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Storungen del' Blut- und Lymphstromung 
del' Raut. 

Von 

LUDWIG TOROR-Blldape;,;t. 
Mit 3 Abbildungen. 

VOl'bemel·kungen. 

Storungen der Blut- und Lymphstromung der Raut gelangen in abnormen 
Fiillungszustanden ihrer Blutgefa.Be, Gewebsspalten und Lymphgefa.Be zum 
Ausdruck. Die BlutgefaBe der Raut konnen unter krankhaften Verhaltnissen 
mehr oder weniger Blut enthalten als unter normalen. 1st die Menge des stromen­
den Blutes in den BlutgefaBen gegen die Norm erhoht, dann sprechen wir von 
einer Hyperiimie der Raut, im entgegengesetzten FaIle von einer Aniimie. Die 
Ryperamie kommt entweder dadurch zustande, da.B der Raut auf dem Wege 
der Arterien mehr Blut zugefiihrt wird, dalm haben wir es mit einer kongestiven 
(fluxioniiren, arteriellen, aktiven) oder Wallungshyperiimie zu tun, oder derAb. 
flu.B des Blutes aus den RautgefaBen ist erschwert, in welchem FaIle eine 
Stauungshyperiimie (passive oder venose H yperiimie) zustande kommt. Anamie, 
kongestive und Stauungshyperamie sind aber nicht immer scharf voneinander ge­
schieden. Werden benachbarte GefaBgebiete ungleichartig, oder das gleiche GefaB­
gebiet unmittelbar nacheinander in verschiedenem Sinne beeinfluBt, so konnen 
verschiedene FiiIlungszustande der RautgefaBe an benachbarten Rautstellen 
neben-, oder an derselben Rautstelle nacheinander zur Beobachtung gelangen; 
so z. B. Anamie und nachfolgende Stauungshyperamie desselben Rautbezirkes 
beim RAYNAUDSchen Symptomenkomplex, oder Anamie und kongestive Ryper­
amie benachbarter oberflachlicher GefaBbezirke beim Dermographismus. 

Eine Vermehrung der Fliissigkeit iiber die Norm in den Gewebsspalten der 
Raut fiihrt zum Odem derselben. 

Storungen der Blutzirkulation der Raut konnen· zugegen sein, ohne daB 
sich eine krankhafte Steigerung des Wassergehaltes der Raut bemerkbar machte 
und umgekehrt kann ein Odem der Raut zur Beobachtung gelangen, ohne daB 
klinisch oder anatomisch ein krankhaft gesteigerter Blutgehalt in den GefaBen 
der Raut nachzuweisen ware. Sowohl die kongestive als die Stauungshyperamie 
kann jedoch mit einem gesteigerten Austritt von Blutfliissigkeit bzw. auch 
der zelligen Elemente des Blutes und mit einer Ansammlung derselben in 
den Gewebsspalten der Raut vergesellschaftet sein. Das erst ere geschieht 
bei der Entzilndung, das letztere beim Stauungsodem 1). 

1) Die Besprechung der Storungen des Blutkreislaufes der Haut, welche durch Throm­
bose und durch Embolie verursacht werden, sowie der Hauthamorrhagien, dieser Band 
S. 512, Beitrag HAMMER, ist einem anderen Abschnitte vorbehalten. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 1 



2 L. TOROK: Stiirungen der Blut- und Lymphstromung der Raut. 

Die Storungen der Blutzirkulation der Raut wurden noch in jiingst­
vergangener Zeit, von welcher uns kaum mehr als anderthalb Jahrzehnte trennen, 
zum groBen Teile auf pathologische Veranderungen der Struktur und Funktion 
des Rerzens und der groBeren GefaBe zuriickgefiihrt. Die aktive Mitwirkung 
der Capillaren wurde dagegen bei dem Zustandekommen der Zirkulations­
storungen ebensowenig ihrer Bedeutung gemaB gewiirdigt, wie auf dem Gebiete 
der Physiologie der Blutstromung im allgemeinen. Eine Ausnahme von dieser 
Regel bildete eigentlich bloB die entziindliche BlutgefaBstorung, bei welcher 
die Vorgange an den Capillaren einer direkten Beobachtung unterzogen wurden. 
Das hat sich in den letzten Jahren geandert, seit die Capillaren, nach der AuBe­
rung KROGHS "als eine wichtige Aufgabe experimenteller Forschung" "sozusagen 
wiederentdeckt" worden sind. Den Capillaren wird bei der Entstehung zahl­
reicher Zirkulationsstorungen der Raut immer mehr ein von dem der zuleitenden 
und wegleitenden BlutgefaBe unabhangiger EinfluB zuerkannt. Untersuchungen 
der letzten Jahre haben namlich festgestellt, daB die CapiIlaren nicht einfach 
als ein zwischen Arterien und Venen eingeschalteter Zirkulationsbezirk betrachtet 
werden konnen, dessen Fiillung und Stromung ausschlieBlich von den Verhalt­
nissen abhangig sind, welche in den zugehorigen Arterien und Venen herrschen; 
daB sie vielmehr von den letzteren in hoMm MaBe unabhangig sind und ofters 
auch ein von dem der Arterien undVenen verschiedenes Verhalten zeigen. 
Wir werden daher im folgenden bei der Darstellung der Pathogenese del' 
Zirkulationsstorungen der Raut den selbstandigen Veranderungen del' Stromungs­
bedingungen in den CapiIlaren der Raut, soweit dies auf Grund der 'bisherigen 
Untersuchungsergebnisse moglich ist, eine bedeutendere Rolle zuerkennen. 

Bei der Abfassung dieses Abschnittes war es von vornherein kIar, daB die einzelnen, 
hierher gehorigen Kapitel einer ungleichen Bearbeitung unterzogen werden muBten. Die 
Zirkulationsstorungen der Raut weisen mannigfache Beziehungen zu krankhaften Zustanden 
anderer Organe auf. Die Bearbeitung des Gegenstandes vom dermatologischen Standpunkt 
ist aber selbstverstandlicherweise mit der Einschrankung verbunden, von den letzteren 
bloB das ausfiihrlicher zu behandeln, was auch vom Standpunkte des Spezialisten von 
Interesse und fiir das Verstandnis der krankhaften zirkulatorischen Verhaltnisse der Raut 
von Bedeutung ist. Anderseits muBte all das, was fiir das bessere Verstandnis der Zirkula­
tionsstorungen im allgemeinen durch die Beobachtung der Raut geleistet wurde, moglichst 
eingehend beriicksichtigt werden. Bei Voranstellung dieser Gesichtspunkte ergab sich die 
Notwendigkeit einer ausfiihrlichen Darstellung fiir das Kapitel der Entzundung, einer 
immer noch ziemlich breiten fiir das der Hyperdmie, wahrend die A'J!iimie bloB einer kurzen 
Behandlung teilhaftig wurde und in dem Kapitel, welches dem (jdem gewidmet ist, nur 
eine kurze Zusammenfassung der gegenwartig gangbaren Ansichten iiber sein Zustande­
kommen versucht wurde. Auch in der Darstellung der Entziindung ist vorziiglich das 
beriicksichtigt worden, was durch die Beobachtung an der Raut unseren diesbeziiglichen 
Kenntnissen hinzugefiigt wurde. 

1. Hyperamie, Anamie und Odem del' Rant. 
Kongestive Hypf'l'amie del' Haut. 

(Syn. fluxionare, arterielle, aktive, Wallungshyperamie.) 

Die pathologische Kongestion der Raut ist dem Wesennach mit der normalen 
identisch. Bei beiden ist die Raut lebhaft rot und ihre Temperatur erhoht. 
Bei beiden blaBt die Rote auf Druck ab, um sich nach Aufhoren desselben 
sogleich unverandert wiederherzustellen. Beide vergehen nach kurzem Be­
stande spurlos. Die Veranderung des Kalibers der Capillaren, Arterien und 
Venen ist bei beiden eine gleichsinnige, und zwar sowohl die einen als die 
anderen sind erweitert. Die Erweiterung und vermehrte Fiillung der zuleiten­
den Arterien allein geniigt nicht, um eine kongestive Ryperamie der Raut­
oberflache hervorzurufen. Schon MARCHAND betont, daB die vermehrte Fiillung 
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der Arterien bei gleichzeitiger Erschlaffung der GefaBwand mit einer vermin­
derten Durchstromung der Capillaren verbunden sein kann. Und EBBECKE 
macht auf die Tatsache aufmerksam, daB warme Hande haufig blaB sind, d. h. 
daB in solchem Faile die warme Temperatur durch einen gesteigerten arterieIlen 
ZufluB verursacht wird, wahrend gleichzeitig keine Erweiterung der Capillaren 
stattfinde. KROGH kam auf Grund experimenteller Untersuchungen am Kanin­
chenohr, bei welchem Farbe und Temperatur desselben bei erhohter und ge­
sunkener Korpertemperatur beobachtet wurde, zu demselben Schlusse, namlich 
daB die Farbe der Raut hauptsachlich von der Weite der Hautcapillaren abhangt, 
wahrend ihre Temperatur in el'ster Linie durch die Stromungsgeschwindigkeit 
bestimmt wird, die ihrerseits yom Kontraktionsgrad der Arterien und Artel'iolen 
abhangt. Auch wenn gleichzeitig mit del' Capillal'el'weiterung eine Verengerung 
der zuleitenden Arterien stattfindet, entwickelt sich keine kongestive Hyper­
amie; die Temperatur der hyperamischen Haut ist in diesem FaIle nicht er­
hoht, sondern wie bei den von EBBECKE erwahnten roten, kalten Handen, welche 
als leichteste Grade einer Stauungshyperamie zu betrachten sind, wegen der 
gedrosselten Zufuhr warmen arteriellen Blutes kuhl. Und wiirde sich beim 
Eintreten einer Capillarerweiterung venenwarts ein AbfluBhindernis einstellen, 
so wiirden sich ahnlich wie am maBig unterbundenen Arme, an welchem 
vorzuglich der AbfluB des Blutes behindert ist, den ziegelroten Stellen der 
capillaren Kongestion cyanotisch gefiirbte Hautstellen beigesellen. Sowohl die 
Capillaren als die Arterien und Venen sind demnach wahrend der Kongestion 
erweitert und mit Blut gefullt. An dunnen membranosen Organen, wie z. B. 
den Ohrmuscheln kleiner Saugetiere, der Flughaut der Federmause usw. laBt 
sich das ohne weiteres feststellen. Die Strecke, bis zu welcher die nichtcapillaren 
BlutgefaBe an der Kongestion teilnehmen, ist verschieden und betrifft einmal 
bloB die subpapillare Hautregion, ein andermal auch groBere GefaBstamme, 
was die Arterien durch kraftiges Pulsieren verraten. 

Gleichwie an normalen laBt sich auch an pathologisch kongestionierten 
Rautstellen durch capillarmikroskopische Beobachtung eine Zunahme der 
Zahl der geoffneten, Blut fuhrenden Capillaren feststellen. Je nach dem Grade 
der Kongestion sind bald bloB zahlreichere, bald aIle vorhandenen Capillaren 
geoffnet und erweitert. 

Die Stromung der vermehrten Blutmenge in der erweiterten BlutgefiiBbahn 
des kongestionierten Hautbezirkes geht mit gesteigerter Geschwindigkeit 'lor 
sich, was sich mit dem Capillarmikroskope unmittelbar feststellen laBt. 
Dies scheint, wie MARCHAND betont, im Widerspruch zu stehen mit dem Satze, 
daB beim Dbertritt von Flussigkeit aus einem engeren Teil des Kanalsystems 
in einen weiteren Verlangsamung der Stromung eintreten muB; doch bezieht 
sich das bloB auf den Fall, wo die FlUssigkeitsmenge die gleiche bleibt, wahrend 
bei der kongestiven Hyperamie durch die erweiterte Arterie eine vermehrte 
Blutmenge einstromt, welche den Nachbararterien entzogen wird. 

Die krankhafte kongestive Hyperamie der Haut unterscheidet sich von der 
normalen dadurch, daB sie leichter zustande kommt, eventuell langer dauert 
oder einen hoheren Grad erreicht, und daB sie unter Verhaltnissen zur Ent­
wicklung gelangt, unter welchen sie bei normaler Funktion der BlutgefaBe 
und ihrer Nerven, bzw. bei normaler Beeinflussung derselben nicht oder nicht 
in diesem MaBe zustande kame. Die Identitat ihrer objektiv nachweisbaren 
Eigenschaften mit denen der normalen fluxionaren Hyperamie bietet die Hand­
habe zu ihrer klinischen Absonderung von der entzundlichen Hyperamie. Patho­
logisch-anatomisch ist diese Abgrenzung durch die Auswanderung weiBer Blut­
zellen und die Ausschwitzung von Blutflussigkeit aus den BlutgefaBen gegeben, 
durch welche die entzundliche GefaBwandveranderung zum Ausdruck gelangt. 

1* 
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Eine kongestive Hyperamie mit nachweisbarem Exsudate muB als entziindliche 
Zirkulationsstorung betrachtet werden. 

Der Austritt der Blutfliissigkeit und der weiBen Blutzellen kann aber ge­
gebenenfalls so gering sein, daB er dem klinischen Nachweise vollstandig entgeht. 
Von solchen entziindlichen Hyperamien unterscheidet sich d e kongestive 
Hyperamie durch die Kiirze ihres Bestandes. Ausnahmen von dieser Regel 
bilden bloB Faile, in denen unablassig wiederholte Einwirkungen auf die Haut­
gefaBe die Kongestion zu einer standigen machen, z. B. die roten Chirurgen­
hande, die roten Hande der Dienstboten, des weiteren die roten Wangen der 
Kutscher, Matrosen und Landarbeiter, welche standig dem Sonnenlichte, Wind 
und Wetter ausgesetzt sind 1). 

Zumeist laBt sich klinisch noch folgender Unterschied verwerten: Die subjek­
tiven Symptome, welche eine kongestive Hyperamie begleiten, sind ausschlieB­
lich Folgen der Uberfiillung der HautgefaBe mit arteriellem Blute, sie bestehen 
daher in der Empfindung der Warme, der Wallung, eventuell von Pulsieren. 
Die subjektiven Beschwerden, welche bei entzundlichen Hyperamien neben 
den soeben erwahnten Empfindungen auftreten k6nnen, gehoren einer anderen 
Kategorie an und stehen mit der Schmerzempfindung in Beziehung. Die ent­
ziindlich kongestionierte Haut ist namlich zumeist der Sitz von Schmerzen, 
Brennen, Jucken, Stechen und ahnlichen Empfindungen. Auch pflegt sie 
gegen auBere Einwirkungen empfindlich zu sein (Schmerzempfindung auf 
Druck und Reiben), was bei der kongestiven Hyperamie nicht der Fall ist 2). 

Von den krankhaften Kongestionen der Haut gelangen .am haufigsten die 
des Gesichtes zur Beobachtung. Diese beschranken sich ofters bloB auf die 
Nase und ihre Umgebung. 

Magen- und Darmstorungen, sowie Leberkrankheiten, des weiteren Sexual­
leiden, insbesondere die der weiblichen Sexualorgane, sowie das Klimakterium 
disponieren zu den als aufsteigende Hitze oder fliegende Wallung bezeichneten 
kongestiven Hyperamien des Gesichtes, welche vorziiglich nach der Mahlzeit, 

I) Diese Zustande sind aber nicht als einfache Kongestionen zu betrachten. Die Fiillung 
der Capillaren ist wohl gesteigert; daB abel' standig eine gesteigerte Blutzufuhr bei rascherer 
Stromung stattfindet, muB fiiglich bezweifelt werden, da die Hauttemperatur nicht fiihl­
bar erhoht und die Farbe der Hyperamie etwas dunkler ist als die der kongestiven Hyper­
amie. Es handelt sich vermutlich um Zustande, bei welcher Kongestion und Stauung 
miteinander vermengt sind; durch auBere mechanische, thermische und chemische Ein­
wirkungen haufig hervorgerufene Kongestionen rufen endlich eine Erschlaffung der Haut­
capillaren hervor, welche dazu fiihrt, denselben auch wahrend der Pausen zwischen den 
Kongestionen einen erhohten Blutgehalt bei nieht gesteigerter Stromungsgeschwindigkeit 
zu sichern. 

2) In der dermatologischen N omenklatur sind als klinische Bezeichnungen fiir die kongestiv 
hyperamische Haut die Worte: Erythem und Roseola gebrauchlich, und zwar insbesondere 
die erstere wahllos sowohl fiir die gerotete normale, als fiir die krankhaft hyperamische 
Haut, gleichviel ob diese bloB von einer kongestiven Hyperamie befallen, odeI' entziindlich 
gerotet ist. Die Schamrote heiBt Erythema pudoris, eine durch mechanische Einwirkungen 
kongestionierte Haut wird mit Erythema traumaticum bezeichnet und bestimmte entziind­
liche Prozesse heiDen ebenfalls Erythema, wie z. B. das El'ythema multiforme odeI' das Ery­
thema caloricum. Das gibt AnlaB zu MiBverstandnissen, weil del' Anschein erweckt wird, 
als handle es sich um Prozesse gleicher pathologischer Bedeutung. Tatsachlich fehlt in den 
gangbaren dermatologischen Lehr- und Handbiichern eine gehorige Abgrenzung zwischen 
hyperamischen 2;!-lstanden der Haut einfach kongestiver und entziindlicher Natur. Die 
morphologische Ahnlichkeit, welche in einer mehr oder weniger ausgebreiteten Rotung 
zum Ausdruck gelangt, geniigte um diese disparaten Prozesse unter gemeinsamer Etikette 
abzuhandeln. Dieses enge Aneinanderreihen von Prozessen, bei welchen die kongestive 
Hyperamie die einzige Veranderung der Haut darstellt und solchen, bei welchen eine ent­
ziindliche Hyperamie, d. h. eine Kongestion mit Gefa13wandveranderungen vergesellschaftet 
zugegen ist, sollte bessel' vermieden werden. Auch wiirde es sich empfehlen nach dem Vor­
schlage von WINIWARTER die Bezeichnung Erythem ausschlie13lich fiir entziindliche Prozesse 
zu verwenden, die nicht entziindlichen aber einfach unter dem Namen H yperamie zu fiihren. 
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nach dem Genusse heiBer und gewiirzter Speisen und Getranke, oder ganz 
kleiner Mengen Alkohol, nicht selten auch schon nach geringer korperlicher 
Anstrengung, odeI' bei leichter psychischer Erregung entstehen, oder durch 
leichteste klimatische Einflusse, sowie durch den Aufenthalt in geschlossenen, 
warmen Raumen hervorgerufen werden. Die Ryperamie ist zumeist von kurzer 
Dauer, kann abel' ausnahmsweise selbst eine Stunde und daruber wahren. 
Die betroffenen Personen haben die Empfindung starker Ritze, ihr Gesicht, 
manchmal bloB eine Gesichtshalfte, "gluht"; auch klagen sie des ofteren uber 
das Gefuhl des Angeschwollenseins der Nase, manchmal auch uber Druck im 
Kopfe wahrend des Anfalles. 

Anfalle von aufsteigender Ritze des Gesichts koinzidieren manchmal mit 
fluchtiger kongestiver Ryperamie del' Hande oder bloB der Randflachen. Das 
wurde insbesondere bei Frauen in der Menopause und bei Alkoholikern be­
obachtet (LAIGNEL-LAVASTINE). Bei manchen Frauen treten diese Wallungen 
des Gesichts regelmaBig VOl' del' Menstruation auf. Fluchtige Kongestionen, 
welche nach dem Kopfe steigen, sind auch an del' Haut kastrierter Frauen be­
obachtet worden (GLAltVECKE). 

Bei einer anderen Kategorie von Fallen sind es psychische Einwirkungen, 
welche die Kongestion des Gesichtes und uberdies zumeist auch des Halses 
und del' angrenzenden Teile del' Brust und des Riickens verursachen, wobei 
das Gesicht gewohnlich diffus, die anderen Stellen in del' Form unregelmaBiger, 
zackig und scharf begrenzter Flecken erroten ( Affekthyperamie). Bei kapillar­
mikroskopischer Untersuchung laBt sich in den erweiterten Papillarkapillaren 
eine lebhafte Stromung nachweisen. Zumeist sind es jugendliche Individuen, 
bei welchen eine durch Zaghaftigkeit, Schamgefuhl, Mangel an Selbstvertrauen 
verursachte gesteigerte Disposition fur die Entstehung del' Schamrote vorhanden 
ist, die dann aber selbst als weitere Ursache fur Betretenheit und Verlegenheit 
und die hieraus resultierende Schamrote figuriert. Solche Individuen erroten 
bei allen moglichen Gelegenheiten, auf die geringste Veranlassung, z. B. schon 
auf eine einfache Anrede, beim Eintreten in eine Gesellschaft, beim Fixiert­
werden, ja sie erroten schon aus Furcht VOl' dem Erroten. Die Neigung zum 
Erroten beschrankt sich in solchen Fallen manchmal auf die Nase und deren 
Umgebung. Es genugt, daB die mit diesel' Schwache behafteten daran denken, 
daB ihre Nase rot wird und in del' darob entstehenden Verlegenheit errotet sie 
tatsachlich. Diese von EULENBURG als Rubor essentialis s. angioneuroticus, 
essentielles Err6ten bezeichnete, von BECHTEREW Err6tungsangst (Ereuthophobie) 
genannte Anomalie kann die mit ihr behafteten ganz unsaglich qualen und, 
wie EULENBURG berichtet, die Ursache fur schwere psychische Stonmgen 
werden (Errotungspsychose). Fleckige Rotungen des Gesichts, insbesondere 
seiner seitlichen Teile und des HaIses schieBen bei manchen Individuen auch 
nach andel'S gearteten, leichteren psychischen Erregungszustanden, wie z. B. 
bei erregter odeI' angstlicher Erwartung auf. 

Rasch auftretende, del' fliegenden Wallung ahnliche kongestive Hyperamie 
des Gesichtes, manchmal auch halbseitig wird of tel'S bei geringen korperlichen 
oder psychischen Anlassen im Verlaufe des Morbus Easedowi beobachtet. 

Die kongestive Hyperiimie, welche im Verlaufe des Fiebers zur Ent­
wicklung gelangt, ist im Gesichte am stiirksten ausgepragt. 

Die kongestive Hyperamie, des Gesichtes kalll sich des weiteren auch im 
Anschlusse an Lahmungen des Sympathicus einstellen, wie sie durch Traumen, 
durch Druck von Lymphdriisengeschwiilsten des Halses, von Strumen und 
Aneurysmen, odeI' von Halswirbelerkrankungen verursacht werden (neuro­
paralytische Hyperamie). JACQUET hat FaIle von Wallung des Gesichts oder 
del' Nase, manchmal auch Anfalle von halbseitiger Gesichtsrote bei Individuen 
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. beobachtet, welche an Tuberkulose der Lungen erkrankt waren und in einem 
FaIle die Einklemmung des Sympathicus in eine Pleuraschwarte nachgewiesen 
(zit. nach LAIGNEL-LAVASTINE). Bei einseitiger Sympathicuslahmung sind die 
BlutgefaBe der entsprechenden Gesichtshalfte starker gefiilIt, die Haut ist daher 
roter und warmer. Dabei ist gewohnlich gIeichseitige Hyperidrosis (seltener 
Anidrosis), gesteigerte Tranen-, Nasenschleim- und Speichelabsonderung zu­
gegen. Die PupiIIe der erkrankten Seite ist eng und auch die Lidspalte der 
befallenen Seite infolge Lahmung des MULLERschen Muskels verengt. Nach 
einigem Bestande vergeht die Hyperamie und stelIt sich bloB voriibergehend 
auf gelegentliche Reize, z. B. auf seelische Erregung, beim Kauen, oder nach 
korperIicher Anstrengung ein. 

Ahnliche Symptome wie die, welche der Lahmung des HaIssympathicus 
folgen, gelangen auch bei der Hem1:crania sympathoparalytica zur Beobachtung. 
Die Haut del schmerzenden Kopfhalfte ist kongestioniert und warm, sie sezerniert 
mehr SchweiB. Die PupiIIe der erkrankten Seite ist verengt. 

Kongestive Hyperamie wurde zuweiIen auch nach Lahmung des Trigeminus 
im Endausbreitungsbezirke des letzteren auf der hier unempfindIich gewordenen 
Haut beobachtet, doch ist es unentschieden, ob sie nicht schon das Zeichen 
einer beginnenden durch auBere Schadlichkeiten auf dem empfindungslosen 
Hautbezirk hervorgerufenen Entziindung war (WINIWARTER). Auch wahrend 
des AnfalIes einer Trigeminusneuralgie, spezielI im Gebiete des ersten Astes, ist 
di~ Gesichtshaut des ofteren hyperamisch, warm und mit SchweiB bedeckt 
(WINIWARTER). Das gleiche laBt sich manchmal bei Zahnschmerz an der ent­
sprechenden Gesichtshalfte beobachten. 

Halbseitige kongestive Hyperamie des Gesichtes ist auch im Anschlusse an 
Narbenbildung nach einem AbsceB der Parotis beobachtet worden. Die Kon­
gestion wurde in diesen Fallen durch mechanische Reizung der Mundschleimhaut 
wie Kauen, Tragen eines Gebisses, bzw. durch elektrische und chemische Reizung 
derselben, wie z.B. durch saure Speisen ausgelOst (MOREL-LAVALLEE,AsKANAZY, 
SCHIRMAN, zit. nach PINKUS). Auch NEISSER und JADASSOHN geben an, daB 
eine vorausgegangene Erkrankung der Parotis oder des Mittelohres hin und 
wieder Gelegenheit zu halbseitigen Gesichtswallungen oder Nasenrote geben 
konnen. Die AnfalIe werden ausgelost durch Reizung der Mundschleimhaut 
durch scharfe oder bittere Speiseh, durch Bestreichen mit einer Federpose, 
durch iitzende Eingriffe im Mittelohr usw. 

Kongestive Hyperamie und SchweiBsekretion an der Haut der oberenExtremi­
tat en wurden, wenn auch seltener wie Bliisse und Kiihle, bei N euralgien des Plexus 
cervicalis beobachtet. Angaben iiber Rotung und gesteigerte Temperatur der 
Haut wahrend des AnfalIes der Ischias sind bloB ausnahmsweise gemacht worden. 

Abnorm gesteigerte Ftillungszustande der HautgefaBe sind noch bei ver­
schiedenen Erkrankungen des Gehirns und des Riickenlnarlces beschrieben worden, 
auf die hier des niiheren einzugehen wegen der Regellosigkeit ihres Auftretens 
nicht am Platze ist. Ein Teil derselben ist iibrigens entziindlicher Natur. 

Bestimmte Medilcamente und Gifte erzeugen eine kongestive Hyperiimie 
der Haut. Solche sind: Amylnitrit, Ohloroform .. Ather, Ohloralhydrat, Atropin, 
Pilocarpin, Morph1:um, Salvarsan, manche Antipyretica, Ca, CO. Auch die 
kongestive Hyperamie, welche auf diese Weise entsteht, ist zumeist im Gesichte 
lokalisiert. Erst groBere Gaben der betreffenden Substanzen rufen eine Erwei­
terung der iibrigen HautgefaBe und endlich auch anderer GefaBgebiete hervor l ). 

1) Die meisten der von manchen hierher gerechneten toxischen Erytheme sind entziind­
licher Natur; so z. B. das Erythem bei chronischer Chlomlvergiftung, dessen entziindliche 
Natur daraus bestimmt werden kann, daB es untermischt mit urticariellen Flecken erscheinen 
und von einem papulosen Exanthem abgelost werden kann. 
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Recht bezeichnend ist die durch Amylnitrit erzeugte kongestive Hyperamie. 
NOTHNAGEL und ROSSBACH beschreiben sie auf folgende Weise: Schon eine 
halbe Minute nach begonnener Einatmung von flinf Tropfen Amylnitrit zeigt 
sich eine starke Rotung des Gesichtes (Schamrote), die sich rasch auf den Hals 
ausbreitet; an der Brust treten zahIreiche Flecken von unregelmiiiliger Gestalt 
auf, die allmahlich immer groBer werden und durch ZusammenflieBen ebenfalls 
eine diffuse Rote bedingen; rechts geht dieselbe bis zur unteren Lebergrenze, 
links bis in die Magengegend, von hier verlauft eine immer schwacher werdende 
marmorierte Rotung zu beiden Seiten des Abdomen herab, wahrend die Um­
gebung des Nabels frei bleibt; in der Leistengegend ist die Hyperamie mehr 
verschwommen, bleibt aber in ~Form kleiner Inseln immer noch deutlich sichtbar, 
sie fehlt an den Unterextremitaten fast oder ganz. Bei manchen Menschen ist 
diese Rote viel scharfer begrenzt und erstreckt sich nur tiber Gesicht, Hals 
und obere Brusthalfte. Die durch Chloroform und Ather, bei ersterem vorztig­
lich im Beginn, bei letzterem wahrend der ganzen Narkose bestehende kon­
gestive Hyperamie der Haut, welche insbesondere bei Individuen mit zarter 
Haut, bei Kindern und Frauen bcobachtet werden kann, bezieht sich zwar 
auf die ganze Hautoberflache, ist aber vorzuglich im Gesicht, auf Hals, Nacken 
und Brust auffallend. Die durch Atropin verursachte kongestive Hyperamie 
der Haut tritt als scharlachartige Rote in die Erscheinung. Nach subcutaner 
oder intravenoser Injektion von Pilocarpin entsteht fast immer eine kongestive 
Hyperamie der Gesichtshaut und zuweilen auch eine solche des Rumpfes. 
Eine intensive kongestive Hyperamie entsteht auch, wenn cine Morphium­
lOsung direkt in das Blut injiziert wird, was manchmal versehentlich bei sub­
cutaner Injektion geschieht. Wenige Minuten nach der Injektion trat in je 
einem Falle NUSSBAUM,; und WINIWARTERS eine intensive Scharlachrote des 
Gesichtes, der vorderen Flache des Stammes und der Hande auf, welche schon 
nach funf Minuten zu schwinden begann. Nach einer Viertelstunde war die 
Hautfarbe wieder normal. Wie WINIWARTER angibt, wurden ahnliehe akute 
Hyperamien auch nach der Injektion alkoholischer FZUssigkeiten in das Blut, 
welche zu therapeutischen Zwecken unternommen wurden, beobachtet. 

Die kongestive Hyperamie des Gesichtes, des Halses, ofters auch der angren­
zenden Teile der Brust, welche sich an die intravenose Injektion welchen Sal­
varsanpraparates immer anschlieBen kann, entwickelt sich unter den Erschei­
nungen eines starken Blutandranges zum Kopfe: die BlutgefaBe des geroteten 
Gesichtes treten stark hervor, die Kranken klagen tiber Hitze und Klop£en 
im Kopfe, Ohrensausen, Anschwellung der Zunge, Atemnot. Ihr PuIs ist be­
schleunigt. Dieser als angioneurotischer Symptomenkomplex bezeichnete Zu­
stand, welcher sich schon wahrend oder erst nach der Injektion einstellt, 
vergeht zumeist nach einigen Minuten. In schweren Fallen konnen sich ihm 
Koll apserscheinungen anschlieBen. 

Auch die intravenose Injektion von Calciumsalzen kann eine leichte Kon­
gestion des Gesichtes hervorrufen. 

Bei der Kohlenoxydvergiftung ist eine Rotung des Gesichtes und eine fleckige 
Hyperamie der ubrigen Haut zugegen. 

Zu erwahnen ware noch, daB bei manchen Menschen Alkohol, selbst in geringen 
Mengen, kongestive Hyperamie des Gesichts, bzw. des Halses, des Nackens 
und der Hande (WINIWARTER) erzeugt. Diese Hyperamie kann bis zu mehreren 
Stunden anhalten. Bei einem FaIle meiner Beobachtung lokalisierte sie sich 
ausschlief3lich an den Schlafen, an der Stirne und den Ohren. 

Eine ahnliche Uberempfindlichkeit ist bei manchen Individuen gegenuber 
bestimmten Genuf3mitteln und Gewiirzen (Tee, Kaffee, Pfeffer, Senf, Zwiebeln) 
vorhanden. Die Hyperamie lokalisiert sich auch in diesen Fallen zumeist im 
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Gesicht, manchmal auch auf Hals und Brust und war in einzelnen Fallen halb­
seitig und von halbseitigem Schwitzen begleitet. 

Wie sich die Hautgefafie verhalten, wenn die Haut unter pathologischen 
VerhliJtnissen von iiufJeren physikalischen oder chemischen Einwirkungen 
unmittelbar getroffen wird, welche bloB eine kongestive Hyperamie verursachen, 
ist nur in Hinsicht auf mechanische Einwirkungen untersucht worden und auch 
diesbezuglich sind die Ergebnisse derzeit noch sparlich. Die von GROER und 
HECHT unternommenen Versuche, vermittels intracutaner Coffeininjektionen die 
Bereitschaft der Hautgefiifie zur Kongestion zu bestimmen, sind nach unserer 
Erfahrung fur diesen Zweck untauglich, da die Injektion des Coffeins keine 
blofie Kongestion, sondern uberdies auch eine serose Exsudation hervorruft. 

Die Reaktion der oberfHichlichen Blutgefiifie auf mechanische Einwirkungen 
das mechanische Reizphiinomen (das lokale vasomotorische Reizphiinomen EB­
BECKEs, Dermographis~nus) erscheint unter pathologischen Verhiiltnissen gewohn . 
lich in derselben Form und Intensitat, wie unter normalen 1). Schon unter 
normalen zeigt sie individuelle Verschiedenheiten, uber deren Bedeutung derzeit 
kein sicheres Urteil abgegeben werden kann. Abweichungen von der Norm, 
welche sich in· der Latenzzeit zwischen Einwirkung und Erscheinung der Kaliber­
schwankung der Blutge£iifie, im Grade und in der Dauer der Reaktion verraten, 
sind; sofern sie nicht besonders stark ausgesprochen sind, kaum mit Sicherheit 
zu erkennen, weil derzeit eine vollkommen entsprechende Methode, das MaB 
einer Abweichung von der Norm festzustellen, fehlt und die Frage, ob die 
Gefafireaktion normal, gesteigert oder abgeschwacht ist, vorzuglich auf Grund 
der Bewertung durch den subjektiven Eindruck beantwortet werden muB 2)_ 

1) Die mit Odem verbundene Form der Rautreaktion auf mechanische Einwirkungen 
wird an anderer Stelle besprochen werden. (S. Dermographismus oedematosus im Ab­
Bchnitt: Entziindung und Urticaria.) 

2) Zur Untersuchung der Gefii.l3reaktion der Raut auf mechanische Einwirkungen wird 
zumeist ein beliebiger harter Gegenstand: Bleistift, Perkussionshammerstiel, Stricknadel, 
Fingernagel beniitzt, mit welchen man unter Anwendung eines verschiedenen Druckes 
iiber die Raut streicht. Um die Einwirkung moglichst gleichartig und genau dosierbar 
zu gestalten, sind von verschiedener Seite Instrumente konstruiert worden (POLONSKY, 
MAUTNER, GUNTHER, STADTLER, EBBECKE, PRENGOWSKI, SCHWARTZ). Am empfehlens­
wertesten ist das Ereuthometer von SCHWARTZ. Dieses besteht aus drei Teilen: einer 
Riilse, einer Triebfeder und einem Stempel aus Aluminium, an dem der ausgefiihrte 
Druck abzulesen ist. Die Einteilung entspricht einem Druck von 100, 250, 500-700 g. 
Das periphere Ende des Stempels, das die H;autreizung hervoITuft, ist kantig und glatt, 
bzw. spitz, je nachdem bloB Druck und Zug oder iiberdies auch eine Schmerzempfindung 
hervorgerufen werden soil. Das Ereuthometer mit spitzem Ende ist auf niedrigeren 
Druck (50-100 g) eingestellt. Ein Nachteil des Instruments ist, daB die Geschwindig­
keit, mit welcher der Strich iiber die Raut ausgefiihrt wird, nicht reguliert werden kann. 
Man muB sich daran gewohnen, einen Strich von 5 cm Lange in I-J1/2 Sekunden zu 
ziehen. Zur Messung der Intensitat der Rotung dient das ebenfalls von SCHWARTZ an­
gegebene Ereuthoskop, eine Skala, welche aus Filtrierpapierstiickchilll besteht, die in ver­
schieden prozentige Farblosungen getaucht werden. Zur Rerstellung der Farblosungen 
dienen Eosin "blaulich" Griibler 4 Teile, Aurantia Griibler 1 Teil auf 100, 200, 400, 800 
und 1600 Teile Wasser. Ein mit Wachs getranktes, dariiber fixiertes Filtrierpapier gibt 
der Skala den matten Farbenton der Raut. Zur Rerstellung des Wachspapieres nimmt man 
Filtrierpapier GeBler und Kreuzig Nr. 3 und taucht es in erwarmte, mit Ocker gesattigte 
Cera alba. Das trockene Wachspapier wird mit Rille einer kleinen Glasplatte auf der Skala 
fixiert. Die Farben sind etwas lichtempfindlich, man tut daher gut iiber der Skala einen 
Deckel anzubringen. Die Latenzzeit zwischen mechanischer Einwirkung und Sichtbar­
werden der GefaJ3reaktion, sowie die Dauer der letzteren werden mit einem gewohnlichen 
Chronometer gemessen. Zur Untersuchung eignet sich nach SOHW ARTZ die Brusthaut am 
besten, und zwar besonders die Flache zwischen Schliisselbeinen und den vierten Rippen 
innerhalb der Mamillarlinien. Rier findet man gewohnlich iiberall Reaktionen von gleicher 
Lebhaftigkeit. Wichtig ist gute Beleuchtung. Die Versuchsperson darf erst einige Minuten 
nach EntbloBen der Raut untersucht werden, nachdem sich die nackte Raut an die Zimmer­
temperatur gewohnt hat; sie solI entweder sitzen oder liegen. Psychische Reize sind mog­
lichst fernzuhalten. Auch der EinfluB der AuBentemperatur, vorhergehender korperlicher 
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Schon aus diesen Griinden ist es geboten, daB wir uns hier auch mit der 
normalen lokalen GefaBreaktion auf mechanische Einwirkungen befassen. Das 
empfiehlt sich auch noch aus einem anderen Grunde. Unter pathologischen 
Bedingungen macht sich namlich eine gewisse Unabhangigkeit einzelner Teile 
der durch mechanische Einwirkungen hervorgerufenen Zirkulationsstorung von· 
einander bemerkbar und das Studium derselben unter pathologischen Verhalt· 
nissen, namentlich des Nervensystems, hat wertvolle Beitrage zur Kenntnis 
ihrer Entstehungsweise geliefert. 

Durch ganz leichtes Rinwegstreichen mit einem stumpfen, harten Gegenstand 
uber die normale Raut wird das Blut aus den GefaBen der beruhrten Raut­
bezirke in die der Nachbarschaft verdrangt. Die beriihrte Rautstelle wird daher 
gleichzeitig mit dem Rinwegstreichen blaB, wahrend in ihrer unmittelbaren 
Nachbarschaft eine ganz leichte, kaum wahrnehmbare Ryperamie erscheint, 
welche ebenso wie die Blasse infolge des Zuriickstromens des verdrangten Blutes 
uberaus rasch verschwindet: sogleich nach Aufhoren des Druckes, wenn die 
Raut warm und gerotet ist; auf kalter geroteter Rant nach etwa 6-10 Sekunden. 
Leichteste Grade mechanischer Einwirkung auf die Raut sind von keinen 
weiteren Veranderungen gefolgt. Nach etwas starkerem, aber immer noch 
leichtem Streichen uber die Raut entsteht bei fast allen Menschen ein anamischer, 
weiBer Streifen: der aniimische Dermographismus (das Nachblassen EBBECKES, 
die weiBe lokale Reaktion, oder der weiBe Dermographismus MULLERS), als 
Folge der Kontraktion der oberflachlichen BlutgefaBe der Raut. Dieser erscheint 
etwa 10-20 Sekunden nachdem die Druckanamie verschwand, ist ziemlich 
scharf begrenzt, ubertrifft die Breite der bertihrten Rautstelle um etwa 2-4 mm 
und vergeht nach einem Bestande von 2-3 Minuten. Seine wellie Farbe ist 
insbesondere bei jugendlichen Individuen gut ausgepragt, und zwar vorzuglich 
an solchen Rautstellen, der Extremitaten, welche etwas gerotet sind, z. B. 
an den Knocheln. An den Wangen und an der rosigen Raut der Sauglinge ist 
er ebenfalls besonders deutlich zu sehen. Auch auf leicht entzundeter Raut laBt 
er sich erzeugen. Dagegen laBt er sich auf langere Zeit hindurch erwarmter und 
hyperamischer Raut nicht hervorrufen (EBBECKE). Manchmal geht der Ent­
wicklung des anamischen Streifens eine fluchtige Ryperamie voraus. 

Nach starkerer mechanischer Einwirkung entsteht an der beruhrten Stelle 
ein hyperamischer Streif, welcher von einem schmalen, etwa ]/4-1/2 cm breiten 
anamischen Saum begrenzt wird: der hyperiimische Dermographismus (das 
Nachroten EBBECKEB, die rote lokale Reaktion, oder der rote Dermographismus 
MULLERS). Der kongestiv hyperamische Streif, welcher nach einer Latenzzeit 
von 5-15 Sekunden entsteht, ist genau so breit, wie die beriihrte Rautstelle, 
oder um ein geringes breiter als diese. Er ist ziemlich scharf begrenzt, von 
gleichmaBig heller arterieller Rote, welche an cyanotischen Rautstellen besonders 
in die Augen springt; nach kurzem, starkerem Schlag, oder nach Ianger wahren­
dem tieferen Druck ist seine Farbe etwas dunkier oder Ieicht blaulich. Der 
anamische Saum um den hypedimischen Streif kann bei genauem Zusehen 

Anstrengung oder der Einnahme warmer Getranke ist nicht auBer acht zu lassen. Trotz 
dieser VorsichtsmaBregeln ist die Methode nach der Angabe von SCHWARTZ selbst keine 
absolut exakte. Bei der Zeitbestimmung des Auftretens der Dermographie z. B. spielt das 
subjcktivlI Momont immcr noch mit lInrl nooh weniger exakt kann die Dauer der Rotung 
bestimmt werden, da diese im Gegensatze zu ihrem raschen Auftreten gewohnlich ganz aU: 
mahlich abnimmt. Die Variabilitat des Dermographismus bei verschiedenen lnctividuen 
steht vermutlich auch mit individueUen Verschiedenheiten der Hautbeschaffenheit, dos 
Hamoglobingehaltes des Blutes und der jeweiligen zirkulatorischen Verhaltnisse in Zu­
sammenhang. Solange der EinfluB dieser ]'aktoren nicht bekannt ist, halt es I::)CHWARTZ 
fiir unangebracht aus dem Verhalten des Dermographismus Schliisse in bezug auf die ErrelI­
barkeit der Vasomotoren zu ziehen. 
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beinahe immer entdeckt werden; er fehlt, wie EBBECKE angibt, bloB auf welker, 
faltiger Haut und nimmt jenseits der dreiBiger Jahre an Deutlichkeit abo Die 
Latenzzeit sowohl des hyperamischen, als des anamischen Dermographismus 
ist unabhangig von der Starke der mechanischen Einwirkung. Wahrend aber 
die Dauer des letzteren bei demselben Individuum und an derselben Korper­
stelle immer die gleiche ist und wie die des anamischen Saumes durchschnitt­
lich 2-3 Minuten betragt, hangt die des hyperamischen Dermographismus von 
der Starke der mechanischen Einwirkung ab, und betragt einige Sekunden bis 
eine Stunde und selbst daruber. In der Warme ist er starker ausgepragt und 
sein Verlauf beschleunigt. 

Bei capillarmikroskopischer Untersuchung des hyperamischen Dermo­
graphismus finden wir zahlreichere und starker gefiillte Capillarschlingen. Auch 
der subpapillare BlutgefaBplexus tritt stark hervor. Die Stromung des Blutes 
ist beschleunigt. 1m Bereiche des anamischen Dermographismus sind weniger 
oder iiberhaupt keine gefiillten Papillarschlingen vorhanden; letzteres, wenn 
vorher keine starkere Fiillung der HautgefaBe vorhanden war [PARRISIUS] 1). 

1st die mechanische Einwirkung geniigend stark, erregt sie namentlich 
Schmerz, so entsteht rund urn den hyperamischen Dermographismus ein hyper­
amischer Hof. Die Ausdehnung dieser von EBBECKE als roter Hof, von L. R. 
MULLER als irritatives Reflexerythem, von O. MULLER als reflektorischer Dermo­
graphismus bezeichneten kongestiven Hyperamie der Umgebung des Haut­
bezirkes, welcher von der mechanischen Einwirkung unmittelbar getroffen 
wurde, hangt in erster Reihe von dem Grade der Einwirkung abo Nach relativ 
schwacherer Einwirkung wird der rote Streifen des hyperamischen Dermo­
graphismus bloB etwas verbreitert und seine Rander werden unscharf und 
zackig, nach starker kann sich der hyperamische Hof zu beiden Seiten des 
hyperamischen Dermographismus 5-6 em weit ausbreiten. In letzterem Falle 
umgibt den roten Streifen des hyperamischen Dermographismus, welcher 
zumeist auch von einem anamischen Saum umrandet ist, eine diffuse, flammig 
begrenzte kongestive Hyperamie. Nach auBen von dieser findet man eine 
aus hyperamischen und anamischen Flecken zusammengesetzte Sprenkelung. 

1) RUSSETZKI (Sur l'etude du dermographisme chez des sujets sains. Gaz. des hop. 
civ. et milit. Jg. 100. Nr. 8. S. 125. 1927) hat verschiedene Hautregionen in bezug auf 
ihre Neigung zum hyperamischen bzw. anamischen Dermographismus und in bezug auf 
Grad und Dauer derselben miteinander verglichen. Der Grad des hyperamischen Dermo­
graphismus der vorderen K6rperflache war an der Brust der starkste und auch seine Dauer 
die langste. Derselbe wurde gradweise schwacher und von kiirzerer Dauer befunden an 
den Armen, am Bauche und an den Vorderarmen. Am Schenkel war seine Dauer um die 
Halfte kiirzer als an der Brust und er besaB hier einen viel breiteren anamischen Hof als 
an anderen Stellen; der letztere iiberdauerte hier auch eine kurze Zeit den hyperamischen 
Dermographismus. An den Unterschenkeln rief mechanische Reizung, welche an anderen 
Stellen einen hyperamischen Dermographismus verursachte, den weiBen hervor. Der 
anamische Dermographismus war am starksten an den Schenkeln, weniger lebhaft und 
von kiirzerer Dauer an den Unterschenkeln und Armen und noch schwacher am Bauch 
und an der Brust. Die obere Halfte der Brustgegend lieB ihn manchmal vermissen, wahrend 
er in anderen Gegenden zugegen war; am schwachsten war er an den V orderarm(m. 1m 
Gesichte (Stirne, Wangen) sind beide Arten des Dermographismus schwacher als an anderen 
Stellen. An der Hinterflache des K6rpers ist der rote Dermographismus am Riicken sehr 
intensiv, intensiver als an der Brust, etwas weniger stark in der Glutealgegend, viel schwacher 
an den oberen Extremitaten und von 4-7 mal kiirzerer Dauer als an den unteren. In 
der Glutealgegend geht er manchmal nach einiger Zeit in den weiBen Dermographismus 
iiber. An den Handtellern und FuBsohlen kann kein Dermographismus hervorgerufen 
werden. Untersucht wurden normale Menschen mannlichenGeschlechtes im Alter von 
25-45 Jahren, welche bei 18-20° R vollkommen entkleidet und in horizontaler Lage 
}yaren. Sie wurden des Morgens vor dem Friihstiick untersucht, und zwar mittels eines 
Asthesiometers; der rote mit starkerem Druck und langsamer Bewegung desselben, der 
weiBe mit leichtem und sanftem Zuge. 
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Diese Flecken sind mehrere quadratmillimeter- bis pfenniggroB. Die Farbe der 
Hyperiimie des Hofes ist heller als die des hyperiimischen Dermographismus. Die 
Latenzzeit betriigt 5-30 Sekunden. Dementsprechend entwickelt er sich einmal 
fruher als der letztere, und zwar gewohnlich nach mechanischen Einwirkungen 
hoheren Grades; ein anderes Mal tritt erst der rote Streifen des hyperiimischen 
Dermographismus auf und die kongestive Hyperiimie des angrenzenden Haut­
bezirkes folgt nacho Die letztere verschwindet nach einem Bestande von 2 bis 
10 Minuten. Der EinfluB der AuBentemperatur auf die Entstehung des hyper­
iimischen Hofes ist laut der Angabe von SOHWARTZ im Gegensatz zum hyper­
iimischen Dermographismus innerhalb weiter Grenzen, d. h. zwischen 5-55° C, 
gering. Capillarmikroskopisch bietet er nach O. MULLER dasselbe Bild wie 
das Erroten. 

Zwei Beispiele der kongestiven Hyperiimie der Haut sind noch erwiihnens­
wert, und zwar erst ens die "reaktive" Hyperiimie, welche sich jedesmal ent­
wickelt, wenn nach Unterbindung einer Extremitiit vermittels einer Schnur­
binde del' arterielle ZufluB eine Zeitlang unterbrochen war und der Blutstrom 
wieder freigegeben wird. Das in del' Extremitiit plotzlich eindringende arterielle 
Blut uberschuttet den kurz zuvor aniimischen, blassen Hautbezirk mit einer 
hellen Rote, welche sich rasch distalwiirts v.on der Umschnurungsstelle aus­
breitet. BIER hat dieselbe Art der Hyperiimie auch experimentell erzeugt. 
In seinen Versuchen wurde die durch Abklemmen einer Arterie verursachte 
Aniimie nach Aufhoren der Abklemmung von einer Kongestion in den peri­
pherischen Abschnitten derselben gefolgt, und zwar auch wenn der EinfluB 
des zentralen Nervensystems ausgeschaltet war. 

Das zweite Beispiel der kongestiven Hyperiimie, welches hier noch kurz 
erwiihnt werden solI, ist die Hyperiimie, welche nach Losschiilen der Adven­
titia von einem mehrere Zentimeter langen Stuck der Arteria brachialis odeI' 
femoralis - einem Eingriffe, der zu therapeutischen Zwecken insbesondere 
von LERIeRE und BRUNING empfohlen wurde - peripherwiirts von der Ein­
griffsstelle, vorzuglich an Hiinden und FiiBen erscheint und eine Zeitlang 
anhiilt. 

Eine Anzahl von hyperamischen Prozessen, welche von friiheren Autoren zur kongestiven 
Hyperamie gezahlt wurden, gehort nicht hierher, sondern zur Entziindung. Diese sind: 
die Roseola infantilis (Erythema infantile), welche bei Sauglingen in der Dentitionsperiode 
oder nach gastrischen Storungen ofters unter fieberhaften Begleiterscheinungen auf tritt, 
ferner das von STICKER beschriebene Erythema infectiosum, welches neben flachen, auch 
quaddelartige Flecken erzeugt, das prodromale Erythema variolosum, die Roseola vaccinica, 
die Roseola typhosa. Auch die Hyperamie der Erythromelalgie scheint uns nicht als einfache 
Kongestion aufgefallt werden zu konnen. Denn mit den Anfallen der schmerzhaften Rotung 
geht gleichzeitig eine Schwellung einher, welche allmaWich zu einer permanenten, die 
Anfalle iiberdauernden wird, und zu welcher sich auch eine sehr schmerzhafte Anschwellung 
der Phalangen und Gelenke an den befallenen Handen und Fiillen hinzugesellen kann 
(J ARISCH). Vermutlich handelt es sich auch bei der Erythromelalgie urn eine entziindliche 
Hyperamie. 

Die Pathogenese der kongestiven Hyperiimie der Haut klarzustellen ist 
gewohnlich mit Schwierigkeiten verbunden. Bekanntlich ist der Mechanismus, 
welcher den Fiillungszustand der HautgefiiBe regelt, ein sehr komplizierter, 
so daB es schon unter normalen Verhiiltnissen nicht immer gelingt, einen 
ganz klaren Einblick in die Verhiiltnisse zu gewinnen, unter welchen' die 
kongestive Hyperiimie der Haut zustande kommt, d. h. festzustellen, welcher 
von den Faktoren, die hier beteiligt sein konnen, ausschlieBlich oder doch in 
einer die ubrigen iiberragenden Weise fUr die Entstehung del' kongestiven 
Hyperiimie verantwortlich ist, bzw. durch welche Wechselwirkung diesel' Fak­
toren die Hyperiimie entsteht. Ebenso schwierig ist die Bestimmung del' Rolle, 
welche die das GefiiBlumen und die Blutstromung beeinflussenden Faktoren 
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bei dem Zustandekommen der kongestiven Ryperamie der Raut unter patho­
logischen Verhaltnissen spielen. Es handelt sich um die Beantwortung der 
Fragen, ob die kongestive Ryperamie durch Tonusverminderung der Vaso­
constrictoren, oder durch Reizung der Vasodilatatoren, ob sie zentral oder 
peripherisch, ob sie durch primare Beeinilussung sensorischer Nerven, demnach 
reflektorisch, oder durch unmittelbare Einwirkung auf die nervosen und anders 
gearteten Elemente der GefaBwand hervorgerufen wird, oder ob die Einwirkung 
zunachst die Epidermis bzw. diese und die Papillarschichte trifft und die Beein­
flus sung der GefaBe bloB durch Stoffwechselprodukte der letzteren stattfindet. 
MARCHAND warnt mit Recht vor einer schematischen Abgrenzung der neuropara­
lytischen Ryperamie durch Lahmung der Vasomotoren von der neurotonischen 
durch Erregung der Vasodilatatoren, da in vielen Fallen die Entscheidung, 
welche von den beiden vorliegt, tiberhaupt nicht sicher ist und da besonders 
die Wirkung der Vasoconstrictoren und Dilatatoren zeitlich und ortlich wechseln 
und sich miteinander kombinieren kann. In vielen Fallen wird gerade das 
letztere, d. i. ein Zusammenwirken von Dilatatoren und Constrictoren im Sinne 
eines einheitlichen Effektes stattfinden, so daB z. B. "das Nachlassen des Tonus 
im Vasoconstrictorenzentrum automatisch zu einer Erregung der Dilatatoren 
fiihrt" (MEYER-GOTTLIEB). Wenn daher im folgenden von einer Lahmung 
bzw. Tonusverminderung der Vasoconstrictoren, oder Erregung der Vaso­
dilatatoren als Ursache der Kongestion gesprochen wird, so solI das gewohnlich, 
wie wir mit GROLL betonen wollen, bloB die Art des primaren oder bedeutenderen 
Prozesses andeuten. 

In bezug auf die Kenntnis ihres Entstehungsmechanismus bildet die neuro­
paralytiscke Kongestion (RECKLINGHAUSEN), welche nach Lahmung des die 
gefaBverengernden Nerven fUhrenden Nervus sympathicus zur Entwicklung 
gelangt, eine Ausnahme. Die Pathogenese dieser FaIle ist klar: Nach Wegfall 
der vasoconstrictorischen Wirkung kommt es iniolge der freien Entfaltung 
der Tatigkeit der Vasodilatatoren zu einer kongestiven Ryperamie. Doch stellt 
sich nach Tagen oder W ochen der GefaBtonus iniolge peripherer regulatorischer 
Mechanismen wieder her und verhalt sich derselbe bloB insoferne abweichend, 
als unter gewissen, weiter oben schon angegebenen Bedingungen, eine Kon­
gestion der Raut leicht hervorgerufen wird. 

Wir haben weiter oben auseinandergesetzt, daB eine starkere arterielle 
Blutzufuhr ohne gleichzeitige Erweiterung der Rautcapillaren wohl eine gestei­
gerte Rauttemperatur, aber keine Rotung der Raut verursacht, und daB die 
Erweiterung der Capillaren und die von dieser abhangige Rotung der Raut 
trotz gesteigerter arterieller Zufuhr ausbleiben kann. Wir mtissen daher 
annehmen, daB durch den NerveneiniluB gleichzeitig eine Erweiterung der 
Arterien und eine gleichsinnige Kaliberveranderung der RautcapiUaren zustande 
kommt. Das gilt nattirlich fUr aIle FaIle, in welchen sich an pathologische 
Prozesse der Nervenstamme eine Rautkongestion anschlieBt, sowie auch fUr 
aIle zentral oder reflektorisch bedingte kongestive Hyperamien der Raut. 

Weniger klar wie bei der neuroparalytischen Hyperamie gestaltet sich der 
Einblick in die Verhaltnisse, unter welch en die kongestive Ryperamie im 
AnschluB an Neuralgien zustande kommt. Diese wird von RECKLINGHAUSEN 
alsneurotonische Kongestion betrachtet und auf einen Erregungszustand der 
Vasodilatatoren zuriickgeftihrt, und zwar deshalb, wei! die Neuralgie auf 
einen Erregungszustand hinweist. Ob es sich, falls diese Annahme zu Recht 
besteht, um eine direkte, oder um eine durch die Schmerzempfindung reflek­
torisch ausgelOste Dilatatorenerregung handelt, ist kaum zu entscheiden. 

Der Nasenrote, bzw. der halbseitigen Wallung des Gesichtes nach voraus­
gehender Erkrankung der Parotis oder des Mittelohres, welche durch Reizung 
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der Mundschleimhaut oder des Mittelohres ausge16st werden, muB ein reflek­
torischer Ursprung zugeschrieben werden. Ob dabei eine Reizung der Vaso­
dilatatoren oder eine Tonusverminderung der Vasoconstrictoren die Hauptrolle 
spielt, laBt sich derzeit nicht entscheiden. DaB die im AnschluB an Zahnschmerzen 
auftretenden Wallungen reflektorisch bedingt sind, ist nicht ganz ausgemacht. 
Sie konnen eventuell durch toxische Substanzen hervorgerufen werden, welche 
aus septischen periodontalen Herden in die Nachbarschaft diffundieren. 

Bei der kongestiven Hyperamie, welche sich auf psychische Erregungen ein­
stelit, wird die Annahme, daB dabei eine Erregung der Vasodilatatoren im 
Spiele sei, durch die Tatsache gestiitzt, daB sie ofters von sonstigen Symptomen 
der Erregung im BlutgefaBsystem, wie Herzklopfen, rascher PuIs begleitet 
wird. Doch ist auch einer gegenteiligen Meinung Ausdruck verliehen worden: 
nach L. R. MULLER soli namlich das psychische Erroten durch die Lahmung 
des Constrictorenzentrums zustande kommen. 

KROGH stiitzt diese Annahme durch folgenden Versuch: Bindet man ein 
Kaninchen ohne Narkose auf, so bleibt das Tier gewohnlich, sofern es warm 
gehalten und nicht gestort wird, ruhig. J edes plotzliche Gerausch, eine leichte 
Erschiitterung des Tieres, oder selbst ein starkes Licht kann das Tier erschrecken. 
Zur selben Zeit kontrahieren sich die Capillaren und Arteriolen der Ohren. 
Diese Kontraktion dauert nur 2-5 Sekunden und wird von einer capillaren 
Hyperamie abge16st, die im Laufe einer Minute oder mehr verschwindet. Durch­
schneidung der sympatischen Fasern hebt die Reaktion im betreffenden Ohr 
auf, wahrend Durchschneidung der sensiblen Ohrnerven keinen EinfluB hat. 
Die afferente Bahn des Reflexes lauft hier in den spezifischen sensorischen, 
akustischen oder optischen Nerven, die efferente Bahn (sowohl fiir die Kontrak­
tion, wie fur die Dilatation der BlutgefaBe) im Grenzstrangsympathicus. Leichte 
Narkose verhindert aile Reaktionen von dies em Typus, so daB wir guten Grund 
haben fUr die Annahme, daB wir es mit einem Reflexbogen zu tun haben, der 
typische Hirnzentren einschlieBt und der seinem Wesen nach zum selben Typus 
gehort wie der, welche beim Menschen fiir die emotionellen GefaBreaktionen 
verantwortlich ist. Obgleich zum endgiiltigen Beweis noch weitere Versuche 
notig sind, nimmt KROGH doch an, daB das affektive Rotwerden, in Analogie 
zu den Ergebnissen am Kaninchenohr, auf einer reflektorischen Erschlaffung 
des sympathischen Tonus beruht. Auch ist es angesichts der Tatsache, daB 
durch operative Entfernung der sensiblen Trigeminusfasern beim Menschen 
die emotionellen GefaBreaktionen im entsprechenden Gebiete des Gesichtes 
nicht aufgehoben und uberhaupt nicht beeinfluBt werden, nicht wahrscheinlich, 
daB das Erroten durch eine antidrome Innervation durch (vasodilatatorische) 
Hinterwurzelfasern zustande komme. 

Die kongestive Hyperamie, welche durch Chloroforrn, Ather, Arnylnitrit, 
Alkohol, JYlorphiurn hervorgerufen wird, ist die Folge einer tonusherabsetzenden, 
bzw. lahmenden Wirkung auf die vasoconstrictorischen Zentren. Dieser schlieBen 
sich nach hoheren Gaben zumeist noch andere Wirkungen, vorzuglich auf die 
neuromuskularen Wandelemente an. Chloroforrn ruft schon wahrend des Er­
regungsstadiums der Narkose eine Rotung des Gesichtes hervor, Spater verlieren 
auch andere GefaBgebiete ihren Tonus, so daB die HautgefaBe entsprechend 
weniger Blut enthalten und der Blutreichtum der Haut mit der fortschreitenden 
Vertiefung der Narkose abnimmt. In der Athernarkose hingegen bleibt das 
Gesicht gerotet, da sie die Erregbarkeit der vasomotorischen Zentren anderer 
GefaBgebiete weit weniger herabsetzt (MEYER-GOTTLIEB). Bei sehr tiefer 
Chloroform-Narkose wird auch der GefaBtonus peripheren Ursprungs aufge­
hoben (TAPPEINER). Die gefaBerweiternde Wirlmng des Arnylnitrits beruht 
nach FILEHNE (zit. nach NOTHNAGEL und ROSSBACH) auf einer Lahmung des 
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vasomotorischen Zentrums. Nach der Einwirkung groBerer Mengen setzt 
Amylnitrit auch den peripherischen,. vom Zentralnervensystem unabhangigen 
Tonus der GefaBe herab (MEYER-GOTTLIEB). Wie beim Chloroform, ist auch 
beim Chloralhydrat die periphere GefaBlahmung neben der zentralen erst nach 
sehr hohen Dosen nachweisbar. In bezug auf die Entstehung der kongestiven 
Hyperamie der Haut, welche durch Atropinvergiftung hervorgerufen wird, 
herrschen Widerspriiche. ALBERTONI (zit. bei NOTHNAGEL und ROSSBACH) 
fiihrt sie auf eine Erregung der gefaBerweiternden Zentren zuriick, wahrend sie 
bei KOBERT (zit. nach PINKUS) auf die Lahmung der GefaBmuskulatur, bzw. 
der in der GefaBwand befindlichen Nervenendigungen bezogen wird. Die kon­
gestive Hyperamie nach Pilocarpininjektionen kommt infolge einer Erregung 
der Vasodilatatoren zustande (PLATZ). 

Ob die gefaBerweiternde Wirkung beim "angioneurotischen Symptomen­
komplex" nach intravenosen Salvarsaninjektionen zentral oder peripherisch 
oder an beiden Orten ausgelOst wird, ist derzeit noch nicht entschieden. Einzelne 
Tatsachen weisen aber entschieden auf die MogIichkeit hin, daB eventuell neben 
der zentralen Wirkung, eine periphere auf die GefaBwande im Spiele ist. Denn, 
wie ZIELER und BIRNBAUM angeben, konnen im Verlaufe des angioneurotischen 
Symptomenkomplexes oder anschlieBend, einzelne Erscheinungen auftreten 
(langer dauernde Rotung, Schuppung), die wir auch bei beginnenden Salvarsan­
ausbriichen sehen. "Vielleicht kann sich auch einmal ein echtes Salvarsan­
exanthem anschlieBen .... " Das sind aber Ubergange zu entztindIichen Zu­
standen, welche, wie spater gezeigt werden wird, stets durch lokale Einwirkungen 
auf die GefaBwand hervorgerufen werden. 

Viel weniger wissen wir tiber den Mechanismus, welcher die kongestive Hyper­
amie nach dem Genusse bestimmter Speisen und Getranke herbeifiihrt. RECK­
LINGH.AUSEN folgert daraus, daB Tee und Kaffee das Nervensystem erregen, 
daB die nach ihrem Genusse entstehende kongestive Hyperamie der Haut neuro­
tonischer Art ist. Sie wird zum Teile auch dem Umstand zuzuschreiben sein, daB 
die BlutgefaBe des Splanchnicusgebietes sich unter Coffeinwirkung verengen. 
Endlich ist auch die von GROER und HECHT festgestellte Tatsache zu beriick­
sichtigen, daB durch intracutane Coffeineinspritzung eine kongestive Hyper­
amie erzeugt werden kann; allerdings gleichzeitig auch ein Odem. Immerhin 
lassen diese Beobachtungen die Folgerung zu, daB bei dem Zustandekommen 
der durch Coffein verursachten Kongestion nicht bloB eine zentrale, sondern 
auch eine peripherische, und zwar, wie die Analogie mit der Wirkung quaddel­
erzeugender Substanzen erkennen laBt, eine durch unmittelbare lahmende 
Beeinflussung der kleinsten BlutgefaBe der Haut zum Ausdruck gelangende 
Wirkung des Coffeins stattfindet. 

Das gleichzeitige Auftreten von halbseitigem Schwitzen und aktiver Hyper­
amie nach dem Genusse gewisser Gewiirze und Speisen laBt ~egen der Almlich­
keit der Hautsymptome mit denen der sympathoparalytischen Hemikranie 
die Annahme zu, daB hier eine Tonusherabsetzung der Vasoconstrictoren im 
Spiele ist. 

Del' Entstehungsmechanismus der als aufsteigende Hitze oder fliegende 
Wallung bezeichneten Kongestion des Gesichtes ist recht verschlungen und 
derzeit in allen Einzelheiten kaum zu entwirren. Sind psychische Momente 
im Spiele, so ist zweifellos eine zentrale Beeinflussung vasomotorischer Nerven­
zentren, ahnlich wie bei dem essentiellen Erroten, zugegen. AuBere Einwirkungen 
leichten Grades werden sich mutmaBlich, wie "ich gestiitzt auf die Untersuchungen 
beim Dermographismus und bei auBeren Warmeeinwirkungen (KROGH) annehmen 
laBt, bloB durch eine direkte Beeinflussung der Capillaren der Haut mitbeteiIigen, 
wahrend nach Einwirkungen starkerer Intensitat auch eine gleichzeitige Reflex-
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wirkung wahrscheinlich ist. In bezug auf die hyperamisierende Wirkung von 
Speisen und GenuBmitteln verweisen wir auf das weiter oben Gesagte. Was den 
EinfluB innerer Organe auf das Zustandekommen der aufsteigenden Hitze 
betrifft, so ist frillier eine von den letzteren ausgehende Reflexwirkung auf die 
vasomotorischen Zentren beschuldigt worden. Wir sind aber nicht geneigt, 
eine solche Wirkung hoch zu veranschlagen. Zahlreiche Erfahrungen, welche 
namentlich bei mechanisch und lichtbedingten Hautkongestionen gesammelt 
wurden, weisen darauf hin, daB Gewebsstoffe der Haut bei der Entstehung 
der kongestiven Hauthyperamie mitbeteiligt sein k6nnen. Es scheint uns daher 
nicht gewagt anzunehmen, daB Stoffwechselprodukte auch anderer Organe, 
namentlich Produkte eines pathologischen Stoffwechsels, sowie inkretorische 
Substanzen eine ahnliche Wirkung entfalten k6nnen, wobei in Anlehnung an 
Untersuchungsergebnisse, auf welche wir weiter unten eingehen werden, eher 
an eine unmittelbare Beeinflussung der Capillaren der Haut, als an eine solche 
der GefaBzentren zu denken ist, vielleicht aber auch beides stattfinden kann. 

Die Tatsache, daB in diesen Fallen, und auffallend haufig auch in Fallen 
anderen Ursprunges gerade das Gesicht von der Kongestion befallen wird, 
ist vermutlich auf den Umstand zurUckzufuhren, daB das Gesicht auBeren 
Einflussen, welche eine gefaBerweiternde Wirkung ausuben (Wind, Wetter, 
Hitze, Licht usw.), unvergleichlich haufiger und in h6herem MaBe ausgesetzt 
ist als andere Hautregionen, so daB hieraus eine geringere Widerstandsfahigkeit 
gegeniiber kongestionierenden Einwirkungen resultiert. Diese wird mutmaBlich 
bei der aufsteigenden Hitze durch die Stoffwechselprodukte der inneren Organe 
noch weiter herabgesetzt. 

Die iill Hitzestadium des Fiebers vorhandene kongestive Hyperamie der 
Haut ist eine Teilerscheinung der auch im Fieber vorhandenen, im wesent­
lichen nerv6s und zentral bedingten Warmeregulation, durch welche die Warme­
abgabe durch Leitung und Strahlung von seiten der starker durchbluteten 
Haut erh6ht wird. Immerhin ist neben dem zentralen Einflusse der erh6hten 
Temperatur des Elutes auch an die M6glichkeit zu denken, daB ill Blute 
kreisende toxische Substanzen, Gifte, Bakterientoxine, Produkte des Gewebs­
zerfalles an der Erzeugung der Hauthyperamie mitwirken und daB diese ihre 
Wirkung zum Teile unmittelbar an den GefaBen der Haut entfalten. 

Die Entstehung des beim hyperamischen Dermographismus durch starkere 
mechanische Einwirkungen hervorgerufenen hyperamischen Holes wird durch 
einen GefaBreflex vermittelt. Diese zuerst von L. R. MULLER ausgesprochene An­
sicht wurde von GLASER, ZIERL, EBBECKE, von RAJKA und FURTH, LEWIS und 
GRANT bestatigt. Schon die Tatsache, daB fur seine Intensitat und Ausbreitung 
der Grad und die Dauer der durch die mechanische Einwirkung verursachten 
Erregung der sensiblen Nerven in hohem MaBe verantwortlich ist, spricht fUr 
die Richtigkeit dieser Annahme. Das Bestehen eines Reflexes wird durch 
folgende Befunde erwiesen: An anasthetischen Hautstellen nach peripherischer 
Nervenlahmung kommt der hyperamische Hof nicht zustande. Hierauf hat 
besonders EBBECKE aufmerksam gemacht. Auch RAJKA und FURTH haben die­
selbe Erfahrung gemacht. In einem FaIle von SchuBverletzung des linken 
Plexus brachialis, welche von einer totalen Anasthesie im Bereiche des Nervus 
cutaneus medius brachii und antibrachii gefolgt war, konnten sie dreiviertel 
Jahre nach stattgehabter Verletzung den hyperamischen Hof auf dem un­
empfindlichen Hautbezirke nicht hervorrufen, wahrend der anamische und 
hyperamische Dermographismus an derselben Hautstelle ohne Verzug entstand 1). 

1) LEWIS, HARRIS und GRANT (Observations relating to the influence of the cutaneous 
nerves on various reactions of the cutaneous vessels. Heart. Vol. 14. Nr. 1. 1927) haben 
vor kurzem zwei diesbeziigliche Beobachtungen mitgeteilt. 18 bzw. 47 Tage nach operativer 
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Auch die lokale Anasthesie, gleichviel ob diese durch Infiltration der Lederhaut 
oder durch Umspritzen eines kleinen Hautbezirkes mit einer Cocain- oder Novo­
cain16sung hervorgerufen wurde, verhindert die Entstehung des hyperamischen 
Hofes. Derselbe wird dagegen durch die Narkose, durch apoplektische Lah­
mungen und iiberhaupt durch Erkrankungen hoher gelagerter Nervenzentren 
(des Gehirns und des verlangerten Marks) in seiner Entwicklung nicht gestort. 

Der hyperamische Hof kommt, wie aus dem Vorhergehenden erhellt, un­
zweifelhaft durch einen Reflex zustande. Seine entsprechende Benennung ist 
daherdie von O. MULLER vorgeschlagene, namlich: reflektorischer Dermographis­
mus. DaB es sich aber um einen wirklichen Riickenmarksreflex handle, wie ins­
besondere L. R. MULLER und EBBECKE annehmen, ist von anderen Unter­
suchern in Zweifel gezogen worden. L. R. MULLER stiitzt seine Annahme durch 
Beobachtungen, denen zufolge bei Paraplegien nach ausgedehnter Riicken­
marksquetschung an Hautbezirken, welche dem zersWrten Riickenmarks­
segmente entsprechen, der hyperamische Hof nicht hervorgerufen werden kann; 
derselbe entsteht dagegen ohne weiteres ober- und unterha1b dieses Hautbezirkes. 
Demgegeniiber stehen LEWIS und GRANT auf dem Standpunkte, daB der reflek­
torische Dermographismus durch einen kurzen, peripherischen Axomeflex 
zustande kommt, bei we1chem der Reiz, nach der Annahme LANGLEYS, in den 
sensiblen Nervenfasern bloB soweit zentripetal gefiihrt wird, als sich ein vaso­
motorischer Ast von der Nervenfaser abzweigt, auf welchem er zum BlutgefaBe 
weitergeleitet wird. 

LEWIS und GRANT geben folgendes zu bedenken: "Wird die Haut einer 
langen Linie entlang gekratzt, so rotet sich diese und ein schmales Band zu 
beiden Seiten derselben, ganz ohne Riicksicht auf den Korperteil, der gekratzt 
wurde und ohne daB die Rautreaktion irgendwie die Vereinigungsstellen zwischen 
den verschiedenen Riickenmarksscgmenten andeuten wiirde, welche unbedingt 
in einem Reflex von der angenommenen Art mitinbegIiffen sein miiBten. Ware 
der Vorgang ein wirklicher Riickenmarksreflex, so miif3te jeder Quadratzenti­
meter Raut in dem entsprechenden Riickenmarkssegment vertreten sein, wenn 
eine auch nur annahernd genaue Reflexion des Rcizes vor sich gehen konnte. 
Der LOVEN-Reflex, bei welchem eine Vasodilatation des ganzen Ohres durch 
Reizung des zentralen Stumpfes des entsprechenden N erven hervorgerufen 
werden kann, ist ein verg1eichsweise grobes Geschehnis (coarse affair) und ist 
moglicherweise ein Vorgang fiir sich." Der Axonreflex dagegen ist ein Vorgang, 
bei welchem es sehr gut verstand1ich ist, daf3 die Gefaf3erweiterung auf die 
unmitte1bare Nachbarschaft der Einwirkung beschrankt bleibt. LEWIS und 
GRANT haben zwar gleichfalls das Ansb1eiben des reflektorischen Dermographis­
mus nach Nervenver1etzung festgestellt, aber blof3 in solchen Fallen, in welchen 
die Raut infolge von vor langcrer Zeit stattgefundener Nervenverletzung un­
empfindlich geworden war. Fiihrten sie aber die Leitungsunterbrechung des 
sensiblen Nerven durch Leitungsaniisthesie herbei, so konnten sie durch wieder­
holtes (zehnmaliges) starkes Uberstreifen derselben Hautstelle den reflektorischen 
Dermographismus neben dem hyperamischen hervorrufen. Auf letzterem ent­
wickelte sich dann eine odemaWse Quaddel (Dermographismus oedematosus). 
Sie schlie13en hieraus, daf3 der reflektorische DermogI'aphismus durch einen 
lokalen, kurzen Reflex, d. h. durch einen Axonreflex zustande komme, der 
auch nach Unterbrechung der Leitung im Nervenstamme solange hervor-

Durchtrennung der Hautnerven (der Hautaste des 12. dorsalen und des iliohypogastrischen 
Nerven bzw. eines Hautastes des Oberarms in der Nahe des Ellbogens) wurde die ent­
sprechende, anasthetisch gewordene Haut mittels Nadelstriches gereizt. BloB die mit der 
Nadelspitze unmittelbar geritzte Stelle wurde hyperamisch; der hyperamische Hof zeigte 
sich nicht an der anasthetischen, wohl aber an der normalen Raut. 
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gerufen werden kann, als es nicht zu einer Degeneration der Nervenfasern bis 
in ihre Endverzweigungen gekommen ist. Von diesem Zeitpunkte an lasse sich 
der Reflex nicht weiter aus16sen und der reflektorische Dermographismus bleibe 
aus. Zu ahnlichen Ergebnissen sind auch KROGH und REHBERG gelangt: Eine 
unter dem Mikroskope vorgenommene Reizung mit einer dunnen Nadel oder 
mit einem Haar bewirkte zunachst eine sofort eintretende Erweiterung der 
gereizten Capillarschlinge des Kaninchenohres, dann nach einer Latenzzeit 
von einigen Sekunden bis zu einer halben Minute Erweiterung umgebender 
Capillaren auf eine Entfernung von etwa ein Zentimeter und schlieBlich Er· 
weiterung der diese versorgenden Arterie. Durchschneidung der hinteren und 
vorderen Ohrnerven hatte keinen unmittelbaren EinfluB auf diese Reaktion. 
Waren aber die Ohrnerven vollstandig degeneriert, was nach 19 Tagen eintraf, 
so blieb die Reaktion der mechanisch nicht unmittelbar gereizten GefaBe 
aus. Das spricht fUr das Vorhandensein eines Axonreflexes. Wir werden auf 
diese Frage im Kapitel "Entzundung" (S. 99) nochmals zuruckkommen. 
Wir beschranken uns hier bloB auf die Feststellung, daB auf die kongestive 
Hyperamie des Entzundungshofes bezugliche Untersuchungen ebenfalls 
geeignet sind die Meinung von LEWIS und GRANT zu stutzen. Was die Fest­
stellungen von L. R. MULLER anlangt, so sind LEWIS und GRANT der Meinung, 
daB in seinen Fallen mutmaBlich nicht bloB das Ruckenmark, sondern auch 
die Nervenstamme geschadigt wurden und zur Zeit der Untersuchung auch 
schon degeneriert waren 1). 

EBBECKE glaubt, daB der reflektorische Dermographismus durch eine reflek­
torisch hervorgerufene Verminderung des Constrictorentonus an den mittleren 
und kleineren Arterien und wie hinzugefUgt werden muB, der ihnen ent· 
sprechenden Capillaren zustande kommt. Seine unscharfe und unregelmaBige 
Begrenzung stehe namlich sehr gut mit der Annahme einer Erweiterung dieser 
GefaBe mit ihren ineinander ubergreifenden, durch Anastomosen verbundenen 
Versorgungsgebiete im Einklang. L. R. MULLER hat schon fruher eine Ver· 
minderung des C'onstrictorentonus zur Erklarung des Zustandekommens des 
hyperamischen Hofes angenommen. 

GLASER und ZIERL geben demgegenuber der Ansicht Raum, daB es sich 
beim Zustandekommen des reflektorischen Dermographismus auch urn eine 
Reizung der Vasodilatatoren handeln konnte, eine Moglichkeit, welche ubrigens 
auch von EBBECKE nicht vollkommen ausgeschlossen wurde. Ich und RAJKA 
haben die letztere Annahme in bezug auf die hyperamischen HOfe, welche in 
der Umgebung von urticariellen und akut entzundeten Herden, Atz. und Brand· 
schorfen unmittelbar nach der schadlichen Einwirkung entstehen, auch experi. 
mentell gestutzt und es ist wohl erlaubt, diese Erfahrungen als Stutzen auch 
der soeben geauBerten Annahme zu verwerten. (S. diesbezuglich S. 101). RICKER 
und REGENDANZ heben die Tatsache hervor, daB die Hyperamie des reflek· 
torischen Dermographismus durch Eintauchen in kaltes Wasser prompt zum 
Verschwinden gebracht werden kann, was die ungeminderte Erregbarkeit der 
Vasoconstrictoren beweist, demnach gegen die Annahme ihrer Tonusminderung 
als Ursache des reflektorischen Dermographismus spricht und mittelbar unsere 
Annahme stutzt. 

1) Diese Ansicht haben LEWIS, HARRIS und GRANT in einer vor kurzem mitgeteilten 
Arbeit (1. supra cit.) durch folgende Beobachtung gestiitzt: in einem ihrer Faile war das 
Dorsalmark zwischen dem 9. und 11. Segment durch Druck eines Aneurysmas zugrunde 
gegangen, wahrend die entsprechenden hinteren Wurzelganglien und sensiblen Nerven 
der rechten Seite intakt geblieben waren. Durch mechanische Reizung des entsprechenden 
Hautbezirkes (Kratzen) konnte in diesem Faile der hyperamische Hof in ganz unveranderter 
Starke und Ausbreitung hervorgerufen werden. 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 2 
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Der anamische und hyperamische Dermographismus bleibt auch auf un· 
empfindlicher Haut erhalten, gleichviel ob die Anasthesie zentral oder peri. 
pherisch bedingt ist. Es kann sich demnach hier nicht, wie bei dem hyper. 
amischen Hof, um einen reflektorischen V organg handeln, und zwar auch nicht 
um einen peripheren GefaBreflex, wie den LANGLEYSchen Axonreflex. Denn 
EBBECKE konnte den anamischen und hyperamischen Dermographismus in 
mehreren Fallen von Nervenverletzung auch trotz einer seit langerem bestehenden 
motorischen und sensiblen Lahmung auf der unempfindlichen Haut hervorrufen; 
ein Befund, den auch RAJKA und FURTH in einem Faile von Verletzung des 
Plexus brachialis nach 3/4 Jahr lang bestehender Anasthesie erhoben haben 1). 

Auch die Tatsache, daB diese beiden Dermographismusarten trotz Infiltrations· 
anasthesie an der infiltrierten Stelle bestehen bleiben, spricht gegen das Vor· 
handensein kurzer GefaBreflexe. Diese Befunde legen den Gedanken nahe, 
daB die mechanische Einwirkung die GefaBmuskeln unmittelbar zur Erschlaffung 
bringt. 

Gegen die Annahme, daB der hyperamische Dermographismus durch eine 
direkte Einwirkung auf den in den GefaBwanden befindlichen muskularen 
Apparat hervorgerufen wird, hat aber EBBECKE verschiedenes vorgebracht. 
Seiner Meinung nach konnte man sich eine durch direkte mechanische Einwirkung 
herbeigefiihrte Erschlaffung der GefaBwand nur als eine Art Ermudung vor· 
stellen, wie sie nach langdauernder Constrictorenreizung bekannt ist. Hiefur lieBe 
sich aber kaum ein Anhaltspunkt finden, da die Hyperamie des hyperamischen 
Dermographismus zumeist primar, nicht aber als Folge einer vorhergegangenen 
GefaBkontraktion auftritt. Auch folgt die Erweiterung der Capillaren nicht den 
Gesetzen, welche von den glatten Muskeln bekannt sind, denn "dafiir, daB ein 
schwacher mechanischer Reiz Kontraktion, ein starker aber Erschlaffung 
hervorbrachte, findet sich unter allen iiber direkte Reizung glatter Muskel· 
fasern gesammeltenErfahrungen nichts Vergleichbares." An freigelegten GefaBen 
bewirkt Druck und Quetschung immer Kontraktion, welche um so starker aus· 
fallt und von um so langerer Dauer ist, je starker der mechanische Reiz war. Der 
anamische Dermographismus kann wohl auch nach der Meinung von EBBECKE 
als Reaktion der contractilen Elemente der GefaBwand auf die direkte Ein· 
wirkung schwacher mechanischer Reize aufgefaBt werden. Der hyperamische 
Dermographismus dagegen komme dadurch zustande, daB durch die mechanische 
Einwirkung eine, wenn auch nicht direkt nachweisbare Storung des Haut· 
gewebes verursacht wird (Lockerung des Zellgefuges durch das Hin· und Her· 
schieben der Zellschichten der Epidermis, Kompression, temporare Erstickung), 
welche zu gesteigerter Zersetzung und entsprechend gesteigerten reparativen 
und regenerativen V organgen fiihrt. Die dabei entstehenden Stoffwechsel· 
produkte der Gewebstatigkeit wirken erweiternd auf die dem Reizstriche ent· 
sprechenden Capillaren und verursachen auf diese Weise die Hyperamie. 
EBBECKE stiitzt sich bei dieser Folgerung vorzuglich auf die Beobachtungen, 
welche darauf hindeuten, daB funktionierende Organe Substanzen produzieren, 
welche die Fahigkeit besitzen, Hyperamie zu erzeugen und betrachtet auch 
die dermographische Hyperamie als eine Art funktioneller Hyperamie. 

Die soeben dargestellte Ansicht EBBECKES wird von anderen Autoren (CAR, 
RIER, GLASER) nicht geteilt. Bei capillarmikroskopischer Untersuchung sah 
CARRIER, daB sich aile Capillaren nach leichtem Druck mit einer spitz en Nadel 
offneten. Manchmal wurde das Beobachtungsfeld nach der initialen Fluxion 
blasser, als es vor dem Versuche war. Wurde mit einer stumpfen Spitze iiber 

1) Siehe diesbezuglioh auoh die weiter oben erwahnten Beobaohtungen von LEWIS, 
HARRIS und GRANT. Dieselben Autoren beriohten auoh uber das Weiterbestehen des 
anamisohen Dermographismus an der anasthetisohen Haut naoh Nervendurohtrennungen. 
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die ~aut gestreift, so geschah dasselbe, d. h. die Capillaren offneten sich erst, 
und dann kam die blasse Reaktion. War die mechanische Einwirkung so stark, 
daB eine zentrale rote Linie und beiderseits blasse Rander entstanden, so war 
trotzdem das initiale mikroskopische Bild das gleiche: Die Capillaren erweiterten 
sich sowohl an der unmittelbar beruhrten Hautstelle, als zu beiden Seiten der­
selben. Nach 15 Sekunden wird die zentrale Partie blutreicher, die Capillaren 
voller, die tieferen GefaBe deutlicher, der Gewebshintergrund rater. Zu beiden 
Seiten dagegen schlieBen sich die Capillaren und andere GefaBe. CARRIER 
stellt daher fest, daB die initiale Antwort der Capillaren auf mechanische Reizung 
immer eine Erweiterung ist, und zwar sowohl bei der roten, als bei der weill en 
Reaktion, d. h. sowohl bei dem hyperamischen als bei dem anamischen Dermo­
graphismus, und daB dementsprechend keine Notwendigkeit besteht, eine 
andere Ursache fur das Entstehen der Hyperamie, als die unmittelbare mecha­
nische Einwirkung auf die GefaBwand, anzunehmen. 

Gegen die uneingeschrankte Befolgung der Annahme EBBECKES spricht 
auch die scharfe Begrenzung der Hyperamie gegen den anamischen Saum, 
welch letzterer auch nach der Ansicht EBBECKES auf eine direkte mechanische 
Einwirkung geringeren Grades (durch Zug) zurUckzufiihren ist. Es miiBte sonst 
angenommen werden, daB die gefaBerweiternden Stoffe bloB einen streng be­
grenzten Teil der im mechanisch direkt gereizten Hautbezirke befindlichen 
Capillaren beeinflussen, wahrend scharf angrenzende Teile des Capillarnetzes 
durch die mechanische Einwirkung unmittelbar in Kontraktion versetzt werden. 
Eine so scharf begrenzte Wirkung diffusibler chemischer Stoffe laBt sich schwer 
vorstellen. 

1st uberdies die Beobachtung CARRIERS richtig, daB auch der Entwicklung 
des anamischen Dermographismus immer eine Fluxion vorangehe, so konnte 
auch hieraus ein Argument gegen die Ansicht EBB ECKEs geschmiedet werden. 
Denn es ist doch unwahrscheinlich, daB die indirekt erzeugte gefaBerweiternde 
Wirkung von Stoffwechselprodukten der Epidermis, welche im Anschlusse 
an die mechanische Einwirkung entstehen, so rasch und friiher in die Erschei­
nung trete, als die direkt durch den mechanischen Reiz ausgelaste Kontraktion 
der CapillargefaBe. Doch darf nicht unerwahnt bleiben, daB MAGNUS an iiber­
lebender Haut und am Nagelfalz des unterbundenen Armes eine primare Ver­
engerung der Capillaren nach mechanischen Insulten beschrieben hat. Seine 
Versuchsergebnisse sind aber nicht gut mit denen von CARRIER vergleichbar, 
da er die Capillaren nicht durch bloBe Beriihrung der Hautoberflache mit spitzen 
oder stumpfen Gegenstanden, sondern durch Einstiche mit scharfen Nadeln 
zu beeinflussen trachtete. 

Es liegt uns ferne, die Allsicht EBB ECKES in jeder Beziehung zurUckzuweisen. 
1m Gegenteil, auf den ademat6sen Dermographismus beziigliche, spater noch 
mitzuteilende Erfahrungen bestimmen uns, beim Entstehen des hyperamischen 
Dermographismus die Einwirkung von Stoffwechselprodukten der Epidermis 
auf die BlutgefaBe der Haut fur sehr wahrscheinlich anzunehmen (s. aurh S. 66). 
Wir halten aber, trotz der Gegenargumente EBBECKES daran fest, daB beim 
Zustandekommen der Kongestion des hyperamischen Dermographismus der 
direkten mechanischen Einwirkung auf die GefaBwande eine wesentHche Rolle 
zuzuschreiben ist, bzw. wir nehmen an, daB die gefaBerweiternde Wirkung der 
Stoffwechselprodukte der Haut bloB an jenen BlutgefaBen zustande kommt, 
welche schon von der mechanischen Einwirkung in demselben Sinne beeinfluBt 
wurden. 

In dieser Annahme ist auch die andere enthalten, daB die Hautcapillaren 
sich auf mechanische Reize anders verhalten als freigelegte Arterienstamme. 
Die Erschlaffung der Capillarwande auf mechanische Einwirkungen, welche 

2* 
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die schwachsten Grade ubertreffen, ware fur die Hautcapillaren ger&dezu 
charakteristisch 1). Die Erklarung fur ein solches, von dem der glatten 
Muskelfasern der groBeren GefaBe verschiedenen Verhaltens der contractilen 
Elemente der Capillaren ware vielleicht darin zu suchen, daB die letzteren 
weniger differenziert sind. Schon ZIERL schreibt die auffallend lange Latenz 
des weillen Dermographismus diesem Umstande zu. 

Der hyperamische Dermographismus entsteht vermutlich infolge einer 
Tonusverminderung der muskularen Capillarwandelemente. Zu dieser Folgerung 
fiihrt der Vergleich des hyperamischen Dermographismus mit dem odematosen. 
Bei letzterem ist die kongestive Hyperamie an der von der mechanischen 
Einwirkung unmittelbar getroffenen Hautstelle, wie spater noch auseinander­
gesetzt werden wird, entschieden auf eine Parese der Capillaren zuruckzufuhren. 
Es liegt daher nahe, auch bei ersterem einen ahnlichen Effekt der mechanischen 
Einwirkung anzunehmen. Die Arterien konnen dabei gelegentlich etwas ver­
engert sein. Die dunklere, etwas blauliche Rote, welche der hyperamische Dermo­
graphismus nach tiefem und langer wahrendem Druck oder nach kurzem 
Schlag aufweist, kann auf ein solches verschiedenes Verhalten der contractilen 
Elemente der Capillaren und der Mmkeln der Arterien zurUckgefuhrt werden. 
Erstere erschlaffen, letztere kontrahieren sich gleichzeitig ein wenig, so daB 
in den Capillaren eine etwas verlangsamte Blutstromung stattfindet, welche 
die leicht cyanotische Farbung der Hyperamie verursacht. 

DaB die constrictorische Erregbarkeit im Bereiche des hyperamischen 
Dermographismus herabgesetzt ist, geht auch aus der Feststellung von RICKER 
und REGENDANZ hervor, daB er durch Eintauchen in kaltes Wasser, welches 
eine durch leichte Warmeeinwirkung gerotete Haut zum Abblassen bringt, 
bloB wenig oder gar nicht abgeschwacht wird. 

Die verschiedene Entstehungsweise des hyperamischen, anamischen und 
reflektorischen Dermographismus ist erst seit wenigen 3ahren durch die Unter­
suchungen von EBBECKE, KROGH, L. R. MULLER und ihrer Schuler bekannt. 
DaB demnach ihrem Vorhandensein oder ihrer Abwesenheit, ihrer Steigerung 
oder ihrem Abgeschwachtsein eine verschiedene Bedeutung zukommt, konnte 
uns erst nach Feststellung dieser Tatsache bewu13t werden. Von nun an muB 
daher immer das Verhalten des reflektorischen und direkten Anteils des Dermo­
graphismus gesondert untersucht werden. Eine Vermengung der beiden, wie 
sie jetzt zumeist ublich ist, schlieBt, wie ZIERL sehr richtig bemerkt, eine prak­
tische (diagnostische) Verwertbarkeit vollkommen aus. 

Einige Beobachter (OPPENHEIM, EBBECKE, O. MtiLLER u. a.) sind bereit anzunehmen, 
daB eine gesteigerte Reaktion der HautgefaBe auf mechanische Reizung bei einer Gruppe 
von Individuen, welche als Vasoneurotiker oder Homines vasomotorici bezeichnet werden, 
ein Teilsymptom eines Komplexes ist, zu welchem unter anderem auch "die Neigung zu 
Herzklopfen, Pulsbeschleunigung, kalten Handen und FiiBen, SchweiBausbriichen, Hitz­
wallungen, Erroten und Erblassen, Kopfschmerzen und Schwindel, sowie eine allgemeine 
Reflex- und Affekterregbarkeit gehort" (EBBECKE). Dnd O. l\HiLLER faBt seine vaso­
neurotische Diathese, zu deren Syrnptomen er auch die gesteigerte Schreibehaut rechnet, 
als eine reizbare Schwache der BlutgefaBe auf, bei welcher auBer "spastisch-atonischen 
Storungen der peripherischen GefaBe und sekretorischen Anomalien des Capillarendothels" 

1) Ein von dem der Arterien verschiedenes Verhalten der Capillaren ist iibrigens auch 
nach anderen, als mechanischen auBeren Einwirkungen beobachtet worden. So z. B. sah 
CARRIER nach Einwirkung starkerer Kaltegrade erweiterte, mit langsam flieBendem Blute 
gefiillte Capillaren, bei verengten Arterien und Venen. EBBECKE beschreibt eine d~rch 
Erweiterung der Capillaren bedingte Rosafarbung der Haut neben plethysmographlsch 
nachweis barer Verengerung der Arterien nach kalten Kohlensaurebadern. NATUS beobach­
tete, daB die Capillaren des Froschmesenteriums nach warmer Berieselung erweitert blieben, 
wahrend die Arterien zu ihrem normalen Kaliber schon zuriickgekehrt waren; derselbe und 
.KROGH sahen ein verschiedenes Verhalten der Capillaren von dem der Arterien nach der 
Einwirkung verschiedener chemischer Stoffe. 
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auch krankhafte Symptome von seiten des innig mit den GefaBen verbundenen vegetativen 
Nervensystems vorhanden sind. 

Bei einer anderen Gruppe, welche Beriihrungspunkte mit Vorgangen der Anaphylaxie 
aufwtist, machen sich, nach der Meinung von EBBECKE, toxische. Einfliisse (Nahrungs­
bzw. Arzneimittel) geltend, welche den gesteigerten Dermographismus aus16sen. 

Ob diese Annahmen zu Recht bestehen, wird erst durch weitere ausgedehnte Unter­
suchungen festzustellen sein, denen, wie schon erwahnt, in der groBen Breite der indi­
viduellen Schwankungen und dem Mangel einer entsprechenden MeBmethode erhebliche 
Schwierigkeiten erwachsen. 

HAGEN fand den hyperamischen Dermographismus bei Kindertuberkulose stark herab­
gesetzt, wenn Aktivitatszeichen vorlagen. Entgegen seiner Annahme, daB Ohnmacht 
ihn ausl6scht, blieb er in einem Faile unserer Beobachtung unverandert, dagegen war der 
reflektorische Dermographismus wahrend der Ohnmacht schmaler und bedeutend blasser. 

Nach MARANON mft leichtes Reiben der prathyreoidalen Hautregion bei Individuen; 
welche mit Hyperthyreoidismus behaftet sind, eine viel lebhaftere Hyperamie hervor, 
als in der Nachbarschaft. Er fand diese gesteigerte Hyperamie in 87% der untersuchten 
Faile. P ARISOT und RICHARD konnten das MARANoNsche Symptom (signe de MARAN ON) 
in 8 von 14 Basedowfallen feststellen, 3mal war es zweifelhaft, 3mal negativ. In 18 Fallen 
von BASEDowscher Krankheit forme fruste bzw. von kiinstlich hyperthyreoidisierten Fallen 
war es bloB 5mal positiv; unter 22 Gesunden 19 mal negativ. 

Der reflektorische Dermographismus pflegt bei der Meningitis tuberculosa und epidemica 
sehr lebhaft zu sein und ist schon durch leichteste Beriihrungen aus16sbar (TROUSSEAusches 
Phanomen. KOCH, HOFSTADT). Beim Morbus Basedowii ist er gesteigert, beim Myx6dem 
sehr schwach. Nach den Erfahrungen von GLASER bei diphtheriekranken Kindern und 
in Fallen von Veronalvergiftung solI das Fehlen des reflektorischen Dermographismus bei 
gewissen Intoxikationen die Prognose quoad vitam sehr triiben. Doch erwahnt ZIERI<. 
einen Fall schwerster Alkoholvergiftung, bei welchem der reflektorische Dermographismus 
erloschen war und der Kranke sich trotzdem erholte. 

Nach L. R. MULLER erlaubt das FehIen des reflektorischen Dermographismus bei Er­
krankungen und Traumen des Riickenmarks den SchIuB auf die Schadigung des ent­
sprechenden Riickenmarksegmentes und die Ausl6sbarkeit der reflektorischen Hyperamie 
bei Schadigung eines peripherischen Nerven die Folgerung, daB der betreffende Nerv nicht 
v6llig durchtrennt ist. Nach den von mir und RAJKA bestatigten Erfahrungen von BRES­
LAUER, LEWIS und GRANT, auf welche wir im Abschnitte, welches der Hautentziindung. 
gewidmet ist eingehender zuriickkehren werden, laBt sich dieser Befund in dem angedeuteten 
Sinne bloB in Fallen verwerten, in welchen die Beschadigung eines Nervenstammes schon 
vor langerer Zeit stattgefunden hat. (Bez. Riickenmarkokrankheiten s. auch S. 16.) 

1m Verhalten des reflektorischen Dermographismus bei Erkrankungen des zentralen 
Nervensystems lieB sich bisher keine GesetzmaBigkeit feststellen. Die Ergebnisse der von 
BOWING mid der von RAJKA zum Teile in Gemeinschaft mit FURTH an meiner Abteilung 
ausgefiihrten Untersuchungen stimmen diesbeziiglich miteinander iiberein. 

Die Verstarkung der reflektorischen Hyperamie beobachteten RAJKA und FURTH bei 
einem Hemiplegiefall mit vollkommener motorischer Lahmung und behaltener Empfindung 
gegeniiber auBeren Reizwirkungen; des weiteren in einem Hemiplegiefall, welcher mit 
thermischer und Tastanasthesie einherging, auf thermische und mechanische Einwirkungen_ 
In einem Syphilis cerebri-Fall mit linksseitiger Hemiplegie, bei welchem die Tastempfindung 
fehlte und die KaIte-Warmeempfindung stark herabgesetzt war, entstand ebenfalls auf 
thermische und mechanische Einwirkungen ein starkerer reflektorischer Dermographis­
mus als auf der gesunden Seite. Die Abschwachung des letzteren beobachteten sie bei 
einer Poliomyelitis acuta anterior an beiden unteren atrophisierten Extremit{i.ten, wo rechts 
Thermoanasthesie und Hypalgesie, links Thermohyperasthesie und eine Hypalgesie geringeren 
Grades bestand; bei einer Fractura cervicalis vertebrae auf der rechten Seite, wo die ther­
mische und Schmerzempfindung fehlte; des weiteren bei einer Encephalitis auf der linken 
K6rperhalfte, wo eine motorische Lahmung ohne Sensibilitatsst6rungen bestand. In manchen 
Fallen von schweren Nervensystemerkrankungen, fanden sie iiberhaupt keine Beeinflussung 
des hyperamischen Hofes. So z. B. zeigte ein Myelitis transversa-Fall, bei welchem rechts 
vollkommene motorische Lahmung, links eine Parese vorhanden war und die Sensibilitat 
erhalten blieb, des weiteren ein Polyneuriti3fall, welcher an den Extremitaten mit einer 
distalwarts anwachsenden thermischen und mechanischen Hypasthesie einherging, an ver­
schiedensten Hautstellen keine Unterschiede des reflektorischen Dermographismus. Auch 
Hemiplegien zeigten auf der gelahmten K6rperhalfte des 6fteren keine Unterschiede gegen­
iiber der gesunden. 

Eine Abschwachung des reflektorischen Dermographismus, gleichwie meist auch des 
zentralen hyperamischen Dermographismus, fanden sie an myx6demaWser Haut. Die 
reflektorische Hyperamie entstand auf geringe oder mittelstarke Einwirkungen iiberhaupt 
nicht, und auf starke oder langdauernde mittelstarke Einwirkungen war sie nur fliichtig. 
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In einem Faile von Myxodem, welches sich im AnschluB an Cachexia strumipriva und Tetanie 
entwickelte, waren nur sehr starke mechanische und thermische Einwirkungen imstande, 
den reflektorischen Dermographismus an der odematosen Haut der unteren Extremitaten 
hervorzurufen. Der hyperamische Dermographismus war ebepfalls abgeschwacht. An den 
oberen Extremitaten, in der Bauchgegend hingegen, wo kein Odem bestand, war die reflek­
torische Hyperamie (und auch der hyperamische Dermographismus) sehr lebhaft. Dasselbe 
Verhalten konnten sie auch an odematos veranderten Hautstellen bei manchen Hantkrank­
heiten konstatieren. In einem mit RAYNAUDSchen Symptomenkomplex kombinierten Sklero­
dermiefall z. B., wo besonders die Hande und Finger livid verfarbt und odematos ge­
dunsen, des weiteren in einem Falle von Morbus Raynaud, wo die FiiBe und Zehen 
ebenfalls stark odematos und livid verfarbt waren, konnten sie sowohl den reflektorischen 
als den hyperamischen Dermographismus nur mit starkeren ehemisehen, thermisehen und 
meehanischen Einwirkungen auslOsen. Kongelationen, welehe gedunsene, teigig odematose 
und eyanotisehe Hande und FiiBe erzeugen, zeigen ein ahnliches Verhalten. 

Bemerkenswert erseheint, daB in den Sklerodermie-, bzw. Raynaud-Fallen naeh der 
LERICHE-BRUNING-Operation (Absehalung der beiderseitigen Art. braehialis-, bzw. Art. 
femoralis-Adventitien) an den sympathektomisierten Hautgebieten der reflektorisehe 
Dermographismus gesteigert war. 

L. R. MULLER hat bei Tabes einen breiteren, raseher entstehenden und la.nger dauernden 
reflektorisehen Dermographismus festgestellt, bei BAsEDowseher Krankheit fand er ihn 
stark herabgesetzt, bei Neurosen im allgemeinen gesteigert, ebenso bei Meningitis. Auf 
odematoser Haut gelang es kaum ihn hervorzurufen. 

SCHWARTZ hat eine Anzahl von Psyehoneurotikern mit Hille seines Ereuthometers 
untersueht. Darunter befanden sieh Faile von Neurasthenie, Hysterie, Tics, Zwangszustande, 
traumatisehe Neurosen, nervose Besehwerden im Klimakterium, Cephalea habitualis und 
Mogigraphie. Bei Anwendung des Apparates mit spitzem Ende und eines Druekes von 50 g 
konnte er feststellen, daB der reflektorisehe Dermographismus (Dermographia dolorosa 
naeh seiner Nomenklatur) bei Psyehoneurosen im Durehsehnitt deutlieh lebhafter ist: 
die Latenzzeit ist kiirzer, die Intensitat groBer und die Breite betraehtlicher. Wahrend 
unter 100 Nervengesunden nur zweimal die Rote nach 3 Sekunden, also fast sofort naeh 
Beendigung des Reizstriehes auftrat, konnte dies bei den Psychoneurotikern 15mal beob­
aehtet werden, und wahrend die Breite der Reaktion bei ersteren nie 3,0 em iibersehritt, 
betrug sie bei den Nervosen 24mal (unter 100 untersuehten Fallen) 4 em und dariiber bis 
7 em. Aueh hyperamisehe "Inseln" auBerhalb der diffusen Hyperamie des reflektorisehen 
Dermographismus seheinen bei Nervengesunden kaum vorzukommen. SCHWARTZ ist daher 
bereit das Vorkommen derselben sowie die iiber 3 em betragende Reaktionsbreite als patho­
logiseh anzusehen. Die an Hysterie Leidenden untersehieden sieh von den iibrigen Psyeho­
neurotikern, denn bei ihnen bestand eher die Neigung zu einem weniger lebhaften reflek­
torisehen Dermographismus. 

Die lYIitwirkung von Gewebssubstanzen an der Produktion der kongestiven 
(nicht entziindlichen) Ryperamie der Raut scheint uns auch bei der Licht­
wirkung erwiesen zu sein. Wird namlich ein Rautbezirk von gr6Berer Ausdehnung, 
z. B. die gauze Riickenhaut, mit einer Lichtdosis bestrahlt, welche zur Erzeugung 
einer Dermatitis geniigt, so kann ein bis mehrere Stunden vor Einsetzen der 
letzteren, und wahrend an der Raut bloB eine kongestive Hyperamie zugegen 
ist, festgestellt werden, daB im Elute Substanzen enthalten sind, welche die 
Fahigkeit des letzteren, Quaddeln und hyperamische Rofe zu erzeugen, steigern, 
sowie die Empfindlichkeit nicht bestrahlter Rautstellen gegeniiber quaddel­
erzeugenden Substanzen, "vie z. B. gegen Morphium, erh6hen (TOROK, LEHNER 
und URBAN, Untersuchungen iiber die Teilnahme von Gewebssubstanzen der 
Raut an der Erzeugung der Rautveranderungen nach Lichtbestrahlung, bei 
der Lichtdermatitis und bei der Urticaria factitia. Krankheitsforschung. rm 
Druck). Es kann daher angenommen werden, daB die kongestive Ryperamie, 
welche der Bestrahlung auf dem FuBe f6lgt, ebenso wie die nach mechanischer 
Reizung der Raut, das Resultat einer gemeinsamen Wirkung der Bestrahlung 
und von Gewebssubstanzen ist, welche unter dem EinfluB der ersteren in der 
Raut entstehen. 

RAJKA und WESSELY haben mit Rilfe des TOROK-RAJKA-WESSELYSchen 
Capillartonometers ein Sinken des Capillardruckes am nichtbestrahlten Finger­
gliede wahrend des Bestandes der der Bestrahlung unmittelbar folgenden 
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kongestiven Hyperamie der Rucken- und Brusthaut festgestellt. Diese Wirkung 
unterblieb, wenn die Blutzufuhr zu dem Finger durch Umschnurung des Armes 
unterbrochen wurde. Wir haben daher allen Grund, anzunehmen, daB der 
Angriffspunkt der "Lichtsubstanz", welche am Hervorrufen der kongestiven 
Hyperamie beteiligt ist, sich an den kleinen und kleinsten BlutgefaBen der 
Haut befindet. 

Die reaktive H yperiimie betrifft, wie aus Beobachtungen von BIER und 
WEHNER hervorgeht, die Hautcapillaren, wahrend die Arterien verengt sind. 
BIER hat auf die Tatsache aufmerksam gemacht, daB nach Aufheben der Blut­
leere die Arterien erst nach einer Weile spritz en, und zwar allmahlich immer 
starker, wahrend die Blutung aus den Capillaren sofort nach Losen der Binde 
einsetzt und nach 1-F/2 Minuten abnimmt. WEHNER hat den Nachweis 
geliefert, daB wahrend der reaktiven Hyperamie des Armes das Pulsvolumen 
der Arteria radialis vermindert ist und erst nach 28 -140 Pulsschlagen das 
fur die betreffende Person normale Volumen erreicht. Auch der Blutdruck ist 
zunachst vermindert und steigt erst nach der 30-135. Pulswelle zur normalen 
Hohe an. Die reaktive Hyperamie ist demnach nicht schlechthin als Blut­
uberfullung des ganzen Korperteiles aufzufassen, sondern bloB als Hyperamie 
im Stromgebiet der Capillaren. Letztere erliegen wahrend der Abschnurung 
Einflussen, welche dieselben offnen und erweitern, so daB das Blut nach Frei­
gabe der Zirkulation in das verbreiterte und einen geringeren Widerstand 
bietende Capillargebiet mit groBer Geschwindigkeit eindringt und fur die mit 
elastischen und Muskelelementen versehenen GefaBe, bei welchen wahrend der 
Blutleere eher mit einer elastischen Verengerung infolge Wegfalles der durch 
die Fiillung bedingten Dehnung zu rechnen ist, bloB eiil. geringer Teil des ein­
stromenden Blutes ubrig bleibt. Sobald in den Capillaren die Folgen der Blut­
leere durch das einstromende arterielle Blut uberwunden sind, verengern sich 
diese wieder, und die Arterien erhalten ihre normale Fiillung. Auch der Tonus 
der Arterienmuskulatur, welcher durch Wegfall der Wandspannung und des 
mechanischen Dehnungsreizes wahrend der Unterbrechung des Blutstromes 
verringert ist, kehrt erst zur Norm zuruck, wenn der Widerstand im Capillar­
gebiet infolge des Wiederverschlusses, bzw. der Wiederverengerung der Capil­
laren ansteigt. 

Den Reiz, welcher die Capillaren zur Erweiterung bringt, erblickt WEHNER 
im Sauerstoffbedurfnis, bzw. in Anlehnung an EBBECKE in der Anhaufung 
von Stoffwechselprodukten, welche eine Erweiterung der Capillaren, bzw. 
eine Offnung bis dahin geschlossener Capillaren veranlassen. BIER hatte eine 
aktive Saugwirkung der Capillaren als Ursache dafiir bezeichnet, daB diese 
nach Losen der Binde das arterielle Blut an sich reWen. DALE, der sich auf 
Untersuchungen von Roy und BROWN stutzt, hat schon fmher der Ansicht 
. Ausdruck verliehen, daB der Tonus der Capillaren herabgedriickt wird durch 
irgendein Stoffwechselprodukt, welches sich wahrend der Unterbrechung der 
Zirkulation anhauft, so daB sich die Capillaren stark erweitern, wenn die Blut­
stromung wieder hergestellt wird. Der GefaBtonus wahrend der Stauung nach 
Abschnurung des Armes ist zweifellos herabgemindert, wie sich aus dem ver­
minderten Effekt intracutaner Adrenalineinspritzungen feststellen laBt (TOROK 
und RAJKA). Es ist jedoch nicht unbedingt ausgemacht, daB diese Tonus­
verminderung bloB durch die Anhaufung eines Stoffwechselproduktes verursacht 
wird. KROGH faBt namlich auch die Moglichkeit ins Auge, daB eine von ihm im 
Blute gefundene hormonale Substanz, welche vielleicht mit dem Pituitrin iden­
tisch ist und zur Aufrechterhaltung des GefaBtonus dient, wahrend der Unter­
brechung der arteriellen Stromung aus dem Blute ins Gewebe diffundiert und 
dort oxydiert wird. Wird nun der arterielle Strom wieder geoffnet, so erweitern 
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sich die BlutgeHWe und bleiben solange erweitert, bis der Blutstrom wieder 
eine genugende Menge der tonisierenden Substanz zugefiihrt hat. Fur das unter 
normalen Verhaltnissen abwechselnde Sichoffnen der Capillaren wird von 
KROGH neben der Moglichkeit eines solchen Verschwindens des vasotonisch 
wirkenden Hormons in verschlossenen Capillaren, auch an die einer Anhaufung 
von gefaBerweiternden Stoffwechselprodukten, bzw. auch an die eines Oxygen­
mangels gedacht. Ahnliche Verhaltnisse sind vermutlich auch bei der reaktiven 
Hyperamie vorhanden und eine endgiiltige Entscheidung unter den verschie­
denen Moglichkeiten hier ebensowenig zu treffen, wie fur das abwechselnde 
Sichoffnen der normalen Capillaren der Haut. Ahnlich, wie fur das letztere, 
kann auch hier das Zusammenwirken mehrerer Faktoren als wahrscheinlich 
angenommen werden. N ervenreflexe spielen unter diesen bestimmt keine Rolle, 
denn die reaktive Hyperamie laBt sich, wie insbesondere Erfahrungen von 
LEWIS und GRANT bezeugen, an GliedmaBen, deren Nerven schon seit Monaten 
und Jahren durchtrennt sind, in ungeschwachter Weise hervorrufen. DaB sie 
sich kurze Zeit nach der N ervendurchschneidung in unveranderter Weise 
hervorrufen laBt, hat BIER schon fruher festgestelltl). 

Die kongestive Ryperamie, welche nach Losschalen del' Adventitia del' Arteria brachialis 
odeI' femoralis erscheint, wurde von LERICRE, BRUNING, SEIFFERT u. a. fUr eine Folge 
del' Ausschaltung del' in del' Adventitia verlaufenden constrictorischen Fasern des Sym­
pathicus erklart. Diese Erklarung stand abel" mit den Resultaten del' physiologischen 
Forschung im Gegensatz, denn von den Fasern des Sympathicus ist ein kontinuierlicher 
Verlauf entlang del' GefaBe nicht bekannt, dagegen ist ihr Verlauf in gemischten Nerven 
und ihr Rerantreten an die GefaBe entsprechend del' Verzweigung des gemischten Nerven, 
d. h. eine "stiickweise" Versorgung del' GefaBe mit sympathischen Fasern nachgewiesen. 
WIEDROPF hat dann durch plethysmographische Untersuchungen festgestellt, daB die 
Entfernung del' Adventitia von del' ringsum freigelegten Arterie den Blutgehalt del' 
ExtreIl1itat nicht beeinfluBt und daB danach auch die Reaktion del' GefaBe auf Schmerz 
unverandert bleibt. Vereisung, Durchtrennung oder Leitungsunterbrechung des gemischten 
Nerven (Nervus ischiadicus und femoralis, Nervus medianus, ulnaris und radialis) hebt 
dagegen jede GefaBreaktion auf Schmerz, Kalte und Schreck auf. AusschlieBlich auf das 
sensibel gelahmte Rautgebiet beschrankt tritt danach eine Erhiihung del' Temperatur 
bis urn 5° C ein, welche die starkere Durchblutung desselben anzeigt. Diese Resultate 
stehen mit den bisherigen Ergebnissen del' physiologischen Forschung im besten Einklang. 
Es muB daher fiir die Kaliberveranderungen del' BlutgefaBc nach del' Losliisung del' GefaB­
adventitia eine andere Erklarung gesucht werden. VVIEDHOPF bringt deshalb die Operation 
von LERICRE in Parallele mit dem Zustande, weichen KUTTNER und BARUCH als segmentalen 
Gefapkrampf bezeichnet haben und del' manchmal an Arterienstammen nach Einwirkung 
stumpfer Gewaiten auf dieselben entsteht. Nach Liisung des Krampfes entwickelt sich eine 
kongestive Ryperamie, weiche gegebenenfalls selbst Tage lang wahren kann. Eine Kontrak­
tion des bei del' Entfernung del' Adentitia freigeIegten GefaBstiickes ist haufig beobachtet 
worden. Sie ist, wie KUTTNER annimmt, auf einen durch die EntbIiiBungsmanipulation 
auf die GefaBmuskulatur ausgeiibten Reiz zuriickzufiihren. WIEDHOPF nimmt im An­
schluB an KUTTNER an, daB sich nach Aufhiiren del' GefaBkontraktion eine kongestive 
Ryperamie einstellt. Es geschieht hier dasselbe, wie in den Versuchen BIERS, in welchen 
die durch Abklemmen einer Arterie verursachte Anamie nach Aufhiiren del' Abkiemmung 
von einer Kongestion in den peripherischen Abschnitten derselben gefolgt wird. 

SCRl\IIDT2) betont auf Grund von Versuchen, welche Regeneration des sympathischen 
Nervengcflechts in del' Adventitia del' Arteria femoralis des Rundes betrafen, daB die Vaso­
constrictoren und Vasodilatatoren von den gemischten Nerven in verschiedener Riihe 

1) PINKUS bringt die kongestive Ryperamie del' Erythromelalgie, von welcher wir auf 
S. 11 derVermutung Ausdruck verliehen haben, daB sie entziindlicher Natur ist, mit del' 
reaktiven Ryperamie in Parallele und denkt, daB vielleicht eine anfangliche Arterienverenge­
rung die "ursachliche Anamie" herstellt. Er stiitzt sich dabei auf die Beobachtung CAS­
SIRERS, derzufolge "bei leichteren Formen des vasomotorischen GefaBkrampfes .... die 
reaktive Ryperamie ganz typisch" eintritt. Demgegeniiber verleiht BOWING del' Ansicht 
Ausdruck, daB wahrscheinlich Reizzustande del' hinteren \Vurzein oder del' Spinalganglien 
fiir die Vasodilatation verantwortlich sind. Mit diesel' Annahme wiirden auch die heftigen 
Schmerzen, welche die Erythrometalgie kennzeichnen, zu erklaren sein. 

2) SCHMIDT: Zur Frage del' periarteriellen Sympathektomie. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. 
Bd. 133, S. 131. 1925. Ref.: Zentralbl. f. Raut- u. Geschlechtskrankh. Bd. 17, S. 312. 1925. 
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zu den GefaBen ziehen, daB demnach die Annahme keine Berechtigung hat, daB erstere 
entlang der groBen GefaBe in der Adventitia derselben peripherwarts verlaufen. Denselben 
Standpunkt nimmt auch SCHILF ) ein, laut dessen Meinung, fails nicht mechanische 
Wirkungen, welche durch die Operation ausgelost werden, als Erklarung des therapeutischen 
Effekts angenommen werden, die Wirkung der periarterieilen Sympathektomie vom Stand­
punkte der physiologischen Kenntnisse aus ungeklart bleibt. 

H. FRIEDRICH kommt in bezug auf die Entstehung der Hyperamie nach der Sympathek­
tomie zu anderen Erklarungen. Auch er steilt fest, daB die Annahme von LERICHE, BRUNING 
und anderen, daB langs der GefaBe lange, die GefaBe begleitende, vegetative Bahnen gegen 
die Peripherie zu fiihren, irrig ist. Diese verlaufen vielmehr in den peripheren Nerven 
und treten abschnit.tsweise an die GefaBe heran. Statt der Erklarung WIEDHOFFs faBt 
er aber folgende Moglichkeiten fiir die Entstehung der postsympathektomischen Hyperamie 
ins Auge. Erstens ist es seiner Ansicht nach moglich, daB die Unterbrechung der im Opera­
tionsbereich von den peripheren Nerven her an das GefaB herantretenden sympathischen 
Fasern Impulse setzt, die iiber die peripheren Nerven weitergeleitet, weiter unten abschnitts­
weise an die GefaBe herantreten und so zu deren Tonusanderung fiihren. Folgende Beob­
achtung stiitzt diese Annahme: Wegen qualender Schmerzen in einem Amputationsstumpf 
wurden die drei Armnerven in der Hohe des Eilbogengelenkes durchschnitten. 1m AnschluB 
an die Operation trat eine Temperaturerhohung und eine starke Rotung des Stumpfes auf, 
die nach 14 Tagen wieder normalen Verhaltnissen Platz machte. Da die Schmerzen nicht 
aufhorten, wurde nach einigen Wochen auch die Sympathektomie ausgefiihrt. Jetzt ver­
schwanden die Schmerzen, aber es kam weder zu einer Rotung, noch zu einer Temperatur­
erhohung des Stumpfes, obschon an der Operationssteile die starke Einschniirung der Arterie 
auch jetzt beobachtet werden konnte. Es war daher naheliegend, anzunehmen, daB die 
Impulse, welche durch das Arbeiten am GefaBrohr ausgelost wurden, wegen der vorher­
gegangenen Durchschneidung der peripheren Nerven nicht weitergeleitet wurden. 

Eine zweite Erkl.arung fiir das Zustandekommen der Hyperamie nach der Sympath­
ektomie fuBt einerseits auf der Ansicht von L. R. MULLER u. a., daB in den GefaBwa.nden 
selbstandige periphere Nervenzentren enthalten sind und anderseits auf der von BOWING 
geauBerten Theorie, daB langs der GefaBe auf kurzen Bahnen durch periphere GefaBzentren 
normalerweise ein vasoconstrictorischer Reiz in die Peripherie fortgeleitet wird. Die Unter­
brechung dieser Leitung durch die Sympathektomie soil die - paralytische - GefaB­
erweiterung hervorrufen. 

BRUNING steilt sich neuerdings in bezug auf die Wirkung der Sympathektomie bei 
Abschalung der Arterien auf den auch schon von LAWEN und LEHMANN vertretenen Stand­
punkt, daB daran wohl nicht zu zweifeln ist, daB es entlang der GefaBe keine !angen vaso­
constrictorischen Bahnen gibt, daB aber damit durchaus nicht bewiesen sei, daB es iiber­
haupt keine langen sympathischen Fasern an den GefaBen gibt. Solche Fasern gibt es tat­
sachlich, doch sind das nicht constrictorische (efferente), sondern (afferente) sensible und 
Reflexbahnen. Diese vasosensiblen sympathischen Fasern treten ohne Vermittlung der 
spinalen Nerven unmittelbar von den Grenzstrangganglien an die GefaBe heran und verlaufen 
entlang derselben an die Peripherie. Die Herabsetzung des Tonus im sympathischen System 
nach der Operation ist demnach nicht die Folge einer Unterbrechung langer constrictorischer 
Fasern, sondern erfolgt "indirekt durch Unterbrechung langer sensibler und reflcktorischer 
sympathischer Bahnen, welche dann erst sekundar reflektorisch die Herabsetzung der Vaso­
constrictoren auslost". So erklart sich auch die fast regelmaBig eintretende schmerz­
beseitigende Wirkung der Operation. BRUNING glaubt sogar, daB aus dem Verhalten des 
Schmerzes nach der Operation differentialdiagnostische Schliisse gezogen werden konnen; 
verschwindet er, so beweist das, daB es sich urn einen GefaBschmerz gehandelt hat, der 
durch Unterbrechung der sympathischen Schmerzleitung sofort beseitigt wird, verschwindet 
-er nicht, wie z. B. Ofters bei Operationen wegen beginnender arteriosklerotischer Gangran, 
so beweist das, daB es sich um einen Schmerz durch Reizung der Endigungen der spinalen 
sensiblen Nerven handelt, welcher durch nekrobiotische Vorgange infolge ungeniigender 
Durchblutung ausgelost wird und welcher bloB dann gehindert wird, wenn die durch die 
Operation herbeigefiihrte Hyperamie noch geniigt, urn die Gewebsschadigungen wieder 
zu beseitigen und so den an den spinalen N ervenendigungen angreifenden Reiz a uszuschalten. 

Stallungshyperamie der Hant. 
(Venose oder passive Hyperamie.) 

Die Stauungshyperamie der Haut kommt entweder infolge des behinderten 
Blutzuflusses zum rechten Herzen oder durch die Behinderung des venosen 

1) SCHILF: Die GefaBinnervation an den Extremitaten und die periarterieile Histon· 
ektomie (Sympathektomie). Dtsch. med. Wochenschr. Jg. 50, S. 1299. 1925. 
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Blutabflusses aus einem Korperteile oder Hautbezirke zustande. 1m ersteren 
FaIle bildet sie eine Teilerscheinung der allgemeinen Blutstauung, in letzterem 
kommt es zur Entwicklung einer lokalen Stauungshyperdmie in dem Haut­
bezirke bzw. Korperteile, aus welchem der AbfluB des Blutes erschwert ist. 
Die allgemeine Stauungshyperamie wird dadurch hervorgerufen, daB das Herz 
in der Zeiteinheit eine geringere Menge Blut fordert. Es kommt daher zu einer 
starkeren Fiillung und Erweiterung der Venen und Capillaren und zu einer 
schwacheren Fiillung der Arterien. Die venosen Schenkel der Capillaren der 
Papillen der Haut erweisen sich bei capillarmikroskopischer Untersuchung 
erweitert. Bei angeborener Blausucht hat JANZEN (zit. nach O. MULLER) ein 
Ubergreifen der Erweiterung auf den arteriellen Schenkel der Capillaren 
beobachtet. Bei Hochdruckstauung fand O. MULLER die Capillarschlingen 
auch verlangert. Die Zahl der blutfiihrenden CaRillaren nimmt zu (SCHUR, 
O. MULLER), indem sich immer mehr unter normalen Verhaltnissen geschlossene 
Capillaren offnen. Erreicht die Blutstauung hohere Grade, so steigt der Blut­
Oruck in den Venen erheblich, so daB beim AderlaB das Blut im Strahle aus 
den Venen spritzen kann. Auch bei der lokalen Stauungshyperamie sind die 
Venen und Capillaren weit und iiberfiillt. Den Capillardruck fanden RAJKA 
und WESSELY in demnachst mitzuteilenden Untersuchungen bei der Akro­
cyanose (im Gegensatz zu BOAS) erhoht, ebenso bei der Cutis marmorata und 
bei kiinstlicher Stauung, bei letzterer sofern der arterielle BlutzufluB nicht 
unterdriickt war. Die Weite, Lange, Zahl der blutfiihrenden Capillaren andert 
sich in derselben Weise wie bei der allgemeinen Stauungshyperamie. 

Die durch Stauung bedingte Hauthyperamie ist wohl zum gute Teile auf 
mechanische Momente, namlich auf die Behinderung des Blutabflusses und den 
gesteigerten Blutdruck zu beziehen, unter dessen EinfluB sich die Capillaren 
passiv erweitern. Doch muB bei dem heutigen Stande unserer Kenntnisse 
auch an die Mitwirkung des waIn'end der Stauung in seiner Zusammensetzung 
veranderten Blutes ernstlich gedacht werden. Es laBt sich mit Leichtigkeit 
feststellen, daB die Neigung zu Capillarerweiterung durch die Blutstauung 
in der Tat erhoht wird. Wird namlich an einem Arme durch Umschniirung 
eine Stauung in der Weise hervorgerufen, daB der arterielle ZufluB nicht unter­
Oriickt ist, so sind die durch mechanische, thermische oder chemische Ein­
wirkungen verursachten hyperamischen Hofe um ein betrachtliches groBer, 
als am nicht gestauten Arme. Auf S. 23 haben wir die Ansicht DALES mitgeteilt, 
daB sich wahrend der Stauung tonusvermindernde Substanzen im Blute an­
haufen. KROGH hat bei Gelegenheit der Untersuchung des Einflusses der Wasser­
stoffionen auf die BlutgefaBweite gefunden, daB Stauungsblut eine deutliche, 
oft sehr ausgesprochene dilatatorische Wirkung auf die Hautcapillaren ausiibt, 
welche er auf Grund experimenteller Untersuchungen nicht einer Zunahme 
des Kohlensauregehaltes, sondern dem Sauerstoffmangel im Blute zuschreibt, 
auBerdem aber auch der Abnahme (durch Diffusion ins Gewebe) einer toni­
sierenden hormonalen Substanz (vielleicht des Pituitrins) in dem langsam 
stromenden Blute. Um zu sehen, ob die auf Sauerstoffmangel berubende 
Hyperamie zentralen oder peripherischen Ursprungs ist, haben KROGH und 
REHBERG beim Kaninchen auf einer Seite den Halssympathicus und ferner 
die vorderen und hinteren Ohrnerven durchschnitt,en. Zwischen der Hyper­
amie beider Ohren infolge Sauerstoffmangels lieB sich kein merklicher Unter­
schied feststellen. Sie schlieBen hieraus, daB mindestens ein wesentlicher Teil 
der Capillarerweiterung auf einer peripheren Wirkung des Sauerstoffmangels 
berubt. Vermutlich ist also die durch die Stauung chemisch bedingte Tonus­
verminderung der HautgefaBe mit ein Faktor bei der Entstehung der Stauungs­
hyperamie. 
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Je intensiver die Stauung wird, desto mehr tritt eine blaue Farbung hervor, 
welche auf Druck, so lange derselbe wahrt, vergeht. Wahrend in leichten Fallen 
bloB eine Rote mit einem Stich ins blauliche zu sehen ist, ist die Haut in hoch­
gradigen Fallen tiefblau, selbst blaugrau. Gleichzeitig sinkt ihre Temperatur 
infolge der verlangsamten Durchblutung. Die blaue Farbe ruhrt davon her, 
daB das in den oberflachlichen HautgefaBen kreisende Elut weniger Oxygen, 
d. h. mehr reduziertes Hamoglobin enthalt. Die Cyanose kann demnach auch 
ohne Stauung zustande kommen, wenn der gesteigerte Gehalt des Blutes an 
reduzierten Hamoglobin durch andere Ursachen bedingt ist. Die dunkelrote 
Farbe des stark desoxydierten Blutes erscheint durch die in optischer Hin­
sicht wie Milchglas wirkende Hautschicht gesehen, welche die HautgefaBe 
bedeckt, in blauer Farbentonung. 

Die Cyanose entsteht bloB, wenn die Menge des reduzierten Hamoglobins 
im Blute eine bestimmte Hohe erreicht, und zwar ist es eher die absolute Menge 
desselben, als seine Menge im Verhaltnis zu der des Oxyhamoglobins, welche 
uber ein bestimmtes MaB gesteigert sein muB. Denn nur dann ist die Intensitat 
der dunklen Farbe des Elutes in den GefaBen der Lederhaut eine genugende, 
um durch die Epidermis gesehen den blauen Farbeneffekt hervorzubringen. 
Nach den Feststellungen von LUNSGAARD und SLYKE sind ungefahr 5 g redu­
zierten Hamoglobins auf 100 ccm Capillarblut notig, um die cyanotische Farbe 
hervorzurufen. Die Menge des gleichzeitig vorhandenen Oxyhamoglobins 
bringt dabei eine vergleichsweise geringe Wirkung hervor. Bei einem anamischen 
Individuum mit weniger als 5 g Hamoglobin auf 100 ccm Blut kommt gewohn­
lich keine cyanotische Farbung zustande. 

Der gesteigerte Gehalt des Blutes an reduziertem Hamoglobin hangt im 
allgemeinen von folgenden drei Faktoren ab: 1. die erhohte Oxygenabgabe 
des Blutes an die Gewebe, 2. die verminderte Erneuerung seines Oxygengehaltes 
in der Lunge und 3. das Hineingelangen einer Blutfraktion aus dem rechten 
Herzen in die Arterien, welche mit der Luft in keine Beruhrung kam. Von diesen 
ist bei der Stauungshyperamie die erhohte Oxygenabgabe an das Gewebe -
eine Folge der verlangsamten Blutstromung - immer zugegen. Bei zentral 
bedingter Stauungshyperamie ist gewohnlich auch die verminderte Oxygen­
aufnahme in der Lunge an der Steigerung des Blutgehaltes an reduzierten 
Hamoglobin mitschuldig, denn in solchen Fallen gehen uberaus haufig patho­
logische Zustande des Zirkulationsapparates und der Lungen Hand in Hand. 
Gegebenenfalls, z. B. bei angeborenen Septumdefekten des Herzens, kann auch 
ein Teil des Blutes aus dem rechten Herzen in die Arterien gelangen, ohne 
mit der Luft in Beruhrung zu kommen. 

Neben dem gesteigerten Gehalt des Blutes an reduziertem Hamoglobin 
welcher die wesentlichste Ursache fur das Zustandekommen der cyanotischen 
Hautfarbung abgibt, spielen noch andere Faktoren insoferne eine Rolle, als 
sie die Intensitat der cyanotischen Farbe, welche durch eine bestimmte Menge 
reduzierten Hamoglobins hervorgerufen wird, beeinflussen. So wirken nach 
LUNSGAARD und SLYKE: die Dicke der Epidermis, das normale und pathologische 
Pigment der Haut, normale und krankhafte Veranderungen der Farbe des 
Blutplasmas, Veranderungen der Konzentration des Oxyhamoglobins im Blute, 
Variationen im Durchschnittsgehalt des Capillarblutes an reduziertem Hamo­
globin, welches in dieser Beziehung bald dem arteriellen, bald dem venosen 
Blute naher stehen kann und endlich Anderungen der Zahl, Weite und Lange 
der mit Blut gefUllten Capillaren der Haut. Die letzteren haben den weitaus 
groBten EinfluB auf die Intensitat der cyanotischen Hautfarbung. Der Befund, 
daB die Zahl der mit Blut gefullten Papillarschlingen gegen die Norm ver­
mehrt ist, daB sie verlangert und insbesondere ihre venosen Schenkel stark 
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erweitert sind, laBt sich sowohl bei allgemeinen als lokalen Stauungen capillar­
mikroskopisch feststellen. Dagegen ist die Entstehung der cyanotischen Haut­
farbung bei pernicioser Anamie, bei welcher, wie SCHUR, JURGENSEN und 
HISINGER-JXGERSKJOLD (zit. nach LUNSGAARD und SLYKE) nachgewiesen 
haben, die mit Blut gefiillten Capillaren an Zahl geringer und diinner sind, 
erschwert. 

Dariiber, welche von den angefiihrten Ursa chen fiir den vermehrten Gehalt des Blutes 
an reduziertem Hamoglobin bei den Krankheiten verantwortlich ist, zu deren Symptomen 
die Cyanose gehort, sind wir in den meisten Fallen bloB unvollstandig informiert. LUNS­
GAARD und SLYKE haben die in bezug auf die wichtigsten mit Cyanose verbundenen Krank­
heiten zur Verfiigung stehenden Blutuntersuchungen und klinischen Beobachtungen zu­
sammengefaBt. Aus ihrer Darstellung wollen wir im folgenden das wesentlichste wieder­
geben: Bei trachealer Stenose (Fremdkorper, Glottisodem, Croup usw.) ist fiir die Ent­
stehung del' gewohnlich sehr hochgradigen Cyanose die verminderte Oxydation des Blutes 
infolge des behinderten Luftzutrittes zur Lunge hauptsachlich, wenn nicht ausschlieBlich 
verantwortlich. Bei bronchialer Stenose ist fiir das Entstehen del' Cyanose del' Teil des 
Blutes verantwortlich, welcher durch den nicht geliifteten Teil del' Lunge flieBt. Doch muB 
diesel' ungefahr ein Drittel del' ganzen Blutmenge ausmachen, damit die Cyanose zustande 
komme. Diese ist deshalb auch nicht in allen Fallen zugegen. Auch bei del' Bronchitis 
del' Sauglinge und Kinder, welche iiberaus haufig mit einer Bronchiolitis verbunden ist 
und demzufolge einen Teil del' Luftwege verstopft, entsteht die Cyanose auf dieselbe Weise. 
Beim Emphysem spielt hochstwahrscheinlich die ungeniigende Oxygenaufnahme die wesent­
liche Rolle, welche durch den pathologischen Zustand des Lungenvolumens und durch 
die zumeist gleichzeitig vorhandene Bronchitis verursacht wird. Auch beim Bronchial­
asthma ist wahrscheinlich die ungeniigende Oxygenaufnahme in del' Lunge del' wichtigste 
Faktor fiir die Entstehung del' Cyanose. Die Stauung in den Venen, welche sehr haufig 
wahrend del' Anfalle zu sehen ist, kann den EllfluB eines akzessorischen Faktors, namlich 
den del' Erweiterung del' Blutcapillaren steigern. In vielen Fallen wirkt bronchiales Sekret 
insofern unterstiitzend, als es die Oxygenaufnahme des Blutes wahrend seiner Passage 
durch die Lunge stort. Auch bei del' Lungenentzundung ist eine ungeniigende Oxygenauf­
nahme des Blutes, welches durch den lufthaltigen Teil del' Lunge flieBt, die Ursache del' 
Cyanose und nicht del' Teil des Blutes, welcher den ungeliifteten, yom Exsudat erfiillten 
Teil del' Lunge durchstromt, was durch die Tatsache bewiesen wird, daB die Cyanose auf 
kiinstliche Oxygenzufuhr sofort schwindet. Beim akuten Pneumothorax kommt die Cyanose 
auf diesel be Weise zustande, wie wenn die Luftzufuhr zu einer Lunge behindert ist, d. h. in­
folge del' Stromung des Blutes durch einen von del' Luft abgesperrten Lungenteil. Del' 
Mechanismus, welcher die Cyanose beim Lungeniidem des Menschen verursacht, ist nicht 
bekannt. Es ist abel' wahrscheinlich, daB die Ansammlung von Fliissigkeit entlang del' 
Lungenepithelien die DiHusionskonstante des Oxygens vermindert, so daB die Menge des 
Hamoglobins, welche lufthaltige Teile del' Lunge in reduzierter Form durchstromt, steigt. 

Unter den Zirkulationsstorungen tritt die Cyanose insbesondere bei Erkrankungen 
del' Mitralklappen und bei kongenitalen Herzfehlern friihzeitig auf. Sonst entwickelt sie sich 
erst spat unter anderweitigen Erscheinungen ausgesprochener HerzinsuHizienz, und zwar 
ganz besonders deutlich bei Schwachezustanden des rechten Herzens. Unter den angeborenen 
Defekten sind bloB solche allein fiir sich imstande Cyanose zu erzeugen, bei welchen beide 
Ventrikel miteinander vollkommen verschmelzen, das BIut des kleinen und groBen Blut­
kreises sich demzufolge innig miteinander vermischt. Sonst flieBt das Blut yom linken 
Herzen ins rechte, wenn nicht andere Abnormitaten, wie z. B. eine Stenose des pulmonaren 
Ostiums, vorhanden sind, welche den Druck im rechten Herzen iiber den des linken Ven­
trikels und del' Aorta steigern. In den meisten Fallen von Septurndefekten der Ventrikel 
und von Persistenz des Ductus Botalli ist abel' auch eine Stenose des Ostium arteriosum pulmon. 
zugegen. In anderen Fallen iilt ein Mitralfehler odeI' eine pathologische Veranderung del' 
Lungen die Ursache del' Erhohung des Druckes im rechten Herzen und del' Stromrichtung 
aus dem letzteren in den linken Ventrikel. Sind pathologische Zustande del' Lunge mit 
zugegen, so kann auch die Oxygenaufnahme vermindert, del' Gehalt des aus den Lungen 
stromenden Blutes an reduziertem Hamoglobin ein hoherer sein. Entwickelt sich iiberdies 
auch eine InsuHizienz des Herzmuskels, so wird die Blutstromung verlangsamt und dadurch 
die Oxygenabgabe an die Gewebe gesteigert, was ebenfalls die Cyanose fordert. Infolge 
del' Stauung wird auch die BIutmenge, welche auf einen bestimmten Hautbezirk entfallt, 
erhoht, die Zahl del' geoHneten, blutfiihrenden Hautcapillaren vermehrt, ihre Lange und 
Weite gesteigert, alles Faktoren, welche zur Entwicklung auBerst intcnsiver Grade del' 
Cyanose mit beitragen (Morbus coeruleus, Blausucht). 

Die Haufigkeit del' Cyanose im Gefolge von M itralfehlern, vor allem bei M itralstenosen 
hangt vermutlich damit zusammen, daB die Lunge infolge des erhohten BIutdruckes im 
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Lungenkreislaufe friili mitbefallen wird, so daB die Oxygenaufnahme vermindert ist. Die 
Stauung wirkt in der oben beschriebenen Weise an der Entwicklung derCyanose mit. Aorten­
fehler sind selten mit Cyanose verbunden, bevor Herzinsuffizienz und Lungenveranderungen 
zur Entwicklung gelangt sind. Die Intensitat der Cyanose wird bei manchen Herzfehlern, 
insbesondere bei angeborenen, durch eine Zunahme der Zahl der roten Blutzellen (Hyper­
globulie) gesteigert. 

Die Cyanose im Verlaufe allgemeiner Narkose kaun einer verminderten Oxygenaufnahme 
des Blutes in der Lunge zugeschrieben werden, welche eine Folge der niedrigen Oxygen­
spannung der eingeatmeten Luft ist. Daher verschwindet sie auch raschestens nach Weg­
nahme der Maske. Die gleiche Entstehung hat auch die Cyanose, welche an Hohenorten 
auftreten kann. 

Die durch die Stauung verursachte cyanotische Farbung der Raut wird 
zumeist regionar beschrankt angetroffen, und zwar nicht bloB in Fallen, in wel­
chen die Stauung bloB eine oder wenige Rautbezirke betrifft, sondern gewohn­
lich auch dann, wenn sie eine allgemeine, zentral bedingte ist, wie bei Rerz­
und Lungenkrankheiten. Auch bei letzteren pflegt die Cyanose bloB an 
bestimmten Rautstellen, wie an den Randen und FiiBen, insbesondere an den 
Nagelgliedern der Finger und Zehen, am Kinn, an der Nasenspitze, den Wangen, 
Lippen und Ohren vorhanden oder zumindest an diesen Stell en am starksten 
ausgepragt zu sein. 

RECKLINGHAUSEN nimmt an, daB die besonders ausgepragte Cyanose der 
"gipfelnden" Teile des Korpers ihre Drsache in der starkeren Entwicklung 
ihres capillaren GefaBnetzes, sowie darin finde, daB sie besondere GefaBein­
richtungen, namlich unmittelbare Verbindungen der Arterien und Venen 
besitzen, so daB sich die Blutstauung von den Venen unmittelbar in die Arterien 
fortsetzen und hierdurch in starkerem Grade in die Erscheinung treten kann. 
DNNA bezieht die lokale Cyanose der Extremitatenenden darauf, daB sich bei 
schwachem Blutdruck die Arterien und Venen dieser Gegenden unter dem 
EinfluB der AuBentemperatur starker kontrahieren, weil dieselben normaler­
weise durch ihre Lage "auf einen groBeren Warmeverlust angewiesen sind". 
Die Cyanose tritt dann an den Extremitatenenden nur dort intensiver auf, 
wo vorher eine sichtbare Rote, ein physiologischer oder pathologischer Grad 
von Wallungshyperamie bestand. KROMAYER hinwieder erklart das Blau­
werden der Finger, Wangen, der Ohren, Lippen und der Nase damit, daB sich 
an diesen schon unter physiologischen Verhaltnissen stets blutreichen Haut­
partien eine Atonie der Capill aren und des umgebenden Gewebes entwickelt 
habe, derzufolge das Gewebe "ein Beharrungsvermogen fiir den hyperamischen 
Zustand" besitze. Je groBer aber das Strombett ist, d. h. je ausgedehnter die 
Capillaren sind, um so leichter tritt die Stromverlangsamung und damit die 
cyanotische Verfarbung ein. KREHL fiihrt die starker ausgepragte Blaufarbung 
der Cyanose "an den peripheren Teilen mit stark gekriimmter Haut" auf die 
dort bestehende starke Abkiihlung zuriick. Auch die groBere Entfernung dieser 
Teile yom Herzen, welche zur Folge hat, daB die Triebkraft des letzteren hier 
eine geringere \-Virkung entfalten kann, wurde als Drsache ihrer starker aus­
gepragten Cyanose beschuldigt. 

Die starkere Blaufarbung der erwahnten Hautstellen kommt vermutlich 
durch das Zusammenwirken mehrerer der angefiihrten Momente zustande. 
Die Abkiihlung ist wohl an allen Stellen von Bedeutung; sie allein kann aber 
keineswegs die Drsache der intensiveren Cyanose der "gipfelnden" Teile sein, 
denn es ist nicht einzusehen, warum dann unmittelbar daneben liegende Haut­
stellen, z. B. die Schlafen oder die Stirne an der Blaufarbung nicht teilnehmen. 
Ebenso ist die Entfernung vom Herzen gewill ebenfalls von Bedeutung, denn 
die propulsatorische Kraft des letzteren muB bei Schwachezustanden des Herz­
muskels an diesen Stellen in noch geringerem Grade zur Wirkung gelangen, 
als an naher zum Herzen gelegenen; es muB daher an ihnen zu einer relativ 
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starkeren Verlangsamung der Blutstromung und damit zu intensiverer Cyanose 
kommen. Aber andere Punkte, welche nicht weiter von dem Herzen gelegen 
sind, wie Nase und Ohren, werden dennoch nicht von der Cyanose bevorzugt. 
Die Entfernung vom Herzen kann daher nicht das ausschlaggebende Moment 
fUr das Zustandekommen der Cyanose der gipfelnden Teile abgeben. Neben 
der Abkiihlung und der Entfernung vom Herzen miissen unbedingt lokale 
Ursachen zu diesem Ende mitwirken. Das sind gewisse Eigentiimlichkeiten 
des Baues, welche ein~ starkere Blutfiille dieser Hautstellen schon unter 
normalen Verhaltnissen bedingen. Diese starkere Blutfullung gibt sich an 
Menschen mit feiner, wenig pigmentierter Haut in Form der roten Wangen, 
rosigen Ohrlappchen, Finger und Zehen zu erkennen. Tatsachlich besitzen sie 
ein dichteres BlutgefaBnetz, die Ohrmuscheln, Nasenfliigel und die Lippen­
gegend aber an Stelle des subpapillaren GefaBnetzes eine Reihe groBerer Lakunen, 
in welche von oben die venosen Capillaren, von unten die Venen einmiinden. 
Wegen der groBeren Masse des dort enthaltenen Blutes miissen· diese Haut­
partien jeden durch das letztere verursachten Farbenton, folglich auch den 
der Cyanose in satterer, intensiverer Weise zur GeItung bringen, als Haut­
stellen, welche weniger mit Blut versehen sind. Uberdies wird an Stellen mit 
direkter Anastomose zwischen Arterien und Venen, welche beim Menschen 
an den Fingern und Zehen nachgewiesen worden ist, auch diese Eigentiimlich­
keit des Baues zur Steigerung der Farbenintensitat der Cyanose beitragen, 
da die Stauung von den Venen selbst auf die arterielle Blutbahn iibergreifen 
kann, demnach wieder eine relativ groBere Blutmasse an der Produktion der 
dunkleren Farbe teilnimmt. 

Die allgemeine Stauungshyperdmie der Haut entsteht, wie schon erwahnt, 
infolge von Storungen des Blutkreislaufes, welche den Zuflu.B des Elutes zum 
Herzen beschranken. AIle Krankheiten, bei welchen die Saugwirkung des 
Herzens und des Brustkorbes auf das in den Venen kreisende Blut beeintrachtigt 
wird, verursachen eine allgemeine Stauungshyperamie. Storungen der Herz­
tatigkeit, insbesondere bei Klappenfehlern, welche zu Schwachezustanden 
der rechten Kammer fiihren, sind hier in erster Reihe zu nennen. In ihrem 
Gefolge kommt es zu einer abnormen Fiillung der Venen und Capillaren bei 
mangelhafter Fiillung der Arterien und zu einer Herabsetzung der Strom­
geschwindigkeit. Das gleiche kalm auch durch die StOrung der Lungentatigkeit 
verursacht werden. "Steigt der im Brustraum herrschende Druck dadurch, 
daB die Elastizitat der Lungen sich vermindert oder die Ansammlung von Luft 
bzw. von Fliissigkeit im Pleuraraum die Lunge zusammenfallen laBt, sinken 
seine Schwankungen, wie es bei schwacher, oberflachlicher Atmung der Fall 
ist, so bedeutet das ein wesentliches Hindernis fur das Stromen des Venen­
blutes" (MEHL). 

Die loleale Stauungshyperdmie der Haut kommt in einem Teile der FaIle 
durch Hindernisse zustande, welche dem Blutabflusse aus einzelnen Korper­
regionen im Wege stehen. Unter diesen nennen wir an erster Stelle jene, welche 
die Verengerung oder den VerschluB der VenenIichtung herbeifiihren. Solche 
sind: Geschwiilste, vergroBerte Lymphdriisen, der schwangere Uterus, welche 
die Venen komprimieren, des weiteren Thromben und Endophlebitis, welche 
ihre Lichtungen von innen her vermindern oder vollkommen verschlieBen. 
Diese aIle rufen aber bloB dann eine Stauungshyperamie hervor, wenn die 
Behinderung der Stromung an Venen erster Klasse, wie an der Vena cava superior 
oder inferior, oder an der Vena cruralis stattfindet. Dagegen kann schon eine 
maBige Kompression, sofern sie sdmtliche Venen einer Korperregion betrifft, 
eine ausgepragte Cyanose verursachen. So z. B. der schwangere Uterus, wenn 
er samtliche Venen des Schenkels, vergroBerte Lymphdriisen der Achselhohle, 
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wenn sie die Venen des Armes, zirkulare Narben des Unterschenkels, wenn 
sie die Venen des letzteren komprimieren. 

An den Extremitaten laBt sich die Stauungshyperamie durch Anlegen einer 
AderlaBbinde experiment ell erzeugen. Diese experimentelle Stauungshyperamie 
wurde sehr eingehend von AUSPITZ untersucht. Der Gang der Entwicklung 
der Cyanose nach Anlegen der Stauungsbinde uber dem Ellbogengelenk 
ohne Unterbrechung des arteriellen Zuflusses ist nach der Beschreibung des 
letzteren gewohnlich der, daB die Cyanose an der Beugeflache des Armes, nahe 
der Ellenbeuge zuerst erscheint, sich dort langs der inneren Vorderarmilache, 
und zwar einmal mehr langs der Radial-, ein anderes Mallangs des Ulnarrandes 
nach abwarts, bis zur Handwurzel erstreckt und an derselben auf den Hand­
rucken uberspringt, wahrend die auBere Flache des Vorderarmes eben erst 
cyanotisch zu werden begonnen hat und die HandfIache erst zuletzt an der 
Cyanose teiInimmt. Doch kommen zahlreiche Abweichungen von diesem 
Schema vor, so daB zuweilen die Cyanose auf den Fingern und dem Handrucken, 
andere Male auf dem unteren Drittel der Beugeflache des V orderarms zuerst 
und am starksten auftritt. 

In der groBen Mehrzahl der FaIle entstehen 5-10 Minuten nach Anlegen 
der Binde, bisweilen erst nach langerer Zeit, unregelmaBig verwaschene, groBere, 
ineinander ubergehende und kleinere einzeln stehende Inseln von zinnober­
bis gelbroter Farbe, welche mit den dazwischen ubrig bleibenden blaulichen, 
der Cyanose angehorenden Streifen und Flecken abwechseln. Diese zinnober­
roten Flecke erscheinen am haufigsten zuerst dicht unterhalb der Unterbindungs­
stelle des Armes, sowohl an dessen Innen- als AuBenflache und verbreiten sich 
dann an der Beugeseite des Armes nach abwarts steigend bis gegen die Hand­
wurzel, wahrend die Streckseite am unteren Drittel des Armes die Erscheinung 
nicht zeigt. Die zinnoberroten Flecke gehen dann auf den Handrucken, aber 
nicht auf die Handflache uber. 

AUSPITZ betrachtet diese zinnoberroten Flecke als Ausdruck einer Beimischung 
von ausgetretenem Hamoglobin zur Gewebsflussigkeit. Das ist sicherlich falsch, 
denn sie lassen sich auf der gestauten Haut durch mechanische, thermische 
oder chemische auBere Einwirkungen ohne weiteres hervorrufen und sind zweifel­
los nichts anderes als erweiterte CapiIlarbezirke, in welchen, wie P ARISIUS 
auch mit dem CapiIlarmikroskope feststellen konnte, arterielles BIut kreist. 
Wird das BIut durch Fingerdruck aus einem solchen Fleck und aus dessen 
Umgebung hinausgepreBt, so flieBt nach Aufheben des Fingerdruckes das Blut 
in das umgebende Gewebe vom Rande her zuruck, wahrend der arterielle 
Fleck sich unmittelbar von unten fullt. 

Infolge der Abkuhlung kontrahieren sich viele Capillaren und Venchen, 
wodurch an der gestauten Armhaut auch weiBe Flecken entstehen. 

Nachdem am Oberarm eine Blutdruckmanschette angelegt und bis auf 
60 mm Hg aufgeblasen worden war, so daB arterielles Blut zuflieBen konnte, 
der AbfluB des venosen dagegen gehindert war, fand O. MULLER bei capillar­
miluoskopischer Untersuchung, daB die CapiIlarschlingen besonders in ihrem 
venosen Abteil verlangert und erweitert waren, und daB die Stromung allent­
halben kornig war. 

In den bisher besprochenen Fallen kommt die Stauungshyperamie der 
Haut in der Weise zustande, daB die Stromung des Blutes an Stellen gestort 
wird, welche von dem Capillargebiete der Haut mehr oder minder entfernt 
sind. In den Fallen, auf deren Besprechung wir jetzt ubergehen, werden die 
Bedingungen fUr das Entstehen der Stauungshyperamie von den Capillaren 
selbst, von den GefaBabschnitten in ihrer unmittelbaren Nachbarschaft und 
gegebenenfalls auch von dem Hautgewebe geliefert, welches sie umgibt. An 
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den GefaBen der befallenen Hautbezirke sind bald atonische, bald spastische 
Zustande, gewohnlich aber neben- oder nacheinander an verschiedenen GefaB­
abschnitten sowohl die einen als die anderen zugegen. Durch diese wird eine 
im Verhaltnis zur Liehtung der zufiihrenden Arterien und wegleitenden Venen 
iibermaBige Weite der Capillaren, bzw. dieser und des subpapillaren Venen­
netzes hervorgerufen, welche eine Verlangsamung, ja selbst eine Stagnation 
des Blutes veranlaBt, insbesondere, wenn gleichzeitig infolge Kontraktion der 
Arterien und Venen der arterielle Antrieb verringert und der venose AbfluB 
gehemmt ist. 

Auf diese Weise kommt die Stauungshyperamie der Extremitatenenden 
( Akrocyanose), insbesondere der Hande zustande, welehe nieht eben selten bei 
jugendliehen Individuen, insbesondere bei Madehen beobachtet werden kann, 
und fUr welehe von versehiedenen Autoren Sti:irungen der inneren Sekretion, 
wie Hypothyreoidismus, thyreo-ovarielle Insuffizienz (PENDE) oder Insuffizienz 
aussehlieBlieh der Genitalorgane (MARAN ON) verantwortlieh gemaeht werden. 
Die Hande der betraffenden Personen sind entweder das ganze J ahr hindureh 
rot oder bloB im Sommer von normaler Farbe. Unter dem EinfluB niedriger 
Temperaturen selbst maBigen Grades werden sie eyanotisch. Die Haut ist 
gleiehzeitig etwas gesehwollen, feucht und kiihl, und zwar selbst im Sommer 
und in Abwesenheit der Cyanose. Am Arm, besonders an seiner Streckseite, 
pflegt gewohnlich eine intensive Cutis marmorata (siehe weiter unten) zugegen 
zu sein. Auf der cyanotisehen Haut sind zumeist kleinere oder groBere zinnober­
rote Flecken siehtbar. Das sind Hautstellen, in deren Capillaren eine raschere 
Blutstromung stattfindet, welche daher mit arteriell gefarbtem Blute versehen 
sind. Sehr haufig, aber bei weitem nicht immer, handelt es sich um schwach­
liehe, anamische, ehlorotisehe Personen. 

Bei capillarmikroskopischer Untersuchung erweisen sich nieht bloB die 
venosen Schenkel der Papillarschlingen, sondern auch das subpapillare Venen­
netz als stark erweitert und mit langsam stromendem Blut erfUllt, der arterielle 
Schenkel der Papillarcapillaren ist dagegen verengt. Nach ERBENS Annahme 
erstreckt sich die Erweiterung auf samtliche intracutane Venen. 

Auf das Zustandekommen der Akrocyanose haben auBer den inneren Be­
dingungen, welche ein abnormes Verhalten der BlutgefaBe bestimmen, auBere 
Temperatureinwirkungen EinfluB. An der normalen Haut ruft eine kurz 
dauernde Kalteeinwirkung vorerst Kontraktion der HautgefaBe und Anamie 
hervor, welche von einer kongestiven Hyperamie gefolgt wird. Langer dauernde, 
intensive Kalte verursacht auch auf der normalen Haut nach vorangehender 
Anamie eine cyanotisch gefarbte Hyperamie, deren Grund im ungleichartigen 
Verhalten einerseits des Capillarbezirkes der Haut, anderseits der zuleitenden 
Arterien und wegleitenden Venen gelegen ist. Nach O. MULLER erweitern sich 
die Capillaren und pracapillaren Arteriolen wahrend die Arterien verengt sind. 
CARRIER fand nach Kalteeinwirkung neben erweiterten Capillaren verengte 
Arterien und Venen, und EBBECKE macht darauf aufmerksam, daB an sehr 
kalten blaulichroten Handen und Armen die groBeren Hautvenen unsichtbar, 
die kleinsten Venen der subpapillaren Venenplexus dagegen stark erweitert 
und mikroskopisch bei auffallendem Licht gut sichtbar sind. Wird der Arm 
wieder warm und die Durchblutung vermehrt, so kommen die groBeren durch 
die Haut durchscheinenden Venenstrange wieder zum Vorschein, die mikro­
skopischen Venen dagegen verschwinden. Die Folge der Verbreiterung des 
capillaren Strombettes und subpapillaren Venennetzes bei gleichzeitiger Ver­
engerung der zuleitenden Arterien und wegleitenden Venen ist cine starkere 
Fiillung der Capillaren und kleinsten Venen mit langsam stromendem Blut 
und damit eine mehr oder weniger deutliche Cyanose. NEISSER und JADASSOHN 
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nehmen nun an, daB die KiUte, falls sie intensiv und lange dauernd einwirkt, 
oder falls die Gewebe nicht normal widerstandsfahig sind, so daB sie schon auf 
geringe Einwirkungen intensiv reagieren, eine dauernde Schadigung des Tonus 
speziell an den Venen und den Geweben bewirkt. Folgt nun nach NachlaB 
der Kaltev;irkung der Anamie eine starke Ryperamie, so trifft dieselbe nicht 
mehr ganz normale GefaBe und Gewebe. Die widerstandsfahigeren, weniger 
geschadigten Arterien kehren zur Norm zuriick. Die Venen und Capillaren 
bleiben aber weit, da der tonisierende EinfluB des Gewebes verloren gegangen 
ist. Auf diese Weise resultiert ein groBer, fiir sich abgeschlossener GefiiBbezirk 
mit sehr weiten, mehr oder weniger atonischem Gewebe und atonischen Venen 
und Capillaren. Schon bei normaler Zirkulation ist daher der betroffene Korper­
teil im Stadium einer gewissen Stauungshyperamie: blaurot, leicht geschwollen 
und kiihl. Moglicherweise leidet bei starker Kalteeinwirkung auch die GefaB­
wand der Venen selbst, so daB auch ein Rindernis fiir den BlutabfluB in den 
venosen GefaBen selbst geschaffen wird. Bei schwachlichen, anamischen, von 
vorn herein mit schwacher Zirkulation begabten Individuen geniigen geringere 
Grade der Kalte um derartige dauernde Zustande hervorzurufen. Doch entsteht 
der dauernde Krankheitszustand meist nicht durch eine einmalige, sondern erst 
durch wiederholte Kalteschadigungen. 

An akrocyanotischen Stell en kann zumeist, wie aus Versuchen von mir 
und RAJKA hervorgeht, auBer einer Empfiinglichkeit gegen gefaBerweiternde 
Einfliisse auch eine solche gegen gefaBverengernd~ festgestellt werden. Stauung 
an der Raut pflegt sonst mit einer verminderten Adrenalinempfindlichkeit 
einherzugehen. Bei der Akrocyanose ruft aber trotz intensiver Stauung und 
Cyanose eine intracutane Adrenalininjektion oft ausgebreitetere und langer 
wahrende anamische Flecken hervor, als an der normalen Raut desselben 
Kranken. Da es sich um FaIle mit standiger Cyanose handelt, kann die ge­
steigerte Adrenalinwirkung nicht auf die Capillaren und auf die Venen des 
subpapillaren Plexus bezogen werden, welche als hypotonisch anzusehen sind, 
sondern es muB angenommen werden, daB die gesteigerte vasoconstrictorische 
Ansprechbarkeit die zuleitenden Arterien betrifft. Die durch Adrenalin ver­
ursachte Kontraktion der Arterien sperrt die Blutzufuhr ab und ruft trotz 
des verminderten Tonus der Capillaren eine Anamie starkeren Grades und 
langerer Dauer hervor. Die Verengerung der zuleitenden GefaBe gibt sich 
darin zu erkennen, daB die Anamie, welche auf akrocyanotischer Raut durch 
Fingerdruck erzeugt wird, bloB langsam und von der Peripherie gegen das 
Zentrum "wie sich eine Irisblende zuschiebt" (0. MULLER) von der urspriing­
lichen cyanotischen Farbe ersetzt wird. Bei freiem arteriellem ZufluB wiirde 
die Auamie durch das einstromende arterielle Blut raschestens zum Ver­
schwinden gebracht werden. Rier ist aber das Blut unter dem Fingerdrucke 
bloB in den Capillaren und subpapillaren Venen seitwarts ausgewichen und 
flieBt langsam in die durch Druck blutleer gemachten GefaBabschnitte zuriick. 
Viel leichter als an der normalen Raut und in viel hoherem MaBe wird sich 
daher in solchen Fallen eine Stauung nach Kalteeinwirkungen einstellen, weil 
die auf Kiilte ueben der Capillarerweiterung einsetzende Verengerung der 
~L\.rterien schon nach solcher maBigen Grades eintritt und der arterielle Antrieb 
der Blutstromung herabgesetzt wird. Die Stauung wird sich infolge der er­
hohten Empfindlichkeit der RautgefaBe der Extremitatenenden gegeniiber Kalte­
einwirkungen so haufig wiederholen und so protrahiert verlaufen, daB in der 
Folge sich eine standige Erweiterung der Capillaren und des subpapillaren Venen­
plexus entwickelt. In letzterem FaIle ist die Raut auch in der Warme gerotet. 

Die Erweiterung der Capillaren und des subpapillaren Venenplexus kann 
der unmittelbaren Wirkung der Kalte zugesprochen werden. Bei dem geringen 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 3 



34 L. TOROK; St6rungen der Blut- und Lymphstr6mung der Haut. 

Grade der Kalteeinwirkung, welche schon genugt, um den akrocyanotischen 
Zustand auszulosen, kann von einer direkten vasoconstrictorischen Wirkung 
der Kalte auf die tiefer gelagerten Arterien und Venen nicht die Rede sein. 
Dieser Effekt wird durch einen Reflex ausgelOst. FUr diese Annahme stehen 
experimentelle Unterlagen zur Verfugung, auch solche, welche sich auf den 
Effekt der Kaltewirkung auf die Venen der normalen Raut beziehen: Wird 
zur Freilegung der Venen die Raut durchtrennt und die Rautlappen zur Seite 
geklappt, so verengen sich die Venen infolge der Abkuhlung; wird die Raut 
wieder in ihre alte Lage gebracht und durch Anlegen von Wattebauschchen, 
die mit hellier KochsalzlOsung getrankt sind, erwarmt, so werden sie wieder 
weit. DaB es sich dabei um einen Reflex und nicht um eine direkte Wirkung 
der Kalte und Warme handelt, zeigt sich darin, daB die Reaktion nach Durch­
schneidung des Nervus cruralis an der Vena saphena ausbleibt (EBBECKE). 

LAIGNEL-LAVASTINE macht fur einen Teil der Akrocyanose-Falle einen 
permanenten Spasmus der zuleitenden Arteriolen verantwortlich, namlich 
fUr die FaIle, welche als Begleiterscheinung der Mikrosphygmie, d. h. eines 
schwachen Pulses in Abwesenheit jedes kardialen Symptoms zur Beobachtung 
gelangen. Auch er stutzt sich auf die Tatsache, daB ein anamischer Fleck, 
welcher nach Fingerdruck entsteht, in diesen Fallen eine langere Dauer hat. 
Da der Blutdruck normal ist, muB angenommen werden, daB die Blutstromung 
in den zuleitenden Arterien behindert ist. Und da nach den histologischen 
Untersuchungen von V ARIOT samtliche GefaBe normal sind, muB das Stromungs­
hindernis auf eine Kontraktion der zuleitenden Arterien bezogen werden. 
Andere FaIle von Akrocyanose fUhrt LAIGNEL-LAVASTINE auf Starungen in den 
Venen, auf eine Verminderung des arteriellen Drucks, auf allgemeine Starungen 
des Nervensystems oder auf eine trage Ernahrung infolgevon chronischen 
Intoxikationen zuruck. 

Beim RAYNAuDschen Symptomenkomplex stehen die Zeichen eines spasti­
schen Zustandes der GefaBe in dem Vordergrund. In typischen Fallen erscheint 
eine Cyanose (Asphyxie) in Begleitung von heftigen Schmerzen unmittelbar 
im Anschlusse an einen Anfall von Ischamie (Synkope), welche einen oder 
mehrere Finger oder Zehen, seltener die Nase oder das Ohr befallt. RAYNAUD 
war der Meinung, daB die Cyanose in diesen Fallen dadurch zustande komme, 
daB der GefaBspasmus, welche die initiale Ischamie verursachte, an den Venen 
fruher aufhort als an den Arterien, so daB hierdurch ein RuckfluB des venosen 
Blutes in den affizierten'Rautbezirk bewirkt wird. Nach UNNA bleibt der 
spastische Zustand sowohl der Arterien als der Venen auch wahrend des cyano­
tischen Stadiums bestehen, aber wahrend er im Stadium der Ischamie auf 
beiden Seiten gleich groB ist, laBt er zur Zeit der Cyanose auf der arteriellen 
Seite starker nacho Einer ahnlichen Auffassung haben auch WEISS und RERZ, 
sowie ERBEN Ausdruck verliehen. Erstere nehmen an, daB wahrend des asphyk­
tischen Anfalls die Venen starker befallen sind als die Arterien, so daB sich 
neben einem spastischen Z ustand der Venen ein normaler, j a sogar ein gesteigerter 
arterieller BlutzufluB einsteIlen kann. Und ERBEN spricht von einer Erschlaffung 
des Arterienspasmus noch vor Losung des Venenkrampfes. Vermutlich sind 
es aber auch hier wieder die Blutcapillaren, welche sich, ahnlich wie bei der 
Akrocyanose, anders verhalten wie Arterien und Venen. Ihr Spasmus geht 
fruher zu Ende, und sie erweitern sich zu einer Zeit, zu welcher die Kontraktion 
der Arterien und Venen bloB wenig nachgelassen hat. DaB sich der Spasmus 
der Arterien und Venen um diese Zeit noch nicht gelost hat, "TId durch die Tat­
sache bewiesen, daB sich die Cyanose, wenn sie wahrend des Anfalles durch 
Fingerdruck aufgehoben wurde, nach Aufhoren des Druckes bloB langsam 
wieder herstellt. Demnach ist, wie weiter oben bei der Akrocyanose dargelegt 
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wurde, del' arterielle ZufluB in das erkrankte Hautgebiet erschwert. Die Tat­
sache, daB im asphyktischen Anfall Hochhalten del' Hand die Cyanose nicht 
mildert, zeigt an, daB auch del' AbfluB des Blutes aus dem asphyktischen Haut­
bezirk behindert ist. Wieder wird also das arterienseits mit geringerer Kraft 
vorwarts getriebene, auf seiten del' Venen im AbfluB gehinderte Blut im 
weiten Strombette del' Capillaren bloB sehr langsam weiter stromen odeI' selbst 
stagnieren. Diese Annahme wird durch die capillarmikroskopischen Befunde 
von PARRISIUS, MAGNUS und HALPERT (zit. nach O. MULLER) insoferne gestiitzt, 
als durch diese eine Unabhangigkeit del' Kaliberveranderungen del' Capillaren 
von denen del' Merien und Venen nachgewiesen wurde. Ein Teil del' Papillar­
schlingen ist namlich sowohl im arteriellen als im venosen Abteil stark erweitert 
und im Anfall bilden sich Vorbuckelungen und Auswiichse an ihnen, welche 
minutenlang bestehen bleiben (HALPERT). In den meisten Schlingen herrscht 
wahrend des Anfalles Stase, in wenigen bleibt eine langsame, kornige Stromung 
in Gang. Zwischen den weiten schlaffen Capillarsacken liegen normale Papillar­
schlingen mit normaler Funktion und fadenformig diinne Capillaren. Selbst 
benachbarte Capillarschlingen konnen sich, wie das capillarmikroskopische Bild 
beweist, verschieden verhalten. Ein Teil verharrt noch in krampfhafter Kontrak­
tion, ein anderer zeigt normale Weite, wahrend wieder andere schon ad maxi­
mum erweitert sind. Da nun die in einem Gesichtsfelde befindlichen Capillar­
schlingen im wesentlichen von denselben Arteriolen und Venchen versehen 
werden, so ist es klar, daB das verschiedene Kaliber derselben "ganz unbe­
schadet etwaiger spastischer bzw. atonischer Zustande an den kleineren und 
groBeren Merien und Venen" (0. MULLER), d. h. unabhangig von letzteren 
zustande kommt. Del' capillarmikroskopische Befund laBt demnach die An­
nahme zu, daB wahrend des asphyktischen Stadiums des RAYNAUDSchen Anfalles 
eine starke Erweiterung del' Papillarschlingen schon zu einer Zeit stattfindet, 
zu welcher del' Spasmus del' Merien und Venen noch wenig nachgelassen hat. 

Die Cutis marmorata (Livedo annularis s. reticularis e frigore), welche die 
Akrocyanose zu begleiten pflegt und in diesem Falle besonders an den 
Vorderarmen und Unterschenkeln stark entwickelt ist, ebenso wie die gleiche 
Veranderung, welche auf normaler Haut (nach PARRISIUS und MAYER-LIST 
besonders bei Leuten mit "vasoneurotischer Veranlagung") nach Abkiihlung 
del' ganzen Hautdecke an del' Luft mit besonderer Deutlichkeit an den AuBen­
seiten del' Arme, an del' V orderflache del' Schenkel, an den Knien und an den 
Seitenflachen des Brustkorbes zur Beobachtung gelangt, sich abel' iiber die 
ganze Hautoberflache erstrecken kann, bildet ein hyperamisches Netz von mehr 
odeI' mindel' cyanotischer Farbe, mit ausgesparten kleinen Hautinseln von 
normaler Farbe. Das cyanotische Netz ist stellenweise unterbrochen, so daB 
statt desselben auch freie cyanotische Flecke von unregelmaBig rundlicher 

. Form zu sehen sind, deren Durchmesser etwa 3-5 mm betragt. Bei del' capillar­
mikroskopischen Untersuchung gewann PARRISIUS den Eindruck, daB neb en 
Stellen, welche reichlich mit Capillaren versehen waren, sich solche fanden, 
welche gar keine erkennen lieBen. Den gleichen Befund erhob auch MAYER­
LIST, welcher in den cyanotischen Stellen nicht bloB reichlichere Capillaren, 
sondern selbst aneurysmaartige Erweiterungen derselben feststellte. In del' 
Tiefe sah er vielfach groBere GefaBe. SCHARPFF fand bei del' histologischen 
Untersuchung einer hochgradigen Cutis marmorata die GefaBe des subpapilliiren 
Plexus maximal erweitert und mit Blut gefiillt. An den blassen Stellen fand 
MEYER-LIST keine odeI' bloB wenige Capillarschlingen und auch del' subpapillare 
Plexus war hier nul' schwach sichtbar. 

Die Cutis marmorata pflegt besonders haufig bei Menschen mit dUnner, blasser Haut 
deutlich entwickelt zu sein, wahrend sie an dunkler pigmentierter, derber Haut bloB selten 

3* 
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zur Beobachtung gelangt und dann zumeist bloB schwach angedeutet ist. Besonders stark 
entwickelte Formen in Verbindung mit akrocyanotischen Handen und FiiBen werden von 
franzosischen Autoren als Zeichen einer Tuberkulose innerer Organe aufgefaBt (zit. nach 
ADAMSON). COMBY sah sie haufiger bei kongenital syphilitischen, myxodemat6sen Kindern, 
ldioten vom Mongolentypus, bei skrofulosen, tuberkulosen und rhachitischen Kindern und 
behauptet, daB mit ihr behaftete Kinder haufig auf Tuberkulin reagieren und aus tuber­
kulosen Familien stammen. GUILLE, ein Schiller von COMBY, hat 21 Faile starker Livedo 
reticularis bei Kindern und Erwachsenen untersucht und gefunden, daB sie das Zeichen 
eines durch verschiedene Krankheiten, wie z. B. Rheumatismus, Hypothyreoidismus odeI' 
Tuberkulose gestiirten Allgemeinzustandes sein Kanno ADAMSON hat einen Jungen beob­
achtet, del' mit einseitiger Hypertrophie des Gesichtes behaftet war und bei welchem eine 
annulare Livedo die eine Halfte del' Brust und des Riickens £rei lieB. 

Bemerkenswert ist die Pradilektion mancher entziindlicher Prozesse fiir das hyper­
amische Maschenwerk del' Cutis marmorata, gleichviel ob sie durch auBere Einwirkungen, 
wie Hitze, Kalte, Schwefel usw. odeI' auf hamatogenem Wege, bei Syphilis und Tuberkulose 
entstanden. Es kommen auf diese Weise entziindliche Hautveranderungen mit netzformiger 
Zeichnung und falls Teile des Netzwerkes del' Cutis marmorata frei bleiben, blitzfiguren­
artige Zeichnungen zustande (Livedo racemosa EHRMANN, Dermatitis racemosa LEHNER­
KENEDY). 

Die Cyanose der Cutis marmorata betrifft immer dieselben Rautabsehnitte, 
d. h. ihrer marmorierten Zeiehnung liegt stets die Erweiterung derselben Raut­
gefaBbezirke zugrunde. Dureh Warmeeinwirkung laBt sieh aber aueh eine 
arteriell gefarbte, hellrote Marmorierung der Raut hervorrufen, welehe genau 
dieselben Stellen betrifft und dureh einen gesteigerten BlutzufluB in dieselben 
GefaBabsehnitte verursaeht wird. Es seheint demnaeh, daB diese GefaB­
absehnitte in unmittelbarerer Verbindung mit dem arteriellen ZufluB, d. h. mehr 
in der Riehtung der Blutstromung gelegen sind als die benaehbarten blassen 
Stellen der Cutis marmorata, so daB sowohl der gesteigerte ZufluB als der 
ersehwerte Abflu13 vor allem hier zum Ausdruek gelangt. Nach DARIER sollen 
freilich gerade die Rautstellen mit normaler Farbung den "direkten BlutgefaB­
bezirken" entspreehen. Er folgt damit UNNA, der ebenfalls annimmt, daB 
die Zeiehnung der Cutis marmorata dureh die Blutfulle des "kollateralen 
Netzes" verursaeht werde, d. h. durch die Ryperamie der Interstitienzwischen 
den sogenannten "Flaehenelementen", namlieh den Rautbezirken, welehe 
naeh der Annahme UNNAs von einem arteriellen GefaBaste versehen werden. 
Doeh sprieht die Tatsaehe, daB dureh Einwil'kungen, welche eine kongestive 
Ryperamie hervorrufen (z. B. Wiirme) eine Cutis marmorata helll'oten, arte­
riellen Tones, d. h. eine kongestive Cutis marmorata hervorgerufen werden kann, 
fiir die von uns vertretene Ansicht 1). 

Beim Zustandekommen der netzformigen Zeiehnung der Cutis marmorata 
solI aueh die Tatsaehe eine wiehtige Rolle spielen, daB die BlutgefaBe der 
blassen Stellen dem Eindringen des Blutes einen groBeren Widerstand leisten, 
als die des eyanotisehen Netzwerkes. MEYER-LIST hat in 700/0 der daraufhin 
untersuchten Cutis-marmorata-Fdlle festgestellt, daB die weiBen Flecke eine 
ausgepragtere Empfindung fiir Kalte besitzen als die eyanotischen und nimmt 
an, daB der versehiedene Fiillungszustand der BlutgefaBe der weiBen und 
eyanotisehen Rautbezirke mit ihrer versehiedenen Kalteempfindliehkeit zu­
sammenhange und daB die mangelhafte oder fehlende Fiillung der Capillaren 
der blassen Stellen dadureh verursaeht wird, daB diese sieh auf Kalteeinwir­
kungen kontrahieren, wahrend sieh die Capillaren des eyanotisehen Netz­
werkes atoniseh erweitern, und gleiehzeitig tiefere GefaBe der betreffenden 
Rautabsehnitte sieh kontrahieren. Die Ubertragung der Kiiltewirkung von den 
Kaltepunkten auf die BlutgefaBe der Raut gesehieht seiner Meinung naeh 

1) TOROK: tiber den Entstehungsmechanismus del' Hautcyanose bei Akrocyanose, 
Cutis marmorata, Rosacea, Raynaudsche Krankheit. Gyogyaszat: Jg. 66, S. 1146. 1925. 
Ref.: Zentralb. f Hant- n. Geschlechtskrankh. Bd. 20. S. 164. 1926. 
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durch Axonreflexe, wobei an den weiBen Stellen der Cutis marmorata starkere 
oder ausgiebigere Reflexe stattfinden. 

Das Beispiel der kongestiven Cutis marmorata zeigt jedoch, daB eine netz­
artige hyperamische Zeichnung auch ohne Dazwischenkunft spastischer Zustande 
der Capillaren und postcapillaren Venen zur Entwicklung gelangen kann. 
Dementsprechend konnte die ahnliche Zeichnung der lividen Cutis marmorata 
auf folgende Weise entstehen: Wahrend der Abkuhlung der Hautoberflache 
verengern" sich die Arteriolen der Haut, so daB die gedrosselte Blutzufuhr nicht 
mehr genu gt , samtliche Hautcapillaren zu fUllen, sondern bloB die direkt in 
der Richtung der Stromung liegenden. Der Tonus der Capillaren ist zwar an 
allen Capillaren der abgekuhlten Haut vermindert, kommt aber bloB an den 
Hautbezirken in Form der Hyperamie zum Ausdruck, welche sich trotz der 
gedrosselten Blutzufuhr fUllen. In diesen ist die Stromung wegen des gesunkenen 
arteriellen Antriebes und der Verbreiterung des Strombettes verlangsamt und 
aus diesem Grunde ist die Hyperamie cyanotisch gefarbt. Wie bei der Kalte­
wirkung im allgemeinen ist auch hier die Kontraktion der Arteriolen als ein 
reflektorischer Vorgang, die Parese der Capillaren als Folge einer direkten 
Kaltewirkung aufzufassen. 

Der Stauungshyperamie, welche in exzessiven Fallen der Rosacea erythe­
matosa die Nase, das Kinn und den mittleren Teil der Stirne burgunderrot 
oder blaurot farbt, gehen gewohnlich wiederholte Anfalle von diffuser oder 
fleckiger Blutwallung der erwahnten Hautbezirke voran, welche wir auf S. 4 
als aufsteigende Rate beschrieben haben. Endlich entwickelt sich eine Atonie 
der BlutgefaBe, vielleicht auch des perivascularen Gewebes und die Hyperamie 
wird standig. Sieht man genauer zu, so bemerkt man an den geroteten Stellen 
ein Netzwerk erwciterter Capillaren und nach langerem Bestande auch zahl­
reiche erweiterte Venchen, welche sich uber die erkrankte Hautstelle schlangeln. 
Die Stromung in den weiten Capillaren ist verlangsamt, die Haut daher dunkel 
oder blaulichrot oder selbst blaurot und kuhl. Von Zeit zu Zeit wiederholen 
sich unter dem Einflusse von Einwirkungen, welche wir als Ursachen von Kon­
gestionen des Gesichtes kennen gelernt haben, starkere arterielle Blutdurch­
flutungen der geroteten Gesichtsteile, welche dann ubergangsweise und fUr 
kurze Zeit eine hellere Rate aufweisen und warm werden. Durch diese wieder­
holten Anfalle wird die Atonie der BlutgefaBe und in der Folge die Stauung 
und Cyanose der befallenen Gesichtsteile immer wieder gesteigert. Auch 
auBere Einwirkungen, welche eine Erweiterung der Capillaren hervorzurufen 
vermogen, so insbesondere Frost, Wind und Wetter, konnen zur Entwicklung 
der Stauungshyperamie der Nase und ihrer Umgebung wesentlich beitragen. 

Das Beispiel einer von Beginn an atonischen Hyperamie tritt uns im An­
schlusse an schwere fieberhafte Erkrankungen, bei geschwachten und maran­
tischen Individuen an Stellen vor Augen, welche infolge der unveranderten Lage 
der Kranken einem standigen Druck und der dadurch bedingten Anamie aus­
gesetzt sind. Beim Wechsel der Lage des Kranken yom Drucke befreit werden 
sie hyperamisch, aber statt der aktiven Hyperamie, welche sich unter normalen 
Verhaltnissen an Hautbezirkcn einstellt, welche yom Druck befreit wurden und 
nach deren Eintreten die betreffenden zuvor anamischen Hautstellen lebhaft rot 
erscheinen, entwickelt sich hier eine Hyperamie mit cyanotischer Farbe. Diese 
kann nicht als Senkungshyperamie aufgefaBt werden, wie das von mancher 
Seite geschehen ist, d. h. nicht als Folge der ungenugenden Herzaktion, welche 
es verursacht, daB das Blut ungehindert unter die Wirkung der Schwerkraft 
gelangt und daB nach Aufhoren des Druckes durch "Zurucksinken des Blutes 
aus den groBeren Venen" (UNNA) eine Stauungshyperamie entsteht. Ent­
wickelt sie sich doch nicht ausschlieBlich an Hautstellen, welche unter der 
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Korperlast zu unterst liegen, sondern auch an Stellen, wo symmetrisch gegen­
uber gelegene Telle einander drucken, z. B. an den inneren Knocheln, an der 
Innenseite der Kniee, ja selbst an obenauf gelegenen Stellen, wie an den Spinae 
anteriores superiores der Darmbeine unter dem Drucke der Bettdecke. Mir 
scheint RECKLINGHAUSEN das richtige getroffen zu haben, wenn er neben "der 
verminderten Rerzaktion und Stromenergie" eine "ungewohnlich groBe Er­
schlaffung" der mangelhaft ernahrten GefaBwandungen annimmt, welche 
durch den auBeren Druck erzeugt wird. Vielleicht sind dabei auch StMfwechsel­
produkte im Spiele, welche den Tonus der Capillaren herabmindern und welche 
sich im Gewebe anhaufen, wenn der BlutzufluB unterbrochen ist, bzw. um 
die wahrend der Druckanamie mangelnde Zufuhr von Substanzen, welche den 
GefaBtonus unterhalten. Die geschwachte Triebkraft des Rerzens vereint mit 
der ubermaBigen Weite des Strombettes verursachen dann eine Abnahme der 
Stromgeschwindigkeit des Blutes und damit die Cyanose. 

Anamie der Raut. 
Die Anamie der Raut ist entweder eine Teilerscheinung einer Verminderung 

der Menge des Blutes im ganzen Korper oder einer Veranderung seiner Zu­
sammensetzung, oder endlich die Folge einer Abnahme des Blutgehaltes del' 
Raut, welch letztere durch eine verminderte arterielle Durchstromung zustande 
kommt. BloB von del' Anamie, welche auf dem zuletzt erwahnten Wege zu­
stande kommt, wird im folgenden die Rede sein. 

Die anamische Raut ist blaB und kuhl, beides well ihr weniger Blut zu­
gefuhrt wird. Sind ihre Capillaren nicht vollkommen leer, so ist die Raut etwas 
gelblich gefarbt, wahrend sie nach vollkommener Entleerung derselben alabaster­
weill wird. Die hochsten Grade del' Anamie kommen zustande, wenn sowohl 
die Arterien als die Capillaren und Venen verengt sind. 

Die Anamie der Rant ist eine allgemeine oder eine regionare, je nachdem 
die Versorgung del' Raut mit arteriellem Elut im allgemeinen odeI' lokal eine 
mangelhafte ist. Die allgemeine Aniimie der Raut kommt am haufigsten bei 
Hel'zkranken zur Beobachtung, wobei entweder die Menge des aus dem linken 
Rerzen in die Arterien geforderten Elutes abnimmt, wie bei Verengernngen des 
Aortenostiums, oder die Triebkraft des Rerzens ungenugend geworden ist, 
wie z. B. bei Entartung odeI' Schwielenbildung des Rerzmuskels. In beiden 
Fallen ist der Fullungsgrad del' Al'terien ein ungenugender nnd die Zufuhr 
arteriellen Elutes zu den Capillaren vermindert. RegelmaBig ist in dies en 
Fallen die Raut auch cyanotisch, weil sich gleichzeitig das in seiner herzwarts 
gerichteten Stromung behinderte Blut in den Venen staut. Gleichwie die 
Cyanose kommt auch die Blasse in diesen Fallen an Rautstellen am starksten 
zum Ausdruck, welche entfernt vom Rerzen gelegen sind, unzweifelhaft in erster 
Reihe deshalb, weil hier die Triebkraft des Rerzens am schwachsten wirkt, 
vermutlich aber auch deshalb, weil sich an dies en Stellen die Capillaren infolge 
der starkeren Abkuhlung mehr kontrahieren. Allgemeine Anamie infolge 
mangelhafter arterieller Blutzufuhr zur Raut kommt auch dann zustande, 
wenn die groBte Masse des Blutes zu den Organen del' Bauchhohle gefuhrt 
wird (kollaterale Aniimie). Das geschieht z. B. nach p16tzlicher Entleerung 
eines Ascites von groBerem Umfange, weil del' Druck, welche auf den Blut­
gefaBen lastete, sozusagen mit einem Schlage aufhort. Bei Infektionskrank­
heiten kann das gleiche geschehen infolge von Lahmung del' GefaBe im 
Splanchnicusgebiete unter dem Einflusse von Bakteriengiften. Auch die Anamie 
beim traumatischen Shock hat dieselbe Entstehungsweise; die Giftwirkung 
geht hier von Substanzen aus, welche sich im geschadigten Gewebe bilden 
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(DALE und RICHARDS, DALE und LAIDLAW, EBBECKE). Bekanntlich li:isen auch 
psychische Momente, wie Schreck, Zorn, Eckel allgemeine Anamie der Haut 
aus. Diese ist ebenso wie die Blasse und das Frostgefuhl nach starker Ermudung 
zum Teile auf einen starkeren BlutzufluB zu den Bauchorganen zuruckzufuhren; 
auch eine Schwachung oder Hemmung der Herztatigkeit wirkt dabei mit. 

Die Blasse der Haut nach starken Blutverluflten rlihrt wohl zum gri:iBten 
Teile von der starken Blutverdunnung her, welche dem Blutverlust folgt; 
KROGH nimmt aber an, daB dabei auch eine aktive Kontraktion von Capillaren 
und Venen der Haut mitspricht. 

Eine allgemeine Anamie del' Haut durch Kontraktion ihrer BlutgefaBe 
entwickelt sich wahrend des Fieber/rostes, wahrscheinlich infolge der Reizung 
des vascoonstrictorischen Zentrums durch die im Blute kreisenden fieber­
erzeugenden Stoffe. 

Die regionare umschriebene Anamie der Haut kommt in einem Teile der 
FaIle dadurch zustande, daB die Zufuhr arteriellen Blutes zur Haut in Folge 
von Verstopfung der zuleitenden Arterien unterbrochen ist. 

Von den Behinderungen des arteriellen Zuflusses fiihren insbesondere solche 
zur Entwicklung einer Hautanamie, welche pli:itzlich einen vollstandigen Ver­
schluB der zuleitenden Arterie verursachen, demnach Embolien, wenn sie die 
Lichtung des BlutgefaBes vollstandig verschlieBen. In diesem FaIle wird die 
Haut des betreffenden Gliedes, zumeist von Teilen der unteren Extremitat, 
pli:itzlich unter heftigen und anhaltenden Schmerzen blaB und kiihl. In der 
befallenen Arterie verschwindet der PuIs unterhalb der verstopften Stelle und 
letztere selbst ist auf Druck empfindlich. 1st die Verstopfung der Arterie keine 
vollstandige, d. h. der Embolus bloB ein wandstandiger, so entwickelt sich 
keine Anamie, sondern eine Cyanose, weil es unterhalb der embolisierlen Ge­
faBstelle zu einer Verlangsamung des Blutstromes kommt. Die Cyanose ist 
gewi:ihnlich fleckig, marmoriert, nicht gleichmaBig, weil die Blutmenge, welche 
in den betreffenden Hautbezirk stri:imt, nicht genugt, um samtliche Capillaren 
gleichmaBig zu fUllen. BloB ein Teil derselben enthalt daher die Hauptmenge 
des infolge des geringeren Antriebes langsam stri:imenden Blutes. 

Bei der viel selteneren Arterienthrombose ist die Entwicklung der Strom­
behinderung eine viel langsamere, so daB es gewi:ihnlich zur Entwicklung eines 
Kollateralkreislaufes kommen kann und die Menge des in dem befallenen Bezirk 
kreisenden Blutes nicht so sehr verringert wird, daB sich das Bild der Anamie 
entwickeln konnte. 

Veranlassungen fUr die Entstehung von Embolien in den Arterien der Ex­
tremitaten bieten zumeist infektii:ise Prozesse, welche zu Auflagerungen im 
Herzinneren oder zu Thrombenbildungen in den Arterien fUhren, von denen 
Stucke abbri:ickeln, oder welche im ganzen losgerissen werden. und sich als 
Embolie an peripherischen Stellen der Arterien festsetzen. Die haufigsten sind 
pyogene Infektionen, Typhus abdominalis und exanthematicus, Scharlach. 
Auch Aneurysmen und gequetschte Stellen der Arterien, sowie die Arterio­
sklerose bieten Gelegenheit zur Bildung von Thromben, aus welchen sich Em­
bolien entwickeln ki:innen. 

Eine weitere Ursache der regionaren Hautanamie wird durch pathologische 
Zustande der GefaBwand geliefert, welche zu einer hochgradigen Verengerung 
und selbst zu einer Verlegung der GefaBlichtung der zuleitenden Arterien fUhren, 
so daB der BlutzufluB zu der betreffenden Hautregion in hohem MaBe behindert 
und selbst unterbrochen wird. Das gleiche kann geschehen infolge von funk­
tionellen Sti:irungen, welche GefaBkrampfe veranlassen. Oft sind anatomische 
und funktionelle Sti:irungen gleichzeitig am Werke. Eine Anamie der Haut 
vorzuglich der unteren Extremitaten, insbesondere der Zehen, oder selbst des 



40 L. TOROK: Storungen der Blut- und Lymphstromung der Haut. 

ganzen FuBes, selti:mer der Finger kommt auf diese Weise infolge von sklero­
tischen Veranderungen der GefaBwande zustande, wenn Arteriengebiete ent­
sprechender GroBe stark verengt oder zum Teile verschlossen sind. Das ist bei 
der senilen und diabetischen Gangran der Fall, wo es vor der Entwicklung der 
Nekrose zu einer hochgradigen Anamie des betreffenden Teiles kommt. Bei 
jugendlichen Personen kann durch Arteriitis obliterans eine langere Zeit hindurch 
bestehende Anamie oderCyanose einzelner Hautabschnitte verursacht werden. 

Beim REILschen "toten Finger" tritt eine hochgradige Anamie eines oder 
mehrerer Finger plotzlich nach relativ geringerer Kalteeinwirkung auf (manch­
mal auch infolge einer psychischen Erregung). Die Haut wird blaB, kiihl, sic 
ist manchmal auch mit SchweiB bedeckt, der PuIs wird unfiihlbar. Nach kiirzerem 
oder langerem Bestande kehrt die normale Farbe der Haut zuriick. Die Affektion 
ist ofters ein Begleitsymptom arteriosklerotischer Veranderungen der GefiiBe 
der Extremitaten bei alteren Individuen. Sie kommt aber manchmal auch 
bei jugendIichen Individuen, insbesondere solchen weiblichen Geschlechts vor. 
E. WEISS (zit. nach O. MiTLLER) sah bei capillarmikroskopischer Untersuchung, 
daB sich die arteriellen Capillarschenkel, sob aId die gelbweiBe Farbung auf­
trat, kontrahierten, und zwar teilweise so hochgradig, daB sie blutleer und 
unsichtbar wurden. O. MULLER, der die Abbildung einer Einschniirung auch 
des venosen Teiles der Capillarschlinge gibt, ist der Ansicht, daB es sich um eine 
krankhafte Kontraktion sowohl des arteriellen als des venosen Anteiles der 
Capillaren und wahrscheinlich auch des subpapillaren Plexus handelt. Nach 
HAHN handelt es sich bei der Synkope des toten Fingers um eine Kontraktions­
welle, die yom subpapillaren arteriellen Plexus, wahrscheinlich aber noch weiter 
proximal an den groBeren Arterien ihren Anfang nehmend iiber die Capillar­
schlingen auf den venosen Plexus und schlieBlich die groBeren Venen iiber­
geht. Hierfiir spricht das Kleinerwerden der Radialpulse, das Sinken des BIut­
druckes (bei ganz peripherem Spasmus ware das Gegenteil eher zu erwarten), 
die durch den ischamischen ProzeB an den peripheren N erven ausgeli:isten 
Schmerzphanomene, ferner die Tatsache, daB das Verschwinden der Capillaren 
am Nagelfalz schlieBlich dem Auftreten von Riesenschlingen Platz macht. 
Ohne die Annahme eines venosen Spasmus ware diese terminale, maximale 
Erweiterung des arteriellen und venosen Anteiles der Schlingen, die bis zur 
Stase stockende BIutstromung, das plotzliche Abbrechen der breiten BIutsaule 
vor dem unsichtbaren, tiefer gelegenen Venenplexus und das deutliche Enger­
werden der Venen nicht verstandlich. Eine Erweiterung des venosen Anteils 
der Schlingen im zweiten Teile des Anfalles erhalt sich in geringerer Starke 
iiber den Anfall hinaus als konstantes Phanomen und ahnelt dem Zustande 
der Capillarschlingen bei der Akrocyanose. 

Auch die lokale Anamie der Zehen, Finger, Nasenspitze und Ohren, manch­
mal auch der Wangen, welche im Laufe des RAYNAUDSchen Symptomenkom­
plexes, gewohnlich als V orlaufer der lokalen Cyanose zur Beo bachtung gelangt, 
ist wahrscheinlich die Folge der Kontraktion samtlicher BIutgefaBe, d. h. sowohl 
der Arterien als der Capillaren und Venen der betreffenden Hautregion. RAY­
NAUD hat in zwei Fallen wahrend des Anfalles zur Zeit der lokalen Synkope, 
d. h. der Ischamie, auch die Kontraktion der Netzhautarterien beobachtet. Selbst 
groBere Arterien konnen sich krampfhaft kontrahieren und dann schvvindet, 
wie O. MULLER angibt, wahrend des Anfalles ihr PuIs. Wahrend des letzteren 
sind nach der Beschreibung NIEKAUS an einzelnen Hautstellen sowohl die 
PapillargefiiBe wie die des subpapillaren Netzes infolge der krampfhaften Kon­
traktion unsichtbar. 

Von dem infolge der Kontraktion der PapillargefiiBe entstehenden anami­
schen Dermographismus war schon auf S. 9 die Rede. Dieser ist nach der 
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Meinung einiger Autoren (EBBECKE, WRIGHT) bei den meisten normalen Menschen 
auslOsbar. Das entspricht auch unserer Erfahrung. WRIGHT fand ihn 1165 mal 
unter 1236 untersuchten Individuen im Alter von 6 Tagen bis 83 Jahren und 
spricht ihm demgemaB jede pathologische und diagnostische Bedeutung abo 
Demgegenuber halt ihn SERGENT fur ein Zeichen der funktionellen Insuffizienz 
der Nebennieren. Wie TRACY angibt, wurde er zu dieser Ansicht durch die 
Beobachtung eines Falles geleitet, bei welch em meningitische Symptome zugegen 
waren und bei welchem auf mechanische Reizung der Haut statt der hyper­
amischen TROUSSEAuschen Linie ein anamischer Streif entstand. Bei der 
Autopsie wurde eine kasige Entartung der Nebennieren und keine pathologische 
Veranderung der Meningen gefunden. Auch TRACY ist der Meinung, daB die 
weiBe Linie von SERGENT mit einer Insuffizienz der Nebennieren zusammen­
hangt, d. h. daB die Reizbarkeit der Vasoconstrictoren in dem MaBe abnimmt, 
als das von den Nebennieren gelieferte Sekret ungenugend wird. Die Nerven­
reizung und die Adrenalinwirkung zusammen rufen Vasoconstriction hervor. 
"Ohne genugende Menge Adrenalin im Blutstrome keine Vasoconstriction." 
LAIGNEL-LAVASTINE, der den anamischen Dermographismus bei vielen normalen 
Menschen fand, gibt demgegenuber an, daB die SERGENTSche weiBe Lillie 
um so leichter hervorzurufen sei, je mehr die Reizbarkeit des Sympathicus 
im allgemeinen abgenommen habe, so z. B. beim Morbus Addisoni. TRACY 
steUt die Forderung auf, daB die Dntersuchung des anamischen Dermographis­
mus mit einem genau gemessenen Druck von zwei bis drei Duzen ausgefiihrt 
werden musse. In diesem FaIle lieBen sich Dnterschiede der Latenzzeit, der 
Dauer und Intensitat zwischen normalen und pathologischen Fallen nach­
weisen. Bei Epileptikern fand er neben einer starkeren Intensitat und langeren 
Dauer der weiBen Linie ungleiche und taglich variierende Lateuzzeiten an 
beiden Korperhalften. 

Kalteeinwirkungen hoheren Grades und langerer Dauer verursachen eine 
so vollstandige Anamie der Haut und selbst tieferer Gewebe infolge Kontraktion 
sowohl der Capillaren als der Arterien und Venen, daB es in der Folge nicht 
bloB zum Absterben der Haut, sondern ganzer Zehen Finger, der FUBe, Ohren 
und der Nasenspitze kommen kann. DaB es nach Kalteeinwirkungen hoheren 
Grades neben der Kontraktion der Arterien und Capillaren auch zu der der 
Venen kommt geht aus einer von MARCHAND angefiihrten Beobachtung von 
SCHLESINGER klar hervor, der erweiterte Venen der Haut unter dem Einflusse 
der Kalte zu harten Strangen werden sah. Bei der Anamie nach leichten Kalte­
einwirkungen ist eine direkte Beeinflussung tiefer gelagerter GefaBe deshalb un· 
wahrscheinlich, weil so maBige Einwirkungen lmum durch die Haut dringen. 
Es werden demnach unmittelbar bloB die GefaBe des Papillarkorpers beeinfluBt : 
die Verengung tieferer GefaBe, soferne sie sich einstellt, muB dagegen auf refIek­
torischem Wege entstehen. DaB Kalte reflektorische Verengerung der Haut­
gefaBe verursachen kann, geht zur Geniige aus der Tatsache hervor, daB Ein­
tauchen der FiiBe in kalte::. Wasser allgemeine Anamie der Haut hervorrufen 
kann und daB Kalteeinwirkungen, welche einen Arm treffen, die Kontraktion 
der HautgefaBe des anderen Armes zur Folge haben (s. auch S. 34). 

Adrenalin verursacht nach Applikation in die Haut eine hochgradige 
Anamie der Injektionsstelle infolge Kontraktion aller ihrer GefaBe. 

Auch ETgotin wirkt (RICKER und NATUS haben das fUr das Secacornin nach­
gewiesen), in starkerer Konzentration kontrahierend auf die kleinen Arterien, 
in welchen sich dann hyaline Thromben bilden konnen (RECKLINGHAUSEN). 

Dauert die Dnterbrechung der Blutzufuhr bei der regionaren Anamie der Haut 
langere Zeit und betrifft sie die BlutgefaBe in fler Weise, daB sich kein Kol­
lateraIkreislauf entwickeln kann, so kommt es zu einer Nekrose der Haut. Sind 
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die befallenen GefaBe etwas groBer, welche nichtbloB die Raut, sondern auch 
tiefer liegende Gewebe, z. B. Phalangen versehen, so konnen auch letztere 
absterben. Zur Nekrose kommt es demnach of tel'S , wenn die Anamie durch 
anatomische Storungen verursacht wurde, wahrend sich nach Losung von 
GefaBkrampfen gewohnlich normale Zirkulationsverhaltnisse herstellen. Die 
Raut wird dann zumeist nach Nachlassen del' durch "den GefaBkrampf verur­
sachten Anamie hyperamisch. Die Ryperamie hat einen cyanotischen Charakter, 
wenn die Behinderung des arteriellen Stromes bloB langsam und verspatet 
nachlaBt, Capillaren bezw. auch Venen abel' schon erweitert sind. LaBt die 
Anamie uberall plotzlich nach, so wird sie ahnlich wie nach Abnahme del' 
ESMARcHschen Binde von einer kongestiven Ryperamie gefolgt. 

Wir sind uns dessen bewuBt, daB die Erklarungen, welche fUr die Entstehung 
del' im vorhergehenden angefUhrten Zirkulationsstorungen del' Raut gegeben 
wurden, zum guten Teile einer erganzenden experimentellen Stutze bediirfen, 
und daB manche derselben durch die letzteren einer Korrektur teilhaftig werden 
kOnnen. Immerhin scheinen die folgenden auf die Pathogenese del' Storungen 
del' Blutzirkulation del' Raut bezuglichen Tatsachen allgemeinerer Bedeutung 
schon durch die bisherigen klinischen und experimentellen Untersuchungen 
gehorig gestutzt zu sein. 

Die krankhafte kongestive und Stauungshyperamie, sowie die Anamie der 
Raut werden teils durch unmittelbare Beeinflussung del' neuro-muskularen 
Gewebselemente del' RautgefaBe, teils durch Einwirkungen veranlaBt, welche 
die GefaBnervenzentren direkt odeI' reflektorisch, bzw. die GefaBnervenfasern 
fUhrenden peripheren Nervenstamme beeinflussen, des weiteren durch patho­
logische Zustande des Rerzens und del' zuleitenden und wegleitenden GefaBe, 
welche die Bedingungen del' Blutzirkulation del' Raut verandern. In allen Fallen 
ist eine Veranderung del' Zahl del' offenen Capillaren, der Weite und del' Blut­
stromung del' Capillaren zugegen, von denen die Farbe abhangt, welche fur 
die genannten Zirkulationsstorungen del' Raut bezeichnend ist. 

Kommt eine kongestive Ryperamie del' Raut durch unmittelbare oder 
reflektorische Lahmung del' vasoconstrictorischen, bzw. Reizung del' vasodilata­
torischen Nervenzentren zustande, odeI' entsteht sie infolge pathologiseher Zu­
stande del' GefaBfasern enthaltenden peripheren Nervenstamme, so werden 
auBer den Arterien auch die Capillaren des betreffenden Rautbezirkes gleieh­
sinnig beeinfluBt und erweitert. Steigerung del' Blutzufuhr durch Erweiterung 
del' Arterien allein ruft bloB eine erhohte Temperatur, abel' keine kongestive 
Rotung del' Raut hervor. Gevvissen Formen del' kongestiven Rauthyperamie 
liegen Axonre/lexe zugrunde. Diese betreffen sowohl die Arteriolen, als die 
zu Ihnen gehol'igen Capillaren. 

Bei del' Rautkongestion, welche infolge einer lokalen unmittelbaren Ein­
wirkung auf die GefaBwande entsteht, handelt es sleh of tel'S urn die gemeinsame 
Wirkung des pathogenen Faktol's und von Substanzen, welehe unter seinem 
Einflusse im Rautgewebe entstehen. Letztere beeinflussen vol'zuglich die 
Capillaren und postcapillaren Venehen del' Raut. 

Stoffweehselprodukte del' Raut konnen aueh naeh ihrer Aufnahme in den 
Blutkreislauf an del' El'zeugung einer kongestiven Ryperamie del' Raut mit­
wirken. Ihr Angl'iffspunld liegt auch in diesem FaIle im Gebiete del' Raut­
capillaren. 

Lokale und nicht lokale Mechanismen konnen neben bzw. nacheinander 
und einander unterstutzend bei del' Entstehung del' Rautkongestion in Aktion 
treten. 
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Die Stauungshyperamie der Raut wird auBer durch die mechanische Be­
hinderung der Blutstromung auch durch die tonusvermindernde Wirkung des 
Stauungsblutes auf die BlutgefaBe der Raut mitbewirkt. 

Lokale Stauungshyperamien der Raut werden ofters durch ein lVIiBverhaltnis 
einerseits in der Weite des capillaren Strombettes und andererseits der Arterien 
und Venen verursacht, wobei sich die Capillaren iibermaBig erweitern, wahrend 
gleichzeitig Arterien und Venen von normaler Weite bleiben oder verengt sind. 
Die Losung von GefaBkrampfen der Raut kann auf diese Weise zu einer 
Stauungshyperamie fiihren, wenn die Kontraktion der Capillaren friiher zu 
Ende geht. Die anamische Blasse der Raut macht in diesem FaIle einer Cyanose 
Platz. 

Die Anamie der Raut wird auBer durch den geschwachten Antrieb seitens 
des Rerzens, oder durch Wegleitung des Blutes zu den Bauchorganen, bzw. 
durch Behinderung der Zuleitung des Blutes zur Raut infolge von Embolie, 
Wandverdickung und Krampf der Arterien auch durch die Kontraktion der 
Capillaren, Arteriolen und Venchen der Raut verursacht. Bei Anamien, welche 
in Abwesenheit von Krampfen der RautgefaBe entstehen, ist mutmaBlich 
bloB eine Adaptation des Kalibers der Capillaren an den verminderten Blut­
gehalt zugegen. (Doch nimmt KROGH auch eine aktive Kontraktion der 
Rautcapillaren bei der Aniimie nach hochgradigen Ramorrhagien an.) Bei 
Anamien im AnschluB an Krampfzustande der RautgefaBe ist aber gewohnlich 
nicht bloB eine Kontraktion der Arterien, sondern auch eine solche der Capil­
laren, Arteriolen und Venchen zugegen, gleichviel 0 b die Kontraktion zentral, 
reflektorisch oder peripherisch bedingt ist. ' 

Das Odem der Raut. 
Die Erforschung der Bedingungen, unter welchen die Odeme entstehen, 

hat die besten Kopfe unter der Arzten beschaftigt. Es geniigt auf die Namen 
LUDWIG, COHNHEIM, BARLOW, STARLING, BAYLISS, REIDENHAIN, BARTELS, 
KLEMENSIEWITZ, KREHL, LOEB hinzuweisen, um die am diesem Gebiete ge­
leistete Arbeit kurz zu charakterisieren. Die scharfsinnigen Untersuchungen 
der genannten und einer groBen Zahl anderer ausgezeichneter Forscher haben 
viele Tatsachen von Bedeutung festgestellt. Trotzdem kann noch immer nicht 
behauptet werden, daB wir die Bedingungen, unter welchen das Odem ent­
steht, in ihrer Ganze kennen, noch auch herrscht iiber die Bedeutung der Fak­
toren der Odembildung, welche durch die experimentelle und klinische Unter­
suchung aufgedeckt worden sind, Ubereinstimmung. Immer mehr kommt 
aber die Uberzeugung zum Durchbruch, daB keiner dieser Faktoren, sei es bei 
welcher Form des Odems immer, allein fUr sich den Ausschlag gibt. Die neueren 
Untersucher sind sich immer mehr dessen bewuBt, daB ein Zusammenwirken 

. mehrerer bei der Entstehung des Odems stattfindet und die Gegensatze in den 
Auffassungen beziehen sich zum Teile bloB auf die Rierarchie der mitspielenden 
Faktoren, auf das Gewicht, welches von den einen mehr auf diesen, von den 
anderen mehr auf jenen gelegt wird. Der Aufschwung der physikalischen Chemie 
macht sich in den modernen Arbeiten iiber das Odem in hohem lVIaBe geltend, 
und wahrend die erste der Odemtheorien, die Filtrationstheorie LUDWIGs, das 
Problem bloB als ein rein mechanisches auffaBte, steht nunmehr das physi­
kalisch-chemische Verhalten des Blutes, sowie des perivascularen Gewebes 
und der im ihm enthaltenen Safte im Vordergrund des Interesses. 

Der in neuer Zeit vorziiglich von KLEMENSIEWITZ vertretenen Filtrations­
theorie, welche auf der urspriinglich fiir die Bildung der Lymphe von L~DWIG 
und seinen Schiilern ausgebauten Auffassung beruht und die Bildung des Odems 
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auf einen gesteigerten Capillardruck bei vermindertem Gewebsdruck zuruck­
fUhrt, wird unter anderem entgegen gehalten, daB die Zunahme der Lymph­
menge nach Darreichung von Stoffen, welche den Blutdruck erhohen, aus­
bleiben kann, und daB der Lymphstrom nach Darreichung von Curare zu­
nimmt, obschon das letztere den Blutdruck nicht erhoht, sowie daB die durch 
Experimente mit leblosen Membranen gewonnenen Ergebnisse nicht auf die 
lebende Capillarwand angewendet werden durfen. Und KLEMENSIEWITZ selbst 
gibt zu, "daB die Filtrationstheorie insoferne modifiziert werden muB, als es 
nicht angeht, das Transsudat als ein einfaches, in allen GeIaBgebieten stofflich 
gleichartiges Filtrat zu betrachten und daB innerhalb gewisser Grenzen Ande­
rungen der Wandfunktion nach Menge und Art des gelieferten Transsudates 
denkbar" sind. L. LOEB u. a. sehen auch bei Odemen, bei welchen die vor­
handene Blutstauung auf einen gesteigerten Filtrationsdruck hinweist, nicht 
so sehr in letzterem, als vielmehr in der Erweiterung der Capillaren, in der 
Verlangsamung des Blutstromes und der dadurch bedingten Steigerung der 
GefaBwanddurchlassigkeit die wesentlichen Bedingungen fur seine Entstehung. 
Immerhin wird man KLEMENSIEWITZ beistimmen, wenn er fUr die Erklarung 
der "pathologischen Erscheinungen des Lymphstromes" die Filtrationstheorie 
fur unentbehrlich halt. Tatsachlich wird sie von einem so kritischen Forscher, 
wie KREHL, fUr die Erklarung der Stauungsodeme mitbenutzt und selbst L. LOEB 
in dessen Darstellung der im Vergleich zur Gewebsspannung erhohte Blut­
druck sonst keine Rolle spielt, fiihrt, wie soeben erwahnt, den Filtrationsdruck 
unter den Faktoren an, welche das Stauungsodem bedingen. DaB der Blut­
druck auch bei der Entzundung, bei welcher die Steigerung der Wanddurch­
lassigkeit entschieden die erste Rolle spielt, von Wichtigkeit ist, werden wir 
im Kapitel der Entzundung zeigen. 

Die von COHNSTEIN, STARLING und anderen vertretene Ansicht, daB neben 
Filtrationsvorgangen Diffusionsprozesse die Bildung des Transsudates be­
wirken, daB demnach neben den hydrostatischen Druckdifferenzen, welche 
zwischen Blut- und Gewebsflussigkeit bestehen, vorzuglich osmotische Druck­
differenzen z,vischen item Inhalt der Capillaren und der sie umspiilenden Ge­
websflussigkeit eine Rolle spielen, wurde ebenfalls als ungenugend erachtet, 
die Vorgange bei der Odembildung restlos aufzudecken. Namentlich die Ge­
schwindigkeit des Transsudationsstromes, der nicht unbedeutend zu sein 
scheint, laBt sich nicht, wie KLEMENSIEWITZ betont, "in befriedigender Weise 
durch Diffusionsvorgange erortern, wenn diese allein und nicht auch chemische 
Bindungen und diesen verwandte Adsorptionskrafte, sowie hydrostatische 
Druckdifferenzen fUr den Stoffaustausch zwischen Blut und Gewebe heran­
gezogen werden". Die Permeabilitat der GefaBwand kann sich uberdies, wie 
die der Kolloidmembranen im allgemeinen, unter dem Einflusse von Substanzen, 
welche sie benetzen, quantitativ und qualitativ sehr weitgehend verandern, 
"sie ist demnach nicht als eine konstante Funktion .... des Konzentrations­
gefalles zu betrachten." (ZANGER zitiert nach KLEMENSIEWITZ). Die Ergeb­
nisse der physikalisch-chemischen Untersuchung konnten daher nicht restlos 
auf die Verhaltnisse anwendbar sein, unter welchen die Odembildung statt­
findet. Doch sind diese Einwande nicht recht gegen die Anhanger der Dif­
fusionslehre anwendbar. Denn schon COHNSTEIN betont neben den chemischen 
Veranderungen des Blutes und der Gewebsflussigkeit, welche osmotische Druck­
differenzen bedingen, die Wichtigkeit von Veranderungen der Permeabilitat 
der GefaBwand fUr das Zustandekommen des Odems. Einen ahnlichen Stand­
punkt nimmt auch L. LOEB ein. Differenzen in der Konzentration verschie­
dener Substanzen, vorzuglich aber das Kochsalzes im Blut und in den Geweben 
sind gemaB seiner Auffassung fur die Retention von Flussigkeit in den Gewebs-
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interstitien und Korperhohlen in erster Reihe verantwortlich. Findet unter 
pathologischen Verhiiltnissen eine abnorme Verteilung des Kochsalzes im Kor­
per statt, so folgt die Stromung des Wassers der Bewegung des Kochsalzes 
und ein UberschuB von Kochsalz hat die Tendenz in der Haut eingelagert zu 
werden; demzufolge entwickelt sich das Odem vorzuglich an diesem Orte. Die 
Rolle der Proteine ist zwar der des Kochsalzes in gewissem MaBe ahnlich, doch 
besitzen Anderungen der Konzentration oder des Charakters der Proteine 
lange nicht den EinfluB auf die Entstehung des Odems, wie das Kochsalz. 
Gleichzeitig sind aber Veranderungen der Capillarwande mit im Spiele, welche 
eine Steigerung ihrer Permeabilitat bedingen. AIle anderen Faktoren, auBer 
den genannten, besitzen nach seiner Meinung bei der Odembildung bloB eine 
geringere Bedeutung. 

Es gibt aber Vorkommnisse bei der Entstehung des Odems. welche nicht 
durch den Vorgang der Diffusion zu deuten sind. EpPINGER macht z. B. darauf 
aufmerksam, daB nach intravenoser Injektion hypo- und isotonischer Losungen 
von Kochsalz, letzteres und Wasser in der Richtung der Gewebe wandert, 
ahnlich wie nach der Injektion hypertonischer KochsalzlOsungen. 

KREHL wirft im Anschlusse an die Besprechung der Odeme bei allgemeinen 
Schadigungen des Korpers die Frage auf, ob nicht den Zellen und Geweben 
selbst bei der Entstehung derselben die groBte Bedeutung zuzuschreiben ware, 
"elende Korper haben - das wuBte man schon lange - eine Neigung Wasser 
zu speichern" und weiter: "ob denn diese Form der Storung des Wasserwechsels, 
die durch Veranderung von Zellen und Geweben eingeleitet wird, nicht auch 
fur die anderen Arten von Wasserretention, z. B. die bei Nierenkrankheiten 
in Betracht kommt~" Diese Ansicht wurde schon fruher von M. H. FISCHER 
eifrigst vertreten, der als Ursache der Odeme die Produktion von Sauren in 
den Geweben bezichtigt, welche zu einer Imbibition der Gewebekolloide, zu 
einer Quellung der Gewebe fUhren. Diese Annahme, welche ursprunglich von 
JACQUES LOEB stammt, aber spater von letzterem aufgegeben wurde (L. LOEB), 
hat viel Widerspruch erregt. L. LOEB hat die Argumente, welche gegen die­
selbe angefUhrt wurden, zusammengefaBt. Die hauptsachlichsten sind die 
folgenden: 1. Der primare Sitz des Odems ist nicht das Parenchym, sondern 
die Gewebsinterstitien. Diesbezuglich stimmen aIle Beobachter uberein (MAR­
CHAND, KLEMENSIEWITZ, LUBARSCH u. a.). Beim Hautodem sind primar die 
Spalten zwischen den Bindegewebsfasern befallen und nicht die letzteren. 
2. Nichts spricht fUr die Annahme, daB die Bildung von Sauren in den Geweben 
die wesentliche Ursache des Odems sei. Die H-Ionen-Konzentration des Blutes 
ist bei inkompensierten Herzfehlern zumeist normal, oder bloB so wenig ge­
steigert, daB die Ansicht, diese Steigerung ware imstande ein Odem hervor­
zurufen, von der Hand gewiesen werden muB. Auch bei Nierenkrankheiten 
bleibt die H-Ionen-Konzentration normal oder ist bloB wenig gesteigert. Die 
H-Ionen-Konzentration der meisten Odeme unterscheidet sich nicht wesentlich 
von der des Blutes. BloB in bezug auf gewisse entzundliche Odeme (z. B. in 
Bezug auf Eiterungen) behauptet SCHADE, daB bei ihnen Sauren in groBerer 
Menge produziert werden und daB diese die Intensitat des durch andere Ur­
sachen hervorgerufenen Odems steigern. Bei Durchstromungsversuchen am 
Froschschenkel wurde die Erfahrung gemacht, daB ein Zusatz von Alkali zur 
Durchstromungsflussigkeit die Enstehung des Odems nicht verhindert. Die 
lange Zeit hindurch fortgesetzte Zufuhr groBerer Sauremengen mit der Nahrung 
verursacht kein Odem. Beim Diabetes mellitus andert sich die H-Ionen-Konzen­
tration im Silme· eines erhohten Sauregehaltes in viel hoherem MaBe, als in 
den meisten Fallen von Herz- und Nierenkrankheiten, und trotzdem entsteht 
in den meisten Fallen kein Odem. 3. Die Wirkung des Kochsalzes beim Odem 
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zeigt keine "Ubereinstimmung mit seiner Wirkung auf Proteine. Es vermindert 
namlich die Schwellung von Gelatine unter Saure- oder Alkaliwirkung, wahrend 
es anderseits das Odem steigert, oder selbst Odem hervorruft, usw. L. LOEB 
weist daher die Ansicht zuriick, daB "das Odem nichts anderes sei, als eine Hydra­
tation der Kolloide des Parenchyms unter der Einwirkung von Sauren". Die 
meisten Autoren sind derselben Meinung und die Annahme M. H. FISCHERS 
kann zumindest in der allgemeinen Fassung, die ihr von ihrem Verfechter vindi­
ziert wurde, als erledigt betrachtet werden. Selbst BECHHOLD, der ihr gewiB 
nicht gegnerisch gegenubersteht, auBert sich folgendermaBen: "Fassen wir 
die Ergebnisse der Kritik und Antikritik von FISCHERS Odemlehre zusammen, 
so zeigt sich, daB eine experimentelle Unterlage fur seine Hypothese bisher 
nicht erbracht wurde." Wenn man auch nach alldem der Ansicht BECHHOLDt' 
nicht beipflichten kann, daB durch M. H. FISCHER eine grundlegende Wand­
lung..in der Betrachtung des Odems und eine Verlegung des Schwergewichtes 
der Odemlehre aus dem Kreislaufe in die Gewebe bewirkt wurde, so wird man 
doch die chemische Beeinflussung des Gewebes fUr die Erklarung gewisser 
Geschehnisse im Verlaufe des Odems heranziehen konnen. Das ist die Folge­
rung, welche sich auch aus den Untersuchungen von EpPINGER, ELLINGER 
und HEYMANN ergibt. 

In Anlehnung an die Theorie von COHNHEIM nimmt EpPINGER an, daB bei 
der Entstehung der Odeme die Capillarwandungen des Unterhautzellgewebes 
durchlassiger werden; doch kommt es ihm weniger auf die Quantitat, als auf 
die Qualitat des Transsudates an. Die normale Capillarwandung laBt namlich 
wenig oder kein EiweiB durch, wahrend sie unter. pathologischen Bedingungen 
das Blutplasma durchsickern laBt. Das durchgetretene EiweiB halt einerseits 
infolge seiner Quellfahigkeit, anderseits dadurch, daB es Salze bindet, Fliissig­
keit fest. Das Hautgewebe nimmt insoferne an der Bildung der Odeme teil, 
als der Abbau groBmolekularer EiweiBstoffe seinen Zellen groBere Schwierig­
keiten bereitet, als die der kleineren Molekiile des gespaltenen EiweiBes, welche 
ihnen unter normalen Verhaltnissen vorgelagert werden. Die Bereitung von 
Konzentrationsunterschieden im intercellularen Raum geht daher langsamer 
vor sich. Hormonale Einfliisse, welche die Tatigkeit der Zellen steigern (ins­
besondere von seiten der Schilddriise) fiihren zu einer rascheren Ausschei­
dung der Fliissigkeit aus den Gewebsspalten, weil die Zellen die vorgelagerten 
EiweiBsubstanzen rascher in die Arbeit nehmen. Hierdurch werden die durch 
Quellung gebundenen Salze, ebenso ",'ie das Wasser fUr die Ausscheidung durch 
die Nieren frei. Ein Mangel dieser Einfliisse, z. B. beim Hypothyreoidismus 
hat den entgegengesetzten Effekt. 

Schon COHN STEIN , STARLING und ROTH hatten experimentelle Beweise 
fUr die Ansicht geliefert, daB Proteinsubstanzen eine starke wasseranziehende 
Wirkung besitzen. Fiir diese von EpPINGER wieder aufgenommene Ansicht 
haben ELLINGER und seine Mitarbeiter weitere experimentelle Stiitzen ge­
liefert. Nach ELLINGER und HEYMANN binden Proteinsubstanzen viel groBere 
Wassermengen, als ihrem osmotischen Drucke entsprache und diese ihre Fahig­
keit, Wasser anzuziehen, ist weniger dem letzteren, als ihrer Quellfahigkeit, 
dem Quellungsdruck zuzuschreiben. Demnach wird die Entstehung des Odems 
mit der Menge der vorhandenen Proteine in Zusammenhang stehen, iiberdies 
auch mit ihrer Verbindung mit Sauren und der Gegenwart gewisser Hormone, 
welch letztere die Quellungsfahigkeit der Proteine beeinflussen. ELLINGER 
will die prinzipielle Bedeutung der gesteigerten GefaBwanddurchlassigkeit 
bei der Enstehung des Odems nicht leugnen, halt die letztere aber nicht fiir 
ausschlaggebend. Ist der Quellungsdruck der in den GefaBen enthaltenen 
EiweiBsole herabgesetzt, so ist die Aufnahme der Fliissigkeit aus den Geweben 
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geringer und es kalUl zu einer Retention kommen. Coffein und andere Purin­
korper, sowie Ausziige aus verschiedenen endokrinen Driisen (Thyreoidea, 
Epiphyse, Hypophyse und Nebennieren) setzen den Quellungsdruck der Pro­
teine herab. Die fliissigkeitstreibende Wirkung des Schilddriisenextraktes 
ware demnach dieser Herabsetzung der Wasseranziehung durch die im Gewebe 
befindlichen Proteine und nicht der gesteigerten Gewebstatigkeit zuzuschrei­
ben, welche von EpPINGER angenommen wurde. 

1m Gegensatz zu ELLINGER miBt aber EMBDEN (zitiert nach L. LOEB) der 
Permeabilitat der Membranen eine groBere Bedeutung bei der Eliminierung 
des Odems zu. Nach seiner Erfahrung steigert Schilddriisenextrakt die Perme­
abilitat der Froschhaut im vitro, so daB Losungen nach Zusatz von Schild­
driisenextrakte rascher durch dieselbe hindurchgehen. Und L. LOEB betont, 
daB die Entwicklung und Ausscheidung odematoser Fliissigkeiten von ihrem 
Proteingehalt unabhangig seien und daB die Wirkung verschiedener Substanzen 
auf das Wasserbindungsvermogen der Proteine nicht ihrer Wirkung auf das 
Odem entspreche. Trotzdem kalUl nicht geleugnet werden, daB Proteine Was­
serretention verursachen kOlUlen und daB ihnen bei der Entstehung der Odeme 
eine zumindest subsidiare Rolle zuzuschreiben sei. 

Eine Anzahl von Autoren steht auf dem Standpunkt, daB unter den Fak­
toren, welche die Odembildung beeinflussen, die Durchlassigkeitssteigerung 
der GefaBwande einer der wichtigsten sei. Wir haben diesbeziiglich die Auf­
fassung von L. LOEB weiter oben schon kelUlen gelernt. Am klarsten ist diese 
Steigerung der GefaBwandpermeabilitat fiir die entziindlichen Odeme erwiesen 
worden; sie spielt aber wie wir weiter unten sehen werden, auch bei anderen 
Odemarten eine hervorragende Rolle. 

Die ASHEBSche Theorie der Lymphbildung, nach welche LymphfluB und 
Zusammensetzung der Lymphe in hohem MaBe von der Tatigkeit der Gewebe 
und Organe abhangig ist, hat bisher in der Pathologie des Odems kaum noch 
Ergebnisse gezeitigt. Unter physiologischen Verhaltnissen solI dieser Effekt 
der Organtatigkeit durch Vermittlung von Substanzen hervorgerufen werden, 
welche von den tatigen Zellen abgesondert werden und lymph agog wirken, 
worunter von manchen (z. B. von PETERSEN zitiert nach MEYER-BISCH!) ver­
standen wird, daB sie die Permeabilitat der GefaBendothelien steigern. Eine 
solche Wirkung von Gewebssubstanzen ist unter pathologischen Verhaltnissen 
bisher bei der Entziindung nachgewiesen worden, doch handelt es sich hier 
nicht unbedingt um Substanzen, welche Produkte einer gesteigerten Tatigkeit 
der Organzellen, sondern auch um solche, welche im Gegenteil die einer Schadi­
gung derselben sind (EBBECRE). 

Besteht demnach,. wie aus unseren bisherigen Auseinandersetzungen folgt, 
keine Ubereinstimmung iiber das MaB des Einflusses, welchen die bisher be­
kannt gewordenen Faktoren auf die Bildung des Odems ausiiben und ist auch 
unsere Kenntnis der Bedingungen, unter welchen das Odem entsteht, derzeit 
noch so unvollkommen, daB selbst ein so gewiegter Forscher, wie L. LOEB, 
jede Stellungsnahme in dieser Frage gegenwartig als provisorisch erklart, so 
ist doch eines sich,er: bei der Entstehung des Odems wirken immer mehrere 
Faktoren gleichzeitig und ihre Bedeutung bei seiner Entwicklung wechselt 
je nach der Art des Odems. 

Wir wollen an das vorhergehende eine kurze Besprechung der Pathogenese 
der wichtigsten Odemformen anschlieBen. 

Das Stauungsodem der Herzkranken kommt nach der Ansicht einer Anzahl 
von Autoren (KLEMENSIEWITZ, KREHL u. a.) dadurch zustande, daB infolge 

1) MEYER-BISCH: Physiologie und Pathologie der Lymphbildung, in Ergebnisse der 
Physiologie von ASHER und SPIRo. Bd. 25, S. 574. 1926. 
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des erhohten Druckes in den Capillaren und Venen eine gesteigerte Menge 
von Blutfliissigkeit durch die GefaBwande hindurchgepreBt wird. Letztere 
sammelt sich in den Gewebsinterstitien, vorziiglich der Haut an, weil einer­
seits der Gewebsdruck infolge der durch iibermaBige Spannung verminderten 
Elastizitat des Bindegewebes der Haut abnimmt und anderseits die Wieder­
aufsaugung der ausgepreBten Blutfliissigkeit dadurch verhindert wird, daB 
das Blut eine hydramische Beschaffenheit erhalt und dadurch osmotisch weniger 
wirksam wird. Die BlutgefaBe werden in ihrer Ernahrung gestort und dem­
zufolge durchlassiger, sodaB es auch hierdurch zu einer Steigerung der Menge 
der aus den BlutgefaBen austretenden Fliissigkeit kommt. Diese Schadigung 
der BlutgefaBwande ist ihrer mangelhaften Versorgung mit Oxygen zuzuschrei­
ben, welche zum Teile eine Folge der gestorten und verminderten Oxydation 
des Hamoglobins in der Lunge ist, zum Teile aber durch den gesteigerten Ver­
brauch des Blutoxygens infolge der verlangsamten Blutstromung in den Capil­
laren verursacht wird. Moglicherweise bedingt auch die hydramische Beschaffen­
heit des Blutes durch mangelhafte Versorgung der GefaBwande mit Proteinen 
eine Storung ihrer Ernahrung. 

Wahrend KLEMENSIEWITZ und KREHL den mechanischen Momenten die 
Hauptbedeutung bei der Entstehung des kardialen Odems zuerkennen, legt 
L. LOEB auf die Veranderungen der kleinsten Venen und Capillaren das Haupt­
gewicht. In erster Reihe seien ihre Erweiterung, die Verlangsamung der Blut­
stromung in ihnen und die in der Folge zur Entwicklung gelangende starkere 
Durchlassigkeit ihrer Wande die Ursachen des gesteigerten Fliissigkeitsaus­
trittes und des Odems, wahrend dem erhohten Filtrationsdruck bloB als unter­
stiitzendes Moment eine mehr untergeordnete Rolle zuerkannt wird. Neben 
den gesteigerten Fliissigkeitsaustritt aus den BlutgefaBen spiele die gehinderte 
Absorption der Gewebsfliissigkeit durch die letztel'en eine wesentliche Rolle. 

Eine besondel'e Wichtigkeit beim Zustandekommen des Stauungsodems 
der Haut besitzt auch die Funktion der Niere. Infolge del' Stauung leidet nam­
lich die Ausscheidung des Kochsalzes und des Wassel's dul'ch dieselbe. Schon 
die verminderte Ausscheidung des Wassers fiihrt zu einer gesteigerten An­
sammlung desselben in den Geweben, vol'ziiglich in den serosen Hohlen, in dem 
Bindegewebe der Haut und in den Muskeln. Diese wird aber unterstiitzt durch 
die Retention des Kochsalzes. Das mit der Nahrung aufgcnommene Kochsalz 
bleibt dann in den Geweben, vor allem in der Haut zuriick, welche eine Haupt­
ablagerungsstelle fiir daselbe ist und mit dem Kochsalz wird auch eine gl'oBere 
Menge Wasser zuriickgehalten. 

KROGHl) spricht neb en der Zunahme des Blutdruckes in den Venen und 
Capillaren del' Abnahme des kolloidosmotischen Drucks des Blutes die Haupt­
rolle bei der Entstehung der kardialen Odeme zu. Der Anstieg des Blutdruckes 
geniige bloB in seltenen Fallen, den kolloidosmotischen Druck des Blutes zu 
iiberwinden und ein Filtrationsodem zu erzeugen. Wenn aber infolge der 
Herabsetzung des Kreislaufes die Nieren geschadigt werden, so nimmt infolge 
der Albuminurie das EiweiBprozent des Blutes ab und damit auch dessen kolloid­
osmotischer Druck, und nun geniigt der erhohte Capillardruck, um das Fil­
trationsodem zu erzeugen. 

Bei den Odemen der N ephritiker unterscheidet KREHL mehl'el'e Gruppen: 
In manchen Fallen ist die renale 'Wasserausscheidung beeintrachtigt. Schon 
bei mittlerer Wasserzufuhr bleibt Wasser im Korper zuriick, welches sich vor­
ziiglich in der Haut, in den Muskeln und in den serosen Hohlen ansammelt. 

1) KROGH: Stoffaustausch durch die Capillarwande. Klinische Wochenschr. Jg. 6. 
Nr. 17, S. 769. 1927. 
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Auch das Blut wird hydramisch. In anderen Fallen, welche aber nach KREHLs 
Ansicht selten sind, ist die Ausscheidung des Kochsalzes gest6rt. Zumeist 
wird mit dem Kochsalz auch Wasser zuriickgehalten, so daB Odeme entstehen, 
welche nach Entziehung von Kochsalz abnehmen, nach Darreichung desselben 
wachsen. Eine dritte Gruppe von Fallen laBt die zuerst von COHNHEIM und 
LIOHTHEIM ausgesprochene Folgerung zu, daB bei ihnen eine Erkrankung der 
HautgefaBe nach Art der entziindlichen Veranderungen zugegen sei. Die Ge­
faBschadigung k6nnte von der Nierenkrankheit abhangen. "Aber naher liegt 
es nach der Art des Auftretens der Odeme, vor allem wegen ihrer schnellen 
Entwicklung zu Beginn der Nephritis und weil sie ihr nicht selten vorausgehen, 
eine koordinierte Erkrankung der Nieren und der kleinen GefaBe, namentlich 
im Corium anzunehmen." 

L. LOEB, der sich vorziiglich auf die Arbeiten von VOLHARD und FAHR, 
sowie von NONNENBRUCH stiitzt, vertritt den Standpunkt, daB bei Nephri­
tikern, bei welchen es zur Odembildung kommt, in erster Reihe Veranderungen 
der ElutgefaBe und Gewebe dafiir verantwortlich zu machen sind. VOLHARD 
und F.A.HR zufolge sind die GefaBe wahrend des 6demat6sen Stadiums sehr 
durchlassig. Kochsalz und Wasser dringen daher in die Gewebe ein und sind 
demzufolge nicht fiir die Ausscheidung durch die Nieren disponibel. Das ist 
der Fall, wenn die Erkrankung der Nieren hauptsachlich in einer Degeneration 
ihrer epithelialen Bestandteile zum Ausdruck gelangt, demnach bei paren­
chymatoser Nephritis (Nephrose) und auch bei subchronischer uud chronischer 
Nephritis, wenn diese mit Nephrose kombiniert sind. Die gesteigerte Permea­
bilitat der extrarenalen BlutgefaBe, demnach auch die der RautgefaBe wird 
durch eine toxische Substanz verursacht, welche von den degenerierenden 
Nierenepithelien stammt. Falls bei der Glomerulonephritis ein Odem entsteht, 
so ist das dem Umstande zuzuschreiben, daB sich ersterer eine Nephrose zu­
gesellt hat. Zu ahnlichen Ergebnissen kam auch NONNENBRUCH. 

Die bei Hungerzustiinden, Kachexien, bei schweren Aniimien und ahnlichen 
allgemeinen Schadigungen des K6rpers auftretenden Hautodeme sind yermut­
lich in erster Reihe ebenfalls auf eine durch die Unterernahrung bedingte Schadi­
gung und dadurch veranlaBte Steigerung der Durchlassigkeit der Geta13wande 
der Raut zuriickzufiihren. Die geschwachte Rerzaktion und die mangelhafte 
Nierenfunktion spielen hier sicherlich ebenfalls eine Rolle. Die hydramische 
Beschaffenheit des Elutes wirkt dabei noch in der Weise mit, daB dadurch das 
Zuriickstr6men des Wassers aus dem Hautgewebe in das Blut erschwert wird. 
Und endlich kann auch das bei schweren Inanitionszustanden in den Geweben, 
hauptsachlich in der Haut aufgespeicherte Kochsalz bei der Retention des 
Wassers mitwirken. 

(fiber die Faktoren, welche bei der Entstehung des entziindlichen Odems 
mitwirken siehe den folgenden Abschnitt.) 

Inbezug auf die Wirkung der Behinderung des Lymphstromes auf (Ee Ent­
stehung des Odems war man lange Zeit der Ansicht, daB selbst eine vollkommene 
Verstopfung der LymphgefaBe hierzu ungeeignet sei. Diese Ansicht fuBte auf 
Untersuchungen von COHNHEIM, der durch Ligatur der LymphgefaBe beim 
Runde kein Odem erzeugen konnte. Neuere Untersuchungen stiitzen dagegen 
die Ansicht, daB die vollkommene Behinderung des Lymphstromes die Ent­
stehung von Odem bewerkstelligt. So konnte VOLHARD (zitiert bei L. LOEB) 
durch Kompression der Lymphbahnen des Froschbeines bei erhaltener arte­
rieller und ven6ser Blutzirkulation Odem erzeugen. Die Annahme liegt daher 
nahe, daB Obstruktion des Lymphstromes in den Versuchen von COHNHEIl\i 
keine vollstandige war, so daB die Tatigkeit der ven6sen Capillaren den er­
schwerten AbfluB durch die Lymphcapillaren kompensieren konnte (L. LOEB). 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 4 
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2. Die Elltziindnng. 
Die von CELSUS aufgestellten klinischen Kriterien der Entziindung: die 

Rate, die Schwellung, die lokale Temperaturerhohung und der Schmerz sind 
zum groBten Teile bloB an der Haut und den angrenzenden Schleimhauten 
der unmittelbaren Untersuchung zuganglich. Aus diesem Grunde konnten 
die Arzte friiherer Zeiten bei Erkrankungen innerer Organe bloB deshalb von 
Entziindungen sprechen, weil sie aus bestimmten Symptomen und aus dem 
Verlaufe der Krankheit auf die Gegenwart von der Entziindung eigentiimlichen 
Symptomen in dem betreffenden Organe schlossen. Auf dem Wege der Deu­
tungen und Analogien gelangten sie allmahlich dazu, die Mehrzahl der krank­
haften Prozesse als Entziindungen aufzufassen. Die pathologisch-anatomische 
Untersuchung der inneren Organe brachte darin keine wesentliche Anderung. 
Auf den Nachweis der gesteigerten lokalen Warme und des Schmerzes muBte 
man naturgemaB bei Leichenuntersuchungen verzichten, und auch die Rate 
war nicht mehr nachweisbar. So sah man sich denn veranlaBt, krankhafte 
Prozesse, trotz Mangels der meisten und selbst aller Kardinalsymptome der 
Entziindung, der letzteren zuzuzahlen. Unter solchen Verhaltnissen wurde 
begreiflicherweise der Wunsch, tiefer in das Wesen der Entziindung einzu­
dringen und diese auf Grund ihrer wesentlichen Vorgange zu charakterisieren 
und zu definieren, immer lebhafter, zumal die mikroskopische Untersuchung 
und das Tierexperiment Gelegenheit boten, die bei der Entziindung sich abspie­
lenden feineren Vorgange genau zu verfolgen. Diesem Bestreben verdanken 
wir nun eine groBe Anzahl wertvoller Kenntnisse iiber die letzteren, desgleichen 
eine Reihe von Entziindungstheorien, aber bis auf den heutigen Tag keine 
Ubereinstimmung iiber Wesen und Inhalt des Entziindungsbegriffes. Je nach­
dem der Rate oder der Anschwellung das Hauptaugenmerk geschenkt wurde, 
erblickte man bald in Starungen der Blutzirkulation und in Veranderungen 
der BlutgefaBe, bald in pathologischen Zustanden des Gewebes auBerhalb 
der BlutgefaDe den wescntlichen Entziindungsvorgang, aus welchen die iibrigen 
Vorgange, welche bei der Entziindung zur Beobachtung gelangen, abgeleitet 
wurden. 

Es ist hier nicht unsere Aufgabe, iiber samtliche Peripetieen der Entziin­
dungslehre zu berichten. BloB die wichtigsten Etappen ihrer Entwicklung 
Bollen zum Verstandnis unserer weiteren Darlegungen vermerkt werden. Von 
den alteren Theorien, und zwar von denen, welche das Wesentliche der Ent­
ziindung im Rubor, d. h. in den GefaBerweiterung erblickten, ist die neu­
ristische Entziindungstheorie zu nennen. Diese erblickt den Ausgangspunkt der 
entziindlichen Vorgange in einer reflektorisch hervorgerufenen Zirkulations­
starung. Diese ist die Ursache der Rate, der gesteigerten lokalen Temperatur, 
der Schmerzen und der Exsudation. Dabei solI die entziindliche Hyperamie 
nach der einen Auffassung infolge einer reflektorisch bewirkten Verengerung 
der zufilhrenden Arterien der betroffenen Korperregionen entstehen, welche 
eine Stromverlangsamung und endlich eine Stase in den Blutcapillaren nach 
sich zieht (spasmodische Entziindungstheorie). N ach einer anderen A uffassung, 
entsteht die der Entziindung zugrunde liegende Hyperamie infolge einer 
reflektorisch herbeigefiihrten Lahmung der BlutgefaBe (paralytische Entziin­
dungstheorie). Diese Theorien muDten aufgegeben werden, als sich heraus­
stellte, daD einfache Zirkulationsstarungen, welche eine Hyperamie bedingen 
und welche hier als Grundvorgang der Entziindung figurierten, keine Exsudat­
bildung zur Folge haben. 

Eine andere Theorie, welche ihr Augenmerk in erster Reihe auf die An­
schwellung richtete, verlegte den Grundvorgang der Entziindung in das Gewebe 



Die Entziindung. 51 

auBerhalb der BlutgefaBe. Diese primare entzundliche Gewebsveranderung 
solI durch Attraktion den gesteigerten BlutzufluB hervorrufen. Diese Ansicht 
wurde insbesondere von VIRCHOW vertreten. Seiner Auffassung gemaB ist 
selbst das Exsudat im wesentlichen ein Produkt des entziindeten Gewebes, 
denn die in demselben enthaltenen Zellen sind Abkommlinge der Gewebszellen, 
welche durch den Entzundungsreiz in erhohte Tatigkeit versetzt werden. 1st 
die Einwirkung des Reizes eine geringere, dann kommt es nicht zu einer Zell­
vermehrung, sondern bloB zu einer Anschwellung der Zellen (trube Schwellung). 
Der entzundliche Reiz erzeugt schlieBlich, wenn er noch schwacher ist, bloB 
eine funktionelle St6rung, z. B. Schmerz. Die soeben kurz skizzierte Auffassung 
VIRCHOWS hat durch die Unterscheidung von Entzundungen, bei welchen aus­
schlieBlich Veranderungen der Gewebszellen zugegen sein sollten (parenchyma­
tose Entzundung) , zu einem ubermaBigen Anschwellen des 1nhaltes des 
Entzundungsbegriffes gefuhrt, da selbst Prozesse rein degenerativer Natur 
zu den Entzundungen gestellt wurden. 

Die nachste Phase in der Geschichte der Entzundung wird von den Unter­
suchungen COHNHEIMS, beherrscht. Die Veranderungen der BlutgefaBe werden 
wieder in den Vordergrund gestellt und die Entstehung sowohl des flussigen, 
als des zelligen Exsudates auf die gesteigerte Durchlassigkeit der GefaBwand, 
eine Folge der bei der Entzundung vorhandenen "molekuliiren Alteration" 
derselben und auf den Durchtritt der flussigen und zelligen Elemente des Blutes 
durch dieselbe zuruckgefUhrt. Selbst die Zirkulationsst6rung wird im wesent­
lichen auf diese Veranderung der GefaBwand bezogen. Die trotz der GefaB­
erweiterung bei der Entzundung beobachtete Stromverlangsamung solI nam­
lich nach der Ansicht COHNHEIMB dadurch zustande kommen, daB infolge der 
Alteration der GefaBwande veranderte Reibungs- und Adhasionsverhaltnisse 
zwischen ihnen und dem Blute entstehen, welche die Str6mung des Blutes 
behindern und verlangsamen. Nach der Theorie von COHNHEIM sind es dem-
nach "einzig und allein die GefaBwande ...... , welche fur die gesamten Vor-
gange verantwortlich gemacht werden mussen". Neben COHNHEIM hat ins­
besondere SAMUEL lebhaft dafUr plaidiert, daB die Zirkulationsst6rung, bzw. 
die Alteration der GefiiBwande als der wesentliche V organg bei der Entzundung 
anzusehen sei und diese Annahme auch gegen spatere Einwande verteidigt. 

Gegen diese Ausschaltung der Gewebszellen von der Teilnahme an den 
wesentlichen Entzundungsvorgangen wurde von verschiedenen Seiten scharf 
opponiert. Namentlich die Erfahrungen bei Entzundungen gefaBloser Gewebe 
und insbesondere bei der experimentellen Entzundung der Cornea wurden 
in der Richtung verwertet, daB es unter gewissen Voraussetzungen unter der 
Einwirkung von Entzundungsreizen zu einer Vermehrung der Gewebszellen 
kommen kann, noch ehe sich irgendwelche Veranderungen VOll seiten der 
BlutgefaBe eingestellt hatten (STRICKER, RECKLINGHAUSEN, BOTTCHER u. a.). 
Die Zellen des Exsudates k6nnten demnach nicht ausschlieBlich aus den Blut­
gefaBen ausgewanderte weiBe Blutk6rperchen sein, sondern sie seien zum guten 
Teile Abkommlinge der Gewebszellen. Damit fiel aber die COHNHEIMSche 
Theorie, welche die BlutgefiiBalteration, als die primare Veranderung in den 
Vordergrund gestellt hatte. 

Das Ergebnis der zahlreichen Untersuchungen und Kontroversen uber 
die wesentlichen Vorgange der Entzundung war demnach die FeststeIlung 
der Tatsache, daB die entzundlichen Veranderungen bald zuerst an den Blut­
gefaBen, bald an den ubrigen Gewebselementen, namentlich an den ZeIlen 
des Gewebes, bald gleichzeitig an beiden auftreten und daB diese Veranderungen 
im wesentlichen nicht so aufzufassen sind, als waren die einen die Folge der 
anderen, sondern vielmehr aIle als Produkte der Einwirkung, welche der 

4* 
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Entziindungserreger auf alle Gewebselemente ausiibt. Die Bestrebungen die 
Entziindung auf einen primaren V organg zuriickzufiihren, von welchen die 
iibrigen abzuleiten waren, muBten als gescheitert angesehen werden. 

Diese Erkenntnis hatte zur Folge, daB manche Autoren es aufgaben die 
Entziindung vermittels der ihr eigentiimlichen anatomischen Veranderungen 
zu charakterisieren und auf Grund derselben zu definieren. An Stelle der ana­
tomischen Charaktere setzten sie den Zweck der Entziindung und definierten 
sie als eine zweckdienliche AbwehrmaBregel des Organismus gegen Gewebs­
schadigungen1). Andere vertraten den Standpunkt, daB die Entziindung als 
pathologischer Begriff ganz aufzugeben sei (ANDRAL, THOMA). 

Die Anhanger der ersteren Auffassung, d. h. der teleologischen Entziindungs­
theorie betrachten die Exsudation ser6ser und fibrinhaltiger Fliissigkeit die 
Emigration weiBer Blutzellen und die Gewebsproliferation als Vorgange, welche 
dahin streben, "die sehadliche Substanz zu eliminieren oder fUr den K6rper 
unschadlich zu machen" (LEBER). Dabei wird einmal hauptsachlich die Hei­
lung der bei der Entziindung angeblich immer vorhandenen primaren Gewebs­
lasionen (Kontinuitatstrennungen und durch Nekrose verursachte Defekte) 
als Zweck der entziindlichen V organge erklart (NEUMANN), ein anderes Mal 
die Bekampfung der KranklIeitsursachen (METSCHNIKOFF) und endlich sowohl 
das eine als das andere (RIBBERT). Diese Autoren betrachten die Entziindung 
als eine Abwehrfunktion des Organismus, welche nach der Meinung einiger 
sogar den physiologisehen Funktionen des K6rpers, wie z. B. der Verdauung, 
der Atmung, der Zeugung usw. anzureihen ist. Sie soIl, wie RIBBERT annimmt 
schon unter normalen Verhaltnissen zugegen, aber dort wegen ihrer Gering­
fUgigkeit nicht wahrnehmbar sein, und ihrem Wesen nach eine gesteigerte 
Gewebsfunktion darstellen. Eine Reihe neuerer Untersucher steht auf diesem 
Standpunkt, dem sie auf verschiedene Weise Ausdruck verleihen. So sprieht 
ASCHOFF von defensiven, reparativen und restituierenden Regulationsvor­
gangen auf pathologisehe Reize, BAUER von regulatorischen Anpassungsvor­
gangen, die dureh nieht regulatorisehe Vorgange in den degenerierenden Zellen 
bedingt werden, BEITZKE und HERXHEIMER von Selbstregulierungsvorgangen, 
welehe der Heilung und Abwehr dienen, DIETRICH von einem ganzheits­
bezogenen Vorgang, dessen Bedeutung in Abwehr der Schadliehkeit, sowie in 
Wiederherstellung und im Ausgleieh des gesetzten Schadens des Teiles, sowie 
des ganzen K6rpers liegt, und HESS auBert inbezug auf die entziindliche Hyper­
amie die Ansieht, daB sie zum Zwecke der Herstellung giinstiger Lebensbedin­
gungen fUr die Gewebszellen erfolgt. 

Es wiirde uns zu weit fiihren, wenn wir die Gedankengange aller dieser 
Autoren bis ins einzelne verfolgen wollten. Bevor wir aber unsere Einwande 
gegen diese Auffassung vorbringen, wollen wir doch die Ansichten zweier neuerer 
Autoren, namlieh die R6sSLES und B. FISCHERS eingehender darstellen, schon 
weil beide eine gemaBigtere, sozusagen gelauterte Abart der teleologischen 
Auffassung vertreten. Beide betonen namlich statt des der Abwehr dienenden 
Zweckes der Entziindung ihre funktionelle Bedeutung. Nach R6sSLE darf Ent­
ziindung schon dcshalb nicht mit Abwehr gleichgesetzt werden, weil es auBer 
der Entziindung noch andere lokale Gewebsveranderungen (Hypertrophien 
und Hyperplasien) yom Charakter der Abwehr gibt, welche mit der Entziindung 
das gemeinsam haben, daB sie durch Reize hervorgerufene Lebensvorgange sind, 

1) Diese Auffassung hat ihren friihesten Vorganger in der Hippokratischen Vorstellung 
von der Heilsamkeit des Fiebers und der Entziindung (zit. nach STICKER: Die Entwicklung 
der arztlichen Kunst in der Behandlung der hitzigen Lungenentzundungen. 1902, S. 59, 
Anmerkung Nr. 52.) 
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deren Ausbleiben den Ki::irper oder das betreffende Gewebe gefahrden wiirde. 
Unter Entziindung werden bloB die reaktiven Vorgiinge verstanden, "welche 
sich im Bindegewebe und GefaBapparat eines Gewebes durch primar eingebrachte 
oder sekundar (z. B. nach zuerst erfolgter Parenchymschadigung) entstandene 
Schadigung entwickeln, d. h. die Entziindung fiir eine ausschlieBliche Leistung 
des Bindegewebes, oder richtiger gesagt, des Mesenchyms" erklart. "Die Ent­
ziindung ist eine pathologisch gesteigerte Funktion dieses beim hi::iheren Tier 
durch seine Verkniipftheit mir dem Blutkreislauf und dem Nervensystem unend­
lich verwickelt gewordenen Stoffwechselorgans, als welches wir einen Teil des 
hochentwickelten Mesoderms ansehen miissen. Die phylogenetische Entwicklung 
dieses Organs ist gleichzeitig die Entwicklung jener Entziindungsfahigkeit 
zu immer hi::iheren Stufen. Abbau der Fremdki::irper, die ins Gewebe eingedrungen, 
oder dort durch Verlust und Umsatz eigener Zellbestande entstanden sind, 
und Neubau der etwa entstandenen Liicken im mesodermalen Stoffwechsel­
organ, sind der Sinn der Entzundung, und hierauf bescruankt sich ill eigent­
licher Kreis." "Es geschieht dabei in einfachenFallen nichtsNeues und Unerhi::irtes 
im Entziindungsgebiet, nichts was nicht im Rahmen des Physiologischen ware, 
und aIle Teilerscheinungen sind als Steigerungen physiologischer Leistungen 
zu begreifen: Schwankungen des Blutkreislaufes, Stoffabgabe durch die Capillaren 
Beeinflussung der letzteren durch Stoffwechselprodukte des Gewebes usw. 
Allein bei schwereren Fallen kommen in Form von Ubersteigerungen neue 
Aufgaben hinzu: Ausgleich von Blutveranderungen und -Stockungen, von 
Krampf und Lahmung der GefaBe, Verarbeitung absterbender und abgestor­
bener Gewebsteile und Deckung von so entstandenen Gewebsliicken." METSCHNI­
KOFF kommt das Verdienst zu, darauf hingewiesen zu haben, daB "im Grunde 
die Entziindung durch die Phagocytose mit dem Urphanomen der Verdauung 
in Verbindung steht." Gerade am Beispiel der Entziindung beim Warmbliiter 
laBt sich aber nachweisen, "wie die Funktionen der Zellen und Ki::irpersafte 
ineinander arbeiten, wie zahlreiche Abki::immlinge des urspriinglichen Mesen­
chyms, mehr oder minder differenziert, mit Fermenten, auch den uns aus der 
Immunitatslehre bekannten biochemischen Stoffen, der Gewebs- und Blut­
reinigung dienen." Der phylogenetisch wichtigste Schritt fiir die Entziindung 
wird getan "mit der Ausbildung einer Zirkulation von Blut in GefaBen". Dadurch 
wird eine Einrichtung getroffen, die "fiir den Fall eines lokalen Angriffes ge­
stattet, iiber den Rahmen einer lokalen Abwehr hinaus Kri1fte zu mobilisieren, 
die an Ort und Stelle weder in der erforderlichen Menge, noch in der ni::itigen 
Vielgestaltigkeit hervorgebracht werden ki::innten. Iruer Erzeugung dienen 
vielmehr gewisse Organe, wie Knochenmark und Lymphdriisen; wir ki::innen 
letztere gleichsam als organgewordene Teilfunktionen der Entziindung be~ 
zeichnen. Nach allem, was ,vir wissen, sind Knochenmark und Milz die Gewebe, 
welche auch die Immunki::irper von verdauendem Charakter (Lysine, Opsonine 
usw.), vielleicht selbst die histolytischen Stoffe liefem. Aus dieser Auffassung 
heraus werden wir noch weniger der allgemeinen Anschauung zustimmen ki::ilmen, 
welche im Austritt von entziindlichem Odem und Blutzellen aus der GefaB­
wand bei der Entziindung ein Zeichen von ,Schadigung' sehen will, vielmehr 
glauben wir, daraus den wichtigsten Weg zu erkennen, auf welchem eine mit 
allen cellularen und biochemischen Kraften einsetzende Selbstreinigung der 
Ki::irpers einsetzen kann. Wir haben also unter Entzundung eine unter Steigerung 
einer Summe von Leben8er8cheinungen erfolgende, gegen Fremdkorper gerichtete 
parenterale Verdauung zu sehen. Dies solI keineswegs ein Vergleich sein, sondern 
das Wesen der Erscheinung treffen, wobei der Nachdruck auf die vereinigte 
Wirkung von fliissigen, als Sekrete zu bezeichnenden Stoffen und von Zellen 
gelegt wird." 
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R FISCHER bezieht sich auf ASKANAZY, demzufolge das Stroma der Organe 
im allgemeinen die Funktion der Sauberung, mechanischen und chemischen 
Reinigung des Gewebes, die Abfilterung von Fremdstoffen und Schutzwirkung 
bis zur Immunisierung versieht und erklart, daB dem GefaBbindegewebeapparat 
im Gegensatze zu anderen Geweben ganz besondere Funktionen, die ihren 
hochsten Ausdruck in der entzundlichen Reaktion finden, zufallen_ Er spricht 
von einer Entzundungsfunktion, von einer gesteigerten Lebenstatigkeit des 
entzundeten Gewebes und mochte die Entzundung zu "den Abwehrvorgangen 
des Korpers ordnen" mit der Einschrankung dies zu tun, "so lange diese Auf­
fassung und Betrachtungsweise nicht als Erklarung des Vorganges ausgegeben 
wird und solange man nicht von uns verlangt, die teleologische Bedeutung jedes 
Einzelvorganges der Entzundung festzustellen, wie es die ASCHoFFschen Deduk­
tionen verlangen"_ Trotzdem wird alles, was bei der Entzundung als fur die 
Wiederherstellung des normalen Zustandes gunstig ist, als fur die Entzundung 
ausschlieBlich bezeichnend erklart. Das sind "gesteigerte Lebensvorgange", 
welche "eine Beseitigung der Gewebsschadigungen und zum Teil auch der ein­
wirkenden Schadlichkeit" bewirken: "Durch die Hyperamie und reichlichere 
Flussigkeitszufuhr werden die geschadigten Zellen besser ernahrt, erholen sich 
rascher, werden einwirkende Stoffe neutralisiert, verdunnt, resorbiert, werden 
Antikorper in groBeren Mengen herangefiihrt (Vernichtung von Krankheits­
erregern und Giften) usw. Durch die herangeeilten Leukocyten und die stark 
gesteigerte Tatigkeit der vermehrten Bindegewebszellen und Endothelien 
werden Zelleichen, Zell- und Gewebstrummer und ahnliches, Bakterien ver­
daut, beseitigt, phagozitiert." Hervorgehoben wird des weiteren die Bedeutung 
der Fibrinausscheidung als Schutzmittel, z. R als vorlaufige Bedeckung einer 
frischen Wunde, die Bildung von endothelialen Leukocyten (GefaBwandzellen) 
als einziger Zellreaktion bei Typhus, Lepra, Tuberkulose und verschiedenen 
Fremdkorpern und der Befund HERXHEIl\'l:ERS, daB bei Lepra die Leprabacillen 
nur in den mesenchymalen endothelialen Phagocyten zugrunde gehen, wahrend 
die ins Epithel eingedrungenen Bacillen gut erhalten bleiben: ferner Erfahrungen, 
daB die Leukocyten spezifische proteolytische Fermente produzieren, wodurch 
abgestorbenes Gewebe eingeschmolzen, fibrinoses Exsudat bei der Pneumonie 
verflussigt wird (F. l\fULLER) , wohl auch Bakterien vernichtet werden (KLINKERT, 
WEIL), und daB Abwehrfermente im wesentlichen von den Leukocyten her­
stammen, bei leukocytenarmen Thoriumtieren nicht vorhanden sind (KAFKA). 
Auch die lokale Uberempfindlichkeit ist ein besonderer Schutz des Korpers 
und gewahrleistet oft die Heilung durch die Heftigkeit der Entzundung. 

Durch die teleologische Denkart wird aber ein Element in die Beobachtung 
eingefiihrt, welches die unvoreingenommene Betrachtung und Beurteilung 
der Entzundungsvorgange stort. Die Entzundung kann doch einmal in Heilung 
ubergehen, ein anderes Mal sich stabilisieren und endlich den Tod verursachen. 
Die Erscheinungen ihres gunstigen oder ungunstigen Verlaufes sind demnach 
in gleicher Weise beachtensVl-ert und bedeutungsvoll. Es ware eine einseitige, 
unvollkommene Beobachtungsweise, die Vorgange bei der Entzundung nicht 
mit der gleichen Aufmerksamkeit zu verfolgen, gleichgiiltig ob sie der Her­
stellung des normalen Zustandes zu- oder abtraglich sind und bloB jene als zu 
ihrem Wesen gehorig zu erklaren, welche als "zweckmaBig" fur die Abwehr, 
oder wie DIETRICH sich ausdruckt als "ganzheitsbestimmt" befunden werden 
oder sich als Erscheinungen einer Abwehr-, Reinigungs- bzw. Verdauungs­
funktion des GefaBbindegewebes erweisen. DaB es unter den entzundlichen 
V organgen solche gibt, welche bei dem gunstigen Ausgange eine Rolle spielen, 
ist nicht zu bezweifeln, wenn auch die Kontroversen uber die Bedeutung des 
einen oder des anderen noch nicht abgeschlossen sind - und ein Vorgang, der 
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das eine Mal zutraglich ist, ein anderes Mal schadlich sein kann. Die Phago­
cytose kann unzweifelhaft der "Abwehr" dienen, indem sie nicht bloB an der 
Unschadlichmachlmg geformter Teile (wie der Bakterien) teilnimmt, sondern, 
wie die Untersuchungen von KUCZINSKY, SIEGMUND, v. GAM. u. a. nahelegen, 
auch die Speicherung und den Abbau ungeformter toxischer Substanzen be­
sorgen kann. Von dieser hat sich herausgestellt, daB sie auch als V organg wirken 
kann, welcher dem Eindringen und der Verbreitung der Infektionserreger Vor­
schub leistet, namlich dann, wenn die "aufgefressenen" Mikroorganismen unter 
Auflosung der Zellen frei werden, und daB alle Mikroorganismen ohne 
Eigenbewegung bei ihrem Eindringen in den Menschen sehr wahrscheinlich 
auf diese Zellen als Einschlepper und Verbreiter in dem zu Infizierenden an­
gewiesen sind (KRETZ) 1). Und das entziindliche Exsudat, welches die bak­
tericiden agglutinierenden, pracipitierenden und antitoxischen Substanzen 
enthalt, wird doch in vielen Fallen geradezu eine Gefahr fiir den befallenen 
Organism us; so z. B. bei der crouposen Pneumonie, wegen der durch dasselbe 
bedingten Verringerung der Atmungsflache und Storung des Lungenkreislaufes, 
bei der Perikarditis wegen der Behinderung der Herzmuskelfunktion, bei der 
Meningitis durch gefahrliche Steigerung des intrakraniellen Drucks usw. Auch 
in Fallen, in welchen die entziindlichen V organge keine imminente Gefahr 
bedingen, kannder von der Exsudation gestiftete Schaden ganz bedeutend 
sein, so z. B. bei manchen hamatogenen bullosen Hautentziindungen, wie beim 
Pemphigus. Ware nicht der durch die hochgradige serose Exsudation verursachte 
Safteverlust, die die Nahrungsaufnahme hindernden entziindlichen Excoria­
tionen der Mund- und Rachenschleimhaut und die durch das Exsudat ihrer 
Epidermis beraubten, schmerzhaften Hautstellen, die Kranken fiihlten sich 
gesund, denn ihre ganze Krankheit manifestiert sich in der Hauptsache eben 
in der entziindlichen Reaktion ihrer Haut und Schleimhaut. 

Mit demselben Rechte, mit welchem angenommen werden kann, daB durch 
die bei der Entziindung stattfindende reichliche Fliissigkeitszufuhr schadigende 
Stoffe neutralisiert, verdiinnt und resorbiert werden, darf dasselbe auch in bezug 
auf die "Schutzstoffe" behauptet werden, welche von den Leukocyten stammen. 
Sie kann auch, wie LUBARSCH betont, die Vermehrung und Weiterverbreitung 
der meisten Mikroorganismen begiinstigen. Auch BAUMGARTEN betont, daB 
die schadigende Wirkung der "phlogogenen Mikroorganismen dadurch gefOrdert 
wird, daB sie in dem yom entziindlichen Exsudat durchtrankten und entziindlich 
proliferierenden Geweben offensichtlich sehr viel lebhafter wachsen, als in den 
noch unveranderten." 

Die Fibrinausscheidung ist gewiB als "Schutzmittel" einer frischen Wunde 
von Bedeutung, anderseits ist es etwas Alltagliches, daB sich pyogene Bakterien 
an der Hautoberflache im ausgetretenen oder in Blasen befindlichen fibrin­
haltigen Exsudate festsetzen, das ihnen einen giinstigen Nahrboden zu bieten 
scheint. Die aus den Leukocyten stammenden Substanzen, welche Bakterien 
vernichten, iiben zweifellos eine giinstige Wirkung aus; aber daB die einschmel­
zende Wirkung der aus den Leukocyten stammenden proteolytischen Stoffe 

') Nicht unerwahnt darf bleiben, daB gegen die Erklarung der Phagocytose einfaeh 
als Schutz· oder Abwehrvorgange des K6rpers von gewichtiger Seite Verwahrung eingelegt 
wurde. BAUMGARTEN auBert sich diesbezuglich folgendermaBen: "Die Leukocyten sind 
weniger Phagocyten als die Bakterien Cytophagen. Und er spricht von der Phagocyten­
theorie als von einer "interessanten Episode in der Entziindungslehre", welche als ab­
geschlossen betrachtet werden k6nnte, wenn die Phagocytose nicht neuerdings in den 
Er6rterungen uber das Entzundungsproblem wieder in den Vordergrund geruckt worden 
ware. Das gleiche gilt auch fUr die fixen Bindegewebszellen. "An dem Beispiele der 
Tuberkulose laBt sich am deutlichsten nachweisen, daB die Bacillen aktiv in die seBhaften 
Zellen eindringen, darin propagieren, sie dadurch anfangs zur Proliferation reizen, dann 
aber t6ten." 
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auf das abgestorbene Gewebe immer im Dienste einer Reinigungsfunktion 
geschehe, ist recht zweifelhaft. Sie scheint vielmehr Bfters die verfliissigende 
Wirkung der Krankheitserreger zu unterstiitzen, so z. B. die der pyogenen 
Mikroorganismen bei der AbsceBbildung. OPIE, ein guter Kenner der Enzyme 
der Leukocyten und Lymphocyten, erklart, daB das freigewordene aktive Enzym 
der ersteren unter Umstanden, d. h. wenn seiner Wirkung nicht durch das 
"Antienzym" des exsudierten Serums die Wage gehalten wird, die Schwere des 
krankhaften Prozesses zu steigern vermag. 

Und selbst, wenn wir von den hochgradigen Gewebsveranderungen absehen, 
und unsere Aufmerksamkeit bloB den Geschehnissen widmen, welche dem 
CELsus-GALENschen Symptomenkomplex zugrunde liegen, stoBen wir auf 
innig miteinander verwobene Vorgange verschiedener zum Teile einander 
widersprechender Natur, wobei es ganz unserem Belieben anheimgestellt ist, 
dieselben als solche aufzufassen, welche dem Organismus zutraglich sind oder 
schaden. Neben der Erzeugung entzundungserregender Gewebssubstanzen 
im entziindeten Hautbereiche, von welchen noch weiter unten die Rede sein 
wird, spielen sich Vorgange ab, welche gerade das Gegenteil, namlich eine Ab­
nahme gewisser entziindlicher Veranderungen, wie z. B. die Durchlassigkeit 
der GefaBwande "bezwecken." So z. B. habe ich in Gemeinschaft mit LEHNER 
und URBAN nachgewiesen, daB das Oxyhamoglobin die GefaBwandpermeabilitat 
vermindert, so daB anzunehmen ist, daB die reichliche Hamoglobinzufuhr im 
Bereiche der entziindlichen Kongestion den entziindungserregenden Gewebs­
substanzen entgegenwirke. Vermutlich haben auch andere Blutsubstanzen, so 
z. B. das von KROGH gefundene gefaBverengende Hormon des Elutes dieselbe 
Wirkung. Und einige Beobachtungen uber die Quaddelbildung am gestauten 
Arm lassen die Folgerung zu, daB im entzundeten Gewebe auch Substanzen 
entstehen, welche entziindungswidrig wirken, und daB diese durch Ab- bzw. 
Umbau der entzundungserregenden Gewebssubstanzen zustande kommen. 

Die Annahme, daB der Entziindung eine gesteigerte Gewebsfunktion, eine 
gesteigerte Lebenstatigkeit (RIBBERT, RaSSLE, GESSLER, B. FISCHER) zugrunde 
liegt, welche die Reinigung, Verdauung, den Abbau, die Fortschaffung, Un­
schadlichmachung der Noxe oder des geschadigten Gewebes besorgt, stiitzt sich 
unter anderem auf den Nachweis einer gesteigerten Gewebsatmung, welcher 
von verschiedener Seite (GESSLER, GROLL und seine Mitarbeiter) geliefert wurde. 
Diese is~ sicherlich zu groBem Teile auf die entziindliche Zellproliferation zu 
beziehen. Doch laBt sich eine Steigerung der Gewebsatmung schon in sehr 
friihen Entwicklungsstadien der Entziindung nachweisen, noch ehe cine Zell­
vermehrung stattgefunden hat (in den Entzundungsversuchen GROLLS und 
seiner Mitarbeiter an Mauseohren). 1st man auf Grund solcher Ergebnisse 
berechtigt die Entzundung als einen gesteigerten Lebensvorgang, als eine 
gesteigerte Funktion des Gewebes zu betrachten? Wir miissen diese Frage in 
Anlehnung an GROLL entschieden verneinen. GROLL 1) hebt hervor, daB die 
"AtmungsgrBBe immer die Resultante aus zwei verschiedenen Kraften, aus 
der erregenden und aus der schadigenden (Odembildung, Stasen, Degenera­
tionen und Zellnekrosen) Wirkung des Reizes sei", was nichts anderes bedeutet, 
als daB gesteigerte und verminderte, oder sistierte Gewebsatmung in demselben 
entziindeten Gebiete an verschiedenen Zellen und Zellkomplexen nebeneinander 
gleichzeitig vorhanden sein kann. Er sieht daher in der durch die gesteigerte 
Atmung angezeigten erhBhten Lebenstatigkeit in Teilen des entzundeten Gebietes 
bloB eine "gleichwertige Komponente des ganzen entziindlichen Reaktions-

') GROLL: Die Sauerstoffatmung des iiberlebenden Gewebes bei Reizung, Alteration 
und Entziindung. Klin. Wochenschr. 1927. Nr. 1, S. 32. 
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komplexes", aus welcher keineswegs aIle iibrigen entziindlichen Reaktionen 
abgeleitet werden diirfen. Der ganze Komplex der·V organge, welcher gemeinhin 
als Entziindung bezeichnet wird, kann demnach nicht als eine Art "gesteigerte 
Funktion" als "erhohte Lebenstatigkeit" und dergleichen aufgefaBt werden. 

Verfehlt ist auch die Parallele der entziindlichen Vorgange mit den physio­
logischen Funktionen des Korpers. Die Menschen, die von einer Entziindung 
befallen sind, fiihlen sich doch krank und wiinschen von derselben befreit zu 
werden. Ware die Entziindung eine normale Abwehrfunktion des Korpers, 
so miiBte sie als fiir die Gesundung zutraglicher ProzeB unbehandelt bleiben, 
ja sogar gesteigert werden. Gerade die Antiphlogose gehort aber zum alltag­
lichen Riistzeug des Arztes, und zwar insbesondere in der Therapie der Haut­
krankheiten, da diese der lokalen Antiphlogose ganz besonders zuganglich sind. 
Wer aber konnte leugnen mit ihrer Hilfe in den so haufigen Fallen der arte­
fiziellen Dermatitiden und akuten Ekzeme den Kranken Linderung verschafft 
und den KrankheitsprozeB durch Milderung der entziindlichen Symptome 
giinstig beeinfluBt zu haben? Wenn neuerdings von mancher Seite gegen die 
Antiphlogose mit der Behauptung scharf gemacht wird, daB sie nutzlos sei, 
so findet das seine Erklarung hochstens in dem Umstande, daB sich solche 
Erfahrungen vermutlich auf Entziindungen innerer Organe beziehen, auf 
welche unsere entziindungswidrigen MaBnahmen wegen der tieferen Lage der 
betreffenden Organe keinen oder bloB einen geringen EinfluB ausiiben. 

W ohin die teleologische Auffassung, d. h. die Betrachtung der Entziindung 
als Abwehrreaktion fiihrt, zeigen die Ausfiihrungen von RIBBERT und ASCHOFF, 
welche aIle klinisch, morphologisch oder physiologisch nachweisbaren Vor­
gange im Organismus, welche der Abwehr dienen, wie die Leukocytose, die 
vermehrte Bildung von Antikorpern, das Fieber zu den entziindlichen Vor­
gangen rechnen. Diese sollen die "allgemeine Entziindung" gegeniiber der 
"ortlichen" darstellen. Es muB zugegeben werden, daB man, falls man einmal 
in bezug auf die Entziindung dem teleologischen Abwehrgedanken huldigt, 
logischerweise zu diesem Schlusse kommen muB. Dem widerspricht aber die 
traditionelle klinische Auffassung von der Entziindung, welche ja den Ausgangs­
punkt fiir aIle diesbeziiglichen Untersuchungen abgeben muB und welche in 
derselben immer einen lokalen ProzeB erblickte. 

In derselben Weise werden die Grenzen der Entziindung durch die Anuahme 
von R6sSLE gesprengt. Denn Prozesse durch welche in der Milz, im Knochen­
mark, in den Lymphdriisen Korper von "verdauendem" Charakter und histo­
lytische Korper erzeugt werden, werden mit der Entziindung als Teilfunktion 
derselben in engste Beziehung gebracht. Tatsachlich konnen bei der Entziindung 
der Haut neben den ortlichen Vorgangen auch solche im Inneren des Korpers 
zustande kommen, welche zur Bildung sogenannter Schutzstoffe (Antitoxine, 
Bakteriolysine, Agglutinine, Pracipitine, Tropine usw.) fiihren, und durch Ver­
mittlung der letzteren mit den entziindlichen Vorgangen an der Haut in enge 
Beziehung treten. Diese sind aber nicht als Teilvorgange der Entziindung, oder 
nach der Ausdrucksweise R6sSLES, als "organgewordene Teilfunktionen der 
Entziindung" zu betrachten, sondern zusammen mit letzterer als Erscheinungen 
einer Krankheit. Sie kommen durch weiteres Vordringen des Krankheits­
erregers in den K6rper, oder dadurch zustande, daB Produkte des Aufeinander­
wirkens des Hautgewebes und des krankhaften Faktors in den Organismus auf­
genommen werden. Veranderungen, welche auf diese Weise in den Geweben 
und Saften des Korpers herv6rgerufen werden, konnen dann durch Vermittlung 
des Blutkreislaufes auch im Entziindungsgebiete der Haut zum Ausdruck 
gelangen unci den Verlauf, die Dauer und die Intensitat der Entziindung 
verandern, indem sie das Ergebnis von Wirkung und Gegenwirkung des 
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krankhaften Faktors und des Hautgewebes in verschiedenem Sinne beeinflussen. 
Die gleiche Wirkung haben auch Zustande des Korpers, welche unter der Be­
zeichnung Allergie zusammengefaDt werden und welche bald eine erhohte 
(Anaphylaxie, Idiosynkrasie), bald eine verminderte Intensitat (Immunitiit, 
Gewohnung) der Entziindung bedingen. Das sind aber Vorgange, welche um so 
weniger das Wesen der Entziindung ausmachen, als Allergie und Entziindung 
auch ganz unabhangig voneinander vorkommen. 

Das Studium und die Gruppierung pathologischer Vorgange vom Gesichts­
punkte der Abwehr ist unzweifelhaft moglich und eine Betrachturigsweise, 
welche sich zur Aufgabe stellt darzulegen, daD bestimmte Prozesse llliter be­
stimmten Bedingungen die Bilanz des Kampfes des Organismus gegen Schadlich­
keiten giinstig gestalten, keineswegs unzulassig, vom Standpunkte der prakti­
schen Medizin sogar wiinschenswert, aber wir miissen damit im reinen sein, daB 
eine solche Darstellung bloB ein Bruchstiick der betreffenden Prozesse umfaBt. 
Unter dieser Voraussetzung konnen natiirlich auch die Vorgange der Ent­
ziindung mit pathologischen Prozessen anderer Natur gemeinsam vom Gesicbts­
winkel der "Abwehr" betrachtet werden. Aber Abwehr mit Entziindung zu 
identifizieren und alles, was unter Umstanden der Abwehr dienen kann, fiir 
Entziindung zu erklaren, ist unserer Meinung nach falsch. Auf diese Weise 
kommen Vorgange, welche klinisch, morphologisch und funktionell ganz ver­
schieden sind, in denselben Topf. 

RaSSLE hat ahnlich wie METSCHNIKOFF eine entwicklungsgeschichtliche 
Untersuchung der Entziindung durch aIle Tierreiche durchgefiihrt und kam auf 
Grund derselben zur Auffassng, in der Entziindung eine parenterale Verdauung 
zu sehen. So interessant die Verfolgung der komplizierten Vorgange hoch ent­
wickelter Organism en in ihrem mutmal3lichen Entwicklungsgang aus denen 
der einfach gebauten auch sein mag, so ist doch hieraus eine wirkliche Auf­
klarung iiber das Wesen der ersteren nicht unbedingt zu erwarten. GewiD ist 
auf diese Weise ein Zuriickfiihren sehr verschiedener Vorgange auf die wenigen 
der einfach gebauten und einfach funktionierenden Lebewesen moglich, aus 
denen sie sich herausdifferenziert haben. Die Bestimmung ihres Wesens durch 
den Vergleich mit letzteren muD aber notgedrwlgen zu einer Vereinigung ganz 
verschiedener Prozesse unter einer gemeinsamen Etikette fiihren und so all­
gemein gehalten sein, daD sie nichts iiber den eigentlichen Vorgang aussagt, 
da sie ja gerade seine speziellen, im Laufe der Differenzierung herausgebildeten 
Charaktere unberiicksichtigt lasscn muD. Wir halten es diesbeziiglich mit 
SAMUEL, der sich in seiner Kritik der von METSCHNIKOFF vorgeschlagenen 
Identifizierung der Phagocytose mit dem EntziindungsprozeD, einer "pars 
hochstens pro toto", folgendermaDen auDert: Vergleichungen von Entziindungs­
prozessen bei Tieren mit denen des Menschen konnen nur von jenen Tieren her­
geleitet werden, die vollstandig analogen Entziindungsprozessen unterliegen, 
also besonders von Saugetieren; andere Analogien klaren nicht, sondern er­
schweren die Losung." 

Die Vergeblichkeit der Bemiihwlgen zu einer befriedigenden Theorie der 
Entziindung zu gelangen, hat, wie schon erwahnt, einige Autoren bestimmt, 
die Entziindung als pathologisch-anatomischen Begriff aufzugeben. THOMA 
schlagt sogar vor, den Entziindungsbegriff iiberhaupt, also auch den klinischen, 
fallen zu lassen, da derselbe ein so allgemeiner und unbestimmter sei, daB er 
nahezu mit dem Begriff der lokalen Erkrankung zusammenfalle. Die patho­
logischen Veranderungen der Organe seien einzuteilen in solche, welche sich 
vorzugsweise als Zirkulationsstorungen darstellen und in solche, bei welchen die 
Ernahrungsstorungen des Gewebes in den Vordergrund treten. Die von COHN­
HEIM studierten Vorgange seien Exsudationsprozesse und zu den Zirkulations-
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storungen zu stellen. Statt von Entziindungen soUte man von exsudativen 
Prozessen sprechen. Diesem Vorschlage widersetzt sich aber der Jahrtausende 
alte Gebrauch, der sich als machtiger erweist, als die scharfste Kritik, mit welcher 
dem Entziindungsbegriffe zugesetzt wurde. Eine Losung dieser Schwierigkeit 
ist aber moglich und zwar auf folgende Weise: 

Dem objektiven klinischen Symptomenpkomlex der Entziindung, namlich 
der Rote, Anschwellung und erhohten lokalen Temperatur liegt eine kongestive 
Hyperamie, serose Exsudation, Emigration weiBer Blutkorperchen und eine 
Wucherung fixer Bindegewebszellen zugrunde. Diesen schlieBen sich die 
subjektiven Symptome von seiten der sensiblen Nerven an. Dieser Symptomen­
komplex kann ganz unabhangig von anderen krankhaften Storungen bestehen, 
schlieBt sich aber in sehr vielen Fallen GewebsstOrungen hoheren Grades, wie 
der Nekrose, Gangran, Atrophie oder Hypertrophie an. Er bildet in diesem 
FaIle eine Teilerscheinung eines krankhaften Prozesses, der auBer den entziind­
lichen V organgen noch die Gewebsveranderungen hoheren Grades umgreift. 
Diese letzteren sind als nicht zum Wesen der Entziindung gehorig von den 
Vorgangen zu trennen, welche der Entziindung zugrunde liegen. Die Gewebs­
veranderungen konnen je nach der Art der Krankheitserreger verschieden sein, 
die Entziindung, welche gleichzeitig und sozusagen als Begleiterscheinung der 
ersteren zur Beobachtung gelangt, stellt im wesentlichen immer dasselbe vor, 
indem sie die CELSUS schen Kardinalsymptome in leichterem oder hoherem 
Grade zum Ausdruck bringt. 

Die Veranderungen, welche der Entziindung zugrunde liegen, werden durch 
mildere Einwirkungen hervorgebracht, als jene sind, welchen die GewebsstO­
rungen hoheren Grades ihre Entstehung verdanken. Letztere kommen an der 
Stelle der starksten Einwirkung des krankheitserregenden Faktors zustande 
und je nach seiner Art entwickelt sich einmal eine Verfliissigung des Gewebes 
wie bei der Eiterung, ein anderes Mal eine Koagulationsnekrose wie bei der 
Diphtherie, eine Gangran wie beim Hospitalbrand, eine Atrophie wie beim 
Lupus erythematodes, eine Hyperplasie wie bei der Elephantiasis oder beim 
Lichen simplex chronicus. Dieselben Faktoren rufen dagegen die entziindlichen 
Vorgange dort hervor, wo ihre Wirkung abgeschwacht ist oder sich noch nicht 
in voller Intensitat entfalten kann. Das ist die Ursache, weshalb die entziind­
lichen Veranderungen die Gewebsveranderungen hoheren Grades so haufig 
umgeben oder ihrem Erscheinen vorausgehen. 

DaB der Entwicklung der Vorgange, welche dem entziindlichen Symptomen­
komplexe entsprechen, tatsachlich schwachere Einwirkungen zugrunde liegen, 
laBt sich leicht demonstrieren. Gewisse Substanzen rufen nach auBerer Applikation 
auf die Hautoberflache eine fiir jede von ihnen bezeichnende Hautnekrose hervor. 
So z. B. verursacht Salpetersaure eine Gelbfarbung, Schwefelsaure eine Ver­
kohlung, Phenol vorerst eine WeiBfarbung, hernach ein Durchscheinendwerden, 
Kalilauge eine Verfliissigung des nekrotischen Gewebes. Bei geniigender Ver­
diinnung gehen diese bezeichnenden Wirkungen in Verlust und aIle rufen nun 
in gleicher Weise bloB entziindliche Rotung hervor. (Die mildere Einwirkung, 
welche die entziindlichen Vorgange verursacht, geht nicht in jedem FaIle un­
mittelbar von dem krankheitserregenden Faktor aus, sondern kann auch von 
Stoffwechselprodukten ausgeiibt werden, welche in dem unter seinem Einflusse 
veranderten Gewebe entstehen und gegen die Nachbarschaft diffundieren. 
Wir werden spater auf diesen Punkt noch zuriickkommen.) 

Die zu den Entziindungen gerechneten krankhaften Prozesse lassen sich, 
wie ersichtlich, in Vorgange zweierlei Art auflOsen, von welchen die einen die 
durch die intensive Wirkung der Krankheitsursache hervorgebrachten, fiir die 
letzteren bezeichnenden Gewebsveranderungen sind, die anderen die mit den 
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Charakteren der akuten Entzundung ausge13tatteten Begleiterscheinungen 
der letzteren, welche auf Einwirkungen geringerer Intensitat zuruckzufuhren 
sind. Aber auch der entzundliche Symptomenkomplex, welcher nach Abzug 
der Gewebsveranderungen hoheren Grades zuruckbleibt, ist kein einheitlicher 
ProzeB, sondern laBt sich noch weiter in seine Elemente zerlegen. Die Vorgange 
aus welchen er sich zusammensetzt, sind namlich nicht zwangslaufig miteinander 
verbunden. Unter Bedingungen, welche denen bei der Entwicklung der typischen 
akuten Entzundung entsprechen, treten sie auch unabhangig voneinander auf. 
So kommen einmal entzundliche Hautveranderungen zustande, bei welchen die 
SchweIlung fehlt, ein anderes Mal sind keine subjektive Beschwerden zugegen, 
oder die Hyperamie wird von der serosen AnschweIlung ganz verdeckt und 
unterdruckt. Der Grad der cellularen Extravasation und der Proliferation 
der fixen BindegewebszeIlen ist sehr verschieden, und beide konnen auf ver­
schiedene Weise miteinander kombiniert sein. Letztere kann auch vollkommen 
fehlen, wie z. B. bei der Urticaria oder, wie bei der experimentellen Entzundung 
der Cornea, zumindest im Beginne ausschlieBlich vorhanden sein. Endlich 
gelangen auch FaIle mit subjektiven Beschwerden (Jucken, Brennen) in unsere 
Beobachtung, welche sonstiger entzundlicher Symptome ermangeln, sich aber 
unter Bedingungen entwickelt haben, welche sonst zu dem Auftreten objektiv 
wahrnehm barer entzundlicher Veranderungen fiihren. 

Die Vorgange, welche nach Abzug der Gewebsveranderungen hoheren Grades, 
wie der Nekrose, der Gangran, der Atrophie, der Hyperplasie, ubrig bleiben, 
setzen demnach nicht einen einheitlichen ProzeB zusammen, sondern stellen 
bis zu einem gewissen Grade voneinander unabhangige Veranderungen der 
BlutgefaBe, der BindegewebszeIlen und der Nerven vor, welche einmal aIle 
gleichzeitig, ein anderes Mal bloB zum Teile oder einzeln zur Entwicklung ge­
langen. 

PHILIPPS ON und ich haben diese Veranderungen als reaktive Reizerscheinungen 
bezeichnet, worunter wir demnach jene Veranderungen der BlutgefaBe, der 
BindegewebszeIlen und Nerven verstanden haben, welche hervorgerufen werden 
durch Schadlichkeiten so geringer oder herabgesetzter Intensitat, welche keine 
fur letztere bezeichnende Gewebsveranderungen hoheren Grades, wie Nekrose, 
Gangran, Atrophie, oder Hypertrophie hervorzurufen imstande sind. Diese 
machen sich als subjektive und objektive Symptome bemerkbar, subjektiv als 
Schmerzen, Jucken, Brennen und ahnliche Empfindungen, objektiv als kon­
gestive Hyperamie, serose Exsudation, cellulare Auswanderung und Prolifera­
tion der Bindegewebszellen. In dem Bestreben, die Bezeichnung Entzundung 
so wenig als moglich zu benutzen, habe ich selbst bei der klinischen Diagnose 
die reaktiven Vorgange besonders hervorzuheben getrachtet (siehe meine 
"Spezielle Diagnostik der Hautkrankheiten"), wobei ich die reaktiven Reiz­
erscheinu.ngen der BlutgefaBe als reaktive BlutgefapstOrung, die der Binde­
gewe bszeIlen als reaktive TV ucherung bezeichnete. Die Bezeichnung: Entzundung 
benutzte ich aber bloB in CELSUS schem Sinne, d. h. bloB bei Vorhandensein 
aIler klinischen Kardinalsymptome der akuten Entzundung. 

Der traditionelle Gebrauch der Bezeichnung: Entziindung setzt aber einer 
solchen radikalen Einschrankung ihrer Benutzung im klinischen Sinne und 
ihrer vollstandigen Eliminierung aus der pathologischen Anatomie und all­
gemeinen Pathologie ein unbesiegbares Hindernis entgegen. Es muB daher der 
Versuch gemacht werden, fur ihren weiteren Gebrauch zu sorgen, und zwar fUr 
einen solchen, bei welchem die Tatsachen der klinischen und pathologisch­
anatomischen bzw. allgemein pathologischen Beobachtungen miteinander 
harmonieren. Dies ist aber der Fall, wenn wir die Bezeichnung Entziindung 
ausschlieplich fur die reaktive BlutgefapstOrttng reservieren. Unter den reaktiven 
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Vorgangen ist sie unzweifelhaft derjenige, welcher bei der akuten Entziindung 
- und von dieser wurde ja der Entziindungsbegriff abgeleitet - im Vorder­
grund steht. Die objektiv wahrnehmbaren Kardinalsymptome der Entziindung: 
die Rote, die gesteigerte lokale Temperatur und die Anschwellung sind Ul1lllittel­
bar von ihr abhangig. An der Produktion der Anschwellung konnen zwar auch 
die Bindegewebszellen durch Wucherung teilnehmen, unzweifelhaft ist sie aber 
bei der akuten Entziindung in engster Abhangigkeit von der Exsudation und 
Emigration der Elemente des Blutes, demnach von der reaktiven BlutgefaB­
storung. BloB die subjektiven Beschwerden stehen nicht in unmittelbarer 
Beziehung zu der letzteren. Es ware sonst unverstandlich, warum Entziindungen 
gleicher Intensitat einmal von subjektiven Beschwerden begleitet werden, das 
andere Mal nicht und warum Entziindungen leichtesten Grades des ofteren mit 
qualenden subjektiven Beschwerden verbunden sind, wahrend solche hoheren 
Grades keine oder bloB leichte Beschwerden verursachen konnen. Anderseits 
ist es aber sicher, daB der Schmerz im entziindeten Bezirke durch die Schwellung 
des Gewebes in Folge der Exsudation und des starken Blutzuflusses gesteigert 
werden kann. Einer Identifizierung der reaktiven BlutgefaBstorung mit dem 
althergebrachten klinischen Entziindungsbegriffe steht somit, soweit die objek­
tiven Symptome in Betracht gezogen werden, nichts im Wege. Wir konnen 
diese demnach fiiglich als Entzundung bezeichnen und damit die Harmonie 
zwischen dem klinischen und dem allgemein pathologischen Entziindungs­
begriff herstellen. 

Geschieht dies aber, dann miissen neben den Fallen, welche die typischen 
Attribute der akuten Entziindung aufweisen, auch solche als Entziindungen 
anerkannt werden, bei welchen in Folge eines geringeren Grades der Exsudation 
und Emigration von den objektiv wahrnehmbaren Kardinalsymptomen der 
Entziindung die Schwellung fehlt. Besonders an der Haut, an welcher ja schon 
die leichtesten Grade der Entziindung sichtbare Veranderungen hervorrufen, 
gelangen Fane haufig zur Beobachtung, in welchen es wegen des geringen Grades 
der BlutgebBveranderung zu keinem klinisch wahrnehmbaren Austritt von 
Blutfliissigkeit und weiBen Blutkorperchen kommt und welche daher bei 
klinischer Betrachtung bloB eine standige kongestive Hyperamie aufweisen. 
Schon COHNHEIM hat die Existenz solcher Entziindungsformen der Haut an­
erkannt. Er auBert sich diesbeziiglich folgendermaBen: "..... es diirfte un­
bestritten sein, daB die Steigerung der entziindlichen Transsudation nicht not­
wendig und jedesmal iiber das MaB dessen hinausgehen muB, welchem die 
Lymphbahnen gewachsen sind. Dann wird zwar der Lymphstrom gesteigert 
sein, solange die Entziindung dauert, aber es kommt dann gar nicht zu einer 
Anschwellung des entziindeten Organs, einem Tumor. Entziindungen dieser 
Art sind vermutlich gar nicht so selten in der menschlichen Pathologie; wenigstens 
ist es mir wahrscheinlich genug, daB eine ganze Reihe entziindlicher Affektionen 
der Haut, insbesondere die akutenExantheme hierher zu rechnen sind" (1. c. S. 218). 
Entziindliche Veranderungen sind in solchen Fallen, so z. B. auch bei toxischen 
und. medikamentosen Erythemen, spater tatsachlich durch histologische Unter­
suchungen nachgewiesen worden. 

Der hier vertretene Standpunkt deckt sich scheinbar mit der Auffassung 
von COHNHEIM. Wird doch auch von ihm die GefaBveranderung mit der Ent­
ziindung identifiziert. Der Unterschied zwischen beiden Auffassungen ist aber 
trotzdem ein wesentlicher. COHNHEIM faBt namlich die Entziindung als einen 
klinisch und pathologisch-anatomisch einheitlichen ProzeB auf, dessen samt­
liche Erscheinungen von den Veranderungen der Blutzirkulation, bzw. von der 
molekularen Alteration der GefaBwand abhangig sind. Demgegeniiber ist 
unserer Meinung nach die Entziindung ein klinischer Symptomenkomplex, 
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welcher sich bei pathologisch-anatomischer Betrachtung in seine Elemente 
zerlegen laBt. Diese sind einerseits die progressiven und regressiven Gewebs­
veranderungen, andererseits die reaktiven Veranderungen der BlutgefaBe und 
Bindegewebszellen, zu welchen sich die bloB klinisch nachweisbaren Reizerschei­
nungen der sensiblen Nerven hinzugesellen. Dem praktischen Bedurfnis folgend 
wird von uns die reaktive BlutgefaBstorung mit der Entzundung identifiziert, 
und zwar deshalb, weil die objektiv wahrnehmbaren klinischen Kardinal­
symptome der letzteren durch die BlutgefaBstOrung bedingt sind. Der Wider­
stand, welchen COHNHEIM den Resultaten jener histologischen Untersuchungen 
entgegensetzte, durch welche kurz nach der Einwirkung von Entzundungs­
reizen auf blutgefaBlose Organe proliferative Vorgange an den Gewebszellen 
nachgewiesen werden konnten, ohne daB sich ZirkulationsstOrungen bemerkbar 
gemacht hatten, war eben dadurch bedingt, daB er den ganzen Entzundungs­
komplex als einheitlichen Vorgang auffaBte und auf die Alteration der Blut­
gefaBe bezog. Aus demselben Grunde betrachtet er den Schmerz bei der Ent­
zundung einzig als Folge der durch die Blutuberfullung und Transsudation 
verursachten Zerrung der sensiblen Nerven. Laut unserer Auffassung sind die 
proliferativen Vorgange der fixen Gewebszellen und die subjektiven Beschwerden 
Vorgange, welche der reaktiven BlutgefaBstorung koordiniert sind. Sie sind 
ebenso,· wie die Veranderungen der BlutgefaBe unmittelbare Folgen maBiger 
oder herabgestimmter Einwirkungen, ZUlli Teile solcher, welche bei hoheren 
Graden Nekrosen, Gangran, Atrophie oder Hypertrophie verursachen. DaB 
dabei zwischen ihnen eine Wechselwirkung bestehen kann in der Weise, daB 
die Hyperamie und Exsudation der Proliferation Vorschub leistet, letztere 
hinwieder eine Steigerung der Hyperamie zur Folge hat, die gereizten sensiblen 
Nerven, solange die Leitung nicht gestOrt ist, auf reflektorischem Wege die 
Hyperamie zu steigern imstande sind, wahrend umgekehrt letztere und die 
Schwellung des Gewebes die subjektiven Beschwerden verstarken, ist zuzugeben; 
aber in erster Reihe sind aIle diese Veranderungen voneinander unabhangig 
durch unmittelbare Einwirkungen entstanden und deshalb einander gleich­
zustellen. 

Unser Standpunkt deckt sich dem Wesen nach mit dem von THOMA. Statt 
aber die Benennung: Entzundung fallen zu lassen, wird sie fUr die an den Blut­
gefaBen ablaufenden und von diesen unmittelbar bedingten Veranderungen, 
welche THOMA "exsudative" Prozesse zu nennen vorschlagt, reserviert. 

Reine Entzundungen in dem Sinne unserer Darlegungen, d. h. Prozesse, 
bei welchen ausschlief3lich die reaktive BlutgefaBstorung zugegen ist, sind begreif­
licherweise nicht haufig, denn die krankhaften Einwirkungen, welche die Blut­
gefaBe treffen, beeinflussen zumeist gleichzeitig auch das perivasculare Gewebe 
und die sensiblen Nerven, so daB gewohnlich auBer dem bloB durch die klinische 
Untersuchung nachweisbaren Schmerz oder auBer 80nstigen subjektiven Be­
schwerden proliferative Erscheinungen, ofters auch regressive Gewebsver­
anderungen mikro- oder makroskopischer Art neben den Veranderungen nach­
zuweisen sind, welche die Folgen der entzundlichen GefaBstorung sind, und 
zwar selbst in Fallen, welche auf den ersten Blick als reine BlutgefaBstOrungen 
imponieren. 

Treten aber solche Gewebsveranderungen in den Vordergrund, dann sind 
sie es, welche sowohl yom pathologisch-anatomischen als yom klinischen Stand­
punkte aus die Basis fur die Beurteilung der lokalen Erkrankung bieten, sie, die 
Atrophie, Hypertrophie, Nekrose, Gangran sind es dann, auf welche unsere 
Aufmerksamkeit bei Stellung der Diagnose und Prognose zu richten ist, und 
sie endlich, welche unser therapeutisches Handeln bestimmen. Die entzund­
liche BlutgefaBstorung dient in diesem Falle bloB als UnterscheidungsmerkmaI 
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von Gewebsveranderungen ahnlicher Art, welche ohne entziindliche Begleit­
erscheinungen entstehen. Sie kann und soll natiirlich auch bei der Bezeichnung 
der betreffenden krankhaften Vorgange mit in Betracht gezogen werden, aber 
bloB zur naheren Charakteristik des Hauptprozesses. Nicht von einer schrumpfen­
den, wuchernden oder nekrotisierenden Entziindung haben wir demnach zu 
sprechen, sondern von einer entziindlichen Schrumpfung, Wucherung und 
Nekrose, d. h. von einer Schrumpfung, Wucherung und Nekrose, welche von 
den Symptomen der Entziindung begleitet wird. Entziindliche Schrumpfniere 
ist daher die richtige Bezeichnung fiir die interstitielle Nierenentziindung, 
entziindliche Koagulationsnekrose fiir die diphtheritische Entziindung der 
Rachenschleimhaut. 

Die von uns als Entziindung bezeichnete reaktive BlutgefaBstorung kann 
chronisch verlaufen, entweder indem sie mit akuten Symptomen immer wieder 
aufflammt, oder indem sie lange Zeit hindurch besteht, ohne daB, insbesondere 
bei klinischer Betrachtung, progressive odeI' regressive Gewebsveranderungen 
zum Vorschein kamen. Wir registrieren demnach auch solche Prozesse als Ent­
ziindung. Ein Beispiel fiir das erstere bieten FaIle von unablassig rezidivierenden 
und exazerbierenden Ekzemen, fiir das letztere die syphilitischen Spatroseolen. 
Zumeist treten abel' bei chronischem Verlauf Veranderungen des extravascularen 
Gewebes in den Vordergrund und aus einem ProzeB, der zu Beginn den rein 
entziindlichen Charakter aufwies, kann mit der Zeit eine entziindliche Hyper­
plasie, eine entziindliche Atrophie, eine entziindliche Verhornungsanomalie 
hervorgehen. 

W ir verstehen demnach unter Entzundtlng eine krankhafte Veriinderung der 
Blutgefiif3e, welche zu einer Blutuberfullung durch reichliche Blutzufuhr und zu 
einem abnormen Austritt von Blutfliissigkeit und weif3en Blutkorperchen, viel­
fach auch von roten Blutkorperchen, fuhrt und u·elche durch Einwirkungen ver­
ursacht wird, deren Intensitiit so gering oder herabgemindert ist, daf3 sie keine 
Gewebsveriinderungen hoheren Grades zu verursachen imstande sind. 

In diesel' Begriffsbestimmung wird die Entziindung mit del' Einwirkung 
in Beziehung gebracht, durch welche sie hervorgerufen wird. Andere, zuletzt 
auch B. FISCHER vertreten die urspriinglich von WEIGERT stammende Ansicht, 
daB die Entziindung eine Reaktion del' BlutgefaBe bzw. des BlutgefaBbinde­
gewebsapparates auf eine Gewebsschadigung darsteIle, welche der Entziindung 
stets vorangehe. 

GESSLER hat den Satz aufgesteIlt, daB die Entziindung eintritt, "sobald 
ein Reiz eine derartige Intensitat erreicht, daB er Gewebe zerstOrt" und sich 
dabei 'auf Untersuchungen gestiitzt, in welchen er den Sauerstoffverbrauch 
iiberlebender Hautstiicke bei verschiedenen Temperaturen bestimmte und 
mit dem Effekt des Eintauchens des Armes in warmes Wasser verglich, wobei 
er fand, daB der Oxygenverbrauch aufhort, d. h. das Hautstiick abstirbt, un­
gefahr bei einem Temperaturgrade, bei welchem' am eingetauchten Arme die 
Entziindung zur Entwicklung gelangt. Er folgert hieraus, daB die Entziindung 
dadurch zustande kommt, daB das abgestorbene Gewebe autolytisch zerfiiIlt 
und die dabei entstehenden Zerfallsprodukte in das gesunde umgebende Gewebe 
gelangen. 

In demselben Sinne und wie uns scheint mit viel groBerem Gewicht konnten 
Untersuchungsergebnisse verwertet werden, aus welchen hervorgeht, daB selbst 
bei Entziindungen leichtesten Grades, wie z. B. bei Quaddeln verschiedener 
Herkunft, des weiteren bei den Hautentziindungen, welche durch Licht hervor­
gerufen werden, die entziindlichen Veranderungen unter dem EinfluB von 
Substanzen zustande kommen, welche durch die Wirkung des entziindungs­
erregenden Faktors im Gewebe entstehen. 
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Schon COURMONT hat der Ansicht Ausdruck verliehen, daB mechanische 
Einwirkungen an und fur sich keine Entzundung zu erzeugen vermogen. Ent­
steht eine solche um einen in das Gewebe eingedrungenen Fremdkorper und 
kann eine hinzugekommene Infektion ausgeschlossen werden, ist der Fremd­
korper uberdies in den Gewebssaften unlOslich, auch nicht mit phlogogenen 
Substanzen imbibiert, so ist die Entzundung dem Umstande zuzuschreiben, 
daB der mechanische Insult Gewebszellen geschadigt und ZUlli Absterben ge­
bracht hat und daB aus diesen phlogogene Substanzen frei werden. Auch in 
bezug auf die Lichtdermatitis vertritt COURMONT den Standpunkt, daB sie 
durch toxische Substanzen hervorgerufen werde, welche unter dem Einflusse 
der Lichtstrahlen von den Zellen des Gewebes produziert werden. 

1m Kapitel der kongestiven Hyperamie haben wir den Standpunkt 
EBB ECKES in bezug auf den hyperamischen Dermographismus (das Nachroten) 
kennen gelernt, den er auf die Wirkung von gefaBerweiternden Substanzen 
bezieht, welche bei der mechanischen Reizung oder Schadigung der Epidermis 
frei werden. Zu einer ahnlichen Ansicht war er gleichzeitig bezuglich des ode­
mat6sen Dermographismus gelangt. Auf Grund weiterer Erfahrungen dehnte 
er seine Annahme auch auf Quaddeln anderer Herkunft und auf die Entzundung 
im allgemeinen aus. Es gelang ihm nachzuweisen, daB an Quaddeln, welche 
er mittels Stichelung der Hautoberflache oder durch Ansetzen einer Kathoden­
nadel auf die Haut und Durchleiteneines Stromes von ganz geringer Spannung 
( 4 Volt) erzeugte, schon in den ersten Sekunden nach der mechanischen oder 
galvanischen Reizung die Epithelzellen der Epidermis eine Durchlassigkeits­
steigerung erfahren, die sich in einer Abnahme des elektrischen Gleichstrom­
widerstandes auBert. Die letztere geht der Entwicklung der Hyperamie und 
erst recht der Quaddelbildung voraus; sie ist seiner Meinung nach das Primare. 
Die Zellmembranen oder membranahnlich wirkende Oberfliichenschichten 
der Epidermiszellen sind, wie hieraus gefolgert werden kann, durchliisssiger 
geworden, die Zelle gibt daher leichter als friiher Stoffe 'iLus dem Zellinnern 
nach auBen abo Man kann sich daher vorstellen, daB bei der galvanischen und 
mechanischen entzundlichen Reizung und ebenso bei manchen indirekt wirkenden 
chemischen Reizungen aus den durchlassiger gewordenen Zellen EiweiBabbau­
stoffe, nach Art des Histamins ausgeschieden werden, welche capillarerweiternd 
(und durchliissigkeitssteigernd) wirken. Die Quaddel entsteht seiner Meinung 
nach durch die Wirkung giftiger Stoffwechselprodukte. Bei· der Anwendung 
dieser Ergebnisse auf die Entziindung im allgemeinen, macht er besonders auf 
die Tatsache aufmerksam, daB bei manchen Entzundungen, wie z. B. bei der 
Lichtdermatitis, zwischen der Entzundung erregenden Einwirkung und dem 
Eintreffen der ersten Entzundungssymptome eine lange Latenzzeit verlaufe, 
so daB die Annahme nicht von der Hand gewiesen werden kann, daB, um bei 
dem angefiihrten Beispiel zu bleiben, nicht die unmittelbare Lichtwirkung 
auf die BlutgefiiBe, sondern Substanzen, welche unter der Wirkung des Lichtes 
in den Zellen der Epidermis produziert wurden und welche aus ihnen in die 
Papillarschichte und in tiefere Schichten der Lederhaut diffundieren, die ent.­
ziindliche Hyperiimie und die Exsudation aus den GefiiBen verursachen. 

LEWIS und GRANT haben die Histaminquaddel und die Quaddeln nach 
mechanischen Einwirkungen, letztere vorzuglich bei mit Urticaria factitia, 
behafteten Individuen, auBerdem auch die Quaddelbildung nach Hitzeein­
wirkung untersucht und miteinander verglichen. Aus ihren Untersuchungen 
ziehen sie den SchluB, daB iihnlich wie die Histaminquaddel auch die durch 
mechanische oder Hitzeeinwirkung hervorgerufene Quaddel der Effekt einer 
chemischen Einwirkung auf die HautgefaBe ist. Sie berufen sich unter anderem 
darauf, daB auf dem umschnurten Arm, bei vollstiindiger Unterbrechung der 
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Blutstromung, an Rautstellen, in welche Ristamin intracutan injiziert wurde, 
keine Quaddel, sondern bloB ein cyanotischer Fleck entsteht, welcher sich, 
so wie das Ristamin in die Nachbarschaft diffundiert, verbreitert. Nach Frei­
gabe der Blutstromung entstehen an den cyanotischen Stellen Quaddeln. Das 
gleiche kann beim odemati:isen Dermographismus (Urticaria factitia) festgestellt 
werden, dessen streifenformige Quaddeln am umschniirten Arme nicht ent­
stehen, sondern von einem cyanotischen Streifen substituiert werden, der sich 
zu beiden Seiten der Rautstelle, iiber welche mit einem stumpfen harten Gegen­
stande hinweggestreift wurde, ein wenig ausbreitet. Die Quaddel, welche nach 
Losen der Binde entsteht, hat dieselbe Breite. Ganz dasselbe geschieht auch 
auf der normalen Raut, nur muB die mechanische Einwirkung kraftiger sein 
(mehrmaliges starkes Uberstreifen der Raut mit dem stumpfen harten Gegen­
stand). Der Vergleich mit der Ristaminquaddel fiihrt zur Folgerung, daB die 
Quaddel, welche durch mechanische Einwirkung hervorgerufen wird, ihre Ver­
breiterung demselben Mechanismus verdankt, demnach auf die Wirkung einer 
chemischen Substanz zuriickzufiihren ist. 

Die hyperamische Linie, welche der Quaddelbildung nach Rinwegstreifen 
mit einem stumpfen harten Gegenstande iiber die Raut, sei es beim Dermo­
graphismus oedematosus, sei es auf normaler Raut vorangeht, vergeht im Laufe 
von 8-10 Minuten. Wird die Blutstromung des Armes durch Umschniirung 
unterbrochen, so bleibt die rote (cyanotische) Linie solange bestehen, als die 
Umschniirung wahrt. (Die Beobachtungszeit betrug in den Fallen von LEWIS 
und GRA~T bis zu 25 Minuten). Wird dann die Armbinde gelOst, so vergeht 
auch sie innerhalb von zehn Minuten. Der Reiz, welcher die hyperamische 
Linie hervorruft, bleibt demnach wahrend der ganzen Zeit der Umschniirung 
bestehen; diese kann also nicht der Effekt der mechanischen Einwirkung sein, 
sondern muB auf eine Substanz bezogen werden, welche in Folge der Unter­
bindung des Blutstromes nicht weggeschwemmt wird, sondern liegen bleibt. 

In einer anderen Reihe von Versuchen haben die genannten Autoren in 
Erfahrung gebracht, daB das QuaddelOdem, welches durch Ristamin oder bei 
odemati:isem Dermographismus durch mechanische Einwirkungen auf die Raut 
hervorgebracht wird, verspatet erscheint und geringer ausfallt, wenn die Raut 
vorher durch Warme hyperiimisiert wurde. Nach unserer Erfahrung hat die 
durch mechanische Einwirkungen (Reiben und Massieren) hervorgerufene 
Ryperiimie den gleichen Erfolg. Die durch Wiirme (oder mechanische Ein­
wirkung) hervorgerufene kongestive Ryperiimie erschwert dagegen nicht die 
Entwicklung des Quaddelodems, wenn die Wiirmeeinwirkung eine bis andert­
halb Minuten spiiter erfolgt als die quaddelerzeugende. LEWIS und GRANT 
erkliiren das schwiichere und verspiitete Auftreten sowohl der Quaddel nach 
Ristamineinspritzung als nach der mechanischen Einwirkung auf der vorher 
kongestionierten Raut damit, daB der rasche Blutstrom das in die Raut ein­
gefiihrte Ristamin bzw. die in der Raut nach der mechanischen Einwirkung 
frei gewordenen Entziindung erregenden Substanzen wegschwemmt. Rabe 
sich aber unter der Einwirkung der letzteren die entziindliche Permeabilitats­
steigerung der BlutgefaBe schon eingestellt, so sei die nachtraglich erfolgende 
Kongestion fiir die Entwicklung des Odems bedeutungslos. 

Die Entstehung solcher "histaminiihnlich" wirkender Substanzen in der 
Raut, welche der Einwirkung eines entziindungserregenden Faktors ausgesetzt 
wurde, habe ich in Gemeinschaft mit LEHNER und URBAN bei der Licht­
dermatitis und bei der Urticaria factitia in anderer Weise nachzuweisen ge­
trachtet. Wir gingen von der Erwagung aus, daB die fraglichen Gewebs­
substanzen, falls diese wirklich in der belichteten oder mechanisch gereizten 
Haut entstehen, ins Blut aufgenommen werden, daB es daher gelingen 
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miiBte, uns von iher Wirkung bei geeigneter experimenteller Einstellung dureh 
Beniitzung des,Blutes oder des Blutserums der Versuehspersonen zur Erzeugung 
von Quaddeln zu iiberzeugen 1). Das ist uns tatsachlich gelungen und zwar 
dureh folgende Versuehe: 

Lichtdermatosis. a) Naeh Bestrahlungen groBerer Hautflaehen (z. B. des 
ganzen Riiekens) mit einer Rg. Quarzlampe konnen an unbestrahlt gebliebenen 
Rautstellen dureh intracutane Morphiurn-, Atropin- oder Ristamineinspritzungen 
groBere Quaddeln und hyperamische Rofe urn dieselben hervorgerufen werden, 
als vor der Bestrahlung. Diese Steigerung der "Empfindlichkeit" verliert sieh 
innerhalb 30 Minuten. Die Steigerung des Quadde16dems und die Zunahme 
des Umfanges des Entziinduhgshofes unterbleibt jedoch oder ist bloB minimal 
an Rautstellen, zu welchen die Blutzufuhr des Blutes wahrend der Bestrahlung 
dureh Umschniirung unterbrochen bzw. in hohem MaBe behindert war. 

b) In . anderen Versuehen wurden zehn Minuten nach Beendigung der 
Bestrahlung des Riiekens aus je einer Vene des unterbundenen und frei gebliebenen 
Armes Blut entnommen und je 0,05 cem Fluoratblut bzw. Blutserum in un­
bestrahlte Rautstellen intracutan eingespritzt. Die MaBe der hierauf entstehendell 
Quaddeln und Entziindungshofe wurden 10 Minuten nach der Einspritzung 
festgestellt und mit denen von Quaddeln, welehe mit dem Blute bzw. Blut­
serum erzeugt wurden, welche aus den Armvenen vor Ausfiihrung der Bestrahlung 
der Riiekenhaut entnommen wurde, vergliehen. Fluoratblut und Blutserum 
aus dem Arm mit freier Stromung des Blutes riefen nach der Bestrahlung eine 
VergroBerung der Quaddeln um das mehr als zweifach bis nahezu vierfache 
und eine solche der Entziindungshofe um das anderthalb bis iiber dreifaehe 
hervor, wahrend das Fluoratblut und Blutserum aus dem umschniirten Arm 
bloB eine ganz leiehte VergroBerung der Quaddeln (um 1/5-1/3 bzw. 1/4-1/2 
des Umfanges vor der Bestrahlung) bewirkten. 

e) Fluoratblut und Blutserum aus der Vene eines umschniirten und wahrend 
der Umsehniirung bestrahlten Armes erzeugten an der unbelichteten Raut 
Quaddeln, deren Durehmesser um 1/3 bis beinahe 1/2 groBer war als der der Quad­
deln, welehe !nit dem Blute des frei gebliebenen Armes an korrespondierenden 
Stellen erzeugt wurden, die Rofe waren etwa doppelt so groB, wenn sie mit 
Fluoratblut hervorgerufen vvurden, weniger aber immerhin deutlieh vergroBert 
naeh Einspritzung des "beliehteten" Serums. 
. d) Almliche Resultate wurden auch dann erzielt, wenn die Versuche nieht 
unmittelbar nach der Bestrahlung, sondern erst nach Entwicklung der Haut­
entziindung ausgefiihrt wurden, zu welcher Zeit (eine bis einige Stunden naeh 
der Bestrahlung) das Blut wieder die Fahigkeit erlangt groBere Quaddeln und 
hyperamische Rofe zu erzeugen, als vor der Bestrahlung. Aus der Vene eines 
Armes, der kraftig belichtet worden war, und an welehem sich eine Dermatitis 
entwickelt hatte, nach 20 Minuten wahrender Umschniirung entnommenes Blut 
bzw. Blutserum ruft groBere Quaddeln bzw. hyperamische Rofe um dieselbell 
hervor, als das Blut und Blutserum vor der Belichtung. 

Urticaria factitia: Das Blut bzw. Blutserum eines mit Urticaria faetitia 
behafteten Mensehen ruft, wenn es der Armvene entnommen wird, nachdem die 
Riiekenhaut in dichten Streifen mechaniseh gereizt wurde, so daB er sich libel' 
und iiber mit Quaddelwallen bedeekt, groBere Quaddeln und breitere hyper-. 
a!nisehe Rofe hervor, als vor der meehanisehen Reizung. Wird wahrend des 
Versuehes die Stromung des Blutes zu einem Arm durch Umschniirung des­
selben behindert, so steigert das der Vene des freigebliebenen Armes entnommene 
Blut und Blutserum die MaBe der Quaddeln und Rofe in hohem MaBe (so z. B. 

1) Unsere diesbeziiglichen Untersuchungen erscheinen demnachst in der .,Krankheits­
forschung". 
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in einem Falle das Serum die Durchmesser der Quaddel von 5: 5 mm und des 
Hofes von 4 mm auf 9: 11 bzw. 6). Fluoratblut und Serum aus dem urnschniirten 
Arm laBt dieselben unverandert oder verandert sie bloB unwesentlich (in dem 
eben angefiihrten Falle das Blutserum die Durchmesser der Quaddel von 5: 5 
und des Hofes von 4 mm auf 5: 7 bzw. 4). 

Die Umschniirung des Armes hindert demnach infolge der Drosselung des 
Blutstromes das Hineingelangen von Substanzen in die Haut des umschniirten 
Armes, welche sich infolge der Belichtung des Riickens, wahrend der Ent­
wicklung der Lichtdermititis bzw. wahrend des Bestandes der Urticaria factitia 
im belichteten, bzw. mechanisch gereizten Hautgewebe auBerhalb des um­
schniirten Armes bilden, bzw. das Hineingelangen von Gewebssubstanzen, 
welche sich unter den gleichen Bedingungen in der Haut des umschniirten 
Armes bilden in die iibrige Haut. Es unterliegt keinem Zweifel, daB diese 
Substanzen sich in oberflachlichen Schichten der Haut wahrend der Bestrah­
lung bzw. wahrend des Bestandes der Lichtdermititis und der Urticaria factitia 
bilden; das folgt aus der Oberflachlichkeit der Einwirkungen und der durch diese 
bewirkten Hautveranderungen. Sie gelangen von hier ins Blut und werden mit 
dem Blutstrom weggetragen. Diese Gewebssubstanzen, welche bei den Ent­
ziindungen, welche bisher Gegenstand der Untersuchung gebiIdet haben, vermut­
lich aber bei allen Entziindungen produziert werden, wirken bei dem Zustande­
kommen der entziindlichen GefaBveranderungen mit. Es ist aber sehr unwahr­
scheinlich, daB sie fUr sich allein die entziindlichen GefaBveranderungell 
hervorrufen und die Folgerungen, welche EBBEOKE, LEWIS und GRANT aus ihren 
Untersuchungen gezogen haben, bediirfen einiger Einschrankungen. So kann 
bei der Lichtdermatitis, bei welcher die lange Latenz zwischen der Lichtein­
wirkung und dem Auftreten der Hautentziindung sehr zugunsten der Annahme 
von EBBECKE spricht, der Eindruck durch nichts verwischt werden, daB eine 
so scharfe Grenze, wie sie zwischen vor Lichteinwirkung geschiitzter und un­
geschiitzter Haut zugegen ist, sich schwer mit der Ansicht vertrage, daB die 
Entziindung aU88chliefJlich durch diffusible chemische Substanzen hervor­
gerufen wird, welche unter der Einwirkung der Lichtstrahlen in der Epidermis 
gebildet werden. Die Tatsache, daB der groBte Teil der Lichtstrahlen wohl die 
Epidermis nicht durchdringt, ein Bruchteil derselben aber, wie aus den Unter­
suchungen von PERTHES, KELLER, FREUND u. a. hervorgeht, die Capillaren 
der Papillen doch erreicht, legt den Gedanken nahe, daB hier eine Summierung 
zweier Wirkungen stattfindet, und zwar in der Weise, daB die infolge der 
Belichtung in der Haut entstandenen Substanzen bloB jene BlutgefaBe in Ent­
ziindung versetzen, welche durch die Belichtung auch unmittelbar in gewissem 
MaBe verandert werden. 

Was die Verbreiterung der hyperamischen Hautstelle am umschniirten 
. Arm und die entsprechende Verbreiterung des Quadde16dems betrifft, welche 
LEWIS und GRANT beobachtet haben, so ist diese nach mechanischen Ein­
wirkungen weit weniger ausgesprochen, als nach der Anwendung von Histamin. 
Bei letzterem verbreiterte sich die Hyperamie und die Quaddel in den von 
LEWIS und GRANT angefiihrten Beispielen auf das doppelte bis dreifache, bei 
ersterem von 4 auf 5 oder 6,7 mm, von 4,1 auf 4,8, von 3,75 auf 5,5 mm und in 
einem Falle sehr starker Urticaria factitia von 4,7 auf 9,7 mm. Die unmittelbare 
Nachbarschaft des dermographischen Streifens ist jedoch, wie auch EBBEOKE 
angibt, nicht als solche zu betrachten, auf welche keine mechanische Ein­
wirkung ausgeiibt wurde. Dieselbe ist einer Zugwirkung ausgesetzt, so daB die 
vergleichsweise geringere Verbreiterung des mechanisch erzeugten hyperamisch­
odematosen Streifens auch diesem Umstande und nicht blofJ der Diffusion 
einer chemischen Substanz gegen die Nachbarschaft zugeschrieben werden 

5* 
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kann. Auch die scharfe Begrenzung dieses Streifens vertragt sich schwer mit 
der Annahme, daB derselbe allein auf die Wirkung einer solchen Substanz 
zuriickzufiihren sei. Es ist vielmehr wahrscheinlich, daB die scharfe Begrenzung 
durch die unmittelbare Wirkung des mechanischen Eingriffes auf die Capillaren 
bestimmt wird, d. h. daB die chemische Einwirkung bloB jene GefaBe zur Er­
,veiterung bringt, welche durch den mechanischen Insult unmittelbar getroffen 
wurden. 

Aus den Versuchen von TOROK, LEHNER und URBAN ist ersichtlich, daB die 
entziindliche Gewebssubstanz in das Blut der Versuchspersonen aufgenommen 
wird. Trotzdem entstand an der nicht belichteten bzw. mechanisch nicht 
gereizten Raut keine Entziindung. Rier entwickelte sich dieselbe bloB, und 
zwar in gegen die Norm gesteigertem MaBe, wenn irgendeine entziindungs­
erregende auBere Einwirkung z. B. eine intracutane Morphiumeinspritzung vor­
genom men wurde, oder wenn das der Vene entnommene und dadurch in seiner 
Konstitution veranderte Blut oder Blutserum, welches die fragliche Sub­
stanz enthielt, intracutan eingespritzt wurde 1). Die Gewebssubstanz wirkt 
demnach wie ein Sensibilisator. 

Man geht daher entschieden zu weit, wenn die Entziindung .ausschlieBlich 
auf die letztere bezogen und die unmittelbare entziindungserregende Wirkung 
des die Raut angreifenden Faktors geleugnet vvird. Die Rautentziindung 
kommt vielmehr infolge der unmittelbaren Einwirkung des pathogenen Faktors 
auf die BlutgefaBe der Raut und infolge seines Zusammenwirkens mit Sub­
stanzen zustande, welche unter seinem Einflusse im Rautgewebe entstehen. 
Es ist daher richtiger und entspricht besser den Tatsachen, wenn die Ent­
ziindung durch ihre Beziehung zu den entziindungserregenden Einwirkungen 
und nicht zur Gewebsschadigung definiert wird. 

Die Ansicht, daB die Entziindung die Folge einer direkten lokalen Einwirkung 
des Entziindung erregenden Faktors ist, der wir im vorhergehenden Ausdruck 
verliehen haben und welche gegenwartig von den meisten Arzten geteilt wird, 
muBte sich gegen die friiher allgemeine Annahme durchsetzen, daB die Ent­
ziindung auf dem Umwege iiber das Nervensystem zustande kommt. Auch heute 
gibt es noch angesehene Anhanger der letzteren, namentlich unter den Dermato­
logen, und die Diskussion iiber die neurogene Entstehung der Entziindung 
der Raut ist auch gegenwartig nicht endgiiltig abgeschlossen. 

Die Frage hat bloB insofern einen Sinn, als untersucht wird, ob samtliche 
wesentliche Veranderungen der Entziindung, demnach nach der Fassung, 
,velchen wir dem Entziindungsbegriffe gegeben haben, auBer der Storung 
der Blutzirkulation, welche in einer abnormen Fiillung und Blutstromung in 
den BlutgefaBen des entziindeten Bezirkes zum Ausdruck gelangt, auch die 
Auswanderung von weiBen Blutkorperchen und der Austritt eines eiweiBreichen 
Exsudates aus den BlutgefaBen, d. h. die diesen zugrunde liegende Veranderullg 
der BlutgefaBwande auf NerveneinfluB zu beziehen sind. DaB Abweichungen 

1) LEWIS und THOMAS haben einige Beobachtungen mitgeteilt (Vascular reactions to 
skin injury. Pt. IX. Further evidence of the release of a histamine-like substance from 
the injured skin. Heart Vol. 14, p. 19. 1927), in welchen nach ausgebreiteter mechanischer 
Reizung der Haut des Riickens und der Brust in Fallen von Urticaria factitia eine 13 bis 
25 Minuten wahrende Erhohung der Temperatur und eine Kongestion der Gesiehtshaut, 
bzw. eine Temperatursteigerung der Raut der Ranq~ und Arme. in zwei Fallen aueh ein 
Abfall des Blutdruckes auftrat, was sie wegen der Ahnlichkeit der Symptome mit jenen. 
welche naeh einer Injektion von 0,3 eem einer 1 : 3000 Histaminlosung zur Entwieklung 
gelangen, auf die Wirkung einer in der mechanisch gereizten Raut frei gewordenen und 
ins Blut aufgimommenen histaminahnlichen Substanz beziehen. Diese Substanz rief aber 
bloB eine kongestive Hyperamie und keine Entziindung hervor und auch diese nur an 
Rautbezirken, welche, wie auf S. 15 ausgefiihrt wurde, wegen ihrer exponierten Lage 
infolge wiederholter hyperamisierender auBerer Einwirkungen zu Kongestionen neigen. 
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der BlutgefaBweite und damit zusammenhangende Storungen der Blutzirkula­
tion im Entzundungsverlaufe von Nerveneinflussen abhangen konnen, solange 
die Funktion der GefaBnerven nicht unterbrochen wird, ist ja ohne weiteres. 
klar. Trifft eine entzundungserregende Einwirkung die Haut, so muB sie neben 
den ubrigen Wandelementen, auch die Nerven der GefaBe beeinflussen und 
auf die letzteren unmittelbar und durch Vermittlung sensibler Nerven aucTh 
reflektorisch erregend oder hemmend einwirken. Teilsymptome der Entzun­
dung werden denmach in jedem FaIle auf NerveneinfluB beruhen konnen. 
1m Sinne der neurogenen Auffassung der Entzundung muBte aber angenommen 
werden, daB der entzundungserregende Faktor vor allem die GefaBnerven be­
einfluBt, deren krankhafte Funktion und dadurch abnorme Stromungsverhalt­
nisse und Veranderungen der GefaBwanddurchlassigkeit veranlaBt, in deren 
Folge der Austritt von Leukocyten und des eiweiBreichen Exsudates erfolgt. 
Die Untersuchung dieser Frage ist, insoweit es sich um die peripherischen 
GefaBnervenendigungen handelt, schwierig. Werden periphere Nerven durch­
schnitten, so degenerieren die GefaBnervenendigungen. Man kann daher an­
nehmen, daB Entzundungen, welche einige Zeit nach der Nervendurchtrennung 
hervorgerufen werden, unter AusschluB der vasomotorischen Nel'venendigungen 
verlaufen. Immerhin wurde als Gegenal'gument angefiihrt, daB sich auch an 
der Haut peripherisch gelahmter Gliedel' eine Reguliel'ung der Blutstromung 
in den HautgefaBen einsteIlt, welche der nol'malen gleicht und diese wurde 
auf eine Regeneration der periphel'ischen GefaBganglien und GefaBwandnerven 
bezogen. Man wird das Gewicht dieses Gegenargumentes nicht allzuhoch 
einschatzen. Es trifft ubrigens auch nicht das Wesen der Frage. Denn es 
handelt sich eigentlich um die Entscheidung, ob Entzundungen yom Zentrum 
ausge16st werden konnen, d. h. ob Entzundungen ohne unmittelbare Beein­
flussung der GefaBwand dul'ch den entzundungserregenden Faktor ausschlieB­
lich unter dem Einflusse des zentralen Nervensystems bzw. del'vasomotorischen 
Nervenzentren entstehen konnen. Und diese Frage muB, wie aus den folgenden 
Darlegungen hervorgeht, entschieden verneint werden. 

Zur Zeit der neuristischen Krankheitslehre wurde bei del' Entstehung jeder 
Entzundung dem Nervensystem eine Vermittlerrolle zugeschrieben. So z. B. 
gibt HENLE von der Entzundung infolge der Einwirkung innel'er Krallkheits­
ursachen folgende Darstellung: "Der Erregung sellsibler Nervell aus inneren 
Grunden folgt sehr haufig Lahmung der GefaBe mit ihren Folgen, vermebrte 
Sekretioll oder Rote mit mehr oder minder mel'klicher Geschwulst, wodurch 
ein der wahren Entzundullg ahnlichel' Symptomellkomplex elltsteht." In 
bezug auf die durch auBere Ursachell hel'vorgerufene Entzundung folgel't er 
daraus, daB "die Kongestion und Exsudation gar nicht so auffallend am Orte 
der peripherischen Reizullg, sondem an andem entfel'nten Stellen auftritt" 
daB "diese Sympathie ohne Dazwischenkunft der Nerven nicht denkbar sei"_ 
Er gelangt daher dazu anzullehmen, "daB die sogenannten Entzundungsreize 
nicht direkt auf die GefaBe wil'kell, sondem durch Vermittlung zelltripctaler 
Nerven". "Die Verandel'ullg sensibler Nerven muB zu einem Zentralorgane 
geleitet und in diesem auf die GefaBnel'ven ubertl'agen werden." Laut einer 
vorzuglich von BRUCKE vertretenen Auffassung soll die entzundliche Hyper­
amie infolge eines Krampfes der Arterienenden entstehen, durch welchen eine 
Verlangsamung der Blutstromung bewirkt wird. Aus den benachbartell kleinen 
GefaBen stromt dann das Blut in das Gebiet, in welchen die Blutstromung 
verlangsamt ist und staut sich daselbst. 

Dieser Auffassung ist COHNHEIM entgegengetl'eten. COHNHEIM schlieBt 
die Tatigkeit der GefaBnerven bei der Entstehung der Entzundung vollstandig 
aus, und zwar deshalb 1. weil sich die GefaBe bedeutend starker erweitern, 
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als dies jemals durch die Erregung der Dilatatoren oder Lahmung der Vaso­
constrictoren geschieht, 2. dieselben Effekte auch in durchaus unveranderter 
Weise und ebenso prompt an Teilen hervortreten, welche auBerhalb jeder Ver­
bindung mit dem ZentraInervensystem gesetzt sind und endlich 3. weil auch die 
Langsamkeit, mit der in etlichen der von ihm ausgefiihrten Experimente die 
entziindlichen Vorgange entstanden, gegen eine Beteiligung des Nervensystems 
spricht. 

Die neurotische Entziindungstheorie lebt aber trotz der Untersuchungs­
ergebnisse COHNHEIMS bis auf den heutigen Tag weiter; ja sie feiert gerade 
jetzt, nachdem sie selbst von ihren Anhangern eine Zeitlang insofern einge­
schrankt wurde, daB bloB einer bestimmten Gruppe von Entziindungen ein 
neurotischer Ursprung zugeschrieben wurde, in den Arbeiten von KREIBICH, 
SPIESS, BRUCE, RICKER und anderer eine vollkommene Auferstehung. Wie 
in der ersten Periode ihrer Herrschaft sind es wieder ausschlieBlich die GefaB­
nerven, welchen die Fahigkeit zugesprochen wird, Entziindungen zu erzeugen, 
wahrend man zu Zeiten der Untersuchungen von SAMUEL und CHARCOT auch 
von neurotischen Entziindungen sprach, welche ihre Entstehung dem Einflusse 
trophischer Nerven verdanken. 

Die alteren Beobachtungen, welche als Stiitzen der neurotischen Entziin­
dungstheorie verwertet wurden, sind von RECKLINGHAUSEN zusammengestellt 
worden. Diese sind: 

1. Die Ophthalmia neuroparalytica, die Augenentziindung nach Trige­
minuslahmungen und experimenteller Trigeminusdurchschneidung. 

2. Die Pneumonia neuroparalytica, welche verschiedene Experimenta­
toren durch beiderseitige Durchschneidung des Vagus bei Tieren erzeugten. 

3. Hautentziindungen bei Menschen, wie Zoster, Ekzem, Acne, Pemphigus, 
Erytheme, Excoriationen, Erysipelas, Elephantiasis im Gefolge von Nerven­
lahmungen und Neuralgien. 

4. Die intermittierenden Entziindungen (Ophthalmia, Otitis intermittens 
Arthritis intermittens), wegen ihrer Verkniipfung mit intermittierender Neur­
algie. 

5. Recidivierende und chronische Hautentziindungen im Anschlusse an 
Nervenverletzungen und solche, welche nach der Resektion des zu der ent­
ziindeten Partie gehorigen Nervenstammchens nicht wiederkehrten. 

6. Hautaffektionen, welche im Gefolge von Neuritis der Nervenstamme 
an ihrer peripherischen Ausbreitung Platz griffen (Herpes, Lepra, manche 
Formen der symmetrischen Sklerodermie und einzeIne FaIle der Glossy skin). 

Nun haben aber verschiedene Untersucher festgesteIlt, daB die Augen­
entziindung, welche der Trigeminusdurchschneidung und die Lungenentziin­
dung, welche der beiderseitigen Vagusdurchschneidung folgt, keineswegs tro­
phischen oder vasomotorischen Nerveneinfliissen zuzuschreiben sei. Von der 
Trigeminuskeratitis wurde. von einer Anzahl von Untersuchern die Ansicht 
begriindet, daB sie auf den Umstand zUrUckzufiihren sei, daB das anas­
thetische Auge sich gegen auBere Schadlichkeiten nicht gehorig zu schiitzen 
vermag (SNELLEN, BUTTNER, SENFTLEBEN, FEUER u. a.). Wird das anas­
thetische Auge des zum Experimente beniitzten Tieres durch Annahen des Ohres 
(SNELLEN) oder durch ein beliebiges Schutzmittel z. B. so wie es COHNHEIM 
beschrieb, durch Befestigung eines Pfeifendeckels vor dem Auge geschiitzt, 
so bleibt die Keratitis aus. KREHL auBert sich diesbeziiglich folgendermaBen: 
"Die zahlreichen Trigeminusresektionen und -extraktionen, sowie die wichtigen 
Operationen von KRAUSE sind fiir diese Frage von groBer Bedeutung. Nie 
wenn der Trigeminus in seinen verschiedenen Asten durchschnitten war, wie 
auch nach Resektion des Nerven auBerhalb des GAssERSchen Ganglions wurden 



Die Entzundung. 71 

infolge davon trophische Veranderungen an der Gesichtshaut, sowie an der 
Schleimhaut von Mund und Nase beobachtet. Auch nicht an Conjunctiva 
und Sclera und damit ist wohl die alte Streitfrage von der Bedeutung des Trige­
minuseinflusses fiir die Hornhaut ebenfalls erledigt. Schon die letzten experi­
mentellen Beobachtungen v. HIPPELS in LEBERS Laboratorium hatten er­
geben, daB die bei Tieren nach Durchschneidung des Trigeminus auftretende 
Keratitis durch die Erhohung der Verdunstung vollstandig erklart werden 
kann. Am Menschen sind die Fliissigkeitsverhaltnisse am Auge auch bei fehlen­
der Innervation vOllig ausreichend und deshalb bleibt die Entziindung aus." 
Beziiglich der Vaguspneumonie haben TRAUBE, BILLROTH, GENZMER, STEINER, 
und FREY festgesteIlt, daB sie durch Mundschleim, Futterteile und Fremd­
korper hervorgerufen wird, welche durch die gelahmte, insensible Stimmritze 
in die Lunge gelangen. Von einer Entziindung auf tropho- oder vasomoto­
rischer Grundlage kann daher weder in dem einen, noch in dem anderen FaIle 
die Rede sein. 

Auch die iibrigen Beobachtungen sind keineswegs danach angetan, die 
Existenz einer neurotischen Entziindung zu beweisen. Die Hautentziindungen 
im Anschlusse an Nervenlahmungen sind zum Teile bestimmt einer ahnlichen 
Beurteilung zu unterziehen, wie die Veranderungen der Trigeminuskeratitis 
und der Vaguspneumonie. Sie entstehen, weil die Haut infolge der Anasthesie 
gegen auBere Schadlichkeiten mangelhaft geschiitzt wird. Auch die entziind­
lichen Hautveranderungen an experimentell gelahmten Gliedern von Tieren 
sind der Anasthesie zuzuschreiben, welche die Tiere hindert sich vor auBeren 
Schadigungen in acht zu nehmen. Werden aber die zum Experimente be­
niitzten Tiere gehorig behandelt, moglichst rein gehalten und um Reibungen 
zu verhindern, in Watte eingepackt, so bleibt die Rautentziindung aus (GOLTZ, 
BROWN-SEQUARD zitiert nach RECKLINGHAUSEN). 

Andere Hautentziindungen, welche als Folgen von Nervenkrankheiten be­
schrieben wurden, haben sich nach Vervollstandigung unserer atiologischen 
Kenntnisse als Folgen einer lokalen Schadigung der Raut durch Bakterien 
erwiesen. Die Pathogenese des Herpes zoster ist viel zu unklar, als daB dieser 
als Argument fiir eine neurogene Entstehung der Entziindung verwertet werden 
konnte. Unter anderen kann es sich, wie NEISSER und JADASSOHN annehmen, 
um eine sekundare Entziindung um einen primaren nekrotischen Herd handeln, 
etwa nach Art einer demarkierenden Entziindung. Vielleicht aber ist er ein 
durch den Blutkreislauf vermittelter entziindlicher ProzeB, bei welchem der 
Krankheitserreger in ein Rautgebiet getragen wird, das infolge des patho­
logischen Zustandes der entsprechenden Nerven fiir die Etablierung. des 
Krankheitserregers besonders disponiert ist (VORNER, LEHNER). Auch die 
Sclerodermie und glossy skin lassen sich nicht verwerten, und zwar deshalb 
nicht, weil einerseits ihre Rautveranderungen im wesentlichen durch eine 
Atrophie des Rautbindegewebes erzeugt werden, anderseits die Pathogenese 
ihrer lokalen Veranderungen bis auf den heutigen Tag nicht klar gestellt ist. 

Aus der Reihe dieser alteren Beobachtungen, welche als Stiitzen der neu­
rotischen Entziindungstheorie eine Rolle gespielt haben, bleibt demnach bloB 
die Koinzidenz gewisser Entziindungen mit Neuralgien iibrig Eine recht 
schwache Stiitze, wie man zugeben muB. 

Einen starken Impuls erhielt die neurotische Entzundungstheorie durch 
die von LANDOIS und EULENBURG aufgestellte Lehre von den Angioneurosen 
oder vasomotorischen Neurosen, zu welchen sie auch Entziindungen der Raut 
rechneten und deren Entstehung sie auf einen pathologischen Zustand der 
vasomotorischen Nerven zuriickfiihrten (s. auch bei Angioneurosen) Diese 
Lehre und damit auch die Lehre von der angioneurotischen Entziindung fand 
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insbesondere unter den Dermatologen eifrige Verfechter und hat lange Zeit 
beinahe uneingeschrankt geherrscht. Sie ist jedoch in del' Arbeit von LANDOIs 
und EULENBURG wedel' durch experimentelle Untersuchungen noch durch 
klinische Beobachtungen bewiesen worden. Speziell in bezug auf die Patho­
genese del' Hautentziindung finden wir in del' Publikation del' genannten 
Autoren bloB folgende Angaben, welche ganz ungeeignet sind die von ihnen 
aufgestellte These zu beweisen. 

Die Ausschlage del' akuten Exantheme und anderer fieberhafter Krank­
heiten, Ausschlage, wie sie "bekanntlich auch selbststandig und zum Teil eben­
falls unter Fiebererscheinungen auftreten, wie wir dies von del' Roseola, Pur­
pura, Herpes, Urticaria usw. wissen", werden zu den Angioneurosen gerechnet, 
weil sie zumeist dem Fieber folgen. Das Fieber soIl "durch die pathologisch 
veranderten Innervationszustande del' HautgefaBe die Roseola, die Urticaria, 
und den Herpes" hervorrufen. 

Die Arzneiexantheme, darunter auch die Jod- und Bromacne, sind Angio­
neurosen, weil von einer Anzahl del' sie verursachenden Substanzen durch 
die experimentelle Untersuchung und therapeutische Priifung "zum Teil auBer 
Zweifel gesetzt, zum Teil wenigstens in hohem Grade wahrscheinlich gemacht 
wurde, daB sie in spezifischer Weise auf den zentralen Teil des vasomotorischen 
Nervensystems eimvirken und eben dadurch einen Teil ihrer physiologisch 
toxischen resp. therapeutischen Wirkung entfalten" , obschon ahnliche patho­
logische Veranderungen del' Haut von seiten del' Vasomotoren experimentell 
nicht erzeugt werden konnen. 

Die Urticaria wird ohne weiteres als Angioneurose erklart, und zwar als 
Produkt einer circumscripten vasoparalytischen Hyperamie ( Urticaria rubra) 
oder spastischen Anamie (Urticaria alba) del' kleinen GefaBe des Papillar­
korpers, obschon bei ihr ein "seroses Infiltrat" zugegen ist. Ein Beweis fur 
diese Pathogenese wird nicht erbracht, sondern bloB erklart, daB die Entstehung 
del' Urticaria aus einer Innervationsstorung a priori nichts Unmogliches odeI' 
Unwahrscheinliches habe. 

Die Auffassung, daB del' Zoster ein angioneurotischer ProzeB sei, stiitzt 
sich neben einer Kritik del' Theorie BARENSPRUNGS, derzufolge er eine Tropho­
neurose darstellt, auf das Vorhandensein entziindlicher hyperamischer Ver­
anderungen. Hieraus wird gefolgert, daB die bei del' Pathogenese des Zosters 
beteiligten Nervenfasern nicht trophischer, sondern vasomotorischer Natur 
sind. 

Es muB iibrigens hervorgehoben werden, daB EULENBURG und LANDOIs 
ihren Standpunkt mit Zuriickhaltung vertreten, demselben bei den Arznei­
exanthemen bloB "die groBte Wahrscheinlichkeit", bei den akuten Exanthemen 
"eine gewisse Berechtigung" zusprechen und bei del' Urticaria, wie soeben 
erwahnt, als nicht unmoglich und nicht unwahrscheinlich erklaren. Die Exi­
stenz von Entziindungen del' Haut, welche durch eine abnorme vasomoto­
rische Innervation erzeugt werden, wurde, wie aus diesen Darlegungen ersicht­
lich, von EULENBURG und LANDOIS nicht bewiesen; viehnehr haben die gc­
nannten Autoren selbst ihre Auffassung bloB als Hypothese hingestellt. 

Die Lehre von del' angioneurotischen Entziindung wurde auf dem Gebietc 
del' Hautkrankheiten zunachst von KOBNER, LEWIN und AUSPITZ ausgebaut. 

KOBNERS Mitarbeit beschrankt sich auf die Mitteilung eines Falles von 
fieberhaftem, erythematos-bullosem Ausschlag, welcher sich wahrend des Wo­
chenbettes eingesteIlt hatte und im Laufe von 13 Tagen geheilt war. Seiner 
Ansicht nach handelte es sich in diesem FaIle um eine von den Uterinnerven 
ausgehende reflektorische Reizung del' GefaBnerven del' Haut und nicht urn 
einen metastatischen Vorgang. und zwar deshalb, weil wedel' del' Uterus noch 
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seine Nachbarschaft die geringste Empfindlichkeit zeigten, keine ubelriechende 
Absonderung vorhanden war, kein inneres Organ erkrankte und das Sensorium 
ldar blieb. Dagegen hat seiner Meinung nach die Annahme einer Angioneurose 
im Sinne von LANDOIS und EULENBURG die Antezedentien der Kranken fiir 
sich, welche wahrend ihres ersten Wochenbettes von einer "wie Urticaria be-
schriebenen ...... Eruption" befallen war. 

Viel eingehender hat sich LEWIN mit der :b'rage befaBt. LEWIN rechnet 
jede Entziindung zu den Angioneurosen. Er erklart z. B. das Erythem fur 
eine Angioneurose, weil "dasselbe wie anatomisch nachgewiesen, urspriinglich 
auf einer Erweiterung der BlutgefaBe und deren Folgezustanden, Transsu­
dation und Exsudation, beruht". Traumatische Entziindungen werden auf 
"eine Atonie der gefaBkonstringierenden N erven, in deren Folge sich Parese 
und selbst Paralyse der GefaBwand einstellt" zuriickgefiihrt, woran sich dann 
"im weiteren Verlaufe die hierdurch bedingten Folgezustande der Transsudation 
des Serums, Emigration der weiBen und roten Blutkorperchen" anschlieBen. 
Der Herpes simplex wird auf "eine thermische Irritation der GefaBzentra" 
bezogen. Ahnlich sollen auch "die resorbierten putriden Stoffe" (z. B. bei 
Septikamie) und die "virulenten Kontagien und Miasmen der Infektionskrank­
heitell" (wie Pocken, Masern, Scharlach, Typhus, Syphilis usw.) wirken und 
zwar sollen sie ihren EinfluB auf die GefaBzentren des Ruckenmarks und des 
verlangerten Markes ausiiben. 

Als Grundlage fiir diese Auffassung dienen die bekannten physiologischen 
Experimente iiber den EinfluB der GefaBnerven auf das Kaliber der GefaBe, 
einige wenige Beobachtungen iiber die Koinzidenz von erythemato-bullosen 
Hautveranderungen mit Krankheiten des Nervensystems und endlich klinsche 
und experimentelle Untersuchungen, welche LEWIN in betreff des ursach­
lichen Zusammenhanges des Erythems mit einer Harnrohrenerkrankung 
llamentlich bei Frauen anzustellen Gelegenheit hatte. 

Laut seinen klinischen Erfahrungen leidet namlich ein groBer Teil der von 
ihm an Erythema eX8udativum behandelten Kranken, gleichzeitig an blenor­
rhagischer Entziindung der Harnrohre mit oder ohne Ulceration der Schleim­
haut. Bei einer Kranken, welche von ihrem mit Urethritis komplizierten Ery­
thema exsudativum auf seiner Abteilung geheilt worden war, erschien spater 
bei Gelegenheit der Rezidive der Harnrohrenerkrankung auch wieder das 
Erythem. Schon auf Grund dieser klinischen Beobachtungen drangte sich 
LEWIN die Annahme eines reflektorisch entstandenen Entzundungsprozesses 
auf. Er trachtete dann auch experimentelle Grundlagen fiir diese Annahme 
zu beschaffen. 

Die drei Kranken, bei welchen er den experimentellen Beweis fur die An­
nahme einer reflektorischen Entstehung des Erythema exsudativum zu liefern 
wahnte, litten an Urethralblenorrhoe (bzw. auch an Erosionen der Portio vagi-

. nalis) und an Erythema exsudativum. Nach vollstandiger Heilung des letz­
teren reizte er die Harnrohre mechanisch (durch Einfiihrung von Sonden) 
und chemisch (durch Einlegen von in Sabinasalbe getauchten Charpiebausch­
chen). Hierauf trat ein starkes, Rezidiv des Erythems auf, und zwar am Tage 
nach der stattgehabten Reizung. In einer groBeren Zahl von Fallen ist das 
Experiment allerdings nicht gelungen. 

Die Folgerungen, welche LEWIN aus seinen experimentellen Untersuchungen 
zog, fanden von verschiedenen Seiten scharfen Widerspruch. Schon in del' 
Diskussion, welche sich dem Vortrage LEWINS uber diesen Gegenstand in der 
Berliner medizinischen Gesellschaft anschloB, erklarte ROSENBERG, daB diese 
Versuche nichts bewiesen, "da sie nur Bedeutung hatten, wenn bei jeder Ure­
thritis dieselbe Krankheit entstande". AUSPITZ spricht von der volIkommen 
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unbewiesenen und ubereilt zugemuteten Rolle, welche LEWIN den Reizzu­
standen der Genitalien und der Urethra bei der Entstehung des Erythema multi­
forme vindiziert habe. Und KUHN auBert die Ansicht, daB es sich bei den Ex­
perimenten LEWINS um FaIle gehandelt haben mag, fur welche Sabina eine 
besondere toxische Substanz war. Trotzdem wurden die Beobachtungen und 
Experimente LEWINS lange Zeit als Beweise fUr die Existenz der reflektorisch 
bedingten Rautentzundung angefuhrt. Wir werden spater auf die Frage noch 
zuruckkehren. Rier genugt es zu betonen, daB es sich bei den klinischen Fallen 
LEWINS um gonorrhoische oder septische Rautmetastasen, teilweise auch um 
Arzneiausschlage gehandelt haben kann und bei den Experimenten um embo­
lische Erytheme, welche sich dem durch die Eingriffe LEWINS zur Exazerbie­
rung gebrachten gonorrhoischen Prozesse angeschlossen hatten. 

Der nachste Autor, der in dieser Frage das Wort ergriff, war AUSPITZ. Die 
angioneurotische Entzundung unterscheidet sich laut seiner Annahme von 
der gewahnlichen durch "eine von dem lokalen, rein fluxionaren Vorgang unab­
hangige, jedoch ibn bisweilen komplizierende starkere BeteiIigung und Ver­
anderung des GefaBtonus". Diese Veranderung des GefaBtonus wird haupt­
sachlich durch ihre relative Unabhangigkeit yom entzundlichen Vorgange aus­
gezeichnet. 
. Furdiese Annahme werden aber weder klinische noch experimentelle Be­
weise angefUhrt. Bei der ersten Gruppe der angioneurotischen Entzundung 
den akuten Exanthemen, sollen zu der zentralen vasomotorischen Storung, 
als einem Symptome der giftigen Wirksamkeit des Infektionsstoffes "gewisse 
direkte Veranderungen an den einzelnen Geweben und Organen, unter anderen 
an der Raut, treten, welche jene wirldiche Alteration der GefaBwande, wie 
sie dem entzundlichen Vorgange eigen ist, ...... hervorbringen." Uber die 
Entstehungsweise der letzteren sagt AUSPITZ folgendes: "Unter dem Einflusse 
des fieberhaften Gesamtzustandes und der Fortdauer der Veranderung des 
Tonus in den GefaBwanden, beginnen an den letzteren jene Veranderungen 
aufzutreten, welche sonst durch entzundliche Reize anderer Art bewirkt werden 
und welche man als entzundliche Alteration der GefaBwandelemente bezeich­
net." Dasselbe geschieht bei der zweiten Familie der Angioneurosen, den toxi-
8chen Angioneuro8en der Raut, zu welchen AUSPITZ auch die Arzneiexantheme 
rechnet, bei welchen zu den Symptomen der vasomotorischen Neurose selbst 
"Pustulationen und Ruckbildungserscheinungen ernstester Art" gerechnet 
werden. Die Rautentzundung ist sowohl bei den akuten Exanthemen, als 
bei den toxischen Angioneurosen die Folge einer peripheren oder einer zentral 
bedingten vasomotorischen Starung. 

In der Darstellung der dritten Gruppe, namlich der essentiellen angioneu­
rotischen Dermatosen, zu welchen ATTSPITZ die Urticaria, die Acne rosacea, 
das Erythema multiforme et nodosum, die Purpura rheumatic a, die Impetigo 
herpetiformis usw. rechnet, heiBt es hinwieder: "Nicht dic entzundlichen 
Storungen auf der Rant selbst sind es, welche in Frage kommen, sondern die 
Geneigtheit der Raut, auf Reize verschiedenartigster und oft leichtester Art mit 
ciner solchen Veranderung zu antworten, ist, dasj enige, was als eigentliche 
Erkrankung und als Resultat allgemeiner angioneurotischer Starung angesehen 
werden muB und was die Ernahrungsstorungen der Raut von den einfachen, 
durch entzundliche Reize auf normaler Raut bedingten Rautentziindungen 
nnterscheidet." Diese" Geneigtheit der Raut, auf Reize mit trophischen Sta­
rungen zu antworten" wird auf einen "Tonicitatsfehler", auf eine "persistente 
oder after wiederkehrende tonische GefaBalteration" bezogen. Rier ist dem­
nach nicht mehr davon die Rede, daB die "angioneurotische Entziindung" 
durch den EinfluB der vasomotorischen Nerven verursacht wird, sondern davon, 
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daB eine krankhafte Steigerung der Hautempfindlichkeit vorhanden ist, welcher 
eine Ubcrempfindlichkeit der vasomotorischen Nerven zugrundeliegen solI. 
Die Angioneurose wird also an die Stelle der Uberempfindlichkeit, der krank­
haften Disposition oder der Idiosynkrasie gesetzt (s. auch den Abschnitt Angio­
neurosen). 

Die meisten Autoren akzeptierten den Standpunkt von AUSPITZ, d. h. sie 
anerkannten die Existenz einer besonderen angioneurotischen Entziindung. 
So z. B. unterscheidet KAPOSI in der Klasse der akuten nicht kontagiosen, ent­
ziindlichen Dermatosen als erste Gruppe die typischen Angioneurosen. BESNIER 
erklart sich ganz entschieden fiir die "neurovasculare" Pathogenese der entziind­
lichen Erytheme, von welchen er behauptet, daB sie zumeist auf reflektorischem 
Wege entstehen. Auch BROCQ erklart die Erytheme fUr Angioneurosen. JARISOR 
:anerkennt ebenfalls die Existenz angioneurotischer Entziindungen erythema­
tosen Charakters mit der Einschrankung, daB er fiir die Erytheme, welche in 
cirkumscripten Herden auftreten, annimmt, daB diese infolge einer direkten 
Schadigung der GefaBe, beziehungsweise ihrer peripheren Nervenapparate und 
nicht auf dem Wege einer Bceinflussung der zentralen GefaBnervenapparate 
entstehen. Letztere Pathogenese finde nur bei von vornherein mehr diffusen 
Entziindungen statt. Wie allgemein die Anerkennung der angioneurotischen 
Entziindung war, geht aus einer XuBerung von BODIN hervor, derzufolge es 
seit den Untersuchungen von LEWIN und KOBNER "eine von allen klassischen 
Autoren allgemein anerkannte Tatsache" ist, daB "die Tatigkeit eines mikrobiellen 
oder chemischen Faktors, welcher die GefaBe im Niveau des erythematosen 
Herdes standig schadigt, ein ganz ausnahmsweises Geschehnis darstellt, und 
daB die Erytheme im allgemeinen infolge von Storungen der vasomotorischen 
Imlervation entstehen." 

Wir wenden uns nun zur Besprechung der Beobachtungen, welche als Stiitzen 
der neurotischen Entziindungslehre auch jetzt noch angefiihrt werden, wobei 
zu bemerken ist, daB die Meinungen iiber die neurogene Entstehung der Ent­
ziindung auch heute insoferne auseinandergehen, aIr einzelne Autoren, besonders 
Dermatologen eine angioneurotische Entziindung neb en einer solchen unter­
scheiden, welche keinen nervosen Ursprung besitzt, wahrend andere allen 
Entziindungen eine nervose (angioneurotiscbe) Entstehung vindizieren. 

Suggestionsversuche: Streng genommen ist die Besprechung dieser Ver­
suche in Verbindung mit der uns beschaftigenden Frage nicht am Platze. Denn 
was sich am Anschlusse an die Suggestion an der Haut der Versuchspersonen 
entwickelte, war in der weitaus iiberwiegenden Zahl der Falle keine einfache 
Entziindung, sondern eine mit Narbenbildung ausheilende Nekrose der Haut. 
Da aber die Beobachter ausnahmsweise auch entziindliche Hautveranderungen 
nach stattgehabter Suggestion erwahnen, so ist es geboten, nachzusehen, was 
es mit diesen Versuchen fiir Bewandtnis hat. Bei naherer Betrachtung stellen 
sich die meisten von diesen Beobachtungen als Tauschungen heraus, welchen 
die betreffenden Beobachter zum Opfer gefallen sind. Zumeist haben die 
Patienten - gewohnlich waren es hysterische Individuen - die Hautverande­
rungen auf artifizieHe Weise, durch Applikation von atzenden Substanzen, 
wie Xtzkalk, Kalilauge, HoHenstein oder durch sich selbst zugefiigte mechanische 
Insulte, durch Reiben und Scheuern der Haut oder vermittels Nadeln, Scheren 
erzeugt, oft bloB in der Absicht, den vermeintlichen Wunsch des Arztes zu 
erfUllen oder in unbewuBter Nachahmung von einmal erlebten oder gehorten 
Vorkommnissen, oft auch in der Absicht, das regere Interesse des Arztes hervor­
zurufen, als besonders interessanter Krankheitsfall angestaunt zu werden, 
nicht selten auch in der Absicht zu betriigen. In anderen Fallen standen die 
Hautveranderungen mit den Experimenten, auf welche sie falschlich bezogen 
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wurden, in gar keinem Zusammenhang, sondern waren Symptome einer Raut­
krankheit, von welcher die Versuchspersonen schon fruher befallen waren. 
Es erubrigt sich hier, samtliche Beobachtungen Revue passieren zu lassen, 
da bei den meisten die elementarsten V orsichtsmaBregeln auBer acht gelassen 
worden sind. Die meisten und von den alteren jene, welche die meisteAnerkennung 
gefunden haben, habe ich in mehreren Arbeiten einer eingehenden kritischen 
Beleuchtung unterzogen. Es "TId daher genugen, bloB einige Beispiele anzu­
fuhren. Bevor wir das tun, wollen wir hervorheben, daB die Frage, ob vaso­
motorische und trophische Storungen der Haut durch Suggestion provozierbar 
sind, von der Pariser neurologischen Gesellschaft (Societe de neurologie de 
Paris) in ihrer Sitzung vom 8. April 1908 sehr eingehend diskutiert wurde_ 
AIle Anwesenden leugneten ganz entschieden die Moglichkeit durch Suggestion 
Hautveranderungen zu erzeugen und fiihrten aIle Hautveranderungen, welche 
nach Suggestion beobachtet wurden, auf die Simulation und "Mythomanie" 
der Hysterischen zuruck. 

Von den alteren Suggestionsversuchen hebt BINSWANGER die FaIle von 
MABILLE und JENDRASSIK als solche hervor, in welchen die hypnotische Sug­
gestion erwiesenermaBen vasomotorische und exsudative Wirkungen hervor­
gerufen habe. Dem kann aber keineswegs beigestimmt werden. In dem FaIle 
MABILLES handelte es sich um einen hystero-epileptischen Mann, der sich selbst 
durch verschiedene Manipulationen in "Lethargie", "kataleptischen Zustand" 
und "Somnambulismus" versetzt und dann folgendermaBen apostrophiert: 
"V ..... In Ihrem Namen sind vier Buchstaben enthalten; fiinf Minuten nach 
Ihrem Erwachen muB es auf Ihrem Arme bluten." Nach seinem Erwachen 
leichtes J ucken auf dem liuken Arm. V.... versucht den Arm zu kratzen; 
der Arm wird davor geschutzt. Einige Minuten spater wird der liuke Vorderarm 
hyperamisch, es entwickelt sich eine Anschwellung in Form der vier Buchstaben, 
und in derselben entstehen punktfOrmige Hamorrhagien. Hierauf hypnotisiert 
sich V. . .. nochmals und suggeriert sich ein A auf die Stirne. Die Entwicklung 
der A-formigen Anschwellung geht in derselben Weise vor sich, wie die der 
fruheren, und in ihr entstehen dann Hamorrhagien. Und endlich suggeriert der 
Pat. sich nochmals seinen ganzen Namen auf die Hant. Die in diesem FaIle zur 
Beobachtung gelangten Hautverandernngen sind denen des odematosen Dermo­
graphismus (Urticaria fact,itia) auBerst ahnlich. Bei letzterem lassen sich be­
kanntlich durch leichte mechanische Reizung der Hant odematose Erhebungen 
erzengen, welche genau den vorgezeichneten Linien entsprechen und welche sich 
unter den Begleiterscheinnngen des J nckens und der kongestiven Hyperamie ent­
wickeln. Nichts ist leichter, als daB der Pat. MABILLES die Hantveranderungen, 
'lcelche er sich selbst vorschrieb, durch mechanische Reizung der Haut mittels 
seiner Fingernagel erzeugt hat. DaB dies geschah, konnte den Beobachtern 
leicht entgangen sein. Denn erstens brauchte der Pat. zu dieser Manipulation 
keine besonderen Instrumente oder chemische Substanzen, und zweitens scheinen 
MABILLE und seine Assistenten gar nicht an diese Moglichkeit gedacht und den 
Krauken in dieser Hinsicht nicht strenge uberwacht zu haben. In der Krauken­
geschichte findet sich namlich kein Wort daruber, ob der Kranke auf das Vor­
handensein von Dermographismus untersucht worden sei. 

1m FaIle von JENDRASSIK war, nachdem eine Stelle der einen Korperhalite 
mit einem Vordrnckbuchstaben (wie sie bei der Anfertigung von Stickereien 
gebrauchlich sind) beriihrt worden war, das angebliche Spiegelbild desselben 
in Blasenform (mit Ausgang in Narbenbildung) auf einer entsprechenden Stelle 
der anderen Korperhalite erschienen. Das Spiegelbild entsprach aber der Form 
nach gar nicht dem zur Ausfiihrung des Experimentes benutzten Vordruck­
buchstaben; auch wurde die Pat. nicht gehorig uberwacht. Es handelt sich 
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demnach aller Wahrscheinlichkeit nach in beiden Fallen um Folgen auBerer, 
direkter Schadigung der Haut durch die Patienten. 

Eine Beobachtung, welche von HELLER und SCRULTZ mitgeteilt wurde, 
halt ebemalls einer aufmerksamen Kritik nicht stand. Schon der Umstand, 
daB es sich in diesem Fall um ein Individuum handelte, das sich soznsagen 
berufsweise zu Suggestionsversuchen hergab und selbst von Laien zu solchen 
benutzt wurde, muB das groBte MiBtrauen hervorrufen. Dabei wurde der Ver­
suchsperson bloB ein trockener Verband angelegt und eine Uberwachung unter­
lassen. Uberdies entstand die Blase nicht bloB an der Stelle, auf welche sie 
hinsuggeriert wurde, sondern daneben noch eine zweite. An der Stelle der 
Blase entstand eine Narbe. All dies stiitzt denVerdacht, daB die Versuchs­
person auf irgendeine Weise eine atzende Substanz an die yom Experimentator 
bezeichnete Hautregion gebracht hat. Routine zu derlei Tauschungen hat 
sie sich ja friiher erworben, da sie, wie die Autoren selbst angeben, zu Sug­
gestionsversuchen "dressiert" war. 

In dem FaIle von SZOLLOSY, welchen LEWANDOWSKY als gelungenen Sug­
gestionsversuch zitiert, wurde einer 20 jahrigen angeblich an multipler neuroti­
scher Hautgangran leidenden Patientin in der Hypnose eine Brandwuude an 
die Riickseite der rechten Hand vermittels Auflegen eines Zehnhellerstuckes 
suggeriert. Nach etwa 24 Stunden entstand an der betreffenden Stelle eine 
ungefahr talergro(3e Hautnekrose. Da die Patientin ohne besondere Aufsicht 
gelassen, auch kein Schutzverband angelegt worden war und iiberdies die Aus­
dehnung der nekrotischen Hautpartie urn so vieles groBer war, als die der wahrend 
des Suggerierens beriihrten, kann auch dieser Fall von dem Verdachte eines 
auBeren artifiziellen Ursprunges nicht freigesprochen werden. Jedemalls 
spricht vieles eher fUr die Annahme der Kranken selbst, namlich dafiir, daB 
sie ihrc Hand am Sterilisator der chirurgischen Abteilung verbrannt habe, 
als fUr die Erklarung des Autors, der die Nekrose auf die Suggestion bezieht. 

Von KREIBlCR stammt der folgende Suggestionsversuch. Es handelt sich. 
um ein 15jahriges Madchen, welches nach Angabe ihrer Mutter mehrfachen 
"AmalIe von Zerstorungswut" gehabt hatte. Bei diesem Madchen entstanden 
seit langerer Zeit in groBer Zahl Hautveranderungen vorziiglich exsudativen 
Charakters, dcren Atiologie und Pathogenese aus der Krankengeschichte nicht 
eruierbar ist. Diesem Madchen suggericrt nun KREIBlCR einen neuen Fleck 
auf die rechte Wade. Noch am selben Abend entstanden zwei Flecke, aber 
nicht in der suggerierten, sondern in der Gegend des Nabels, am nachsten Tage 
um die Mittagszeit ein weiterer in der Leistengegend, am Abend noch einer 
in cler anderen Leistenbeuge und endlich noch einer auch auf der rechten Wade. 
Auf dieselbe komplizierte Weise gelang es, einen Fleck auf die linke Nieren­
gegend "hinzusuggerieren". Weitere Suggestionen gelangen nicht, ebensowenig 
die Verhinderung des Erscheinens weiterer Flecke durch "Gegensuggestion". 
lch glaube, es bedarf keiner weiteren Begriindung, daB dieser Fall nicht als 
solcher zu betrachten ist, der die Moglichkeit des Entstehens von Hautverande­
rungen infolge der Suggestion bewiese. Es ist ohne weiteres klar, daB die 
"suggerierten Herde", ebenso wie die nicht suggerierten, welche wahrend der­
selben Zeit entstanden waren, Symptome der schon friiher vorhanden gewesenen 
Krankheit sind und auch entstanden waren, wenn KREIBICR das Suggerieren 
unterlassen hatte. 

KREIBICR hat noch zwei weitere gelungene Suggestionsversuche veroffent­
licht, welche einen Assistenten und eine Warterin seiner Abteilung betreffen. 
Wir erwahnen das, weil wir diese Tatsache als besonders bezeichnend fUr den 
Seelenzustand der Individuen betrachten, welche fiir Suggestionsversuchc 
beniitzt werden. Ich habe nie Personen auf meiner Abteilung gehabt, bei denen 
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ahnliche Versuche gelungen waren. KREIBICR besaf3 deren zwei auf einmal. 
Freilich war von ibm bekannt, daf3 er an den entziindungserregenden Erfolg 
der Suggestion glaubt, von mir aber das Gegenteil. 

Versuche, bei welchen die Raut von nervosen, hysterischen Personen auf 
verschiedene Weise gereizt wurde, veranlaf3ten KREIBICR, die nach dem Experi­
mente auftretenden Rautveranderungen als solche zu betrachten, welche auf 
reflektorischem TV ege entstehen. Aus den Krankengeschichten und Versuchs­
protokollen liif3t sich aber auch hier der Nachweis liefern, daf3 es sich zum Teile 
um Artefakte gehandelt hat, welche sich die Patienten zugefiigt haben, zum 
Teile aber um Symptome einer schon friiher vorhanden gewesenen Rautkrank­
heit. Ganz besonders mochte ich die erstere Annahme in bezug auf den ersten 
Fall KREIBICRS betonen, weil dieser von KREIBICR zu den Suggestionsversuchen 
benutzt wurde, welche soeben erwiihnt wurden. Es handelte sich um eine 
Wiirterin der Abtei lung , bei welcher im Anschlusse an Quecksilberinjektionen 
multiple nekrotische Rautherde entstanden waren. 'Beziiglich dieser Experimente 
habe ich in einem Vortrage und in einer Duplik an KREIBICR folgendes vor­
gebracht: 

Die Rautveranderungen sind bei dieser Versuchsperson hiiufig streifen­
formig. KREIBICR appliziert niimlich die Elektroden auf zwei Punkte der Raut, 
z. B. in die Achselhohle und auf den Randteller. Nach einigen Stunden nimmt 
er die Kranke wieder vor und konstatiert nun, daf3 ein entziindlicher Streifen 
entstanden ist. Solche entziindliche Streifen zeigten sich bei der betreffenden 
Pat. nicbt blof3 nach Faradisierung der Raut. Einmal wurden zwei parallel 
verlaufende Streifen auf der Hinterfliiche des Schenkels nach einem warm en 
Bade wahrgenommen. Diese Streifemorm der Rautentziindung legt den Ge­
danken nahe, daf3 die Kranke irgendeine reizende Substanz in gerader Linie 
iiber die Raut gefUhrt, bzw. die Raut in Streifemorm mechanisch gereizt hat. 
Diese Folgerung erscbeint um so plamsibler, als die Kranke erst einige Stunden 
nach Beginn des Experimentes von neuem beobachtet wurde, die Raut wiihrend 
dieser Zeit nicht verbunden war und die Kranke eine sehr empfindliche Raut 
besaf3, leichteste iiuf3ere Einwirkungen daher schon zur Erzeugung der Ent­
ziindung geniigen konnten. 

Und noch ein weiterer Umstand spricht zugunsten dieser Almahme, der 
niimlich, daf3 siimtliche Hautveriinderungen sich an Stellen entwickelten, welcbe 
die Kranke mit· ihren Hiinden leicht erreicbe.1 konnte, d. h. an den Extremitiiten, 
an der Vorderfliiche des Stammes, ausnahmsweise an den Seitenteilen des 
Riickens, in der Gegend der Lendenwirbelsiinle. Sehr allffallend ist die Lokali­
sation der Hautveriinderungen bei dem folgenden Experimente: Die eine Elek­
trode wurde auf die Vertebra prominens, die andere auf den rechten Ellenbogen 
applizier'b. Hierauf entstand ein Fleck auf der Vertebra prominens und unab­
hiingig von diesem eine Entziindung des Streckfliiche des Oberarmes. Die Raut 
zwischen der Vertebra prominens und der Schulter blieb unverandert. Es 
ist leicht einzusehen, daf3 es mit einer gewissen Schwierigkeit verbunden ist, 
einen ununterbrochen verlaufenden Streifen von der Vertebra prominens iiber 
die Schulter hinweg bis zu den Ellenbogen zu ziehen. Die Kranke lOste das 
suggerierte Problem auf die Weise, daf3 sie einen separaten Fleck auf der Vertebra 
prominens und eine von diesem unabhiingige Entziindung auf dem Oberarm 
produzierte. 

Beim Versuche Nr. 15 wird cine schmale, scharfe, rote Linie beschrieben, 
welche am rechten Unterschenkel etwas nach einwiirts von der Mitte der Knie­
kehle gegen den Malleolus internus verliiuft und "iiber demselben an dem fest­
liegenden Schuhrand aufhort". Jedem Unbefangenen muf3 sich da die Annahme 
aufdriingen, daf3 die Kranke die Rautreizung ausgefiihrt, nachdem sie bloB 



Die Entziindung. 79 

die Striimpfe nach unten gestreift, die Schuhe aber nicht abgelegt hatte. Dies 
erklart das plotzliche Aufhoren der Linie "an dem festliegenden Schuhrand". 

Es gibt aber noch andere Argumente fUr den artifiziellen Ursprung der 
Hautveranderungen bei den Kranken KREIBICRS So z B. wurde in einem FaIle 
die schon entziindete Haut drei Stunden nach Begiml des Experiments mit 
einem Zinkpflaster bedeckt. Am nachsten Tage war bloB die yom Zinkpflaster 
nioht beschiitzte Hautpartie starker entziindet. Ein anderes Mal geschali das 
gerade Gegenteil, namlioh an der yom Pflaster geschiitzten Stelle traten tiefere 
Gewebsveranderungen auf. Dieser Gegensatz lOst sich auf sehr einfache Weise, 
wenn wir annehmen, daB die Versuchsperson im ersten FaIle eine reizende 
Substanz auf die Haut applizierte, ohne das Pflaster abzunehmen, im zweiten 
:Falle aber nach Abnahme des Pflasters gerade die bedeckt gewesene Stelle 
gereizt hat. 

Die Hautveranderungen, welche KREIBICR in einem anderen FaIle (Fall 3) 
beobachtet hat und welche er als experimentell durch Faradisierung hervor­
gerufene betrachtet, sind nichts anderes als Symptome einer schon vorher 
vorhandenen Krankheit. Hier waren namlich bei einem Madchen, welches 
bereits mehrmals Blasenausschlage iiberstanden hatte und mit den Resten 
eines solchen auf die Klinik aufgenommen wurde, nach einer ersten Faradisation 
Imine, nach einer zweiten: am nachsten Tage, sowie am 4., 5. und 6. Tage und 
endlich nach zwei Monaten neue Herde aufgetreten. Die Entstehung dieser 
Herde hat unserer Meinung nach mit der Faradisation nichts zu tun. 

Es ist daher nicht zu verwundern, wenn BRANDWEINER, der die Experimente 
KREIBICRs an der Haut einer an multipler Gangran leidenden hystero-epilepti­
schen Person wiederholte, d. h. die Haut vermittels Elektrizitat, durch Stiche 
und Ritze von Nadeln, mit Kochsalzkornchen und durch Vereisen mittels 
Kelen reizte, weder an der Stelle des Reizes noch in der Umgebung desselben 
irgendeine andere Reaktion auszulOsen vermochte, als eine den angewandten 
Reizen "auf normale Haut adaquate". Die Erklarung hierfUr ist einfach genug. 
Die Kranke BRANDWEINERS hatte entweder nicht die Absicht oder keine Ge­
legenheit, sich artifizielle Hautnekrosen zuzufiigen. 

MATZENAUER und POLLAND hatten iibrigens Gelegenheit, die an erster 
Stelle erwahnte Kranke KREIBICRS 1) spater wieder zu beobachten und die 
von ihm beschriebenen Experimente bei derselben zu wiederholen. Doch konnten 
sie bei ihr weder durch experimentelle Reizung, noch durch Suggestion Haut­
veranderungen hervorrufen; solche, welche sich ausnahmsweise nach dem 
Experimente eingestellt hatten, waren Symptome der urspriinglichen Krankheit 
und nicht Folgen der letzteren. Bei einwandfreiem Experimentieren waren 
keine Hautveranderungen zu erzielen. 

Auf die bisher erwahnten Versuche sttitzt KREIBICR seine Annahme yom 
vasomotori8chen SpiitrejZex. Dieser Annahme zufolge soIl die sympathische 
Nervenzelle durch Vermittlung der sensiblen Nerven der Haut in Reizzustand 
versetzt werden, worauf von ihr auf zentrifugalem Wege jene Einfliisse aus­
gehen, auf Grund welcher nach Verlauf einer gewissen Zeit in der Peripherie, 
d. h. an der Haut, die Entziindung entsteht. Von der Reizung der Haut bis 
zum Auftreten des "Reflexes" konnen vergehen: eine viertel bis eine Stunde, 
zumeist mehrere Stlmden, ja sogar 24 Stunden. 

Diese Annahme scheint uns aber auch ganz abgesehen von der Unzulang­
lichkeit der Beobachtungen, auf welche sie sich sttitzt, unzulassig. Wir beziehen 
uns diesbeziiglich auf eine AuEerung COHNREIMS, welcher auch heute noch vollige 
Geltung zugesprochen werden muE: "Mehr als alles andere aber spricht gegen 

1) Fall IV der Monographie KREIBICH8: Die angioneurotische Entziindung. 
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nervose Einflusse die evidente Langsamkeit, mit der in etlichen unserer Ein­
griffe die in Rede stehenden Vorgange sich entwickeln. Wenn nach einer Xtzung 
nach einer Bepinselung mit Krotonol erst Stunden vergehen, ehe auch nur 
die Anfange einer GefaBerweiterung sich einstellen, so wird schwerlich jemand, 
der mit der Physiologie der Nerven nur einigermaBen vertraut ist, auf den 
Gedanken kommen, daB hier reflektorische Mechanismen im Spiele seien ... " 

Die FaIle von spontaner reflektorischer Urticaria und die reflektorischen 
Erytheme bieten zu almlichen kritischen Einwanden AnlaB. In manchen Fallen 
ist der supponierte Zusammenhang zwischen der den angeblichen reflektorischen 
Vorgang auslosenden Einwirkung und der Entstehung der Hautveranderung 
leicht auszuschlieBen. So z. B. in den viel zitierten Fallen von LEWIN, von 
welchen weiter oben schon die Rede war.· 

Dasselbe gilt von einer Beobachtung DU MESNILS, der in cinem FaIle von 
Urethritis nach Reizung der Harnrohre mittels Arg. nitricum auf der Haut 
Erythem und Purpura auftreten sah, welche von ihm als Angioneurosen gedeutet 
wurden. Den gleichen Effekt sollen auch der Eintritt der Menses und eine 
Untersuchung der Genitalien mittels des Speculums hervorgerufen haben. 
Auch in diesem Fall handelte es sich keineswegs um einen reflektorischen Vor­
gang. Leichte Temperaturerhohungen (bis zu 37,6), das Auftreten von Gelenk­
schmerzen in beiden Knie- und FuBgelenken, Albuminurie und Hamaturie, 
welche die Eruption begleiten, weisen deutlich auf den hamatogenen, vermutlich 
septischen Ursprung des Exanthems hin. 

In vielen Fallen von Erythem, bzw. von Urticaria angeblich reflektorischen 
Ursprunges, ist eine Gelegenheit fur das Hineingelangen toxischer Substanzen 
in die Blutbahn nachweisbar, so z. B. von Giftstoffen nach Blutegelbissen, 
von toxischen Substanzen, welche von Darmwurmern ausgeschieden wurdel1, 
von Medikamenten, toxischen oder septischen Substanzen aus den Harnwegen 
und weiblichen Genitalien, bei Krebskranken, bei Eiterungen innerer Organe, 
bei Gallensteinkolik usw. Die Annahme einer hamatogenen Entstehung del' 
Hautveral1derungen drangt in diesen Fallen sich viel eher auf, wie die einer 
reflektorischen. 

Eine Anzahl von Beobachtungen wurde in dem Simle vel'wertet, daB Urti­
cariaausbruche, welche im Anschlusse an Operationen auftreten, auf reflektori­
schem Wege oder als Folgen eines traumatischen Choks entstehen. Die Klar­
stellung der Bedingungen, unter welchen eine solche Urticariaeruption erfolgt, 
ist bei alteren Beobachtungen nicht mehr moglich. Die Moglichkeit zu del' 
Annahme, daB die durch den Eingriff verursachte Wunde als Eintrittspforte 
von Medikamenten, Desinfizientien oder pathologischen Stoffwechselprodukten 
auch solchen, welche infolge der operativen Schadigung der Gewebe entstanden 
sein konnten, in das Blut gedient hat und daB diese dann die Urticaria auf dem 
Wege des Blutkreislaufes verul'sachten, bieten sie wohl aIle (s. diesbezugl. auch: 
Urticaria). 

Ein lehrreiches Beispiel fUr das hier Vorgebrachte ist die Urticaria bei Leber­
echinokokku,8. Bekanntlich wird die Urticaria nach Platzen der Echinokokkus­
blasen durch eine im Inhalt derselben enthaltene und in die Blutbahn gelangende 
Substanz hervorgerufel1. DEBovE hat hierfur den experimenteIlen Beweis 
erbracht. Kurze Zeit oder einige Stunden nach Injektion des filtrierten Blasen­
inhalts in das subcutane Zellgewebe sah er an der Injektionsstelle oder an 
entfernteren Stellen Urticaria entstehen. Manchmal genugen schon ganz mini­
male Mengen dieser Substanz zur Erzeugung der Urticaria, und dieselbe ent­
wickelt sich ganz kurze Zeit nach der Punktion einer Blase. So z. B. sah DIEU­
LAFOY schon gegen Ende der Punktion und Aspiration der Blasenflussigkeit 
die Urticaria entstehen. Wurde man durch das Experiment DEBovEs nicht 



Die Entziindung. 81 

Kenntnis davon haben, daB in diesen Fallen eine ins Elut gelangte toxische 
Substanz die Urticaria erzeugt, so waren manche geneigt, von einer post­
traumatischen, reflektorischen Urticaria oder von einer Urticaria Molge von 
traumatischem Chok zu sprechen. 

Auch von der menstruellen Urticaria, deren reflektorischer Ursprung vordem 
beinahe allgemein anerkannt war, haben Untersuchungen von GEBER, deren 
Resultate LICHTER an meiner Abteilung bestatigen konnte, den Nachweis geliefert, 
daB sie durch intravenose Injektion des Blutes, welches den Patientinnen 
wahrend der Menstruation entnommen wurde, in dem Intervall zwischen zwei 
Menstruationen hervorgerufen werden kann, wahrend das in der Mitte zwischen 
zwei Menstruationen oder zwei Tage vor derselben entnommene Blut diese 
Wirkung nicht hatte, so daB die Annahme nicht von der Hand gewiesen werden 
kann, daB irgendeine im Elute kreisende und auf die Haut der betreffenden 
Kranken entzundungserregend wirkende Substanz die HautgefaBe unmittelbar 
angegriffen hat. 

Das Beispiel der Echinokokkusurticaria beleuchtet auch eine andere Art 
von "reflektorischer" Urticaria. Es wird namlich behauptet, daB die Raschheit, 
mit welcher die Urticaria nach dem Genusse gewisser Speisen entsteht, ihren 
reflektorischen Ursprung beweise. Man sprach von reflektorischer Urticaria 
durch Reizung der Geschmacksnerven. Das rasche Erscheinen der Urtica.ria 
nach der Punktion von Echinokokkusblasen im Falle DIEULAFOYS laBt den 
AnalogieschluB zu, daB auch eine rasche Aufsaugung minimalster Mengen der 
toxischen Subsianz durch die Mundschleimhaut den Urticariaausbruch erzeugen 
kann. Ein gleiches gilt von der Urticaria, welche nach Applikation von Medi­
kamenten auf die Nasenschleimhaut beobachtet wurde. 

Ganz ausnahmsweise wird einem Urticariafall ein nervoser Ursprung zu­
geschrieben, fiir dessen Pathogenese gegenwartig eine befriedigende Erklarung 
uberhaupt nicht gegeben werden kann. Ein solcher ist der Fall OLIVERS, in 
welchem Urticariaausbruche auf eine Refraktionsanomalie bezogen und durch 
Korrektur derselben geheilt wurden. OLIVER erklart diese Urticaria durch Reflex­
wirkung von Seite des Auges. rch habe gezeigt, daB fUr den Fall auch eine andere 
Erklarungsmoglichkeit vorhanden ist, bei welcher dieser Reflexmechanismus 
keine Rolle spielt, namlich die Annahme, daB Ermudungsstoffe in das Blut 
aufgenommen werden, welche den Urticariaausbruch auf hamatogenem Wege 
auslosen. Aber es verlohnt sich nicht, auf diese Erklarung naher einzugehen, 
denn durch sie wird nichts bewiesen. Es empfiehlt sich vielmehr, fiir solche 
ganz abseits stehende FaIle fUrs nachste uberhaupt keine Erklarung zu geben, 
sondern weitere Beobachtungen abzuwarten. Wie oft stellt es sich nach weiterem 
Fortschritte unserer Kenntnisse heraus, daB schwierige Fragestellungen durch 
unvollstandige, falsche oder ungenaue Beobachtungen provoziert worden sind, 
bzw. durch Beobachtungen, bei deren Beschreibung die vorgefaBte Meinung 
des Beobachters ganz absichtslos mitwirkte und den Tatbestand falschte. 
Man muB sich daher huten ahnIiche Falle, wie den OLIVERS, welche so ganz 
allein stehen und uberdies noch mehrdeutig sind, als Stutzen einer Lehre zu 
verwerten. Uberhaupt ist ja die Beweiskraft der gelungenen Deutung von 
klinischen Beobachtungen im Sinne der Angioneurosentheorie, auf welche 
insbesondere KREIBICH so viel Gewicht legt, eine mehr als bedingte. Wenn 
es sich urn die Deutung klinischer Phanomene handelt, ist keine Theorie ver­
legen, und eine gelungene Deutung verhindert nicht, daB sie durch die weitere 
Forschung als falsch erwiesen wird. 

Wir wollen das soeben vorgebrachte mit einigen Beispielen illustrieren. 
MATZENAUER und POLLAND haben unter dem Namen Dermatitis symmetrica 

dysmenorrhoica eine Hautkrankheit beschrieben, bei welcher an der Haut von 
Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 6 
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weiblichen lndividuen, die an Anomalien der Menstruation leiden, symmetrisch 
gelegene exsudative Veranderungen entstehen. Auf Grund ihrer Beobachtungen 
erklaren sie sich fUr die hamatogene Entstehung derselben. 1m Anschlusse 
andiese Beobachtungen entwickelte sich eine Diskussion uber die Pathogenese 
der bei ihnen aufgetretenen Hautveranderungen. FRIEDEBERG schloB sich 
in seinen Ausfiihrungen den beiden genannten Autoren an,KREIBIcH und 
MATHES dagegen wandten sich gegen die Auffassung von MATZENAUER und 
POLLAND und erklarten die Hautveranderungen der Dermatitis dysmenorrhoica 
symmetric a fUr reflektorisch ausge16ste angioneurotische Entziindungen. lch 
habe dann auf die Mehrdeutigkeit klinischer Beobachtungen aufmerksam 
gemacbt und betont, daB durch noch so geschickte Deutungen klinischer Be­
obachtungen die Frage nicht ge16st werden kann. Die Frage ist dann von 
RASCH entschieden worden. Auf Grund einer einschlagigen Beobachtung 
kommt er namlich zu dem SchluB, daB sich die Kranken in diesen Fallen die 
Hautschadigung selbst zufugen. Es handelt sich demnach weder um hamatogene, 
noch um neurogene Hautveranderungen, sondern urn solche artifizieller Natur. 

Ein weiteres uberzeugendes Beispiel, welches ebenfalls mit der lIDS gegen­
wartig beschaftigenden Frage der reflektorischen Entzundung in Beziehung 
steht, liefert auch die Deutung der lokalen Tuberkulinreaktion von MORO als 
"Spatreflex" im Sinne KREIBICHs. MORO hat bei der Anwendung seiner cutanen 
Tuberkulinprobe die Reaktion zumeist an der Applikationsstelle beobachtet, 
in seltenen Fallen auch auBerhalb der lnunktionsstelle, und zwar einmal ill 
Form unregelmaBig disseminierter Herde, das andere Mal an einer symmetrisch 
gelegenen Stelle der anderen Korperhalfte (Mamilla), dann als halbseitige, 
pustelformige Mitreaktion der benachbarten Haut und endlich als Allgemein­
exanthem. Die Reaktion erschien gegen Ende der ersten 24 Stunden nach der 
Einreibung, zuweilen erst nach 48 Stunden, sehr selten spater. MORO faBt die 
Reaktion als angioneurotische Entzundung auf. Die zuletzt erwahnten beson­
deren, selteneren Formen der Reaktion, bei welchen die Reaktion auch auBerhalb 
der Anwendungsstelle der Tuberkulinsalbe aufgetreten war, veranlaBten ibn, 
zu ihrer Erklarung und dann auch zu der der Reaktion im allgemeinen die 
KREIBICHsche Hypothese vom "Spatreflexe" anzunehmen. Doch bieten sich 
auch andere Erklarungsmoglichkeiten, und zwar solche, welche meiner Meinung 
nach mit groBerer Berechtigung angewendet werden konnen. Und zwar urn so 
mehr, als ja, wie wir soeben gesehen haben, das Fundament der KREIBICHschen 
Hypothese ein auBerst unsicheres ist. Fur die "Fernreaktion" in unregelmaBig 
zerstreuten Herden, fUr die scarlatinoiden, morbillosen Allgemeinexantheme, 
fur die Reaktion in Form von Erythema nodosum ist die Annahme der Auf­
nahme der toxischen Substanz von der Einreibungsstelle in den Blutkreislauf 
und die Entstehung der Reaktion auf hamatogenem Wege ganz naheliegend. 
Ebenso fur das Auftreten einer Reaktion an einer von der Einreibungsstelle 
entfernten, bloB mit Lanolin geriebenen Stelle, falls namlich das Hingelangen 
von Tuberkulin an diese Stelle wahrend der Einreibung wirklich ganz aus­
geschlossen ist. Die durch die Reibung verursachte Hyperamie oder leichte 
Schadigung der BlutgefaBe mag die Ursache sein, daB das im Blutkreislaufe 
zirkulierende Toxin auch hier eine Wirkung ausubte. FUr das Auftreten der 
Reaktion in der Umgebung der Applikationsstelle der Tuberkulinsalbe konnte ein 
zufalliges "Verschmiertwerden" der Salbe nach der Anwendung (durch Ver­
bande, durch den Kranken usw.) verantwortlich gemacht werden. Ein Weiter­
transport des Tuberkulins auf dem Lymphwege gegen die Nachbarschaft ist 
ebenfalls als eine Moglichkeit ins Auge zu fassen und hat sich auch MORO in 
einem FaIle von halbseitiger Reaktion aufgedrangt, bei welchem "eine Fort­
setzung des follikularen (5 Tage alten) Exanthems auf Brust und Rucken im 
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Bereich einer giirtelformigen, etwa dreifingerbreiten Zone, die, von der Inunk­
tionsstelle (Bauchhaut iiber dem Schwertfortsatz) ausgehend, die ganze linke 
Korperhiiflte urngreift und bis nahe an die Wirbelsaule heranreicbt", beobacbtet 
wurde. Zu den Fallen, in welchen die Tuberkulinsalbe auf die Nachbarschaft 
iibertragen wurde, konnten auch die mit symmetrischer Lokalisation der Fern­
reaktion gerechnet werden. Hierfiir sprechen gewichtige Grlinde. Vor allem 
die groBe Seltenheit dieser Reaktionsart (6mal unter mehr als 1000 Einreibungen), 
welche die ganze Symmetrie dem Zufall zuzuschreiben erlaubt; dann di'i Tat­
sache, daB die symmetrische Reaktion in demselben FaIle einmal auftrat, das 
andere Mal nicht, und endlich, daB in einem FaIle nicht bloB an der symmetri­
schen Hautregion, sondern auch anderswo in der Umgebung Knotchen auf­
getreten waren. 

AIle diese Moglichkeiten hatten wohl erwogen und durch besondere Unter­
suchungen der Mechanismus der Entstehung der Reaktion festgestellt werden 
miissen. Speziell die Frage, ob zurn Zustandekommen der Tuberkulinreaktion 
die Mitwirkung des zentralen Nervensystems notig sei, ist der naheren Unter­
suchung leicht zuganglich. Es ist bloB nachzusehen, ob die Tuberkulinreaktion 
an gelahmten, anasthetischen Korperstellen zustande kommt oder nicht. Da 
dies in der Arbeit MOROS nicht geschehen, veranlaBte ich Herm FREY, geeignete 
FaIle daraufhin zu untersuchen. FREY hat die Tuberkulinreaktion nach PIR­
QUET in zwei Fallen vollstandiger Ulnarislahmung traurnatischen Ursprungs 
ausgefiihrt, und diese fiel positiv aus. Die Reaktion tritt demnach auch an 
Hautstellen auf, deren Nerven durchtrennt sind. Zu ahnlichen Resultaten 
gelangte auch BIBERSTEIN, der die Ergebnisse von NAEGELI durch ausgedehnte 
Nachuntersuchungen kontrollierte. Letzterer beschrieb eine erhebliche Hemmung 
der Tuberkulinreaktion urn mehrere Tage oder ihre vollige Verhinderung in 
Hautbezirken, welche durch subcutane Novocaininjektion anasthetisch gemacht 
worden waren. BIBERSTEIN kommt dagegen zu dem Schlusse, daB sowohl 
die einmalige, als auch die wiederholte lokale subcutane wie percutane Anas­
thesierung mit Novocain nicht imstande ist, den Ablauf der Tuberkulinreaktion 
nach PIRQUET wesentlich zu beeinflussen. 

Ein weiteres Argument zugunsten der Annahme einer neurogenen Ent­
ziindung lieferte die psychische Urticaria. Diese solI laut von verschiedenen 
Seiten geauBerter Ansicht nach starken seelischen Erregungen, wie Zorn, 
Schreck, Ekel usw., unter dem direkten EinfluB des Nervensystems entstehen. 
Zur Erklarung des Entstehens der psycbischen Urticaria bieten sich aber auch 
andere Moglichkeiten als die Annahme einer neurogenen Entziindung, so daB 
sie nicht unbedingt die Existenz der letzteren zu beweisen vermag. Es ist 
moglich, daB in bestimmten Fallen das Nervensystem bei dem Entstehen der 
psychiscben Urticaria iiberhaupt keine Rolle gespielt hat, in anderen aber bloB 
eine mittelbare, indem es Veranderungen im Organismus verursachte, welche 
. dann die Urticaria bedingten. 

Wenn Z. B. jemand, nachdem er einen Insektenstich erlitten, erschrickt 
und dann eine Urticaria bekommt, so ist es keineswegs sicher, daB der Schreck 
das ursachliche Moment war und nicht eine yom Insekt produzierte toxische 
Substanz, welche aus der Wunde in den Kreislauf gelangt ist. Man ist unseres 
Erachtens eher berechtigt, den hamatogenen Ursprung einer solchen Urticaria 
anzunehmen, als den neurogenen. In anderen Fallen folgten dem psychischen 
Affekt Verdauungsbeschwerden. So z. B. in einem FaIle, den GIBERT mitteilt. 
Die Urticaria kann daher zumindest mit ebensoviel Berechtigung darauf zuriick­
gefiihrt werden, daB toxische Substanzen aus dem Darmkanal aufgesogen 
wurden und in den Blutkreislauf gelangt sind, die Urticaria demnach auf hamato­
gene Weise entstanden sei, als auf eine neurogene Entstehung. Eine Nessel-

6* 
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eruption, von welcher eine Patientin GIBERTS nach einem Diner befallen wurde, 
wird man jedenfalls eher geneigt sein, auf irgendeine der genossenen Speisen 
zurUckzufiihren, als auf die zudringlichen Bemerkungen wes Tischnachbars, 
welche GIBERT hierfiir verantwortlich macht. In manchen Fallen (KREIBICH, 
TOROK) interponiert sich zwischen die seelische Erregung und das Auftreten 
der Urticaria Jucken, und die Urticaria entsteht erst, nachdem sich die Kranken 
an der betreffenden Stelle gekratzt haben. In diesen Fallen handelt es sich 
demnach eigentlich nicht um eine psychische Urticaria, sondern um eine durch 
das Kratzen hervorgerufene Urticaria factitia. 

Ubrigens ist selbst die Folgerung, daB es sich in den Fallen, in welchen l:lich 
die Urticaria nach psychischen Erregungen eingestellt hat, ohne daB manifeste 
pathologische Symptome von seiten des Verdauungstraktes nachweisbar 
gewesen waren, um eine neurogene Entziindung handeln miisse, bei dem heutigen 
Stande unserer Kenntnisse nicht ohne weiteres als berechtigt anzuerkennen, 
da wir ja auf Grund der Untersuchungen von PAWLOW, BICKEL u. A. wissen, 
daB seelische Erregungen die Ausscheidung des Verdauungssaftes, des Speichels, 
des Pankreassekretes beeinflussen, fordern, oder auch herabsetzen, und SPIET­
HOFF, der in einem groBen Prozentsatz der FaIle von Pruritus, Prurigo, Erythem, 
Urticaria und Ekzem innere Storungen, insbesondere solche des Gastrointestinal­
traktes feststellte, dariiber berichtet, daB nicht selten bei recht bedeutenden 
Veranderungen (z. B. Anaciditat mit hoher Indicanurie) Klagen iiber Ver­
dauungsstorungen vollkommen fehlten. Die Annahme, daB Produkte einer 
abnormen Verdauung in das Blut gelangen und Urticaria erzeugen konnten, 
laBt sich demnach auch in Fallen von psychischer Urticaria ohne manifeste 
Storungen von seiten des Verdauungstractus nicht vollig von der Hand weisen. 
Uberdies kann es slCh nach JADASSORN und ROTHE bei der psychischen Urti­
caria auch um das Hineingelangen von Produkten innensekretorischer Driisen 
in das Rlut handeln, deren Tatigkeit durch den psychischen Affekt gesteigert 
wurde. DUKE endlich glaubt, daB Urticariaausbriiche, welche durch korperliche 
Anstrengung oder seelische Erregung hervorgerufen werden, durch eine Uber­
empfindlichkeit gegen Warme bedingt sind. Er hat namlich einen Fall von 
Urticaria beobachtet, in welchem die Ausbriiche durch leichte Warmeeinwir­
kungen (z. B. durch Eintreten in ein warmes Zimmer, warme Bedeclmng im 
Bette), durch leichte korperliche und geistige Anstreng~lng oder seelische Emo­
tionen ansge16st wurden. Bei kiihler AuBentemperatur trat keine Quaddel­
eruption auf, ebensowenig wenn der Patient Eisstiicke in der Hand hielt, oder 
solche auf irgendeine Korperstelle appliziert wurden. Jeder Ausbruch ging 
mit einer Erhohung der Korpertemperatur des Kranken einher, welche sonst 
subnormal war. 

Aus all dem ist jedenfalls ersichtlich, daB die Falle von sogenannter psychi­
scher Urticaria auch andere Deutungen als die der neurogenen Entstehung 
zulassen, daB sie demnach nicht als Beweise fUr die Existenz einer angioneuroti­
schen Entziindung gelten konnen (s. auch den Abschnitt: Urticaria). 

AIs Stiitze fUr die Annahme einer neurogenen Entziindung wird auch die 
Haufigkeit der Koinzidenz gewisser Hautveranderungen, insbesondere der 
Urticaria und des odematosen Dermographismus, mit pathologischen Zu­
standen des Nervensystems angefUhrt. Meine Erfahrung widerspricht demo 
Aber auch die mancher Neurologen. So z. B. hat HALLION in der weiter oben 
erwahnten Sitzung der Parise; Neurologen iiber Untersuchungen referiert, 
welche er noch unter CHARCOT an einer groBen Zahl von Hysterischen ausgefUhrt 
hat, und auBert sich folgendermaBen: "Je n'ai constate aucun phenomene 
circulatoire qui soit speciale aux hysteriques". Und BABIN SKY erwahnt im 
Anschlusse hieran, daB er gerade vor kurzem Dermographismus bei einem 
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Nervengesunden gesehen, dagegen bei zahlreichen Hysterischen nicht gefunden 
habe. 

Die Tatsache der haufigen Koinzidenz allein genligt iibrigens, selbst wenn 
sie bestiinde, keineswegs dafiir, um die Entstehung der betreffenden Haut­
veranderungen auf das Nervensystem zu beziehen. Diese Annahme miiBte 
noch durch besondere Untersuchungen bewiesen werden. Denn es ist doch 
moglich, daB der Zusammenhang zwischen der Nervenkrankheit und dem Auf­
treten einer Hautentziindung kein unmittelbarer, sondern bloB ein mittelbarer ist; 
so z. B., daB die bei Hysterischen zur Beobachtung gelangte Urticaria keine Folge 
der Hysterie, sondern der bei Hysterischen so haufigen Verdauungsstorungen 
ist. Tatsachlich werden solche Hautveranderungen bei Hysterischen von EHR­
MANN als Folgen einer Darmatonie aufgefaBt. Auch konnen pathologische 
Zustande, welche mit der gleichzeitig vorhandenen Nervenkrankheit in gar 
keinem Zusammenhange stehen, die Ursache der Hautveranderungen sein. 
So z. B. hat LANNOIS bei zwei Epileptikern Dermographismus beobachtet, 
welcher an die Gegenwart von Oxyuren, bzw. einer Tanie gebunden war. 

Es ist hier am Platze mit einem weiteren Argument der neuristischen Ent­
ziindungslehre, welches in Verbindung mit del' Koinzidenz von Nervenkrankheiten 
von mancher Seite angefiihrt worden ist, ins reine zu kommen. Dies ist die 
Lokalisation del' Hautveranderungen, insbesondere ihre Beschrankung auf eine 
Korperhalfte oder auf eine gelahmte Korperpartie. Die wenigen Beobachtungen, 
welche diesbeziiglich zu Gebote stehen, erweisen die Annahme als zulassig, 
daB in gewissen Fallen die Lokalisation der Hautveranderungen auf irgend­
eine, derzeit nicht mit Sicherheit bestimmbare Weise von der pathologischen 
Veranderung des Nervensystems abhangt. Es kann sich dabei um Abnormitaten 
der Blutzirkulation handeln, welche das Haftenbleiben des im Blute kreisenden 
pathogenen Agens auf der gelahmten Seite begiinstigen, bzw. erschweren, um 
Storungen der Ernahrung der Haut an der gelahmten Korper:;;eite, welche das 
Eindringen von Mikroorganismen und ihre Vermehrung in der. Epidermis 
begiinstigen. Keineswegs laBt aber die eigentiimliche Lokalisation den SchluB 
zu, daB die Hautveranderungen direkte Folgen der Nervenstorung sind. Einige 
Beispiele werden dies klarstellen. LENGLET zitiert je einen Syphilisfall JOLLYS 
und THIBIERGES, in welchen allgemeine Ausbriiche von Syphiliden das durch 
infantile Paralyse gelahmte Glied verschont hatten, des weiteren einen Fall 
ETIENNES von hamorrhagischen Blattern, in welchem die Hautveranderungen 
gerade an der Korperhalfte aufgetreten waren, welche infolge einer Sclerose 
en plaques gelahmt war. Derselbe Autor hat auch einen Fall von Vaccine 
beobachtet, welcher bloB auf der gelahmten Seite aufgegangen war. SCHLE­
SINGER hat einen Fall von linksseitiger Korperlahmung beschrieben, in welchem 
Blasen beinahe ausschlieBlich auf der gelahmten Seite aufgeschossen waren. 
Die Blaseneruption rezidivierte einige W ochen hindurch und heilte mit Hinter­
·lassung umfangreicher Pigmentierungen. In frischen Blasen wurde del' Sta­
phylococcus pyogenes citreus in Reinkultur nachgewiesen. In all diesen Fallen 
handelte es sich abel' um Hautveranderungen, welche durch unmittelbare 
Einwirkungen von Mikroorganismen auf die Haut hervorgerufen werden. Aus 
del' Lokalisation an gelahmten Korperteilen kann demnach keineswegs auf eine 
direkte Abhangigkeit del' Hautveranderungen von der zugrunde liegenden 
Nervenkrankheit gefolgert werden. 

Ein genau untersuchter Fall von KAUFFMANN und WINKEL fiihrt zu del' 
gleichen SchluBfolgerung. Es handelte sich um eine seit sechs Jahren bestehende 
Ischias des linken Beines mit Hypasthesie und Hypalgesie des dem kranken 
Nerven zugehorigen Hautbezirkes. Nach Einnahme von 8 g Jodkalium pro 
die trat am dritten Tag eine starke Hyperamie und Anschwellung auf, 
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welche sich strenge auf das Rautgebiet beschrankte, dessen Sensibilitat in­
folge der Neuritis ischiadic a herabgesetzt war. Dabei bestand heftiger Juck­
reiz, und die Raut fiihlte sich heiB an. Die auBere Anwendung von Jodtinktur 
hatte an der hyperasthetischen Stelle einen unvergleichlich starkeren Effekt 
als an der gesunden Raut. Konzentrationen, welche an letzterer bloB starke 
R6tung hervorriefen, verursachten an der erkrankten Stelle Blasenbildung 
und eine vierfache Verdiinnung der offiziellen Jodtinktur, welche auf der normalen 
Raut bloB eine sehr schwache R6tung hervorrief, brachte an der hypasthetischen 
Stelle eine sehr starke entziindliche Ryperamie zustande. Die R6tung und die 
Blasenbildung waren streng an die mit der Jodtinktur bepinselten Rautstellen 
begrenzt, woraus gefolgert werden kann, daB die Entziindung sowohl bei interner 
als bei externer Anwendung des J ods· durch eine direkte Einwirkung auf die 
peripherischen GefaBe zustande kommt. Es bestand demnach im Endaus­
breitungsbezirke des erkrankten Nerven eine erh6hte Empfindlichkeit, welche 
fUr die Lokalisation der Entziindung verantwortlich ist, und welcher nach An­
nahme der Autoren mutma.Blich eine Tonusanderung der kleinen GefaBe und 
eine Ernahrungsst6rung des Rautgewebes zugrunde liegt, von welchen die 
erstere das Zustandekommen der entziindlichen Ryperamie, die letztere die 
des entziindlichen Odems nach der Jodeinwirkung begiinstigt. Die Entziindung 
kam aber nicht durch Beeinflussung des Nerven, sondern infolge unmittelbarer 
Einwirkung des Jods auf die Raut, bzw. deren BlutgefaBe zustande. 

Die Frage der Uberempfindlichkeit, welche bei der Pathogenese der Raut­
entziindung iiberaus haufig in den Vordergrund tritt und manche Autoren 
veranlaBt, Beziehungen zwischen St6rungen des Sympathicus bzw. der nerv6sen 
GefiiBzentren und del' Entstehung del' Entziindung anzunehmen, soIl hier nicht 
besprochen werden. Immerhin mu.B hervorgehoben werden, daB eine groBe 
Anzahl neuerer experimenteller Studien den Standpunkt stiitzt, den vorziiglich 
DOERR vertritt, daB namlich sowohl fUr die ldiosynkrasie als fUr die Ana­
phylaxie "eine das Endothel und die glatte Muskulatur reizende Antigen­
Antik6rper-Reaktion" anzunehmen ist. Zumindest fUr die sogenannten EiweiB­
idiosynkrasien ebenso wie fUr die experimentelle Anaphylaxie wird angenommen, 
daB fUr die "Reizung der Capillarwande" "Reaktionen del' aus16senden Stoffe 
mit endothelstandigen Antik6rpern" verantwortlich sind. Laut diesen Unter­
suchungen entsteht,demnach die Entziindung auch im Zustande del' Uberempfind­
lichkeit durch lokale unmittelbare Beeinflussung del' Capillarwande und nicht 
indirekt auf dem Umwege iiber das Nervensystem. 

Neuere Untersuchungen, welche sich mit del' Frage del' nerv6sen Ent­
stehung der Entziindung beschaftigen, suchen ihre Lasung auf dem Wege des 
Experiments. Durch diese sind unsere Kenntnisse in bezug auf die Beziehungen 
zwischen Nervensystem und Entziindung geklart worden und wit miissen 
daher, indem wir an die Darstellung del' Pathogenese del' Vorgange, welche bei 
der Entziindung ablaufen, im einzelnen herantreten, einen kurzen Uberblick 
iiber dieselben bieten. 

Ein Teil dieser Arbeiten wurde durch die Stellungnahme von SPIESS ver­
anla.Bt, der auf Grund klinischer Erfahrungen die Entziindung fiir einen 
reflektorischen Vorgang erklarte, welcher durch die Reizung sensibler Nerven 
verursacht wird. Sie kommt, wie er behauptet, nicht zustande, wenn es ge­
lingt durch Anasthesierung die vom Entziindungsherd ausgehenden, in den 
zentripetalen sensiblen Nerven verlaufenden Reflexe auszuschlieBen, und wird 
durch Anasthesierung des Entziindungsherdes rasch der Reilung entgegen­
gefUhrt, falls sie sich schon entwickelt hat. 

Die Annahme von SPIESS wurde durch Untersuchungen von NINIAN BRUCE 
gestiitzt. Letzterer fand, daB sowohl die Vasodilatation, als die Durchlassigkeits-
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steigerung der GefiiBwande bei experimenteller Entzundung, welche er durch 
Croton- oder Senfol an der Haut von jungen Katzen, bzw. an der Schwimm­
haut von Froschen erzeugte, durch totale Ruckenmarkdurchschneidung oder 
Durchtrennung der hinteren Ruckenmarkwurzeln nicht verhindert noch be­
einfluBt wird. Desgleichen wird die Entstehung der Chemosis nach Senfol­
eintraufelung in den Augenbindehautsack des Kaninchens durch Durchtrennung 
des Ramus ophthalmicus des Trigeminus nicht verhindert, wenn die Senfol­
eintraufelung kurze Zeit nach der Operation ausgefiihrt wird. Wartet man 
aber mit der Senfoleintraufelung acht Tage, so tritt trotz wiederholter Senfol­
eintraufelung "keine Spur von Entzundung" auf. BRUCE folgert aus diesen 
Versuchen, daB solange die periphere sensible N ervenfaser nicht degeneriert 
ist, durch Erregung der sensiblen Nervenendigungen Vasodilatation und Durch­
lassigkeitssteigerung der GefaBwandungen erzeugt werden kann, wenn auch 
der Nerv von seinem Ganglion vollstandig abgetrennt ist; diese konnten aber 
nicht mehr hervorgerufen werden, wenn die sensiblen Nerven peripherisch 
von ihrem Wurzelganglion durchtrennt wurden, und wenn seither so viel Zeit 
vergangen ist, als zu ihrer Degeneration genugt. Auch das mit Cocain oder 
Alypin behandelte und anasthetisierte Auge reagiert nicht auf Senfoleintraufe­
lung, nach Aufhoren der Anasthesie schwillt es dagegen an, wenn auch etwas 
weniger als das unbehandelte. Die Vasodilatation und serose Exsudation 
scheinen demnach durch einen Reflex ausgelOst zu werden, der von den sen­
siblen Nervenendigungen ausgeht. Aus der Tatsache, daB sich die Vasodilata­
tion und das Odem der Augenbindehaut des Kaninchens an der operierten Seite 
eine Zeitlang nach der Durchtrennung des Ramus ophthalmicus erzeugen 
laBt, schlieBt BRUCE, daB der zentripetale Schenkel dieses Reflexbogens nicht 
die Ganglienzelle im Ruckenmark erreicht, sondern sich in der Art eines Axon­
reflexes auf den distalen Teil der peripherischen sensiblen Nervenfaser beschrankt. 
Eine Bestatigung der Versuchsergebnisse von BRUCE scheint in einer Arbeit 
von BARDY (zitiert nach KROGH) enthalten zu sein, die mir nicht zuganglich. 
war. 

JANUSCHKE berichtet uber Erfahrungen, laut welchen sich die SenfOl­
chemosis des Kaninchenauges verhuten oder ihr Auftreten verzogern, bzw. der 
Grad des zur Entwicklung gelangenden Bindehautodems erheblich verringern 
laBt durch: 1. subcutane Injektion so hoher Magnesiumsulfatmengen, daB es 
zu einer typischen Magnesiumnarkose kommt; den gleichen Effekt bringt 
auch Chloralhydrat und Ather hervor; 2. durch subcutane Gaben von anti­
pyretischen und analgetischen Substanzen, wie Morphin, Antipyrin, salicyl­
saures Natron und Chinin in genugend hoher Dosis. Nach der Senfoleintraufe­
lung entstand danach wohl eine Hyperamie, aber keine wesentliche Schwellung. 
Die Cornealreflexe blieben erhalten. 3. Auch andere beruhigende Mittel des 
Nervensystems, wie z. B. Natriumbromid uben einen hemmenden EinfluB 
auf die Entstehung der Senfolchemosis aus. Trotz dieser Ergebnisse weist 
JANUSCHKE die Annahme, daB die die Transsudation hemmende Wirkung 
der narkotischen Mittel, zu welchen er auch das von WIECHOWSKI und STARKEN­
STEIN als die Chemosis hemmend befundene Atophan rechnet, von dem zen­
tralen Nervensystem abhange, zUrUck; er glaubt, daB diese Wirkung wahr­
scheinlich durch "Narkose oder Lahmung des peripherischen Entzundungs­
apparates oder wenigstens des Exsudationsapparates in der Augenbindehaut 
zustande kommt, der aus sensiblen Nervenendigungen (Schmerzkorperchen), 
Nervenfasern und BlutgefaBen besteht." 

BRESLAUER, der das Verhalten der Hautzirkulation auf Entzundungsreize 
vorzuglich an Ischiadicusverletzten untersuchte, fand zwar, daB nach Durch­
trennung eines peripherischen Nervenstammes, oder der hinteren Wurzeln 



88 L. TOROK: Storungen der Blut- und Lymphstromung der Rant. 

del' aniisthetische Hautbezirk innerhalb weniger W ochen die Fiihigkeit ver­
liert, auf entztindliche Reize mit aktiver Hyperiimie zu reagieren, und daB die 
peripherische Lokalaniisthesie im Gegensatze zur Narkose, zur Lumbal- und 
Leitungsaniisthesie ebenfalls die Entwicklung del' aktiven Hyperiimie auf 
entztindliche Reize hindert; er betont abel', daB sich diesel' Zusammenhang 
mit del' Sensibilitiit bloB auf die aktive H vperdmie des Entzundungsbeginnes 
beziehe. Die andere GefiiBkomponente del' Entziindung: die "passive Hyper­
iimie, die Stauung" habe nichts mit del' Sensibilitiit zu tun und in bezug auf 
die Emigration und Exsudation bestehe im Stadium del' ausgesprochenen 
Entztindung kein charakteristischer Unterschied zwischen innerviertem mId 
nicht innerviertem Gebiet. BloB in bezug auf die Entstehung del' aktiven Hyper­
iimie teilt er die Annahme von BRUCE. Diese ist auch seiner Meinung nach 
das Ergebnis eines peripherischen Reflexes, welche yom Orte des Reizes ohne 
Umweg tiber den sensiblen Nervenstamm direkt zu den benachbarten Blut­
gefiiBen geht. 

RICKER und REGENDANZ stehen auf dem Standpilllkt, daB siimtliche Ver­
iinderungen, welche der entziindlichen BlutgefiiBstorung entsprechen (nach 
weI' N omenklatur: siimtliche Veriinderungen des prae- und poststatiscMn 
Zustandes) , Folgen von Veriinderungen del' Weite del' BlutgefiiBe und del' 
Blutstromung sind, und daB diese durch verschiedene Grade der Reizung der 
vasoconstrictorischen und vasodilatatorischen Nerven verursacht werden. 
Diese Nervenreizung wird durch direkte odeI' reflektorisch ausgetibte Wirkung 
des Reizes hervorgebracht. Der Annahme, daB entziindliche Veriinderungen 
auf reflektorischem Wege entstehen, liegt folgende Beweisfiihrung zugrunde: 
Senfol und hohe Temperaturen bewirken eine rasch zur Entwicklung gelangende 
odematose Anschwellung del' Augenbindehaut und del' Augenlider des Kanin­
chens. Beide Einwirkungen rufen in den oberfliichlichen BlutgefiiBen del' 
Bindehaut den Zustand del' Stase hervor, welcher ftir das Zustandekommen 
eines serosen Exsudates ungeeignet ist. In del' Tiefe del' Bindehaut herrscht 
dagegen, ihrer Annahme gemiiB, eine Verlangsamung del' Blutstromung in den 
erweiterten BlutgefiiBen. Aus diesen tritt das serose Exsudat aus. Da abel' 
nicht angenommen werden kann, daB das Senfol und die hohe Temperatur 
in geniigend wirksamer Weise so rasch durch die ganze Dicke del' Lider und 
in ihre Umgebung eindringe, daB diese in wenigen Minuten odematos werden, 
hat ohne Zweifel eine indirekte, reflektorische Reizung del' tieferen GefiiB­
nerven stattgefunden. 

Auch aus dem Verlauf del' Versuche mit Alypin- und Cocainanasthetisie­
rung del' Augenbindehaut und nach intrakranieller Trigeminusdurchtrennung 
schlieBen sie auf das Vorhandensein eines reflektorischen Vorganges. Die auf 
diese Weise hervorgerufene Unempfindlichkeit del' Augenbindehaut des Kanin­
chens gab zwar kein vollkommenes Hindernis fUr die Entwicklung del' Senfol­
conjunctivitis ab: sie beabachteten namlich bloB eine Verspiitung und einen 
geringeren Entwicklungsgrad del' Symptome wiihrend del' Aniisthesie und 
nach Eintritt del' Degeneration des N erven; die Verminderung des Odems 
erkliiren sie abel' damit, daB di.e im Senfolnormalversuche eintretende Irradia­
tion der Erregung durch reflektorische Beeinflussung del' tieferen und seit­
lichen Strombahnen wegfiillt und damit auch del' Tell des Odems, del' auf die 
von ihr ausgehende Exsudation zurtickzufiihren ist. 

Die entziindliche Hyperiimie del' Conjunctiva nach Setzung eines punkt­
formigen Brand- odeI' Atzschorfes liefert nach del' Meinung der genannten 
Autoren gleichfalls einen Beweis ftir ihre reflektorische Entstehung. Denn das 
verkohlte und koagulierte Gewebe lost sich nicht in del' Gewebsfltissigkeit 
auf, eine chemische Beeinflussung del' ConjunctivalgefiiBe durch Stoffe, welche 
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aus ihnen gegen die Nachbarschaft diffundieren, sei daher nicht anzunehmen 
und so bleibe bloB die Annahme ubrig, daB die entzundliche Hyperamie der 
Conjunctiva nach Atzung oder Verbrennung der Cornea auf reflektorischem 
Wege entstehe. 

Die rein lokale, auf den Ort seiner Anwendung beschrankte, unmittelbare 
Wirkung des Senfols auf die GefaBnerven bleibt dagegen, trotz Verhinderung 
der reflektorisch zustande kommenden Erregung del' letzteren, unverandert; 
vermindert wird bloB die Ausstrahlung des Reizungsvorganges gegen die Nach­
barschaft. 

Nach den Erfahrungen GROLLS (beim Frosche) kann auc~ langere Zeit nach 
Durchschneidung des Ischiadicus, d. h. nach sicherer Degeneration del' Nerven­
endigungen lind trotz vollkommener Aniisthesie von einer vollstandigen 
Hemmung del' Entzundung im Sinne von SPIESS nicht die Rede sein. Intensitats­
unterschieden ist abel' seiner Meinung nach wegen del' Mangel del' Versuchs­
anordnung keine allzugroBe Bedeutung beizumessen. Schon die genaue Do­
sierung des Entziindungsreizes verursacht Schwierigkeiten. "Die Starke del' 
Reizwirkung hangt ja nicht nul' von del' angewandten Menge des Reizmittels 
........ nicht nur von der Einwirkungszeit, sondern auch von del' Beschaffen­
heit des Reizortes ..... .' ab." Bei Senfol, das sich nicht ohne weiteres mit 
Wasser mischt, hat die starkere oder geringere Feuchtigkeit del' Froschhaut 
eine geringere oder groBere Ausbreitung des Oltropfens zur Folge, ein Um­
stand, del' naturlich auch fUr die Ausdehnung des entzundeten Bezirkes aus­
schlaggebend sein muB. Bei genauester, auch mikroskopischer Untersuchung 
lieB sich in 29 von 44 Versuchen keinerlei Unterschied im Ablauf del' Entzun­
dung an del' empfindungslosen und an der normalen Froschschwimmhaut 
nachweisen. Bei ungleicher Intensitat der Entzundung war unter 15 Fallen 
die schwachere Entzundung viermal an der anasthetischen, elfmal dagegen 
am normalen Bein zugegen. Von einer gesetzmaBigen Entzundungshemmung 
durch Anasthesie odeI' Areflexie kann demnach keinesfalls die Rede sein. Die 
Unterschiede in del' Ausbildung del' Entzundung zwischen operierter und nor­
maIer Seite konnen durch Unterschiede in del' Zirkulation, welche auf der 
operierten Seite Folgen der Nervendurchschneidung sind, erklart werden. 

Auch beim Warmbluter findet eine vollstandige Hemmung del' Entzun­
dung durch die Anasthesie nicht statt. An del' Conjunctiva des Meerschwein­
chens war die Senfolchemosis nach vorheriger Cocain-, Veronalnatrium-, odeI' 
Atropineintraufelung bloB auffallend geringer, als an del' nicht vorbehandelten 
Augenbindehaut. Die Verschiedenheit der Substanzen, welche die gleiche 
Wirkung, namlich die einer Verminderung der Senfolchemosis nach Senfol­
eintraufelung bewirken, legte jedoch GROLL den Gedanken nahe, daB es nicht 
die Anasthesie sei, durch welche diesel' Effekt bewirkt wird. Befinden sich doch 
unter den benutzten Substanzen auch solche, denen keine anasthetisierende 
Wirkung zugesprochen werden kann. Zweifellos spielt auch die gefaBverengende 
Wirkung eine Rolle, z. B. beim Cocain und Adrenalin, denn gerade bei diesen 
gefaBverengernden Mitteln war die Einschrankung del' Exsudation die starkste. 
Die anamisierende Wirkung ist abel' keineswegs ausschlaggebend. Denn auch 
Substanzen, welche Hyperamie erzeugen (z. B. Veronalnatrium, Atropin) 
wirken hemmend auf die Bindehautschwellung. Eine vollkommene Klarung 
diesel' Frage erwartet GROLL von einer besseren Kenntnis der Entstehungs­
bedingungen des Odems uberhaupt. Er verweist diesbezuglich auf die Unter­
suchungen ELLINGERS, der gezeigt hat, daB beim "Flussigkeitsaustausch zwi­
schen Blut und Gewebe del' Quellungsdruclc (das Wasseranziehungsvermogen) 
del' ge16sten Eiweiskorper im Blut und Gewebe eine entscheidende Rolle spielt". 
In diesel' Eigenschaft del' Stoffe sieht GROLL die Moglichkeit die V organge 
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bei del' Entstehtmg del' Bindehautchemosis zu erkliiren, indem er fiir die Be­
hinderung ihrer Entstehung durch bestimmte Substanzen annimmt, daB die 
letzteren eine Herabsetzung des Quellungsdruckes im Gewebe auBerhalb del' 
BlutgefaBe, d. h. in del' Lymphe, im Gewebssaft,.in den Gewebszellen bewirken1). 

Moglicherweise wirkt auch die Nervendurchschneidung (vielleicht indirekt 
durch Zirkulationsiinderungen) ebenso, und zwar durch die Bildung und An­
hiiufung von Stoffwechselprodukten. AIle A.nderungen im Ablauf del' Ent­
ziindung, die nach Nervendurchtrennung beobachtet werden konnen, sind 
also laut GROLL "unabhiingig von bestehender Aniisthesie und scheinen nul' 
eine indirekte Folge del' N ervendurchtrennung zu sein." 

Das ist aber nicht der einzig mogliche Mechanismus durch weichen einzelne Drogen, 
die eine anasthetische Wirkung besitzen, manchmal EinfluB auf den Veriauf von Ent­
ziindungen ausiiben. So z. B. hat ROTHMAN nach Belichtung eines groBeren Hautfeldes. 
in dessen Mitte durch Einspritzung einer 1 %igen Novocainlosung eine Hautquaddel erzeugt 
wurde, zunachst eine gleichmaBige Entziindung der ganzen belichteten Stelle beobaehtet. 
Am 2., 3. und 4. Tage war aber inmitten des noch lebhaft geroteten, gesehwellten Gebiet{ls 
eine Aussparung von dem Aussehen del' normalen, nicht entziindeten Haut siehtbar, welche 
in Form und Ausbreitung vollkommen del' urspriinglichen Novoeainquaddel entsprach. 
Mit anderen Substanzen, darunter auch eine Reihe von anderen Lokalanasthetieis, wie 
Cocain, Tropacocain, Psicain. Eucain und Tutocain konnte dieses Aussparungsphanomen 
nicht hervorgerufen werden, wie auch sonst eine Becinflussung del' Intensitat odeI' des 
Verlaufes del' Lichtentziindung nieht festgestellt werden konnte. vVurde die Lokalanasthesie 
mit subcutaner Novocainumspritzung odeI' Unterspritzung erzeugt, so konnte das Aus­
sparungsphanomen nicht hervorgerufen werden. Ais unterste Grenze der aussparenden 
'Virksamkeit des Novoeains wurde eine Verdiinnllng von 1: :3000 bis 1: 4000 festgestellt. 
hei welcher die Sensibilitat der Haut in manchen Fallen noch vOllkommen normal hleibt. 
Wurden schwachere Belichtllngen vorgenommen. so trat die Aussparung gleichzeitig mit 
del' Entziindung des helichteten Hautbezirkes auf. Wurde durch starke Belichtung eine 
Dermatitis mit Blasenblldung erzeugt, so blieb letztere an del' Novoca.inquaddel aus, ein 
Zeichen, daB hier die serose Exsudation einen geringeren Grad erreiehte. Hautentziindungen 
anderer Entstehung. z. B. die Senfdermatitis, blieben unbeeinfluBt. Ebenso blieb die 
Liehtdermatitis unheeinfluBt. wenn die Novoeaineinspritzung 1UJ,ch stattgefundener Belich­
tung ausgefiihrt wurde. Durch weitere Untersuchungen wurde dann festgestellt, daB 0,01 
his 0,001 %ige Novocainlosungen bei 1 em Schichtdicke eine selektive Absorption des Lichte;,; 
zwischen den Wellenlangen 31~:-254 f"ft aufweisen. Besonders bemerkenswert an dies em 
Resultate war die weitgehende Ahnlichkeit dieses Absorptionsspektrums mit der spektralen 
Absorptionskurve der Haut nach HAUSER und VAHLE. Nieht die anasthetische Wirkung 
des Novocains, sondern die selektive Absorption der ultravioletten Lichtstrahlen erwies 
sich demnach als Ursache der Absehwachung und Abkiirzung der Liehtentziindung 2). 

In iiberaus ausgedehnter Weise (in 140 Versuchsreihen) wurde die Frage 
del' neurogenen Entstehung del' Entziindung von KUNISAKU SHIMURA unter­
sucht. Derselbe gelangte zu folgenden Ergebnissen: Trifft ein Entziindungs­
reiz nach Aniisthesierung mittels Cocain die Augenbindehaut des Kaninchens. 
so treten die entziindlichen KreislaufstOrungen etwas Rpiiter auf als bei den 
Kontrolltieren und die StOrungen sind anfangs auch etwas weniger ausgesprochen. 

1) Schon JANUSCHKE ist in bezug auf die entziindungshemmende vVirkung del' Magne­
sium- und Calciumsalze zu einer ahnlichen Ansicht gelangt. Magnesiumsalze sind namlich 
nach seiner Erfahrung fahig, die Chemosis aueh ohne allgemeine Narkosewirkung zn ver­
hindern, wenn kleine nicht narkotisierende Dosen mehrmals taglich nnt-er die Hant der 
Versuchstiere gespritzt werden. Auch nach 10kaler Anwendung in den Bindehautsaek 
t.ritt dieser Effekt zutage, welcher auf eine quellungshindernde Wirkung, ahnlich wie die 
des Calcinmchlorids, zu beziehen ist.. Letztere mull demnach bei der Exsudationshemmung 
zumindest als Teilkomponente neben der narkotischen Wirkung eine Rolle spielen. Eine 
ahnliche gefaBabdichtende Wirkung muB auch dem Adrenalin zugesproehen werden. Aueh 
dieses hemmt die Chemosis. Und diese Wirkung ist re1ativ unabhangig von seiner gefaB­
kontrahierenden Wirknng. Denn die Augenbindehant des mit Adrenalin vorbehandelten 
Kaninchens rotet sieh nach Scnfoleintraufelung und bleibt wah rend des Versuches leicht 
rosig gefarbt. 

. 2) ROTHMAN: Die Beeinflussung der Lichtentziindung und der Pigmentierung durch 
Novoeaineinspritzungen. Strahlentherapie. Bd. 22, S. 729. 1926. 
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Bei langerer Beobachtung erweisen sich abel' die Erscheinungen am unempfind­
lichen Auge als schwerer und als langerdauernd. Bei del' Anasthesie des Auges 
nach Trigeminusdurchschneidung sind die gleichen Unterschiede zu erkennen. 
Auch bei allgemeiner und lange fortgesetzter Narkose ist del' Eintritt del' Ent­
zundung etwas verzogert und ihre Intensitat im Beginne etwas vermindert. 
SpateI' wird sie abel' starker und dauert auch langeI' als bei den Kontrollen. 
Nach Durchschneiden des Nervus ischiadicus ist an del' operierten Seite ein 
etwas lebhafterer Entzundungsbeginn bemerkbar, im wesentlichen abel' del' 
gleiche Verlauf, wie bei dem Vergleichstier. Hervorzuheben ist insbesondere, daB 
del' ProzeB am normalen und am entnervten Schenkel gleichzeitig einsetzt. 
Die Nervendurchtrennung fUr sich, also ohne Entzundungsreiz, ruft eine Hyper­
amie hervor. Liegt ein Zeitraum von etwa einem Monat zwischen del' Operation 
und dem Versuchsbeginn - die Hyperamie ist dann schon weniger ausgespro­
chen - so el'weist sich die operierte Seite als benachteiligt. Almlich fielen 
auch die Versnche am Kaninchenohr aus: wurde del' Nervus auricularis major 
et minor, sowie der Halssympathicus durchschnitten, so wirkte ein gleich nach 
del' Operation zugefuhrter Entzundungsreiz ungefahr so, wie beim gesunden 
Tier, wenn auch die Entzundungserscheinungen auf del' empfindungslos ge­
machten und sympathicektomierten Seite lebhafter verliefen. Einen Monat 
nach del' Operation verhalten sich operierte und Vergleichsseite in jeder Be­
ziehung gleichartig. Wird nur del' Nervus auricularis maj.or et minor durch­
schnitten, del' Sympathicus abel' erhalten, so beobachtet man bei sofort an­
gestelltem Entzundungsversuch eine rasche Ausbildung, aber verlangsamtes 
Abheilen der Entzundung. 1st eine Frist von vier W ochen zwischen' del' Ope­
ration und dem Entzundungsversuch abgelaufen, so verlauft die Entzundung 
auf der operierten Seite viel schwerer. Als Ursache darur, daB die Entzundung 
auf der sympathicektomierten Seite, wenigstens wenn sie bald nach del' Ope­
ration zur Entstehung gebracht wird, gunstiger verlauft, kommt wohl eher 
die durch sie bewirkte Hyperamie, als der Ausfall des Nervenapparates in Frage. 
Gleichwie SAMUEL fand auch SHIMURA, daB die Entzundung am nicht ope­
rierten Ohre am schnellsten und giinstigsten verlauft; am Ohre ohne sym­
pathische Innervation ist die Entzundung schwerer und dauert langer, bleibt 
aber gutartig, wahrend am unempfindlich gemachten Ohre zumeist Ausgang 
in Nekrose erfolgt. Seine Versuchsergebnisse faBt SHIMURA folgendermaBen 
zusammen: 1. Bei fast allen Eingriffen, durch die der EinfluB des peripherischen 
oder zentralen Nervensystems stark herabgesetzt odeI' ausgeschaltet wurde, 
kommt es zu einem langsameren Verlauf des Entzundungsvorganges; die Reak­
tionen treten verspatet und zunachst milder auf, dauern aber Hinger. Verlauf 
und Ausgang sind dann oft ungunstiger. Doch sind die Unterschiede in vielen 
Fallen geringe. 2. An Teilen, welche vollig nervenlos gemacht wurden (nach 
Sympathicusdurchschneidung und Ausrottung del' Nn. auriculares) war die 
iOntzundliche Reaktion zumeist lebhafter und del' Ausgang ein gunstiger. 3. Die 
Art del' entzundlichen Reizung hatte keinen odeI' bloB einen geringen EinfluB 
auf Eintritt, Verlauf und Ausgang des entzundlichen Vorgangs. Und endlich 
4. Auf Grund dieser Erfahrungen konnte festgestellt werden, daB del' EinfluB 
des Nervensystems auf Eintritt, Verlauf und Ausgang der entzundlichen Vor­
gange nUl' ein bescheidener und nicht einmal immer ein regelnder ist, da die 
entzundlichen Vorgange samtlich ohne Mitwirkung des Nervensystems zu­
stande kommen konnen. 

Nach OHNO ist die Capillarlumenveranderung lediglich von der Funktion 
del' Wandendothelien abhangig, welche die Erfolgsorgane del' Capillarnerven 
sind und unter dem EinfluB der letzteren durch Auf- und Entquellung ent­
sprechende Lumenveranderungen herbeifii.hren. OHNO leugnet daher nicht 
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die Moglichkeit, daB der Austritt von Blutzellen und Blutfliissigkeit aus den 
Capillaren infolge nervos bedingter Veranderung der Blutstromung zustande 
kommen kann. Doch kann die Tatsache, daB sich bei bestimmten entziind­
lichen Vorgangen im Exsudate immer bestimmte, besondere Blutbestandteile, 
wie eosinophile Zellen, Fibrin usw. vorfinden, in keiner Weise mit einer 
GefaBnervenfunktion befriedigend erklart werden, so daB neben der letzteren 
auch die Teilnahme eines chemisch-physikalischen Faktors heranzuziehen ist. 

KASTNER hat nach intrakranieller Durchschneidung des Trigeminus bei 
Kaninchen gleichfalls die Erfahrung gemacht, daB die Senfolentziindung der 
Bindehaut auf dem entnervten Auge im wesentlichen denselben Verlauf nimmt, 
wie auf dem normal innervierten. "Das Senfol erreicht aIle Teile des Binde­
hautsackes direkt und setzt seine entziindliche Reizung ohne Vermittlung 
sensibler Nerven. Von reflektorischen Vorgangen ist nichts nachzuweisen." 
Auch die nach umschriebener Verbrennung der Conjunctiva bulbi auftretende 
Entziindung im unmittelbaren Einwirkungsbezirk der Schadigung verlauft 
sowohl auf dem normalen Auge, als auf der Seite, auf welcher der Trigeminus 
durchschnitten wurde, ungefahr gleichartig. Die hier auftretende Hyperamie 
ist daher ein rein peripherer Vorgang. Am nicht operierten Auge konnte er 
aber auBer dieser ortlich bedingten Hyperamie in der Umgebung des Brand­
schorfes, welche offenbar durch das Auftreten von chemischen Stoffen im An­
schlusse an die Verbrennung bedingt ist, auch eine Hyperamie der Lidbindehaut 
feststellen, welche weit weg von dem Orte der schadlichen Einwirkung gelegen 
war. Er halt es daher fur bewiesen, daB bei der Entziindung neben der rein 
lokal entstehenden Entziindungshyperamie auch reflektorische Hyperamien 
vorkommen, welche er mit dem irritativen Reflexerythem MULLER3 vergleicht, 
aber nicht identifiziert. Die von einigen Autoren angegebene giinstige Beein­
flus sung mancher Entziindungen durch Anasthesierung ist er geneigt auf die 
Beseitigung solcher reflektorischer Hyperamien zurUckzufiihren, welche das 
klinische Bild der Entziindung verschlimmern und vielleicht auch subjektive 
Beschwerden verursachen. 

In anderen Versuchen wurde untersucht, ob Ausschalten der zugehorigen 
Nerven das Verhalten der Chemotaxis andert. Zu diesem Zwecke wurde das 
Verfahren angewendet, welches LEBER, BORISSOW und GABRITSCHEWSKY 
zur Untersuchung der chemotaktischen Wirkung verschiedener Substanzen 
beniitzt hatten. Kleine capillare Glasrohrchen, welche mit dem positiv chemo­
taktischen Papayotin gefiillt waren, wurden unter die Haut des OhrlOffels 
oder des Unterschenkels von Kaninchen eingefiihrt, deren Nervus auricularis 
magnus, bzw. Nervus femoralis und ischiadic us durchschnitten war. Dieselben 
wurden nach 1-2 Tagen herausgenommen und die chemotaktische Wirkung 
nach der Menge des am offenen Ende des Rohrchens befindlichen Eiters ab­
geschatzt. Auf diese Weise konnte festgestellt werden, daB sowohl die frischc 
als .die langere Zeit zuruckliegende Ausschaltung der sensiblen Nerven, bzw. 
der gemischten Extremitatennerven keinen deutlichen EinfluB auf den Ablauf 
der chemotaktischen Vorgange ausiibt. GefaBreflexe spielen demnach bei del' 
Leukocytenauswanderung keine "ausschlaggebende" Rolle. Die Sympathic­
ektomie steigerte dagegen die chemotaktische Wirkung von Substanzen, die am 
OhrlOffel eingefiihrt wurden. Da nach RassLE der Austritt der weillen Blut­
korperchen der Norm nach wohl nur aus den Capillaren und kleinen Venen, 
bei heftiger Entziindung aber auch aus den Arterien erfolgt, steUt sich KASTNER 
vor, daB mit der volligen Beseitigung des Constrictorentonus durch die Sym­
pathicektomie die Wand der kleinen Merien in der Weise verandert wird, daB 
die Chemotaxis auch durch diese hindurch wirksam ist. DafiiI', daB Hemmungs­
vorgange des Sympathicus bei der Entziindung irgendwelche Bedeutung hatten, 
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fehlen aber sichere Anhaltspunkte und KASTNER verwendet diese Ergebnisse 
auch bloB fur therapeutische Suggestionen. 

NAKAMURA MASAKAZU und HISASHI TAKAHASHI fanden, daB vollige An­
asthesierung der Kaninchenconjunctiva vermittels 2% Cocain- oder 10% Aly­
pinlosung nicht die Entstehung des entzundlichen Odems und der kongestiven 
Hyperamie der Augenbindehaut nach Senfoleintraufelung verhindert, und 
zwar weder quantitativ noch qualitativ. Auch nach Trigeminusdurchschnei­
dung trat die Senfolconjunctitis an der operierten Seite in derselben Starke 
auf und verlief in derselben Weise, wie an der nicht operierten. Dieselben 
Ergebnisse wurden erzielt, wenn statt des Senfols eine verdunnte Salzsaure­
lOsung zu den Versuchen benutzt wurde. Bei Froschen, deren Ruckenmark 
zerstort, oder deren Schwimmhaut mit 2% Cocainlosung anasthetisch gemacht 
wurde und an solchen, bei welchen der N. ischiadicus 8 Tage vor dem Experi­
ment durchschnitten wurde, entstand nach Senf61auftraufelung eine kon­
gestive Hyperamie der Schwimmhaut. Sie folgern aus diesen Versuchsergeb­
nissen, daB die Entzundung nicht, wie BRUCE annimmt, ein durch Reizung 
der sensiblen Nerven ausgelOster Reflexvorgang ist, sondern durch direkte 
Wirkung der Reizmittel auf die GefaBwand hervorgerufen wird. 

TANNENBERG und DEGENER fuhrten ihre Versuche ausschlieBlich an der 
Froschschwimmhaut aus, welche sie nach Vorbehandlung mit Cocain, bzw. 
mit Adrenalin oder Chinin durch Senfolaufpinselung in Entzundung versetzten. 
Aus ihren Versuchen ging hervor, "daB bei der Anwendung von Lokalanas­
theticis nur die initiale GefaBerweiterung, welche sonst die Entzundung einleitet, 
verzogert wird, daB aber trotzdem die Entzundung mit all ihren Einzelheiten 
unverandert zum Ausbruch kommt." Beim Frosch entsteht "infolge der groBen' 
Permeabilitat der Froschhaut gegenuber den verschiedensten Agentien auch 
am anasthetisch gemachten Bein durch direktes Eindringen der angewandten 
chemischen Mittel ein Entzundungshof ...... , wie er beim Warmbluter im 
Beginn der Entzundung ...... reflektorisch entsteht". "Aus den unregelmaBigen 
und starken Schwankungen der physiologischerweise regelmaBig auftretenden 
Verengerungen und Erweiterungen der GefaBe am nervenfreien Glied, den 
daraus resultierenden Gewebsveranderungen, sowie dem Fehlen der reflek­
torisch den Entzundungsvorgang einleitenden Hyperamie werden die ab­
weichenden Reaktionen erklart, welche von klinischer Seite an nervenfreien 
Gliedern auf experimentelle Reize hin beobachtet werden konnten." 

HANZLIKl) hat durch Untersuchung der Entstehungsbedingungen des ent­
zundlichen Odems des Kopfes und des Halses, welches bei Kaninchen und 
Katzen durch orale oder subcutane Anwendung von Paraphenylendiamin 
erzeugt werden kann, festgestellt, daB dasselbe das Resultat einer gesteigerten 
GefaBpermeabilitat ist und daB es unabhangig von den Nervenfasern und 
Ganglien des autonomen Nervensystems, von dem Gehirn, den sensiblen Nerven, 
unabhangig von dem Kolloidgehalt des umgebenden Gewebes, von lokaler 
Acidosis und von der Ausscheidung des Giftes durch Speicheldrusen und Nieren 
entsteht. Anwendung von lokalen Anastheticis verhindert seine Entstehung 
ebensowenig, wie die Injektion hoher Dosen von Calcium. Niedriger Blut­
druck und jeder "zirkulatorische Kollaps", welcher Ursache er auch immer 
sei, verhindert dagegen sein Zustandekommen, so z. B. fortlaufende Epine­
phrininjektion und stiinclige Sympathicusreizung, weil infolge der Vaso­
constriktion der BlutzufluB ein ungenugender wird. Die gleiche Wirkung 
kann auch durch Ligatur der KopfgefaBe, durch starke Blutung und endlich 

1) HANZLIK: Nerve mechanism in production and treatment of certain edemas and the 
role of adrenals in the preventive effect of certain drugs. California and Western Med. 
Vol. 24, p. 33. 1926. 



94 L. TOROK: Storungen der Blut- und Lymphstromung der Raut. 

durch Medikamente wie Nicotin, Strychnin, Pikrotoxin und Santonin erzielt 
werden, welche die Ausscheidung von Epinephrin durch die Nebennieren 
steigern. Die Wirkung del' letzteren gleicht daher jener del' kontinuierlichen 
Epinephrininjektionen. Sie bleibt bei Tieren, deren Nebennieren exstirpiert 
wurden, aus. 

Eine Reihe von experimentellen Untersuchungen, welche mit del' Frage del' 
Beziehungen des Nervensystems zur Entstehung del' Entzundung in engster 
Beziehung stehen, hatte die angioneurotischen Entzundungen im besonderen, 
d. h. die Erytheme, blasigen Ausschlage und die Urticaria zum Gegenstande. 
Gegen die Annahme, daB innerhalb del' Entzundung eine besondere Klasse von 
krankhaften Prozessen zu unterscheiden ware, welche im Gegensatze zu den 
ubrigen Entzundungen durch Vermittlung des Nervensystems zustande kommen, 
d. h. gegen die Annahme einer Entzundung angioneurotischen Ursprungs hat 
PHILIPPS ON schon im Jahre 1900 SteHung genommen und auf Grund eingehen­
del' experimenteller und histologischer Untersuchungen in entschiedener Weise 
fUr die Ansicht plaidiert, daB die Entzundungen, welche als angioneurotisch 
betrachtet wurden, durch Vermittlung des Blutkreislaufes entstehen. Diese 
Ansicht ist fUr einen Teil del' hierher gezahlten Prozesse, namlich fur das Ery­
thema nodosum, papulatum, gyratum uSW. schon von BOHN geauBert worden 
und zwar eigentumlicherweise im selben Jahre, als die Angioneurosenlehl'e 
VOl' die Offentllchkeit gelangte. Sie begegnete jedoch scharfem Widersprnch, 
so insbesondere von Seite KOBNERS und LEWINs; und POLOTEBNOFF faBt wohl 
die Ansicht del' meisten Fachleute zusammen, wenn er die Annahme BOHN>; 
fUr eine unbegrundete Hypothese erklart. Trotz diesel' in Fachkl'eisen all­
gemein verbreiteten Ansicht lieB sich ab und zu eine Stimme vernehmen, welchc 
zumindest fUr die embolische Natur del' Erytheme eine Lanze brach. SO Z. B. 
erldarte sich BRIEGER im Jahre 1884 entschieden fUr diese Annahme und V EIEL 
gab 1896 del' Annahme eines embolischen Ursprunges des Erythema multi­
forme del' "einer ganzlich hypothetischen Angioneurose beim heutigen Stande 
unsel'es Wissens entschieden" den Vorzug. PHILIPPSON und ich haben in unserer 
"Allgemeinen Diagnostik del' Hautkrankheiten" (1895) del' Ansicht AusUruck 
verliehen, daB zwischen den Erscheinungen del' Entzundung und den Angio­
neurosen vom pathologisch anatomischen Standpunkt kein Unterschied be­
stehe und daB del' Gegensatz zwischen den "in den Lehrbuchern als Entzun­
dungen und als Angioneurosen bezeichneten Krankheiten hinfallig sei." Abel' 
erst PHILIPPS ON war es, del' in entschiedenster Weise die ganze Lehre von del' 
angioneurotischen Entzundung uber Bord warf und fUr Entzundungen, sofel'll 
sie vom rnnern des Karpel's her zustande kamen, die Entstehung durch Embolie 
odeI' Metastase, odeI' allgemeiner, weil auch fUr chemische Substanzen verwend­
bar ausgedruckt, auf hamatogenem Wege annahm. Er stlitzt sich dabei auf 
folgende Untersuchungsergebnisse: Bei gewissen, dem Typus des Erythema 
nodosum folgenden Erythemformen, von welchen das gewahnliche Erythema 
nodosum unbekannten Ursprungs ist, andere Formen durch die Erreger del' 
Tuberkulose, del' Syphilis und del' Lepra hervorgerufen werden, konnte er 
prim are GefaBverandel'ungen, und zwar primal'e Phlebitis und Endophlebitis 
nachweisen. Diese Untersuchungsel'gebnisse sind von zahlreichen Autoren 
(MANTEGAZZA, HARTTUNG, ALEXANDER, EHRMANN, MARCUSE, HOFFMAN~, 
TOROK, GEBER u. a.) bestatigt und insoferne erganzt worden, als auch pl'lmal'e 
Veranderungen del' Arterien nachgewiesen wurden. 2. PHILIPPS ON, dem es 
gelungen war, die Urticaria mit Hilfe einer Reibe von Stoffen, wie Atropin 
Pepton, Morphin, Paraphenylendiamin sowohl an del' menschlichen Haut, als an 
del' von Hunden durch intracutanes Einbringen vermittels Glascapillaren zu 
erzeugen, fand, daB es "beim Hunde auch nach Eliminierung del' sympathischen 
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Nerven, sei es dmch Schnitt des Halssympathicus, oder dmch Ausreissen des 
obersten Halsganglions oder des ganzen Bauchstranges, moglich ist, mit den 
genannten Stoffen Urticaria zu erzeugen und zwar, "sowohl durch ihr direktes 
Einbringen in die Haut vermittels Glascapillaren, als auch dmch ihre Injektion 
in das periphere Ende von Arterien, im letzteren Faile in dem ihnen zu­
gehorigen Hautgebiete." Ebenso konnte er die Urticaria dmch intracutane 
Anwendung der erwahnten Substanzen an der vollig anasthetischen Haut von 
Leprakranken erzeugen. Aus diesen Befunden und Versuchsergebnissen zog 
er den SchluB, daB von innen her entstandene Entzundungen durch die direkte 
Einwirkung von Krankheitserregern auf die BlutgefaBwand entstehen und 
daB die letzteren auf dem Blutwege in die Haut gelangen. 

In einer kurze Zeit danach veroffentlichten Arbeit, habe ich mich auf Grund 
von histologischen Untersuchungen, deren Gegenstand das Erythema multi­
forme und nodosum bildeten, und auf Grund von EiweiBbestimmungen, welche 
ich in Gemeinschaft mit VAS ausgefiihrt habe und dmch welche wir einen 
hohen EiweiBgehalt des urticariellen Odems feststellten, der Auffassung von 
PHILIPPS ON angeschlossen, namentlich hervorgehoben, daB eine genaue Unter­
suchung der Hautveranderungen der Urticaria, des Erythema multiforme 
und des Erythema nodosum dahin fiihrt, dieselben als "einfache" Ent­
ziindungen aufzufassen und daB aIle Merkmale, auf Grund welcher man 
bestimmte Hautveranderungen als angionemotische von den entziindlichen 
unterscheiden wollte, einer eingehenden Kritik nicht standhalten. In einigen 
spateren Arbeiten habe ich in dieser Hinsicht noch folgendes vorgebracht: 
1. Von verschiedenen Autoren gemachte Bakterienbefunde in der aus inneren 
Ursachen entziindeten Haut, bzw. in ihren GefaBen (HAUSHALTER, LEGRAIN, 
FINGER, WIDAL und THERESE bei septischen Prozessen, PAULSSEN, WADSACK 
bei gonorrhoischen Ausschlagen, PHILIPPS ON in akuten erythematosen Lepra­
herden, NEUHAUS, RUTIMAYER, SINGER (zitiert nach EHRMANN in MRAt\EKS 
Handbuch der Hautkrankheiten bei "Erytheme infektiOsen Ursprungs") bei der 
Typhusroseola). Einschlagige Befunde konnten heute in noch groBerer Zahl zu­
sammengestellt werden und namentlich mit Ziichtungsversuchen aus dem Blute 
bei erythematosen Ausschlagim erganzt werden. 2. Der Nachweis von Antipyrin 
im Blaseninhalt bei blasigem Antipyrinausschlag, welcher MIBELLI, RAVIART 
und TONEL, sowie auch mir gelungen ist, in Gemeinschaft mit der Feststellung 
von Apolant, daB bei Individuen, welche nach der Einnahme von Antipyrin 
von einer Entziindung einer Hautstelle befallen wmden, auch nach' auBerer 
Anwendung des Mittels auf dieselbe Stelle eine Hautentziindung entsteht. 
Hieraus folgt aber, daB der Hautausschlag auch nach innerlicher Darreichung 
des Antipyrins dmch lokale Eimvirkung desselben auf die HautgefaBe, demnach 
auf hamatogenem Wege hervorgerufen wird. 3. HARI und ich haben eine groBere 
Anzahl von Stoffen gefunden, welche, in die Lederhaut von Hunden gebracht, 
am Orte ihrer Anwendung Urticaria erzeugen. Diese sind: Ptomaine, Heilsera, 
Bakterientoxine, Arzneien, ferner verschiedene Produkte des normalen und 
pathologischen Stoffwechsels; so daB wir uns zu der Annahme berechtigt 
hielten, daB diese oder ihnen ahnliche Substanzen unter pathologischen Verhalt­
nissen die Urticaria dmch unmittelbare Einwirkung auf die BlutgefaBe der 
Haut erzeugen. 

Als besonders wichtig erwies sich die Feststellung, daB die Urticaria, diese 
als typischeste aller Angioneurosen angesehene Hautveranderung, sich dem 
Wesen nach nicht von anderen einfachen Hautentziindungen unterscheidet. 
Das lieB sich, auBer durch den schon erwahnten Nachweis des hohem EiweiB 
gehaltes des urticariellen Odems, noch dadmch erweisen, daB infolge der ent­
zundIichen Dmchlassigkeitssteigerung der Gefa13wand auch eine Auswanderung 
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weiBer Blutkorperchen stattfindet. Die diesbezuglichen Befunde von WIDAL, 
WOLFF, PHILIPPS ON und GILCHRIST wurden seither durch solche von PINKUS, 
RODARA, JADASSOHN und ROTHE, TOROK und LEHNER ergii,nzt (s. dies­
bezuglich auch Urticaria). 

Der Nachweis, daB die zu den Angioneurosen gerechnete Urticaria eine 
Entzundung ist, was von verschiedener Seite geleugnet wurde (NEISSER, UNNA), 
war deshalb wichtig, weil hierdurch auf ihre Pathogenese bezugliche Unter­
suchungsergebnisse auch fur die Entzundung im allgemeinen verwertbar wurden. 
Das ist um so wichtiger, als die auBerst geringe Rautlasion, welche bei der 
experimentellen Erzeugung der Urticaria gesetzt wird, es ermoglicht, Ent­
ziindungsversuche auch an der menschlichen Haut auszufuhren und die Be­
dingungen, unter welchen die entzundlichen Vorgange entstehen und verlaufen, 
auch an der menschlichen Raut experimentell zu studieren. 

Wir haben weiter oben schon die Befunde PHILIPPSONS erwahnt, welche er 
bei der experimentellen Erzeugung der Urticaria an Runden nach der Exstir­
pation des Sympathicus und an der anasthetischen Raut Leproser erhoben hat. 
An die Erfahrungen von PHILIPPS ON konnen einige aus neuerer Zeit angereiht 
werden: EBBECKE gelang es die Urticaria factitia (den odemati:isen Dermo­
graphismus) auf der nach Nervenverletzung anasthetischen Raut in unvermin­
derter Starke, aber ohne hyperamischen Hof hervorzurufen. Uber eine ahnliche 
Beobachtung berichtet auch WIRz. Letzterer rief auf demnach Peroneusverletzung 
anasthetischen Rautgebiet durch Anodenreizung Quaddelbildung hervor, jedoch 
keinen hyperamischen Hof. Ich habe in zwei Fallen totaler Anasthesie des rechten 
Unterschenkels und FuBes, bzw. des linken Armes, und in einem FaIle fast 
totaler Anasthesie der Raut des linken V orderarmes (bloB Spuren der Tempe­
ratur- und Tastempfindung waren ubrig geblieben), in welchen die Nerven­
verletzung schon vor langerer Zeit stattgefunden hatte, Quaddeln mittels 
intracutaner Atropin-, Pepton-, bzw. Morphineinspritzungen erzeugt und 
wesentliche Unterschiede in der Quaddelbildung an unempfindlicher und 
normaler Raut nicht nachzuweisen vermocht. LEWIS und GRANT haben gefunden, 
daB die Quaddelbildung nach Ristaminanwendung, nach mechanischer und 
Ritzeeinwirkung sowohl nach frischer Unterbrechung der Nervenleitung durch 
Leitungsanasthesie, als auch nach Nervendurchtrennungen, welche vor langer 
Zeit stattgefunden haben, in derselben Weise vor sich geht, wie an der normalen 
Raut, und endlich haben die Untersuchungen von EBBECKE, von LEWIS und 
GRANT, welche ich und RAJKA bestatigt haben, in gleicher Weise zu dem Er­
gebnisse gefiihrt, daB in Rautbezirken, welche durch cutan-subcutane Cocain­
oder Novocaininfiltration unempfindlich gemacht wurden, durch mechanische, 
bzw. thermische und chemische Einwirkungen Quaddeln erzeugt werden kOllllen. 

Aus all diesen experimentellen Untersuchungen geht das eine mit Sicherheit 
hervor, daB die serose Exsudation und die ihr vorangehende Hyperamie durch 
eine lokale Einwirlcung auf die BlutgefafJe der Haut zustande kommt, d. h. dafJ 
fur ihre Entstehung der direkte oder reflektorisch ausgelOste EinflufJ vasomoto­
rischer Zentren nicht bestimmend ist. Das folgt ohne weiteres aus der von allen 
Untersuchern mit Ausnahme von BRUCE festgestellten Tatsache, daB das ent­
zundliche Odem mit der zugehorigen Hyperamie auch an Teilen zustande kommt, 
deren Verbindul1g mit dem zel1tralel1 Nervel1system vollig ul1terbrochel1 ist, 
gleichviel ob diese Ul1terbrechung seit kurzem oder seit Wochel1, MOl1atel1 
oder Jahrel1 besteht. Aus letzterem Grul1de ist auch die BRucEsche Annahme 
eines Axonreflexes zur Erkliirung des Entstehens des entzundlichen Odems und 
der diesem vorangehenden H yperamie unangebracht. 

Diese Feststellung bezieht sich indessen bloB auf eil1en Teil der Hyper­
arnie, welche im Verlaufe der El1tzul1dung zur Beobachtul1g gelal1gt. Letztere 
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setzt sich namlich, ahnlich wie die Hyperamie, welche unter normalen 
Verhaltnissen nach kraftigeren auBeren Einwirkungen, insbesondere nach 
solchen mechanischer Natur einstellt, aus zwei Komponenten zusammen, welche 
einen verschiedenen Ursprung besitzen. Ebenso wie beim Dermographismus 
kann auch bei jeder akuten Entzundung, sofern sie kurze Zeit nach ihrer Ent­
stehung zur Beobachtung gelangt, neben der Zirkulationsstorung, welche an 
der Stelle der unmittelbaren Einwirkung des Entzundung erregenden Faktors 
hervorgerufen wird, auch eine kongestive Hyperamie festgestellt werden, welche 
die erstere wie ein Hof umgibt. Die erstere ist die eigentliche entzundliche H yper­
amie. Dort, wo sie herrscht und strenge auf ihren Bereich beschrankt, kommt 
es zur Entstehung des entzundlichen Odems und des entziindlichen Zellaus­
trittes aus den BIutgefaBen, und solange das entzundliche Odem und Zellinfiltrat 
besteht, und selbst daruber hinaus, ist auch sie zugegen. Sie ist das letzte Sym­
ptom, welches bei der Ruckbildung der Entzundung klinisch noch feststellbar 
ist, und ihre Steigerung oder Abnahme ist fiir die Verschlimmerung oder Besse­
rung der Entzundung eines der maBgebendsten Zeichen. 

Die zweite Komponente der Hyperamie im Verlaufe der Entzundung 
laBt sich besonders gut an der menschlichen Haut bei experimentell (z. B. 
durch Senfol) erzeugten Hautentzundungen und experimentellen (z. B. durch 
intracutanes Einbringen von Histamin, Pepton, Morphin oder Atropin er­
zeugten) Quaddeln beobachten. Sie umgibt als hyperamischer Entzundungs­
hot in geringerem oder groBerem Umlrreise die Hautstelle, welche von dem 
Entzundung erregenden Faktor unmittelbar getroffen wurde und an welcher 
sich die entzundliche Hyperamie entwickelt. Ihre Latenzzeit ist auch zumeist 
eine kiirzere, so daB sie gewohnlich fruher und auch an der Stelle erscheint, 
welche spater die entzundliche Hyperamie einnimmt. Sie zeichnet sich aber 
nicht bloB durch ihre raschere Entwicklung und ihre groBere Ausdehnung 
gegenuber der entzundlichen Hyperamie aus. Ein weiterer wichtiger Unter­
schied ist ihre viel kurzere Dauer. Denn die letztere ist, wie schon erwahnt, 
wahrend des ganzen Bestandes der Entzundung vorhanden, die kongestive Hyper­
amie des Entzundungshofes dagegen vergeht je nach dem Grade der Einwirkung 
bald schon nach einigen l\finuten, bald nach memeren Stunden, aber immer 
unvergleichlich rascher als alle ubrigen Symptome der akuten Entzundung. 
Der wichtigste und bezeichnendste Unterschied besteht jedoch darin, daB sich 
im Entzundungshofe die fiir die Entzundung bezeichnenden weiteren Verande­
rungen: die serose Exsudation und Zellenauswanderung nicht einstellen. 1m 
Gegenteil: wahrend diese sich an der Stelle der eigentlichen entzundlichen 
Hyperamie entwickeln, nimmt die Hyperamie des Entzundungshofes ab und 
verschwindet endlich ganzlich. Ein schmaler hyperamischer Saum, welcher 
das entzundlicbe Odem bzw. das entziIndliche Infiltrat umgibt und ein Uber­
bleibsel der kongestiven Hyperamie des Entzundungshofes zu sein scheint, 
ist nichts anderes als der Rand der entzundlichen Hyperamie. Ganz wie die 
letztere unterscheidet auch er sich von der des Entzundungshofes durch seine 
dunklere Rote und durch seine Dauer bis an das Ende der Entzundung. Die 
capillarmikroskopische Untersuchung laBt erkennen, daB die Hautrotung des Ent· 
zundungshofes ganz wie die des reflektorischen Dermographismus davon her­
rfrhrt, daB eine groBe Anzahl von Capillaren und Venchen offen und verhaltnis­
maBig weit sind. In dies en erweiterten GefiiBen flieBt ein rascher Blutstrom, 
der anzeigt, daB auch die Arterien und Arteriolen des affizierten Bezirkes weiter 
geworden sind (KROGH). Wie ersichtlich, besitzt der Entzundungshof die Eigen­
schaften einer einfachen kongestiven Hyperamie. 

In unseren bisherigen Darlegungen war vorzuglich von der Pathogenese 
der eigentlichen entzundlichen H yperamie und nicht von der des Entzundungs-
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hofes die Rede, denn bloB die erstere war Gegenstand der Untersuchungen, 
auch der klassischen Experimente von COHNHEIM und SAMUEL. Auch diese 
Autoren beschrankten sich auf die Beobachtung der Hyperamie, welche von 
langerer Dauer und von Exsudation und Emigration in ihrem Bereiche gefolgt 
war. Und bloB von dieser entziindlichen Hyperamie wurde im vorhergehenden 
der Nachweis geliefert, da[3 sie auch nach Ausschlu[3 des Einflusses des Nerven­
systems zustande kommt. Damit solI naturlich nicht gesagt werden, daB die ent­
zundliche Hyperamie, solange die nervose Leitung besteht und die BlutgefaBe 
nicht gelahmt sind, von Impulsen, welche yom zentralen Nervensystem aus­
gehen, nicht beeinfluBt werden kann. Abweichungen des Entzundungsverlaufes 
nach Nervendurchtrennung, welche von verschiedenen Autoren beobachtet 
worden sind, deuten an, daB sich zentrale Nerveneinflusse, solange sie zur 
Wirkung kommen konnen, in gewissem MaBe geltend machen mussen. Der 
gewohnlich schwerere Verlauf nach Ausschaltung der sensiblen Nerven, der 
etwas sturmischere nach Sympathicusdurchtrennung legen dafur Zeugen­
schaft abo Der Mangel der regelnden Tatigkeit des Nervensystems auf die 
Hautzirkulation beeinfluBt allem Anscheine nach den Verlauf der Entzundung 
in gewissem MaBe, der Verlust, moglicherweise auch die Defektuositat der­
selben scheint der Wirkung der Faktoren, welche die BlutgefaBe (und das Haut­
gewebe) unmittelbar angreifen, Vorschub zu leisten. 

Die kongestive H yperamie des Entziindungshofes entsteht dagegen auf dem 
Wege eines Reflexes. An Hautstellen, deren Nervenleitung infolge von Ver­
letzung oder experimenteller Durchtrennung seit liingerer Zeit unterbrochen 
ist, oder an denen die sensiblen Nervenendigungen durch Cocain-, Novocain­
oder Alypininfiltration gelahmt sind, laBt sie sich nicht hervorrufen. Zu solchen 
Untersuchungen an der menschlichen Haut eignen sich besonders Versuche 
mit Substanzen, wie Morphin, Atropin, Pepton, Histamin, deren intracutane 
Einspritzung die Bildung von Quaddeln zur Folge hat. Um die Stelle, in welche 
die betreffende Substanz eingespritzt wurde und an welcher die Quaddel ent­
steht, entwickelt sich an Hautstellen, welche auf die beschriebene Art emp­
findungslos geworden sind, kein hyperamischer Entzundungshof (BRESLAUER, 
EBBEOKE, Wrnz, LEWIS und GRANT, TOROK und RAJKA, KASTNER) 1). 

Das Ausbleiben der reflektorischen Hyperamie des Entzundungshofes an 
der unempfindlich gemachten Augenbindehaut des Kaninchens bietet vermutlich 
neben den von GROLL fUr das Schwacherwerden der Chemosis angegebenen und 
anderen noch spater zu erwahnenden Ursachen, die Erklarung fUr den Gegensatz 
welcher zwischen den Versuchsergebnissen von BRUOE und denen anderer 
Untersucher in bezug auf die Entstehung der entzundlichen Kreislaufstorungen 
herrscht. An der uberaus empfindlichen Augenbindehaut uberwiegt namlich, 
wie EBBEOKE hervorhebt, die reflektorische kongestive Hyperamiy nach lokalen 
auBeren Einwirkungen auch schon unter physiologischen Verhaltnissen in so 
hohem MaBe, daB durch sie der ubrige Teil der BlutgefaBreaktion verdeckt wird. 
Wenn daher BRUOE angibt, daB sieh nach Anasthesierung oder nach VOl' 

1) LEWIS, HARRIS und GRANT (Observations relating to the influence of cutaneous 
nerves on various reactions of the cutaneous vessels. Heart. Vol. 14. p. 1. 1927) haben 
das vor kurzem durch zahlreiche Beobachtungen neuerlich erwiesen. Sie haben 13 Faile 
untersucht, in welchen sensible Hautnerven durch ein zufalliges Trauma oder bei Gelegenheit 
von chirurgischen Operationen, in einem Faile durch eine Alkoholinjektion gelahmt wurden, 
so daB die von ihnen versorgte Haut unempfindlich war. An solchen Hautbezirken konnte 
durch intracutane Histamininjektionen, durch Kalte, Hitze, Senfol, durch den galvanischen 
und faradischen Strom, durch Kratzen, ultraviolettes Licht, Dichlorathylsulfid wohl Hyper­
amie, bzw. diese und serose Exsudation an der behandelten Hautstelle, aber kein hYJler­
amischer Hof um dieselbe hervorgerufen werden. Die Bildung des letzteren hort am 5. 
bis 7. Tag nach der Unterbrechung der Nervenleitung auf. 
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Hingerer Zeit ausgefiihrter Trigeminusdurchtrennung an der Conjunctiva keine 
Entzundung, hervorrufen laBt, so kann diese irrtumliche Feststellung zum Teil 
darauf beruhen, daB die auffallende reflektorische Hyperamie der Augenbinde­
haut nicht zustande kam, das unempfindliche Auge daher im Vergleiche zum 
entzundeten, normal innervierten Auge blaB erschien. 

Die von KASTNER nach Setzung eines Brandschorfes an der Conjunctiva 
des Kaninchens weit von der Einwirkungsstelle an der Lidbindehaut beobachtete 
reflektorische Hyperamie entspricht dem hyperamischen Entzundungshofe, 
und ihre langere Dauer hangt vermutlich mit der soeben erwahnten Besonderheit 
der Augenbindehaut zusammen. 

Eine weitere Frage bezieht sich darauf, ob der hyperamische Entzundungshof 
durch einen wirklichen Ruckenmarksreflex vermittelt wird, oder ob er ein 
lokaler, sogenannter Axonreflex (LANGLEY) ist, bei welchem der die Haut 
treffende Reiz uber die sensible Nervenbahn zentripetal bloB soweit geleitet 
wird, als die vasomotorische Faser von ihr abzweigt und auf letzterer zum Blut­
gefaB zieht. Ebenso wie EBBECKE haben friiher ich und RAJKA angenommen, 
daB es sich urn einen wahren Ruckenmarksreflex handle. Die Grundlage fur diese 
Folgerung lieferten FaIle von Nervenverletzung, in welchen durch geeignete 
Einwirkungen an der Haut wohl Quaddeln hervorgerufen werden konnten, die 
Entwicklung des hyperamischen Entzundungshofes um dieselbe aber ausblieb. 
Andere Beobachtungen sprechen aber fur die Annahme eines kurzen peri­
pherischen Reflexmechanismus. LEWIS und GRANT machen darauf aufmerksam, 
daB die Entwicklung des hyperamischen Hofes bloB in Fallen ausbleibt, in welchen 
die Nervenverletzung lange Zeit zuruckliegt. Das trifft fur die FaIle, welche 
EBBECKE, sowie ich und RAJKA untersucht haben, tatsachlich zu. Der von LEWIS 
und GRANT untersuchte Fall betraf eine Ulnaris- und Medianuslahmung von 
mehrjahriger Dauer. Bei frisch unterbrochener Nervenleitung durch Novocain­
Adrenalininjektion in den Nervus musculocutaneus und cutaneus des Unter­
armes gelang es ihnen aber, auch den hyperamischen Hof hervorzurufen. 
Das spricht fur einen lokalen und gegen einen Ruckenmarkreflex. Denn er 
kommt zustande, wenn trotz Unterbrechung der Leitung am Nervenstamm 
die peripherischen Endigungen intakt sind und verschwindet erst, wenn die 
letzteren bereits der Degeneration anheimgefallen sind. Sehr eindrucksvoll 
sind in dieser Hinsicht die Untersuchungen, welche sie bei einem Kollegen aus­
gefiihrt haben, der sich durch Injektion eines Kubikzentimeters einer Pituitrin­
lOsung in den Vorderarm, welche er zu Studienzwecken vorgenommen hatte, 
eine umschriebene Anasthesie der injizierten Hautstelle erzeugt hatte. Drei 
Tage und vierzehn Tage nach der Injektion, welche unzweifelhaft einen Nerven­
stamm getroffen hatte, konnten an der anasthetischen Hautstelle sowohl 
Quaddeln, als hyperamische H6fe um dieselben erzeugt werden; einundzwanzig 
Tage nach der Injektion der PituitrinlOsung konnten zwar Quaddeln ebenso 
erzeugt werden, wie an der normalen Raut, hyperamische H6fe kamen jedoch 
nicht mehr zustande. 

DaB der hyperamische Hof nach Novocaininfiltration nicht mehr zur Ent­
wicklung gelangt, vertragt sich gut mit der Annahme des kurzen peripherischen 
(AxoN)-Reflexes, denn hierdurch werden ja die peripherischen Nervenendigungen 
ausgeschaltet. 

Untersuchungen, welche ich und RAJKA nach Leitungsanasthesie ausgefuhrt 
haben, fuhrten zu ahnlichen Resultaten und veranlaBten uns, unter Aufgabe 
unseres ursprunglichen Standpunktes, das Zustandekommen des hyperamischen 
Entzundungshofes auf einen Axonreflex zuruckzufuhren. Mit diesen Versuchs­
ergebnissen stehen auch Resultate fruherer Untersuchungen von BRESLAUER 
in Einklang. Derselbe fand, daB die "aktive Hyperamie" des Entzundungs-

7* 
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beginnes nach frischen Nervenverletzungen durch auBere Einwirkungen auf die 
Haut erzeugt werden kann und daB die Fahlgkeit der HautgefaBe zu .,aktiver 
Erweiterung" erst einige Wochen nach stattgehabter Nervenverletzung verloren 
geht. Auch er denkt, wie ja schon weiter oben erwahnt wurde, an einen peri­
pherischen Reflex, welcher dieser Hyperamie zugrunde liegt. KROGH endlich 
fand, daB die entziindliche Hyperamie, welche eine 1% ige Jodkalium16sung 
hervorbringt, auf der cocainisierten Froschzunge nicht entsteht, aber aus einem 
mit der Losung bepinselten Nachbargebiete, weml auch sehr abgeschwacht, 
in den cocainisierten Bezirk eindringt. Nach Durchschneidung und Degeneration 
der Zungennerven wurden zwar die direkt getroffenen Capillaren durch die 
aufgetropfte Jodjodkaliumlosung erweitert, aber eine Ausbreitung der Hyperamie 
war nicht zu sehen. KROGH schIieBt hieraus, daB bei der Reaktion N erven be­
teiligt sind und zwar wahrscheinlich die sensiblen Easern, die mitteis lokaler 
Axonreflexe GefaBerweiterung hervorrufen. 

Der afferente Schenkel des dem hyperamischen Entziindungshofe zugrunde 
Iiegenden GefaBreflexes verlauft, ahnIich wie der des reflektorischen Dermo­
graphismus, in den sensiblen Nerven. In bezug auf den efferenten Schenkel 
haben RAJKA und ich urspriinglich den Standpunkt vertreten, daB dieser von 
vasodilatatorischen Zentren im Riickenmark wieder durch die hinteren WurzeIn, 
Spinalganglien und sensiblen Nerven in vasodilatatorischen Fasern zu den 
HautgefaBen verlauft, ohne die Ganglien des Grenzstranges zu beriihren. Das 
ware der Veriauf des Reflexes, falls es sich dabei urn einen wahren Riickenmarks­
reflex handein wiirde. Wir haben uns aber, wie schon weiter oben ausgefiihrt 
wurde, spater zur Annahme eines Axonreflexes bekannt. Dementsprechend 
muB angenommen werden, daB die Erregung in der sensiblen Nervenfaser bloB 
bis dahln geleitet wird, wo die dilatatorische Faser von ihr zum BlutgefaBe ab­
zweigt. DaB es sich dabei urn eine Dilatatorenerregung handelt, baben RAJKA 
und ich experimentell zu erweisen versucht. Wir sind von den Erfahrungen 
GROLLS ausgegangen, daB das Atropin, in schwacher Konzentration durch 
Lahmung der Vasodilatatoren die Kontraktion der Capillaren und kieinen Ge­
faBe infoige Uberwiegens der Constrictorenwirkung verursacht. Kauterisiert 
man eine kleine Stelle der Augenbindehaut des Kaninchens mit einem feinen 
Galvanokauter oder mit einem Draht, an dessen Ende ein kleines Hollenstein­
kornchen angeschmolzen 'wurde, so entsteht im Umkreise des Brand- bzw. Atz­
schorfes eine Hyperamie, welche ihrem ganzen Entstehen nach der reflektorischen 
Hyperamie entspricht, von welcher hier die Rede ist. Traufelt man jetzt eine 
1-2%ige Atropinlosung auf die Bindehaut, so verengen sich die erweiterten 
GefaBe binnen 5-10 Sekunden sehr deutlich. Diese Verengerung der BlutgefaBe 
unmittelbar nach der Atropineintraufelung beweist, daB die im umkreise der 
geatzten oder verbrannten Stelle entstandene Hyperamie durch eine Reizung 
der Vasodilatatoren zustande kam. Hyperii.mien, welche durch Paralyse der 
Vasoconstrictoren verursacht werden, so z. B. die entziindliche Hyperamie der 
Sen£olconjunct,ivitis des Kaninchens, bleiben durch die Atropineintraufelung 
ullbeeinfluBt. 

DaB die H yperarn'ie des Entzundnngshojes in deT 'Pat anf Dilatatorenreiznng 
und nicht a~tj VasoconstTictoTenparese bernht, 'w"ird auch durch den Ausfall der 
Adrenalillwirkullg bestatigt, welche sowohl was ihren Effekt, als was ilire Dauer 
anlallgt ullgestort verlauft. Ware hier ein paretischer Zustalld des constric­
torischen Apparates zugegen, so miiBte die Adrenalinwirkung abgeschwacht 
sein, wie es tatsachlich der Fall ist, wenn die Wand der Capillarell und kleineren 
GefaBe paretisch istl). 

1) DaB GROLL im Bereiche des hyperamischen Entzundungshofes nach Senfoleinwirkung 
auf die Froschschwimmhaut durch Faradisation des Ruckenmarkes keine Kontraktion 
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Wird eine Hautstelle ofters nacheinander 5-10 Minuten lang mit Senfol fest ein­
gerieben, so entsteht an der eingeriebenen Stelle eine entziindliche Hyperamie, welche von 
follikularen odematosen Erhebungen begleitet wird und von einem lebhaft roten hyper­
amischen Hofe umgeben ist. Wenn auf dem mittleren odematiis-hyperamischen Gebiete, 
auf dem dieses umgebenden hyperamischen Hofe und in der gesunden Umgebung auf 
Pirquet-Verletzungen Tonogenlosungen verschiedener Konzentration appliziert werden, 
so findet man im Entziindungsgebiete nach Anwendung einer Tonogenlosung in einer 
Verdiinnung von 1: 10 000 deutliche Anamie, die Verdiinnung 1: 20 000 verursacht 
eine Anamie von weniger blasser Farbe, bei der Verdiinnung von 1: 30000 ist sie bloB 
sehr wenig angedeutet und bei einer solchen von 1: 50 000 hort die Tonogenwirkung auf. 
Am hyperamischen Hofe und an der normalen Haut laBt die Wirkung des Tonogens erst 
bei einer Verdiinnung von I: 60 000 nach und hort erst bei einer solchen von 1: 120 000 
auf. Nach Anwendung der Tonogenlosung auf der entziindeten Haut beginnt die Hypera.mie 
schon innerhalb einer halben Stunde zuriickzukehren, und zwar am ehesten und deutlichsten 
bei der Verdiinnung starkeren Grades, so daB bei einer Verdiinnung von 1 : 30 000 die Anamie 
gegen Ende diesel' Frist schon vollkommen verschwunden ist. 1m Bereiche derreflektorischen 
Umgebungshyperamie und auf der normalen Haut besteht die Anamie, welche durch die 
Tonogenlosung 1: 30 000 hervorgerufen wurde, nach einer halben Stunde noch ganz 
unverandert. 

Auch bei del' Senfolconjunctivitis des Kaninchens kann man beobachten, daB die Hyper­
amie, welche nach Eintraufelung einer starken Tonogenlosung blasser wird, nach kurzer 
Zeit, ofters schon nach einigen Minuten, in urspriinglicher Starke wiederkehrt. Die Tonogen­
wirkung auf die reflektorische Hyperamie im Anschlusse an die punktformige Kauterisation 
del' Conjunctiva wahrt dagegen unverandert iiber eine Stunde. 

Dieselbe Erfahrung kann man auch an Hautstellen machen, an welchen mittels Injektion 
odeI' Iontophorese Morphium (3%ig), Atropin- (2%ig) oder Pilocarpinlosung (5%ig) ein­
gefiihrt und auf diese Weise eine odematiise Quaddel erzeugt wurde, welche von einem reflek­
torischen hyperamischen Hofe umgeben ist. Eine leichte Hyperamie ist an solchen Quaddeln 
of tel'S vorhanden. Diese macht unter Tonogenwirkung einer Anamie Platz. Selbst schein­
bar ganz anamische Quaddeln werden nach Tonogenanwendung (mit del' Methode Pirquet) 
blasser. Verdiinnungen der Tonogenlosung (1: 40 000-50 000), welche an del' Quaddel keine 
Anamie mehr hervorbringen wirken am hyperamischen Hofe noch deutlich anamisierend. 
Die im Gebiete del' Quaddel auf starkere Tonogenwirkung (1: 20000-30000) entstandene 
Anamie wird sehr bald (nach 15-20 Minuten) wieder von einer leichten Hyperamie ver­
drangt, wahrend sie im Bereiche der reflektorischen Umgebungshyperamie noch '/4-1 Stunde 
besteht 1). 

Die entzundliche H yperamie wird dagegen durch einen paretischen bzw. para­
lytischen Zustand del' BlutgefafJe charakterisiert. Dort, wo sie ihren Hohepunkt 
erreieht und die Extravasation fliissiger und zelliger Blutbestandteile bereits in 
Gang ist, gelang es KLEMENSIEWITZ weder vom Nervensystem aus, noeh direkt 
die GefaBwiinde zu erregen. Die nervose Erregbarkeit sah er gewohnlieh raseh 
in Verlust geraten, \viihrend die direkte Erregbarkeit oft noeh liingere Zeit 
erhalten blieb. Die voriibergehende Dilatatorenreizung, welehe KLEMENSIE"lITZ 

"im Beginne der Wirkung irgendeines Entziindungserregers" beobaehtet hat, ist 
zweifelsohne auf die reflektorische Hyperiimie des Entzundungshofes zu be­
ziehen, von welcher weitel' oben die Rede war. 

del' BlutgefaBe hervorrufen konnte, spricht fiir scine Annahme, daB das Senfol an der Ober­
flache oder im Gewebe gegen die Nachbarschaft vordrang und dort eine neuroparalytische 
Hyperamie hervorrief. Senfol und im allgemeinen Stoffe, welche rasch gegen die Nachbar­
schaft vordringen, sind deshalb fiir die Untersuchung dieser Frage nicht geeignet. 

1) TANNENBERG und DEGENER denken, daB die Unterschiede im Entziindungsverlaufe 
normal innervierter und nervenloser Gebiete auf das Ausbleiben del' reflektorischen Hyper­
amie zu beziehen seien. 1m nervenlosen Gebiet entsteht namlich aus dies em Grunde im 
Anfang des Prozesses ein MiBverhaItnis zwischen del' unverandert gcbliebenen zuleitenden 
Arterie und ihrem maximal erweiterten Capillargebiet. Dadurch kar:n es vielleichter zur 
Stase kommen, das durch den Entziindungsreiz getroffene Gebiet wird von neuem schwer 
geschadigt, die Stoffwechselprodukte werden sich in verstarktem MaBe anhaufen und erst 
wenn sie bis an die zufiihrende Arterie herangedrungen sind, wird eine Erweiterung derselben 
herbeigefiihrt, welche einen vermehrten Blutstrom in das geschadigte Gebiet bringt. Dieser 
Mechanismus, welcher del' Schnelligkeit entbehrt, mit del' im normalen Gebiet eine Erwei­
terung del' zufiihrenden Arterie herbeigefiihrt wird, bedinge es, daB del' EntziindungsprozeB 
im anasthetischen Gebiet einen langsameren und langwierigeren Verlauf nimmt. 
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Auch GROLL fand die BlutgefaBe im Bereiche der direkten Senfolwirkung 
sowohl beim Kaltbluter, als beim Warmbluter vollstandig gelahmt. Die Con­
tractilitat der GefaBe wurde bei ersteren (d. h. bei Senfolentzundungen der 
Froschschwimmhaut) vermittels Faradisation und Adrenalinauftraufelung, bei 
letzteren (d. h. bei der Senf61conjunctivitis des Meerschweinchens) vermittels 
Anwendung starker Adrenalin16sungen (1 :1000) untersucht. Die durch Senfol 
verursachte Hyperamie wurde durch diese Einwirkungen nicht aufgehoben. 

RICKER und REGENDANZ stellten in zahlreichen am Peritoneum des Pankreas, 
am Ohrloffel und an der Augenbindehaut des Kaninchens ausgefiihrten Ver­
suchen fest, daB die BlutgefaBe im Entziindungsgebiet auf Suprarenin nicht 
mehr ansprachen. Als besonders bezeichnend fuhren wirhier einen Versuch an, 
welcher den Unterschied zwischen der eigentlichen entzundlichen Hyperamie 
und der Hyperamie des Entziindungshofes klar vor Augen fuhrt: 1m ersten 
Verbriihungsversuch am Ohrloffel eines albinotischen Kaninchens wurde in 
beide Ohrwurzeln Suprarenin injiziert. Hierauf verengte sich die Arterie im 
hyperamischen Hofe um den verbruhten Herd, wenn auch nicht so stark wie 
am normalen Ohre. 1m verbruhten Herde selbst blieb sie erweitert. 

KRAWKOFF, der in Durchstromungsversuchen die Wirkung des Adrenalins, 
Histamins, Coffeins, ferner die von Bakterienendotoxinen, Seren und ent­
zundlichen Exsudaten auf die BlutgefaBe des vermittels Crotonols oder Hitze 
in Entzundung versetzten uberlebenden Kaninchenohrs untersuchte, fand 
daB sowohl ihr Tonus als ihre Kontraktionsfahigkeit abgenommen hat und 
selbst vollstandig fehlen kann. Das gleiche konnte KANEWSRAJA feststellen, 
wenn die entzundungserregende Einwirkung an dem· uberlebenden Kaninchen­
ohre erst nachtraglich, d. h. nachdem es abgeschnitten worden war, stattfand. 

Aus gemeinsam mit RAJRA ausgefUhrten Versuchen habe auch ich die Uber­
zeugung gewonnen, daB die entzundliche Hyperamie einer Parese bzw. Lahmung 
der GefaBwand ihre Entstehung verdankt. Wir haben die Wirkung des Adrenalins 
(Tonogens) auf die experimentelle Senfoldermatitis, auf experimentelle Morphium­
und Atropinquaddeln der menschlichen Haut, sowie auf die Senfolconjunctivitis 
des Kaninchens untersucht und gefunden, daB das Resultat der Wirkung von 
dem Grade der Entzundung und von der Konzentration der Tonogenlosung 
abhangt. Hochgradige entzundliche Hyperamie verschwindet nicht, selbst 
nicht nach Anwendung konzentrierter Adrenalin (Tonogen)-Losungen; solche 
geringeren Grades widersteht bloB schwacheren Losungen, wahrend sie unter dem 
Einflusse konzentrierter Losungen einer Anamie Platz macht. Auch die Dauer 
der Adrenalinwirkung ist im Gebiete der Entzundung kurzer als an der normalen 
Haut und im hyperamischen Entziindungshofe (s. S. 101). 

Die folgende Beobachtung laBt sich nach unserer Meinung mit gutem Rechte 
zugunsten der Annahme verwerten, daB die entzundliche Hyperamie einer 
Tonusherabsetzung der GefaBwand, die des Entziindungshofes dagegen einer 
Vasodilatatorenreizung ihr Entstehen verdankt. Wird namlich der arterielle 
Kreislauf eines Armes durch Umschniirung vollstandig unterbrochen, so wird 
hierdurch das Auftreten des hyperamischen Entziindungshofes verhindert. 
An der Hautstelle, welche von der entziindlichen Einwirkung unmittelbar ge­
troffen wird, d. h. an welcher sonst die entziindliche Hyperamie entsteht, ent­
wickelt sich dagegen eine cyanotische gefarbte Hyperamie. Wird die Binde 
bloB wenig gelockert, so daB der arterielle Blutstrom, wenn auch immer noch 
stark behindert, doch in FluB geraten kann, so bleibt der cyanotische Fleck an 
der Stelle der entzundlichen Hyperamie weiter bestehen, um denselben erscheint 
aber sofort ein breiter lebhaft zinnoberroter Entzundungshof. Die Erklarung 
fiir dieses verschiedene Verhalten der entzundlich-hyperamischen Hautstelle 
und des hyperamischen Entzundungshofes ist die folgende: Unter normalen 
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~erhaltnissen widerstehen die Capillaren, wie aus den Untersuchungen von 
BIER, ZACK und BRICKER hervorgeht, dem Zuriickstromen des venosen Blutes. 
Dieser Widerstand ist in den paretischen Capillaren im Bereiche der entziindlichen 
Hyperamie nicht vorhanden. Das Blut kann daher aus den gestauten Venen 
in dieselben zuriickstromen. Infolgedessen entsteht hier ein cyanotischer 
Fleck, den bezeichnenderweise ein schmaler anamischer Saum zu umgeben 
pflegt, ein deutliches Zeichen, daB das Blut tatsachlich aus der Umgebung hier­
her geflossen ist. Mikroskopisch betrachtet besteht der cyanotische Fleck aus 
prall gefiillten Capillaren und aus dem stark erweiterten venosen subpapillaren 
Plexus. Die Capillaren des Entziindungshofes betragen sich dagegen wie die der 
normalen Haut; ihr Tonus ist nicht vermindert, sie verhindern daher den Riick­
strom des Blutes aus dem gestauten Arm. Da aber gleichzeitig der arterielle 
Strom vollstandig unterbrochen ist, bleiben sie blutleer. Bei der leichtesten 
Freigabe des arteriellen Blutstromes entstehen sogleich breite hyperamische 
HMe, weil die vasodilatatorisch gereizten GefaBe (das sind hier, wie wir 
sogleich ausfiihren werden in erster Reihe die Arteriolen) sich in hohem MaBe 
erweitern und mit arteriellem Blut fiillen. 

Auf Grund dieser Versuchsergebnisse kann mit vollem Rechte behauptet 
werden, daB die entzundliche H yperamie vasoparalytischer H erlcunft ist, wo bei 
in leichteren Fallen die Moglichkeit fiir die AuslOsung vasoconstrictorischer 
Effekte noch nicht erloschen ist, diese aber bei Entziindungen hoheren Grades 
bloB fiir Impulse starksten Grades gegeben ist und selbst vollstandig in Verlust 
gerat. Die Zweifel, welche GESSLER, B. FISCHER u. a. Autoren, welche auf dem 
Standpunkte verharren, daB bei der Entziindung die Lebenstatigkeit der Ge­
webe immer gesteigert sei, in Bezug auf die paralytische Natur der entziindlichen 
Hyperamie geauBert haben, miissen daher als unberechtigt erklart werden. 

1m Bereiche der entziindlichen Hyperamie ist die Zahl der erweiterten 
Capillaren viel groBer als im Entziindungshofe. Hier sind, wie RMKA capillar­
mikroskopisch nachweisen konnte, aIle oder fast aIle Capillaren der Papillen 
erweitert, wahrend im Entziindungshofe neben der Erweiterung einer relativ 
geringeren Zahl von Capillaren insbesondere die der subpapillaren Arteriolen 
auffallt. Dafiir, daB fiir die Hyperamie des Entziindungshofes eine Erweiterung 
der Arteriolen in erster Reihe verantwortlich ist, spricht ihre helle Rate, ferner 
die schon oben erwahnte Tatsache, daB sie nach vollstandiger Unterbrechung 
des arteriellen Zustromes nicht hervorgerufen werden kann und endlich, daB 
in ihrem Bereiche, wie LeWIs und GRANT betonen, haufig ein Capillarpuls nach­
gewiesen werden kann. 

Die Blutstromung im Bereiche der entzundlichen H yperamie ist nach an­
fanglicher kurz dauernder Beschleunigung verlangsamt. Das ist von verschiedenen 
Seiten durch die direkte Beobachtung beim Entziindungsversuche festgestellt 
worden. Das ist auch die Ursache, daB akut entziindete Hautbezirke, trotz 
hochgradiger Kongestion, d. h. trotz starken Blutzuflusses, wegen des bei ver­
langsamter Stromung gesteigerten Oxygenverlustes des Blutes, etwas dunkler 
rot sind als einfach kongestionierte Hautstellen. Diese Stromverlangsamung 
muB um so mehr iiberraschen, als sowohl der arterielle ZufluB, als der venose 
AbfluB nicht bloB ungehindert, sondern sagar gesteigert ist. Die Steigerung des 
arteriellen Zuflusses laBt sich an der Haut schon durch die klinische Beobachtung 
feststellen. Die arterielle Farbung der entziindlichen Hyperamie, die gesteigerte 
lokale Temperatur, die Empfindung des Pulsierens in starker entziindeten Ge­
bieten weisen auf ihn hin. Dem gesteigerten arteriellen ZufluB entsprechend 
fand SAMUEL den Arterienstamm des entziindeten Gebietes zumeist iiber den 
Grad bei der Sympathicuslahmung hinaus erweitert. In bezug auf die Stromung 
des Blutes in den Venen des entziindeten Gebietes hat COHNHEIM den Nachweis 
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geliefert, daB durch die Venen eines entziindeten Gliedes in der Regel eine groBere 
Menge Blutes abflieBt, als unter normalen Verhaltnissen und KLEMENSIEWITZ 
hat gefunden, daB die Venen bei der experimentellen Entziindung der Hunde­
und Kaninchenpfote stets erweitert sind. Die Stromung des Blutes miiBte daher 
im Bereiche der akuten Entziindung eine beschleunigte sein, ahnlich wie bei 
einer einfachen kongestiven Hyperamie und bei der des Entziindungshofes. 

Den Grund dafiir, daB die Blutstromung im entziindeten Gebiete ver­
langsamt ist, obschon sowohl vor dem entziindeten GefiiBbezirke als hinter 
demselben jedes mechanische Hindernis der Blutstromung fehIt, viehnehr 
Arterien und Venen weit und offen sind und obschon zugleich das Blut seine 
normale Beschaffenheit bewahrt hat, sieht COHNHEIM darin, daB im Gebiete 
der Entziindung ein Hindernis zustande kommt, welches durch eine molekulare, 
chemische Alteration der Gefii(3wand bedingt ist. Diese Alteration der GefaBwand 
bewirkt Veranderungen der Adhasionsverhaltnisse zwischen Blut und Ge­
faBwand, welche zur Entstehung von Reibungswiderstanden fiihren und damit 
die Stromverlangsamung veranlassen. Die Annahme COHNHEIMS von der ent­
ziindlichen Alteration der GefaBwand ist durch neuere kolloid-chemische Unter­
suchungen in hohem MaBe gestiitzt worden. Wir werden hierauf weiter unten 
noch zuriickkommen. 

In scharfem Gegensatz hierzu fiihren RICKER und REGENDANZ, welche die 
Annahme einer "molekularen Alteration" der GefaBwand auf das entschiedenste 
zuriickweisen, die Verlangsamung der Blutstromung im entziindeten Bezirke 
auf die Erweiterung der Capillaren und der postcapillaren venosen Strombahn 
mit nachfolgender Verengerung herzwarts vorgeschalteter Arterienabschnitte 
zuriick. In dieser Annahme einer Verengerung der zuleitenden Arterie feiert 
gewissermaBen die alte spasmodische Entziindungstheorie ihre Auferstehung. 
Die Moglichkeit dieses V organges ist nicht in Zweifel zu ziehen, zumal derselbe 
gelegentlich von mehreren Untersuchern, nach der Angabe der genannten 
Autoren von SAVIOTTI, SAMUEL, THOMA und NATUS festgesteIlt, aber nicht 
in ihrem Sinne verwertet worden ist. Auch KLEMENSIEWITZ hat beim Hund 
und Kaninchen nach experimenteller Entziindung der Pfote die Schenkelarterie 
in den meisten Fallen enger gefunden, als die des gesunden Beines. Freilich 
steht er mit dieser Feststellung in scharfstem Gegensatz zu den weiter oben 
angefiihrten Angaben von SAMUEL und COHNHEIM. Wir miissen indessen 
Bedenken auBern gegen die Annahme, daB dieser Mechanismus der Verlang­
samung der Blutstromung im entziindeten Gebiete immer oder auch nur in der 
Mehrzahl der Fane zugrunde liege. An der Haut laBt sich beobachten, daB 
das Gebiet der eigentlichen entziindlichen Hyperamie eine Zeitlang von einem 
hyperamischen Hofe umlagert ist, in welchem nicht bloB die Capillaren, 
sondern auch die Arterien erweitert sind. Das ist aber gerade der dem ent­
ziindeten Gebiete vorgelagerte Bezirk. Der Entziindungshof hat indessen bloB 
eine beschrankte Dauer. Es konnte daher eingewendet werden, daB die 
Verlangsamung der Blutstromung erst nach Zuriickgehen der Hyperamie des 
Entzundungshofes beginnt, wahrend ihres Bestandes aber die anfangliche Strom­
beschleunigung im Bereiche der Entziindung vorherrscht. Das Verschwinden 
des hyperamischen Hofes falle eben mit der nachtraglichen Verengerung der 
zufuhrenden kleinen Arterien zusammen. Doch sprechen auch andere Tatsachen 
gegen die Annahme von RICKER und REGENDANZ. Wiirden sich vorgelagerte 
Arterienabschnitte verengen, so ware die Folge davon wohl eine verlang­
samte Stromung, aber gleichzeitig auch eine ausgepragte Cyanose und 
Abkuhlung des entzundeten Hautbezirkes. Diese Folgen der Verengerung der 
zuleitenden Arterien, haben wir schon im Kapitel der Stauungshyperamien 
mehrfach kennen gelernt. Eine langer bestehende, arteriell gefarbte Hyperamie 
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mit erhohter lokaler Temperatur, wie sie fill die akute Entziindung charakte­
ristisch ist, ware kaum die Folge. 

Gegen die Annahme von RICKER und REGENDANZ lassen sich auch die 
folgenden Uberlegungen von LEWIS anfiihren: Eine vollstandig entwickelte 
Quaddel erhebt sich 2 mm oder selbst dariiber iiber das Niveau der Raut; die 
in ihr enthaltene Fliissigkeit verdoppelt ungefahr die Dicke der Lederhaut. 
Diese Verdickung kann sich im Verlaufe von 3 l\-iinuten entwickeln. Die normale 
Versorgung des warmen und ruhenden Armes mit Blut belauft sich auf 5-10 ccm 
fiir 100 ccm des Gewebes per Minute. Wenn angenommen wird, daB der Zu­
fluB des Blutes zu der Haut in demselben Verhaltnis stattfindet, wie zum gauzen 
Arm, wiirde es 10-20 Minuten dauern, bis das Hautvolumen auf das Doppelte 
verdickt wird, falls das gauze Blut (Blutkorperchen und Plasma), welches bei 
ungereiztem Zustande der Haut in diese flieBt, zUrUckgehalten wird. Nehmen 
wir an, daB die Halite der Blutfliissigkeit. welche zugefiihrt wird, durch die Ge­
faBwand tritt, so wiirde die 7-14fache Menge des normalen Blutstromes 
benotigt werden, um eine Quaddel in 3 Minuten zu vollstandiger Entwicklung 
zu bringen. Eine solche Stromung kann nicht zustande kommen, eine Quaddel 
nicht so vollstandig und rasch entstehen in Abwesenheit einer arteriellen Er­
weiterung. In Gemeinschaft mit WOLF hat GRANT iiberdies festgesteIlt, daB 
die Hauttemperatur an der Quaddel, wahrend ihrer Entstehung um 1,5-2,50 C 
iiber das urspriingliche Niveau von 37,50 C steigt, was nach seiner Schatzung 
ein mindestens vierfaches Anwachsen des Blutstromes bedeutet. Solche Stei­
gerungen des Blutzuflusses lassen sich nicht mit der Annahme einer Verengerung 
vorgeschalteter Arterienabschnitte vereinigen. 

Weiter unten noch mitzuteilende Untersuchungen von RAJKA und WESSELY 
haben den Nachweis geliefert, daB der Blutdruck in den Capillaren des ent­
ziindeten Hautbezirkes sowohl im Beginn, als im weiteren Verlaufe der Ent­
ziindung gesteigert ist. Auch diese Feststellung ist mit der Annahme einer 
Verengerung der vorgeschalteten Arterie nicht gut vertraglicb. Eine Steigerung 
des Capillardrucks trotz Verengerung des zuleitenden Arterienabschnittes 
konnte hochstens bei gleichzeitiger hochgradiger Verengerung der wegleitenden 
Venen und dadurch verursachter Blutstauung im Entziindungsgebiete ver­
ursacht werden. Die wegleitenden Venen sind aber, wie schon COHNHEIM und 
KLEMENSIEWITZ angaben, erweitert. 

TANNENBERG, der in ausgedehnten Versuchen die Feststellungen von RICKER 
und REGENDANZ einer Nachpriifung unterzog, hat wohl ebenfalls die Ver­
engerung einer Arterie, welche einem Stasengebiete vorgelagert war, beobachtet 
doch konnte er auch den Nachweis erbringen, daB die Stase der Blutzirkulation 
auch bei einem Zustande maximaler Erweiterung sowohl der Capillaren als der 
zuleitenden Arterien und abfiihrenden Venen zustande kommen kann, wahrend 
sie anderseits trotz Verengerung der vorgeschalteten Arterie ausbleiben kann; 
des weiteren konnte er durch Beobachtungen am Ohrloffel des Kaninchens fest­
stellen, daB "die einem Stasebezirk vorgeschaltete Arterienverengerung nicht 
Ursache, sondern FoIge der im weiter peripher foIgenden Ausbreitungsbezirke 
der Arterie bereits vorher entstandenen Stase ist. Diese vorgeschaltete Arterien­
verengerung ist die FoIge einer lokalen Drucksteigerung an der Stelle, an der 
der Blutstrom aufgehalten wird, so daB sich die gauze dem Blutstrom inne­
wohnende Energie an dieser Stelle in Seitendruck umsetzen muB. Auf diese 
lokale Drucksteigerung reagiert die Arterie mit einer lokalen Kontraktion". 

Immerhin gIauben wir, daB in der Annahme von RICKER und REGENDANZ 
ein richtiger Kern steckt, namlich der, daB fUr die Verlangsamung der Blut­
stromung im entziindeten Gebiete zum Teile auch das MiBverhaltnis verant­
wortlich zu machen ist, welches zwischen der Weite der zufiihrenden Arterien 
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und der des verbreiterten Strombettes herrscht, in welchem das Blut innerhalb 
des Entziindungsgebietes enthalten ist. Mehrere Momente tragen nach unserer 
Meinung dazu bei, das Strombett des Blutes im Entziindungsgebiete im Ver­
gleiche zu der Weite der zufiihrenden Arterien iiber das MaB zu verbreitern, 
bei welcher die Stri:imung, wie bei der einfachen Kongestion, eine beschleunigte 
ware. Die Zahl der offenen, Blut fiihrenden Capillaren nimmt bei der Ent­
ziindung eben so in erheblichem MaBe zu, wie bei der kongestiven Hyperamie, 
aber ihre Erweiterung und die aller entziindeten GefaBe geht, wie das ins­
besondere von COHNHEIM und RECKLINGHAUSEN betont wird, weit iiber das 
MaB hinaus, welche bei der einfachen kongestiven Hyperamie zustande kommt. 
Beide fanden, daB die kongestive Hyperamie, welche nach Durchschneiden der 
Vasomotoren infolge Uberwiegens der Dilatatorenwirkung entsteht, sich nach 
Entziindung erregenden Einwirkungen noch erheblich steigert. 

Auf eine weitere Verbreiterung des Strombettes lauft der Effekt des Aus­
trittes von Blutfliissigkeit aus den GefaBen in das umgebende Gewebe hinaus. 
Denn das hat zur Folge, daB die Stromung des Blutes wahrend der Entziindung 
nicht bloB durch zahlreichere und weit iiber die Norm erweiterte Capillaren 
stattfindet, sondern in gegen die Norm stark erhohtem MaBe auch durch die 
GefaBwande ins Gewebe. Die groBere, und selbst die durch erweiterte Arterien 
herbeigeschaffte Menge der Blutfliissigkeit verteilt sich demnach auf ein noch viel 
groBeres Gebiet, als die in weit groBerer Zahl offenen und ad maximum er­
weiterten Capillaren anzeigen. Das Resultat der iibermaBigen Ausdehnung des 
Strombettes der Blutfliissigkeit im Bereiche der Entziindung muB aller Wahr­
scheinlichkeit nach dasselbe sein, wie das der von RICKER und REGENDANZ 
angenommenen Verengerung der vorgeschalteten Arterien, namlich eine Ver­
langsamung des Blutstromes. 

Der Austritt des serosen Exsudates beeinfluBt die Stromung des Blutes 
noch in anderer Weise. Durch denselben wird namlich der Fliissigkeitsgehalt 
des Blutes in den GefaBen des entziindeten Gebietes vermindert und seine Vis­
cositat gesteigert, was ebenfalls zur Verlangsamung der Blutstromung beitragt 
und durch Zusammenballung der aneinandergepressten Blutzellen zu Stillstand 
der Stromung (Stase) fiihren kann. Die Verlangsamung der Blutstromung ist 
demnach weniger die Veranlassung fur die Exsudation, wie manche annehmen, 
als vielmehr die Exsudation mit eine der Ursachen fUr die Stromverlangsamung. 

Nach MARCHAND konnen auBer den Zusammenballungen roter Blutkorper­
chen in einzelnen Teilen des Capillarnetzes auch Anhaufungen weiBer Blutzellen, 
welche das Capillarlumen verlegen, an der Verlangsamung der Blutstromung 
teilhaben. - EDEN halt es fur sehr wahrscheinlich, daB unter den Ursachen 
der Verlangsamung der Blutstromung auch die Zunahme der inneren Reibung 
des Blutes eine Rolle spielt, "die erhohte H-Ionenkonzentration an der Grenz­
flache Gewebe-Blut, veranlaBt durch StOrung der oxydativen Prozesse im Ge­
webe, kann infolge EiweiBionisation eine crhohte Viscositat des Blutes bedingen". 

Die Bedingungen, unter welchen die Verlangsamung der Blutstromung 
zustande kommt, haben COHNHEIM, wie wir gesehen haben, zu der Annahme einer 
molekularen Alteration der GefafJwand gefiihrt. Auch die iiber das MaB der bei 
der Sympathectomie auftretenden hinausgehende entziindliche BlutgefaB­
erweiterung gaben ihm AnlaB zu der Vermutung, daB es sich dabei nicht bloB 
urn die Folge einer Lahmung sondern iiberdies noch um eine anders geartete 
Veranderung der GefaBwand handelt, durch welche deren Elastizitat herab­
gesetzt wird. 

Zu der Annahme einer molekularen Veranderung der GefaBwand wurde 
COHNHEIM auch durch das Studium des Austrittes der weiBen Blutkorperchen 
aus den entziindeten Capillaren und kleinen Venen, sowie des entziindlichen 
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Odems geleitet. Auf diese Veranderung der BlutgefaBwand fiihrt er einerseits 
die Steigerung der Fliissigkeitsmenge zuriick, welche durch dieselbe in das 
umgebende Gewebe stromt, anderseits den hohen Gehalt dieser Fliissigkeit 
an EiweiB und weiBen Blutzellen. 

Den experimentellen Beweis fiir die Annahme, daB bei der Entziindung eine 
Steigerung des Fliissigkeitsaustrittes aus den BlutgefaBen stattfindet, hat schon 
COHNHEIM erbracht. Er fand, daB der Lymphstrom bei der experimentellen 
Entziindung der Hundepfote durch Verbriihung oder Crotonola,ufpinselung 
auf das Vielfache des N ormalen verstarkt war und daB der entziindliche Teil 
trotzdem anschwoll. Es wird demnach viel mehr Gewebsfliissigkeit produziert, 
als durch die AbfluBwege weggefiihrt werden kann. Da der AbfluB des Blutes 
in den weiten Venen des Entziindungsgebietes nicht gehindert ist, durch diese 
sogar mehr Blut flieBt als unter normalen Bedingungen, da weiters nach seiner 
Annahme der Blutdruck in den eJ'weiterten Capillaren wahrend der entziindlichen 
Stromverlangsamung unter die Norm erniedrigt istI) , so schlieBt COHNHEIM, 
daB die vermehrte Transsudation auf eine Veranderung der Beschaffenheit 
der GefaBwande und nicht auf eine durch gesteigerten Druck bedingte Filtration 
durch normale GefaBwande zuriickzufiihren sei. Dasselbe folgerten LEWIS 
und GRANT aus dem folgenden Versuche. LEWIS und GRANT stellten fest, 
daB die Entwicklung des urticariellen Odems verhindert wird, wenn ver­
mittels der Manschette des Sphygmomanometers ein Druck von 30-50 mm 
Hg auf die Hautstelle ausgeiibt wird, welche einer Urticaria erregenden auBeren 
Einwirkung (Histaminauftraufelung auf eine oberflachlich erodierte Hautstelle, 
mechanischer Reiz) ausgesetzt wurde. An Hautstellen, an welchen nach mecha­
nischer Einwirkung bloB eine kongestive Hyperamie (also kein Odem) entstand, 
laBt sich aber, nach ihrer Angabe, in den kleinen BlutgefaBen der Haut ein Blut­
druck von 70 mm Hg und dariiber nachweisen. Es miisse daher angenommen wer­
den, daB fUr den Fall, als das Odem unter der Manschette bloB durch den gesteiger­
ten Blutdruck bei intakter BlutgefaBwand hervorgerufen werden wiirde, hierfiir 
noch eine weitere Steigerung des Blutdruckes um mindestens 40-50 mm Hg 
notig ware. Die Hohe des hierfiir benotigten Druckes im Gebiete der Urticaria 
miiBte dann die des normalen systolischen Blutdruckes erreichen oder selbst 
iiberragen. Ein leichtes N achlassen des Manschettendruckes laBt schon etwas 
Exsudat aus den BlutgefaBen der urticariellen Hautstelle austreten, wobei sich 
die Druckdifferenz zwischen BlutgefaBen und Gewebe gewiB bloB in so geringem 
MaBe andert, daB er unmoglich den des umgebenden gesunden Gewebes wesentlich 
iiberragt. Auf Grund dieser Beobachtungen bringen die genannten Autoren die 
Meinung zum Ausdruck, daB durch dieselben "jede Hypothese einer einfachen 
Filtration durch normale ·Capillaren endgiiltig aus dem Wege geraumt wird". 

Die pathologische Veranderung der GefaBwand kommt viel klarer in Be­
obachtungen zum Ausdruck, welche darauf hinweisen, daB die Durchliissigkeit 
der entziindeten Gefiipwand qualitativ veriindert und gesteigert ist. Seit langem 
wird in dieser Hinsicht auf den gesteigerten EiweiBgehalt und hohen Gehalt 
an weiBen Blutzellen in den meisten Exsudaten hingewiesen. In bezug auf den 
EiweiBgehalt begniigen wir uns hier die aus der allgemeinen Pathologie bekannten 
Tatsachen durch einige auf den EiweiBgehalt von entziindlichen Exsudaten 
der Haut beziigliche Angaben zu erganzen. Diese entstammen Untersuchungen, 
welche ich in Gemeinschaft mit VAS ausgefiihrt habe. Um den EiweiBgehalt 
von Hautexsudaten kennen zu lemen, haben wir den Inhalt von Hautblasen 
entziindlicher Herkunft mit Essigsaure leicht angesauert, dann mit absolutem 

1) Neuere Untersuchungen, auf welche wir noch zuriickkommen, haben jedoch fest­
gestellt, daB der Capillardruck im Entziindungsgebiete erhiiht ist. 
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Alkohol vermengt und den Niederschlag auf einem bis zu Gewichtsbestandigkeit 
getrockneten Filter gesammelt, mit Alkohol, Ather und heiBem Wasser ge­
waschen, getrocknet und hernach sein Gewicht bestimmt, indem wir aus der 
Gewichtszunahme des Filters die Menge des EiweiBes berechneten. Das Er­
gebnis dieser Untersuchungen ist in folgender Tabelle zusammengefaBt: 

Name der Krankheit 

Pemphigus vulgaris 

Ta belle 1. 

Menge der unter­
suchten Fliissigkeit 

ccm 

I 10 I 

EiweiBgehalt 
% 

4,732 

4,92 
5,10 

Pemphigus vulgaris. Zwei Bestimmungen . ·--I·-~? ~ -- . r· 
·~-I---~-~_f! -•••. ~-_'-I--. ~-:-~~~8-_-_-_-_-1 Dermatitis herpetiformis. 

Zwei Bestimmungen 

Erythema et urticaria bullosa 3,075 [ 0,4 I 
~-R-ie-s-en-u-r-t-ic-a-rI··-a~m-i-t -B-l-a-sc-h-e-n-.~~~~~---'-[- 0,16 .-[--~-
~~~~~--~---.---

I 0,8 [ 
.-.. ~-~~~~~~~~~~~~~~I 

I 0,1 I 

Epidermolysis hereditaria bullosa . 2,08 

Erysipelas vesiculosum 4,7 

Zum Vergleiche haben wir den EiweiBgehalt des BlasenIDhaltes beim Odem 
eines Nephritikers bestimmt. Derselbe belief sich auf 0,096%. Nach THOMA 
betragt der EiweiBgehalt der Transsudate des Unterhautzellgewebes 0,08-1,1 %, 
nach REUSS (zit. nach COHNSTEIN) 1,0-1,5%, laut HOFFMANN in der Mehrzahl 
der FaIle weniger als 10%0' gewohnlich 1-8%01). 

Weitere experimentelle Tatsachen, welche die qualitativ veranderte Durch­
lassigkeit der entziindeten BlutgefaBwand beweisen, d. h. deren Durchlassigkeit 
fiir die Plasmakolloide des Blutes, welche sonst nicht durchgelassen werden, 
wurden mittels Durchstromungsversuchen gewonnen. Schon vor langerer Zeit 
hat WINTWARTER gezeigt, daB entziindete BlutgefaBwande eine kolloide Fliissig­
keit, z. B. eine Leimlosung bei einem niedrigeren Druck durchlassen, als nor­
male. Die Entziindung wurde durch Cantharidinbepinselung des Mesenteriums 
von Sommerfroschen hervorgerufen und als Injektionsmasse eine mit Berliner­
blau gefarbte Leimlosung beniitzt. Wahrend nun bei normalen Froschen Leim­
austritte aus den injizierten BlutgefaBen bloB bei einem Druck, welcher iiber 
70 mm Hg war, entstanden, lieBen sich die Austritte von Injektionsmasse an den 
entziindeten GefaBen bis zu dem niedrigsten Drucke, der angewendet wurde, 
namlich bis zu dem von 25 mm Hg verfolgen. Sie waren iiberdies haufiger 
und umfangreicher. 

Ich habe die fUr EiweiBstoffe des Blutes gesteigerte Permeabilitat der Blut­
gefaBwand bei Entziindungen des Kaninchenohres, welche durch Verbriihung 

1) In der nebenstehenden Tabelle 2 sind einige weitere EiweiBbestimmungen in Exsudaten 
von verschiedenen Hautausschlagen zusammengestellt, weiche seither an meiner Abteilung 
mit Bentitzung der ZEISS-ABBEschen Refraktometers ausgeftihrt wurden. In der Tabelle 
ist neben der refraktometrischen Zahl auch die entsprechende EiweiBmenge in Prozenten 
angegeben. Bei Transsndaten verschiedener Herkunft und versrhiedener Lokalisation 
fanden KORANYI und ENGEL refrakt.c;metrische Zah'en zwischen 1,3362 und 1,3428 
(= 0,30-3,88%). (Zit. nach RAJKA, Uber Urticaria factitia. KIm. Wochenschr. Nr.25. 
S. 1132. 1926.) 
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hervorgernfen wurden, in einigen in Gemeinschaft mit meinen Assistenten 
KENEDY und LEHNER ausgefiihrten Untersuchungen festgestellt. Wir haben 
zu diesem Zwecke den EiweiBgehalt des durch die entziindeten Capillaren der 
Raut austretenden Pferdeserums, welches zur Durchstromung benutzt wurde, 
beim Austritt an der entziindeten Stelle, d. h. in Blasen oder auf dem der 
Epidermis beraubten, erodierten Blasengrunde refraktometrisch bestimmt. Da 
normale, intakte GefaBe fur Proteine so gut wie undurchlassig sind, hielten 
wir uns fiir berechtigt auf eine gesteigerte Durchlassigkeit der GefaBwand zu 
schlieBen, falls der EiweiBgehalt des an der entziindeten Stelle aufgefangenen 
Serums dem des in die zuleitende Arterie eingelassenen Pferdeserums nahe kam. 
Vor der Durchstromung mit dem Pferdeserum lieBen wir vorerst eine Zeitlang 
eine RINGERSche Losung durch das entziindete Ohr stromen, um die Blut­
gefaBe moglichst auszuwaschen. Sowohl der letzteren, als dem Pferdeserum 
wurde in 3 von 4 Versuchen etwas Adrenalin zugesetzt und standig Oxygen 
zugefiihrt. Die Temperatur des Kaninchenohres und der Durchstromungs­
fliissigkeiten wurde auf ungefahr 370 C gehalten. Der EiweiBgehalt wurde ver­
mittels des ZEIssschen Refraktometers bestimmt. lch teile hier das Protokoll 
zweier solcher Versuche mit: 

1. Verbruhung des Omes (Eintauchen in Wasser von 56° C durch 5 Minuten). Am 
nii.chsten Tage ist das Ohr adematas, mit zahlreichen Blasen besetzt. Amputation des 
Ohres in Lokalanii.sthesie. Zwischen Beendigung der Operation und Beginn des Durch­
stramungsversuches verstrichen 5 Minuten. 

Refraktametrischer Befund vor der Durchstromung: 
Blaseninhalt . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Kaninchenblutserum ..................... . 

N ach zwanzigstiindiger Durchstromung mit RingerlOsung: 
Inhalt geschlossener Blase . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Aus dem Grunde einer geaffneten Blase herausgepreBte Flussigkeit 
Flussigkeit aus scarifizierter Raut . . . . . . . . . . . . . . . 
Ringersche Lasung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Nach s€ch.seinhalbstundiger Durchstromung mit Pferdeblutserum: 

13460 
13490 

13410 
13410 
13410 
13410 

Inhalt geschlossener Blase . . . . . . . . . . . . . . . . . . 13490 
Aus dem Grunde einer geplatzten Blase ausgedruckte .Fllissigkeit . . . . . 13510 
Flussigkeit aus scarifizierter Raut . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 13 520 
Pferdeblutserum . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 13520 

2. Vorbehandlung des Ohres wie im vorigen Versuch, desgleichen Befund des entzundeten 
Ohres. 

Refraktametrischer Befund var der Durchstromung: 
Blaseninhalt . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Kaninchenblutserum ..................... . 

N ach elfstiindiger Durchstromung mit RingerlOsung: 
Aus dem Grunde einer geplatzten Blase spontan ausgetretene Flussigkeit 
Aus scarifizierter Raut ausgetretene Flussigkeit . . . . . . . . . 
Ringersche Lasung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Nach elfstiindiger Durchstromung mit Pferdesrum: 
Inhalt geschlossener Blase . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Aus dem Grunde einer geplatzten Blase spontan ausgetretene Flussigkeit 
Aus dem Blasengrunde ausgepreBte Fllissigkeit . 
Aus scarifizierter Raut ausgetretene Flussigkeit 
Pferdeserum . . . . . . . . . . . . . . . . 

13480 
13495 

13410 
13410 
13378 

13460 
13510 
13510 
13532 
13532 

Die Ergebnisse dieser Versuche lassen keine andere Deutung zu, als daB 
die Durchlassigkeit der CapiIlaren in der Weise gesteigert ist, daB es zu einem 
beinahe ungehinderten Durchtritt der Serumproteine kommt. DaB der EiweiB­
gehalt des Inhaltes der geschlossenen Blase nach der Serumdurchstromung 
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relativ der geringste, der der Flussigkeit von der scarifizierten Stelle der hochste 
war, liiBt sich ohne Schwierigkeit damit erkliiren, daB sich bei ersterem das 
Pferdeserum mit einer Flussigkeit von geringerem refraktometrischen Index 
vermengte, an der letzteren aber unfiltriert und unvermischt zutage trat. In 
der Mitte zwischen beiden steht die Flussigkeit der entzundeten Hautstelle, 
welche durch die Capillarwand hindurchtrat und deshalb etwas weniger EiweiB 
enthiilt. 

In einem unserer Versuche haben wir auch eine Losung von Amylum solubiIe 
zur Durchstromung benutzt. Auch dieses trat durch die entzundeten Capillar­
wiinde durch und konnte im Blaseninhalt, bzw. in der Flussigkeit, welche aus 
dem Grunde der geoffneten Blase hervorsickerte, nachgewiesen werden. 

EBBECKE hat die veriinderte und gesteigerte Durchliissigkeit der entzundeten 
Capillaren durch den Nachweis festgestellt, daB kolloidale Farbstoffe durch ihre 
Wiinde durchgelassen werden. An Menschen, denen zur Blutbestimmung Trypan­
rot oder Trypanblau eingespritzt wurde, sieht eine durch elektrophoretisch ein­
gefuhrte Morphium16sung hervorgerufene Quaddel nicht, wie sonst weiBlich, 
sondern rot oder blau aus. Auch eine Quaddel, welche an einer enthaarten 
Hautstelle des Kaninchens durch Verreiben von Brennesselbliittern hervor­
gerufen wurde, fiirbt sich blau, wenn demselben unmittelbar vorher odernachher 
5 ccm einer ziemlich konzentrierten Trypanblau16sung in die Ohrvene gespritzt 
wird (KREIBICH, EBBECKE). Diese kolloidalen Farbstoffe, welche sonst nicht 
sofort aus dem Blute verschwinden, treten durch die Capillarwand hindurch, 
sobald, wie das bei Quaddeln der Fall ist, deren Durchliissigkeit vermehrt ist. 

Die von vielen bestiitigte, von einigen in Zweifel gezogene Angabe COHN­
HEIMS, daB wiihrend der Entzundung weifje Blutzellen durck die Gefafjwande der 
Capillaren und kleinen Venen treten, kann heute ebenfalls als zugunsten der 
Angabe COHNHEIMS entschieden gelten. Insbesondere die letzte Arbeit WEST­
PHALs uber diesen Gegenstand liiBt jeden diesbeziiglichen Zweifel schwinden. 
AuBer der direkten Beobachtung der Auswanderung mit Vitalrot vital gefiirbter 
weiBer Blutkorperchen aus den entziindeten BlutgefiiBen, ist es letzerem ge­
lungen, die Auswanderung auch am fixierten Praparat nachzuweisen. 

Auch die Erfahrungen, welche LIPPMANN und BRUCKNER, LIPPMANN und 
PLEscH, VEIT (zit. nach RaSSLE), WESTPHAL, SKLAWUNOS bei experimentellen 
Entziindungen von Tieren gesammelt haben, welche mittels Benzolvergiftung oder 
Behandlung mit Thorium X. aleukocytar oder in hohem MaBe hypoleukocytiir 
gemacht wurden, sprechen fiir die Annahme von COHNHEIM. Bei diesen Ent­
zundungen wurden entweder iiberhaupt keine "Entziindungszellen" gefunden, 
oder bloB solche, deren Abstammung von fixen Gewebszellen nachgewiesen 
werden konnte. - Wenn demnach die weiBen Blutkorperchen im Blute fehlen 
oder bis zu einer verschwindenden Zahl abnehmen, fehlen auch die "Entziindungs­
zellen" im Exsudate. Sie mussen demnach, zumindest in friihen Stadien der 
Entzundung, aus dem Blute ins Gewebe gelangen. Nach WESTPHAL und SKU­

WUNOS handelt es sich dabei nicht bloB um einen Mangel der Leukocyten im 
Blute, sondern auch um eine Liihmung der etwa noch vorhandenen. 

Die Ziihlungen von UNGER und WISSOTZKY, nach denen bei entziindlicher 
Leukocytose das dem Entziindungsbezirke zugefiihrte arterielle Blut reicher 
an Leukocyten ist als das capilliire und venose, stutzen ebenfalls die Ansicht, 
daB bei der akuten Entziindung Zellen aus den BlutgefaBen ins Gewebe gelangen. 

Bekanntlich sind nicht aile Zeilen des entziindlichen Zellinfiltrates weiBe Blutkorper­
chen. Ein Teil derselben entstammt den fixen Bindegewebszeilen, welche unter dem 
Einflusse derselben Einwirkungen, in deren Folge die entziindliche BlutgefaBstorung 
entsteht, irr Wucherung geraten. Ein Teil dieser Zeilen soil selbst trotz der morpho­
logischen Ahnlichkeit mit weiBen Blutkorperchen (Lymphocyten, eosinophilen Zeilen, 
Leukocyten) nicht mit letzteren identisch sein, sondern, wie namentlich die Untersuchungen 
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der MARoHANDschen Schule nahelegen, von den GefaBwandzellen abstammen. Wir unter­
lassen es die Morphologie und Histiogenese der bei Entziindungen zur Beobachtung ge­
langenden ZellE'n zu besprechen, da, dies zu tun, einem anderen Abschnitte des vorliegenden 
Werkes vorbehalten ist. 

tiber das Wesen der entzundlichen Gefaf3wandveranderung sind verschiedene 
Ansichten geauBert worden. Nach der einen handelt es sich urn Veranderungen 
physikalischer Natur: praformierte Offnungen zwischen den GefaBendothelien 
sollen sich erweitern, neue Spalten zwischen den Endothelien entstehen, die 
Kittsubstanz zwischen ihnen gedehnt werden und sich verdiinnen. AIle diese 
Veranderungen waren der Erweiterung der BlutgefaBe und der dadurch be­
wirkten Dehnung ihrer Wandung zuzuschreiben. N ach der anderen, schon von 
COHNHEIM ausgesprochenen Ansicht liegt der Durchlassigkeitssteigerung der 
BlutgefaBwand eine chemische Alteration derselben zugrunde. 

Der zuerst von ARNOLD ausgesprochenen Ansicht, daB sich die Durch­
lassigkeitssteigerung der GefaBwand auf eine VergroBerung praexistierender 
Offnungen und auf die Bildung von neuen Spalten in der Kittsubstanz zwischen 
den GefaBendothelien zuriickfUhren lasse, ist schon COHNHEIl\{ entgegengetreten. 
KROGH, der anfanglich ebenfalls an die Moglichkeit einer Spaltbildung zwischen 
den Endothelien gedacht hatte, ist von dieser Ansicht auf Grund von Experi­
menten abgekommen, durch welche er sich iiberzeugte, daB die Steigerung der 
Durchlassigkeit nicht durch die Bildung von relativ so groben Offnungen in 
der GefaBwand zustande kommt. Er setzte dialysierte und filtrierte chinesische 
Tusche, deren Teilchen submikroskopisch klein sind, dem Froschblute zu, so 
daB das Blut in den Capillaren deutlich grau war. Wiirden nach Anwendung von 
Urethan auf die Froschschwimmhaut mikroskopische Offnungen in den Blut­
gefaBen der letzteren entstehen, so miiBte das durch die Beimengung der Tusche 
grau gefarbte Blutplasma abfiltrieren. Aber in Wirklichkeit wurden die Tusch­
teilchen zuriickgehalten, wahrend das Plasma verschwand. KROGH schloB 
hieraus, daB die Capillarwand "mechanisch intakt" bleibt, wahrend ihre Durch­
lassigkeit fUr Plasmakolloide mit der durch Urethan verursachten Erweiterung 
der Capillaren zunimmt. 

Eine andere Annahme, welche zur Erklarung der Durchlassigkeitssteigerung 
verwendet wurde, stellt die Dehnung der GefaBwand in den V ordergrund. Diese 
besagt in der Formulierung von KROGH, daB keine Erweiterung der Capillaren 
mit ihrer mechanischen Dehnung des Endothels stattfinden kann, ohne von 
einer Durchlassigkeitssteigerung begleitet zu sein, einer Steigerung, die dem 
Grade der Erweiterung parallel geht und aIle normalen Piasmakolloide durch­
filtrieren laBt, wenn die Capillaren stark erweitert sind. Dementsprechend 
fand er, daB Brillant-Vitalrot und Chicagoblau 6 B, Farbstoffe, welche durch die 
normale Capillarwand der Froschschwimmhaut bloB langsam diffundieren, 
iiberalI, wo die Capillaren erweitert sind, dieselben in dichter Schichte umsaumen. 
Auch Starke, welche von normalen Capillaren zuriickgehalten wird, tritt aus, 
wenn die Capillaren stark erweitert sind. 

KROGH geht aber unseres Erachtens mit seiner Folgerung zu weit. Schon 
auf Grund klinischer Beobachtung der Raut kann festgestellt werden, daB es 
zwischen Erweiterungen der Capillaren hinsichtlich der Permeabilitiit fUr die 
Blutfliissigkeit und mit dieser fUr die in ihr enthaltenen EiweiBstoffe wesentliche 
Unterschiede gibt, und daB bloB ein Teil derselben, namlich gerade die entziind­
lichen, mit einer Durchlassigkeitssteigerung verbunden sind. Es geniigt dies­
beziiglich auf das Beispiel der Urticaria und der artefiziellen, vorziiglich der experi­
mentellen Rautentziindung hinzuweisen, bei welchen der kongestiv hyperamische 
Entziindungshof nie einen Austritt von Blutfliissigkeit erkennen laBt, obzwar 
der enge angrenzende entziindliche Bezirk von einem eiweiBreichen Exsudate 
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zur Anschwellung gebracht wird. KROGH selbst gibt zu bedenken, daB es jeden­
falls in manchen Fallen von Urticaria zweifelhaft erscheinen kann, ob die 
beobachtete Erweiterung del' Capillaren quantitativ ausreicht, um die Exsu­
dation zu erklaren. 

Auch experimentelle Tatsachen sprechen gegen die Annahme von KROGH. 
LEWIS und GRANT haben gefunden, daB lokale Erwarmung del' Raut auf 45-47° C 
die Bildung del' Ristaminquaddel, sowie die del' Urticaria factitia durch 
mechanische Reizung erschwert, wenn die Erwarmung eine GefaBerweiterung ver­
ursacht, noch bevor die urticariogene Einwirkung stattgefunden hat. Wartet 
man abel' 1-11/2 Minuten nach del' letzteren und taucht die Raut erst jetzt 
in warmes Wassel', so hat die thermische Einwirkung wedel' auf die Entstehung 
del' Ristaminquaddel noch auf die del' Urticaria factitia einen EinfluB. LEWIS 
und GRANT ziehen hieraus den richtigen SchluB, daB erhohte Blutversorgung an 
und fill sich die Quaddelbildung nicht begiinstigt und daB die Permeabilitats­
steigerung von del' GefaBerweiterung unabhangig sei. 

Durch Untersuchungen, welche ich in Gemeinschaft mit RAJKA ausgefiihrt 
habe, konnte ich die Ergebnisse von LEWIS und GRANT best,atigen und insofern 
erganzen, als wir eine Verspatung und Verminderung del' Exsudatbildung nicht 
bloB bei del' Urticaria, sondeI'll auch bei del' Senfoldermatitis, d. h. bei del' Ent­
ziindung iiberhaupt nachweisen konnten. Das spricht abel' doch sehr zuun­
gunsten del' Annahme von KROGH. Denn nach del' letzteren hatte die voran­
gehende kongestive Ryperamie, wenn schon keine Steigerung, so doch bestimmt 
keine Abschwachung des entziindlichen Exsudates verursachen miissen. 

Diese Erfahrungen sprechen nicht bloB gegen die Almahme von KROGH, 
sondern auch gegen die von anderer Seite (z. B. MARCHAND, BOUCHARD, COUR­
MONT) geauBerte Ansicht, daB del' Durchlassigkeitssteigerung eine Dehnung und 
Verdiinnung del' interendothelialen Kittsubstanz zugrunde liege. Denn auch 
diese miiBte schon durch die vorhergehende GefaBerweiterung gedehnt und fill 
die weitere Dehnung durch die nachfolgende entziindliche Kongestion sozusagen 
vorbereitet sein. Die Abschwachung del' entziindlichen Exsudation durch die 
vorhergehende kongestive Ryperamie ist also auch mit del' Annahme einer 
Dehnung und Verdiinnung del' interendothelialen Kittsubstanz als Grund del' 
Durchlassigkeitssteigerung un vereinbar. 

Wenn wir demnach, wie das tatsachlich del' Fall ist, bei del' Entziindung, 
neben dem Austritt von eiweiBreicher Fliissigkeit aus den BlutgefaBen ins 
Gewebe regelmaBig eine Erweiterung del' Capillaren beobachten, so darf daraus 
nicht gefolgert werden, daB jede Erweiterung del' Capillaren zu einer Durch­
lassigkeitssteigerung fill Plasmakolloide fiihrt, odeI' zumindest zu keiner, welche 
mit del' Steigerung del' Durchlassigkeit bei del' Entziindung vergleichbar ware. 
Wie die Dinge liegen, ist vielmehr die Folgerung zulassig, daB beide: Durch­

·lassigkeitssteigerung und Capillarerweiterung, wenn sie nebeneinander auftreten, 
auf eine gemeinsame Ursache zuriickzufiihren sind. 

Fill die Ansicht, daB del' Durchlassigkeitssteigerung del' entziindeten GefaB­
wande eine chemische Alteration derselben zugrunde liegt, haben neuere kolloid­
chemische Untersuchungen eine faBbare Formel gefunden: Die Elemente del' 
GefaBwand quellen und die Quellung, welche sich an den Endothelien del' Blut­
gefaBe bei akuten Entziindungen des ofteren auch histologisch nachweisen 
laBt, und durch welche die GefaBwandelemente aus dem Gelzustande immer 
mehr in einen soloiden iibergeleitet werden, steigert ihre Permeabilitat. Dies­
beziiglich auBert sich SCHADE folgendermaBen: "Eine quellende kolloide Mem­
bran zeigt eine wechselnde ,Porengro13e', sie wird mit zunehmender kolloider 
Auflockerung fiir stets groBere Teilchen del' umspiilenden Fliissigkeit durch­
gangig. Beim sich lockernden Ultrafilter ordnen sich die EiweiBkorper des 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankhieten. VI. 2. 8 
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Serums nach der Abstufung ihres Durchtrittsvermogens zu der Reihe: Albumin, 
Euglobulin, Pseudoglobulin, Fibrinogen (BECHROLD). Nach A. OSWALD ist dies 
genau die gleiche Reihenfolge, in der die entziindlich sich andernde Capillar­
wand fiir die einzelnen EiweiBstoffe durchlassig wird: die noch erst wenig ver­
anderte GefaBwand laBt nur die am leichtesten diffusiblen EiweiBe, die Albumine, 
durchtreten; die starkergelockerte GefaBwand gewahrt aber neben den AI­
buminen auch den schwerer diffundierenden EiweiBarten, den Globulinen und 
zuletzt auch dem Fibrinogen den Durchtritt. W ohl wird Albumin allein, nie 
aber Globulin oder Fibrinogen ohne Albumin in einem Fliissigkeitsaustritt 
gefunden. Bald geht bei der Entziindung die Durchlassigkeitssteigerung so weit, 
daB auch ganze Zellen den Weg durch die Capillarwand finden. Bei der vollen 
Dbereinstimmung von GefaBwand und Ultrafilter erscheint es ausreichend, 
als Drs ache fiir die beobachteten Capillarveranderungen einen einfachen Kolloid­
prozeB, etwa von der Art der Saurequellung, anzunehmen". Auch EDEN fiihrt 
die vermehrte Durchlassigkeit der entziindeten GefaBwand auf ihre Ver­
anderung in soloidem Sinne zuriick und halt es fiir sehr wahrscheinlich, daB bei 
dieser Dmwandlung neben osmotischen, fermentativen und chemisch vrirk­
samen Stoffen, Ionenkonzentrationsveranderungen eine Rolle spielen. Die 
infolge des "vermehrten", veranderten Stoffwechsels im entziindeten Gewebe 
bedingte Saurestauung (Milch-, Oxal-, Butter-, Kohlensaure) unterstiitzt die 
Wirkung verdauender Fermente, welche aus absterbendem Gewebe, Leuko­
cyten und jungen Gewebszellen stammen. 

Mit der Annahme einer soloiden Dmwandlung der GefaBwandelemente 
bei der Entziindung stehen im Einklang und stiitzen sie in gewissem lVIaBe die 
Dntersuchungsergebnisse, zu welchen einige Autoren in bezug auf die Wirkung 
bestimmter exsudationsvermindernder Substanzen, wie der Calciumsalze ge­
langt sind. Letztere vermindern, wie J. I~OEB und OSTERHOUT 1) nachgewiesen 
haben, die Permeabilitat der Zellmembranen, sie besitzen nach HOBER und 
LILLIE eine hartende koagulierende Wirkung. Dnd so wird die zuerst von 
JANUSCHKE und CmARI nachgewiesene, von LEVY, HEUBNER und LUITHLEN 
(zit. n. JANUSCHKE) bestatigte Wirkung von CalciumlOsungen auf das Odem der 
Senfolconjunctivitis des Kaninchens, welches sie vermindern oder erheblich 
abschwachen, falls sie friiher subcutan angewendet wurden, von manchen auf 
eine Permeabilitatsverminderung, auf eine Verdichtung der BlutgefaBendo­
thelien zuriickgefiihrt, wobei eine gleichzeitige Vasoconstriction in gleichem 
Simle mitwirkt. Die gleiche Wirkungsweise wird auch bei lVIagnesiumsalzen 
angenommen. 

Ob es bei entziindlichen Prozessen, bei welchen keine Eiterbildung statt­
findet, zu einer Siiurestauung solchen Grades kommt, welche als Erklarung 
fiir die soloide Dmwandlung der GefaBwand angenommen werden konnte, 
ist noch nicht eingehender untersucht worden. Die auf die Ionenkonzentration 
beziiglichen hohen Zahlen von SCHADE und EWALD (zit. nach SCHADE) wurden 
beim Furunkel, bzw. bei akuten eitrigen Exsudaten und beim AbsceBeiter 
gefunden. HIRSCHFELDER (zit. nach LOEB) dagegen fand bei der Conjunctivitis 
des Kaninchens, welche durch Senfoleintraufelung erzeugt ,vurde, daB die pH 
der Odemfliissigkeit bloB 7,2-7,5 betrug, sich demnach ganz enge an die Alka­
linitii,t des Blutes hielt. Auch an die Wirkung von Fermenten, welche aus ab­
sterbendem Gewebe frei werden, ist bei leichten entziindlichen Blutkreislauf­
storungen nicht zu denken, ebensowenig an solche, welche aus Leukocyten 
frei werden. Die Durchlassigkeitssteigerung geht doch der Ansammlung von 
Leukocyten im entziindeten Gewebe voraus. Dnd so wird man wohl in erster 

1) Zitiert nach L. LOEB. 
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Reihe daran denken mussen, daD die Entzundungserreger selbst, bzw. bestimmte 
durch ihre Einwirkung auf die Zellen des Gewebes aus den letzteren frei werdende 
Substanzen die soloide Umwandlung der GefaBwandelemente bedingen, wobei 
naturlich nicht ausgeschlossen werden kann, daB sich spiiter Siiure-, bzw. 
Fermentwirkungen anschlieBen, ja sogar die Oberhand gewinnen in Fallen, 
in welchen die entzlindliche Zirkulatiom;storung regressive Gewebsvera,nderungen 
hoheren Grades begleitet. 

Neben cler Steigerung cler Durchbssigkeit cler GefiiDwand, welche die wesent­
lichste Bedingung fur das Entstehen des entzundlichen Odems und der Aus­
wanderung weiDer Blutzellen abgiht, iRt aber die Mitwirkung einiger endo­
vascularer auf die Blutstromung bezuglicher Momente unentbehrlich. Zu diesen 
gehort vor aHem der Blutdrllck. 

Um die Abhangigkeit der ser()scn ExslIdation yom Blutdrucke festzllstellen, 
habe ich in Gemeinscludt mit RAJKA eille Reihe von Versuchen in der Weise 
ausgefuhrt, daB wir vermittels intracutaner Einspritzung urticariogener Sub­
stanzen (wie Morphin, Atropill, Pepton, Histamin), durch Anwendung des 
galvanischen Stromes oder in Fallen yon ijdematosen Dermographismus ver­
mittels mechanischer Einwirkungen am Arme Quaddeln, bzw. durch Senfol­
pinselungen Hautentzundung erzeugten, nachdem derselbe vermittels der 
Manschette des RIVA-RocCIschen Sphygmomanometers in verschiedenem MaBe 
umschnurt worden war. Der Grad cler Kompression wurde von dem leichtesten, 
eben zur Erzeugung einer deutlichen Cyanose notigen bis zu dem fur die voll­
kommene Unterbrechung der artericllen Stromung genugenden variiert und 
an der Hohe der Qllecksilbersallie des Apparates gemessen (s. Tab. 3 u. 4). 

Bei vollstandiger Unterbrechung odeI' exzessiver Behinderung del' arteriellen Strom ling 
durch die ~ompression entsteht nach Tnjektion del' l1I'ticariogenen Substanz in die Leder­
haut kein Odem. Das war in den von uns llntersuchten Fallen bei einem Stande del' Queck­
silbersaule zwischen l20~95 mm der Fall, was ungefahr einem artericllen Blutdrucke 
von 0-40 mm unterhalb del' abl'eschniirte!.l Stelle entspricht. Bei einer Hiihe del' Queck­
silbersaule von ()5-80 mm beginnt das Odem sich bemerkbar zu machen. 

\Vird del' BlutzufluB dureh wpitere Lockerllng del' Armbinde ctWfLS mehr freigegeben, 
so steigt mit Zunahme des Blutdnlckps lInterh~~llb del' Umschniirllng auch die Starke des 
Odems: Doeh sind die QUfLddeln. wic aus den mitgeteilten Reispielen ersichtlich ist, bei 
einem mittleren Qllecksilberdrueke zwischen 45-80 mm, d. h. ungefahr bei einem Blut­
drucke von 7ij-~35 mm, flacher und weniger gespannt. Aueh ist del' I3cginn ihrcr Entstehung 
um etwas (1/2-2 Minuten) retardicrt. 

Nach ganz lockerer Umschniirung, welehe der arteriellen Striimung kein erhebliches 
odeI' iiberhaupt kein Hindernis entgegenstellt, in unseren Fallen bei einer Einstellung des 
Apparates auf 15-:35 mm Quecksilberdruck, d. h. bei dem arteriellen Bllltdruck von 105 
bis 85 mm unterhalb der Umschniirung cntsprechen die Quaddeln des gestauten Armes 
in bezug auf Entwicklungsbeginn, Yerlanf, GroBe und Prallheit yollkommen den('n des 
normalen Armes. Rei leichter Einstellung hatten wir des ofteren den Eindruck. daB die 
Quaddel des gestauten Armes etwas praller prominiere. 

In einem FaIle von sehr intcnsivpm 6dpmatiisen Dermographismus war eine Yerspatung 
der Quaddelbildllng wpder b('i eirlPm Hg-Druck von 25~-50 mm noeh bei einem sole hen 
von 70-80 mm bemprkbar. Dip \\"irkung des niedrigeren Blutdruckes (bei 70~80 mm 
Hg-Drllck) auBerte sich bloB in ('illPr H'J'mindcrten Intensitat des Odems. 

Diese Versuchsergebnisse stehen mit dencn von HIRSCHFELD (zit. nach L. LOEB) 
im Einklang, denen zufolge bei Tiercn, bei welchen der Blutdruck unter ein 
bestimmtes MaB sinkt, kein Odem entsteht und auch das cntzundliche Odem 
UeI' SllufullJOlljUllctivitiR dc:; J(<tllindwIlH t'irwlI hCHiimmtf'n Grad de,; Blnt­
druckes erheischt (s. diesbezugl. auch die auf S. 93 angefiihrten Versuchsergeb­
nisse von HANZLIK). 

Zusammenfassend kann demnach gesagt werden, daD bei niedrigem arte­
riellen Blutclruck und sehr geringer Blutzufuhr kein entzundliches Odem ent­
steht, bei mittlerem Blutdruck das Odem sich etwas verspatet und in geringerem 
Grade cntwickelt, bei einem Blutdruck der sich dem normalen niihert, die 

8* 
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INach 5 Min. 
11-12 mm 

Nach 10 Min. 
14-16 mm 

Nach 5 Min. 
9-11 mm 

Nach 15 Min.
1 

15-17 mm 

Nach 5 Min. 
1O-14mm 

Nach 15 Min. 
12-17 mm 

Bemerkungen 

I 

Vor- IGeringe Cyanose des umschniirten 
handen Armes. Keine Pulsdifferenz zwischen 

heiden Armen. Auf dem nichtum­
schniirten Arme entsteht die Quaddel 
gleichzeitig mit der des umschniirten 

Letztere starker gespannt. 
Geringe Cyanose. Keine Pulsdif­
ferenz. Gleichzeitiges Erscheinen der 
Quaddeln beiderseits. Keine Dif­
ferenz zwischen umschniirten und 

nichtumschniirten Arm. 
Deutliche Cyanose des umschniirten 
Armes. PuIs gut fiihlbar. Beider­
seits gleichzeitige Entstehung der 
Quaddeln, welche an der unterbun-

denen Seite etwas groBer werden. 
Nach 5 Min. Etwas Stark ausgepragte Cyanose. PuIs 

7-8 mm starker schwacher am umschniirten Arm. 
Nach 10 Min. aus- Am nicht umschniirten Arm ent-
10-15 mm gebreitet stehen die Quaddeln schon nach 

P/2 Min. Sie sind groBer (15-20, 

Nach 5 Min. 
10-15 mm 

Nach 10 Min. 
12-18 mm 

INach 5 Min. 
8-9mm 

Nach 10 Min. 
11-11 mm 

Etwas hyper­
amische, £la­
chere, weniger 
volle Quad-

deln 
Nach 5 Min. 
12-20mm 

Nach 10 Min. 
14-30mm 

Sehr flache 
Quaddeln 

20-23 mm) und praller. 
Vor- Stark ausgepragte Cyanose. PuIs 

handen schwach fiihlbar. Keine wesentliche 
Differenz in der GroBe der Quaddeln. 
Auf der nichtumschniirten sind sie 
voller und praller und entstehen 

schon nach F/2 Min. 
IStarke Cyanose. PuIs sehr schwach 
auf dem umschniirten Arm. Auf der 
nichtumschniirten Raut entsteht die 
weiBe gespannte Quaddel schon nach 
P/z Min. und hat einen Umfang von 

10: 15-12: 16 mm. 

I 

ISehr starke Cyanose mit ziegelroten 

I
Flecken vermischt. Sehr schwacher 
PuIs am unterbundenen Arm. Am 
nichtumschniirten Arm sind die 

I Quaddeln voll, prominent gespannt 
und entstehen schon nach 1 Min. 

I Ihr Umfang ist kleiner. 
Am umschniirten Arm entsteht an 
der Injektio~sstelle ein cyanotischer 
Fleck ohne Odem. Wird die Binde 
gelockert, so beginnt bei 80 mm Rg­
Druck die Entwicklung eines leichten 

I
Odems am Rande, bei 70 mm im 
, ganzen Bereiche des Flecks. 
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Bemerkungen 

An der Injektionsstelle cyanot.ischer : 
Fleck. Beginn eines leichten Odems 
am Rande des cyanotischen Flecks , 

. bei 90 mm Hg-Druck, Steigerung des 
Odems bei 80 mm. 

Beginn der Entstehung des Odems an 
der nach der Injektion entstandenen 
cyanotischen Hautstelle bei 95 mm 
Hg-Druck. Verstarkung desselben 

bei 85 mm. 
Vor Anlegen der Binde wurde durch 
Massage eine starke kongestive Hy­
peramie der Haut hervorgerufen. In­
jektion der Morphiumlosung sogleich 
nach Anlegen der Binde, PuIs nicht 
[ fiihlbar. 
i 

Entwicklung des entzundlichen Odems in derselben Weise vor sich geht 
wie bei normalen Blutdruck, mehrmals selbst gesteigert ist. Diese Steigerung 
ist darauf zuruckzufuhren, daB bei arteriellerseits freiem ZufluB ein venen­
warts durch die Stauungsbinde in leichterem MaBe behinderter AbfluB des 
Blutes, d. h. die hierdurch verursachte leichte Erhohung des Blutdruckes in 
den Capillaren schon einen gesteigerten Durchtritt der Blutflussigkeit ins Raut­
gewebe verursacht. Auch JANOWSKY (zitiert nach GUNTHER) stellte bei ge­
ringer Stauung eine Steigerung, bei starkerer Umschnurung eine Abnahme 
des QuaddelOdems fest. Und VALLERY-RADOT-PASTEUR, KRIEF und JAC­
QUEMAIRE fanden, daB der odemat6se Dermographismus am herabhangenden 
Arm nach 2-3 Minuten, am erhobenen nach 4-5 Minuten erscheint und am 
letzteren viel weniger erhaben ist, sich aber steigert, so wie der Arm herab­
gelassen wird. Diese Untersuchungen lassen demnach die Annahme als wohl­
begrundet erscheinen, daB der in den Capillaren des entzundeten Bezirkes, sowie 
der in den Arterien herrschende Blutdruck an der Entstehung des entzundlichen 
Odems einen wesentlichen A nteil nimmt. 

In der zufiihrenden Arterie auBerhalb des Entzundungsbezirkes fand KLE­
MENSIEWITZ den Blutdruck normal, in den wegleitenden Venen erh6ht und er 
schlieBt hieraus, daB er im ganzen Entzundungsbezirke erh6ht sei. Aucb (lurch 
Messungen unter dem Mikroskope konnte er in allen Teilen des entzundeten 
GefaBbezirkes einen Blutdruck feststellen, der mehr oder weniger uber die Norm 
erh6ht war. Diese Messungen beziehen sich laut seiner Angabe auf das "Sta­
dium des entzundlich hyperamischen Blutstromes, wobei eine regelmaBige 
Str6mung besteht und die Entwicklung ausgedehnter Stase ausgeschlossen 
werden kann". Messungen, welche RAJKA und WESSELY mit dem TOROK­
RAJKA-WESSELYSchen Capillartonometer ausgefuhrt haben (s. Abb. 1, 2, 3), 
ergaben aber einen h6heren Capillardruck sowohl in fruheren, als in spateren 
Stadien der Entzundung (s. Tabelle 5, S. 120); derselbe begunstigt zweifel­
los den Durchtritt des Exsudates durch die durchlassiger gewordene Capillar­
wand. 
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Das Kompre88orium des von TOROK-RAJKA-WESSELY konstruierten Capillartonometers 
(k in Abb. 2 und Abb. 1) besteht aus einer kleinen, optisch inaktiven, gew6lbten Linse (l 
und 11)' welche in einen feinen Rahmen eingefaBt dtITch schmale Arme (a und all una eine 
Mutterschraube (m) direkt auf das Objektiv (0) aufschraubbar ist. Letzteres ist zu diesem 
Zwecke mit einem feinen Schraubengang versehen, und das Aufschrauben geschieht in 
der Weise, daj3 die die Frontlinse haltende Fassung (f) zuerst abgedreht wird. Die Kom­
pressionslinse (1) wird auf .eine Distanz von der Frontlinse eingestellt, daB sie gerade in 
das die Raut bedeckende 01 taucht und die Hautoberfliiche ganz leicht beriihrt. Nun wird 
der Tubus des Mikroskops und mit ihm die an ihm aufgeschraubte Kompressionslinse ver­
mittels der Mikrospkoschraube erst solange nach unten gedreht, bis die Capillaren eingestellt 
und dann weiter, bis sie durch die Kompression zum Verschwinden gebracht sind. 

Der Druck, welcher die Capillaren eben zum Verschwinden bringt, ist dem in ihnen 
herrschenden Blutdruck gleichzusetzen. Zum Messen dieses Druckes wurde eine analytische 
Wage konstruiert (Abb. 2), welche in einem Arm zwischen Stativ und Tubus eingebracht 
ist. Die Wage ruht mit starkem Keil (n) auf einer Transversalachse (a). Der eine Arm 
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Ta belle 4. 

Effekt der Einwirkung 
Effekt der gleichen 

Einwirkung auf dem nicht 
umschniirten Arm 

1 Min. I Nach 

1 mA 

1 Min. Nach 
1 rnA 

1 Min. Nach 
1 mA 

2 Min.: Beginn des Nach 
Odems. 
5 Min.: Straffe Quad­
del von4-4mm Durch­
messer. 
10 Min.: Etwas £la­
chere, rosig gefiir bte 
Quaddel von 5-5 mm 
Durchmesser. 
15 Min.: Beg~ der 
Riickbildung d. Odems. 

Hyperamischer Hof. 

31/ 2 Min.: Beginn des 
Odems. 
5 Min.: Flache, rosige 
Quaddel von 3--4 mm 
Durchmesser. 
10 Min.: Flache Quad­
del von 4-4 mm 
Durchmesser. 
15 Min.: Begilf.n der 
Ruckbildung d. Odems. 
Hypcramischer Hof 
von Beginn an. 

Nach 

31/ 2 Min.: Beginn des Nach 
Odams. 
5 Min.: Flache, rosig 
gefarbte Quaddel von 
5-5 mm Durchmesser. 
10 Min.: Idem. 
15 Min.: Beginnende 
Ruckbildung. Hyper­
amischer Hof von Be-
ginn an. 

2 Min.: Beginn des 
Odems. 
5 Min.: Straffe Quad­
del von 4--4 mm 
Durchmesser. 
10 Min.: Quaddel et­
was £lacher. 5-5 mm 
Durchmesser. 
15 Min.: Quaddel in 
Ruckbildung begriffen. 
Hyperamischer Hof. 

3 Min.: Beginn des 
Odems. 
5 Min. : Straffe Quaddel 
von 5-5 mm DUICh­
messer. 
10 Min.: Quaddel et­
was £lacher. 6-6 mm 
Durchmesser. 
15 Min.: Quaddel in 
Ruckbildung begriffen. 
Hyperamischer Hof. 

~ Min.: Beginn des 
Odems. 
5 Min.: Sehr straffe 
Quaddel von 4--4 mm 
Durchmesser. 
10 Min.: Durchmesser 
der Quaddel 5-5 mm. 
15 Min.: Ab£lachen der 
Quaddel beginnt. Hy­
peramischer Hof. 



Die Entziindung. 119 

der Wage tragt den Tubus (t) samt Linsen, am anderen Arm hangt ein Gegengewicht (g). 
Die Wage ist im Gleichgewicht, wenn das laufende Gewicht (II)' welches sich an der auf 

den Arm aufmontierten Gewichtsskala bewegt, auf dem Nullpunkt 
steht. Den Gleichgewichtszustand zeigt auch ein Ziinglein (z) in 
Fortsetzruig des Armes der Wage an. Zur Fixstellung des Gleich­
gewichtszustandes dient eine Schraube (s), welche mit einer Feder (f) 

t 

Abo. 1. Abb.2. 

Abb.3. 
Abb.1-3. Capillartonometer nach TOROK-RAJKA-WESSELY. 

in Verbindung steht. Beim Rechtsdrehen der Schraube ist die Wage ge6finet. Das laufende 
Gewicht wird durch eine Konstruktion (al ) von unten hin und her geschoben. 

Die Wage samt Tubus wird durch ein Zahnrad auf dem Mikroskopstativ angebracht 
(Abb. 3) und kann sowohl mit der groben als mit der Mikrometerschraube, ahnlich wie 
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der Tubus des Mikroskops, auf und ab bewegt werden. Zur Beleuehtung ist jede stiirkere 
Lichtquelle anwendbar. 

Das Messen beginnt damit, daB das zu untersuchende, vorher mit etwas Cedernol 
benetzte Hautgebiet, wiihrend die Wage am NuUpunkt fixgestellt is~, bis zum Erseheinen 
einiger Capillaren im Mikroskop eingestellt wird. Nun wird nach Offnen der Wage das 
laufende Gewieht vorgesehoben, bis die Capillaren verschwinden. Dabei senkt sieh der 
Tubus auf die eingestellte Capillare. Der zur Kompression benotigte Druek kann an der 
SkaleneinteiIung in Grammen direkt abgelesen werden. Die Gewichtsskala ist in Zehntel­
gramme eingeteiIt. Da jedem Gramm I em H 20 des Manometers entspricht, ist der Capillar­
druek auch in em H 20 ablesbar; aus ihm kann, wenn notig, der Druck in mID Hg leieht 
ausgeree4net werden (1 mm Hg = 1,36 em H 20). (Zeitschr. f. d. g. expo Med. 1927.) 

Tabelle 5. Kapillardruckwerte bei verschiedenen entztindlichen 
H aut pro z e sse n. 

Ca pillardruck Capillardruck Capillar- Capillar-
Hautentztindung an den an den Entztindliche dmck an der druck an der 

hervorgerufen normalen entztindeten Prozesse normalen entztindeten 
durch Stellen Stellen der Haut Haut Haut 

g g g 
! 

g 

Senfol I 3--4 5 Urticariapap. 2--4 I 9-10 
I 

3-4 6,5-7 
" 

fact. 4-5 
I 

9-10 

Eczema 
2-3 4-5 chron. 0,5-0,7 1-2 
2-2,5 6-7 0,6-0,7 1,3-1,4 
2,5-3 5-6-7 0,5-0,8 1,8-2,2 
2-3 5-6 1,2-1,4 3,5 

1,5-2 4 am FuB: 
1,5-2 4,5 15-20 25-30-35 

Erytbema \ i 
2-3 I 6 multi£. I 4-5 

I 

8-10 

I I 
1-1,5 I 2-3 Folliculitis I 0,5-0,6 1,5-2 
0,5-1 1,5-2 

I 
0,8-1 1,5-2,5 

Quarz bestrahlung I 

2-2,5 4-5 
Tuberkulosesi 

2,5-3,5 I 4-4,2 HautinfiItratl I 
Cignolinpinselung 2 

I 
3-5 Gumma 0,5-1 

I 

1,5-2 

I 2-2,2 4 

Lichen ruber i I 
Intracutane Injek-

I I tion von Tricho- 1,5-2,5 3-6 planus I 0,5-0,7 1-1,5 

phytin 

I 
i 1,5 3,3,5 
I 

1,5-2 2,5--4 i 1,8-2,2 3--4 
1,5-2 3--4 Psoriasis I 0,5-0,7 1-1,5 Intracutane Injek-

I 
I 

tion von Luetin 3,2--4 4-6-8 I 2 3-4 

I 
1,5-3 4-8 I 3-3,5 5-6 

I 2,5-3 4-6 

I 
! 
-~~-------

Intracutane Injek-
jektion von Tuber- Luetische I 

I 
kulin I 0,7-1,5 

I 
2,5-3 Papel I 0,5-1 1,5-2 

I I 

Die K ri;ifte, welche die weif3en Blutkorperchen durch die W iinde der entziinde­
ten Gefiif3e treiben, sind zum Teile mechanischer, zum Teile chemischer Natur. 
Erstere veranlassen einen passiven Vorgang: die weiBen Blutk6rperchen und 
mit ihnen auch rote werden infolge der Druck- und Str6mungsverhaltnisse 
des Elutes aus dem GefaBinnern durch die GefaBwand gepreBt; die letzteren 
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losen einen aktiven Vorgang aus, sie veranlassen Bewegungen der weiBen Blut­
korperchen, vermittels welcher sie durch die GefaBwand durchschlupfen. 

DaB bei dem passiven Vorgange des Durch-die-Wand-gepreBtwerdens vor 
allem die weiBen Blutzellen beteiligt sind und rote Blutkorperchen bloB in 
geringer Zahl mitgedrangt werden, liegt ohne Zweifel daran, daB erstere sich 
im Verlaufe der entzundlichen BlutgefaBstorung an die GefaBwand lagern, 
wahrend die roten Blutkorperchen im axialen Teile des Blutstromes bleiben. 
Wie aus Untersuchungen von SCHKLAREWSKY und THOMA hervorgeht, wird 
diese Randstellung der U'eif3en Blutkorperchen, welche eine Vorbedingung ihrer 
Austrittes aus den BlutgefaBen ist, dadurch bedingt, daB sie spezifisch leichter 
sind, als. die roten, und daB in stromenden Flussigkeiten die spezifisch 
schwereren Korperteilchen in der Nahe des axialen Teiles des Stromes sich 
anhaufen, wahrend die spezifisch leichteren naher zur Wand laufen. Das ist 
die Ursache, weshalb die Leukocyten schon im normalen Blutstrome mehr die 
Peripherie desselben aufsuchen und gelegentlich auch in die Randzone des­
selben gelangen, welche normalerweise frei von Blutzellen ist. Wie THOMA 
am Mesenterium von Hunden und anderen Warmblutern nachgewiesen hat, 
fiihrt eine massige Verlangsamung des Blutstromes zur Randstellung der 
Leukocyten. Bei Wiedereintritt eines beschleunigten Blutstromes verschwindet 
die Randstellung und die normale blutkorperchenfreie Randschicht des Blut­
stromes stellt sich wieder her. 

Diese Erklarung des Mechanismus der Randstellung der Leukocyten halt 
TANNENBERG fur ungenugend. Verfolgte er namlich wahrend eines Entzun­
dungsversuches am Kaninchenmesenterium die Venenstromung nach einer 
Adrenalingabe in allen Stadien vom Stillstand bis zu gleichmaBiger "ge­
strichelter", d. h. rascher Stromung, so vermiBte er das Auftreten von Leuko­
cyten im Randstrom bei entsprechenden Graden der Stromverlangsamung. 
Es mussen demnach noch andere Momente im Spiele sein. Als solche sieht 
TANNENBERG Veranderungen des Blutes an, durch welche das spezifische Ge­
wicht des Blutplasmas und der Leukocyten sich einander angleicht. Diese 
Angleichung solI unter der Einwirkung der "fremden" Substanzen geschehen, 
welche auf das Gewebe wirken, zum groBeren Teile unter der von Stoffen, 
welche unter dem Einflusse der ersteren im Gewebe entstehen. Bei einem 
Eindringen dieser Stoffe in das BlutgefaB trete namlich eine Quellung der 
BluteiweiBkorper auf, welche "auch zu einer Wasseraufnahme der Leuko­
cyten, bzw. des sie umhullenden EiweiBmantels fiihrt". Diese Angleichung 
des spezifischen Gewichts der Leukocyten und des Blutplasmas ermoglicht 
selbst, daB Leukocyten auch bei rascher Stromung in den Randstrom geraten 
und mit der GefaBwand in Beriihrung kommen. Die Angleichung wird noch 
durch die Eindickung unterstutzt, welche das Blut dadurch erfahrt, daB zu­

. nachst die am meisten dispersen Kolloide des Plasmas, die Albumine, aus den 
BlutgefaBen austreten und daB Wasser im entzundeten Gewebe zuruckgehalten 
wird. 

Auf den Austritt der weiBen Blutzellen durch die entzundete GefaBwand 
hat der Blutdruck zweifelsohne einen EinfluB. Schon COHNHEIM betont, daB 
ohne Blutdruck keine Auswanderung stattfindet. Die Bedeutung des Blut­
druckes fur die Leukocytenauswanderung wird jedoch vE'rschieden bewertet; 
und wahrend KLEMENSIEWITZ fUr den Durchtritt auch der festen Blutbestand­
teile die Druckdifferenz zwischen Blutdruck und Gewebdruck fUr maBgebend 
halt und HERING (zitiert nach THOMA) die Auswanderung der weiBen Blut­
zellen nachgerade als eine Filtration der Zellen durch die Poren der GefaBwand 
bezeichnet, erklart B. FISCHER auf Grund der Untersuchungen von TANNEN­
BERG, daB dem Blutdruck fur den Ablauf der Leukocytenauswanderung keine 
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besondere Bedeutung zukomme, ja sogar daB er fiir die Auswanderung mehr 
hemmend als fordernd wirke. Der Durchtritt der roten Blutzellen, welche 
keine Eigenbewegungen besitzen und welcher bei Entzundungen iiberaus haufig 
neb en der Emigration der weiBen Blutkorperchen stattfindet, muB aber jeden­
falls durch den Blutdruck veraulaBt werden, der sie durch die GefaBwand 
drangt. Es ist daher nicht anzunehmen, daB er nicht dieselbe Wirkung auch auf 
die weiBen Blutkorperchen ausiibte. Diese Wirkung kann aber auch unserer 
Meinung nach nicht hoch veranschlagt werden. Denn dann miiBte ein aus­
gesprochener Parallelismus zwischen Leuko- und Erythrodiapedese bemerkbar 
sein, z. B. starke Leukocytenemigration immer mit einer hochgradigen Diapedese 
roter Blutkorperchen einhergehen. Fiir die Auswanderung der weiBen Blut­
korperchen, welche mit Eigenbewegung ausgestattet sind, miissen daher Ein­
wirkungen, welche diese Bewegung auslOsen, d. h. die Chemotaxis, in erster 
Reihe verantwortlich gemacht werden. 

Die Kolloidchemiker beniitzen zur Erklarung des Haftenbleibens der weiBen 
Blutkorperchen an der Innenwand der GefaBe, sowie zu der ihrer Diapedese 
und chemotaktischen Wanderung die Theorie der Oberflachenspannungsver­
anderung. Verschiedene an die Leukocyten herantretende Stoffe verursachen 
Veranderungen auBerer Zellschichten derselben, welche die Oberflachenspan­
nung vermindern und dadurch Quellung des Plasmas und Ausstreckung von 
Fortsatzen bewirken. Ahnlich wie Fliissigkeitstropfen wandern die Leuko­
eyten dorthin, von woher ihnen Substanzen entgegenstromen, welche die Span­
nung ihrer Oberflache herabsetzen. 

Auch "ein Viscositatsgefalle" vom GefaBe zum Entziindungsherd hat nach 
FRIEDEMANN lmd SCHONFELD (zitiert nach EDEN) fiir die Auswanderung der 
Leukocyten aus den GefaBen und ihre Bewegung nach dem Entziindungs­
herd Bedeutung. 

Nach GRAFF entspricht die Richtung der Leukocytenwanderung einem 
zunehmenden H-Ionengefalle, und ROSSLE findet diese Annahme, in Anbe­
tracht der von SCHADE nachgewiesenen Sauerung des Entziindungsbezirkes 
von den einschmelzenden Geweben aus, "durchaus verstandlich". Auch FERINGA 
und DE HAAN (zitiert nach SIEGEL), welche nach der Injektion der verschie­
densten Fliissigkeiten in die Bauchhohle von Kaninchen immer die gleiche 
Menge leukocytenhaltiges Exsudat erhalten haben, fL.hren die Leukocyten­
auswanderung auf eine H-Hyperionie zuriick. Laut der Hypothese, welche 
HIRSCHFELD (zitiert nach BECHOLD) zur Erklarung der Pseudopodienbildung 
der Amoben aufgestellt hat, wiirden die H-Ionen, indem sie die Oberflachen­
spannung an bestimmten Stellen der Leukocytenoberflache herabsetzen, die 
Aussendung von Fortsatzen und damit die Bewegung der Leukocyten ver­
anlassen. 

Demgegeniiber vermiBt SIEGEL, der die Frage des Einflusses der H-Ionen auf 
die Chemotaxis unter der Leitung GROLLS untersuchte, in den Ausfuhrungen 
GRAFFS den exakten Beweis dafUr, daB auBer dem H-Ionengefalle nicht auch 
andere Krafte im Spiele sind, denen die Veranlassung der Leukocytenbewegung 
zugeschrieben werden konnte. Er selbst untersuchte die Leukocytenwanderung 
an entziindeten Stellen der Frcschschwimmhaut, welche der Wirkung einer 
0,01 %igen EssigsaurelOsung, bzw. einer njlOO-njO,lOOO Kaliumphosphat­
losung oder der einer Milchsaure16sung ahnlicher Konzentration ausgesetzt 
wurden, des weiteren vermittels Terpentin entzundete Hautstellen von Ratten 
und Meerschweinchen nach iontophoretischer Einfuhrung von Kationen und 
Anionen. Nach seinen Erfahrungen ist die Leukocytenauswanderung an saueren, 
alkalischen und unbehandelten Stellen gleich stark, d. h. die kunstliche Er­
zeugung eines H-Ionengefalles hat weder an entzundeten Stellen, noch sonst 
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Un Gewebe eine vermehrte Leukocytenauswanderung im Gefolge. Zu ahn­
lichen Ergebnissen gelangte nach der Angabe SIEGELS auch SCHWYZER, der 
bei Einwirkung schwacher galvanischer Strome auf das Froschmesenterium 
keine polaren Differenzen der Leukocytenwanderung fand. 

Die Frage von der Bedeutung der H-Ionen fUr die Leukocytenwanderung 
muB nach alledem als derzeit nicht spruchreif erklart werden. Immerhin scheint 
SIEGEL recht zu haben, wenn er erklart, daB eine "Betrachtungsweise, die aller 
exakten Forschung gerecht werden will ...... die Drsache der Leukocyten-
bewegung nicht in einer Zustandsanderung suchen wird", die vielleicht nur 
einen AnlaB zu ihrer Ermoglichung gibt, und von der unbewiesen ist, ob sie 
iiberhaupt als die einzige, geschweige denn als die einzig mogliche in diesem 
Sinne wirkt. "Wahrscheinlich bewirken sowohl H- als OH-Ionenverschie­
bungen als auch bisher nicht naher definierbare chemische Einfliisse Emigra­
tion" und es ist "gut sich dariiber klar zu sein, worauf MARCHAND so eindring­
lich hingewiesen hat, daB auch diese Betrachtungsweise noch keine restlose 
Klarung aller Einzelheiten des komplizierten Problems bedeutet". 

Die Bedeutung der Chemotaxis fiir die Auswanderung der weiBen Blut­
zellen wird von einzelnen Autoren vollstandig in Abrede gestellt, vorziiglich 
deshalb, weil es sich schwer vorstellen laBt, wie die im stromenden Blute ent­
haltenen weiBen Blutkorperchen von den chemotaktischen Substanzen erreicht 
werden konnten. THOMA fiihrt den Durchtritt der Leukocyten durch die 
GefaBwand ausschlieBlich auf physikalische Krafte zuriick: die an der Innen­
flache der GefaBe adharierenden Leukocyten werden infolge der sogenannten 
Capillarattraktion in die engen, zwischen den Endothelien gelegenen Spalt­
raume hineingezogen; die Zellfortsatze, welche die AuBenflache des GefaB­
rohres erreichen, adharieren an den Oberflachen, welche die Gewebsspalten 
begrenzen und iiben ebenfalls einen Zug auf den im GefaBrohr ver­
bliebenen Rest der Zelle aus. Erst wenn die weiBen Blutzellen durch 
die BlutgefaBwand durchgeschliipft sind, gelangen sie unter den EinfluB 
der Chemotaxis, welche die Richtung ihrer Wanderung im Gewebe 
bestimmt und unter deren EinfluB sie von den giftarmeren Bezirken in die 
giftreichen, demnach bei infektiosen Prozessen dem Sitze des Krankheits­
erregers zu wandern. RICKER leugnet auch diese Wirkung der Chemotaxis. Die 
Leukocyten werden seiner Meinung nach gleichviel ob in Kugelform, oder 
in amoboider Bewegung in der Richtung des Saftstromes im Gewebe fort­
befOrdert. Demgegeniiber betont MARCHAND, daB die Tatsache, daB in gewissen 
Phasen des Entziindungsprozesses und je nach der Drsache besonders reichlich 
die gelapptkernigen, in anderen die eosinophilen Zellen, in wieder anderen 
die Lymphocyten oder die groBen mononuclearen Zellen im GefaBlumen an­
gehauft sind und austreten, mit groBerer Wahrscheinlichkeit fiir chemische 
Einwirkungen auf die Zellen sprichtl). Dnd R6sSLE macht darauf aufmerksam, 

1) Diese Folgerung l\1ARCHANDS wird durch Zahlungen del' weiBen Blutkorperchen gestiitzt, 
welche RISSO auf meine Veranlassung ausgefiihrt hat und bei welchen bei verschiedenen 
entziindlichen Hautkrankheiten das prozentuelle Verhaltnis der verschiedenen Leukocyten­
formen im Blute und im Exsudate del' Hautveranderungen festgestellt und miteinander 
verglichen wurde. Die Resultate dieser Untersuchung sind in beifolgender Tabelle zusammen­
gestellt. Wenn auch diesen Zahlen kein 1mbedingter -VVert zugesprochen werden kann. 
und namentlich die auf das Exsudat beziiglichen Zahlen bloB ein ungefahres MaB fiir die 
Auswanderung der Leukocyten bilden - es konnen sich namlich auch Abkommlinge der fixen 
Bindegewebszellen hinzugesellt haben -, so berechtigen doch die stark en Abweichungen 
der Zahlen voneinander, namentlich in Hinsicht auf die Tatsache, daB bloB akute, seit 
kurzem bestehende Prozesse untersucht wurden, zu der Folgerung, daB die verschiedenen 
Arten der weiBen Blutkorperchen im Exsudate ofters in anderen Mengenverhaltnissen 
erscheinen, als in welchem sie im gegebenen Momente im Blute enthalten sind. Das wiirde 
aber nicht geschehen, wenn sie bloB durch die Einwirkung mechanischer Krafte aus den 
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daB das Ausschliipfen der Leukocyten besonders an den kleinen Venen und 
pravenulosen Capillaren geschieht, von denen bekannt ist, daB sie auch der 
Resorption von Gewebssaften dienen und daB demgemaB der Einwand, die 
chemotaktischen Stoffe konnten die intravascularen Leukocyten nicht erreichen, 
fortfallt. 

Versuche von COHNHEIM, welche neuerdings durch ausgedehnte Unter­
suchungen von RICKER und REGENDANZ erganzt worden sind, haben das 
Ergebnis geliefert, daB auch die Geschwindigkeit der Blutstromung mit der 
Bildung des entziindlichen Exsudates in irgendeinem Zusammenhang steht. 
Solange in den erweiterten BlutgefaBen das Blut mit gesteigerter Geschwindig­
keit stromt, fehle jede Zunahme der Transsudation und umgekehrt sei diese 
am hochgradigsten, wenn der Blutstrom derartig verlangsamt ist, daB er jeden 
Augenblick zu stagnieren droht; selbst die Steigerung des Blutdruckes solI, 
wenn sie mit einer Steigerung der Stromgeschwindigkeit zusammentrifft, der 
Extravasation aus den entziindeten GefaBen hinderlich sein. RICKER und 
REGENDANZ sprechen der Verlangsamung des Blutstromes im pra- und post­
statischen Zustand der Zirkulatian sagar die Fahigkeit zu, den Austritt von 
zellfreiem Exsudat durch die intakte GefaBwand zu verursachen. Ein ge­
ringerer Grad desselben Zustandes, den sie als leukodiapedetisch bezeichnen, 
fiihrt nach ihrer Angabe zur Emigration der weiBen Blutkorperchen. 
Wir konnen indessen diese Wirkung der Stromverlangsamung, zumindest 
in friihen Stadien der Entziindung nicht hach veranschlagen. 1m Gegenteil, 
sie selbst muB, wie weiter oben gezeigt wurde, zu gutem Teile auf den Austritt 
der Blutfliissigkeit bezogen werden. Doch laBt sich natiirlich nichts gegen 
die Annahme einwenden, daB die Stromverlangsamung und die damit zusammen­
hangende mangelhafte Blutversorgung der GefaBwand im weiteren Verlaufe 
der Entziindung an der Aufrechterhaltung der Wandveranderung und damit 
auch an der der Exsudation und Emigration teilnimmt. 

BlutgefaBen hinausgedrangt werden wiirden; denn die letzteren miiBten doch auf aIle Leuko­
cyten des Blutes in gleicher Weise wirken; diese miiBten demnach im Exsudate ungefahr 
in demselben Zahlenverhaltnis zueinander enthalten sein, wie im Blute. Nebenbei gesagt 
sprechen diese Befunde auch gegen den EinfluB, zumindest gegen den ausschlaggebenden 
einer Hyperionie im Entziindungsgebiete auf die Leukocytenauswanderung. Denn auch 
diese miiBte alle Leukocytenformen in ahnlicher Weisc beeinflussen. 

Prozente der Leukocyten Prozente der Leukocyten 
im Blut in Blasen und Quaddeln 

Diagnose Polynucleare 
I 
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Herpes zoster . . . . 63,0 I 2,0 - 15,0 9,0 11,0 57,0 - - 17,0 2,0 24,0 
Erythema multif. bull. 51,0,15,5 - 10,0 3,5 20,0 54-,5 1,5 - 16,0 1,0 26,0 
Pemphigus vegetans . 17,7119,0 - 9,7 1,0 52,6 17,4 51,8 - 16,6 1,0 13,2 

" " 
50,5 21,3 - 4,5 0,5 23,2 90,0 6,4 - 0,3 - 3,3 

Impetigo faciei. . . . 38,7 3,0 0,3 26,3 0,8 30,9 69,0 - - 14,5 - 16,5 
" interdigitalis 63,7 i 2,2 - 11,9 21,2 1,0 94,2 0,8 - 3,0 0,6 1,4 

Varicella 43,0 1,0 - 36,0 3,0 17,0 51,7 8,8 - 16,5 - 22,0 
Epidermolysis bullosa 

heredit. 59,0 4,0 0,5 8,0 2,0 26,5 43,5 7,5 - ""'r 28,5 

Der~atitis berp~tif;;m. 
74,5 2,0 - 10,5 1,0 12,0 67,0 - - 19,0 - 14,0 
58,0 11,0 - 5,0 1,0 25,0 47,0 15,0 4,0 14,0 - 20,0 

Impetigo faciei. 64,2 2,8 1,0 7,5 - 24,5 71,3 2,3 1,3 14,3 - 10,7 
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Als wesentliche Bedingungen fiir die Bildung des entziindlichen Exsudates 
haben wir bisher die gesteigerte Durchlassigkeit del' entziindeten Gefa13e 
und den Blutdruck kennen gelernt. Das schlie13t natiirlich nicht aus, daB 
au13erdem noch andere Einfliisse, welche sich bei del' Odembildung geltend 
zu machen pflegen, auch hier mitwirken. Von diesen haben SCHADE und 
EDEN die Bedeutung del' osmotischen H ypertonie des Entziindungsherdes 
hervorgehoben, welche ein lebhaftes Zustromen von Fliissigkeit bewirkt. 
Doch beziehen sich die Untersuchungen, auf welche sie ihre Ansicht stiitzen, 
auf eitrige Prozesse, bei welchem ein rascher Zerfall eines gro13en Zellmaterials 
stattfindet und bei welchen die akute Entziindung blo13e Begleitsymptome 
liefert. Die Hypertonie des entziindeten Bezirkes solI in diesen Fallen 
durch eine Stoffwechselsteigerung des Gewebes geschaffen werden. Die 
Leukocyten des Eitel's, namentlich die polynuclearen "tragen reichlich Fer­
mente, welche zu tiefgreifenden Abbau befahigt sind, dem Entziindungsherde 
zu, mikroskopisch sichtbar schmilzt die Gewebsstruktur ein. Es werden Albu­
mosen und Aminosauren sowie andere Abbauprodukte del' Eiwei13e gebildet; 
selbst die Ammoniakentstehung ist in betrachtlicher Menge gefunden 
worden. Lipasen und glykolytische Fermente besorgen eine gesteigerte Auf­
spaltung von Fetten und Zuckern und schlie13lich wirkt auch die Vermehrung 
del' Oxydasen, zusammen mit dem in den hyperamischen Gefa13en reichlich 
zustromenden Sauerstoff fiir die beschleunigte Verbrennung del' so entstehen­
den Produkte. GroBe Molekiile werden durch fortgesetzte Spaltung in kleine 
Bruchstiicke zersplittert, oft dabei urspriinglich kolloide Substanzen in mole­
kular-, bzw. ionendispers lOsliche Stoffe umgewandelt" (SCHADE). 

SCHADE fa13t den Furunkel als Typus einer akuten Entziindung auf. Die 
bei del' physikalisch-chemischen Untersuchung desselben gewonnenen Er­
gebnisse verwertet er fUr die akute Entziindung iiberhaupt. Das ist natiirlich 
ullzulassig. Del' Furunkel ist seinem eigentlichen Wesen nach ein nekrotischer 
Proze13; Koagulationsnekrose und Kolliquation reichen sich hier die Hande. 
Die Nekrose entwickelt sich und verlauft unter den Begleitsymptomen einer 
akuten Entziindung. Feststellungen, welche sich auf das "Zentrum del' Ent­
ziindung" beziehen und nachweis en, daB die Zellen hier statt eines normalen 
Losungsdruckes von 7,5-7,9 Atmospharen einem solchen von 8-11, im extremen 
Fall bis 19 Atmospharen (.1 = 0,6-1,40 C) ausgesetzt sind, konnen fiir die 
Entziindung in dem Sinne, wie wir sie verstehen und welche ausschlie13lich die 
entziindliche Zirkulationsstorung umfa13t, nicht beniitzt werden. Moglicherweise 
sind die Verhaltnisse um den Eiterherd herum, wo klinisch bloB entziind­
liche Hyperamie und Odem herrscht und wo ebenfalls eine Erhohung des 
osmotischen Druckes nachweisbar ist (.1 = 0,58-0,760 gegen .1 = 0,55-0,580 C 
del' normalen Haut um den Furunkel), bis zu einem gewissen Grade mit 
jenen vergleichbar, welche bei del' reinen entziindlichen Kreislaufstorung vor­
handen zu sein pflegen. Eine Steigerung des osmotischen Druckes mag j~ auch 
bei del' letzteren vorhanden sein. Diese kann abel' bei del' Entstehung des Odems 
keineswegs eine Rolle spielen, welche an Bedeutung mit del' del' Durchlassigkeit 
del' Gefa13wand und des Blutdruckes im elltfemtesten vergleichbar ware. Es 
ware sonst nicht einzusehen warum am Arm, dessen arterielle Blutstromung 
durch die Manschette des RIVA-RoccIschen Sphygmomanometers in hohem 
Ma13e erschwert wurde, nach der Einpinselung mit Senfol odeI' nach· intra­
cutaner Morphin-, Atropin-, Pepton-, odeI' Histamineinspritzung, oder .. beim 
odematosen Dermographismus nach mechanischer Einwirkung kein Odem 
entsteht, solange die Behinderung der Blutstromung nicht nachla13t. Die 
Entwicklung del' Hypertonie unter del' Einwirkung del' genannten Substanzen 
odeI' des mechanischen Faktors auf das Hautgewebe kann doch ungehindert 
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stattfinden und das Zustromen von Fllissigkeit konnte ungehindert vor sich 
gehen. Und doch tritt das Odem erst auf, wenn der Blutdruck eine bestimmte 
Hohe erreicht. 

Die erh6hte Temperatur des Entzundungsgebietes ,vird von manchen in er­
heblichem MaBe der gesteigerten Abbau-, bzw. produktiven Tatigkeit des ent­
zlindeten Gewebes zugeschrieben, aus welcher auch die osmotische Hypertonie 
desselben resultiert. SCHADE auBert sich diesbezliglich folgendermaBen: "Man 
pflegt zumeist die ,Hitze' des Entzlindungsherdes als eine einfache Folge 
der vermehrten Blutdurchstromung zu betrachten. Physiko-chemisch aber 
ist zweifellos, daB auch die starke Steigerung des Chemismus, wie sie sich am 
scharfsten im MaB der osmotischen Hypertonie auspragt, mit einer lokal ver­
mehrten Warmebildung einhergeht. Die Hyperthermie, die H-Hyperionie 
und die osmotische Hypertonie der Entzlindung haben somit samtlich die gleiche 
Quelle". Die Feststellungen SCHADES beziehen sich aber, wie schon erwahnt, 
auf Prozesse, welche mit einem hochgradigen Zerfall groBerer Zellmassen ver­
bunden sind, so daB sie nicht flir die reine Entzlindung angewendet werden 
konnen. 

Auch die Ergebnisse der Untersuchungen von GESSLER konnen nicht ganz 
ohne Einschrankung verwertet werden. Derselbe verglich den Oxygenver­
brauch der normalen und der entzlindeten Schweinehaut miteinander. Die 
Entzlindung wurde durch subcutane Injektion von Senfol oder Ameisensaure, 
bzw .. durch Verbrlihung erzeugt, der Sauerstoffverbrauch an excindierten 
Hautstlicken bestimmt. Auf diese Weise, d. h. durch indirekte Calorimetrie 
vermittels Gasanalyse suchte er AufschluB liber die Warmebildung im ent­
zlindeten Gebiete zu erhalten. In 6 Versuchen fand er, daB die Haut, welche 
sich an der Stelle und in der Umgebung der Injektion und Verbrlihung als 
geschadigt erwies und spater nekrotisch wurde, immer eine Herabsetzung 
bzw. eine Aufhebung des Sauerstoffverbrauches zeigte. Dagegen war der Sauer­
stoffverbrauch in der entzlindeten Nachbarschaft der Nekrose gegeniiber der 
normalen Haut urn 36-77% gesteigert. Demnach ware die gesteigerte Tem­
peratur des Entzlindungsgebietes nicht bloB der starkeren Durchblutung zu­
zuschreiben, sondern teilweise auch Stoffwechselvorgangen. GESSLERS Be­
stimmungen beziehen sich auf die entzlindete Haut in der Umgebung von 
Nekroseherden, in welchen neben den GefaBen auch das perivasculare Gewebe 
yom Entzlindungsreiz in betrachtlichem MaBe getroffen wurde. Das war bei 
der Einrichtung der Versuche nicht zu vermeiden. Ein gesteigerter Stoffum­
satz in progressivem oder regressivem Sinne mit entsprechendem Sauerstoff­
verbrauch kann die Folge sein. Es ist aber sehr wahrscheinlich, daB nach Ein­
wirkungen maBigeren Grades, namentlich aber in Fallen, in welchen die Blut­
gefaBe allein oder fast allein im Spiele sind, der Sauerstoffverbrauch ein viel 
geringerer sein wird. Hat doch GESSLER selbst, wenn er das Scnfol bloB auf 
die Haut pinselte, nur eine Differcnz von 15% im Sauerstoffverbrauch gegen­
liber dem der normalen Haut feststellen konnen, demnach eine Differenz, welche 
er selbst als fast in den Bereich der Norm gehorend erklart. In den betreffenden 
Versuchen war freilich keine typische Entzlindung nachweisbar. Die Unter­
suchungen sind jedenfalls in der Richtung zu erganzen, wie sich der Sauer­
stoffverbrauch nach Einwirkungen geringerer Intensitat und nach Entwick­
lung bloBer entzlindlicher Kreislaufstorung einstellt. 

Laut der Angabe COHNHEIMS erreichen die entzlindeten Organe die Blut­
temperatur, aber sie libersteigen dieselbe niemals. An aufJeren entzlindeten 
Teilen steigt zwar die Temperatur, erreicht aber niemals ganz die des Blutes, 
weil infolge der verringerten Geschwindigkeit des Blutstromes gleichzeitig 
mit der gesteigerten Blut- und Warmezufuhr die Warmeabgabe erhoht ist. 
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Ob sie uberhaupt steigt, hangt davon ab, welches von den beiden Momenten 
uberwiegt. COHNHEIM beruft sich auf die Versuchsergebnisse von JACOBSEN 
und seiner Schuler, welche fanden, daB die Temperatur von entzundeten Herden 
der Haut die des Rectums oder der Vagina des Versuchstieres nicht erreicht 
und daB die lokale Temperatur der Pleuritis des Kaninchen gleich oder geringer 
ist, als die im Herzen des Tieres. T. SIMON und C. O. WEBER geben dagegen 
an, daB die Temperatur peripherischer Entzundungsherde hoher ist als die des 
zugefuhrten Blutes. COHNHEIM selbst fand, daB die Temperatur der entzun­
deten Hundepfote niemals die Blutwarme, ja nicht einmal die des Rectums 
erreicht. In bezug auf Hautentzundungen, welche keine Gewebsverande­
rungen hoheren Grades begleiten, wird man sich daher der Meinung MARCHANDS 
anschlieBen, daB die erhohte Warmeproduktion im entzundeten Gewebe nur 
einen verschwindend geringen Anteil an der ortlichen Temperatursteigerung 
habe. Letztere wird demnach zumindest in Fallen von Entzundung dieser 
Art nicht als Zeichen eines uber die MaBen gesteigerten Stoffwechsels be­
trachtet werden konnen, aus welcher eine Hypertonie des entzundeten Gewebes 
von dem Grade resultiert, wie ihn SCHADE und EDEN annehmen. 

Der Hypertonie des Entzundungsherdes kann demnach, wie aus dem Vor­
hergehenden ersichtlich, bei der Entstehung des entzundlichen Odems nicht 
die bedeutende Rolle zugesprochen werden, welche ihr SCHADE und mit ihm 
EDEN zumiBt. 

Zu derselben Ansicht ist auch MARCHAND gelangt. Schon der durch die 
Beobachtung nachgewiesene Ausgang der odemati:isen Infiltration des Ge­
webes vom Entzundungsherde widerspreche der Erklarung des entzundlichen 
Odems durch den abnorm gesteigerten osmotischen Druck der Gewebsflussig­
keit und die dadurch herbeigefiihrte Zustromung von seroser Flussigkeit aus 
der Peripherie, sogar aus groBer Entfernung. Ohne die Bedeutung des osmo­
tischen Druckes der Gewebsflussigkeit zu leugnen, miBt er doch der durch die 
lokale Schadigung (z. B. Verbruhung, toxisch-infektiose Einwirkung) ver­
mehrten Durchlassigkeit der GefaBwand eine viel hohere Wichtigkeit zu, so 
daB er allein in derselben in einer Anzahl von Fallen schon eine befriedigende 
Erklarung fur das Entstehen des entzundlichen Odems findet. 

Ein wei teres Moment dessen Mit>tirkung bei der Bildung des entzundlichen 
Odems angenommen werden kann, ist der Quellungsdruck der in den Gewebs­
spalten und im Gewebe enthaltenen Kolloide (ELLINGER), d. h. ihre Fahigkeit 
Wasser anzuziehen. Wir haben auf Seite 89 daruber berichtet, daB GROLL 
die Wirkung von Substanzen, welche die Entstehung des entzundlichen Odems 
hinderten, durch die Annahme erklarte, daB sie den Quellungsdruck, die Quel­
lungsfahigkeit der Gewebskolloide herabsetzen. Erfahrungen, welche ich und 
RAJRA bei Umschnurungsversuchen des Armes gesammelt haben, sprechen 
aber dafur, daB der Quellungsdruck der Gewebskolloide bei der Entstehung 
des entzundlichen Odems bloB eine unterstutzende oder erganzende sein kann 
und vorzuglich beim Fortbestand des entzundlichen Odems, welches durch 
die Veranderung der GefaBwand initiiert wurde, zum Ausdruck gelangen, viel­
leicht den Grad des sich entwickelnden Odems mitbestimmen kann. 

Es hat sich namlich herausgestellt, daB wahrend starker Behinderung des 
arteriellen Zuflusses durch Umschnurung des Armes im Anschlusse an mecha­
nische oder chemische Wirkungen, welche sonst ein entzundliches (bzw. urti­
carielles) Odem erzeugen, keine Flussigkeitsansammlung in den Gewebsspalten 
der Haut stattfindet. Wohl aber entsteht eine durch GefaBparese bedingte 
cyanotische Hyperamie, welche der entzundlichen BlutgefaBstorung entspricht. 
Wurde die Entzundung erregende Einwirkung erst eine Veranderung der Ge­
webskolloide verursachen, welche dieselben zur Ansaugung von Blutflussigkeit 
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in hoherem Grade befahigt, so ware nicht einzusehen, weshalb das Odem 
nicht zustande kommt. Denn die benotigte Fliissigkeit ist doch in den ge­
fiillten Capillaren vorhanden. Das Odem erscheint aber erst, wenn der Blut­
druck eine bestimmte Rohe erreicht hat. Das entziindliche Odem kann 
demnach keineswegs durch den gesteigerten Quellungsdruck der Gewebskolloide 
der Raut eingeleitet werden. Doch kann der letztere fur den Fortbestand und 
den Grad des entzundlichen Odems eine gewisse Bedeutung gewinnen, nach­
dem die Bildung des letzteren schon in Gang gekommen war. Die gleiche 
Rolle kann auch der Quellbarkeit von Proteinen zugesprochen werden, welche 
mit dem Exsudate in die Gewebsspalten gelangen. Diese Frage erheischt ebenso 
wie andere die Odembildung im allgemeinen betreffende Fragen noch weitere 
eingehende Untersuchungen, ehe eine endgultige Stellungnahme moglich ist. 

Aus den vorhergehenden Darlegungen ergeben sich folgende Schlusse: 
Die Hyperamie, welche bei der Entzundung der Haut zur Entwicklung gelangt, 

ist kein einheitlicher ProzefJ. Sie setzt sich aus zweierlei H yperamien zusammen, 
welche in hezug auf Bedeutung, Lokalisation, Entstehung und Verlauf verschieden 
sind. Diese· sind: die (eigentliche) entzundliche H yperamie und die H yperamie 
des Entzundungshojes. 

Die (eigentliche) entzundliche H yperamie tritt ausschliefJlich an den H autstellen 
auf, welche von der entzundungserregenden Einwirkung unmittelbar getroffen 
wurden und zwar auch an solchen, deren Verbindung mit dem zentralen N erven­
system, gleichviel ob seit kurzem oder seit langerem, unterbrochen ist, sowie an 
solchen, deren N erven injolge von Betaubung oder Degeneration nicht junktio­
nieren. Derselben liegt ein paretischer oder paralytischer Zustand der GefafJwande 
zugrunde. Entzundliches Odem und Zellemigration treten blofJ in ihrem Bereiche 
auf. Sie bleibt wahrend des ganzen Bestandes der Entzundung bestehen. 

Die Hyperamie des Entzundungshofes umgibt die Hautstelle, welche von der 
entzundungserregenden Einwirkung unmittelbar getroffen wurde und Sitz der 
eigentlichen entzundlichen Hyperamie ist, in geringerer oder grofJerer Ausdehnung. 
Sie wird durch einen Axonreflex vermittelt und zwar durch eine reflektorische 
Dilatatorenreizung. An Hautstellen, deren Verbindung mit dem zentralen Nerven­
system erst seit kurzem unterbrochen ist, kommt sie zustande; einige Zeit danach, 
d. h. wenn die Endverzweigungen der geschiidigten N erven schon degeneriert sind, 
liifJt sie sich nicht mehr hervorrufen. Entzundliches Odem und Zellauswanderung 
treten in ihrem Bereiche nicht auf. Sie ist von viel kurzerer Dauer, als die 
ubrigen entzundlichen Veranderungen und ihrem TV esen nach eine einjache kon­
gestive H yperamie. 

Der Austritt der eiweifJreichen BlutflUssigkeit, des Exsudates, aus den Blut­
gefafJen wird in erster Reihe durch eine Veranderung der BlutgefafJwand verur­
sacht, durch welche sie in quantitativer und qualitativer H insicht durchlassiger 
wird. Dieser Veranderung liegt hOchstwahrscheinlich eine Quellung, eine soloide 
Umwandlung der GefafJendothelien, vor allem der Capillarendothelien zugrunde. 
Die kolloidale Umwandlung geschieht unter dem Einflus8e des entzundung­
erregenden Faktors, bzw. unter dem Einflusse von Substanzen, welche sich im 
Hautgewebe infolge der Einwirlcung des entzundungserregenden Faktors gebildet 
haben. Ob in Fallen entzundlicher BlutgefafJstorung ohne Gewebsveranderungen 
hOheren Grades eine H yperionie von solcher Starke zustande kommt, welche 
bei der soloiden Umwandlung der GefafJendothelien ausschlaggebend ware, ist 
zweifelhaft. Ein weiterer Faktor der Exsudation ist der Blutdruck, welcher in 
den Capillaren des entzundeten Hautgebietes erhOht ist. Sinlct der arterielle Druck 
und BlutzuflufJ unter ein bestimmtes MafJ, so verringert sich der Exsudatstrom. 
Andere Momente, wie der osmotische Druck, sowie der Quellungsdruclc der Ge­
webskolloide und der in den Gewebsspalten enthaltenen Proteine spielen MofJ 
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eine erganzende Rolle, indem sie zu dem Bestande des aus anderen U rsachen ent­
standenen entziindlichen (jdems beitragen. 

Die Extravasation der weifJen Blutzellen ist wohl zum Teile von der Durch­
liissigkeitssteigerung der entziindeten GefafJwand und von der Blutdrucksteigerung 
bedingt; die beweglichen weifJen BlutkOrperchen wandern aber zum gr6fJten Teile 
unter dem Einflusse chemotaktischer Einwirkungen aktiv durch die durchliissiger 
gewordene GefafJwand. 

Die lokale Temperatursteigerung der entziindeten Haut ist vorziiglich dem 
vermehrten arteriellen Blutstrom und der dadurch gesteigerten Warmezufuhr zu­
zuschreiben. In Fallen entziindlicher BlutgefafJstarung ohne Gewebsveranderungen 
hOheren Grades spielt die Warmeproduktion durch vermehrten Stoftwechsel des 
H autgewebes vermutlich blofJ eine untergeordnete Rolle. 

Fiir die Auffassung, daB die Entziindung der Haut durch Einfliisse hervorgerufen werde, 
welche yom Nervensystem ausgehen, hat weder die klinische noch die experimentelle 
Forschung die notigen Unterlagen zutage gefordert. 

Die Entziindung der Haut entsteht immer infolge der unmittelbaren Einwirkung des 
entziindungserregenden Faktors, d. h. entweder in der Weise, daB der letztere die Haut von 
auBen angreift (exogene Hautentziindung) , oder daB er auf dem Wege des Blutstromes 
oder der Saftstromung in die Haut gelangt (kamatogene bzw. lymphogene Hautentziindung). 
Die Art der Entstehung verleiht der Hautentziindung zumeist ein bestimmtes Geprage, 
welches in der Zahl, Anordnung, Form, Intensitat der entziindlichen Herde, ihrer Lokalisa­
tion in der Haut, in der Art und Weise ihres Auftretens, in dem gleichzeitigen Vorhanden­
sein pathologischer Veranderungen anderer Organe und deren Verhii.ltnis zur Hautentziin­
dung usw. zum Ausdruck gelangt und mehr-weniger sichere Schliisse auf die Pathogenese 
der letzteren zulaBt, welche bei Stellung der klinischen Diagnose mit Nutzen verwendet 
werden konnen. Wir wollen diese Tatsachen einer kurzen Besprechung unterziehen. 

Am einfachsten liegen die Verhaltnisse bei der lymphogenen Hautentziindung. Bei 
dieser ist es zumeist ein leichtes ein unter der Haut gelegenes, primar erkranktes Organ 
(Lymphdriise, Knochen, Gelenk, Schleimhaut) nachzuweisen, aus welchem der Krank­
heitserreger bzw. Stoffwechselprodukte desselben oder des erkrankten Gewebes auf dem 
Wege der Saftspalten und LymphgefaBe in die Haut gelangen. 

Die Unterscheidung der hamatogenen und exogenen Hautentziindung voneinander 
auf Grund der sogleich zu besprechenden Merkmale ist iifters mit Schwierigkeiten verbunden, 
teils, weil diese Merkmale nicht immer in der fiir jede der beiden Entstehungsarten bezeich­
nenden Weise voll entwickeIt, teils weil sie auch nicht ganz durchgreifend sind. Sie bieten 
aber trotzdem in jedem FaIle eine wertvolle Stiitze bei der Untersuchung und Beurteilung 
des vorliegenden Krankheitsfalles. 

Bei der hamatogenen Hautentziindung wird der Krankheitserreger auf dem Blutwege 
in die Raut geworfen. Sie bricht daher zumeist in Schiiben mit zahlreichen iiber die Haut 
zerstreuten Herden los und gewinnt binnen kurzem eine allgemeine Verbreitung auf der 
Hautoberflii.che. Die Ausschlage der akuten Exantheme bieten hierfiir bezeichnende Bei­
spiele. In anderen Fallen, wie z. B. beim Erythema multiforme oder beim Erythema nodo8um, 
befallt sie plotzlich und schubweise bestimmte Pradilektionsstellen, welche zum Teile weit 
voneinander und symmetrisch gelegen sind und bleibt im weiteren Verlaufe der Krankheit 
auf diese beschrankt. Das symmetrische Befallenwerden beider Korperhalften ist als Folge 
des gemeinsamen Wurzelgebietes der symmetrisch angeordneten Arterien leicht verstandlich. 

Ebenso verstandlich ist eine weitere haufig wahrzunehmende Eigenschaft hamatogener 
Entziindungsherde, falls diese gleichzeitig oder in rascher Folge nacheinander entstanden, 
namlich ihre annahernd gleiche Intensitat und GroBe, da ja mit Recht anzunehmen ist, 
daB in den meisten Fallen eine gleichmaBige Verteilung des Krankheitserregers im Blute 
stattgefunden hat und auch die iibrigen Bedingungen, unter welchen die Hautentziindung 
zustande kommt, an allen befallenen Stellen annahernd die gleichen zu sein pflegen. Infolge 
inniger Vermischung insbesondere toxischer Substanzen mit dem Blute konnen groBe 
Hautstrecken binnen kurzem in diffuser Weise ergriffen werden. Das kann auch infolge 
Konfluenz enge aneinander angeordneter Entziindungsherde geschehen, z. B. beim Scharlach. 

Dies alles ist abel" kein ausschlkBliches Attrihut der hamatogenpn Hant.cntziindung. 
Eine diffuse, auf weite Hautstrecken oder auf die ganze Hautoberflache ausgebreitete 
Entziindung, oder zahlreiche auf groBe Hautstrecken zerstreute Herde konnen auch durch 
physikalische oder chemische Einwirkungen hervorgerufen werden, welche die Haut von 
auBen treffen; so z. B. nach Anwendung hautreizender Medikamente, Salben und Seifen 
auf groBe Hautstrecken oder auf die ganze Hautoberflache, bei der Insolation, bei der Ver­
brennung und Verbriihung, nach universellen SchweiBausbriichen. Da aber die auBeren 
Einwirkungen, welche die Entziindung entfachen, an verschiedenen Hautstellen zumeist 
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in ungleicher Intensitat stattfinden, so werden dementsprechend an verschiedenen Haut­
stellen verschiedene Grade der Entzundung beobachtet werden konnen. So z. B. werden 
Salben und Seifen an einer Hautstelle zumeist starker eingerieben, als an einer anderen, 
oder flUf die eine eine groBere Menge aufgetragen, als auf die andere; eine Hautstelle kann 
der Hitzeeinwirkung oder den Sonnenstrahlen langer ausgesetzt bleiben, als die andere. 
Eine fluchtige entzundungserregende Substanz, z. B. Quecksilber, welche auf eine Haut­
stelle appliziert wurde, kann von dieser durch Verfltichtigung groBe Hautstrecken in Ent­
zundung zu versetzen; in diesem FaIle ist der Grad der Entzundung an der Stelle der 
Anwendung am starksten. Die hamatogene Hautentzundung erreicht dagegen, falls sie 
die ganze Hautoberflache diffus befallt, gewohnlich bloB an Stellen, welche auch noch 
auBeren Schadigungen besonders zuganglich sind, hohere Grade. So z. B. in den Haut­
falten, oder an den Korpermtindungen, d. h. an Stellen, welche infolge lokaler Be­
dingungen, wie Reibung gegenuberliegender Hautflachen, Reizung durch Sekrete und 
Exkremente, groBere Dunne und Empfindlichkeit der Haut zu starkerer Entzundung 
disponiert sind. Nach gleichmaBiger Einwirkung eines entzundungserregenden Faktors 
kann freilich auch eine exogene Entzundung an allen befallenen Stellen, die gleiche Intensitat 
besitzen, wie z. B. die Hautentzundung, welche durch generalisierte SchweiBausbruche 
veranlaBt wird (Milaria rubra). Und umgekehrt gibt es auch hamatogene Haut­
entzundungen, deren disseminierte Herde trotz annahernd gleichzeitiger Entstehung ver­
schiedene Grade der Entzundung erreichen. Ein Beispiel hierfur liefert die Dermatitis 
herpetiformis, deren von verschiedenen Seiten hervorgehobene Polymorphie auf nichts. 
anderes, als auf bloBe Intensitatsunterschiede der Entzundung in den einzelnen Herden 
der Krankheit zuruckzufUhren ist. 

Entgegen der Regel, daB die Herde der hamatogenen Hautentzundung, falls sie zahl­
reich sind, symmetrisch gelegene Hautregionen gleichzeitig zu befallen pflegen, gibt es. 
auch hamatogene Hautentzundungen mit ganz unregelmaBiger Verteilung der Herde auf 
der Hautoberflache, wie z. B. die Urticaria und den Pemphigus. Doch wird das schubweise 
Auftreten von Entztindungsherden, auch wenn sie regellos zerstreut auf der Hautoberflache 
erscheinen, stets die Vermutung erwecken, daB sie durch den Blutkreislauf vermittelt 
wurden, obschon unter gewissen Bedingungen ein schubweises Auftreten der Entzundungs­
herde durch tierische Parasiten vorgetauscht werden kann. So z. B. entstehen die von 
Wanzen hervorgerufenen Hautveranderungen in groBerer Zahl wahrend des Aufenthaltes 
im Bette, zur Nachtzeit, die durch Mucken, Erntemilben usw. erzeugten wahrend eines. 
Aufenthaltes im Freien. Diese Bedingungen des Entstehens bieten aber auch gleichzeitig 
Hinweise auf die exogene Herkunft der Entzundung. Verdanken endlich in graBerer Zahl 
auf der Hautoberflache zerstreute Entzundungsherde der Haut ihre Entstehung einer 
unmittelbaren Infektion der Haut von auBen, so weisen gewohnlich verschiedene Umstande 
auf diesen Entstehungsmodus hin. So z. B. gelingt der Nachweis der stattgehabten Infektion 
beim Pemphigus contagiosus neonatorum entweder durch die Feststellung einer traumatischen 
Hautveranderung, welche der Entwicklung der Blasen vorangegangen ist, oder durch die 
eines .. Primarherdes, welcher den ubrigen zeitlich voranging, haufiger durch den Nachweis 
der Uberimpfbarkeit der Hautveranderungen auf die Haut desSauglings selbst auf die 
Haut der Mutter, der Amme oder auf die Haut anderer Kinder. 

Auch die symmetrische Lokalisation auf beiden Korperhalften ist kein ausschlieBliches. 
Attribut der hamatogenen Entzundungen. Die artefiziellen Hautentzundungen der Hande, 
welche bei bestimmten Beschaftigungen so haufig beobachtet werden, sind ebenfalls sym­
metrisch, ebenso die im Anschlusse an FuBschweiB auftretende Entzundung der Sohlen­
haut; die Kratze befallt desgleichen symmetrisch gelegene Hautregionen. Aus der sym­
metrischen Lokalisation allein darf demnach keineswegs gefolgert werden, daB eine im 
Blute kreisende Krankheitsursache die Hautentzundung hervorgerufen habe. BloB aus. 
dem Nachweise, daB die Krankheitsherde platzlich, schubweise und in mehreren Haut­
regionen gleichzeitig erschienen, welche auf beiden Korperhalften symmetrisch gelegen sind, 
laBt sich mit graBter Wahrscheinlichkeit auf eine hamatogene Entstehung schlieBen. 

Die Entzundung einer einzelnen Hautregion ist haufiger exogenen als hamatogenen 
Ursprunges, was vermutlich damit zusammenhangt, daB es relativ seltener geschieht, 
daB die Menge des im Blute enthaltenen Krankheitserregers bloB fUr die Embolisation 
einer einzigen Hautstelle ausreicht, als daB bloB eine Hautregion dem Einflusse eines von 
auBen wirkenden entzundungserregenden Faktors ausgesetzt wird. Ein haherer Grad 
der Entzundung und die starkere Teilnahme der Epidermis an den pathologischen Verande­
rungen, welche sich durch Blaschenbildung und durch das Entstehen punktformiger 
Erosionen kundgibt, durch welche das Exsudat auf die freie Hautoberflache tritt (Niissen). 
spricht in solchen Fallen eher fUr eine exogene Entzundung. Bei letzterer hat namlich 
der Entzundung erregende Faktor Gelegenheit die Haut und namentlich die Epidermis 
ungeschwacht anzugreifen. 

Die auf dem Wege des Blutkreislaufes entstehenden umschriebenen Entzundungsherde 
der Haut besitzen im Beginne zumeist eine regelmaBige rundliche Gestalt und auch wahrend 
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ihres weiteren Verlaufes ist die 'l'endenz zur Bildung von Herden mit regelmaBiger Gestalt 
eine auffallende. Die in oberflachlichen Schichten del' Lederhaut gelegenen Herde sind 
namlich anfangs rundliche odeI' ovale hyperamische Flecke von del' GroBe eines Hanf­
korns bis zu del' eines Markstiickes, aus denen sich durch Weiterschreiten del' Entziindung 
gegen die Nachbarschaft bei gleichzeitigem Ausheilen des Zentrums hyperamische Ringe 
und Bogenlinien entwickeln konnen; ist die Entziindung del' Papillarschichte mit zelliger 
Infiltration odeI' seroser Exsudation verkniipft, so bilden sich hanfkorn-, erbsen-, bohnen-, 
bis pfenniggroBe halbkugelig odeI' flachkugelig, bzw. beetartig vorgewolbte Erhebungen 
(Papeln, Quaddeln), welche sich bei weiterem peripherischem Wachstum zu kreisrunden 
Scheiben, nach Ausheilen ihres Zentrums zu Ringen, nach Zusammentreffen mehrerer 
ringformiger Walle zu Herden umwandeln, welche von Bogenlinien umrandet sind. Bei 
tiefer Lagerung an del' unteren Grenze del' Lederhaut odeI' im subcutanen Gewebe entstehen 
kugelformige Herde, welche auch wahrend des weiteren Verlaufes diese Gestalt beizubehalten 
pflegen. Diese regelmaBigen, rundlichen Formen del' hamatogenen Entziindungsherde 
werden dadurch hervorgebracht, daB sie sich um einen zentralen bakteriellen Embolus 
odeI' um eine zentrale Stelle herum bilden, welche von einer toxischen Substanz zuerst 
angegriffen wurde und von diesel' zentralen Stelle gleichmaBig gegen die Nachbarschaft 
weiterschreiten, entweder weil das in del' Mitte des Herdes befindliche infektiose Agens 
von hier gegen die Nachbarschaft gleichmaBig vordringt, oder, falls es ein toxisches ist. 
sich allmahlich in die Nachbarschaft imbibiert. 

Auch bei del' exogenen Hautentziindung konnen oberflachliche umschriebene Herde 
von regelmaBig rundlicher Form mitunterlaufen. DaB abel' aile odeI' bloB die meisten 
so gestaltet sind, kommt doch weniger haufig VOl'. Es handelt sich in diesen Fallen urn die 
Ansiedelung von bestimmten Schimmelpilzen (Trichophytonpilz) odeI' pyogenen Kokken, 
welche von auBen in die Epidermis gelangt sind und eine umschriebene Entziindung hervor­
rufen. Eine genaue Beobachtung wird demnach gewohnlich Tatsachen zu unserer Kenntnis 
bringen, welche die Infektiositat des Prozesses aufdecken. Nach auBeren Einwirkungen 
chemischer odeI' physikalischer Natur entstehen zumeist ganz unregelmaBig geformte Herde 
odeI' auch, wie nach del' Anwendung hautreizender Pflaster, solche von beliebigen Formen. 

Ein haufiges Vorkommnis bei umschriebenen akuten hamatogenen Entziindungsherden 
del' Haut ist eine rasch einsetzende cyanotische Farbung ihres zentralen Teiles, was damit 
in Beziehung gebracht werden kann, daB die Blutstromung in den HautgefaBen infolge 
der auf hamatogenem Wege (durch Embolie) stattfindenden Schadigung derselben in hoherem 
MaBe gestort wird, wodurch der Grad del' im Entziindungsgebiete eintretenden Ver­
langsamung der Blutstromung gesteigert wird. 

Wurde die Hautentziindung durph auBere Einwirkungen hervorgerufen, so sind beinahe 
immer die oberflaehlichen Schichten del' Lederhaut ergriffen, und das subcutane Gewebe 
entziindet sich bloB ausnahmsweise, ohne daB die Lederhaut mitbefallen ware, z. B. wenn 
eine entziindungserregende Substanz in die Subcutis gespritzt wurde. Gleiehzeitig oder 
binnen kurzem sich einstellende krankhafte Veranderungen der Epidermis (Blasenbildung. 
Nassen, Schuppung) sind bei der exogenen Entziindung der Haut ein iiberaus haufiges 
Vorkommnis. 1m subcutanen Gewebe odeI' in der Tiefe der Lederhaut entstehende Herde 
sind dagegen recht bezeiehnende Veranderungen der hamatogenen Hautentziindung. Das 
sind rundliche Knoten von Erbsen-, NuB-, ApfelgroBe, welehe von einem odematosen Hofe 
umgeben und mit mehr odeI' minder hyperamischer, bei leichten Graden: von normaler 
Haut bedeckt sind und welchen eine Phlebitis und Periphlebitis odeI' eine Periarteriitis 
zugrunde liegt. Sie sind, wie das Beispiel des Erythema nodo8um zeigt, zumeist an den Unter­
schenkeln lokalisiert. 

Die exogene Hautentziindung wird, gleiehviel ob sie dureh Mikroorganismen oder durch 
chemische Substanzen verursacht wurde, Ofters von den urspriinglieh erkrankten Haut­
stellen auf die Nachbarschaft oder auf entfernter gelegene Hautstellen iibertragen, 
so daB di~~e Tatsache eine recht bezeichnende Eigenschaft der exogenen Hautentziindung 
ist. Die Ubertragung auf entferntere Hautbezirke gesehieht gewohnlich dureh Kontakt 
der urspriinglich erkrankten Hautstelle mit einer gesunden, wie z. B. bei der Uber­
tragung von den Handen auf das Gesicht oder (insbesondere bei Mannern) auf die 
auBeren Genitalien, von einem Schenkel auf den anderen, oder von einer beliebigen Stelle 
auf die Hande, in anderen Fallen durch infizierte odeI' mit del' chemischen Substanz besudelte 
Kleidungsstiicke, Verbandstoffe usw. Wurde die Hautentziindung durch die Einwirkung 
fliichtiger Stoffe verursacht, so kann sie von del' urspriinglich erkrankten auf beliebige 
Hautstellen iibergehen. Sie wird sich in dies em Falle sehr ausbreiten konnen, da die fliichtige 
Substanz an zahlreiche Hautstellen zu gelangen und diese in Entziindung zu versetzen 
vermag. 

Die hamatogene Hautentziindung lokalisierl sieh mit Vorliebe an den Extremitaten, 
vorziiglich an den Streekflachen del' Hande, FiiBe, Ellbogen und Knie. Doeh ist die Lokalisa­
tion an den Beugeflachen del' Hande, Sohlen, in del' Ellbogenbeuge und in del' Kniekehle 
ebenfalls niehts AuBergewohnliches. Weitere Pradilektionsstellen sind del' Kopf, namentlieh 

9* 



132 L. TOROK: Storungen der Blut- und Lymphstromung der Haut. 

das Gesicht, die Mundhohle und der Rachen. Die exogene Hautentziindung befallt natur­
gemaB am haufigsten die unbedeckten Korpergegenden, demnach vorziiglich die Hande 
und Vorderarme, das Gesicht und den Hals, weil diese vor auBeren entziindungserregenden 
Einwirkungen am wenigsten geschiitzt sind. 

Gleichzeitig mit der hamatogenen Entziindung pflegen iiberaus haufig auch krankhafte 
Veranderungen innerer Organe zugegen zu sein. Sie vervollstandigen, wenn sie vorhanden 
sind, das Krankheitsbild und zumeist ermoglichen erst sie das Erkennen der Krankheit. 
zu deren Symptomen die hamatogene Entziindung gehort. Die exogene Hautentziindung 
kann von einer entziindlichen Anschwellung regionarer Lymphdriisen gefolgt werden, 
doch konnen sich ibr auch krankhafte Veranderungen innerer Organe und Allgemein­
symptome (z. B. Fieber) anschlieBen, wenn infektiose oder toxisch wirkende Stoffe aus der 
Haut in die Blutbahn aufgenommen werden. 
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Angioneurosen. 

Von 

LUDWIG TOROK-Budapest. 

Nach den Untersuchungen, welche C. BERNARD, BROWN-SEQUARD, PFLUGER, 
SCHIFF, BUDGE u. a. iiber die Existenz und den Verlauf der GefiWnerven aus­
gefUhrt hatten, kam es zu einer schiirferen Betonung ihrer Bedeutung fUr die Ent­
stehung von pathologischen Vorgangen, namentlich fUr das Zustandekommen 
luankhafter Veranderungen im "erlaufe von Hautkrankheiten. LANDOIS ur_d 
EULENBURG stellten namlich im Jahre 1867 eine eigene Klasse von "Erkrankungen 
des Nervenapparates" auf, die Klasse der vasomotorischen Neurosen oder Angio­
neurosen, welche sich dadurch von anderen krankhaften Prozessen unterscheiden 
sollten, daB bei ihnen die "vasomotorischen oder GefiiBnerven ..... entweder 
in ihrem Zentrum oder in ihrer peripherischen Ausbreitung ergriffen sind". 
"Je nach dem Orte und den Organen, an welchen sich die ergriffenen Nerven 
verzweigen, sowie nach dem Grade der Erregung, welchem letztere unterworfen 
sind", sollen diese Erkrankungen "eine Reihe anscheinend hochst differenter 
Erscheinungen in den Funktionen des Kreislaufs, der Ernahrung und der Wiirme­
regulierung im Gefolge haben." Zu den Angioneurosen rechneten sie: die 
Ophthalmia ex affectione nervi trigemini, die Ophthalmia intermittens, die 
Acne rosacea, Sekretionsanomalien im Gebiete des Nervus trigeminus, die 
Hemiatrophia facialis, die Hemikranie, die BASEDowsche Krankheit, eine 
angioneurotische Form des Diabetes mellitus, den Herpes zoster, die Urticaria, 
die Lepra, den Rotlauf, die Epilepsie, die Angina pectoris vasomotoria, die 
progressive Muskelatrophie, sowie die Muskelatrophie nach Bleiintoxikation, 
ferner die Ausschlage der akuten Exantheme und bei verschiedenen Ver­
giftungen, die medikamenWsen Ausschlage, die Hamatidrosis, die Vitiligo usw. 

Als die genannten Autoren die neue Krankheitsgruppe aufstellten, waren 
die Kenntnisse von der Atiologie der Krankheiten noch recht unvollkommen, und 
die Geister standen noch in gewissem MaBe unter dem Einflusse der neuristischen 
Krankheitslehre, welche zu Ende des 18. und am Anfange des 19. Jahrhunderts 
herrschte. Das erklart die giinstige Aufnahme und rasche Verbreitung der neuen 
Theorie. Denn beweisende Tatsachen fiir die Statthaftigkeit ihrer Auffassung 
haben LANDOIS und EULENBURG nicht beigebracht, vielmehr dieselbe bloB als 
eine Hypothese hingestellt. Heute geniigt schon die einfache Durchsicht der 
Liste der von ihnen hierher gerechneten krankhaften Prozesse, um die meisten 
aus einer Krankheitsgruppe mit den von LANDOIS und EULENBURG gezogenen 
Grenzen auszuschalten. Auf Grund unserer Kenntnisse iiber die Funktion der 
GefaBnerven konnen Lahmungs- und Krampfzustande der BlutgefaBe auf einen 
pathologischen Zustand der GefaBnerven, sei es im Zentrum oder inder Peripherie, 
bezogen werden. Die Annahme aber, daB Gewebsveranderungen hoheren 
Grades unmittelbar durch die Wirkung der vasomotorischen Nerven zustande 
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kommen, war unzulassig und ist es auch heute noch. Dessenungeachtet wurde die 
Angioneurosenlehre, namentlich fUr die Erklarung der Entstehung entzundlicher 
Prozesse der Haut in ausgedehntem MaBe verwendet. Schon L.A.NDOIS und 
EULENBURG haben Hautentziindungen, welche vom Innern des Korpers her 
hervorgerufen werden, auf den EinfluB der vasomotorischen Nerven zuruck­
gefiihrt und selbst bei dem Entstehen von Entziindungen nach auBeren Schadi­
gungen unter Umstanden den vasomotorischen Zentren eine gewisse Rolle zu­
geschrieben. Mit AUSPITZ, einem der nachsten und exponiertesten Verfechter 
der Angioneurosenlehre auf dem Gebiete der Hautkrankheiten, tritt aber die 
Wendung in der Entwicklung der Theorie ein, daB ausschlieplich Entzundungen 
zu den Angioneurosen gestellt werden. Laut AUSPITZ sind namlich die Angio­
neurosen insgesamt entziindliche Vorgange, welche sich von einfachen Ent­
zundungen dadurch unterscheiden, daB bei ihnen eine "von dem lokalen, rein 
fluxionaren Vorgange unabhangige, jedoch ihn bisweilen komplizierende starkere 
Beteiligung und Veranderung des GefaBtonus" zugegen ist. Die hierher ge­
horenden Hautaffektionen sollen auf folgende Weise zustande kommen: "Ein 
auf welchen Punkt des Organismus immer einwirkender eigentumlicher Reiz 
wirkt auf ein Zentrum von Nervenausbreitungen der Haut entweder direkt 
oder auf reflektorischem Wege derart ein, daB eine Anderung im Tonus der ihnen 
angehorigen GefaBzweige eintritt." Dieses Zentrum kann in der GefaBwand 
selbst oder in ihrer Umgebung oder im Ruckenmark bzw. im verlangerten Mark 
gelegen sein. Auch kann irgendein Gift, welches im Elute kreist, die peripheri­
schen GefaBnerven direkt reizen. All das hat eine Geneigtheit der Raut zu 
entziindlicher Storungen zur Folge. 

AuBer der Annahme, daB "nebst der trophischen Reizung an der Peripherie 
noch eine allgemeine StOrung des GefaBtonus vorhanden ist", hegt AUSPITZ 
bezrglich der angioneurotischen Entziindung auch die Vorstellung, daB die 
"nutritiven StOrungen" durch Vermittlung des Ruckenmarks oder verlangerten 
Marks ausgelOst werden und daB unter der Fortdauer der Tonusveran­
derung in den GefaBwanden an den letzteren jene Veranderungen auf­
treten, welche sonst durch "entziindliche Reize anderer Art bewirkt werden 
und welche man als entzundliche Alteration der GefaBwande bezeichnet". 
AUSPITZ nimmt demnach zweierlei Entstehungswege der angioneurotischen 
Entzundung der Haut an: Diese solI namlich entweder dadurch zustande 
kommen, daB infolge einer allgemeinen vasomotorischen StOrung eine Geneigt­
heit der Raut besteht, auf Reize verschiedener Art mit Entziindung zu antworten; 
das ist der Fall bei den sog. essentiellen Angioneurosen (Erythema multiforme, 
nodosum, Urticaria chronica usw.); bei den infektiosen und toxischen Angio­
neurosen solI sie dagegen durch die Einwirkung des krankmachenden Faktors 
auf die vasomotorischen Nerven im Zentrum oder an der Peripherie entstehen. 

Eine angioneurotische Entstehung schreibt AUSPITZ folgenden krankhaften 
Prozessen zu: Roseola ex Typho, ex Cholera usw., Scarlatina, Rubeola, Morbilli, 
Varicella, Vaccina, Miliaria crystallina, Variola, Maliasmus, Pustula maligna, 
Pellagra, Acrodynie, Herpes, Pemphigus, Eczema toxicum, Furunculus, Ecthyma 
toxicum, Purpura toxica, Urticaria toxica, Ergotismus, Erythema multi­
forme et nodosum, Herpes circinatus, iris, phlyctenoides, Impetigo herpetifor­
mis, ekzematOse und pemphigoide Efflorescenzen bei Hysterischen u. dgl., 
Peliosis rheumatic a , Urticaria essentialis, chronica, Acne rosacea. AUSPITZ 
unterscheidet auBerdem noch neuritische, d. h. durch Erkrankung sensibler und 
zugleich trophischer Nervenelemente bedingte Dermatosen und unter diesen auch 
entzundliche, wie den Herpes zoster, den Herpes febrilis, die Urticaria neuritic a 
usw., doch ist die Abgrenzung der Angioneurosen von diesen keine scharfe. 
Denn seiner Auffassung nach muB, solange nicht trophische Nerven oder 
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Nervenfasern anatomisch nachgewiesen sind, die Moglichkeit zugelassen werden, 
daB es die Vasomotoren sind, welche das Zustandekommen der neuritischen 
Dermatosen vermitteln. Ja selbst die Abgrenzung von den einfachen Ent­
ziindungen ist nicht streng durchgefiihrt. AUSPITZ behauptet zwar, daB 
letztere wesentlich den Charakter lokaler Vorgange an sich tragen, "ohne daB 
auBerhalb des Rahmens des reinen Entziindungsvorganges irgendein anderwei­
tiges Moment, welches nicht schon in der Entziindungserregung und ihrer 
fortlaufenden Wirkung selbst begriindet und enthalten ware, das klinische 
Bild beeinfluBte". Die Entstehung der einfachen Dermatitis wird aber (S. 791. c.} 
auf die Einwirkung des Entziindungsreizes auf die periphere Ausbreitung der 
sensiblen, trophische StOrungen vermittelnden Nerven der Haut zurB_ckgefiihrt. 
Konsequenterweise miiBte AUSPITZ auch hier anstatt der Beteiligung der sen­
siblen, die der vasomotorischen Nerven zugeben. 

Eine der AUSPITzschen ahnliche Annahme hat auch UNNA beziiglich der angio­
neurotischen Entziindung vertreten. Er zerlegt sie in zwei Elemente, von welchen 
das eigentlich entziindliche nicht durch NerveneinfluB entstehen soil. Das 
andere Element, d. h. die vasomotorische StOrung, welche das Wesen der Angio­
neurose ausmacht, gesellt sich der Entziindung bei. Das Wesen derselben besteht 
in einer abnorm erhohten Reizbarkeit im ganzen GefaBsystem der Haut, welche 
sich in einer Neigung zu Kontraktionszustanden auBert. Die GefaBkontraktion 
soIl in den Arterien durch den allzu hohen Blutdruck und Blutandrang ver­
hindert werden, wahrend in den Venen infolge des hier geringeren Blutdruckes, 
eine Kontraktion zustande kommen kann. Das auf diese Weise entstehende 
MiBverhaltnis in dem Kontraktionszustande der Arterien und Venen, welche 
die auf dem Venenwege zuriickkehrende Blutmenge einschrankt, fiihrt zu 
einem spastischen Odem der Haut, welches sich der Entziindung zugesellt. Als. 
Reiz, auf welchen die GefaBmuskulatur "ungewohnlich rasch und intensiv mit 
starkerem Muskeltonus" antwortet, figuriert der starkere Blutdruck, welcher 
zu Beginn der Entwicklung der Hautveranderungen in den von einer Wallungs­
hyperamie befallenen BlutgefaBen herrscht. 

UNNA unterscheidet unter den Angioneurosen fUnf Typen, von welchen 
die Blutungen mit einem Fragezeichen versehen sind. Die iibrigen sind die 
folgenden: 1. Anamien (toter Finger, RAYNAUDSche Krankheit, Ergotismus); 
2. Cyanosen (Livedo annularis e frigore, Perniosis, cyanotische Form der lokalen 
Asphyxie) ; 3. Odeme ( QUINCKES Odem und die Urticaria factitia) ; 4. Erythantheme, 
und zwar A. symptomatische, worunter a) reflektorische (ausgelOst durch Herz­
krankheiten, Uterinaffektionen, von Urethralleiden, Peritonealreizungen, Denti­
tionsvorgangen, Geschmacks- und Geruchsempfindungen), b) toxische (durch In­
sektenstiche, Arzneimittel, VerdauungsstOrungen, Uramie), c) infektiOse (Roseola 
cholerae, vaccinae, variolae, infantilis usw.); B. idiopathische (essentielle), 
worunter a) Erythantheme von makulo-papulOser, b) von papulobulloser und 
c) von urticarieller Form. 

KREIBICH hat den Standpunkt vertreten, daB die angioneurotische Ent­
ziindung durch einen vasomotorischen GefaBreflex zustande kommt und diese 
Annahme spater auf samtliche Entziindungen ausgedehnt. Der Reflex antworte 
mit allen Formen der vasomotorischen Erregung und mit allen Formen del' 
Entziindung. Die Reflexe sind meistens zentrale, doch ist auch die Moglich­
keit kurzer lokaler Reflexe zuzugeben. Entscheidend fUr das Zustandekommen, 
fUr die Form, fUr die Hohe des Reflexes sei neben der Art und Intensitat des 
afferenten Reizes die Labilitat und Erregbarkeit des Reflexbogens. 

Wir haben die Fl'age del' neurogenen Entstehung der Entziindung im 
Kapitel "Entziindung" einer eingehenden Besprechung unterworfen und dort 
auch die angioneurotische Entziindung mit in den Kreis unserer Betrachtungen 
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einbezogen. Das Ergebnis derselben war die Zuruckweisung der Annahme, daB 
die Entziindung durch die Einwjrkung sensibler bzw. vasomotorischer Nerven 
hervorgerufen wird. Auf die Einzelheiten unserer Beweisfiihrung hier nochmals 
einzugehen, halten wir fUr unangebracht und verweisen daher auf unsere Dar­
legungen a. a. O. Erganzend soli bloB folgendes hervorgehoben werden: 1. Die 
Berechtigung, irgendeinen krankhaften ProzeB als Angioneurose aufzufassen, 
besteht bloB dann, wenn seine wesentlichen Symptome durch Vermittlung der 
GefaBnerven hervorgerufen werden. Nicht hierher zu rechnen sind dagegen 
Prozesse, bei welchen samtliche Gewebselemente der GefaBwand, also mit den 
letzteren auch die in der GefaBwand enthaltenen Nerven von der krankmachen­
den Einwirkung unmittelbar getroffen werden und neben den Symptomen, welche 
von den Veranderungen der ubrigen GefaBwandbestandteile bedingt sind, auch 
Folgen der krankhaften Beeinflussung der GefaBnerven auftreten. Das ist 
aber gerade bei der Entzundung der Fall und schon aus diesem Grunde sind die 
Entzundungen aus dem Kreise der durch Nerveneinflusse bedingten Prozesse 
im allg!:'meinen und aus dem der Angioneurosen im besonderen auszuscheiden. 

2. Bei der Besprechung der essentiellen Angioneurosen bezeichnet AUSPITZ 
die Geneigtheit der Raut auf Reize verschiedenartigster und oft leichtester 
Art mit entziindlichen Storungen zu antworten, als das Resultat der allgemeinen 
angioneurotischen Storung, auf S. 69 1. c. wird sie auf einen "Tonizitatsfehler", 
auf eine "persistente oder ofter wiederkehrende tonische GefaBalteration" 
bezogen. Demzufolge besteht nach seiner Auffassung der Unterschied zwischen 
gewohnliche~ und angioneurotischer Entziindung in der G!:'genwart einer Uber­
empfindlichkeit der Raut bei der letzteren, welcher eine gesteigerte Empfind­
lichkeit der vasomotorischen Nerven zugrunde liegen soll. 

Ahnliche Ansichten sind auch von spateren Autoren geauBert worden. So 
z. B. erwahnt UNNA unter den Eigenschaften, welche fUr die angioneurotischen 
Rautveranderungen charakteristisch sind, den fUr ihre Entstehung adaquaten 
Reiz, was, wie auch UNNA selbst zugibt, bloB eine andere Bezeichnung fUr die 
idiosynkrasische Uberempfindlichkeit ist, deren Sitz, wie oben ausgefUhrt wurde, 
in die GefaBe bzw. in die GefaBnerven verlegt wird. Und BESNIER fUhrt unter 
den allgemeinen Entstehungsbedingungen del' Erytheme (die Urticaria mit 
inbegriffen) die individuelle Disposition an, welcbe der Einwirkung der ubrigen 
atiologischen Faktoren vorangeht. Unter diesel' individuellen Disposition ist 
aber nach allem, was BESNIER uber die Pathogenese der Erytheme darlegt, 
eine Uberempfindlichkeit der Vasomotoren zu verstehen. Denn er fUhrt ihre 
Entstehung auf einen neuro-vascularen Mechanismus zUrUck: "der pathogene 
Reiz scheint eher auf die neurovascularrn Zentren zu wirken, als auf die Stellen, 
welche den Sitz der erythematosen Lasion bilden. Letztere scheint immer das 
Resultat einer reflektorischen Storung zu sein" .... (S. 3831. c.). 

Die Teilnahme des die vasomotorischen Nervenfasern enthaltenden sym­
pathischen Nervensystems an dim Vorgangen del' Uberempfindlichkeit bildet 
gerade in unseren Tagen den GPgenstand eifrigen Studiums und wird von manchen 
Autoren besonders hervorgehoben. Andere, und zwar die Mehrzahl, st!:'hen, 
wie im Kapitel Urticaria amgefiihrt wurde, auf dem Standpunkte, demzufolge, 
was immer auch ihre Ansicht uber die Vorgange del' Anaphylaxie und Idiosyn­
krasie sonst sein mag, die krankhaften Veranderungen im Zustande del' 
Uberempfindlichkeit auf lokale chemische (kolloidchemische) Beeinflussung 
des GtfaBendothels und der glatten Muskulatur zu beziehen sind. 

Die Methcden, welche bisher bei der klinischen Untersuchung des Tonus des 
Sympathicus verwendet wurden, erlauben, wie im Kapitel "Urticaria" dargesteJIt 
wird, keine sicheren Scblusse. Erst weitere mit entsprechenderen Methoden 
ausgefiihrte Untersuchungen konnen diesbezuglich befriedigende Aufklarung 
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verschaffen. In bezug auf die Entziindung miiBten ihre Ergebnisse, falls sie einen 
veranderten Erregungszustand des Sympathicus nachweisen, mit den bisherigen 
Ergebnissen in Einklang gebracht werden, d. h. die Entziindung im Zustand 
der Uberempfindlichkeit miiBte auf eine chemische BeeinfluBung der GefaB­
endothelien und glatten Muskeln, und iiberdies auf eine solche der Nerven 
der GefaBwand bezogen werden. FUr die Anerkennung einer angioneurotischen 
En~ziindung bote das ebenso wenig Grund, wie die Tatsache, daB bestimmte 
zirkulatorische Veranderungen im Laufe der gewohnlichen Entziindung unter 
dem Einflusse der GefaBnerven entstehen, nicht dazu beniitzt werden kann, 
eine neurotische Pathogenese der Entziindung anzunehmen. 

3. Die Argumente, welche UNNA zur Stiitze seiner Annahme von der Existenz 
eines Venenspasmus bei der angioneurotischen Entziindung angefiihrt hat, haben 
wir im Kapitel der Urticaria (S. 175) einer eingehenden Kritik unterzogen 
und zuriickgewiesen. Wir konnen daher auch die Existenz von Entziindungs­
prozessen nicht anerkennen, welche durch die Vergesellschaftung mit einem auf 
Grund inkoordinierter Venenkontraktion entstandenen Odem ihre angioneu­
rotische Herkunft verraten. 

Alle Entziindungen sind demnach aus dem Gebiete der Angioneurosen aus­
zuschlieBen. Auszuscheiden sind daher aIle Formen der Urticaria, die Urticaria 
factitia und das QUINOKEsche Odem mit inbegriffen, die Prurigo, aIle ent­
ziindlichen Erytheme bekannter und unbekannter Atiologie, das HEBRAsche Ery­
thema multiforme und nodosum mit inbegriffen, die Ausschlage der akuten 
Exantheme, gewisse Blasenausschlage, somit der groBte Teil aller krankhaften 
Prozesse, welche auch noch von den spateren Anhangern der Angioneurosen­
lehre (z. B. von WOLFF) hierher gerechnet wurden. Diese entstehen aile infolge 
der unmittelbaren Eimvirkung eines entziindungserregenden Faktors auf samt­
liche Elemente der GefaBwand, bzw. auf diese und das benachbarte Raut­
gewebe, demnach, sofern sie vom Ilmern des Korpers her erzeugt werden, 
durch Vermittlung des Blutstromes, welcher den Entziindungserreger in die 
RautgefaBe tragt. Die krankhaften Prozesse, welche nach Wegfail der soehen 
angefiihrten iibrig bleiben, gehen wahrend ihres ganzen Verlaufes oder in 
bedeutenden Perioden desselben mit bloBen Kaliberschwankungen der Blut­
gefaBe einher. Wir haben dieselben im Kapitel der Zirkulationsstorungen der 
Raut, in den der kongestiven und Stauungshyperamie sowie der Anamie 
gewidmeten Abschnitten besprochen. Bei der Untersuchung ihrer Pathogcnese 
miissen aber, wie a. a. O. ausgefiihrt wurde, neben Wirkungen, welche von 
krankhaft beeinfluBten vasomotorischen Nerven ausgehen, ofters auch solche 
ins Auge gefaBt werden, welche durch eine unmittelbare Beeinflussung der 
contractilen Elemente der GefaJ3wande hervorgebracht werden. 
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Geschichte. Der Nesselausschlag war schon CELSUS bekannt, jedoch, wie F. HEBRA 
angibt, noch mit dem Blaschenausschlage nach SchweiBausbriichen zusammengeworfen. 
Auch die Araber kannten ihn und beschrieben ihn unter dem Namen Essera (Aschara [von 
a8cher = er hat sich erhoben], s. SERAPION der altere, zit. nach BATEMAN). JUNCKER bezeich­
nete denselben als Purpura urticata, SYDENHAM als Febris erysipelatosa. Auch bei FUCHS 
steht die Urticaria mit dem Herpes simplex, Zoster und Pemphigus in der zweiten "Sipp­
schaft" der Erysipelatosen, den erhabenen Hautrosen. SAUVAGES bezeichnete sie als Scarla­
tina urticata. VOGEL hat dann die Unterschiede hervorgehoben, welche den Nesselaus­
schlag von der Purpura, dem Erysipelas und der Scarlatina trennen. ALIBERT besehreibt 
ihn unter dem Namen Cnidosis als sechste Gattung seiner ekzematosen Dermatosen. 

Plotzlich entstehende und rasch vergehende odematose Anschwellungen urticariellen 
Charakters von groBerem Umfange sind von alteren Autoren unter verschiedenen Namen 
beschrieben worden. Von FRANK stammt die Bezeichnung Urtzcaria tuberosa fUr FaIle, 
welche sich durch rasche Zunahme des Umfanges der Quaddeln zu bedeutender GroBo 
auszeichnen, wobei sie harte Vorragungen bilden, sehr heiB werden, unertraglich jucken 
und innerhalb einiger Stunden vergehen. ALIBERT bezeichnete FaIle dieser Art als Cnido8is 
tuberosa. MiLTON beschrieb einschlagige FaIle unter dem Namen Giant 1zrticaria (Riesen­
urticaria). Einzelbeobachtungen aus der Zeit vor der Veroffentlichung MILTONS stammen 
von STOLPERTUS, ERICHTON, GRAVES, DRAPER, PERROUD, LEVIN, CUNTZ (zit. nach CASSIRER). 

Nach der Angabe SUTTONS hat BANNISTER im Jahre 1880 p16tzlich aufschieBende, 
fliichtige entziindliche Odeme unter dem Namen Oedema angioneuroticum besc,hrieben. 
FaIle gleicher Art wurden von QUINCKE im Jahre 1882 als ahztes circumscriptes Odem bc­
zeichnet. Nach der Angabe MERKLENS sind ahnliche FaIle von franzosischen Autoren 
auch unter folgenden Bezeichnungen beschrieben worden: Oedeme rhumatismal ou 
arthritique (Du CASTEL und TROUSSEAU), Oedeme aigu essentiel (ETIENNE und GALLIARD), 
Oedeme aigu toxinevropathique (CALVE). Bezeichnungen, welche fUr denselben ProzeB 
benutzt wurden, sind nach CASSIRER noch die folgenden: Wandering oedema (BROWN), 
Oedeme ambulant non inflammatoire (BOELT), local transient oelema (STARR), sudden 
and transient swellings (CURTIS), Oedeme, intermittent (LE GENDRE), acute recurrent 
oedema. (KICK), Oedeme aigu de la peau (COURTOIS-SUFFIT). Auch als hereditare~, fami­
liares Odem wurde er bezeichnet. 

Dber die Urticaria factitia (Dermographismus oedematosus) entnehmen wir einer Arbeit 
LAPINSKYS folgende geschichtliche Daten: "Nach FALK waren solche Zustande der Haut 
bereits im Mittelalter, im Zeitalter der religiosen Verfolgungen und der Inquisition, sehr 
woW bekannt. In jener Zeit muBte derjenige, bei dem dieses Phanomen beobachtet wurde, 
seinen Kopf auf dem Schaffot lassen oder bei lebendigem Leibe verbrannt werden, da da­
durch die nahe Bekanntschaft des Tragers dieser Erscheinung mit dem Teufel als bewiesen 
galt. Medizinische Autoritaten wurden erst in der Mitte des vorigen Jahrhunderts auf diese 
eigenartige Erscheinung aufmerksam. RAYER erzaWt 1840 - als einer der erst en - in 
seinem Handbuch der Hautkrankheiten von einem jungen Manne, daB dieser durch Reiben 
oder Kneifen seiner Haut zu jeder Zeit Flecke und Urticariaquaddeln auf seinem Gesichte 
oder auf seinen Handen hervorrufen konnte. Etwas spater beschreibt BATEMAN in seinem 
Lehrbuch ein junges Madchen, das in jedem Augenblick auf ihrer Haut durch Kratzen 
mit den Nageln Quaddeln hervorbringen konnte. Die Angaben dieser tiichtigen Forscher 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. Z. lO 
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blieben jedoch vollstandig unbekannt, so daB LEWIN im Jahre 1872 dieses Phanomen 
in einer kleinen Abhandlung als eine ganz neue, bis dahin unbekannte Erscheinung be-
schreibt .......... Bald darauf - 5 Jahre spater - demonstrierte DUJARDIN-BEAUMETZ 
in der Societe des medecins des hopitaux de Paris eine hysterische Kranke mit einer voll­
standigen Hautanasthesie. Diese Patientin wies eine exquisite Dermographie auf: der 
mechanische Reiz rief einen roten Streif hervor, an dessen Stelle dann ein blasser Wulst 
trat, der 3-6, ja sogar bis 12 Stunden bestehen blieb. DUJARDIN-BEAUMETZ war dabei 
iiberzeugt, daB er in Frankreich als erster auf diese Reaktion der Haut aufmerksam machte. 
Diese scharf ausgesprochenen Formen der Hautreaktion, wie sie von DUJARDIN-BEAUMETZ 
und anderen Autoren beschrieben wurden, erhielten bald die Bezeichnung kiinstlicher Quad­
deln (Urticaria factitia), eine Bezeichnung, die einer Arbeit von GULL entlehnt ist." 

Dem vorhergehenden ist hinzuzufiigen, daB mehrere Mitglieder der Gesellschaft der 
Spitalarzte von Paris im Anschlusse an die Vorstellung von DUJARDIN-BEAUMETZ sogleich 
angaben, daB solche FaIle nicht unbekannt seien und der vorgestellte Fall nicht der erste, 
welcher wissenschaftlich beobachtet worden sei. BESNIER, der selbst an der Diskussion 
teilgenommen hatte, War daher vollkommen im Rechte, als er den von KApOSI geteilten 
Vorwnrf MrCHELSOHNS, daB mit der "femme autographique" von DUJARDIN-BEAUMETZ 
ganz unn6tigerweise ein "solches Aufsehen" gemacht wnrde, zuriickwies. 

Symptome uud Verlauf. Die Hautveranderung der Urticaria wird durch 
eine plOtzlich entstehende und fhichtige serose Hautentziindung hervorgerufen. 
Sie ist je nach der Lokalisation der Entziindung in oberflachlichen oder tieferen 
Schichten, je nach der Ausdehnung und dem Grade der serosen Exsudation und 
der kongestiven Hyperamie nach Form, Farbe, Uirrfang und Konsistenz ver­
schieden und wird bei oberflachlicher Lokalisation von Jucken, Brennen, Kribbeln 
begleitet. Diese fliichtige Hautentziindung stellt einmal bloB eine nach auBeren 
Einwirkungen auf die Haut eintretende, einmalige und ausschlieBlich auf die 
Einwirkungsstelle begrenzte Hautlasion dar, welche MERKLEN als akzidentelle 
Urticaria bezeichnet, das andere Mal treten die Hautveranderungen, welche sie 
verursacht, in mehr oder minder ausgebreiteten Schiiben auf. In den Fallen 
der letzteren Kategorie hangen die Hautveranderungen, gleichviel ob auBere 
EilHvirkungen die Haut unmittelbar getroffen haben oder nicht, mit inneren 
krankhaften Zustanden zusammen; diese konnen daher den ersteren gpgen­
iibergestellt werden, bei welchen die Hautveranderungen bloB lokale Schadi­
gungen darstellen. 

Sind oberflachliche Lagen der Lt'derhaut ergriffen, was zumeist der Fall ist, 
dann erheben sich die urticariellen Herde, selbst bei kleinem Umfang von etwa 
StecknadelkopfgroBe scharf iiber das Niveau der benachbarten gesunden Haut 
(Urticaria papulosa). Die typischen urticariellen Herde, wclche in den aller­
meisten Fallen zur Beobachtung gelangen, sind bei ihrer Entstehung linsen-, 
kleinfinger- bis daumennagelgroB und bilden Erhebungen mit flacher oder gegen 
ihre Mitte leicht einsinkender Oberflache und gE'gen die Nachbarschaft steil 
abfallenden Randern. Die Gestalt dieser groBeren flachen Erhebungen, Quad­
rleln, ist rundlich, oval oder auch unregelmaBig. Ihre Farbe ist gewohnlich 
rosig- oder porzellanartig weiB (Urticaria alba, Urticaria porcellanea), nicht 
eben selten auch hell oder dunkler rosigrot (Urticaria rubra). Die rosige Farbe 
verschv;rindet unter Fingerdruck. Ein lebhaft roter, bald schmalercr, bald 
breiterer Hof kongestiver Hyperamie umgibt anfangs die Quaddel. Bald 
schwindet derselbe, so daB sich die Quaddeln aus scheinbar normaler Haut 
erheben. Infolge del' Spannung des Lederhautgewebes durch das Exsudat sind 
die Quaddeln ziemlich resistent, von elastisch-derber Konsistenz und konnen 
bloB durch starke Massage fUr kiirzeste Zeit zum Abflachen gebracht werden. 
Manchmal ist die serose Exsudation aus den Capillaren der Papillen so hoch­
gradig, daB das Exsudat in die Epidermis eindringt, was zur Bildung von Blaschen, 
a usnahmsweise a uch von Blasen fiihrt ( Urticaria vesiculosa et bullosa). Die 
Durchlassigkeit der Capillarwande kann in seltenen Fallen in dem MaBe ge­
steigert sein, daB es zur Bildung von Blutungen in den Quaddeln kommt (U rti­
caria ooemorrhagica). 
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Die Quaddeln entstehen plOtzlich, sie erheben sich innerhalb ein bis zwei 
Minuten auf kongestiv hyperamischer Haut. Sie konnen auch gleichzeitig den 
Umfang erreichen, auf welchem sie wahrend ihres weiteren Bestandes verharren, 
oder sie breiten sich im weiteren Verlaufe zusehends gegen die Nachbarschaft 
aus, wobei der hyperamische Hof, welcher den mittleren odematOsen Teil um­
gibt, mit unregelmaBigen Grenzen vorausschreitet. Auf diese Weise entstehen 
urticarielle Erhebungen groBeren Umfanges, z. B. von der GroBe eines Hand­
tellers. All dies geschieht rasch, zumeist in Bruchteilen einer Stunde. Auch der 

Bestand der Quaddeln ist ein kurzer. Kleinere konnen ebenso plOtzlich, wie sie 
entstanden, d. h. innerhalb einiger Minuten spurlos verschwinden. Auch die 
groBeren vergehen rasch; ihr Bestaud zahlt< hOchstens nach wenigen Stunden 
und der Kranke, dem die subjektiven Beschwerden des Ausschlages evtl. die 
Nachtruhe geraubt haben, ist sehr oft am nachsten Morgen nicht in der Lage, 
seinen Ausschlag dem zu Rate gezogenen Arzt zu zeigen, oder der letztere findet 
bloB Reste desselben in Form kongestiv hyperamischer Flecke vor. Wahrend 
der Riickbildung verliert die Urticaria alba ihre weiBe Farbe. Mit Abnahme der 
durch das Odem verursachten Spannung und der durch diese bedingten Kom­
pression der Capillaren, welche ihre weiBe Farbe verursachte, tritt die Farbe 
der entziindlichen Hyperamie hervor und bleibt, wie schon oben erwahnt, des 
ofteren auch nach vollstandiger Riickbildung des Odems an seiner Stelle kurze 
Zeit sichtbar. In der weitaus iiberwiegcnden Mehrzahl der FaIle vergeht die 
Quaddel spurlos; bloB selten hinterlaBt sie eine leichte Pigmentation (Urticaria 
cum pigmentatione). Dies geschieht, wenn die Haut iibermaBig aufgekratzt 
wurde, was besonders bci den papulOsen Formen der Fall ist, bei welchen die 
Kuppe der kleinen Erhebungen abgekappt wird und bei hamorrhagischen 
Quaddeln. 

Betrifft die Riickbildung die Mitte der Quaddel, wahrend sie sichgleichzeitig 
gegen die Nachbarschaft weiter verbreitet, so entstehen ringformige Quaddel­
walle, nach Abflachen eines Teiles des Quaddelringes odematose Bogenlinien, die 
sich mit benachbarten bogenformigen Wallen zu Wellenlinien und Guirlanden 
vereinigen konnen, welche sich iiber groBere Hautflachen hinziehen (Urticaria 
annular is, ti'Jurata, circinata, gyrata) (Abb. 1). 

Die Lokalisation der urticariellen Hautveranderungen im Verlaufe allge­
meiner Ausbriiche ist eine ganz unregelmaBige. Jede Hautregion, Handteller, 
FuBsohlen und behaarte Kopfhaut mit inbegriffen, kann befallen sein, die 
eben genannten etwas seltener als Gesicht, Stamm, Arme und Beine. Die 
Zahl der Quaddeln ist manchmal gering, ofters groB. 

Die oberflachlich gelagerte Urticaria verursacht immer starkes Jucken, 
Brennen, Stechen, Kribbeln, welche den Kranken in hohem MaBe beunruhigen 
und bei ausgebreiteten Quaddelausbriichen, zumal wenn sie lange Zeit hindurch 
hau£ig rezidivieren, zu einer beinahe unertraglichen Qual werden. 

Viel seltener betrifft die fliichtige serose Entziindung mit oder ohne Be­
teiligung der oberflachlichen Lederhautschichten tiefere Lagen der Lederhaut 
und das Unterhautzellgewebe. In diesem FaIle entstehen keine Quaddeln, 
sondern odematOse Anschwellungen, welche allmahlich gegen die Nachbarschaft 
abfallen. Der Umfang dieser Anschwellungcn variiert von Erbsen- bis Bohnen­
groBe, bis zu der eines Handtellers und dariiber hinaus. Ein Arm oder der 
Unterschenkel kann auf einmal anschwellen. OSLER beschreibt Anschwellungen 
der Hande von der GroBe von "Leichtgewicht-Boxhandschuhen". Stellen, an 
welchen die Lederhaut iiber lockeres Gewebe hinwegzieht, wie z. B. die Augen­
lider, das Praeputium, der Hodensack, die Schamlippen konnen in ganz 
enormer Weise anschwellen, der Hodensack z. B. MannskopfgroBe erreichen. 
Auch Lippen und Ohrlappchen konnen zu unformigen WUlsten anwachsen. Die 
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~bb. 1. Urticaria gyrata. (Moulage der Universitats-Hautklinik Breslau, Geheimrat JADASSOHN.) 
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Fa-rbe der Anschwellungen ist je nachdem die oberflachlichen Lederhautschichten 
mitbefallen sind oder nicht, verschieden; im ersteren FaIle, falls die durch das 
Odem bedingte Spannung des Gewebes nicht ein gewisses MaB ubersteigt, was 
anamische, weiBe od.er wachsartig gelbliche Blasse der Rautoberflache zur Folge 
hat, rosig oder rot, im letzteren von der Farbe der normalen Raut. Auch ihre 
Resistenz ist von der Lokalisation abhangig. AusschIieBIich das subcutane 
Gewebe betreffende Anschwellungen bieten dem tastenden Finger keine erhebliche 
Resistenz, gewohnlich keine starkere, als sonstige entzundIiche Anschwellungen 
gleicher LokaIisation ahnlichen Grades, wie z. B. die Knoten des Erythema 
nodosum. Am geringsten ist die Resistenz bei der Lokalisation in lockerem 
Gewebe, wie an den AugenIidern, erheblicher an anderen Stellen des subcutanen 
Bindegewebes, insbesondere bei plOtzlichem Losbrechen einer sehr starken 
Exsudation, so daB manchmal Dellen bloB durch starkeren Fingerdruck zu 
erzeugen sind und rasch verschwinden. Eine groBere Derbheit bieten die An­
schwellungen, wenn gleichzeitig die Lederhaut in allen ihren Schichten stark mit­
befallen ist. In diesem FaIle gleicht die elastische Resistenz der Raut der der 
typischen Quaddeln. Das Odem befallt manchmal auBer Raut und subcutanes 
Gewebe auch tiefere Schichten. So z. B. hat ERNA BALL einen FaIl beobachtet, 
in welchem auBer der Raut der rechten Gesichtshalfte auch der rechte M. mas­
seter und M. temporalis ergriffen waren, so daB die Kranke infolge des Befallen­
seins des ersteren den Mund wahrend des Anfalles bloB wenig offnen konnte. 
Sind oberflachliche Schichten der Lederhaut in hohem MaBe mitbeteiligt, so 
kann es auch zu Blasenbildung uber den Anschwellungen kommen. Die An­
schwellung kann sich auch mit Rautblutungen kombinieren, wobei die Odeme 
hinter der Purpura zurucktreten konnen (CASSIRER). 

Subjektive Beschwerden, wie Jucken, Brennen, AmeisenkribbeIn sind bloB 
dann vorhanden, wenn auch die oberflachlichsten Lederhautschichten mit­
affiziert sind. Bei ausschlieBIich tiefer Lokalisation des krankhaften Prozesses 
konnen wohl ausnahmsweise Schmerzen vorhanden sein, zumeist beschranken 
sich aber die subjektiven Beschwerden auf das Spannungsgefiihl, welches die 
odematose Anschwellung verursacht. Die Rauttemperatur ist, falls die An­
schwellung bloB tiefere Rautschichten betrifft, normal, falls die ganze Lederhaut 
mit befallen ist, erhoht. STARR berichtet, daB die Temperatur der Raut in einem 
FaIle von Riesenurticaria, welche er durch Kalteeinwirkung hervorrie£, von 
21 ° C auf 29°-33° C stieg. 

Die Zahl dieser odemati:isen Anschwellungen ist zumeist eine beschrankte. 
Manchmal ist bloB ein einziger Herd vorhanden. Derselbe betrifft zumeist das 
Gesicht, insbesondere die Gegend der Augenlider. Sind mehrere Herde zugegen, 
so lokalisieren sich dieselben mit Vorliebe an den Extremitaten, an den auBeren 
Genitalien und im Gesicht. Doch ist auch die Lokalisation am Rumpfe nichts 
AuBergewohnIiches und selbst solitare Anschwellungen konnen daselbst auftreten. 
Ofters befallen sie bei jeder Rezidive diesel ben Hautstellen. 

Diese Anschwellungen groBeren Umfanges schieBen plOtzlich auf oder ent­
wickeln sich im Verlauf weniger Stunden und haben einen kurzen Bestand 
von zumeist 1/2-2-3 Stunden, worauf sie spurlos verschwinden. Manchmal 
bestehen sie auch langer, so daB 2-3 Tage bis zu ihrer vollstandigen Ruckbildung 
vergehen. Nach ihrem Ruckgang kann die Haut kurze Zeit etwas runzlig sein. 

Urticarielle Anschwellungen dieser LokaIisation in der Haut und von dieser 
GroBe pflegen auch im Verlaufe von Ausbruchen oberflachlicher Quaddeln, 
namentlich an den Augenlidern, Ohren, an den Lippen, am Praeputium, am 
Hodensack und an den Schamlippen vorzukommen. 

FaIle, in welchen ausschlieBlich die groBen Anschwellungen auftreten, werden 
gegenwartig zumeist als QUINCKE8che8 (jdem, als akute8 circum8cripte8 oder 
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angioneurotisches Odem odeI' als Riesenurticaria (Urticaria gigans) bezeichnet. 
Letztere Bezeichnung ist die entsprechendere, weil durch sie die engen Bezie­
hungen zur gewohnlichen Urticaria klar zum Ausdruck gelangen. Es handelt 
sich tatsachlich bei beiden um denselben krankhaften ProzeB, wie das relativ 
haufige Zusammentreffen von typischen Quaddeln und groBeren odematosen 
Anschwellungen an Stellen mit lockerem Unterhautbindegewebe (Augenlider, 
auBere Genitalien und Ohrlappchen), das Alternieren von Quaddelausbruchen 
und odematosen Anschwellungen in demselben Falle, bzw. bei Mitgliedern der­
selben Familie, die Ahnlichkeit del' Symptome von seiten innerer Organe und 
del' Lokalisation an Schleimhauten und anderen Organen, die Identitat del' 
pathologisch-anatomischen Veranderungen del' Raut und del' Atiologie zur 
Genuge beweisen. 

Von inneren Organen sind bei del' Urticaria relativ haufiger die Schleimhaute 
mitbefallen, insbesondere die del' oberen Luftwege, des Mundes und des Rachens. 

Die urticarielle Anschwellung del' Mund-, Rachen- und Kehlkopfschleimhaut 
ist besonders bei del' Riesenurticaria ein ziemlich haufiges V orkommnis. Nach 
COLLINS (zit. bei MERKLEN) waren von 100 Fallen von Riesenurticaria 21 mit 
Glottisodem verbunden. Die Schleimhauturticaria kann gelegentlich auch un­
abhangig von Quaddel- und Odemausbruchen del' Raut auftreten. 

Durch Anschwellung del' Schleimhaut des Kehlkopfes konnen selbst ernstere 
Zufalle verursacht werden. Die dadurch erzeugte Atenmot kann die Not­
wendigkeit einer Tracheotomie bedingen und falls diese nicht rechtzeitig aus­
gefUhrt wird, den Tod des Kranken durch Erstickung verursachen. Das Odem ist 
in solchen Fallen, wie ein mikroskopisch untersuchter Fall von GRIFFITH zeigt, 
nicht bloB auf die Larynxschleimhaut beschrankt, sondern dringt tiefer ins 
Gewebe bis zu den Musculi abductores del' Stimmbander ein, welche dadurch 
an del' Erweiterung del' Stimmritze wahrend del' Inspiration verhindert werden. 
Auch die Stimmbander waren in dem Falle von GRIFFITH in ihrer ganzen Dicke 
odematos. Die Anschwellungen anderer Schleimhautstellen haben nicht diese 
ernste Bedeutung, obzwar auch die del' Zunge, des weichen Gaumens und del' 
Uvula Atembeschwerden verursachen konnen, welche den Kranken angstigen. 
Anschwellungen del' Rachenschleimhaut, des Zapfchens und des weichen Gau­
mens verursachen Schlingbeschwerden, die del' Wangenschleimhaut, falls sie 
hochgradig sind, eine Entstellung des Gesichts. Bei del' Inspektion laBt sich, 
falls die urticarielle Anschwellung bloB oberflachliche Schichten del' Mund­
und Rachenschleimhaut betrifft, manchmal ein relativ scharieres Abgesetzt­
sein del' Randel' feststellen. Zumeist werden abel' diffuse, unscharf begrenzte, 
dunkelrote Anschwellungen beobachtet, welche insbesondere den Umfang del' 
Zunge und del' Uvula ganz auBerordentlich vergroBern. Anschwellungen del' 
Nasenschleimhaut verursachen anfallartig auftretenden Schnupfen. Die Augen­
bindehaut kann ebenfalls geschwollen und gerotet sein. MutmaBlich konnen 
ahnliche Veranderungen auch an del' Schleimhaut del' Bronchien, del' Verdau­
ungs-, Rarn- und Geschlechtsorgane Platz greifen und verschiedene Symptome 
von seiten diesel' Organe, welche den Ausbruch del' Urticaria begleiten, durch 
die Lokalisation urticarieller Veranderungen an den Schleimhauten del' betref­
fenden Organe bcdingt sein. Man wird diese Symptome mit groBer Wahl' schein­
lichkeit auf Veranderungen urticarieller Natur zuruckfUhren konnen, wenn sie 
ungefahr gleichzeitig mit den Quaddelausbruchen erscheinen odeI' mit solchen 
alternieren, und mit den letzteren insoferne ubereinstimmen, als sie plotzlich 
auftreten und rasch vergehen. Die urticarielle Natur del' Schleimhautver­
anderungen laBt sich uberdies manchmal auch aus den Symptomen insoferne 
erschlieBen, als diese auf eine serose Entzundung hinweitlen. Auf Grunrl solcher 
Uberlegungen kann gemutmaBt werden, daB Anfalle von Diarrhoen, Kolik, 
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Erbrechen, Asthma, Schnupfen bei Kranken, welche von Quaddelausbriichen 
geplagt werden bzw. an Riesenurticaria leiden, durch eine ahnliche fliichtige 
Entziindung verursacht werden, wie die Urticaria der Haut. Diese Annahme 
kann auch durch einen Befund von MORRIS gestiitzt werde;n, der anlaBlich 
starker Magenschmerzen im VerIaufe einer Riesenurticaria eine Magenspiilung 
ausfiihrte und dabei ein kIeines Stiick Magenschleirnhaut herausbefordertc. 
Durch mikroskopische Untersuchung desselben konnte ein hochgradiges Odem 
der Schleirnhaut festgestellt werden: enorm erweiterte Lyrnphraume, die 
Bindegewebsfasern auseinandergedrangt, in den Epitheizellen Vakuolen (zit. 
nach CASSIRER). Auch die Albuminurie, welche manchmal im Verlaufe von 
Ausbriichen sowohl der gewohnlichen als der Riesenurticaria beobachtet 
wird und serose Ergiisse in die Gelenke, welche (in auBerst seltenen Fallen) 
im Verlaufe der letzteren schon von QUINCKE beobachtet worden sind, 
haben vermutlich denselben Ursprung. Dieselbe Bedeutung haben wahrscheinlich 
auch subperiostale Anschwellungen, welche fest am Knochen sitzen (QUINCKE 
und GROSS, STERN und FERREOL, MEYER - HURLIMANN), ferner Schwellungen 
der Gelenkscheiden (SCHLESINGER), Schwellung der Urethra (RIEHL) 1), Anfalle 
von Lungenodem bei sonst gesunden Personen (JAMIESON, MULLER, NEISSER, 
QUINCKE und GROSS), welche insbesondere im Verlaufe der Riesenurticaria 
hier und da beobachtet worden sind. CASSIRER hat in einem FaIle von Riesen­
urticaria Anschwellungen der BeugemuskeIn des Oberarmes beobachtet, welche 
er ebenso wie die wiederholten kurzdauernden Anschwellungen der Speichel­
driisen, bzw. der Parotis, welche von TALLEY und CLEMENS beschrieben wurden, 
als Lokalisationen desselben odematosen Prozesses deutet. HANDWERK hat 
kurzdauerndes Odem der Opticuspapille eines Auges neben Hautodemen be­
obachtet. OPPENHEIM und CASSIRER erwahnen FaIle transitorischer Neuritis 
optica, welche sie einem "angioneurotischen" Odem an der Schadelbasis zu­
schreiben. Nach OPPENHEIM kann auch der MENIERESche Syrnptomenkomplex 
von einem fliichtigen Odem der Gleicbgewichtsorgane abhangen. Bei Saug­
lingen werden manchmaI, gleichzeitig mit Hautschwellungen urticarieller Her­
kunft, Gehirnerscheinungen (Benommenheit, voriibergehende Lahmungen und 
Krampfe) beobachtet, welche nach FINKELSTEIN moglicherweise auf Gehirn­
odem zu beziehen sind. 

Von anderen Syrnptomen innerer Organe, welche im Gefolge von Ausbriichen 
gewohnlicher und RiesenquaddeIn erscheinen, kann bloB behauptet werden, daB 
sie durch dieselben atiologischen Faktoren bedingt sind. Hierher gehort vor 
allem das Fieber, welches die Quaddelausbriiche begleiten kann und ofters 
auch hohere Grade erreicht. Hierher zu rechnen sind des weiteren allgemeines 
Unbehagen, Abgeschlagenheit, Kopfschmerz, Schwindelgefiihl, welche die An­
falle begleiten oder ihnen vorangehen konnen. Auch die H iimoglobinurie, 
welche namentlich bei der Kalteurticaria mehrfach beobachtet worden ist, 
gehort hierher. 

Odematose Anschwellungen groBeren Urnfanges konnen mit Olygurie, ihre 
Riickbildung mit Polyurie verbunden sein. 

Die Syrnptome von seiten innerer Organe, welche mit den Quaddelaus­
briichen in innigerer Beziehung stehen, sind zumeist von geringer Intensitat. 
Sie konnen aber manchmal, z. B. nach dem GenuB von MuscheIn, verdorbenem 
Fleisch, Wurst, Krebsen usw. sehr hochgradig und selbst bedrohlich sein: hohes 

1) BLAUSTEIN hat vor kurzem einen Fall von familiarer Riesenurticaria ver6ilentlicht, 
in welchem die 6dematose Anschwellung auBer der Schleimhaut der Urethra und der Raut 
des Gliedes und des Hodensackes auch die Schleimhaut der Blase und vermutlich die der 
Ureteren und des Nierenbeckens betraf und eine 18 Stunden wahrende Anurie verursachte. 
(Journ. of urology. Vol. 16, Nr. 5, p. 379. 1926.) 
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Fieber, choleriforme Stiihle, Erbrechen, Krampfe, Benommenheit, Delirien, 
Rerzschwache, Atemnot. All diese krankhaften StOrungen gehoren zum Sym­
ptomenkomplex der Anaphylaxie, welche den allgemeinen Urticariaausbriichen 
zumeist zugrunde liegt. 

Der Verlauf der Urticaria ist je nach den Ursachen, durch welche sie hervor­
gerufen wird, ein verschiedener. Sind dies Einwirkungen, welche die Raut 
bloB einmal treffen, dann nimmt ihr Verlauf bloB kurze Zeit in Anspruch. In 
einem oder in mehreren Tagen ist alles zu Ende (Urticaria acuta). Sind die Ur­
sachen standiger Natur oder wiederholen sie bich haufig, dann reihen sich zahl­
reiche Quaddelausbriiche Monate und Jahre, ja selbst das ganze Leben hindurch 
fortlaufend oder in kiirzeren, oft taglichen, oder langeren Zeitintervallen an­
einander (Urticaria chronica s. recidivans). Die Zahl der Effloreszenzen ist bei 
chronischer Urticaria gewohnlich keine erhebliche, generalisierte Ausbriiche 
kommen bei ihr selten vor; diese sind eher Attribute der akuten Urticaria. 
Den gleichen Verlauf haben auch die Faile, in welchen ausschliel3lich Anschwel­
lungen groBeren Umfanges auftreten. Auch diese konnen nach einigen Tagen 
fiir immer vergehen, oder sich wochen-, monate- und jahrelang und selbst 
das ganze Leben hindurch wiederholen. 

Der Strophulus, insbesondere seine juvenile Form, stellt gew6hnlich nichts anderes 
vor, als eine Varietat der Urticaria. Er wird zumeist durch eine Uberempfindlichkeit der 
Sauglinge und Kinder gegeniiber bestimmten Nahrungsmitteln, in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der FaIle gegeniiber Milch und Eiern und durch Verdauungskrankheiten ver­
ursacht und zeichnet sich durch eine besondere Form der urticariellen Hautveranderung aus. 
Die Quaddel des Strophulus (Lichen urticatus, Urticaria papulosa) weist namlich in ihrer 
Mitte eine stecknadelkopfgro13e, rundliche derbe Zellinfiltration auf, deren Spitze von einem 
gelblichen Blaschen oder kleinen Kriistchen eingenommen wird, welches sich durch Ein­
trocknen des ersterengebildet hat. Oft ist diese Stelle aufgekratzt und die Mitte der Quaddel 
ist dann von einem rotbraunen Blutkriistchen bedeckt. 1m friihesten Entwicklungsstadium 
der Hautveranderung ist die zentrale Vesico-Pape16fters nicht sichtbar, sondern blo13 tast­
bar. Sie la13t sich aber auch in diesem FaIle durch Spannen der Haut sichtbar machen 
und erscheint dann wie ein in die Tiefe der Epidermis eingelagerter gelblich.wei13er Fleck. 
Papel und Blaschen k6nnen manchmal einen gr613eren Umfang erreichen, die letzteren selbst 
varicelliform sein. N amentlich an den Handtellern und Fu13sohlen pflegen die Blaschen 
einen gr613eren Umfang zu besitzen. Die urticarielle Anschwellung vergeht binnen einiger 
Stunden, wahrend die Papel die Dauer von etwa 8-10 Tagen besitzt. Sie hinterla13t 6fters 
eine leichte Pigmentation, welche binnenkurzem vergeht. N eben den beschriebenen typischen 
Hautveranderungen des Strophulus k6nnen auch gew6hnliche Quaddeln zugegen sein. 
Diese stark juckenden Hautveranderungen treten in Schiiben auf, bald taglich, bald in 
1ntervallen von zwei bis drei Tagen. Die Zahl der auf einmal aufschie13enden Herde ist ver­
schieden, bald sind es blo13 wenige, bald sind sie zahlreich. Sie sind unregelma13ig iiber 
die ganze Hautoberflache zerstreut. Die Krankheit entwickelt sich zumeist im erst en Lebens­
jahre, manchmal schon in den ersten W ochen nach der Geburt, haufiger erst gegen Ende 
des ersten oder Anfang des zweiten Jahres. Letzteres scheint damit zusammenzuhangen, 
daB die Kinder urn diese Zeit das erste Mal Eier als N ahrung zu erhalten pflegen. Die Dauer 
ist verschieden: mehrere Wochen, Monate, zwei bis drei Jahre. Gegen Ende des dritten 
Jahres h6ren die Quaddelausbriiche gewohnlich auf. Wiederholen sie sich auch weiterhin, 
so kann es sich urn die einleitenden Symptome einer Prurigo Hebra handeln (siehe weiteres 
im Kapitel: Strophulus und Prurigo). 

Die Hautveranderungen der Urticaria perstans papulosa und verrucosa sind erbsen· 
bis bohnengroBe, manchmal noch groBere halbkugelformig vorgew6lbte rosig oder braunrot 
gefarbte, derbe, zellig infiltrierte, zum Teile auch mit verdickter Hornschichte bedeckte, 
juckende Papeln, welche zumeist in beschrankter Zahl auftreten und einen iiberaus langen 
Bestand haben. Sie unterscheiden sich durch ihre klinischen Charaktere, ihren histologischen 
Bau und ihren chronischen Verlauf in scharfster Weise von der fliichtigen, ser6sen Entziin­
dung der Urticaria. DARIER stellt sie zu den Prurigines und beschreibt sie unter der Be­
zeichnung Prurigo nodularis, welche ihr von HYDE gegeben wurde (s. weiteres bei Prurigo). 

FaIle, welche als Urticaria gangraenosa beschrieben wurden, stehen unseres Erachtens 
mit der Urticaria in keiner engeren Beziehung. Entweder hat sich in diesen Fallen die 
Gangran infolge sekundarer 1nfektion der Urticaria beigesellt; die letztere bietet demnach 
bloB eine Gelegenheitsursache fiir die 1nfektion, welche wahrscheinlich durch das Kratzen 
vermittelt wird; das geschieht vermutlich, wenn bei ausgebreiteter Urticaria blo13 eine oder 
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wenige Quaddeln der Nekrose anheirnfaIlen. Oder der pathologische ProzeB, welcher zur 
Hautgangran fiihrt, geht in friiheren Stadien seiner Entwicklung mit starker seroser Exsu­
dation in den oberen Lederhautschichten einher, wodurch er eine quaddelartige Erhebung 
verursacht. NEISSER und JADASSOHN geben an, daB auch die Zerstorungen der multiplen 
kachektischen Hautgangran im Anschlusse an "urtica- und purpurartige Erscheinungen" 
entstehen konnen. Es besteht demnach in diesem Stadium eine morphologische Ahnlichkeit 
mit der Urticaria, d. h. die entziindlichen Veranderungen, welche der Hautnekrose pralu­
dieren, ahneln infolge der Lokalisation und der Intensitat der serosen Exsudation denen bei 
der Quaddelbildung. Der weitere Verlauf verrat aber den wesentlichen U nterschied zwischen 
beiden krankhaften Prozessen: in einem FaIle eine fliichtige Entziindung, im anderen 
eine pathologische Veranderung langerer Dauer und bedeutenden Charakters, namlich eine 
Nekrose (s. weiteres im Kapitel: Nekrose). 

Pathologische Anatomie. Die Urticaria war zu wiederholten Malen Gegen­
stand histologischer Untersuchungen. Die Ergebnisse derselben widersprechen 
einander, gleichviel ob Quaddeln gewohnIicher Urticariaausbriiche, durch Be­
riihrung mit Nesseln oder durch Morpillneinspritzung hervorgerufene Quaddeln 
oder die durch mechanische Einwirkung hervorgerufene Urticaria factitia upter­
sucht wurden, insoferne, als die einen neben der kongestiven Hyperamie nichts 
anderes als eine odematose Durchtrankung und Auflockerung des Bindegewebes 
der Lederhaut, die anderen aber iiberdies eine Anhaufung von Leukocyten in den 
BlutgefaBen und eine mehr minder ausgesprochene Extravation weiBer Blut­
korperchen im perivascularen Bindegewebe der Lederhaut feststellten. Die 
ersteren sind in der Minderheit. Die Be£unde von UNNA, die von NEISSER 
herangezogenen von BRUCK, die von MERKLEN angefiihrten von DARIER und 
die Ergebnisse der histologischen Untersuchung der Urticaria factitia von 
JADASSOHN und ROTHE sind unseres Wissens die einzigen, in welchen die Aus­
wanderung weiBer Blutzellen aus den BlutgefaBen mangeIt. UNNA hat bei der 
Urticaria factitia neben einem interstitiellen Odem der Cutis und des Papillar­
korpers und der Erweiterung der groBeren LymphgefiWe eine "Hyperplasie 
des GefaBbaumes" der Haut beschrieben, dessen Wande reicher als gewohnlich 
an spindeIformigen Zellen sind. Die letzteren sind auch voluminoser, ebenso 
auch ihre Keme und auch die kollagene Zwischensubstanz ist verdickt und farbt 
sich starker. Leukocytenauswanderung konnte er nicht feststellen. Auch 
BRUCK fand keine Spur eines zelligen Exsudates in zwei Fallen von Urticaria 
factitia, welche er histologisch untersuchte; ebenso wenig JADASSOHN und 
ROTHE. BRUCK hat auch Quaddeln, welche er durch intracutane Applikation 
von Schweineserum bei Kaninchen erzeugt hatte, welche gegeniiber dem letzteren 
anaphylaktisch gemacht worden waren, histologisch untersucht und gefunden, 
daB die bis zu einer Stunde als Quaddel imponierende Hautveranderung bloB 
die Erscheinungen eines parenchymatosen und interstitiellen Odems bietet; 
eine Emigration zelliger Elcmente beginnt erst in der dritten Stunde und erst 
nach 24 Stunden entwickelt sich ein ProzeB, welcher "den Typus einer Ent­
ziindung darstellt". DARIER, der die gewohnliche Urticaria und den Dermo­
graphismus mehrmals histologisch untersuchte, hat, wie MERKLEN in der Pratique 
dermatologique S. 734 mitteilt, "nichts Anomales gesehen". In Verbindung 
mit diesen Befunden darf auch ein Untersuchungsergebnis von BAUM mit ange­
fiihrt werden, welcher das an der Froschschwimmhaut mittels Athylenglykol 
erzeugte Odem, das er mit der Urtibaria der Menschenhaut identifiziert, unter­
suchte und nirgends eine Auswanderung weiBer Blutkorperchen nachweisen 
konnte. 

Diesen in bezug auf die Auswanderung weiBer Blutkorperchen negativen Be­
funden steht eine groBere Anzahl positiver gegeniiber. So hat schon VIDAL eine 
starkere Ansammlung von Leukocyten in der Nachbarschaft der erweiterten 
Blut- und LymphgefaBe beschrieben. Nach KApOSI entsprechen die histologi­
schen Veranderungen der Urticaria dem Wesen nach denen des papulOsen 
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Erythems: neben odematoser Durchtrankung des Papillarkorpers und der Pars 
reticularis, Erweiterung der Blut- und LymphgefaBe findet man einige lymphoid.e 
Zellen und Wanderzellen. Ahnlich ist auch der Befund LELoms (zit. nach 
BESNIER) an einer Quaddel, welche er sich selbst exzidierte. Nach BAUMER ist 
das Odem nicht bloB ein interstitielles, sondern auch ein parenchymatOses, die 
Bindegewebszellen sind dicker. In den von dem Odem eingenommenen Teilen 
der Lederhaut sind die BlutgefaBe komprimiert, in den umgebenden Teilen 
dagegen erweitert und mit Blut gefiillt. Je nach der Intensitat und Dauer 
der Quaddel finden sich auch Leukocyten, bei hamorrhagischer Urticaria auch 
rote Blutkorperchen im Lederhautgewebe. RAYMOND hat sowohl bei der 
Urticaria factitia als bei gewohnlicher Urticaria eine Diapedese weiBer Blut­
korperchen in der Rohe des oberflachlichen GefaBnetzes der Raut bis zur 
Epidermis gefunden. Die Anhaufung der weiBen Blutkorperchen entsprach 
gerade dem odematosen Teile des Streifens der Urticaria factitia. RODARA 
fand bei der Urticaria factitia Odem der Cutis, Ryperplasie der Perithelien, 
Bindegewebszellenproliferation mit zahlreichen Mastzellen und maBige Lympho-
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Abb. 2. QuaddeI, 60 ~f:inuten nach der Einwirkung von Urtica urens. Stark erweiterte sub­
papiIIiire Gefiif3e, welche Lymphocyten enthalten und von soIchen umgeben sind. Hier und da auch 
ein polyuuclearer Leukocyt. In einigen Papillen Lymphocyten in der Umgebung der Capillaren. 
Odem der Papillen und der subpapillaren Schicht, beginnende Blaschenbildung in der Epidermis. 

cytenauswanderung um die GefaBe, sowie Rypertrophie und Odem der glatten 
Muskulatur. Bei chronischer Urticaria konnte er in Schnitten einer Quaddel 
eine starkere Auswanderung von Lymphocyten und Leukocyten nachweisen. 
Letztere bilden auch Thromben. Die glatten Rautmuskeln fand er auch hier 
hypertrophisch und odematOs. Auf dem XVI. internationalen medizinischen 
KongreB in Budapest hat PHILIPPSON mikroskopische Praparate von Urticaria 
demonstriert, in welchen die Zellemigration ganz unzweifelhaft vorhanden war. 
GILCHRIST hat bei der Urticaria factitia neben Erweiterung der papillaren und 
subpapillaren BlutgefaBe, sowie der Erweiterung der Lymphspalten eine peri­
vasculare Zellinfiltration und eine intravasculare Ansammlung der Leukocyten 
in den erweiterten BlutgefaBen nachgewiesen. Die Untersuchungen von JADAS­
SOHN und ROTHE haben das Resultat ergeben, daB neben Odem, GefaBfiillung 
und -erweiterung eine intravasculare Ansammlung von Leukocyten und eine 
Auswanderung derselben in der nachsten Nahe der GefaBe bei den verschieden­
sten Urticariaarten zu konstatieren ist: so bei den spontanen und bei der arte­
fiziell erzeugten Urticaria des Menschen und bei der ektogenen Morphium- und 
Brennesselurticaria des Rundes. Auch die Anschwellung des Rundebeines nach 
Injektion von Morphium in die Arterie desselben verhielt sich histologisch, 
wie die typische Urticaria. TOROK und LEHNER haben Quaddeln histologisch 
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untersucht, welche durch innere Ursachen bei generalisierten Urticariaausbriichen, 
durch Wanzenbisse oder (beim Runde) durch Einstich eines mit einer Morphin­
losung gefiillten Capillarrohrchens in die Lederhaut und bei Dermographismus 
oedematosus durch mechanische Einwirkung hervorgerufen wurden, des weiteren 
in Gemeinschaft mit KENEDY Quaddeln, welche durch die Beriihrung der 
menschlichen Raut mit Nesselhaaren erzeugt wurden. In all diesen Fallen 
konnten wir die Auswa.nderung von Lymphocyten, nach seitherigen Befunden 
auch von wenigen polynuclearen Leukocyten aus den papillaren und sub­
papillaren BlutgeflWen nachweisen (s. Abb. 2, 3, 4, 5). In der Quaddel nach 
Wanzenbill haben wir iiberdies Fibrin und zahlreiche polynucleare Leukocyten 
im odematOsen Teile der Lederhaut gefunden. Beim akuten circumscripten Odem 
fand OSLER (zit. nach ORMSBY) auBer seroser Exsudation Austritt von Leuko­
cyten und roten Blutkorperchen 1). 

Der Widerspruch, welcher sich in bezug auf das Vorhandensein entziindlicher 
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Abb. 3. Quaddel aus inncrer (unbekannterl Ursache. Erweiterte subpapilHire Blutgefaf.le. 
Ausgewanderte Lymphocyten. Odem. 

Veranderungen zwischen den Untersuchungsergebnissen der angefiihrten Autoren 
offenbart, ist darauf zuriickzufiihren, daB vermutlich verschiedene Stadien der 
Entwicklung untersucht wurden. 1m Beginn ist beinahe ausschlieBlich eine 

1) ISABEL WASON hat vor kurzem einen nach dem Genusse einer Tasse Milch infolge 
Erstickung todlich verlaufenen Fail von cireumscriptem Odem bei einem vierzehn Monate 
altenMadchen mikroskopisch untersucht, dessen zwei Geschwister von demselben Leiden be­
fallen, zwei andere gesund waren. Bei der Autopsie wurde festgestellt, daB der untere 
hintere und seitliche Abschnitt des Pharynx und die Uvula merklich geschwoilen, blaB 
tllld durchscheinend waren. Der Kehldeckel, die aryepiglottischen Falten, das Tuberculum 
cuneiforme und corniculatum waren in auBerordentlichem MaBe, die Stimmbander maBig 
angeschwollen. Die Schnittflache der voluminosen, purpurfarbenen Lunge war hOD?:ogen 
und lieB eine rosige Fliissigkeit austreten. Unter dem Mikroskop war ein alveolares Odem 
der Lunge, sowie Hamorrhagien und die AIlEammlung polynuclearer Leukocyten im peri­
bronchialen Gewebe nachweisbar. Das adem des Pharynx drang bis in das submuskulare 
Bindegewebe. Hier waren ebenfalls Ansammlungen weiller Blutzellen, namentlich kleine 
mononucleare Formen mit einigen polynuclearen und groBen mononuclearen Zellformen 
vermischt zu finden (Angioneurotic edema. Journ. of the Americ. med. assoc. Vol. 86, 
Nr. 18, p. 1332. 1926). 
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serose Exsudation zugegen. Die Emigration weiBer BIutkorperchen ist entweder 
iiberhaupt nicht nachweisbar oder so gering, daB sie leicht ubersehen werden kann. 
So z. B. ist an Brennesselquaddeln nach einem Bestande von funf Minuten bloB 

Abb. 4. Urticaria factitia (Dermographismus oedematosus) 
nach einem Bestande von 10 Minuten. Auswandel1lllg 
von Lymphocyten aus den erweiterten Capillaren und 

Odem del' Papillarschichte. 

an einzelnen BIutgefiiBen der 
Papillarschicht eine ganz 
leichte Emigration weiBer Blut­
zellen sichtbar, ebenso finden 
sich bloB stellenweise Spuren 
der Zellauswanderung aus den 
CapillargefaBen zehn Minuten 
nach Beginn der Urticaria fac­
titia. Nach zwei Stunden war 
dagegen die Auswanderung der 
weiBen Blutzellen in den von 
KENEDY, LEHNER und mir 
untersuchten Fallen ganz mani­
fest, ofters auch schon nach 
einem Bestande der Quaddel 
von einer Stunde mit Sicher­
heit nachweisbar. Diese Be­
funde stehen mit der Beobach-
tung COHNHEIMS in bestem 

Einklange, der zufolge die Flussigkeitstranssudation bei der Entziindung immer 
der Auswanderung der Blutkorperchen vorangeht. 

Das serose Exsudat der Urticariaquaddel ist zuerst von TOROK und VAS 

Abb. 5. Urticaria factitia (Dermographismus 
oedematosus) nach einem Bestande von 2 Stunden. 
In dem dichten perivascularen Zellinfiltrate sind 

zumeist Lymphocyten, hier und da auch 
.. polynuclear8 Leukocyten sichtbar. 
Odematose Auflockerung des Bindegewebes. 

auf seinen EiweiBgehalt untersucht 
worden. Sie gingen von der Voraus­
setzung aus, daB letzterer, falls das 
urticarielle Odem bloB mechanischen 
Storungen des Kreislaufes sein Ent­
stehen verdankt, ein ahnlicher sein 
musse, wie der anderer Transsudate, 
d. h. ein niedriger. Sie fanden aber 
hohere Werte. Die Menge des aus­
gefallten EiweiBes in dem urticariellen 
Exsudat, welches sie Blasen der 
Urticaria bullosa entnahmen, betrug 
namlich 2,64-3,075% gegen 0,05 bis 
1,5% der Transsudate des Unter­
hautzellgewebes und 1,30-1,96% der 
durch venose Stauung entstandenen 
Transsudate der Brust- und Bauch­
hohle. Sie erreicht beinahe den 
niedrigsten EiweiBgehalt peritonealer 
Exsudate (3,8%) und uberragt sagar 
den des Exsudates mancher Hautent­
zundungen von langerer Dauer, wie 
z. B. den des BIaseninhaltes bei der 
Epidermolysis hereditaria bullosa 

(2,08%) und bei der Erfrierung (2,543%). KISS, der auf meine Veranlassung 
den EiweiBgehalt einer Blase bei Urticaria bullosa bestimmte, fand denselben 
ebenfalls recht hoch (4,5%). KREIBICH und POLLAND bestimmten den EiweiB­
gehalt des urticariellen Odems mit Hilfe des ZEIssschen Refraktometers und 
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fanden folgende Zahlen: 60-80 fUr die Urticaria, 47-54 fUr andere Exsudate, 
36-48 fUr Transsudate. Bei der refraktometrischen Untersuchung des Exsu­
dates aus Brennnesselquaddeln mittels des ABBEschen Refraktometers haben 
in Gemeinschaft mit LEHNER und KENEDY von mir gefiihrte Untersuchungen 
£olgende Zahlen ergeben: 1,3612-1,3691 fUr die Brennesselquaddel, 1,3511 
bis 1,3521 fiir Blutserum, 1,3594 fUr den II1..halt eines drei Tage alten Zoster­
blaschens und 1,3510 fiir den Inhalt einer Pemphigusblase 1). LEWIS fand, 
daB der EiweiBgehalt des Odems bei der Urticaria factitia wohl ein hoher ist, 
aber den des Blutserums nicht erreicht; derselbe reicht nach seiner Angabe bloB 
urn vieles naher an den des Blutes heran, als der der Lymphe der Extremitat. 
Die Fliissigkeit enthalt auBerdem auch Fibrin und Leukocyten. 

Die gesteigerte und qualitativ veranderte Durchlassigkeit der Gefa13wande bei der Urti­
caria wird au13er dem hohen Eiwei13gehalt des urticarieIlen Odems noch durch die Durch­
lassigkeit gegen koIloide Farbstoffe aufgezeigt, welche sonst zuriickgehalten werden. 
EBBECKE hat in einem Faile von Urticaria nach Injektion von Trypanrot Rotung der 
Quaddeln beobachtet, KREIBICH nach Injektion von Trypanblau eine Blaufarbung experi. 
menteller Nesselquaddeln des Kaninchenohres; JADASSOHN und EBBECKE machen auf die 
Tatsache aufmerksam, da13Quaddeln an ikterischer Raut gelb sind. JADASSOHN beobachtete 
die Gelbfarbung von spontanen und Morphiumquaddeln schon bei dem beginnenden 
Ikterus (GaIlenfarbstoff im Urin, Gelbfarbung der Skleren), was auch ich sowohl an spon­
tanen als experimenteIlen Quaddeln bestatigen konnte, und SCHURER beschrieb schon 
friiher gelbe QuaddelwaIle einer Urticaria factitia bei beginnendem Ikterus eines GaIlenstein­
kranken. Der GaIlenfarbstoff tritt demnach im Bereiche der Urticaria schon zu einer Zeit 
durch die Gefa13wande der Raut, zu welcher er von der Wand der normalen Rautgefa13e 
noch nicht durchgelassen wird. 

Auf Grund der angefiihrten Ergebnisse der histologischen, chemischen, 
experimentellen und klinischen Untersuchung laBt sich demnach zweifellos 
feststellen, daB die urticariellen Hautveranderungen entziindlicher Natur sind. 

Laut BOLTEN enthalt die Fliissigkeit, welche aus "angioneurotischen" 
Odemen und aus Urticariaquaddeln stammt, zahlreiche eosinophile Zellen. 
Auf Grund eigener Erfahrungen kann ich diese Angabe nicht bestatigen. In 
Praparaten, welche aus dem serosen Exsudato von Urticariaquaddeln hergestellt 
wurden, waren keine eosinophile Zellen sichtbar und in den histologischen Pra­
paraten aus Quaddeln verschiedener Atiologie waren sie mit Ausnahme der 
nach Wanzenbissen und Morphiumstichen entstandenen nicht aufzufinden_ 

Atiologie und Pathogenese. Die fliichtige Hautentziindung, welche der 
Quaddelbildung zugrunde liegt, kann durch eine groBere Anzahl physikalischer 
und chemischer Einwirkungen schon auf normaler, d. h. nicht uberempfindlicher 
Haut hervorgerufen werden. Bekanntlich verursacht ein Peitschenhieb einen 
quaddelformigen Striemen auf der HautoberfHiche. EBBECKE hat den Nachweis 
geIiefert, daB auch mechani8che Einwirkungen viel geringerer Illtensitat zur 
Erzeugung einer Quaddel geniigen. Wird eine Hautstelle mit einer stumpfen 
Nadel gestichelt, so entsteht an derselben eine typische Quaddel. Das ist von 
verschiedenen Seiten bestatigt worden (LEW'IS und GRANT, RAJKA und FURTH, 
TOROK, LEHNER und URBAN). DaB Ansaugen einer Hautstelle mittels der 
BIERSchen Glocke innerhalb des Randes der Glasglocke eine Quaddel erzeuge, 
ist von LEWIS und GRANT entgegen der Behauptung von EBBECKE geleugnet 
worden und die dabei sichtbare scheinbare Quaddel mit dem Hohenunterschied 

1) Die refraktometrische Zahl der nach Scarification von Quaddeln gewonnenen Odem­
fliissigkeit gibt kein piinktliches Ma13 ihres EiweiJ3gehaltes. Denn auch die Scarification 
der normalen Raut verursacht eine entziindliche Exsudation, deren refraktometrische Zahl 
eine ahnH~he ist. Sie kann aber trotzdem als Zeichen des hohen EiweiJ3gehaltes des urti­
cariellen Odems betrachtet werden. 'Yare namlich letzterer ein niedriger, dann miiJ3ten 
ng,ch der Scarification von Quaddeln kleinere refraktometrische Zahlen gefunden werden, 
als nach der der normalen Raut, da sich ja die Odemfliissigkeit der Quaddeln mit dem Ex-
8udate, welches nach der Scarification aus den Blutgefa13en austritt, vermengt. 
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zwischen dem Grunde der durch den Rand der GIocke in die Haut gepreBten 
Furche und dem Niveau der benachbarten Haut erklart worden. LEWIS und 
GRANT ist es dage-gen gelungen, durch wiederholte kurze Beruhrungen det 
Haut mit einem Reagenzglase, welches mit siedend heifJem Wasser gefiillt war, 
flache Quaddeln zu erzeugen. Auch KlUte von -100 bis -150 C ruft nach 
einer Einwirkung von 20-30 Sekunden Quaddeln hervor [LEWIS und LovE 1)]. 
Der galvanische Strom ruft, auch wenn die begleitende Empfindung gering ist, 
nach genugend langer Anwendung, kongestive Hyperamie und Quaddelbildung 
an der behandelten Hautstelle hervor, wobei die Kathode starker wirkt als 
die Anode, und besonders haufig papulOse Schwellungen an den Follikelmun­
dungen entstehen (EBBEOKE). 

Auch chemische Stolle konnen an der normalen Haut Quaddeln erzeugen. 
Gewisse Pilanzen und Tiere produzieren toxische Substanzen, welche, falls sie 
durch kleinste, von den betreffenden Pflanzen und Tieren selbst verursachte 
Erosionen der Epidermis in die Papillarschichte der Lederhaut gelangen, eine 
fluchtige serose Entzundung erzeugen, welche zur Bildung von Quaddeln fuhrt. 
An erster Stelle sind hier die Blatter der Nessel (Urtica urens, Urtica dioica) 
zu nennen, deren Harchen die Epidermis durchbohren und das in ihnen 
enthaltene quaddelerzeugende Gift in die Lederhaut entleeren. Von der Haut­
veranderung, welche auf diese Weise entsteht, bezieht der Nesselausschlag 
seinen Namen. 

Bisse und Stiche verschiedener Insekten, Wanzen, FlOhe, Mucken, Ameisen 
usw. rufen ebenfalls Quaddeln hervor. Wie PHILI»PSON nachgewiesen hat, 
ist es nicht die Ameisensaure, welche die Quaddeln verursacht, sondern irgend 
eine andere von den Ameisen produzierte Substanz. Eine Aufschwemmung 
aus zerriebenen Ameisen nut namlich im Gegensatz zur Ameisensaure Quaddeln 
hervor. 

Die Haare gewisser Raupen, insbesondere der Bombyxarten, Prozessions­
raupen, verursachen gleichfalls Quaddeln. Die Raupenhaare konnen, worauf 
MERKLEN aufmerksam macht, zur Zeit der Verpuppung in der Luft herum­
fliegen und Quaddeln verursachen, und es ist unter Umstanden schwer, diese 
Ursache nachzuweisen. Manchmal erzeugen die Raupenhaare gleichzeitig an 
mehreren Personen Quaddeln, so daB der Eindruck einer endemieartigen 
Kranklwit hervorgerufen wird. ORIOU (zit. nacho MERKLEN) berichtet uber eine 
solche "Epidemie". Etwa 50 Soldaten wurden gleichzeitig, bzw. nacheinander 
von einem juckenden Quaddelausschlage befallen, dessen Ausbruch mit einem 
Wechsel der Leibwasche zusammenfiel. Die Untersuchung stellte fest, daB die 
Wasche an Hecken getrocknet wurde, welche von Bombyxraupen (Bombyx 
cul-brun) wimmelten. Wurde die Wasche an Drahten getrocknet, so blieben die 
Quaddelausbruche aus, sie wiederholten sich dagegen nach AuBerachtlassen 
dieser VorsichtsmaBregel. 

ANOONA hat Anfalle von Asthma und Urticaria beobachtet, welche von einer 
Milbe (Pediculoides ventricosus) verursacht wurden, welche auf Getreide lebt, 
das mit einer Tineaart infiziert ist. Jedermann, der sich mit diesem Getreide 
beschaftigte, bekam Asthma und Urticaria, ohne daB eine besondere Disposition 
nachweis bar gewesen ware. STORM VAN LEEUWEN, BIEN und VAREKAMP 
fanden, daB die in Holland im Hafer haufig vorkommenden Milben Aleurobius 
larinae (GEER) und Glykophagus spinipes (KOOH) Urticaria und Asthma hervor­
rufen konnen und zwar erstere durch Beriihrung, letzteres durch Einatmung des 
milbenhaltigen Getreides. Doch scheinen nicht aile Menschen diesem schadlichen 
EinfluB zu unterliegen. 

1) LEWIS und LOVE: Vascular reactions of the skin to injury. Part. III. Some effects 
of freezing, cooling and warming. Heart. Vol. 13, Nr. I, p. 27. 1926. 
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Gewisse Seetiere, wie die Actinien und M edusen, rufen an den Hautstellen, 
deren Epidermis sie mit den stachelartigen Gebilden, welche an den Enden 
ihrer Tentakeln sitzen, durchbohren, Quaddeln hervor, welche zweifellos durch 
die toxische Substanz verursacht wird, welche RICHET aus den Actinien extra­
hierte und zu seinen Anaphylaxieversuchen beniitzte. 

Seit PHILIPPS ON die methodische Suche nach Stoffen, welche nach Ein­
bringen in die Lederhaut eine fliichtige serose Entziindung und damit Quaddel­
bildung hervorrufen, begonnen, haben wir eine groBere Anzahl solcher Sub­
stanzen kennen gelernt. PHILIPPS ON selbst erkannte die quaddelerzeugende 
Wirkung des Peptons, Paraphenylendiamins, Morphins und Atropins, TOROK 
und HARI die des Peptons, Pepsins, Trypsins,der Buttersaure, Isobuttersaure, 
Capronsaure, Capryl-, Palmitin-, Stearin-, Milch-,Propion- und Salzsaure, 
des Neurins, Cadaverins, Putrescins, des Harnstoffes, Kresols, Carbols, 
carbaminsauren Ammoniaks, des Antipyrins, Phenacetins, Salipyrins, 
Morphins, Atropins, des weiteren des Schweinerotlauf-antitoxinhaltigen und 
des Diphtherie-antitoxinhaltigen Serums, der Staphylococcus-pyogenes-toxin­
haltigen und der Bacterium-coli-toxinhaltigen Bouillon. EpPINGER hat im 
Histamin eine weitere Substanz gefunden, welche quaddelerregend wirkt. 
v. GROER und HECHT haben die gleiche Wirkung festgestellt beim Codein, 
Dionin, Heroin, Apomorphin, Apocodein, Pilocarpin, Physostigmin, Cocain, 
Strychnin, Nicotin, Aconitin, Ephedrin, Ergotonin, Veronal, Hetol, Cholin. 
Auch Blutserum, Eigenblutserum mit inbegriffen, und verschiedene Protein­
substanzen, wie sie gegenwartig viel fUr therapeutische Zwecke verwendet 
werden (z. B. Actoprotein, Caseosan), sowie Organextrakte und Extrakte endo­
kriner Driisen (Thyreoidin, Thymus-, Ovarien-, Testikelextrakte) rufen Quaddeln 
hervor. Werden die genannten Stoffe mit Hilfe einer Glascapillare in die Leder­
haut gebracht, oder in geringster Menge aus einer kleinen Spritze durch eine 
feine Nadel unter die Epidermis gespritzt, bzw. auf eine PIRQUET- Verletzung 
getropft, so entsteht um die Einstichstelle eine typische, derbe, weiBe Quaddel, 
welche von einem hyperamischen Hofe umgeben ist und binnen kurzem vergeht. 

Auch einige im Kriege benutzte lacrymogene Stoffe erzeugen, wenn sie 
auf die Haut wirken, Quaddeln, so z. B. das Benzylbromat, das Bromaceton, das 
Chloraceton usw. 

Gewohnlich entstehen aber die Quaddeln auf uberempfindlicher Haut. 
Namentlich die vom Innern des Korpers her entstehenden Quaddelausbriiche, 
die Riesenurticaria mit inbegriffen, sind zumeist, wenn nicht immer, durch eine 
Uberempfindlichkeit bedingt, welche angeboren oder erworben ist. Man pflegt 
die erstere, insbesondere wenn sie iiberdies gegen chemil'.ch definierte Stoffe 
(z. B. Arzneien) gerichtet ist, als Idiosynkrasie, von der letzteren, der Ana­
phylaxie. welche gr·geniiber Proteinen zum Ausdruck gelangt, zu unterscheiden, 
doch sind die Grenzen zwischen den be;den keine scharfen und beide Zu­
stande vermutlich bloB Varietaten desselben biologischen Prozesses (DOERR). 
Die Ansicht, die Urticaria als Ausdruck eines anaphylaktischen Zustandes 
aufzufassen, ist zuerst von WOLF-EISNER vertreten worden; sie erfreut sich 
heute in bezug auf die allermeisten FaIle von Urticaria ziemlich allgemeiner 
Anmkennung 1). Die Uberempfindlichkeit richtet sich entweder gegen eine 

1) Wir vermeiden es, mpr in das Dickicht der Untersuchungen einzudringen, welche 
dem Problem der Uberempfindlichkeit gewidmet wurden, zumal die Darstellung dieses 
Gegenstandes einem besonderen Abschnitte dieses Handbuches vorbehalten ist. Immerhin 
sollen mer einige Tatsachen erWahnt werden, welche bei Quaddelausbriichen mehrfach nach­
gewiesen worden sind und welche im allgemeinen als Beweise fiir die anaphylaktische Herkunft 
path.?logischer Prozesse gelten. Es konnte namIich festgestellt werden: 1. daB es gelingt, 
die Uberimpfindlichkeit in Fallen von Urticaria auf andere Menschen oder auf Tiere passiv 
zu iibertragen (BRUCK, SALES und VERDIER, LEHNER und RAJKA), 2. daB bei der Urticaria 
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Einwirkung, ist monovalent, ode-r gegen mehrere, ist polyvalent. Gewohn­
lich wird die Uberempfindlichkeit, welche gegeniiber einer bestimmten Ein­
wirkung besteht, durch die letztere selbst ausgelOst (spezifische Sensibili­
sierung). Doch kann sie durch eine Einwirkung auch gegen eine oder mehrere 
anders geartete hervorgerufen werden (unspezifische Sensibilisierung). Die Rolle 
mancher Krankheiten bei der Entwicklung der Urticaria ist vermutlich auf die 
letztere Weise zu erkHiren. So z. B. wenn im AnschluB an einen Muskelrheuma­
tismus eine Kalteurticaria entstehtl). 

Die Ursachen, welche an der iiberempfindlichen Raut Quaddeln hervorrufen, 
sind tells physikalischer, teils chemischer Natur. 

Die haufigste physikalische Einwirkung, welche an ihrer Angriffsstelle an 
der Raut urticarielle Veranderungen hervorzurufen pflegt, ist die mechanische. 
Zumeist ist in solchen Fallen die Raut ausschlieBlich mechanischen Einwirkungen 
gegeniiber iiberempfindlich, welche an ihr die als Urticafia factitia (Dermographis­
mus oedematosus s. elevatus, odematose Schreibehaut) bezeichnete Veranderung 
hervorrufen. Manchmal auch gesellt sie sich Urticariaausbruchen zu, welche durch 
andere Ursachen ausgelOst werden. Die Urticaria factitia war mehrfach Gegen­
stand eingehenderUntersuchungen, iiber welche wir weiter unten in einem 
besonderen Abschnitte berichten werden. 

Von den thermischen Einfliissen ruft die Kalte unvergleicWich hau£iger 
Quaddeln und odematose Anschwellungen hervor, als die Warme. Es gibt 
Menschen, welche kein kaltes Wasser zum Waschen beniitzen konnen, ohne 
sogleich urticarielle Anschwellungen an den Rautstellen zu bekommen, welche 
mit dem kalten Wasser in Beriihrung gekommen waren, welche in kalter Jahres­
zeit oder bei kiihlem, windigen Wetter nicht auf die StraBe gehen konnen, ohne 
an verschiedenen Korperteilen, insbesondere an den unbedeckten, d. h. im 
Gesicht, am RaIse, an den Ohren und Randen und iiberhaupt an Rautstellen, 
welche der Abkiihlung besonders ausgesetzt sind, demnach vorziiglich auch an 
den unteren Extremitaten (FiiBen, Knocheln, Knien) von juckenden, brennenden 
Quaddeln, manchmal auch von groBeren odematosen Anschwellungen befallen zu 
werden. In der Warme vergehen die durch die Kalte hervorgerufenen urti­
cariellen Veranderungen binnen kurzer Zeit. Die Uberempfindlichkeit gegen 
Kalte kann gleichzeitig auch an den Schleimhauten zugegen sein, wie ein von 
DUKE mitgeteilter Fall beweist, in welchem kalter Wind Schwellung der Lippen, 
der Zunge, Niesen, TranenfluB und Rusten, das Trinken kalten Wassers Schmer­
zen im lVlund, Schlund, Oesophagus und Magen verursachte. Nach langerer 
Kalteeinwirkung hatte derselbe Kranke, ein 43 Jahre alter Arzt, einmal eine 

eine gesteigerte Empfindlichkeit der Haut gegeniiber der urticariogenen Substanz zugegen 
ist (s. naheres iiber Cutanpriifungen bei Diagnose der Urticaria S. 198), 3. daB durch wieder­
holte Darreichung der urticariogenen Substanz eine Desensibilisierung erreicht werden 
kann (P ARISOT und SIMONIN, BRABANT, P AGNIEZ, P ASTEUR-VALLERY -RADOT und HAGUENAU, 
LEHNER und RAJKA u. a.). Endlich lie13en sich 4. in daraufhin untersuchten Fallen nach 
Einwirkung des urticariogenen Agens die Symptome einer hamoklasischen Krise feststellen 
(WIDAL und seine Schiiler, ROCH und SALEZ, JOLTRAIN, REBAUDI, TURETTINJ, MrnELLI 
u. a.), welche ebenfalls als Beweis fUr das Vorhandensein eines anaphylaktischen Prozesses 
angesehen wird. Besonders bemerkenswert in letzterer Hinsicht sind Urticariafalle, in 
welchen es gelang durch Darreichung der urticariogenen Substanz mit den Symptomen 
der hamoklasischen Krise gleichzeitig auch einen Urticariaausbruch auszuliisen, wie in einem 
von LEHNER, RAJKA und A. TOROK an meiner Abteilung untersuchten und demnachst 
mitzuteilenden Fall. 

1) RAVAUT behauptet, daB das Uberstehen infektiiiser Krankheiten, namentlich der 
kongenitalen Syphilis, durch Beeinflussung der endokrinen Driisen das Terrain fiir das Zu­
standekommen der Uberempfindlichkeit vorbereite, daB daher in manchen Fallen eine 
entsprechende Behandlung der Syphilis W'eitere Urticariaausbriiche zu verhindern vermag. 
(Le terrain syphilitique. Son intervention frequente dans les affections dites diatMsiques. 
Monde med. Nr. 641. 1924.) 
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kollapsartige Allgemeinreaktion, welche sich auf Epinephrin besserte. Die 
Rautquaddeln bildeten sich in diesem FaIle vorzuglich bei Einwirkung von 
Wasser von 10-150 C; Eis rief sie nicht hervor, Wasser von 20 0 C verursachte 
bloB geringe, solches von 300 C keine Quaddelbildung. 

Die als Prurigo hiernalis und aestivalis bezeiehneten Formen der Pru1·igo ternporanea 
sind im wesentlichen Folgen einer Uberempfindlichkeit gegeniiber Temperatureinwir­
kungen. Sie fiihren zur Bildung kleinster, entziindlich 6demat6ser Papeln, welche wegen 
ihrer Verganglichkeit der Urticaria am niichsten stehen. 

Auch die chemischen Stmhlen des Sonnenlichtes konnen an der uberempfind­
lichen Raut Quaddelausbruche an der bestrahlten Rautstelle provozieren. 
Zumeist entstehen freilich Rautentziindungen hoheren Grades. MERRLEN 
beschreibt zwei bemerkenswerte hierher gehorige FaIle, welche er auBer auf die 
1Virkung der chemischen Lichtstrahlen, auch auf die Warmewirkung der 
Sonnenstrahlen bezieht. Bei dem einen beschrankten sich die Quaddeln 
ausschlieBlicb auf die rechte Seite der Stirne und des Gesichtes. Der andere 
betraf eine altere Frau, welche wegen der Anschwellungen des Gesichts, 
welche jedesmal auftraten, weml sie sich starkem Sonnenlichte aussetzte, den 
ganzen Tag in nach Norden gelegenen, blaufensterigen Zimmern verbrachte 
und sich im Sommer bloB nach Sonnenuntergang, dicht verschleiert auf die 
StraBe wagte. WARD und DUKE berichteten von je ciner Kranken, die Urticaria 
an Stellen bekamen, an denen sie sich der Sonne aussetzten (zit. nach CASSIRER). 
Ein anderer Fall von DUKE zeigte eine Uberempfindlichkeit gegcn blauviolettes 
(nicht gegen ultraviolettes) Licht, welche sich in einer Quaddelbildung an der 
belichteten Stelle auBerte. Vor kurzem hat FREI uber einen Fall von Urticaria 
berichtet, in welchem durch Somlen- und chemische Lichtstrahlen, Quaddel­
bildung an den belichteten Rautstellen verursacht wurde und BEINHAUER cinen 
20 jahrigen Mann beobachtet, bei welchem vier Monate nach einer Urticaria ab 
ingestis eine Uberempfindlichkeit gegen Sonnen- und Rg- Quarzlampenbelich­
tung entstand, welche sich in Quaddelbildung auBerte. Brennende Quaddeln 
entstanden auch, wenn die Lichtstrahlen durch Nickeloxydglas filtriert wurden, 
welches bloB die nahen ultravioletten Strahlen durchlaBt, so daB die Quaddel­
bildung, da Warme und die sichtbaren Strahlen des Spektrums keine Ent­
ziindllng erzeugten, mit den "nahen" ultravioletten Strahlen des Sonnen- und 
Rg- Quarzlichtes in Beziehung gebracht werden muBte. 

Ghemische Einwirkungen, wie z. B. toxische Substanzen mancher Pflanzen 
(Rhus toxicodendron, Daphne mezereum, Primeln usw.) und PflanzenpoIlen, 
mit welchen die Raut in Beriihrung gelangt oder zur lokalen Behandlung 
der Raut benutzte Medikamente, wie z. B. Arnica, Terebinthin, Perubalsam 
konnen urticarielle Veranderungen an der uberempfindlichen Raut, welche von 
ihnen unmittelbar getroffen wurde, hervorrufen. 

CLARKE und MEYER haben ein 21jahrigcs Madchen beobachtet, das fruher 
an Asthma und Reufieber gelitten hatte und welche an Rautstellen, die mit 
Seide in Beruhrung kamen, Urticaria bekam. 

Wird die toxische Substanz in den Blutkreislauf aufgenol11l11cn, so konnen 
bei uberempfindlichen Personen ausgebreitete Quaddelausbruche erfolgen. 
Solche werden zuweilen durch toxische Substanzen, welche von Tieren ver­
mittels Stiche oder Bisse in die Raut deponiert werden, verursacht. Das kann 
geschehen nach Bienen- und Wespenstichen, nach Blutegelbissen. Auch Flcihe, 
Wanzen und Lause konnen Quaddeln an Rautstellen hervorrufen, welche abseits 
von dem Orte gelegen sind, an welchen die Tiere sich befinden. Die Eintritts­
pforte des von den betreffenden Tieren produzierten Giftes ist nicht immer in 
der Raut gelegen. SOANZONI hat den Ausbruch einer von Fieber begleiteten 
Urticaria il11 AnschluB an das Anlegen von Blutegeln an den Uterushals, 
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LEOPOLD nach Anlegen derselben in der Scheide und DE RANSE einen Quaddel­
ausschlag der oberen Korperhalfte nach einem Wespenstich im Oesophagus 
beobachtet (zit. nach MERKLEN). 

M edikamente konnen nach ihrer Anwendung auf die Raut, nach Iujektion 
unter die Raut oder in die Muskeln, nach Aufnahme durch den Verdauungs­
tractus, nach Irrigation der Harn- und Genitalorgane, nach Anwendung im 
Nasenrachenraume, aus Wunden usw. in den Blutkreislauf aufgenommen werden 
und allgemeine Quaddelausbriiche, seltener auch Anschwellungeno groBeren 
Umfanges (Riesenurticaria) hervorrufen. Kleinste Mengen der betreffenden 
Medikamente, wie z. B. eine kurze Einatmung von Formalindampfen, geniigen 
schon, um bei iiberempfindlichen Personen allgemeine Quaddelausbriiche 
hervorzurufen. Es scheint uns iiberfliissig, hier aUe Medikamente anzufiihren, 
von welchen eine urticariogene Wirkung beschrieben worden ist. Wabrscheinlich 
gibt es kaum eines, welches nicht unter Umstanden einen Quaddelausbruch 
hervorzurufen imstande ware. Besonders haufig geschieht das nach Einnabme 
von Copaivabalsam, Morphium, Codein, Ryosciamin, Chloral, Cronin, Antipyrin, 
Aspirin, Salicylsaure, Jod- und Bromsalzen, Santonin, Terpentin, Arsen, Sal­
varsan. Auch die zu therapeutischen Zwecken unternommenen Injektionen 
von Heilserum (Diphtherie-, Tetanus-, Scharlachserum), Vaccinen und Protein­
korpern konnen von Urticariaausbriichen gefolgt werden, ofters in Verbindung 
mit anderen Erscheinungen der Anaphylaxie COblichkeit, Fieber, Gelenk­
schmerzen und -schwellungen usw.}. 1m AnschluB an Bluttransfusionen kann 
zeitweilig derselbe Symptomenkomplex zur Entwicklung gelangen. 

Zahlreiche Speisen und Getriinke, sowie Ingredienzien, welche zu ihrer Zu­
bereitung beniitzt werden, sind imstande allgemeine Quaddelausbriiche, manch­
mal auch die Anschwellungen der Riesenurticaria zu verursachen. Einige von 
ihnen sind hierzu in hoherem MaBe befahigt und spielen daher haufiger als Ur­
sachen der Urticaria eine Rolle. Diese sind: gerauchertes Fleisch, Wiirste, 
Konserven, Wild, Fische, insbesondere Seefische, Mayonnaise, Kase, besonders 
reife, scharfe Kasesorten, Krebse, Rummern, Krabben, Muscheln, Austern, 
Schnecken, Pilze, Triiffeln, Zwiebeln, Knoblauch, Spargel, Kiirbis, Kraut, 
Spinat, Sellerie, Rhabarberstengel, Melonen, Erdbeeren, Himbeeren, Niisse, 
Mandeln, insbesondere ungeschalte, Tomaten, Eier, Milch, vorziiglich verdorbene, 
Butter, Honig, Schokolade, Kaffee, Tee, Alkohol. Auch Hafergriitze, Hafermehl, 
Gerstengraupen, Brot sind als Ursache des Nesselausschlages nachgewiesen 
worden. Milch und Eier rufen besonders bei Sauglingen und Kindern in den ersten 
Lebensjahren ofters Urticaria hervor. Die Uberempfindlichkeit gegeniiber 
Kuhmilch wird haufiger beobachtet als die gegeniiber Muttermilch, doch konnen 
gegebenenfalls beide schlecht vertragen werden. Haufiger als die Milch spielen 
Eier, und zwar auch frische Eier, eine Rolle, diese sind vielleicht die haufigste Ur­
sache der juvenilen Urticaria. Die Uberempfindlichkeit gegeniiber Eiern und Milch 
zeigt sich manchmal schon nach der ereten Einnahme, ofters erst nach mehreren 
Wochen und Monaten, ist demnach im ersten Faile wahrscheinlich angeboren, 
im zweiten erworben. Nicht bloB die Milch und die Eier selbst, sondern auch 
Produkte, welche aus ihnen bereitet werden (Kase, Buttermilch), bzw. Speisen, 
welche sie enthalten, sei es auch bloB in sehr geringer Menge, wie in manchen 
Mehlspeisen, konnen Quaddelausbriiche auslOsen, und zwar sowohl bei Kindem 
als bei Erwachsenen. Die Uberempfindlichkeit auBert sich manchmal bloB dem 
EiweiB, ein anderes Mal bloB dem Eigelb, ofters auch beiden gegeniiber. Die 
Uberempfindlichkeit ist manchmal bloB rohem EiweiB gegeniiber zugegen, wie 
bei einem 17jahrigen Burschen, den PAGNIEZ, VALLERy-RADOT und RAGUENAU 
beobachtet haben und bei welchem schon die Einnahme von 10 Tropfen rohes 
EiweiB Urticaria, Asthma und schwere anaphylaktische Zustande auslOsten, 
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wahrend gekochtes EiweiB und Eigelb anstandslos vertragen wurden. Manchmal 
wird rohe Milch nicht, wohl aber gekochte vertragen (STORM VAN LEEUWEN). 

PAGNIEZ und COSTE, PASTEUR- VALLERy-RADOT und BARRIEU berichten 
tiber FaIle, in welchen WeiBbrot Quaddelausbriiche hervorrief, wahrend Voll­
brot (aus ungeschaltem Getreide) gegen die urticariogene Wirkung des WeW­
brotes schtitzte. (Sie nehmen an, daB die Ursache dieser Schutzwirkung ein in 
den Getreidekornhiillen enthaltenes Vitamin ist, welches die Anaphylaxie 
bewirkende Komponente paralysiert.) In der Diskussion tiber diese Falle 
betonte LEsNE, daB Brot bei Kindern unter 1 Jahr schadlich wirkt und unter 
anderem Quaddeleruptionen verursacht. 

Bei manchen Menschen ruft FleischgenuB Quaddelausbriiche hervor, wobei 
die Uberempfindlichkeit ofters bloB gegeniiber bestimmten Fleischsorten, z. B. 
gegeniiber Schweinefleisch oder Kalbfleisch zugegen ist. Verdorbenes Fleisch 
und faule Fische wirken in hohem MaBe quaddelerregend. PRAUSNITZ und 
KUSTNER haben einen Fall beobachtet, in welchem gekochtes Fischfleich Urti­
caria, Rotung der Augenbindehaut, der Schleimhaut der Atmungswege: 
Niesen, Heiserkeit, Apnoe verursachte, nicht gekochtes Fischfleisch aber gut 
vertragen wurde. Am wirksamsten war die quergestreifte Muskulatur der 
Knochenfische. Rogen, Milz und Fischserum waren unwirksam. 

Muscheln wirken, wie MERKLEN hervorhebt, besonders im Sommer schadlich, 
was seiner Meinung nach mit irgendeiner Veranderung ihrer Korpersafte zusam­
menhangt oder von Substanzen bedingt wird, welche sie urn diese Zeit in ihren 
Korper aufnehmen, wie der Laich der Seesterne, bestimmte Seepflanzen (wie 
der Manzanilla-Apfel, eine Euphorbiacee) und der Griinspan, der sich an 
Schiffen mit Kupferplattenbedeckung bildet. GIARD (zit. nach MERKLEN) 
hat die Ansicht geauBert, daB die quaddelerzeugende Wirkung der Muscheln von 
verschiedenen Zerfallsprodukten herriihrt, welche sich ihnen anlagern und 
sie bedecken, insbesondere von Fragmenten von Actinien, welche, wie RICHET 
nachgewiesen hat, eine stark urticariogene Substanz enthaIten. Austern sollen 
nach VIDAL (zit. bei MERKLEN) insbesondere zur Laichzeit quaddelerzeugend 
wirken. 

Manche Kinder haben eine niedrige Zuckertoleranz, und es geniigen oft 
geringe Mengen von Zucker (Obst, Kompott), urn einen Urticariaausbruch 
hervorzurufen (LEINER). 

PAGNIEZ und DE GENNES beschreiben einen Fall von Urticaria, welcher 
durch schnelles Essen (Tachyphagie) ausgelost wurde, ganz unabhangig davon, 
welche Speisen eingenommen wurden. Auf das Auftreten einer Quaddeleruption 
nach schnellem Essen hat friiher auch JACQUET hingew'iesen. Bei Sauglingen 
ist ofters die Uberfiitterung die Ursache von Quaddelausbriichen, so daB eine 
Einschrankung der Trinkmenge denselben ein Ziel setzt. Vermutlich ist sowohl 
bei der Tachyphagie als bei der Uberftitterung die mangelhafte Verdauung der 
auf einmal zugefiihrten groBen Menge der Nahrungsmittel und die dadurch 
bedingte Entstehung toxisch wirkender Verdauungsprodukte die Ursache der 
Quaddeleruption 1). 

Eine weitere Gruppe von Urticariaausbriichen steht mit patlwlogischen 
Zustanden innerer Organe oder des ganzen Organismus in Zusammenhang, wobei 
Produkte eines pathologischen Stoffwechsels, Abbau- und Zerfallsprodukte 

1) In einem FaIle, den MORA WITZ vor kurzem veroffentIicht hat (Zur Atiologie u. Therapie 
d. angioneurot. Odeme [QUlNOJrn]). Fortschritte d. Therapie. 2. Jg., H.13, 8.1924. 1926), 
W'urde der Tabaksrauch als wichtigste Ursache von Ausbruchen der Riesenurticaria 
J!.~ehgewiesen. Nicotin und Tabak selbst waren unwirksam. AuBerdem War eine geringere 
Uberempfindlichkeit auch gegenuber anderen Substanzen zugegen, von welchen Salley!­
same und Pferdeserum mit Sicherheit festgeste!lt wurden. 

ll* 
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von Geweben, Substanzen, welche aus tierischen oder pflanzlichen Parasiten 
stammen, seltener auch die letzteren selbst als Erreger der Quaddelausbriiche 
eine Rolle spielen. Relativ haufig sind Magen- und Darmleiden, sowie Er­
krankungen der Leber im Spiele und bei chronischem Verlaufe die Ursache der 
fortwahrend aufflackernden Quaddelschiibe. Erwahnenswert sind die Beobach­
tungen von FULD, der in einer Anzahl von Fallel. Urticaria im Anschlusse von 
Appendicitis sah und iiber das Ausbleiben wei1:erer Quaddeleruptionen nach der 
Operation einer chronischen Appendicitis berichtet. Die gleiche Beobachtung 
machte OBERNDORF in einem Falle von akutem circumscripten Odem, welches 
durch eine Appendektomie geheilt wurde (zit. nach ORMSBY). EpPINGER, der 
die Fahigkeit des Histamins, Quaddeln zu erzeugen, nachgewiesen hat, macht 
darauf aufmerksam, daB Ergamin,· die Base des Histidins, in diarrhoischen 
Stiihlen auffindbar ist, es daher moglich sei, daB das Histamin sich bei alkalischen 
Darmgarungen bilde und bei der Entstehung der Urticaria eine Rolle spiele. 

Unter den Darmleiden ist auch die Gegenwart von Darmwurmern (Taenien, 
Askariden, Oxyuren, Trichocephalen) inbegriffen, welche zu verschiedenen 
Malen als Ursachen von Urticariaausbriichen entlarvt worden sind, die nach 
Entfernung der Parasiten aufhorten. 

Hieran anschlieBend erwahnen wir noch einige durch Wiirmer verursachte 
Krankheiten, in deren Verlaufe sich Quaddelausbriiche einst~llen konnen: vor 
allem die Leber- und Lungenechinokokkuscysten, nach deren Platzen sich Quaddel­
ausbriiche einstellen konnen. Auch die Punktion solcher Cysten kann von 
einem Quaddelausbruch gefolgt werden. Experimentelle Untersuchungen von 
DEBOVE haben den Nachweis geliefert, daB der Inhalt der Echinokokkusblase 
eine urticariaerregende Substanz enthalt (s. auch Kap.: Entziindung). Diese 
kann durch die Ritzen und Spriinge der Cyste in den Blutkreislauf gelangen und 
Quaddelausbriiche aueh bei seheinbar unverletzten Eehinokokkusblasen ver­

anlassen. 
SUTHERLAND (zit. naeh MERKLEN) hat einen Fall von Filariose beobaehtet, 

weleher mit Quaddeleruptionen einherging. TSYKALAS und BLUM erwahnen 
unter den \viehtigsten Storungen die Bilharziakrankheit neben Hodenentziin­
dungen, Hamaturie, Papillombildungen in der Blase aueh die Urticaria. 

Von Leberleiden sind es besonders Gallensteine und Leberkrebse, welehe 
haufiger Quaddeleruptionen verursaehen. WINFIELD (zit. naeh ORMSBY) 
berichtet iiber einen Fall von akutem umschriebenen Odem, welches durch die 
erfolgreiche Behandlung einer Cholelithiasis geheilt wurde. In einem Faile 
meiner Beobachtung sistierten die Quaddelausbriiche nach der operativen 
Behandlung einer Cholelithiasis. Die Gelbsucht kann ebenfalls Quaddelaus­
briiche hervorrufen. Von den GaHenbestandteilen rufen die Gallenfarbstoffe 

·vermutlich Quaddeln ebensowenig hervor, als sie Jucken verursachen. Aber 
auch von den Gallensauren ist es nicht sicher, nachdem TOROK und HARl von 
der Glykocholsaure den Nachweis geliefert haben, daB sie, in die norm ale Haut 
gebracht, keine Quaddel erzeugt. (Dasselbe berichten sie auch iiber das Bili­
rubin.) Uberempfindliche BlutgefaBe der Raut konnen sich freilich anders 
verhalten. 

Das gleiche kann auch im Verlaufe von Nierenkrankheiten, Gicht und Muskel­
rheumatismus beobachtet werden. Bei Insuffizienz der Nierenfunktion sind 
es zweifellos die im Korper zuriickgehaltenen Substanzen, welche die Quaddel­
ausbriiche verursachen, in erster Reihe wohl der Rarnstoff und die Harnsaure, 
von welchen TOROK und HARI berichten, daB sie auch nach intracutaner Appli­
kation in die Lederhaut Quaddeln erzeugen. 

Die von einigen alteren Autoren (DUHRING, DYCE DUCKWORTH, zit. nach 
MERKLEN in Pratique dermatol. Bd. 4, S. 748) geauBerte Ansicht, daB die 
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Urikamie Quaddelausbruche verursachen kalID, ist durch einige neuere Unter­
suchungen gestiitzt worden. So fanden PULAY und SAKAGAMI 1) die Harnsaure 
ill Elute vermehrt; der letztere urn das Doppelte und Dreifache. Und LIND­
BERG 2) hat durch Zufuhr von Nucleinsaure Exacerbation einer Urticaria hervor­
gerufen, was nachseiner Ansicht dafiir spricht, daB Produkte des Purinstoff­
wechsels, in erster Reihe die Harnsaure, unter den atiologischen Momenten 
der Urticaria eine Rolle spielen. Die Ausscheidung der exogenen Harnsaure 
nach Eillllahme der Nucleinsaure war in diesem Falle etwas verzogert. 

Auch die normale und abnorme Funktion der weiblichen Sexy,alorgane 
kann Quaddelausbruche und Anschwellungen vom Typus der Riesenurticaria 
veranlassen. Manche Frauen werden bei jeder Menstruation von einer Urticaria 
befallen ( Urticaria menstruationalis). Aus Untersuchungen G EBERS, deren 
Ergebnisse von LICHTER bestatigt wurden, geht hervor, daB die menstruelle 
Urticaria durch eine Substanz hervorgerufen wird, welche wahrend der Men­
struation im Blute der Krankenkreist(s. Bd. VI, Kap.: Entzundlmg). PATZSCHKE 
und SIEBURG fanden den Cholingehalt des SchweiBes wahrend der Menstruation 
stark erhoht unddenken, daB dieser Tatsache bei der Entstehung von 
Menstruationsausschlagen eine Bedeutung zukOlnmt. Es sei hier auch darauf 
verwiesen, daB PULVERMACHER manche Menstruationsdermatosen als EiweiB­
toxikosen von der zerfallenden Uterusschleimhaut auffaBt. PICK hat einen Fall 
von Urticaria menstruationalis gonorrhoica beobachtet, in welchem wahrend der 
schmerzhaften Menstruation akute Quaddelausbruche auftraten, wahrend der 
Pause zwischen den Menstruationen aber eine Urticaria geringerer Intensitat 
und Ausbreitung zugegen war. Nach Exstirpation der gonorrhoisch erkrankten 
Ovarien wurde kein weiteres paroxysmales Auftreten der Urticaria beobachtet. 
Die Patientin war zur Zeit. ihrer Vorstellung in der deutschen dermatologischen 
Gesellschaft gesund. 

Bei anderen Frauen tritt die Urticaria zur Zeit des Klimakteriums auf, 
wieder bei anderen steht sie mit einer Amenorrhoe oder Dysmenorrhoe in Ver­
bindung. Hier und da sistieren die Quaddelausbruche einer chronischen Urticaria 
gerade wahrend der Menstruation. KApOSI erwahnt unter den Ursachen der 
Urticaria auch die Sterilitat. 

Auch andere endokrine Storungen, insbesondere Hypothyreoidismu~s, sind 
mehrfach als Ursachen von urticaricllen Ausbruchen beschuldigt worden (LEVI 
und ROTSCHILD, RAVTTSCH (zit. nach VOLK), PFEIFFER, FUBINI, STAEMMLER, 
HORIUCHI, CERVENKA u. a. m., siehe diesbezuglich auch die noch mitzuteilende 
Beobachtung von PANOWSKY und STAEMMLER). Und JADASSOHN und ROTHE 
nehmen an, daB solche Storungen moglicherweise auch bei der psychischen 
Urticaria im Spiele sind. Die krankhafte FUnktion der endokrinen Drusen soll, 
wie einige Autoren annehmen (s. w. o. RAVAUT), bloB das Terrain fUr die Ent­
stehung der Uberempfindlichkeit vorbereiten. Doch haben wir gesehen, daB 
Organextrakte diesel' Drusen bei intracutaner Anwendung Quaddeln an der 
Injektionsstelle erzeugen, so daB auch an eine unmittelbare Teilnahme derselben 
bei der Entstehung der Quaddeln gedacht werden mutl. 

Das Auftreten der Urticaria wird auch im Verlaufe verschiedenerinfektioser 
Krankheiten beobachtet, so z. B. bei den akuten Exanthemen, bei der Septi­
kamie, beim akuten Gelenksrheumatismus, bei der Pneumonie, bei Malaria, 
nach Pockenimpfung usw. Bei der Malaria konnen sieh die Quaddeln wahrend 
des Fieberanfalles eim;tellen oder, ii.hnlich wie gewisse Neuralgien gleichen 

1) On the nature of urticaria. Japan. journ. of dermatol. Vol. 24, p. 35. 1924. Ref. 
im Zentralbl. f. Raut- u. Geschlechtskrankh. Bd. 16, S. 414. 1925. 

2) Beitrag zur Kenntnis des Purinstoffwechsels. Finska lakaresallskapets hanell. 
Bd. 67, S. 943. 1925. Ref. Zentralbl. f. Raut- und Geschlechtskrankh. Bel. 20, S. 183. 1925. 
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Ursprunges, intermittierend und statt der Fieberanfalle auftreten (VERNEUIL 
und MERKLEN). Auch eitrige Prozesse (eitrige Mittelohrentziindung, Eiterung 
in den Nebenhohlen der Nase (TURNBULL), dentale Abscesse, Pyelitis, Cystitis, 
eitrige El"krankungen der weiblichen Genitalien usw.) konnen Urticariaaus­
bruche veranlassen, deren Wiederholung erst nach Heilung des Grundleidens 
aufhort. Die Urticaria wurde ferner beobachtet im Laufe der Leukiimie, Pseudo­
leukiimie, in Fallen von Lymphosarkom, im Prodromalstadium der Mycosis 
fungoides. 

Die Aufsaugung von traumatisch hervorgerufenen Hiimorrhagien, von 
gequetschten und zertrummerten Gewebsteilen kann den Ausbruch einer Urticaria 
veranlassen. Aus dem traumatisierten Gewebe frei werdende histaminahnlich 
-wirkende Substanzen (DALE und LAIDLAW, DALE und RICHARDS, EBBECKE u. a.) 
sind hier im Spiele, Substanzen, welche bei starkster Wirkung den traumatischen 
Shock auslOsen. Diese Entstehung hat vermutlich die Urticaria auch im 
folgenden Fall: Im AnschluB an einen mechanischen Insult des rechten Unter­
schenkels entstand bei einem etwa 50jahrigen, etwas fettleibigen Mann eine 
faustgroBe Hamorrhagie des Unterhautzellengewebes und der Wadenmusku­
latur und etwa acht Tage spater eine generalisiert,e Urticaria, welche zwei Wochen 
wahrte. 

Hier und da wurden Quaddelausbruche bzw. odematose Anschwellungen 
der Riesenurticaria nach korperlicher Anstrengung beobachtet. Ich habe einen 
Fall veroffentlicht, in welchem die Quaddeleruptionen durch Tanzen, Tennis­
spiel ausgelost und weitere Ausbruche durch Einnehmen eines Hefepraparates 
verhindert wurden. Vermutlich wird die Urticaria nach korperlicher An­
strengung durch "Ermudungsstoffe" verursacht, welche in den Blutkreislauf 
amgenommen werden, oder, wie durch eine weiter unten mitzuteilende Be­
obachtung von DUKE nahegelegt wird, durch die wahrend der korperlichen 
Anstrengung gesteigerte Korpertemperatur. Gleichzeitig konnen auch andere 
Ursachen, z. B. alimentare, mitwirken. Vermutlich war das auch in der 
soeben mitgeteilten Beobachtung der Fall. 

Quaddeln konnen auch im Verlaufe verschiedener Hautkrankheiten zur 
Beobachtung gelangen, welche mit entzundlichen Hautveranderungen einher­
gehen. Die Quaddeln stellen eben nichts anderes vor als Herde leichtester 
seroser Entzundung, konnen daher an Hautstellen, welche von einer beliebigen 
entzundungserregenden Einwirkung weniger angcgriffen werden, entstehen, 
wahrend an anderen Hautbezirken oder zu einem anderen Zeitpunkte des 
Krankheitsverlaufes entzundliche Veranderungen hoheren Grades und standigeren 
Charakters zur Entwicklung gelangen. Nach Einwirkungen, welche die Haut 
von auBen treffen, geschieht das weniger haufig, weil die Entzundung in diesem 
Falle gewohnlich uberall einen hoheren Grad erreicht. Besonders eng sind da­
gegen die Beziehungen der Urticaria zu den Erythemen aus innerer Ursache, die 
uberaus haufig unter den gleichen Bedingungen und auf dieselbe Weise zustande 
kommen, wie die Urticaria. Schon BESNIER auBert sich diesbezuglich folgender­
maBen: "... .. die Urticaria schlieBt sich nicht bloB durch ihre anatomischen 
Charaktere und ihre Entstehungsweise, sondern auch vermoge aller ihrer klini­
schen Charaktere den Erythemen an. Man wlirde sich sehr irren, wenn man 
dachte, daB der urticarielle ProzeB sich allein auf die typische Efflorescenzen­
form der absoluten Urticaria beschriinkt; man karol auBerdem andere Formen 
beobachten: die papulOse Urticaria mit aufgekratzten Spitzen, der falsche 
Lichen acutus vieler Autoren, und die groBen Erhebungen der tuberkulOsen 

. Urticaria, welche das Erythema nodosum nachahmen; die kongestive, erythema­
tose Urticaria in Form groBer Flachen, oder roseoliform, rubeoliform, scarla­
tiniform; die Urticaria in Form groBer Scheiben, Ringe und Girlanden; die 



Psychlsche Urticaria. 167 

odematose Urticaria usw. AIle diese Typen und die gewohnliche Form der 
Urticaria koexistieren und wechseln ab mit den Formen des Erythema 
multiforme. . . . . . So wie beim Erythema multiforme spielt auch bei der Urti­
caria die Pradisposition eine Rolle; letztere nimmt ofters an einer krankhaften 
Symptomenreihe teil, welche in der Kindheit und Jugend die Frostbeulen, 
im Jiinglingsalter und in der Jugend das Erythema multiforme, insbesondere 
seine Hydroavarietat, umfaBt; bei diesen Individuen alterniert die Urticaria 
mit den erwahnten Erscheinungen und iiberlebt dieselben·im mittleren Lebens­
alter. Rezidiven, der EinfluB der Kalte, der Ingesta, des Nervensystems usw. 
gehoren der Urticaria ebenso an, wie den einfachen Erythemen; dieselben 
medikamentosen oder toxischen Einwirkungen rufen sie hervor. Uberdies 
kann bei del' Urticaria die Blutung, die Purpura, ebenso beobachtet werden, 
wie bei dem Erythema multiforme, bald sind einige Quaddeln schon bei ihrer 
Entstehung hamorrhagisch, odeI' sie werden es wahrend ihres Bestandes, bald 
hinter lassen sie einen hamorrhagischen Fleck, bald ist gleichzeitig mit del' Urti­
caria eiue veritable Peliosis rheumatica zugegen .... " Endlich laBt del' ProzeB 
der Quaddelbildung, ebenso wie der des Erythems das Element der Blasenbildung 
zu, welches die Gleichstellung der beiden Prozesse vervollstandigt..... Die 
Ubergange zwischen der Urticaria und dem Erythema multiforme sind zahlreicb . 
. . ... Endlich kann das ganze klinische Bild der Allgemeinsymptome, der 
multiformen Erytheme und die Mehrzahl ihrer Lokalisationen auch bei der 
Urticaria vorgefunden werden. " 

Die Quaddel gehort des weiteren zu dem Symptomenkomplex der Derma­
titis herpetiformis DUHRING, bei welcher sie mit Erythemflecken, BIaschen 
und Blasen untermiscbt oder alternierend zur Beobachtung gelangt. Quaddel­
ausbriiche bilden haufig die Einleit,ung zur HEBRAschen Prurigo. 

Manche nehmen auBer den bisher angefiihrten atiologischen Faktoren auch 
die Wirkung nel'voser EinflUs8e an, auf welche sie die Entstehung del' reflek­
torischell, posttraumatischen (postoperativen) und psychischen Urticaria, sowie 
die mancher Quaddelausbriiche, welche im Verlaufe von Nervenkrankheiten 
zur Beobachtung gelangen, beziehen. Wir haben diese Ansicht und die Be­
obachtungen, durch welche sie gestiitzt wurde, schon in dem Abschnitte, welcher 
der Pathogenese del' Entziindung gewidmet ist (Bd. VI, Kap. : Entziindung), einer 
kritischen Besprechung unterzogen und ihre mangelhafte Begriindung zu beweisen 
getraehtet. Wir konnen uns daher hier auf einige erganzende Bemerkungen 
beschranken. Vor allem wollen wir in bezug auf die postoperative Urticaria, 
deren reflektorische Entstehung von verschiedener Seite verfochten wurde, 
clie soeben in bezug auf die Urticaria, welche im Anschlusse an traumatische 
Hamorrhagien zur Entstehung gelangt, geauBerte Ansicht unterstreichen, daB 
gegebenenfalls aus den Geweben, welche bei der Operation traumatisch oder 
chemisch geschadigt wurden, histaminahnlich wirkende Substanzen in den 
Blutkreislauf aufgenommen werden konnen, welche den Quaddelausbruch ver­
anlassen. Uberhaupt ist die Annahme, daB in den ]'allen von Urticaria angeblich 
reflektorischen Ursprunges im Blute kreisende toxische Substanzen als atio­
logische Faktoren im Spiele waren, wie a. a. O. ausge£i.ihrt wurde, nicht von del' 
Hand zu weisen. Bei einigen, wie bei der menstruellen Urticaria (GEBER unci 
LICHTER) und bei del' Urticaria im Verlaufe des Leberechinokokkus (DEBovE). 
ist deren Vorhandensein im Blute. bzw. im Inhalte del' Echinokokkencyste 
auch experimentell nachgewiesen worden. 

Dem an del' angefiihrten Stelle in bezug auf die psychische Urticaria Gesagten 
wollen wir bloB einige Beispiele anschlieBen. Einige entnehmen wir einer Samm­
lung von neun Fallen MERKLENS, welche er teilweise selbst beobachtet hat, 
zum Teile am:; del' Literatur anflihrt. Schon die einfache, unvoreingenommene 
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Beobachtung muB unseres Erachtens zu einer Zuruckweisung der Annahme 
fUhren, daB die Quaddeln in den betreffenden Fallen durch psychische Einflusse 
hervorgerufen wurden. Da solI cin Mediziner unmittelbar nach dem Vortrage 
HARDYS uber Urticaria an Handen und Armen von QuaddeIn befallen worden 
sein. Wenn es zumindest nicht gerade ein Vortrag uber Urticaria gewesen ware! 
Die Frage, ob der Ausschlag nicht durch einen Vortrag uber Therapie der Urti­
caria weggebracht wurde, laBt sich nicht unterdrii.cken. Ein Madchen bekommt 
in der Aufregung am Tage ihrer Verlobung eine Urticaria, und die Ausbruche 
dcrselben wiederholen sich bis zum Tage der EheschlieBung. Die psychischen 
Eindriicke der letzteren scheinen demnach denen der Verlobung entgegenzu­
wirken: Ob hier nicht doch das Verlobungsmahl und die nach der Hochzeit 
geanderte Kuche mit im Spiele waren? Bei einer Kranken, welche seit zwanzig ( !) 
Jahren an einer Urticaria leidet, wird diese mit dem Gram uber das damals 
erfolgte Ableben ihres Gatten und ihrer Kinder in Verbindlmg gebracht! Unter 
den Fallen, welche CASSIRER als einwandfreie Beispiele der psychischen Urticaria 
anfiihrt, befinden sich folgende: Eine Patientin KU{:ERAs wurde von einem un­
bekannten 1nsekt in den Finger gestochen. Sie wurde sehr angstlich, badete 
den Finger in kaltem Wasser, rieb ihn ab; schon nach wenigen Minuten erschien 
ein adem an der linken Gesichtshalfte, das nach einigen Stlmden schwand. 
1st es nicht naher liegend, diesen Fall als toxische Urticaria, hervorgerufen 
durch einen von dem 1nsekt stammenden Giftstoff aufzufassen? Ferner erwahnt 
er einen Fall RAPINs, ein Pendant zu dem oben mitgeteilten Fall von HARDY. 
Es handelte sich um einen Studenten, der eine Urticaria bekam, als er eine 
Vorlesung uber diese Krankheit horte. Wir belegen auch diesen Fall mit einem 
Fragezeichen. Eine Patientin CASSIRERS bekam die Urticaria "in dem Moment, 
wo sie sie bei ihrem Kind auftreten sieht". 1st es nicht wahrscheinlich, daB sie 
an einer tTberempfindlichkeit gegen ahnliche oder diesel ben Substanzen litt 
wie ihr Kind, und daB sie deshalb gleichzeitig mit dem letzteren befallen wurde, 
weil sie sich naturgemaB gewohnlich denselben Schadlichkeiten aussetzte. Die 
Erklarung aller FaIle von psychischer Urticaria ist freilich nicht immer so nahe­
liegend. So z. B. nicht in dem ebenfalls von CASSIRER zitierten Falle STEKKELS, 
der einen Kranken betraf, welcher an Platz angst litt und fluchtige Schwellungen 
der Beine bekam, wenn er allein iiber einen freien Platz ging, von diesen abel' 
verschont blieb, wellli er das in Begleitung seines Arztes tat, oder in dem FaIle 
von WRIGHT, der einen Arzt betrifft, der an Urticaria factitia lcidet und del' 
angeblich imstande ist, diese Kraft des Willens hervorzurufen. Es liegt auch 
naturlich nicht in unserer Absicht, jede Beziehung zwischen seelischer Erregung 
und der Elltstehung der Urticaria zu leugnen. Wir wollten bloB nochmals 
untEorstreichen, daB in manchen Fallen von Urticaria, fUr welche eine Beziehung 
zu psychiscben Einwirkungen angenommen wurde, ein solcher mit gutem Rechte 
in Zweifel zu ziehen ist, und daB wir diesen Zusammenhang, sofern er sich ein 
oder das andere Mal erweisenlaBt, wie wir a. a. O. dargelegt haben, bloB fUr einen 
mittelbaren halten. Dort, wo die Beschreibung der betreffenden Falle endet 
und die Folgerung auf deren psychische Entstehung gezogen ",'ird, muBte erst 
die Untersuchung uber den Mechanismus, durch welchen die Quaddeleruption 
hervorgerufen wurde, einsetzen. 

Ein uberaus lehrreiches Beispiel hierfUr bietet der folgende Fall DUKES: 
Ein 22jahriger Mann bekommt seit zwei Monaten Urticariaausbruche nach Ein­
wirkung leichter Warmegrade oder nach korperlicher oder geistiger Arbeit 
in warmen Raumen. Solche Arllasse sind: Eintreten in ein warmes Zimmer, 
zu war me Bedeckung im Bette, die leichte korperliche Anstrengung beim All­
legen eines Uberrockes, die leichte geistige Anstrengung bei Beobachtung eines 
athletischen Kampfes, leichte zornige Erregung oder bloBes Geargertsein. 
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Korpertemperatur subnormal (morgens 96°, nachmittags 97-98° F). All Tagen, 
an welchen die Korpertemperatur niedriger war, waren die Quaddelausbriiche 
haufiger und leichter auslOsbar. An einem Tage, an welchem sie infolge einer 
Erkaltung 99° F erreichte, entstanden keine Quaddeln. Jeder Ausbruch war 
mit einer Temperaturerhohung von 0,2° F verbunden. Ofters ging aber eine 
spontane Erhohung der Korpertemperatur wahrend des Tages auch ohne 
Quaddelbildung einher. Die Anwendung von Kalte an irgendeiner Hautstelle 
unterbrach oder verhinderte den Quaddelausbruch, ohne die Allgemeintemperatur 
zu beeinflussen. Leichte Korperbewegung oder geistige Anstrengung rief, wenn 
der Kranke angekleidet war, Quaddeln hervor, relativ starke Bewegung und 
geistige Anstrengung in kiihler Luft oder mit Eis in den Handen, hatte keine 
Quaddelbildung zur Folge. Der EinfluB der leichten Temperaturschwankungen 
auf die Quaddelbildung wurde durch aIle Einwirkungen verhindert, welche 
die gewohnlich subnormale Korpertemperatur des Kranken bis zur Norm 
erhohten. Auch die Injektion von Epinephrin erhohte die Toleranz gegen 
leichte Temperaturschwankungen. DUKE zieht aus dies en Untersuchungen den 
SchluB, daB die Urticariaausbriiche, welche bei seinem Kranken der geistigen 
und korperlichen Anstrengung folgten, der erhohten Temperatur zuzuschreiben 
sind, welche durch die Anstrengung verursacht wurde und glau bt, daB Quaddel­
ausbriiche, welche durch korperliche und seelische Emotionen hervorgerufen 
werden, haufig durch eine Uberempfindlichkeit gegen Warme verursacht werden. 
Auch ein Kranker von KREIBICH und SOBOTKA war gegen Temperatureinfliisse 
iiberempfindlich. Derselbe litt an einer Urticaria, welche nach den Mahlzeiten, 
nach geistiger Uberanstrengung und seelischer Erregung auftrat. Er bekam 
aber seinen Nesselausschlag auch wenn er sich erhitzte, oder wenn er im Winter 
"aus der Kalte in die Warme" trat. 

Das ist aber nicht del' einzige Weg, auf welchem seelische Erregungen mittel­
bar die Bildung von Quaddeln auslOsen konnten. JADASSOHN und ROTHE 
denken daran, daB durch diese innersekretorische Driisen beeinfluBt werden 
und die Inkrete derselben die Quaddeleruption bewirken konnten. Eine we iter 
oben schon erwahnte Beobachtung von A. E. WRIGHT stiitzt diese Annahme. 
Dieselbe bezieht sich auf einen Arzt, der "durch die Kraft seines Willens" wann 
immer Quaddeln an seinen Armen hervorzurufen imstande war. Durch Behand­
lung mit Tabletten des Thymus wurde er geheilt. WRIGHT denkt, daB durch den 
Willensakt eine groBere Menge Blutes in die HautgefaBe dirigiert wurde ; das Blut 
aber eine abnorme Zusammensetzung hatte und infolge dessen die Quaddeln 
hervorrief. lch habe auf die Moglichkeit hingewiesert? daB infolge der seelischen 
Emotionen eine abnorme Sekret.ion der Verdauungssafte stattfinde, welche in 
weiterer Folge die Veranlassung zur Quaddelbildung biete. 

Beziiglich der atiologischen Bewertullg der Koinzidenz der Urticaria mit 
Nervenkrankheiten wiederholen wir das auf S. 84 in bezug auf die Entziindung 
im aIlgemeinen Gesagte, namlich, daB dieses Zusammentreffen nicht kurzerhand 
als Stiitze fiiI die Annahme verwertet werden darf, daB die Urticaria unmittel­
bar durch Einfliisse hervorgerufell wird, welche yom Nervensystem ausgehen, 
daB aber in einigen Fallen die Lokalisation der Quaddeln in bestimmten Haut. 
bezirken vom Nervensystem abhangig zu sein scheint. So z. B. hat FEmE 
(zit. bei MERKLEN) einen Fall von alimentarer Urticaria beobachtet, welche nach 
einem epileptiformen Anfall bei einem mit infantiler Hemiplegie behafteten 
Kranken auftrat und bei welchem die Eruption auf die nicht paral:y-tischen 
Bezirke beschrankt blieb. Es handelte sich um einen 27jahrigen Mann, welcher 
seit seiner Kindheit im Gefolge von Kriimpfen, welche zumeist linksseitig 
auftraten, eine Schwache und mangelhafte Entwicklung der linken Gesichts­
halfte und cler linken oberen Extremitat aufwies. 1m Alter von 22 Jahren 
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erlitt er einen Krampfanfall mit transitorischer Parese dieser Extremitat. Ein 
ahnlicher AnfaU trat zur Zeit der Beobachtung nach dem Genusse von See­
fischen auf. Wahrend die Paralyse der Extremitat sich verlor, enstand cine 
ausgebreitete, konfluierende Quaddeleruption, welche die linke Gesichtshalfte, 
den linken Arm und die linke Halfte des Thorax frei lieB. LERMOYEZ und 
A.LAJOUANINE haben eine 62jahrige Kranke beobachtet, bei welcher eine Urti­
caria nach FischgenuB und nach subcutaner Pferdeserumeinspritzung ausschlieB­
lich auf der gelahmten K6rperhalfte auftrat, welche gleichzeitig Storungen des 
Sympathicus (Abwesenheit des pilomotorischen Reflexes, Steigerung der SchweiB­
a,bsonderung usw.) aufwies. Zwischen beiden Beobachtungen besteht der derzeit 
nicht aufklarbare Gegensatz, daB im ersteren die gesunden Hautbezirke, im 
zweiten aber gerade diejenigen befallen wurden, an welchen sich auch die ner­
vosen Storungen zeigten. Hierher zu stellen ware auch die Beobachtung von 
CHARCOT (zit. bei MERKLEN) iiber das Auftreten enormer urticarieller Haut­
veranderungen bei einem Tabiker an Hautstellen, an welchen sich die fulgu­
rierenden Schmerzen lokalisierten. 

Denselben Standpunkt. namlich daB bloB die Lokalisation der odematosen 
Hautveranderungen vom Nervensystem bedingt ist, vertreten auch PANOVSKY 
und STAEMMLER in bezug auf die Pathogenese eines Falles von QUINcKEschem 
Odem, obschon bei demselben unzweifelhaft krankhafte Veranderungen des 
Sympathicus histologisch nachzuweisen waren. Es handelte sich um ein 18jah­
riges Madchen, welches seit ihrem F/2. Lebensjahre an odematosen Anschwel­
lungen litt, welche an verschiedenen Korperstellen in mehrwochentlichen Inter­
vallen auftraten und nach kurzem Bestande verschwanden. Tod durch Er­
stickung. In den Cervicalganglien des Sympathicus konnte ein akuter ent­
ziindlich degenerativer, in der Schilddruse ein leicht hyperplastisch-degene­
rativer ProzeB nachgewiesen werden. Die Verfasser nehmen an, daB der 
Reizzustand des Sympathicus die Entstehung des Odems begunstigt habe, 
welches daher bloB in den Bezirken entstand, denen die geschadigten Ab­
schnitte des Sympathicus entsprechen. Als Ursache der Odeme ziehen sie das 
schubweise Ubertreten des krankhaften Thyreoideasekretes und von krankhaften 
Zwischenprodukten des degenerativen EiweiBzerfalles seitens der dauerncl 
erkrankten Schilddriise in das Blut heran. 

Die Haufigkeit eines Zusammentreffens der Urticaria mit Nervenkrank­
heiten ist ubrigens ganz gewiB sehr ubertrieben worden, wie das Beispiel der 
Urticaria factitia klar beweist, von welcher fruher angenommen wurde, daB sie 
gewohnlich das Symptonf einer gesteigerten Erregbarkeit des Nervensystems 
sei, wahrend heute wohl allgemein anerkannt wird, daB sie nichts mit Anomalien 
des Nervensystems zu tun hat. Die Urticaria im Verlaufe del' Hysterie wird von 
EHRMANN auf die im Verlaufe derselben so haufigen Darmstorungen bezogen 
uncl durch eine dieser Annahme entsprechende Therapie geheilt. In bezug auf 
Odeme, welche bei hysterischen Personen beobachtet wurden, ist BABINSKY 
und seinen Mitarbeitern del' Nachweis gelungen, daB es sich ofters um Artefakte 
oder um Fehldiagnosen handelt. SO Z. B. in den Fallen von GLORIEUX (volu­
minoses Odem am Unterarm und an del' Hand einer Hysterica) und von CLAUDE 
(Odem des Handruckens). 1m ersten FaIle wurde durch die Untersuchung 
von lVIEIGE eine Simulation aufgedeckt, im zweiten Tuberkulose der Sehnen­
scheiden nachgewiesen (zit. nach CASSIRER). Quaddelausbriiche und Riesen­
urticaria, welche bei Epileptikern beobachtet wurden, konnten auf Grund neuester 
Erfahrungen als durch dieselben Bedingungen anaphylaktischer Natur ausgelost 
betrachtet werden, wie manche epileptische Krampfe selbst. Doch sind in manchen 
Fallen iiberhaupt keine Beziehungen zwischen der Epilepsie und del' gleichzeitig 
beobachteten Urticaria vorhanden, wie in den (Kap.: Entziindung S. 85) 
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schon mitgeteilten Beobachtungen von LANNOIS, wo die im VerIaufe einer 
Epilepsie aufgetretene Urticaria durch Darmwtirmer hervorgerufen worden war. 

Von verschiedener Seite wird betont, daB das vegetative Nervensystem bei 
den Vorgangen der Anaphylaxie und Idiosynkrasie eine hervorragende Rolle 
spieit und dementsprechend wurde auch in bezug auf die Entstehung der Urti­
caria der Ansicht Ausdruck verliehen, daB dabei ein pathologischer Zustand 
des vegetativen Nervensystems das Wesentliche sei. Untersuchungsergebnisse 
und Ansichten von EpPINGER und HESS, weiche diese Autoren zur Aufstellung 
der Sympathicotonie und Vagotonie veranlaBt hatten, wurden auf diesem Gebiete 
in ausgiebiger Weise verwertet. Man ist aber immer mehr zur Einsicht gelangt, 
daB die zur Untersuchung beniitzten Methoden keine brauchbaren Resultate 
beziiglich des Tonus des vegetativen Nervensystems im allgemeinen liefern, 
sondern h6chstens in bezug auf seinen Zustand in einzelnen Organen und daB 
auch diese nicht alle der Kritik standhalten. 

SZONDI, Assistent der Nervenabteilung der Graf Albert Apponyi-Poli­
klinik in Budapest, der sich in ausgedehnter Weise mit diesbeziiglichen Unter­
suchungen befaBt, hat mir deren Ergebnisse zur Verfiigung gestellt. Laut seiner 
Erfahrung sind weder die pharmakodynamischen, mittels Adrenalin-, Atropin­
und Pilocarpineinspritzungen ausgefiihrten, noch die klinischen Untersuchungs­
methoden (ASCHNERscher und JENNYScher Reflex, die Symptome von KORANYI, 
GRAFE, REDLICH, MOEBIUS, die Hyperpiloreaktion nach PENDE usw.) geeignet, 
um die Tonusdisposition des vegetativen Nervensystems mit Sicherheit fest­
zustellen. Mit den beniitzten Substanzen kann bloB die Ansprechbarkeit der 
l)eripherischen Endigungen der vegetativen Nerven untersucht werden und auch 
da geben sie keine brauchbaren Resultate, weil, wie das SZONDI nach anderen 
insbesondere beziiglich des Adrenalins nachgewiesen hat, ihre Wirkung keine 
elektive ist und sowohl den Sympathicus als den Vagus treffen kann. Er an­
erkennt daher in vollem MaBe die Richtigkeit der Ansicht von J. BAUER, daB es 
derzeit nicht moglich ist, das vegetative Nervensystem pharmakologisch so scharf 
in zwei Teile zu teilen, wie auf Grund del' anatomischen, entwicklungsgeschicht­
lichen und physiologischen Untersuchungen. Uberdies herrscht zwischen den 
Ergebnissen der pharmakodynamischen und klinischen Untersuchung, wie 
zahlreiche Beobachter und auch SZONDI festgestellt haben, nicht selten eine 
vollstandige Disharmonie: bei klinisch feststellbarer Vagotonie kann eine 
Adrenaliniiberempfindlichkeit zugegen sein, klinisch sympathicotonische Indi­
viduen auf Pilocarpin in gesteigertem MaBe reagieren und klinisch einen ein­
heitlichen Tonuszustand aufweisende Menschen k6nnen dem Pilocarpin und 
dem Adrenalin gegeniiber, d. h. sowohl gegen die den Vagus, als gegen die den 
Synlpathicus reizende Substanz in gleichem MaBe iiberempfindlich sein. End­
lich k6nnen die Symptome, aus welehen die Folgerungen auf den Zustand des 
vegetativen Nerventonus gezogen werden, in versehiedenen Organen und selbst 
an demselben Organ zu verschiedenen Zeiten und unter dem Einflusse verschie­
dener Momente, wie der wechselnden Zusammensetzung der Ernahrung, Unter­
suchung bei Ieerem oder vollem Magen, in entgegengesetztem Sinne ausfallen. 
Unter solchen Verhaltnissen kaml derzeit der Nachweis eines Zusammenhanges 
zwischen Veranderungen des Tonus des vegetativen Nervensystems und der 
Uberempfindlichkeit nicht geliefert werden. 

In bezug auf die von EpPINGER und HESS empfohlene pharmakodynamische 
Untersuchungsmethode sind andere Beobachter schon friiher zu ahnlichen 
Ergebnissen gelangt. So z. B. erklarte POPHAL dieselbe fiir wertlos fiir den Nach­
weis der Vagotonie und die gauze Theorie der beiden Autoren fiir eine Hypothese, 
weiche auf unbewiesene Tatsachen basiert. LAIGNEL-LAVASTINE hat die haupt­
sachlichen Gegenargumente gegen diese Theorie zusammengefaBt. Er schlieBt 
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sich vollstandig der Meinung von L. R. MULLER an, daB unsere Kenntnisse yom 
sympathischen Nervensystem nicht geniigen, um gegenwartig schon an ihre 
klinische Anwendung auch nur denken zu konnen. 

VALLERy-RADOT, PASTEUR, HAGUENAU und DOLFUS haben den Erregungs­
zustand des vegetativen Nervensystems bei Individuen, welche an Urticaria, 
Asthma, Heuschnupfen oder J\figrane litten, auBerhalb der anaphylaktischen 
Krise, sowie bei Gesunden untersucht und sind zu dem Ergebnis eines ganz 
regellosen Verhaltens gelangt: Es zeigten sich weder in gesetzmaBiger Weise 
Symptome der Sympathicushypertonie auf Adrenalin und Atropin bei Urti­
caria und Migranekranken, von welchen nach ihrer Angabe behauptet wurde, 
daB bei ihnen der Sympathicus beteiligt sei, noch solche der Vagotonie bei 
Asthmatikern, bei welchen die Beteiligung des Vagus betont wurde. Niemals 
war die Reizschwelle bei ihren Kranken gegeniiber Gesunden erniedrigt, oft 
kein Parallelismus der Reaktion auf Adrenalin und Atropin nachweisbar, und 
endlich zeigten mehrfache Versuche an gleichen Personen verschiedene Reak­
tionen. Die genannten Autoren erklaren deshalb den Wert del' pharmako­
dynamischen Priifungsmethode als illusorisch zur Feststellung del' Tonusver-
haltnisse im Sympathicus-Vagus. . 

Unter solchen Verhaltnissen kann den folgenden Resultatell del' Untersuchung 
des vegetativen Nervensystems bei del' Urticaria keine Bedeutung zugesprochen 
werden. EpPINGER und HESS haben in einer Reihe von Urticariafallen schwere 
vagotonische Erscheinungen (zit. nach VOLK), VOLK solche leichterer Art ge­
funden l ); nach LAIGNEL-LAVASTINE pflegt die Urticaria mit ciner Vagotonie ver­
bunden zu sein, der Dermographismus dagegen soIl das Zeichen reizbarer Schwache 
des Sympathicus sein. W AKAMATSU fand, daB die meistender von ihm unter­
suchten 22 Urticariafalle intensiv sowohl auf Pilocarpin und Atropin, als auf 
Adrenalin reagierten und schloB daraus auf einen krankhaft gesteigerten Er­
regungszustand des vegetativen Nervensystems, insbesondere del' peripherischen 
Teile desselben. SZONDI fand in fiirn Fallen von Urticaria, bzw. QUINcKEschem 
Odem viermal Zeichen von Vagotonie, einmal solche del' Sympathicotonie 2). 

Eine Teilnahme der Nerven, welche in der GefaBwand verlaufen, an dem 
krankhaften Prozesse ist, wie bei jeder Entziindung, so auch bei del' Urticaria 
moglich, ja sogar wahrscheinlich, denn bei dem Baue der GefaBe muB jede 
lokale entziindungserregende Einwirkung, welche ja die GefaBwande unmittel­
bar angreift, deren samtliche Elemente, folglich auch die in ihr enthaltenen 
Nerven treffen. Eine gesteigerte Empfindlichkeit derselben konnte demnach 
zur Folge haben, daB die dilatatorische kongestive Hyperamie des Entziindungs­
hofes und die paralytische im Bereiche der exsudativen Entziindung der Quaddel 
leichter zustande kommen. Diese Frage kann aber erst durch weitere Unter­
suchungen, welche mit Hilfe besser entsprechender Methoden auszufiihren sind, 
geklart werden. 

Unter den atiologischen Faktoren der Urticaria spielt endlich auch die 
Hereditat eine Rolle, wobei in der Familienanamnese auBer Urticaria und 

1) Bei drei von den zwblf von YOLK untersuchten Fallen war kaum ein Symptom der 
Vagotonie zu erkenuen. Das waren gerade jene, welche nach einer Indigestion pliitzlich 
erkI'ankten und nach einer ausgiebigen Entleerung und entsprechenden Diat in ganz kurzer 
Zeit von ihrem Leiden befreit waren. YOLK denkt, daB diese FaIle zu einer Gruppe zu 
rechnen waren, welche auf anaphylaktische Vorgange zu beziehen ist. Gerade die Auf­
nahme von artfremdem EiweiB hatte demnach nichts mit del' Vagotonie zu tun. 

2) CALLENBERG hat in zwei Fallen menstrueller, bzw. postmenstrueller Urticaria w§,hrend 
del' Quaddeleruption eine bedeutende Steigerung des Kalkgehaltes im Blutserum nach­
gewiesen. Auch bei Manuel'll mit chronischer Urticaria fand er den Kalkspiegel des Serums 
zur Zeit des Ausbruches erhbht. Allf Grund diesel' Befnnde nimmt er an, daB zur Zeit 
del' Quaddelernptionen eine Stbrung im vegetativen Nervensystem, und zwar im Sinue 
einer Vagotonie vorhanden ist. 
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QUINCKEschem Odem ofters auch Asthma bronchiale, Ekzem, Migrane und Heu­
fieber vermerkt wird. Die Verhaltnisse sind hier auch insofern nicht ganz durch­
sichtig, als die Uberempfindlichkeit bei verschiedenen Familienmitgliedern, wie 
auch in unserem sogleich mitzuteilenden Beispiele, ofters nicht gegen dieselben 
Substanzen, manchmal sogar nicht einmal derselben Kategorie von Substanzen 
gegeniiber vorhanden ist, oder neben der Uberempfindlichkeit gegen eine Sub­
stanz, welche in der vorigen Generation vorhanden war, auch eine solche gegen 
eine andere zutage tritt. Uberdies kann die Uberemp£indlichkeit auch an 
:mderen Organen als die Haut zum Ausdruck gelangen. Es scheint demnach 
bloB eine Disposition zur Entwicklung der Uberempfindlichkeit vererbt zu werden 
und von verschiedenen extrauterinen Bedingungen abzuhangen, wo nnd durch 
welche Einwirkungen die Symptome derselben zum Ausbruche gelangen. Die 
Hereditat wird insbesondere bei der Riesenform haufiger erwahnt, ist aber otters 
auch bei der gewohnlichen Urticaria nachweisbar, wie auch aus den folgenden 
zwei Stammbanmen hervorgeht, welche meine Assistenten LEHNER, bzw. der­
selbe und RAJKA mitgeteilt haben: 

X GroBvater tiberempfindlich 
gegentiber Opium und seinen Derivaten 

1. 
Y Schwester 

normal 

A Sohn 
normal 

BTochter 
tiber­

empfind­
lich gegen 

Brom 

D Sohn 
tiber­

empfind­
lich gegen 

Opium 
und 

Derivate, 
Atropin, 

E Sohn 
iiber­

empfind­
lich gegen 

Erd-

F Tochter G Tochter H Sohn I Tochter 

I 

I 
2 S6hne 
normal 

Brom, 
Milch 

C Tochter 
tiber­

empfind-
lich gegen 

Aspirin 
I 

beeren 

normal Asthma tiber-
empfindlich 

gegen Krebse 
I 

Tochter 
tiberempfindlich 

gegen Eier 

2 S6hne Sohn iiberempfindlich 
normal gegen Eier 

II. 
GroBvater (Z) normal. GroBmutter (T) tiber­

empfindlich gegen Brom und Erdbeeren 

K Tochter 
iiberempfindlich 

gegen Brom, 
Morphium und 

Erdbeeren 
j 

Sohn 
iiberempfindlich 
gegen Erdbeeren 

und Eier 

L Sohn 
normal 

normal 

Bei D des ersten Stammbaumes trat die Uberempfindlichkeit gegeniiber 
Milch erst im 48. Lebensjahre auf, bei seinem Sohne folgte dagegen schon dem 
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ersten Genusse von Eiern eine Urticariaeruption. Bei H und bei des sen Tochter 
auBerte sich die Uberempfindlichkeit ebenfalls schon nach dem ersten Krebs­
bzw. EiergenuB in Form einer Quaddeleruption. Die gegen NichteiweiBstoffe 
gerichtete Uberempfindlichkeit war in samtlichen Fallen des ersten Stamm­
baumes angeboren. 1m zweiten Stammbaume war die Uberempfindlichkeit 
in allen Fallen, demnach auch die Uberempfindlichkeit gegen Eier, welche 
sich bei dem Sohne in der dritten Generation auBerte, angeboren. Die 
Uberempfindlichkeit auBerte sich beinahe in allen Fallen in Quaddelaus­
bruchen, mit Ausnahme des Falles G des ersten Stammbaumes, welche an 
Asthma bronchiale litt, uber dessen Ursache wir nichts Naheres in Erfahrung 
bringen konnten, der Empfindlichkeit gegen Opium und dessen Derivate bei X, 
bzw. D, sowie gegen Atropin (bei D), welche sich in Brechreiz und Ubelkeit, bzw. 
in Doppelsehen und Schlundtrockenheit auf minimale Gaben der betreffenden 
Arzneien auBerte. Brom scheint in den Fallen B, D, T und K eine Bromacne 
hervorgerufen zu haben. Auffallend ist ferner, daB es bei den verschiedenen 
Mitgliedern dieser Familien ofters nicht, bzw. nicht bloB dieselben Substanzen 
sind, welche die Quaddelausbruche hervorrufen. 

Bemerkenswert ist die Tatsache, daB bei mehreren Mitgliedern del' beiden 
Stammbaume schon der erstmalige GenuB von EiweiBsubstanzen (Milch, Eier, 
Krebse) von einem Quaddelausbruch gefolgt war. Ich habe einen Fall von 
angeborener Uberempfindlichkeit gegenuber FischeiweiB beobachtet und von 
LEHNER und RAJKA mitteilen lassen. Angeborene Uberempfindlichkeit gegenuber 
Milch und Eiern ist von Kinderarzten ofters beobachtet worden (s. diesbezuglich 
die Erfahrungen von PERU und SIMITCH). 

OSLER berichtet uber 22 Falle von akutem circumscripten Odem in funf 
Generationen derselben Familie (zit. nach ORMSBY). Von diesen waren zwei 
infolge Glottisodems gestorben. Laut CASSIRER berichtet ENSOR uber 33 FaIle 
unter 80 Familienmitgliedern dreier Generationen, von welchen zwolf an 
Glottisodem starben. Mc ILVAINE und BARROWS haben aus der Literatur 
31 Familien zusammengestellt, in welchen die Eltern mit Riesenurticaria be­
haftet waren. Von deren Kindern waren 168 ebenfalls befallen, 167 gesund. 
In zehn von diesen Familien konnte das Leiden in drei Generationen nach­
gewiesen werden. Fluchtige Hautodeme als familiare Erkrankung haben noch 
be&chrieben RICOCHON, WHITING, HOPE und FRENCH, APERT und DELILLE, 
RAPIN, OUVRY, SCHLESINGER, BOLTEN, MENDEL, CROWDER, FAIRBANKS, 
GRIFFITH. Unter den Erscheinungen in del' Ascendenz kommen auBer fluch­
tigen Odemen und Urticariaausbruchen haufig auch Migrane, Asthma, Heu­
fieber, Gicht vor. BOLTEN erwahnt auBerdem noch die Neurasthenie, Epi­
lepsie, Adipositas und Psychoneurosen. 

Die Entstehung der Quaddel wurde von einigen Autoren auf rein mechanisch0 
Storungen der Blutzirkulation der Haut zuruckgefiihrt. Anklange an diese Auf­
fassung finden wir schon bei EULENBURG und LANDOlS, welche die Urticaria 
rubra als das Produkt einer vasoparalytischen Hyperamie und die Urticaria alba 
als Folge einer spastischen Anamie auffaBten. Bei AUSPITZ finden wir aber 
die erste Fassung der spater von UNNA vertretenen Ansicht, derzufolge die Urti­
caria durch eine Inkongruenz der BlutgefaBweite an der befallenen Stelle zu­
stande kommt. Trotz der Einreihung der Urticaria unter die angioneurotischen 
Entzundungen wird namlich das urticarielle Odem auf eine Reizung der Vaso­
motoren zuruckgefiihrt, "welche sich als ungleichmaBige Verengerung einzelner 
capillarer GefaBbezirke auBert und von kompensierenden GefaBerweiterungen 
anderer Partien desselben Capillarbereiches oder anderer Bezirke gefolgt ist", 
oder wie er an anderer Stelle angibt, auf "einen GefaBkrampf mit kompensa­
torischer Dilatation". 
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Die vasomotorische Storung, welche nach UNNA zur Bildung des urticariellen 
Odems fiihrt, nebstbei aber auch das Wesen aller Angioneurosen ausmacht, 
beruht auf einer Inkoordination im Tonus der GefiWe, und zwar speziell auf 
einem Uberwiegen des Venentonus. Jedes Mi.Bverhaltnis in dem Kontraktions­
zustande der Rautarterien und Rautvenen, welches die auf dem Venenwege 
herzwarts zuriickkehrende Blutmenge einschrankt, fiihre zu einem spastischen 
Odem der Raut. Bei der Urticaria und den iibrigen Angioneurosen soll eine 
erh6hte Reizbarkeit im ganzen GefaBsystem der Raut vorhanden sein. Diese 
au.Bert sich aber nur dort, "wo eine starkere Inanspruchnahme" der Gefa.Be 
"stattfindet, ohne da.B gleichzeitig ein allzu hoher Blutdruck den Eintritt der 
Erscheinung hindert". In den Arterien soll der starkere Blutdruck und Blut­
andrang die Kontraktion verhindern, wahrend in den Venen infolge des hier 
geringeren Blutdrucks eine Kontraktion der reizbaren Venenmuskulatur zu­
stande kommen kann. Als Reiz, auf den die Gefa.Bmuskulatur "ungewohnlich 
rasch und intensiv mit starkerem Muskeltonus" antwortet, figuriert der starkere 
Blutdruck in den Gefa.Ben, welche zu Beginn der Rautveranderungen von eUJer 
Wallungshyperamie befallen sind. 

UNNA fiihrt mehrere Argumente an, um seine Annahme, daB dem urticariellen 
Odem ein Venenspasmus zugrunde liege, zu stiitzen; doch halten sie alle einer 
aufmerksamen Kritik nicht stand. Er betont, daB das Odem der Quaddel sich 
von anderen Odemen durch sein p16tzliches Entstehen auszeichne; es k6nne 
daher, im Gegensatze zu anderen Odemen, nur durch ein p16tzliches Rindernis 
der Blutabfuhr, d. h. allein durch eine p16tzliche Verstarkung des Venentonus 
erzeugt sein. Die Plotzlichkeit, mit welcher das urticarielle Odem entsteht, ist 
aber keineswegs eine besondere Eigenschaft desselben. Sie kommt in gleicher 
Weise vielen Entziindungen, besonders solchen hamatogenen, embolischen 
Ursprungs zu. Nicht so sehr die P16tzlichkeit des Entstehens, als vielmehr das 
rasche Vergehen, die Fliichtigkeit ist fUr den urticariellen ProzeB eigentlich 
charakteristisch. - Auch die Tatsache, da.B das Odem der Quaddel dem driicken­
den Finger einen erheblichen Widerstand leistet und nach Nachla.B des Druckes 
wieder anschwillt, fiihrt UNNA auf die abnorme Verengerung der Venen zuriick, 
welche durch den Reiz des Druckes sogar gesteigert wird, wahrend sich die Ar­
terien gleichzeitig erweitern, die LymphgefaBe aber die reichlicher gebildete 
Lymphe nicht rasch fortschaffen konnen. Odeme ganz gleicher Provenienz 
sind aber, falls sie in lockerem Gewebe, wie z. B. an den Augenlidern oder am 
Praeputium lokalisiert sind, wegdriickbar und gar nicht derb. Die Resistenz, 
welche solche Odeme dem Fingerdrucke entgegensetzen, ist, falls sie im sub­
cutanen Gewebe lokalisiert sind, iiberhaupt blo.B in dem Falle erheblicher, falls 
sie hochgradig sind und sich p16tzlich vorwOlben. In dem Wider stand gegen 
Druck kommt demnach nicht die Entstehungsart des pathologischen Prozesses, 
sondern vorziiglich seine Lokalisation in der Lederhaut zum Ausdruck. - Die 
Existenz des Venenspasmus soH des weiteren durch die Wirkung des Atropins 
bewiesen werden, welche den UrticariaamaH angeblich coupiert. Doch kann von 
einer Atropinwirkung, welche die Urticaria mit der von UNNA angenommenen 
Sicherheit beeinflussen wiirde, keineswegs die Rede sein, so daB diese schon 
aus diesem Grunde nicht im Silme der Annahme UNNAS verwertet werden kann, 
d. h. da.B nicht behauptet werden kann, daB durch das Atropin der hohe Venen­
tonus und damit die Inkoordination des Arterien- und Venenkalibers aufgehoben 
wird und die Venen wieder fUr den normalen Abflu.B der Lymphe frei werden. 
Wird das Atropin ein oder das andere Mal mit Erfolg gegen die Urticaria ange­
wendet, so ist eher anzunehmen, daB es die Grundkrankheit, welche fUr den 
Urticariaausbruch verantwortlichist, z. B. eine Verdauungsstorung, eine spastische 
Obstipation oder den anaphylaktischen Zustand giinstig beeinfluBt. Sicher ist, 
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das geht aus gemeinsam mit LEHNER und KENEDY ausgefUhrten Versuchen 
hervor, daB sich trotz vorhergehender Atropininjektion (1 ccm einer 1 %o-Losung) 
und nachdem sich etwa 20 Minuten spater schon Zeichen der Atropinwirkung 
eingestellt haben (Trockenheitsgefiihl im Schlunde), sowohl durch lokale Appli­
kation von Brennesseln auf die Haut, als durch intracutane Atropininjektionen 
typische Quaddeln erzeugen lassen, welche etwa 1/ 2-2 Stunden bestehen bleiben, 
und daB das Odem schon bestehender Quaddeln durch intraderma.le Atropin­
applikation in die Quaddeln gesteigert werden kann. - Das Vorhandensein des 
Venenspasmus bei der Urticaria solI endlich auch durch die Wirkung der Ader­
laBbinde auf das urticarielle Odem be wiesen werden. Die Stauung nach Um­
schniirung des Armes solI namlich die Erweiterung der pathologisch verengten 
Venen von der Peripherie her erzwingen und dadurch wieder die Resorption 
der Lymphe durch dieselben ermoglichen, so daB die Brennesselquaddeln am 
Arme abschwellen. 1m Kapitel Entziindung haben wir iiber Experimente be­
richtet, durch welche der Nachweis geliefert wurde, daB die Umschniirung des 
Armes die Bildung des QuaddelOdems dadurch beeinfluBt, daB durch dieselbe 
der Blutdruck in den Arterien und der arterielle BlutzufJuB verandert, und 
zwar einmal in geringem, das andere Mal in starkerem MaBe herabgesetzt 
bzw. selbst unterdriickt wird. In den letzteren Fallen sinkt die Menge der 
Odemfliissigkeit, und der Exsudatstrom versiegt selbst vollstandig, im ersteren 
kann gegebenenfalls ein leichtes Anwachsen des Quaddelodems beobachtet 
werden. Ein Abflachen fertiger Quaddeln ist, wie ich und RAJKA nachge­
wiesen haben, nach Umschniirung des Armes mit der l\Ianschette des RIVA­
ROCCIschen Sphygmomanometers erst nach Hinauftreiben des Hg-Druckes 
bis 90-100 mm zu bemerken; nach maBiger Umschniirung (Hg-Druck am 
.R.R.-Sphygmomanometer 25-30 mm) tritt an den schon vor Anlegen der 
Manschette fertigen Quaddeln entweder keine Veranderung auf oder sie schwellen 
etwas an. Die recht hochgradige Stauung zwischen den angegebenen Hg-Druck­
werten bei relativ entsprechendem arteriellen ZufluB laBt dagegen den Grad 
des schon vorher bcstandenen QuaddelOdems unbeeinfluBt. 

Das Nichtvorhandensein eines Venenspasmus bei der Entstehung der Urti­
caria ist auch durch Experimente von BAUM ganz auBer Zweifel gestellt worden. 
BAUM ist es namlich gelungen, mit Athylenglykol, welches auf der menschlichen 
Haut eine Quaddel erzeugt , auf der Schwimmhaut des Frosches ein rasch ent­
stehendes und rasch schwindendes Odem, d. h. einen mit der Quaddel identischen 
pathologischen ProzeB hervorzurufen. In keiner Phase des Prozesses war abel 
eine Verengerung der Venen zu sehen; vielmehr lieB die direkte Beobachtung 
unter dem Mikroskope eine gesteigerte arterielle Zufuhr und zunachst eine 
Erweiterung der Capillaren nachweisen. Spater, nachdem es durch Austritt 
des Serums zur Bildung eines OdelllS gekommen war, wurden die Capillaren 
yom ausgetretenen serosen Exsudate komprimiert. 

Auch die klinische Beobachtung spricht gegen die Annahme UNNAS. Ware 
diese richtig, dann miiBte infolge des Venenspasmus eine Blutstauung und hier­
mit eine cyanotische Farbung auftreten. Das ist aber bei der Urticaria nicht 
der Fall. 

HANs MAUTNER, der auf Grund von gemeinsam mit PICK ausgefUhrten 
Untersuchungen die Erscheinungen des anaphylaktischen Shocks auf eine 
Kontraktion der kleinsten Venen zuriickfiihrt, laBt in Anlehnung an UNNA auch 
die Urticaria durch eine Kontraktion der Venen zustande kommen, "die zu lokaler 
Stauung, Fliissigkeitsaustritt und umschriebenem Odem fiihrt". AuBer dem 
was schon weiter oben gegen die UNNAsche Annahme angefiihrt wurde, ist dem­
gegeniiber zu betonen, daB die Anaphylaxie von BIEDL und KRAUS gerade 
auf eine Vasodilatation der peripherischen BlutgefaBe zuriickgefiihrt wurde. 
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Die ErkHirungen des Zustandekommens der Anaphylaxie sollten daher, schon weil 
sie selbst noch kontrovers sind, nicht fiir die Pathogenese der Urticaria ver­
wertet werden. Letztere ist jedenfalls besonders zu untersuchen. Denn selbst, 
wenn sich der Venenspasmus im Pfortadergebiete, bzw. in den LungengefaBen 
be:m anaphylaktischen Shock als die wesentlichste GefaBveranderung heraus­
stellte, so folgt hieraus nicht, daB sich in anderen GefaBgebieten, unter anderen 
Verhaltnissen und bei anderen Tierarten unbedingt derselbe Vorgang einstellen 
miisse. Die Folgerung MAUTNERS ist ebensowenig erlaubt wie die umgekehrte, 
namIich die, daB die Veranderungen im Pfortaderkreislauf und in den Lungen 
beim anaphylaktischen Shock del' Versucbstiere entzundliche seien, weil bei del' 
Urticaria, einer iiberaus haufigen Erscheinung del' menschlichen Anaphylaxie, 
entziindliehe Veranderungen del' Haut nachgewiesen werden k6nnen. Solche 
Fragen sind einer experimentellen Untersuehung zuganglich und es ist unan­
gebracht, sieh bei ihrer Beantwortung, mit hypothetischen Erklarungen und 
Analogiesehlussen zu bescheiden. . 

Immerhin solI nieht verschwiegen werden, daB EBBECKE den Beobachtungen 
von MAUTNER und PICK eine Deutung zuteil werden lieB, welehe auf der Fest­
stellung fuBt, daB die Quaddel einem entzundliehen Vorgange ihre Entstehung 
verdankt. Er erinnert namlich daran, daB an der Haut die Erweiterung und 
Durchlassigkeitssteigerung der Capillaren, sobald sie h6here Grade erreicht, 
aus einer roten eine weiBe Quaddel macht, indem der Gewebedruck den Capillar­
druck iiberwindet und die Capillaren komprimiert, und an die harte Konsistenz 
del' experimentellen Histamin- und Morphiumquaddeln. Er schlieBt hieraus, 
daB die von MAUTNER und PICK angenommene Vasokonstriktion nichts anderes 
als die passive Folge einer auBerordentlich heftig und rasch einsetzenden Lymph­
bildung sei, wobei die massenhaft aus del' Blutbahn austretende Fliissigkeit 
keinen genugenden Ausweg findet und die Capillaren del' Leber von auBen 
zusamroenschniirt. 

In diesem Zusammenhange ist auch die Parallele erwahnenswert, welche 
zuerst von EBBECKE, spateI' von LEWIS und GRANT zwischen der traumatischen, 
del' Histamin-, Pepton- und anaphylaktischen Quaddel und zwischen dem 
traumatischen, Histamin-, Pepton- und dem anaphylaktischen Shock gezogen 
wurde und in welcher die Ansicht zum Ausdruck gelangt, daB krankhafte Ver­
anderungen del' kleinsten BlutgefaBe, welche in einer kongestiven Hyperamie 
und in einer Steigerung del' Durchlassigkeit ihrer Wande, d. h. in Erscheinungen 
zum Ausdrucke kommen, welche wir als Entziindung bezeichnen, die Grundlage 
sowobl del' Quaddelbildung, als der Shockzustande bilden. 

Die Auffassung UNNAS iiber die Entstehung des urticariellen Odems fuBt 
auf del' LUDWIGschen Filtrationstheorie del' Lymphbildung. Eine andere Theorie 
del' Lymphbildung, namlich die Sekretionstheorie HEIDENHAINS beniitzte 
NEISSER als Grundlage fUr die Erklarung del' Entstehung del' Quaddel, welche 
seiner Meinung nach das Produkt einer nicht bloB sensiblen, sondern auch vaso­
motorisch-sekretorischenNeurose ist. Es handeltsich dabei "umeine gleichzeitige 
und koordinierte Irritation del' sensiblen, gefaBerweiternden Nerven undderjenigen, 
welche nach HEIDENHAINS Lehre die Lymphsekretion in den kleinsten Blut­
gefaBen beherrschen". Die Deutung, welche HEIDENHAIN seinen Versuchs­
ergebnissen zuteil werden lieB, ist abel' nicht ohne Widerspruch geblieben. 
STARLING und BAYLISS fanden, daB ein Teil diesel' Versuche, welche sie genauer 
durchfiihrtcn (Obstruktion del' Pfortader, del' Vena cava usw.), keineswegs 
gegen, vielmehr sehr zugunsten del' Anschauung spreche, daB die Gewebsfliissig­
keit primal' durch einen Filtrationsvorgang gebildet wird. Auch bei del' zweiten 
Klasse del' Lymphagoga HEIDENHAINS (Traubenzucker, Harnstoff, Salze), 
welche in gr6Berer Menge injiziert, den LymphfluB vermehren, kamen sie zu dem 
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Schlusse, daB diese Vermehrung auf der dabei entstehenden hydramischen 
Plethora und der durch diese bedingten Zunahme des Capillardrucks in den 
Abdominalorganen beruht. (In bezug auf andere Momente, welche die Bildung 
des Odems beherrschen, siehe den Abschnitt: Odem [S. 43].) Bezuglich der 
dritten Klasse der Lymphagoga HEIDENHAINS, welche uns hier besonders inter­
essiert, weil von den in diese gestellten Stoffen bekannt ist, daB sie eine Urticaria 
hervorrufen konnen (wasserige Extrakte von Krebsmuskeln, Kopfe und Leiber 
der Blut- und Pferdeegel, FluBmuscheln, Darm und Leber von Hunden, Pepton, 
HtihnereiweiB u. a. m.), neigt STARLING zu der Ansicht, daB diese die Endothel­
zellen schadigen und dadurch die Capillarwand bei gleicher Druckdifferenz 
der Flussigkeiten innerhalb und auBerhalb der Capillaren durchlassiger machen. 
Die HEIDENHAINSche Theorie hat wenig Anklang gefunden, und wenn auch 
gegenwartig die Tendenz mehr und mehr vordringt, die Capillarwand nicht wie 
eine tote Membran zu betrachten, sondern ihren Endothelzellen eine aktive 
Rolle beim Stoffaustausch zwischen Blut und Gewebe zuzuschreiben, so kann 
die Sekretionstheorie doch fUr zuruckgewiesen erklart werden, womit auch 
die Theorie NEISSERS hinfallig wird. 

WIRZ nimmt die von neueren Autoren betonte Bedeutung der Fahigkeit 
des Gewebes, Wasser anzusaugen, fUr die Entstehung des Odems zum Aus­
gangspunkt seiner Erklarung der Genese der Urticaria. Laut seiner Annahme 
beruht bei der Bildung des urticariellen Odems die Fahigkeit des Hautgewebes, 
Wasser aus den BlutgefaBen anzusaugen, auf dessen ungehinderter Aktivitat. 
Die Hauptstutzen fUr diese Ansicht entnimmt WIRZ Experimenten, bei welchen 
er die Quaddel auf gestauter oder anamischer Haut erzeugte. Wurde eine 
Stauungsbinde in der Weise angelegt, daB der arterielle ZufluB unbehindert 
blieb und die venose Stauung zehn Minuten unterhalten, so wurde die Bildung 
der Quaddel nach Anodenreizung um mehr als das Doppelte in der Zeit ver­
zogert, und die Starke der Quaddel blieb erheblich hinter der der Quaddeln der 
normalen Haut zuruck. Wurde der arterielle ZufluB ganzlich gehemmt, so 
bildete sich wahrend der Unterbindung uberhaupt keine Quaddel, sondern bloB 
ein livider Fleck, an dessen Stelle sich nach Wiederherstellung des Kreislaufes 
die odematose Quaddel bloB zogernd entwickelte, wahrend die Kongestion der 
GefaBe sich sogleich einstellte. In beiden Fallen, besonders aber im letzteren 
kommt es, wie WIRZ auseinandersetzt, zu einer Uberladung des Hautgewebes 
mit Kohlensaure und anderen schadlichen Stoffen, die eine Herabsetzung der 
Gewebsfunktion verursachen, so daB die Fahigkeit des Gewebes, Flussigkeit 
anzusaugen vermindert oder ganz aufgehoben wird. Auch der Eintritt normaler 
GefaB- und Zirkulationsverhaltnisse nach Abnahmc der Binde ermogliche nicht 
eher eine FlUssigkeitsansammlung in der Lederhaut, welche vermittels der 
Anodennadel gereizt wurde, als bis das Gewebe, von allen Schadlichkeiten befreit, 
seine volle Reaktionsfreiheit wieder erlangt hat. 

1m Kapitel der Entzundung habe ich dargelegt, daB das Unterbleiben 
der Bildung des Quaddelodems, nach Zuschnuren der Stauungsbinde, darauf 
zuruckzufUhren ist, daB der Blutdruck sinkt und der BlutzufluB versiegt. 
Wir mussen uns demnach hier bloB mit der Verspatung und Abnahme der 
Quaddelbildung nach losung der Stauungsbinde befassen, welche WIRZ auf 
die mangelhafte Reaktionsiahigkeit des Hautgewebes infolge der ungenugenden 
Blutzufuhr bezieht. Diese Verspatung und Abnahme des Quaddelodems 
kommt unter verschiedenen Bedingungen zustande. Eine Verspatung und 
geringere Entwicklung, d. h. ein geringerer Umfang und eine geringere 
Spannung der Quaddeln nach Losen der bis zur Unterdruckung des Radialis­
pulses gesteigerten Umschnurung laBt sich erstens an Stellen nachweisen, 
an welchen das Morphium oder irgendeine andere urticariogene Substanz 
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gleich nach Beginn der Umschniirung in die Lederhaut eingefUhrt wurde, 
wenn die Umschniirung langere Zeit (10-20 Minuten) unterhalten wird. 
Auch intracutane Histamin-, Pepton- oder Morphiuminjektionen, welche nach 
langerer Dauer der Umschniirung mehr als 5 Minuten vor Losung derselben 
angelegt wurden, rufen etwas verspatete und kleinere Quaddeln hervor, 
als am nichtunterbundenen Arm; sie erscheinen aber bilmen kiirzerer Zeit 
und sind auch groBer und praller als die, welche durch Morphiuminjektionen 
verursacht werden, welche knapp nach Anlegen der Stauungsbinde ausgefiihrt 
wurden. Die Quaddeln, welche im Momente der Abnahme der Binde angelegt 
werden, erscheinen ebenfalls spater und besitzen einen geringeren UInfang als 
jene, welche 1-5 Minuten vor Freigabe der Blutstromung angelegt wurden. 
Folgt der Injektion der quaddelerzeugenden Substanz eine geniigeild lange 
vollstandige Unterbrechung des arteriellen Blutstromes, so kann die Quaddel­
bildung nach Freigabe desselben vollig unterbleiben. Diese Unterschiede der 
Quaddelbildung nach Freigabe der Blutstromung werden durch verschiedene 
Ursachen bedingt. Die Verspatung und Abnahme des UInfanges der Quaddeln, 
welche um den Zeitpunkt der Abnahme der Umschniirungsbinde angelegt 
wurden, fiihren LEWIS und GRANT auf den Umstand zuriick, daB nach Losen 
der Binde eine reaktive Hyperamie eintritt, welche die quaddelerregenden 
Substanzen wegschwemmt. Diese Wirkung muB selbstverstandlich an Quaddeln, 
welche im Momente der Freigabe des Blutstromes angelegt werden, starker zum 
Ausdrucke kommen, als an solchen, welche an Hautstellen entstanden, an 
welchen die Injektion der quaddelerzeugenden Substanzen einige Minuten VOl 

Abnahme der Binde erfolgte. Denn an den letzteren konnte die Wirkung dieser 
Substanzen schon einen gewissen Grad erreicht haben, als fiir den Blutstrom 
die Moglichkeit dieselben wegzuspiilen eintrat. Unserer Meinung nach kommt 
auBer dem Weggeschwemmtwerden der quaddelerzeugenden Substanzen durch 
die kongestive Hyperamie nach Losen der Binde auch die Wirkung des reichlicher 
zugefiihrten Hamoglobins zur Geltung, welches, wie aus eigenen in Gemeinschaft 
mit LEHNER und URBAN ausgefiihrten Versuchen hervorgeht, der Quaddelbildung 
entgegenwirkt. 

Die Verspatung und Abnahme, bzw. das vollstandige Ausbleiben der Quaddel­
bildung nach langerer Unterbrechung und endlicher Freigabe des Blutstromes 
haben TOROK und RAJKA auf ein Nachlassen und endliches Aufhoren der Wirkung 
der quaddelerregenden Substanzen zuriickgefiihrt, deren Gnmd vermutlich in 
einer Zersetzung oder chemischen Umwandlung derselben zu suchen ist. Es 
kann sich dabei um die Zersetzung bzw. um die chemische Umwandlung von 
Substanzen handeln, welche sich unter der Einwirkung der injizierten 
quaddelerzeugenden Substanzen im Hautgewebe gebildet haben; jedenfalls aber 
auch um eine gleiche Beeinflussung der letzteren selbst. Ware namlich bloB 
ein Zerfall von quaddelerregenden Stoffen des Gewebes, bzw. deren chemische 
Umwandlung wahrend der Umschniirung des Armes der Grund, so miiBte in 
jedem FaIle einige Zeit nach der Freigabe des Blutstromes die Quaddel erscheinen, 
da ja die erneute Bildung dieser Substanzen unter dem Einflusse der injizierten 
Stoffe gesichert ware. Das gleiche ware der Fall, wenn eine Verminderung oder 
ein Aufhoren der Produktion von quaddelerzeugenden Gewebssubstanzen 
wahrend der Umschniirung die Ursache des Nachlassens und endlichen Aus­
bleibens der Quaddelbildung nach Freigabe des Blutstromes ware. Das voll­
standige Ausbleiben der Quaddelbildung nach langerer Umschniirung des Armes 
weist demnach auf das Aufhoren der Wirkung der injizierten Stoffe hin, welches 
durch deren Zersetzung oder chemische Umwandlung zu erklaren ist. Auch ihre 
Diffusion gegen die Nachbarschaft ist zum Teile fiir diesen Effekt mitverant· 
wortlich. Damit solI keineswegs geleugnet werden, daB auch der Ab- bzw. 

12* 
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Umbau von Gewebssubstanzen, welche unter dem Einflusse del' quaddelerzeugen­
den Einwirkung im Gewebe entstehen, mitbeteiligt ist. Aller Wahrscheinlichkeit 
kommt auch diesem eine Bedeutung zu. Das Verhalten del' Urticaria factitia 
nach Umschniirung des Armes legt diesen Gedanken besonders nahe. Eine 
kiirzere Umschniirung des Armes geniigt namlich, urn die Entstehung del' Quad­
delwalle del' letzteren nach Abnahme del' Binde zu vel'hindern. Dieses Ver­
halten laBt sich am besten dmch die Annahme erklaren, daB die infolge del' 
mechanischen Einwirkung in del' Haut freigewordenen quaddelerregenden Sub­
stanzen wahrend del' Umschniirung wirkungslos werden, so daB nach Lockern 
del' Umschniirungsbinde nichts zur Erzeugung del' Quaddeln zur Verfiigung 
steht. Nach intracutaner Injektion urticariogener Substanzen konnen dagegen 
auch nach langerer Umschniirung des Armes Reste del' letzteren im Hautgewebe 
unverandert zuriickbleiben und Quaddeln erzeugen (s. auch S. 196). 

Wie LEWIS und GRANT gezeigt haben, wird die Bildung del' Quaddeln nach 
Losen del' Umschniirung auch durch die wahrend del' Umschniirung eingetretene 
Stauung bzw. Anamie behindert. Quaddeln, welche an einem Arme hervorgerufen 
werden, welcher langeI' umschniirt war, besitzen unter sonst gleichen Versuchs­
bedingungen einen geringeren Umfang als solche, welche nach kiirzcrer Um­
schniirung erzeugt werden. Diesel' Effekt del' Umschniirung kann durch Warme 
gefordert, durch Kalteeinwirkung maBigen Grades behindert werden. Es handelt 
sich demnach auch hier urn einen chemischen Vorgang. RAJKA und ich sind 
auf Grund ahnlicher Erfahrungen zu del' gleichen Folgerung gelangt, und wir 
haben del' Vermutung Ausdruck verliehen, daB es sich dabei vielleicht urn die 
entziindungswidrige Wirkung jener Stoffe handelt, welche durch den Umbau del' 
quaddelerzeugenden (entziindlichen) Substanzen des Gewebes entstanden sind. 
Diese Wirkung del' durch die Umschniirung bedingten Stauung bzw. Anamie ist 
freilich gering. Wird die Umschniirungsbinde in dem Moment ge16st, in welchem 
die Steigerung del' Durchlassigkeit del' Capillaren durch die quaddelerregende 
Einwirkung ihre Acme erreicht, so ist sie gleich null. 

Die reichliche Zufuhr von Oxyhamoglobin (vermutlich auch anderer Sub­
stanzen, welche die Steigerung del' GefaBwandpermeabilitat hindern), und die 
Wegschwemmung del' quaddelerzeugenden Substanzen durch den Blutstrom 
del' kongestiven reaktiven Hyperamie, del' Ab- bzw. Umban del' injizierten 
und im Gewebe entstandenen quaddel-(entziindungs- )erregenden Substanzen, 
vermntlich auch die Entstehung entziindungswidriger Stoffe wahrend del' Um­
schniirung des Armes, nicht abel' die von WIRZ supponierte mangelnde Reaktions­
fahigkeit des Hautgewebes sind demnach die Ursache, daB die Quaddeln bei 
den Umschniirungsversuchen spateI' und in geringerem Grade zur Entwicklung 
gelangen. 

WIRZ erkliirt auch die scharf abgegrenzte Form del' Quaddel, welche sie 
manchmal stundenlang behalt, durch die Fliissigkeitsanziehung des Gewebes. 
Durch Einspritzung von reizlosen Losungen gelingt es selbst bei Anwendung 
starksten Druckes nicht, auch nur fiir kurze Zeit eine Quaddel von einer Form 
zu erzeugen, welche del' idiopathischen odeI' del' experimentell erzeugten echten 
Urticariaquaddel entspricht. Die Fliissigkeit diffundiert sofort in das Gewebe, 
seine Spalten, Lymphbahnen usw. und wird resorbiert. Eine mechanische 
Sperre des Abflusses del' Odemfliissigkeit aus dem Quaddelgebiete konnte, wie 
immer sie auch beschaffen sei, einem Absickern del' Fliissigkeit durch die seit­
lichen Gewebsspalten nicht im Wege stehen. 

Die Moglichkeit einer Teilnahme des perivascularen Gewebes, namentlich 
von Substanzen (Proteinen), welche infoJge del' Durchlassigkeitssteigerung del' 
entziindeten Capillaren in die Gewebsspalten gelangten, an del' Fliissigkeits­
retention zugegeben, scheint es uns doch unwahrscheinlich, daB die scharfe-
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Begrenzung der Quaddel bloB durch diesen Umstand bedingt sei. Verschiedene 
andere Momente sind nach unserem Dafiirhalten von wesentlicherem EinfluB. 
Diese sind: del' Sitz des Odems vorzuglich in der Papillarschichte, die Raschheit 
und Reicblichkeit der serosen Exsudation, endlich irgendwelche Besonderheit 
im Baue der Papillarschichte, vermutlich die enge Verfilzung ihrer Fasern. 
Der Sitz in der Papillarschichte verursacht das starke Prominieren der Quaddeln 
und ihre plateauartige Vorwolbung uber die tieferen unbeteiligten oder blol3 
weniger beteiligten Lederhautschichten. 1st die Beteiligung tieferer Schichten 
eine starkere, so wird der Rand weniger steil und beim akuten umschriebenen 
Odem verliert er sich uberhaupt; dieses hat verwaschene Rander. Zweifellos 
ist bei der Urticaria auch die Inkongruenz zwischen Produktion des serosen 
Exsudates und del' AbfluBmoglichkeit, welche ja bei jeder serosen Entzundung, 
sofern diese nicht an einer freien Oberflache stattfindet, von welcher das Ex­
sudat wegflieBen kann, besteht, in hoherem MaBe vorhanden, was vorzuglich 
auf die Raschheit und Reichlichkeit der serOsen Exsudation zmuckzufUhren 
ist. Entsteht doch die relativ hohe Anschwellung der Quaddel binnen kurzester 
Zeit. Hierzu genugen manchmal bloB Bruchteile einer Minute. Das laBt sich 
sehr gut auf folgende Weise demonstrieren: Anamisieren wir einen mit Urticaria­
quaddeln ubersaten Arm durch Erheben des Armes und Hinausmassieren des 
Blutes und legen wir hierauf eine AderlaBbinde an und zwar so enge, daB der 
Radialispuls verschwindet, so lassen sich die Quaddeln durch Massage zu voll­
kommenem Abschwellen bringen. Wird dann die Binde gelockert, so schieBen sie 
binnen kurzester Zeit in die Hohe und erreichen in 2-3 Minuten ihr ursprungliches 
Niveau. Dem AbfluB dieses rasch eindringenden und relativ betrachtlichen 
Exsudatstromes setzt das Gewebe der Lederhaut, insbesondere das ihrer hoheren 
Schichten ein starkes Hindernis entgegen, jedenfalls ein viel bedeutenderes als 
das Unterhautzellgewebe. Wir denken dabei nicht an ein absolutes Hinder­
nis des Abflusses, sondern bloB an eine Erschwerung des Abstromens gegen 
die Nachbarschaft, so daB in der Folge die Flussigkeitsmenge, welche durch 
nachstromendes seroses Exsudat aus den Capillaren wahrend des Bestandes 
der Quaddel stets erganzt wird, in starkerem MaBe zuruckgehalten wird. 
Das muB, so wie es die Derbheit und schwere Wegdruckbarkeit der Quaddel 
verursacht, auch zu ihrer scharfen Begrenzung mitbeitragen. In lockerem 
subcutanen Gewebe entstandene urticarielle Odeme sind weder derb und schwer 
"wegdruckbar, noch scharf begrenzt. Dieser Unterschied im Verhalten gleich­
gearteter Odeme der Lederhaut und des Unterhautbindegewebes weist ent­
schieden darauf hin, daB Verschiedenheiten der Stromungsverhaltnisse der 
Lymphe, welche durch den verschiedenen Bau dieser Hautschichten bedingt sind, 
dafiir verantwortlichzu machensind. DaB eine durchEinspritzungnichtreizender 
FlUssigkeit erzeugte Quaddel nicht langer bestehen bleibt, hangt nicht so sehr 
damit zusammen, daH das Hautgewebe, wie WIRZ annimmt, die Flussigkeit 
nicht ansaugt, sondeI'll damit, daB die wegstromende Flussigkeit nicht durch 
erneute Flussigkeitszufuhr ersetzt wird. 

Laut einer gegenwartig hauptsachlich von KREIBICH vertretenen Ansicht 
steIlen Urticaria und QUINcKEsches Odem Reflexe dar, welche durch Reizung 
der afferenten sensiblen Nerven und konsekutiver vasomotorischer Erregung 
zustande kommen. Diese Reflexe "diirften zumeist zentrale sein. Doch muB 
auch die Moglichkeit lokaler kurzer Reflexe zugegeben werden". Dabei wird 
die entzundliche Natur dieser Veranderungen geleugnet und beide als "angio­
neurotisch-dilatatorische Odeme" aufgefaBt. Das hat aber bei der Auffassung 
KREIBICHS von der Pathogenese der Entzundung keine besondere Bedeutung, 
da er auch der letzteren dieselbe Entstehung zuerkennt. Demgegenuber vertreten 
PHILIPPS ON und TOROK seit vielen Jahren den Standpunkt, daB die Quaddel, 
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wie jede andere Entzundung, durch unmittelbare Einwirkungen auf die 
GefaBwand entsteht. Ich habe diesel' Frage im Kapitel del' Entzundung 
eine ausfiihrliche Besprechung gewidmet. Nach allem, was a. a. O. in bezug 
auf die Pathogenese del' Entzundung (die Urticaria mit eingeschlossen) ausge­
fiihrt wurde, konnen wir uns hier kurz fassen und bloB mit besonderem Nach­
druck auf die dort mitgeteilten Untersuchungsergebnisse von PHILIPPSON, 
EBBECKE, LEWIS und GRANT, WIRZ, TOROK und RAJKA verweisen, durch welche 
erwiesen wurde, daB die Quaddel auch nach vollstandiger Unterbrechung del' 
Nervenleitung, gleichviel ob diese frisch ist odeI' seit langerer Zeit besteht, durch 
quaddelerzeugende Einwirkungen auf odeI' in die Haut, odeI' durch Einspritzung 
von quaddelerzeugenden Substanzen in die zuleitende Arterie hervorgerufen 
werden kann, daB dies namentlich auch nach Unter brechung del' sympathischen 
Innervation gelingt. Die entziindliche Hyperamie und serose Exsudation, 
welche del' Quaddel zugrunde liegt, kann demnach wedel' einer direkten, noch 
einer reflektorischen Beeinflussung vasomotorischer Nervenzentren zugeschrieben 
werden, sondern muB auf lokale Einwirkungen bezogen werden, welche die 
GefaBwand unmittelbar treffen. Del' hyperamische Hof, welcher die Quaddel 
eine Zeitlang umgibt, verdankt dagegen, wie del' Entziindungshof im allge­
meinen, seine Entstehung einem Reflex und zwar wahrscheinlich einem kurzen 
peripherischen Axonreflex. Letzteres folgt, wie a. a. O. ausgefiihrt wurde, aus 
del' Tatsache, daB er kurz nach einer Leitungsunterbrechung des entsprechenden 
Nerven zum Entstehen gebracht werden kann und erst unterdruckt wird, wenn 
seither langere Zeit verflossen ist, so daB angenommen werden kann, daB mittler­
weile die Endverzweigungen des Nerven degeneriert sind. Die Bildung des 
QuaddelOdems geht abel' ganz unabhangig von del' kongestiven Hyperamie 
des Hofes VOl' sich. Auf letzterem entsteht keine Quaddel und er vergeht, wahrend 
die Quaddel noch in voller Starke weiter besteht. 

Unser Standpunkt bezuglich del' Pathogenese del' Quaddel ist demnach 
del' folgende: Wird dieselbe durch Einwirkungen erzeugt, welche die Haut von 
auBen treifen, so sind es diese, indem sie durch die Epidermis bis zu den ober­
flachlichen BlutgefaBen vordringen, welche die serase Entzundung hervorrufen. 
In Fallen, in welchen die Urticaria yom Innern des Karpcrs her erzeugt wird, 
gelangt del' quaddelerzeugende Faktor mit dem Blute in die HautgefaBe, deren 
Wand er vom GefaDlumen her unmittelbar angreift. Selbstverstandlich kann 
sich in beiden Fallen del' Wirkung des quaddelerzeugenden Faktors auch eine 
::;olche von Stoffen beigesellen, welche im Hautgewebe unter del' Einwirkung des 
quaddelerzeugenden Faktors frei werden und welche entzundliche Hyperamie 
und serase Exsudation zu erzeugen imstande sind (s. diesbezuglich weiteres 
unten bei Urticaria factitia und im Ka pitel: Entzundung). 

Was die Entstehung des J uckens betrifft, so ist dieses von den vascularen 
StOrungen bei del' Quaddelbildung unabhangig (siehe diesbezuglich auch Kapitel: 
Entzundung, S. 61); es verdankt seine Entstehung einer unmittelbaren Ein­
wirkung del' quaddelerzeugenden Faktoren auf die sensiblen Nerven. Die 
Unabhangigkeit del' Juckempfindung von den GefaBveranderungen lmd dem 
0dem del' QuaddellaBt sich ohne weiteres durch die Beobachtung del' Urticaria 
factitia feststellen, bei welcher das J ucken trotz weiteren Bestandes des odema­
tosen Walles und noch ehe diesel' seine starkste Entwicklung erreicht hat, ver­
geht. In manchen Fallen ist es von ganz fluchtiger Natur odeI' entsteht uber­
haupt nicht. 

DaB bloB Quaddeln, nicht abel' tiefer gelagerte Anschwellungen jucken, 
findet darin seine Erklarung, daB die Juckempfindung an den interepithelialen 
freien Nervenendigungen zustande kommt, welche auch del' epidermoidal en 
Schmerzempfindung dienen. Es kann demnach bloB dann entstehen, wenn die 
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letzteren durch eine die Raut von auBen unmittelbar schadigende Einwirkung 
getroffen werden, was bei der exogenen Urticaria der Fall ist, odeI' wenn, falls 
der quaddelerzeugende Faktor im Elute kreist, der letztere oberflachliche Raut­
schichten angreift, wobei angenommen werden muB, daB in diesem Falie entweder 
PapiliargefaBe und benachbarte interepitheliale Nervenendigungen gegeniiber 
dem quaddelerzeugenden Faktor iiberempfindlich sind, oder daB unter dem 
EinfluB des letzteren Substanzen entstehen, welche aus den Papillen in die 
Epidermis diffunrueren und deren Nerven reizen. 

Erganzend verdient betont zu werden, daB die Entstehung del' krankhaften 
Veranderungen im Zustande del' Idiosynkrasie und Anaphylaxie von den meisten 
Autoren durch eine besonders von DOERR auf Grund ausgebreiteter experi­
menteller Untersuchungen verfochtenen Annahme erklart wird, welche mit 
unserer Ansicht von del' Pathogenese der Quaddel bestens harmoniert. Demzu­
folge sind fiir das Zustandekommen derselben das Endothel und die glatte 
Muskulatur reizende Reaktionen, nach DOERR "Reaktionen del' auslOsenden 
Stoffe mit endothelstandigen Antikorpern" verantwortlich 1). 

Ohne uns in eine Besprechung del' Ergebnisse del' experimentellen Forschung, 
welche diese Annahme stiitzen, einzulassen, wollen wir bloB auf Grund del' 
Untersuchungen von LEWANDOWSKY, LEHNER und RAJKA betonen, daB bei 
den Uberempfindlichkeitsvorgangen der Hautentziindung im allgemeinen und 
bei del' Urticaria im besonderen, tatsachlich lokale, von den Eigenschaften der 
EJemente der Raut abhangige Bedingungen im Spiele sind. 

LEWANDOWSKY hat den Standpunkt vertreten, daB die Form der Raut­
entziindung, d.h. ob diese als Urticaria, Erythem oder als Ekzem erscheint, nicht 
davon abhangt, ob die Einwirkung von auBen oder von innen stattfindet, sondern 
vielmehr von der Art bzw. Lokalisation der Uberempfindlichkeit. Er unter­
Bcheidet eine vasculare und epitheliale Uberempfindlichkeit, welche auch bei 
demselben Individuum gleichzeitig und gegen dieselbe Substanz zugegen sein 
konnen. Findet die Wirkung der entziindungserregenden Substanzen von innen 
her statt, so entstehen gewohnlich Quaddeln oder Erytheme; wenn eine epi­
theliale Uberempfindlichkeit ebenfalls zugegen ist, auch Ekzeme. LEWAN­
DOWSKY stiitzt sich vorziiglich auf klinische Beobachtungen, in welchen nach 
Quecksilbereinreibungen Erytheme auftraten, und zwar nicht an der ein­
geriebellell Stelle. Er erkIart diese durch Einwirkung des resorbiertell Queck­
silbers auf die GefaBwande vom Elute her. 

Zu derselben Auffassung sind auch LEHNER und RAJK.A. gelangt, und zwar 
auf Grund von Priifungen del' Empfindlichkeit der Raut in Fallen von Raut­
entziindung, welche durch auBere Anwendullg von Quecksilbersalbe bzw. von 
Lysoform oder Formalin oder eines aus Rodinal und Metol zusammengesetzten 
Raarfarbemittels und nach Beriihrung mit Primeln, des weiteren durch intra­
muskulare Injektion von Bismoluol oder intravenose von Neosalvarsan, endlich 
durch Einnahme von Aspirin bzw. von Milch hervorgerufen wurde. Die auBeren, 
die Raut unmittelbar treffenden Einwirkungen, hatten eine ekzematiforme 
Rautentziindung, die inneren Quaddeln und Erythemflecke, die des Neosalvarsans 
eine ekzematiforme Dermatitis hervorgerufen. Priifungen der Rautsensibilitat 

1) Die Dberempfindlichkeit, welche bei del' Entstehung del' Urticaria eine Rolle spielt, 
wurde fruher als eine solche des Nervensystems aufgefaBt und auf die vasomotorischen 
Nerven bezogen. Diese sollte durch d:e ul'ticariogenen Einwirkungen in dem MaBe 
angefacht werden k6nnen, daB endlich die gewiihnlichsten Einwirkungen, wie leichte Schwan­
kungen der Temperatur, das Reiben der Hautoberflache durch die Leibwasche, das Kratzen 
usw. zur Erzeugung von Quaddeln befahigt werden. BESNlER bezeichnete diesen Zustand 
als "tension ortiee", urticarielle Spannung. Von diesel' und ahnlichen Auffassungen ist man 
nunmehr auf Grund des Studiums del' Vorgange bei del' Anaphylaxie und ldiosynkrasie, 
"abgekommen. 
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lieferten das Ergebnis, daB eine Entziindung nach auBerer Applikation der 
entziindungerregenden Substanzen auf die Haut bloB dann zur Ent­
wicklung gelangt, wenn dieselben die EpideIlnis 2U durchdringen vermogen. 
Wurde namlich in Fallen endogener Entziindung die entziindungserregende 
Substanz auf die unverletzte Haut appliziert, so entstand bei der Sensibilitats­
priifung zumeist keine Entziindung. EloB im Falle der Neosalvarsandermatitis, 
welche mit ekzematiformen Hautveranderungen, d. h. mit Blaschenbildung 
und Nassen verbunden war, geniigte einfaches Auflegen auf die unverletzte 
Haut zur Erzeugung der Entziindung. In den iibrigen Fallen endogenen 
Ursprunges muBte die Epidermis verletzt oder durchbohrt werden, damit 
eine Entziindung entstehe. Einfaches Auflegen auf die unverletzte Haut 
geniigte dagegen in den Fallen, in welchen nach iiuf3erer Applikation 
irgendeiner Substanz eine Hautentziindung entstanden war. Hieraus ergab 
sich die Folgerung, daB bei den Hautentziindungen eine vasculare bzw. eine 
vasculare und epidermoidale Uberempfindlichkeit im Spiele ist, und daB sicb 
die Hautveranderungen verschieden gestalten, je nachdem bloB die erstere 
oder beide zugegen sind. Sind bloB die BlutgefiiBe iiberempfindlich, so entstehen 
urticarielle und erythematose, ist es auch die Epidermis, Hautentziindungen 
mit BHischen- und Blasenbildung, auch solch6 ekzematiformen Charakters, 
letztere besonders haufig nach auBeren Einwirkungen. Die nicht iiberempfind­
liche Epidermis schiitzt die empfindlichen ElutgefaBe vor entziindungserregenden 
Einwirkungen, welche sie von auBen treffen, und nimmt, falls sie auf dem Wege 
des Blutkreislaufes in die Haut gelangen, an den krankhaften Veranderungen 
nicht teil. Das gilt aber nur fiir den Fall, daB die Einwirkungen einen bestimmten 
Grad nicht iiberragen. Die von JADASSOHN vertretene Ansicht, daB die Quanti­
tat des einwirkenden Agens bei der Entstehung der Entziindung auf der iiber­
empfindlichen Haut eine Rolle spiele, besteht aller Wahrscheinlichkeit nach 
zu Recbt. Vermutlich ist eine zu schwache Intensitat der Einwirkung schuld 
daran, wenn ein und das andere Mal, trotz bestehender epidermoidaler Uber­
empfindlichkeit die Empfindlichkeitspriifung bei unverletzter Haut keine Ent­
ziindung ergibt, und umgekehrt kann gegebenenfalls eine groBere Menge der 
entziindungserregenden Substanz, selbst bei Mangel einer epidermoidalen Uber­
empfindlichkeit, Veranderungen der Epidermis verursacben. Neben dem ver­
schiedenen Grad der Uberempfindlichkeit der GefaBe, der An- oder Abwesenheit 
einer epidermoidalen Uberempfindlichkeit mag demnach auch die verschiedene 
Quantitat der einwirkenden Agenzien mitschuldig sein an dem verschiedenen 
Grade, der verschiedenen Dauer der Entziindung und dem gleichzeitigen Fehlen 
oder Vorhandensein epidermoida.ler Veranderungen. Die Theorie JADASSOHNS 
kann zur Erklarung der Tatsache mit herangezogen werden, daB die von 
innen her hervorgerufene Hautentziindung bei iiberempfindlichen Menschen 
so haufig urticariellen Charakter besitzt. Es kann namlich angenommen werden, 
daB die Wirkung der fraglichen Substanzen, welche durch die Masse des Elutes 
verdiinnt, evtl. auch abgeschwacht werden, nicht so zur Geltung kommt, wie 
bei furer unmittelbaren Einwirkung auf die Hautoberflache, und daB sie deshalb 
gewohnlich Entziindungen leichteren Grades und von kiirzerer Dauer hervor­
rufen. Jedenfalls folgt aus den Untersuchungen von LEHNER und RAJKA, daB 
der Grund der Uberempfindlichkeit bei Hautentziindungen nicht bloB in Ver­
anderungen des Elutes, sondern auch im entziindlich reagierenden Hautgewebe 
selbst, und zwar bei der Urticaria in den Hautcapillaren gesucht werden mnB. 
DaB bei der Urticaria die lokale Komponente der Uberempfindlichkeit in der 
Hauptsache oder ausschlieBlich in den HautgefaBen zu suchen ist, zeigt am 
klarsten da.s akute, umschriebene Odem, bei dessen tiefer gelagerten Formen 
das entziindliche Odem in solcher Entfernung von der Epidermis entsteht, 
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daB an eine Teilnahme der letzteren an dem V organge - (etwa durch die 
Produktion einer die Entziindung mitverursachenden Substanz) - nicht zu 
denken ist. 

Auch A. MIBELLI kommt auf Grund der Untersuchung zweier Faile von Kalte­
urticaria zu ahnlichen Ergebnissen. Er lie.B die Kalte blo.B auf einen begrenzten 
Teil der Korperoberflache einwirken und konstatierte danach eine hamoklasische 
Krise und eine Quaddeleruption, welch letztere aus schlie.Blich die exponierte 
Hautstelle betraf. WIDAL hatte in ahnlichen Expel'imenten die ganze Haut­
oberflache der Kalte ausgesetzt und eine allgemeine Quaddeleruption hervor­
gerufen. Obschon die Blutkrise der Quaddeleruption voranging, scWie.Bt 
MIBELLI doch aus der Begrenzung des Ausschlages auf den abgekiihlten Haut­
bezirk, da.B die Urticaria nicht einfach als die Folge der Krise angesehen werden 
kann, sondern da.B die Haut selbst "eine besonderc ortliche rezeptive und 
reaktive Einstellung" habe. 

Die Tatsache, da.B unter den Entstehungsbedingungen der Urticaria auf 
iiberempfindlicher Haut eine lokale, zwischen dem Blutgefa.Bendothel der Haut 
und der quaddelerregenden Substanz verlaufende Reaktion eine wesentliche 
Rolle spielt, stiitzt die von PHILIPPSON und mir vertretene Ansicht von der 
Pathogenese der Quaddel in hohem Ma.Be. 

DARIER erklart unter Berufung auf die von WIDAL und seinen Schiilern vertretene 
Theorie der Kolloidoklasie die Auffassung von PmLIPPSON und TOROK iiber die Entstehung 
der Quaddel, sowie die experimentellen Unterlagen fiir diese Auffassung als iiberholt und 
als nur mehr der Geschichte angehorig. Das ist aber keineswegs der Fall. 

Nach WIDAL, ABRAMI und PASTEURVALLERy-RADOT bedeutet die Kolloidoklasie "eine 
SWrung des physikalischen Gleichgewichtes der Kolloide des Korpers, wahrend Intoxikation 
eine Deterioration der chemischen Zusammensetzung des lebenden Protoplasmas darstellt" . 
. . . . "Infolge des plOtzlichen Eindringens der fremden Substanz in das Blut unterliegen 
die inerten Kolloide des Blutplasma dem Shock; Zeuge ihrer Gleichgewichtsstorung 
ist die hamoklasische Krise, welche durch den Abfall des arteriellen Blutdrucks, die sich 
plotzlich einstellt, die Leukopenie, die Umkehrung der Leukocytenformel, die Abnahme der 
Zahl der Blutplattchen, die Veranderung der Gerinnbarkeit des Blutes und seines refrakto­
metrischen Index und die rote Farbe des venosen Blutes" festgestellt werden kann. . ... 
Die cellulare Kolloidoklasie ist"je nach den ererbten oder erworbenen Susceptibilitaten 
des Korpers verschieden lokalisiert und verleiht den klinischen Erscheinungsformen des 
Shock ihreVerschiedenheit." Die Idiosynkrasiewird als eine angeborene, die Anaphylaxie 
als eine erworbene Unbestandigkeit des kolloidalen Gleichgewichtes betrachtet; sie werden 
demnach enge miteinander verbunden: "beide verraten, zumindest in vielen Fallen dieselbe 
Unbestandigkeit der Kolloide des Plasmas" (WIDAL, ABRAMI und LERMOYEZ). 'VIDAL 
und seine Mitarbeiter haben auch den Nachweis zu erbringen getrachtet, daB Urticaria­
ausbriichen, welche durch Nahrungsmittel hervorgerufen wurden, Veranderungen des Blutes 
und der BlutgefaBe vorangehen, welche denen des anaphylaktischen Shocks entsprechen, 
d. h. eine Abnahme des Blutdrucks, eine SWrung der Blutgerinnbarkeit, eine plOtzliche 
Leukopenie mit Umkehrung der Verhaltniszahl der Leukocyten und eine Abnahme des 
refraktometrischen Index. 

Wir lassen es dahingestellt, ob die Theorie der Kolloidoklasie und ihre Identifizierung 
mit der Idiosynkrasie und Anaphylaxie zu recht besteht oder nicht und ob die Tatsachen, 
welche WIDAL und andere als bezeichnende Symptome der Kolloidoklasie anfiihren und aus 
deren Nachweis sie gegebenenfalls auf das Vorhandensein der letzteren folgern, zu dieser 
Stellungnahme berechtigen. Aber selbst zugegeben, daB die Deutung der Beobachtungen, 
welche die Basis fUr die WIDALSC.I,lC Annahme bilden, richtig ist, ware damit wohl ein wichtiger 
Schritt in der Erklarung der Uberempfindlichkeit getan, nichts aber an der Auffassung 
iiber die Pathogenese des lokalen Prozesses, iiber die Art und Weise der Entstehung der 
Quaddel geandert. Diese konnte nach wie vor auf lokale Einwirkungen auf die GefaBwand­
elemente, namentlich auf die Capillarendothelien zuriickgefiihrt werden. So behauptet 
LUMIERE in Anlehnung an diese Hypothese, daB die Blutkolloide infolge von Verdauungs­
sWrungen eine Anderung erleiden, durch welche rasch ihre Ausflockung herbeigefiihrt wird; 
die agglutinierten Kolloidteilchen bleiben in den Ifautcapillaren stecken und verursachen 
Hautausschlage und unter dies en die Urticaria. Ahnlich vertragt sich zweifellos auch die 
Theorie der Kolloidoklasie sehr gut mit der Annahme, daB die Quaddel bei der endo­
genen Urticaria durch eine auf dem Wege des Blutkreislaufes vermittelte Einwirkung auf 
die HautgefaBe entsteht. 
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Wir haben es im vorhergehenden unterlassen, die Rolle der Uberemp£ind. 
lichkeit ausfiihrlich zu besp:rechen. Wir hielten diese Besprechung aU88chlie(Jlich 
in Verbindung mit der Urticaria fur unangebracht, obschon diese gewiB eine 
der haufigsten Formen der Uberempfindlichkeitsreaktionen der Haut darstellt. 
Die Behandlung dieser Frage ist einem besonderen Abschnitte dieses Werkes 
vorbehalten. Wir halten es aber fUr geboten, uber Beobachtungen zu berichten, 
welche sich auf die Veranderung der Hautreaktion nach wiederholten physi. 
kalischen und chemischen Einwirkungen auf dieselbe Hautstelle beziehen. 
Diese hatten zwar auch Veranderungen geringeren und hoheren" Grades als die 
Quaddel, wie kongestive Hyperamie, Anamie und Dermatitis zum Gegen. 
stande, sind aber in besonders ausgedehntem MaBe in Hinsicht auf die Quaddel. 
bildung ausgefUhrt worden. 

MERKLEN und spater EBBECKE berichten, daB die Entwicklung der Quaddeln 
unterdruckt wird, wenn dieselbe Hautstelle drei. oder viermal mit Nesseln in 
Beruhrung gebracht wird. J ADASSOHN und ROTHE ist es gelungen., durch wieder­
holten Morphiumeinstich an derselben Stelle eine Art Gewohnung zu erzielen, 
insofern, als nach in bestimmten Pausen wiederholten Applikationen von Mor· 
phium nur noch unbedeutende oder keine Quaddeln mehr zu erzeugen waren. 
Das gleiche konnten sie auch an Atropinquaddeln konstatieren. Nach Ver. 
suchen von Frau LEHNDORF, uber welche JADASSOHN und ROTHE berichten, 
bedingte die Morphiumquaddel Gewohnung gegen Atropin, die Atropinquaddel 
aber nur eine solche gegen Atropin. Sie erwahnen aber zwei FaIle von endo. 
gener Urticaria (einer aus unbekannter Ursache und emer nach Diphtherieserum 
aufgetretenen), in welchen eine Unterempfindlichkeit involvierter Quaddeln 
gerade gegen Morphium nachzuweisen war. 

HECHT hat den Reaktionsverlauf der klinischen Quaddel nach an ein und 
derselben Stelle wiederholten Atropininjektionen systematisch untersucht und 
gefunden, daB nach den ersten Injektionen das Erythem rascher erschien und 
verlief als an den Kontrollstellen; nach der vierten Injektion aber die Empfind. 
lichkeit fast erlosch. Schon fruher hatten TOROK und HAR! gefunden, daB nach 
der wiederholten intracutanen Injektion einer urticariogcnen Substanz die Haut 
derart uberempfindlich wurde, daB sehr groBe Quaddeln entstanden. GROER 
und HECHT berichten, daB vorhergehende lymphagoge Reizung einer Hautstelle, 
diese gegen intracutane Morphiuminjektionen sowohl uber· als unterempfindlich 
machen kann. Des weiteren, daB die Erscheinung nicht spezifisch ist, daB 
aber durch spezifische Vorbehandlung ein hoherer Grad von Unterempfindlichkeit 
erzielt werden kann, z. B. durch vorherige Morphiumeinspritzungen, gegen nacho 
folgende. EBBECKE, LEWIS und GRANT, sowie DUKE berichten uber Absch wachung 
der Urticaria factitia nach wiederholten mechanischen Elnwirkungen auf dieselbe 
Hautstelle, LEWIS und GRANT auch nach Histamininjektionen, EBBECKE nach 
wiederholten Peptoninjektionen. Aus Untersuchungen von LEWIS und GRANT 
geht des weiteren hervor, daB bei der Urticaria factitia vorhergehende Histamin· 
quaddeln die betreffende Hautstelle gegen mechanische Einwirkungen und um­
gekehrt eine vorhergehende Urticaria factitia gegen intracutane Histamin· 
einsp:ritzung unterempfindlich macht. 

TOROK, LEHNER und URBAN haben dann die Frage der veranderten Reaktion 
der Haut nach wiederholten physikalischen und chemischen Einwirkungen auf 
dieselbe Hautstelle einer ausgedehnten Priifung unterworfen. Sie konnten ein 
ahnliches Verhalten der Quaddel und von Entzundungen hoheren Grades fest· 
stellen. In bezug auf die Quaddel haben sie folgendes gefunden: 

Werden kleinste Mengen urticariogener Substanzen wiederholt in dieselbe 
Hautstelle intracutan eingesp:ritzt, und zwar entweder in der Weise, daB die 
nach der vorhergehenden Einspritzung entstandene Quaddel schon vollstandig 
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zuriickgebildet ist, bevor die nachstfolgende Injektion vorgenommen wird, d. h. 
in Zeitabschnitten von 24 Stunden oder auch in kiirzeren Abstanden von 15 MiJ 
nuten oder einer Stunde, so laBt sich zumeist nach jeder der ersten 2-3 Injek­
tionen eine Steigerung des Quadde16dems und des dieses umgebenden hyper­
amischen Hofes feststellen. Bei weiterer Verabfolgung der Injektionen geht 
die Steigerung des Quadde16dems und des hyperamischen Entziindungshofes 
gewohnlich plotzlich in eine Abnahme iiber. Diese Abnahme des 0dems und des 
hyperamischen Hofes geht zumeist unter den Grad hinunter, den die erste In­
jektion verursachte. Manchmal ist eine gradweise Abnahme der Exsudation und 
des hyperamischen Hofes unter das urspriingliche Niveau festzustellen. Das 
gleiche An- und Abschwellen der Exsudation und der Hyperamie des Entziin­
dungshofes laBt sich auch feststeIlen, wenn die Quaddelbildung durch mechanische 
Einwirkungen, sei es auf nor maIer Haut, sei es bei odematosem Dermographismus, 
hervorgerufen wurde. Sowohl die Steigerung als die Abschwachung der Exsu­
dation als die des hyperamischen Hofes findet auch dann statt, wenn in dieselbe 
Hautstelle verschiedene urticariogene Substanzen nacheinander injiziert werden. 
Die "Uber- bzw. Unterempfindlichkeit" der wiederholt behandelten Hautstelle 
ist also nicht spezifisch. Doch ist der Grad der Zu- bzw. Abnahme der 
Hyperamie und Exsudation in dem FaIle, daB stets dieselbe Substanz benutzt 
wird, etwas hoher. 

Sowohl das An- als das Abschwellen der Exsudation und der Hyperamie 
des Entziindungshofes laBt sich an iiberempfindlicher Haut ebenso beobachten 
wie an nor maIer , und zwar auch bei Anwendung der Substanz, der gegeniiber 
die Uberempfindlichkeit zugegen ist. 

Eine durch wiederholte Einspritzungen von Losungen gleicher Konzentration 
"unterempfindlich" gewordene Hautstelle antwortet auf Einwirkungen hoherer 
Intensitat mit kongestiver Hyperamie und Exsudation hoheren Grades als nach 
der vorhergehenden und als nach der ersten Einwirkung; auch dieser Effekt, 
laBt sich durch wiederholte Einspritzungen steigern, aber die Moglichkeit einer 
weiteren Steigerung verliert sich rasch und macht einer Abschwachung der 
Empfindlichkeit Platz. Nach einer dritten Steigerung der Konzentration 
der eingespritzten Losung nimmt die Intensitat der Hyperamie und Exsudation 
wieder zu. Diese Wirkung laBt sich aber durch Wiederholung gewohnlicb nicht 
mem steigern. Werden Versuche in der Weise ausgefiihrt, daB bei den in Ab­
standen von zehn Minuten nacheinander folgenden intracutanen Injektionen 
in dieselbe Hautstelle stets Losungen hoherer Konzentration benutzt werden, so 
bleibt endlich, nach anfanglicher Steigerung des Quadde16dems und der Hyper­
amie des Hofes, dieser Effekt aus, so daB beide durch die starkeren Losungen 
nicht mehr gesteigert werden, sondern deren MaBe gradweise auf oder selbst 
unter das Niveau nach der ersten Injektion sinken konnen und trotz der Anwen­
dung hoherer Konzentrationen auf diesem Niveau verharren. 

Vorhergehende Injektion von Blut, gewaschenen Blutzellen oder Oxyhamo­
globin vermindern das Quadde16dem der 10 Minuten und 24 Stunden danach 
erfolgenden Injektion von Morphium und Histamin' in dieselbe Hautstelle in 
erheblichem MaBe, weniger den Umfang des hyperamischen Hofes. Diese 
Wirkung hort nach zweima124 Stunden auf. Werden die Injektionen von Blut, 
gewaschenen Blutzellen oder Hamoglobin taglich jedesmal 10 Minuten vor der 
Injektion der quaddelerzeugenden Substanzen in dieselbe Stelle vorgenommen, 
so wird dadurch das Ansteigen des Quadde16dems und die Verbreiterung des 
hyperamischen Hofes, welche gewohn1ich nach den ersten drei Injektionen von 
quaddelerzeugenden Substanzen einzutreten pflegen, nicht bloB verhindert, 
sondern es tritt sogleich eine Abnahme ein, welche das Quaddelodem in etwas 
hoherem MaBe betrifft. Injektionen einer Aufschwemmung von Blutzellen-
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stroma erzeugen Quaddeln und vermindern nicht das Odem der Quaddel, 
welche durch die nachfolgende Injektion von Morphium oder Histamin in dieselbe 
Stelle erzeugt wird. Die quaddelvermindernde Wirkung des Blutes ist daher 
auf das Hamogiobin zu beziehen. Die kongestive Hyperamie, weiche durch 
Warme, mechanische Einwirkung hervorgerufen wird oder sich nach Riickgang 
der Kaiteanamie einstellt, hat auf die Quaddelbildung dieselbe Wirkung wie vor­
hergehende Injektionen von Blut, gewaschenen Blutzellen oder Hamogiobin. 

Vermutlich spieit demnach die wiederhoite Steigerung der Blut-, d. h. Oxy­
hamogiobinzufuhr bei Wiederholung der Quaddelbildung an derselben Hautstelle 
innerhalb eines gewissen Zeitintervalles (neben anderen Bedingungen) eine Rolle 
bei der Entstehung der Unterempfindlichkeit gegeniiber entziindungserregenden 
Iokalen Einwirkungen. 

Extrakte aus "iiberempfindlicher" und "unterempfindlicher" Haut erzeugen 
Quaddeln gleichen Grades. Das Exsudat aus einer gesteigerten Quaddel des 
zweiten Tages, d. h. nach der zweiten Injektion ruft dagegen eine Quaddel 
groBeren Umfanges hervor als die Fliissigkeit, welche einer reduzierten Quaddel 
nach der sechsten Injektion (am 6. Tage) entnommen wurde. Die Steigerung 
des QuaddelOdems nach den ersten Wiederholungen der intracutanen Injektion 
von quaddelerregenden Substanzen scheint mit einem gesteigerten Gehalt des 
Exsudates an einer quaddelerregenden Substanz zusammenzuhangen. Doch 
laBt das Verhalten des refraktometrischen Index des QuaddelOdems, d. h. 
sein hoherer EiweiBgehalt nach der zweiten Injektion, sowie die Tatsache, daB 
hoher konzentrierte SerumlOsungen nach intracutaner Einspritzung groBere 
Quaddein hervorrufen, als solche von schwacherer Konzentration, auch die 
Folgerung zu, daB der gesteigerte Umfang des QuaddelOdeill'3 evtl. durch einen 
hoheren EiweiBgehalt des QuaddeIexsudates und nicht durch eine besondere 
"toxische" Substanz veranlaBt werden konnte. 

Die V organge, weiche sich nach wiederhoiten physikalischen Einwirkungen 
und nach solchen mit chemisch definierten Stoffen abspieIen, gieichviel ob dabei 
bloB Quaddeln oder Entziindungen hoheren Grades hervorgerufen werden, zeigen 
eine groBe Ahnlichkeit zu jenen der Allergie. Diese AhnIichkeit ist schon auf 
den ersten Blick eine so frappante, daB JADASSOHN von einer Iokalen 
Immunitat bzw. von Sensibilisierung und Desensibilisierung sprechen 
konnte. Auch EBBECKE bringt die Vorgange nach wiederholten quaddel­
erzeugenden Einwirkungen auf dieselbe Hautstelle in Beziehung zu den Im­
munitatsvorgangen. Die strenge Lokalisation des Vorgangs auf die Haut­
stelle, welche den wiederholten Einwirkungen ausgesetzt wurde, unterscheidet 
ibn in gewissem MaBe von der "eigentlichen" Allergie, welche nicht bloB mit 
der behandelten Organstelle, sondern mit ausgedehnten Korperbezirken in 
Beziehung zu stehen pflegt. Doch scheint dies em Unterschiede keine ausschlag­
gebende Bedeutung znzumessen zu sein. Denn es gibt Beobachtungen, welche 
zeigen, daB eine allgemeine Sensibilisierung von einer Hautstelle aus auch von 
Nichtallergenen hervorgerufen werden kann, so daB die Bereitschaft der Haut 
zur Quaddelbildung bzw. zur Entziindung im allgemeinen gesteigert wird [ein 
Fall von Primeldermatitis JADASSOHNs, ein Fall von Formalindermatitis ROSEN­
BAUMS, ein Fall von Primeldermatitis von CRANSTON Low und zwei Beobach­
tungen, welche ich durch LEHNER und RAJKA veroffentlichen lieB und bei 
weichen sich von umschriebenen Hautstellen eine Hypersensibilitat der ganzen 
Hautoberflache gegeniiber Senfol bzw. Cignolin hervorrufen lieB, ferner die 
kiirzlich mitgeteilten Untersuchungsergebnisse von BLOCH und STEINER­
W OURLICH 1 ), welche eine allgemeine Hautsensibilisierung vermittels lokaler 

1) BLOCH und STEINER-W OURLICH: Die willkiirliche Erzeugung der Primelempfind­
lichkeit bei Menschen usw. Arch. f. Dermatol. u. Syphilis. Bd. 152, S. 283. 1926. 
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Anwendung eines Primelextraktes bei allen untersuchten Personen hervorzu­
rufen vermochten, endlich demnachst zu veroffentlichende Versuche, welche 
LEHNER und URBAN an meiner Abteilung ausgefiihrt haben und in welchen es 
gelang, durch wiederholte Quarzlichtbestrahlung der Riickenhaut erst eine 
voriibergehende Uberempfindlichkeit und nachher eine Unterempfindlichkeit 
gegen Lichtstrahlen auch an solchen Hautstellen hervorzurufen, welche abseits 
von dem belichteten Hautbezirke des Riickens gelegen sind]. Die Beobachtung 
JADASSOHNs, daB chemische Stoffe von auBen her desensibilisierende Wirkung 
auch auf ferngelegene Hautstellen haben konnen (Ferngewohnung), weisen 
ebenfalls darauf hin, daB es hier tThergange gibt. Auch IaBt sich die mangelnde 
"Spezifitat" der Vorgange und der hohere Grad des ErfoIges bei "spezifischer" 
Behandlung der Hautstelle 
gut mit den Resultaten der 
neueren Forschungen tiber 
unspezifische und spezifi­
sche Immunitatsreaktionen 
vergleichen. Hier offnet sich 
demnach ein neuer gang­
barer Weg fiir die Allergie­
forschung, von' welchem 
manche AufkIarung tiber 
dieses schwierige Problem 
und ein Einblick in den 
Mechanismus zu erhoffen 
ist, durch welchen die Uber­
empfindlichkeit an der Ent­
stehung des Nesselausschla­
ges teilnimmt. 

Urticaria factitia (Der­
mographismus oedemato­
sus, elevatus, elevierte oder 
odematose Schreibehaut) (s. 
Abb.6 u. 7). Wird tiber eine 
Haut, welche gegentiber me-
chanischen Einwirkungen Abb. 6. Urticaria factitia des Riickens. 
tiberempfindlich ist, mit 
einem harten stumpfen Gegenstande gestrichen, so entsteht vorerst im Ver­
laufe von ungefahr 3-35 Sekunden an der gestreiften Stelle eine hyperamische 
Linie, welche zu beiden Seiten von einem schmalen anamischen Rand mngeben 
ist. Zwanzig bis sechzig Sekunden nach dem Hinwegstreifen tiber die Haut­
oberflache entwickelt sich um die hyperamische Linie ein breiter, hellroter, 
unregelmaBig zackig begrenzter hyperamischer Hof; Mters auch treten tiber­
dies auBerhalb des letzteren hyperamische Flecke auf. In anderen Fallen 
erscheint zuerst eine breite unregelmaB;g begrenzte kongestive Hyperamie, 
innerhalb welcher die der unmittelbar beriihrten Linie entsprechende Hyperamie 
binnen kurzem etwas dunkler wird. Eine bis drei Minuten nach dem Hin­
wegstreifen tiber die Haut beginnt diese an der gestreiften Stelle und nach 
beiden Seiten etwas dariiber hinaus anzuschwellen. Gewohnlich entwickeln 
sich erst an den Mtindungen der Haarfollikel blaBrosige rundliche stecknadel­
kopfgroBe Anschwellungen, welche rasch breiter werden und miteinander zu 
einem scharfbegrenzten, gt'gen die Nachbarschaft steil abfallenden odemati)sen 
Walle verschmelzen, welcher im Beginne noch leicht hyperamisch ist, spater 
anamisch wird und abblaBt. Oft aber geht die Anschwellung von Beginn an 
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gleichmaBig vor sich und der odematOse Wall erhebt sich gleichzeitig entlang der 
ganzen gestreiften Linie. In drei bis fiinf Minuten erreicht er seinen definitiven 
Umfang, bei welchem er eine bis mehrere Stunden verharrt. Der hyperamische 
Hof verschwindet dagegen schon nach kurzem Bestande. 

Die Temperatur ist an der Hautstelle, welche von der Urticaria factitia 
eingenommen wird, ebenso gesteigert, wie bei jeder Urticaria del' oberflachlichen 
Hautschichten. Nach GUNTHER betragt diese Steigerung im Durchschnitt 
0,6-0,80 C, nach LEWIS und GRANT 0,5 0, in manchen Fallen 1,50 und selbst 
2,5 0 C. 

Die Entwicklung del' Urticaria factitia wird gewohnlich von Jucken be­
gleitet. Nach GOLD SCHEIDER, del' den Vorgang an seiner eigenen Haut genau 
beobachtet hat, tritt das Jucken kurz VOl' dem Beginn del' Quaddelbildung auf, 

Abb. 7. Urticaria factitia. Odematilser Wall von hyperamischem Entziindungshof umgeben. 

steigert sich mit del' Entwicklung del' Quaddel und klingt trotz weiteren Bestehens 
des QuaddelOdems abo AuBel' dem Jucken erwahnt GOLD SCHEIDER auch die 
Empfindung des Kribbelns, Prickelns, BeiBens, sowie eine leicht driickende, 
hauchende Empfindung, welche dem Jucken vorangehen kann; aIle diese Emp­
findungen konnen zuweilen das Jucken ersetzen. Auch eine Warmeempfindung 
hat GOLDSCHEIDER verspiirt, welche von del' kongestiven Hyperamie des Hofes 
herriihrt . Die Abnahme des Juckens beginnt noch ehe der odematose Wall 
den Hohepunkt seiner Entwicklung erreicht hat. Manchmal ist es auch von 
ganz fliichtiger Dauer. Bemerkenswert ist noch die Angabe GOLDSCHEIDERs, 
daB das Jucken manchmal schmerzhaft sein kann. Nach GOLDSCHEIDER ist 
das Jucken odeI' verwalldte Empfindungen in jedem FaIle von odematOsem 
Dermographismus zugegen; doch gibt es Dermographiker, welche ganz entschie­
den behaupten, wahrend des ganzen Verlaufes del' Quaddel nichts zu fiihlen. 

Um die Urticaria factitia hervorzurufen ist das Ziehen und Zerren, welches 
beim Hinwegstreichen iiber die Haut mit einem harten rauhen Gegenstand 
ausgeiibt wird, besonders geeignet. Bei Verwendung von Gegellstanden mit 
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glatter Oberflache muB ein starkerer Druck ausgeiibt werden, urn die Quaddel 
zu erzeugen. Auch ist die Quaddel bei Verwendung von rauhen Gegenstanden 
hoher, als wenn die Haut durch Einfettung geglattet wird. Am wenigsten 
geeignet zur Erzeugung del' Quaddel ist einfacher senkrechter Druck. GOLD­
SCHEIDER und HAHN sahen an del' V olarflache des Unterarmes bei maBig 
schnellem Eindriicken einer gerundeten Spitze von 1,3 mm Durchmesser die 
erste Quaddelbildung bei einem Druck von 100 g; bei Ausfiihrung von Strichen 
geniigte ein Druck von 10 g. Die Latenzzeit von del' Ausfiihrung del' mechani­
schen Einwirkung bis zum Auftreten des QuaddelOdems betrug bei senkrechtem 
Druck 145, bei Strichen 75 Sekunden. Nach del' Erfahrung von GOLD SCHEIDER 
und HAHN hat auch die Schnelligkeit, mit welcher die mechanische Einwirkung 
ausgefiihrt wird, EinfluB auf die Quaddelbildung: Del' Einstich mit einer 
Bleistiftspitze crzeugt eine Quaddel bei schnellem, nicht abel' bei sehr lang­
samen Eindriicken. Je schneller del' Strich gefiihrt wild, urn so groBer wird 
die odematose Erhebung. Del' Urnfang del' Quaddel ist von der Starke der 
mechanischen Einwilkung abhangig. Dagegen konnten GOLDSCHEIDER und 
HAHN im Gegensatz zu GUNTHER und \VEIDENFELD keine Abhangigkeit der 
Latenzzeit von del' Intensitat del' mechanischen Einwirkung feststellen. Die­
selbe blieb gleich, gleichviel ob es sicb urn eine starke odeI' urn eine schwache 
Einwirkung handelte. Nach Druckreizen fanden sie dagegen eine groBere 
Latenz als nach Strichen. Die Erzeugung von Quaddeln an Handtellern und 
FuBsohlen ist GOLDSCHEIDER nach Anwendung starker mechanischer Einwir­
kungen gelungen, mit welchen er eine rasch voriibergehende, ganz minimale 
Leiste auszulOsen vermochte. Nach mechanischer Einwirkung geringerer In­
tensitat entsteht an Handtellern und FuBsohlen keine Quaddel. Del' Druck, 
den die an diesen Hautstellen dicke Hornschichte auf die Lederhaut ausiibt, 
ist del' Quaddelbildung hinderlich. Wild in eine Hautstelle physiologische 
KochsalzlOsung injiziert, so entwickelt sich an derselben nach mechanischer 
Einwirkung keine Urticaria factitia (VALLERy-RADOT, PASTEUR, KnIEF und 
JACQUEMAIRE), weil die serose Exsudation aus den Capillaren verhindert 
wird, wenn die Spannung des Gewebes einen bestimmten Grad iibersteigt. 
LEWIS hat gefunden, daB ein Hg-Druck von 30-50 mm notig ist, urn die 
Entstehung des Quaddelwalles zu verhindern. Die Stromlmg des Exsudates 
aus den Capillaren findet demnach unter einem Drucke statt, welcher ungefahr 
diesel' Hohe entspricht. Das Jucken tritt dagegen nach ihrer Erfahrung sowohl 
an Handtellern, als an den FuBsohlen immer auf, auch wenn sich keine Quaddel 
entwickelt. 

WEIDENFELD fand, daB, falls bei vorhandenem odematosem Dermographis­
mus die Unterflache del' Lederhaut mit einer in das subcutane Gewebe einge­
stochenen Nadel abgestreift wurde, eine Derbheit entsteht, iiber deren nahere 
Lokalisation er sich nicht auBert, die abel' vermutlich tiefere Schichten del' 
Lederhaut, vielleicht auch die h6heren des subcutanen Gewebes betraf. GOLD­
SCHEIDER und HAHN, welche den Versuch wiederholten, gelang es bloB einmal, 
eine undeutlich palpable, tiefe, breite Resistenz zu erzeugen. Die gesteigerte 
Empfindlichkeit gegeniiber mechanischen Einwirkungen scheint demnach auch 
in tieferen Hautschichten zugegen zu sein. Eine von CASSIRER angefiihrte Be­
obachtung von COURTADE solI hier als Stiitze diesel' Annahme angefiihrt werden. 
Derselbe beschreibt odematose Anschwellungen von dem Charakter del' Riesen­
urticaria, d. h. solche, bei welchen auch das subcutane Gewebe mit inbegriffen 
ist, welche beim Gehen an den FiiBen, beim Sitzen an den Glutaen, beim Arbeiten 
an den Handen entstanden. CASSIRER erwahnt noch eine Anzahl andere!' 
Autoren, welche ahnliche odematose Schwellungen nach mechanischen Ein­
wirkungen, wie z. B. das Anfassen eines Beiles (GRAHAM), lebhaftes Kratzen 
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(RIEHL) usw. beobachtet haben. Eine Beobachtung von TROST, in welcher 
odemattise Knoten durch Driicken und Kneten an del' Raut und an der Zunge 
erzeugt werden konnten, laBt sich in demselben Sinne deuten. 

In einem Fane von VALLERy-RADOT, PASTEUR, KRIEF und JACQUEMAIRE 
konnte die Urticaria factitia auch an der Mundschleimhaut hervorgerufen 
werden. 

Wir haben weiter oben angegeben, daB diese Art der Quaddelbildung durch 
geeignete mechanische Einwirkungen schon auf del' normalen, d. h. auf del' nicht 
iiberempfindlichen Raut hervorgerufen werden kann. F ALK fand bei 500 
darauf hin untersuchten Personen, die bloB zum geringen Teile Neurastheniker 
waren, 8Imal eine Andeutung, 23 mal ausgesprochene Quaddelbildung nach 
mechanischen Einwirkungen. Auch nach ZIERL ist der odematose Dermographis­
mus in seinen leichten Graden ein ziemlich haufiger Befund. Diese Art von 
Quaddelbildung wird daher von manchen Autoren als eine physiologische 
Rautreaktion betrachtet. LEWIS auBert sich diesbeziiglich foIgendermaBen: 
"Die Quaddel wird gewohnlich als seltenes Vorkommnis beschrieben, und deshalb 
als pathologisch betrachtet. Sie ist aber keineswegs selten, ..... unter 84 
zumeist jungen Leuten, welche wegen des Zustandes, del' gewohnlich als "reiz­
bares Rerz" beschrieben wird, hospitalisiert waren, wurde eine tastbare Schwel­
lung einer einmal bestrichenen Stelle in 25% der Fane festgestellt; in 5% kam 
es zur Entwicklung einer vollkommenen Quaddel. ... Diese Zahlen entsp:rechen 
im allgemeinen den tatsachlichen Verhaltnissen bei jungen und gesunden Per­
sonen. Eine starkere Schadigung als starkes Streichen, wie Kratzen mit einem 
Dorn, oder ein Peitschenschlag ruft bei den meisten, wenn nicht bei allen jungen 
Menschen denselben Typus der Quaddel hervor. Durch 8-lOmaliges Streichen 
mit einer stumpfen Spitze iiber dieselbe Rautstene gelang es mir ohne Schwierig­
keit, typische Quaddeln an der Raut von sechs jungen Leuten hervorzurufen, 
wenn auch einige dieser Quaddeln nicht den vonen Umfang erreichten. GRANT 
hat denselben Versuch in groBer Zahl mit demselben E:'folge wiederholt. Auf 
der Raut empfindlicher Personen bringt ein Nadelstich eine kleine Quaddel 
hervor, dasselbe geschieht, wenn auch weniger ausgesprochen, auf ganz normaler 
Raut. EBBECKE hat gezeigt, daB wiederholte Stichelung einer kleinen Raut­
stelle eine sehr deutliche und charakteristische Quaddel erzeugt. Das laBt sich 
leicht bestatigen. 1m Lichte solcher Beobachtungen ist es klar, daB die Ab­
normitat der Individuen, welche mit einer Urticaria factitia behaftet sind, bloB 
darin besteht, daB ihre Raut gewissen Reizen gegeniiber iiberempfindlich ist. 
Wir haben allen Grund zu der Annahme, daB die durch Strich erzeugte Quaddel 
schon durch physiologische Reaktionen hervorgerufen wird; die Differenz von 
Mensch zu Mensch scheint bloB eine graduelle zu sein ..... die Quaddel ist eine 
normale Reaktion der Raut auf mechanische Schadigung (injury) ... ". EBBECKE 
hat schon friiher den Standpunkt vertreten, daB bei der mechanisch erzeugten 
Quaddelbildung das Krankhafte bloB eine Steigerung eines an und fiir sich 
normalen Vorganges ist. Auch nach GOLDSCHEIDER und HAHN hat die mecha­
nisch auslOsbare Quaddel "mit del' pathologischen Urticaria, bzw. mit del' 
Disposition zu anaphylaktischer Urticaria" nichts zu tun. Ihrer Meinung nach 
ware es denkbar, daB "das Durchlassigerwerden der Capillaren auf mechanischen 
Reiz hin eine allgemein gleich ausgebildete Erscheinung ware, und daB die 
Dermographia elevata nur darauf beruhe, daB bei einzelnen Individuen die 
Gewebsstruktur eine besonders giinstige ware", d. h. daB bei diesen Individuen 
"ein gewisses Optimum der Druckverhaltnisse im Gewebe der Raut nebst der 
Epidermis vorhanden ware", durch welches der AbfluB der aus den Capillaren 
ausgetretenen Fliissigkeit erschwert, gleichzeitig aber del' Druck del' Epidermis 
nicht so hoch ist, daB er die Erhebung del' odemattisen Rautschichte hindert. 
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Wenn mit diesel' Stellungnahme del' genannten Autoren nichts anderes 
gemeint ist, als daB del' entziindliche ProzeB, welcher der serasen Exsudation 
des mechanisch bedingten QuaddelOdems zugrunde liegt, auf jeder beliebigen 
Raut durch geeignete mechanische Einwirkungen hervorgerufen werden kann, 
daB es abel' Falle gibt, in denen del' ProzeB sich insoferne als etwas Besonderes 
kundgibt, als die Raut schon auf mechanische Einwirkungen ganz leichten 
Grades mit del' Produktion voh Quaddeln antwortet, so ist dagegen nichts ein­
zuwenden. Es wird damit nichts anderes gesagt, als daB in gewissen Fallen eine 
Uberempfindlichkeit del' Raut gegeniiber mechanischen Insulten zugegen ist, 
Die "normale Reaktion" auf mechanische Einwirkungen ist aber schon eine 
Entziindung, die "abnorme" eine im Vergleiche zum Grade der mechanischen 
Einwirkung iibermaBige Entziindung. Letztere gelangt unserer Erfahrung nach 
nicht gar so oft zur Beobachtung. Es ware ein verfehltes Vorgehen, zu dem 
die Ausdrucksweise der genannten Autoren Veranlassung gibt, die serose 
Exsudation aus den Capillaren der Lederhaut, welche sich nach entsprechender 
mechanischer Einwirkung einstellt, etwa als Ausdruck einer normalen Funktion 
der Raut aufzufassen und den odematasen Dermographismus als Steigerung 
derselben. Richtig ist vielmehr, daB mechanische Einwirkungen entsprechender 
Art und 1ntensitat auf jeder Raut eine serase Entziindung, d. h. einen patho­
logischen Vorgang hervorrufen, ebenso wie andere auBere physikalische und 
chemische Einwirkungen. Die nach mechanischer Einwirkung entstandenen 
Quaddeln unterscheiden sich dem Wesen nach nicht von denen, welche infolge 
yon auBeren chemischen odeI' physikalischen Einwirkungen spontan entstehen 
oder experimentell erzeugt werden, noch von jenen, welche vom 1nneren des 
Korpers her zustande kommen. Letztere, d. h. die vom Karperinnern her aus­
gelOsten Quaddelausbriiche sind zwar gewahnlich nicht mit einer Urticaria factitia 
yerbunden. Daran ist nichts zu verwundern, und diese Tatsache spricht nicht 
gegen die 1dentitat des Wesens del' beiden. Die Uberempfindlichkeit ist in 
diesen Fallen bloB gegen die inneren Ursachen des Quaddelausbruches ge­
richtet, gegen die mechanische Einwirkung abel' ebenso wenig, wie gegen 
andere innere und auBere Einwirkungen, wie z. B. nicht gegen Temperatur­
einwirkungen. Doch gibt es Falle von Urticaria aus inneren Ursa chen , in 
welchen gleichzeitig auch eine Urticaria factitia zugegen ist. Dieses, wenn 
auch nicht haufige, gleichzeitige Vorkommen beider Urticariaarten spricht aber 
um so mehr fiir die 1dentitat des Wesens del' beiden, als, wie auf S. 154 
nachgewiesen wurde, ihre anatomische Struktur die gleiche ist: serases, 
eiweiBreiches Exsudat und Auswanderung weiBer Blutkorperchen. 

EBBECKE, LEWIS und GRANT, sowie GILDEMEISTER und SCHEFFLER haben 
sich mit del' Frage befaHt, ob fill' die Quaddelbildung del' mechanische Insult 
sclbst verantwortlich zu machen sei und dieselbe in del' Weise beantwortet, daB 
Hicht diesel', sondel'll irgendeine chemische Substanz, welche infolge der mechani­
schen Einwirkung in del' Raut frei wird, die serase Exsudation aus den Capillaren 
der Raut bewirke. Die ersten diesbeziiglichen Untersuchungen stammen von 
EBBECKE, del' auch die kongestive Ryperamie des hyperamischen Dermographis­
mus (des Nachratens) auf die Wirkung chemischer Substanzen bezieht, welche 
aus den Zellen del' Epidermis frei werden und in die Papillarschichte diffun­
dieren. Diel>e Substanzen entstehen nach seiner Annahme infolge einer 
Starung del' Epidermiszellen (Lockerung des Zellgefiiges durch das Rin- und 
Rerschieben der Epidermisschichten, Kompression und temporare Erstickung), 
die zu gesteigerter Zersetzung und entsprechend gesteigerten reparativen und 
regenerativen Vorgangen fiihrt. Bei Individuen, deren Raut gegeniiber mecha­
nischen Einwirkungen iiberempfindlich ist, seien die fiir die Quaddelbildung 
natigen mechanischen Einwirkungen so schwach, daB von einer direkten 
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Schadigung del' PapillargefaBe nicht die Rede sein kann. Bei der experimentellen 
Quaddel nach wiederholter Stichelung einer kleinen Hautstelle spricht schon die 
oberflachliche Einwirkung fiir eine direkte "Reizung der Epidermis". Und nach 
del' langen Latenzzeit zu urteilen, scheinen zwischen mechanischem Reiz und 
dem sichtbaren Reizeffekt, namlich der Quaddel, einige Zwischenglieder einge­
schoben zu sein. Auch erfahren die Epidermiszellen schon in den ersten Se­
kunden nach der mechanischen Einwirkung eine Durchlassigkeitssteigerung, 
die sich in einer Abnahme des Gleichstromwiderstandes auBert und welche 
dem Auftreten der Quaddel deutlich vorangeht. Da die Epidermiszellen durch­
lassiger geworden sind, so geben sie leichter wie friiher Stoffe aus dem Zell­
innel'll nach auBen abo "Wir konnen uns daher vorstellen, daB bei del' mecha­
nischen ..... entziindlichen Reizung ..... aus den durchlassiger gewordenen 
Zellen EiweiBabbaustoffe nach Art des Histamins ausgeschieden werden." 

GILDEMEISTER und SCHEFFLER fanden, daB eine mit Chloroform gereizte 
und durch warme Tiicher auf und iiber die normale Korpertemperatur gebrachte 
Hautstelle eines mit odematosemDermographismus behafteten Individuums auf 
mechanischen Reiz schwacher ansprach und die Quaddelbildung hier meistens 
ganz verhindert war. Mit Riicksicht auf neuere Untersuchungen, welche darauf 
hinweisen, daB Narkotica die Durchlassigkeit der Grenzflachen von Zellen ver­
mindel'll, geben sie der Ansicht Ausdruck, daB die Quaddel nicht durch abnorme 
Stoffe erzeugt wird, welche von den gereizten Zellen abgegeben werden, sondern 
durch solche, welche sich schon unter normalen Verhaltnissen in den Zellen 
befinden, aber erst durch den Druck herausbefordert werden und dann zu den 
Capillaren diffundieren. Damit stimme die Beobachtung iiberein, daB eine 
gedriickte Hautstelle sehr schnell eine elektrische Potentialdifferenz gegen ihre 
Umgebung annimmt, ohne daB eine Latenzzeit von der GroBe zu beobachten 
ware, "wie man sie bei der Reizung eines tragen Organs erwarten sollte". Fiir 
ungeklart erachten sie die Frage, ob bei Menschen mit verstarkter Reaktion die 
Grenzflachen besonders durchlassig, die Stoffe besonders wirksam, odeI' die 
Capillaren besonders reizbar sind. 

LEWIS und GRANT stiitzen sich vorziiglich auf Beobachtungen, in welchen 
sie das Verhalten der Histaminquaddeln mit der mechanisch bedingten Quaddel 
vergleichen und aus welchen sich herausstellte, daB beide sich unter gleichen 
Versuchsbedingungen ahnlich verhalten. Wird der Arm stark umschniirt und 
hierauf auf oberflachliche Einstiche Histamin (etwa 1: 3000) getropft oder bei 
Dermographismus oedematosus unter den gleichen Bedingungen Striche aus­
gefiihrt, so entstehen wahrend der Umschniirung keine Quaddeln, sondel'll bloH 
cyanotische Flecken bzw. Streifen an den behandelten Hautstellen. Diese 
cyanotischen Stellen wachsen in gewissem MaBe iiber den Umfang hinaus, den 
sie anfangs besaBen, und die Quaddeln, welche nach Losen der Binde entstehen, 
haben denselben Umfang, wie die gewachsenen, vergroBerten cyanotischen 
Stellen. Dieses Wachstum ist bei den Flecken und Quaddeln, welche an den 
mit Histamin behandeltcn Stellen entstanden, durch die Diffusion des Histamins 
in die Nachbarschaft leicht zu erklaren. Da aber ein ahnliches Wachstum des 
cyanotischen bzw. odematosen Streifens iiber den Umfang der urspriinglich 
beriihrten Stelle hinaus auch beim Dermographismus oedematosus beobachtet 
werden kann, so folgt hieraus, daB auch hier eine diffusible Substanz im Spiele 
sein muB. 

Die kongestive Hyperamie, ob sie durch Erwarmung (LEWIS und GRANT) 
oder durch Reiben odeI' durch maBige Senfolpinselung (TOROK und RAJKA) 
hervorgerufen wurde, vermindert oder unterdriickt, falls sie gleichzeitig oder 
kurze Zeit vor Anlegen der Quaddel entstand, die Quaddelbildung. LEWIS 
und GRANT erklaren diese Wirkung mit der Annahme, daB del' gesteigerte 
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Blutstrom die quaddelerregenden Substanzen wegspillt und erblicken in dem 
gleichen Verhalten der Ristaminquaddel und der Urticaria factitia eine weitere 
Stiitze dafiir, daB auch bei letzterer histaminahnlich wirkende Stoffe im Spiele 
sind. 

LEWIS und GRANT ist es in einigen Versuchen gelungen, mit der Fliissigkeit, 
welche sie dem odematOsen Walle der Urticaria factitia entnahmen, auf der Raut 
normal reagierender Personen Quaddeln zu erzeugen. Sie schlie Ben auch aus 
diesen Versuchen auf die Gegenwart einer toxisch wirkenden Substanz bei der 
Urticaria factitia. Versuche, welche ich in Gemeinschaft mit LEHNER und 
URBAN veroffentlicht habe und iiber deren Ergebnisse schon auf S. 186 berichtet 
wurde, konnten in dem gleichen Sinne gedeutet werden. Wird namlich in die­
selbe Rautstelle an mehreren nacheinander folgenden Tagen irgend eine quaddel­
erregende Substanz gespritzt, so entwickeln sich nach den ersten 2-3 1n­
jektionen immer groBere Quaddeln, nach der 3.-4. sinkt der Umfang derselben, 
und zwar zumeist unter den Umfang der Quaddeln nach der ersten Injektion. 
Mit anderen Worten: die Raut wird nach den ersten 2-3 1njektionen iiberemp­
findlich, nach der 3.--4. unterempfindlich. Das gleiche geschieht, wenn bei 
odematosem Dermographismus die mechanische Einwirkung an derselben Raut­
stelle wiederholt wird. Wir haben nun die Fliissigkeit, welche wir Quaddeln 
nach der zweiten, bzw. nach der sechsten Injektion, bzw. nach der zweiten und 
sechsten mechanischen Reizung entnahmen, auf oberflachliche stichformige 
Verletzungen der Raut gesunder Personen aufgetragen. Mit der Fliissigkeit 
aus den Quaddeln nach der zweiten Einwirkung erhielten wir viel groBere 
Quaddeln, als mit der, welche aus den Quaddeln nach der sechsten stammte. 
Ware die Quaddelbildung bloB von der Gegenwart der injizierten quaddel­
erzeugenden Substanz abhangig, dann miiBte die Quaddel die gleiche GroBe 
besitzen, gleichgilltig, ob sie durch die Fliissigkeit erzeugt wurde, welche aus 
der Quaddel nach der zweiten oder aus· der nach der sechsten 1njektion ent­
nommen war. Denn der Gehalt an der injizierten Substanz ist doch in beiden 
der gleiche. Die Wirkung war aber eine ungleiche. Das fUhrt zur Annahme, daB 
unter dem Einflusse der eingespritzten chemischen Stoffe, welche Quaddeln er­
zeugen, irgendwelche toxische Substanzen im Rautgewebe frei werden, welche 
quaddelerregend wirken und daB, wie schon EBBECKE annahm, die Produktion 
dieser Stoffe nach wiederholten Einwirkungen infolge Erschopfung der Zellen 
der Raut aufhore. Das gleiche Verhalten der Urticaria factitia leitet zu der­
selben Annahme auch fUr die letztere. 

All diese Erfahrungen sprechen mit groBer Wahrscheinlichkeit fiir die Au­
nahme, daB bei der Urticaria factitia unter dem EinfluB der mechanischen Ein­
wirkung Stoffe in der Raut frei werden, welch.e die Quaddel erzeugen. 1mmerhin 
sind auch andere Deutungen dieser Versuchsergebnisse moglich. So z. B. kann 
die Verbreiterung des cyanotischen Streifens am umschniirten Arme bei der 
Urticaria factitia auch in der Weise erklart werden, daB beim Ziehen des Striches 
die Nachbarschaft der beriihrten Linie einem Zuge ausgesetzt ist, die Verbrei­
terung der cyanotischen Stelle demnach nicht der Diffusion einer quaddel­
erzeugenden Substanz, sondern ebenfalls der mechanischen Einwirkung zu­
zusprechen sei. Das Zeitintervall, . welches sich zwischen der mechanischen 
Einwirkung und der einige Sekunden danach nachweisbaren Abnahme des 
Gleichstromwiderstandes der Raut einerseits und der Entwicklullg der Quaddel 
anderseits einfiigt, kann darill seine Erklarullg finden, daB es einiger Zeit 
bedarf, bis sich die Ansammlung der Odemfliissigkeit bemerkbar macht. Die 
Wirkung der kongestiven Ryperamie kann durch. die Zufuhr von die GefaB­
wand restituierenden Stoffen und nicht durch Wegspillen der quaddelerzeugel1dell 
SubstallZel1 zur Geltullg kommell. Die quaddelerregel1de Wirkung der Quaddel-

13* 
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flussigkeit aber konnte durch ihren EiweiBgehalt verursacht werden. Mit 
physiologischer Kochsalzlosung vermengtes Blutserum nut namlich um so 
kleinere Quaddeln hervor, je mehr es verdunnt ist, und der refraktometrische 
Index der Quaddelflussigkeit aus einer Quaddel nach der zweiten Injektion 
einer quaddelerzeugenden Substanz ist hoher, als der einer Flussigkeit, welche 
aus einer Quaddel nach der sechsten Injektion stammt. Der groBeren Quaddel, 
d. h. dem ExsudationsprozeB hoheren Grades entspricht demnach eine Quaddel­
flussigkeit mit hoherem refraktometrischen Index, und deren intensivere quaddel­
erregende Wirkung ist mit dem Effekt der konzentrierteren SerumlOsung ver­
gleichbar. 

Einige Versuchsergebnisse sind aber schwel' und bloB gezwungen auf andere 
Weise zu erklaren, als durch die Annahm0, daB dabei eine chemisch wirksame 
Substanz zugegen und an den Vorgangen mitbeteiligt ist. Wird namlich eine 
Umschnurung des Armes etwas langere Zeit unterhalten, so nimmt der Umfang 
der wahrend der Umschnurung angelegten odematosen Walle des elevierten 
Dermographismus nach Freigabe del' Blutstromung immer mehr ab, und ihre Bil­
dung kann endlich vollig unterbleiben. Auch mit quaddelerzeugenden Sub­
stanzen ausgefUhrte Versuche verlaufen in derselben Weise. Wird namlich die 
intracutane Injektion derselben im Verlaufe einer langeren Unterbrechung 
der Blutstromung des Armes ausgefuhrt, so fallen die nach Freigabe der letzteren 
entstehenden Quaddeln immer geringer aus, und nach genugend langer Unter­
bindung entstehen sie uberhaupt nicht. Dieses Ergebnis wird durch Warme 
beschleunigt, durch Kalte verzogert. LEWIS und GRANT nehmen als Grund 
dieses Verhaltens wegen des Einflusses der Temperatur einen chemischen Vor­
gang zwischen Gewebe und dem Ristamin, welches sie in ih1'en Experimenten 
verwendet haben, bzw. zwischen dem Gewebe und den bei der Urticaria factitia 
in demselben frei gewordenen Substanzen an, ohne sich naher in eine Erklarung 
desselben einzulassen. TOROK und RAJKA haben diesen Effekt der langeren 
Unterbindung, welcher das Ergebnis verschiedener in gleicher Richtung wirk­
samer Einflusse zu sein scheint, unter anderem auch darauf zuruckgefiihrt, daB 
wahrend der Unterbindung ein Zerfall oder eine chemische Umwandlung und 
eine Diffusion der injizierten quaddelerzeugenden Substanzen gegen die Nach­
barschaft vor sich geht, welche um so weiter fortschreiten, je langer die Unter­
brechung des Blutstromes dauert, so daB endlich nach Freigabe desselben bloB 
wenig oder nichts mehr von denselben zur Verfugung steM und bloB Quaddeln 
kleinen Umfanges oder uberhaupt keine mehr hervorgerufen werden konnen. 
Auch das Verschwinden der Quaddeln auf der nicht unterbundenen Raut des 
Armes muB auf ahnliehen Vorgangen beruhen. Die Rolle der Warme besteM 
vermutlich darin, den chemischen ProzeB del' Dekomposition oder der Um­
wandlung der quaddelerzeugenden Substanzen zu fordern. Das gleiche Ver­
halten der Urticaria factitia und der experimentellen Ristamin-, Atropin- und 
Morphinquaddeln stutzt in hochstemMaBe die Annahme, daB auch bei del' erste1'en 
chemische Substanzen im Spiele sind, welche in del' Raut abgebaut oder umge­
wandelt werden, bzw. gegen die Nachbarschaft diffundieren. Auch die Tatsache, 
daB eine kfuzere Unterbindung als bei Injektionen quaddelerzeugender Stoffe 
das Entstehen der Walle der Urticaria factitia nach Losen der Binde verhindert, 
wird im Lichte dieser Annahme leicht verstandlich. Bei letzterer bleibt, nachdem 
die supponierten Stoffe, welche unter dem Einflusse der mechanischen Ein­
wirkung in der Raut frei geworden sind, ihre Wirkung eingebuBt haben, nichts 
mehr zur Verfugung, was nach Freigabe del' Blutstromung eine Exsudation 
aus den Rautcapillaren veranlassen konnte; dagegen kann angenommen werden, 
daB bei den Experimenten mit chemisch wirksamen Substanzen urn diese Zeit 
Ofters noch Reste der injizierten quaddelerregenden Stoffe zugegen sein konnen, 
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welche eine Quaddelbildung verminderten Umfanges hervorrufen. Doch ist 
EBBECKE, LEWIS und GRANT, sowie GILDEMEISTER und SCHEFFLER gegeniiber 
zu betonen, daB die Bildung del' Urticaria factitia nicht ausschlieBlich auf die 
Wirkung von Gewebssubstanzen bezogen werden kann. Die mechanische Ein­
wirkung selbst nimmt, unseres Erachtens, ebenfalls in gewissem MaBe teil an 
dem Hervorrufen der Hautentziindung, welcb,e der Urticaria factitia zugrunde 
liegt. Wiirde es sich ausschlieBlich um eine chemiscbe Wirkung handeln, dann 
ware zu erwarten, daB ahnlich wie bei Histamin-, Morphium- und Atropin­
quaddeln infolge der Diffusion der quaddelerregenden Substanz manchmal 
gewundene schmale Quaddelauslaufer von dem Walle gegen die Nachbarschaft 
ziehen. Das laBt sich aber nie beobachten. Del' odematose Wall der Urticaria 
factitia bleibt ausschlieBlich auf die unmittelbar beliihrte Stelle, sowie auf den 
Hautbezirk beschrankt, welcher diese enge umgibt und von welchem angenommen 
werden kann, daB er einemZuge ausgesetzt war, d. h. ebenfalls einer mechanischen 
Einwirkung unterlag. Der Vorgang ist ein ahnlicher, wie bei del' Lichtdermatitis, 
bei welcher, wie EBBECKE hervorhebt, schon die lange LateIlZ zwischen der Ein­
wirkung und demAuftreten del' Entziindung auf das Dazwischentreten mittel barer , 
chemischer Einwirkungen hinweist, und bei welcher sich die Dermatitis strenge 
auf die dem Lichte exponierte Rautstelle beschrankt,. Die Licb,tstrahlen werden 
zwar zum groBten Teile in der Epidermis absorbiert, ein Teil erreicht abel', wie 
aus Untersuchungen von PERTHES u. a. hervorgeht, doch die Capillaren der 
Papillen. Es ist daher naheliegelld, die scharfe Begrenzung del' Lichtdermatitis 
auf den nichtgeschiitzten Hautbezirk darauf zuriickzufiihren, daB die unter dem 
Einflusse der Lichtstrahlen in der Epidermis frei werdenden und gegen die 
Papillen diffundierenden Substanzen bloB an den von den Lichtstrahlen ge­
troffenen Capillaren entziindliche Veranderungen hervorrufen. In ahnlicher 
Weise nehmen wir an, daB bei del' Urticaria factitia die unter dem Einflusse 
del' mechanischen Einwirkung frei werdenden Substanzen bloB an den Capillaren 
entziindliche Veranderungen und damit die Quaddelbildung verursachen, 
welche schon durch die erstere selbst unmittelbar in gewissem MaBe beeinfluBt 
wurden (s. auch Entziindung S. 67). 

Diagnose und Prognose. Die Quaddel besitzt so bezeichnende Eigenschaften 
und einen so charakteristischen VerIauf, daB we Diagnose kaum je mit Schwierig­
keiten verbunden ist. Hochstens konnten solitare Anschwelhmgen del' Riesen­
urticaria an Stellen mit lockerem Subcutangewebe, falls die Lederhaut mit­
befallen und die Raut gerotet ist, einmal odeI' das andere Mal den Verdacht 
eines Erysipels erwecken, zumal beiden Nausea und Erbrechen vorangehen 
und beide von Fieber begleitet sein konnen und das Erysipel an solchen Stellen 
ebenfalls starke Anschwellungen erzeugt. Die Unschliissigkeit wird abel' nicht 
lange wahren. Denn die entziindlichen Hautsymptome sind bei letzterem doch 
viel intensiver, die Allgemeinsymptome zumeist viel stiirmischer. Die langere 
Dauer und die ausgesprochene Tendenz zum peripherischen Weiterschreiten 
sind wGitere bezeichnende Eigenschaften des Rotlaufs, deren Mangel gegebenen­
falls die Diagnose del' Riesenurticaria sicherstellt. Das "urticw'ielle Ekzem" 
(NEISSER) sei hier bloB wegen seines Epithetons erwiihnt. Denn zu differential­
diagnostischell UberIegungen gegeniiber einer Riesenurticaria wird es trotz der 
rapiden und enormen Anschwellung des Gesichtes, welche es verursacht, keinen 
AulaB geben, da die fiir das Ekzem bezeichnenden Hautveranderungen, die 
Blaschen und das Nassen immer zugegen sind. Zwischen der Urticaria und dem 
Erythem gibt es keine scharfe Grenze. Gegebenenfalls kann die Entscheidung, 
ob wir es noch mit einer Urticaria rubra etwas standigeren oder einem Erythem 
etwas fliichtigeren Charakters zu tun haben, unmoglich sein. Das hat abel' nichts 
weiter zu bedeuten. Quaddeln und die entsprechenden Erythemflecke sind 
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beide oberflachliche, vergangliche Entzundungen, ihre Ausbruche haben die 
gleiche Pathogenese, zumeist auch die gleiche Atiologie. Ob wir den Aus­
schlag Urticaria oder Erythem nennen, ist gleichgiiltig, denn er besitzt in 
beiden Fallen die gleiche Bedeutung und steUt uns vor dieselben arztlichen 
Aufgaben. 

Die eigentliche -und oft schwierige diagnostische Aufgabe besteht in der 
Ausforschung der Ursachen, welche die Quaddelausbruche und die Uberempfind­
lichkeit hervorrufen, bzw. des Grundleidens, welches hierfiir den AnlaB bietet. 
Es gibt Falle, und diese bilden nicht gerade Ausnahmen, in welchen es trotz 
genauester Untersuchung nicht gelingt, diese Fragen zu beantworten. Relativ 
einfach liegen die Verhaltnisse bei exogener, viel schwieriger bei endogener Urti­
caria. Ofters ist der Kranke selbst in der Lage, genaue Angaben iiber 
die Ursach€n seiner Quaddelausbriiche zu machen, oder zumindest einen 
Verdacht zu auBern, der unsere Aufmerksamkeit nach einer bestimmten 
Richtung lenkt. Hat eine piinktliche Befragung des Kranken kein Resultat 
ergeben und lieB sich auch von seiten innerer Organe nichts entdecken, was 
uns iiber die Ursache der Quaddelausbriiche Aufklarung verschafft, so muB 
getrachtet werden, durch genaue Beobachtung des Kranken die Ursachen der 
Quaddelausbriiche zu finden. Hegt man den Verdacht, daB irgend ein Nahrungs­
mittel in Frage komme, so kann man den GenuB bestimmter Kategorien der­
selben, z. B. allen tierischen EiweiBes untersagen und zusehen, ob dadurch die 
Quaddelausbriiche beeinfluBt werden. Ist dies der Fall, so kann durch all­
mahliche Freigabe der einzelnen Glieder der betreffenden Nahrungsmittelgruppe, 
wie der verschiedenen Fleischsorten, der Milch, Eier, Kase, festgestellt werden, 
welches von Ihnen oder ob nicht mehrere oder aIle im Spiele sind. Man erhalt 
auf diese Weise ofters das gewiinschte Resultat, doch wird die Untersuchung 
dadurch erschwert, daB die Uberempfindlichkeit mehreren N ahrungsmitteln 
gegeniiber zugegen sein kann, welche verschiedenen Kategorien angehoren, so 
daB trotz Unterdriickung der einen, Quaddelausbriiche auch weiter auftreten, 
weil die Eimlahme der anderen fortgesetzt wird. STORM VAN LEEUWEN lii.Bt 
seine Urticariakranken zwei Tage hungern. Verschwinden hierauf die Anialle, 
so schlieBt er hieraus, daB die Nahrung wahrscheinlich einen EinfluB auf das 
Auftreten derselben ausiibt, verschwinden sie nicht, so nimmt er an, daB ent­
weder die Nahrung iiberhaupt keine Rolle spielt, oder daB neben der letzteren 
noch andere Momente an dem Zustandekommen der Anialle beteiligt sind. 
Die Durchfiihrung dieser Untersuchungsmethode stoBt aber, wie STORM VAN 
IJEEUVVEN selbst zugibt, in der Praxis auf groBe Schwierigkeiten. 

In den letzten Jahren wurde insbesondere von amerikanischen Arzten die 
Methode der UberempfindlichkeitsprUfung der Haut vermittels fabrikmaBig 
hergestellter Extrakte aus Nahrungsmitteln und anderen Stoffen (wie z. B. 
Bakterienproteine, Extrakte aus tierischen Haaren, Schuppen, Pollen) beniitzt, 
urn auf diese Weise die Ursache der Quaddelausbruche festzustellen. Die zuerst 
beim Heufieber und Asthma bronchiale in Anwendung gebrachte Untersuchungs­
methode wird in der Weise ausgefiihrt, daB geringe Mengen der Extrakte in 
Substanz oder in Losung auf oberflachliche Hauterosionen aufgelegt oder intra­
cutan injiziert werden. Entsteht nach etwa 15 Minuten eine Quaddel, welche 
von einem hyperamischen Hofe umgeben ist, so wird das als positive Reaktion 
betrachtet, d. h. angenommen, daB die betreffende Substanz als Ursache der 
Quaddeleruptionen in Betracht zu ziehen ist. Statt aIle Antigene einzeln zu 
prUfen empfiehlt DUKE erst mit mehreren, miteinander vermengten, Gruppen­
prUfungen zu machen und dann durch Zerlegung der wirksamen Gruppe 
den schuldigen Teil festzustellen. Der miihevollen Untersuchungsmethode 
haften aber Unsicherheiten und Fehler an, und ih,re Resultate sind nicht immer 
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die erwarteten. Vor allem kann es geschehen, daB irgendeine Substanz, von 
welcher die klinische Beobachtung mit Sicherheit feststellt, daB sie bei der Ent­
stehung der Quaddelausbruche mitwirkt, keine Cutireaktion gibt, wie ange­
nommen wird deshalb, weil nicht sie selbst, sondern irgendein Abbauprodukt 
derselben den Ausbruch auslOst [MAXWELL] 1). Anderseits konnen verschiedene 
Substanzen auch auf normaler; nicht uberempfindlicher Raut nach intracutaner 
Einspritzung Quaddeln erzeugen. Wir haben weiter oben schon eine groBere 
Anzahl solcher Stoffe kennen gelernt und konnen mit hochster Wahrscheinlich­
keit annehmen, daB ihre Zahl eine viel groBere ist. Die individuellen Schwan­
kungen nach ihrer Anwendung sind nieht unerheblich. Es kann daher geschehen, 
daB bei der gangbaren Methode ein positives Ergebnis der Reaktion vermerkt 
wird, ohne daB die zur Untersuchung benutzte Substanz im Spiele ist. So z. B. 
hat LAMBRIGHT ofters bei Erwachsenen durch Cutanproben eine Uberempfind­
lichkeit gegen verschiedene EiweiBstoffe nachgewiesen, welche in den Nahrungs­
mitteln enthalten sind, ohne daB die Ausschaltung derselben aus der Nahrungs­
aufnahme immer das weitere Auftreten des Nesselausschlages verhindert hatte. 
Aueh DUKE betont, daB nicht alle Substanzen, gegen welche mit Cutanreaktionen 
eine Uberempfindlichkeit festgestellt wird, auch Kranksein bewirken. Als 
positiv wfuden wir nach eigenen Erfahrungen, welche freilich nicht mit den in 
Amerika benutzten Substanzen, sondern lnit den Stoffen selbst ausgefUhrt 
wurden, welche die Quaddeleruption oder Rautentzundung verursacht hatten 
oder verdachtigt wurden, diese hervorgerufen zu haben, bloB Quaddelbildungen 
bzw. Entzundungen relativ groBeren Umfanges und stundenlanger Dauer be­
trachten, ganz besonders aber entzundliche Spatreaktionen der Raut, welche 
nach mehreren - 24Stunden und nachAbklingen der ,,8ofortreaktion" entstehen. 
Die von amerikanischen Autoren zumeist fUr ihre Folgerungen benutzte 
"Sofortreaktion" ist eine viel zu unsichere Basis. Auch GROSSER und KEIL­
MANN, NOEGGERATH und REICHLE mahnen zur Vorsicht bei ihrer diagnostischen 
Verwertung. 

An die Injektion der Testdosis konnen sieh bei vorhandener Uberempfind­
lichkeit gegen die zur Untersuchung verwendete Substanz recht schwere Sym­
ptome anschlieBen. Ich habe einen diesbezuglichen Fall von LEHNER ver­
offentlichen lassen. Es handelte sich um einen 48jahrigen Arzt mit generali­
sierter Urticaria. Vegetabilische Kost und Calciuminjektionen besserten seinen 
Zustand, bis eines Tages nacb dem GenuB von Kase eine frische Urticaria­
eruption auftrat. Rierauf wurde eine Intracutanprobe mit Aolan v-orgenommen, 
von welehem an drei Stellen je 0,05 ecm injiziert wurden. Zwei Stunden nach 
der Injektion wurden die Injektionsstellen auBerst schmerzhaft, lebhaft hyper­
amiscb und odematos. Mehrere Stunden danach trat ein allgemeiner Ausbrucb 
einer stark juckenden Urticaria auf. Das Allgemeinbefinden war schlecbt, der 
Patient schlief unruhig und hatte Atembeschwerden. Am naebsten Tage er­
neuter Ausbruch einer verbreiteten Urticaria, Lufthunger, unregelmaBige 
Rerztatigkeit, tonische Krampfe der Hand- und FuBmuskulatur. Der Anfall 
dauerte 4 Stunden lang und hinterlieB eine schwere Mattigkeit. Am zweit­
nachsten Tage wiederholte er sich in noch. hoherem Grade: der Lufthunger war 
sehr intensiv, die Krampfe befielen auch die Kiefermuskeln, wo sie sich bis zum 
Trismus steigerten. Dabei bestand das GefUhl vollstandiger Vernichtung. Neben 
typiscben Quaddeln entstand wabrend des zweiten Anfalles auch QUINcKEsches 

1) ACTON erwahnt, daB er Sardinen bloB dann vertrage, wenn sie durchgebraten sind, 
und daB seine Cutanprobe auf Trimethylamin positiv ausfalle. Er nimmt daher an, daB die 
Urticaria, von welcher er nach dem Genusse von ungebratenen Sardinen befallen wird, 
durch ein in denselben enthaltenes Amin, welches sich beim Braten verfliichtigt, hervor­
gerufen wird. 
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Odem unter dem linken Unterkiefer. Der Anfall wiederholt sich an den 
folgenden drei Tagen in scbwacherer Form. STORM VAN LEEUWEN macht die 
Angabe, daB die intracutanen diagnostischen Proteininjektionen nicht bloB eine 
Verschlechterung des allergischen Zustandes, sondern selbst den Tod verursachen 
konnen (s. diesbezuglich die Falle von COOKE, USTREDT, BRABANT, ANTONA). 
Leichtere Allgemei:nreaktion in Form von Fieber, Kopfschmerzen, Abgeschlagen. 
heit u. a. wird ofters beobachtet. Es ist daher groBe Vorsicht im AusmaS 
der Menge der zu verwendenden Substanz geboten, welche in dem oben mit­
geteilten FaIle unzweifelhaft viel zu hoch bemessen war. 

Immerhin hat die Methode mehreren Autoren recht brauchbare Resultate 
ergeben. So z. B. berichten ENGMAN und WANDER, welche einen Tropfen der 
betreffenden Proteinsubstanz in einen kleinen Hautschnitt hineinbrachten 
und das Resultat nach 30 Minuten feststellten, uber 78% positive Reaktionen 
der untersuchten Urticariafalle. DUlch Entziehung der Nahrungsmittel, deren 
Proteine positive Reaktionen ergeben hatten, konnten sie erhebliche Besserungen 
und Heilungen erzielen. SIDLIOK und KNOWLES fanden unter 12 Strophulus. 
kindern 9, die positiv reagierten. Drei von diesen wurden durch entsprechende 
Diat geheilt, 4 gebessert, 2 blieben unbeeinfluBt. Von siebzehn Urticariafallen, 
welche von VALLERy-RADOT, PASTEUR und BLAMONTIER untersucht wurden, 
zeigten flinf positive Cutanreaktionen, und zwar einer auf EiweiB und Eigelb, 
zwei auf Weizenmehl, einer auf ein Protein, Leukovin, welches aus Weizenmehl 
isoliert wurde und einer auf EiweiB, Eigelb, Kartoffeln, Roggen und Weizen. 
Von diesen wurden die ersten vier durch Fortlassen der betreffenden Speisen 
geheilt. Bei flinf Fallen von QUINcKEschem Odem fanden sie bloB negative 
Cutanreaktionen. 

Die Prognose ist in chronischen Fallen, in welchen es nicht gelingt die Ur­
sachen der Quaddelausbruche festzustellen, in bezug auf die Heilung weniger 
gunstig, da eine Ausschaltung der veranlassenden Momente bloB zufallig gelingt. 
Recht ungunstig sind natiirlich die Aussichten auf Heilung, wenn das Grund· 
leiden durch therapeutische MaBnahmen unbeeinfluBbar ist. Zu ernsteren 
Besorgnissen geben allein Anfalle von Glottisodem Veranlassung, welches zum 
Gluck in Fallen gewohnlicher Urticaria nur ausnahmsweise vorkommt, bei der 
Riesenurticaria aber, wie auch aus den weiter oben mitgeteilten Beobachtungen 
von OSLER und ENSOR hervorgeht, insbesondere bei den hereditaren Fallen 
haufiger zur Entwicklung gelangt. Die Erstickungsgefahr zwingt oft zur Aus­
fuhrung del' Laryngotomie. Wegen der Raschheit, mit welcher das Odem 
entsteht, ist hochste Eile geboten, und man tut gut daran in Fallen, welche zu 
Odemen des Larynx neigen, alIes zur Ausfiihrung der Operation bereit zu halten. 
Die Anfalle wiederholen sich zumeist, Ulld manche Kranke sind deshalb genotigt, 
nach Ausflihrung der Operation standig eine Kaniile zu tragen. 

Die Dauer der Krankheit, d. h. ob es sich bloB um einen Anfall oder um lange 
Zeit hindurch wiederholt rezidivierende Ausbruche handeln wird, laSt sich ge. 
wohnlich nicht vorhersagen. In friiher Kindheit auftretende Quaddeleruptionen 
hilden oft den Beginn einer langen Serie, welche sich uber 2-3 Jahre hinzieht. 
In spaterem Alter auftretende Quaddelaushriiche pflegen meistens, selbst wenn 
sie rezidivieren, in einigen Wochen oder Monaten aufzuhoren. Auf eine lange, 
selbst unbegrenzte Dauer muS man in allen hereditaren Fallen gefaSt seill. 

Therapie. Die Behandlung der Urticaria richtet sich in erster Reihe gegen 
die Ursachen, welche die Quaddelhildung veranlassen und trachtet diese fern­
zubalten. BloB eine genaue Diagnose, welche aIle Bedingungen del' Urticaria. 
eruption klarzustellen vermochte, ermoglicht in diesel' Hinsichtein zielbewuBtes 
Vorgehen. Die Moglichkeit, die betreffenden Schadlichkeiten auszuschalten 
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oder ihre Wirkung durch entsprechende therapeutische MaBnahmen zu para­
lysieren, gewahrleistet den Erfolg, der sonst mit viel geringerer Sicherheit, bloB 
zufallig oder uberhaupt nicht zu erreichen ist. Liefert die Untersuchung del', 
Krankheitsfalles ein positives Ergebnis, so sind damit die Richtlinien unseres 
Eingreifens gegeben, und es wird sich demgemaB entweder darum handeln, 
irgendwelche auBere Schadlichkeit von der Raut fernzuhalten oder die Raut 
gegen dieselbe zu schutzen, die Einnahme gewisser Substanzen auf welchem Wege 
immer vermeiden zu lassen, bzw. die Ausscheidung derselben zu beschleunigen, 
des weiteren um die Behandlung irgendeines inneren Leidens, welches den Grund 
fur die Quaddelausbruche liefert. Die Therapie richtet sich in letzterem Falle 
nach den Regeln der inneren Medizin. 

Einige Behandlungsmethoden, welche vorzuglich auf Grund von die Entzun­
dung betreffenden, bzw. immunbiologischen, physiko- und kolloid - chemischen 
Erfahrungen ausgearbeitet wurden, sind besonders hervorzubeben, weil sie im 
allgemeinen gunstige Resultate zu geben pflegen, und zwar auch in Fallen, 
deren Entstehungsbedingungen aufzudecken nicht gelingt. Die theoretische 
Begrundung dieser Behandlungsmethoden ist noch kontrovers, ihre Resultate 
nichtsdestoweniger ofters recht bemerkenswert. 

Die zuerst von WRIGHT zur Behandlung del' Urticaria empfohlene Kalk­
therapie hat in den Untersuchungen von PARAMORE, H. H. MEYER, CmARI und 
JANUSCHKE, ROSENOW, STARKENSTEIN u. a. eine recht breite experimentelle 
Grundlage erhalten. WRIGHT und PARAMORE dachten, daB die Wirkung del' 
Calciumsalze in der Rauptsache auf eine durch diese bewirkte Steigerung der 
Blutgerinnbarkeit berube, welche in vielen Fallen von Urticaria, eben infolge 
der Abnahme des Kalkgehaltes des Elutes, vermindert sei. Andere, namentlich 
CmARI und JANUSCHKE, vertreten die Ansicht, daB Calciumsalze die Capillar­
wande abdichten, undurchlassiger machen. GROLL nimmt uberdies in Anlehnung 
an ELLINGER an, daB der Quellungsdruck des perivascularen Gewebes durch 
die Kalksalze herabgemindert wird, so daB die Menge des Exsudates infolge 
seines geringeren Wasseranziehungsvermogens abnimmt. LEHNER hat auf meine 
Veranlassung, den EinfluB vorhergehender intracutaner Injektionen von 0,1 bis 
1-1O%iger CalciumchloratlOsungen bzw. von iontophoretischer EinfUhrung 
einer 10%-, und endlich der intravenosen Injektion von 10 ccm einer 1O%igen 
CalciumchloratlOsung auf die Bildung experimenteller Quaddeln untersucht, 
welche durch intracutane Einspritzung einer 1 %igen Morphium- oder einer 
O,1O%igen AtropinlOsung hervorgerufen wurden. Derselbe fand, daB die vorher­
gehende Calciumanwendung eine entschiedene Abnahme des Quaddelodems 
und eine Verschmalerung des hyperamischen Hofes zur Folge hat. Tatsachlich 
laBt sich nicht selten ein gunstiger EinfluB der Calciumtherapie auf die Urticaria 
beobachten. Diesen Effekt hat vornehmlich die intravenose Verabreichung, 
wahrend die stomachale gewohnlich im Stiche laBt, namentlich bei Erwachsenen. 
Die subcutane und intramuskulare Injektion der Calciumsalze ist schmerzhaft 
und kann bei Anwendung hoherer Konzentrationen Nekrosen verursachen; 
sie wird deshalb vermieden. FUr intravenose Injektionen benutzt man 5 bis 
10%ige Losungen von Calcium chloratum oder Calcium bromatum und injiziert 
5-10 ccm dieser Losungen auf einmal. Empfehlenswert ist auch die Benutzung 
von CalciumchloratlOsungen, welche mit Harnstoff (Afenil der Fa. Knoll) oder 
mit Traubenzucker (Glucoven der Fa. Chinoin) kombiniert sind, zu Injektionen. 
Die Injektionen werden taglich verabfolgt. Innerlich werden 3,0 pro dosi, 
10,0 pro die Calciumlactat in Pulverform oder taglich mehrere EBloffel einer 
5% igen wasserigen CalciumchloratlOsung verordnet. Sauglingen gibt man 
0,5-1,5 Calciumlactat oder Calciumchlorat in mehrere Gaben eingeteilt pro 
die, oder manlaBt. mehrere KinderlOffel einer 2%igen Losung von Calciumlactat 
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taglich einnehmen. Man kann das Calciumlactat auch mit Calciumphosphat 
kombiniert verordnen (iUi 1,0 g bei Sauglingen, aa 5,0 g bei Erwachsenen pro die). 
Der giinstige Effekt zeigt sich erst nach mehrtagiger Behandlung. Empfehlens­
wert ist auch die Verbindung der Calciumbehandlung mit Blutentnah,men. 

Recht befriedigende Erfolge lassen sich in einem Teile der Faile mittels 
Injektionen von Eigenblutserum, bzw. von Blutserumgesunder Menschen (Normal­
serum), oder von Eigenblut erreichen. 

Das Blutserum, welches zur Behandlung benotigt wird, wird einer gestauten 
Vene entnommen, in welche eine Nadel mit weiter Lichtung eingestochen wird. 
Das Blut wird in einem GlasgefaBe aufgefangen, welches einige Glasperlen ent­
halt und mit einem gut schlieBenden Stopfen versehen ist. Wahrend der Blutent­
nahme und einige Zeit danach wird das GefaB geschiittelt bis die Ausscbeidung 
des Fibrins vollendet ist. Nach Abzentrifugieren der roten Blutkorperchen 
und Entfernung des Fibrins mittels einer Platinose wird das Blutserum in eine 
Spritze aufgef:logen. Man kann auch das Blut im GlasgefaBe spontan gerinnen 
lassen und das geronnene Blut mittels einer Platinose entfernen. LINSER, der 
unseres Wissens der erste war, welcher Injektionen von Normalserum zur Be­
handlung der Urticaria verwendete, lii..Bt das Blut zebu Minuten abstehen 
und schleudert es dann ungeschiittelt aus. Bei Entnahme von 50-60 ccm Blut 
erhalt man ungefahr 20-30 ccm Blutserum, welches im Eisschrank aufzube­
wahren ist, falls es nicht sogleich beniitzt wird. Man injiziert 5-20 ccm Serum 
subcutan oder intravenos auf einmal und wiederholt die Einspritzungen jeden 
anderen Tag. Eine Gesamtdosis von 60-100 ccm pflegt zumeist zu geniigen. 
Eigenserum scheint weniger wirksam zu sein als Normalserum, doch empfiehlt 
sich die Behandlung mit Eigenserum auBer wegen wer leichteren Durchfiihr­
barkeit auch deshalb, weil Nebenerscheinungen, wie Schiittelfroste und Fieber 
hoheren Grades nach dessen Verwendung nicht beobachtet werden. Ubrigens 
sollen diese, wie LINSER angibt, auch bei Verwendung fremden menschlichen 
Blutserums kaum vorkommen, wenn das steril entnommene Blut ungeschiittelt 
ausgeschleudert wird. Auch wir haben bei Verwendung der Autoserotherapie 
in einzelnen Fallen giinstige Resultate erzielt. So z. B. bei einem 37 jahrigen 
Manne, der seit zwei Monaten an einer Urticaria aus unbekannter Ursache litt 
und der durch sechs intravenose Eigenseruminjektionen im Laufe von zwolf 
Tagen hergestellt wurde. 

Ah.nliche Resultate, wie mit der Behandlung mit Eigenblutserum, lassen 
sich mit der von SPIETHOFF und RAVAUT empfohlenen Autohiimotherapie, d. h. 
mit Injektionen von Eigenblut erreichen. Zur Bel,landlung der Urticaria wurde 
sie zuerst von SPIETHOFF beniitzt. Man entnimmt einer gestauten Cubitalvene 
2-20 ccm Blut und injiziert dasselbe in die Muskulatur der Glutealgegend oder 
nach dem Vorschlage von SCHULMANN, ohne die Nadel aus der Raut zu ziehen, 
in das benachbarte subcutane Gewebe des Armes. Immer ist eine groBere Zahl 
(8-10 und noch mehr) Injektionen notig. Bei Kindern und Leuten mit schlechten 
Venen empfiehlt SCHULMANN das Erzeugen von Rautblutungen mittels Schropf­
kOpfen. 

Auf Grund der experimentellen Erfahrung, daB kleinste Dosen eines Antigens, 
welche kurze Zeit vor Anwendung der Volldosis administriert werden, den Aus­
bruch des anaphylaktischen Shocks verhindern, haben PAGNIEZ und PASTEUR­
VALLERY -RADOT einen Fall von Riesenurticaria, dem sie einen von seiten der 
Verdauung beeinfluBten Ursprung zumaBen, vor den Mahlzeiten ganz kleine 
Dosen von EiweiB gegeben mit dem Erfolg, daB der Ausbruch der Urticaria 
dadurch verhindert wurde. Die genannten Autoren gewannen den Eindruck, 
daB der antianaphylaktische Zustand am besten durch die Anwendung des­
jenigen EiweiBes auszulOsen ist, welches der Kranke bei der folgenden Mahlzeit 
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zu sich nahm. Sie haben dann denselben Kranken' mit Pepton behandelt, 
von welchem sie eine Stunde vor den Mahlzeiten 0,5 g einnehmen lieBen. 
Ihre Erwartung, daB das Pepton in solchem FaIle denselben Schutz gegen 
die Urticaria bieten werde, wie eine vorhergehende minimale Gabe von Serum 
gegen den anaphylaktischen Serumshock, wurde nicht getauscht, denn es erfolgte 
eine namhafte Besserung. Dieser Effekt der "praprandialen Peptonotherapie" 
wurde von WlDAL, seinen Mitarbeitern u. a. bestatigt. Dieselbe Methode wurde 
von JOLTRAIN, PERU und SIMITOR gegen die infantile Urticaria, von letzteren 
insbesondere gegen die der friihesten Kindheit angewendet. Der Erfolg war 
hiiufig sehr zufriedenstellend. Das Pepton wird bei der "praprandialen Peptono~ 
therapie" eine Stunde vor den Mahlzeiten durch den Magen eingefiihrt. PERU 
und SIMITOR verwendeten gegen die Urticaria der Sauglinge 0,25-0,50 pro dosi 
in einer wasserigen Losung, welcher etwas Glycerin zugesetzt wurde, urn die 
~t\lteration des Peptons zu verhindern. Die Losungen mussen eben deshalb 
haufig, aIle 5-6 Tage, erneuert werden, besonders im Sommer, und an einem 
kiihlen Ort aufbewahrt werden. Wir empfehlen eine noch haufigere Erneuerung 
der Losung. Manche Kinder vertragen die Behandlung schlecht und werden 
von Nausea befallen, so daB die Fortsetzung derselben unmoglich wird. Aus­
nahmsweise verursacht diese Peptonotherapie auch Diarrhoe. FUr FaIle, welche 
durch die Peptonotherapie nicht gebessert werden, verwendeten PERU und 
SIMITOR, eine Idee von LmrrERE aufgreifend, spezifische Peptone. Sie gingen 
von der Annahme aus, daB, da die Sensibilisation spezifisch ist, in solchen 
Fallen eine Desensibilisation evtl. von dem besonderen Pepton bewirkt werden 
konnte, welches die Anaphylaxic hervorgerufen hat. Sie verwendeten daher 
je nach der Natur des Falles aus Casein, Eiern ode! Fleisch hergestelltes 
Pepton und erhielten mit dieser "spezifischen Peptonotherapie" haufig so 
zufriedenstellende Resultate, daB sie nicht anstehen, diese Behandlung als 
sehr wirksam zur Abschwachung und endlichen Unterdruckung der Urticaria 
des Sauglingsalters zu erklaren. 

Statt der unspezifischen Desensibilisierung mittels Pepton kann die spezi­
fische mittels stomachaler, subcutaner oder intracutaner Zufuhr minimaler 
Mengen des die Urticaria hervorrufenden Stoffes versucht werden, doch ist 
erstere deshalb vorzuziehen, weil die spezifische Methode schwere anaphylaktische 
Zufalle zur Folge haben kann. Wahlt man die letztere, so ist bei der Bestimmung 
der Dosis groBe Vorsicht geboten. Wie geringe Mengen des Antigens schon 
schwere Zustande verursachen konnen, geht am besten aus einem Beispiele 
hervor. PAGNIEZ, PASTEUR- VALLERy-RADOT und HAGUENAU haben einen 
Kranken beobachtet, der schon auf zwolf Tropfen rohen EiweiBes mit heftiger 
Urticaria, Asthma und anderen anaphylaktischen Symptomen reagierte. Sie 
brachten denselben unter langsamer Gewohnung so weit, daB er 120 Tropfen 
EiweiB anstandslos vertrug. Die spezifische Desensibilisierung wird entweder 
in der Weise ausgefUhrt, daB minimale Mengen des bekannten Antigens vor Ein­
nahme der Mahlzeit per os gegeben werden, oder daB unter AusschluB der 
Volldosis der betreffenden Substanz fraktionierte Gaben derselben dem Korper 
langere Zeit hindurch parenteral zugefuhrt werden. Auf einen Erfolg ist 
~mentlich bei parenteraler Zufuhr nicht mit Sicherheit zu rechnen, da die 
Uberempfindlichkeit auf diesem Wege nicht immer beseitigt werden kann. 

Die Eigenblut- und Eigenserumbehandlung, die Injektion von Normalserum, 
sowie die Peptonotherapie gehoren zu den therapeutischen Methoden, bei denen 
nach HANS H. MEYER "das Entscheidende und - gegeniiber anderen pharmako­
dynamischen Wirkungen Charakteristische - in der umstimmenden Dauer­
veranderung des Blutes" liegt, welche im Gegensatz zu den sonst in vielen 
Beziehungen ahnlichen, aber elektiv und vorubergehend wirkenden molekular-
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chemischen und Ionenreizen "allein durch den nahezu irreversiblen kolloid­
chemischen Charakter der in Betracht kommenden Reaktion bedingt" ist. 
Er halt daher die von LUITHLEN vorgeschlagene Bezeichnung: Kolloidtherapie 
fUr die entsprechendste. (BIER nennt sie Reiztherapie, FREUND und GOTTLIEB 
unspezifische Reiztherapie, ZIMMER Reizschwellentherapie, WIDAL Kolloido­
klasotherapie, WEICHARDT Protoplasmaaktivierung, v. GROER Ergotherapie, 
SCHMIDT Proteinotherapie, andere Desensibilisierung.) Durch die betreffenden 
therapeutischen Eingriffe solI die Beschaffenheit des Blutplasmas, d. h. der in 
demselben enthaltenen Blutkolloide und mittelbar die· der vom Blutplasma 
gespeisten Gewebsfliissigkeit verandert werden. Die veranderten Blut- und 
Lymphkolloide sollen eine "Umstimmung" der Korperzellen, d. h. eine erhohte 
oder verminderte Erregbarkeit und Leistung derselben hervorrufen, die sich je 
nach der Eigenart der Zellen in ihren physiologischen Reaktionen zu erkennen 
gibt. Auch die Annahme, welche von WEICHARDT vertreten wird, fiihrt die 
Wirkung der genannten therapeutischen MaBnahmen auf eine "omnicellulare 
Protoplasmaaktiviel'ung" zuriick. 1m Sinne der angefiihrten Theorie konnte 
demnach die Wirkung der KoUoidtherapie bei der Urticaria durch die Annahme 
erklart werden, daB die Capillarendothelien der Raut durch die verandertell 
Blutkolloide zu einer erhohten Tatigkeit angeregt werden, durch welche die 
urticariogenen Substanzen rasch ab- oder umgebaut und unwirksam werden, 
so daB die Permeabilitatssteigerung und Erweiterung der Capillaren, welche 
der Quaddel zugrunde liegt, nicht zur Entwicklung gelangen bnn. (Unter­
suchungen LUITHLENS zeigen tatsachlich, daB intravenose Injektionen von 
Kolloiden, z. B. von Serum, Gelatine, Starke, die Permeabilitat der BlutgefaBe 
herabsetzen. Diese Wirkung der Injektionen von Kolloiden ins Blut laBt sich 
freilich auch mit der Steigerung des osmotischen Druckes des letzteren erklaren.) 
1m Sinne der Theorie konnte angenommen werden, daB die urticariogenen 
Stoffe auBer in den Endothelien der Rautcapillaren auch in anderen Organen, 
z. B. im Darm, in der Leber und selbst am Orte ihrer Entstehung, z. B. in 
eitemden Gewebsbezirken, durch die gesteigerte Tatigkeit der Gewebszellen 
oder der BlutgefaBendothelien wirkungslos gemacht werden. 

Zu den kolloid-therapeut~schen MaBnahmen rechnet LUITHLEN auch die 
Blutentnahme, und zwal' deshalb, weil, infolge des nach derselben verminderten 
osmotischen Druckes im Blute, mit der Fliissigkeit und den Salzen des Gewebes 
auch dessen Kolloide ins Blut str6men. Die Blutentnahme wird zumeist mit 
anderen therapeutischen Verfahren, wie Ca.lciuminjektionen, Einspritzungen 
von Eigenblut oder Eigenserum, Organismuswaschung nach BRUCK, kom­
biniert verwendet. Die Blutentnahme erfolgt am besten mittels einer Spritze, 
falls die zu entnehmende Blutmenge keine groBere ist, sonst durch Aderlaf3. 
Mit der Spritze pflegen wir jeden 2. -3. Tag 5-20 ccm Blut zu entnehmen. 

Calciuminjektionen mit Blutentnahmen werden am besten in der Weise 
kombiniert, daB vorher die Calciuminjektion verabreicht wird und erst nachdem 
die del' Injektion folgende Ritzewelle den Korper durchlaufen hat, durch dieselbe 
Kaniile, deren Spitze unterdessen in del' Venenlichtung belassen wurde, das Blut 
abgelassen wird. Bei der Organismuswaschung folgt die Infusion del' Blutent­
nahme. 

Die Organismu<3waschung nach BRUCK wird in del' Weise ausgefiihrt, daB 
vorerst 100-150 ccm Blut aus einer gestauten Vene abgelassen werden und 
hierauf durch dieselbe Kaniile 1/4-1/2 Liter physiologische Kochsalz. oder 
RINGERSche Losung infundiert werden. Auch eine klare Normosallosung eignet 
sich hierzu (ASSMANN). Temperatur der Losungen 20-25° C, Einlaufszeit 
15-25 Minuten. Die Infusionen werden gewohnlich in Abstanden von 5 bis 
6 Tagen vorgenommen. Ihre Zahl soIl vier nicht iibersteigen. Manchmal tritt 
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danach etwas Fieber auf. Ausnahmsweise kann sich der Erfolg schon nach einer 
einzigen Infusion einstellen, wie bei einem von uns beobachteten 42jahrigen 
Kranken, welcher seit sieben Monaten, angeblich nach dem GenuB von Schinken, 
an Urticaria erkrankte, deren Ausbruche ihn seither unablassig verfolgten. 
Nach Entnahme von 150 ccm Blut und Infusion von 1/2 Liter RingerlOsung 
erhohte sich die Temperatur des Kranken auf 37,80 C, und er klagte uber Kopf. 
schmerzen. Am nachsten Tage war die Korpertemperatur wieder normal. 
Quaddelausbruche haben sich seither wahrend einer Beobachtungszeit von mehr 
als ein Jahr nicht gezeigt. Das wesentliche Moment bei dieser Behandlung ist 
nach BRUCK der AderlaB, in dessen Folge dem Blute Kolloidsubstanzen des 
Gewebes zugefuhrt werden. Doch hat PAWLowauch von einfachen Infusionen 
von 50-100 ccm 0,96-1 %iger KochsalzlOsung, welche taglich oder jeden 
anderen Tag vorgenommen wurden, gunstige Erfolge gesehen. 

Manche Quaddelausbruche lassen sich durch Atropin oder Pilocarpin gunstig 
beeinflussen. Das Atropin wurde von SCHWIMMER in die Therapie der Urticaria 
eingefiihrt, weil er dachte, mit Hilfe desselben die vasomotorischen Zentren 
zu beeinflussen, auf deren krankhaften Zustand er die Entstehung der Urticaria 
zuruckfuhrte. Gegenwartig wird das Atropin als eines der Heilmittel betrachtet, 
welches den anaphylaktischen Zustand gunstig beeinfluBt. Seine giinstige Wir. 
kung in manchen Fallen von Urticaria mag hierauf beruhen; in anderen mag 
es irgend einen krankhaften Zustand, z. B. den der Verdauung, beeinflussen, 
welcher den Quaddelausbruchen zugrunde liegt. Doch habe ich nach Einnahme 
von Atropin hier und da auch Verschlimmerung, emeute und heftige Quaddel­
ausbruche gesehen. Man verordnet das Atropin am besten in Form von 0,5 bis 
I mg enthaltenden PiIlen (Glycerini 2,0, Aquae destiIl. 4,0, Misce et adde Atro. 
pini sulfurici 0,05, Tragacanthae 6,0, M. f. pil. No. 100. DS. Taglich 1-2 Pillen). 
Das Pilocarpin kann gleichfalls in Form von PiIlen gegeben werden, welche 
0,005-0,01 g enthaIten (Maximaldosis 0,04 pro die, 0,02 pro dos.). Oder 
man verwendet das salzsaure Pilocarpin in Form subcutaner Injektionen (0,005 
bis 0,01 pro Injektion). Kindem verordnet man Syrupus Jaborandi, 1-2 Tee. 
lOffel taglich. 

Das Adrenalin, welches in manchen Fallen von Urticaria mit N utzen ange. 
wendet wurde, wird in Losungen von 1:1000 subcutan eingespritzt (Erwachsenen 
I ccm, Kindern 0,4 ccm), insbesondere wenn neben der Urticaria auch bedrohliche 
anaphylaktische Erscheinungen zugegen sind. In leichten Fallen kann ma·n 
4-5 Tropfen derselben Losung 2-3mal taglich nehmen lassen. Auch Schild· 
drUsenextrakte haben sich in manchen Fallen als nutzlich erwiesen und das Auf· 
horen weiterer Urticariaausbruche bewirkt. 

MATHIEU berichtet uber einen uberraschenclen Erfolg, welchen er mit dem von 
RAVAUT zur Behandlung anaphylaktischer Zustande empfohlenen Natrium 
sub8ulfurosum (4,0 g pro die per os) in einem FaIle von akutem circumscripten 
Odem erzielte. Tagliche intravenose Injektionen von Natriumthiosulfat 
(0,4-2,0 g pro dosi in 5-10 ccm Wasser ge16st), evtl. mit Blutentnahmen 
kombiniert, haben sich mir haufig als sehr wirkungsvoll erwiesen. 

Von inneren Mitteln, welche bei Quaddelausbruchen verwendet werden, sind 
noch zu erwahnen: die Darmdesinfizientien (Salol, Menthol, Resorcin, Kreosot 
usw.), die nervenberuhigenden (Bromsalze, Antipyrin), das Chinin. Von Darm· 
desinfizientien habe ich nie nirgend einen Erfolg gesehen. Viel wirksamer als die 
letzteren sind in allen Fallen, in welchen eine Intoxikation von seiten des Darmes 
das ursachliche Moment fiir die Quaddelausbruche abgibt, Abfuhrmittel und 
hohe Irrigationen. Selbstverstandlich ist in solchen Fallen einer entsprecbenden 
Regelung der Diat ebenfalls gehorige Aufmerksamkeit zuzuwenden. Stark 
gewiirzte Speisen, aufregende Getranke, wie Tee, Kaffee, Alkohol sind ubrigens 
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in allen Fallen von Urticaria zu meiden, weil sie das Jucken steigern. Da 
Quaddelausbruche uberaus haufig durch Ingestion unbekommlicher oder nicht 
vertragener Speisen und Getranke verursacht werden, ist die Verordnung von 
Abfiihrmitteln auch in Fallen geboten, in welchen es weder diese, noch aucb 
andere Ursachen der Urticaria festzustellen geliugt. Insbesondere bei akuten 
Urticariaeruptionen leistet die Entleerung des Darmes durch ein drastisches 
Abfuhrmittel und die weitere Regelung des Stuhlganges haufig gute Dienste. 
WOLFF hat durch intravenose Injektionen einer lO%igen Bromnatriumlo8ung 
in physiologischer KochsalzlOsung bei Urticaria eine Linderung des Juckreizes 
und Ruckgang der Erscheinungen gesehen. Von der Losung wurden am ersten 
Tage 5 ccm, am folgenden 10 ccm, bis zu 3--4 Injektionen insgesamt gegeben. 
Von der internen Verabreichung ist nicht viel zu erwarten. Das Antipyrin 
mildert manchmal das .Tucken, kaml aber selbst Quaddelausbruche verursachen. 
NEISSER empfiehlt die gleichzeitige Verabreichung von Antipyrin und Brom, 
von denen er (als Minimaldosis) vormittags Antipyrin 1,0 mit Bromnatrium 2,0, 
gegen Abend Antipyrin 2,0, Bromnatrium 4,0 verabreicht. Sauglingen ver­
ordnet man es in folgender Form: Antipyrini 1,5, Syrup. simpl. Aquae dest. 
aa 25,0. MDS. Allabendlich einen TeelOffel voll. Erwachsenen nach der Vor­
schrift von BLASCHKO: Antipyrini 2,0, Sac char. 8,0. MDS. Abends eine Messer­
spitze bis einen TeelOffel voll. Chinin in refracta dosi mit Nat1'ium bicaT­
bonicum scheint Quaddelausbruche manchmal giinstig zu beeinflussen, ver­
mutlich weil es leichte Verdauungsstorungen, mit welchen diese zusammen­
hangen, bessert. NEISSER verordnet es in Verbindung mit Ergotin und Extr. 
Belladonnae: Chinini muriatici 0,05, Ergotini 0,05, Extract. Belladonnae 0,01 
bis 0,02. M. f. C. Glycerin. q. S. pilul. DS. 8-10 Stuck pro Tag. 

Einzelne Autoren berichten uber gunstige Erfolge einer langeren ATsenikkur 
bei cmonischer Urticaria. 

Auch Hete und Hefepriiparate konnen hier und da giinstig wirken, wahr­
scheinlich durch Anregung der DarmfunktioD (Bierhefe dreimal taglich einen 
EBloffel in Tee. Levurinose teeloffelweise in Zuckerwasser, Cerolin dreimal taglich 
3 Pillen usw.). 

In manchen Fallen hilft eine vollsta,ndige Anderung der Lebensweise, wie sie 
durch Reisen, Gebirgstouren, Baderkuren hervorgebracht wird. Doch ist ein 
solcher Erfolg zumeist bloD ein zeitweiliger. 

1st das Jucken, welches die Quaddelausbruche begleitet, sehr hochgradig 
und dadurch der Schlaf der Kranken standig gestort, so ist man gezwungen, 
zu Schlafmitteln Zuflucht zu nehmen. 

Die ortliche Behandlung richtet sich gegen das Jucken. In dieser Beziehung 
ist die Empfehlung NEISSERS sehr beherzigenswert, durch die Beseitigung der 
ersten Juckempfindung die Entwicklung eines ganzen Juckanfalls zu verhuten 
oder zumindest dessen Heftigkeit zu vermindern. Der Kranke soIl daher die 
ortlichen Mittel sofort im Beginn des Juckens oder noch besser von vornherein 
zu der Zeit anwenden, in welcher erfahrungsgemaD Jucken eintritt. Am meisten 
kommen die Stunden nach der Speiseaufnahme und die Zeit des Entkleidens vor 
dem Schlafengehen in Betracht. Beim Entkleiden ist die Abkuhlung des Korpers, 
welche das Jucken auszulOsen vermag, zu vermeiden. 

Man verordnet die juckstillenden Mittel zumeist in alkoholischer Losung, 
auch mit Zusatz von Aether sulfuric us und Chloroform, oder in Schuttelmixturen. 
Die kiihlende Wirkung des rasch sich verfluchtigenden Alkohols, Athers und Chloro­
forms, sowie die des verdunstenden Wassers der Schuttelmixtur steigert den Er­
folg der juckstillenden Mittel. Die alkoholischen (ather- und chloroformhaltigen) 
I-,osungen werden vermittels eines Wattebauschchens auf die Haut gewischt; 
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sie konnen auch mittels eines Spriihapparates auf die Raut gebracht werden. 
Nach ihrer Anwendung ist es ratsam die Raut einzupudern. Bei reizbarer und 
kindlicher Raut sind schwachere Konzentrationen angezeigt. Folgende Lo­
sungen und Mixturen konnen zu diesem Zwecke verwendet werden: Rp. Chlorali 
hydrat. 5,0, 01. menth. piperit. 1,0, Spirit. vin. dilut. 100,0-200,0. Rp. Acidi 
salicylici 0,5-2,0, Acid. carbolic. 1,0-2,0, Glycerini 5,0, Spirit. vin. dilut. 100,0. 
Rp. Acid. salicylic. 0,5-2,0, Spirit. TIn. dilut. 100,0, Aetheris sulfuric. 20,0 
(vel. Aetheris sulf. Chloroformii aa 10,0). Rp. Mentholi (s. Thymoli) 0,5-2,0, 
Spirit. vin. dilut 100,0. Rp. 01. rusci 1,0-1,5, Aetheris sulfurici, Spirit. TIn. 
rectificat. aa 15,0. MDS. Diinn aufpinseln. Rp. Naphtholi (s. Epicarini) 1,0 
bis 2,0, Spirit. vin. dilut. 100,0. Rp. Bromocolli solubilis 5,0-20,0 (s. Tumenoli 5,0), 
Zinci oxydati, Amyli aa 20,0, Glycerini 30,0, Aquae destill. 100,0. MDS. Vor 
dem Gebrauch umschiitteln. Auch Waschungen mit der folgenden 4--lOfach 
verdiinnten Losung sind empfeblenswert: Rp. Aceti, Spirit. camphorat., Aquae 
laurocerasi aa 100,0, Glycerini 50,0 (DARIER); ebenso Waschungen mit einer 
Coaltaremulsion 1 :1000 Wasser oder mit Essigwasser (ein EI3lofiel auf ein Liter 
Wasser), oder Abwischen mit Citronensaft. Manchmal erweisen sich laue 
Duschen mit weichem Strahl, oder warme Bader als beruhigend, in anderen 
Fallen sind eher kiihle Umschlage gegen das Jucken wirksam. Dem Bade­
wasser kann ein Liter Essig zugesetzt werden. Beruhigend wirken manchmal 
auch Bader mit Zusatz von etwa 1/2-1 kg Starkemehl, Weizenkleie oder 
Kamillentee zum Bad eines Erwachsenen, 4--5 Randvoll fiir ein Kinderbad. 
Bei langdauernder kindlicher Urticaria ist der Zusatz von 50 g Solutio Vlemingkx 
oder einer kleinen Flasche (50 g) Thiopinol-Matzka oHers zutraglich. 

Die juckstillenden Mittel konnen auch in Salbenform verordnet werden. 
In Pasten oder Kiihlpasten werden sie von del' Raut besser vertragen. Rp. 
Mentholi 1,0, Chloralhydrat. Camphorae tritae aa. 5,0, Pastae zinci oxydati 100,0. 
Oder: Rp. Mentholi 0,5, Acidi carbolic. 1,0, Acid. salicylic. 2,0, Tumenoli 5,0, 
Pastae Lassari 100,0. Die juckmildernde Wirkung der Pasten und Salben 
beruht zum Teil gewil3 auf dem Schutze, welchen sie der Raut gegen au13ere 
Einwirkungen gewahren. Die gleiche Wirkung la13t sich manchmal auch durch 
die Bedeckung gro13erer Rautflachen mit Zinkgelatine erreichen (Zinci oxydati, 
Gelatinae aa 30,0, Glycerini 50,0, Aquae 90,0). Die Zinkgelatine wird im Wasser­
bade aufgelOst und mit einem breiten Pinsel auf die Raut gestrichen. Bevor 
sie erstarrt, wird etwas Puder aufgestreut. 

Welche der aufgezahlten lokalen Behandlungsmethoden dem Einzelfalle 
am besten entspricht, la13t sich nicht vorhersagen. Man mu13, falls eine versagt, 
zur anderen greifen. Stets mu13 man dessen eingedenk sein, da13 sich auch die 
giinstige Wirkung derselben gewohnlich rasch verliert und da13 man auf die 
Notwendigkeit eines steten Wechsels derselben gefa13t sein mu13. 
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Urticaria pigmentosa. 
(Naevus pigmentosus urticans. Chromelasma urticans). 

Von 

LUDWIG TOROK-Budapest. 

Mit 6 Abbildungen. 

Geschichte. Die Urticaria pigmentosa wurde von NETTLESHIP im Jahre 1869 unter dem 
Titel Ohronic urticaria leaving brown 8tain8 (Chronische Urticaria, welche braune Flecken 
hinterlaBt) zuerst beschrieben. Es handelte sich urn ein zweijahriges Madchen, bei welchem 
drei Monate nach der Geburt an Brust und Bauch stark juckende Quaddeln aufgetreten 
waren, welche nach ihrer Riickbildung braune Flecken zuriicklieBen. Das Kind war zur 
Zeit der Beobachtung am Hals und Rumpf dicht mit gelb- und dunkelbraunen Flecken 
von der GroBe eines Zwanzigpfennigstiickes besat. Die meisten waren flach, einige etwas 
iiber das normale Hautniveau erhaben. Die Extremitaten waren weniger befallen und im 
Gesichte (an der Stirnhaargrenze) waren bloB vereinzelte Herde zugegen. Durch Kratzen 
konnten die Herde zu Quaddeln umgewandelt werden und auch an der normalen Haut 
war eine Urticaria factitia zugegen. Ahnliche Falle wurden im Laufe der nachsten Jahre 
unter verschiedenen Namen veroffentlicht (permanentes Erythem BAKER, papulOses 
Erythem MORROW, Urticaria perstans GOODHART, Urticaria perstans haemorrhagica PICK). 
TILBURY Fox schIug im Hinblick auf einige Ziige, durch welche die Affektion dem Xanthe­
lasma ahnelte, den Namen Xanthelasmoidea vor. Die gegenwartig fiir das Leiden allgemein 
gebrauchliche Bezeichnung: Urticaria pigmento8a stammt von SANGSTER (1878). 

Symptome und Verlauf. Die Hautveranderungen der Urticaria pigmentosa 
(s. Abb. 1, 2, 3) bilden entweder flache im Hautniveau gelegene oder mehr oder 
weniger (bis 5-6 mm) erhabene Herde, welche zumeist gegen die gesunde 
Nachbarschaft scharf begrenzt sind, mancbmal auch ohne scharfe Grenze in 
die umgebende normale Haut iibergehen. Ihre Farbe wechselt vom hellgelben 
bis zum schwarzbraunen, wobei ofters rosige, rotliche Tone, von einer zugleich 
ge>genwartigen Hypro-amie herriihrend, beigemengt sind. In letzterem Falle 
blaBt die Farbe der Hautveranderungen auf Fingerdruck etwas ab, ohne sich 
jedoch selbst an bloB leicht gelblich-rosig tingierten Herden vollstandig zu ver­
lieren. An den Extremitaten wird der Farbenton der beigemengten Hyperamie 
besonders in der Kalte ofters cyanotisch, so daB die Flecke hier blaurotlich­
rotbraun erscheinen konnen. Hellere Farbentone sind insbesondere an flachen 
Herden haufiger zu beobachten, We>lche rosig- oder dunkelgelb, hellorangen­
farbig, drappfarben, hell milchkaffeebraun zu sein pflegen, wenn auch dunklere 
Farbentone auch hier vorkommen. Die erhabenen Herde erscheinen dagegen 
haufiger dunkelbraun und selbst schokoladenfarbene, schwarzbraune Herde 
konnen ofters beobachtet werden. Die Farbung ist manchmal im Zentrum dUnk­
Ier als an der Peripherie. Ausnahmsweise wurde auch ein olivenartiger Farben­
ton der Herde, ahnlich wie beim Chloasma, aber etwas dunkIer (BARLOW), 
an den unteren Extremitaten einmal auch eine blaulichgriine Farbung (ERCOLI) 
beobachtet. 
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Die Herde sind rundlich, oval, mandelformig, durch Konfluenz entstandene 
Herde haben ofters unregelmiiBige Formen. Die einzeln stehenden Herde sind 
stecknadelkopf-kronenstiick-, zumeist linsen-fingernagelgroB. GroBere Herde 
entstehen durch ZusammenflieBen der kleineren; diese sind zumeist gulden­
stiick-talergroB, konnen aber auch die GroBe von 1-2 Handtellern erreichen. 
Noch groBere Hautfliichen konnen durch Koaleszenz der Herde derart befallen 
werden, daB die normale Haut bloB stellenweise aus dem gelben und braunen 
Farbenkonglomerat hervorscheint 
und ofters mit der Haut des Leo­
parden oder Tigers verglichen wurde. 

Die flachen Herde sind mit 
gla tter, normal gefelderter 0 berfH1che 
versehen und zeigen gegeniiber der 
gesunden Haut keine Veriinderung 
der Konsistenz. Die Oberflache der 
erhabenen Herde ist entweder glatt 
oder starker gefeldert, chagriniert, 
auch gefaltelt, zerknittert. !hre 
Lederhaut laBt manchmal eine etwas 
gr6Bere Resistenz erkennen als die 
normale Haut. Zumeist aber sind 
sie samtartig weich. Herde mit ge­
faltelter Oberflache sind manchmal 
so weich und eindriickbar wie ein 
weiches Fibrom. Das war ganz be­
sonders bei dem Kranken von N OBL 
der Fall, bei welchem ein Teil der 
Herde als mollusciform beschrieben 
wurde. 

Die Zahl der Herde wechselt in 
weiten Grenzen. Bald sind bloB 
10-20 (in einem Fall von GRAHAM 
LITTLE bloB zwei) zugegen, bald sind 
sie in so groBer Zahl (150 und noch 
viel mehr) vorhanden, daB die ganze 
Korperoberfliiche mit ihnen besiit 
erscheint und durch Aneinander­
lagerung derselben, wie schon er­
wiihnt, groBe Hautbezirke diffus 
ergriffen sein konnen. Sie befallen 
mit Vorliebe den Rumpf (Brust, 

Abb.1. Urticaria pigmentosa. 
(Nach einer Photographie von Geheimrat 

JADABSOHN, Breslau.) 

Bauch, Riicken). Das ist auch der Ort, wo sie zumeist zuerst amtreten. In 
relativ geringerer Zahl und Dichte pflegen sie an den Extremitiiten zugegen 
zu sein, wo ihre Zahl distalwiirts zumeist auch abzunehmen pflegt. Handfliichen, 
FuBsohlen, Gesicht und behaarter Kopf bleiben ofters frei. Doch ist auch 
diese Lokalisation nicht eben eine Ausnahme, wobei Augenlider, Ohrliippchen 
mitbefallen sein konnen. 1st die Zahl der Herde eine erheblichere, so konnen sie 
in Gruppen stehen. Zumeist sind sie aber regellos iiber die befallene Hautober­
fliiche zerstreut. Nach der Angabe einiger Beobachter konnen sie der Spalt­
richtung der Haut entsprechend angeordnet sein. 

Die Intensitiit des Prozesses ist im Gesicht, am behaarten Kopf, an Hiinden 
und FiiBen gewohnlich geringer und auch wenn am iibrigen Korper zu gutem 
Teile dunkel gefiirbte erhabene Herde zugegen sind, pflegen die Herde hier flach 



218 L. TOROK: Urticaria pigmentosa. 

und heller gefarbt zu sein. Uberaus selten sind auch an der Schleimhaut 
des Mundes (der Wangen, des Gaumens) rotlich-gelb gefarbte leicht erhabene 
Herde zugegen. 

Flache und erhabene Herde konnen miteinander untermischt vorkommen. 
Zumeist sind ausschlieBlich flache Herde zugegen, weniger haufig ausschlieB­
lich erhabene. Unter 121 Fallen der Literatur, welche GRAHAM LITTLE in dieser 

Abb.2. Urticaria pigmentosa; 
(Moulage der Universitats-Hautklinik Breslau, Geheimrat JADASSOHN.) 

Hinsicht durchsuchte, fand er 83 ausschlieBlich mit flachen, zehn mit nodularen 
und 28 mit gemischten Herden. Man hat dementsprechend drei Typen unter­
schieden, namlich den Typus TILBURY Fox ausschlieBlich mit erhabenen, 
den Typus CAVAFY mit flachen und den Typus RAYMOND mit gemischten 
Herden. 

Dem Auftreten der Pigmentation geht in der iiberwiegenden Mehrzahl 
ein Stadium der Rotung, zumeist auch der Schwellung voraus. BloB ausnahms­
weise (wie z. B. in den Fallen von ST. MACKENZIE und NOBL) wird die Angabe 
gemacht, daB die Pigmentherde sogleich als solche entstanden. Doch konnte 
sich, wie RAYMOND vermutet, auch in dem Fall von MACKENZIE ein erythematoses 
Stadium vorgeschaltet haben, welches unbemerkt blieb. 1m FaIle NOBLS bildeten 
sich zunachst stark erhabene, erbsen-bohnengroBe, glatte, braunrote Flecke. 
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Dieselben waren schwammig weich, es bestanden keine subjektiven Beschwerden, 
und die Mutter des kleinen Kranken machte bei der wiederholten eindring­
lichen Einvernahme stets die Angabe, daB weder spontan auftretende Quaddel­
bildung, noch diffuse Rotung der Bildung der pigmentierten Herde vorange­
gangen waren, so daB anzunehmen iat, daB der ProzeB in diesem Faile tat­
sachlich nicht durch exsudative Vorgange eingeleitet wurde. Ein hyperamischer 
Einschlag in der Farbe der Hetde war aber auch in diesem Faile im Beginn 
vorhanden. 

Die mit Anschwellung verbundene Rotung entsteht plOtzlich. Die Schwel­
lung vergeht nach einigen Stunden oder Tagen, worauf die Rote allmahlich einer 

Abb.3. Urt.icaria pigmentosa. 
(Moulage der Breslaucr Universitiits·Hautklinik, Geheimrat JADASSOHN.) 

gelben oder braunen Farbung Platz macht, welche standig bleibt und im Laufe 
der weiteren Entwicklung dunkler werden kann. 

Die pigmentierten Herde der Urticaria pigmentosa zeichnen sich durch die 
Eigenschaft aus auf mechanische Reize, wie Kratzen, Reiben, Stich mit einer 
stumpfen Spitze hyperamisch und odematOs zu werden. Ein und der andere 
Beobachter macht die Angabe, daB auch Warme bzw. Kalte und faradische 
Reizung diesen Effekt hervorbringen. In je einem von BEHREND und RAYMOND 
mitgeteilten Faile haben Salz- bzw. Schwefelbader, nach welchen sich eine all­
gemeine Eruption einstelIte, auch die Wirkung geha.bt, eine Rotung und An­
schweilung der alteren Herde hervorzubringen. In einem Faile von KLOTZ 

wird die Angabe gemacht, daB die Flecken, welche bis dahin nicht irritabel 
waren, llach einer QuecksilberillUnktiollSkur reichlicher auftraten und auf 
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mechanische Reize anschwollen. Der Grad der durch die mechanische Einwir­
kung hervorgerufenen Anschwellung ist verschieden. Bald entsteht bloB eine 
leichtere odematose Vorwolbung der hyperamisierten Herde, bald eine starke 
Anschwellung, welche eine derb elastische Spannung der Herde und ofters eine 
blasse weiBliche Farbung derselben hervorruft, so daB sie einer urticariellen 
Quaddel vollkomI;llen ahnlich werden. Bei mechanischer Reizung mit einer 
stumpfen Spitze ist ofters die gestochene Stelle am starksten odematos und blaB, 
ihre Umgebung hyperamisch gerotet und weniger geschwollen. Ausnahmsweise 
wurde auch die Beobachtung gemacht, daB die Anschwellung von der Bildung 
kleiner klarer Blaschen gefolgt wllrde. Die Reaktion auf mechanische Reize 
ist wahrend der Entwicklungsperiode und auch lange Zeit hindurch wahrend 
des Bestandes der Herde mehr oder weniger ausgesprochen, gleichviel ob flache 
oder elevierte Herde untersucht werden; sie verliert sich erst in spaten Perioden 
des Ausschlages. Unseres Wissens war sie bloB in je einem FaIle von NOBL 
und von TENNEsoN und LEREDDE wahrend des ganzen Verlaufes nicht vorhanden. 
Die Hyperamie und das Odem der pigmentierten :Flecke entstehen, ahnlich 
wie bei der Urticaria factitia, binnen kiirzester Zeit nach der mechanischen 
Einwirkung. Sie konnen 20-30 Minuten bis zu mehreren Stunden dauern 
und sind zumeist, aber nicht immer, von mehr-weniger Jucken, Brennen und 
Hitzegefiihl begleitet. "Psychische Einfliisse" (Schreien und Weinen der Kinder) 
konnen, wie hin und wieder angegeben wurde (UNNA, DOUTRELEPONT, BLUMER), 
gleichfalls eine Rotung und Anschwellung der Herde hervorrufen, welch 
letztere aber keinen hohen Grad erreicht und nicht die weiBe Farbe einer 
Quaddel aufweist. Auch vergehen diese leichten Anschwellungen binnen 
wenigen Minuten. 

In einem Teile der FaIle tritt von Zeit zu Zeit die Hyperamisierung und 
Anschwellung der pigmentierten Herde, gewohnlich in Begleitung von Jucken 
verschiedenen Grades, auch spontan auf, ohne daB hierfiir ein bestimmter Grund 
nachweisbar ware. Die Exsudation kann dabei ausnahmsweise eine so hoch­
gradige sein, daB Blaschen und Blasen entstehen, deren Inhalt von klarem 
Serum gebildet wird. Diese trocknen ein oder werden durch Kratzen zum 
Platzen gebracht, wonach sich ein seros imbibiertes Schiippchen bildet, welches 
eine Zeitlang der Oberflache anhaftet. Nach Riickgang der Exsudation und 
des Juckens stellen sich die pigmentierten Flecke wieder her, und zwar zumeist 
in der urspriinglichen GroBe und Farbe. Manchmal laBt sich auch feststellen, 
daB sie nach dem spontanen exsudativen Anfall etwas gr'-iBer und dunkler 
sind als vorher. In anderen Fallen wird ein spontanes Anschwellen der Pigment­
herde wahrend ihres ganzen Bestandes nicht beobachtet und auch in den Fallen 
mit spontaner Quaddelbildung nimmt die Intensitat und die Haufigkeit der An­
schwellungen mit der Zeit, manchmal erst nach Jahren, ab, bis sie endlich 
ganz ausbleiben. 

Die Zahl der Herde vermehrt sich durch wiederholtes schubweises AufschieBen 
neucr Herde, welche dencn des ersten Ausbruches gleichen. In einem Teil der FaIle 
laBt sich gleichzeitig mit dem Auftreten der neuen Herde eine spontane Schwellung 
der alteren Flecke beobachten. Ein Teil det neuen Herde verschwindet spurlos, 
aus anderen entwickeln sich pigmentierte Hcrde. Diesen Ausbriichen gehen in 
der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle keine Prodromalerscheinungen voraus 
und del' Gestmdheitszustand der Kranken wird durch sie in keiner Weise alteriert. 
In einem von RAYMOND publizierten Falle FOURNIERS gingen ihnen jedoch 
Niedcl'geschlagenheit, Reizbarkeit, Schlaflosigkeit, Erbrechen, fiebel'hafte Ge­
sichtsrote, Rotung groBerer Hautbezirke und Fieber von 38-39° C voraus, 
welche rasch verschwanden. Auch PICK, TOUTON und GRAHAM LITTLE berichten 
iiber FaIle, in weIchen die ersten Ausbriiche der Krankheit von Fieber und 
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Unwohlsein begleitet waren. Das sind aber Ausnahmen. TAYLOR erwahnt, 
daB er in einem Faile gleichzeitig mit der Hautaffektion gastrointestinale StO­
rungen beobachtet habe. Doch fehlt eine Beschreibung des Falles, welcher sich 
von den tibrigen auch dadurch unterscheidet, daB er durch eine entsprechende 
Diat geheilt wurde. VEIEL und ARNING berichten tiber asthmatische Be­
schwerden ihrer Kranken. Solche waren auch in einem Faile von ADLER 
vorhanden, doch handelt es sichin diesem hochstwahrscheinlich nicht um 
eine Urticaria pigmentosa, sondern um eine Atrophodermie der Extremitaten 
und des Gesichts mit eingelagerten Pigmentflecken. An den 'letzteren war 
weder eine Urticaria factitia zu erzeugen, noch der Befund von Mastzellen 
zu erheben. In allen ubrigen Fallen stellten sich die Hauteruptionen ohne 
sonstige Begleiterscheinungen ein und wiederholten sich, ohne daB sich gleich­
zeitig irgendwelche Symptome von seiten des ubrigen Organismus bemerkbar 
gemacht hatten. 

Die Ausbruche sind in bezug auf die Zahl der dabei auftretenden Herde, 
die Intensitat der Hyperamie, Exsudation und der subjektiven Symptome 
sehr verschieden. Manchmal sehr ausgebreitet und intensiv, gehen sie in anderen 
Fallen immer bloB mit der Entwicklung weniger Herde und mit geringem Jucken 
oder Brennen einher. Die subjektiven Symptome konnen sogar vollstandig 
fehlen. 

Auch die Zahl der erythemato-urticariellen Ausbruche ist verschieden. Sie 
konnen sich, wie in einem Falle FOURNIERS (s. bei RAYMOND) taglich einstellen, 
in mehrtagigen, wochentlichen, monatlichen oder mehrmonatlichen und manch­
mal selbst nach mehrjahrigen freien Intervallen wiederholen. In seltenen Fallen 
wurde bloB ein Anfall beobachtet (UNNA, GRAHAM LITTLE) und die Krankheit 
war danach vollentwickelt, so daB die Zahl der Herde nicht weiter zunahm. 
In den Failen mit mehrfachen Ausbrtichen hort nach einiger Zeit, manchmal 
nach einigen Monaten, ein anderes Mal erst nach einem oder nach mehreren 
Jahren, die Bildung neuer Herde auf. Die pigmentierten Herde bestehen danach 
gewohnlich noch viele Jahre. In einzelnen Fallen konnte festgestellt werden, 
daB einige im Laufe von 4-5 weiteren Jahren abblassen, die elevierten auch 
abflachen und endlich spurlos verschwinden. In der Regel ist aber ihr Bestand 
ein unbegrenzter (s. diesbezuglich die weiter unten mitgeteilte Tabelle von 
LITTLE). GRAHAM LITTLE hat ihr vollstandiges Verschwinden nie gesehen und 
er zweifelt daran, daB irgendein Fall vollig geheilt wurde, wenn als Kriterium 
der Heilung das Verschwinden der Pigmentation angenommen wird. 

Von der normalen Haut zwischen den Pigmentherden wird ofters angegeben, 
daB sie ebenfalls Sitz einer bald maBigen, bald sehr stark akzentuierten Urti­
caria factitia ist. Diese kann aber auch vollstandig fehlen, wie z. B. in den 
Fallen von DARIER und in der Halfte der Faile von GR. LITTLE. Auch in den von 
uns beobachteten Fallen war sie zumeist nicht vorhanden. Einige Autoren 
(BEHREND, VIDAL, RAYMOND u. a.) geben an, daB die Haut ihrer Kranken 
auch gegen Kalteeinwirkungen empfindlich ist, sich beim Auskleiden rote und 
die Rotung langere Zeit behalte. Auch Juckanfalle beim Auskleiden sind beob­
achtet worden. 

Von Veranderungen anderer Organe sind maBige Anschwellungen der 
Lymphdrusen, insbesondere der Cervical-, Axillar- und Leistendrusen zu 
erwahnen, welche in einer relativ betrachtlichen Zahl der Falle vermerkt 
wurden. Die Lymphdrusen eITeichen BohnengroBe, sind hart, indolent und 
erweichen nie. 

Der korperliche Zustand der Kranken ist sonst nicht alteriert. Hiiufig wird 
insbesondere bei den juvenilen Formen ihr bliihendes Aussehen erwahnt. Dia 
Urticaria pigmentosa verursacht keine krankhaften FoIgezustande, sei es der 
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Haut oder innerer Organe. BloB RALLOPEAu, W ALLAOE BEATTY, BRONGERSMA 
und CROOKER haben die Entstehung feiner Narbchen bzw. weiSer, atrophischer 
Flecken an den Herden beobachtet. 

Pathologisehe Anatomie, Pathogenese und Atiologie. Die erste histologische 
Untersuchung der Urticaria pigmentosa stammt von THIN. Derselbe fand 
in einem Hautherde eines Falles von BAKER dicht angehaufte Zellen ver­
schiedener GroBe, welche Lymphzellen ahnlich rund bzw. ovaloder polygonal 
waren, einen runden Kern und reichliches, feingranuliertes Protoplasma besaBen. 
Sie wa.ren oberflachlich in der Lederhaut gelegen und von der Epidermis 
durch eine dunne, scheinbar normale Schichte getrennt. Auch die unterhalb 
des Zellinfiltrates gelegenen Schichten waren normal. Diese Zellen bildeten Zuge, 
an starker befallenen Stellen unregelmaBige Anhaufungen, welche sich urn 
normal aussehende BlutgefaBe anordnen. Die Epidermis war uberall normal. 
Er erklarte die Affektion auf Grund dieses Befundes als dem Lupus vulgaris 
nahestehend. 

Ein FaIl von TILBURY Fox wurde von G. und F. E. HOGGAN untersucht. 
Sie fanden eine entziindliche Zellinfiltration, aber keine Andeutung von Odem 
der Cutis und ver~egten deshalb das Odem in die eigentumlichen, der Urticaria 
pigmentosa spezifisch zukommenden Zellen. Letztere beschrieben sie als ver­
haltnismaBig groB, mit klarem Protoplasma versehen, dicht aneinander ge­
drangt, senkrechte Zellwande um die Capillaren des Papillarkorpers gestal­
tend. Sie verglichen diese Zellen nach Form und Anordnung mit den Cortical­
zellen der Nebennierenkapseln. Die Epidermiszellen oberhalb der Papillen 
fanden sie stark pigmenthaltig. Sie stellen sich vor, daB die Zellinfiltration 
durch plotzliche Diapedese zustande komme und daB die Zellen gleichzeitig 
odematos anschwellen. 

COLCOTT Fox, dessen Untersuchungen sich auf dieselben Praparate wie 
die der beiden HOGGAN beziehen, beschrieb ebenfalls eine Zellmasse, welche 
in dem rarefizierten kollagenen Gewebe des oberen Drittels der Lederha.ut 
enthalten ist und aus Zellen verschiedener GroBe und Form besteht. AuBer 
in der Epidermis fand er auch in der Cutis etwas braunliches Pigment. 

PICK beschrieb hamorrhagische Herde, welche von einem kleinzelligen Infil­
trat umgeben sind. Von den frischen Hamorrhagien, welche PICK erwahnt, 
vermutet UNNA, daB sie zufallige Befunde sind und vielleicht bei der Exstir­
pation vermittels Scherenschlag verursacht wurden; die alteren Herde von 
hamatogenem Pigment, welche PIOK festgestellt hat, seien dagegen uber allem 
Zweifel erhaben. Da PIoK nichts von einer Einlagerung der Zellen erwahnt, 
welche von UNNA als fUr die Urticaria pigmentosa pathognomisch ansieht, 
urgiert letzterer eine neuerliche Untersuchung des Falles. 

UNNA hat durch geeignete Farbungen den Nachweis geliefert, daB die Zellen, 
deren Gegenwart von TmN, den beiden HOGGAN und COLCOTT Fox festgestellt 
worden war, Mastzellen sind. Als beste Darstellungsmittel der Mastzellenkornung 
empfahl er Methylenblau und Safranin in alkalischer Losung (Borax-, Anilin­
wasser usw.), welche die Mastzellen metachromatisch farben. Die mit Methylen­
blau gefarbten Schnitte zeigen die Mastzellen dunkel blauviolett, wahrend die 
gewohnlichen Bindegewebszellen, Epithelien usw. hellblau gefarbt sind, in den 
mit Safranin tingierten Schnitten nehmen die Mastzellen eine orange, die ubrigen 
Zellen eine rosarote Farbe an. Nach UNNA sind die Mastzellen das "Bestimmende, 
Charakteristische im histologischen Bilde der Affektion" und man kann die 
Herde der Urticaria pigmentosa als Geschwiilste von Mastzellen bezeichnen. 
Dort, wo die Mastzellen vereinzelt vorkommen, d. h. in der Tiefe und an der Peri­
pherie des Herdes, besitzen sie ihre gewohnliche spindelformig oder bandartig 
ausgezogene Form. "Wo sie aber unter der Oberhaut in glOBen Mengen dicht 
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gedrangt beisammen liegen, sind die Auslaufer eingezogen, die ganzen Zellen 
kubisch geworden und erinnern in ihrer Form ganz an die Zellen der mittleren 
Stachelschicht." Er nimmt an, da.B "jede neue Urtication einen Zuwachs von 
Mastzellenmaterial herbeifiihrt, welches als solider Uberrest dieser akuten 
Perioden bleibt und sich anhauft, bis der ganze Papillarkorper in einemMastzellen­
tumor aufgegangen ist." UNNA fand auch die gewohnlichen Bindegewebszellen 
in der Umgebung der von Mastzellen umsaumten Gefa.Be geringgradig ver­
mehrt. Notorische Anhaufungen von gewohnlichen wei.Ben Blutkorperchen 
hat er nicht gefunden. Die Stachelschichte war in ihren unteren Zellagen tief 
pigmentiert, in der Cutis war keine Pigmentablagerung vorhanden. 

Der primare Vorgang wird nach UNNA durch eine Hyperamie gebildet, 
welche auf Nervenreiz entsteht und von einer Quaddelbildung gefolgt ist. 
Hierauf findet eine AnIagerung von Mastzellen an die Gefa.Be statt, von welchen 
es vorderhand dahingestellt bleibt, ob sie aus den Gefa.Ben auswandern oder 
aus der Cutis dahinstromen. 

Die Befunde von TmN, der beiden HOGGAN, von COLCOTT Fox, namentlich 
aber der von UNNA gefuhrte Nachweis, da.B die Zellen des Infiltrates Mastzellen 
sind, wurde von den meisten spateren Untersuchern bestatigt. Andere Unter­
sucher fanden in klinisch ahnlichen Fallen blo.B eine geringere Zahl von Mast­
zellen mit Lymphocyten und Bindegewebszellen vermischt vor und endlich 
sind auch Falle als Urticaria pigmentosa aufgefa.Bt worden, deren Hautverande­
rungen uberhaupt keine Mastzellen enthielten. Hieraus entwickelte sich eine 
gegenwartig noch nicht abgeschlossene Kontroverse uber die pathognomische 
Bedeutung der ZeIlen, welche die Mastzellenfarbung geben, fiir die Urticaria 
pigmentosa, eine Kontroverse, welche sich gleichzeitig auch auf das Verhalt­
nis zwischen juvenilen und spater zur Entwicklung gelangten Fallen bezog. 
Die ersten Befunde, welche die Anwesenheit betrachtlicher Mastzellenmassen 
aufgedeckt hatten, wurden namlich ausschlie.Blich in Fallen erhoben, welche 
in friihester Kindheit aufgetreten waren. Mastzellentumor und juvenile Ent­
wicklung waren daher fiir die einen das Bestimmende fur die Urticaria pigmen­
tosa; die ubrigen FaIle sollten von diesem Krankheitstypus als chronische 
Urticaria mit nachfolgender Pigmentation abgetrennt werden. Nach anderen sind 
alle FaIle, welche einen gleichartigen klinischen Befund und Verlauf aufweisen, 
in eine Gruppe zu vereinigen, ob sie frUb oder spat entstanden sind, den Mast­
zellentumor zeigen oder auch nicht. Um dem Leser einen Einblick in diese 
Frage zu ermoglichen, wollen wir im folgenden kurze Auszuge der Kranken­
geschichten und histologischen Befunde aus den wichtigeren Arbeiten uber diesen 
Gegenstand mitteilen, denen wir Auszuge aus den Krankengeschichten jener 
FaIle vorausschicken, welche den Gegenstand der ersten, oben schon mit­
geteilten histologischen Untersuchungen gebildet hatten. 

TmN untersuchte elevierte Herde eines einjahrigen Knaben, welche bla.B­
gelb, gelblichrosig oder mattrosig und von weicher Konsistenz waren, zeitweilig 
ein wenig juckten, im sechsten Lebensmonate in Form kleiner rosiger PapeIn 
aufgetreten waren und sich seither allmahlich V'ermehrt hatten. Reiben der Herde 
verursachte eine 1-2 Stunden wahrende odematose Anschwellung derselben, 
als waren sie mit Nesseln gereizt worden. 

HOGGAN und COLCOTT Fox haben unabhangig von einander einen und 
denselben Fall untersucht: es handelte sich um ein sieben Monate altes Kind, 
bei welchem der Ausschlag in der sechsten Woche nach der Geburt in Form 
zweier Herde aufgetreten war, die einer oberflachlichen Verbrennung ahnelten,. 
Zur Zeit der Beobachtung war em generalisierter Ausschlag zugegen, welcher 
aus elevierten, sich ziemlich derb anfiihlenden, hellgelben Herden ··bestand, 
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die aus anfangs roten oder dunkel kupferfarbenen Hautveranderungen hervor­
gegangen waren. Von Zeit zu Zeit war Jucken vorhanden. Nach anderthalb 
Jahren leichte Abnahme der Pigmentation. 

Die achtjahrige Kranke PICKS wurde sechs Wochen nach ihrer Geburt von dem 
Leiden befallen. Es trat in Form von rotbraunen Erhebungen auf, welche in 
wiederholten Schiiben in groBer Zahl aufgeschossen, anfangs von Fieber und 
Jucken begleitet waren und nach einiger Zeit weniger hyperamisch, mehr braun­
lich wurden und abflachten. Auf Druck schwollen sie fUr kurze Zeit an. 

UNNA hat etwas elevierte, weiche, braune Herde mit gefaltelter Oberflache 
untersucht, welche er der Haut eines dreijahrigen Knaben entnahm. Diese 
(etwa 40) hatten sich aus groBen, stark juckenden Quaddeln entwickelt, welche 
im 3. Lebensmonate plOtzlich aufgetreten waren und sich nach einigen Tagen 
abflachten. Seither waren keine neueren Herde entstanden. Wurden die Herde 
durch einen Schlag oder derben Strich gereizt, so schwollen sie stark an, wurden 
glatt, am Rande dunkelrot, in der Mitte weiB und derb. An der gesunden Haut 
war keine Urticaria factitia zugegen. Hin und wieder schwollen die Herde 
zu Quaddeln auch spontan an und juckten stark. 

RAYMOND hat zwei FaIle untersucht, von welchen der erste seit 3 Monaten 
bestand. Es handelte sich um ein 28 Monate altes Madchen, aus dem Kranken­
material QUINQUAUDs, bei welchem sich flache gelbliche und braunlich gefarbte 
Herde aus maBig juckenden elevierten Herden entwickelt hatten, welche in der 
Mitte weiB, an der Peripherie hyperamisch waren. Solche urticarielle Herde 
traten von Zeit zu Zeit wiederholt auf. Mechanische Reizung der pigmentierten 
Flecke rief ihre Anschwellung hervor. Der zweite Fall, ein 71/ 2 Monate alter 
kleiner Patient FOURNIERS, zeigte die ersten Hautveranderungen in der sechsten 
Lebenswoche. Die ganze Korperoberflache war mit flachen Flecken und er­
habenen Herden iibersat, welche zum Teile blaBgelb, dunkelrosig, an den Unter­
extremitaten violett waren. Eine Anzahl der Hautveranderungen trug an ihrer 
Oberflache Blasen, welche sich von Zeit zu Zeit bildeten, wahrend gleichzeitig 
die Herde hyperamisch wurden und juckten. Solche Anfalle wurdenauch wahrend 
des Spitalaufenthaltes des klein en Kranken mehrfach beobachtet. Der Knabe 
war in den Pausen zwischen denselben lebhaft und nicht von Jucken geplagt. 
Vor dem Anfalle wurde er niedergeschlagen, aufgeregt, schlaflos, fieberhaft 
(38-39° C) und ofters trat auch Erbrechen auf. Die Haut wurde hyperamisch, 
stellenweise in hoheremMaBe, und hier wurden die pigmentiertenHerde odematos, 
zum Teile in so hohem MaBe, daB sie eine weiBe Farbe annahmen, wie Urticaria­
quaddeln, auf einigen sogar Blasen entstanden. Der Anfall verging im Laufe 
eines halben Tages. 1m Laufe des nachsten Jahres verminderte sich die Zahl 
der Anfalle, so daB mehrere Monate vergehen konnten, ohne daB sie sich einge­
stellt hatten. Die Hyperamie der Herde nahm ab, aber die Pigmentation bestand 
an den meisten unverandert weiter, einzelne blaBten etwas abo Die Urticaria 
factitia war an der nicht befallenen Haut ebenso auslOsbar, wie an der pig­
mentierten. 

In diesem Fane fand RAYMOND bei der histologischen Untersuchung die 
starksten Veranderungen im mittleren Teile der Lederhaut. Die obersten Schicb­
ten waren weniger befallen; knapp unter der Epidermis und in den untersten 
Schichten war die Lederhaut sozusagen frei. Die Zellinfiltration umgab vorzuglich 
die GefaBe. Unterhalb der Epidermis und in den Papillen fanden sich einige 
einkernige Zellen, welche kleiner, schlechter begrenzt sind als die Zellen, aus 
welchen das Infiltrat del' Lederhaut in dem Bezirke der hauptsachlichen Ver­
anderung besteht. Die letzteren waren enge aneinander gelagerte, scharf ge­
zeichnete polyedrische Gebilde, von viel groBerem Umfange als die Leukocyten. 
An der Grenze des Infiltrates, wo sie nicht aneinander gepreBt waren, nahmen 
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sie verschiedene Formen an, und man fand hier runde, langliche, ovoide, racket­
formige, polyedrische und kubische Zellen. Thr Kern war groB. 1m Niveau 
des oberflachlichen GefaBnetzes setzten sie sich zu einem diffusen Infiltrat 
zusammen, tiefer bildeten sie Ziige, welche aus zwei bis drei Reihen bestanden. 
In der gesunden Umgebung fanden sich einzelne Zellen dieser Form, welche 
Ubergange zu den fixen, etwas angeschwollenen Bindegewebszellen bilden. 
In den Papillen war etwas goldgelbes oder braunes Pigment vorhanden. In 
der Epidermis war keine Pigmentzunahme nachweisbar. 

1m anderen FaIle (QUINQUAUD) konnte RAYMOND an den Stellen, an welchen 
cr im vorigen Praparate die Gegenwart der groBen, polygonalen, aneinander 
gedrangten Zellen feststellte, Zerfallserscheinungen derselben, d. h. granulierte 
Massen ohne deutliche Zellgrenzen und eine groBere Menge von Hamatin­
krystallen namentlich in den Papillenspitzen nachweisen. Durch geeigneteFar­
bungen konnte er in beiden Fallen feststellen, daB die Zellen des Infiltrats 
sich in derselben Weise farben wie Mastzellen. Die Herde der Urticaria pigmen­
tosa stellen demnach auch nach der Meinung RAYMONDS einen Tumor vor, 
der durch die fortgesetzte Neubildung von Mastzellen zustande kommt. In 
den flachen Herden findet ein Zerfall dieser Zellen statt, die Zerfallsprodukte 
werden aufgesogen, und der Herd verschwindet. Die Farbe der Herde fiihrt 
RAYMOND auf die det Mastzellen zuriick, da eine Pigmentanhaufung in der Epi­
dermis, weder von TmN und PICK beschrieben, noch in seinen Praparaten 
festzustellen war. Er steht, um es gleich zu sagen, mit dicser Annahme allein. AIle 
spateren Untersucher haben einen gesteigerten Pigmentgehalt der Palisaden­
schichte, manche auch der nachsthoheren Schichten der Epidermis festgestellt 
und die Farbe der Hautveranderungen auf diesen bezogen. 

ELSENBERG hat die Hautveranderungen eines juvenilen Falles von Urticaria 
pigmentosa histologisch untersucht, welche er bei einem zwei Jahre und drei 
Monate alten Kinde beobachtete. Der Ausschlag machte sich zuerst bemerkbar, 
als das Kind sechs Wochen alt war. Es waren linsen- bis groschengroBe, leicht 
erhabene, weich infiltrierte Flecke vorhanden, welche durch Konfluenz sehr groBe 
Herde bildeten, so daB auf dem Riicken und dem Bauche sehr wenig gesunde 
Haut frei blieb. Nur die frisch entstandenen Herde waren infolge eines Odems 
erhabener und harter. Stellenweise bildeten sich an ihnen auch klare Blasen. 
Die frischen Herde waren eher rosigbraun, an den alteren iiberwog die braune 
Farbe, die altesten Herde, welche sich nicht mehr iiber das Hautniveau erhoben, 
waren durchwegs braun. Mechanische Reizung der Herde erzeugte eine Quaddel, 
manchmal auch ein klares durchsichtiges Blaschen. Urticaria factitia war auch an 
·der normalen Haut auslOsbar. Dabei bestand Jucken von wechselnder Starke, 
namentlich in der Warme. Wahrend des Spitalaufenthaltes traten wiederholt 
frische Pomphi auf, welche nach ihrer Riickbildung dunkelgelbe Pigmen­
tierungen zuriicklieBen. Auch die alteren Pigmentflecken schwollen von Zeit 
zu Zeit an und wurden nach Riickgang der Anschwellung immer dunkler. Die 
Anschwelhmgen und das Jucken traten spater immer seltener auf und horten 
im Gesicht und am Kopfe wahrend der Beobachtungszeit - ungefiihr ein Jahr­
vollstandig auf. 

Bei der histologischen Untersuchung fand ELSENBERG ein meistens dif­
fuses, seltener feinkorniges olivgelbes Pigment in den Zellen der tieferen Epi­
dermisschichten, stellenweise auch einzelne Pigmentzellen in der Cutis. In der 
Lederhaut war ein Zellinfiltrat vorhanden, welches in den Papillen und in der 
Tiefe geringer wurde. Die enge aneinander gelagerten groBen vieleckigen oder 
spindelformigen Zellen gab en Mastzellenfarbung. 

1m FaIle, welchen DouTRELEPoNT histologisch untersuchte, erkrankte ein bis 
dahin gesundes Kind im Alter von sechs Monaten an einer Urticaria pigmentosa, 
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welche im zehnten Lebensjahre noch fortdauerte. Es traten zuerst rote 
flache oder erhabene Flecken auf, welche sich zu teils roten, teils pigmentierten 
quaddelahnlichen Tumoren umwandelten und teilweise zu besonders am Rande 
dunkel pigmentierten Wiilsten zusammenflossen. Auf den letzteren trat spater 
Abschilferung auf. Quaddelahnliche plOtzlich aufschieBende Erhabenheiten, 
welche sich im Laufe einiger Tage braun farbten und nach ihrem Abflachen 
eine Pigmentierung hinterlieBen, wurden auch wahrend des mehr als halbjahrigen 
Aufenthaltes an der Klinik mehrfach beobachtet. Die neu auftretenden Herde 
brannten und schmerzten im Beginn ein wenig und waren um diese Zeit auch 
etwas druckempfindlich; Jucken war aber nie vorhanden. Die Erhabenheiten 
£lachten allmahlich ab, um auf mechanische Reizung oder nach Gemiitsbewe­
gungen anzuschwellen. Einzelne Pigmentflecke sind wahrend der Beobachtung 
vollstandig vergangen. Bei der mikroskopischen Untersuchung wurde auBer 
einem groBeren teils diffusen, teils kornigen Pigmentgehalt der untersten Rete­
zellen (an einem alteren Knoten auch eine Verdickung des Rete und cler Horn­
schichte) hier und da Odem des Cutisbindegewebes und ein kleinzelliges Infiltrat 
vorziiglich im Bereiche des oberflachlichen, subepidermoidealen GefaBnetzes 
festgestellt, welches sich in geringerem MaBe in die Papillen und durch die Leder­
haut bis zum subcutanen Gewebe fortsetzte. Das Infiltrat war iiberall von einer 
sehr groBen Zahl von becherformigen, runden, ovalen, vieleckigen und spindel­
formigen, mit Fortsatzen versehenen, groBen Mastzellen begleitet. In dem sub­
epidermoidealen Gewebe del' Cutis fanden sicb vereinzelte Pigmentzellen. Einen 
Mastzellentumor konnte er nicht feststellen. Neben den Mastzellen konnte er 
in den zahlreichen Schnitten, welche er untersuchte, immer auch eine, wenn auch 
geringe Infiltration mit lymphoiden Zellen konstatieren. DOUTRELEPONT erklart, 
sich wegen dieses Befundes und auch deshalb, weil Mastzellen in ebenso groBer 
Zahl wie in seinem Falle von Urticaria pigmentosa, auch beim Lupus hyper­
trophicus und in beinahe tumorartiger Anordnung in einem von ihm untersuchten 
Falle von tuberkulOser Granulation del' Nasenschleimhaut zugegen waren, der 
Meinung UNNAS nicht voll anschlieBen zu konnen, daB die Mastzellen das 
Bestimmende, Charakteristische in dem histologischen Bilde del' Affektion seien. 
Auch in einem Falle von Urticaria, welche bei einem 38 Jahre alten Kranken seit 
drei Wochen bestand, zum Teile hamorrhagisch war und Pigmentflecke hinterlieB, 
fand er in drei nicht hamorrhagischen Quaddeln eine kleinzellige Infiltration durch­
setzt von Mastzellen in groBer ZahI, wenn auch nicht so reichlich, wie bei del' 
Urticaria pigmentosa, in der Umgebung der GefaBe, insbesondere in del' oberen 
Cutisschichte. Bei allen chronischen Entziindungen der Haut seien die Mastzellen 
mehr oder weniger vermehrt, und er mochte deshalb del' Anwesenheit diesel' 
Zellen bei del' Urticaria pigmentosa keinen groBeren Wert beilegen, als bei anderen 
chronischen Erkrankungen del' Haut. Zu del' eigentlichen Urticaria pigmentosa 
sind nach seiner Meinung bloB FaIle zu rechnen, welche in del' ersten Zeit nach del' 
Geburt aufgetreten sind, die spat auftretenden, persistierenden und zuletzt 
Pigmentierungen hinterlassenden FaIle sind von ihr zu trennen, obschon del' 
histologische Befund ein der Urticaria pigmentosa sehr ahnlicher ist. 

QUINQUAUD und NICOLLE bestatigten durch die histologische Untersuchung 
des auch von RAYMOND untersuchten Falles den Befund UNNAS, und betonen, 
daB nicht einfach die Gegenwart von Mastzellen fiir die Urticaria pigmentos3 
bezeichnend ist, sondern bloB die Tatsache, daB sie allein und in betrachtlicher 
Zahl vorhanden sind. Das ist del' Grund, weshalb QWNQUAUD den folgenden, 
von ibm beobachteten Fall nicht als Urticaria pigmentosa anerkennt: 55 jahriger 
Mann, dessen leicht juckende, £lache, hell-dunkelgelbe Flecke seit zehn Jahren 
entstehen. Sie waren anfangs rosig und verwanclelten sich auf mechanische 
Reizung in Quaddeln. Histologisch war kein Infiltrat, namentlich keine 
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Mastzellen nachweisbar, bloB leichte Pigmentation im Epithel. QUINQAUD be­
merkt im Anschlusse an die V orstellung des Falles in der franzosischen derma­
tologischen Gesellschaft, daB er ahnliche Faile auch bei Kindem gesehen und 
trotz wiederholter Untersuchung keine Mastzellen gefunden habe. 

JADASSOHN hat einen Fall beobachtet, der in friihester Kindheit begann 
und mikroskopisch bloB disseminierte Mastzellen aufwies. Der 17 jahrige Kranke 
wurde von dem Ausschlage drei Tage nach der Geburt befallen und einige neue 
Herde desselben entstanden wahrend der ersten sechs Wochen taglich. Bis 
zum Ende des dritten Jahres hatte starker Juckreiz bestanden, von da an kein 
Juckreiz mehr. Es waren hellgelbe bis hellbraune flache und Ieicht erhabene 
Herde von Stecknadelkopf-LinsengroBe vorhanden, welche auf den ersten 
Blick als Navi imponierten. Auf mechanische Einwirkungen (Reiben, Hinweg­
streichen mit einem stumpfen Gegenstand) wandelten sie sich in typische 
Quaddeln um, wahrend die gesunde Haut sich bloB rotete oder bei starkem 
Reiben minimal anschwoll. Mikroskopisch fanden sich im Zentrum des Herdes 
dicht unter dem normal breiten Epithel Haufen und Strange von Rundzellen, 
welche einen weniger breiten, sich mit Boraxmethylenblau nicht farbenden 
Protoplasmasaum und einen sich weniger farbenden Kern besaBen, als der der 
Leukocyten. Zwischen und nach auBen von diesen Zellen lagen, an vielen 
Stellen so reichlich, daB sie dieselben vollstandig iiberlagem, Mastzellen. AuBer­
dem waren Mastzellen auch in weiterem Umkreise um die eigentliche Zellan­
sammlung zu finden, vereinzeIte auch zwischen den Zellen der Epidermib. Die 
Zellstrange schienen in ihrem Verlaufe den GefaBen zu folgen. 

Die Untersuchungen BAUMERs, welche sich auf einen 20 jahrigen Mann 
beziehen, dessen Ausschlag in friihester Kindheit mit braunroten Flecken be­
gann, welche seit seinem zwolften Lebensjahre Jucken und Brennen verursachten, 
bei niedriger Temperatur etwas anschwollen und bei geniigend starker mecha­
nischer Reizung eine deutliche Urticaria factitia produzierten, brachten eine 
Bestatigung der Befunde UNNAs. Besonders erwahnenswert ist die Tatsaohe, 
daB er, gleichwie die friiheren Untersucher, in den Zellen des "Mastzellentumors" 
keine Kemteilungen fand, wohl aber in der Adventitia der GefaBe, welche auch 
vereinzolte polynucleare Leukocyten und Mastzellen enthielt. Da nur in der 
Umgebung der GefaBe Kemteilungen zu finden waren, verlegt BAUMER 
die Bildung der Mastzellen hierher und nimmt an, daB sie von hier teils passiv 
(durch den Exsudationsstrom der wiederholten Urticaria), teils aktiv nach der 
Epithelgrenze und den iibrigen Stellen gelangen. Den Grund fiir die Annabme 
ihrer aktiven Wanderung sieht er in der friiher auch von JADASSOHN festgestellten 
Tatsache, daB einzelne Mastzellen in das Rete Malpighii eingelagert sind, wohin 
sie vermulich bloB durch a.ktive Einwanderung gelangen. DaB DOUTRELEPONT 
in seinem Faile Zeichen einer sonst bei der Urticaria pigmentosa fehlenden 
entziindlichen Reizung (kleinzellige Infiltration) fand, erklart er damit, daB 
vorher eine irritierende Behandlung stattfand. Eine derartige Menge und 
Anordnung der Mastzellen kommt bloB der Urticaria pigmentosa zu. BloB ein 
Fall von JADASSOHN, den dieser als Naevus mollusciformis beschrieben hat, 
zeigt einen ahnlichen Bau. Dieser Fall sei aber in manchen Punkten auch 
klinisch der Urticaria pigmentosa ahnlich, was JADASSOHN selbst zugibt; so 
sein friiher Beginn (im zweiten Lebem'ljahre) und die Urticaria factitia, welche 
sowohl die pigmentierten Herde als die frei gebliebene Haut betraf. 

AuBer typisch gefarbten Mastzellen fand er solche, in deren Umgebung 
ZeI'streute Mastzellengranula sichtbar waren, wahrend die benachbarten Zellen 
ihre Granula zum groBten Teile verloren hatten. 

Dichte Pigmentierung der Epidermis war besonders an den vollstandig 
ausgebildeten Herden nachweisbar, in welchen selbst mehrere Epithelreihen 

15* 
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reichlich feinkorniges, goldgelbes Pigment enthielten, welches keine Hamo­
siderin-Reaktion gab. 

Um tiber den Zusammenhang der urticariellen Schwellung mit der Mast­
zellenbildung Aufklarung zu erhalten, reizte er eine Hautstelle seines Armes 
vier Tage lang wiederholt mit Nesseln und exzidierte sie sodann. In den Schnitten 
fand er Zellanhaufungen in der Umgebung der BlutgefaBe, welche sich aus 
polynuclearen Leukocyten, gewucherten, teilweise mit Karyokinesen versehenen 
Adventiazellen und Mastzellen zusammensetzten, sowie Zellen yom Typus 
der gewucherten Adventitiazellen mit einer geringen Anzahl von Mastzellen­
granulis, welche er als junge in der Bildung begriffene Mastzellen ansieht. Auch 
fand er die Zahl der Mastzellen in der mehrfach gereizten Hautstelle doppelt 
so groB als an einer Hautstelle, welche durch bloB einmalige Behandlung mit 
Nesseln zu Quaddelbildung gebracht worden war. Er folgert aus diesem Ex­
periment und Befund, daB "die Mastzellen aus Bindegewebszellen infolge einer 
reicblicben Ansammlung von Ernahrungsmaterial entstehen". 

FABRY untersuchte Hautveranderungen einer Urticaria pigmentosa eines 
20 jahrigen Mannes. Beginn in den ersten Lebenswochen. oAnfangs haufiger, 
spater selten: juckende Schtibe, der letzte vor drei Jahren. Die Herde waren 
in groBer ZabI vorhanden. Sie waren im Beginn tief dunkelrot und erhaben 
und wurden spater schmutziggelb bis tiefdunkel-braunrot, derb elastisch, 
leicht erhaben und in geringem Grade mit kleinen Schuppchen behaftet. Mecha­
nische Reizung rief Urticaria factitia hervar. An normaler Haut hervorgerufene 
Quaddeln vergingen :spurlos. Die mikroskopische Untersuchung bestatigte den 
Befund von PICK. Es fanden sich namlich Hamorrhagien in der Nahe der 
kleinen Arterien und um die SchweiBdrusen, und zwar so zahlreich, daB sich 
Verfasser zu dem Schlusse berechtigt fUhlt, daB die Erhebung uber das Haut­
niveau und die Farbe auf sie zuruckzufuhren sind. Mastzellen waren bloB in 
geringer Zahl zugegen, und zwar in dem die Hamorrhagien umgebenden Gewebc. 
In der Cutis kleinzellige Iufiltration, die sich in die Papillen hineinzieht. 

TENNESON und LEREDDE haben einen Fall histologisch untersucht, wclchel. 
erst im 10. Lebensjahre mit juckenden, fluchtigen Hautveranderungen begann, 
welche den Quaddeln nacb Nesselstichen ahnelten und sicb in £lache, groBten­
teils dunkelkaffeebraune, zum Teil sehr blaB pigmentierte Flecke umwandelten. 
Urticaria factitia war weder an den Pigment£lecken, noch an der intakten Haut 
auszulOsen. 1m mikroskopischen Bilde waren vermehrt0 Bindegewebszellen 
und spindelformige oder verastelte und bloB sehr wenige kubische Mastzellen 
entlang der BlutgefaBe vorhanden, vorzuglich in der subpapillaren Schichte. 
Die Mastzellen waren nicht dicht aneinandergedrangt. In den Papillen bloB 
sebr wenige. Hier fanden sich dagegen zahlreiche Zellen ahnlicher Form mit 
Pigmentgehalt. Pigment war bloB in geringer Menge in den Zellen der Basal­
schicht der Epidermis zugegen, so daB die Farbe der Herde vorzuglich auf die 
Pigmentzellen der Papillen zurtickzuftihren war. Trotz des Mangels einer tumor­
artigen Mastzellenanhaufung halten sie den Fall fUr eine Urticaria pigmentosa 
und BESNIER erklart ihn in der anschlieBenden Diskussion fUr eine Art Zwischen­
glied zwischen der infantilen und adulten Form. 

P. RONA hat die Hautveranderungen eines 25jahrigen Mannes histologisch 
untersucht, dessen tiber den ganzen Korper verbreiteter Ausschlag, welcher 
vor 7 Jahren aufgetreten war, aus mark-fUnfmarkstuckgroBen dunkelbraunen 
Flecken bestand, welche durch Warme, Schwitzen oder durch starkere mecha­
nische Einwirkung (Klopfen) quaddelartig anschwollen. Urticaria nach Warme­
einwirkung und Schwitzen war auch an der normalen Haut zugegen. 1m obersten 
Corium fand er ein maBiges Infiltrat in Zellstrangen, in den Papillen und in der 
subpapillaren Schichte diffus. Dasselbe bestand aus mononuclearen Leukocyten 
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und wenigen Plasmazellen. Die Mastzellen waren in auttiillig geringer Zahl 
zugegen, in geringster Zahl dort, wo der ProzeB am starksten entwickelt 
war. Leicht vermehrtes Pigment im Rete Malpighii und im obersten Corium. 
P. RONA steht auf dem Standpunkt, daB dieser Fall wegen des uberaus geringen 

.Mastzellengehaltes nicht als Urticaria pigmentosa aufgefaBt werden konne, 
ein Standpunkt, zu welchem sich in der Diskussion auch JOSEPH bekannte, 
der FaIle dieser Art als chronische Urticaria mit Pigmentbildung bezeichnet 
haben will. 

GILCHRIST (zit. nach RAAB und GRAHAM LITTLE), der maculo-nodulare 
Hautveranderungen, welche im zweiten Lebensmonate entstanden waren 
und mit Jucken einhergingen, bei einem 19 Monate alten Knaben untersuchte, 
fand die Mastzellen auch in der normalen Haut des kleinen Kranken. 

COLCOTT Fox (zit. nach BIZZOZERO und GRAHAM LITTLE) fand bei der histo­
logischen Untersuchung eines Falles, welcher im Alter von 12 Jahren begonnen 
und seither drei Jahre gewahrt hatte und sehr dunkle Flecke und Papeln aufwies, 
eine auBerordentlich groBe Menge von Mastzellen in unregelmaBigen Gruppen 
und Streifen. Denselben Befund erhob ELLIOT (zit. nach BIZZOZERO und LITTLE) 
bei einem 27jahrigen Mann, dessen Flecke und Papeln seit 5 Jahren bestanden. 

Die Untersuchungen von KREIBICH betreffen einen Fall, der einige W ochen 
nach der Geburt, und einen anderen, der um das 30. Lebensjahr entstand (doch 
sollen im letzteren einige Flecke schon fruher vorhanden gewesen sein). 1m ersten 
waren Flecke und leicht elevierte, im zweiten bloB flache Pigmentherde, in beiden 
auch quaddelformig erhabene hyperamische Herde zugegen. In beiden Fallen 
Urticaria factitia sowohl der pigmentierten als der normalen Haut, im ersten 
geringes Jucken der geroteten Stellen, im zweiten kein Jucken. Der erste stand 
im 20., der zweite im 42. Lebensjahre. In beiden Fallen waren Mastzellen reich­
lich vorhanden, aber die Anordnung in Saulen und Strangen und die dichte 
Aneinanderlagerung bis zur gegenseitigen Abplattung fehIte. Auch freie extra­
cellula,re Mastzellenkorner waren in Haufchen, Streifen oder den oberen Cutis­
anteil gleichsam diffus bestaubend vorhanden. 

RAAB beschreibt einen 9 Monate alten Knaben, bei welchem die Affektion 
bei der Geburt voll entwickelt war, bloB waren die Herde etwas roter. Das 
Kind war leicht rachitisch und litt an Tetanie. Die Herde waren gelb bis 
schokoladebraun, £lach oder leicht erhaben und derb. Die ganze Korperober­
£lache, besonders aber die pigmentierten Herde waren Sitz einer Urticaria 
factitia. Jucken war vorhanden. Einen Monat spater war durch mechanische 
Einwirkung keine Quaddelbildung mehr auslOsbar. Bei der mikroskopischen 
Untersuchung wurde Pigment in der Epidermis von der Basalschicht bis zum 
St-r:'atum granulosum nachgewiesen. Etwas Pigment war auch in den Papillen 
vorhanden. Zahlreiche Mastzellen waren sowohl in den Papillen, als in der tieferen 
Lederhaut vorhanden, in der subepithelialen Schichte auch ahnlich gefarbte 
Kornelungen in der Umgebung derselben. AuBerdem konnte er in der unteren 
Partie der Cutis eine ziemlich reichliche Anzahl von Leukocyten mit neut.rophilen, 
gelegentlich auch mit eosinophilen Granulationen nachweisen. Zahlreiche Mast­
zellen konnten auch in scheinbar gesunder Haut festgestellt. werden, ebenso ein 
Pigment.reichtum der basalen Epithelschichte. RAAB denkt, daB die vermehrte 
Pigmentbildung auf die nach mechanischer Reizung wiederholt eingetretene 
Urticaria fact.itia zuruckzufuhren sei. Die Mastzellenbefunde im gesunden 
Hautgewebe sprechen fUr eine angeborene Tendenz des Organismus zur ver­
mehrten Bildung von Mastzellen; d. h. fur eine Steigerung des Reizes, der physio­
logisch aus Bindegewebszellen, vielleicht auch aus weiBen Blutzellen lVlastzellen 
bildet. Diesel' Reiz karul nicht yom Odem ausgegangen sein, wie BAUMER 
angenommen hat, da in dem FaIle eine spontane Urticaria nicht vorhanden war. 
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BRONGERSMA hat die Haut eines 16jahrigen Burschen, dessen Urticaria 
pigmentosa in der 6. Lebenswoche begann, histologisch untersucht. 1m Laufe 
der Jahre waren zahlreiche Quaddeleruptionen vorangegangen. Zur Zeit der 
Untersuchung war die gauze Korperoberflache, behaarter Kop£, Ohren, Augen­
lider und Handteller ausgenommen, mit schilling- bis halbkronengroilen, braun­
roten oder gelblichen Herden iibersat, welche flach oder erhaben waren und zum 
Teile etwas Atrophie zeigten. Jucken, das vordem die Quaddeleruption be­
gleitete, war nicht mehr vorhanden. Urticaria £actitia war bloil an den pigmen­
tierten Stellen auslOsbar. Bei der histologischen Untersuchung wurden Mast­
zellen in groiler Zahl in. Reihen und Saulen angeordnet ge£unden, ihre Gestalt 
war kubisch und polygonal zum Teil auch spindel£ormig. Intracellulares Pigment 
"nrrde in den tiefen Zellagen der Epidermis nachgewiesen. 

COLOMBINI hat einen 23 Monate alten Knaben beobachtet, bei welchem 
sich die ersten Anzeichen einer stark juckenden und mit einer Urticaria factitia 
auch der normal en Haut verbundenen Urticaria pigmentosa 50-55 Tage nach 
der Geburt zeigten. Infolge sich fortwahrend wiederholender Ausbriiche, wahrend 
welchen die Haut sich diffus rotete und stark juckte, war endlich die ganze 
Hautoberflache, das Gesicht, der behaarte Kopf, Handteller und Fuilsohlen 
mitinbegriffen, so sehr befallen, dail zwischen den an vielen Stellen zu einer 
diffus pigmentierten Flache zusammengeflossenen Herden bloil wenig normale 
Haut sichtbar war. Die zumeist linsengroilen Herde waren leicht erhaben, 
gelblich, kaffee- oder dunkelbraun. Altere Herde, namentlich des Unterschenkels, 
waren abgeflacht. Letztere juckten nicht mehr und mechanische Reizung 
brachte sie nicht mehr zum Anschwellen. In den Schnitten der erhabenen 
Herde waren Mastzellen in der typischen Anordnung des Mastzellentumors 
(diffuses Infiltrat in der Mitte, vorziiglich in der Hohe des oberflachlichen Capillar­
netzes der Lederhaut, Anordnung in Reihen und Saulen an den Randern) 
nachweisbar. Auch lieil sich feststellen, daB sich die Mastzellen besonders in 
der Nachbarschaft der Gefaile ansammeln. An gereizten Herden war iiberdies 
die Gegenwart von Leukocyten in oberflachlichen Lederhautschichten fest­
zustellen. In einem alteren, abgeflachten Herde war die Kornelung der Mast­
zellen zum Teil geschwunden, die Konturen der letzteren unscharf, ihr Kern 
oft nicht mehr farbbar. Das Pigment war sowohl in der Lederhaut als in der 
Epidermis vermehrt. In ersterer war es in der Palisadenschichte, sowie in den 
unteren Lagen der Stachelschichte enthalten. COLOMBINI vertritt den Stand­
punkt, daB sich die Mastzellen durch Umwandlung von Leukocyten bilden, 
welche wahrend der urticariellen Anfalle aus den Blutgefailen auswandern. 

BLUMER hat zwei Falle von Urticaria pigmentosa histologisch untersucht. 
1m Brsten FaIle (40 jahriger Mann) bestand das Leiden seit £riihester Kind­
heit lmd der Kranke wurde bis zu seinem zehnten Lebensjahre haufig von 
starkem Jucken geplagt, welches sich seither bloB ab und zu an heiBen Sommer­
tagen in maBiger Weise zeigte, seit 10-15 Jahren aber ganz geschwunden war. 
Seit vielell Jahren hat der Aussch1ag, der aus stecknadelkopf-hirsegroBen, 
weichen, schmutzigroten und kupferfarbenen Flecken und Erhabenheiten 
bestand, weder zu- noch abgenommen. Mechanische Einwirkung verwandelte 
die Herde in typische Quaddeln, welche miteinander konfluierten und nach 
25-40 Minuten abzunehmen begannen. Histo1ogisch: typischer Mastzellen­
tumor. Ubergange zwischen Bindegewebszellen und Mastzellen waren in Form 
von Zellen mit nicht gekorntem, rotvio1ett tingiertem Protop1asma und solchen 
mit gekorntem, dunke1b1auem Protoplasma nachzuweisen. 

Der zweite Fall betraf ein sonst gesundes 30jahriges Madchen, dessen 
Leiden ungefahr im 16. Lebensjahre in Form von juckendell Quadde1ll begalln, 
welche braune Flecke hinterlieBen und deren Schiibe sehr haufig wiederkehrten. 
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Die Haut war zur Zeit der Beobachtung mit dunkcIbraunen, stecknadelkopf­
IinsengroBen Flecken und Herden besat. Auf Druck wurden dieselben hellbraun. 
Von Zeit zu Zeit mai3iger Juckreiz in den Herden, wobei diese sich quaddeI­
artig erhoben und dunkier wurden und die normale Haut hypcramisch wurde. 
Der Juckreiz verging nach 20 Minuten, die odematose Anschwellung der Pigment­
herde nach einer Stunde. Durch mai3iges Reiben lieB sich der gleiche Vorga,ng 
auslosen. An der normalen Haut cntwickelte sich dabei keine Urticaria factitia. 
Die spontanen Anschwcllungen traten bald mehrmals taglich auf, bald in Inter­
vaHen von mehreren Wochen. Zumeist war die Ursache nicht eruierbar. Ein. 
fluB hatten Temperaturschwankungen, besonders Ubergang von kiihler zu 
warmer Temperatur, Arger. MastzeHen waren bloB sparlich vorhanden und 
waren klein mit spiirlichen Auslaufern. Die ZeHinfiltration bestand zum groBten 
Teile aus kleinen einkernigen Rundzellen. 

In beiden Fallen fand sich in den untersten Schichten der Epidermis eine 
miiBige Ansammlung von schwarzbraunem Pigment in den Zellen. Etwas 
Pigment war auch in der Cutis nachweisbar. 

BLUMER scheidet die FaIle mit reichlichem Mastzellengehalt (Mastzellen­
tumor) trotz der Identitiit des klinischen Befundes und des Verlaufes scharf 
von jenen, welche Mastzellen bloB spiirlich und disseminiert aufweisen. In den 
ersten Fallen ist der Mastzellentumor ein von Anfang an bestehendes, der 
Krankheit spezifisch eigenes Merkmal. Der Beginn in friihester Kindheit ist 
fUr diese FaIle charaktcristisch. In den Fallen der zweiten Kategorie ist der 
Beginn zeitlich unbestimmt. Klinisch konnen die beiden Formen voneinander 
nicht unterschieden werden, histologisch sind sie aber vollstandig different. 
Es ist daher auch die Differentialdiagnose erst auf mikroskopi8chell Wege 
moglich, ausgenommen jene FaIle, welehe zufolge ihrm; "spaten BeginneR" 
auf "disseminierte Mastzellen" schlieBen lassen. Seiner Meinung nach haben 
wir demnach zu unterscheiden eine Urticaria pigmentosa mit Mastzellentumor 
(TypUR UNNA) und eine Urticaria pigmentosa mit disseminierten Mastzellen 
(Typus JADASSOHN-P. RONA) nnd die Ursachen der Mastzellenvermehrung waren 
in beiden Fallen verschieden. 

Eine experimentelle Vermehrung der Mastzellen gelang ihm weder durch 
wiederholte mechanische Reizung der Haut im zweiten FaIle seiner Beobachtung 
noch durch wiederholte Reizung der Haut der Ziegeneuter mit Brennesseln. 

REISS hat Praparate von einem vierjahrigen Kranken untersucht, dessen 
Urticaria pigmentosa im ersten Lebensjahre bcgann, vielleicht sogar angeboren 
war, da nach Angabe der Mutter an der Haut des Neugeborenen rote Quaddeln 
zugegen waren. Die Quaddelausbriichc wiederholten sich im erstcn Lebens­
jahre. Die Herde waren zur Zeit der Beobachtung hellgelb-dunkeIbraun, £lach 
oder leicht erhaben, in groBer ZahI am Hiicken, Brust, Hals und an den Extremi­
taten. Urticaria factitia war bloB an Ihnen auslOsbar, an der normalen Haut 
nicht. Histologisch wurde eine kleinzellige Infiltration, aus Rundzellen und 
PIasmazellen bestehend, nachgewiesen, zwischen welchen und auBerhalb der­
selben Mastzellen teilweise disseminiert, zum Teil in Strangen angeordnet zu­
gegea waren. Vereinzelt wurden auch Mastzellen zwischen den Epidermiszellen 
gefunden. Feinkorniges Pigment in der Basalschicht und der oheren Cutis­
schicht. Odem des Bindegewehes. 

Bei dem 21/2 ,Jahre u,lLl'll Patiellkn NORL~ waren die Hautveranderungen 
gegen Ende des 4. Lebensmonates in Form von erb8en-bohnengroJ3en, stark 
erhabenen, hraunroten Herden aufgetreten, welche sieh nach einigell Tagen 
zu kaffeebraunen pigmentierten Herden umwandeiten. Jucken und typische 
Quadd(.Jhildung war nil' fcstzustellen, auch keine diffuse Rotung. Als einzige 
Schwankung im Ausschcn der Henle Roll "ieh "gelegentlich an einzeh1811 K(irper-
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stellen eine starkere Quellung und vermehrte Vorwolbung der kornigen Erhaben­
heiten geltend gemacht haben", welche oft schon nach einigen Stunden verging. 
Die Herde vermehrten sich bis zum Ende des ersten Lebensjahres. SeitlIer 
unveranderter Status. Zur Zeit der Beobachtung war die Haut in grol3em 
Ausmal3e von hellgelben -kaffee . schokoladefarbenen, schrotkorn-erbsengrol3en 
scharf begrenzten, halbkugeligen, das Hautniveau iiberragenden Papeln und bis 
fingerkuppengrol3en unregelmallig begrenzten, wulstigen und molluscumartigen, 
auch pilzartig iiberragenden Tumoren von weicher Konsistenz dicht besetzt. 
Die Oberflache der grol3eren war fein gefaltelt, gerunzelt und diese waren wie 
mollusciforme Fibrome eindriickbar. Aul3erdem waren auch im Hautniveau 
gelegene, £lache, ockergelbe-sepiabraune Herde zugegen, welche stellenweise 
zu ausgebreiteten Flachen kon£luierten. AIle diese Veranderungen bildeten 
insbesondere am Rumpf eine denselben navusartig umschliel3ende Hiille. Eine 
Urticaria factititia war weder an den Pigmentherden, noch an der gesunden 
Haut auslosbar und auch wahrend der 61/2 Monate wahrenden Beobachtung 
war weder eine spontane urticarielle Anschwellung der Herde, noch Jucken 
aufgetreten. 

Die mikroskopische Untersuchung deckte als Hauptcharakteristik der Haut­
veranderungen eine tumorartige, gegen die Umgebung scharf abgegrenzte, fast 
liickenlose Aufreihung auffallend grol3er, kubisch abgeplatteter, von grob granu­
lierten Protoplasmasaumen und Fortsatzen umgebener Zellen auf, welche sich 
bei geeigneter Farbung als EHRLICHsche Mastzellen erkennen lieBen, bestatigte 
demnach die Befunde der ersten Untersucher (TIDN, HOGGAN, C. Fox und 
besonders UNNA). In der MALPIGIDschen Schichte wurde eine iiberaus dichte . 
intracellulare Pigmenteinlagerung gefunden, deren Machtigkeit mit dem Farb­
stoffreichtum der flachen Pigmentmaler und Epheliden auf gleicher Stufe stand. 
Feinkorniges und groberscholliges goldgelbes oder braunliches Pigment fand sich 
auch in den Papillen und in tieferen Lagen der Lederhaut. Das Pigment gab 
keine Hamosiderinreaktion. Entziindliche Gewebsveranderungen waren nirgends 
nachweisbar. Auffallend war der .Reichtum an dem Gefal3baume angegliederten 
Mastzellenzugen und Haufen auch an im klinischen Bilde frei erscheinenden 
Hautstellen in der Umgebung der pigmentierten Herde. 

Nach NOBL sind alle FaIle, welche nicht im fruhen Kindesalter entstanden 
und den Mastzellentumor nicht aufweisen, von der Urticaria pigmentosa zu 
trennen, bei welcher es sich um ein auf kongenitaler Anlage beruhendes Leiden 
handelt. 

DARIER berichtet uber sechs FaIle, von welchen der eine eine 55jahrige 
Frau betrifft. Beginn im 6. oder 7. Lebensjahre. Die kleinen mehr oder weniger 
pigmentierten Herde waren flach oder wenig erhaben, die Urticaria factitia 
an ihnen deutlich auslOsbar; kein Odematoser Dermographismus an gesunden 
Hautstellen. Von Zeit zu Zeit juckten die Herde und kongestionierten sich, 
sie haben sich seit ihrer Entstehung nicht zuriickgebildet. 

Der zweite Kranke war 56 Jahre alt. Die ersten Hautveranderungen ent­
standen vor etwa anderthalb Monaten in Form von Anschwellungen, welche 
Quaddeln nach Insektenstichen ahnlich waren und aus welchen sich flache, 
lenticulare, gelblich-rosige, etwas livide Flecke entwickelten. Kein Jucken, 
kein spontanes Anschwellen wahrend der weiteren Beobachtung von etwa 
9 Monaten, wahrend welcher die Zahl der Herde betrachtlich zunahm. Urticaria 
factitia war blol3 an den pigmentierten Herden auslosbar, hier aber sehr deutlich. 

Der dritte Fall betraf ein 19 Jahre altes Miidchen, bei welchem sich seit 
dem 16. Lebensjahre Hache und papulOse, linsengroBe, gelblich-rosige, auch 
etwas livide Herde entwickelten und der Status seit einem Jahre stationar 
geblieben war. Spontane Urticariaausbriiche und Jucken waren nie vorhanden. 
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Sehr ausgesprochene Bildung eines typisch aussehenden (weiBen) Quaddeli:idems 
nach mechanischer Reizung der pigmentierten Herde. An sonstigen Stellen 
keine Urticaria factitia. 

Endlich berichtet er tiber eine Familie, in welcher die altesten drei Sohne 
im Alter von 13, 11 und 9 Jahren von einer Urticaria pigmentosa befallen sind, 
wahrend der vierte 6 jahrige und die Eltern £rei sind. Die zumeist bloB wenig 
erhabenen Herde waren zwischendem 3. und 6. Lebensjahre der Kranken 
aufgetreten. Die Kranken haben nie tiber Jucken gekIagt, noch urticarielle 
Ausbrtiche gehabt. Auf Stich typische Anschwellung der pigmentierten Herde. 
Die normale Haut zeigt keinen odematosen Dermographismus. Seit 2-3 Jahren 
Status idem. 

Histologisch wurden die drei ersten FaIle und ein Fall aus der letzten Gruppe 
untersucht. Das histologische Bild war in allen Fallen das gleiche, d. h. ein sub­
papillares Infiltrat, welches zum groBten Teil aus Mastzellen bestand. Pigment 
wurde in den Zellen der Basalschicht der Epidermis und in geringer Zahl in 
spindel- und sternformigen Zellen der Papillarschichte und des Infiltrates selbst 
gefunden. 

Sich auf diese Beobachtungen sttitzend findet er keinen Grund, verschiedene 
Varietaten der Urticaria pigmentosa zu unterscheiden. 

GRAHAM LITTLE berichtet iiber 14 FaIle, von denen er 11 auch histologisch 
untersuchte. Von diesen waren 13 juvenile FaIle, in drei von diesen waren 
Hautveranderungen schon bei der Geburt zugegen, in einem samtliche Herde 
angeboren, in den iibrigen traten sie zuerst einige bis 14 Tage, 2-6 Monate 
nach der Geburt auf. Bald blieb es bloB bei einem Ausbruch, bald vermehrten 
sich die Herde im weiteren Verlaufe des Leidens. Der endgiiltige, weiter unver­
andert bleibende Zustand wurde in 14 Tagen, 2-3 Monaten bzw. mehreren 
Jahren erreicht. Die Herde juckten zumeist nicht, noch schwollen sic spontan 
an, bloB in einem FaIle sind wiederholte, von Fieber begleitete Ausbrtiche ver­
merkt, welche kein Jucken verursachten, aber mit Stechen einhergingen. Die 
Herde waren in den meisten Fallen flach, gelblich, hell-dunkelbraun. Mechanische 
Einwirkungen riefen in allen Fallen quaddelartiges Anschwellen der Flecke hervor, 
in 6 Fallen war auch eine Urticaria factitia der scheinbar normalen Haut zu­
gegen. Die Zahl der Herde betrug in einem FaIle bloB zwei, in einem anderen 
30, sonst war sie immer recht groB. 

Mastzellen wurden in allen Fallen gefunden, ihre Zahl und Anordnung war 
verschieden. Bald in groBen Massen, bald in Ztigen und Reihen, bald gleichmaBig 
in ziemlich groBer Zahl zerstreut, bald bloB auf die Nachbarschaft der GefaBe 
beschrankt. Sie waren einmal bloB im Papillarkorper reichlicher und in diffuser 
Anordnung zugegen, wahrend sie in den tieferen Lagen der Lederhaut vorztig­
lich perivascular angeordnet waren, ein anderes Mal war hauptsachlich die 
Pars reticularis befallen und in einem FaIle waren sie von der Epidermis 
bis zur unteren Grenze der Lederhaut reichlich vorhanden. 

Ein weiterer Fall betraf eine 37jahrige Frau, bei welcher die zeitweilig leicht 
juckenden, aber spontan nicht anschwellenden braunen Pigmentherde seit 
4 Jahren auftraten. Die walnuBbraune Pigmentation betraf zum Teile groBere 
Hautbezirke diffus. Auf diesen diffus pigmentierten Bezirken und auBerhalb 
derselben befanden sich kleine, umschriebene, dunkIer pigmentierte flache 
Herde, welch letztere durch mechanische Einwirkungen zu leichtem Anschwellen 
gebracht werden konnten. Urticaria factitia war auch an der normalen Haut 
zugegen. Die Zahl der Mastzellen war in diesem Fane bloB sparlich, aber immer­
hin viel bedeutender als unter normalen Verhaltnissen und bei anderen Haut­
krankheiten. Sie waren hauptsacblich in der Umgebung der GefaBe, um die 
SchweiBdriisen lmd Haarschafte lokalisiert. 
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GRAHAM LITTLE kommt auf Grund dieser Beobachtungen zu dem Schlusse, 
daB bei der Urticaria pigmentosa die Moglichkeit des Nachweises eines Mast­
zelleninfiltrates mit vol1kommener Sicherheit vorhergesagt werden kann. Eine 
Einteilung der FaIle je nach dem Reichtum an Mastzellen in verschiedene 
Varietaten nimmt er jedoch nicht vor. Durch weitere Beobachtungen ist or 
aber spater zu der Ansicht gelangt, daB die Urticaria pigmentosa auch ohne 
Mastzellen verlaufen kann. 

Ein von BOHAC veroffentlichter Fall zeigte trotz Beginn des Leidens im 
spateren Alter neben disseminierten Mastzellen, den "Mastzellentumor" UNNAS. 
Bei dem 40jahrigen Kranken waren die pigmentierten Herde vor 13 Jahren 
aufgetreten. Sie vermehrten sich allmahlich, ohne Beschwerden zu verursachen. 
Erst zwei Jahre vor der Beobachtung trat zeitweilig an den seitlichen Becken­
gegenden bei starkerem Schwitzen Jucken auf und hier bildeten sich auch auf 
Kratzen quaddelartige Erhebungen, welche nach wenigen Minuten spurios ver­
schwanden. Die zahlreichen Herde, weiche sich an der Haut vorfanden, waren 
zum Teile flach, blaB- und bralUITot, groBstecknadelkopfgroB bis etwa linsengroB, 
ein Teil derselben leicht erhaben, braun und etwas derb. AuBerdem waren auch 
gelbbraune Fleckchen zugegen. An den Herden und an der Haut zwischen ihnen 
lieB sich durch mechanische Reizung eine Urticaria factitia hervorrufen, an den 
ersteren war diese starker ausgesprochen. Bei der histologischen Untersuchung 
wurde in der Basalschichte und den nachstfolgenden 1-2 Reteschichten eine 
liberaus reichliche, intracellulare Pigmentierung gefunden. In der Cutis fand 
sich der "Mastzellentumor", dessen kubische, polygonale oder langliche Zellen 
in Strangen angeordnet waren, die im ganzen eine zur Hautoberflache senkrechte 
Richtung besaBen und erst in der Tiefe, entsprechend dem Verlaufe der GefaBe 
eine horizontale Richtung einschlugen. Zwischen die Mastzellen waren gold­
gelbes, olivgriines und braunes melanotisches Pigment enthaltende Zellen 
eingestreut. 

AuBer der Mastzellenansammlung fand sich besonders in der nachsten Um­
gebung der GefaBe auch eine geringgradige zellige Infiltration, weiche aus fixen 
GewebszeIlen, Fibroblasten und einer geringen Anzahl von Mastzellen bestand. 
Neben der tumorartigen war an schwacher befallenen Stellen eine weniger 
dichte, disseminierte Anordnung von Ma,gtzellen, vorziiglich in der Nachbarschaft 
der BlutgefaBe, vorhanden. Endlich wurden an normal pigmentierten Haut­
stellen Zellansammiungen in der Nahe von GefaBen gefunden, welche aus 
mononuclearen Leukocyten bestanden, denen einige Mastzellen beigemengt 
waren. 

KLOTZ, der bei einem F/2jahrigen Madchen eine Urticaria pigmentosa beob­
achtete, welchc im 3. Lebensmonate aufgetreten war und im 6. Monate den ganzen 
Korper bedeckte, lebhaft juckte und auf mechanische Einwirkungen anschwoll, 
hat in Hautveranderungen derselben dicke, kompakte Mastzellenanhaufungen 
in den Papillen gefunden; in der Cutis lagen die Mastzellen mehr zerstreut 
oder in Biindeln und Ziigen. 

Als Urticaria pigmentosa (xanthelasmoidea oder naeviformis) mochte er 
bloB Falle anerkennen, welche neben der Pigmentierung, Beginn in friihester 
Kindheit, Machtlosigkeit der Therapie, Pruritus (Urticaria factitia) auch die 
Mastzellenanschoppung aufweisen. Falle mit fehlenden (oder nur vereinzelten) 
Mastzellen und mit Beginn im spateren Alter sind auszuscheiden, ebenso die Falle 
mit Hamorrhagien von PICK und FABRY. 

Der Kranke PELAGATTI8 war ein 60jahriger Arzt, dessen Urticaria pigmentosa 
vor etwa 11 Monaten p16tzlich entstanden war. Dunkel rosig gefarbte quaddel­
artige Herde traten anfangs in wochentlichcn, spater in mehrmona.tlichen 
Intervallen auf, verursachten starkes Jucken und wandeltCli sich im Laufe 
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von 2-3 Tagen zu standigen, dunkelbraunen, in der Mitte etwas crhabenen 
Flecken um, welche durch thermische und mechanische Reize zum Anschwellen 
und Jucken gebracht wurden. Sie waren linsen- bis hellergroB odeI' etwas groBer, 
unregelmii.Big rundlich und in dichter Anordnung iiber die gauze Hautoberflache, 
mit Ausnahme des Kopfes, der Hande, der FuBsohlen und der Genitalien ver­
breitet. Urticaria factitia war auch an der normalen Haut auslOsbar. Sie war 
von Jucken begleitet und verging im Laufe einiger Stunden. Blutbefund: 28% 
Monocyten, 68% neutrophile, P/2% eoslllOphile, 21/ 2% Mastzellen, 4360000 rote 
Blutzellen. Die Zahl der Mastzellen war demnach auf das fiinffache des normalen 
gesteigert. 

Histologisch wurden ein vermehrter Pigmentgehalt der Basalzellen und eine 
leichte Hyperplasie der interpapillaren Leisten der Epidermis, sowie eine Zell­
infiltration der Lederhaut nachgewiesen, welch letztere vorziiglich die Gegend 
des Rete vascularis superficialis betraf, wahrend die Papillen und die tieferen 
Cutisschichten weniger befallen waren. Das Zellinfiltrat bestand aus Mastzellen, 
Lymphocyten und spindelformigen, mit Plasmafortsatzen versehenen, einen 
blaB gefarbten, ovalen Kern aufweisenden, hypertrophischen Bindegewebszellen. 
An den dichtesten Stellen des Infiltrates war dasselbe beinahe ausschlieBlich 
aus Mastzellen zusammengesetzt. ,In den Papillen waren die Lymphocyten 
in groBerer Zahl vorhanden als die Mastzellen; hier war iibrigens auch das eJdem, 
welches in den oberen Cutisschichten zugegen war, am starksten entwickelt. 
In tieferen Schichten der Lederhaut waren die Bindegewebszellen im fiber­
gewicht. An den dicht infiltrierten Stellen waren die Mastzellen mosaikartig 
aneinander gepreBt. Die BlutgefaBe waren erweitert, ihr Endothel insbesondere 
in den GefaBen des Rete superficialis gedunsen. In oberflachlichen Cutis­
schichten waren auch mit Fortsatzen versehene Pigmentzellen sichtbar, deren 
Farbstoff keine Hamosiderinreaktion gab. 

Auf Grund dieses Befundes wird die Urticaria pigmentosa fUr einen chro­
nischen entziindlichen ProzeB erklart, welcher die groBte Analogie zu den hama­
togenen Erythemen zeigt. Von diesen unterscheidet sie sich hauptsachlich 
durch ihre lange Dauer. Die Mastzellen des Infiltrates leitet PELAGATTI, trotz 
des erhohten Gehaltes des Blutes an Mastzellen, nicht von den letzteren ab, 
delUl diese sind mononucleare Zellen, wahrend die des Blutes polynuclear waren. 
Eher sei anzunehmen, daB sie durch die Vermehrung von Mastzellen entstehen, 
welche schon frUber in der Lederhaut zugegen waren oder durch die Um­
wandlung anderer Zellen des Gewebes zu Mastzellen. Die Vermehrung der 
Mastzellen der Lederhaut finde unter dem Einflusse einer im Blute kreisenden 
toxischen Substanz statt, welche auch die blutbildenden Organe reizt und dadurch 
eine Vermehrung der Mastzellen auch im Blute bewirke. 

ERCOLI hat einen 25jahrigen MalUl beobachtet, dessen Urticaria pigmentosa 
seit fiinf J ahren bestand und angeblich infolge einer starken psychischen Erregung 
aufgetreten war, welche durch den Anblick von Lausen auf dem Gesichte eines 
Leichnams ausgelOst wurde. Unmittelbar danach trat starkes Jucken auf, 
4-5 Tage spater rosige Flecken, welche nach weiteren 1-2 Tagen leicht erhaben 
wurden. Diese Flecken nahmen nach einigen Tagen eine braune Farbe an 
und das Jucken verminderte sich. Nach sechs Monaten wurden die Flecken 
und die ganze Hautoberfliiche rot. An einzelnen Herden entwickelten sich 
Blaschen. Gleichzeitig bestand Jucken, und es traten neue Herde auf, welche 
nach Riickgang der Rote eine braune Farbung annabmen. Solcho Ausbriiche· 
wiederholten sich seither in Intervallen von mehreren Monaten, so daB zur Zeit 
der Beobachtung die ganze Hautoberflache mit Ausnahme der Hande, FiiBe 
und des behaarten Kopfes befallen war. Die braunlich rosigen, gelben, an den 
unteren Extremitaten blaulich-griinen oder braunen, linsen-hellergroBen Herde 
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waren von runder oder ovaler Form, die frischen glatt, die iilteren wie gerunzelt. 
Auch an der Schleimhaut des harten Gaumens und der Wange waren einige 
linsengroBe, leicht erhabene, rotlichgelbe Herde zugegen. Nach mechanischer 
Reizung war eine quaddelartige Anschwellung der Haut, insbesondere an den 
pigmentierten Stellen bemerkbar. Blutbefund normal. 

Unter dem Mikroskop war eine dichte Mastzelleninfiltration in der Gegend 
des oberflachlichen und tiefen BlutgefaBnetzes nachweisbar, wahrend die sub­
epidermoidale Schichte und die "Zona anastomotica" bloB kleine Zellhaufen 
oder zerstreute Mastzellen aufwiesen. Diese be sa Ben dort, wo sie dicht aneinander 
gedrangt auftraten, eine polygonale, an anderen Stellen eine rundliche oder 
langliche Form. Hier und da enthielten sie zwei Kerne. Korniges Pigment 
wurde in den tieferen Epidermisschichten und in verzweigten Zellen der Papillen 
gefunden. In letzteren waren auch freie Pigmentkorner zu sehen. Die Gegenwart 
mehrkerniger Mastzellen stutzt die Annahme, daB ihre Vermehrung durch direkte 
Teilung geschieht. 

Auch PAUTRIER und FERNET haben einen typischen Mastzellenbefund 
in einem FaIle von Urticaria pigmentosa erhoben, welche bei einem 23jahrigen 
Kranken seit vier Jahren bestand. Die Herde waren in mehreren Schuben 
ohne Jucken aufgetreten und nahmen die ganze Korperoberflache mit Aus­
nahme des Gesichtes und der Hande ein. Die miliaren, stecknadelkopfgroBen 
oder etwas groBeren, leicht erhabenen, rotlich-violetten, rosigen oder braunlich­
gelben Herde waren so dicht angeordnet, daB kaum etwas gesunde Haut zwischen 
Ihnen sichtbar blieb. Die Urticaria factitia war stark ausgepragt, jedoch nicht 
mit Jucken verbunden. 

Der Kranke BIZZOZEROS war vier Jahre alt; sein Hautleiden begann im 
dritten Lebensjahre mit leicht erhabenen, braunlichen, etwas juckenden Herden, 
welche uber hirsekorngroB waren und sich seither etwas vergroBerten. 1m Alter 
von zwei Jahren vermehrte sich ihre Zahl wahrend einer Pneumonie. Nach 
weiteren 11/2 Jahren traten erneut Herde an den Extremitaten auf. Zur Zeit 
der Beobachtung waren sie rotlich braun, juckten und diejenigen, welche etwas 
infiltriert waren, zeigten zum Teile das Phanomen der Urticaria factitia, welches 
nach ungefahr 20 Minuten verschwand, wahrend die flachen Herde nach mecha­
nischer Reizung nicht anschwollen. Die Anschwellung wurde nicht von Jucken 
begleitet. Kalte rief an den pigmentierten Herden Jucken hervor. An der nor­
malen Haut war keine Urticaria factitia auslosbar. An der AuBenseite des linken 
Schenkels war ein zweifrankstuckgroBer, leicht infiltrierter Herd zugegen. 
Durch die mikroskopische Untersuchung wurde eine Pigmentanhaufung in der 
basalen Epidermisschicht festgestellt, welche an verschiedenen Stellen von 
ungleicher Starke war. In der Papillarschichte war eine Zellinfiltration nachweis­
bar, welche im Zentrum des Herdes eine kompakte Masse bildete und deren Zellen 
an der Peripherie des Herdes disseminiert waren. Sie bestand aus Mastzellen, 
Bindegewebszellen, eosinophilen und neutrophilen Leukocyten. Die Mastzellen 
waren bloB hier und da zu 2-3 aneinander gepreBt, zumeist wurden sie durch 
die ubrigen Zellelemente voneinander getrennt. In den Papillen und in tiefen 
Ledcrhautschichten waren sie bloB in geringer Zahl vorhanden. Seitlich waren 
sic disseminiert. Die Bindegewebszellen waren im Infiltrate vermehrt, fusiform 
odeI' sternformig, mit blaschenformigem Kern versehcn. Sie waren ebenso 
wie die Mastzellen vorzuglich in der Nachbarschaft del' GefaBe gelagert. Ein 
Teil derselben enthielt korniges Pigment. Die eosinophilon Zellen waren stellen­
weise so zahlreieh wie die Mastzellen. Die neutrophilen Leukocyten waren in 
geringerer Zahl vorhanden. Sowohl sie, wie die eosinophilen fanden sich VOl"­

ztiglich in del' Adventitia del' GcfiiBe. BIZZOZERO steht auf dem Standpunkt, 
daB die Gegenwart des Mastzellentumors und del' fruhe Beginn nicht geniigcIl, 
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urn einen besonderen Typus der Urticaria pigmentosa zu charakterisieren. Die 
klinischen und histologischen Ubergange sprechen gegen eine Unterscheidung 
verschiedener Varietaten. 

BIACH teilte zwei FaIle mit, und zwar einen typischen juvenilen Fall, mit 
Beginn 5-6 Wochen nach der Geburt und Umscheidung der BlutgefaBe mit 
-cinem Infiltrate, welches aus nicht sehr reichlichen Mastzellen und Bindegewebs­
zellen zusammengesetzt war; des weiteien einen zweiten einer 45 jahrigen Frau, 
bei welcher das Leiden vor sieben Jahren in Form von roten Flecken entstanden 
war, welche sich allmiihlich vermehrten und braunten, ohne je Jucken zu ver­
ursachen. Zur Zeit der Beobachtung waren zahlreiche stecknadelkopf-linsen­
groBe, zum Teile hell- und br~unrote fla.che Herde zugegen, welche auf Finger­
druck gelb wurden, zum Teil ahnliche Herde von brauner Farbe. Die Herde 
verwandelten sich auf mechanische Reizung in Quaddeln. Unter dem Mikroskop 
fand sich auBer einer Pigmentanhaufung in der Basalschichte (stellenweise 
auch in der nachstfolgenden Epithelschichte) und streifenformig angeordneten 
Pigmentzugen in der Cutis, welche keine Hamosiderinreaktion gaben, ein sich 
vorzuglich an den Verlauf der GefaBe haltendes Infiltrat aus mononuclearen 
Leukocyten und ein odematoser Zustand des Bindegewebes der Cutis. 

Der zweite Fall muB seiner Ansicht nach von den typischen juvenilen, den 
Mastzellentumor aufweisenden Fallen der Urticaria pigmentosa abseits gestellt 
werden. FaIle von diesem histologischen Bau stellen eine andere Urticaria­
art dar. 

KRZYSTALOWICZ hat einen 21jahrigen Mann heobachtet, dessen Urticaria 
pigmentosa seit 10 Monaten hestand und deren Herde sich am Rumpf und 
an den Extremitaten befanden. Es waren braune Flecke und Papeln vorhanden. 
Letztere hesaBen HirsekorngroBe und lie Ben ein hegrenztes Infiltrat erkennen, 
ihre Oberflache war gespannt oder runzelig, einzelne trugen an der Spitze ein 
kleines Blaschen. Typische Quaddeln waren nie aufgetreten und der urticarielle 
Charakter verriet sich nur dadurch, daB die Herde auf mechanische Reize 
quaddelartig anschwollen. Auch die ubrige Haut zeigte einen auffallenden 
odematosen Dermographismus. Bei der histologischen Untersuchung fanden 
sich im Papillarkorper, von der Epidermis durch eine schmale Lage fast freien 
Bindegewebes getrennt, breite Streifen dicht beisammen liegender Mastzellen, 
welche die GefaBe begleiteten und in den oberen Lagen der Herde zu senkrechten 
Saulen zusammentraten. Zwischen den Mastzellen waren auch vermehrte 
Bindegewebszellen sichtbar, welche namentlich in alteren Efflorescenzen, in 
welchen die Mastzellen an Zahl zUrUcktraten, reichlicher vorhanden waren. 
Das Pigment war sowohl in der Epidermis vermehrt, als auch in Pigment­
zellen bis tief in die Cutis hineinreichend entha.Iten. KRZYSTALOWICZ betrachtet 
die Mastzellen der Urticaria pigmentosa als veranderte Bindegewebszellen 
und halt ihre Anhaufung fUr eine bezeichnende Eigenschaft der Krankheit. 
Die Pigmentbildung in der Lederhaut bringt er mit den Mastzellen in Ver­
bindung. 

KERL berichtet uber zwei FaIle. 1m ersten war die Affektion im 4. Lebens­
monate aufgetreten; im 6. fanden sich schon zahlreiche, etwas elevierte, braun­
rote, stellenweise am Rande hellgelbe Herde von etwas vermehrter Konsistenz, 
da und dort von einem hyperamischen Hofe umgeben, vor, uberdies einzelne 
urticarielle Quaddeln. Auf mechanische Reizung rotete sich die Umgebung 
der Flecken. 1m weiteren Verlaufe traten wiederholt Quaddeln auf; auch 
schubweises Auftreten klarer, schrotkorngroBer BIaschen wurde einige Male 
beobachtet. Die mikroskopische Untersuchung ergab eine geringe odematOse 
Durchtrankung der Cutis, feinkorniges Pigment vorzuglich in den tiefsten Zell­
reihen des Rete, weniger in hoheren Lagen der Epidermis, des weiteren ringE! 
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um die GefaBe der Cutis ein maBig reiches Zellinfiltrat, das sich aus Mastzellen 
und Lymphocyten aufbaut. Auch zerstreut in der Cutis fanden sich einzelne 
Mastzellen. 

Der zW'eite Fall KERLS muB nach unserem Dafiirhalten ausgeschlossen werden. Die 
pigmentierten Herde wurden hier bei einem 22jahrigen Manne beobachtet, der als Operateur 
in einem Kinomatographentheater sich viel dem Kohlenlichte aussetzen muBte, nach seinem 
Dienst sehr matt, appetitlos war, an starken SchweiBausbriichen litt und gegen haufige 
Kopfschmerzen Antipyrin einnahm. Der dunklen Pigmentation ging ein hellrotes Stadium 
voraus. Leichtes Jucken. Keine Urticaria factitia. Auf seinen Hautausschlag wurde er 
an einer internen Abteilung aufmerksam gemacht, welche er wegen Schmerzen im Riicken 
und in den Seiten aufsuchte. Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigte sich die Basal­
schichte fast pigmentfrei, dagegen ziemlich reichliches Pigment in Zellen und frei in der 
Papillarschichte. Geringes Infiltrat von mononuclearen Zellen um die erweiterten GefaBe 
der Subpapillarschichte. Keine Mastzellen. Aller Wahrscheinlichkeit handelt es sich in 
diesem FaIle um ein toxisches (vermutlich durch das Antipyrin verursachtes) Erythem 
mit Ausgang in Pigmentbildung. 

In einem FaIle, der im 23. Lebensjahre zur Entwicklung kam und seither 
acht Jahre lang bestand, zahlreiche, linsengroBe, rotbraune, bis schwarzbraune, 
juckende Pigmentflecke am Rumpf und Extremitaten aufwies, welche intensiv 
juckten und auf welchen eine ausgesprochene Urticaria factitia hervorgerufen 
werden konnte, untersuchte DORE einen Pigmentherd und fand zahlreiche 
Mastzellen um dilatierte GefaBe in den obersten Schichten der Lederhaut. 

Bei dem 56jahrigen Gartner, den SCRERBER beobachtet hat, bestand das 
Leiden seit sieben Jahren. Die Hautveranderungen, welche Rumpf und Extremi­
taten mit Ausnahme der Unterarme, Hande, Unterschenkel und FiiBe betrafen, 
waren im Beginne blasse oder rotliche Quaddeln von 1-11/2 em Durchmesser, 
in deren Mitte sich alsbald eine anfangs stecknadelkopfgroBe, sattrote Verfarbung 
zeigte, welche allmahlich tiber LinsengroBe heranwuchs und einen dunkelbraun­
rotlichen bis intensiv dunkelbraunen Ton annahm. Mechanische und thermische 
Reizung brachte die Herde zum Anschwellen. Leichter Dermographismus 
oedematosus bestand auch an der intakten Haut. Jucken trat bloB gelegentlich 
in ganz geringem MaBe auf. Urin normal. 1m Blute: Vermehrung der Lympho­
cyten (34%). Bei der histologischen Untersuchung wurde das Pigment in der 
untersten Zellschichte der Epidermis stellenweise vermehrt gefunden. Das 
Stratum reticulare und papillare corii war odematos, seine BlutgefaBe erweitert 
und von einem Zellinfiltrate umgeben, welches besonders im Stratum reticulare 
dicht war. Es bestand aus kleinen dunkel gefarbten, ferner aus ziemlich groBen 
blaBgefarbten Zellen mit rundlichem Kern und endlich aus Mastzellen. Die 
verschiedenen Zellarten waren ungefahr in gleicher Zahl vorhanden, stellen­
weise tiberwogen die Mastzellen, an anderen die kleinen dunkel gefarbten Zellen. 
In alteren Herden enthielten auch die Epidermiszellen hoherer Lagon korniges 
Pigment. Die Zahl der Bindegewebszellen war auch in der Umgebung des In­
filtrates im odematosen Bindegewebe vermehrt. Hier fanden sich auch reich­
lich Mastzellen. Korniges Pigment in Zellen enthalten war auch in der Leder­
haut nachweisbar. Ahnlich wie KRZYSTALOWICZ beschreibt auch SCHERBER 
Ubergange von der Mastzellenkornung zur Pigmentkornung in Bindegewebs­
zellen. 

SCHERBER vertritt den Standpunkt, daB ein Teil der adulten Urticaria­
pigmentosafalle, namlich jene, welche um die Zeit der Pubertat entstehen 
(FaIle von KREIBICR, BLUMER, BOHAC, KRZYSTALOWICZ und ULLMANN), nicht 
von der juvenilen Form zu trennen sei, mit welcher sie sowohl klinisch als bisto­
logisch groBe Ahnlichkeit besitzen. Dio FaIle QmNQuAUD, GASSMANN, P. RONA, 
BUCR, KERL, ADLER und der von ihm beschriebene seien dagegen vorderhand 
wegen des auffallend spaten Beginnes und einiger histologischer und klinischer 
Differenzen abzusondern. 
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1m Anschlusse an die Demonstration eines Falles von Urticaria pigmentosa. 
bei einer Erwachsenen durch ARNING (deren Alter nicht angegeben wird, welche 
aber alter als 25 Jahre war, denn sie solI schon "Mitte der 20er Jahre ergraut 
sein"), bei welcher das Leiden in Verbindung mit allgemeinem Dermo­
graphismus seit fUnf Jahren bestand und der mikroskopische Befund ein 
dichtes Mastzelleninfiltrat in den oberen Cutislagen ergab, berichtet JADAS­
SOHN, daB in seinem Material die Urticaria pigmentosa adultorum haufiger 
ist als die infantile. In ersterer kommt gelegentlich Mastzellentumor vor, 
bei der letzteren kann er fehIen. Urticaria factitia localisata sei immer vorhanden, 
subjektiv meist keine Beschwerden. Auch HERXHEIMER stellte bei derselben 
Gelegenheit fest, daB er Urticaria pigmentosa bei Sauglingen ohne Mastzellen­
tumor und bei Erwachsenen Mastzellentumoren gesehen habe. Demgegeniiber 
betont OPPENHEIM, daB ausschlieBlich die angeborenen (juvenilen) Faile mit 
Mastzellentumor als Urticaria pigmentosa anzuerkennen seien. Die anderen 
seien als besondere Krankheitsindividualitat von dieser zu trennen und als 
Urticaria cum pigmentatione zu bezeichnen. Einen Fall der letzteren Art 
(schwarze Flecke mit Dermographismus bei einem Manne) hat OPPENHEIM (b) 
Oktoher 1922 in der Wiener dermatologischen Gesellschaft vorgestellt, bei 
dem wohl vermehrte Mastzellen, aber kein Mastzellentumor nachzuweisen war. 

BEATTY beschreibt einen Fall von Urticaria pigmentosa, welche im 22. 
Lebensjahre aufgetreten war, aus 3: 4 mm groBen brauneu oder roten, iiber 
den ganzen Korper zerstreuten Flecken und Knoten hestand und nicht juckte. 
Urticaria factitia lieB sich an den pigmentierten Herden leicht hervorrufen. 
Nach 11/2 Jahren hestand das Leiden unverandert. Histologisch famlen sich 
Mastzellen im Corium. 

SACHS demonstrierte in der Wiener dermatologischen Gesellschaft einen 
22jahrigen Kranken, bei welchem sich stecknadelkop£-, hanfkorngroBe, licht­
gelbe bis gelbbraune Knotchen, welche bloB das Gesicht, die Hande und FiiBe 
freigelassen hatten, seit drei Jahren gebildet hatten. Bei leichtem Reiben 
werden die Knotchen eleviert und nehmen eine hellrote Farbe an. Beginn 
mit Lichen urticatusartigen Hautveranderungen. Mikroskopisch wurde ein 
sich enge an die BlutgefaBe anschlieBendes Infiltrat in Form von Strangen 
nachgewiesen, bestehend aua gewucherten Bindegewebszellen, mononuclearen 
Lymphocyten und sehr sparlichen Plasma- und Mastzellen. 

COVISA und BEJANARO berichten liber ein einjii.hriges Kind, bei welchem die 
braunpigmentierten Herde seit dem 4. Lebensmonate bestanden und schon durch 
leichtes Reiben zum Anschwellen gebracht werden konnten. Urticaria factitia 
war auch an der normalen Haut zugegen. Histologisch konnte bloB eine Vermeh­
rung des Pigmentes, aber keine Mastzellen nachgewiesen werden. 

OPPENHEIM fand neben Pigmentierung der Basalzellen und der angren­
zenden Zellagen reichlich MastzelIen, besonders reichlich entsprechend den 
infiltrierten GefaBen, aber keinen Mastzellentumor bei einem 59 jahrigen Manne, 
bei welchem seit 10 Monaten liber den ganzen Stamm und die Extremitaten 
reichlich verteilt lebhaft juckende gelbliche und braune Papeln aufgetreten 
waren. Dabei bestand ausgesprochener Dermographismus, besonders an den 
pigmentierten Herden. 

ULICZKA teilt zwei juvenile Falle mit, von welchen der eine schon bei der 
Geburt einen Fleck aufwies und bei welchem im fiinften Lebensmonate eine 
"nahezu an Identitat grenzende Almlichkeit" der groBen Herde mit Navis vor­
handen war, von welchen sie sich bloB durch die PlOtzlichkeit des Auftretens 
und die urticarielle Reaktion unterschieden. 1m anderen FaIle, der ein zwei­
jahriges Kind betraf, entstanden die ersten Herde in den ersten 2-3 Wochen 
nach der Geburt in Form von "dunklen Blaschen", nach vier Wochen war der 
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gauze Korper mit dunklen Flecken besat, welche zur Zeit der Untersuchung 
juckende erbsen-linsen-talergroBe Flecke oder wulstartige erhabene gelbe bis 
bronzefarbige Herde bildeten. Dic histologische Untersuchung des letzteren 
lieferte die Besonderheit, daB neben Mastzellen auch Plasmazellen in strang­
formiger Anordnung vorhanden waren. 

Der histologische Befund, welchen SUNSERI bei einem 4 Monate alten Kinde 
erhob, welches seit einem Monate von einer Urticaria pigmentosa befallen war, 
ist von denen aller iibrigen Untersucher insoferne verschieden, als er neben 
starkerer Pigmentation auch in hoheren Schichten der Epidermis und einer 
Mastzelleninfiltration der Cutis eine Endarteriitis mit Thrombenbildung in den 
tiefen Arterien der Lederhaut und eine Sklerose der oberflachlichen Cutisschichte 
feststelltc, welch letztere er als das Endstadium des Prozesses ansieht. Die 
Wa.R. der Mutter war stark positiv, die des Kindes negativ, doch waren seine 
Lymphdriisen vergroBert und ein Milztumor zugegen, so daB der Verdacht, 
daB die Endar.teriitis und die Sklerosc der Lederhaut durch eine syphilitische 
Infektion verursacht sein konnten und nichts mit der Urticaria pigmentosa 
zu tun haben, nicht unterdriickt werden kann. 

Von den acht Fallen eigener Beobachtung (dieselben wurden von LEHNER 
mitgeteilt) wurden vier auch histologisch untersucht. Unter diesen war es 
gerade ein adulter Fall, dessen histologischer Bau am meisten der Beschreibung 
von UNNA entsprach. Es handelte sich um einen 26jahrigen Mann, der VOl" 

sieben Jahren Syphilis akquirierte, sonst aber immer gesund war. Seine Urticaria 
pigmentosa war erst kurze Zeit vor der Beobachtung zur Entwicklung gelangt. 
Am ganzen Korper, vorziiglich an den seitlichen Teilen des Stammes, am Riicken 
und an den Extremitaten waren linsen-, erbsen- bis fingerkuppengroBe, runde 
oder ovale, gelbbraun bis schwarzbraun gefarbte Herde sichtbar, welche teils 
flach, tcils etwas iiber die Nachbarschaft erhaben und von weicher Konsistenz 
waren. Sie glichen vollkommen Muttermalern. Durch Reiben konnte eine 
starke Rotung und urticarielle Anschwellung der pigmentierten Herde hervor­
gerufen werden. An der normalen Haut war eine Urticaria factitia nicht aus­
lOsbar. Subjektive Beschwerden fehlten vollstandig. 

Bei der histologischen Untersuchung wurde ein Zellinfiltrat nachgewiesen, 
welches vorziiglich die Subpapillarschichte und das mittlere Drittel des Coriums 
in Form miteinander zusammenhangender breiter Zellhaufen und Zellziige 
einnahm, aber auch in einigen Papillen ziemlich reichlich angetroffen wurde 
und auch einzelne Knaueldriisen umgab. Dasselbe bestand beinahe ausschlieBlich 
aus gegen einander gepreBten vieleckigen Mastzellen, denen sich am Rande des 
Infiltrates auch langliche beigesellten, und welche stellenweise ihre metachro­
matische Kornelung groBtenteils verloren hatten. Innerhalb der Zellhaufen 
waren relativ zahlreiche groBe, unregelmaBig geformte, korniges Pigment ent­
haltende Zellen, auBerdem auch Lymphocyten sichtbar, welch letztere stellen­
weise in etwas groBerer Zahl, aber nirgends in dichter Anordnung zugegen waren. 
Das zwischen den Zellziigen und Haufen septenartig verlaufende Bindegewebe 
enthielt cine etwas groBere Zahl von Bindegewebszellen. Dieselben besaBen 
einen langlichen Kern. In den Basalzellen der Epidermis war vermehrtes 
korniges Pigment enthalten, welches ebenso wie das der Pigmentzellen des 
Lederhautinfiltrates keine Hamosiderinreaktion gab. 

In dem folgenden FaIle war das Kind, als es in unsere Beobachtung 
gelangte, drei Monate alt. Schon unmittelbar nach der Geburt hat seine Mutter 
und die Hebamme einige braune, muttermalahnliche Flecken am linken Unter­
schenkel und am Riicken des Kindes bemerkt. Mit der Zeit vermehrten sich 
dieselben. Die Herde waren auf der ganzen Korperoberflache, mit Ausnahme der 
Handteller und FuBsohlen verbreitet. Sie bildeten runde oder ovale, erbsen-
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bis fingernagelgroBe, teils £lache, teils erhabene Herde, von welchen die letzteren 
eine deutliche Infiltration von weicher Konsistenz aufwiesen. Ihre Farbe 
wechselte vom hellgelben bis zum dunkelbraunen. Am linken Unterschenkel 
unterhalb der Kniebeuge war eine handflachengroBe, das Hautniveau plateau­
artig iiberragende, an der Ober£lache etwas gefaltelte Geschwulst von dunkel­
brauner Farbe zugegen, deren Konsistenz durch die odematose Anschwellung 
wohl etwas gesteigert, aber nicht besonders derb war. 1m Verlaufe der nachsten 
Monate traten schubweise neue Herde auf, welche im Beginn urticariellen 
Charakter besaBen. Ein Teilderselben verschwand spurlos, aus anderen ent­
wickelten sich im Laufe einiger Tage Pigmentflecke. Bei zwei solchen Aus­
briichen entstauden an einzelnen Herden des Bauches und der Brust schrotkorn­
linsengroBe klare Blaschen. Weder die alten noch die neuen Herde verursachten 
Jucken. Urticaria factitia konnte sowohl an den pigmentierten Herden wie 
an der normalen Haut ausgelOst werden. Die Urticaria factitia der normalen 
Haut verging zumeist nach einem Bestaude von 1-2 Stunden spurlos. Hier 
und da entstand aber in ihrem Gefolge ein dunkelroter, hyperamischer Herd, 
der sich in einigen Tagen zu einem Pigment£leck umwandelte, welcher den 
spontan zur Entwicklung gelangten vollkommen ahnlich war. Im weiteren 
Verlaufe der Krankheit verringerte sich die Zahl der Ausbriiche. Zu Beginn 
entstanden namlich fast taglich neue Herde, gegen Ende des ersten Lebensjahres 
vergingen dagegen oft Wochen, ehe neue Herde zum Vorschein kamen. Am 
Ende des zweiten-Lebensjahres horten die Ausbriiche vollstandig auf. Um diese 
Zeit wiesen bloB die groBeren Herde eine geringe Resistenz auf, welche sich im 
Laufe der nachsten drei Jahre verlor. Die Pigmentierung blieb dagegen unver­
andert. Ebenso verIor sich die Urticaria factitia der normalen Haut. An den 
pigmentierten Stellen war sie stets auslOsbar. Die inneren Organe waren normal, 
ebenso der Blutbefund. 

Bei der histologischen Untersuchung erwies sich die gauze Lederhaut als 
zellreicher; die groBte Masse der Zellen war in den Papillen und in der Sub­
papillarschichte enthalten, wo auch eine dichtere Anordnung des Infiltrates 
um die GefaBe festzustellen war. Starkere Zellansammlungen zogen auch ent­
lang der Haarschafte und SchweiBgange gegen die Tiefe. In zahlreichen Papillen 
und in der Nachb8Tschaft vieler BlutgefaBe waren Zellen mit einem relativ 
groBen blaschenformigen Kern und granuliertem Protoplasma zu sehen. Diese 
waren in manchen Papillen enge aneinander gedrangt, so daB sich ihre Konturen 
gegenseitig abplatteten. Zumeist waren sie jedoch, zwar ziemlich zahlreich, 
aber doch in bestimmten Abstanden voneinander gelegen, wobei eine leichte 
Andeutung zu einer Anordnung in Ziige, welche miteinander anastomosieren, 
nicht verkennbar war. Ihre Gestalt war hier ofters langlich, unregelmaBig, 
sternformig verzweigt. Bei Farbung mit polychromem Methylenblau und 
Glycerinatherentfarbung zeigten sowohl die gegenseitig abgeplatteten als auch, 
die langlichen und verzweigten Zellen die fiir die Mastzellenkornung bezeichnende 
Metachromasie. Neben ihnen fanden sich aber zahlreiche ahnlich gestaltete, lang­
liche oder verzweigte Zellen mit diimiem, gestreckten und dunkIer gefarbtemKern, 
welche keine Mastzellenfarbung annahmen. Diese waren auch sonst im Gewebe 
in erheblicher Zahl zugegen. Die Epidermis war normal, bloB war ihre unterste 
Zellschicht etwas starker pigmentiert. Der Befund war sowohl an kleineren 
Pigmentherden, als an dem groBen Herde des linken Unterschenkels der gleiche, 
mit dem Unterschiede, daB in letzterem, welcher auch makroskopisch odematos 
erschien, feine Spalten zwischen den Bindegewebsfibrillen und Zellen zu sehen 
waren. Die vom Druck benachbarter Zellen eckige oder becherformige Gestalt 
der Zellen war aber bier um so besser feststellbar. Das Pigment gab keine Haino­
siderinreaktion. 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 16 
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Ein weiterer von unseren Fallen, welcher histologisch untersucht wurde, 
betraf einen 47jahrigen Mann, der in seinem 46. Lebensjahre von einer Urticaria 
pigmentosa befallen wurde. Die schubweise auftretenden, juckenden Herde 
waren anfanglich quaddelartig und verwandelten sich in rosig gelbe oder rosig 
braune Flecken, welche auf mechanische Reizung anschwollen. An der gesunden 
Haut war keine Urticaria factitia aus16sbar. 1m zweiten Jahre des Leidens 
waren die Herde hellbraun, die quaddelartige Anschwellung derselben noch 
immer aus16sbar. Neue Herde bildeten sich aber nicht mehr. 

Bei der histologischen Untersuchung wurde eine etwas starkere Pigmentation 
der Basalschichte und ein vermehrter Zellgehalt der oberen Lederhautschichten 
nachgewiesen. Der Zellgehalt war stellenweise recht dicht und die Zellen 
in der subpapillaren Schichte streifenformig, wie es schien, urn die GefaBe 
angeordnet. Er bestand: 1. aus Bindegewebszellen mit langlichem, ovalen oder 
spindelformigem Kern, welcher sich mit Methylenblau blasser farbte als die 
Kerne der Lymphocyten. Ihr Protoplasma war hell, 2. aus Mastzellen in 
typischer metachromatischer Farbung (mit Methylenblau); dieselben waren 
ungleich verteilt: stellenweise in geringer Zahl, an anderen Stellen so zahlreich, 
daB ihre Menge die der iibrigen Infiltratzellen iiberwog und die stellenweise 
so sehr aneinander gedrangt waren, daB sie sich gegenseitig abplatteten. AuBer­
dem fanden sich 3. Lymphocyten regellos zerstreut, und zwar stellenweise 
in erheblicherer Zahl im Gewebe der subpapillaren Schichte, in geringerer Zahl 
auch in den Papillen und 4. da und dort eine Plasmazelle mit dunkel gefarbtem 
Zellprotoplasma. 

1m vierten FaIle endlich handelte es sich urn eine 43jahrige Frau, deren 
Urticaria pigmentosa seit acht Jahren bestand. Die rosig gelben, linsengroBen 
Herde waren am Stamm, am Hals, hauptsachlich aber an den Extremitaten 
lokalisiert. Urticaria factitia war bloB an den pigmentierten Herden aus16sbar. 
Jucken war nicht zugegen. Von Zeit zu Zeit entstanden neue Herde. Histo­
logischer Befund: Verstarkter Pigmentgehalt der Palisadenschichte. Ver­
mehrter Zellgehalt der oberen Lederhautschichten, besonders ausgesprochen in 
Form von Streifen, welche dem Verlaufe der BlutgefaBe folgen. Die Zell­
anhaufungen bestanden aus langlichen, zum geringen Teile aus rundlichen Zellen 
mit hellem Protoplasma und blaschenformigem Kern, der sich blasser farbte 
als einige dazwischen liegende Lymphocyten. Dem Infiltrate waren Mastzellen 
beigemengt, welche zum Teil gestreckte und verastelte, zum Teile polygonale 
Formen besaBen. Ihre Zahl war an einzelnen Stellen, welche nicht immer den 
Stellen des starksten Zellreichtums entsprachen, erheblicher, so daB sie in 
kleineren Gruppen beisammen lagen. Die Zellelemente auBerhalb des dichten 
Infiltrates waren dieselben. Hier und da fanden sich auch Kornchen von ahn­
licher Farbe wie die der Mastzellen, frei im Gewebe. Die Bindegewebsfibrillen 
der oberflachlichen Lederhautschichten waren durch Odem auseinandergedrangt. 

Alles zusammenfassend ergibt sich fUr den histologischen Bau der Urticaria 
pigmentosa folgendes (s. Abb. 4, 5, 6): Die Epidermis ist, abgesehen von dem aus­
nahmsweise (von JADASSOHN, REISS, BAUMER) festgestellten Vorhandensein ein­
zeIner Mastzellen und abgesehen von den in seltenen Fallen zur Entwicklung ge­
langenden Blasen, in ihrem ganzen Gefiige unverandert. Die Basalzellen enthalten 
eine gr6Bere Menge von zumeist feinkornigem, ausnahmsweise auch diffusen 
Pigment, welches keine Hamosiderinreaktion gibt. Manchmal sind auch ein bis 
zwei h6here Lagen der Epidermis, ausnahmsweise die ganze Stachelschichte 
pigmenthaltig. Die Verteilung des Pigmentes in der Epidermis ist keine gleich­
maBige. Stark und schwach pigmentierte, sowie pigmentfreie Stellen wechseln 
miteinander abo Wegen dieser ungleichmaBigen Verteilung des Pig mentes 
ist ein sicheres Urteil iiber seine Menge bloB auf Grund der Untersuchung von 
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Serienschnitten moglich. Das hat schon GR. LITTLE betont. Del' lVIangel odeI' 
die geringe lVIenge des vorhandenen Pigmentes, welche ausnahmsweise er­
wahnt werden und R.AYMOND veranlaBten, die Farbe del' Herde auf die lVIast­
zellenansammlung zu beziehen, mag darin seine Erklarung finden, daB die be­
treffenden Beobachter keine Serienschnitte angelegt haben und zufallig weniger 
pigmentierte odeI' pigmentlose Stellen vor Augen hatten. 

In del' Lederhaut ist ein Zellillfiltrat vorhanden, welches in den verschie­
denen Fallen betrachtliche Unterschiede in bezug auf seine lVIasse und Anordnung 
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Abb. 4. Urticaria pigmentosa. Juveniler Fall. Ubersiehtsbild. 
(Aus der Sammlung von Geheimrat JADASSOHN.) 

zeigt. Es kann bis knapp an die Epidermis heranreichen odeI' eine schmale 
Schichte unter derselben frei lassen, hauptsachlich die Gegend des subpapillaren 
GeftiBnetzes umfassen und von hier in die Papillen und gegen die 'riefe Aus­
laufer senden, oder vorziiglich den mittleren 'reil der Lederhaut betreffen. Auch 
eine Ausbreitung durch die ganze Lederhaut ist beobachtet worden. In Fallen, 
in welchen es eine geringere Zellmasse bildet und in del' Umgebung diffuser 
Illfiltrate laBt sich ofters der Nachweis liefern, daB sich die Zellen in del' 
Umgebung del' BlutgefaBe anhaufen, weshalb sie auch entlang des Haar­
schaftes, in den Haarpapillen, entlang der SchweiBgange und in del' Umgebung 
der SchweiBdriisenknauel in groBerer lVIenge zu finden sind. Sie bilden haufig 

16* 
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streifenformige Infiltratziige. In starker affizierten Herden, welche haufiger 
bei den juvenilen Fallen zur Beobachtung gelangen, bildet das Infiltrat in der 

Abb. 5. urticaria pigmentosa. Juveniler Fall. (Praparat von Prof. G. NOBL.) 
Verschiedene Formen der J\fastzellen. 

lVIitte ein dichtes, unregelmaBig geformtes Zellkonglomerat. In der Umgebung 
des letzteren erscheint es in Form schmalerer oder breiterer Zellziige und 
Strange, welche ofters in senkrechter Richtung zur Oberflache ziehen und 
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miteinander zu einem eng- oder weitmaschigen Netzwerk verbunden sein 
konnen, eine Anordnung, welche an den Bau der Zellnavi erinnert (s. Abb. 5). 

Dieses Zellinfiltrat setzt sich aus Mastzellen, fixen Bindegewebszellen, Plasma:­
zellen, Lymphocyten und Pigmentzellen zusammen, welche miteinander in 
verschiedenem Verhaltnisse vermischt sind, wobei einzelne Zellarten auch voll­
standig fehlen k6nnen. Ofters sind die Mastzellen in iiberwiegender Uberzahl 
zugegen, und neben ihnen kann bloB eine gegen die Norm wenig vermehrte 

Abb.6. Urticaria pigmentosa. Adulter Fall (Nr.l der eigenen Beobachtungen). 
Die Mastzellen haben teilweise ihre Ki:irne]ung bis auf Reste verJoren. 

Die Anordnung der '\lastzellen um die Gefa/3e ist auffallend. 

Zahl von Bindegewebszellen festgestellt werden. Liegen die Mastzellen in 
gr6Beren Raufen enge nebeneinander, so nehmen sie kubische, polyedrische 
oder becherartige Formen an (s. Abb. 5 u. 6). Dieselben Formen findet man auch, 
wenn sie in Reihen und Saulen zu zweit oder zu dritt nebeneinander gelagert 
sind. An der Peripherie der Mastzellenhaufen oder wenn sie in lockerer An­
ordnung oder zerstreut im Infiltrate zugegen sind, besitzen sie gew6hnlich ihre 
langgestreckte, bandartige Form und sind mit Fortsatzen versehen (s. Abb. 5u. 6). 
Auch wenn sie in geringerer Zahl und mit den iibrigen Zellen des Infiltrates 
vermengt auftreten, konnen sie stellenweise in dichteren Gruppen stehen und 
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die iibrigen Zellen verdecken. Die Mastzellen konnen ihre Kornelung zum 
guten Teile verlieren. Man sieht dann blasse Zellkorper, oft auch mit schwach 
gefarbtem Kern, welche hauptsachlich an ihrem Rand geringe Reste ihrer 
metachromatischen Kornelung und auch diese oft in blasser Farbung aufweisen. 
RAYMOND und COLOMBINI haben gekornte Massen ohne deutliche Zellgrenzen 
beschrieben, welche sich bloB diffus farbten, und als Zerfallsstadien der Mast­
zellen gedeutet. Der Kern der Mastzellen war an solchen Stellen oft nicht mehr 
farbbar. Hier und da sind neben den Mastzellen auch feine freie Kornchen im 
Lederhautgewebe gesehen worden, welche Mastzellenfarbung annahmen (BAUMER, 
RAAB, KREIBICR, LERNER). 

Die Bindegewebszellen sind rundlich langlich oder verastelt, ihr Proto­
plasma ist schmal und blaB, ihr Kern rundlich, oval oder spindelformig und 
farbt sich schwacher als die Kerne der Lymphocyten. Je geringer die Zahl 
der gleichzeitig vorhandenen Mastzellen ist, desto deutlicher wird der AnteiJ 
der Bindegewebszellen an dem Infiltrate. Plasmazellen werden bloB selten 
gefunden. Auch Lymphocyten sind bloB in einem Teile der FaIle zugegen. Sie 
werden vermutlich vorziiglich dann gefunden, wenn vor der Excision eine 
Zeitlang eine Anschwellung der Herde bestanden hat. Pigmenthaltige Zellen 
sind in der Papillarschichte, aber auch. tiefer zwischen den Zellen des Infiltrates 
haufig zu sehen, selten auch freies feinkorniges Pigment in Haufchen. Weder 
das intracellulare noch das freie Pigment gibt eine Hamosiderinreaktion. 

Mastzellen und vermehrte Bindegewebszellen sind. auch auBerhalb der 
infiltrierten Abschnitte zwischen den Zellstrangen, Mastzellen, ausnahmsweise 
auch vermehrtes Pigment in der Basalschichte der Epidermis auch an scheinbar 
normalen Hautstellen festgestellt worden (BAUMER, JADASSOHN, GILCHRIST, 
GR. LITTLE, BOHAC, NOBL). 

An geschwellten Herden ist eine odematose Rarcfizierung, ein Auseinander­
gedrangtwerden der bindegewebigen und elastischen Fasern der Lederhaut 
insbesondere ihrer oberflachlichen Lagen und ein Auseinanderweichen del' 
Zellen des Infiltrates aus ihrer dichten Anordnung zugegen. 

Fiir die Unterscheidung einer juvenilen Form mit reichem Mastzellengehalt 
(Mastzellentumor), bzw. fiir die alleinige Anerkennung derselben als Urticaria 
pigmentosa liegt unseres Erachtens kein Grund VOl'. Denn ersteus hat sich 
herausgestellt, daB auch in den Hautveranderungen von Fallen, welche in 
vorgeriickterem Alter entstanden, Mastzellen in so groBer Zahl auftreten konnen, 
daB diese den Vergleich mit dem Mastzellentumor der juvenilen Falle aushalten. 
[Siehe diesbeziiglich die mitgeteilten Falle von ARNING, BOHAc, PELAGATTI, 
COLCOTT Fox, ERCOLI und die Erfahrungen von JADASSORN, HERXHEIMER, 
DARIER, sowie einen unserer Falle, s. Abb. 6 1).] Anderseits sind juvenile Urticaria 
pigmentosa-Falle beobachtet worden, in welchen entweder gar keine oder bloB sehr 
wenige Mastzellen gefunden wurden. QUINQUAUD berichtet, wie oben mitgeteilt 
wurde, iiber drei Falle dieser Art. Auch ADLER hat einen juvenilen Fall beob­
achtet, bei welchem die im 34. Lebensjahre des Kranken vorgenommene histo­
logische Untersuchung keine Mastzellen nachzuweisen vermochte. Doch ist die 
Zugehorigkeit desselben zur Urticaria pigmentosa, wie schon weiter oben an­
gegeben wurde, iiberaus fraglich. CORVISA und BEJANARO haben in ihrem 
juvenilen Falle keine Mastzellen gefunden. MICHELsoN (zit. nach HANNAY) 
iand in einem FaIle vier Monate nach der Geburt bloB einige Mastzellen. 

1) Ich vermute, daB die Zahl der Mastzellen in manchen adulten Fallen eine groBere ist, 
als gewohnlich angegeben wird. Nicht ganz aufmerksame Beobachtung jener Zellen, wclche 
ihre Mastzellenkornelung zum groBen Teile verloren haben, laBt ihre Zahl geringer erscheinen. 
Das ist auch mir (und LEHNER) in einem Falle widerfahren, der sich bei genauer Unter­
suchung als fast ausschlieBlich mit Mastzellen versehen erwies. 
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TENNESON und LEREDDE haben in dem weiter oben mitgeteilten juvenilen FaIle 
bloB einige wenige Mastzellen gesehen. Zwischen den beiden Extremen, dem 
Mastzellentumor und dem sparlichen oder mangelndem Vorhandensein der 
Mastzellen stehen endlich FaIle yom Typus RONA-JADASSOHN, in welchem Mast­
zellen bald mehr, bald weniger reichlich mit anderen Zellarten (einkernigen Rund­
zeIlen, Fibroblasten, PlasmazeIlen, Pigmentzellen) untermischt vorkommen, 
und welche, wie aus den im vorhergehenden mitgeteilten Beispielen hervorgeht, 
ebeufalls sowohl mit Beginn in friiherer Kindheit, als in spaterem Alter beob­
achtet worden sind. Auf Grund des Mastzellenbefundes laBt sich demnach 
zwischen juvenilen und adulten Fallen keine Grenze ziehen. 

Nach einigen Autoren sollen die Herde der adulten Form der Urticaria 
pigmentosa geringeren Umfang besitzen und flache Flecke bildell. Tatsachlich 
haben die letzteren haufiger einen geringeren Umfang. Doch sind ofters auch 
groBere Herde beobachtet worden und anderseits besitzen auch bei der juvenilen 
Form die meisten Herde einen geringen Urnfang. Flache Herde sind auch bei 
Kindem etwas ganz Gewohnliches. HANNAY fand folgende Zahlen in bezug 
auf das Vorkommen der flachen und erhabenen Hautherde: bei der juvenilen 
Form 63% der FaIle mit flachen, 9% mit erhabenen, 28% mit gemischten Herden, 
bei Erwachsenen 49% mit flachen, 8,5% mit erhabenen, 42,5% mit gemischten 
Herden; so daB, insbesondere wenn die Schwierigkeit in Betracht gezogen wird, 
welche oft fiL.· die Beurteilung der Herde darin gegeben ist, daB flache Herde 
anschwellen, erhabene abflachen konnen, eine Unterscheidung der zwei Formen 
auf Grund der Haufigkeit der maculOsen Form bei Erwachsenen keineswegs 
moglich el'scheint. 

Auch beziiglich der Farbe, Zahl, Anordnung, Art des Auftretens der Herde 
laBt sich zwischen der juvenilen Form und der bei Erwachsenen beobachteten, 
wie aus den mitgeteilten Fallen hervorgeht, kein wesentlicher Unterschied fest­
stellen. Die Urticaria factitia der pigmentierten Herde ist bei heiden beinahe 
ausnahmslos beobachtet worden und war bei beiden haufig auch an der intakten 
Haut nachweisbar. Spontane Anschwellungen wurden bei beiden bald heobachtet, 
bald nicht. Das Jucken kann bei beiden fehlen und ist in anderen Fallen sew 
intensiv. Vorangehende starke Quaddelausbriiche sind wohl bei den juve­
nilen Fallen eher beobachtet worden, fehlcn aber zumeist auch bei diesen. 
StOrungen von seiten des iibrigen Korpers, welche mit den Ausbriichen in 
Zusammenhang gebracht werden konnten, kommen - Fieber, Erbrechen, 
Abgeschlagenheit abgerechnet, welche ganz ausnahm.sweise in einem oder dem 
anderen juvenilen FaIle auftraten (FOURNIER) - bei beiden nicht vor. 

HANNAY macht noch auf die folgende Tatsache aufmerksam. Die meisten 
FaIle beginnen im ersten Lebensjahre, nachher ist der Beginn in den nacheinander 
folgenden Lebensjahren ziemlich gleichmaBig und nach der Pubertat ist keine 
Zunahme bemerkbar, wie zu erwarten ware, wenn die Urticaria pigmentosa 
der Erwachsenen ein besonderer Typus ware. 286 FaIle, welche HANNAY zu­
sammengestellt hat, verteilten sich auf die Lebensjahre der Kranken bei Beginn 
des Leidens in folgender Weise: 

1-5 Jahre 
5-10 

10-15 
15-20 
20-25 
25-30 
30-35 
35-40 
40-45 
45-50 

Nach 50 

192 Falle 
14 
16 
13 
11 
11 
6 
9 
6 
3 
5 
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Ungefahr die gleichen Verhaltnisse haben friiher BLUMER und GRAHA.l.II: 
.LITTLE festgestellt. Ersterer fand unter 83 Fallen 56, letzterer unter 142 Fallen 
79, in welchen das Leiden in den ersten 6 Monaten nach der Geburt aufgetreten 
war, ersterer 13 von 83 mit Beginn nach dem n., letzterer 22 von 142 mit Beginn 
nach dem 13. Lebensjahre. Von 286 Fallen mit Angaben iiber den Zeitpunkt 
des Beginnes waren laut einer Zusammenstellung FmNERUDs 139 (48,6%) 
in den ersten 6 Lebensmonaten und 69 (24%) nach Eintritt der Pubertat zur 
Entwicklung gelangt. 

FaBt man die klinischen und histologischen Befunde zusammen, so kann 
bloB gesagt werden, daB gewisse exzessive Veranderungen, wie z. B. im Fall 
NOBLS, in welchen die byperplastiscben Veranderungen sowohl ill klinischen 
Bilde, als beziiglich des Mastzellentumors in htichstem MaBe ausgesprochen 
waren, bei Beginn des Leidens in vorgeriickteren Lebensjahren bisher noch nicht 
und daB Veranderungen htiheren Grades bei Erwachsenen seltener beobachtet 
worden sind. Umgekehrt kommt aber der Typus, welcher bei Erwachsenen 
gewtihnlich gesehen wird, auch bei Kindern haufig vor. Die spater entstandenen 
mastzellenarmeren oder mastzellenireien FaIle unterscheiden sich nicht durch 
ihre klinischen Charaktere von den juvenilen; und mastzellenarme, bezw. mast­
zellenfreie FaIle mit denselben kliniscben Charakteren, wie die meisten mastzellen­
reichen, kommen in jungen Jahren ebenso vor wie bei Erwachsenen. Wiirde 
eine Unterscheidung nach dem Mastzelleninhalt der Hautveranderungen ver­
sucht werden, so wiirde die Abgrenzung, wie HANNAY richtig ausfiihrt, weder 
einer klinischen Form, noch dem Altersunterschiede der Kranken entsprechen. 
Die Grenzlinie ware auch auBerst schwer festzustellen, da der Grad der Mast­
zelleninfiltration sehr veranderlich und in vielen Fallen bloB eine leichte Ver­
mehrung ihrer Zahl zugegen ist. Derselbe Fall kann gegebenenfalls auf Grund 
desselben klinischen und histologischen Befundes von den einen als Urticaria 
pigmentosa anerkannt werden, wahrend andere die Berechtigung dieser 
Diagnose auf das entschiedenste in Abrede stellen. Das geschah in einem FaIle 
ULLMANNS, den letzterer und UNNA als Urticaria pigmentosa diagnostizierten, 
wahrend N OBL diese Diagnose in histologischer und in Gemeinschaft mit 
GROSZ auch in klinischer Hinsicht nicht anerkennt. Man muB sich nach alldem 
der Meinung HANNAYS anschlieBen, der zufolge bei dem gegenwartigen Stande 
unserer Kenntnisse keine Griinde vorhanden sind, um eine chronische Urticaria­
form mit Pigmentbildung von der Hauptgruppe der Urticaria pigmentosa 
zu trennen, gleichviel ob diese Trennung auf Grund des Alters der Krauken, 
auf Grund klinischer Unterscheidungsmerkmale oder auf Grund des Ma.stzellen­
befundes versucht wird. 

Beziiglich der patbologischen Veranderungen der Haut ist vor allem die Frage 
aufzuwerfen, welcher Zusammenhang zwischen den spontanen und artefiziellen 
urticariellen Hautveranderungen einerseits und der Pigmentierung und Zell­
infiltration anderseits besteht. Von mancher Seite, RAYMOND, UNNA, BXUMER, 
PELAGATTI, wurde namlich angenommen, daB die der Quaddelbildung zugrunde 
liegende Entziindung die Ursache namentlich fiir den Mastzellentumor abgebe, 
indem sie entweder eine Auswanderung oder eine Proliferation der Mastzellen 
anrege. Die Quaddelbildung selbst solI nach UNNA durch eine Erkrankung 
peripherer GefaBganglien entstehen, nach RAYMOND die Folge einer zentral 
bedingten Angioneurose oder Angiotrophoneurose sein, nach PELAGATTI auf 
hamatogenem Wege entstehen. Und GILCHRIST gibt an, daB sich die Mast­
zellen in einem FaIle von Urticaria pigmentosa, bei welcher Mastzellen auch in 
der scheinbar normalen Haut reichlicher gefunden wurden, nach Erzeugung einer 
Urticaria vermehrten. Doch widersprechen dem Befunde GILCHRISTS Unter­
suchungsergebnisse von BLUMER. Seine an Urticaria pigmentosa leidende 
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Patientin rieb sich 12 Tage lang eine genau bezeichnete Hautstelle des Vorder­
armes mit einem rauhen Tuche 12-15mal taglich. Am 12. Tage wurde das 
betreffende Hautstuck exzidiert und mikroskopisch untersucht. Die Mast­
zellen waren in demselben nicht vermehrt, sondern konnten in der Anhaufung 
von ein- und mehrkernigen Rundzellen bloB mit Miihe wahrgenommen werden. 

Wir denken, daB zwischen der entzundlich odematosen Anschwellung und 
der Bildung des Infiltrates keine enge ursachliche Verbindung besteht. Zweifellos 
konnen wahrend der urticariellen Anschwellung der Herde weiBe Blutzellen 
aus den BlutgefaBen austreten und die im Infiltrate in manchen Fallen auffind­
baren, gewohnlich einkernigen Leukocyten haben wohl zum groBten Teile 
diesen Ursprung. Diese werden aber zumeist bei der histologischen Unter­
suchung vermiBt. Zahlreiche Tatsachen sprechen aber dagegen, daB die ubrigen 
Zellelemente des Infiltrates in irgend welcher Weise von der urticariellen 
Schwellung der Herde abhangen. Vor allem ist die initiale urticarielle An­
schwellung der Herde in vielen Fallen nicht sehr akzentuiert und war in dem 
hochgradigen Fall von N OBL uberhaupt nicht vorhanden. Die spontane An­
schwellung der Herde kann auch im weiteren Verlaufe des Prozesses bloB geringe 
Intensitat besitzen oder fehlen und wird in vielen Fallen, nach vollstandiger 
Ausbildung und Ausbreitung der Hautveranderungen, trotz langen, ungesti:irten 
Weiterbestandes vermiBt. In manchen Fallen wurde sie wahrend des ganzen 
Verlaufes nie beobachtet. Manche urticarielle Herde und auch die an der zwischen 
den Pigment£lecken befindlichen normalen Haut hervorgerufene Urticaria 
factitia verge hen , ohne Pigment£lecke zu hinterlassen. BloB in je einem FaIle 
von FEULARD und von LEHNER wurden nach mechanischer Reizung der Haut 
ontstandene Quaddeln von einem pigmentierten Herde gefolgt. Doch scheint 
os sich in diesen Fallen um zufallige Befunde zu handeln, welche nicht geeignet 
sind, die Abhangigkeit der Bildung der pigmentierten Herde von der Quaddel­
bildung zu beweisen. Diese Folgerung ergibt sich ganz klar aus der Beobachtung 
LEHNERs, daB die Urticaria factitia der scheinbar normalen Haut bloB da und 
dort von einem standigen, anfangs hyperamischen, spater pigmentierten Fleck 
gefolgt wird, zumeist aber auch in diesem FaIle spurlos verging. Es muB daher 
angenommen werden, daB die Entwicklung der Flecke an den betreffenden Stellen 
schon im Gang war, als die mechanische Reizung stattfand, und daB sie auch 
entstanden waren, wenn die urticarielle Schwellung nicht stattgefunden hatte. 
1m Einklang mit weiter unten folgenden Auseinandersetzungen konnte hochstens 
angenommen werden, daB ihre Entwicklung durch die mechanische Reizung, 
nicht aber durch die entzundliche Schwellung, beschleunigt wurde. Wir haben 
schon berichtet, daB von verschiedenen Seiten ein gesteigerter Gehalt an Mast­
zellen und Pigment an scheinbar normalen Hautstellen bei der Urticaria pigmen­
tosa festgestellt wurde. Das stutzt einerseits unsere soeben vorgetragene Annahme, 
laBt sich aber anderseits selbst als Argument gegen die Auffassung benutzen, 
der zufolge die Vermehrung der Mastzellen (und mit diesen die der ubrigen 
Bestandteile des Zellinfiltrates mit Ausnahme der Lymphocyten) von der 
Bildung des QuaddelOdems abhiingig ware. 

Aus all den angefuhrten Tatsachen laBt sich schlieBen, daB das Zell­
infiltrat der Lederhaut in seiner Hauptmasse weder durch das wiederholt auf­
schieBende Quaddelodem und eine evtl. dadurch bedingte Ernahrungssteigerung 
der fixen Bindegewebszellen, noch durch eine wiederholte Extravasation von 
"Entzundungszellen" zustande kommt. JADASSOHN hat der Annahme Ausdruck 
verliehen, daB sowohl die odemati:isen Anschwellungen, als die Zellinfiltration 
und Pigmentation auf eine gemeinsame, derzeit noch unbekannte Ursache 
zuruckzufUhren seien. Manches spricht aber fUr die Annahme, daB die spontanen 
Anschwellungen, die erhohte Reizbarkeit und das Jucken der Herde Folgen einer 
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gesteigerten proliferativen Tatigkeit der Zellen des Infiltrates und einer von der 
letzteren abhangigen Ausscheidung von toxisch wirkenden, die BlutgefaBe leicht 
entziindlich beeinflussenden und evtl. auch die sensiblen Nerven reizenden 
Substanzen sind, gleichviel ob das Infiltrat bloB aus Mastzellen oder aus 
anderen Zellen zusammengesetzt ist. Das ware die Erklarung dafiir, daB die 
frischen Herde zumeist geschwollen und hyperamisch sind, sowie jucken. Das 
zeitweise wiederholte Anschwellen wiirde demnach stets eine erneute proli­
ferative Tatigkeit der Zellen andeuten, womit die Tatsache bestens harmoniert, 
daB zu dieser Zeit in friiheren Entwicklungsperioden des Leidens manchmal eine 
VergroBerung und zumeist eine Vermehrung der Herde stattfindet. Auch die 
in einigen Fallen beobachteten Allgemeinsymptome (Fieber, Erbrechen, Ab­
geschlagenheit) und die ofters beobachtete erhohte Reizbarkeit der normal 
aussehenden Haut gegeniiber mechanischen Einwirkungen waren auf diese 
Substanzen zu beziehen und wiirden dadurch zustande kommen, daB dieselben 
in den Blutkreislauf aufgenommen werden. Das odemattise Anschwellen der 
Flecke, bzw. auch der von Pigmentherden freien Haut nach mechanischen 
Einwirkungen fande eine ErkH\,rung in der Annahme, daB durch diese Ein­
wirkungen entziindungserregende Gewebestoffe freigemacht werden und die 
sensibilisierten BlutgefaBe der pigmentierten und gesunden Haut reizen 1). 
Die Abnahme der lokalen Urticaria factitia, bzw. der spontanen Anschwellung 
in spateren Entwicklungsperioden ware durch die Tatsache zu erklaren, daB 
um diese Zeit in den vollkommen konstituierten Herden keine weiteren proli­
ferativen Vorgange vor sich gehen und gefaBreizende Substanzen nicht mehr 
in solcher Menge produziert werden, welche urticarielle Anschwellungen bzw. 
eine Uberempfindlichkeit der BlutgefaBe der Haut g'gen mechanische Ein­
wirkungen erzeugen konntc. 1m :Falle NOBLs, in welchem eine artefizielle 
Anschwellung und Jucken iiberhaupt nicht, spontane "Quellung und vermehrte 
Vorwolbung" der Herde aber bloB "gelegentlich an einzelnen Korperstellen" 
beobachtet wurden, fand eine weitere Ausbreitung der Herde vom Ende des 
ersten Lebensjahres angefangen nicht mehr statt, so daB die Annahme statt­
haft ist, daB in diesem Falle eine regere Tatigkeit der Zellen des Infiltrates 
im weiteren Verlaufe nicht mehr vor sich ging und damit die Produktion 
von quaddelerregenden Substanzen in den Zellen des Infiltrates so gering 
wurdc, daB spontane Anschwellungen der Herde bloB "gelegentlich" eine 
Reizbarkeit derselben auf mechanische Einwirkungen aber iiberhaupt nicht 
entstehen konnte, zur Zeit der Beobachtung aber auch die gelegentliche spontane 
Anschwellung nicht mehr zustande kam. 

Eine in gewissem MaBe dieser ahnlichen Ansicht hat auch BRONGERSMA 
Ausdruck verliehen. Derselbe nimmt an, daB toxische Stoffe, welche aus degene­
rierenden Mastzellen stammen, deren Korner frei in den Lymphspalten liegen 
(s. diesbeziiglich auch die Befunde von BXUMER, RAAB, KREIBICH, LEHNER), 
die Ursache der urticariellen Anschwellungen sind. Doch sind die Anschwel­
lungen gerade in spateren Stadien des Leidens, in welchen eine Degeneration 
und ein Zerfall der Infiltratzellen, die Mastzellen mit eingerechnet, am ehesten 
anzunehmen ware und von RAYMOND und COLOMBINI in je einem Falle tat­
sachlich nachgewiesen wurde, weniger intensiv und sie k6nnen endlich auch 
vollig ausbleiben; sie besitzen dagegen gerade im Beginn der Entwicklung 
den hochsten Grad. Das spricht eher fiir die von uns vertretene Ansicht. 

Es ist daher auszuschlieBen, daB die Zellen des Infiltrates (die weiBen 
Blutzellen abgerechnet) aus den BlutgefaBen ausgewandert sind und sich in der 

1) GILCHRIST (zit. nach GR. LITTLE) teilt die Annahme von WELSCH mit, daB bei der 
Urticaria pigmentosa ein toxamischer Zustand des Kranken zugegen sei, und daB, wenn das 
Hautgewebe gereizt wird, Toxine in dasselbe abgesondert werden (set free). 
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Lederhaut angehauft haben, sondern es ist anzunehmen, daB sie aus den 
fixen Gewebszellen der Lederhaut durch Vermehrung der letzteren entstanden 
sind. Ihre oft vorzuglich an den BlutgefaBverlauf gebundene Verteilung laBt so­
gleich an die Moglichkeit denken, daB Zellen aus der unmittelbaren Nachbar­
schaft der BlutgefaBe die eigentlichen Mutterzellen abgeben, was durch die 
Mitosenbefunde in der GefaBadventitia von BXUMER gestutzt werden kann. 
In unseren Praparaten war ofters die Zahl der Bindegewebszellen im ganzen 
Bereiche des Herdes deutlich vermehrt und ihre Kerne waren vergroBert, so 
daB an eine Proliferation auch anderer fixer Bindegewebselemente gedacht 
werden muB. Die Mastzellen stammen hochst wahrscheinlich auch von den ge­
wucherten Bindegewebszellen abo Fur diese Annahme konnen die von BLUMER 
nachgewiesenen Ubergangsformen zwischen Mast- und Bindegewebszellen 
verwertet werden. Vielleicht findet aber auch eine Wucherung der Mastzellen 
.selbst statt. QUINQUAUD beschreibt namlich Kernabschniirungen, welche er 
als Zeichen einer direkten Teilung der Mastzellen auffaBt, ERCOLI zweikernige 
Mastzellen, welche er in ahnlicher Weise deutet. Auch UNNA vertrat spater 
den Standpunkt, daB die Zellen des Mastzellinfiltrates der Urticaria pigmentosa 
nicht "als Wanderzellen zusammengeflossen", sondern "an Ort und Stelle 
entstanden sind, und zwar einfach aus den daselbst befindlichen Bindegewebs­
zellen durch Aufnahme von Mastzellenkornchen". Der von UNNA gebrauchte 
Vergleich mit einem Tumor war demnach wohl angebracht. BloB handelt es sich 
in vielen Fallen nicht um einen reinen Mastzellentumor, sondern um Geschwiilst­
chen, welche aus Mastzellen und anderen Bindegewebszellen, ausnahmsweise aber 
bloB aus letzteren bestehen. 

Was das in der Epidermis, ofters auch in den Papillen, ausnahmsweise 
selbst in tieferen Schichten in Zellen enthaltene, in der Lederhaut manchmal 
auch in Form freier Kornerhaufen enthaltene Pigment betrifft, so ist die Annahme 
von PICK und FABRY, daB es aus Blutungen entstehe, trotz zahlreicher Unter­
suchungen nicht bestatigt worden. FABRY selbst steht auf dem Standpunkt, 
daB sein Fall und die Falle von PICK von den ubrigen abzusomlern seien. Es 
kann sich aber unserer Meinung nach in diesen Fallen um einen zufalligen Befund 
handeln, um eine zufallig entstandene Hamorrhagie in Fallen, welche sich sonst 
wie eine typische Urticaria pigmentosa betrugen. Das Pigment der Urticaria 
pigmentosa ist ein melanotisches und gibt keine Hamosiderinreaktion. 

Der Vermutung, welcher von mehreren Seiten Ausdruck verliehen wurde, 
daB die Pigmentbildung auf irgend eine Weise von der Mastzellenbildung ab­
hangig sei 1), kann wegen des mangelnden Parallelismus zwischen beiden nicht 
beigepflichtet werden. Ausgesprochene Pigmentierung kann an Stellen zugegen 
sein, an welchen wenige oder keine Mastzellen zu finden sind und wenig Pigment 
an Stellen mit starkem Mastzelleninfiltrat. Auch findet die hauptsachliche 
Bildung des Pigmentes in der Epidermis, die der Mastzellen in der Lederhaut, 
ofters nicht so sehr subepidermoideal in den Papillen, als in der mittleren Leder­
hautschichte, also in betrachtlicher Entfernung von der hauptsachlichen oder 
selbst ausschlieBlichen Statte der Pigmentbildung der meisten FaIle statt. 
Es ist daher eher anzunehmen, daB die Entstehung des Zellinfiltrates und die 
Pigmentbildung einander koordinierte Prozesse sind, welche mutmaBlich auf 
dieselbe Ursache zuruckzufiihren sind. 

Aus all dem, was bisher vorgebracht wurde, geht hervor, daB wir in der Zell­
hyperplasie der Lederhaut und in der Pigmentierung der Epidermis und der 
. --~--

1) So unter anderem von MEIROWSKY (zit. nach JAUNOSOL), der die Ansicht, daB die 
Mastzellen bei der Urticaria pigmentosa in Pigmentzellen tibergehen, auf den Befund von 
Mastzellengranulationen und Pigmentk6rnchen in derselben Zelle sttitzt. Beide K6rncben­
arten leitet er von derselben Muttersubstanz, nii.mlich der "pyroinophilen Kernsubstanz" 
abo Er selbst betont aber, daB solche Befunde sehr selten sind. 
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Lederhaut und nicht in der Quaddelbildung das Wesen des pathologischen 
Vorganges der Urticaria pigmentosa erblicken. Wir nahern lillS mit dieser 
Stellungnahme der Auffassung von TILBURY Fox, eines der frubesten Beob­
achter der Urticaria pigmentosa, welchem die Unterschiede zwischen der letzteren 
und der eigentlichen Urticaria schon aufgefallen waren und der demgemaB 
auch statt der Bezeichnung Urticaria auf Grund mancher Ahnlichkeiten des 
Aussehens und des Verlaufes mit dem Xanthelasma die Bezeichnung Xanthelas­
moidea vorschlug. Die Ahnlichkeit mit dem Xanthelasma wurde auch von 
DARIER hervorgehoben: a.uch bei diesem fanden sich multiple Tumoren, welche 
aus etwas abnormen Zellen der Lederhaut zusammengesetzt sind, auch diese 
seien manchmal kongenital und k6nnten auch zu jeder anderen Periode des 
Lebens erscheinen, k6nnen spurlos verschwinden und unbegrenzt bestehen, usw. 

Viel innigere Beziehungen bestehen aber unserer Meinung nach zwischen 
der Urticaria pigmentosa und den pigmentierten Muttermalern. Ihre Navus­
ahnlicbkeit war einigen Autoren schon seit langem aufgefallen, so insbesondere 
JADASSOHN und NOBL, in deren Beschreibung der Vergleich mit einem Navus 
vorkommt, BLOCH, der die FaIle, welche nach der Pubertat auftreten, als Naevi 
tardi aufgefaBt haben will, KLOTZ und ULICZKA, welche die Bezeichnung Urticaria 
naeviformis vorschlagen. Auch GR. LITTLE findet, daB die Urticaria pigmentosa. 
viele Beriihrungspunkte mit den Muttermalern habe, DARIER m6chte sie bei 
den letzteren unterbringen und JAUNOSOL, eine Schulerin JADASSOHNS, stent 
sie entscbieden zu den "navusartigen Bildungen". 

In der Tat steht die Urticaria pigmentosa den multiplen Pigmentmalern 
am nachsten. Wie bei den letzteren spielt auch bei fur die angeborene Anlage 
eine wichtige Rolle. In 2/3 der FaIle entstand sie, wie sich aus der oben mitge­
teilten Zusammenstellung von HANNAY erweist, in den ersten funf Lebensjahren, 
in einigen Fallen war sie angeboren (zwei FaIle von FABRY, je einer von REISS 
und von RAAB, vier FaIle von GR. LITTLE, einer von ULlCZKA und ein eigener), 
6fters entstand sie in den ersten Tagen nach der Geburt; manchmal wurde auch 
ein familiares Auftreten beobachtet (BEHREND: Mutter, Tochter und ein Vetter, 
DARIER: vier Geschwister, ROSENTHAL: Zwillinge, W. BEATTY: zwei Bruder, 
HALLE und DECOURT: Zwillinge, KYRLE: drei Bruder und das Kind des 
einen). 

Gleichwie die Muttermaler kann auch die Urticaria pigmentosa jahrzehnte­
lang unverandert bestehen. In der folgenden Tabelle, welche wir GR. LITTLE 
entnehmen, sind die bis 1905 publizierten FaIle zusammengestellt, welche schon 
lange Zeit hindurch bestanden hatten, als sie beschrieben wurden: 

TILBURY Fox 18 Jahre 
MACKENZIE • 14 
BRONGERSMA 18 
LEWINSKI 18 
BLUMER • 15 
BLUMER . 40 
R6NA. . . 20 
JOSEPH • 19 
FABRY . . 19 
KREIBICH 20 
KREIBICH 40 
J ADASSOHN 17 
CUTLER 18 
SHERWELL 23 
MORROW 22 
DARIER 14 
DARIER 50 " 
PETERSEN 22 " 
LESSER • • 29 
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Und GR. LITTLE bezweifelt uberhaupt, wie weiter oben schon erwahnt wurde, 
daB die Plgmentherde je spurlos vergehen. Das wird aber von RAYMOND, PICK, 
COLCOTT, Fox, HUTCHINSON entschieden behauptet und DOUTRELEPONT erwahnt 
es von einzelnen Herden. Das kommt jedoch bei Muttermiilern ebenfalls vor; 
ebenso die Entwicklung in spateren Lebensjahren, so daB auch in dieser 
Hinsicht kein scharfer Unterschied zwischen der Urticaria pigmentosa und den 
Muttermalern besteht. Nicht das· Angeborensein des fertigen Pigmentfleckes, 
sondern seine Entstehung auf Grund einer angeborenen Anlage ist bei beiden das 
Wesentliche, und eben das ist aller Wahrscheinlichkeit nach ebenso fiir die Faile 
von Urticaria pigmentosa, welche bei Erwachsenen zur Entwicklung gelangen, 
anzunehmen, wie fiir in spateren Lebensjahren auftretende Muttermaler. 

Bezeichnend fiir die groBe Ahnlichkeit, welche die Urticaria pigmentosa 
zu den multiplen pigmentierten Muttermalern sowohl in bezug auf die klinische 
Erscheinung und Verlaufsweise, als selbst auf den histologischen Bau aufweisen 
kann, ist die Tatsache, daB ein so ausgezeichneter Beobachter wie JADASSOHN 
vor Jahren einen Fall als Pigmentnavus beschrieben hat, den er jetzt, laut einer 
brieflichen Mitteilung, als Urticaria pigmentosa betrachtet. Es handelte sich 
um einen 27jahrigen Mann, dessen Hautleiden angeblich im zweiten Lebensjahre 
mit uber dem Rumpf zerstreuten gelben Flecken begann. Zur Zeit der Beob­
achtung waren Stamm und Extremitaten mit linsen-pfennigstuckgroBen, rund­
lichen Erhebungen regellos und sehr dicht besat. Diese waren von braunlicher 
oder rotbraunlicher Farbe. Daneben fanden sich auch flache, ebenfalls rundliche 
Herde von hellgelblicher Farbe in geringer Zahl. Die Herde waren weich 
und sowohl sie selbst als die umgebende Haut schwollen nach kraftigen Strichen 
quaddelartig an. Auch das histologische Bild machte den Eindruck eines Navus. 
Die Praparate bewiesen "aufs deutlichste, daB es sich hier um eine kolossal 
ausgedehnte und vor allem auch auBerordentlich gleichartige Entwicklung 
von Navis - mit Einlagerung eines Netzes von Zellstrangen und Nestern 
handelte". "Diese Zellzuge bilden ein weitmaschiges, vielfach unterbrochenes 
Netz, das in seinen Einzelheiten ganz dem ..... von den ganz flachen Lentigines 
entspricht". "Am starksten ausgebildet sind sie in dem subpapillaren Teile 
des Corium ..... ". Sie bestehen aus Zellen mit schwach tingierbarem Kern 
und schmalem Protoplasmasaum. In diese Zellreihen sind " .... in .. auffaHend 
groBer Zahl Mastzellen eingestreut". In den starkeren Strangen liegen die 
Mastzellen so auBerordentlich dicht beieinander, daB sie sich stellenweise 
"gegenseitig abgeplattet zu haben scheinen und eine relativ regelmaBige poly­
gonale Gestalt annahmen". Intracellulares Pigment war sowohl in der Epidermis 
als in Zellen des Infiltrates nachweisbar. Weder die AuslOsbarkeit der Urticaria 
factitia, noch die Gegenwart reichlicher Mastzellen haben demnach JADASSOHN 
ursprunglich abgehalten, den Fall als Navus anzuerkennen. 

Diese Erfahrung JADASSOHNS fiihrte mich zur SteHung der Frage, ob das 
fiir die Urt. pigm. so bezeichnende Symptom der lokalisierten Urticaria factitia 
nicht auch an pigmentierten Muttermalern von typischem Bau, d. h. mit Gehalt 
von Navuszellen in Nestern und Reihen, hervorgerufen werden konnte. Wahrend 
ich diese Zeilen schreibe, stehen zwei FaIle multipler Pigmentnavi unter meiner 
Beobachtung, deren Pigmentherde auf mechanische Einwirkungen in exquisiter 
Weise mit urticarieller Anschwellung reagierten. In beiden Fallen war auch eine 
Urticaria factitia der normalen Haut zugegen. In dem einen reagierten die 
pigmentierten Herde mit viel starkerer Urticaria factitia, als die zwischen ihnen 
befindliche normale Haut. Es handelte sich in beiden um typische, dunkelbraune, 
zum groBten Teile flache Muttermaler von Stecknadelkopf-LinsengroBe, welche 
unregelmaBig auf der ganzen Hautoberflache zerstreut waren, nie gejuckt 
hatten, nie eine spontane Anschwellung erkennen lieBen, in friiher Kindheit 
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aufgetreten waren und sich seither a11mahlich vermehrt hatten. Der erste dieser 
Fa11e wurde auch histologisch untersucht. Derselbe zeigte das typische Bild 
der pigmentierten Ze11navi. Mastze11en waren bloB in geringer Zahl und bloB 
auBerhalb der Zellziige vorhanden. Es kann sich in diesen Fii.llen freilich bloB 
um ein zufalliges Zusammentreffen des Naevus und der Urticaria pigmentosa 
gehandelt haben. Weitere diesbeziigliche Beobachtungen miissen daher ab­
gewartet werden, ehe sie zu Folgerungen verwertet werden konnten. 

Auch in bezug auf die Mastzellen sind bei unzweifelhaften Pigmentmalern 
Beobachtungen gemacht worden, welche auf engere Beziehungen zwischen 
pigmentierten Muttermalern und der Urticaria pigmentosa hindeuten. Mit 
groBem Gewicht fallt hier eine Beobachtung JADASSOHNS in die Wagschale. 
Dieser beschreibt namlich bei einem 36 Jahre alten Arbeiter Flecken, welche 
in Form, Farbe und Anordnung vo11standig gewohnlichen Sommersprossen 
glichen und sich in groBer Zahl ausschlieBlich auf der rechten Seite des Brust­
korl>es lokalisierten. Die Affektion bestand solange, als sich der Kranke iiber­
haupt erinnern konnte. Es handelte sich also um "eine eminent halbseitige 
Bildung, welche sich in Gestalt distinkter, he11- bis dunkelbrauner, kleiner 
Naevi spili im Gebiete etwa des dritten bis neunten resp. zehnten Intercostal­
nerven ausdehnte". 

Bei der mikroskopischen Untersuchung fand sich vorziiglich im Papillar­
korper ein Netzwerk von dunnen Ze11ziigen und breitere Zellhaufen: Zellnester. 
Die Zellen waren teilweise langgestreckt, mit schmalem spindelformigem Kern, 
gewohnlichen Bindegewebszellen gleichend, teilweisc solche von mehr kubischer 
Gestalt, mit schmalem, he11en Protoplasmasaum und groBem, runded'; nur 
blaB tingiblem Kern, endlich zwei Zell£ormen, welche auch auBerhalb der 
Zellziige vorkommen, abel' in ihrer Hauptmasse sich dem Netzwerk anschlossen; 
das waren: 1. Pigmentze11en, 2. Mastzellen. Letztere schienen sich besonders 
gern dicht an die Endothelze11en anzuschlieBen und stiegen namentlich in den 
Papillen oft in Reihen angeordnet in die Hohe. AuBerdem waren noch eine Pig­
mentinfiltration in den untersten Schichten des Rete zugegen. Also ein der 
Urticaria pigmentosa in mancher Beziehung entsprechender mikroskopischer 
Befund in einem FaIle navusartiger Pigmentflecken, deren Muttermalcharakter 
noch durch die Halbseitigkeit der Lokalisation besonders akzentuiert war. 

DaB Mastzellen in typischen pigmentierten Zellnavis in bedeutender Zahl 
zugegen sein konnen, ist auch von UNNA hervorgehoben worden. Nach UNNA 
konnen sie sogar massenhaft angehauft vorkommen, nach seiner Erfahrung 
freilich bloB an der Basis und in der Umgebung der Maler. 

In dies em Zusammenhange gewinnt der Fall N OBLS erhohte Bedeutung. 
Hier waren die ersten Herde einer Urticaria pigmentosa, wie we iter oben mit­
geteilt wurde, gegen Ende des vierten Lebensmonats aufgetreten. Sie boten 
in exquisiter Weise das histologische Bild des Mastzellentumors, ermangelten 
aber, ganz wie die mastzellenhaltigen Herde des halbseitigen Pigmentnavus 
JADASSOHNS, wahrend ihres ganzen Verlaufes des Symptoms der Urticaria 
factitia. Der Fall bietet unseres Erachtens ein weiteres Verbindungsglied 
zwischen den pigmentierten Muttermalern und der Urticaria factitia. 

Auf Grund all dieser Erfahrungen wird man der Folgerung, daB die Urticaria 
pigmentosa ihrem eigentlichen Wesen nach nichts anderes als ein Pigment­
navus ist, die Berechtigung nicht absprechen. Sie unterscheidet sich von anderen 
Pigmentmalern: 1. durch die beinahe ausnahmslos vorhandene Uberempfind­
lichkeit der oberflachlichen BlutgefaBe, insbesondere im Bereiche der Pigment­
flecken, der zufolge diese auf mechanische Einwirkungen mit seroser Exsudation 
antworten, welche zur Entstehung quaddelartiger Anschwellungen fiihrt, 2. durch 
das zumeist schubweise Auftreten der Herde, und 3. durch die in vielen Fallen 
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praponderante Beteiligung der Mastzellen an ihrem Aufbau. Die Urticaria 
pigmentosa mu13 also als ein besonderer Typus der pigmentierten multiplen 
Muttermaler anerkannt werden. 

Es ist daher nicht zu verwundern, wenn aIle Bemuhungen atiologische 
Momente des extrauterinen Lebens fur die Entstehung der Urticaria pigmentosa 
auszuforschen, resultatlos geblieben sind. 

Dem Ausbruche der Urticaria pigmentosa ging in drei Fallen (GRAHAM LITTLE, PICK, 
LAZANSKY) Schutzpockenimpfung, in zwei Fallen (WOLDERT, COLCOTT Fox) eine Varicella, 
in je ,,cinem FaIle von CUTLER und COLCOTT Fox (zit. nach PERRIN) Maseru voraus. 
DARIER fand in einigen seiner FaIle Zeichen einer Kongestion der Leber und GR. LITTLE 
erwahht, daB bei zweien seiner FaIle die Miitter Gelbsucht als ein friihes Symptom des Leidens 
angaben. BALZER (zit. nach PERRIN) hat einen Fall beobachtet, in welchem die Urticaria 
pigmentosa nach einem Ikterus aufgetreten war. Das sind aber bei den bisher schon urn die 
dreihundert veroffentlichten Fallen so seltene Vorkommnisse, daB an einen ursachlichen 
Zusammenhang nieht gedacht werden kann. Auch nervose Antecedentien wurden bloB 
ausnahmsweise festgestellt. So z. B. war die Mutter des einen Kmnken von GRAHAM LITTLE 
epileptisch, die Tante eines Kranken von WICKHAM und THIBAUT litt an Epilepsie, die Mutter 
eines Kmnken von PERRIN erlitt wahrend der Schwangersehaft einen Sehreckanfall und 
dem Ausbruehe ging in einem FaIle BREDAS Schreck, in einem von GR. LITTLE Angst vor 
korperlieher Ziiehtigung voraus. HUTCHINSON (zit. naeh LITTLE) hat dem Verdaehte Aus· 
druck verliehen, daB der Ausbrueh der Urticaria pigmentosa durch Bisse von Insekten 
(Flohen, vVanzen) verursacht werde, eine Ansicht, welehe von keinem anderen Beobaehter 
geteilt wurde. 

Einige Beobaehter messen den in zahlreichen Fallen vorhandenen Lymphdriisen­
anschwellungen und gewissen Veranderungen des Blutes Bedeutung zu. Die VergroBerung 
der Lymphdriisen wurde schon von PICK in einem seiner FaIle erwahnt. GRAHAM LITTLE 
stellte sie beinahe in allen seinen Fallen fest, manehmal in einem Grade, der mit ihrer Ver­
groBerung bei der sekundaren Syphilis vergleichbar war. Diese Polyadenitis paBt naeh seiner 
Ansicht zu der Annahme einer allgemeinen Bluterkmnkung, und zwar urn so mehr, als 
einige Veranderungen des Blutes bei der Urticaria pigmentosa auch bei verschiedenen 
Bluterkrankungen, namentlich beim Lymphadenom gefunden worden sind. Blutunter­
suchungen, welche er von PARAMORE ausfiihren lieB, fiihrten namlich zu dem Ergebnis, 
daB das Blut bei der Urticaria pigmentosa einen gesteigerten KaIk- und Salzgehalt besitzt 
und daB ,die roten Blutkorperehen destruierenden Agentien gegeniiber, wie Kalte, destil­
liertes ·Wasser, eine erhohte Resistenz zeigen. JEANSELME und TOURAINE sind geneigt auf 
Grund eines Blutbefundes, den sie bei einem 20 Monate alten, mit Urt. pigmentosa behafteten 
Madchen erhoben (Vermehrung der Normoblasten und der eosinophilen Zellen, Vorhandensein 
von M.)j.elo blasten), die Urticaria pigmentosa den Pseudoleukamien anzureihen und auch DARIER 
halt naeh dieser Richtung gefiihrte Untersuchungen des Interesses wert. Er weist damuf 
hin, daB bei den Kranken manchmal auBer einer VergroBerung der Leber, der MiIz, oder einer 
Polyadenopathie Blutveranderungen naehgewiesen wurden, "welche auf eine lymphoide 
oder myeloide Reaktion hinweisen; die Mastzellen Waren Zeichen eines \Viederauflebens 
der lokalen Hamatopoiese". 

HOLLANDER beriehtet iiber eine VergroBerung des Thymus in zwei Fallen von juveniler 
Urticaria pigmentosa und iiber Besserung des Zustandes nach Rontgenbestmhlung des 
Thymus bei einem derselben. 

Die Bezeichnung Urticaria pigmentosa, welche nahe Beziehungen zu der 
gewohnlichen Urticaria andeutet, ist unserer Meinung unangebracht, denn es 
handelt sich eigentlich um einen pigmentierten zellhaltigen Niivus, der auf mecha­
nische Reize mit Quaddelbildung reagiert. Wiinscht man aber eine weniger 
abgegriffene Bezeichnung, so konnte man, indem man die Bezeichnung Xanthe­
lasma als Muster annimmt, die Urticaria pigmentosa in Chromelasma 1lrticans 
umbenennen. 

Diagnose. Lange bestehende, in relativ kurzer Zeit entstandene oder sich 
schubweise vermehrende Pigmentherde von gelblich rosiger, gelber oder brauner 
Farbe, sollten immer den Verdacht auf Urticaria pigmentosa (Chromelasma 
urticans) erwecken. Spontan eintretende oder artefiziell auszulOsende quad del­
ahnliche Anschwellungen der Pigmentherde sichern die Diagnose, ebenso dies­
bezugliche anamnestische Daten. Der Nachweis von Mastzellen in groBerer 
Zahl stutzt die Diagnose, deren Abwesenheit schlieBt sie nicht aus. 1st nichts 
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von einer Urticaria factitia nachweisbar, so wird man sich mit der Diagnose: 
multiple Pigmentherde oder Pigmentnavi bescheiden. Manche betonen die 
Notwendigkeit einer Differentialdiagnose gegeniiber der Syphilis. Letztere 
wird durch die genaue Untersuchung ausgeschlossen, welche die Abwesen­
heit jedes fUr Syphilis bezeichnenden Symptoms aufdeckt. 

Therapie. Beinahe alle therapeutischen Methoden, welche bisher angewendet 
wurden, haben sich als machtlos erwiesen. BloB von der Rontgenbestrahlung 
berichten Fox und MICHAEL tiber gtinstige Erfolge. TOROK und SCHEIN haben 
schon 1902 in einem Falle von Urticaria pigmentosa das Vergehen der pigmen­
tier ten Erhebungen im Bereiche des mit Rontgenstrahlen behandelten Vorder­
armes beobachtet. Nach der Behandlung war bloB eine minimale Pigmentation 
der Herde zurtickgeblieben. 
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Die Erythromelalgie. 
Von 

ROBERT HIRSCHFELD-Berlin. 

Historisches. 1m Jahre 1872 hat WEill-MITCHELL eine Abhandlung verfaBt, die er 
"On a rare vasomotor neurosis of the extremities" betitelte und in der er das Krankheits­
bild der Erythromelalgie zum ersten Male aufstellte und klinisch umgrenzte_ Seine Haupt­
publikation stammt aus dem Ja~e 1878 und enthalt die Krankengeschichten von 6 Fallen 
seiner Beobachtung, sowie eine Ubersicht tiber die in der Literatur von anderer Seite mit­
geteilten FaIle, welche nach seiner Ansicht zu dem von ihm beschriebenen Symptomen­
komplex geh6rten. Es sind dies Publikationen von GRAVES (1843), PAGET (1871), GRENIER 
(1873), VULPIAN (1875). 

1880 hat dann MAURICE LANNOIS an der Hand einer kasuistischen Mitteilung die Auf­
merksamkeit erneut auf das Krankheitsbild gelenkt und fUr dieses den Namen "Paralysie 
vasomotrice des extremiMs" vorgeschlagen. 1894 haben zwei deutsche Forscher (LEWIN 
und BENDA) sich eingehend mit dieser Krankheit beschaftigt und sind auf Grund von 
kritischen Erwagungen zu der Auffassung gelangt, daB die Erythromelalgie als selbstandiges 
Krankheitsbild nicht anzusehen sei. In der Folgezeit war die Erythromelalgie haufiger 
Gegenstand der Darstellung; einerseits hat WEill-MITCHELL selbst seine Publikationen 
fortgesetzt, anderseits wurde die Kenntnis des Krankheitsbildes durch die Mitteilungen 
pathologisch-anatomischer Befunde erweitert (DEmo, AUERBACH, WEill-MITCHELL, SPILLER). 

Abgesehen von den Zusammenfassungen, die in anderen Handbiichern zu 
finden sind, ist besonders z,u erwahnen die umfassende Da.rstellung der Erythro­
melalgie von R. CASSIRER in seiner Monographie "Die vasomotorisch-trophischen 
Neurosen" (2. Auf I. 1912). Dieser Autor hat in den letzten Dezennien zu allen 
die Erythromelalgie betreffenden Fragen mehrfach das Wort ergriffen, zuletz,t 
in dem gemeinsam mit miT publizierten Beitrage in der "Speziellen Pathologie 
und Therapie innerer Krankheiten" von KRAus-BRUGSCR. Del' folgenden 
Darstellung lege ich unsere damalige Veroffentlichung z,ugrunde. 

Symptomatologie. WEIR-MITCHELL bezeichnet als Charakteristica des von 
ihm beschriebenen Krankheitsbildes paroxysmales Auftreten von Schmerzen, 
Rote und Schwellung ganz besonders haufig del' FufJe. Damit sind die drei 
Kardinalsymptome des Leidens genannt. 

1m Vordergrunde des Krankheitsbildes stehen die Schmerzen, die dem Kranken 
die groBten Qualen verursachen. Diese Schmerz,en setzen entweder akut mit 
groBer Starke ein oder entwickeln sich in kurzer Zeit zu voller Hohe_ Der 
Schmerz wird als stechend oder brennend geschildert, als ob del' FuB im Feuer 
stande. Den Schmerzen voraus geht manchma.l ein unangenehmes Gefiihl 
von Eingeschlafensein und Kribbeln, als ob der FuB elektrisiert werde. Die 
Intensitat der Schmerzen ist so enorm, daB die Kranken vollig schlaflos sind 
und ihnen selbst groBere Dosen Morphium oft keine oder nur voriibergehende 
Linderung verschaffen. Eine Exazerbation des Schmerzes findet statt, wenn 
der befallene Korperteil herabhangt, wenn Warme angewendet wird oder wenn 
das Glied Anstrengungen ausgesetzt wird. 
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Durch entsprechende Manipulationen gelingt es meist den Schmerzanfall 
auszulOsen; in eim·m Fall von GSTREIN und SINGER miBlang jedoch das Hervor­
rufen der Anfalle durch die ebf'n erwahnten Anwendungen. Bei einem 
Kriegsverletzten, den CASSIRER beobachtete, wurden die Schmerzen, je langer 
der FuB herabhing, um so intensiver; es war dem Kranken unmoglich, den 
FuB zum Gehen zu beniitzen; er konnte nur eben mit der FuBspitze leise 
auftreten. 

Anderseits tritt haufig eine Lir:derung der Beschwerden auf bei Hoch­
lagerung, Kalteeinwirkung und Ruhe. Nur ganz ausnahmsweise ist berichtet 
worden, z. B. von BERNHARDT, HAMILTON und PRENTISS, daB die Applikation 
von Warme Linderung gE·bracht hat. Die Empfindlichkeit der betroffenen Teile 
ist so enorm, daB die Kranken nicht einmal den Druck der Bettdecke vertragen 
konnen und eine Bekleidung der befallenen Teile ablehnen. HANS CURSOR­
MANN berichtet von einem Dienstmadchen, bei dem die Erscheinungen in beiden 
Beinen lokalisiert waren. Sie war unfahig zu gehen und zu stehen und infolge­
dessen 2 Jahre lang arbeitsunfahig. 

SeIten setzt die Rote und Schwellung der betroffenen Korperteile gleichzeitig 
mit den Schmerzattacken ein; es vergeht in der Regel eine Reihe von Wochen, 
bevor diese Symptome manifest werden. Wir sehen dann an den schmerzhaften 
Teilen ein Rot in allen Schattierungen auftreten, das sich der gesunden Zone 
gpgeniiber scharf abhebt. Die helle bis purpurfarbene Rote, die dem Anfangs­
bild der arteriellen Hyppramie entspricht, weicht allmahlich einem dunkleren 
Rot, das spater einen blaulich-vioI6tt-lividen Ton annimmt, wie man es bei 
Zustanden von Stauungshyperamie anzutreffen pflpgt. Voriibergehendes Ver­
schwinden der Rotung laBt sich durch Druck erzielen. Meist ist die Rotung 
eine gleichmiiBige, selten findtt man sie von Zonen hellerer Farbung unter­
brochen. PARRISIUS hat mit dem Capillarmikroskop derartige FaIle unter­
sucht; er fand in den hellroten Partien, daB immer gute Stromung vorhanden 
war, nicht das "va et vient" (ein Hin- und Herp6ndeln der Blutsaule) wie 
EBBEOKE es beschreibt. Die arteriellen Schenkel der Capillaren waren zwar 
nicht enger als die wei ten und ganzlich schlaffen GefaBe des subpapillaren 
Plexus, aber doch we iter als bei dem mit vOlliger Stase einhergehenden Zustand. 
Del' Hauptunterschied war der, daB in den cyanotischen Partien Stase, in den 
zipgelrokn gute Stromung herrschte. In dem Fall von GSTREIN und SINGER, 
der mit Polyglobulie kompliziert war, auf den spater noch eingrgangen werden 
wird, zeigte die capillare Untersuchung, daB die Capillaren del' rechten gesunden 
Hand wohl leicht gpf;chlar.gelt waren, was bei dem hohen Blutdruck nicht zu 
verwundern war; die Capillaren der erkrankten ulnaren Seite der Hand waren 
geradezu in Achtertouren gewunden und im Vergleich zur anderen Seite machtig 
erweitert. Ahnliches beschreibt NIEKAu. 

Die Warmemessung del' befallenen Partien ergibt beachtenswerte Resultate: 
in einem FaIle von STURGE betrug die Temperatur am FuBe auBerhalb der 
Anfalle 24° C und sti{'g in den Anfallen bis auf 34,4° C. In dem Fall von LAN­
NOIS war die KOJ'perwarme am gesunden FuBe 2-3° niedriger als am kranken. 
CASSIRER fand zwischen gesunden und kranken Korperteilen einen Temperatur­
unterschied bis zu 5°. 1m Stadium der Stauungshyperamie wird oft eine Herab­
setzung der Temperatur beobachtet. 

In del' Mehrzahl der FaIle treten die Erscheinungen in Gestalt von An/allen 
auf und sind, wie bereits erwahnt, oft durch Lageveranderungen der Glieder 
hervorzurufen. In einc·m FaIle, den CASSIRER beobachtete, farbten sich in 
frappierender Weise, in derselben Sekunde, in der die Kranke ihr Bein aus der 
horizontalen Lage in die senkrechte brachte, zunachst die Zehen tief dunkelrot, 
und allmahlich breitete sich diese Verfarbung in abnehmender Starke bis zur 
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Mitte der Wade aus. Gleichzeitig stellten sich Schmerzen und Temperatur­
steigerung ein; aIle diese Erscheinungen kehrten augenblicklich zur Norm zuriick, 
sobald das Bein wieder in die horizontale Lage versetzt wurde. 

Von der Erkrankung werden weitaus am haufigsten die FufJe betroffen. In 
den von CASSillER gesichteten Fallen waren beide FiiBe 26mal, ein FuB 11 mal, 
beide Hande 13 mal, eine Hand 4mal, aIle 4 Extremitaten 18mal befallen. 
3 mal waren Hand und FuB einer Seite gleichzeitig betroffen. Bei dem 45jahrigen 
Kranken SCHIRMACHERS begann die Erkrankung mit starkem SchWitzen, Jucken 
und Kribbeln im linken Zeigefinger. Das Leiden ergriff spater die iibrigen 
Finger, den Oberarm, Rumpf, linken FuB und beide groBen Zehen. Bei einem 
Krauken von LEVI waren die Symptome an einem Ohrlappchen zu beobachten; 
bei einem Kranken, den PADILLA beschreibt, waren auBer den Handen und 
FiiBen auch die Ohren, Nasenspitze und Wangen gelegentlich befallen. Schon 
friiher haben CAVAZZINI und BRACCHI an der Nasenspitze die Symptome der 
Erythromelalgie festgestellt. WEill-MITCHELL selbst teilt mit, daB das Leiden 
gewohnlich mit Schmerzen in den FiiBen beginnt, im FuBballen oder an der 
groBen Zehe oder an den Hacken und FuBsohlen. Auch Unterschenkel und 
FuBriicken werden befallen. H. CURSCHM.A.NN erwahnt einen Fall, in welchem 
die Unterschenkel oberhalb der Knochel allein betroffen waren. In einigen 
Fallen entsprachen die Erscheinungen im wesentlichen dem Innervations­
bereich eines oder mehrerer peripherer Nerven. In dem FaIle von GSTREIN 
und SINGER beispielsweise fand sich eine hart an die Grenze des Innervations­
bereichs des peripheren Teiles des N. ulnaris der linken Hand gebundene Hyper­
asthesie, Hyperalgesie und Thermhyperasthesie mit SchweiBsekretion im gleichen 
Gebiet. Bei multilokularem Befallensein treten die Erscheinungen in der Regel 
in der Weise auf, daB ein Glied nach dem anderen betroffen wird. 

Fast stets beobachtet man Storungen der SchweifJsekretion in Form einer 
Hyperidrosis. Diese befallt in der Regel die GliedmaBen an den gleichen 
Stellen, an denen auch die Schmerzen geauBert werden, und zwar geht sie oft 
mit den Schmerzanfallen Hand in Hand. 

Sehr haufig finden sich Mitteilungen iiber das Bestehen trophischer Storungen: 
diffuse und knotchenartige Verdickungen der Haut, der Unterhaut, Auftreibungen 
del' Endphalangen der Finger und der Zehen, Verdickungen und Verbiegungen 
der Nagel (GRENIER, SENATOR, GERHARDT, LEWIN-BENDA u. a.). Naheres 
iiber die Nagelkrankheiten bei Erythromelalgie findet sich in diesem Hand­
buch Bd. 13, II. Teil, in dem von HELLER bearbeiteten Abschnitt "Die 
Krankheiten der Nagel". CAS SillER hat das Zusammenvorkommen von Erythro­
melalgie mit Angiokeratomen einmal beobachtet. Er halt diese Kombination 
deshalb fiir bemerkenswert, weil es sich bei den Angiokeratomen um eine 
Affektion des HautgefaBapparate& zu handeln scheint, die unter dem EinfluB 
thermischer Schadlichkeiten eintritt. Er sieht daher die Koinzidenz der beiden 
Erscheinungsreihen nicht als eine zufallige an, sondern fiihrt sie auf eine 
Insuffizienz bestimmter Apparate auf gemeinsamer Grundlage zuriick. In einem 
von CASSillER und mir beobachtetan Falle bestand eine sich immer wieder 
zeigende Tendenz zum Auftreten von ausgedehnter Verhornung der Epidermis, 
namentlich an den FuBsohlen, trotzdem der Kranke durch seine Schmerzen 
dauernd am Gehen verhindert war. 

Atrophische Veranderungen in der Haut von ahnlichem Aussehen wie die 
nach peripheren Verletzungen auftretende Glauzhaut wurden wiederholt be­
obachtet (WEill-MITCHELL, DEHIO). Beobachtungen von LASSAR und SCHUTZ, 
die eine Kombination von Erythromelalgie mit idiopathischer Hautatrophie 
beschrieben, weichen nach der Auffassung CASSillERS so sehr vom Typus del' 
Erythromelalgie ab, daB er die Zugehorigkeit dieser beiden FaIle zur Erythro-



Erythromelalgie: Symptomatologie. 263 

melalgie bezweifelt. Es wurden ferner folgende trophische Storungen be­
obachtet: glatte, sprode, rissige Haut (EULENBURG), glattes, glanzendes Aus­
sehen der Finger (LEVI), pergamentartig veranderte Haut (SOHWARZ), kleien­
formige, Abschuppungen, bullose, vesiculose unO. pustose Eruptionen (FISOHER, 
WGNEL-LAVASTINE). Auch Driisen, Nagel und Haare zeigen oft zahlreiche 
trophische Veranderungen. Wiederholt ist der Ubergang von Hauthypertrophie 
in Hautatrophie beobachtet worden (EULENBURG). 

Haufig finden sich auch Knochenverumderungen_ 1m Faile von WEill­
MITOHELL und SPILLER waren die Knochen unO. groBen Zehen groBer als die 
eines normalen Skelettes. Bei einem Kranken, den CASSillER unO. ich gemeinsam 
beobachteten, war die Erkrankung im AnschluB an ein Trauma aufgetreten. 
Der ProzeB hatte in der Hauptsache die linke groBe Zehe betroffen, die geschwollen 
war. 1m Liegen war sie blaB, unO. die Schwellung trat etwas zuriick, wahrend 
im Stehen Rotung unO. Hitze eintrat. Hier ergab das Rontgenbild, daB die 
heiden Phalangen unO. das Metakarpale I links gegeniiber rechts erheblich 
verdickt waren. In anderen Fallen fanden wir diffuse Knochenatrophien. 
In dem Fall von GSTREIN unO. SINGER sah man im Rontgenbild konzentrische 
Atrophie der Handwurzelknochen und Entwicklungshemmungen im Bereich 
der Mittelhandknochen unO. der Fingerknochen. Die Karpalknochen waren 
konzentrisch verkleinert, und zwar betrug die Verkleinerung in allen Dimen­
sionen unO. allen Durchmessern etwa 20 % gegeniiber der gesundeh Seite. Sonst 
war eine Veranderung in der Struktur oder Form der Knochen nicht fest­
zustellen. Die Lange der Mittelhand- und Fingerknochen entsprach der gesunden 
Seite, nur war der Durchmesser der Knochen um etwa 4% kleiner. KONIG­
STEIN fand eine Haut-Muskel-Knochen-Atrophie einer Extremitat bei gleich­
zeitiger Erythromelalgieund Hyperglobulie. 

Die Frage nach dem Zusammenvorkommen von Gangran unO. Erythro­
melalgie ist Gegenstand zahlreicher Untersuchungen gewesen. Erst spatere 
Untersucher haben darauf hingewiesen, daB es FaIle gibt, in denen zu einer 
typischen Erythromelalgie im spateren Verlauf eine nach Art und Ausdehnung 
der RAYNAUDSchen Gangran gleichende Gangran sich einstellt. Vor einigen 
Jahren hat RADONI~I~ iiber einen Patienten berichtet, der seit Jam und Tag 
an nachtlichen Schmerzen in den unteren Extremitaten erkrankte, die von 
den Zehen in die Unterschenkel zogen und durch Kalte gebessert wurden. Nach 
voriibergehender Besserung traten unter dem EinfluB der psychischen Er­
regungen und korperlichen Strapazen des Feldzuges die Erscheinungen wieder 
auf_ Die Haut; namentlich des linken FuBes, war gerotet, hyperasthetisch 
und geschwellt. An den ersten 3 Zehen entwickelten sich Geschwiire, an den 
tieferen Partien trat Analgesie und Hyperasthesie auf. Auch andere Autoren 
haben ahnliche FaIle beobachtet, in denen zu den typischen vasomotorischen 
Veranderungen der Erythromelalgie sich allmahlich immer deutlicher werdende 
Symptome yom Raynaudtyp zugesellten, entweder in Form von Synkope und 
Asphyxie locale oder als Gangran. In anderen Fallen waren nur die vasomoto­
rischen Symptome der RAYNAUDSchen Krankheit zu beobachten, wahrend 
cine Nekrose sich nicht einstellte. Erst kiirzlich habe ich selbst einen Fall 
beobachtet, der neben den typischen Symptomen der Erythromelalgie eine 
typische RAYNAUDSche Geschwiirsbildung zeigte. Der ProzeB war im wesent­
lichen im linken FuB lokalisiert. Eine sehr eigenartige Beobachtung hat 
CALHOUN in einem Falle von Erythromelalgie mit Ausgang in RAYNAUDSche 
Krankheit gemacht. Er fand eine Cyanose der Retina. Bei normalem Visus 
war der Fundus im ganzen dunkler rot als gewohnlich, die temp orale HaIfte 
der Papille scharf gezeichnet, die nasale hingegen verschwommen und lelcht 
odematos. Die retinalen GefaBe wiesen eine auffallende Zunahme an Zahl, 
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GroBe und Schlangelung auf. Die Arterien waren dunkler als normal; die 
Vel'.en erweckten nach Umfang und Gestalt den Eindruck einer Masse von 
Wiirmern. Bei Ubergang aus der aufrechten in die sitzende Stellung sah 
man deutIich Zunahme der Venenerweiterung. Verf. erklart dieses Phanomen 
aus dem Mangel von vasomotorischem Tonus. 

CASSIRER u. a. (MILLS, MOREL-LAVALEE, POTAIN, SCHWARZ, ELSNER, ROST, 
MOLL, RADONIiSI?J) sehen in diesen Fallen einen Beweis dafiir, daB enge verwandt­
schaftliche Beziehungen zwischen der RAYNAUDSchen Krankheit und der Erythro­
melalgie bestehen mussen. 

CASSIRER hat den Standpunkt vertreten, daB gerade in denjenigen Fallen 
haufig groBe symptomatische Ahnlichkeiten mit der RAYNAUDSchen Krank­
heit sich ergeben, in denen die ErythromelaIgie sich ganz und gar unter dem 
Bilde del' Neurose darstellt, in denen also aIle Zeichen einer E:'krankung orga­
nischer Art von seiten des zentralen oder peripheren Nervensystems odeI' des 
GefaBapparates fehlen, so daB man wohl versucht sein konnte, die Erythro­
melalgie in diesem Sinne ganz als eine Varietat der RAYNAuDschenKrankheit 
anzusehen. 

Auch zu anderen vasomotorisch-trophischen Erkrankungen bestehen mannig­
faltige Beziehungen, uber die in den entsprechenden Kap~teln von anderer 
Seite berichtet wird. Enge Beziehungen zur Sklerodermie weisen die Falle von 
STILLE und SA VTI.L auf; beide FaIle, die die Autoren zur Erythromelalgie rechnen, 
will CASSIRER dem G(,biet der Sklerodermie zuweisen. 

Recht selten scheint die Kombination von Erythromelalgie und QUINCKE­
schem Odem zu sein. MAy berichtet uber eine Kranke, die seit ihrer Kindheit 
an rezidivierendem QUINCKEschen Odem litt. SpateI' traten schmerzhafte 
Rotung und odematose Schwellung beider Beine auf. AuBerdem bpstanden 
Symptome von T(;tanie und eine Arthritis deformans der Hande. Ein recht 
kompliziertes Krankheitsbild hat CASSIRER im Jahre 1905 beobacht(,t; es 
handelte sich urn eine 46jahrige Frau, die Symptome teils von RAYNAUDScher 
Krankhpit, teils von Erythromelalgie, teils des angioneurotischen Odems darbot. 
Auch E. SCHLESINGER hat die Kombination von QUINcKEschem Odem und 
Erythromelalgie gesehen. 

FJ"uhzeit:g schon ist die Aufmerksamkeit der Forscher auf die Veranderung 
des Blutbildes bei Erythromelalgie gelenkt worden. Zahlreiche Veranderungen 
sind beschrieben worden, deren Wiedergabe sich jedoch im Hinblick auf ihre 
Mannigfalt:gkeit erubrigt. Jedoch bedal'f die Verbindung der El'ythromelalgie 
mit der Polycythamie besondcl'er Erwahnung, welche in den ktzten Jahren 
wiederholt Gl.genstand der Forschung gewesen ist (PARKES WEBER, R. SCHMIDT, 
ROSENGART, SCHMELINKI, GSTREIN und SINGER, KRAEGER, ZADEK, AVEZZU). 
In dem FaIle von GSTREIN und SINGER handelte es sich urn eine 47 jahrige 
Frau; die Hauptsymptome ihrer K'krankung waren einerseits Dystrophie del' 
ulnar en Halfte des linken Vorderarmes, maBige Atrophie des linken Hypothenar, 
Hyporasthesie im ulnaren Gebiet der linken Hand, Thermhypasthesie, starke 
Schmerzhaftigkeit, circumscripte Rotung, erhohte Tempel'atur und gpstnigf'l'te 
SchweiBs(·kretion in den betroffenen Teilen; anderseits beEtanden dusterrote 
Verfarbung der Gesichts-, Hals- und Brusthaut, der Schleimhaut des Mundes, 
Rachens, Kehlkopfes, Herzhyp0rkophie, stark gefullte Halsvenen, stark er­
weiterte, geschlangelte Arterien, stark erhohter Blutdruck und Z:thnfleisch­
blutungen, auBerdem ein derber Milz- und Lebertumol'. Die Zahl der roten 
Blutko~'p"rchen b(.trug lOOOOOOO, die der wei Ben Blutko:'perchen 19000, Hamo­
globin Sahli 110 %. 1m Ausstrich hamoglobinarme anisocytotische Formen 
roter Blutkorperchen, 2 Normoblasten. Die weiBen Blutko;:perchen zeigten 
geringe Polynucleose. Am gestmden rechten Arm war der Blutdruck 200, 
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am kranken linken Arm 160 mm Hg. Diese Differenz des Blutdruckes zwischen 
rechts und links erkUiren sich die Verfasser in del' Weise, daB im erythromelalgi­
schen Anfall eine betrachtliche Erweiterung del' BlutgefaBe eintritt, wobei die 
Verhreiterung des Stromgebietes eine Verringerung des inneren Widerstandes 
zur Folge hat und auf solche Weise die Blutsenkung bedingt. Fiir diese Er­
weiterung del' GflfaBe an del' linken oberen Extremitat sprach ferner die lebhafte 
aktive Hyperamie, die in einer flammenden Rote del' ulnaren Halfte der linken 
Hand ihren Ausdruck fand. Mit del' Verschlechterung des Blutbildes ging 
auch eine Verschlechterung del' erythromelalgischen Erscheinungen Hand in 
Hand und umgekehrt. 1m FaIle von AVEzzu fand sich eine Vermehrung der 
roten Blutkorperchen, betrachtliche Leukocytose unter Vermehrung del' poly­
nuclearen Neutrophilen und Schleimhauthamorrhagien. HORIUCHI hat in seinen 
3 Fallen stalke Eosinophilie und Hyperglobulie festgestellt; ahnliche Befunde 
erhob KONIGSTEIN. 

1m FaIle von ZADEK traten die erythromelalgischen Symptome am rechten 
Bein erst auf, nachdem die Polycythamie 4 Jahre bestanden hatte. Es fand 
sich auBerdem eine motorische Schwache im rechten Arm und Bein. Das 
BABINsKISche Zeichen war rechts positiv, die Roflexe del' rechten unteren 
Extremitat gesteigert. Dieses Zoichen einer organischen zentral-nervosen Er­
krankung veranlaBt ZADEK die Hypothese auszusprechen, daB vorubergehende 
GflfaBstorungen im Zentralnervensystem auf Grund oder auf dem Boden del' 
Polycythamie auch fUr die Erythromelalgie in Botracht kommen. Diesel' Fall 
bildet den Ubergang zu denjenigen Fallen, in denen neben der Erythromolalgie 
die Symptome einer organischen Ajjektion des Zentralnervensystems in El'scheinung 
treten, wabrend bisher nur von solchen Fallen die Rede war, bei denen neben 
den im engeren Sinne als Erythromelalgie bezeichneten Symptomen nur noch 
Zeichen einer mebr odeI' weniger groBen Labilitat des gesamten Nervensystems 
und bosonders des vegetativen Systems vorhanden waren. In diese zweite 
Gruppe gehoren die Beobachtungen, bei denen eine Kombination von Erythro­
melalgie mit Hemipkgie (HENOCH, GRAVES), mit pl'ogessiver Paralyse (MACHOL, 
CASSIRER, LEWIN-BENDA), mit Tabes dorsalis (PERSONALI, AUERBACH, WOOD­
NUT und COLLIER), CASSIRER, DUMAS und CHEVALIER), mit multipler Sklerose 
(COLLIER), mit Myelitis (OOLLIER) nachweisbar war. SCHLESINGER beobachtete 
die Erythromelalgie einige Wochen hindurch bei einem extramedullaren 
Tumor, POSPELOV bei Gliosis spinalis; TAUBERT und FERRANINI fandon sie bei 
Syringomyelie. In dem FaIle von Ross und BURY zeigte sich eine Kombination 
von Polyneuritis und den Symptomen del' Erythromelalgie. HIROSE und 
SHIMAZONO bescbrieben erythromelalgieahnliche Symptome im Verlauf von 
Beri-Beri. 

In einer Reihe von Fallen beschrankten sich die Symptome del' Erythro­
melalgie auf das Gebiet eines odeI' mehrerer bestimmter Nerven, ohne daB je­
doch Symptome von Neuritis festzustellen waren; da" gesamte Krankheits­
bild zeigte sich in Rotung, Schmerzen, Schwellung del' umschriebenen Nerven­
gc>biete (MORGAN, WEIR-MITCHELL, BOWEN, DUNGER, HEIMANN, LEWIN, 
GSTREIN und SINGER). Einige dieser FaIle wiesen auch eine D:.:uckschmerz­
haftigkeit der entsprechenden Nerven auf, so daB das Krankheitsbild nur da­
durch von der echten Neuralgie zu unterscheiden war, daB die vasosensiblen 
Fasern besonders stark in MitleideUEchaft gozogen waren. 

Wie bei den anderen vasomotorisch-trophischen K'krankungen, so finden 
sich auch bei den an Erythromelalgie leidenden Kranken die Anzeichen einer 
allgemeinen neuropathischen Diathese: Kopfschmerz, Migrane, Schwindel, 
Schlafstorungen, pathologische Stimmungsschwankungen, abnorme Erreg­
barkeit. Bei einer Reihe von Fallen wurden ausgesprochene Psychosen 
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beobachtet (NIEDEN, CRISTIANI, HORNOWSKI und RunzKI). -Auoh der Zu­
sammenhang dieser Erkrankung mit Hysterie ist zuweilen in der Literatur 
erwahnt. 

Kombinationen der Erythromelalgie mit enMkrinen Storungen sind wiederholt 
beschrieben worden; bairn Kranken von PRINor bestand geringe Libido, das 
Fett an Brust, GesaB, Al'men und Hillten war vermehrt. PRINOI spricht von 
einer Keimdriiseninsuffizienz und will eine Besserung nach Darreichung von 
Testikelpraparaten und Adrenalin erzielt haben. PADILLA beobachtete bei 
seinen Kranken eine abnorme Reizbarkeit des vegetativen Systems, Hyper­
thyreoidismus, Hypopituitarismus, Hyposuprarenalismus und Hypogenitalis­
mus. MAy sah eine Kombination mit Tetanie. 

Endlich gibt es eine Reihevon Fallen mit Erkrankungen des Herzens und 
der Gefape, bei denen Symptome von Erythromelalgie auftraten (DEHIO, WEIR­
MITCHELL und SPILLER, SACHS und WIENER, ELSNER, HAMILTON, KELLY, 
LANNOIS und POROT, PARKES WEBER). Diese Beobachtungen verdienen des­
wegen besonders -registriert zu werden, weil sie beweisen, daB die Erythro­
melalgiesymptome als Begleiterscheinungen einer organisch bedingten Erkran­
kung peripherel' Ge.faBe, vor allem der Endarteriitis obliterans auftreten konnen. 
Raufig genug begleiten, wie CASSIRER wiederholt beobachtet hat, vasomotorische 
Reizerscheinungen die organische Erkrankung des GefaBsystems, meist sind 
d.iese jedoch vasoconstrictorischen Charakters, fiihren zu Syncope locale und 
Asphyxie locale. Es kommen jedoch auch vasodilatatorische ReiZiphanomene 
als Begleiterscheinungen vor. In dieser Hinsicht bedeutungsvoll sind die 0 ben 
erwahnten Capillaruntersuchungsbefunde. In solchen Fallen hat aber die 
Erythromelalgie nur symptomatische Bedeutung; demnach ist auch der SchIu13 , 
der versohiedentlich aus solchen Beobachtungen gezogen wurde, daB die Erythro­
melalgie immer oder haufig in einer organischen Erkrankung des GefaBsystems 
ihre Ursache hat, zurUckzuweisen. 

Atiologie. Die Erkrankung ist in jedem Lebensalter beobachtet worden, 
am seltensten bei Kindern (RENOCH, KOPPIUS, STADTLER, SERIO, AVEZZU, 
NOBECOURT). GRAVES hat eine Kranke beobachtet, die im Alter von 82 Jahren 
von dem Leiden befallen wurde. Das Alter der Mehrzahl der Kranken bewegt 
sich Ziwischen Pubertat und Greisenalter. Es scheint, als ob das mannliche 
Geschlecht haufiger an Erythromelalgie erkrankt als das weibliche. 

Die Atiologie ist dunkel; mannigfaltige Schadigungen wurden fiir das Auf­
treten der Erkrankung verantwortlich gemacht. Oft hat sie sich im AnschIu13 
an berufliche tJberanstrengungen entwickelt; ein Kranker von WEIR-MITCHELL 
hatte seine Hand, die spater von Erythromelalgie betroffen wurde, durch 
Klopfen mit einem kleinen Hammer langere Zeit hindurch iiberanstrengt; ebenso 
ein Kranker MORGANs. 1m AnschluB an anstrengende Marsche und intensives 
Maschinennahen ist die Erkrankung aufgetreten; SACHS und WIENER wollen 
festgestellt haben, daB der Schneiderberuf zu dieser Erkrankung disponiere. 
Auch SCHIRMACHER beschreibt einen solchen Fall. Thermische Schiidlichkeiten, 
Kalte und Nasse werden von LANNOIS, WEIR-MITCHELL, GERRARD, DEHIO, 
KELLY, SCHENK u. a. angegeben. Der Kranke von BIKELES und RADONIOI~ 
war als Schiffsheizer raschen exzessiven Temperaturunterschieden ausgesetzt. 
1m Falle von A VEZZU trat die Erkrankung im AnschluB an eine durch Erkaltung 
bedingte Neuritis der beiden Medianusnerven auf. SPIELMEYER hat die Erythro­
melalgie in 4 Fallen von Medianuslasion beobachtet. In einigen Fallen war 
ein lokales Trauma vorausgegangen. Bei einem von CASSIRER beobachteten 
Falle trat das Leiden im AnschluB an eine InfanteriegeschoBverwundung am 
linken Unterschenkel auf. 
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Intoxikationen und Infektionen scheinen keine wesentliche Rolle 7<U spielen; 
die Kranken von CAVAZZINI, BRACCHI und BIKELES waren maBlose Raucher. 
In einigen Fallen wurde Lues in der Vorgeschichte festgestellt (PERSONAL!, 
LUZZATo, CAssmER, KUNSTMANN, MAy, HILLEMOND). In anderen Fallen 
waren Frauen im Klimakterium von der Erkrankung betroffen. Bei einer 
Patientin von HORIUOHI traten die Erscheinungen eiuige Tagenach der Ent· 
bindung auf, ein zweiter Anfall erfolgte einige Tage nach der zweiten Entbindung. 
2 Patienten von LAIGNEL-LAVASTINE waren ovariektomiert. Von einer einheit­
lichen Atiologie kann hiernach bei dieser Erkrankung keine Rede sein. 

Pathologische Anatomie und Pathogenese. Nicht allzu zahlreich sind die 
pathologsich-anatomischen Untersuchungen, die bei der Erytbromelalgie aus­
gefiibrt worden sind. Mitteilungen iiber Sektionsbefunde stammen von: AUER­
BAOH, ELSNER, LANNOIS und POROT, IiAMILTON, SHAW, HORNOWSKI, RUDZKI. 
Bei einer groBerElU Anzahl von Fallen wurden Nervenstiicke exzidiert und 
untersucht, so von WEm-MrrCHELL, DEHIO, SPILLER, SACHS und WIENER, 
KUNSTMANN. In der kritischen Beurteilung dieser FaIle weist CAssmER darauf 
.hin, daB nicht aIle sichere Erythromelalgie darstellen, sondern zum Teil dem 
Gebiete der Endarteriitis obliterans angehorten. Es fanden sich folgende Ver­
anderullgen: Zellatropbie im Tractus intermedio -lateralis im Riickenmark 
(LANNOIS und POROT); Degeneration zahlreicher Wurzelbiindel in der Cauda 
equina mit entsprechender aufsteigender Degeneration im Riickenmark (AUER­
BAOH); Veranderungen in den peripheren Nerven (WEm-MITCHELL und SPILLER, 
SACHS und WIENER, HAMILTON). In diesen Fallen fanden sich auch schwere 
GefaBveranderungen (Verlegung des Lumens unter schweren Erscheinungen 
an der Media, Intima und Elastica). Anderseits konnte man an auderen sehr 
ausgesprochenen Fallen keine Veranderungen in den peripheren Nerven nach­
weisen. LANNOIS, POROT und IiAMILTON berichten in ihren Fallen iiber eine 
allgemeine Arteriosklerose und Her1iveranderungen. 1m FaIle von HORNOWSKI 
und RUDZKI bestanden die Veranderungen in einer Alteration der sogenannten 
DtJRcKSchen Fasern. Auch in der Epidermis waren die elastischen Fasern 
atrophisch. An den endokrinen Organen fanden sich sehr zahlreiche chromaffine 
Zellen in den sympathischen Ganglien und in der MarksubstaU1i der Nebenniere. 
Die Nebennieren waren sehr groB und schwer und ihre Marksubstanz sehr 
breit (HORNOWSKI und RunzKI). 

Die Darstellung der Pathogenese der Erythromelalgie laBt sich nicht auf 
den engen Rahmen dieses Krankheitsbildes beschranken; sie muB vielmehr im 
Zusammenhange mit den anderen vasomotorisch-trophischen Erkrankungen 
abgehandelt werden. Wir haben schon vorher darauf hingewiesen, daB zwischen 
den einzelnen vasomotorisch-trophiscben Erkrankungen enge Beziehungen be­
stehen, daB ihre Grenzen ineinander iibergehen, und daB sogar bei demselben 
Kranken verschiedenartige vasomotorisch-tropbische Symptomenkomplexe zu 
beobachten sind. Anderseits muB betont werden, daB die soeben erwahnten 
pathologisch-anatomischen Befunde nicht einheitlich sind, daB im Gegenteil 
durchaus verscbiedenartige anatomische Befunde dort erhoben werden, wo man 
nach dem klinischen Bilde gleiche Veranderungen erwarten miiBte. Infolge­
d~ssen kann keine der aufgestellten Theorien einer strengen Kritik standhalten. 

Eiuige Forscher sehen in der Erythromelalgie eine Angioneurose ohne grobere 
anatomische Veranderungen. CAVAZZANI, ARACCI legen das Hauptgewicht 
auf die primare Beteiligung der Vasodilatatoren. Eine spinale Grundlage fiir 
das Entstehen der Erythromelalgie nimmt u. a. EULENBURG an und verlegt 
den Sitz der Erkrankung in die seitliche graue Substanz des Riickenmarks, 
in die Tractus intermedio-Iaterales. Auch LANNOIS und POROT vertreten ahiiliche 
Anschauungen. Von einigen Autoren wird das Leiden auf eine Erkrankung 
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del' peripheren Nerven bezogAn (WEIR-MITCHELL). Einige Autoren vertreten 
die Ansehauung, daB die E::ythromelalgie auf E:k'ankung del' poripheren 
Arterien zuruekzufuhren ist (SACHS und WIENER, SHAW, HAMILTON). 

Wiehtig und viel erortert ist die Frage, ob die Erythromp,lalgie uberhaupt eine 
Krankheit sui generis darstellt oder nieht. LEWIN und BENDA fassen sie als 
einen einfaehen Symptomenkomplex auf, wahrend EULENBURG, DEHIO u. a. ihr 
eine gewisse Selbstandigkeit eimaumen. Diesen Fragpn hat CASSIRER in seiner 
Monographie seine besondere Aufmerksamkeit gesehenkt. Er weist darauf hin, 
daB in einer nieht geringen Anzahl von Fallen zwar die erythromelaIgisehen 
Symptome nUl' beigeordm,te Symptome irgend eines anderen Nerven- odeI' 
GefaBleidens sind; anderseits find(,t sieh in einer weiteren Reihe von Fallen 
auBer einer anfangs wenigstens skts anfallsweise auftw,tenden sehmerzhaften 
Rote und Sehwellung an den g'pfelnden Teilen mit kophisehen Veranderungen 
und Hyperhydrosis keine andere wesentliehe Storung. Die kritisehe Dureh­
sieht diesel' FaIle hat ihm gezp,igt, daB sie sieh insofel'll in zwei Gi'uppcn tp,ilen, 
als in del' einen die lokalen Symptome del' Bahn bp,stimmter Nerven folgen, 
in dn anderen diffus auf aIle ou_er die Mc,hrzahl del' Enc.glieder verbreikt sind .. 
In diesen Fallen faBt er mit Roeht die ErythromelaJgie als Krankheit sui gnneris 
auf. Fur die erste Gruppe nimmt er als Grundlage del' E:'krankung Rt izzustande 
in den peripheren Norven mit brsonderer Buvorzugung vasomotoriseher und 
speziell vasodilatatoriseher und srkretoriseher Fasel'll an. Auch die sensiblen 
Anteile del' Nerven sind stets mitbetroffen. Fur die zweite Gruppe del' selb­
standigen Erythromelalgien scheint ihm die Annahme einer zrnkalen nervosen 
Genese die am besten br'grundete zu sein. Es sind dieselben Teile befallen, wie 
bei del' ersten Gruppe, also vasomotorisehe, sekretorisehe und sensible Elemente_ 
Haufig gesellen sich trophische Storungen dazu. CASSIRER verlegt den Sitz 
der Sto:'ung in das symp3.thisehe System im engeren Sinne, laBt ab(,r die Frage 
offen, welche Teile des Systems, ob die Ganglien des Symp3.thieus oder seine 
zentralen Ursprungsgp,biete in Frage kommen. Die Disposition zur E;."k1'ankung 
ist anscbeinend oft angc,boren. Nach ZIERL handelt es sich bei der E:·ythro­
melalgie ebenso wie bei den anderen T:C'ophoneurosen im wesentlichen um Reiz­
zust,ande an Ge.faBnervenbahnen und Zuntren; diese kommen nul' auf Grund 
einer besonderen Kombination zustande, die im vasomotorischen Systrm solbst, 
im Stoffwechsel oder in einf'm besonderen Chemismus der Haut br'g:'undet 
liegt. Die graBe Rolle, welche die br·gleitenden, manchmal auBerst hdt'gen 
GemeingdUhle im klinischen Bilde sp;elen, deuten auf eine wesentliche Be­
teiligung des vasosensiblen Systoms hin. 

Diagnose. Bei diagnostischon Erwagunwm werden wir uns stets zu vergp,gen­
wart~g@ haben, welche Hauptsymptome zur ErythromelaJgie gp,horen. Wr,nn wir 
unser Augenmerk richten auf die Kombination von aktivor Hyp(;ramie, Rotung, 
Schwellung mit heftigen Schmerzen und gp,kgpntlieh mit sbkretorisehen und 
trophisehen Storungen, das paroxysmale Auftreten del' Symptome, ibre Lokali­
sation, die meist die Extremitatr,nenden und oft gr>llug diese aussehli(,Blieh 
betrifft, so wird die Diagnose nieht sehwierig sein. CASSIRER legt besonderen 
Wert darauf, daB in del' Tat aueh wil'kliehe Schmerzen vorbanden sind; dadureh 
unterseheidet sieh das Symptomonbild von einer Reihe anderer dermatologisehel' 
Affoktionen: del' E:·ytbTomelie, die sieh als eine schmerzlose, vasodilatatorisehe 
Neurose eharakterisiert, die an den Streekseitrn del' GIiedmaBen beobaehtet 
wird, del' Erythrodermie, welehe eine lokal entzundliehe Infl.ktion darstullt. 
Die Differentialdiagnose gr'gr.nuber anderen mit hdt~gen Sehmerzen verbundenen, 
besonders die FuBe butl."uffenden Affr,ktionen ist im Bt ,ginn des Leidens oft 
reeht sehwierig. Ich nenne die Arthritis del' kIeinen Gelenke, bcsonders 
die Gieht, die GonorrhOe, die Tarsalgien, den entzundliehen PlattfuB, die 
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M<,tatarsalgien. Man wird bei diesen Erkrankungen in der RRgel die aktive 
Rote vermissen. Die Abgrenzung vom Erysipel, von der Phlf'gmone, vom 
entziindlichen Odem, Krankheiten, die wiederum die der Erythromelalgie 
zukommende charakteristische Rote zeigen, kann nur im Beginn des Leidens 
ernsthaft.e Schwierigkeiten bereiten, da sich im Laufe der nachsten Wochen 
st<,ts die fiir die g<'nannten Krankheiten charakteristischen anderen Symptome 
entwickeln. Das gleiche gilt von· der Cyanose der Rerzkranken. R. Cu:aSCH­
MANN weist darauf hin, daB del' typische Frost der FUBe manche Ziige mit der 
Erythromelalgie vollig gemein hat, z. B. die Exazerbation bei Erwarmung und 
besonders beim Rangunlassen der Glieder. Das Exanthem bei Erythema exsuda­
tivum multiforme zoigt fast stets eine symmetrische Anordnung der Efflores­
cenzon an den Pradilektionsstellen und meistens Ailgemeinerscheinungen, 
welche auf das Bestohen eines inneren Leidens hinweisen. 

Gowisse Formen von Akromegalie zeigen manchmal eine Ahnlichkeit mit 
der E:·ythromelalgie in den Fallen, in deneD. die Erythromelalgie eine erhebliche 
Verg:oBerung der Rande und FUBe herbeigcfiihrt hat. 

lli:.cht schwierig kann die Unterscheidung von dem Krankheitsbilde des 
intermittierenden Rinkens sein. Man wird in diesen Fallen auf Veranderungen 
in den peripheren Arterien zu fahnden haben und daran denken miissen, wie 
haufig beim intermittierenden Rinken ein Fehlen der FuBpulse nachgewiesen 
word{,n ist, wahrend die der Erythromelalgie zukommenden in die Augen 
fallenden vasomotorischen Storungen recht selten beobachtet werden. Uber 
die B(,ziehungcn der Thrombangitis obliterans zur Erythromelalgie und zur 
RAYNAUDschen Krankheit hat BURGER gearbeitet. Charakteristisch ist der 
langsame Verlauf dieser Erkrankung, die zunachst mit heftigen Schmerzen 
bt'glnnt; nach Monaten oder Jahren stellen sich dann trophische Storungen ein, 
die in del' Mehrzahl der FaIle zur Amputation wenigstens einer Extremitat 
fiihren. PARKES WEBER betont, daB intermittierendes Rinken haufig von 
El'ytbromelalgie begleitet ist und weist darauf hin, daB eine nicht luische End­
al'teriitis der mittelgroBen Arterien sowohl die ischamischen Muskelcontracturen 
bedingen kann, wie schmerzhafte Cyanose. Auch CAssmER hat auf die bis­
weilen auftretenden symptomatologischen Ahnlichkeiten wiederholt hingewiesen. 
lch selbst habe vor kurzem einen Fall gesehen, bei dem ich die klinische 
Diagnose offen lassen muBte, ob es sich um eine Kombination von El'ythro­
melalgie und RAYNAUDScher Krankheit oder um eine juvenile Gangran handelte. 
An einem anderen FaIle sah ich aIle Erscheinungen der Erythromelalgie am 
rechten FuB, doch fehIten die Schmerzen. Das Fehlen der FuBpulse gab bei 
der Diagnose den Ausschlag. 

Erne recht seltene Affektion, die gelegentlich bei grBBeren Epidemien beob­
achtet wurde und die del' Erythromelalgie auBerlich recht ahnlich sieht, ist die 
Akrodynie: unter recht lebhaften allgemeinen Erscheinungen entwickelt sich 
eine Rote der Raut an Randen und FiiBen mit Stechen und Kribbeln in den 
gipfelnden Teilen, die nach wenigen Wochen zuriickgeht. Rier werden die 
Allgemeinerscheinungen, welche auf das Bestehen einer Infektion hinweisen, 
bei der D.ilierentialdiagnose den Ausschlag geben. Auf die Tatsache, daB die 
Erythromelalgie oft symptomatisch bei Erkrankungen des Zentralnervensystems 
auf tritt, ohne daB es sich um das klinisch abgeschlossene Krankheitsbild der 
El'ythromelalgie handelt, solI besonders hingewiesen werden. 

Die engen Beziehungen zwischen Erythromelalgie und RAYNAUDscher 
Krankheit und die Schwierigkeit, manchmal sogar Unmoglichkeit, eine Diffe­
Tentialdiagnose zu stellen, wild an anderer Stelle besprochen werden. 

Verlauf und Prognose. Von einer typischen Verlaufsform des Leidens kann 
man nicht sprechen. Einige Autoren berichten, daB das Leiden akut eingesetzt 
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und exacerbiert hat, urn nach langerer oder kiirzerer Dauer auf der Hohe zu 
bleiben; in manchen Fallen laBt sich dann eine allmahliche Besserung nach­
weisen. Bei anderen Kranken bleibt das Leiden durch Jahrzehnte stationar, 
urn dann schlieBlich als Folge irgend einer Gelegenheitsursache sich akut zu 
verschlechtern. In der Regel ist der Verlauf des Leidens ein chronischer und 
langsam progressiver. Eine Reihe von Autoren berichtet iiber erhebliche Besse­
rungen der Erythromelalgie im Laufe der Jahre; es gibt auch eine Reihe von 
Fallen, in denen von einer Heilung gesprochen werden kann. Indessen ist die 
Prognose quoad sanationem eine ziemlich zweifelhafte. Eine unkomplizierte 
Erythromelalgie birgt keine Lebensgefahr in sich; dagegen miissen die Aus­
sichten der symptomatischen Erythromelalgie nach der Schwere des Grund­
leidens bewertet werden. 

Therapie. Wie so haufig in der Medizin steht die groBe Zahl der zur Be­
seitigung der Erythromelalgie empfohlenon Mittel im umgekehrten Verhaltnis 
zu ihrer Brauchbarkeit. Angewandt worden sind fast samtliche Prozeduren 
der physikalischen Therapie, Organtherapie, Antineuralgica. Auch operative 
Eingriffe wurden versucht. Es ist stets mohr als zweifelhaft, ob die publi­
zierten Heilerfolge wirklich auf die angewandten Mittel zuriickzufiihren sind. 

Man wird sich bei der Behandlung des Kranken die klinische Erfahrung 
zunutze machen, und ihm zunachst .eine Ruhigstelllmg der befallenen Extremi­
taten und eine horizontale Lago empfehlen, sowie vor allem kiihlende Proze­
duren im .Hinblick auf die schon erwahnte Tatsache, daB die Kranken in del' 
kalten J ahreszeit eine Linderung ihrer Beschwerden erfahren. In zwei Fallen, 
die CASSIRER und ich beobachtet haben, brachte der fortgesetzte Gebrauch 
von Aspirin resp. Pyramidon, die Anwendung des faradischen Stromes und der 
Kalte eine Linderung der Beschwerden. SchlieBlich kam es in beiden Fallen 
zu einer dauernden Besserung, ohne daB das Medikament weiter genommen 
werden muBte. Bei det Heftigkeit del' Schmerzanfalle wird man urn die An­
wendung von Narkotica oft nicht herumkommen. SCHIRMACHER wandte 
hydro- und elektrotherapeutische MaBnahmen an und dauernde Salbenverbande: 
1/2 pro Mille Adrenalin, 5 %iges Cycloform aa. BENOIST injizierte Ergotin mit 
giinstigem Erfolg, der aber dadurch zunichte gemacht wurde, daB dauernd 
mit der wirksamen Dosis in die Hohe gegangen werden muBte. Voriibergehende 
Erfolge wurden mit epiduralen Stovaininjektionen erzielt. STALKER hat mit 
Erfolg subcutane Injektionen von Cc.llosol-Calcium angewendet (erste Injektion 
0,25, dann abel' weitere it 0,5, in wochentlichen Intervallen). H. CURSCHMANN 
verordnete mit Erfolg Kalk und ThyIeoidin. Bei del' sog. tropischen Erythro­
melalgie, die jedoch nach der Schilderung mit del' klassischen Erythromelalgie 
nicht identisch ist, hat CLARKE mit Erfolg wochentlich einmall g Brechweinstein 
in die GesiiBmuskulatur eingespritzt; meist geniigten 2-3 Einspritzungen zur 

. Beseitigung der Schmerzen. Die Injektionen sind schmerzhaft. 
Einige Male wurde ein operatives Heilverfahren eingeleitet. DEHIO resezierte 

ein Stiick des Ulnaris ohne dauernden Erfolg. In einem Falle von WEIR-MITCHELL 
brachte die Operation (Resektion resp. Dehnung des Musculocutaneus und 
Saphenus major) Besserung. In einem zweiten Fall trat Gangran und Exitus ein. 
In sehr schwer en Fallen konnte man Alkoholinjektionen versuchen. Die von 
SACHS und WIENER vorgenommene Amputation des erkrankten Beines am 
Oberschcnkel betraf keinen reinen Fall; das gleiche gilt von dem Fall von KUNST­
MANN. LAEWEN hat bei zwei Kranken die hohe Vereisung mit Erfolg angewendet. 
MAYESIMA hat bei einem Fall von Erythromelalgie mit Erfolg die FORSTERsche 
Operation ausgefiihrt. In einem Fall CASSIRERS wurde die periarterielle Sym­
pathektomie angewendet, und zwar ohne entscheidenden Erfolg. Uberhaupt 
ist auch wie bei den anderen vasomotorischen Erkrankungc'll die LERICHEsehe 
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Operation ofters versucht worden (LERICRE, BRUNING und FORSTER, BRANDEN­
BURG) (Fail von KiRSCHNER). Die Resultate waren wechselnd. Zu der Indika­
tionsstellung der periarterieilen Sympathektomie bei Erythromelalgie nehmen 
BRUNING und STAHL in ihrer lVlonographie "Die Chirurgie des vegetativen 
Nervensystems" eingehend Steilung. Mit Riicksicht auf die Tatsache, daB bei 
der Erythromelalgie der Angiospasmus keine Roile spielt, sondern daB im 
Gegenteil bei ihr eine ausgesprochene Vasodilatation im Vordergrund steht und 
es sich somit nie um ein Zuviel, sondern eher um ein Zuwenig an Tonus im 
vegetativen System handelt, gehOrt nach ihrer Auffassung die Erythromelalgie 
nicht in das Indikationsgebiet der periarteriellen Sympathektomie. Demgegen­
iiber wollen DAVIS, LOYAL und KANAVEL in einem Faile durch die lumbale 
Sympathektomie eine ganz wesentliche Besserung erzielt haben. 

CAssmER hat bei einer Patientin, bei welcher das Leiden neben einer schweren 
Hysterie bestand, Psychotherapie vergebens angewendet. 
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Die RAYNAUDSche Krankheit. 
(Anhang: REILs "Toter Finger".) 

Von 

VIKTOR MUCHA.-Wien. 

Mit 4 Abbildungen. 

Einleitung. 1m Jahre 1862 hat RAYNAUD, gestiitzt auf eine groBe Zahl eigener Wahr­
nehmungen, sowie auf Grund von friiheren, bis dahin bekannten Beobachtungen das seither 
nach ihm benanntc, von ihm selbst "L 'asphyxie locale symmetrique des extremites" genannte 
Krankheitsbild beschrieben. Obwohl einscWagige Einzelbeobachtungen bereits durch zwei 
Jahrhunderte vorher gemacht worden waren, blieb es ihm vorbehalten, das Wesentliche 
aus allen bisher gesehenen Bildern herauszunehmen und zu del' klassischen Darstellung 
del' Krankheit zu vereinen. Die klinische Oharakterisierung des Bildes durch ihn enthalt 
aIle auch heute noch als wesentlich anerkannten Grundziige del' Symptomatologie. Seine 
Auffassung des Krankheitsmechanismus muB als eine fiir die damalige Zeit erstaunlich 
weitsichtige bezeichnet werden. Er erklart das Zustandekommen del' Syncope locale 
und Asphyxie locale durch einen Krampf del' Oapillaren auf Grund einer fehlerhaften 
Innervation, die Gangran durch die hieraus resultierende "Abwesenheit des Blutes odeI' 
die Anwesenheit eines zur Ernahrung ungeeigneten Blutes". AIle durch organische Ver­
anderungen del' GefaBe und des Herzens hervorgerufenen ahnlichen Bilder trennt er grund­
satzlich abo Auch del' Begriff del' Disposition ist in seiner DarsteIlung bereits weitgehend 
beriicksichtigt, indem er von besonders reizbaren Muskclfasern del' betroffenen GefaBe 
spricht. Die Frage nach del' letzten aus16senden Ursache hBt er offen. 

Seit dem Erscheinen del' RAYNAUDSchen Monographie ist die Zahl del' cinschlagigen 
Beobachtungen ganz erheblich angewachsen. Dahei waren insoferne teilweiseRiickschritte zu 
verzeichnen, als das klassische Bild des RAYNAUDSchen Symptomenkomplexes mit manchen 
tatsachlich streng von)hm zu trennenden Erkr.ankungen zusammengeworfen wurde, die 
bloB symptomatische Ahnlichkeit mit ihm aufwiesen. Es ist das Verdienst OASSIRERs, 
in seiner vorbildlichen Zusammenfassung das reine Bild del' Erkrankun~ wiederhergestellt 
und ihm eine, den Fortschritten del' Neuropathologie entsprechende moderne Auffassung 
zugrunde gelegt zu haben. Diese hat sich bis heute im wesentlichen behauptet und die 
mittlerweile hinzugekommenen Forschungsergebnisse sind zwanglos mit ihr in Einklang 
Z11 bringen. 

Bezliglich des zu wahlen den N amens wollen ,vir uns dem V orschlage CAS­
SIRERS anschlieBen und einfach VOn,HAYNAUDScher Krankheit" sprechen, 
da keine del' sonst vorgeschlagenen Bezeichnungen das Wesentliche del' Er­
krankung ersch6pfend trifft. 

Klinik nnd Symptomatologie. Die klinischen Kardinalsymptome del' HAY­
NAuDschen Krankheit, die fast durchwegs die gipfelnden K6rperteile betreffen, 
sind: Synkope, Asphyxie, Hyperamie und Gangran. Wir begilmen mit del' 
Schilderung del' Synkope und Asphyxie. 

Synkope, Anemie locale (HARDY), lokale lschamie (WEISS), lokale Asphyxie 
(JOHNSON) ist ein anfallsweises p16tzliches BlaB- und Klihlwerden del' betreffendell 
K6rperstellen (hellblau bis zur Leichenblasse), dessen Dauer Momente bis 
Stunden betragt. lhr Aufh6ren vollzieht sich p16tzlich odeI' allmahlich; in 
diesem Falle kann sie auch libel' ein Stadium reaktiver H6te in Asphyxie 
iibergehen. Schmerzen k6nnen sie begleiten, sind sehr haufig heftig, seltener 

Handbuch der Haut- u. Gcschlechtskrankheiten. VI. 2. 18 
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gering. Wahrend des Anfa11es bestehen geringe Volumsabnahme, Temperatur­
differenzen von 15-20° gegeniiber nicht betroffenen Gliedern (HNATEK, CAS­
SIRER), Pulsanomalien, Sensibilitatsstorungen, Sekretions-, insbesondere SchweiB­
sekretionsstorungen. 

Asphyxie, regionare Cyanose (WEISS) besteht in einer blauroten Verfarbung 
des betroffenen Gliedes (aIle Nuancen von blaugrau bis violett konnen vertreten 
sein, seltener himbeer- und fuchsinrote Tone), Durchsichtigwerden der Haut. 
Sie setzt plotzlich oder alhnahlich ein, dauert verschieden lange, im a11-
gemeinen langer als die Synkope. Sie muB nicht unbedingt anfallsweise auf­
treten, kann auch chronisch anhalten. Schmerzen konnen in verschiedener 
Starke vorhanden sein oder fehlen. Wahrend der Asphyxie besteht Volums­
zunahme urn Bruchteile eines Zentimeters, besonders bei der chronischen, 
nicht paroxysmalen Asphyxie sehr haufig auch Odeme, schlieBlich geringe 

Abb. 1. RAYNAUDSche Krankheit. 
(AllS ROST: Hautkrankheiten. Fachbiicher fiir 
Arzte, Bd. XII. Berlin: Julius Springer 1926.) 

Temperaturherabsetzung gegeniiber der 
Umgebung; Venenverengerungen sind 
unter Umstanden zu erkennen (WEISS). 

Eine dritte Art der anf~llsweisen 
Zirkulationsstorungen ist die aktive, 
nicht reaktive Hyperamie mit he11er 
Rotung, pulsierender Schwellung und 
Temperaturerhohung des betroffenen 
Teiles. 

Die Gangran tritt meistens im An­
schluB an Synkope und Asphyxie, im 
allgemeinen symmetrisch, ausnahms­
weise einseitig auf (NICOLlS, MORRIS, 
COLSON, DOMINGUEZ, EICHHORST, ZEL­
LER, BENDERS). Sie ist meist, besonders 
im Anfange, nicht streng symmetrisch 
(STRAUSS), vorwiegend trocken, von 
wechselnder Tiefe, meist von geringer 
Ausdehnung, und fiihrt nur ganz aus­
nahmsweise zum Verluste ganzer Glie­
der z. B. beider FiiBe (BEGG, AFFLEEK, 
BARLOW, ARNING, MILNE). Die Gan­
gran entsteht meist unter Dunkler­

werden der Cyanose als trockener Brandschorf, manchmal aus sanguinolenten 
Blasen (BERNSTEIN). 

Beim typischen Ablauf der Erkrankung gehen prodromale Erscheinungen wie 
Parasthesien, Schauergefiihle, Kopfschmerzen, Gahnen, Unbehagen dem Anfa11 
voraus. Dieser beginnt typisch mit der Synkope lmd geht dalm in die Asphyxie 
iiber. Darnach oder nach mehrmaliger Wiederholung solcher sich meist 
steigernder Anfalle tritt die Gangran auf. (In schweren Fallen konnen sich die 
Anfalle 20-30 mal im Tage wiederholen.) Eine solche Attacke dauert durch­
schnittlich 3-4 Monate. Variationen dieses Ablaufs sind haufig. Es kaIm die 
Synkope das alleinige Symptom sein oder direkt von der Gangran gefolgt werden, 
sie kann vollstandig fehlen oder nur angedeutet sein. Die Asphyxie kann fehlen, 
der AllaH direkt mit plOtzlicher oder Mter mit allmahlicher Asphyxie beginnen, 
es kann der Asphyxie der paroxysmale Charakter fehlen oder im spateren Ver­
lauf verloren gehen, so daB eine chronisch andauernde Asphyxie I'esultiert (SANZ). 
Diese kann sich iiber Jahre erstrecken (SHOEMAKER) und nur gelegentlich von 
Synkopeanfallen unterbrochen werden. Es konnen Asphyxieanfalle schlieBlich 
der Synkope vorangehen. Die Gangran kann vollstandig ausbleiben odeI' durch 
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geringfiigige Substanzverluste an den Fingerspitzen angedeutet sein. Der sym­
metrisehe Charakter fehlt ihr im Anfange fast regelmiiBig, bildet sieh meist im 
weiteren Verlaufe, wenn aueh nieht immer strenge aus. Die Gangran kann 
ausnahmsweise die Krankheit eri::iffnen, evtl. naeh i::irtliehen Prodromen (DENG­
LER), wie Parasthesien, Sehmerz- und Kaltegeflihl sowie allgemeinem Unwohl­
sein, auftreten. Es ki::innen der Gangran Paroxysmen naehfolgen. Der haufigste 
Typus des Gesamtverlaufes ist der, daB nur einmal im Verlauf der Krankheit 
Gangran eintritt (naeh WEISS in 71% der Falle) und naeh deren Ablauf ein 
Tustand der Asphyxie mit gelegentliehen passageren Steigerungen der zirku­
latorisehen und sensiblen Erseheinungen zurliekbleibt. In anderen Fallen rezi­
diviert die Gangran in versehieden langen Intervallen. Ihre Abheilung erfolgt 

Abb. 2. Defekte der Endphalangen bei RAYNA17DRCher Krankheit. 
(Aus H. CURSCIBIANN und F. KR~~I:ER: Lehrbuch der Nervenkrankheiten. Berlin: Julius Springer 1925.) 

gewi::ihnlich sehr langsam, bei Lokalisation an Fingern und Zehen allenfalls 
unter AusstoBung von ganzen Phalangen oder Teilen derselben (Abb.l) . Sie hinter­
laBt meist unseheinbare Narben, die aber mitunter jahrelange Krustenbildung 
zeigen ki::innen. CHVOSTEK erklart die Haufigkeit der einmaligen Gangran durch 
die hierbei erfolgende Eliminierung der am meisten erkrankten GefaBe. Der 
Ablauf der RAYNAUDSchen Krankheit erstreekt sieh in der Regel liber langere 
Zeitraume, kann ausnahmsweise aueh in wenigen Tagen vollendet sein; TROST 
beriehtet von einem libel' Naeht aufgetretenen Falle. Andere FaIle erstreeken 
sieh liber Jahrzehnte bei oft jahrelangen Remissionen (SCARPARI). Spontanes 
Sistieren ist bei jedem dieser Typen mi::iglieh. Auf Grund del' versehiedenen 
Verlaufsarten sehlagt NOBECOURT folgende Einteilung vor: a) akute und 
b) ehronisehe Formen, deren letztere einen intermittierenden, remittierenden 
und kontinuierliehen Typus unterseheiden lassen. 

]8* 
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Abgesehen von den als prodromal erwahnten Symptomen k6nnen Schmerzen 
das ganze Krankheitsbild begleiten, gelegentlich das erste Zeichen del' Erkran­
kung sein, entweder sogleich stark eillSetzen odeI' sich allmahlich steigern, 
mitunter die Anialle begleiten, ihnen nachfolgen odeI' weichen. Sie erreichen 
in del' Regel VOl' Auftreten del' Gangran ihren Hohepunkt und horen oft mit 
ihr vollstandig auf. Sie konnen ganz fehlen (BLENDERMANN), am haufigstcm bei 
del' allmahlichen Asphyxieentwicklung, mitunter allerdings auch bei del' 
Gangran. 

Lokalisation: In den typischen Fallen werden die gipfelnden K6rperstellen 
ergriffen, am haufigsten Hande und FuBe, seItener Nase (MILNE, NOBECOURT), 
Ohren, Kinn, ausnahmsweise Zunge (v. HOESSLIN, CASSIRER), Mamilla (RAY­
NAUD, FORS'fER), Nates, Wangen, Lippen, Lider, Penis, Labien (WEISS, 
LUSTIG). In vereinzelten Fallen finden sich multiple Gangranherde ohne Be­
vorzugung del' Acra auch am Rumpf (KOSTER, SMITH, HUTCHINSON, REN­
SHAW, DIDIER); dicse bilden dann den Ubergang zur multiplen neurotischen 
Hautgangran (CASSIRER). Bei Extremitatenlokalisation reichen normalerweise 
die Erscheinungen von Synkope und Asphyxie kaum jemals uber Hand- und 
FuBgelenke hinauf, wahrend die Gangran fast ausnahmslos nur Teile del' Finger 
und Zehen, insbesondere del' Endphalangen befallt. Besonders bemerkenswerte 
Lokalisationen sind: Synkope del' Arteria centralis retinae (RAYNAUD und 
HOWARD Fox, HNATEK, BLAND, ROQUES, FRIEDMANN, GARRIGUES, MANTLE), 
evtl. abwechselnd mit Asphyxie del' Extremitaten, Spasmen del' Arteria radialis 
(BERNHARDT), eine an die asphyktischen Tage gebundene intermittierende 
Achylia gastric a (FRIEDMANN), spastischc GefiiBkontraktionen als Ursache 
von Magenerosionen (FRIEDENWALD und LOVE jr.), Hamoglobinurieanfalle 
(SOUTHEY, HUTCHINSON, BLAND, OSLER, MILNE, MONRO), intermittierende 
Albuminurie, intermittierendes Hinken (SACHS, CASSIRER), Hamoptoe, Aphasie­
aniallc (WEISS), tonische Kriimpfe bei einer Epileptikerin, synchron mit 
Asphyxie und SYllkope (WESTPHAL). 

Die Kardinalsymptome sind meist von einer groBen Zahl anderer Symptome 
begleitet. Lokale sensible Storungen, Pariisthesien, Hypedisthesien, Hypasthesien, 
sehr selten Anasthesien, hiiufiger dissoziierte Empfindungsliihmungen, Thermo­
hyperasthesien, Thermalgien halten sich nicht an spinale odeI' radikulare Seg­
mente. Die Schmerzen, von denen schon gesprochen wurde, sind ebenialls 
diffus, schlecht begrenzt, nicht an den Nervenverlauf gebunden und tief in die 
Kllochen verlegt. 

Sekretorische StOrnngen: Anidrosis, Hyperidrosis, sind nicht gerade hanfig 
(KLAPPENBACH) . 

Anch motorische Storungen sind selten, z. B. krampfhaftes Verziehen del' 
Hando wahrend des Anfalles. Objektiv laBt sich nur eine quantitative, nicht 
degenerative Veranderung del' elektrischen Erregbarkeit wahrend del' vaso­
motorischen Anfalle nachweisen. Lahmungen 'werden nicht gefunden. 

Hamorrhagien und Odeme konnen del' Asphyxie vorangehen odeI' auch ohne 
sie bestehen und sind teilB selmndar, teils durch Capillarsekretionsstorung zu er­
ldaren; ebenso Hydrops articulorum intermittens (SCHLESINGER), Marmorierung 
del' Hant, Urticaria, fliichtige Erytheme (CHVOSTEK), hamorrhagische Blasen 
(HARTMANN). 

Gewebsveranderungeu. 1m Verlaufe del' RAYNAUDSchen Krankheit kommt 
einc Anzahl von Gewebsverandenmgen zur Beobachtung, deren Beziehung 
zu dem RAYNAUDSchen Symptomenkomplex noch nicht durchaus geklart ist, 
wohl abel' aus vielem erschlossen werden kann. 

A. Solche dystrophischer Art: sklerodermatische Veranderungen del' Haut, 
Weichteile nnd Knochen (EHRMANN, THALMANN, KOCH, LORTA'l'-JACOB und 
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BOUTELIER, SCHUBERT, STRASCBIMIR, BUCHLER, FRICK, DOVE), mit Sklero­
daktylie (GAUCHER und FLURIN, BIZZOZERO, SAINZ DE Au, FRICK), Anky­
lose der Fingergelenke (BENEDEK), Verkiirzungen der Aponeurose (LEVY­
FRANCKEL und CASTEL), trophische St6rungen der Nagel [abgesehen von 
den Nagelveranderungen, die Folge des Gangranablaufes sind (HELLER)]: 
abnorme Briichlgkeit, Langs- und Querriffung, Druckempfindlichkeit (BENEDEK, 
HELLER), klauenartige Verkriimmung der ins Fleisch eingewachsenen Nagel: 
Onychosis semilunaris (KLEEBERG), Onychien (LITTLE), gangranoses Absterben 
als selbstandige Teilerscheinung (NOBL), Wachstumsstorungen, Verfarbung und 

a b 
Abb. 3 und 4. RAYNAUDSche Krankheit. 

(Moulage der UniverAitats'Hautklinik Breslau. Geheimrat JADASSOHN.l 

AbstoBung des proximalen Nagelanteiles (TROST), subunguale Hyperkeratosen 
und Paronychien (KLAPPENBACH), Leukonychia totalis (BETTMANN). 

Veranderungen der Knochen (LUSTIG, CASSIRER, BECK, FORSTER, ALBERS­
SCHONBERG) konnen sehr friihzeitig zur Entwicklung kommen und bis zum Hand­
gelenk reichen: Verdiinnung der Corticalis, Rarefizierung und scharfere Zeich­
nung der Spongiosa, Verschwinden ganzer Knochen oder Knochenteile durch 
Resorption (RADONIbc), Atrophie der Hand- und FuBknochen (HOWARD 
Fox), riickbildungsfahige Usurierung (BLEZINGER), hochgradige Atrophien 
(SAINZ DE AJA, A. WOLFF). 

SchlieBlich werden sehr schillerzhafte, wenig eiternde, langsam heilende 
Panaritien, zeitweise Bildung von Knoten in den Fingerspitzen, die Eiter 
und Kalkkonkremente entleeren (ORMSBY und EBERT) oder nur rontgenologisch 
nachweisbare Kalkablagerungen (DAVIS) beobachtet. 
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B. Hypertrophien: voriibergehende Zunahme des Fettgewebes, dauernde 
Vermehrung des Bindegewebes mit Verhartung, allmahliches GroBerwerden 
von Handen und FiiBen (CHVOSTEK), del' Nase (AKA und LAFON), riickbildungs­
fahige Hyperostosen. Die produktiven Knochenveranderungen sind nicht 
abhangig von Starke und Haufigkeit del' GefaBkrampfe, wohl abel' von ihnen 
begiinstigt (BLEZINGER). 

C. Atrophien (RIVA, SCHREIBER, CASSIRER), VOl' allem Muskelatrophien, 
atrophisch degenerative Parese del' Musculi interossei, Atrophie des Binde­
gewebes mit Auflockerung und Weichheit (CASSIRER), Hemiatrophia faciei. 

Selten kommen Pigmentverschiebungen im Verlaufe del' Krankheit zur 
Beobachtung (HYSLOP, GALLAVARDIN und BERNHEIM), biischelformige Haar­
entfarbung (BETTMANN). 

Klillische Ulltersuchullgsbefunde. Als Friihsymptom ist eine Lasion del' 
thermischen Punk~e nachzuweisen (ALBERTONI). Durch Abkiihlung wird oft 
VOl' Ausbruch del' Erkrankung paroxysmaler Schmerz (ERBEN) und eine langeI' 
als normal anbaltende Blasse (ALBERTONI) hervorgerufen. Durch kalte Hand­
bader sind die Anfalle mitunter auslOsbar (BENEDEK), in anderen Fallen ist 
wieder Chlorathylspray und Eisapplikation diesbeziiglich erfolglos (HOLLSTEIN). 
Mitunter besteht paradoxe Reaktion auf thermische Reize und gibt besonders 
wahrend del' Anfalle Heben der befallenen Extremitat entweder keine Ischa.mie 
odeI' sogar Rotung. Die Anfalle sind weiters nicht selten durch Stauung provo­
zierbar. Warmes Wasser pflegt den Anfall zu IOsen. Einstich ins asphyk­
tische Gewebe ergibt blaurotes Blut (BERNHARDT), in dem meist Blut­
korperchenzerfall nachweis bar ist. Der Blutdruck (VERDELLI, CASTELLINO und 
CARDI, CURSOHMANN) zeigt in den Anfallspausen normale Werte (HNATEK), doch 
lassen sich oft klinische Zeichen einer GefaBsystemschwache erheben; gelegent­
lich werden Anfalle von Tachykardie beobachtet. Wahrend der Anfalle ist del' 
Blutdruck erhoht (HNATEK, KLApPENBACH), im befallenen Gebiete jedoch 
(manchmal bis auf Null) herabgesunken (MONTGOMERY und CULVER, CASSIRER). 
Es besteht oft erhohte Odembereitschaft, erkennbar an der kiirzeren bis zum 
Aufgehen del' Blase vergehenden: Blasenzeit (GANSSLEN). (Vielleicht steht 
damit die von EpPINGER nachgewiesene Kochsalzretention im Zusammenbange.) 

Direkte Einblicke in den Ablauf del' ZirkulationsverhaItnisse wahrend del' 
Krankheitsattacken gewahrt die capillar-mikroskopische Untersuchung, deren 
Ergebnisse bei der Pathogenese besprochen werden. 1m Blute werden Rest­
stickstoff-, Harnsaurevermehrung und Blutkorperchenentquellung (PULAY), 
gelegentlich auch Cholesterinamie (CHVOSTEK) gefunden. 

Die Nervenuntersuchung ergibt nur ausnahmsweise objektive Sensibilitats­
storungen voriibergehender Art. Bemerkenswert ist die in einem FaIle fest­
gestellte Druckschmerzhaftigkeit des Ganglion cervicale. 

Pathologie. Bei Durchsicht der bisher iiber die RAYNAUDSche Krankheit 
vorliegenden Obduktionsbefunde stoBen wIT zum groBen Teil auf negative 
Resultate. Keine GefaBveranderungen fanden SOMMELET, ROQUES, HARBITZ, 
PFAB und HOOHE, keine Veranderungen an den peripheren Nerven SOMMELET, 
HAl'tBlTZ. Die zur Verfiigung stehenden FaIle sind abel' nicht derartig unter­
sucht, daB sie als einwandfrei negativ verwertet werden konnten. Es wurden 
z. B. niemals Untersuchungen der GefaBnerven und ihrer Zentren durchgefiihrt. 
Was an positiven Obduktionsbefunden vorliegt, gibt ein vielseitiges, in keiner 
bestimmten Richtung eindeutiges Bild. Die verschiedensten anatomischen Ver­
anderungen del' GefaBe, des Zentralnervensystems und der Nerven werden in 
diesen Befunden aufgezeigt: Endarteriitis del' groBen Fingerarterien (PFISTER), 
Endarteriitis obliterans (SAOHS), abnorme GefaBwandverdiinnung und inter­
st,itielle Bindegewebsvermehrung (DOVE), Wandverdickung del' mittleren und 
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kleineren GefaBe (KOLISOH), Verdickung des Nervus tibialis (POIRIER), Veran­
derungen an den Endverzweigungen der GefaBe und Nerven (GIOVANNI, DEHIO, 
COLLIER). Spricht schon der anfallsweise Charakter der Raynaudsymptome 
einigermaBen gegen ein anatomisches ursachliches Hindernis in der GefaB­
hahn, so erhellt aus der Tatsache, daB keiner dieser Befunde gesetzmaBig 
wiederkehrt und ein vollstandig intaktes, zentrales und -peripheres Nerven­
system und normale GefaBe angetroffen werden konnen, die Erkenntnis, 
daB es sich in diesen Befunden entweder um ausgesprochene Nebenbefunde 
oder urn sekunda.re, bzw. der RAYNAUDSohen Erkrankung koordinierte Verande­
rungen handelt. Keiner von ihnen darf als pathogenetisch gedeutet werden. 
Das gilt vor aIlem auch fUr die Falle, wo wegen Gangran amputierte Extremi­
tatenteile zur Untersuchung kamen. Bei dieser Gelegenheit- sei auf den manch­
mal unterlaufenden Fehler hingewiesen, daB bei bereits bestehender Gangran 
erhobene Befunde ohne weiteres kritiklos auf die RAYNAUDSche Erkrankung 
bezogen werden, z. B. Eosinophilie, Erythropenie (CURETON-SHREWSBURY). 

Es muBte daher naoh neuen Wegen gesucht werden, um weitere Einblicke 
in die Pathogenese zu erhalten. Ein solcher ist die direkte Beobachtung der sich 
im GefaBsystem wahrend der Anfalle· abspielenden Vorgange. DaB es sich 
in der Synkope um einen GefaBkrampf handle, lehrt die klinische Beobachtung: 
die Blasse, Kiihle und in den Fallen, wo groBere Arterien oberhalb des AnfalIs­
gebietes an dem Krampfe teilnehmen, die Pulslosigkeit. Der Arterienkrampf ist 
an der Retina mit dem Augenspiegel direkt zu sehen. Ebenso unmittelbar gelingt 
seine Feststellung bei der Extremitatenlokalisation mit dem Capillarmikroskop, 
das die Stromungsverhaltnisse der Capillaren vor Augen fiihrt. Uberblicken wir 
die bei M. Raynaud mitgeteilten Bilder: LERIOHE und POLICEVID beschreiben 
vor dem AnfaIl normale, im AnfaIl fast unsichtbare Capillaren, Blutfullung 
nur im Scheitel der Schleife, nach dem Anfall Dilatation der Capillarschlingen. 
BROWN: ausgedehnte Kontraktion aller GefaBelemente im "weiBen" Stadium, 
BRUNING: Kontraktion auch der groBeren Arterien, NIEKAU: volliges Fehlen 
jedes GefaBes, der Ca.pillaren wie des subpapillaren Plexus. MALOHERS: spasti­
sche oder atonische GefaBbilder, ORMSBY und EBERT: Tonusherabsetzungen, 
Stasen, HALPERT: neben atonischen Riesensohlingen fadenformige Papillar­
capillaren, im Intervall trage, kornige Stromung, nur zeitweise Stasen; PRI­
BRAM sieht den arteriellen Capillarschenkel auffallend dunn, die Blutsaule 
stellenweise durch Capillarspasmen unterbrochen, nachfolgend ischamische 
Stase, CLAUD und TISSEL: in den peripheren Capillaren beginnende, sich lang­
sam zentralwarts ausbreitende Spasmen. Den spastischen Charakter der 
GefaBkontraktionen im Sinne einer Tonussteigerung betonen SCHUMACHER, 
STAHL, CLAUD und TISSEL, BRUNING. SchlieBllch zeigt die Capillarmikro­
skopie noch: Blutaustritte (SCHUMACHER) bei intakter GefaBwand (PARISIUS), 
meist im Bereiche des Schaltstucks, das Fehlen der Warme- und Kaltereak­
tion, bzw. ihren paradoxen Ablauf (CURSCHMANN, HALPERT), Vereng~rung der 
Sohling,mund Stromungsbeschleunigung. Uber die Funktion ,der Capillaren 
im Sinne einer ali:tiv-mechanisch den Capillarstrom fordernden,Wirkung sind 
die Ansichten widersprechend'; JURGENSEN lehnt sie ab, MULLER nimmt eine 
solche an, bzw. ersohlieBt sie aus dem Nebeneinanderliegen von spastisohen und 
atonisohen Schlingen innerhalb desselben, d. h. von derselben Arteriole und 
Venula versorgten Gebietes. O. MULLER faBt die bisher vorliegenden Ca.pillar­
bilder wie folgt zusammen: "Wenn es im allgemeinen auoh riohtig ist, daB 
wahrend der Synkope die Spasmen der Arterien, Capillaren und Venen vor­
herrsohen, wahrend der Asphyxie arterielle Atonien und venose Spasmen 
auftreten, so ist keine Ordnung in die Dinge zu bring-3n, weil im Capillarsystem 
haufig spastisohe neben atonisohen Sohlingan liegen. Es folgen und kombinieren 
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sich also Reizung und Lahmung je nach den momentan vorliegenden inneren 
und auBeren Einfliissen". 

Die Hyperamie erklart CASSIRER durch eine Arterienerweiterung, die er 
sich als durch Vasodilatatorenreizung entsprechend dem Reizcharakter der 
iibrigen Symptome zustande gekommen denkt. 

Wenn uns auch diese Untersuchungen eine strikte Antwort auf die Frage 
nach der Ursache der beobachteten Vorgange schuldig geblieben sind, so zeigen 
sie uns doch eindeutig an, daB es sich bei Synkope, Asphyxie und Hyperamie 
urn Innervationsstorungen in den GefaBen des befallenen Gebietes handle, 
daB somit eine Alteration des vasomotorischen Systems vorliege. 

Zunachst miissen wir uns noch mit dem vierten Kardinalsymptom, den 
trophischen Storungen, befassen. Es lag nahe, die Gangran zunachst als eine 
direkte Folge des Angiospasmus (RAYNAUD, MONROE und MORGAN), bzw. der 
abwechselnden Krampfe und Erschlaffungen, also Reizungen und Lahmungen 
(NIEKAu) aufzufassen. Es kame durch die unterbrochene Blutzufuhr zu einem 
Inanitionszustand der Gewebe, etwa wie bei der embolischen Gangran, zu 
einem Erstickungszustand infolge Uberwiegens der anoxydativen Stoffe, der 
schlieBlich bis zur Nekrose fiihrte (P. ERNST). CASSIRER bekampft fiir 
die Raynaud-Gangran diese Annahme und weis,t darauf hin, daB das Ent­
stehen von Gangran durch GefaBkrampf allein nicht bewiesen und besonders 
in jenen Fallen fraglich sei, wo keine am:gepragten vasomotorischen Storungen 
der Gangran vorauf'gingen und diese etwa das erste Symptom der Er­
krankung sei. LaBt uns die Erklarung durch angiospastische Ischamie bei der 
Gangran im Stich, so versagt sie noch mehr bei der Deutung der im Verlauf 
der Krankheit vorkommenden dystrophischen Storungen, der Atrophien und 
Hypertrophien, sowie der sklerodermatischen Veranderungen. KREIBICR hat 
diese Liicke in der Erklarung des Entstehungsmechanismus erkannt und ist, 
um sie auszufiiIlen, zur Annahme einer trophischen Wirkung der vasomotorischen 
Nerven auf die GefaBwande gelangt, deren Storung Spasmen und unabhangig da­
von eine erhohte Durchlassigkeit der GefaBwande hervorriefe. Die trophischen 
Veranderungen wiirden durch eine Storung des Reflexmechanismus von der 
sensiblen auf die vasomotorische Bahn zustande kommen. CASSIRER erweitert 
diese Theorie KREIBICRS insofern, als er eine solche trophische Wirkung der 
Vasomotoren auch auf das die GefaBe umgebende Gewebe annimmt. Nach 
seiner Auffassung sind die trophischen Storungen bei RAYNAUDScher Krankheit 
durch Veranderungen hervorgerufen, die sich im vasomotorischen Nerven­
system abspielen und nicht sekundar durch vasomotorische Anamie entstehen. 

In letzter Zeit hat KREIBICR seine Erklarung der Gewebsnekrose dahin 
modifiziert, daB er sie fiir die Folge eines auf dem Nervenwege iibermittelten 
GefaBshocks halt, wahrenddessen das GefaB dem von auBen wirkenden Gewebs­
oder Exsudatdruck durch einige Zeit nicht entgegenarbeiten kanne und der 
vasomotorischen Anamie verfaIle. BRUNING erklart die Gewebsdegeneration 
fiir eine direkte Folge des abnorm gesteigerten Sympathicustonus, dessen 
Herabsetzung zur Hypertrophie bzw. Regeneration fUhre. 

Fiir die sensiblen und motorischen Storungen, die, wie schon erwahnt, 
niemals in das Gebiet eines bestimmten peripheren Nerven oder einer Riicken­
ma,rkswurzel lokalisierbar sind, nimmt CASSIRER einen innigen direkten Zu­
sammenhang mit den vasomotorischen Apparaten, fiir die sensiblen einen 
solchen auf dem Wege von vasosensiblen Fasern an. 

Die Analyse der wichtigsten Raynaudsymptome hat uns somit zu der 
Erkenntnis gefiihrt, daB sie durchwegs auf Storungen des Vasomotorenapparates 
hinweisen, die sich in den meisten dieser Symptome als Reizungen auswirken, 
daB also Reizzustande und Lasionen im sympathischen Nervensystem vorliegen. 
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WeIUl wir nun die Ansichten der verschiedenen Autoren vergleichend iiber­
blicken, so treffen wir zunachst auf solche, die sich nur allgemein auLlern, von einer 
Neurose sprechen, von nervoser Grundlage (SOMMELET), von einem abnormen 
Erregungszustand der GefaLle (OHVOSTEK), einer Erregbarkeitserhohung aller 
peripheren und zentralen vasomotorischen Apparate (HNATEK), von allgemeinen 
Reizerscheinungen des Sympathicus (Fox, BRUNING), von einer Angioneurose 
(STRAUSS), einer vasoconstrictorischen Neurose mit abwechselnder Reizung und 
Lahillung (NIEKAU), von einer Reizung der Oonstrictoren und Dilatatoren 
(HIRSCH), einer Erkrankung der peripheren Nervi constrictores (BUCHANAN), von 
primarer GefaLlinnervationsstorung (OURSCHMANN). Manche Autoren suchen 
der Frage nach Sitz und Art der Starung naherzutreten. OHVOSTEK laLlt die 
Entscheidung zwischen direkten Reizzustanden der vasomotorischen Zentren, 
bzw. einer Stelle des tiefen Reflexbogens oder indirekten, d. h. durch corticale 
Schwache bedingten Reizzustanden offen. KREIBICH spricht von einer pri­
maren, erworbenen oder angeborenen Erregbarkeit und LabiIitat des Reflex­
bogens, an dessen afferentem Schenkel die meisten Reize anzugreifen scheinen. 

Beziiglich der Art der Storung vermutet toxische Ursachen der Reizung 
HIRSCH, eine im Korper kreisende Schadlichkeit HNATEK, ortliches Angreifen 
von Abbauprodukten als Ursache der GefaLldilatation SCHUMACHER, LERICHE 
und POLICEVID, endokrine Ursachen BRUNING, OLAUD und TISSEL (unter 
Hervorhebung einer endokrin ausge16sten Vagustonussteigerung), Adrenalin­
~nreicherung MARCUS, Lasionen im autonomen Nervensystem CASSIRER. 

Eigentliche experimentelle Untersuchungen, die hier weiterhelfen konnten, 
liegen nicht vor, doch kommt der seither empfohlenen und an einer groLlen 
Zahl von Fallen ausgefiihrten LERICHE-Operation die Bedeutung eines Experi­
mentes zu. Sie besteht in der Freilegung und Entfernung der auLleren GefaLl­
scheiden der das befallene Gebiet versorgenden groLlen Arterien, die einer Ent­
fernung der sympathischen Fasergeflechte entspricht. Nach der Operation 
kommt es zu einer Verengerung der Arterien mit Anamie des versorgten Gebietes, 
daIUl aber zu einer anhaItenden Erweiterung und Hyperamie mit guter Oapillar­
stromung (PFAB und HOCHE), Oyanose des ganzen Gebietes mit evt!. Heilung 
der Raynaudsymptome. Hervorzuheben ist die Beobachtung KUMMELLs jr., 
daLl der LERICHE-Operation hyperamische Zustande auch auf der symme­
trischen nichtoperierten Seite folgen konnen. Wir diirfen mit KREIBICH 
daraus schlieLlen, daLl der die Zirkulation beeinflussende Mechanismus bzw. 
Reflex hohere Zentren durchlaufen muLl, um auf die symmetrische Seite 
iibergreifen zu konnen. Die letzte Bestatigung dieser Auffassung diirfen 
wir in den Befunden erblicken, die STAEMMLER in den von BRUNING bei 
RAYNAUDScher Krankheit exstirpierten HalE'ganglien erhob. Es fand sich 
eine Degeneration von Ganglienzellen mit Nekrose, exsudativer und prolifera­
tiver entziindlicher Reaktion des ektodermalen und mesenchymalen Zwischen­
gewebes. Diese Veranderungen fiihren nach BRUNINGS Meinung zu einem 
funktionellen Reizzustand der Ganglien selbst oder bei deren starkerer und 
chronischer Schadigung zu einem Zustand der Ubererregbarkeit in der Peri­
pherie und zu vasomotorischen Reizerscheinungen. 

Solche Befunde, die mit der ganzen bisher entwickelten Pathogenese 
der Raynaudsymptome in volIigen Einklang zu bringen waren, konnten, 
wenn sie an einem groLleren Material regelmaLlig Bestatigung fanden, die bisher 
nur vermutete Auffassung des M. Raynaud als einer Krankheit sui generis 
endgiiltig stiitzen. Es gilt nun noch, die verschiedenen Momente, die als 
disponierend, auslosend, beigeordnet oder bloLl begleitend bei der RAYNAUD­
schen Krankheit angetroifen werden, zu sichten und zu priifen, inwieweit Sle 
mit der bisher geschHderten Auffassung in Einklang zu bringen seien. . 



282 V. MUCHA: RAYNAUDSche Krankheit. 

Disponierende und auslosende Momente. 1. Das Geschlecht. Es uberwiegen 
nach CASSIRER unter den Betroffenen die Frauen (180 Frauen zu 106 Mannern). 
Bezuglich des Kindes_alters widersprechen sich die Meinungen; Dup:EJRI:E sieht 
auch hier dasselbe Verhaltnis, NOBECOUBT eine gleichmaBige Verteilung. 

2. Lebensalter. Nach CHVOSTEK sind vorwiegend die jiingeren Lebensalter be­
troffen, nach CASSIRER die Jahre bis zum 50. Lebensjaht gleichmaBig beteiligt. 
Die Extreme werden dargestellt durch Sauglingserkrankungen (BECK, LEHLE, 
SEQUEIRA, KOLlSCH, BJERING, JOHNSON, DEFRANCE), evtl. von der Geburt an be­
stehende (CASTANA), anderseits durch das Greisenalter; der alteste Fall (HENRY) 
war 77 Jahre alt. Der kindliche M. Raynaud zeigt nach SOMMELET fast stets 
klasslschen Verlauf, nach NOBECOURT Abschwachung gegen Ende der Pubertat. 

3. Vererbung. Sie kann e~e direlite sein: Falle von-Raynaud bei EItern 
und Kindern (DAVIS; Dup:EJRI:E, CASSlBER, RAYNAUD, MONRO), bei Geschwistern 
(ARNING, KOCH). Oder es erscheint in der Ascendenz, bzw. bei den Geschwistern 
konstitutionelle Minderwertigkeit durch Krankheiten aufgezeigt: Taubstumm­
heit, Migral'e, Diabetes (WEBER, CASSIRER). Bei Rassen, in denen diese 
Momente erfahrungsgemaB haufiger angetroffen werden, z. B. russischen und 
polnischen Juden, wird auch M. Raynaud ofter beoba.chtet (BLOMFIELD, WEBER). 
Vie]fach wird durch das familiiire Auftreten von Pernionen die Annahme 
vererbter Uberempfindlichkeit gegen Kiilte nahegelegt. 

4. Konstitution. Gewisse konstitutionelle Typen sind unleugbar starker 
unter dem Raynaudmateriale vertreten. Anamische, chlorotische Menschen 
mit dunner Haut und fehlendem Panniculus adiposus, kaIteempfindliche Indi­
viduen (BROWN), die leicht auf Kalte mit lokaler Synkope reagieren oder 
seit Jahren an Frostbeulen leiden (BETTMANN, POIRIER), Menschen mit stark 
entwickeltem Venensystem und Cyanose (CHVOSTEK, CaSSIRER), ebenso 
angstliche, nervose Individuen (CASSIRER) mit erhohter Reaktion auf psychische 
Reize, mit neuropathischer Belastung (MONDIO, SOMMELET, LUSTIG) sind starker 
zu RAYNAUDScher Erkrankung disponiert. Der Zusammenhang ist besonders 
deutlich, wenn nervose Symptome des Kreislaufapparates im Vordergrunde 
stehen und auf eine vasomotorische Labilitat und Instabilitat, eine reizbare 
Schwache des Zirkulationsapparates hinweisen: Asthmaattacken, Heufieber, 
gastroenterale Schmerzanfalle, Angina pectoris, Sekretionsstorungen, Menor­
rhagien. Aber auch Neurastheniker und Hysteriker ohne solche ausgesprochene 
vasomotorische Symptome finden sich haufig unter den Raynaudkranken. Bei 
ihnen ist die Entscheidung, ob gemeinsame Basis bzw. FolgeverhaItnis oder 
bloB Koordination vorliege, vielfach schwierig (CHVOSTEK). 

5. Zu den disponierenden und pradisponierenden Momenten gehoren In­
fektionskrankheiten und die durch sie hervorgerufenen dyskrasischen und 
kachektischen Zustande: bei oder im Gefolge- von Malaria sind RAYNAUDSche 
Erkrankung·:m beschrieben worden (RAYNAUD, MouRsou, CALMETTE, PETIT 
und VERNEUIL, MONRO); in einzelnen Fallen f;1nd sich Gleichzeitigkeit der 
Malaria- und Raynaudanfalle oder abwechselnder Verlauf beider (MITCHELL und 
ALLEN, BLOMFIELD). Ebenso werden Raynauderkrankungen beschrieben bei oder 
nach Typhus (BRUNNICHE, BORETIUS, HASTREITER, SCHULZ), Typhus exanthe­
maticus, Cholera (REICHE, GAILLARD), Diphtherie (POWELL), Influenza (VERDELLI, 
BATMAN, DARDIGNAC, LAURENTI), Erysipel (RAYNAUD, HOHN), Variola (DE­
FRANCE), Scarlatina (MONRO, DIXON, HOYNE), Pertussis (HENNECAUT), Pneu­
monie (SEIDELMANN, DUFOUR, WANDEL, VARIOT) , Masern (ANDERSON, GAS­
PARDI), Rubeolen (NOBECOURT), Varicellen (NOBECOURT), Eiterungen, Sepsis 
(WILSON); der Tuberkulose wurde von BONNENFANT, ACHARD, RATHERY, 
MARcus, NOBECOURT disponierende Bedeutung beig'3messen, welcher Auf­
fassung CASSIRER entgegentritt. Ein Teil dieser besonders im marantischen 
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Stadium auftretenden Raynaudfalle diirfte allerdings auf anderweitige, und 
zwar anatomische Ursachen zuriickzufiihren sein, die mit dem M. Raynaud 
nichts zu tun haben (marantische Thromben usw.). - trber die Rolle der Lues 
wird noch an besonderer Stelle im Zusammenhang zu sprechen sein. 

Auch Storungen des Stoffwechsel-Gleichgewichtes oder Erkrankungen ein­
zeIner endokriner Driisen dfuften das Auftreten des Leidens begunstig0n; Auf­
treten in der Menopause beschreiben: WERTHER, SCHUBERT, bei uratischer Dia­
these, Nephritis, Diabetes, Koprostase: ARNING, Diarrhoe: SHOEMAKER. Ahnliche 
disponierende Wirkungen diirften auch einige von auBen eingefiihrte GefaB- und 
Nervengifte entfaiten; chronischer Alkoholismus, OpiummiBbrauch (SARKAR), 
Nicotinismus, Bleiintoxikation (RAYNAUD, SAINTON, MADER, CASSIRER), beruf­
liche Bescha.£tigung mit giftigen Substanzen, z. B. nitrithaltig0m Sprengpuiver 
(SCHOTT), therapeutische Einverleibung von Neosalvarsan IOsen gelegentlich 
Raynaudsymptome aus, die durch weitere groBere Dosen bis zur Gangran 
gesteigert werden konnen (NICOLAS, MAsSIA und DUPASQUIER). 

Vielen auBeren Momenten kommt eine disponierende bzw. auslOsende 
Wirkung zu. Wir konnen sie in allgemeine und lokale Schadigungen teilen. 
Zu jenen zahlen schwere Strapazen (CHVOSTEK), Traumen (BLOMFIELD), Shock 
(DEFRANCE, GARRIGUES, V. HOESSLIN, DEHIO, NORMAN, CASSIRER), Blitzschlag 
(v. HOESSLIN), Shock nach BahnzusammenstoB (CLAUD und TISSEL), Depression 
nach Shock (NORMAN). Zu den lokal einwirkenden gehOren Kalte- und mecha­
nische Insulte, Ka.Ite und Nasse (CRICHLOW, FORSTER, BLOMFIELD), besonders bei 
Kriegsteilnehmern, berufliche Ka.Iteschadigungen bei Kellerarbeitern (PASINI); 
aber auch einmalige Kalte- und Erfrierungstraumen (BEINHAUER, LXHR, URBAN­
TSCHITSCH), kaltes FuBbad (HNATEK) konnen genugen. Zu den mechanischen 
Insulten ware ein Fan mit multiplen Sageverletzungen anzufiihren (BRASCH), 
ferner einer, bei dem chronischer Druck durch regeImaBiges Unter-den-Kopf­
Lagern der Hande im Schlafe die Erkrankung auslOste (NONNE). Bei schon be­
stehend€m M. Raynaud kann gel€gentlich durch ein Trauma die Gangran pro­
voziert werden (im FaIle HARBITZ durch Schnittverletzung des Daumens). Die 
angefiihrten Schadigungen werden in der Praxis sehr haufig kombiniert an­
getroffen: Alkohol und Kalte (HELLER), Alkohol und Nicotin wie auch alle 
friiher erwahnten. Um eine Kombination von schadigenden Einflussen handelt 
es sich z. B. bei dem Fall FRICKEs, wo die RAYNAUDSche Erkrankung nach 
Niederkunft auf der StraBe im Winter aufgetreten war. Auch Warme scheint 
mitunter einen gewissen EinfluB auf den Ausbruch der Erkrankung zu haben; 
gehauftes Auftreten in den Hundstagen beobachtete RAYNAUD. GREGGIO sah 
in einem FaIle die Gangran regelmaBig mit gutem Wetter abheilen. ' 

Raynaud und andere Erkrankungen. Sichten wir nun aile weiteren Krank­
heitssymptome, die vor dem Auftreten des M. Raynaud oder in seinem 
weiteren Verlaufe zur Beobachtung kommen. Bei vielen von. ihnen scheint von 
vornherein die Annahme eines zufalligen Nebeneinanderbestehens die nachst­
liegende, fur viele andere sind gewisse ursachliche Zusammenhange durch 
besonders haufiges gemeinsames Auftreten nahegelegt, aber derzeit noch nicht 
aufzukIaren. 

Dieses gilt gleich fiir die im Bereiche des Herzens und der groBen GefaBe 
angetroffenen Anomalien: organische Klappenfehler (CASSIRER), Septumdefekt 
(BARMWATER), Mitralinsuffizienz (ROUBIER, CHALIER), Minderwertigkeit des 
Blutgefii.13apparates (BusY), Tropfherz (PICK), senilen Typus der Aorta 
(14 jahrig€s Madchen: NOBECOURT), Erkrankungen der peripheren GeiaBe 
(DOVE, KOLISCH, CASTELLINO und CARDI, LYLE und GREIWE, BENDERS, 
PERKINSON, PFISTER, SACHS) im Sinne einer Arteriosklerose (CASSIRER). 
Dabei ist es moglich, daB in einem Teil dieser wie auch bei den mit Syphilis 



284 v. MUCHA: RAYNAUDSche Krankheit. 

kombinierten Raynaudfallen die Raynaudsymptome durch direkte Folgen dieser 
GefaBerkrankungen (Thrombosen, Embolien, Obliteration) ausgelost werden. 

Innigerer atiologischer Zusammenhang scheint mit gleichzeitig angetroffenen 
vasomotorischen Erkrankungen zu bestehen: Migrane (KOCH, LEOPOLD-LEVI 
und DE ROTHSCHILD), Angina pectoris (SCHOTT), paroxysmaler Hamoglobinurie 
(NOBECOURT), welche dem M. Raynaud unter- oder iibergeordnet oder mit fum 
alternierend angetroffen werden kann (CASSIRER). 

Abzulehnen ist ein atiologischer Zusammenhang der RAYNAUDSchen Krank­
heit mit gleichzeitig angetroffenen Erkrankungen der peripheren N erven, 
z. B.: Neuritis (PrrRES und VAILLARD, WWEDENSKY, WIGGLESWORTH, 
KORNFELD, AFFLEEK, MOUNSTEIN), mit Psychosen, insbesondere depressivem 
Irresein (CHVOSTEK), Manie (GOODALL), Epilepsie (BETTMANN, WEEKS und 
RENNER), Katatonie, Erkrankungen des ZentraInervensystems und seiner 
Anhange: Polyomyelitis, multipler Sklerose, Pseudobulbarparalyse (BRISSAUD 
und SALIN), Paralyse (IsovEsco, NAUDASCHEW), Tabes (HOCHENEGG, KORN­
FELD), Gliose (HOCHENEGG, POSPELOW, TEDESCO), Chorea, Riickenmarkstumoren 
(CALMANN), Radiculitis (GILBERT und VILLARET), Pachymeningitis (Busy), 
Syringomyelie (HOCHENEGG), Hemiplegie (RAYNAUD, DUKEMAN, SIMPSON, 
HOCHENEGG, BEADER, OSLER) und Hydrocephalus (BARLOW, BRENGUES). Das 
verhaltnismaBig haufige gemeinsame Auftreten von Morbus Raynaud und 
Dystrophia muscularis progressiva faBt CASSIRER als nicht zufallig auf. 

Von sonstigen Organerkrankungen begegnen wir haufig der Nephritis 
(RATHERY, ACHARD, CASSIRER, KRONER, GIBERT, ATKIN, ROQUES, COLSON, 
BLAND), die dem M. Raynaud voran-, parallelgehen odeI' nachfolgen (GLASER­
FELD) oder schlieBlich Raynaudsymptome, mitunter als Vorlaufer odeI' Teil­
erschei nungen der Uramie, auslosen kann. Ein gewisser Zusammenhang wird 
durch jene FaIle nahegelegt, wo die EiweiBausscheidung einen ausgesprochen 
intermittierenden Typus zeigt, den Raynaudanfallen konkommittierend oder 
interponiert auf tritt, ferner durch solche, wo die Behandlung der Nephritis 
die Raynaudsymptome zur Besserung oder zum Schwinden bringt (BINT­
SCRTOK, SILBERSTEIN). Auch auf die von EpPINGER nachgewiesene erhohte 
Kochsalzretention bei M. Raynaud sei hier hingewiesen. 

Auf dem Hautorgan der Raynaudkranken werden die verschiedensten 
Storungen angetroffen. Uber den atiologischen Zusammenhang mit Sklero­
dermie und Sklerodaktylie wurde bereits gesprochen, ebenso iiber die gleichzeitig 
angetroffenen fliichtigen Erytheme, eJdeme und urticariellen Symptome. In 
einem FaIle von Epidermolysis bullosa (LINSER) und zwei Fallen von Lupus 
erythematodes (HARTZELL, DAWSON) scheint uns ein direkter Zusammenhang 
mit dem M. Raynaud zum mindesten problematisch, obwohl HARTZELL fiir beide 
Erkrankungen eine gemeinsame toxische Noxe annimmt. 

Uber die Kombination mit Magen- und Darmaffektionen wurde bereits 
gesprochen. Vielleicht spielen die bei Raynaudkranken festgestellten Tumoren 
der verschiedenen Organe (MARcus) eine ahnliche, bloB disponierende Rolle, 
indem sie eine allgemeine Dekonstitution setzen. Hier reihen sich die haufig 
angetroffenen Erkrankungen des Stoffwechsels: uratische Diathese, mit deren 
Behandlung Besserung der Raynaudsymptome beobachtet wird (CASSIRER), 
Rheumatismus (SACHS, DENGLER) und Diabetes an. 

Gesonderte Betrachtung verdienen die bei M. Raynaud verhaItnismaBig 
haufig angetroffenen Erkrankungen des endokrinen Systems. 

HypophysenvergroBerung (NIKoLIs, PRIBRAM), Diabetes insipidus (CAS­
SIRER), Akromegalie (CHVOSTEK), SchilddriisenvergroBerung mit Sklerodermie 
(LORTAT-JAKOB und BOUTELIER), Hyperthyreoidismus (SAINZ DEAJA), Basedow 
(CASSIRER, PIAZZA), einzeIne Basedowsymptome (PIAZZA), Sklerodermie und 



Raynaud und andere Erkrankungen. 285 

Addison (EHRMANN, THALMANN), pluriglandulare Erkrankung (BUCHLER). 
Heilung von RAYNAUDSchen Erkrankungen erzielten: ~IBRAM durch Hypo­
physenextrakt, HIRSCH bei schon beginnender Gangran durch Thyreoidin, 
KLE~AN durch Zirbeldriisensubstanz. Zusammenhange der RAYNAUDSchen 
Krankheit mit der Schilddriise nehmen LEOPOLD-LEVI und DE ROTHSCHILD 
an, mit endokrinen Storungen auf syphilitischer Grundlage: DAUNIE und 
LAURENTIER, AUDRY und CHATELLIER. 

Bemerkenswert erscheint ein Fall von M. Raynaud mit MmuLIczscher 
Krankheit (CASSIRER), bei dem intermittierendes, allerdings mit den Raynaud­
anfallen nicht konkommittierendes An- und Abschwellen der Speichel- und 
Tranendriisen die Annahme einer nicht naher erklarbaren Beziehung nahelegt. 
Als zweifelloser Nebenbefund sind die gelegentlich vorgefundenen Strumen ohne 
sonstige innersekretorische StOrungen zu werten (KLEEBERG). 

Zusammenfassung. Die Beziehungen der RAYNAUDSchen Krankheit zu Ver­
erbung, Konstitution und familiarer Belastung zwingen zu der Annahme einer 
in vielen Fallen praexistenten Anlage zur Erkrankung. Man kann sich des Ein­
drucks nicht erwehren, daB diese vielfach das Ausschlaggebende war und durch 
Hinzutreten bestimmter aus16sender Momente in Erscheinung trat. Sie ist 
charakterisiert durch eine allgemeine Ubererregbarkeit und Uberempfindlich­
keit des Sympathicus im engeren Sinne, eine allgemeine vasomotorische In­
stabilitat. Eine Trennung der bei den Raynaudkranken angetroffenen Ano­
malien in sympathico- und vagotonische Typen, wie sie CASSIRER vorzunehmen 
versuchte, ergab ihm kein gesetzmaBiges Hervortreten des einen oder anderen 
Typus. Wie weit eine solche allgemeine Instabilitat vor dem Hervortreten 
der Raynaudsymptome bestand, ist naturgemaB kaum jemals einwandfrei 
zu erheben; wir wissen nur, daB sie zur Zeit des Auftretens der ersten Raynaud­
symptome sehr haufig nachweisbar ist. Auch entfernt von dem erkrankten 
Gebiet sind z. B. ohne sichtbare klinische Storungen direkte Capillaranomalien 
anzutreffen (HALPERT). Das Nachstliegende ware also die Annahme, daB in 
diesen Fallen die allgemeine Labilitat des Sympathicus dem Ausbruch der 
Krankheit vorangegangen sei. Versuchen wir nun die friiher angefiihrte ana­
tomische Erklarung der Raynaudkrankheit mit der Annahme einer praexistenten 
Anlage in Einklang zu bringen, so ist folgende hypothetische Erklarung die 
nachstliegende. 

Die Grundlage fiir die Entwicklung des klinischen Krankheitsbildes ware 
also ein aus irgendeinem, vielleicht schon anatomischen Grunde iibererregbarer 
Reflexbogen, der unter normal en Verhaltnissen keinerlei klinisch wahrnehmbare 
Veranderungen zu setzen braucht. Seine starkere Inanspruchnahme durch 
Reize, insbesondere Kaltereize, die bei normalem Erregbarkeitsgrad entweder 
physiologisch sind oder nur zu voriibergehender Ermiidung fiihren, wiirde 
den Zustand der vorhandenen reizbaren Schwache im Reflexbogen steigern 
und insbesondere die Dissoziation der in ihm laufenden Innervationen ver­
starken. Auf diese Weise konnten schlieBlich sekundare selbst anatomische 
Lasionen im Verlauf des Reflexbogens gesetzt werden (z. B. in Ganglien, 
an den Endverzweigungen der vasomotorischen Nerven) und sich der ProzeB 
dadurch auf dem Wege eines Circulus vitiosus selbst bis zur ausgesprochenen 
Erkrankung steigern. Die prim are Erregbarkeit des Reflexbogens kann an­
geboren sein, es besteht aber auch die Moglichkeit, daB sie durch voran­
gegangene Infektionskrankheiten, Intoxikation und Traumen erst gesetzt wird 
(erworbene Anlage). 

Ganz ahnliche Gedankengange werden ausgelost, wenn wir die in das Krank­
heitsbild des M. Raynaud hineinspielenden endokrinen Vorgange ins Auge fassen. 
Besonders eindrucksvoll laBt sich ihr Eingreifen in die Zirkulationsverhaltnisse 
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der Capillaren mit dem Capillarmikroskop feststellen, indem z. B. unmittel­
bar vor den Menses eine Triibung des Capillarbildes durch eine Art Odem 
beobachtet wird (JURGENSEN). Wie CASSIRER zusammenfassend hervorhebt, 
ist eine gesetzmiiBige Storung bestimmter endokriner Driisen bisher nicht 
nachgewiesen. Seine Erklarung geht dahin, daB eben viele endogene und 
exogene Stoffe besondere Affinitat zum vegetativen Nervensystem besitzen 
und unter Mitwirkung einer angeborenen oder erworbenen Instabilitat eine 
Bedeutung fUr die Entstehung der Krankheit erhalten konnen. Selbst wenn 
eine innersekretorische Storung schuld sei, ware das Primare eine Erkran­
kung des vegetativen Systems, da dieses die Driisen beherrsche. BRUNING 
zieht allerdings fiir einen seiner FaIle, der einen negativen anatomischen Befund 
im Ganglion ergab, die Moglichkeit einer primaren innersekretorischen Storung 
zur Erklarung heran. PRIBRAM nimmt fiir einen Raynaudfall Druck eines 
rontgenologisch nachgewiesenen Hypophysentumors auf das Zwischenhirn und 
die benachbarten Vasomotorenzentren als Ursache der Erkrankung an. 

Eine bloB begiinstigende Rolle scheinen einige der friiher aufgezahlten, mit 
dem M. Raynaud haufig kombinierten Krankheiten zu spielen. Es ist leicht 
vorzustellen, daB bei Bestehen von Herz- oder GefaBerkrankungen (Arterio­
sklerose, Lues) die Raynaudsymptome leichter ausgelOst werden und insbeson­
dere die Opportunitat zur Gangran wesentlich gesteigert erscheinen kann. DaB 
bei Raynaudgangran anatomische GefaBveranderungen verhaltnismaBig haufig 
angetroffen werden, kann verschiedene Griinde haben: Zunachst den, daB eben 
bei schon erkrankten, z. B. arteriosklerotischen GefiiBen die Gangran haufiger 
bzw. leichter zustande kommt. Es ist zweitens moglich und nach dem vorher 
Gesagten zu erwarten, daB bei anatomischen GefaBwanderkrankungen die in 
der Adventitia verlaufenden sympathischen Faserendigungen geschadigt und 
in chronische Ubererregbarkeit versetzt werden. Drittens wurde schon friiher 
angefiihrt, daB die Vasomotorenerkrankung allein sekundare Veranderungen 
durch vasotrophische Storungen in der GefaBwand hervorzurufen imstande sei. 

Warum es in dem einen Fall zur Gangran kommt, im anderen nicht, ist 
heute cbensowenig geklart wie das gelegentliche asymmetrische Auftreten 
der Gangran, fiir das NICOLls praexistierende ortliche Verhaltnisse zur Er­
klarung heranzieht. Auch das fallweise Pravalieren odeI' Fehlen einzelner 
anderer Raynaudsymptome kann derzeit nicht begriindet werden. Dabei wird 
es meistens leichter sein, fUr das Auftreten der Gangran im einzelnen Fall plau­
sible Hilfsursachen anzufiihren, als fiir ihr Ausbleiben odeI' Zuriicktreten hinter 
anderen Raynaudsymptomen. Die Ansicht, daB zum Entstehen del' Gangran 
das Hinzutreten einer Infektion notig sei, suchte MAROUS tierexperimentell zu 
stiitzen. Durch Adrenalin erzeugter GefiiBkrampf war erst dann von Gangran 
gefolgt, wenn in den Korper an irgendeiner Stelle pathogene Bakterien ein­
verleibt wurden. Doch fehlt unserer Meinung nach diesem Experiment die 
Analogie zur Raynauderkrankung, vor allem beziiglich del' bei diesel' vor­
herrschenden trockenen Gangriin. Das symmetrische Auftreten del' Raynaud­
s~ymptome wurde gelegentlich del' Schilderung des Ihnen zugrunde liegenden 
Reflexmechanismus und zentral gelegenen Sitzes del' Storung erldiirt. POLLAND 
weist auf Grund von Beobachtungen an einem Luesfall darauf hin, daB es 
symmetrische Gangran gebe, die ohne Nervenmitwirkung ausschlieBlich auf 
dem Wege del' Blutbahn entstehen konne. Er erklart sie durch eine in den 
Blutstromverhiiltnissen liegende Pradisposition gewisser Hautstellen. Nach 
denselben hamodynamischen Gesetzen wiirden z. B. auch Tuberkelbacillen, 
Metastasen und gelOste Giftstoffe symmetrisch ausgesat. Es liegt Imine 
z"ingende Notwendigkeit vor, fiir den Raynaudsymptomenkomplex eine 
solche Erklarung heranzuziehen, da die friiher gegebene ausreichL 
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Einer gesonderten Erwahnung bediirfen die vereinzelten Feststellungen 
von uberzahligen Halsrippen (BENEDEK, FEARNSIDES und SEQUEIRA), die von 
den betreffenden Autoren in ursachlichen Zusammenhang mit der Erkrankung 
gebracht werden. Es scheint nicht ausgeschlossen, daB es sich in diesen Fallen 
um mechanische Reizungen der benachbarten sympathischen Bahnen oder 
Zentren handle. 

Die Pathologie der RAYNAUDSchen Erkrankung laBt sich wie folgt zusammen­
fassen: Es handelt sich bei der RAYNAUDSchen Krankheit urn einen wohlcha­
rakterisierten, durch Vasomotorenreizung bzw. reizbare Schwache der Vaso­
motoren hervorgerufenen Symptomenkomplex, dem vielleicht regelmaBige 
anatomische Veranderungen in den Sympathicusganglien zugrunde liegen. 
Wie weit das kranialautonome Nervensystem, das durch die mit den sensiblen 
Nervenfasern verlaufenden Vasodilatatorennerven vertreten erscheint, an den 
ganzen Vorgangen aktiv beteiligt ist, laBt sich nach dem heutigen Stande unseres 
Wissens nicht angeben. 

Schon der gelegentliche Nachweis von anatomischen Ganglienveranderungen 
ist geeignet, den Standpunkt CASSIRE&S, der die Bezeichnung Neurose ablehnt, 
zu stutzen, zumal es sich um keine funktionelle Erkrankung handelt. AIle 
Auffassungen, welche die RAYNAUDSche Erkrankung fiir ein atiologisch un­
einheitliches Symptomenbild erklaren oder fiir die letzte Stufe einer durch 
Erythromelalgie, Akroasphyxie, Sklerodermie, Thrombangitis, Endarteriitis 
obliterans und intermittierendes Hinken gegebenen Reihe auffassen (BLOM­
FIELD), sind abzulehnen. 

Raynaud und Syphilis. Da es bisher noch nicht gelungen ist, die den 
RAYNAUDSchen Erkrankungen gemeinsame letzte Ursache fur aIle FaIle eindeutig 
nachzuweisen, konnte unter dieser Diagnose eine groBe Menge von Fallen ver­
offentlicht werden, die wohl symptomatisch mit der Raynauderkrankung nahe 
Beziehungen zeigen, atiologisch jedoch von ihr grundsatzlich zu trennen sind. 
Insbesondere wurden auf diese Weise zahlreiche FaIle syphilitischer Erkrankung 
mit derartigen Symptomen unter die Raynaudfalle eingereiht, ja manche Autoren 
gingen so weit, daB sie der Syphilis atiologische Bedeutung fur das Entstehen 
der Krankheit zuerkannten, schlieBlich sogar die RAYNAUDSche Erkrankung fur 
eine syphilitische erklarten (LEvy-BING und GERBAY, GIROUX, BOSANYI). 
Dieser Auffassung sind zahlreiche andere Autoren, insbesondere CASSIRER, mit 
Recht entgegengetreten. 

Raynaudartige Bilder werden in den verschiedensten Stadien der Lues be­
schrieben: im Sekundarstadium (LEVY-BING und GERBAY, BALZER, GAUCHER, 
VIGNOLO KARL LUTATI, GAUCHER, O. CLAUDE und CROISSANT), bei kongenitaler 
Syphilis (BEJARANO, BOSANYI, MILIAN und PERIN, REID, LISSER, HUTCHINSON, 
KRISOWSKI, RIETSCHEL), latenter Lues - evtl. mit nachtlichen Paroxysmen­
(JEANSELME und SCHUHMANN, GAUCHER, GOUGEROT und MEAUX-SAINT-MARC, 
SEMON), bei seronegativer Latenz (NICOLAS, MASSIA, GATE und PILLON), bei 
gummoser (EHRMANN), maligner (HAZEN), bei Metalues (CROUZON und MARCEL 
LAURENT). Die in diesen Fallen vorliegenden Krankheitsbilder weisen teils aIle, 
teils nur isolierte Symptome des M. Raynaud auf, wie Synkope oder As­
phyxie (GRENET und PELLISIER) oder Gangran (FORSTER, POLLAND) oder Cyanmie 
mit Nagelveranderungen (PENSO), teils nur rudimentare Raynaudsymptome: 
Cyanose, Kalteuberempfindlichkeit, AIbuminurie, wie sie z. B. FOURNIER 
bei anamischen sekundarsyphilitischen Frauen beschreibt. In einer weitcren 
Reihe von Fallen konnte die Luesdiagnose nicht von vornherein gestellt werden 
und wurde das V orliegen syphilitischer Atiologie erst dadurch erschlossen, daB 
die Symptome einer spezifischen Kur wichen. 
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In einem Teil der FaIle werden anatomische Veranderungen beschrieben, 
die wir beim typischen Raynaudbilde vermissen oder hochstens in geringerer 
Intensitat als sekundare Veranderungen antreffen: ausgesprochene GetaB­
erkrankungen, aIle Stadien der Endarteriitis obliterans, Venenentziindungen, 
Aortenerkrankungen (GAUCHER, GIROUX und MEYNET). Bei anderen w0rden 
endokrine Storungen und Schadigungen der endokrinen Organe (AUDRY und 
CHATELLIER, DAUNIE und LAURENTIER) angegeben, in den restlichen Fallen 
ist von einem Nachweis anatomischer Veranderungen nichts erwahnt. 

In einem Teil der FaIle ist die Ursache der Raynaudsymptome zweifellos 
in der spezifischen anatomischen Erkrankung der GefaBe und Nerven zu er­
blicken, sei es daB die Arteriitis oder die spezifische Miterkrankung der Adven­
titia und der in ihr verlaufenden sympathischen Fasern oder ein im Verlauf 
der Vasomotorenbahn liegender spezifischer Herd die Symptome auslose; es 
kann schlieBlich die Endarteriiti<:! direkt zur Gangran fiihren oder eine syphi­
litische Affektion des endokrinen Systems iiber das vegetative Raynaud­
symptom hervorrufen. Eine direkte, syphilitische Erkrankung des vegetativen 
Nervensystems mit erhohter Labilitat der Vasomotoren nimmt z. B. SKLARZ 
als Ursache mancher bei florider Syphilis beobachteter Symptome an. DaB 
auch in diesen Fallen die angeborene oder erworbene Anlage eine Rolle spielen 
kann, laBt sich aus manchen Beobachtungen erschlieBen. 

Endlich kann, wie schon friiher betont, auch angeborene oder erworbene lues 
das pradisponierende Moment fiir echte Raynauderkrankung abgeben oder deren 
Symptome beeinflussen und wie im FaIle ERDHEIMS zu Gangran durch Embolie 
der betroffenen Arterie fiihren. Offenbar handelt es sich da um die Lokali­
sation der Lues an einem vorgeschadigten GefaB, einem Locus minoris resi­
stentiae. 

Bei den friiher ausgefiihrten Zusammenhangen zwischen Lues und M. Ray­
naud ist von vornherein zu erwarten, daB eine spezifische Behandlung meistens 
imstande sein werde, die Symptome dauernd zum Schwinden zu bringen, es 
sei denn, daB irreparable GefaBveranderungen bereits zur Gangran gefiihrt 
hatten. In einem solchen FaIle (z. B. in dem SEMONS) kann die Gangran durch 
spezifische Kur unbeeinfluBt bleiben, wahrend die iibrigen Symptome schwinden. 

Zuletzt ware noch zu erwahnen, daB das Auftreten raynaudartiger Sym­
ptome im AnschluB an Neosalvarsaninjektionen gelegentlich beschrieben wurde 
(NICOLAS, MASSIA und DUPASQUIER, GATE und PILLON), wobei es zu einer 

. Steigerung der Asphyxie mit Hamorrhagien und Nekrosen kam. Es wiirde 
naheliegen, in diesen Erscheinungen JARISCH-HERXHEIMERSChe Reaktionen einer 
Raynaudsymptome auslosenden Syphilislokalisation zu erblicken. Allerdings ist 
.es in dem einen Fall (NICOLAS, MASSIA und DUPAsQUIER) nach Neosalvarsan­
injektionen bei einer echten Raynauderkrankung zum Auftreten von Cyanose 
und Parasthesien und schlieBlich zur Gangran gekommen. Der Autor nimmt 
.eine toxische Wirkung des Salvarsans auf die periarteriitischen Sympathicus­
fasern an. 

Die klinische Beobachtung lehrt uns somit, daB die Lues das Bild der RAY­
NAuDschen Erkrankung weitgehend imitieren kann, daB diese Faile aber von 
solcher echter RAYNAUDScher Erkrankung streng zu trennen und gemaB ihrer 
Atiologie als Luesfalle mit RAYNAUDSchen Symptomen aufzufassen sind. 

Differentialdiagnose. Wie aus dem vorher Gesagten zu entnehmen ist, 
spielt gerade die Lues differentialdiagnostisch gegeniiber dem echten M. Ray­
naud eine Hauptrolle. Ihr Haufigkeitsverhaltnis zu ihm wird von MONRO 
mit 22 zu 306 angegeben, diirfte sich aber durch die Literatur der letzten Jahre 
zugunsten der Lues verschoben haben. Am leichtesten wird die Diagnose auf 
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syphilitische .Atiologie hingelenkt, wenn manifeste Erscheinungen des sekull­
daren oder tertiaren Luesstadiums vorliegen oder ausgesprochene Endarteriitis 
in dem befallenen Gebiet klinisch nachweisbar ist. Dauernde, besonders eine 
sieh weit in die groBen GefaBe hinauferstreckende Pulslosigkeit (BROWN) laBt 
M. Raynaud ausschlieBen (CASSIRER, KLOTZ). Fehlt in weniger fortgeschrit­
tenen Fallen dieses Symptom, so gibt es weitere Zeichen, die mit einiger Wahr­
seheinlichkeit fiir das Vorhandensein eines obliterierenden Prozesses sprechen, 
so das Fehlen des charakteristischen Wechsels von Synkope lmd Asphyxie, 
das Auftreten von Ischamie bei Hoehlagerung und Rotung bei Tieflagerung. 
Auch die groBere Ausbreitung der Gangran spricht eher fiir Endarteriitis. 
In einer weiteren Rellie von Fallen wird erst die positive Serum-Wa.R. die 
syphilitisehe .Atiologie aufzeigen. In einem FaIle CHVOSTEKS wurde der Ver­
daeht auf Lues nur durch einen vorangegangenen Abortus erweckt. SchlieBlich 
wird eine Anzahl von Fallen iibrig bleiben, in denen die Annahme einer 
syphiJitischen Grundlage weder klinisch noch serologisch erhartet werden kann. 
Fiir sie gilt als letztes diagnostisches Hilfsmittel die Diagnose ex iuvantibus 
(GHELFI), der Versueh einer antisyphilitisehen Kur, bei der mit Riicksicht 
auf die friiher angefiihrten Beobachtungen von der Verwendung des Salvarsans 
abzusehen ware. Trotz dauernden Schwindens der Symptome konnen in solchen 
Fallen Arterienveranderungen, evtl. mit Pulslosigkeit, zuriickbleiben (NIOOLAS, 
MASSIA, GATE und PILLON). Versagt aber auch dieses differentialdiagnostische 
Hilfsmittel, so muB zugegeben werden, daB die Differentialdiagnose praktisch 
unmoglieb wird (DEDJURIN, WEBER, SAINZ DE AJA). 

Von sonstigen GefaBerkrankungen kann naeh NEOKER die hoehgradige 
Arteriosklerose der kleinen und kleinsten GefaBe mitunter isolierte Raynaud­
symptome, z. B. Asphyxie, hervorrufen. 

Auf groBe Sehwierigkeiten stoBt die Differentialdiagnose noeh gegeniiber 
einer weiteren vasomotorisch-trophisehen Neurose: dem intermittierenden 
Hinken, besonders wenn klinisehe Zeichen der angiosklerotischen Erkrankung 
fehlen. Ein wiehtiges Hilfsmittel ist dann die Abhangigkeit des Hinkens 
von der Gehfunktion (CASSIRER). 

Manehe Falle von multipler neurotiseher Hautgangran konnen wenigstens 
im Anfang groBe .Ahnliehkeit mit einer durch Gangran erOffneten Raynaud­
erkrankung aufweisen. Vielfach wird dann erst der weitere Verlauf eine 
Klarung bringen. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber typisehen Formen von Erythromelalgie 
wird wohl kaum Sehwierigkeiten begegnen und sieh in weniger klaren Fallen 
eines wertvollen Hilfsmittels bedienen: Kii.lteeinwirkung bring/; bei M. Raynaud 
Versehlechterung, bei Erythromelalgie Linderung der Beschwerden (CHAJES). 
Sehwieriger kann die Diagnose dort werden, wo es sieh um Ubergangsformen 
oder Kombinationen beider handelt (SAOHS, PERNET). Nach RADONI~IO gibt 
es drei Typen: 1. die Erythromelalgie geht dem M. Raynaud voran, 2. sie 
verlii.uft mit Gangran (BIOKELES und RADONI~Ib), 3. es bestehen beide Sym­
l>tomenkomplexe gleiehzeitig (ROLLERSTON). 

Aueh bei Syringomyelie (E. WOLFF), insbesondere ihFem MORvANsehen 
Typus, konnen vasomotorisch-trophische Storungen, sogar Gangran auftreten. 
Jene sind fl,ber dann durch allmahliche Entwicklung und Fehlen des Anfalls­
eharakters, diese durch geringere oder fehlende Sehmerzhaftigkeit und groBere 
Ausbreitung eharakterisiert. Diese Zeichen zusammen mit dem Nachweis 
ana.sthetiseher Zonen und degenerativ-atrophiseher Muskellahmungen werden 
der Diagnose zu Hilfe kommen. 

Erwahnt sei das Vorkommen von Raynaudsymptomen bei sonst typiseher 
LANDRyseher Paralyse (POTZL und WALKO), bei Lepra (E. WOLFF). 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 19 
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Gelegentlich kann auch hysterische Selbstbeschadigung vorubergehend mit 
RAYNAUDScher Gangran verwechselt werden, wie im Faile SIEBEN, wo die 
Gangran durch Abschniiren erzeugt worden war. 

Verschiedene Intoxikationen konnen das Bild des M. Raynaud mehr weniger 
tauschend imitieren. Die symmetrische Gangran bei Beri-Beri wird selten ohne 
deutliche Zeichen der Neuritis angetroffen werden, ebenso die bei Bleivergiftung, 
wo uberdies Bleisaum und Berufsanamnese unterstutzend herangezogen werden 
konnen. Chronischer Ergotinismus, der in schweren Fallen auch zu Gangran der 
Acra fuhrt, verrat sich durch hartnackig anhaltende Parasthesien (Kribbel­
krankheit). Die Gangran beginnt hier mit dem "groBen Schmerz", an den 
sich erysipelatose Rotung def betroffenen Finger, Zehen, Nase, Ohren anschlieBt; 
blasige Epidermisabhebungen konnen der feuchten oder trockenen Gangran 
vorangehen. Es bestehen ausgepragte AllgemeinstOrungen: HeiBhunger, Durst, 
Erbreohen, Krampfe (ERBEN). 

Die mitunter nach Infektionskrankheiten auftretende Gangran wird wohl 
nie differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten. 

Die raynaudahnlichen Beschwerden nach Erfrierung sind meistens durch 
die Anamnese und den fehlenden Anfallscharakter der Symptome, sowie, wenn 
es zur Gangran kommt, durch deren groBere Ausdehnung charakterisiert, werden 
uberdies typischerweise durch Kalteapplikation gebessert (BOARDMAN). 

Mogen also auch manchmal differentialdiagnostische Schwierigkeiten vor­
liegen (GOUGEROT und CLARA), so wird nach unserer Meinung eine kIinische 
Abgrenzung der RAYNAUDSchen Erkrankung meist ebenso gelingen, wie sie 
pathogenetisch moglich ist. Dabei wird man sich vor Augen halten mussen, 
daB das Gesamtbild der Symptome fiir oder gegen M. Raynaud entscheiden soIl 
und daB jedes einzelne KardinaIsymptom gelegentlich vollstandig fehlen kann. 
Wir halten den Standpunkt WEISS', der die Raynauddiagnose von dem Vor­
handensein einer symmetrischen Gangran abhangig macht, fiir zu weitgehend. 

Therapie . . Die allererste Aufgabe der Therapie wird es sein mussen, mogliehst 
giinstige au13ere Bedingungen fUr den Kranken zu schaffen: KIimawechsel, 
sowohl See- als Gebirgs- bzw. Landaufenthalt, Vermeidung von Aufregungen 
und Strapazen, Ausschaltung von Alkohol und Nicotin. Die dadurch ange­
strebte allgemeine Erholung solI durch entspreehende Diatregulierung weiter 
gefordert werden. Bezuglich dieser herrschen allerdings schon Meinungs­
verschiedenheiten, indem z. B. MORRIS Fleischnahrung und Trinken von 
hei13em Wasser zur Verhinderung der Darmgarung empfiehlt, wahrend von 
anderer Seite (SHOEMAKER) vegetabilischer Kost der Vorzug gegeben wird. 
Selbstverstandlich ist auf allgemeine StOrungen des StoffwechseIs: uratische 
Diathese, Diab~tes, Anamie, Chlorose, Diarrhoen (SHOEMAKER), Obstipation 
(ARNING), auf gleichzeitige Nieren- (BINTSCHTOK), Lebererkrankungen, auf 
Infektionskrankheiten wie Malaria und Syphilis usw. das Hauptaugenmerk zu 
riehten. In vielen Fallen wird eine solehe Behandlung allein zur Behebung 
der Raynaudsymptome ausreiehen. Eine gleichzeitig bestehende neuropathische 
Anlage wird durch die fruher aufgezahlten MaBnahmen sowie durch Hinzu­
ziehung medikamentos-roborierender Mittel: Eisen, Arsen zu beeinflussen sein. 

Diese allgemeinen MaBnahmen konnen durch milde physikalische Behandlung 
unterstutzt werden, wie vorsichtige Massage, Schleudern der Hande (HAMMER), 
Turniquet (CUSHING), LUligengymnastik (PICK), milde hydriatische Prozeduren, 
sehr vorsichtige HeiBluftbehandlung (SCHREIBER, ACHARD), Diathermie (SIB­
LEY). Die BIERSche Stauung in ihren verschiedenen Anwendungsformen 
(MORRIS, ARNING) setzt zwar vorubergehende Steigerung der Beschwerden, hat 
aber giinstigen Enderfolg: Cambricebinden, Flanellbinden (CASSIRER), Saug­
glocke (PIENING, NOESSKE). Bezuglich der Elektrotherapie (SOMMELET) ,vider-
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spreehen sieh die Erfahrungen. Obwohl Millerfolge von Faradisatioll und 
Galvanisatioll gelegentlieh gesehen wurden (HALLOPEAU, Brandschorfbildung), 
werden vorsichtige Versuche damittrotzdem empfohlen (SOMMELET). Die 
angefuhrten Methoden werden naturlich auch kombiniert angewendet. 

Auf dem Gebiete der medikamentosen Therapie kommen vor allem Mittel 
in Betracht, die symptomatisch gegen die Schmerzenangewendet werden 
mussen. Es wird zwar von einigen Autoren (z. B. BLOMFIELD) vor Narkoticis 
gewarnt, doch ist ihre Anwendung in Fallen, wo unertragliche Schmerzen die 
Anfalle begleiten oder die Gangran einleiten, nicht zu vermeiden. Wellll die 
verschiedenell Antineuralgica, wie Pyramidon (POIRIER) usw. nicht ausreichen, 
wird man vor Chloralhydrat und Morphium nicht zurucksehrecken (CASSIRER, 
A. WOLFF). Unter den schon mehrauf eine atiologische Therapie eingestellten 
Mitteln waren die verschiedenen die Zirkulation hebenden Herzmittel zu er­
wahnen (SOMMELET), Jodtrinkkuren und Jodbader, die CHVOSTEK fiir jeden 
Fall empfiehlt. Eine Gefa13krampflinderung wird angestrebt durch Nitroglycerin 
(PICK), Amylnitrit, auch als lO%ige Salbe (SCHMITT), Erythroltetranitrat, 
Trinitrin, dem CASSIRER den Vorzug gibt, Akineton (RANDAK), intravenos 
gegeben, mit peripherem Angriffsmechanismus, Vasotonin (CASSIRER) u. a. 
Voriibergehenden Erfolg sah BRUNING von Pilocarpin. Von einem anderen, 
namlich physiologischen Angriffspunkt aus sucht Calciumanreicherung den 
Tonus des Gefa13systems zu beeinflussen: Calcium laeticum innerlich (MONT­
GOMERY und CULVER), Afenilinjektionen evtl. verbunden mit Blutwaschungen 
(WERTHER). Protrahierte Arsenkuren (DUFOUR, DELBANCO) sollen neben der 
fruher angefuhrtenallgemein roborierenden Wirkung auch eine direkte Beein­
flussung der Reflexerregbarkeit im giinstigen Sinne hervorrufen, del' klinisch 
weitgehende Besserungen entsprachen. Besondere Erwahnung verdienen die 
UTzELschen intravenosen Chinininjektionen, die von einigen Seiten (BERN­
STEIN) empfohlen werden, und die gunstigen Erfolge mit dem theoretiseh 
kontraindizierten Ergotin (BROCK). 

Sofern Medikamente auf dem Wege subcutaner Injektion einverleibt werden, 
ist Vorsicht notwendig und insbesondere die Vornahme der Injektion im er­
krankten Gebiet unbedingt zu vermeiden. 

Die Beeinflussung der Krankheit auf dem Wege des endokrinen Systems 
wurde mit wechselndem Erfolg wiederholt versucht. In manchen Fallen sind 
yom Krankheitsbilde Hinweise auf Storungen bestimmter endokriner Drusen 
abzulesen und werden dann tatsachlich oft mit Organpraparaten dieser Drusen 
(Thyreoidin, Jodothyrin, Hypophysenpraparaten) Erfolge erzielt. In anderen 
Fallen mussen tastende Versuche mit verschiedenen endokrinen Praparaten 
unternommen werden. Auf Thyreoidin sah Reilung HIRSCH, Besserung 
WEDROV, auf Sehilddrusensubstanz Heilung KLEtiAN. Uber Besserung auf 
Hypophysenextrakt berichtet PRIBRAM, uber eine solche auf Hypophysen­
und Ovarialpraparate CLAUD und TISSEL; Nebennierenextrakt empfiehlt SOLIS­
COHEN. Diesen Erfolgen stehen wieder Mi13erfolge gegenuber (KLEEBERG). Als 
durchgreifende Beeinflussung des endokrinen Apparates mu13 die Unterbrechung 
einer bestehenden Graviditat aufgefa13t werden, die zur wirksamen Verhin­
derung drohender Gangran empfohlen wird (SILBERSTEIN). 

Von den operativen Behandlungsmethoden bringen zunachst die von 
NOESSKE angegebenen Incisionen im gangranbedrohten Gebiete (mit nach­
folgender Saugung [Unterdruck bis -15 mm], NOESSKE, PrENING) gute Erfolge. 
Ein viel eingreifenderes Verfahren stellt die von LERICHE angegebene periar­
terielle Sympathektomie (LERICHE, LERICRE und POLICEVID, TROYMAN, SICARD 
und FORE STIER) dar. Sie besteht in der Freilegung del' Hauptarterie weit 
oberhalb des el'krankten Extremitatenabschnittes im Ausma13e von 6-10 cm 

19* 
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(KUMMELL jr.) und Lospraparierung, Schlitzung, evtl. Exstirpation der auBeren 
GefaBscheiden. Es folgt ihr zunachst ein durch den Operationsreiz ausgeloster 
mehrstundiger GefaBkrampf mit hochgradiger Anamie (widersprochen von 
KApPIS), dann anhaltende Hyperamie durch Umwalzung der gesamten GefaB­
versorgung (BREGMANN), weiterhin sehr oft volliges Schwinden der Raynaud­
symptome, Ausbleiben bzw. Heilung einer Gangran, 

Die Fragen, die KREIBICH zu der unmittelbar nach der Adventitiaentfernung auftretenden 
Kontraktion der GefaBe aufwirft, lauten: "Handelt es sich dabei urn die Wirkung zuriick­
gebliebener Constrictoren oder urn den Wegfall von Dilatatoren? Bleiben bei der Operation 
die Constrictoren erhalten? Werden vorwiegend die Dilatatoren entfernt? Verlaufen die 
Dilatatoren in der Adventitia? Reichen die Constrictoren bis tief in die GefaBwand 
hinein ?" 

Zu der nachfolgenden aktiven Hyperamie wirft KREIBICH die Frage auf, ob die sie aus­
l6sende Unterbrechung des Reflexbogens im efferenten oder afferenten Schenkel erfolgt sei. 
,,1st, was zu hoffen ist, die afferente Leitung unterbrochen, dann ist mit der weiteren Un­
abhangigkeit der efferenten Leitung vom Orte der sensiblen Erregung auch therapeutisch 
zu rechnen. Wirkt die Operation durch Unterbrechung des sensiblen Schenkels, dann besteht 
die M6glichkeit, daB durch die Operation der einen Seite auch die andere zur Heilung kommt." 

Wahrend der Eingriff von den meisten als harmlos und fUr jeden Fall ver­
antwortbar erklart wird (CAMPBELL, DREVERMANN, BRANDENBURG), finden 
sich andererseits Stimmen, die ihn fUr gefahrlich erklaren und insbesondere 
bei kranken Arterien wegen der Gefahr der Nachblutung widerraten. In solchen 
Fallen ist der Ersatz der LERICHE-Operation durch periarterielle Alkohol­
injektionen ins Auge zu fassen (LERICHE). Von guten Erfahrungen berichten 
NOBEOOURT, BREGMANN, BENEDEK, KLEEBERG, DREvERMANN. Manche heben 
hervor, daB gerade bei M. Raynaud im Gegensatz zur diabetischen Gangran 
die Erfolge am besten und dauerhaftesten seien (PFAB und HooHE), und 
erklaren dies durch die bei RAYNAUDScher Erkraukung bestehende Intakt­
heit der GefaBe. Von anderer Seite wird der nur voriibergehende therapeutische 
Erfolg der Operation betont. 

In dem Bestreben, die Erfolge der LERICHE-Operation zu steigern, arbeitete 
BRUNING eine Operationsmethode aus, bei der das Ganglion stellatum ex­
stirpiert und damit die Vasomotorenbahn auf viel radikalere Art unterbrochen 
wird. Er will von dieser Operation nicht einen MiBerfolg gesehen haben. Die 
in den exstirpierten Ganglien gefundenen pathologischen Veranderungen 
(STAEMMLER) wurden bereits besprochen; die Erfolge scheinen nach den allerdings 
noch sparlichen Berichten den durch die Operation nach LERIORE erzielten 
uberlegen zu sein (BRUNING). 

Gesondert seien die Erfolge erwahnt, die von einzelnen (DE BOVIS) mit del' 
operativen Nervendehnung bei RAYNAUDScher Krankheit erzielt wurden. 

Bei bereits eingetretener Gangran ist die Behandlung in erster Linie 
nach chirurgischen Grundsatzen zu fUhl'en. Fur oberflachliche Gangranprozesse 
werden besonders empfohlen:' Kaliumpermanganat-, H 20 2-Bader (POIRIER), 
lauwarme Kamillenbader (A. WOLFF), Perubalsam (AOHARD); vor Teerprapa­
raten wird gewarnt (BLOMFIELD). Mit einer evt!. operativen Abtraglmg kann 
bei der RAYNAUDSchen Gangran bis zur Vollendung der Demarkation zuge­
wartet werden. Doch wird von einzelnen moglichst fruhzeitige Amputation 
empfohlen (BLOMFIELD). 

Die Prognose der RAYNAUDSchen Erkraukung ist insofern gunstig, als 
das Leben hochstens durch hinzutretende Komplikationen gefahrdet erscheint. 
(Eine ganz ungewohnliche Komplikation liegt in dem FaIle LEHLES vor: Morb. 
Raynaud bei· einem Saugling - Lutschen eines gangranosen Fingers - Aspi­
rationspneumonie.) Sie ist hinsichtlich der Heilbal'keit ungunstigel' als bei 
manchen durch andere El'krankungen, z. B. Syphilis, hervorgerufenen ray­
naudahnlichen Zustanden. 
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Die unbefriedigende therapeutische BeeinfluBbarkeit und das seltene Vor­
kommen von Spontanheilungen bringen es mit sich, daB sich die RAYNAUDSche 
Erkrankung meist tiber viele Jahre erstreckt. Inwieweit die neuen operativen 
Verfahren in dieser Hinsicht Wandel schaffen, muB erst abgewartet werden, 
da noch nicht gentigendes Beobachtungsmaterial vorliegt. 

Anhang: 

RERS "Toter Finger". 
NOTHNAGEL hat diese Mfektion aus der Gruppe der vasomotorischen Er­

krankungen herausgehoben und fiir sie den Namen des "toten Fingers" REILs 
vorgeschlagen. Sie besteht in dem Auftreten lokaler Synkope eines oder 
mehrerer Finger und kann sich tiber diese hinaus auf ganze Extremita.ten­
teile ausbreiten. Die Begleitsymptome der Synkope gleichen den im Ver­
lauf der RAYNAUDSchen Krankheit auftretenden: Temperaturherabsetzung, 
leichte sensible Storungen, Schmerzen. Der Arnall wird fast ausnahmslos 
durch a.uBere Einwirkungen, insbesondere Ka.lte hervorgerufen, klingt nach 
verschieden langer Dauer ohne bleibende Folgeerscheinungen wieder ab, um 
bei neuerlicher Einwirkung des Traumas wiederzukehren. Die Mfektion 
ist absolut gutartig und schwindet spontan oder unter leichten hydriatischen, 
mechanotherapeutischen und elektrischen Prozeduren. Es handelt sich zweifel­
los urn ein vasomotorisches Pha.nomen, das ha.ufig eine Teilerscheinung einer 
allgemeinen vasomotorischen Instabilita.t darstellt. In der neueren Literatur 
begegnen wir der Schilderung der Erkrankung immer mehr in Form von Hin­
weisen auf "tote Finger" (ERNST, PRIBRAM), als einem Symptom, dem in 
der Gruppe der vasomotorischen Neurosen keine Sonderstellung eingera.umt 
wird. Diesem Standpunkt schlieBen wir uns insofern an, als wir von "totem 
Finger" so lange sprechen, als es bei der bloBen Synkope bleibt. In dem Augen­
blick, wo andere Symptome dazutreten oder Folgezusta.nde sich entwickeln, 
wird der "tote Finger" zu einem Teilsymptom einer echten vasomotorisch­
trophischen Neurose. 
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Allgt'meiut's libel' Nekrose. 
Nekrose ist ortlicher Gewebstod, also im Gegensatz zu Nekrobiose (Alteration, 

Degeneration) volliges Erloschen aller Funktionen, Reaktionen und des Safte­
austausches. Sie kann nur einzelne Zellen betreffen (Mikronekrose) oder einzelne 
Zellkomplexe (partielle Nekrose) oder ausnahmslos aIle Gewebselemente (totale 
Nekrose). Brand, Gangran, Sphacelus bezeichnen verschiedene Verlaufsformen 
des Gewebstodes, also seine Folgeprozesse. Die Nomenklatur wird uneinheitlich 
und teilweise unrichtig angewendet. ERNST, dem wir in der folgenden Dar­
stellung folgen, behalt den Ausdruck Gangran nur fUr den "feuchten Brand" 
vor, wo es zur Durchtrankung des abgestorbenen Gewebes mit Blutfllissigkeit 
und Blutfarbstoff und entweder von vornherein oder im weiteren Verlaufe zur 
Putrescenz kommt. Sie wird erst durch das Hinzutreten von Mikroorganis­
men hervorgerufen, die, sofern sie Gasbildner sind, zum Bilde des brandigen 
Emphysems flihren konnen. Feuchter Brand kann aus jeder Nekrose ent­
stehen, bzw. spater zu ihr hinzutreten. Klinisch charakterisiert er sich durch 
MiBfarbung, jauchigen Zerfall und Aasgeruch. Mumifikation ist Nekrose ohne 
Faulniserreger mit Austrocknung durch Verdunstung; wenn Durchtrankung mit 
Blutfarbstoff voranging, entsteht das Bild des schwarzen Brandes; das Gewebe 
wird hart, pergamentartig trocken, gibt beim Beklopfen einen Ton. War das 
der Nekrose verfallende Gewebe entweder durch starkes Odem oder durch 
ZufluBsperre vollig blutleer, so entsteht das ebenfalls hierher gehorige Bild des 
weiBen Brandes. 

Nekrose wird fast niemals ohne begleitende oder nachfolgende Entzlindung 
angetroffen. Nur ausnahmsweise kann reiner Nekrose Zerfall und spurloses Ver­
schwinden sowie nachtraglicher Ersatz des abgestorbenen Zellkomplexes nach­
folgen: rein passiver Zelltod. Meistens zieht auch diese reine, z. B. durch ein nicht 
in die Umgebung diffundierendes Zellgift entstehende Nekrose eine Entzlindung 
nach sich, die durch Spaltprodukte des abgestorbenen Gewebes unterhalten wird 
und zu seiner Abgrenzung flihrt. In allen librigen Fallen - es sind meistens solche, 
in denen das nekrotisierende Agens ein Gift, z. B. Bakterienstoffwechselprodukt 
ist - kombiniert sich Entziindung entweder von vornherein mit der Nekrose 
oder geht ihr voran, d. h. das Gift erzeugt gleichzeitig Nekrose und durch Fern­
wirkung auf Nerven und GefaBe (GefaBschadigung, Chemotaxis) Entzlindung 
oder zuerst nur Entzlindung, wonach durch Leukocyteninfiltrate, Eiterung und 
histolytische Fermente Gewebselemente zur Nekrose kommen. SchlieBlich kann 
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die Entziindung eines Matrixgewebes durch Ernahrungsstorung Nekrose im 
ernahrten Gewebe erzeugen. 

Die Entziindung hat somit einerseits die Bedeutung, innerhalb des ab­
gestorbenen Bezirkes "aufzuraumen", Resorption, Resolution und Remotion 
herbeizufiihren. Die Fermente der Leukocyten werden hierbei von den auto­
lytischen Fermenten absterbender Zellen unterstiitzt. Wieweit im einzelnen 
Falle die alterative, degenerative, exsudative oder produktive Komponente an 
der schlieBlichen AbstoBung hauptsachlich beteiligt ist, laBt sich mitunter nicht 
abschatzen. 1m allgemeinen hat der trockene Brand mehr produktive, die Gan­
gran eitrige Entziindung zur Folge. Immer aber schlieBt die Entziindung mit PrQ­
liferation, miindet in die Granulation, die den Demarkationsvorgang abschlieBt 
und die eventuelle bindegewebige Ausfiillung des Defektes herbeifiihrt (Narbe). 

Wo die Entziindung anderseits primar vorhanden ist, kommt ihr die 
Bedeutung eines Abwehrvorganges gegeniiber der Noxe zu. Sie begleitet in 
diesen Fallen die Progredienz des Gewebstodes, ihre Intensitat, klinisch ables­
bar von dem "Brandhofe", ist abhangig von dem Umsichgreifen der Noxe 
(Diffusionsfahigkeit des Entziindungserregers oder Giftes), ihrer Giftigkeit, sowie 
von der Abwehrbereitschaft des befallenen Gewebes. Der Ausgang dieses 
Abwehrkampfes hangt davon ab, ob die Noxe die Oberhand behiilt; dann wird 
die Entziindung auf dem Wege der Resorption sogar zur· Propagation des 
Krankheitsprozesses fiihren, wahrend sie im anderen Fall Lokalisation und 
Demarkation bewirkt. Bei diesen infektiOsen Gangranformen sind an der Auf-
16sung und Verfliissigung des abgestorbenen Gewebes auch proteolytische 
Fermente der verschiedenen Bakterien (Proteus, Prodigiosus, Pyocyaneus, 
Staphylokokkus) beteiligt. 1m Gesamtorganismus kennzeichnen das Stadium 
der "unentschlossenen Abwehr" schwere Allgemeinsymptome, die im Stadium 
der Demarkation von entziindlichem Fieber abge16st werden (ERNST). 

Der im V ordergrund stehenden Entziindung entspricht klinisch das Bild 
des heiBen Brandes, das spater regelmaBig von dem des kalten Brandes abge16st 
wird, so genallllt, weil der Herd mangels Blutzufuhr die Temperatur der AuBen­
welt angenommen hat. Dieser kann auch primar, z. B. durch GefaBverschluB 
(Embolie, Thrombose) eintreten. 

Auf der Haut werden alle soeben geschilderten Formen der Nekrose angetroffen, 
es iiberwiegen aber diejenigen mit hervorragender Beteiligung der Entzundung. 
Das Ergebnis der reinen Nekrose, der Gangran, der Mumifikation, der entzund­
lichen Nekrose und der heftigen nekrotisierenden Entziindung ist immer das 
gleiche, namlich ein Substanzverlust durch Zerfall pathologisch veranderten 
Hautgewebes, also ein Ulcus. Ebensowenig wie die Trennung von Entziindung 
und Nekrose ist die von Ulcus und Gangran durchzufiihren, so daB "ir uns 
fiir berechtigt halten, beide in einem abzuhandeln. 

Histologisch charakterisiert sich das abgestorbene Gewebe durch Homo­
genisierung und Verlust der Kernfarbbarkeit. Die in Losung gehenden Nucleo­
proteide verlieren die zur Farbbarkeit notwendige Koagulationsfahigkeit. 
Der Kern kann vollstandig verschwinden, wobei eine zarte Liicke im kornig 
gewordenen Protoplasma zuriickbleibt. SchlieBlich kommt es zum vollstandigen 
Zellzerfall mit anfangs erhaltener Struktur, spater mit Uhergang in eine detritus­
artige Masse. Bei schwacheren Noxen kOllllen die verschiedenen Elemente des 
Gewebes verschieden stark geschadigt angetroffen werden; sehr resistent ver­
halten sich kollagene und elastische Fasern sowie verhorntes Epithel. 

Die sekundaren Veranderungen bestehen in einer Einwanderung und wall­
artigen Anhaufung von Leukocyten, Kalk und Fett am Rande des nekrotischen 
Bezirkes. Dieser kann sekundar koaguliert werden, an Konsistenz durch eine 
vielleicht kolloidale Fallung zunehmen (Koagulationsnekrose), aber auch der 
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Verfliissigung verfallen (Colliquationsnekrose). Grundbedingung dieser diirfte 
verhinderte Resorption und Verdunstung primar vorhandener oder sekundar 
eingetretener Fliissigkeit sein. Im. weiteren Verlaufe wuchern Keimgewebe und 
GefaBe und bilden ein Granulationsgewebe, das den Substanzverlust ausfiillt 
und seine Umwandlung in Bindegewebe herbeifiihrt. Die in solchen Nekrose­
herden gefundenen und eventuell persistierenden Pigmente, Hamatoidin und 
Hamosiderin, entstammen dem Blutfarbstoff. Dieses ist in seiner Entstehung 
an die Tatigkeit lebender Zellen gebunden, wahrend jenes das "Pigmentsymbol 
der Nekrose" (ERNST) darstellt und unabhangig von vitaler Gewebstatigkeit in 
ihrem Bereich entsteht. 

Das klinische Bild der Hautnekrose ist wohl vor allem davon abhangig, 
ob und wieweit Entziindungsvorgange mit am Werke sind. Die reine Haut­
nekrose z. B. durch Zirkulationsunterbrechung kiindigt sich durch Kiihlwerden 
der betreffenden Stelle, Anamie oder Cyanose, schlieBlich Verfarbungen mit 
allen Ubergangen von blaulichrot bis schwarzblau an. Die Demarkationszone 
wird durch einen scharf begrenzten, .entziindlich roten Saum gekennzeichnet. 
Das nekrotische Gewebe trocknet nun entweder ein und bildet einen verschieden 
dicken harten Schorf, der durch das nachriickende Granulationsgewebe unter 
gleichzeitiger Epithelisierung eliminiert, aber auch schon friiher abgestoBen 
werden kann und einen granulierenden Substanzverlust freilegt. Eine zweite 
Moglichkeit besteht in der Umwandlung des Bildes in das der feuchten Gangran. 
In diesem Falle wird der nekrotische Anteil erweicht, miBfarbig, jauchig und 
stoBt sich in Fetzen und breiigen Massen abo Je nach der .Art der hinzugetretenen 
Bakterien konnen die Sekrete mehr weniger charakteristische Eigenschaften 
(Geruch, Farbe) erlangen. Die verschiedenen Folgen der infektiOs-toxischen 
Nekrose unterscheiden sich nach Sitz, Tiefe, Gestalt, Umfang, Grund und 
Randern, nach der begleitenden Entziindung und dem Aussehen des Schorfes, 
Momenten, die fiir bestimmte Krankheitsformen, bzw. ihre Erreger mehr weniger 
charakteristisch sind. 

Sitz und Tiefenausbreitung bestimmen die Endausgange nekrotisierender 
Hautprozesse. Waren nur die epithelialen Anteile der Haut von der Nekrose 
betroffen, so tritt Restitutio ad integrum ein. Hat dagegen die Nekrose auf die 
bindegewebigen Anteile iibergegriffen, so resultiert Bildung vom Granulations­
gewebe und Narbe. Das Narbengewebe besteht aus unregelmaBig angeordneten 
Bindegewebsfasern, die anfangs von reichlichen GefaBen durchsetzt sind und 
zur Schrumpfung neigen. Die zuerst rotliche Narbe wird daher spater blaB, 
derber, glatt, glanzend, relieflos, bei Fehlen von Papillen, Haaren, Poren und 
Furchen. Ihre Gestalt hangt von der Form des Substanzverlustes ab; der Ober­
flache nach unterscheidet man in, unter oder iiber dem Niveau gelegene, 
gewulstete, hockerige oder genetzte, nach dem Verhalten zur Umgebung 
bewegliche oder adharente Narben. Diese Eigenschaften der Narbe sind vielfach 
auch von der .Art der Nekrose und dem Ablauf des Vernarbungsvorganges 
abhangig. Die Neigung des Narbengewebes zur Schrumpfung fiihrt mitunter 
zu verschiedenen Folgezustanden: Contracturen, Verengerungen, Zerrungen, 
Kompressionen; dadurch konnen auch Ernahrungsstorungen ausgelOst werden 
und erklaren sich Vulnerabilitat, Entziindungsneigung, neuralgiforme Schmerzen 
und dergl. mehr im Narbenbereiche. Hypertrophie der Narben stellt sich mit­
unter erst spater ein, sie kann ebenso wie manche Pigmentveranderungen in 
und um die Narbe vOriibergehender Art sein. 

AuBer den eingangs geschilderten Einteilungen der Gangran gibt es noch 
mehrere nach anderen Gesichtspunkten vorgehende, Z. B. die in diffuse und 
circumscripte Formen. Auf geschadigtem Boden lost auch leichtes Trauma die 
diffuse Form aus, die jederzeit durch Lokalisierung des Nekroseprozesses in die 
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circumscripte iibergehen kann. Auf der Haut unterscheidet UNNA zwischen 
direkter Nekrose, d. i. rascher Abt6tung der Haut durch ein physikalisches oder 
chemisches Trauma, und indirekter durch totale Anamie (capillare Stase, GefaB­
krampf infolge Druckes, Eintrocknung, progressive Gangran). Zu dieser geh6ren 
auch die meisten infekti6s-toxischen Prozesse. 

FUr die Abhandlung der verschiedenen zu Hautnekrosen und Ulcerationen 
fiihrenden Krankheitsprozesse ware eine auf atiologischer oder pathogenetischer 
Grundlage aufgebaute Einteilung das Wiinschenswerteste. Jeder Versuch einer 
solchen st6Bt aber insofern auf Schwierigkeiten, als bei jeder klinisch zur 
Beobachtung kommenden Nekroseform die verschiedensten Momente mit­
wirken. Wir haben uns daher entschlossen, die hier abzuhandelnden Prozesse 
in kein Einteilungsschema zu pressen, sondern nach klinischen Gesichtspunkten 
aneinanderzureihen und dabei bloB darauf zu achten, daB die Prozesse neben­
einander zu stehen kommen, welche durch die meisten gemeinsamen Ziige mit­
einander verbunden sind. 

Die innige Beziehung der Haut zu dem darunter liegenden Gewebe bringt 
es mit sich, daB Nekrose der Haut allein nur in solchen Fallen auf tritt, wo sie 
selbst von einer auBeren Schadlichkeit getroffen wurde; sogar in diesen Fallen 
wird, sofern nicht nur die obersten Hautschichten geschadigt wurden, das Nach­
bargewebe verschieden weitgehend an dem KrankheitsprozeB teilnehmen. In 
den Fallen wiederum, wo die ursachliche Schadigung von innen heraus, auf dem 
Wege der Nerven, GefaBe, des Stoffwechsels zur Wirkung gelangt, werden die 
der Haut benachbarten Gewebe von vornherein in starkerem MaBe ergriffen 
sein und die Hauterkrankung oft nur die sichtbare Folge und letzte Auswirkung 
dieser Schadigung bilden. 

Wir beginnen mit den Erkrankungen, bei denen der HautprozeB bloB Teil­
erscheinung eines allgemeinen Symptomenkomplexes und Begleit- oder Folge­
erscheinung einer tiefer gelegenen Gewebsschadigung darstellt (also eigentlich 
der indirekten Nekrose UNNAS entspricht), und stellen dieser Gruppe mehr 
weniger eine andere gegeniiber, innerhalb welcher sich der NekroseprozeB primlir 
in der Haut entwickelt und Wechselbeziehungen zur Umgebung, bzw. anderen 
Organen sich erst sekundar einstellen. In die erste Gruppe rechnen wir die 
Gangran bei Erythromelalgie und RAYNAUDScher Erkrankung, die multiple 
neurotische Hautgangran, die neurotischen Ulcera inklusive Decubitus acutus 
und Herpes zoster gangraenosus, das Ulcus cruris, die Gangriin bei Stoffwechsel­
e.rkrankungen, die zirkulatorische und die Kaltegangran, in die zweite Gruppe 
die thermisch, chemisch, bakteriell und physikalisch ausge16sten Hautnekrosen. 
Bei den ersten vier Erkrankungen ist die Nebeneinanderstellung berechtigt, 
da die ihnen gemeinsamen vasomotorisch-trophischen Symptome im Vorder­
grund stehen und gewisse Anhaltspunkte fiir die Annahme einer ursachlichen 
Zusammengeh6rigkeit liefern. Den Ubergang zu den vorwiegend vascular be­
dingten nekrotisierenden Prozessen bildet der varikose Symptomenkomplex, 
dessen vasomotorisch-trophische Ziige neb en den zirkulatorischen nicht iiber­
sehen werden diirfen. Die bei Stoffwechselerkrankungen vorkommenden ein­
schlagigen Veranderungen sind pathogenetisch am wenigsten geklart, weisen 
aber ebenso sehr auf vasculare wie nerv6se Komponenten hin. Das gleiche gilt 
von den Erfrierungen, die gleichzeitig mit den Fallen, in denen es sich um 
rein lokale Hauterfrierung handelt, den Ubergang zur zweiten Gruppe bilden. 

Wir hatten nun mit der Besprechung der RAYNAUDSchen Erkrankung zu 
beginnen, haben diese aber mit Riicksicht auf ihre nahe Verwandtschaft zur 
Erythromelalgie im vorhergehenden Abschnitt abgehandelt, so daB wir uns im 
folgenden zunachst mit den iibrigen vasomotorisch-trophischen Nekroseformen 
beschaftigen werden. 
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Multiple neul'otische Halltgangl'an. 
Die in dieser Gruppe zusammengefaBten FaIle zeigen einerseits multiple 

Hautnekrosen, daneben eine Anzahl yom Symptomen, die mit solcher Deutlich­
keit auf Storungen im Nervensystem hinweisen, daB auch die Hauterscheinungen 
mangels einer sonstigen Erklarungsmoglichkeit auf diese bezogen werden miissen. 
Die hierher gehorigen FaIle sind iiberdies unter folgenden Namen beschrieben: 
akute multiple Hautgangran (DoUTRELEPONT), multiple Hautgangran (STUBEN­
RAUCH, HrNTNER), Herpes zoster gangraenosus hystericus (KApOSI), Zoster cere­
bralis (WEISS), hysterische Hautgangran (BAYET, GAUCHER, RIEHL). Aus den 
recht vielgestaltigen klinischen Bildern laBt sich folgende symptomatologische 
Darstellung entwickeIn. 

Der Verlauf erfolgt in einem oder mehreren bis zahlreichen Schiiben, kann 
daher in wenigen Wochen beendet sein oder sich iiber Jahre erstrecken. Voll­
standiges Sistieren der Krankheit ist zu jeder Zeit moglich. Die Intervalle 
zwischen den Schiiben konnen wenige Tage bis mehrere Monate betragen und 
auch bei demselben Patienten stark wechseln. 1m FaIle LELOIR iiberstieg 
das Anfallsintervall niemals acht Tage. Dem einzelnen Schube konnen ver­
schieden lange dauernde Prodrome vorangehen, aber auch vollstandig fehlen, 
so daB die Hautaffektion unvermittelt einsetzt. Sie besteht in dem plOtzlichen 
Auftreten eines einzelnen oder mehrerer bis zahlreicher Herde von Erythem, 
Urticaria oder PapeIn. Die Efflorescenzen sind von wechseInder, Mohnkorn­
bis TalergroBe und dariiber, meist rundlicher Gestalt, und erreichen besonders 
bei Konfluenz groBere Ausdehnung. AIle diese Morphen konnen sich ohne 
weitere Veranderung nach verschieden langem Bestand riickbilden; meistens 
aber verfallen sie der Nekrose, und zwar entweder direkt (vom Zentrum 
oder von der Peripherie aus) oder nicht selten auf dem Umwege iiber Blasen­
bildung, die sich mitunter erst im weiteren Verlaufe einstellen kann (DoUTRELE­
PONT), Die Blasen entwickeln sich innerhalb weniger Minuten bis Stunden, 
sind von intaktem Epithel bedeckt und mit klarem Inhalt gefiillt, so daB ihr 
nekrotischer Boden schwarzblau durchschimmert. Die Nekrose macht meistens 
im Corium Halt und geht fast regelmaBig in Mumifikation iiber, wobei es zur 
Bildung eines festhaftenden, lederartigen, schwarzblauen bis griinlichbraunen 
Schorfes kommt, den KApOSI mit dem Schorf nach Schwefelsaureveratzung 
vergleicht (Abb. 1). In seltenen Fallen kann sich die Nekrose unmittelbar in 
unveranderter Haut, also auch ohne vorhergehende Rotung entwickeln. Die 
Schorfe stoBen sich je nach ihrer Tiefe im Laufe von Tagen bis Wochen abo 
Die Neigung der Narben zur Hypertrophie wird von vielen Seiten beschrieben, 
von CASSIRER als nicht zum Bilde gehorig betrachtet, da sie durch entsprechende 
MaBnahmen vermeidbar ist. Die Narben sind oft starker pigmentiert und zeigen 
mitunter noch lange Blasen- und Borkenbildung. 

Die Prodrome sind teils ortliche: Stechen, Brennen, J ucken, neuralgiforme 
Schmerzen, diffuses Kaltegefiihl in dem betreffenden Gebiete, teils allgemeine: 
Erbrechen, Fieber, Anorrhexie, Unwohlsein, Schlaflosigkeit. AuBer diesen werden 
noch SensibilitatsstOrungen beobachtet, die die Schorfbildung auch begleiten 
konnen, den Schorfbezirk mitunter weit uberragen und neb en Schmerzen auch 
noch lange Zeit in der Narbe bestehen konnen. Sie sind nie an den Verlauf 
eines bestimmten peripheren Nerven gebunden, es sci denn, daB Neuritis eines 
solchen bestehp. Vasomotorische Erscheinungen lokaler und allgemeiner Art 
werden von den meisten Autoren beschrieben, iiber die Haufigkeit ihres Vor­
kommens gehen die Berichte auseinander. 

Die Lieblingslokalisation stellt nach KApOSI die Haut der Brust und Arme 
dar, wahrend andere Autoren von einer solchen Bevorzugung nicht sprechen und 
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Abb.1. Spontane Gangran bei Hysterie. (Nach E. LESSER.) 
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CASSIRER haufig ortlichen Zusammenhang mit Narben nach vorhergegangenen 
Verletzungen feststellen konnte. Der erste Schub betrifft meistens einen ortlich 
umschriebenen Hautbezirk, es kommen auch zosteriforme Anordnungen vor, 
von denen spater die Rede sein wird; fUr gewohnlich fehlt die Beschrankung 
auf ein bestimmtes Nervengebiet. In seltenen Fallen wird symmetrisches 
Auftreten beobachtet, in anderen wieder entwickelt sich die Symmetrie im 
weiteren Verlauf. Die darin liegende Ahnlichkeit mit der RAYNAUDSchen 
Krankheit kann sich so weit steigern, daD flieDende Ubergange zu ihr 
resultieren (LELOIR, SCHULZ, DIDIER, BRONSON, ZENGERLE, RENSHAW). Die 
weiteren Schube bevorzugen die Umgebung der vorangegangenen Attacke, 
bleiben oft noch weiter auf dieselbe Korperhalfte beschrankt, konnen aber 
auch den ganzen Korper ergreifen (LELOIR, HINTNER, TRUFFI, DouTRELEPoNT, 
MooRMEIsTER, KREIBICH) und jede Lokalisation annehmen, sogar Mund, 
Rachen, Gaumen, Conjunctiva, auDerer Gehorgang, Trommelfell, Genitale 
(HINTNER, TRUFFI, CARPI, SIBLEY) konnen ergriffen werden. Die Zahl der 
im Laufe der Jahre gesetzten Narben kann einige hundert erreichen (TRUFFI: 
uber 200 Narben innerhalb von 17 Jahren). 

Histologische Untersuchungen der Efflorescenzen aus den verschiedenen 
Stadien liegen vor: DouTRELEPoNT beschreibt Quellung der Retezellcn mit 
Vakuolisierung und verminderter Kernfarbbarkeit, intercellulares Exsudat und 
Infiltrate um die erweiterten GefaDe, die ebenso wie die Nerven normal befunden 
wurden. ZIELER konnte an einer wenige Stunden nach dem Auftreten exzidierten 
Nekrose Integritat der obersten Hautschichten, Hyperamie und adem der Cutis 
und des Papillarkorpers, perivasculare Infiltration mit sekundarer Kompression 
der GefaDe feststellen und den primaren Sitz der Schadigung in der Cutis nach­
weisen. Damit im Einklang stehen die Befunde von JANOVSKY und MOUREK, 
die die Nekrose durch eine nach oben fortschreitende Perifollikulitis entstehen 
sahen. CHAJES fand Endarteriitis obliterans eines groDeren, in der Tiefe des 
Geschwures liegenden GefaDes, die er fiir sekundar halt, TRUFFI kegelformig 
gegen die Oberflache sich verbreiternde Nekrose und blutleere GefaDe. Am 
wertvollsten sind die histologischen Befunde KREIBICHs, der bei suggestiv erzeug­
ten Efflorescenzen Excisionen vornahm. Eine 24 Stunden nach dem in tiefer 
Hypnose erteilten Auf trag vorgefundene und exzidierte hyperamische Hautstelle 
mit eingesunkenem, abgeblaDten Zentrum ergab den histologischen Befund eines 
dilatatorischen Erythems, verschiedenste scharf aneinandergrenzende Stadien 
des Zelltodes in der Epidermis, stellenweise Umwandlung der Cutispapillen in 
eine homogene, anscheinend hyaline Masse, heftige Entzundung und peri­
vasculare Infiltrate aus polynuclearen, auch vielen eosinophilen Leukocyten, 
in der Cutis Fe!"thaften der Schichten ohne BlasenbiIdung. Eine 48 Stunden 
alte Blase gIeicher Herkunft zeigte anamisierendes adem des Papillarkorpers 
mit konsekutiver Nekrose, entzundliche Schadigung der GefaDwand. Durch 
bakteriologische Untersuchung del' Blasen und ihres Inhaltes wurde in den 
jungeren Stadien fast durchwegs Keimfreiheit, nach langerem Bestand sekundare 
Bakterieninvasion festgestellt (CHAJES: Staphylokokken). 

Die allgemeine klinische Untersuchung der betroffenen Patienten ergibt in 
vielen Fallen neuropathische Veranlagung, ausgesprochene Stigmata von Neur­
asthenie und Hysterie, seltener konvuIsive Hysterie, epileptiforme Dammer­
zustande (WEIDENFELD), somnambule BewuDtseinsstorung und Zwangshand­
lungen, wie sie TOWLE, MARx auch fUr einen Teil der hysterischen Selbst­
beschadigungen annehmen. In anderen Fallen handelt es sich wieder um sonst 
nervengesunde Menschen !pit Anamie, Zeichen vasomotorischer Uberempfindlich­
keit, die in ausgepragteren Fallen asphyxieahnliche Anfalle hervorrufen kann 
(DouTRELEPoNT), starkem Dermographismus, Neigung zu fluchtigen ademen, 
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Urticaria, Temperaturdifferenzen zwischen beiden Korperhalften (ROETHLER), 
abnormer Empfindlichkeit gegeniiber Traumen, erhohter Pilocarpin- und Jod­
reaktion (ROETHLER, TRUFFI) und sonstigen klinisch oder experimentell nach­
weisbaren Zeichen einer abnormen Reizbarkeit und Widerstandsunfahigkeit des 
vegetativen Systems. 

Dem Alter und Geschlecht wird von KApOSI eine Bedeutung zugesprochen, 
indem er die Affektion nur bei jiingeren weiblichen Individuen beobachten 
konnte. 

Klinisch analoge Hautaffektionen wurden bei einer Reihe von Fallen 
beschrieben, in denen ausgesprochene anatomische Erkrankungen des Zentral­
nervensystems vorlagen, Tabes (KREIBICH, CASSIRER), Gliosis (NEUBERGER, 
MULLER, POSPELOW), Syringomyelie, Myelitis, Neuritis (NEUBERGER, MITCHEL 
und WEIER, QUINQUAUD) und Nervenverletzungen. tiber ihre Bedeutung wird 
spater gesprochen werden. 

Die Auffassungen der multiplen neuritischen Hautgangran durch die 
verschiedenen Autoren gehen ungemein weit auseinander. In einer groBen 
Zahl von klinisch hierher gerechneten Fallen gelang entweder der Nachweis 
einer vorangegangenen Selbstbeschadigung oder es konnte zum mindesten 
der Verdacht auf eine solche nicht einwandfrei widerlegt werden. In 
manchen von ihnen lagen die zur Selbstbeschadigung fUhrenden Motive 
zutage: Verlangerung des Krankenhausaufenthaltes, Verhinderung der Kriegs­
dienstleistung, Erwerbung eines Rentenanspruches, Befreiung yom Schul­
besuche und ahnliches. Bei del' Mehrzahl dieser Falle spielt psychische 
Abnormitat keine Rolle, es fiihren aber flieBende Ubergange zu jenen, wo 
das Selbstbeschadigungsmotiv schon mehr weniger typisch hysterisch ge­
artet ist und teils bewu13t, teils unbewuBt darauf abzielt, zu tauschen. 
sich interessant zu machen, nachzuahmen, zu dissimulieren (DULTZ: Dis­
similation luetischer Ulcera). Beiden Gruppen gemeinsam ist die verschlagene, 
raffinierte Art, mit der die Betreffenden den Artefakt erzeugen und die 
so weit gehen kann, daB die Ubediihrung erst nach J ahren gelingt oder 
ullmoglich wird, selbst wenn die Kranken jede Gelegenheit zur Wieder­
holung beniitzen. Diese Momente waren fUr einen Teil del' Autoren be­
stimmend, von vornherein in jedem Fall eine zum mindesten aus Hysterie 
entspringende Selbstbeschadigung anzunehmen und das Vorkommen spontaner 
Affektionen dieser Art zu leugnen (THIBIERGE, RONA, PHILIPP, DESNEUX). 
Hierbei wird mit der Diagnose Hysterie insofern freigebig vorgegangen, als 
man sie fiir alle diese FaIle auch bei Fehlen sonstiger Stigmata als gegeben 
annimmt (CASSIRER). 

Einwandfreie Selbstbeschiidigungen, deren Nachweis nur durch lange, exakte 
Krankenhausbeobachtung oder erst durch Zufall gelang, wurden in gro13er Zahl 
beschrieben. Mit Schwefelsaure (CAVAGNES), Salpetersaure (THIBIERGE), Salz­
saure (GROSS, ZIELER), Essigsaure (LITTLE), Kalilauge (GUTFREUND), Carbol 
(BETTMANN, MENAGE), Lysol (BETTMANN), Chlorzink 50% (HOLLSTEIN), Koch­
salz (RIEHL), Kratzen (RIECKE, RASCH, MARX, SCHIMMELBUSCH), Scheuern des 
Verbandes (SICK), Stechen (STARTIN: lupusartige Geschwiire), Abschniirung 
(SIEBEN). Weitere Berichte iiber Selbstbeschadigung, bei denen das verwendete 
Mittel nicht durchwegs bekannt oder angegeben ist, liegen in gro13er Zahl VOl' 
(LATTE, MEIROWSKY, LEWONTIN, AZUA, GROSS). 

Zweifellos beruhen auch noch manche der iibrigbleibenden, als Spontan­
gangran beschriebenn Falle auf Selbstbeschadigung, .ohne da13 deren Nachweis 
gelungen ware (DREYER). Aber selbst nach Abzug dieser Falle bleibt eine 
nicht unbetrachtliche Zahl bestehen, die als einwandfrei spontan entstanden 
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anerkannt werden mussen (CHAJES, ROETHLER, CASON, ZIELER, WERTHER, 
BRANDWEINER, LUTATI, TOWLE, NIKIFOROW, CRONQUIST). 

Zur Unterscheidung von Artefakt und spontan entstandener Hautgangran 
stehen einige Zeichen zur Verfugung, denen aIlerdings nur bedingter Wert 
zukommt. KApOSI wies darauf hin, daB die durch Atzmittel hervorgerufene 
Hautaffektion regelmaBig die Durchsichtigkeit der Blasendecke vermissen 
lasse, man also nicht wie bei den meisten spontan entstandenen Blasen 
den nekrotischen Grund durchscheinen sehe. Die Artefakte sind meist hand­
gerecht (BETTMANN), daher bei Rechtshandern vorwiegend links gelagert, 
betreffen schwer zugangliche SteIlen seItener; als voIlig unzuganglich darf 
allerdings eigentlich keine Stelle des Korpers angesehen werden. Diagnostisch 
brauchbare Hinweise konnen Form der Efflorescenzen, zu regelmaBige oder 
zu unregelmaBige, polygonale Begrenzung (MARx), Polymorphie, zu groBe 
oder zu Kleine Zahl (BETTMANN), stark entzundliche Reaktion der Umgebung, 
die allerdings nach CASSIRER durch vorsichtige Verwendung des Atzmittels 
vermeidbar ist, schlieBlich auch yom Abrinnen des Atzmittels herruhrende 
Spuren geben. Die chemische Untersuchung des Schorfes mag mitunter die 
Ursache aufklaren (BETTMANN), wahrend der mikroskopische Nachweis einer 
nicht verschorften Blasendecke eindeutig gegen Artefakt entscheidet. Auch 
das sonstige histologische Bild der von innen nach auBen entstehenden 
Nekrose ist dem z. B. durch Veratzung hervorgerufenen entgegengesetzt 
(ZIELER, POLLAND). In einer groBen Zahl von Fallen wird aber die einwand­
freie Diagnose "spontan entstandener" Lasionen erst durch exakte Kranken­
hausbeobachtung und Anlegung unverruckbarer und kontrollierbarer Schutz­
verbande ermoglicht. Entstehen unter diesen neue Efflorescenzen oder zeigt 
sich die Heilungstendenz der bestehenden in Keiner Weise beeinfluBt, so kann 
Artefakt ausgeschlossen werden. 

Fur die echten FaIle von multipler neurotischer Hautgangran sind ver­
schiedene Erklarungen und Auffassungen gegeben worden. CASSIRER sieht in 
ihr einen Symptomenkomplex, der sich unter den verschiedensten Bedingungen 
einstellen Kanno Gestiitzt auf flieBende Ubergange, die von dem reinen Bild 
der Erkrankung zur Urticaria gangraenosa und zum Herpes zoster gangraenosus 
fiihren, nimmt er an, daB die gleichen infektiosen oder toxischen Noxen, die 
der Urticaria und dem Herpes zugrunde liegen, gelegentlich die selbstandig 
auftretende neurotische Gangran hervorrufen. In einer Gruppe von Fallen 
scheint ihm ein ursachlicher Zusammenhang mit oft lange Zeit vorhergegangenem 
Trauma vorzuliegen, besonders wenn die erste Attacke mit einem Wieder­
aufbrechen der Narbe einhergeht und sich in deren nachster Umgebung ab­
spielt. Unter 25 derartigen Fallen war siebenmal Verbrennung vorangegangen 
(HrNTNER, Kopp, DINKLER, J. MtiLLER, VALOBRA, DEHIO, BETTMANN), zwei­
mal Schwefelsaureveratzung (JOSEPH, BAYET), in anderen Fallen oft Jahre 
vorher Nadeln oder Haken eingestoBen worden. SpateI' berichteten uber 
ahnliche FaIle CLASON (Verletzung), GROSSMANN (Warzenbehandlung mit 
Carbol), WERTHER (narbig abgeheilte Verbrennung), BOLTEN (Glassplitter­
verletzung), ROETHLER (Morphiuminjektionen). CASSIRER erklart diese FaIle 
<lurch eine Ubererregbarkeit des Nerven, die sich im AnschluB an den lang­
dauernden, durch das damalige Trauma gesetzten, eventueIl auf entferntere 
Nervengebiete weitergeleiteten Reiz ausbildete. In der sehr haufig an­
getroffenen nervosen Labilitat sehen CASSIRER, DrnKLER ein oft sehr wesent­
liches, abel' nicht unbedingt notwendiges disponierendes Moment. CHVOSTEK 
halt die neurotische Hautgangran fUr keine Erkrankung sui generis; er miBt 
neb en V organgen im ]\ ervensystem auch toxischen und infektiosen Einflussen 
wesentliche Bedeutung bei und stiitzt seine Ansicht auf Analogien mit Urticaria, 



310 V. MUCHA: Nekrosen, Gangran, Geschwiire. 

die er ebenso wie die prodromalen und begleitendell Allgemeinerscheinungen 
durch toxische Noxen erklart. Fur das ortliche Weiterschreiten der einmal 
ausgebrochenen Erkrankung erwagt er die Mitwirkung sekundar angesiedeIter 
Bakteriell und ihrer Stoffwechselprodukte. 

Die Versuche HINTNERS, der auf Nadelstiche typische Quaddeln, und 
RIECKEs, der durch Nadelreizung und nachfolgende Kochsalzeinreibung bei 
solchen Patienten Nekrosen erzielte, sind der Beweis fur das Vorliegen einer 
besonderen Hautempfindlichkeit. Die Erklarung fUr diese sieht CHVOSTEK in 
einer abnormen Innervation und Veranderungen der GefaBe. Experimentell 
konnte schon fruher BETTMANN das MiBverhaltnis dartun, das bei dies en 
Krankell zwischen Starke und Effekt des Reizes besteht. In einem FaIle von 
Selbstbeschadigung einer Hysterica mit Lysol ergab die Aufpinselung von 
15-200J0iger LysollosUllg, die bei Normalen hochstens geringe Rotung erzeugt, 
Blasen- und Nekrosebildung sowohl in den Bezirken gestorter als auch in denen 
ungestorter Hautsensibilitat. Der Nachweis dieser Uberempfindlichkeit veranlaBt 
BETTMANN, von einer "Demisimulatioll" solcher Personen zu sprechen, der 
Selbstbeschadigung also nur beschrankte Bedeutung fur das Zustandekommen 
der Gangran zuzuerkennen. Ahnliche Versuche liegen von KREIBICH vor,der 
die Uberempfindlichkeit gegen Einreibung von Kochsalzkornchen nach voran­
gegangener Nadelreizung, gegen Frottieren, Jodoform, Formalin und faradische 
Reizung nachwies. 

Eine Anzahl von Autoren betont, ohne eine nahere Erklarung des Krankheits­
mechanismus zu versuchen, die Bedeutung von Nervenstorungen (SPIEGLER), 
das Zusammenwirken auBerer Schadlichkeiten mit Labilitiit des vasomotorischen 
Apparates (SELIGMANN), das Vorliegen einer primaren vasomotorischen Schadi­
gung (ZIELER), vasomotorisch-trophischer Ausfallserscheinungen auf dem Boden 
funktioneller und kongenitaler vasomotorischer Insuffizienz (BOLTEN). 

Von groBer Bedeutung fUr die Beurteilung des Krankheits bildes wurden 
die Experimente KREIBICHS. An ahnlichen Versuchen hat es vor ihm nicht 
gefehlt (KRAFFT-EBING, RYBALKIN, FocAcHoN, PAALEN), ohne daB ihnen, mit 
Ausnahme eines Falles von CHARCOT, absolute Beweiskraft zuerkannt werden 
kann. KREIBICH gelang es bei Personen, die an multipler neurotischer Haut­
gangran litten, aber auch bei Gesunden ohne Anwendung eines Traumas Haut­
erscheinungen von leichter Entzundung bis zur Neluose zu erzeugen, indem er 
durch Suggestion oder in Hypnose den Auf trag erteilte, daB an einer durch 
Beruhrung bezeichneten Hautstelle bestimmte Veranderungen entstehen mogen. 
Die letzten dieser Versuche wurden unter Einhaltung solcher VorsichtsmaBregeln 
angestellt, daB die Moglichkeit eines Artefaktes ausgeschlossen werden konnte. 
Ahnliche Versuche sind nachher WERTHER, SZOLLOSY gelungen. 

Bezuglich der Erklarung rekurriert er auf Vorgange in dem Reflexbogen, 
die schon anlaBlieh der RAYNAUDSchen Krankheit von uns besprochen ~wurden 
und hier nur einiger Erganzung bedurfen. DaB Beziehungen zu der RAYNAUD­
schen Erkrankung bestehen, erhellt aus manchen gemeinsamen Zugen: dem 
anfalls- bzw. schubweisen Auftreten, den vasomotorischen Begleitsymptomen, 
der nervosen Disposition usw.; sie werden besonders deutlich in den Fallen 
aufgezeigt, die durch symmetrische Lokalisation multipler Gangranherde 
ohne deutliche Bevorzugung der Acra die flieBenden Ubergange beider 
Krankheitsbilder darstellen (AZUA). So wie bei der Raynauderkrankung 
sieht KREIBIeH die Grundlage in einer Ubererregbarkeit des Reflexbogens, an 
dessen afferentem Schenkel ihm der Reiz anzugreifen scheint. Diesen Reiz 
konne ein geringfugiges Trauma oder, wie in seinen Experimenten, sogar ein 
psychischer Vorgang darstellen. Die Hautveranderung entstehe nach Ab­
blassen der direkten Reizungsfolgen auf dem Wege des Spiitreflexes. Die 



Multiple neurotische Hautgangran. 311 

vielleicht organisch gesunde, aber hoher erregbare sympathische Nervenzelle 
werde durch Vermittlung der sensiblen Hautnerven in einen Reizzustand ver­
setzt und von ihr gingen auf zentrifugalem Wege jene Einfliisse aus, auf Grund 
derer nach einer gewissen Zeit zunachst dilatatorische Hyperamie entstehe. 
Unter Exsudation durch Capillarsekretion, iiber Odem des Papillarkorpers 
komme es zur Entziindung und GefaBwandschadigung, im ausgebildeten Faile 
zur Nekrose durch anamisierenden Druck des Odems, wobei Epithel und 
Exsudatzellen· zugrunde gingen. 

KREIBICH erblickt in dem vasodilatatorischen Erythem eine Folge der 
Vasodilatatorenreizung. Die GefaBerweiterung im einzelnen Fall konne eben­
sowohl auf eine Reizung der Vasodilatatoren wie auf einer der Uberreizung 
folgenden Erschopfung bzw. Lahmung der Vasomotoren beruhen; im allgemeinen 
diirfte in jedem Fall die sichtbare Zirkulationsstorung die Resultierende der 
sich in beiden Gebieten abspielenden antagonistischen Vorgange sein. So sehr 
die meisten Autoren den Reizungsvorgangen bei vasomotorisch-trophischen 
Storungen die Hauptbedeutung zuzuschreiben geneigt sind (BRUNING), muB 
anderseits zugegeben werden, daB die genauen Einzelheiten dieses Wechsel­
spiels sich noch unserer Einsicht entziehen. 

Die Erklarung der multiplen neurotischen Hautgangran als eines End­
stadiums der angioneurotischen Entziindung ist nicht unwidersprochen geblieben. 
Insbesondere hat TOROK an Stelle des Begriffs der angioneurotischen Entziindung 
den der reaktiven BlutgefaBstorung hamatogenen Ursprungs gesetzt. Er glaubt 
mit der Annahme einer toxischen, an den BlutgefaBen unmittelbar angreifenden 
Noxe fiir aIle FaIle auskommen zu konnen. In gleicher Weise nehmen BAER, 
MATZENAUER U. POLLAND bei der Urticaria necroticans dysmenorrhoica primare 
entziindliche Schadigung der perifollikularen HautgefaBe durch im Blute 
wii-hrend der Menses kreisende Stoffe an. 

Die Bedeutung des Nervensystems ergibt sich jedoch aus den friiher auf­
gezahlten Analogien; daB sie beim Zustandekommen solcher Bilder eine aus­
schlaggebende sein kann, beweisen die Experimente KREIBICHs. Es erscheint 
daher gezwungen, fiir klinisch identische Krankheitsbilder atiologisch kontrare 
Entstehungsmechanismen vorauszusetzen. Tatsachlich diirften hamatogen­
toxische und nervose Momente vielfach nebeneinander ihre Wirksamkeit ent­
falten und erst dadurch das Krankheitsbild hervorrufen. Doch mochten wir 
die nervi:ise Komponente insofern fiir die wesentlichere halten, als sie in keinem 
Fall ohne weiteres abgelehnt, auf die Heranziehung einer toxischen aber in 
manchen Fallen verzichtet werden kann. 

Wenn PHILIPPSON bei Tieren nach HerausreiBen des Halsganglions durch ortlichen' 
Reiz Urticaria erzeugen konnte, so ist dem entgegenzuhalten, daB auch bei derartig operierten 
Tieren gewisse Regulationsvorgange in der GefaBinnervation feststellbar blelhen. 

Je weitgehender man beide Momente nebeneinander gelten laBt, urn so zwang­
loser sind aIle klinischen Feststellungen in ein System zu bringen. Bei Fallen 
mit anatomisch manifester LiiEtion des zentralen und peripheren Nervensystems 
ist zweifellos diese das Prim are und Ausschlaggebende, die Hauterkrankung 
also nur ihr Symptom. Zur eigentlichen neurotischen Gangran waren aber erst 
die FaIle mit anatomisch gesundem, jedoch iibererregbaren sympathischen 
bzw. autonomen Nervensystem zu zahlen. Bei einer solchen angeborenen Uber­
erregbarkeit des Reflexbogens ki:innten psychische Vorgange, Traumen im wei­
testen Sinne des Wortes, Entziindungen, Intoxikationen endogener oder exo­
gener, besonders bakterieller Art die Erkrankung ausli:isen. SchlieBlich ki:innte 
ein primar-normaler Reflexbogen durch irgendeines der eben aufgezahlten 
Momente in seiner Erregbarkeit verandert werden und Fortdauern dieser Noxe 
oder Hinzutreten einer zweiten zum Ausbruch der Erkrankung fiihren. 
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Es ist also del' Standpunkt jener Autoren, die in del' multiplen neurotischen 
Hautgangran keine Krankheit sui generis erblicken (CHVOSTEK, CASSIRER), 
wohl berechtigt. Anderseits bleiben nach Ausscheidung der auf anatomischer 
Erkrankung des Nervensystems beruhenden Falle Krankheitsbilder ubrig, denen 
ein sichtlich verwandter, wenn nicht gemeinsamer Entstehungsmechanismus 
zugrunde liegt und deren Zusammenfassung in einer Gruppe unter dem Namen 
multiple neurotische Hautgangran nahegelegt wird. 

Von dem eben geschilderten Standpunkt aus ist es weder notwendig 
noch wiinschenswert, unter allzu starker Betonung des morphologischen 
Bildes einzelne Erscheinungsformen del' Erkrankung mit eigenem Namen zu 
bedenken odeI' gar von del' Gesamtgruppe abzutrennen. In dieser Hinsicht 
erscheint vielleicht schon der Name "multiple neurotische Hautgangran" 
ungunstig gewahlt, da er Ausbildung von Gangran unbedingt erfordert. 
Analogien mit zahlreichen anderen Erkrankungen lehren, daB die Entwick­
lung des Prozesses in jedem Stadium, also auch vor dem del' Gangrall 
Halt machen kann. Das Fehlen del' Gangran verbietet dann die Einreihung 
eines solchen sichtlich hierhergehorigen Prozesses in diese Gruppe. l\1anche 
Falle von Urticaria, besonders Urticaria BESNIER-RENAUT, von Erythern, 
Purpura, angioneurotischern Odem (CASSIRER), Dermatitis dysmenorrhoica 
(WISE und PARKHUREST) scheinen uns von dieser AusschlieBung betroffen 
zu werden, obwohl aIle anderen Momente ihre Abtrennung von dem ProzeJ3, 
dessen Namen sie tragen, ratsam erscheinen lieBen. So weit sie zur Nekrm;e 
fUhren, werden sie von den Autoren teilweise selbstandig gefiihrt und be­
nannt, z. B.: Urticaria papulosa necrotisan8 recidiva sive Dermatopathia pap7tlo­
necrotica 'urticans (RoGG), Acne necrotica (DREYER, WAELSCH), Urticaire 
gangrenfUse BESNIER-RENAUT, teilweise abel' auch del' neurotischen Gangran 
zugezahlt. Namen wie Pemphigus hystericU8 (WEIDEN:FELD), Pemphigus neu­
roticus (SPIEGLER), Pemphigus neuro-hystericus (WEIDENFELD) sind wohl auf 
diesen Mangel in der Nomenklatur und das Bestreben, das Zurucktreten del' 
Gangran zu kennzeichnen, zuruckzufuhren. Eine Unterteilung del' einwandfrei 
hierhergehorigen Krankheitsbilder nach Lokalisation und morphologischcll 
Eigentumlichkeiten hieBe die Sache nur weiter komplizieren. Wir mochtell 
uns daher auch nicht dem Vorschlage BOLTENS anschlieBen, del' drei Gruppen 
unterscheidet: den Herpes zoster gangraenosus KApOSI, die multiple neurotische 
Gangran und die solitare hysterische Gangran. Zwischen den beiden letzten 
besteht ein rein auBerlicher Unterschied. Den Herpes zoster gangraenosus 
hystericus wollte KAPOSI selbst von der neurotischen Hautgangran auf Grund 
del' Blasenbildung, von dem gewohnlichen gangranosen Herpes zoster auf 
Grund des zyklischen Verlaufes und del' hysterischen Stigmata abgetrellnt 
wissen. Spatere Autoren haben solche Falle del' multiplen ncurotischen Haut­
gangran beigezahlt bzw. auf die Zugehorigkeit zu ihr hingewiesen. 

Jedenfalls ist abel' das Bild del' multiplen neurotischen Hautgangran ein 
nicht so eng umschriebenes, daJ3 nicht die subjektive Einstellung des Dia­
gnostikers in manchen Fallen spontaner Hautgangrall fur die Einreihung 
unter die Gruppe del' neurotischen ausschlaggebend ware und des ofterCll 
Grenzfalle willkurlich ihr zugezahlt odeI' von ihr abgetrennt wurden (RACH­
MANINOW, BECKWITH, BECK, PLANNER, MOORMEISTER , MEARNS-BANFF, 
BRANDWEINER, BANNWART, BAYET). Das gilt insbesondere von den Fallen, 
in denen es sich ausschlieHlich urn Schleimhautaffektionen handelt, die ill 
keinem Zusammenhang mit dem klassischen Bild stehen (LOEBLo\VITZ, 
CRAWFORD), dem familiaren Ulcus ne7troticum mucosae oris (MARCUS, STRAND­
BERG). GOUGEROT erklart die bei einer Hysterica gefundenen Gaumenulcera 
durch die Einwirkung heiJ3er Speisen auf den anasthetischen Gaumen und 
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leugnet auf Grund dieser Beobachtung das Vorkommen idiopathischer hyste­
rischer Ulcera iiberhaupt. 

Die Diagnose der multiplen neurotischen Hautgangran kann nur per 
exclusionem gestellt werden, und. es miissen aile differentialdiagnostisch in 
Betracht kommenden Nervenlasionen durch genaue Untersuchung ausgeschlossen 
werden, vor allem Syringomyelie (SPILLMANN), Gliosis (POSPELOW) u. a. Die 
multiple kachektische Gangran verlauft unter hohem Fieber, schweren Ail­
gemeinerscheinungen. 

Die Prognose der Erkrankung ist quoad vitam eine gunstige; mit Kom­
plikationen, besonders Sekundarinfektion, ist immer zu rechnen, ebenso mit 
einer Verschlechterung des Ailgemeinbefindens durch den HautprozeB, del' 
nebenher bestehende Krankheiten, z. B. Tuberkulose, gelegentlich zu rascher, 
ja letaler Progredienz anzufachen vel'mag (DOUTRELEPONT). 

Die Behandlung wird eine symptomatische. Wundbehandlung und gleich­
zeitig eine auf eventuelle Gl'undleiden gerichtete sein. Erfolge von BIERScher 
Stauung sah ROETHLER, von aktiver Hyperamie (durch Sinapismen, heiBes 
Wasser und Pilocarpininjektionen) TRUFFI, von psychischer Behandlung RASCH, 
nur vorubergehenden Nutzen von Suggestivbehandlung CRONQUIST. Ais Mittel 
zur Herabsetzung der Reflexerregbarkeit wird von KREIBICH das Arsen 
empfohlen. Die vop DOUTRELEPONT angegebenen Umschlage mit 1 %igem 
Sublimat ergaben BANNWART guten Erfolg. Uber MiBerfolge von RONTGEl\ 
und BIER scher Stauung berichten CLASEN, BRONSON. 

Beim Verdachte auf Selbstbeschadigung sind entsprechend gesicherte und 
kontrollierbare Deckverbande (RIECKE, BAYET, SCHIMMELBUSCH), eventuell 
Gipsverband (MEIROWSKY) angezeigt. Nachweis der Selbstbeschadigung be­
deutet noch nicht AusschlieBen einer psychischen Starung, so daB der gleich­
zeitige Versuch mit einer psychischen Behandlung unternommen werden soll, 
die durch Faradisationen (HABERMANN), hydriatische Prozeduren unterstiitzt 
werden kann. 

Neurotische Gangdin. Neurotisches Ulcus. 
Die Auffassung der in diesem Kapitel zusammengefaJ3ten Prozesse hat im 

Laufe der Forschungsentwicklung betrachtliche Wandlungen durchgemacht. 
Die von CHARCOT fUr Decubitus acutus und M al~~m perforans vertretene rein 
neurotische Erl~liirung wurde von DUPLEY und MORAT, DEJERINE, LELOIR, 
PITRES und VALLARD, HANNO'l', B ERHART , DURET, FINDER, OYSTON insbeson­
dere durch den Nachweis von Anasthesien, Nervendegeneration, Neuritis, 
Nervenverletzung, durch experimentelle Erzeugung auf dem Wege von 
Nerven- und Gangliendurchschneidung zu stiiizen versucht. Einer llachfolgen­
den Gegenstramung (SALVIOGLI, JACQUET, BEHREND, BICKELES, JASINSKY, 
WEBER, Kopp) gelang es, die angefUhrten Momente in ihrer Beweiskraft zu 
erschuttern, die Ausbildung der Hautprozesse nach Nervendurchschneidung 
durch entsprechende Kautelen zu verhindern, Heilung mancher von ihnen 
trotz fortbestehender Nervenerkrankung zu erreichen und fUr einen Teil der 
Nervenveranderungen die Annahme sekundarer Entstehung durch den Gan­
granprozeB nahezulegen. Auch diese die neurotische Entstehung absolut 
ablehnende Reaktion konnte sich nicht dauernd behaupten. MONAKOW, GOLD­
SCHEIDER, LEYDEN, REMATE, CASSIRER erkannten, daB eine befriedigende 
Erklarung nur unter teilweiser Ruckkehr zu der ersten Auffassung maglich 
ware. Die den heutigen Forschungsergebnissen entsprechende Auffassung soli 
im folgenden wiedergegeben werden. 

Bei den bisher abgehandelten Krankheitsgruppen: der RAYNAUDSchen 
Erkrankung und der multiplen neurotischen Hautgangran handelt es sich um 
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Prozesse, die bei intaktem cerebrospinalen Nervensystem zur Entwicklung 
gelangen und nur in Storungen des sympathisehen bzw. vegetativen Systems 
ihre Ursaehe haben. Von diesem Gesichtspunkte aus wurden auch 'aus den 
beiden Gruppen aIle jene FaIle ausgesehieden, bei denen sich ein der RAYNAUD­
schen Krankheit, bzw. multiplen neurotischen Rautgangran analoger kIinischer 
Symptomenkomplex auf dem Boden manliester anatomiseher Veranderungen 
des Gehirnes, Riickenmarks oder der peripheren spinalen Nerven ausgebildet 
hatte. AIle diese FaIle gehoren in die nun folgende Gruppe von Erkrankungen, 
denen durehwegs solehe anatomisehe Veranderungen zugrunde liegen. Die 
groBere Zahl von ihnen verlauft auch insofern unter einem anderen klinischen 
Bilde, als es sieh meist um mehr weniger umsehriebene, auf ein bestimmtes 
Nervengebiet besehrankte uleerierende oder nekrotisierende Rautprozesse 
handeIt. Die im Vordergrund des Bildes stehende Lokalisation weist deutlieh 
auf ursii..ehliehe Vorgange in dem betreffenden Nervengebiet hin, die besonders 
in Fallen, wo auBere Momente fur die Rautveranderung nieht naehweisbar 
sind, zu aussehlaggebender Bedeutung erhoben erseheinen. Damit ist die Auf­
fassung aller dieser Prozesse als neurotrophiseher StOrungen ausgesproehen. 

Wenn auch ihre primare Ursache im spinalen Nervensystem zu suchen ist, so decken 
sich die im weiteren Gefolge eintretenden und zu den klinischen Symptomen fiihrenden Vor­
gange weitgehend mit denen, die bei den vasomotorisch-trophisehen Neurosen ausfiihrlich 
geschildert wurden. Denn trotz der spinalen Auslosung spielen bei ihrem Zustandekommen 
die dem sympathisehen Nervensystem angehorigen Nervenelemente eine wichtige Rolle. 

Die Voraussetzung normaler Gewebsfunktion und Vitalitat ist normaler 
Ernahrungszustand und Ernahrungsablauf in den Gewebszellen. Die Regulierung 
des Zellstoffweehsels kann dureh direkte Sehadigung der Zelle, dann dureh ver­
minderte Zufuhr normalen, sehlie13lieh dureh normale oder verminderte Zufuhr 
veranderten Nahrmaterials gestOrt werden; sie kann aber aueh ohne alle 
diese Ursaehen leiden, wenn die Innervation der Zelle alteriert ist, Denn 
die Ernahrung der Zelle wird dureh Nerven reguliert und dureh Storungen in 
diesen beeintraehtigt. Fiir die Leitung dieser regulierenden Impulse wurden 
von SAMUEL und einigen alteren Autoren eigene trophische Fasern in den 
Ner-ven angenommen. Reute kann es auf Grund vieler kliniseher und experi­
menteller Beobaehtungen als erwiesen gelten, daB die trophisehen Einflusse 
des Nervensystems auf dem Wege aller Nervenbahnen ausgeiibt werden. Jeder 
Nervenreiz ist fUr die von ihm getroffene Zelle I"ebensimpuls, da er zur Ver­
anderung ihres stabilen Zustandes fUhrt, jede Storung in dies&' Reizzufuhr be­
deutet fur die Zelle gestorte Trophik, weil sie einer Veranderung ihrer Lebens­
bedingungen gleiehkommt (ERNST). FUr die aktiven GewebszeIlen: Muskeln, 
Drusen spielt sieh der trophisehe EinflnB daher auf den Bahnen der spezi 
fisehen Fnnktion, den motorisehen und sekretorisehen Nervenbahnen ab, fUr 
die pasBiven Gewebszellen: Knoehen, Raut, Gelenke, auf denen der sensiblen 
und vasomotorisehen Nerven. In dieser Weise erklart man heute ohne die 
Annahme eigener trophiseher Fasern die Bedeutung des Nervensystems fiir 
die Trophik der Gewebe. Es ist klar, daB sieh solehe ,Vorgange nieht ohne 
Eingreifen des GefaBnervenapparates abspielen konnen. Denn eine Regulie­
rung der Zellernahrnng ist nur dann vorstellbar, wenn gleiehzeitig die Zufuhr 
des ernahrenden Blutes auf dem Wege der vasomotorisehen Reflexe ent­
spreehend reguliert wird. 

Gestorte Trophik braueht durehaus nieht sofort kliniseh manifest zu werden, 
sondern kann als latenter Zustand lange Zeit bestehen und eventuell erst 
auf ein auBeres Moment hin in Erseheinun~ treten. Es kann eine starkere, wenn 
aueh noeh physiologisehe Inanspruehnahme oder Zusammenwirken mehrerer 
geringfiigiger, fUr gesundes Gewebe ertraglieher Sehadigungen die verminderte 
Widerstandsfahigkei des Gewebes aufzeigen. 
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Auf der in ihrer Innervation gest6rten Haut auBert sieh die trophisehe 
Umstimmung in Entzundungs- und ZerfaIlsvorgal1gen, die teiIs als spontan 
el1tstanden imponieren, teiIs als Beantwortung leiehter Traumen und Infektionen 
mit einer SOl1st nie beobachteten Reftigkeit und P16tzliehkeit zum Ausbrueh 
gelangen. AuBer solchen ZerfaIlsprozessen spielen sieh aueh atrophische und 
degenerative Vorgange im Gefolge von Innervationsst6rul1gen der Raut ab, 
die aber nicht in den Rahmen unserer Besprechung geh6ren. 

Wir beginnen mit der Er6rterung derjenigen Hautulcerationen und Nekrosen, 
die sich nach N ervendurchtrennung einstellen. An Rand dieser FaIle k6nnen 
die Zusammel1hange am klarsten aufgebaut werden, weil die Schadigul1g 
des Nerven zutage liegt und aueh der Zeitpul1kt ihres Eil1trittes genau 
bekannt ist. Die klinisehen FaIle erfahren durch tierexperimenteIle Nerven­
durehschneidungen eine willkommene Erganzung, so daB naeh BRUNING heute 
folgende Ergebnisse als sieher feststehend angenommen werden k6nnen. Die 
Durehtrenl1ung eil1es.spinalen peripheren sensiblen oder gemischten Nerven hat 
Aufhebung der SensibiIitat, Ausfall der GefaBinl1ervation, der sekretorischen 
und der rein trophischen FUl1ktion in seinem Versorgungsgebiete zur Folge. 

1. Die Aufhebung der Sensibilitat auBert sich in einem AusfaIl der als Alarm­
zeiehen fungierenden Sehmerzempfindung. Es k6nnen dann durch ul1beachtet 
bleibende oder nicht rechtzeitig abgewehrte Verletzul1gen viel leichter schwere 
Geschwursprozesse in diesem Gebiete zur Ausbildung gelangen, die wir am 
besten als pseudotrophische Ulcera bezeichnen. 

2. Als zweite steIIt sich die Storung der GefafJinnervation in den betreffenden 
Gebieten ein. 

Die der feinen GefiiBregulation dienenden RefJexvorgange wurden in den frliheren 
Kapiteln bereits geschildert. Doch bedlirfen diese Ausfiihrungen einzelner Erganzungen. 
Ein von der Peripherie kommender und in den sympathischen Fasern des spinalen Nerven 
zentripetal geleiteter Reiz wird im Sympathicusganglion umgeschaltet und auf die Vaso­
motoren zentrifugal iibergeleitet, aber auch iiber das Ganglion hinaus in das Rlickenmark 
und an die Vasodilatatoren weitergegeben. Es liegen ferner noch iibergeordnete Regu. 
lationszentren im oberen Teil der Medulla oblongata und im Zwischenhirn und segmentare 
Zentren, iiber die gleichfalls Reflexe laufen im Riickenmark. Reizung dieser Zentren fiihrt 
zu peripherer GefaBverengerung, Lahmung, bzw. Durchschneidung des Rlickenmarks zur 
Erweiterung der GefaBe. 1m weiteren Verlauf stellen sich aber wieder normale Zirku· 
lationsverhaltnisse her, was am ehesten durch vikariierende Regulationsvorgange in den 
selbstandig gewordenen kiirzeren Reflexbogen erklarbar erscheint. 

Normale Innervationsverhaltnisse der GefaBe auBern sich in dem Festhalten 
eines gewissen Tonus sowie in dem gesetzmaBigen Ablauf der dureh periphere 
Reize ausge16sten Reaktionen. Je nach Art und Starke dieser Reize kommt 
es zu primarer Verengerung (Kalte), primarer Erweiterung (Warme) oder 
sekundarer Erweiterung dureh Erseh6pful1g, Ubermudung der Vasoconstrietoren 
(lang andauernde Kalte). 

Durchtrennung des Nerven beeinfluBt sowohl den Ablauf dieser Reaktionen 
als aueh den jeweiligen Grad des GefaBtonus. Die Tonusveranderung tritt, 
wenn es sich um gemisehte Nerven handelt, in denen Vasomotoren und DiIa­
tatoren gleichzeitig verlaufen und gleichzeitig ausgeschaltet wurden, nicht 
sofort in Erscheinung, da keine Storung des Gleiehgewiehtes vorliegt. Ein 
solches GefaBsystem wird daher unter normalen Verhaltnissen seinen Tonus 
zunachst behaupten, erst naeh W oehen Zeichen der Tonusanderung, wie Blasse, 
Cyanose merken lassen. Die bis dahin offenbar selbstandig regulierenden GefaB­
nervel1gefleehte diirften bei dauernder Absehaltung von ihren Zentren sekun­
daren Veranderungen verfallen, wie wir sie bei den spinalen Nerven naeh Dureh­
sehneidung der hinteren Wurzel histologiseh feststeIlen k6nnen. Die Tonus­
veranderung wird dann sofort naeh der Nervendurehsehneidung in Erseheinung 
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treten, wenn, wie z. B. in Gehirnnerven nur Vasomotoren oder nur Vasodila­
tatoren ausgeschaltet wurden (BRESLAUER). 

Die lokale Reaktionsfahigkeit der GefaBe erweist sich nach Nervendurch­
schneidung regelmaBig schon fruhz.eitig verandert. Bereits nach einer Woche 
geht die aktive GefaBerweiterung auf peripbere Reize verloren, wahrend die 
aktive Verengerung und die ibr folgende paralytiscbe Erweiterung noch be­
steben bleiben. 

3. Die Sekretion der Hautdriisen wird durcb Nervenfasern reguliert, die in 
den spinalen Nerven verlaufen. Aucb an amputierten Extremitaten ist die 
Reizung des peripheren Nervenstumpfes eine Zeitlang nocb von SchweiB­
sekretion gefolgt. Durch dauernden Ausfall der funktionellen Impulse nach 
Nervendurchschneidung kommt es aber schlieBlich zur Atrophie der Haut­
drusen mit abnormer Trockenheit der Haut. 

4. Nach ERNST ist die direkte Vermittlung trophischer Einfliisse durch die 
sensiblen N erven als bewiesen anzuerkennen, zumal die doppelsinnige Leitung 
im sensiblen Nerven durch BABUCHIN, KUHNE, BIDDER, GODCH und HORSLEY 
experimentell gestiitzt wurde. 

Zu diesen von BRUNING aufgezahlten 4 Momenten glauben wir noch eines 
hinzufugen zu mussen, das beim Zustandekommen und dem weiteren Ver­
lauf dieser trophischen Storungen eine wesentliche Rolle zu spielen scheint, 
namlich das der sekundiiren anatomischen GefiifJerkrankung im Versorgungs­
gebiete. DaB eine solche im Gefolge von Innervationsstorungen zur Entwicklung 
gelangen kann, wurde gelegentlich der RAYNAUDSchen Erkrankung erwahnt, von 
LAPINSKY und anderen tierexperimentell durch Vasomotorendurchschneidung 
bewiesen. Wieweit GefaBveranderungen im einzelnen Fall neurotisch bedingte 
Mitursachen des Hautprozesses oder seine Folge darstellen oder unabhangig von 
ihm scbon fruher vorhanden waren, wird mitunter nicht zu entscheiden sein. 

Ausfall von Sensibilitat, GefaBinnervation, Sekretion, trophischer Funktion 
und eventuelle GefaBerkrankung bedingen in ihrem Zusammenwirken die 
gestorte Trophik des Gewebes. Sie auBert sich in verminderter Widerstands­
fahigkeit gegen auBere Einwirkungen mechaniscber, thermischer, bakterieller 
Art. Speziell die Empfindlichkeit gegen Infektionserreger konnte unter anderem 
an der entnervten Niere experimentell bewiesen werden. Je weitgehender 
die Vitalitat trophisch alteriert ist, um so geringfugigere auBere Schadlichkeiten 
genugen zum Aus16sen manifester klinischer Storungen; endlich werden sogar 
erhohte oder gewohnliche physiologische Inanspruchnahme die Rolle dieser 
Schadigung ubernehmen konnen. Bei der Haut beziehen sich die sichtbaren 
Veranderungen auf die Blutverteilung in der betreffenden Hautpartie in Form 
von Blasse oder Cyanose, auf ihre Dicke, den VerhornungsprozeB in Form von 
Schwielenschwund oder Hyperkeratose, Trockenheit infolge verminderter oder 
versiegender SchweiBsekretion. SchlieBlich treten ulcerative Prozesse auf, die 
sich durch Schlaffheit, schlech"te Epithelisierungstendenz auszeichnen und in 
Ausdehnung, Verlauf und Intensitat von dem Zusammenwirken und schlieB­
lichen Uberwiegen des einen oder anderen der angefiihrten Momente abhangen. 
Solche Hautprozesse nach Nervendurchtrennung werden, sofern sie groBere 
Tiefenausdehnung zeigen, als Malum perforans bezeichnet. 

Klinisch identische Bilder entwickeln sich nach Nervenverletzung bzw. 
teilweiser Nervendurchtrennung, sowie infolge von Narbendruck auf den Nerven 
oder Neuromentwicklung an dem Orte der Nervenlasion bzw. am Nervenstumpf. 
In allen diesen Fallen handelt es sich um teilweise Ausschaltung von Faser­
gebieten, wahrend in den ubrig bleibenden teils durch Entzundung, teils durch 
Narbendruck oder -zug, teils durch Neurombildung Reizzustande ausge16st 
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zu werden scheinen; es wirken somit Reizung und Lahmung am Zustande­
kommen des Bildes mit. Diese Reizzustande konnen auch auf benachbarte 
Nervengebiete ausstrahlen und in ihnen allerdings leichtere Symptome aus­
lOsen, ihr Endeffekt ist mit dem einer Nervenausschaltung vielfach identisch, 
weil die vermehrte Reizzufuhr in gleicher Weise wie die verminderte oder 
aufgehobene (LUGARO, VAN GEHUCHTEN, DARKSCHEWITSCH) die nutritive Kraft 
der zugehi:.irigen Nervenzelle schadigt (GOLDSCHEIDER). 1m gleichen Sinne 
sprechen von Abschwachung der trophischen Tatigkeit auf dem Reflexweg 
V ULPIAN, OPPENHEIM, LELOIR, von Reizzustanden des N erven CHARCOT, 
MITCHEL und WEIER. Die StOrungt'in im Gefolge von Nervendurchtrennungen 
konnen wesentlich gesteigert werden, wenn Reize im bestehengebliebenen Teil 
des Reflexbogens hinzutreten. M. MAYER gelang es, tierexperimentell durch 
elektrische Reizung des zentralen Nervenstumpfes GefaBstOrungen im Ver­
sorgungsgebiet der zugehorigen Arterie und ihrer Nachbarschaft zu erzielen. 
Da den Storungen der GefaBe solche des Gewebes entsprechen, ist es ver­
standlich, daB andauernde Reize des zentralen Stumpfes z. B. durch Narbe 
oder Neurom trophische Gewebsschaden hervorrufen konnen. 

Auf das Neurom und die Narbe als Ursachen der Spatfolgen von Nerven­
verletzungen und -durchtrennungen hat insbesondere BRUNING wiederholt 
hinge\>iesen und die Bestatigung der oben wiedergegebenen Erklarung auf 
operativem Wege erbracht. Durch Excision des Neuroms bzw. einer vorhandenen 
Narbe brachte er oberflachliche Ulcerationen in wenigen Tagen, tiefere in einigen 
Wochen zur Heilung; er bezieht besonders die schnellen Erfolge auf Beseiti­
gung des Reizzustandes. Als Ursachen von Rezidiven oder nicht geniigen­
der HeHung der trophischen Geschwiire konnte er wiederholt Neuromrezidive 
feststellen, deren neuerliche Operation Heilung erzielte. LERICHE gelang 
es, durch periarterielle Sympathektomie am HauptgefaB des erkrankten 
Gebietes auch ohne direkte Behandlung der Nervenveranderung solche trophi­
sche Ulcerationen zu heilen. Er rat in letzter Zeit zur Kombination beider 
Methoden und schickt hauptsachlich bei infizierten Wunden die Sympathek­
tomie der Nervenoperation voraus. Auch BRUNING erzielte mitunter in 
Fallen, in denen die Narben- oder Neuromentfernung versagt hatte, Dauer­
erfolge mit der LERICHE-Operation. AIle diese angefUhrten Tatsachen sind 
experimentelle Stiitzen fUr die bisher entwickelten Anschauungen, wenn sie 
auch nicht alles restlos erklaren konnen und allgemeine Anerkennung finden. 
So bezieht LEHMANN die Heileffekte der periarteriellen Sympathektomie auf 
einfache reflektorische Hyperamie. 

Wie schon erwahnt, sind die klinischen Erscheinungen nach Nervenver­
letzung, Neurom- und Narbenbildung denen nach reiner Nervendurchtrennung 
sehr ahnlich. Es konnen bei jenen nur noch ausgesprochenere Reizsymptome 
angetroffen werden (z. B. Hypersekretion der SchweiBdriisen). Die ulcerosen 
Hautprozesse sind in beiden Gruppen die gleichen. Ihre Entwicklung folgt 
dem Nerventrauma meist um Wochen bis Monate nach; wahrend dieser Zeit 
gelang es LERICHE nicht einmal durch kiinstliche Traumen sie hervorzurufen. 
Ihre Lieblingslokalisationen sind im allgemeinen die physiologischerweise dem 
Druck am meisten exponierten Stellen, also an den unteren Extremit1iten 
die Ferse, die plantaren FuBrander, und zwar die Hautbezirke iiber dem ersten 
und fiinften Metatarsuskopfchen. AuBer dem Druck spielen noch Maceration, 
Infektion, Austrocknung und auBere Traumen eine teils auslosende, teils 
den Verlauf bestimmende Rolle. PraventivmaBregeln k6nnen das Auftreten 
dieser Ulcerationen fallweise hinausschieben, vielleicht auch verhindern, aller­
dings werden sie oft in den Fallen versagen, in denen physiologische In­
anspruchnahme allein zur AuslOsung geniigt. DaB die Nervenlasion durch 
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Sensibilitatsausfalle am FuB vielleicht auch das physiologische Gehen im 
ungiinstigen Sinne beeinfluBt haben mag, diirfte bei der Entstehung mancher 
fficerationen eine Rolle spielen. 

Die klinische Entwicklung des ulcerosen Prozesses erfolgt in der Weise, 
daB sich an einer umschriebenen Stelle Rotung und entziindliche In­
filtration, eventuell iiber blasige Epidermisabhebung schlieBlich ein schmerz­
loses Ulcus mit nekrotischem Grunde entwickelt, das gewohnlich scharfe unter­
minierte Rander und eine ausgegesprochene trichterfOrmige Progredienz in die 
Tiefe bei geringer Flachenausdehnung und keinen Brandschorf zeigt (Abb. 2). 
Der NekroseprozeB kann alle unter der Haut gelegenen Gebilde und auch den 

Abb.2. Ulcus trophoneuroticum 
der FuDsohle nach S('huDdurchtrennung 

des IschiadicuR. 
(Aus ROST: Hautkrankheiten.) 

Knochen ergreifen, der dann zur stiickweisen 
AusstoBung gelangt. Dem torpiden, fast reak­
tionslosen Verlauf entspricht eine fast vollig 
fehlende Heilungstendenz. Einschlagige Mit­
teilungen iiber Malum perforans stammen von 
ROMBERG, TIEFENBACH, DUPLAY, SONNEN­
BURG (SchuBverletzung), DELBET, LITTLE, 
URBAN, SAEVES (Neurom des Nervus tibialis), 
SEIFERT (Stichverletzung und Operation der 
Arteria und Vena femoralis). Hier sind auch 
die von amerikanischer Seite unter dem 
Namen Glossy skin zusammengefaBten Be­
obachtungen zu erwahnen. 

Histologisch handelt es sich um uncha­
rakteristische entziindliche Zerfallsprozesse 
mit den verschiedenen Stadien der Nekrose. 
In dem Nerven werden iibereinstimmend 
degenerative Prozesse beschrieben, die als 
sekundare aufgefaBt werden. 1m Experiment 
begnmen die anatomischen Nervenverande­
rungen regelmaBig drei bis vier Monate nach 
Durchschneidung der hinteren Wurzel, und 
zwar an den peripheren Endigungen. 

Analog der Verletzung, Narben- oder 
Neurombildung konnen naturgemaB auch 
den Nerven komprimierende oder in ihn 
einwuchernde Tumoren, sowie Fremdkorper, 
ausnahmsweise auch Entziindung des Nerven 
trophische Storungen im Versorgungsgebiet 

auslosen. 1m Fall LESLENYI loste ein liegen gebliebenes Projektil Gangran im be­
troffenen, spater auch im anderen Arm aus. Hautulcerationen bei Mononeuritis 
und Polyneuritis erwahnen HYSLOP, WERTHEIM. SALOMON, wobei sie betonen, daB 
sie nicht zu dem typischen klinischen Symptomenkomplex der Polyneuritiden ge­
horen. Bedeutend haufiger werden sie im Gefolge der leprosen Nervenprozesse 
gesehen (BRUNS, NELATON). Das diabetische Malum perforans ist hier insofern zu 
erwahnen, als die Mehrzahl der Autoren eine neuritische Entstehungskomponente 
in den Vordergrund riickt. Aus der friiher gegebenen Schilderung des Entstehungs­
mechanismus trophoneurotischer Hautprozesse ergibt sich, daB auch im Zentral­
nervensystem gelegene anatomische Veranderungen sich in gleicher Weise auf der 
Haut auswirken konnen. Das Malum perforans ist eine haufige Begleiterschei­
nung der Syringomyelie, deren sonstige trophische Storungsbilder im Rahmen der 
RAYNAUDSchen Erkrankung und der multiplen neurotischen Hautgangran be­
reits erwahnt wurden. Die einschlagigen Beobachtungen (BRUNS, CLARKE und 
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GROVES, BRADSHAW, HYSLOP, POSPELOW, VITRAC-VERGER-PIECHAUD) konnen 
eine wertvolle Stiitze fiir die Annahme liefern, daB die mittlere und hintere 
graue Substanz in Erganzung des Sympathicus, der Spinalganglien, des ver­
langerten Marks und hoherer Gehirnteile den Sitz des vasomotorischen Systems 
darstellen diirften. Viele dieser illcera mogen als "pseudotrophische" beginnen, 
sind aber in ihrem weiteren Verlaufden echten trophoneurotischen zuzuzahlen. 
Weitere Gehirn- und Riickenmarksprozesse, in deren Gefolge das Malum per­
forans angetroffen wird, sind Tabes, Paralyse, Spina bifida, Myelitis, Blutungen, 
Wirbelsaulenfraktur (BONNET), Erweichungsprozesse, auch solche bei Lasionen 
z. B. durch Kohlenoxyd-, Leuchtgas- und anderen Vergiftungen. Trotz patho­
genetischer Einheitlichkeit sind gewisse klinische Besonderheiten bei den ein­
zelnen Typen hervorzuheben. Bei Spina bifida wird das GesaB bevorzugt 
(LEWANDOWSKY), bei Tabes werden derartige Geschwiire auch an der Hand, 
den GaumenbOgen und Nasenfliigeln erwahnt (SCHAFFER). Bei der Kohlenoxyd­
und Leuchtgasvergiftung finden sich neben typischen Lokalisationen von Malum 
perforans (OSTROWSKI: Ges1iB und Ferse; LAIGNEL-LAVASTINE und ALAJOUAINE: 
Ferse) pathogenetisch identische, aber klinisch differente Bilder, namlich aus­
gedehnte multiple Gangranherde an den Fingern (THANDAVAROYAN), Bauch 
und Oberschenkeln (KRUMBHOLZ). Bei diesen Vergif-tungen pflegt der Haut­
prozeB im allgemeinen schon nach Stunden oder Tagen einzutreten, so daB 
fiir solche FaIle vielleicht doch auch direkte toxische Vasomotorenschadigungen 
zur Erklarung herangezogen werden miissen (FISCHL). Klinisch nahern sich 
manche dieser Bilder denen der multiplen neurotischen Hautgangran. Bei' 
der progressiven Paralyse, bei der iibrigens das Malum perforans als seltenes 
V orkommnis zu bezeichnen ist, wird den auBeren Schadlichkeiten eine hohere 
Bedeutung beigemessen (SPIELMEYER); auch der weitere Verlauf diirfte oft 
mehr durch die allgemeine Dekomposition verursacht sein, so daB diese Prozesse 
schon den Ubergang zur kachektischen Gangran bilden. 

Als klinische Einheit stellt sich trotz pathogenetisch. weitgehender Ver­
wandtschaft mit den eben besprochenen Krankheitsbildern der Decubitu8 acutu8 
dar. Bei verhaltnismaBig gutem Ernahrungszustand, normalem Herzen und 
gesunden GefaBen fiihrt eine anatomische Veranderung des Zentralnerven­
systems im Ausbreitungsgebiete der zugehorigen Nerven innerhalb von wenigen 
Stunden bis Tagen zu akut auftretenden und weiterschreitenden Hautnekrosen 
mit vorwiegender Lokalisation an den iiber Knochen gelagerten oder schon 
physiologischerweise der Maceration und Infektion starker ausgesetzten Haut­
stellen. CHARCOT und nach ihm KAPOSI, der den Decubitus acutus meist infolge 
von Gehirnabscessen entstehen sah, fassen ihn als reine trophische Storung 
auf. Wie KApOSI hervorhebt, laBt die Rapiditat seines Auftretens ortliche 
Zirkulationsstorung und Gewebsatonie als Ursachen ausschlieBen. Spatere 
Autoren (KOCHER, LEYDEN und GOLD SCHEIDER, v. MONAKOW, OPPENHEIM) 
haben dem Druck als Entstehungsursache die Hauptrolle zugesprochen, zumal 
durch seine Ausschaltung erfahrungsgemaB Decubitus verhindert werden kann. 
1m Tierversuche (HALLER, J. MULLER, BROWN) kommen solche decubitale Ge­
schwiirsprozesse nach Riickenmarksdurchschneidung an der gelahmten Ex­
tremitat zur Beobachtung, konnen aber anderseits bei entsprechender Reinlich­
keit und weicher Lagerung der Tiere ausbleiben. AIle angefiihrten Tatsachen 
lassen sich mit den bei Malum perforans geschilderten Mechanismen zwanglos 
in Einklang bringen. Neurotische Storung (betreffend Sensibilitat, GefaB­
innervation, Sekretion und direkte Trophik) erzeugt im Zusammenwirken mit 
auBeren Momenten: Druck, insbesondere unebener Unterlage, Druck der 
Bettdecke, passive Lage und verhinderter Lagewechsel bei etwa bestehender 
Lahmung, Maceration, Verunreinigung, Infektion, die Nekrose. Keines von 
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ibnen ware imstande, auf einem in seiner Trophik nicht gestorten Boden in 
so kurzer Zeit derartig foudroyante Zerstorungen herbeizufiihren. 

Nachdem die aus16senden auBeren Momente bei Malum perforans und 
Decubitus acutus weitgehend iibereinstimmen, miissen wir uns fragen, ob 
irgendwelche Anhaltspunkte fur die Deutung der klinischen Verschiedenheiten 
vorhanden sind. Sie waren von vornherein in einer Verschiedenheit der dem 
Decubitus einerseits, dem Malum perforans anderseits zugrunde liegenden 
trophischen Storungen zu suchen. Die den Decubitus acutus bedingenden 
konnten gradueil starker sein oder bloB eine der .Storungskomponenten starker 
ausgebildet enthalten, womit das schnellere und deutlichere Hervortreten del' 
Gewebsschadigung bei ibm verstandlich ware. Beim Uberblicken der dem 
akuten Decubitus zugrunde liegenden anatomischen Veranderungen des Zentral­
nervensystems fallt es uns auf, daB unter ihnen diejenigen iiberwiegen, die mit 
schwererem Zerfall von Nervensubstanz einhergehen: Hemiplegien, Rucken­
marksblutungen, Abscesse, akute Erweichungen, Riickenmarksverletzungen 
(BRIGHT), vor allem solche durch Frakturen und Luxationen del' Brustwirbel, 
SchuBverletzungen, ferner Syringomyelie, Paralyse, bei diesel' insbesondere 
wieder die den schweren paralytischen Anfallen zugrunde liegenden Prozesse. 
Die Feststellung dieser Tatsachen legt den Gedanken nahe, ob nicht eine 
durch den ausgiebigen Zerfail von Nervengewebe entstehende toxische Noxe 
fur das akute Zustandekommen del' Affektion verantwortlich zu machen sei. 
Das Hinzutreten einer Giftwirkung, z. B. groBerer Chloralhydratgaben zu einer 
bestehenden Hirn-Riickenmarklasion, kann erfahrungsgemaB akuten Decubitus 
gelegentlich .vber Nacht aus16sen (REINER), wobei del' gefaBschadigenden 
Wirkung dieses Mittels vielfach ausschlaggebende Bedeutung zuerkannt wird. 
Auch bei den ganz akut auftretenden Nekrosen nach Kohlenoxyd- und Leucht­
gasvergiftungen mogen vielleicht derartige Momente eine Rolle spielen. 

Entstehung von akutem Decubitus auf dem Boden einer Neuriti8 wire! 
allgemein abgelehnt und die mehrfach vorgefundenen degenerativen Ver­
anderungen z. B. in den Sakralnerven bei Kreuzbeindecubitus als sekundiir 
gedeutet (CHVOSTEK). 

Die Akuitat bezieht sich zunachst auf das Entstehen, das uber Nacht und 
sozusagen unter den Augen, immer aber mindestens innerhalb weniger Tage 
erfolgt, dann abel' auch auf die Ausbreitung nach Flache und Tiefe, durch 
die z. B. in kurzer Zeit Gelenke eroffnet, Knochen bloBgelegt werden konnen. 

Lokali8ation: Uber Knochen gelagerte Hautstellen, die Haut iiber den 
Trochanteren, 3,m GesaB, iiber del' Ferse, dem Schulterblattwinkel, den Dorn­
fortsatzen, dem Knie, dem inneren Condylus, sind Lieblingssitz des Decubitus 
acutus: von den der Maceration ausgesetzten Hautstellen beteiligen sich besonders 
die des Scrotums, del' Schamlippen und Inguinalfalten an dem ProzeB. FUr 
die an nicht dem Druck ausgesetzten Stellen lokalisierten, sonst analogen Haut­
prozesse wird von manchen Autoren (HAENEL) die Abtrennung vom Decubitus 
acutus und die B2zeichnung akute neuroti8che Gangriin vorgeschlagen. 1m FaIle 
des Auftretens multipler Krankheitsherde ist eine Abgrenzung gegeniiber del' 
multiplen neurotischen Hautgangran vielfach nurmehr Gefuhlssache. Manche 
Faile von Kohlenoxyd- und Leuchtgasvergiftung "iirden in diese Gruppe fallen. 
Die l nterscheidung des akuten von dem bei kachektischen Patienten auf­
tretenden gewohnlichen Decubitus ergibt sich aus der Definition. In dem 
MaBe, als allgemeiner Ernahrungszustand und GefaBsystem bei bestehenden 
Erkrankungen des Zentralnervensystems alteriert erscheinen, resultieren aller­
dings Uhergange zwischen den beiden Krankheitsbildern. 

Eine nur morphologische Abtrennung von den eben geschilderten Prozessell 
bedeutet die Zusammenfassung der als Herpe8 z08ter gangraeno8u8 bezeichneten 
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Falle zu einer eigenen Gruppe, bei der die neurogene Entstehung durch die dem 
Nervenverlauf entsprechende Lokalisation viel deutlicher gekennzeichnet ist 
(J. BAYER, GELLIS). KApOSI hat als erster die gangranose Form des Herpes 
zoster als besondere Dermatose beschrieben. Noch wahrend des unversehrten 
Blaschenbestandes kame es zur schwarzgrunen oder schwarzbraunen Verfarbung 
der die Blaschenbasis bildenden Cutisschicht, spater zum Eintrocknen der 
Blasendecke, manchmal aber auch zur Schorfbildung ohne Blaschenstadium, 
aber in Umfang und Kontur einer Blaschengruppe. 1m Gegensatz zum Herpes 
zoster wiirden aIle Efflorescenzen oder wenigstens ganze Blaschengruppen gan­
granos. In den zUrUckbleibenden, oft keloidartigen Narben werden fast regel­
maBig nachhaltige Neuralgien beobachtet. Auch unter Fieber rezidivierende 
Formen sind beschrieben (STEIN, VOERNER). 

Histologisch tragt schon der gewohnliche Herpes zoster manche Zuge der 
Nekrose, wie Colliquation der Stachelschicht mit Verlust der Verbindungs­
briicken, trube Entartung des Protoplasmas mit Homogenisierung und Schwund 
der Kerne, Auftreten von Epithelriesenzellen, Blaschenbildung durch balloni­
sierende Degeneration (ERNST) an sich. Bei der gangranosen Form entspricht 
das histologische Bild dem der schweren Hautnekrose. BXRENSPRUNG hat 
als erster auf den nervosen Ursprung des Zoster und die Veranderungen in den 
Ganglienzellen hingewiesen. Seine Befunde sind von vielen anderen Autoren 
spater bestatigt und erweitert worden, so daB die Auffassung der neurotischen 
Natur des Herpes zoster heute fast allgemein anerkannt eracheint. Die meisten 
Autoren erklaren ihn fur ein verschiedenen Erkrankungen gemeinsames Sym­
ptom, das durch den Angriff einer infektiosen (LIPSCHUTZ), toxischen oder trauma­
tischen Schadlichkeit an irgendeiner Stelle des "viscero-sympathico-spino­
radikularen Reflexbogens entstehe" (ERNST). RIEHL halt an einer toxischen, 
ULLMANN an einer infektiosen Ursache' fest, EHRMANN nimmt eine Embolie 
im GefaBsystem der Nerven an. Die gangranose Form stellt unserer Auf­
fassung nach nur eine Entwicklungsvariante des Herpes zoster dar, ihre 
Abgrenzung von ihm erscheint uns nicht zwingend. Pathogenetisch sind sicher 
viele FaIle von Herpes zoster, wie auch von Herpes zoster gangraenosus, 
z. B. die bei den verschiedenen Vergiftungen mit Arsen, Kohlenoxyd u. a. 
beobachteten, den friiher abgehandelten Hautnekrosen sehr nahe verwandt. In 
einzeInen Fallen wird sogar die Annahme der Identitat nahegelegt, z. B. bei der 
Kohlenoxydvergiftung, bei der einmal das Bild der neurotischen Hautgangran, 
ein anderes Mal das des Malum perforans oder des Decubitus acutus oder schlieB­
lich das des Herpes zoster zur Entwicklung gelangt. Auch nach KREIBICH 
kann der Decubitus acutus von vornherein als Zoster gangraenosus auftreten. 
1m iibrigen verweisen wir auf die spezielle Abhandlung in diesem Handbuch. 

Die Therapie der neurotischen Hautgangran wird in erster Linie auf die Aus­
schaltung der aus16senden Starung gerichtet sein miissen: Entfernung eines 
auf den Nerven driickenden Fremdkorpers (LESLENYI), Losung des Nerven aus 
einer komprimierenden oder zerrenden Narbe, Excision der Narbe oder eines 
Neuroms mit entsprechender Versorgung des Nerven (BRUNING), Nerven­
dehnung (FONTANA, SERTOLI) werden in vielen Fallen zum Ziele fiihren. Bei 
Rezidiven, z. B. eines Neuroms oder einer Narbenkompression empfiehlt 
BRiiBING die Wiederholung des operativen Eingriffes, um erst nach einem 
zweiten MiBerfolg zur periarteriellen Sympathektomie am Hauptarterienstamm zu 
schreiten. Die ErfoIge der LERICHEschen Operation werden verschieden bewertet 
(JAKOVLIEVITSCH, KUMMELL, GEORGE P. MULLER). Heilungsbeschleunigend soIl 
in manchen Fallen die Excision des mcus wirken (FRANKEL, URBAN). Wenn 
alle aufgezahlten chirurgischen MaBnahmen versagen, kommt nur die Amputation 
in Betracht (BRUNING); sie ist von vornherein in den Fallen von mcus 
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perforans zu erwagen, wo eine schwere Zirkulationsstorung durch Pulslosigkeit 
angezeigt wird (STEIGER). Bei akutem Decubitus ist die Wasserbettbehandlung 
die Therapie der Wahl (HOKE). Der Herpes zoster gangraenosus entzieht sich 
atiologisch-therapeutischer Beeinflussung und ist nur nach allgemeinen sym­
ptomatischen Richtlinien zu behandeln. Carcinome auf dem Boden chronischer 
neurotischer Ulcera werden gelegentlich beobachtet (GREGGIO). 

Gangran bei Stoffwechselkrankheiten. 
Die bei Stoffwechselkrankheiten zur Ausbildung gelangenden Nekrose· 

prozesse der Haut stellen ein Verbindungsglied zwischen den vasomotorisch­
trophisch, bzw. neurotisch bedingten und den vorwiegend zirkulatorisch auf­
zufassenden Storungen dar. Den verschiedenen Auffassungen ihrer Patho­
genese ist die Annahme toxischer Noxen gemeinsam. 

Unter den bei Diabetes zur Beobachtung kommenden verschiedenen 
Hauterkrankungen spielen die nekrotisierenden eine groBe Rolle. KApOSI 
bezieht sie teils auf die auBere Einwirkung des zuckerhaltigen Hams auf die 
Haut, also auf Maceration und Begunstigung der Bakterienentwicklung, teils 
auf in den Geweben abgelagerten und sich zersetzenden Zucker. Er erwahnt 
phlegmonose Entzundung und Gangran, circumscripte AbsceBbildungen, 
Furunculosis, schweren "Anthrax", Dermatitis diffusa und meist einseitige 
Gangran besonders der Zehen, die unter Entzundung und Blasenbildung ver­
lauft. Als besondere Formen beschreibt er eine Gangraena diabetica bullosa 
serpiginosa und eine Dermatitis diabetica papillomatosa mit drusigen, lupus­
artigen Geschwiirsprozessen und jahrelangem Verlauf. N AUNYN unterscheidet 
glykiimisch bedingte Hautaffektionen: Urticaria, Ekzem, Psoriasis, kachektische: 
Acne, Impetigo, multiple Hautgangran, Gangraena diabetica bullosa ser­
piginosa, multiple circumscripte Gangran, hamorrhagisch-bullose Exantherne 
und Purpura. In einer dritten Gruppe faBt er Herpes zoster, angioneurotische 
Erytheme und Odeme und Malum perforans zusammen, in einer vierten: 
Furunculosis, Lymphangitis, Phlegmone, Extremitatengangran durch Verande­
rungen der GefaBe. GROSSMANN spricht von Furunkel, Karbunkel, Blasen, 
Phlyktanen, Ulcerationen, Malum perforans und einer entzundlichen odeI' 
nicht entzundlichen Extremitatengangran. 

Aus diesen Aufzahlungen ergibt sich, daB es keine dem Diabetes spezifische 
Form nekrotisierender Hautprozesse gibt. Am ehesten wird noch die 
Lokalisation der circumcripten Gangran an den Zehen als fast charakteristisch 
beschrieben (EHRMANN), wobei nicht so wie bei del' senilen Gangran die 
Zehenspitzen, sondern aile Flachen ergriffen sein konnen. Auch Lokalisatioll 
am Unterschenkel sowie multiples Auftreten ",ird beobachtet. Die Entwicklung 
erfolgt uber livide Verfarbung, eventuell Blasenbildung und Hamorrhagie. Das 
Fortschreiten mit Blasenwall kennzeichnet recht haufig das Bild (OPPENHEIM). 
ROSENBLATH beschreibt multiple, stecknadelkopf- bis linsengroBe Hautnekrosen, 
die sich aus Petechien der unteren Extremitaten entwickeln und mit braunen 
harten Schorfen bedecken. Das diabetische Malum perforans entspricht 
klinisch vollstandig dem im vorigen Kapitel geschilderten Bild, kann aber auch 
atypisch lokalisiert sein (NAUNYN). Rapides Fortschreiten in die Tiefe kann 
zu Blutungen oder Gelenkseroffnung fiihren; flachenhafte Ausbreitung pflegt 
nur bei sekundarer Infektion hinzuzutreten, deren Prognose bei diabetischen 
Stoffwechselstorungen auBerst ungiinstig ist. SchlieBlich gibt es bei Diabetes 
Nekrosen, die von vornherein foudroyant verlaufen, haufiger der feuchten 
Gangran mit geringer Einschmelzungstendenz als der Mumifikation angehoren, 
unter schweren Ailgemeinstorungen unaufhaltsam fortschreiten und meist uber 
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:Fieber und Koma zum Tode fuhren. Die histologischen Befunde ailer dieser 
Hautprozesse geben nichts Charakteristisches. 

In der von NAUNYN vorgenommenen Einteilung der beim Diabetes vor­
kommenden Hautprozesse erscheinen auch gleichzeitig die verschiedenartigen 
Ursachen aufgezeigt, die ihnen zugrunde liegen konnen. In der zweiten Gruppe 
stehen GefaBveranderungen sichtlioh im Vordergrund, und zwar teils praexi­
stente, teils durch die diabetische Erkrankung hervorgerufene oder gesteigerte 
im Sinne der vorzeitigen Senescenz der Gewebe und GefaBe. Tatsachlich ge­
horen die meisten betroffenen Patienten den hoheren Lebensaltern an. Der 
Beteiligung des GefaBsystems entsprechen auch anatomische Veranderungen, die 
in einer groBeren Zahl von Fallen beschrieben wurden (NAUNYN, CHVOSTEK), wie 
Endarteriitis obliterans, Endophlebitis teils der groBen, teils der kleinsten GefaBe 
bis Vasa vasorum, arteriosklerotische Veranderungen. Die GefaBveranderungen 
werden, sofern sie nicht unabhangig vom Diabetes vorher bestanden, teils 
auf eine toxische Noxe, teils auf die groBe Flussigkeitsaufnahme der Patienten 
bezogen, teils als sekundar entstanden aufgefaBt; von einigen wird insbesondere 
der Arteriosklerose ursachliche Bedeutung fUr die Rautgangran zugeschrieben 
(ROBERTS). In der dritten Gruppe sind durchwegs vasomotorisch-trophische 
Ursachen wesentlich beteiligt, wahrend in deT vierten die verminderte Wider­
standsfahigkeit der Gewebe gegen Infektion im Vordergrunde steht. Bei allen 
ulcerosen, nekrotisierenden Erscheinungsformen sind aber sicherlich aile an­
gefUhrten Momente mehr weniger mit am Werke. Als sekundar werden die 
bei Diabetes beschriebenen anatomischen Veranderungen im zentralen und 
peripheren Nervensystem, soweit sie Folge der Gewebs-, bzw. der GefaBver­
anderungen sein konnen, wie auch die Veranderungen in den Riickenmarks­
wurzeln, den groBen motorischen Ganglienzellen der Vorderhorner (PRYCE) und 
die Degeneration von Nervenfasern (RENSAY) gedeutet. Die von LUGARO 
beschriebene einfache zentripetal verlaufende Markscheidenatrophie, die oft 
ohne interstitielle Veranderungen und augenscheinliche funktionelle Storungen 
verlauft, wird von ihm auf direkte Schadigung der Nerven durch leichte, 
langsam wirkende Intoxikation zUIuckgefiihrt. Geradezu als Beweis fUr eine 
solche wird das Auftreten von Neuritis bei Diabetes herangezogen. 

fiber das Wesen, den Wirkungsmechanismus und die Bedeutung der vor­
liegenden Stoffwechselstorungen fur das Zustandekommen der verschiedenen 
Gewebsveranderungen gehen die Ansichten auseinander. So miBt CHVOSTEK 
der Ryperglykamie bzw. den pathologischen Stoffwechselprodukten eine be­
giinstigende Rolle bei, indes andere einen Teil der Rauterscheinungen und die 
Neuritis fur direkt glykamisch bedingt erkIaren (NAUNYN, ZIEMSEN). UNNA 
schlieBt aus der Ahnlichkeit mancher diabetischer Brandformen mit den durch 
reduzierende Mittel (Pryogallus) erzeugten auf die Moglichkeit einer unmittel­
baren Zuckerwirkung. Ein wirklicher Parallelismus zwischen Schwere der Ryper­
glykamie, bzw. Zuckerausscheidung und Acidose einerseits und Schwere der 
Gewebsveranderungen anderseits besteht nicht (NAUNYN, LUGARO). Es scheint 
vielmehr bei der Kohlenhydratstoffwechselstorung zur Bildung von chronisch 
wirkenden Stoffwechselgiften unbekannter Art zu kommen, die insbesondere am 
Nervensystem angreifen (EICHHORST, AUCHE, GRANT, LUGARO). Auf ein 
Ferment als schadigendes Agens schlieBt SCHWEIGER. fiber die engeren Zu­
sammenhange zwischen Stoffwechselstorung und Raut herrscht noch ziemliche 
Unklarheit, ebenso iiber die eigentliche Ursache' der geringen Widerstands­
fahigkeit der Raut gegeniiber bakteriellen Infektionen. W OLFSOHN sucht sie in 
einer Minderwertigkeit der Leukocyten, EHRMANN in ungeniigender Ernahrung, 
CHVOSTEK in den im geschadigten Gewebe vorliegenden giinstigen Wachstums­
bedingungen fUr Bakterien. In vielen Fallen, insbesondere auf der Maceration 
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ausgesetzten Hautstellen (Genitale: SIMONSON, Scrotum: M. ROGER, Vulva: 
BRAULT), wird del' Entwicklungsgang del' Nekrose vielfach folgender sein: 
Jucken, Kratzen, Verletzung, Infektion, rasche Entwicklung diesel' durch guten 
Nahrboden, ungiinstiger Verlauf del' Entziindung in dem iiberempfindlichen 
Gewebe, besonders bei Nervenstarung oder GefaBerkrankung, del' so wie allge­
meinen Zirkulationsstarungen die Hauptrolle bei del' Extremitatengangran 
zufallt. 

Das Hinzu.treten von nekrotisierenden und gangranescierenden Hautpro­
zessen bedeutet in jedem Fall von Diabetes eine ernste Komplikation. Am 
ungiinstigsten werden progrediente Prozesse, besonders Extremitatengangran 
und die von NAUNYN unter den kachektischen aufgezahlten Formen beurteilt. 

Die Prophylaxe hat womoglich del' Entwicklung del' Nekrose vorzubeugen, 
jegliches Trauma nach Tunlichkeit auszuschalten. Auch auBerlich angewendete, 
nicht indifferente Heilmittel konnen auf del' Diabe'ikerhaut deletare Wirkungen 
ausiiben (HULTL: Umschlage mit Kupfersulfat). Die atiologische Stoffwechsel­
behandlung, Diatetik .und Insulin stehen bei ausgebrochenem HautprozeB an 
erster Stelle und konnen mitunter allein oder unterstiitzt von Bader- oder 
Trockenbehandlung, Quarzlicht (MITSCHKE), HeiBluft (bis 65°: GRUBE) zur 
Heilung fiihren. Mitunter wird auch die radikale chirurgische Behandlung mit 
Absetzung im. Gesunden unvermeidlich sein (HEINR. SCffi'VIIDT, VERA FRANK). 
Spezifische Behandlung einer gleichzeitig vorliegenden Lues kann gelegentlich 
den Diabetes und seine Komplikationen zur Heilung bringen. 

Auch bei anderen Stoffwechselerkrankungen sind ulcerative Prozesse be­
schrieben, z. B. bei del' Gicht, manchen Formen del' Nephritis, die eine die Infek­
tion begiinstigende Gewebsveranderung setzt (POLLAND), bei del' Hiimo­
globinurie (KRAFT). Bei Gicht handelt es sich um eine Stauung del' die Urate 
fiihrenden Lymphe (EBSTEIN), worauf es zur Ausscheidung von Uraten und 
als Gegenwirkung des Gewebes zur Entziindung zu kommen scheint. Experi­
mentell erzeugt Einspritzung von Uraten in das Gelenk nekrotisierende Ent­
ziindung del' Synovialmembran. Bleivergiftung begiinstigt beim Menschen die 
Gicht. Die bei verschiedenen Vergiftungen (Ph, Pb, CO usw.) vorkommenden 
Haut- und sonstigen Gewebsnekrosen machen es iibrigens wahrscheinlich, daB 
auch bei Diabetes Stoffwechselgifte direkt neben anderen }lomenten (ERNST) 
zu einer als "chemich-toxisch" anzusprechenden Nekrose fiihren konnen. 
Naheres im Kapitel "Stoffwechsel und Haut", B;tnd III dieses Handbuches. 

Vascular-zirkulatorische N ekrose. 
Hierher gehoren jene FaIle von Gewebsnekrose, bei denen die Schadigung 

das Gewebe nicht direkt trifft, sondern hauptsachlich durch Zirkulations­
starung zur Wirkung gelangt. Jede Beeintrachtigung del' Blutversorgung 
schadigt das zugehorige Gewebe in einem ihrem Grade entsprechenden 
AusmaB, von del' Ermiidung, dem ersten Grade del' "Erstickung" angefangen, 
mit allen Ubergangen bis zur vollstandigen Nekrose, die den letzten Grad del' 
Erstickung durch anoxydative Stoffwechselprodukte darstellt (ERNST). Die 
Blutversorgung des Gewebes kann leiden, wenn das Lumen durch Veranderungen 
innerhalb des GefaBes, durch Krampf desselben oder Kompression von auBen 
undurchgangig wird oder wenn hlutfordernde Krafte nachlassen. Eine strenge 
Scheidung nach den eben gegebenen Gesichtspunkten ist allerdings nicht durch­
fiihrbar, da sich bei dies en Fallen die einzelnen ursachlichen Momente vielfach 
kombinieren. Zu ihnen tritt noch ein weiteres, dem in den verschiedenen 
Fallen· eine wechselnde, oft abel' sehr hohe Bedeutung zukommt, namlich die 
veranderte Blutbeschaffenheit. SchlieBlich konnen alliallig hinzutretende 
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Traumen, lnfektionen usw. eine die Ausbildung der Nekrose fordernde oder 
sogar auslosende Rolle iibernehmen. 

Zur Erstickung des Gewebes und zur Nekrose kommt es in allen diesen 
Fallen durch verlangsamte, bzw. unterbrochene Stromung des Blutes. Dieser 
Mechanismus tritt am klarsten bei volliger Unterbrechung des zufiihrenden 
oder abfiihrenden Blutstroms zutage. Bilder, die dem weillen bzw. hamorrha­
gischen lnfarkt anderer Organe entsprechen, gelangen auf der Raut nur in 
jenen Fallen zur Entwicklung, wo das Stromhindernis in den Rauptarterien, 
z. B. einer Extremitat liegt oder ganze GefaBbezirke betrifft. Das Absterben 
der Raut ist hier eine Teilerscheinung des Absterbens der ganzen Extremitat, 
ein "Teil der Massennekrose" (KREIBICR) und beginnt bei ArterienverschluB 
ohne Stauungserscheinungen an den distalsten Abschnitten der Extremitat 
unter dem Bilde der Mumifikation. Bei Venenverlegung gehen starke Stau­
ungserscheinungen voraus: blauschwarze Verfarbung, Anschwellung durch 
Blut- und Serumsautritt, eventuell Bildung hamorrhagischer Blasen. Nach 
erfolgter Nekrose kommt es zum Einsinken und weiterhin meist zum feuchten 
Brande. Auf komplizierterem Wege fuhrt die bloBe Strombehinderung allerdings 
innerhalb langerer Zeit und allmahlich zur Nekrose. Die Vorgange lassen sich 
dahin zusammenfassen, daB eine Stromverlangsamung sich selbst die Bedin­
gungen schafft, die schlieBlich zur Aufhebung der Zirkulation fiihren, indem sie 
die GefaBwande schadigt oder deren schon vorhandene Schadigung verstarkt. 

1. Prozesse, die innerhalb der GefafJe zur Verengerung oder Aufhebung ihres 
Lumens fuhren, sind teils an Ort und Stelle entstandene: Wandveranderung, Ver­
letzung, Thrombose, teils von entfernteren Krankheitsherden stammende: Embolie. 
1m allgemeinen fiihrt nur der Embolus fast regelmaBig zum plOtzlichen kom­
pletten VerschluB des Lumens, Wandveranderung und Thrombose teils nur zur 
Verengerung oder erst im weiteren Verlaufe zum allmahlichen VerschluB. Der 
ausgebildete Seitenbahnkreislauf der Raut sowie ihre relative Anspruchslosig­
keit beziiglich der Blutversorgung bringen es mit sich, daB die durch GefaB­
verlegung bedingte Ernahrungsstorung in ihr seltener in Erscheinung tritt 
oder gar zur Nekrose fiihrt, als dies an vielen anderen Organen der Fall ist. 

Von GefliBwandveranderungen, die zu Zirkulationsstorungen fUhren, sind zu 
erwahnen: Endarteriitis, M ediainfiltration oder -verkalkung, Periarteriitis (TODYO), 
Arteriosklerose, Endophlebitis, Amyloidose, Thrombose, GefafJu:andverletzung. tJber­
greifen entzundlicher oder neoplastischer Prozesse auf die GefafJwand, zentral fort­
schreitende Arterienveranderungen nach Einwirkung des elektrischen Starkstroms 
(JELLINEK). Uber die verschiedenen der Spontangangran zugrunde liegenden 
Formen der Endarteri~tis gehen die Ansichten der Autoren noch vielfach aus­
einander. WINIWARTER trennt eine primare, obliterierende Endarteriitis mit 
Endothelwucherung von den endarteriitischen Prozessen kleiner Arterien ab, 
die FRIEDLANDER besonders im Bereiche chronischer Entziindungen beschrieb. 
Auch BENDA halt das V orkommen von proliferierender Endarteriitis unter 
nicht spezifischem Entziindungsreiz fiir erwiesen. BORCHARD, STERNBERG, 
SCRUM treten fiir die Auffassung ein, daB eine produktive Endarteriitis be­
sonderer Art in vielen Fallen vorliege, die nicht mit der Arteriosklerose gleich­
zustellen sei, wahrend BUNGE die Veranderungen der Extremitatenarterien 
bei Gangran in das Gebiet der Arteriosklerose rechnet. Zweifellos nimmt die 
Arteriosklerose unter den Ursachen der vascularen Nekrose die Rauptrolle 
ein (ERNST). lhr Wesen und ihre Entstehungsbedingungen sind an dieser 
Stelle nicht zu erortern; die durch sie herbeigefiihrte Obliteration scheint von 
den kleinsten GefaBen aufzusteigen (ERNST). Ganz eindeutig sind die Ver­
haltnisse in jenen Fallen, wo spezifische Endarteriitis, z. B. bei Syphilis, 
Framboesie vorliegt. 1m Gegensatz zu den Arterienveranderungen fiihren 
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die Venenwandprozesse meist iiber Lumenerweiterung zur Zirkulationsstorung 
und schlieBlich zur Stase. Dariiber wird anliWlich der Besprechung des 
varikosen Symptomenkomplexes ausfiihrlicher zu berichten sein. 

Neben GefiWwandveranderungen sind Thrombenbildungen die wichtigste 
Ursache der GefaBverlegung. Die Thromben bestehen im allgemeinen aus 
einem weiBgrauen Geriist von Plattchenpfeilern mit dazwischen gelagertem 
roten Koagulationsmaterial. Reine Plattchenthromben werden nur in Capil­
laren beobachtet, die hyalinen, die BENDA fiir Capillarembolien halt tmd die 
nach ERNST aus Erythrocyten unter Hamoglobinabgabe entstehen, in Capil­
laren und kleinsten GefaBen sowie iiber Schlagaderrauhigkeiten. Die roten 
Thromben entstehen nur bei volligem Zirkulationss-tillstand, enthalten wenig 
Plattchen und entsprechen in der gleichma13igen Mischung der Elemente dem 
Cruor; bei weiBen Thromben, die reichlich Leukocyten enthalten, kam es zur 
Auslaugung des Hamoglobins. Das Verhaltnis der fast regelmaBig angetroffenen 
Thrombenbildungen zur GefaBwandveranderung ist bisher noch umstritten. 
1m aHgemeinen wird mit LUBARSCH an der Lehre festgehalten, daB Strom­
verlangsamung und Blutveranderung gemeinsam mit GefaBwandveranderung 
die Thrombose bedingen, die, sofern sie nicht iiberwunden wird, zur Nekrose 
fiihrt (TODYO). JACOBSTHAL, STICH und ZOPRITZ haben experimentell bestatigt, 
daB jeder GefaBwandverletzung mindestens eine kleine Thrombenauflagerung 
nachfolge. Die BRUcKEsche Hypothese erklart diese Zusammenbange durch 
die Abscheidung gerinnungshemmender Stoffe durch das gesunde Endothel, 
KLEMENSIEWICZ durch die Abscheidung gerinnungsfordernder Stoffe dureh 
das geschadigte Endothel. BENDA halt. es unter Verzicht auf beide Hypothesen 
fUr moglich, daB das gesunde Endothel durch seine morphologische Beschaffen­
heit oder durch die Sekretion etwa eines Lipoids die Glatte der Wandoberflache 
gewahrleiste. DaB groBe Endotheldefekte z. B. in der Aorta bloB von feinen 
hyalinen, kornigen Abscheidungen bedeckt sind, erklart er dadureh, daB Ab­
schleifung dieser primaren thrombotischen Auflagerung durch den gewaltigen 
Blutstrom die Ablagerung weiteren thrombotischen Materials verhindere. In 
teilweisem Gegensatz zu dies en Auffassungen s·teht die von ZOEGE VON MAN­
TEUFFEL und WEISS vertretene Annahme einer primaren Thrombose bei gering­
fiigigen GefaBwandveranderungen. Aber auch die zweite Grundbedinglmg del' 
Thrombenbildung ist bei den hier in Rede stehenden GefaBveranderungen ver­
treten. Vor aHem sind endophlebitische Erweiterungen, aber auch die den etwaigen 
Stenosen benachbarten Abschnitte in den Arterien Orte betrachtlicher Strom­
verlangsamung (BUNGE). Nach BUNGE kommt es auf dem Boden der Sklerose 
zu multiplen, seltener zu solitaren Stenosen des Gefa13lumens, dahinter zu Throm­
bosen. Die Bedeutung der Stromungsverhaltnisse fiir die Thrombenentstehung 
sehen ZAHN und ASQHOFF nicht nur in der Stromverlangsamung, sondern 
aueh in dem Entstehen von Stromwirbeln, deren Tatigkei·t von dem Aufbau der 
Thromben abgelesen werden kann. Tatsachlich geniigt die bloBe Unterbrechung 
des Blutstromes nieht, urn Thrombose zu erzeugen. Diese Wirbel sind aueh fUr 
das herzwarts gerichtete Wachstum der Thromben von Bedeutung. Der ur­
spriinglich wandstandige Thrombus wirkt wie eine FluBwehr, hinter der die 
Wirbel enstehen und die Plattchen herausschleudern. Die zentralwarts ge­
richtete Verjiingung der Thromben erklart sich durch die gleichgerichtete 
Abnahme der Wirbel, herzwarts gelegene knopfformige Verdickungen durch 
die am altesten, also periphersten Teil am weitesten fortgeschrittene Schrump­
fungo Das Zusammenwirken der verschiedenen Ursachen der Thrombose wird 
besonders augenfallig, wenn man in Betracht zieht, daB das gestaute Blut 
seinerseits giftig auf die GefaBwande wirken kann (ERNST) und hierdurch weitere 
Bedingungen zur Gerinnung schafft. 
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In manchen Fallen von Spontangangran fehlen mikroskopische Verande­
rungen der GefaBwand vollstandig (ToDYo). 

2. Theoretisch muB die Moglichkeit zugegeben werden, daB ein starker 
Arterienspasmus zum vollstandigen VerschluB des GefaBlumens fiihren kann. 
Ob aber dieser Vorgang allein Nekrose im versorgten Gewebe auslOsen konne, 
gilt noch als fraglich (CHVOSTEK). Die groBe Gruppe der vasomotorisch­
trophisch bzw. neurotisch bedingten Nekrosen hat uns Gelegenheit gegeben, zu 
dieser Frage Stellung zu nehmen und zu dem Ergebnis zu gelangen, daB ill GefaB­
spasmus allein lmum die einzige Ursache der Nekrose zu suchen sei. AuBer 
diesen bereits besprochenen sind hier noch einige Krankheitsbilder zu erwahnen, 
bei denen spastische GefaBzustande ursachlich ill Vordergrund stehen, so die 
Folgezustande der Adrenalin- und Ergotinvergiftung. Bei dieser kommen aus­
gedehnte Nekrosen zur Beobachtung, die denen bei der RAYNAUDSchen Krallk­
heit weitgehend ahneln konnen und so wie die Adrenalinnekrose bereits dort 
gewiirdigt wurden. So augenfallig bei beiden der Zusammenhang der Nekrose 
mit den im Vordergrund des Vergiftungsbildes stehenden Spasmen zu sein 
scheint, so nachdriicklich muB anderseits betont werden, daB die Bedingungen 
fiir die Entwicklung von GefaBwandveranderungen bereits friihzeitig gegeben 
sind und auch die den Spasmus begleitende Stase durch GefaBwandschadi­
gung die Thrombose vorbereitet. Tatsachlich finden sich im Gefolge von 
Spasmen fast regelmaBig anatomische Veranderungen und hyaline Throm­
bosen, z. B. in den Kammen von adrenalinvergifteten Hahnen (RECKLING­
HAUSEN), aber auch ausgesprochen atheromatose GefaBwanderkrankungen, 
so daB der Anteil des Spasmus an dem Zustandekommen des ausgepragten 
Bildes nicht abgrenzbar erscheint. Von diesem Gesichtspunkte sind aIle jene 
Gifte zu betrachten, denen in der mensch lichen Pathologie eine Bedeutung 
fiir das Zustandekommen der Arteriosklerose und ihrer Folgezustande zuge­
schrieben wird, wie Nicotin, Alkohol, BIei, andere gewerbliche, bakterielle 
und Stoffwechselgifte. Auch bei ihnen ist es teilweise noch unentschieden, 
wie weit sie durch direkte oder auf dem Umwege iiber das Nervensystem 
ausgelOste Spasmen, also durch funktionelle Uberinanspruchnahme der GefaBe 
oder durch direkte GefaBwandschadigung zur anatomischen GefaBveranderung 
fiihren. Die Mehrzahl der Autoren miBt ersterem Mechanismus die hohere 
Bedeutung bei und sieht z. B. in der Arteriosklerose einen AbniitzungsprozeB 
des elastischen Gewebes, das durch der Dehnung vorbeugendes Bindegewebe 
ersetzt wird: degenerative Sklerose (ASCHOFF). 

3. Die Gefa(Jkompression stellt eigentlich ein mechanisches Moment dar, 
doch sind die ihr folgenden Gewebsnekrosen vorwiegend vascular bedingt. 
Hierher gehort Kompression durch Druck von auBen, Umschniirung, Fremd­
korper, Infiltration entziindlicher oder neoplastischer Art, Odem, Hamatome, 
yerlagerte oder abgesprengte Knochenteile bei komplizierten Frakturen (W AT­
SON, NEWBURY), Narbenstrange, sklerodermatische Veranderungen (GOTTES­
}iANN). Die Folgen, die sich aus der Kompression fur die Blutstromung ergeben, 
sind genau dieselben wie die durch Wanderkrankung, Thrombose, Embolie 
hervorgerufenen. Je nach der Starke der Kompression und je nachdem, ob 
Arterie oder Vene von ihr betroffen werden, kommt es zur Stromverlangsamung, 
Ischamie, Stauung, Stase, Nekrose, naturgemaB unter Mitwirkung der sich 
friihzeitig innerhalb der GefaBe ausbildenden Veranderungen, wie sie im Punkt 1 
geschildert wurden. 

4. Dem Zustande des Herzens und der allgemeinen Zirkulation kommt eine 
hohe Bedeutung fur das Entstehen von Gewebsnekrosen zu. Daher sind unter 
den Betroffenen vor allem die hoheren Lebensalter vorherrschend, dann die 
hochgradig herabgekommenen Individuen, Unterernahrte, Kachektische nach 
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konsumierenden Krankheiten. Bei ihnen macht sich der schlechte Zustand 
des Herzens und der GefaBe sowie das Ausbleiben der zirkulationsfordernden 
Muskeltatigkeit in der Gesamtzirkulation geltend. 1m gleichen Sinne konnen 
sich auch bei jungeren Individuen angeborene MiBbildungen und Minderwertig. 
keit des Herzens und GefaBsystems wie schlieBlich erworbene Herzfehler, 
Klappen· und Myokardaffektionen auswirken. Die Zirkulationsschwache tritt 
vorwiegend an den abhangigen und gipfelnden Korperteilen in Erscheinung, 
zunachst als Hypostase, die in weiterer Folge uber capillare Stase in Nekrose aus· 
gehen kann. Der Zustand der Zirkulation steht aber auch unter dem EinfluB 
des Vasomotorensystems und kann also auch von dieser Seite weitgehend gestort 
werden. Toxische oder infektiose Noxen losen sehr oft solche Storungen im 
Vasomotorenapparat aus, deren Folgezustande oder Endausgange die gleichen 
sind wie die bei den £ruher erwahnten Herz· und GefaBaffektionen. 

5. Die Beschaffenheit des Blutes ist fUr die Vitalitat, bzw. Nekrosebereit· 
schaft der Gewebe mitunter von ausschlaggebender Bedeutung. In diesem Sinne 
sind Anamie, Hydramie und die Blutveranderungen bei gewissen Stoffwechsel­
krankheiten zu werten. So wie die mangelhafte Zufuhr normalen Blutes kann 
die normale Zufuhr abnormen, insbesondere aber die mangelhafte Zufuhr ab­
normen Blutes Nekrosebereitschaft des Gewebes hervorrufen (NEUMANN). 
Auch unmittelbar clie Zirkulation beeintrachtigende Stoffe konnen im Blute 
teils ortlich in Stauungs. bzw. Stasebezirken, teils im stromenden Blute 
kreisend auftreten. Wir wissen seit den Versuchen von ALEX. SCHMIDT, daB 
Injektion defibrinierten oder lackfarben gemachten Blutes fast augenblicklich 
umfangreiche intravasculare Gerinnungen hervorruft, die auf das durchden 
Blutkorperchellzerfall freiwerdellde Fibrinferment bezogen werden. Solche 
Fermentintoxikatiollell (KOHLER) durften bei einer groBen Zahl von Krallk­
heiten, bei Anamien, bakteriell·toxischen Prozessen eine Rolle spielen. Auch 
das Weiterschreiten capillarer Thrombosen wird durch die Ausbreitung der 
in ihnen freiwerdenden Fermente auf weitere Strecken (BENEKE), sowie durch 
die vom Thrombus ausgehende GefaBwandreizung erklart. 

6. SchlieBlich gibt es eine Menge von Momenten, deren Hinzutreten zu den 
eben aufgezahlten das Auftreten der Nekrose erst auslost: Abkiihlung, Verdun· 
stung, Nasse, 8trapazen, Pediculosis, ]IIaceration, physiologische Traurnen, thera· 
peutische Eingriffe (Injektion, Infusion), bakterielle Infektion. Haufig werden 
mehrere von ihnen sich gegenseitig fordern, z. B. Maceration die Wucherung 
und das Eindringen von Bakterien. 

Es sollen nun noch die gelaufigsten, zur vascular·zirkulatorischen Nekrose 
gehorigen Krankheitsbilder bezuglich ihrer Entstehungsmechanismen beleuchtet 
werden. 

Bei der senilen Gangriin stehen GefaBerkrankung mit ihren :Folgezustanden, 
allgemeine, die Pradilektionsstellen erklarende Zirkulationsschwache und ver· 
minderte Vitalitat der Gewebe im Vordergrunde. Die typische Lokalisation 
an den Zehenspitzen (KRISER, ERKES) unterscheidet sie von der meist multipel 
auftretenden diabetischen Gangran. Es konnen ihr sonstige Symptome der 
GefaBerkrankung vorausgehen oder sie begleiten: Schmerzen, intermittierendes 
Hinken (BUERGER), Rotung der herabhangenden, Blasse der erhobenen Extremi· 
tat. Die GefaBbefunde in cliesen Fallen sowie in den sonst analogen von 
"praseniler Gangran" (KIMMEL) entsprechen teils den typischen Veranderungen 
der Arteriosklerose (KIMMEL), teils der von anderer Seite beschriebenen 
Thrombangitis obliterans (BUERGER, KIMMEL). Ein Teil der FaIle, insbesondere 
der prasenilen ist dadurch zu erklaren, daB Kombinationen von Senium und 
Diabetes (NEUMANN) oder Senium und alter Lues (BARTHELMY) oder aller drei 
vorliegen. Wie ferner Beobachtungen an Kriegsteilnehmern gelehrt haben, 
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konnen wiederholte Kalteinsulte bei Arteriosklerose zum vorzeitigen Ausbruch 
von Nekrosen fuhren (CHATON). Auch embolische Prozesse spielen im Bilde 
del' Altersgangran eine Rolle, z. B. im FaIle WERTHER: plOtzlicher Brachialis­
verschluB nach Katheterismus bei einem Arteriosklerotiker mit offenem 
Foramen ovale. Das groBere Kontingent stellen bei del' senilen und prasenilen 
Gangran die Manner von den Extremitaten die unteren, unter diesen wieder 
die linke, was auf ihre starkere Beanspruchung bei Rechtshandern zUrUckgefiihrt 
wird (KAZDA). 

Die bei spezijischer Endarteriitis auftretenden Nekrosen stellen teilweise den 
reinsten Typus del' vascularen Nekrose dar, da sie ohne Mit~irkung del' ver­
schiedenen Hilfsursachen: Kachexie, Zirkulationsschwache, Blutveranderung, 
Trauma usw. zustande kommen konnen. Die Literatur uber diese Falle ist 
sehr umfangreich, ihre ausfuhrliche Berucksichtigung in dem entsprechenden 
Lueskapitel nachzusehen. Es seien nul' einige typische Beobachtungen hier 
wiedergegeben. In allen Stadien del' Lues kann es zur Endarteriitis obliterans 
mit ihren Folgeerscheinungen kommen, so bei sekundarer Lues (SEGER), bei 
gummoser (POLLAND, TROISFONTAINES, RA VOGLI, ORMEROTH), ebenso bei 
alter, sonst latenter, bei kongenit,aler (BISHER, JULLIEN), maligner Lues 
(LAUBRY). 1m ausgepragten Falle sind solche GefaBe als Strange tastbar 
und vollige Pulslosigkei-t festzustellen. Mit del' Moglichkeit embolischen Ur­
sprungs einiger diesel' Prozesse ist naturgemaB zu rechnen. AIle GefaBc 
konnen von del' Obliteration befallen sein: die Femoralis (MILIAN und PERIN, 
RAVOGLI, ETIENNE), Brachialis (OTTO), Radialis (AJA und ALVAREZ), Tibialis 
(RAVOGLI). Es kann auch ein gummoser ProzeB das GefaBendothel durch­
brechen und so zur Obliteration fiihren (RAVOGLI). Die Lokalisation del' 
Nekrose ist dementsprechend mannigfaltig: Finger, Zehenspitzen (SZADEK), 
Nagelglieder (TROISFONTMNES), ganze Extremitaten (OTTO, DRUELLE, GAUCHER 
und BORY), Kniekehle (nach Fall aufs Knie: AUDRY), Leistengegend (AUDRY), 
Bauchhaut (JULLIEN). Sensa,tionen ,vie Schwache, Gefaf3krampfe, Par­
asthesien konnen del' mitunter plOtzlich einsetzenden, haufiger abel' langsam 
sich entwickelnden Gangran vorausgehen odeI' sie begleiten. Mitunter sind 
auslosende Traumen (AUDRY), Abkuhlungen anamnestisch zu erheben. Bei 
anfallsweise rezidivierendem Verlaufe (GROSSMANN, PA8INI) kann sich das 
klinische Bild dem del' RAYNAUDSchen Krankheit weitgehend nahern und es 
sogar, wie bereits erwiihnt, vollstandig imitieren (Fox, SEGER, ORMEROTH, 
KAPPIS); die grof3te Zahl diesel' FaIle ist in del' Raynaud-Literatur angefuhrt. 
Gegenuber der spezifischen Kur verhalten sich diese Prozesse verschieden; von 
volliger Heilung gibt es aIle Ubergange zu jenen Fallen, in denen die Amputation 
unvermeidlich wird odeI' sogar mitunter zu spiit kommt. Ein Teil del' Falle 
mit fehlender Wa.R. und Luesanamnese wird erst durch den gunstigen Ein­
fluB spezifischer Behandlung auf den Nekroseverlauf als wahrscheinlich syphi­
litisch erkannt (SAAD). Es bleiben noch immer viele zuruck, in denen die 
Natur del' Endarteriitis nicht aufgeklart wird, bzw. die Spontangangriin mit 
groBer Wahrscheinlichkeit auf Arteriitis obliterans bezogen werden muf3: AJA 
und ALVAREZ, ARNING, SEQUEIRA (Zehen), HElM (Unterschenkel), KONIG­
STEIN (mit Hamatoporphyrie), BECKWITH, BECK, HENDRIX, FITZWILLIAMS, 
GEBER, BORZECKY. Die im Sauglingsalter auftretenden Nekrosen durften 
zum groBeren Teil auf diese Art zu erklaren sein. 

Bei del' syphilitisch-endarteriitischen Nekrose konnen fallweise andere 
ursiichliche Momente, wie Zirkulatipnsschwache, syphilitische Erkrankung 
des endokrinen Systems, Anamie, Kachexie usw. weitgehend in den V order­
grund treten. Auch Kombinationen kommen zur Beobachtung, z. B. von 
Lues und Diabetes, del' auch syphilitisch sein kann (BARTHELMY), Lues und 
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Senium, Lues, Senium und Diabetes. Die librigen Formen der Endartt'riitis 
sbimmen in ihren klinischen Folgen mit der syphilitischen weitgehend liber­
ein, liber ihle Atiologie herrscht, soweit nicht toxisch-infektiOse Momente 
nachweisbar sind, vielfach Unklarheit. 

Auch syphilitische Endophlebitis kann gelegentlich die Ursache einer rezidi­
vierenden Hautgangran abgeben (PASINI). Daneben kommt auch Thrombo­
phlebitis ungeklarter Art mit nachfolgender Gangran vor (BUSCHKE). In 
einem als "cyanotisches Erythem mit Nekrose" beschriebenen Fall glaubt 
GOUGEROT auf das Vorliegen von CapillarobIiteration schIieBen zu konnen. 

Der marantischen Nekrose Iiegt eine Vielheit von ursachlichen Momenten zu­
grunde. 1m Vordergrund stehen: Zirkulationsschwache, veranderte Blut­
beschaifenheit mit entsprechender Vitalitatsverminderung der Gewebe bei 
fehlendem oder reduziertem schlitzenden Fettpolster und fallweise samtliche 
Hilfsursachen. Solches Zusammenwirken macht es erklarlich, daB gerade in 
diesen Fallen der Gewebstod besonders foudroyant verlauft. Pradilektions­
stellen sind jene, die die Hypostase am starks.ten in Erscheinung treten lassen 
und gleichzeitig durch die von diesen Kranken mehr weniger andauernd ein­
genommene passive und selten gewechselte Lage standigem Drucke ausgesetzt 
sind. Dazu kommt noch, daB dieser Druck mangels des Fettpolsters die 
Raut speziell liber Knochen empfindlicher trifft, besonders wenn kleinste Un­
ebenheiten der Unterlage, Falten der schlaffenden Raut vorliegen, und auch 
Maceration durch SchweiB, Stuhl und Rarn in verstarktem Grade hinzutritt. 

Dies alles laBt schon erwarten, daB die als Decubitus bezeichneten nekroii­
schen Prozesse die Regio sacralis, coccygea, glutealis, trochanteric a, calcanea, 
die Gegend liber den Kondylen, dem Rinterhaupt, den Ohrmuscheln bevorzugen. 
Das anatomische Bild entspricht am ehesten dem eines Infarktes, wie am deut­
lichsten beim glutaalen Decubitus zu erkennen ist: durch Drosselung der Arteria 
und Vena glutaealis entsteht der keilformige, je nach dem Grade der Drosselung 
weiB oder rot erscheinende Nekroseherd (DITTRICH). Die GefaBe in dem Keil 
sind thrombosiert, die Nekrose der Raut ist eine sekundare als Reaktion auf 
die Anamisierung ihres Matrixgewebes. Sie wird von gefi:iBparalytischer 
Rotung eingeleitet (WIETING) und in ihrem weiteren Verlaufe weitgehend von 
sekundarer Infektion beeinfluBt. 

Die Pradilektionsstellen treten in den Rintergrund, wenn irgendwelcht' 
auBere Traumen teils an Ort und Stelle, teils durch Strangulation der 
versorgenden GefaBe zur Einwirkung gelangen oder Kratzen in.folge Unge­
ziefers oder Kratze (ROFMEIER), Injektionen oder Infusionen die auslOsende 
Rolle iibernehmen. Bei Infusionen kann die Fliissigkeitsmenge allein durch 
Spannung und Dehnung des Gewebes die schwere Schadigung auslosen 
(J. MULLER), zumal sie neben dem Gewebe die GefaBe komprimiert und 
die an sich verminderte Resorption noch weiter unterbindet. Bei Injektionen, 
gelegentlich auch bei Infusionen spielt ferner die chemische Natur des ver­
wendeten Mittels eine Rolle; besonders Adrenalinzusatz kann in dieser Be­
ziehung deletar wirken (EICK: 16 FaIle der Literatur). Odeme beglinstigen 
bei Marantischen die Ausbildung von schweren Nekrosen. 

Die gleichen Bilder konnen auch bei jiingeren Individuen entstehen, die 
durch schwere Blutungen, Operationen u. a. in ihrem Allgemeinzustand gelitten 
haben (FIEux). In manchen Fallen wird die Erkrankung atiologisch ungeklart 
bleiben (FREI, SICILIA) und flieBende Ubergange zur multiplen neurotischen 
Gangran darzustellen scheinen. 

Von der marantischen ist die im Gefolge von I nfektionskrankheiten auftretende 
Gangriin insofern nicht zu trennen, als die Wirkung des infektiOs-toxischen 
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Momentes gegeniiber den anderen gleichwirkenden Ursachen nicht abgrenzbar 
erscheint. Der Unterschied verwischt sich noch mehr, wenn man mit Lu:BARSCH 
auf dem Standpunkt steht, daB die Mitwirkung infektiOser Faktoren nur in ganz 
wenigen Fallen auszuschlieBen, also auch bei den meisten marantischen Throm­
bosen anzunehmen sei. In diesem Sinne sind die Ergebnisse BARTRAMS und 
LIEBERMEISTERS beachtenswert, nach denen Mikroorganismen im FaIle starker 
Virulenz Thrombophlebitis septica, bei schwacher lediglich Thrombosen erzeugen. 
Lu:BARSCH stellt sich die Wirkung der Bakterien erstens als eine die Herz­
tatigkeit und die Vasomotorenzentren schadigende, zweitens bei vielen Bakterien 
als eine hamolysierende, drittens als eine direkt entziindend auf die GefaB­
wande wirkende vor. Mit dieser Erklarung kommen wir bei samtlichen 
einschlagigen Fallen aus; die bei der marantischen Nekrose geschilderten Ziige 
konnen daneben mehr weniger volIzahlig vertreten sein. Gelegentlich finden 
sich FaIle erwahnt, in denen die schwere Konsumption, also der Marasmus, zur 
Zeit des Auftretens der Nekrose noch fehlt und die Hauptursache durch die 
Bakterientoxine hervorgerufene vasculare StOrungen bilden diirften. In dem 
nekrotischen Herd sind dann die betreffenden, aber sehr oft auch noch andere 
Bakterien nachweisbar: Staphylokokken (LOWENTHAL), Saprophyten, deren 
Anteil an dem Zustandekommen der Nekrose oft nicht feststellbar ist. Den 
Ubergang von den marantischen zu den postinfektiosen Nekrosen bilden die sich 
in den Endstadien chronischer Infektionskrankheiten insbesondere der Tuber­
kulose und progressiven Paralyse ausbildenden Gangranen. So berichtet ZELLER 
v. ZELLERNDORF von Gangran der Nase, Ohrmuschel, Ellbogenhaut im End­
stadium einer Tuberkulose, die er auf hamorrhagische Infarcierung, Entziiudung 
und Thrombose der kleinen Venen zuriickfiihren konnte, ADAM von einer Throm­
bose des Truncus anonymus, fiir die er eine Erhohung der BlutgeriIUlUngsfahig­
keit durch die Tuberkulose verantwortlich macht. In diesem FaIle bestanden 
Parasthesien, Cyanose, Mumifikation, die Arterie war als dolenter Strang tastbar. 
In der Typhusrekonvaleszenz beschreiben POENARU, SCHULZ Extremitaten­
gangran durch Thrombose, LOWENTHAL umschriebene "heiBe Nekrose" am Ober­
schenkel durch Thrombophlebitis der Vena femoralis, ROUHANT Hautgangran, 
BEARDLEY Genitalgangran. Bei Malaria sind mehrfach Nekrosen beschrieben, 
z. B. von GUTHRIE bei einem Ji'all von Lues und Malaria (Fox, der in einem 
FaIle von symmetrischer Zehengangran die Moglichkeit der Entstehung durch 
Erythrocytenthromben in Erwagung zieht). Von sonstigen Infektionskrank­
heiten kommen hier in Betracht: Scarlatina (WELCH und SCHAMBERG, POT­
PESCHNIGG: symmetrische Gangran der Hande, HOFMEIER: Hautnekrose iiber 
den Scheitelbeinen, Bericht iiber 15 FaIle der Literatur, die teils angiotropho­
neurotisch, teils durch Endarteriitis und VerschluB erklart werden), Masern 
(BECKWITH), Masern-Enteritis (BRUSA, der ein' raynaudartiges Bild durch 
Reizung des Zentralnervensystems und Anderung· der Blutbeschaffenheit 
durch enterogene Toxine erklart), Masern-Bronchopneumonie (THORP), Masern­
Scarlatina, Pertussis (STEPHANSKY: 20 FaIle), Grippe (SOUCEK, SCHUSCIK): 
Finger-Zehen-Gangran, SMETH: Scrotalgangran), Diphtherie (ROLLESTON: Bein­
gangran am 30. Tage, Thrombose der Arteria poplitea, KRAMER: Extremi­
tiitengangran), Vaccination (KOHLER). Bei Sepsis gehoren Nekrosen und 
Gangriinbilder nicht zu den Seltenheiten. Besonders auf dem Boden von 
septischer Endophlebitis (LEEUWEN: Finger-Zehen-Gangran), auch Phlebitis 
gonorrhoica (BATIST: Penisgangran) ; die septischen Hautnekrosen konnen 
auch auf dem Wege der septischen Embolie zustande kommen. Eine Zu­
sammenstellung von 102 Fallen von Extremitatengangran bei Infektions­
krankheiten hat BARRAUD vorgenommen: 44 betreffen Typhus, 11 Fleckfieber, 
H Puerperalprozesse, 6 Masern, 5 Scarlatina, 5 Pneumonie, 5 Rheumatismus, 



332 v. MUCHA: Nekrosen, Gangran, Geschwiire. 

2 Influenza, 2 Erysipel, 2 Malaria, 1 Pertussis, 1 Perityphlitis, 1 Dysenterie, 
1 Phlebitis umbilicalis, 1 VariceIlen, 1 BrechdurchfaIl, 1 Recurrens, 1 Angina, 
1 Panaritium. Bei vielen diesel' im Laufe odeI' Gefolge von Infektionskrankheiten 
entstehenden Gangranformen fallt die symmetrische Anordnung auf, deren 
Erklarung noch offen bleiben muB. Eine groBere Zahl diesel' FaIle, bei denen 
die Ahnlichkeit des Verlaufes mit dem del' RAYNAUDSchen Erkrankung 
besonders deutlich hervottritt, ist dort zitiert. Auch die Moglichkeit eines 
dem del' RAYNAUDSchen Krankheit ahnlichen Entstehungsmechanismus wurde 
hierbei erortert so wie die hamatogene Erklarung, del' sich auch POLLAND 
anschlieBt, gelegentlich del' Besprechung del' neurotischen Hautgangran zur 
Sprache kam. 

Von den durch nicht infektiose Momente verursachten vascularen Nekrose­
fallen sind zunachst die traumatisch ausgeWsten zu erwahnen: Beingangran 
nach Luxationen mit ZerreiBung groBerer GefaBe, Gangran nach Operationen, 
insbesondere nach solchen, bei denen Verletzungen groBer GefaBe gesetzt wurden, 
z. B. Hodennekrose nach Spermaticaverletzung bei Herniotomie und Varicocelen­
Operation, nach Unterbindungen besonders del' GefaBe del' unteren Extremi­
taten, Genitalgangran nach Fremdkorperentfernung aus del' Urethra (GROSSE). 
Die Gefahr del' Nekrose wird durch gleichzeitige Venenunterbindung und all­
gemeine Storungen im Kollateralkreisiauf gesteigert. Urn Kompression del' 
GefaBe handelt es sich bei den Nekrosefallen durch Strangulation, z. B. Penis­
umschnurung wegen Enuresis, Fingerabschnurung durch Selbstbeschadigung 
(SIEBEN: raynaudahnliches Bild). 1m Falle STRASSERS wurde eine Bratpfanne 
zur Verhinderung von Masturbation interfemoral befestigt, wodurch sich eine 
Zehengangran entwickelte. Auch Druck von Narbengewebe und sklero­
dermatisch veranderten Gewebsteilen kann in diesem Sinne wirksam werden. 
Nach subcutanen Hg-Injektionen konnte MOLODENKOW entfernt vom Orte del' 
Injektion eine auf Thrombose del' Intereostalvenen bezogene Nekrose beob­
achten. Intraarterielle Injektion von kaustischen Alkalien erzeugt Muskel­
nekrosen und erst bei Hinzutreten von Infektion Thrombose und Gangran 
des Gliedes (ERNST). An die Moglichkeit gelegentlicher embolischer Ent­
stehung von Nekrosen nach Hg-Injektionen (KOZEVNIKOV) bzw. von Hg­
Thrombose und Embolie bei offenem Foramen ovale, Bowie direkter intra­
arterieller Hg-Embolie muB hier erilmert werden. 

Mit den im AnschluB an intramuskulare Wismutinjektionen auftretenden 
medikamentosen Hautembolien beschiiftigt sich FREUDENTAL in einer 24 ein­
schlagige Falle del' Literatur und 6 eigene Beobachtungen verwertenden Arbeit. 
Dem klinischen Bilde von verschieden ausgepragten Allgemeinerscheinungen 
und einem urn die Injektionsstelle auftretenden netzWrmigen Exanthem mit 
spaterer Blasen-, evtl. Nekrosenbildung (Wmal, davon 5 schwerere) entspricht 
histologisch eine Embolie hauptsachlich del' kleinsten Arterien del' tiefen Sub­
cutis und del' ganzen Cutis, sowie del' Anhangsgebilde del' Epidermis mit ein­
zelnen odeI' mehreren Wismutkrystallen. Die Emboli lOsen innerhalb des Ge­
faBes Stase (nicht Thrombose) des Blutes, evtl. Zerstorung odeI' proliferative 
Wucherung del' Intima, im perivascularen Gewebe geringe lymphocytare 
Reaktion, ferner AbsceB- und Taschenbildung in den von dem GefaB versorgten 
Talgdrusen, sowie Schwund und leukocytaren Ersatz des Fettgewebes aus. 
Ihr Eindringen in die Arterien scheint FREUD ENTAL nicht unmittelbar, sondel'll 
durch Einbruch von einem intramuralen Depot nach Intimazerstorung zu 
erfolgen. Den den ProzeB begleitenden Schmerz erklart er ischamisch odeI' 
durch chemische Reizung del' pracapillaren Nervenfasern, die auch den bei 
Injektionen lOslicher Praparate gelegentlich auftretenden Schmerz verstandlich 
machte. 1m Tierversuch konnte NICOLAU durch intraarterielle Injektion 
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lOslicher Quecksilber- und unlOslicher Wismutpraparate klinisch und histologisch 
iihnliche Bilder erzeugen. 

Perivenose Injektion von Gewebsgiften kann iiber Venenverlegung zu 
Gewebsnekrose im Versorgungsgebiet fiihren (z. B. Salvarsan: SCHLOFFER), 
aber auch nach technisch fehlerlosen Neosalvarsaninjektionen werden Throm­
bosen beschrieben (in einem FaIle von multipler Sklerose von WERTHER 
durch GefaBreizung und lokale Schadigung erklart). Eine Anzahl von Giften 
vermag innerhalb des GefaBsystems Thrombosen und in ihrem Gefolge Nekrosen 
zu erzeugen. Bei Kohlenoxyd- und Leuchtgas (OSTROWSKI, LAIGNEL-LAVA­
STINE und ALAJOUAINE, KRUMBHOLZ, FISCHL) spielen derlei Mechanismen 
neben Schadigung des ZentralnervensY3tems eine Rolle. Auch nekrose­
erzeugende capillare Stase, eventuell mit Diapedese, kann ebenso wie durch 
starke mechanische Reize auch durch GiHe ausgelOst werden. Bei der Hg-In­
toxikation weist ALMKVIST capillare Thrombosen nach Schadigung der Capil­
laren durch Schwefelquecksilberausfallung in ihren Endothelien nach, auf 
deren Boden sich der NekroseprozeB entwickelt. Uicerose und gangranose 
Quecksilberstomatitis und -vaginitis (WOLFFENSTEIN: unter hinzutretendem 
Pessardruck) gehoren hierher. Auch das Wesen der bei Sublimatvergiftung 
vorkommenden Nekrosen sieht KAUFMANN in capillarer Stase durch capillare 
Throm bosen. 

Von der Erfrierungsgangran gehoren nur jene FaIle hierher, bei denen es 
nicht unter der unmittelbaren Einwirkung der Kalte zum Iokalen Gewebstod 
gekommen ist, sondern die durch die KiiJte gesetzte Zirkulationsstorung das 
Gewebe sekundar zum Absterben bringt. Gesunde Individuen reagieren unter 
normalen Verhaltnissen auf innerhalb der physiologischen Grenzen gelegene 
Kaltereize mit Kontraktion der HautgefaBe, der eine Erweiterung nachfolgt, 
also zuerst mit Blasse, dann mit Rotung. Bleibende Storungen verschiedenen 
Grades hinterlaBt der Kaltereiz 1. wenn seine Starke und Dauer die physio­
logischen Grenzen iiberschreitet, 2. wenn das Individuum von vornherein durch 
Anomalien seines GefaBapparates abnorm auf die Kalte reagiert oder durch 
seinen Allgemeinzustand beeintrachtigende Momente: Unterernahrung, Anamie, 
Strapazen, Ubermiidung, Infektionskrankheiten, insbesondere Typhus, Dysen­
terie, Cholera oder schwere Enteritis, schIieBlich Vergiftungen, z. B. durch 
Alkohol, in seiner Vitalitat gelitten hat, 3. wenn es unter lokalen ungiinstigen 
Bedingungen steht: unzweckmaBige, abschniirende Bekleidung, Durchnassung, 
mangelhafte Reinlichkeit. Auch vorhergegangene lokale Traumen im weitesten 
Sinne des W ortes, abgelaufene Infektionen konnen eine ortliche Pradisposition 
fUr Kaiteschadigungen abgeben. 1m FaIle BUTLER war eine Jod-Phenol­
Pinselung wegen Erysipels vorgenommen worden; drei Monate spater trat 
auf Erfrierungsinsult eine Nekrose in demselben Gebiete cin. 

Unter solchen Vorbedingungen fiihrt der Kaltereiz zu einer dauernden 
Schadigung der GefaBe, einer GefaBparalyse mit eventueller sekundarer ana­
tomischer GefaBerkrankung in dem von ihm betroffenen Gewebsabschnitt 
(NAGELSBACH, SCHMIZ, YAWGEN); in schweren Fallen auBert sich diese sofort 
und fiihrt zu nekrotischen Prozessen im Versorgungsgebiet: Epidermisab­
hebungen, Gangran des Stratum papillare, Gangran aller Hautschichten, 
schlieBlich Gangran des ganzen Gliedes. In leichten Fallen hinterlaBt der 
Kaltereiz nur geringfiigigere Storungen in dem betroffenen Gebiet: Hautver­
dickungen, Cyanose, Odeme, Nagelveranderungen, Hitze-, Kaitegefiihl, 
Schmerzen, Parasthesien, Anasthesien. SchlieBlich kann die hinteriassene 
Storung latent bleiben oder nur bei genauer Untersuchung in Form (liner 
verminderten Reaktionsfahigkeit gegeniiber Temperaturveranderungen, lang­
samerer Wiederkehr der normalen Hauttemperatur nach Abkiihlung (NERI), 
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dauernden Temperaturunterschieden gegeniiber anderen Korperteilen (NERI) , 
neuritischen Symptomen (SCHMEYER), periostalen Veranderungen, z. B. den 
von LABOR als Friihsymptom der Erlrierung beschriebenen Druckschmerz­
haftigkeit der Metatarsalkopfchen nachweisbar werden. In solchen durch 
Kalte vorgeschadigten Gebieten geniigt oft nur ein neuerlicher geringfiigiger 
Kaltereiz, um schwere Gewebsstorungen bis Nekrosen herbeizufiihren (YAWGEN). 
Die bis zur ausgedehnten Nekrose bzw. Extremitatengangran ausartenden 
FaIle betreffen, sofern es sich nicht um schwerste und andauernde Kalte­
insulte handelt, fast durchwegs Menschen, bei denen mehrere der eingangs 
aufgezahlten Bedingungen gleichzeitig einwirken: Arteriosklerotiker, Nephritiker 
(GOUGEROT, PrETKIEWICZ und DELAPE), Diabetiker, Individuen mit ange­
borener Minderwertigkeit des GefaBsystems (CmARI). Hierher gehOrt auch 
ein groBer Teil der bei Kriegsteilnehmern beschriebenen Erlrierungen, bei 
denen alle erwahnten disponierenden Momente mehr weniger vollzahlig zu­
sammentrafen (SCHMIZ, WELCKER, HECHT, WIETING). Die anatomischen 
GefaBveranderungen, die teils an sich, teils iiber Thrombose zur Kaltenekrose 
fiihren, wurden bereits erwahnt. Neben ihnen spielen vasomotorische Sto­
rungen sicher eine wichtige Rolle. Ihre Mitwirkung ist in den FiiUen be­
sonders deutlich, wo Bilder von der Art des Malum perlorans nach Erlrierung 
zur Entwicklung gelangen (LAIGNEL, LAVASTINE und ALAJOUAINE). Inwieweit 
die GefaBveranderungen im einzelnen Fall Folgen der Nekrose sind, ist mit­
unter nicht zu entscheiden. 

Mit der Lokalisation der Erfrierungsgangran beschaftigt sich eine Zusammen­
stellung FREMMERTS. Dnter 500 Fallen war 333mal die untere Extremitat, 
105mal die obere, 3Smal obere und untere, 12mal auch andere Korperteile, 
6 mal nur solche betroffen. Seltene Lokalisationen stellen Praeputium, Glans 
und Wangen dar. 

Die klinische :Form der Erlrierungsgangran ist entweder die der Mumi­
fikation oder haufiger die des feuchten Brandes. Er entsteht durch sckundare 
Infektion und die Art der hinzutretenden Bakterien ist fiir den weiteren Verlauf 
des Prozesses von oft ausschlaggebender Bedeutung. Auch Pilze scheinen 
insbesondere bei den auf Kriegsschauplatzen beobachteten Frostbrandformen 
eine ursachliche Bedeutung zu haben. RAYMOND und PARISOT konnten einen 
im Stroh vorkommenden, tierpathogenen Pilz zii.chten und fassen die durch ihn 
hervorgerufenen Bilder des Frostbrandes unter dem N amen Mycetoma pedi8, 
Schiitzengrabenjuj3, zusammen. 

Eine besondere klinische Form chronischer Kaltestorung stellen Pernionen 
dar, die von ERNST als "trockene Blasen" bezeichnet und mit Wahrscheinlich­
keit auf Mikronekrosen bezogen werden. Sie konnen gelegentlich die Basis 
zu Ulcerationsprozessen abgeben. 

Die Progno8e der zirkulatorischen Nekrosen hangt zunachst von dem All­
gemeinzustand ab, wird also bei der senilen und marantischen eine ungiinstige 
sein. Ferner spielt die Art des Brandes und die der hinzutretenden sekun­
daren Infektion eine entscheidende Rolle, wobei das Hinzutreten von gas­
bildenden Bakterien besonders ungiinstig zu werten ist. Eine seltene Spat­
komplikation stellt in Narben nach Erfrierungsgangran die Carcinombildung 
dar (ECKERMANN). 

Die Therapie wird vor allem durch eine Hebung des Allgemeinbefindens, 
der Herztatigkeit, durch allgemeine hygienische und schlieBlich durch lokale 
MaBnahmen am Orte der drohenden Gangran dercn Ausbruch entgegenzu­
wirken haben. In diesem Sinne werden entsprechende Lagerung auf Gummi­
unterlagen (BISCHOFF), Luft- oder Wasserpolstern (WIETING), Bader, Dauer­
bader, Abreibungen mit Alkohol und Campherwein (BISCHOFF), Jodpin!'1elungen 
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(WIETING), Bewegung, Hochlagerung, Massage (NEUMANN) empfohlen. An­
wendung nicht indifferenter Mittel, Antiseptica (wie Sublimat) sowie Eisappli­
kation sind zu vermeiden (NEUMANN). Von einzelnen Autoren wird die N6sSKE­
sche Operation und die periarterielle Sympathektomie nach LERICHE zur 
wirksamen Prophylaxe bei drohender Gangran vorgeschlagen. 

Die konservative Behandlung der bereits ausgebrochenen Gangran solI 
das Hinzutreten sekundarer Infektion zu verhindern trachten und mumifi­
zierenden Verlauf anstreben. In diesem Sinne empfiehlt NEUMANN trockene 
oder Alkoholverbande, UNNA Kieselgur lokal und innerlich; auch von Dermatol, 
Jodoform, von Ruhiglagerung womoglich in erhohter Stellung werden Erfolge 
berichtet. 

Bei bereits ausgebildeter feuchter Gangran werden Umschlage mit DAKIN­
scher Losung (RITTER, SPILLMANN), mit antiseptischen Farbstofflosungen 
(TURSCHMID), Schwarzwurzelextrakt (SEARLE), bei schwer progredienien 
Fallen, besonders bei Decubitus, Dauerbad und Wasserbett als Behandlung del' 
Wahl genannt (HOFMANN, BISCHOFF, HOKE). Von der Injektion spezifischer oder 
polyvalenter Antisera (SPILLMANN), auch von Salvarsaninjektionen, wurden 
mitunter insbesondere bei Kaltegangran mit Gashrand Erfolge gesehen (LAcA­
PERE und LENORMANT). Speziell bei der Kaltegangran, aber auch bei seniler 
Gangran bewahren sich hyperamisierende MaBnahmen, wie HeiBluft (SIGWALT, 
MONGNEAU), Diathermie. Das Thyreoidin solI einen ausgesprochen giinstigen 
Einflu13 auf die Anfangsstadien der Erfrierungsgangran ausiiben (NERI). Die 
giinstigen Wirkungen von Hohensonnenbestrahlungen bei seniler Gangran werden 
von KRISER auf allgemeine Blutdrucksenkung zuriickgefiihrt. Bei Gangran durch 
Ryphilitische GefaBerkrankungen entfaltet die spezifische Kur meistens giinstige 
bis heilende Wirkung (BISHER, TROISFONTAINES, SZADEK, SAAD, MILIAN und 
PERIN, AUDRY, RAVOGLI), ebenso Sublimatbader (RAVOGLI), wahrend die bereits 
ausgebrochene Gangran in einem Fall yom Malaria durch Chinin unbeeinflu13t 
blieb (Fox). 

Die operative Behandlung verfiigt zunachsi iiber lokale Eingriffe. Die Ab­
Retzung im Gesunden, die das Ultimum refugium fiir progrediente und schwer 
infizierte :Falle darstellt, wird sogar in manchen Fallen syphilitischer Atiologie 
unvermeidlich (SZADEK). Beginnende Gangran kann durch N6ssKEsche Ope­
ration (Incision und anschlieBende Saugung, AJA und ALVAREZ), aber auch 
durch bloBe Incisionen (NEUMANN) geheilt werden. Durch einen Eingriff am 
Vasomotorenapparat sucht die periarterielle Sympathektomie nach LERICHE 
den GangranprozeB giinstig zu beeinflussen. Uber gute Erfolge berichten bei 
Frostgangran Mc KAY, bei arteriosklerotischer und seniler AVONI, CHATO~, 
LERICHE. Durch Nervenvereisung werden besonders die Schmerzen bei seniler 
Gangran giinstig beeinfluBt (LAWEN). Die WIETINGSehe Operation, bestehend 
in der Herstellung einer arteriovenosen Anastomose, brachte MULLER, LUXE:l-l­
BOURG unsiehere Erfolge. 

Zur postoperativen Naehbehandlung wird BIERsehe Stauung (FROMMER), 
zur Deckung der Substanzverluste Thierschung empfohlen. 

Direkte Hautnekrosen. 
Es sind nun FaIle von Hautnekrosen zu besprechen, die dureh eine direkte 

Schadigung des Hautorganes zustande kommen. Auch solche direkte Schadi­
gungen werden naturgema13 aIle seine Bestandteile, also auch die GefaBe und 
Nerven mittreffen, was im weiteren Verlaufe des Nekroseprozesses eine ver­
schieden wichtige Rolle spielt. Je nach der Natur der Noxe unterscheiden 
wir bakteriell, chemisch-toxisch, mechanisch-physikalisch ausge16ste Nekrosen. 
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Bakteri .. ne Nekrose. 
Die Wirkung der Bakterien besteht in der Erregung von Entziindung und 

Nekrose. Das wechseInde Verhaltnis der beiden Vorgange wurde bereits in 
der Einleitung besprochen. Je nach der Art der Bakterien und der Konzen­
tration ihrer Gifte steht die eine oder andere Komponente im Vordergrund. 
Es gibt Bakterien, deren Gift primar Nekrose, daneben oder erst sekundar 
Entziindung bewirkt, und solche, deren Gift zunachst Entziindung und erst 
durch diese Nekrose erzeugt. Dasselbe Bakteriengift kann in starker Konzen­
tration, also meist in unmittelbarer Nahe des Bakterienherdes Nekrose, in der 
weiteren Umgebung und in dementsprechender Verdiinnung Entziindung erregen. 
Die entziindungserregende Wirkung der Bakterien wurde tierexperimentell 
von RADAs und DOLD nachgewiesen. Bakterienaufschwemmungen und 
filtrierte Bakterienextrakte erzeugten in der vorderen Augenkammer von 
Kaninchen und Meerschweinchen heftige Entziindung, ebenso homologes 
Serum, das mit Bakterien digeriert und dann von ihnen getremlt wurde. Alt­
tuberkulin, Mallein rufen konzentriert Nekrose, verdiinnt Entziindung hervor, 
ahnliche entziindungserregende Stoffe wurden aus B. pyocyaneus, Prodigiosus 
u. a. hergestellt. 

Die Wirkungen der Bakterien sind weiter abhangig von ihrer Virulenz, dem 
Allgemeinzustand des Organismus und dem Zustand des von wnen befallenen 
Gewebes. Die Empfanglichkeit des Organismus kann durch eine allgemeine 
Dyskrasie, Marasmus oder Stoffwechselstorung, aber auch ohne eine solche 
durch Veranderung seiner speziellen Empfindlichkeit (Allergie) beeinfluBt sein. 
Das Gewebe kann durch eine lokale Schadigung, z. B. chemische Gifte oder 
mechanische Zcrstorung, in einen Zustand versetzt werden, der die Entwicklung 
von Bakterien begiinstigt bzw. ermoglicht, so daB sonst saprophytare Bak­
terien fiir das Gewebe pathogen werden und schwere, selbst nekrotisierende 
Prozesse hervorzurufen vermogen. In vielen Fallen von Nekrose ergibt der 
bakteriologische Befund die verschiedensten Bakterienarten, ohne daB die Ent­
scheidung, welche von ihnen primiir die Nekrose verursachten oder sekundar 
in ihr zur Wucherung gelangten, immer moglich ware. 

Am deutlichsten tritt die reine Nekrosewirkung ohne begleitende Entziin­
dungsvorgange bei den unter dem Namen Gasgangran oder Garungsnekrose, 
Gasnekrose, Gasbrand, Gasphlegmone, Gangrene joudroyante, Gangrene gazeuse, 
zusammengefaBten Fallen in Erscheinung (ERNST). LINDENTHAL und HITSCH­
lI'IANN beschreiben: Auflosung und Erweichung, Verlust der Kernfarbbarkeit 
in der Umgebung der Bakterienhaufen, hyaline Entartung der Muskeln, Blu­
tungen mit Auslaugung der Blutkorperchen, serose Durchtrankung des lockeren 
Bindegewebes, Gerinnung der austretenden Fliissigkeit zu fein granulierter 
oder homogener Masse. Am spatesten verlieren die Bindegewebskerne ihre 
Farbung. Der vollige Leukocytenmangel rechtfertigt den Namen "Vergarungs­
nekrose". Atiologisch herrscht keine Einheitlichkeit, die verschiedensten an­
aeroben Bakterien konnen dieselben oder ahnliche Bilder hervorrufen, zum 
groBten Teil gehoren sie in die Gruppe der von FRANKEL-WALSCH beschriebenen 
Bacillen und in die des malignen Odems (COHN, SAUERWALD, ROCCHI, 
WERING, GLENNY, POLLAND, MEIROWSKY, SCHONBAUER, BRUNAUER, LENZ). 

Gemeinsam sind allen Fallen die Vorbedingungen des Entstehens, wie sie 
besonders bei Kriegsteilnehmern weitgehendst erfiillt waren. Ausgedehnte 
Weichteil- oder Knochenverletzungen, insbesondere mit Untergang von Muskel­
gewebe, geben den giinstigen Nahrboden fiir die meist durch Beriihrung mit 
Bodenbestandteilen eingebrachten Gangranerreger abo Hauptsachlich kommt 
es in lehmigem Terrain bei mangelhaft versorgten Wunden zu derartigen 
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Infektionen. Sie konnen aber auch hinzutreten, wenn ein Gewebe auf andere 
Weise, z. B. durch Erfrierung, vasculare Storungen, Giftwirkungen geschadigt 
ist; auch totes Gewebe kann von ihnen befallen, dem trockenen Brand odeI' 
der feuchten Gangran zugefiihrt werden. Als ein seltener Infektionsmodus 
miissen Injektionen oder Infusionen, bei denen mit den Fhissigkeiten Erreger 
einverleibt wurden (HOSEMANN, HEUSS), sowie die Infektion durch einge­
drungene Fremdkorper: Holz-, Steinsplitter, Kleiderfetzen erwahnt werden. In 
vielen Fallen von Gasnekrose sind allerdings in erster Linie die tieferen Weich­
teile betroffen, was durch den anaeroben Charakter der Erreger erklarbar wird, 
und die Haut an dem ProzeB nul' sekundar beteiligt. 

1m folgenden sollen VOl' allem diej enigen bakteriellen N ekroseprozesse der H aut, 
die in der dermatologischen Literatur Erwahnung finden und ein mehr weniger 
einheitliches klinisches Bild darbieten, zur Besprechung gelangen. Die naheren 
Details und die Literatur sind in den speziellen Kapiteln dieses Handbuchs 
zu finden. 

Dem Gasbrand atiologisch verwandt, da auch vorwiegend durch Anaerobier 
hervorgerufen, sind : Noma, N osocomialgangriin, Balanitis gangraenosa, Angina 
necrotica Plaut- Vincenti, ulcerose Stomatitis und tropischer Phagediinismus. 
Auch bei ihnen bilden der AlIgemeinzustand oder ortliche Verhaltnisse wesent­
liche Vorbedingungen fUr die Entwicklung del' Bakterien und das Zustande­
kommen del' Nekrose. So finden wir Noma, Nosocomialgangran, Phage­
danismus nur bei kachektischen Individuen, Balanitis gangraenosa im Gefolge 
von Phimose, ortlichen Zersetzungsvorgangen, gangranoser Stomatitis, bei durch 
Quecksilber oder Zahncaries geschadigter Mundhohle, nach Allgemeinschadi­
gung des Korpers. Auch durch andere Erreger oder Ursachen entstandene 
Geschwiirsprozesse (Schanker: HELLER, Ulcus cruris: NANDER) konnen die 
Basis fiir Entwicldung von Koma, Phagedanismus abgeben. Uber die ihnen 
zugrunde liegenden Erreger herrscht noch keine einheitliche Auffassung. Die 
haufigsten und zum groBten Teil anerkannten Befunde sind die von fuso­
spirillarer Symbiose (SCHERBER, R. MttLLER), doch wird vielfach auch iiber 
Mischinfektiosen berichiet (CIGNOzzr). 

Der Name Noma bezeichnet eine foudroyant verlaufende Nekrose besonders 
der Wangen- und Genitalregion, die unter fauligem, rapiden Zerfall und schweren 
Allgemeinstorungen, mitunter auch durch letale Blutung (STUMPKE) zum 
Tode fiihren kann. Als vorausgegangene Erkrankungen spielen Diphtherie, 
Typhus, Maseru, Lues, Lues mit Hg-Intoxikationen (StUMPKE), Fleck­
fieber, Scharlach, Varicellen, Tuberkulose, Enteritis, Diabetes eine Rolle. Das 
Bild kann sich auch aus einer Angina necrotic a Vincenti entwickeln (SAUER­
WALD). 

Die Balanitis gangraenosa erscheint seit den Arbeiten von R. MULLER und 
SCHERBER, auf des sen Dar8tellung in Bd. XXI des Handbuchs verwiesen sei, atio­
logisch als Fusospirillose geklart, wenn auch von einigen Seiten an der Unein­
heitlichkeit des Krankheitsbildes festgehalten wird. Auch hier liegt eine 
stiirmisch verlaufende Gangran vor, die meist unter jauchigem Zerfall des 
machtig angeschwollenen Gewebes zu ausgedehnten Destruktionen fiihrt und 
selbst auf die Umgebung iibergreifende Gasphlegmonen hervorrufen kann. 
Ortliche Driisenschwellung, Fieber und schwere Allgemeinerscheinungen konnen 
den ProzeB begleiten. 

In einer zweiten, nicht scharf abgrenzbaren Gruppe lassen sich dann jene 
Hautnekrosen zusammenfassen, bei denen die Entziindung mehr oder welligel'" 
im Vordergrund des Bildes steht. 

1. Alle akuten Infektionskrankheiten konnen entweder obligatorisch odeI' 
fallweise (dalln entweder metastatisch oder durch Eindringen der Erreger 
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von auBen) Hautnekrosen erzeugen. Zu den obligatorischen gehort vor allem 
die Variola. Aber auch hei Vaccination kann die Gangran starkere Grade 
erreichen und progredient werden (WALKER und CRANSTON, VOLLMER). Fakul­
tativ kommen Nekrosen bei Varicellen vor, bei denen einzelne Pusteln gangranes­
cieren (BLAOKHAM, KIEFFER), ja sogar zu ausgedehnten Gangranherden aus­
wachsen konnen (ROLLESTON: Lidgangran). Aber schon diese Kompli­
kationen wie auch die Nekrose im Milzbrandkarbunkel werden vielfach au 
pyogene Mikrobien bezogen, da der Milzbrandbacillus chemischer Stoffe ent­
bebren soIl (ERNST). Sekundarinfektion dtirften auch die im Gefolge von Masern 
und Scharlach auftretenden Hautnekrosen bedingen (KOLLE, HOFMEIER: Lid­
gangran). Bei Typhus abdominalis werden Hautgeschwiire mit positivem 
Bacillenbefund beobachtet, deren metastatische Entstehung in vielen Fallen 
naheliegt. Die direkte nekrotisierende Wirkung der Typhustoxine laBt sich 
ja aus dem DarmprozeB ablesen. Auch bei anderen septischen Prozessen: 
Purpura gangraenosa (COVISA), Diphtherie, konnen Hautnekrosen zur Aus­
bildung gelangen. Diphtherie ruft entweder primar Hautgeschwiire hervor 
(SOIDLLINGER, WEINBERG) oder entfaltet sekundar auf Wunden und Ge­
schwiirsprozessen we nekrotisierende Wirkung, erzeugt gelegentlich sogar 
nomaartige Bilder. Der Diphtheriebacillus wird ferner in Gemeinschaft mit 
anderen Bacillen angetroffen, z. B. mit Staphylokokken, Streptokokken 
(PERLMANN). Eine haufige Komplikation bildet die Nekrose beim Erysipel, 
wobei das lockere Geftige der Genital- vor allem der Scrotalhaut ein be­
sonderes Gefahrdungsmoment abzugeben scheint (KUTTNER, CAMPBELL, HAw­
KINS, PUJOL, SEEMANN, KAJES, SOHULZ); auch Beobachtungen tiber Mischflora 
in solchen Prozessen liegen vor (NOGUOHI: Proteus). Der akute Rotz kann 
sowohl an der Eintrittsstelle als auch nach Generalisation an beliebigen Haut­
stellen teils furunkel-, teils variolaartige Nekrosen setzen (siehe die einschla­
gigen Kapitel von MORAWETZ, BIBERSTEIN, DELBANOO u. CALLOMON, SOBERN­
HElM, BIERBAUM u. GOTTRON Bd. XlVII u. IX dieses Handbuchs). 

Von sonstigen pathogenen Bakterien erzeugen Nekroseprozesse auf der 
Haut: der Ducreysche Bacillus am Orte seines Eindringens das Ulcus molle, 
bei Progredienz das Ulcus molle serpiginosum und gangraenosum. Verhaltnis­
maBig selten werden Ulcerationsprozesse bei Gonokokkeninfektion beschrieben. 
Der Gonokokkennachweis kann in solchen Geschwiiren mitunter erst nach 
Provokation gelingen (XYLANDER). Die weitaus groBte Zahl nekrotischer Haut­
prozesse wird durch banale Eitererreger, Staphylo- und Streptokokken, hervor­
gerufen, die haufig gemeinsam angetroffen werden und zu verschiedenen 
klinischen Bildern ftihren konnen. Gangran durch Streptokokken beschrieben 
u. a. BRIQUET, STIRLING, HOERSOHELMANN, WIELAND (Saug:ingsparonychie), 
klinisch ungewohnliche, durch Staphylokokken allein hervorgerufene Bilder: 
BROOQ, GEBER. Diese Keime scheinen ubiquitar auf der Haut vorzukommen 
und, wie MARTA EHRLICH experimentell nachgewiesen hat, in jeden sterilen 
Entztindungsherd nach einer gewissen Zeit einwandern zu konnen. Auch klare 
Blasen nach Finsenlichtbestrahlung ergaben mitunter Staphylokokken, niemals 
Streptokokken, die tibrigens in keinem Fane rein, sondern nur in Gemeinschaft 
mit Staphylokokken und PseudodiphtheriebaciIlen angetroffen wurden. Krusten 
erwiesen sich viel haufiger infiziert als Blasen. Als ein selbstandiges Krankheits­
bild hat KREIBIOH (Bd. VIII dieses Handbuchs) die durch Staphylococcus aureus 
hervorgerufene Impetigo gangraenosa beschrieben, die bei durch Allgemein­
erkrankungen geschwachten Kindern tiber Pustelbildung zu Cutisnekrosen und 
lochformig ausgestanzten Geschwiiren fiihrt; naheres in Bd. IX bei M. JESSNER. 

2. Von chronischen Infektionskrankheiten erzeugt haufig die Tuberkulose 
Nekrose der Haut, entweder in Form tuberkuloser Ulcerationen mit leicht 



Bakterielle Nekrose. 339 

nachweisbaren Tuberkelbacillen, oder in der der Tuberkulide, in denen der 
Bacillennachweis sehr schwer oder gar nicht gelingt (BRUCK). Bei der Lues kann 
sowohl der Primaraffekt als auch die Hautherde des sekundaren, vor allem 
die Bildungen des tertiaren Stadiums und der Lues maligna im Zeichen ausge­
dehnter Nekrose stehen. Bei alter, seronegativer Lues werden gelegentlich atio­
logisch unklare Hautnekrosen von chronischem Verlauf beschrieben (TRIMBLE). 
Hier reihen sich ferner die bei Lepra, chronischem Rotz, Framboesie (HENGGELER) 

Abb.3. Gangraena multiplex kachecticorum (Ekthyma terebrans). 
(Aus H. FINKELSTEIN, E. GALEWSKY, L . H ALBERSTAEDTER: Hautkrankheiten lmd Syphilis ill 

Sauglings- und Kindesalter. Berlin: Julius Springer 1924.) 

beobachteten Hautnekrosen an. AusfUhrlicheres in den einschlagigen Kapiteln 
dicses Handbuches (Bd. X/2, IX u. XII/ I). 

3. 1m Stadium der durch akute und chronische Infektionskrankheiten 
gesetzten Kachexie konnen sekundar hinzutretende oder bis dahin sapro­
phytar auf der Haut wuchernde Bakterien Hautnekrosen hervorrufen. Sie 
sind als Gangraena multiplex-kachectica (SIMON), Ekthyma terebrans infantum 
(HALLOPEAU), Varicella gangraenosa (HUTCHINSON), Impetigo und Ekthyma 
kachecticorum (NEUMANN), Ekthyma gangraenosum (KREIBICH), Dermatitis 
gangraenosa infantum (HOWARD) beschrieben. Die unter diesem Namen zu­
sammengefaBten, in den wesentlichen Ziigen iibereinstimmenden Krankheits­
bilder betreffen kaehektische Kinder im ersten und zweiten Lebensjahr, seltener 

22* 
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Erwachsene: Ekthyma vulgare: KREIBICH (Abb. 3). Unter den pradis­
ponierenden Krankheiten werden bei Kindern die akuten Infektionskrank­
heiten, dann Enteritis, Tuberkulose, Typhus, Phlegmonen, bei Erwachsenen 
insbesondere Typhus, aber auch Malaria (CmMrsso), von KApOSI auBerdem 
Psoriasis, Lichen ruber und Pityriasis rubra universalis erwahnt. Die Krankheit 
besteht in der Bildung von blaulich- bis braunroten, linsen- bis talergroBen 
Knoten, durch deren Zerfall scharf ausgestanzte, oft sehr tiefgreifende, jauchig 
oder eitrig belegte Geschwiire mit leicht entziindlichem Saum entstehen, die 
hauptsachlich am Stamm und in der Genitalgegend lokalisiert sind. Histologisch 
liegt eine Cutisnekrose vor, die von KAPOSI auf Capillarthrombose bezogen, von 
KREIBICH und HITSCHMANN als unmittelbare Folge der Bakterienwirkung 
aufgefaBt wird. Als Erreger beschreibt KREIBICH den B. pyocyaneus, von 
dessen Nachweis er die Diagnose abhangig macht und dessen nekrotisierende 
Wirkung auch durch den Tierversuch festgestellt wurde. FUr die Geschwiire 
llimmt er eine teils ektogene, teils hamatogene Entstehung an. Pyocyaneus­
befunde im Ekthyma werden von FREI bestatigt, Mischinfektionen fanden NOBL, 
Staphylo- oder Streptokokken oder beide: EITEL, DUBOIS, LEINER, HEINRICH 
HOFFMANN. Von anderen Seiten wird die pathogene Wirkung des B. pyocyaneus 
noch bezweifelt (M. EHRLICH). Sicher konnen auch durch Typhusbacillen 
ekthymaartige Ulcera erzeugt werden (HEUBNER). TAKAHASHI unterscheidet 
eine gewohnliche Ekthymaform, eine hamorrhagisch nekrotisierende, eine furun­
ku16se und phlegmonose. Uber ekthymaahnliche FaIle liegen Beobachtungen 
von STROM vor. 

4. Ebenso umstritten wie beim Ekthyma ist die Rolle des Pyocyaneus 
(siehe das Kapitel von C. BRUCK in diesem Handbuch) bei anderen Gangran­
fallen, in denen er meist mit Strepto- und Staphylokokken, mit Proteus, 
Prodigiosus und Colibacillus angetroffen wird (NOGUCHI, LANCASHIRE, TAKA­
HASHI, AUCHE). AuBer diesen sind noch viele bakteriologische Einzelbefunde 
bei Hautgangrall erhoben worden, denen zufolge speziellen, vielfach nicht naher 
eingereihten Bakterienarten z. T. ursachliche Bedeutung zugesprochen wird 
(OPPENHEIM, MEIROWSKY, TOURNIER, MOZOURELLI, KRUGER). 

5. Nekrose konnen schlieBlich auch Pilze wie die Erreger der Sporotrichose, 
Blastomylcose, Alctinomykose, Trichophytie, das Penicyllium glaucum, die Oospora 
(ROGER) ferner Protozoen wie die der Leishmaniose, Aleppobeule und tierische 
Parasiten, z. B. Filarien (THIERRY) hervorrufen. Auch hier kann nur auf die 
einschlagigen Kapitel verwiesen werden: o. GRUTZ, A. BUSCHKE, H. FISCHER, 
M. MAYER und H. DA ROCHA LIMA, F. FULLEBORN (Bd. XI, IX u. XII/I). 

Die durchZerfall von Tumorgewebe in der Haut entstehenden Ulcerationen und 
Nekrosen haben mit der eigentlichen Hautnekrose ebensowenig wie die adeno­
genen Hautgeschwiire bei Lymphogranulomatose (HANNS und WEISS) zu tun. Sie 
seien hier nur erwahnt, weil Verwechslungen, z. B. leukamischer Nekrose mit 
Noma, Schanker, Gumma durch die Ahnlichkeit des klinischen J3ildes bedingt 
werden konnen (WECHSELMANN und MARCUSE). 

Eine besonders haufige Lokalisation der Hautnekrose bildet die Genital­
region. Nachdem unter diesen Fallen viele ungeklarte und an keiner anderen 
Stelle zwanglos einreihbare vertreten sind, wollen wir im folgenden eine tiber­
sichtliche Zusammenfassung von ihnen geben. (Ahnliche Zusammenfassungen: 
SACHS, BLOCH und SCHULMANN.) Bei einer groBeren Zahl von ihnen steht trau­
matische, bzw. mechanische Atiologie im Vordergrund: StoB und Sturz (GOTH, 
SIEBELT), Druck (SPILLMANN und HUFFSCHMITT, z. B. durch Pessar, begiinstigt 
durch Hg-Intoxikation), Fremdkorper in der Urethra (SZPER), im Vorhaut­
sack (JURGENS: RoBhaar), operative Fremdkorperentfernung (GROSSE), Ab­
schntirung (RILLE), besonders gegen Enuresis gerichtete (LOMER), traumatische 
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Paraphimose. Bei vielen von den aufgezahlten Fallen, noch mehr bei Schnitt­
verletzungen (MAROHILDON) , Circumcisionen spielen bereits bakterielle Sekundar­
infektionen eine wichtige Rolle. Auch Stoffwechselstorungen wie Diabetes 
(BRAULT), GefaBerkrankungen wie Arteriosklerose und schlieBlich chemische 
Zersetzungsvorgange konnen den Boden fiir Wucherung saprophytarer odeI' 
pathogeneI' Bakterien vorbereiten. Beim groBten Teil del' Faile spielen abel' 
Bakterien eine prim are ursachliche Rolle, a) bei dem bereits erwahnten Erysipelas 
gangraenosum, bei dem SEEMANN eine bakteriotoxische GefaBthrombosierung 
annimmt, b) bei den im Gefolge von Allgemeinerkrankungen und Infek­
tionen auftretenden Genitalnekrosen: Nach Masern (PERLMANN), Fleckfieber 
(KUTTNER), Erysipel (KUTTNER, KETTNER) Typhus (BEARDLEY), Furun­
culosis (SEITZ), Pertussis, Cholera, Dysenterie, Diphtherie (BAOHRACH). In 
20 Fallen bei gutem Ernahrungszustand aufgetretener Genitalnekrosen, die 
nach Masern, Scharlach, Pertussis als trockene Gangran einsetzten und dann in 
feuchte Gangriin iibergingen, halt STEPHANSKY eine eigene Erkrankung fiir vor­
liegend. Die Erreger sind in diesen Fallen teils die del' Allgemeininfektion, teils 
sekundar hinzugetretene Staphylo-, Streptokokken, Diphtherie- (PERLlVIANN: 
Vulvagangran), ferner Proteus-, Pyocyaneus- (TAKAHAsm), Coli-, Ducrey-Ba­
cillen-ahnliche und nicht naher bestimmbare Bacillen, Anaerobier (KUTTNER, 
SCHONBAUER). c) Eine eigene Gruppe del' rein bakteriellen Genitalgangran bilden 
die durch jusospirilliire Symbiose hervorgerufenen, nach del' Ansicht vieleI' Autoren 
mit del' foudroyanten Penisgangran del' Franzosen identischen FaIle (PIERRE, 
RAVAUT, MILIAN, MALLIOIZEL). Nach CIUFFO sind klinisch zwei Formen 
diesel' Penisgangran zu unterscheiden: Eine mit starker Allgemeinreaktion ver­
laufende, die durch Eiterung, Geruchlosigkeit und Ubergreifen auf die Umgebung 
gekennzeichnet ist, und die fusospirillare, durch stinkenden Zerfall und viel 
destruktiveren Verlauf charakterisierte. d) Die Erreger del' Geschlechtskrank­
heiten im engeren Sinne des W ortes: Spirochaeta pallida, DUcREyscher Bacillus 
erzeugen spezifische Nekrosen del' Genitalhaut, in seltenen Fallen kann bei 
Lues, insbesondere Lues maligna del' ganze Penis odeI' Teile desselben gangranes­
cieren (ORPHANIDES, HOLLANDER). Gonokokken fiihren allerdings eher durch 
Ubergreifen des Prozesses vom erkrankten Nebenhoden odeI' Hoden (MULZER) 
zu Hautzerfall, ausnahmsweise erzeugen sie abel' primare Haut- odeI' Schleim­
hautgeschwiire (PLANNER) odeI' fiihren auf dem Wege iiber gonorrhoische 
Phlebitis (BATIST) zu Hautnekrosen. e) Von chronis chen Infektionskrankheiten 
spielt vorwiegend die Tuberkulose teils durch hamatogene Erzeugung von 
Nekrosen, teils durch Ubergreifen nekrotisierender Prozesse von del' Nachbar­
schaft auf die Haut (BACHRACH) eine atiologische Rolle. f) Ulcus vulvae 
chronicum und Ulcus vulvae acutum, deren Atiologie noch umstritten ist, stelltm 
einen kleinen Anteil zu den Genitalnekrosen bei, ebenso g) die durch Protozoen 
und tierische Parasiten hervorgerufenen Fiille (TmERRY). h) Erythema multi­
jorme, Pemphigus, herpetische und aphth6se Prozesse (AUG. MAYER) bilden den 
Ubergang zu den Genitalgangranformen unbekannter Atiologie, die noch durch 
cine ganze Reihe i) vollig unklarer und vereinzelt dastehender FiiIle bereichert 
werden: MILIAN und PERIN, MOZOURELLI, HANASIEWIOZ, KYRLE, DOUGALL, 
KRoss, STUMPKE, DELBANCO, PLANNER, :FUKAMACHI, J. BAYER, BERN­
STEIN, LAFFONT, TURNACLIFF, BOUSFIELD, MARJASCHES, ROUSSEAU (Lymphan­
gitis gangraenosa scroti beim Saugling). Unter diesen sind zahlreiche bei 
Kriegsteilnehmern beobachtete vertreten, bei deren Zustandekommen, abge­
sehen von auBeren Bedingungen, vielleicht auch vasculare und trophonenrotische 
Momente sowie Selbstbeschadigung eine Rolle spielen konnten. 

Auch die ebenfalls nicht seltenen FaIle von Lidgangriin bediirfen einer 
zusammenfassenden Besprechung. ERNST teilt sie in endogen entstandene, 
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als die er nur die arteriosklerotische und diabetische anerkennt. Diabetes kanll 
auch ebenso wie erschopfende Krankheiten das Auftreten der Lidgangran nur 
begiinstigen. Alle iibrigen, auch die nach Typhus, Scarlatina, Masern, Influenza, . 
Pyamie, Sepsis auftretenden werden von ihm als letzten Endes exogen und 
wahrscheinlich metastatisch entstanden erklart. Ektogen im engeren Sinne 
sind dann die durch Trauma, Kalte, insbesondere lang dauel'llde Eisapplikation, 
Infektionen wie Erysipel, Diphtherie, Phlegmone, Milzbrand (eventuell durch 
Fliegenstich iibertragen), Pocken, Eczema impetiginosum, Varicellen, Herpes 
zoster ophthalmicus, infektiOse Traumen, Atzung, Quetschung, Verbrennung, 
Tranensackphlegmone, Entziindung des Sinus frontalis, Thrombophlebitis der 
Vena ophthalmica und des Sinus cavernosus, Analgesie des ersten Trigeminus­
astes, Insektenstich, Kreuzspinnengift, Atherominfektion, Endarteriitis del' 
Arteria palpebralis superior, durch AdrenaIin ausgelOsten Lidnekrosen. KIinisch 
werden sowohl feuchte als auch trockene Gangranformen beobachtet, die 
Lokalisation ist oft symmetrisch und kann auch alle vier Lider betreffen; die 
Gangran beginnt mit V orliebe im inneren Augenwinkel. Bakteriologisch werden 
Staphylo-, Strepto-, Pneumo-, Gonokokken, Milzbrand-, Diphtheriebacillen, 
nicht naher bestimmbare Bakterien und schlieBlich bei fotider Beschaffenheit, 
Anaerobier und B. proteus gefunden (ERNST). 

Physikalische Nekrose. 
Bei den auf Grund physikaIischer, mechanischer und chemischer Einfliisse 

entstehenden Nekroseprozessen liegt die "gegenseitige Bedingtheit der Nekrose­
ursachen" (ERNST) in hoherem MaBe zutage als bei der bakteriellen Nekrose, 
VOl' allem ist die Mitwirkung der gleichzeitig gesetzten GefaBschadigung schwer, 
mitunter gar nicht abgrenzbar und im weiteren Verlaufe die bakterielle Kom­
ponente oft weitgehend beteiIigt, bzw. dominierend. Dies gilt VOl' allem von 
del' lokalen Erfrierung, bei del' aHe flieBenden Ubergange bis zu den im Kapitel 
"vasculare Nekrosen" geschilderten Erfrierungsprozessen vorkommen. Bei diesen 
rufen meistens Temperaturen iiber dem Nullpunkt im Zusammenwirken mit 
entsprechend ungiinstigen auBeren und inneren Bedingungen eine ischamische 
Nekrose ganzer Korperabschnitte einschlieBlich del' Haut hervor. Hierher 
gehiJren die Faile, in denen die direkte Hautschadigung durch den Kaltereiz 
zum mindesten im Vordergrunde des Bildes steht. 

Kiiltereize bewirken je nach ihrer Starke und Dauer in den betroffenen Zellen 
vOriibergehende Ermiidung verschiedenen Grades bis zur Kaltestarre, einer Art 
von Scheintod, aus dem sieh die Zelle bei Wiederkehr normaler Temperatur 
wieder erholen kann, schlieBlich durch andauernde Starre und Lahmung volligen 
Zelltod (ERNST). Tiefe Temperaturen fiihren aber direkt innerhalb kiirzester 
Zeit zum Auskrystallisieren des Wassers und zur ZerreiBung der Zelle. RISCHPLER 
beschreibt hierbei folgende Stadien: VakuoHir-kornige Beschaffenheit des Proto­
plasmas, Schrumpfung und schlieBlich Zerfall von Kern und Zelle. Hierzu 
geniigt aber, wie W. MULLER tierexperimentell feststellt, bei sonst gesundem 
Organismus, nicht die bloBe Eisapplikation, sondel'll erst tiefere Temperaturen. 
Die direkte primare Zellnekrose durch Kalte hat HOCHHAUS an bloBgelegten 
Organen nachzuweisen versucht, wobei 1"1' die Demarkation bereits nach 
1-2 Stunden wahl'llahm. Je weniger intensiv und je kiirzer der Kii.ltereiz 
einwirkt, um so mehr spielen entziindliche und vasculare Vorgange bei del' 
Entwicklung der Folgezustande eine Rolle. So konnte KRIEGE experimentell 
am Kaninchenohr nach Atherspray feinkornige und hyaline Thromben in den 
GefaBen nachweisen, er~t nach starkerem und mehrmaligem Gefrieren Zugrunde­
gehen der Epidermiszellen unter Entstehung von Hohlraumen, die sich mit 
Exsudat fiillten. 
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Die reinste Form des Kaltetodes wird sich wohl nur in den oberflachlichsten 
Schichten der Haut abspielen, da auch der intensivste Kaltereiz nur beschrankte 
Tiefenwirkung entfalten kann, solange die Zirkulation in dem betreffenden 
Gebiet .erhalten bleibt. FaIle von reiner Erfrierungsnekrose der Haut kommen 
'llso in der Praxis nur ganz ausnahmsweise vor, wenn eben extrem niedrige 
Temperaturen auf die Haut einwirken. Hierher gehort die Kohlensaure­
schneeverschorfung als Betriebsverletzung odeI' aus therapeutischen Indika­
tionen (PASCHKIS). Viel haufiger sind die mit vascularen Vorgangen kombi­
nierten, nach milderen, aber langeI' dauernden Kaltereizen auftretenden Er­
frierungen, bei denen FREMMERT nachfolgende klinische Stadien unterscheidet: 
1. Hautrote mit adem, Hitze und geringen Schmerzen, 2. Exsudation unter 
die Epidermis mit Freilegung des Rete Malpighi ohne Gangran, 3. Gangran 
des Stratum papillare, Schorf- und Krustenbildung, oberfliichlicher Substanz­
vcr lust, 4. Brand aller Schichten del' Haut und der Subcutis, 5. Brand des 
ganzen Gliedes bis auf den Knochen. 

1m Gegensatz zu dem durch Kiilte- spielt bei den durch Hitzeeinwirkung 
'lusge16sten Schadigungen der reine physikalische Reiz die Hauptrolie und 
treten bei den Hitzenekrosen vasculiire Momente stark in den Hintergrund, 
bzw. sind del' direkten Hautsehiidigung nur gleichgeordnet. Del' Grund hierfiir 
liegt groBtenteils in den viel extremeren zur Einwirkung gelangenden Tempe­
raturen. Auch Wiirmereize erzeugen bis zu einer gewissen Grenze nur voriiber­
gehende reparable Zellschiidigung, jenseits davon aber Koagulation des ZeIl­
eiweiBes, die nicht mehr riiekgangig zu machen ist und Nekrose bedeutet. 
Doch ist die einwirkende Temperatur nicht allein ausschlaggebend, sondern 
spielt auch die Warmekapazitiit des einwirkenden Mediums eine entscheidende 
Rolle. So wird z. B. heiBe Luft von 114° noch vertragen (BIER), wiihrend 
Wasser von ;"521/ 2° blasige Epidermisabhebung und partielle Nekrose hervorruft 
(COHNHEIM). Die schiitzende Wirkung des zirkulierenden Blutes geht daraus 
hervor, daB nach Arterienligatur leichter Nekrose eintritt. Die klinischen 
Stadien der Wiirmeschiidigung der Haut sind: 1. Erythem, 2. Blasenbildung, 
3. Verschorfung, 4. Verkohlung. Der groBte Teil del' einschHigigen FaIle betrifft, 
Unfiille, eine kleine Gruppe stellen die Selbstbeschiidigungen dar (MENDE). 
J.nsfiihrlicheres bei ULLMANN, Bd. VII/2 dieRes Handbuchs. 

Die durch Licht8trahlen, bzw. blane und ultraviolette Strahlen hervorgerufene 
Hautnekrose reicht selten tiefer und beschriinkt sich meist auf Blasenbildung 
und Freilegung des Papillarkorpers. Die Hautwirkung von Lichtstrahlen, 
deren Wellenliinge zwischen 297 und 330 !kIt liegt, besteht zuniichst in Hyper­
amisierung, die, streng auf den bestrahlten Bezirk lokalisiert, nach einer 
gewissen Latenzzeit eillsetzt und die Bestrahlung liingere Zeit iiberdauert. 
Del' Erweiterung der HautgefiiBe, dem Lichterythem, folgt Verlangsamung 
del' Zirkulation, :,;erose Gewebsdurchtra.nkung, Leukocytenauswanderung, Quel­
lung, spater Lockel'ung des Epithels und schlieBlich Blasenbildung (JODLBAUER). 
Die Abheilullg erfolgt bei stiirkeren Erythemen mit Schuppung und Schiilung. 
Nachhel' bleibt neb en Pigmentveriinderungen eine erhohte Empfindlichkeit 
der Haut gegeniiber Tl'aumen und mechanischen Reizen zuriick, die FINSEN 
auf eine Tonusveranderung der Haut zuriickfiihrt. Sonnenbestrahlung, ins­
besondere im Gebirge, auf Gletschern, Quarzlampenbestrahlungen sind in dies em 
Zusammenhang zu erwiihnen. Zur Erkliirung des Wirkungsmechanismus 
werden teils physikalische Momente (lonisierungsiinderung), teils kolloid­
chemische (Dispersitiitsiinderungen), teils direkte photochemische Vorgiinge in 
cler Zelle heral1gezogen. Durch Sensibilisatoren laBt sich im Tierversuch die 
Wil'kung des Lichtes bis zur l1ekrotisierellden steigern: JODLBAUERS Versuche 
mit intl'acutanel' Eosininjektion. Exogene Sensibilisatoren spielel1 bei del' 
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Buchwcizcnkrankheit, endogene vielleicht bei del' Hydroa und dem Xeroderma 
pigmentosum cine atiologische Rolle. 

Viel intensiver und insbesondere mehr in die Tiefe gehend sind die Wirkungen 
von Rontgen- und Radiumstrahlen, denen gegeniiber pathologisches Gewebe 
eine hohere Empfindlichkeit besitzt als normales. Ihr Wirkungsmecharusmus 
ist noch nicht vollstandig geklart, wird von manchen mit dem Lecithingehalt 
del' Zellen, von anderen mit dem del' Zerstorung Widerstand leistenden auto­
lytischen Ferment del' Zelle in Zusammenhang gebracht. Nach CASPAR! ent­
stehen unter dem Elektronenbombardement in del' Zelle Zentren kleinster 
Koagulation. Man sieht als ersten Effekt Zusammenballungen und Klumpen­
bildungen am Zellkern und Kornelungen im Protoplasma. Die Zelle kann 
sich auch dann, wenn schon mikroskopische Veranderungen an den Chromo­
somen gesetzt wurden, wieder erholen, andernfalls setzt sich del' Nekrotisie­
rungsprozeB in der Zelle automatisch fort und fiihrt zu weiterschreitenden 
Gerinnungen. Hierbei kommt es zur BiIdung del' Nekrohormone, die sowohl 
endocellular wirken als auch Trager einer Fernwirkung auf Blut und andere 
Organe darstellen. Die klinischen Veranderungen auf del' Haut bestehen in 
Rotung, Schwellung, Haarausfall, Blasenbildung, EpidermisabstoBung, Nekrosen 
mit tiefgreifendem Zerfall und Bildung von Geschwiiren, die sich durch torpiden 
Verlauf und oft jahrelangen Bestand auszeichnen. 1m iibrigen siehe die Kapitel 
HALBERSTAEDTERS und KUZNITZKYS in diesem Handbuch, Bd. Vj2. 

Starkstromunfalle fiihren zu anatomischen Lasionen des Nervensystems, 
auBerdem aber am Orte des Stromein- und -austrittes zu brandwundenahn­
lichen Verletzungen. Die durch }<'unken oder den Lichtbogen besonders bei Kurz­
schliissen entstehenden Verbrennungen sind in schwersten Fallen Verkohlungen, 
wobei Knochen calciniert werden und auch ganze Gewebs- bis Korperteile 
verschwinden konnen. Bei diesen sowie den durch Blitzschlag gesetzten Ge­
websveranderungen sind sowohl die Stromstarke als auch individuelle Momente: 
Hautwiderstand, Stromrichtung, Status somaticus oft von ausschlaggebender 
Bedeutung (JELLINEK). 

Eine Gewebsnekrose ganz besonderer Art, die mit Verbrennung nichts zu 
tun hat, sondern einen von allen bisher bekannten pathologischen Affektionen 
verschiedenen GewebsprozeB darstellt, ist die nach Beriihrung stromfiihrender 
Gegenstande, aber auch nach Einwirkung atmospharischer Elektrizitat ent­
stehende "Strommarke". Sie charakterisiert sich bei typischer Ausbildung 
durch haarscharf umgrenzte geometrische Kreisform, hartere Konsistenz, Ver­
farbung, Schmerzlosigkeit und vollige Reaktionslosigkeit del' Umgebung. Die 
mitunter rohrenformig die ganze Gewebstiefe einschlieBlich des Knochens 
durchsetzende Strommarke kann wochenlang wie ein cingesenkter Fremd­
korper unverandert bestehen bleiben; nach ihrer AbstoBung resultiert ein 
Substanzverlust von ausnehmend guter Heilungstendenz und iippige gut vas­
cularisierte Granulationsgewebsbildung. Die aus ihr entstehenden Narben 
sind geschmeidig und neigen wedel' zur Hypertrophic noch zu Degeneration 
und Schrumpfung. Naheres iiber elektrische Schadigungen bei P. WICHMANK 
ill dies em Handbuch, Bd. Vj2. 

Auch bei der mechanischen, bzw. traumatischen Nekrose spielt neb en direkter 
Gewebsschadigung durch mechanische Gewalt odeI' Trauma die gleichzeitig 
gesetzte GefaBliision, in vielen Fallen die bakterielle Infektion des durch das 
Trauma geschaffenen Locus minoris resistentiae eine den weiteren Verlauf 
bestimmende Rolle. Sichel' kann durch mechanische Gewalt allein die Leistungs­
fiihigkeit und das Assimilationsvermogen, die bioplastische Energie del' Zelle 
dauemd vernichtet werden, so daB jede Erholung ausgeschlossen ist (ERNST). 
Auch VIRCHOW betonte, daB das hierbei beobachtete rasche Absterben nicht 
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nutritiv erkliirt werden konne. Das Trauma fiihrt ferner zur Nekrose, indem Stop, 
Druck, Quetschung die Lostrennung eines Gewebsstiickes erzeugt und seine An­
heilung durch Blutung oder Infektion verhindert, indem es zu einer Quetschung, 
Verschiebung oder Verzerrung der Gewebsschichten gegeneinander fiihrt oder 
schlieBlich eine Unterbindung der das Gewebe versorgenden GefaBe notwendig 
macht (ERNST). 

Der groBte Teil der traumatischen Hautnekrosen konnte bei und nach 
Kriegsverletzungen, Verschiittungen, Schleuderungen, Quetschungen, Abstiirzen 
beobachtet werden. Jede SchuBverletzung erzeugt mindestens im SchuBkanal 
Gewebsnekrose, desgleichen Granatsprengstiicke, Steinsplitter, die in dem von 
ihnen getroffenen Bezirke Gewebe durch Quetschung zur Nekrose bringen. Auch 
Unfalle des taglichen Lebens konn.en gelegentlich in gleichem Sinne wirksam 
werden: komplizierte }i'rakturen (JAMES, WATSON-NEWBURY), eingedrungene 
Fremdkorper (BOLTEN), Anprall von Steinen, Gegenstanden (SIEBELT), Auf­
fallen auf harte Unterlage (SCHUBERT, AUDRY, GOTH). In einer Reihe von 
Selbstbeschadigungen bei Hysterischen und Simulanten werden auf mecha­
nische Traumen: Kratzen (SCHIMMELBUSCH, RIECKE), Scheuern und Druck 
auf einen Verb and (SICK), Nadelstiche (STARTIN) zuriickfiihrbare Nekrosen 
beobachtet; den gleichen Effekt hat das bei Nervenkrankheiten durch Jucken 
ausge16ste Kratzen (NIKOLSKY). . 

Viel mehr mit gleichzeitiger GefaBschadigung kombiniert erscheint die 
nekrotisierende Wirkung des Druckes, so bei dem schon besprochenen Decubitus, 
bei der Gangran nach zu fest sitzenden Verbanden, GliedmaBenprothesen, Mund­
prothesen, Pessaren, in die Urethra eingedrungenen oder eingefiihrten Fremd­
korpern, deren Inkrustation ihre Wirkung verstarken kann (SZPER), Fremd· 
korpern im Praputialsack (JURGENS), in der Vagina (SPILLMANN und HUFF­
SCHMITT), strangulierenden MaBnahmen (Selbstbeschadiger: SIEBEN, Enuresis: 
LOMER, Paraphimose: RILLE). Bei diesen Fallen beleuchtet die starkere Aus­
bildung der Nekrose im Schniirring gegeniiber den geringfiigigeren distalen Ver­
anderungen den verstarkenden Anteil der direkten Druckwirkung. Die oft 
Jahre nach kosmetischen Paraffininjektionen (FRANK, HELLER) auftreten­
den Nekrosen sind vielleicht am ehesten hier einzureihen, ohwohl auch vaso­
motorisch-trophischen Mechanismen ein hervorragender Anteil an ihrem Zu­
stalldekommen gebiihren mag. 

Chemisch-toxische Nekrose. 
Gi/ten kommt je nach ihrer Konzentration eine erregende, lahmende oder 

nekrotisierende Wirkung auf die Zelle zu. Ihr Mechanismus kann nach ERNST 
ein vielgestaltiger sein: das Gift kann eine feste Verbindung mit den EiweiB­
korpern bilden, Gerinnung, Ausfallung, Ausflockung oder Losung, Quellung 
odeI' Entquellung, Anderungen des kolloidalen Zustandes, Lipoidlosung odeI' 
Auslaugung hervorrufen, sich an Mitochondrien anlagern und sie fiir lebens­
wichtige Stoffe sperren odeI' eine in Gangriin ausgehende Entziindung ent­
fachen. Es bestehen Beziehungen zwischen Grad del' Giftigkeit und Wertigkeit 
der Verbindung, sowie zwischen Art der Giftwirkung und Gehalt an bestimmten 
chemischen Gruppen. Die auf die Haut einwirkenden Gifte konnen entweder 
von auBen an ihre Oberflache herantreten oder auf dem Wege der intracutanen 
oder subcutanen Einverleibung in sie gelangen odeI' schlieBlich dem Organismus 
entstammen, in dem sie entstehen oder in den sie eingebracht wurden. 

Die letzte Gruppe wird aus dem Rahmen dieser Betrachtung zum groBten 
Teile ausscheiden, weil es sich meist nicht um direkt zelltOtende Gifte bzw. 
Konzentrationen handelt, sondern die Nekrose erst durch Mobilisation aller 
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iibrigen Momente: GefaB-, Nervenalteration, Bakterienwirkung zustande kommt. 
Kohlenoxyd- und Le1lChtgasvergiftung wurden daher schon bei del' neurotischen 
und vascularen Gangran besprochen; an diesel' Stelle sind noch die bei gewissen 
StoHwechselkrankheiten im Blute kreisenden Sauren zu erwahnen, die trotz 
del' geringen Konzentration als Protoplasmagifte Zellschadigungen herbeifiihren. 
Hierher gehart ferner die oft zu schweren Geschwiirsprozessenfiihrende Salvarsan· 
dermatitis (KROTT und ferner KERL: siehe dieses Handbuch, Bd. XVIII). Bei 
chronischer Phosphorvergiftung bildet Knochennekrose ein ziemlich regelmaBiges 
Symptom, ausnahmsweise wird abel' auch Hautgangran (ROSLER) und Gangran 
ganzer Glieder (WAGNER: Zehen, Nase) beobachtet. Nekroseausbildung ist hier 
nach ERNST von dem Hinzutreten einer Infektion abhangig. Die Bleivergiftung, 
die vorwiegend Schleimhautnekrosen, gangranase Stomatitis und Glossitis 
(JOSEPH) setzt, diirfte in ahnlicher Weise wie die Quecksilberintoxikation (JAGER) 
ihre Wirkung durch vorwiegend gefaBschadigende Mechanismen entfalten. Zur 
Erklarung mancher Quecksilber-Schadigung wird auch die Annahme idiosyn­
krasischer Zustande herangezogen (JAGER). Wie Quecksilber diirfte auch Wismut 
durch SchwefelwasserstoH in den Capillaren zur Ausfallung gelangen (ALMKVIST) 
und so den Boden fUr bakterielle Prozesse vorbereiten. Jod und Brom werden 
nach Einverleibung in den Organismus durch die Haut ausgeschieden und kannen 
hierbei unter Mitwirkung von Bakterien schwere Ulcerationsprozesse erzeugen. 

Und nun sind nur mehr die direkt auf odeI' in die Haut eingebrachten Gifte 
zu besprechen. Sie entstammen dem Mineral-, Pflanzen- odeI' Tierreich; den 
AnlaB zu ihrer Einwirkung kannen gewerbliche Beschaftigung bzw. Betriebs­
unfall, Selbstbeschadigung und therapeutische Indikation abgeben. Die ersteren 
werden in dem Kapitel Gewerbekrankheiten dieses Handbuches von O. SACHS 
ausfiihrlich besprochen (Bd. XIV/I). 

Von den chemischen Elementen kommen als Atzgifte praktisch nur die 
Halogene in Betracht, die das Gewebe unter Bildung eiweiBfallender Halogen­
wasserstoHsauren zerstoren. Praktische Anwendung findet am meisten das 
Jod in Form del' Jodtinktur, die im allgemeinen von der Haut vertragen wird 
und nur in Fallen von Idiosynkrasie Dermatitis und sogar schwere Hautnekrosen 
hervorrufen kann (HINDENBERG, BORELLI). 

Die Stiuren sind zum graB ten Teil Atzmittel, die durch Desorganisation des 
Protoplasmas: EiweiBfallung, Wasserentziehung, seltener durch Salzbildung mit 
dem EiweiB wirken: ERNST, dessen Darstellung wir auch weiterhin folgen. 
Konzentrierte Schwefelsaure bildet unter direkter Mortifikation Schorfe, die 
durch Blutfarbstoffabkammlinge schwarz gefarbt erscheinen. Salpetersaure 
erzeugt in Konzentrationen iiber 33% neben EiweiBfallung, Nitration und Blut­
gerinnung gelbbraune Schorfe. Rohe Salzsaure vermag in konzentrierter Form 
die Haut bis zur anamischen Nekrose zu atzen. Als ausgesprochene Atzmittel 
sind von den Sauren noch die Essigsaure, die Milchsaure, die FluBsaure und 
die Chromsaure, die durch EiweiBfallung Hautgeschwiire erzeugen, sowie dic 
arsenige Saure zu erwahnen. 

Selbstbeschadigung durch Schwefelsaure beobachteten GOLDBACH, CAVAGNES, 
solche gewerblicher Art: KIRSCH (Nickelputzer), Selbstbeschadigung durch Salz­
saure GROSS, durch konzentrierte Essigsaure LITTLE; arsenige Siiure erzeugte 
im Falle SCHNEIDERS, als Kurpfuschermittel aufgelegt, ein atonisches Geschwiir, 
ein chromsaures Salz als Salbenzusatz statt Sehwefels irrtiimlich verwendet in 
einigen von URBAN mitgeteilten Fallen Nekrosen und Exitus (12 Falle). 

Alkalien atzen wie Sauren teils durch EiweiBfallung und -lasung, teils durch 
Bildung von Alkalialbuminaten, durch deren Quellung und Colliquation weiche, 
schmierige Nekrose entsteht. Dadurch erklart sich auch ihre starkere Tiefen­
wirkung gegeniiber den Sauren, die sich den Weg in die Tiefe durch Koagulation 
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selbst sperren. Kalilauge ist starker als Natronlauge, Kalium- und Natrium­
carbonat wirken in der gleichen Weise, weil der basische Charakter iiberwiegt. 
Gelangen diese Stoffe in Substanz auf die Haut, so kommt noch die wasser­
entziehende Komponente zu besonderer Wirkung. Ammoniakpraparate losen 
das Epithel, bilden Ammoniakalbuminate und verseifen das subcutane Fett­
gewebe. Atzkalk wirkt durch Hitzeerzeugung (Temperaturen iiber 1000) 
unter Wasserentziehung, geloschter Kalk tOtet das oberflachliche, entziindet 
das darunterliegende Gewebe. 

Von ewer gewerblichen Hautschadigung durch Verladen von Soda berich·tet 
GROSS. Hierher diirften auch die von CUROCCHI berichteten Fa,lle gehoren, 
in denen kaustische Substanzen in der vVasche fleckformige Gangran der Haut 
erzeugten. Den AulaB zur Laugenveratzung geben Verwechslungen (BACHEM), 
Selbstbeschadigungen (GUTFREUND, LIEBL). Kalium- und Magne:oiumsulfat 
entfalten, wenn sie bei Manipulation mit Kunstdiinger mit der Haut in Be­
riihrung kommen, gelegentlich Atzwirkung (M. lVlAYER: Lidrandnekrose). In der 
gleichen :Form kann auch Atzkalk Hautnekrosen erzeugen (HASLINGER, VAN 
HUSEN). Die Ammoniakwirkung spielt wohl bei den durch Harnzersetzung 
insbesondere am Orificium externum urethrae auftretenden Nekrosen eine Rolle 
(v. BORAY). Das Aluminiumacetat kann in Form von essigsaurer Tonerde 
bei ldiosynkrasie der Haut neluotische Prozesse hervol'rufen (ESAU). Bei del' 
Selbstbeschadigung durch Auflegen von Kochsalzkrystallen (RIEHL) ist wohl 
nur die Wasserentziehung das Wesentliche. Zu therapeutischen Zwecken macht 
sich MARTENSTEIN diese nekrotisierende Wirkung des Kochsalzes und anderer 
Salze bei der Lupusbehandlung zunut,ze. 

Die Schwerrnetallsalze atzen unter Bildung von Metallalbuminaten und Frei­
werden der entsprechenden Saure. Praktisch spielen das stark iitzende 
Sublimat, dessen Atzwirkung durch KochsaIz erhoht. wird, das Silbernitrat, das 
weiHe, am Licht schwarz werdende Schorfe von Silberalbuminat bildet, das 
Kupfersulfat, dessen Schol'fe blaugriin verfarbt sind, und das Chlorzink eine 
Rolle. Den Eisensalzen kommt mehl' gerbende Wirkung zu. 

Kupfersulfat fiihrte im FaIle THALS als "antiseabWse Einreibung" zu Ver­
brennungen zweiten und dritten Grades; Silbernitrat wurde im FaIle THI­
BIERGES zur Erzeugung multipler Hautgangran verwendet, Chlorzink in 500/oigel' 
Konzentration als Seibstbeschadigungsmittel von HOLLSTEIN nachgewiesen. Es 
bestanden PUE'teln und Nekrosen am Genitale. Gewel'bliehe Schadigung in Form 
scharfrandigel' Gesehwiire setzte Chlorzink bei einem von PASCHKIS beob­
achteten .Farbergehilfen. Ein seltener Mechanismus von Sublimatveratzung 
liegt im FaIle ROBINSONS vor, wo die antikonzeptionelle Verwendung von subli­
mathaltigen Tabletten durch die :Frau schankerahnliche Penisgeschwiire beim 
Mann zur Folge hatte. 

Einen breiten RauIll unter den chemisch-artefiziell erzeugten Hautnekrosen 
nehmen die vorwiegend aus therapeutischen Anlassen entstandenen Carbol­
nekrosen ein. Carbol falIt EiweiB und Leim auch noeh in 33 faeher Verdiinnung: 
aber aueh Umsehlage mit 1 %igel' Losung erzeugen noeh einen tiefgreifenden, 
trockenen Brand (ERNST). Die Schorfe sind weiBgrau, das BIut in den vel'atzten 
StelIen in Hiimatin verwandelt. Nach ROSENBERGER entzieht die Cal'bolsaure 
der Epidermis Wasser, ihre Schrumpfung erleichtert das Eindringen des Mittels 
bis zu den GefiiBen, in denen Thrombose und Stase entsteht. AuBer den 
1906 von KOBERT zusammengestellten 50 beschreiben noch SCHRODER, SWISHER, 
SCHUSSLER, CANESTRO, FIRTH, DUNSTER einschlagige FaIle. 1m FaIle WOR­
THINGTON war wegen Masehinenverletzung ein Car hoI-Arnica -Verband an­
gelegt, im FaIle BUCHMASTER eine Hautabsehiirfung mit Carbol behandelt 
worden. 1m FaIle KENERSON betraf die nach 2%iger Anwendung entstandene 
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Nekrose auch die Muskeln, im Falle HEROLD wurde nach 22 stiindiger An­
wendung der 2%igen Losung Amputation notwendig, im FaIle COTTE folgte 
der unverdiinnttm Anwendung nach 4 Tagen die Gangran, im FaIle BROWN 
wurde Fingergangran durch Verwendung von CarbolOl hervorgerufen, das seiner­
zeit bei der Lausebekampfung vielfach in Verwendung stand und zu gangranosen 
Prozessen fiihrte. Auch zur Erzeugung von Selbstbeschadigung findet Carbol­
saure gelegentlich Verwendung (MENAGE, BETTMANN, GROSSMANN ~ Selbst­
behandlung von Warzen). Nach Hantieren mit in Brand geratenem Carbol 
beobachtete WATTERS Gesichts- und Rachenulcerationen von langem Bestand. 
Die Lysolveratzung ist der durch Carbol erzeugten verwandt (BETTMANN). 

Als weitere der organischen Chemie angehorige Substanzen waren noch 
zu erwahnen: das Triphenylmethan, das mit anderen Farbstoffen fiir die Ent­
stehung der Tintenstiftnekrosen verantwortlich zu machen ist (GLASS und 
KRUGER), die bei der Munitionsfabrikation zur Verarbeitung gelangenden Ge­
mische (MACLEOD), das Orthoform, das allerdings nur bei einer z. B. im FaIle 
W ALLARTS vorliegenden nervos -anamischen Disposition zur Mamillennekrose 
fiihrte, und viele andere. 

Wir wenden uns schlieBlich den dem Pflanzen- und Tierreich entstammenden 
Substanzen zu, deren nekroseerregende Bestandteile nur zum kleinsten Teile 
chemisch erforscht sind. Sie wurden groBten~eils durch die zahllosen FaIle 
von Selbstbeschadigung wahrend des Krieges bekannt. Von chemisch defi­
nierten Stoffen gehort hierher das Cantharidin, in' dem es sich nach ERNST 
um ein zelltotendes Gift handeln diirfte, das Senf-, Nelken- und Crotonol, die in 
erster Linie entziindungserregend wirken. FISCHL zahlt als Erreger kiinst­
licher Entziindung mit Hautgeschwiirsbildung auf: Wegerichblatter, Hopfen-, 
Sonnenblumensamen, Tomatenkraut, die Bestandteile pflanzlicher Haarwasser, 
lO%ige Ratanhiavaseline, Raupen und Seetiere. PICK erw1lhnt: Nieswurz, 
Kermesbeerwurzel, HahnenfuB, Adonis vernalis, Eisenhut, KiichenscheIle, Ole­
ander, Veratrum nigrum, MaiglOckchen, Polygnotum officinale, Knoblauch, 
Crocus, Samen der Kornrade, Caryophyllazeen, Tabak, Stechapfel, Paprika­
schoten, Samender Ricinusstaude, Wolfsmilch, Springwurz, Zypressenwolfsmilch, 
.Meerrettich, Harze, Gummiharze, Terpentin, Praparate aus Kafern und Raupen: 
Cantharidenpflaster, Praparate aus dem rothalsigen und gewohnlichen Dfer­
rauber, Raupen des Fichten- und Prozessionsspinners. Als exotische Beob­
achtung waren noch die von BRAULT haufig bei Kabylen beobachteten und 
auf den Saft unreifer Feigen zuriickgefiihrten Lippengeschwiire anzufiihren. 

Zuletzt sind die durch intracutan oder subcutan einverleibte Gifte erzeugten 
Hautnekrosen zu besprechen. Auf dem Wege der subcutanen Injektion konnen 
gelegentlich Medikamente, die sonst lokal vertragen werden, zur Bildung nekroti­
sierender Infiltrate fiihren. Wieweit im einzelnen Fall fehlerhafte Technik, 
bakterielle Infektion, Idiosynkrasie oder Anaphylaxie fiir das Entstehen der 
Gewebsschadigung ausschlaggebend war, laBt sich nicht feststellen. Nach 
Lokalanasthesie sah SIEGERT, nach Luminalinjektion FURER, nach Campher­
Ather-Injektion GG. FRANK, nach subcutaner Quecksilber- THIBIERGE, nach 
Diphtherieserum-Reinfektion HEGLER Gangran. Rierher gehoren auch die zur 
Zeit der subcutanen Altsalvarsaninjektionen beobachteten zahlreichen Raut­
nekrosen, iiber deren histologischen Aufbau BOISSEAU und CARRUS berichten: 
diffuse Infiltration in den oberen, perivasculare in den unteren Hautschichten, 
Riesen-, Bindegewebs-, PlasmazeIlen, Lymphocyten; darunter aseptische N ekrose, 
die auch auf den Muskel iibergreift. 

Zwecks verodender Entziindung werden z. B. um paraurethrale Gange oder 
BARTHOLINIsche Driisen Losungen von Silbernitrat, Kollargol, Kupfersulfat in­
jiziert, die bei quantitativer Uberdosierung zu machtiger entziindlicher Infiltration 
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und nachfolgender Nekrose fiihren konnen (LEIBKIND). Gelegentlich del' Varicen­
verodung durch intravenose Sublimatinjektionen konnen an diinnen, iiber 
Knochen gelegenen Hautstellen trockene Nekrosen auf dem Wege del' Diffusion 
ausgelost werden. Salvarsanpraparate (SCHLOFFER), kolloidale Silberpraparate, 
Argochrom, Trypaflavin, Chlorcalcium, Afenil, Natrium silicicum, Cylotropin, 
Sodalosungen u. a. konnen, para- statt intravenos injiziert, schwere Nekrosen 
hervorrufen. 

Zum Zwecke del' Selbstbeschadigung wurden Benzininjektionen (MENDE) und 
Petroleuminjektionen vorgenommen, die ausgedehnte Nekrosen nach sich zogen. 

Um die Folge von intra-, bzw. subcutaner Gifteinverleibung handelt es sich 
bei den durch Insektenstich und Schlangengift erzeugten Entziindungs- und 
N ekroseprozessen. Die nekrotisierende Wirkung von Bienen- und TV espengift 
ist durch deren subcutane Injektion experimentell bewiesen. Von Schlangengiften 
erzeugt besonders das del' Klapperschlange, abel' auch das anderer Schlangen 
(THOMSON), ebenso wie das durch den Stich von Skorpionen einverleibte Gift 
(TROM, zwei FaIle, einer gestorben) lokale Gangran. 

Prophylaxe und Therapie. 
Von einer wirksamen Prophylaxe del' Nekrose kann nul' in jenen Fallen die 

Rede sein, in denen durch allgemeine oder gewerbehygienische MaBnahmen die 
Bedingungen zu ihrem Entstehen beseitigt werden: Ausschaltung von Infektions­
quelleD, Ungezieferbeseitigung, Betriebssicherung u. a. 

Die nachstwichtige, aber nur in wenigen Fallen erfiillbare Aufgabe ware die 
Verhinderung der Nekroseausbildung bei bereits gesetzter Hautschadigung. So 
kann sofortige Entfernung und Abspiilung eines eben zur Einwirkung gelangten 
atzenden Agens gelegentlich noch von Erfolg begleitet sein. Insbesondere bei 
Carbolschadigung werden MaBnahmen empfohlen, die, auch noch eine Stunde 
darnach angewandt, den Ausbruch der Carbolnekrose verhindern konnen. 
SWISHER-BAWLINS, HEROLD, CANESTRO beniitzen zu diesem Zweck Alkohol­
umschlage oder leimgetrankte Verbande. 

Bei schon ausgebildeter Nekrose hat die Therapie einerseits bakterielle 
Infektion zu verhindern odeI' schon ausgebrochene zu bekampfen, anderseits 
die Heilungsvorgange des Organismus zu unterstiitzen odeI' anzufachen. Sie 
kann sich in den durch keine Infektion komplizierten Fallen auf das Anlegen 
eines sterilen ober indifferenten Deckverbandes beschranken. Bei den meisten 
Fallen von Selbstbeschadigung wird dies die Methode der Wahl sein und 
gleichzeitig oft die Atiologie des Krankheitsbildes klaren helfen (BAYET, 
SCHIMMELBUSCH). Der luftdichten Abdeckung durch Klebepflasterverband 
schreibt HUTCHINS besondere Wirksamkeit zu, die er auf sich mit dem Serum 
ansammelnde Opsonine bezieht. Andere Therapeuten reden wiederum der 
"klimatischen", in Form der moglichst offenen Wundbehandlung das Wort 
(DOSQUET, HAUFFE) und fiihren die Wirkung auf Licht, Luft und unbekannte 
Einwirkungen der Atmosphare zuriick. Die MaBnahmen der aktiven Therapie 
sind 1. lokal-medikamentoser, 2. lokal-physikalischer, 3. chirurgischer und 4. all­
gemein-medikamentOser oder serologischer Art. 

1. Alle antiseptischen Medikamente finden in der Behandlung der Haut­
nekrosen mehr weniger ausgedehnte Verwendung, wobei ihnen gleichzeitig noch 
in verschiedenem Grade direkte Gewebswirkungen zugeschrieben werden. 
DAKINsche Losung, von der noch Verdiinnungen von 1: 2500 Staphylokokken 
toten, empfehlen HIRSCHBERG, RITTER, Pyrogallus: BUSCHKE, Kalium­
permanganat: KROMAYER, POLLAND, Alkohol: BLANCHARD, Wasserstoff­
superoxyd: BRUNAUER, POLLAND, WERING, BIERER, in konzentrierter Form 
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besonders bei Gas- und Faulniserregern: WERING, BIERER, Umschlage mit 
4-5%iger Carbolsaure: HERFF, STUMPKE, essigsaure Tonerde besonders 
bei Pyocyaneusinfektion: HERFF, heiBe Alsolumschiage: TURNER, Chlor­
wasser, dreifach verdiinnt, besonders bei Gasbildnern: HERFF, 2%iges Salicyl­
glycerin bei Diphtherie: HERFF, organische Farbstoffe wie Methylenblau: 
PINARD, Pellidol und Scharlachrot: STEINTHAL, Flavine: BENETT, Pyoctanin­
gaze: BLUMANN, Krystallzucker, auch bei Decubitus: FACKENHEIlVI, MAGNUS, 
HERFF, Kupferdermasan: KARCHER, Chininum lygosinatum: FURTH, die 
MORGENROTSchen Chininderivate, insbesondere Vucin: HAHN; schlie13lich Jodo­
form: TOURNIER, Dermatol: WIETING, Xeroform: ALSTON, Dymal: BARBERA, 
Sulfoliquid und Sulfofix, welche Schwefeldioxyd abspalten: SENGE, Terpentin: 
BOUSFIELD, Ichthyol, besonders in Form von Umschlagen bei Ekthyma: 
LUTENBACHER, Resorcin, z. B. als Resorcincampherwein bei Lauseekthyma: 
REENSTIERNA, Salvarsan, teils als Streupulver: RAVAUT, auch kombiniert mit 
Xeroform: LINDEN, ALSTON, mit J odoform: FOURNIER, teils als Salvarsan­
glycerin: BOUFFARD. Sein Hauptindikationsgebiet bilden die durch Fuso­
spirillose oder durch andere Anaerobier hervorgerufenen Gangranformen. 
Gegen einige von ihnen werden als Specific a Antimon und Wismut (FOURNIER) 
empfohlen. Ein Specificum stellen auch die Silberpraparate, vor allem Protargol 
(XYLANDER) bei blennorrhoischen Ulcerationen dar. Wieweit es sich bei den 
aufgezahlten Praparaten urn direkte antibakterielle Wirkungen oder Nahrboden­
beeinflussung handelt, laBt sich oft nicht entscheiden. So wird dem Salvarsan 
hyperamisierende Wirkung (REVE), dem KrystaIlzucker deutlich Austrocknung 
durch Osmose und saure Garung (MAGNUS) zugeschrieben. Auch auf dem Wegeder 
Kataphorese konnen Medikamente, z. B. Zinksulfat (PARI"N) mitunter erfolgreich 
der Haut einverleibt werden. Auf indirekte Weise wirken auch andere Pra­
parate antibakterieIl, z. B. Kieselgur durchAustrocknung (UNNA), Cocain-Kohlen­
streupulver durch Adsorption (LYDSTON), Pepsin-Salzsaure-Umschlage durch Ver­
dauung (BODE: Pepsin. german. 20,0-50,0, Acid. hydrochl. 0,2% 1000,0). 

Die Granulationsbildung wird durch einige der aufgezahlten Stoffe wie Vucin, 
Dymal, Flavine, Zucker, Wasserstoffsuperoxyd gefordert. Zu ihnen kommen 
noch Lapis (POLLAND, SPIEGEL), insbesondere in Verbindung mit Perubalsam­
salbe (REENSTIERNA), Grannugenol (SPIEGEL), Wundol Knoll (HILLER). Sie 
stellen den Ubergang zu den elektiv epitheIisierend wirkenden Mitteln her: 
Pellidol (SPIEGEL, POLLAND), Scharlachrot (SPIEGEL, MORAWETZ), Epithen­
salbe (Scharlachrot-Perubalsam: KNUST), Azodolen (POLLAND), Ratanhia (als 
10% Salbe mit 1/2% Thymol: FRIED), Leukozon (SPIEGEL), Epithelan (durch 
amorphen Kohlenstoff wirkend: LINDEN, KISLITSCHENKO), Kombustin (Alaun­
Wismut-Zink-Perubalsam-Bor-Amylum-VaseIin: SPIEGEL). 

2. Den physikalischen Methoden kommt eine meist nur unterstiitzende 
Wirkung zu. Eine Ausnahme bildet vielleicht die Rontgenbehandlung, von 
der KROMAYER bei progredientem Ekthyma, BUCHMASTER bei Carbolgangran 
gute Erfolge sahen. Bei eiternden Wunden wird Blaubogenlicht (RICHTER), 
Hohensonne, Kromayerlampe (KROMAYER, KEHL) empfohlen. Die Warme­
anwendung in ihren verschiedenen Formen entfaltet deutlich giinstigen EinfluB. 
WIETING empfiehlt sie als Warmepackung bei Erfrierungsgangran, POLLAND, 
GAUCHER als Hei13luftdusche, SPIEGEL als Lichtbiigel-, Fonbehandlung und 
Diathermie, DttRIG besonders bei atonischen chronischen Geschwiiren in 
Form heiBer Spiilungen. Durch stoBweise Applikation heiBer Luft brachte 
GAUCHER Genitalgangran nach vorhergegangener Incision zur Heilung. POTH 
behandelt granulierende Wunden erfolgreich mit trockener Luft. Bader­
behandlung wird in wechselndem AusmaBe herangezogen: Seifen-Salzbader 
(SPIEGEL), langdauernde Bader mit Kochsalzzusatz (HUMMEL), Wasserbett 
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(KUMER), Kamillenbader und Umschlage (KUMER) haben sich bei eitrigen 
Geschwiiren wiederholt gut bewahrt. Mechanische MaBnahmen wie Stauung 
und Saugung nach BIER, (BRUNS, CmODI) , Massage und Nervenvibration 
(CYRIAx), Hochlagerung und Bewegung (WIETING) entfalten hyperamisierende, 
besonders bei torpiden Geschwiiren erwiinschte Wirkung. 

3. Die weniger eingreifenden· chirurgischen MafJnahmen sind die an der 
Wunde selbst vorgenommenen wie Excision von callosen (FRANKEL), aber 
auch von frischen Geschwiiren (MAUCLAIRE), Verschorfung mit dem Spitz­
brenner (bei progressivem Ekthyma, KROMAYER), Umscheidung von nekro­
tisierenden Erysipelherden im Gesunden mit Tamponade (PFANNER), Ab­
tragung von planmaBig durch Hohensonne zur Wucherung gebrachten Granu­
lationen und nachfolgende Naht (KEm). An die Excision kann Deckung 
des Defektes, mit Krauselappen oder Thierschung (THERMIER, SCHNEIDER, 
KNOTT), plastische Deckung (J. BAYER) angeschlossen werden. 

Mangelhafte Heilungstendenz kann durch Vornahme einer periarteriellen 
Sympathektomie nach LERICHE, die G. MULLER mit Umschneidung der Wunde 
kombiniert, mitunter behoben werden (LEHMANN). Eine allenfalls indizierte 
spezifische Behandlung pflegt den Heilungseffekt der Operation noch zu be­
schleunigen (MADDREN). 

Den radikalsten Eingriff stellt die Absetzung des erkrankten Gliedes im 
Gesunden dar, wie sie von COHN bei Gasgangran im Gegensatz zu Gas­
phlegmonen empfohlen, von KNOTT zweizeitig vorgenommen wird. Auch fur 
die Behandlung der Noma wird meistens radikal chirurgisches Vorgehen 
(einschlieBlich der Gluheisenbehandlung: TRENDELENBURG) bevorzugt und 
nur im FaIle der Unmoglichkeit seiner Anwendung die konservativc Be­
handlung herangezogen (MINNING). 

Bei frischen Brandwunden entfernt SCHONE zum Zwecke der Infektions­
verhiitung in Narkose alles nekrotische Gewebe durch Abbiirsten mit Seife 
und Alkobol. 

4. Eine Allgemeinbehandlung wird zunachst in allen Fallen vorzunehmen 
sein, in denen der lokale HautprozeB mit Erkrankungen des Organismus in 
Zusammenhang steht. Bei chronischen Infektionskrankheiten: Lues, Tuber­
kulose werden spezifische MaBnahmen den lokalen ProzeB oft giinstig be­
einflussen (BRUCK). Auch nicht syphilitische illcera bei Syphilitikern konnen 
mitunter nnter Jodbehandlung deutliche Heilungstendenz zeigen. Bei durch 
Anaerobier bervorgerufenen Gangranformen riihmen LACAPERE, PLAu'r dem Sal­
varsan eine geradezu spezifische Wirkung nacho Auch kolloidale Silberprapa­
rate werden in Form von intravenosen und subcutanen Injektionen ver­
abreicht (GAUOHER). Eine atiologische Therapie stellen die hauptsachlich 
mit Autovaccine durchgefiihrten Vaccinebehandlungen dar, von denen HEALY, 
RASOH, WATTERS, GILDERSLEEVE gute Erfolge sahen; seltenere Anwendung 
finden spezifische Antisera (CWFFO, BROOQ). 

Die von JOCHMANN angegebene, von BAETZNER erprobte Injektionsbehand­
lung mit Trypsinferment hat BORSZEKY bei eiternden Wunden rasch wirksam 
befunden. Noch wenige Erfahrungen liegen iiber die lrumlininjektionshehandlung 
vor, die PAUTRIER auf Grund guter Erfolge bei atonischen illcera empfiehlt. 
Innere Verabreichung von Kieselgur (UNNA), andauernde Sauerstoffinhalationen 
(HILL) sollen sich auf den lokalen ProzeB giinstig auswirken. 
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Der varikose Symptomenkomplex. 
(EinschlieBlich Ulcus cruris.) 
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Definition und Geschichte 
des varikosen Symptomenkomplexes. 

Unter varikosem Symptomenkomplex verstehen wir eine Reihe von Ver­
anderungen, die durchwegs auf pathologische Stromungsverhaltnisse innerhalb 
der Venen des betreffenden Bezirkes zuriickzufiihren sind und meistens mit 
schon makroskopisch sichtbarer, umschriebener oder ausgedehnterer Ent­
artung der venosen Bahnen einhergehen. Die Veranderungen konnen im 
einzelnen Fall auf die Venen allein beschrankt bleiben oder von solchen anderer, 
schlieBlich samtlicher Gewebe des erkrankten Venenbezirkes gefolgt sein, wie dies 
fast ausschlieBlich nur im Bereich der unteren Extremitaten beobachtet wird. 

Der Venenproze13 kommt, von vereinzelten kongenitalen Fallen abgesehen, 
intra vitam zur Entwicklung, wobei die Rolle konstitutioneller und dispositio­
neller Momente bis heute nicht immer klar abies bar erscheint. 

Die hierher gehorigen Veranderungen sind der Medizin seit alters her bekannt 
und nur ihre pathogenetische Zusammengehorigkeit wie auch die Entstehungsart 
der varikosen Bildungen selbst wurde erst allmahlich einer richtigen Deutung 
zugefiihrt. 

Schon HIPPOKRATES, der vor .. allem die Hamorrhoiden durch Festsetzung von Galle und 
Phlegma und dadurch bedingte Uberhitzung des Elutes in den betreffenden Venen erklfu't, 
scheint den ungiinstigen EinfluB varik6ser Bildungen auf den Verlauf "iibelbeschaffener 
Eitergeschwiire" erkannt zu haben. Mit dem Studium der verschiedenen Geschwiirsarten, 
ihrer Entstehung und Prognose beschaftigte sich die Alexandrinische Schule (300 v. Ch.), 
wahrend das eingehendere Studium der GefaBlehre erst den R6mern unmittelbar vor und nach 
Christi Geburt vorbehalten blieb: CLAUDIUS GALENUS (GefaBlehre) und CORNELIUS CELSUS, 
der die Gleichartigkeit der Venenveranderungen bei Varicenbildungen an verschiedenen 
K6rperstellen erkannte. Auch ihnen war die Zusammengeh6rigkeit von Krampfaderbildung 
und Gewebsveranderungen bekannt und viele Eingriffe der damaligen und spateren 
Chirurgie (ORIBASIUS, AETIUS 400, PAULUS V. AEGINA 700) strebten neben der unmittel­
baron operativen Beeinflussung der Beingeschwiire und Beseitigung des als verdorben 
angesehenen ("melancholischen": GALEN, AVICENNA) und zu Komplikationen fiihrenden 
Blutes die Entfernung der Varicen an. Wahrend sich die Chirurgie in den folgenden Jahr­
hunderten mehr weniger dauernd mit den einschlagi :en Erkrankungen beschaftigte, konnten 
vielfach auch irrige Vorstellungen an Boden gewinnen. So fiirchtete ARGELLATA (15. Jahr­
hundert), der allerdings in den Varicen eine dauernde Gefahr fiir das Rezidivieren von Bein­
geschwiiren erkannte, von ihrer Beseitigung verschiedene iible Folgezustande, wie z. B. 
Hydrops, Manie, Phthisis. 

Dessenungeachtet wurde die Entstehung der Varicen selbst bereits im 16. Jahrhundert 
vielfach in einzelnen Punkten richtig erkannt, so von MARIANO SANTO, der Stehen tmd 
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Lastentragen, von AMBR. PARE, der heftige oder anstrengende Bewegungen, Traumen, 
Sturz, von HEISTER, der bei jungen Leuten starken, vor allem durch heftige geschlecht. 
liche Erregungen verursachten BlutzufluB als Ursache des Krampfaderbruches bezeichnet. 
Aber auch die richtige Erkenntnis des Zusammenhanges zwischen Beingeschwiir und 
Krampfadern spiegelt sich in den von AMBR. PARE, GUILLEMEAU, FABRICIO D'AQUAPEN· 
DENTE, FABRICIUS HILDANUS, SEVERINUS im 16. und 17. Jahrhundert geiibten Operations. 
verfahren wieder, die den abnormen BlutzufluB nach dem Geschwiire abzuschneiden trachten 
(AMER. PARE), wobei das Heilen der Geschwiire vielfach mit dem Verwelken von Pflanzen 
nach Ableitung des Baches in Analogie gesetzt wird. 1m 18. Jahrhundert ist ein bedeut· 
samer Fortschritt der wissenschaftlichen Erkenntnis an die Namen MORGAGNI, VAL SALVA, 
LIEuTAUD, A. V. HALLER, HUNTER, JOHN und OHARLES BELL gebunden. Schon wird das 
Moment der Hemmung des Venenstromes in den Vordergrund der Pathogenese geriickt, so 
von G. A. RICHTER (1799), der es vorwiegend in der Gegend der Klappen zur Wirkung ge· 
langen IaBt und daneben an eine in gleichem Sinne wirkende, besonders dicke und zahe 
Blutbeschaffenheit denkt, von HODGSON, der das Hauptgewicht auf die dem Blutdruck 
nicht mehr gewachsenen Klappen und eine widernatiirliche Weichheit der GefaBhaute 
legt und von STROHMAYER, HERAPATH und VERNEUIL,.,die vor allem Muskelkontraktionen 
fiir die Kompression der Venen und die Stromungshemmung in ihnen verantwortlich machen. 
Die Therapie dieser Zeit zeigt sich vielfach auf moderner Hohe. Wenn auch die Saphena. 
unterbindung Sir EVERAD HOMES und die Einwicklungs. und Druckbehandlung der Geschwiire 
(OHAMPEAUX und OAMPER, OHAMBONS und AUBRAY, WISEMANN, SHARP, TURNER, UNDER· 
WOOD, ELSE, HUOK, MARTIN) lange Zeit brauchte, um sich endgiiltig durchzusetzen. Denn 
die kiinstliche Heilungsverhinderung der Beingeschwiire, die noch vielfach als Sicherheits· 
ventile gegen die Retention krankhafter Stoffe und Entstehung von Plethora angesehen 
wurden, stiitz' e sich hartnackig auf verschiedene Fehlbeobachtungen: Auftreten von Asthma· 
anfallen (OHAUSSIER), Uterus· und Lungenblutungen (DUBOIS, BUDIN, DEPAUL), Abortus 
(BRIQUET), Ulcus ventric. (PETRONE), Pleuritis metast. (BOUGON). Die Erforschung der 
feinen Gewebsvorgange kniipft sich an die Verdienste BRIQUETS, DAVATs (1833), BONNETS 
(1839), LANGIERS (1842), ORUVEILHIERs, VmoHows, das Studium der postvarikosenDermatosen 
an die ALIBERTs, RAYERs (1835), OAZENAVEs, DEVERGIES (1846), BAZIN3 und HEBRA'. 
Wahrend einige von ihnen die ekzematiisen Veranderungen noch als Vorstadien der Varicen 
hinstellten und BAZIN das konstitutionell·arthritische, OHAMBARD das diabetische Moment 
zu sehr in den Vordergrund riickten, blieb es HEBRA vorbehalten, fiir die lokale irritative 
Natur der Hauterscheinungen einzutreten. Die Lehre des Ulcus crur. verdankt HUNTER, 
der sein Zustandekommen durch interstitielle Absorption, sowie FOLLIN, ORUVEILHER, 
OORNIL und RANVIER, JAMAIN und TERRIER, die es durch "molekulare Gangran" erklaren 
und mit der Entziindung in Beziehung bringen, einen machtigen Impuls, so daB der Boden 
fiir die grundlegenden Untersuchungen BILLROTH., vorbereitet erschien. 

Normale Anatomie del' Beinvenen. 
Der Blutabfuhr aus den unteren Extremitaten dienen tiefe und oberflach· 

liche Venenbahnen. Die tie/en Bahnen entstammen sowohl der FuBsohle wie 
dem FuBriicken. Die der FuBsohle sa=eln sich aus den Venen der Muse. 
interossei, die unter teilweiser Aufnahme der Vv. digit. plant. in die Vv. meta· 
tarseaeplant., weiterhin in den Arcus yen. plant. iibergehen und nachEinmiindung 
der dorsalen FuBvenen die V. plant. med. bzw. lat. bilden. Verstarkt durch 
Zufliisse aus der Sohlenmuskulatur ziehen beide in die Fossa retromalleolaris 
medial. und formieren die Vv. tib. post. Die tiefen Bahnen des FuBriickens 
entstammen dem Verteilungsgebiet der Arteria dorsalis pedis bzw. Art. peron. 
und sa=eln sich, diese und ihre Aste begleitend, zu den meist doppelt an· 
gelegten Vv. tib. ant. bzw. Vv. peron. Vv. tib. ant., post. und peron. folgen 
weiterhin den' gleichnamigen Arterien und vereinigen sich, fortlaufend durch 
Muskelaste verstarkt, zu der meist auch noch eine Strecke paarig verlaufenden 
V. poplit., die schlieBlich als V. fem. am Oberschenkel hinter der Arterie auf­
steigt, und nun auBer vielen Muskelasten (Vv. perfor.) die Vv. circmuflexae 
fern. med. und lat. und die Vv. fern. profundae aufnimmt. In ihrem Ober­
schenkelverlauf ist sie regehnaBig von zwei kleinen Vv. comitantes begleitet, 
die, vielfach mitemander verbunden, einen formlichen venosen Plexus bilden 
und im Falle starkerer Ausbildung zur Verdoppelung der V. fern. fiihren. In 
der Fossa ovalis lagert sich dje V. fem. medial von der Arterie, um proximal 
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del' Leistenbeuge als V. iliaca ext. noch die V. epigastr. info und die V. circumfl. 
ilium prof. aufzunehmen und sich mit del' Vena iliaca into zu vereinigen. Obwobl 
Kollateralen mit den Beckenvenen bestehen, scheint fUr die Abfuhr des Blutes 
aus den unteren Extremitaten ausschlieBlich die V. iliaca ext. in Betracht zu 
kommen (TOLDT). 

Das Blut del' oberfliichlichen Venenbahnen wird durch die beiden Vv. saphenae 
gesammelt, von denen allerdings fortlaufend, besonders am FuBriicken hinter 
den Knocheln, an del' Seite del' Acbillessehne, in del' Kniekehle und am Ober­
schenkel Verbindungsaste zu dem tiefen Netze abgehen. Das Wurzelgebiet 
del' oberflachlichen Venenbahnen wird durch das Rete yen. dol's. und das Rete 
yen. plant. gebildet. Die paarigen Vv. digitales pedis dol's. flieBen zu den 
Vv. digitales pedis comun. zusammen; diese sowie ein sie quer verbindender 
starkerer Anastomosenbogen, del' Arcus yen. dol's. pedis, nehmen auBerdem 
kleine Vv. metatars. dol's., ferner die aus den Vv. digitales plant. und dem 
Rete yen. plant. stammenden und in den Interdigitalfalten heraufsteigenden 
Vv. intercapitulares auf. Das plantare Venennetz mit dem Arcus yen. plant. 
liegt in der Subcutis der FuBsohle und sammelt sich gegen die beiden FuB­
rander bin zu etwas starkeren Stammchen, die bogenformig iiber den FuBrand 
heraufsteigen. 

Die V. saph. parva entwickelt sich am Kleinzehenrand des FuBes aus dem 
lateralen Anteil des Arcus yen. dors. und des Rete yen. plant., verlauft hinter 
dem Wadenbeinknochel und neben der Achillessehne in der Einsenkung zwischen 
den Gastrocnemiuskopfen und miindet, zum SchluB von einer Fascienscheide 
gedeckt, in die V. popI. In manchen Fallen gibt sie nul' einen schwacheren 
Seitenast an sie ab und setzt sich in eine sonst schwacher entwickelte anasto­
motische Hautvene des Oberschenkels, die V. femoropop1., fort (VIANNAY: 
in 47% der FaIle), die durch Vermittlung einer V. perforans in eine V. prof. 
fem. miindet. 

Die V. saphena magna sammelt sich aus dem lateralenAnteil des Rete venosum 
dors. und plant., verlauft VOl' dem Schienbeinknochel an der medialen Schien­
beinkante zum Condylus internus femoris und dann parallel dem Musc. sartorius 
zur Fossa ovalis, wo sie nach Aufnahme der V. epigastr. superficialis, del' V. 
circumfl. ilium superf., der Vv. pudendae externae und Vv. dors. penis subcut. 
in die V. fem. einmiindet. Die den Oberschenkel an del' medialen und hinteren 
Seite umspinnenden Venen vereinigen sich nicht selten zu einem groBen Stamm: 
del' Vena saphena accessoria, die dann meist erst in der Fossa ovalis mit der 
V. saphena magna zusammenflieBt. 

Von dem eben geschilderten Schema weicht der Verlauf del' venosen Bahnen 
der unteren Extremitat innerhalb physiologischer Grenzen sehr haufig ab; 
unwesentliche individuelle Variationen des Verlaufes und besonders der Ana­
stomosen zwischen, den Stromgebieten gehoren geradezu zur Regel, so zwar, 
daB kaum zwei FaIle einander vollstandig gleichen; in einem kleineren Teil 
del' FaIle kommen auch wesentliche Abweichungen vor, so z. B. doppelte Anlage 
der V. saphena (nach HESSE und SCHAAR in 6% del' Fane) akzessorische Begleit­
venen (nach denselben Autoren in 17%), freies Ansteigen der Saphena parva 
bis zur Hohe des Muse. adductor (NOBL), usw. Ahnliche Unterschiede bestehen 
aucb beziiglich del' Einmiindung der Neben- i.n die Hauptstamme, sowie betreffs 
der Kaliberverhaltisse der einzelnen GefaBe zueinander. 

Normale Histologie der Venen. 
AIle GefaBe zeichnen sich durch einen geschichteten Aufbau ihrer Wand 

aus, wobei von einer gewissen GroBe des GefaBes die deutliche Unterscheidung 
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dreier Schichten: Tunica interna, media und externa oder Adventitia moglich 
wird. An dem Aufbau der Wand beteiligen sich Bindegewebe, Muskel-, 
elastisches Gewebe und Endothelzellen in einer mehr weniger typischen 
Weise. Das Endothel, bestehend aus einer einfachen Lage platter, lanzett­
formiger, kernhaltiger Zellen, besorgt die glatte Auskleidung des Rohres. 
Das Bindegewebe hilft in Form von Fibrillen und Biindeln aIle drei Schichten 
aufbauen und iiberwiegt besonders in der Adventitia. Auch das elastische 
Gewebe ist in allen drei Schichten als deren Hauptstiitze vertreten, kann sich 
unter dem Endothel zu einer diinnen, mit ihm verlOteten Lamelle verdichten 
(Elastica internal, bildet in den inneren Schichten der Media mehr zusammen­
hangende Lamellen und umspinnt in ihrem auBeren Anteil in dichter geordneten 
queren Ziigen Bindegewebs- und Muskelfasern; in der Adventitia verliert es 
seinen kompakten Aufbau und formiert nur mehr grobere oder feinere Faser­
netze. Der Einlagerung von glattem Muskelgewebe, dessen Vorhandensein die 
Contractilitat gewahrleistet, begegnen wir gleichfalls in allen Schichten, am 
reichlichsten in der Tunica media. 

Innerhalb dieses Aufbautypus, der von allen groBeren GefaBen ausnahmslos 
festgehalten wird, ermoglichen Verschiedenheiten in der Anordnung und Aus­
bildung der einzelnen Schichten und ihrer Aufbauelemente eine weitgehende 
Differenzierung. So unterscheiden sich zunachst die Venen von den Arterien 
durch geringere Wandstarke, relative Schwache und Muskelarmut der Media, 
starkere Ausbildung der Adventitia und vorwiegende Langsanordnung der Faser­
ziige, wodurch sich die Fahigkeit der Venen zum Kollabieren und ihre 
leichtere Dehnbarkeit der Quere nach erklart. Aber auch innerhalb des 
Venensystems ergeben sich weitgehende Unterschiede im Aufbau der Wand, 
die in erster Linie vom Kaliber abhangig sind. Wahrend der venose Schenkel 
der Capillaren aus einer einzigen Schichte, dem Endothel, besteht, tritt bei 
den pracapillaren Venen bereits eine zweite homogene, von einzelnen Kernen 
durchsetzte Schicht hinzu. Bei weiterer Kaliberzunahme laBt sich schon 
undeutlich konzentrisch geschichtetes, von vielen Langsfasern durchsetztes 
Bindegewebe erkennen, ohne daB eine Trennung in Media und Adventitia 
moglich ware. Erst bei einem Lumen von iiber 45 fl, treten vereinzelte Muskel­
fasern auf, die bei weiterer Kaliberzunahme auf iiber 130 fl zusammenhangende 
Schichten zu bilden beginnen; erst jenseits von 220 fl, beteiligen sich bereits 
feine elastische Netze an dem Aufbau der nunmehr im friiher geschilderten 
Sinne geschichteten GefaBwand. 

Demzufolge zeigen mittlere Venen (bis zu 9 mm) schon eine deutliche mus­
kulare Media mit verflochtenen, teilweise zirkular (STOHR), hauptsachlich aber 
spiralig und schrag verlaufenden Muskelbiindeln (RAUBER-KoPSCH), mit reich­
lichem Bindegewebe und einzelnen elastischen Fasern; eine eigentliche elastische 
Grenzlamelle fehIt, an ihrer Stelle verdichtet sich gegen das Endothel zu eine 
bindegewebig elastische Langsfaserschichte besonders in den Venen der unteren 
Extremitat zu betrachtlicher Starke (22 bis 90 fl,), hier auch zahh·eiche Langs­
muskeln enthaItend (BENDA). Die Adventitia, viel machtiger als die Media, 
besteht aus grobfaserigem Bindegewebe, elastischen Netzen und Langsmuskel­
fasern. Mit weiterer Zunahme des Kalibers wird die Media unter Abnahme 
der muskularen Elemente schlieBlich rein bindegewebig - elastisch (BENDA), 
wahrend dichte elastische Lagen von Langs- und Ringanordnung ahnlich wie 
in den Arterien eine innere Grenzlamelle bilden. In der Tunica interna werden 
vereinzelte langsgeschichtete Muskelbiindel von STOHR beobachtet und von 
einzelnen Autoren wie SEYMONOWICZ als charakteristisch angesehen. Sehr 
reichlich sind Langsmuskelfasern in der Adventitia vertreten. 

Den Beinvenen kommen im allgemeinen nach BENDA durch Anpassung 

Handbuch der Rant· u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 24 
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an ihre groBere Belastung erklarbare Eigenschaften zu, die vor aHem in starkerer 
Anlage der Wand, reichlicherer Ausbildung von Klappen und Kolla·teralen 
bestehen. Zum histologischen Aufbau der uns im folgenden besonders beschaf­
tigenden Vena saphena beschreibt SOBOROFF unter der Endothelschicht eine 
Menge von Cellularelementen, die sich mit Carmin rosa far ben, darunter eine 
Bindegewebsschichte mit einem Ne·tz von elastischen Fasern und einzelnen 
zwischengelagerten, nicht zu groBen Cellularelementen. Erst jetz·t folgen einige 
nicht sehr dicht angeordnete Langsmuskel-, hierauf in Bundel vereinigte Ring­
muskelfasern, denen sich nach auBen die Adventitia anlagert. ZANCANI erganzt 
diese Beschreibung hauptsachlich bezuglich der elastischen Elemente, die sich, 
im auBeren Anteil der subendothelial en Bindegewebsschicht teils langs, teils 
quer verlaufend, zu einem wie eine Membran anmutenden Geflecht verdichten, 
in der Langsmuskelschicht strahlenformige, in der Ringmuskelschicht horizontal 
und langsverlaufende Septen bilden. Die starken elastischen Fasern im fibrosen 
Bindegewebe der Adventitia erscheinen ihm groBwellig in Quer-, kleinwellig 
in Langsschnitten. 

Wird der Wandaufbau der Venen also in hohem MaBe durch das Kaliber 
best,immt, so ergibt sich andererseits, daB dieselbe Vene streckenweise ihre 
Wandstarke und Struktur weitgehend zu andern vermag, wenn ihr innerhalb 
ihres Verlaufes Nachbargewebe oder Organe von groBerer Konsistenz als Stutzen 
dienen. An solchen SteHen konnen, wie BACKMANN nachwies, Media und Ad­
ventitia unter Abnahme bis Schwund ihrer Muskel- und elastischen Fasern 
betrachtlich verdunnt sein, wahrend die Intima unveI'andeI't bleibt oder wulst­
oder kissenformige Verdickungen bildet. Ahnliche Befunde liegen auch von 
EBERTH, LONGE und EpSTEIN vor. 

BACKMANN halt diese auch bei jungen Individuen gefundenen, von keinerlei 
entzundlichen V organgen in der GefaBwand begleiteten Veranderungen fur 
den Ausdruck physiologischer, funktioneller Anpassung an die umgebenden 
Sttitzgewebe (Haut, Muskel, Bindegewebe, Knochen), von deren Konsistenz 
der Grad ihrer Ausbildung abhange. Die kompensatorischen Intimaverdickungen 
bestehen aus Bindegewebe ohne Zellvermehrung (im Gegensatz zu den Fest­
stellungen von MEHNERT, SACK und BREGMANN), ohne hyaline Metamorphose 
des Bindegewebes, ohne Hyperamie und kleinzellige Infiltration der Vasa 
vasorum, wie sie KOSTER beschrieb. Altere Beobachtungen heben ahnliche 
Verhaltnisse fur langere Verlaufsstrecken von gewissen Venen hervor. So 
fehlt z. B. bei jenen Stucken der Lebervenen und der Vena cava, die im Leber­
parenchym eingelagert sind, die Tunica media (TOLDT), ebenso in den Dural­
sinus und im ganzen Verlauf der Knochen- und Hirnvenen die muskularen 
Wandanteile. Analoge Unterschiede der Wandstarke konnen ferner bei ge­
krummtem Verlauf z. B. der Beinvenen innerhalb derselben Circumferenz. 
des GefaBes bestehen und in einer deutlichen Verminderung der Media an den 
konvexen Seiten zum Ausdruck kommen. Umgekehrt wird dort, wo Verren 
im besonders lockerem Gewebe verlaufen, eine deutliche relativ starkere Aus­
bildung del' Wand, und zwar besonders del' Media, abel' auch der Adventitia, 
Platz greifen. Dies gilt VOl' allem von den oberflachlichen, in lockerer Subcutis 
eingebetteten Venen der unteren Extremitat, bei denen besonders am Unter­
schenlml noch ein weiteres Moment, namlich die starkere Belastung durch die 
auf ihnen lastende Blutsaule die verhaltnismaBig machtige Ausbildung del' 
Tunica media erklarlich macht. Dasselbe druckt sich auch in der Wandstarke 
tiefer Beinvenen, z. B. der Vena popl. aus, auf deren besonders entwickelte 
Adventitia TOLDT hinweist. Neben allen diesen kommt auch dem individuellen 
Moment ein nicht zu unterschatzender EinfluB auf die Wandgestaltung zu. 
der sich deutlich in der Feststellung SOBOROFFS ausdruckt, daB nicht ein einziges. 
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Mal zwei Venen derselben Art bei verschiedenen Leichen ganz gleich befunden 
wurden. 

Wohl gleichfalls auf mechanische Momente diirften jene Struktureigentiim­
lichkeiten der Venenwand zuriickzufiihren sein, die sich mit groBer Regel­
miWigkeit an den Verzweigungs- und an den Insertionsstellen der Klappen 
vorfinden. In beiden Fallen entsprechen den makroskopisch an diesen Stellen 
feststellbaren wulstformigen V orwolbungen mikroskopisch schleifenformig an­
geordnete Ansammlungen von Langsmuskelfasern, die allen drei Wandschichten, 
hauptsachlich aber der Media entstammen, an den Klappenansatzstellen iiber­
dies noch durch reichliche elastische und Bindegewebsziige aus der Intima 
verstarkt werden, um sich gewohnlich wohl nicht in die Klappe selbst, aber 
eine Strecke weit in den sinuosen Anteil der Wand verfolgen zu lassen. Be­
sonders deutlich ist die Verdickung der Intima an der Einmiindung von Neben­
asten in der V. saphena ausgebildet (LEHMANN). 

Die Klappen selbst, die vielfach als Duplikatur der Intima aufgefaBt werden 
(MARx und BICHAT), zeigen nach den Untersuchungen von KOLLIKER, EBERTH, 
RANVIER, CADIAT, REMAK, WALLGREN, BARDELEBEN, BENDA unter der dem 
Venenlumen zugekehrten Flache eine lamellenartig verdichtete elastische 
subendotheliale Schichte, gegen den Klappensinus ein mehr lockeres, binde­
gewebig-elastisches Gefuge. 

Vasa vasorum finden sich erst von 1 mm Kaliber aufwarts (BENDA), stammen 
von den benachbarten Arterien und senden, nach plexusartiger Ausbreitung 
in der Adventitia, Astchen und Capillaren bei groBeren Venen bis in die auBeren 
Schichten der Media. Fur die inneren GefaBschichten wird vielfach eine direkte 
Ernahrung aus dem vorbeistromenden Blute in Erwagung gezogen, was z. B. 
KAUFMANN, PETROF, LANGE fur die Arterien als sicher, VIRCHOW als moglich 
bezeichnet. Injektionsversuche der Vasa vasorum ergaben GOLDMANN ein Vor­
dringen derselben in die Media erst dann, wenn mit zunehmendem Alter die 
Vollkommenheit des GefaBrohres abgenommen und kompensatorische Binde­
gewebswucherungen eingesetzt batten, die die Ernahrung von innen her er­
schwerten. Wahrend also Intima und innerer Mediaanteil normalerweise gefa13l0s 
sind, sollen in einigen Venen LymphgefaBe bis in die Intima vordringen (BENDA). 

Alle GefaBe sind von sympathischen Geflechten begleitet, die Astchen in die 
Muscularis senden, aber auch in muskellosen Venen nachgewiesen wurden 
(BENDA). Zum Unterschiede von den motorischen wurden sensible Nerven­
endigungennur in der Adventitia der Venen gefunden, und zwar weniger reichlich 
als in den Al'terien (BENDA). 

Physiologie der Stromung. 
Wurde das Blut im Korper eine in starrwandigen Rohren ruhende Flussigkeits­

masse darstellen, so kamen fUr seine Verteilung bloB die allgemein gUltigen 
hydrostatischen Gesetze in Betracht, d. h. Arterien und Venen mit den zwischen­
gelagerten Capillaren wiirden ein System von communicierenden Rohren bilden, 
in dem sich arterieller und venoser Schenkel das Gleichgewicht hiclten. Der 
jeweilige hydrostatische Druck ware in diesem ruhenden System an jeder 
beliebigen Stelle direkt errechenbar, an den Extremitaten aus der jeweiligen 
Niveaudifferenz zwischen dem betreffenden GefaBstiick und der Einmundung 
der das GefaB aufnehmenden Vena cava ins Herz. Er ware z. B. im Quell­
gebiet der FuBvenen beim erwachsenen stehenden Menschen durch eine etwa 
165 cm hohe Blutsaule (= 175 em Wasser = 15 em Hg) gegeben. 

Nun handelt es sich aber um eine in elastischen Rohren stromende Flussigkeits­
masse, so daB die hydrostatischen Gesetze zwar ihre Gultigkei·t behalten, aber 

24* 
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mit hydro- bzw. hamodynamischen Faktoren in weitgehende lmd sich standig 
andernde Wechselbeziehung treten. Atmung, Korperlage, Muskeltatigkeit und 
viele andere Einflusse erganzen den intra vitam angetroffenen Stromungs­
mechanismus. 

Sehen wir zunachst von der Elastizitat des durchstriimten Rohrensystems 
ab! Es wlirde dann das stromende Blut auBer unter den hydrostatisch~n Ge­
setzen nur noch unter dem EinfluB der Pumpkraft des Herzens und des durch 
sie erzeugten Gefalles (hochster Druck in der Aorta: 150 mm Hg, niedrigster, 
eventuell negativer Druck in den Hohlvenen) stehen. Dabei diente die Trieb­
kraft des Herzens nicht dazu, die Blutmasse in den aufsteigenden Schenkeln 
der Strombahn entgegen den Gesetzen der Schwere zu halten, da sie ohnehin 
hydrostatisch ausbalanciert ist und es auch bei allen Lagewechseln hleibt, 
selbst wenn die Schleife des U-Rohrensystems senkrecht nach aufwarts zeigt 
(Prinzip der Heberwirkung). Die Herzkraft hatte vielmehr bloB die Funktion, 
die Blutmasse mit einer entsprechenden Geschwindigkeit fortzubewegen und 
den Stromungswiderstand, die Reibung zu uberwinden. Die Treibkrafthohe 
ware die Summe von Geschwindigkeitshohe und Widerstandshohe. Die Ge­
schwindigkeit ist der jeweiligen Breite des Strombettes umgekehrt proportional. 
Nachdern sich dieses im Capillargebiet auf das etwa 500- bis 600 fache ver­
breitert und nachher gegen die Hohlvenen nahezu wieder auf das Ausgangs­
kaliber verengt, nimmt die Geschwindigkeit gegen die Capillaren fortlaufend 
ab, um hier auf 1_1/2 mm Sekundengeschwindigkeit herabzusinken und in 
den groBen Sammelvenen wieder etwa auf die halbe Geschwindigkeit des 
Aortenstromes anzusteigen. 

1m Gegensatz zur Geschwindigkeit fallt der Druck in dem Stromsystem 
fortlaufend bis zur Einmundung in das Herz ab, was sich aus kontinuierlicher 
Uberwindung der Stromungswiderstande und dementsprechendem Verbrauch 
der "Widerstandshohe" erklart. 1m angenommenen starren System ware 
der Stromungswiderstand ein fur allemal durch die Reibung der FlUssigkeits­
schichten untereinander sowie gegen die GefaBwand und durch die Gestalt 
der Bahn konstant gegeben. Wahrend des Stromens verschieben sich zylin­
drische Schichten, deren peripherste nahezu stille steht, gegeneinander und 
erzeugen einen durch die Viscositat ausgedruckten Reibungswiderstand (bei 
Blut 41/2 mal so groB wie bei Wasser). Von seiten der Bahn spielt deren jeweilige 
Weite eine Rolle (Widerstand umgekehrt proportional der W eite) und wirken 
aIle Stromverzweigungen, -zusammenflUsse und Krummungen im Sinne einer 
ortlichen Widerstandsvermehrung. 

Wesentlich anders und komplizierter stellen sich die Stromungsverhaltnisse 
dar, wenn es sich nicht urn ein starres, sondern um ein aus elastischen Rohren 
gebildetes System handelt. Die elastische Beschaffenheit der GefaBwandungen 
bringt es zunachst mit sich, daB die stoBweise Fortbewegung des Blutes yom 
Herzen her innerhalb der Strombahn allmahlich einer mehr kontinuierlichen 
weicht, so daB in den Capillaren bereits ein fast gleichmaBiges FlieBen fest­
stellbarwird. Andererseits macht es die Dehnbarkeit der GefaBwande erklarlich, 
daB bei Lagewechsel besonders das Lumen der dunnwandigeren Venen betracht­
liche Veranderungen erfahrt, die sich ihrerseits wieder auf die hamodynamischen 
Verhaltnisse auswirken. Wie STIGLER durch einen Modellversuch dartun konnte, 
fTIhrt vertikales Aufwartsdrehen eines von Flussigkeit durchstromten U-Rohres, 
dessen elastische Schenkel durch ein starres ZwischenstTIck verbunden sind, 
zu einer Verengerung des wandschwachern, der Vene entsprechenden Schenkels, 
wahrend vertikale Senkung des Systems eine geringe Erweiterung dieses Schenkels 
besonders in seinem untersten Anteile zur Folge hat. Diesen Anderungen 
des Venenquerschnittes entsprechen solche des jeweiligen Durchstromungs-
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widerstandes und damit des GefiiJles, was sich im Modellversuch von den in 
del' Zeiteinheit ausstromenden Fliissigkeitsmengen direkt ablesen laBt: tropfen­
weises AusflieBen aus dem gehobenen, Stromen aus dem gesenkten U-Rohr. 
Bei Verwendung starrer Rohren wiirde in jeder Stellung gleichviel Fliissigkeit 
ausstromen. Am lebenden Korper lassen sich diesen analoge Vorgange direkt 
beobachten, wie etwa das Kollabieren del' Armvenen bei Hochheben, ihr An­
schwellen bei Senken del' Extremitat. In den unteren Extremitaten beruht 
die nach langerem Stehen nachweis bare groBere Blutfiille auf dem gleichen 
}Iechanismus. Bei einer auf dem Balancierbrett gelagerten V crsuchsperson 
konnte Mosso, wenn langeres Stehen vorangegangen war, eine allmahliche 
Verschiebung des Schwerpunktes kopfwarts feststellen und es dauerte bis zu 
einer Stunde, ehe del' AbfluB des iiberschiissigen Blutes aus del' unteren Ex-
tremitat erfolgt war. . 

Die beim Lebenden vorliegenden Verhaltnisse erscheinen jedoch gegeniiber 
clem Modellversuch dadurch kompliziert, daB die jeweiligen Veranderungen 
des Venenquerschnittes und des durch ihn gegebenen Durchstromungswider­
standes durch entgegengesetzte Kaliberveranderungen der Arterien weitgehend 
kompensiert werden. Eine solche kompensatorische Erweiterung der Arterie 
konnte RECKLINGHAUSEN in einem FaIle bei jedesmaligem Hochheben des 
Armes direkf beobachten, kompensatorische Verengerungen beim Senken des 
_urnes in anderen Fallen aus dem Undeutlich- oder Unfiihlbarwerden del' Arterien 
erschlieBen. Damit stimmen auch die von P ARRISIUS und WINTTERLIN gemachten 
Beobachtungen iiberein, denen zufolge nach Senken des FuBes aus del' horizon­
talen Lage die Papillarcapillaren im venosen Schenkel deutlich dicker und in 
groBerer Zahl sichtbar wurden und stellenweise minutenlange Stasen auftraten, 
die durch spastische Kontraktion des arteriellen Schenkels hervorgerufen zu 
sein schienen. Auch diese Arterienverengerung halt STIGLER filr kompen­
satorisch. Betrachtet man die entgegengerichteten Veranderungen von Venen­
und Arterienkaliber bei Lagewechsel, so gelangt man zu dem Ergebnis, daB 
sie sichtlich eine Ausbalancierung des Stromungswiderstandes innerhalb des 
ganzen, yom Lagewechsel betl'offenen GefaBbezirkes el'moglichen und erhohte 
Beanspl'uchung des Hel'zens zu vel'meiden tl'achten. Andern diirfte sich bloB 
die wahl'end del' verschiedenen Phasen durch den Bezirk flieBenden Blutmenge. 

In dem elastischen Rohrensystem des peripheren Kreislaufs bewegen sich 
die an einer bestimmten Stelle in verschiedenen Korperhaltungen ermittelten 
Druckwerte dem hydrostatischen Druck parallel, ohne sich aber mit ihm zu 
clecken. Denn sie stellen die algebraische Summe aus hydrostatischem und 
mehreren andel'en, den Druck beeinflussenden Faktoren dar. Analysieren wir 
beispielsweise die von RECKLINGHAUSEN am Handriicken erhobenen Blut­
druckwel'te. Bei nahezu wagrecht gehaltenem Arm betrug der Venendruck 
6 em; wurde nun del' Arm gehoben und dann rasch gesenkt, so daB del' 
Handl'iicken :36 em untel' die Achselhohle zu liegen kam, so stieg der Venen­
druck auf 18, schlieBlich 40 em, d. h. 4 em iiber den del' Niveaudifferenz (Hand­
riicken-Einmiindung del' Vena cava) entsprechenden hydrostatischen Druck. 
Diesen UberschuB des Druckes el'kliirt STIGLER durch das Hinzutreten des im 
l'echten Vol'hof hel'l'schenden Dl'uckes und des durch die jeweilige Weite del' 
Venen gegebenen Dul'chstromungswiderstandes. El' wendet sich gegen die 
von RECKLINGHAUSEN selbst gegebene Erklarung, daB die vom Handriicken 
bis zum Scheitel des Subclaviabogens l'eichende Blutsiiule den gefundenen 
Dl'uckwert hel'vol'l'ufe, da in Anbetl'acht del' bestehenden Hebel'wil'kung eben 
nur del' Vel'tikalabstand bis zum Hel'zen den hydrostatischen Druck bedingt. 
1m allgemeinen sind sich aIle Kliniker darin einig, pel'iphel' el'mittelte 
Dl'uckwel'te auf Hel'zhohe umzul'echnen, wobei ihnen nul' vel'schiedene, in del' 
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Herzgegend gewahlte Punkte das Normalniveau, also sozusagen den Nullpunkt 
des Systems anzugeben seheinen. Das Suehen naeh einem wirkliehen Indifferenz­
punkt, in dem bei Lageweehsel keine Sehwankungen des hydrostatisehen 
Druekes vor sieh gehen diirften, fiihrt zu keinem Ergebnis; es erseheint bloB 
entwieklungsmeehaniseh bemerkenswert, daB das Herz immerhin am ehesten 
in die hydrostatisehe Indifferenzzone zu liegen kommt. Das langsame An­
steigen des Venendruekes in der gesenkten Extremitat konnte zu der irrigen 
Vermutung fiihren, daB sieh das Blut zunaehst nur in dem unteren Teil des 
GefaBes ansammle. Tatsaehlieh handelt es sieh aber um eine auf die Klappen­
funktion zuriiekfiihrbare Erseheinung, indem es, wie spater bei Bespreehung 
des Klappenmeehanismus ausgefiihrt werden wird, bei solehem jahen Lage­
weehsel zu voriibergehendem volistandigen KlappensehluB kommt. 

Am FuBriieken konnte RECKLINGRAUSEN bei horizontaler Lagerung einen 
Venendruek von 8-10 em Wasser, beim Sitzen von durehsehnittlieh 62 em 
Wasser = 58,5 em Blut, und beim Stehen von durehsehnittlieh 79 em Wasser 
= 74,5 em Blut erheben, wobei die MeBsteHe am FuBriieken im Sitzen 73, 
im Stehen 114 em unterhalb der Magengrube, dem NQrmalniveau, zu liegen 
kam. Auf das angenommene N ormalniveau umgereehnet ergibt sieh somit fiir 
das Sitzen ein Druck, der um 15 em, fiir das Stehen ein soleher, der urn 40,5 em 
niedriger ist als der jeweiligen Hohe der Blutsaule bis zum Herzen entspraehe 
(also ein negativer Druck von 15 bzw. 40,5 em Blut). In den Capillaren des 
FuBriiekens fand RECKLINGHAUSEN an der stependen Versuehsperson einen 
negativen Druck von 30 em Wasser. Aueh CARRIER und REHBERG ergab 
sieh das MaB des Venendruckes geringer, als dem Vertikalabstand der MeB­
stelle yom Herzen entspraehe. Dureh direkte Messungen ermittelte PROPPING in 
den Venen der Kniekehle eines Varieenkranken und in den gesunden Venen 
seines eigenen FuBriiekens einen geringen positiven Druck, bezogen auf Herzhohe. 
In der V. fem. erhoben BURTON-OPITZ einen Druck von 5,42 mm Hg. Sowohl 
die negativen Druekwerte als aueh die seheinbaren Widerspriiehe zwischen 
den versehiedenen MeBresultaten erklaren sieh hinreichend daraus, daB so 
wie in den oberen Extremitaten nieht der hydrostatisehe Druck allein, sondern 
die Resultierende seines Zusammenwirkens mit fortgeleitetem Vorhofdruek 
und jeweiligem Durehstromungswiderstand zur Ablesung gelangt, und daB 
als weiteres, den Venendruek fortwahrend beeinflussendes Moment besonders 
an den Extremitaten die Wirkung des Muskelspieles hinzutritt. 

So fand HOOKER, daB der negative Druck in den Venen der Beine bei mog­
liehst ruhigem Stillstehen oder Sitzen sogar bis zu einem geringen positive11 
Wert (bezogen auf Herzhohe) ansteigen konne. Dadureh, sowie dureh die bei 
Gelahmten gefundene Gleiehheit des Venendruckes an Hand- und FuBriieken 
wird die Bedeutung der Muskelkontraktionen fiir die Druekverhaltnisse beso11-
clers sinnfallig. Uber die Art, in der sieh Kontraktionen benaehbarter Muskeln 
auf die Stromung auswirken, gehen die Ansiehten insoferne auseinander, als 
die Mehrzahl der Autoren eine Mitwirkung der Klappen annimmt, wahrend 
andere, vor aHem LEDDERHOSE eine solehe fiir entbehrlieh halten. Grund­
satzlieh stimmen aber beide VorsteHungen dahin iiberein, daB jede, also auch 
die durch Kontraktion benaehbarter Muskeln hervorgerufene Kompression von 
Venen in ihnen zentralwarts den Strom besehleunige, peripherwarts so lange 
Anstauung hervorrufe, bis das Stromungshindernis iiberwunden werden konne. 
Es ist einleuehtend, daB solche Vorgange vOriibergehend betraehtliehe Druek­
sehwankungen innerhalb der Vene auszu16sen vermogen. Fiir den Fall, daB 
sieh die Klappen dureh zeitweisen VerschluB an dem V organge beteiligten, ware 
aueh die Gelegenheit zur Ausbildung ortlicher negativer Druekwerte gegeben, 
indem unmittelbar unterhalb der geschlossenen Klappe negative Wandspannung 
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Platz griffe, das Blut formlich an der Unterflache der geschlossenen Klappe 
hinge (STIGLER). Der EinfluB von groBeren Muskelaktionen auf die gesamte 
Stromung in den Venen der unteren Extremitat tritt z. B. deutlich in Erschei­
nung, werm der Oberschenkel scharf nach auBen gerollt und nach riickwarts 
gestreckt wird. Es kommt hierbei zu einer Erschlaffung der Vena femoralis 
mit Aufsaugung ihres Blutes gegen das Abdomen (BRAUNE); bei Riickkehr 
in die Normalstellung tritt eine Zunahme der Fiillung ein. Diesen Schwankungen 
des Fiillungsgrades gehen auch manometrisch erfaBbare des Druckes parallel. 
LEDDERHOSE sieht in diesem und ahnlichen Phanomenen nicht so sehr Aus­
wirkungen des Muskelspiels, sondern Beweise fUr die Tatigkeit eigener SaulJ­
herzen fur da8 ven08e Blut (BRAUNE). Venenzusammenfliisse von bestimmtem 
Ramifikationstypus werden bei Bewegungen der Extremitaten durch die Fas­
cien abwechselnd gespannt und erschlafft und erhalten hierdurch ahnliche 
Stromungsimpulse wie durch Muskelkontraktionen. Fiir die Mitwirkung solcher, 
auch in der Kniekehle vorhandener Mechanismen spricht der Umstand, daB 
auch passiven Bewegungen besonders der Hiifte ein ahnlicher EinfluB auf den 
Fiillungszustand der Venen zukommt. 

Derartige positive und negative Druckschwankungen sollen sich auch von 
den Venen, in denen sie erregt wurden, durch Verbindungsaste auf entferntere, 
besonders oberflachlicher liegende Strombahnen ubertragen und, wie spater 
gezeigt werden wird, vor allem absaugend auf sie wirken konnen. 

Zu den bisher geschilderten, den Venendruck beeinflussenden Momenten 
treten weitere hinzu, deren Wirkung und Bedeutung allerdings vielfach nicht 
vo1lig geklart erscheint, bzw. noch in Diskussion steht: Der EinfluB des Herzens, 
benachbarter Arterien, der Atmung, der nervosen Zentren bzw. aktiver Vor­
gange in der Wand der GefaBe. 

Der EinfluB der Herzkraft macht sich in den Capillaren und anschlieBenden 
Venenabschnitten noch als vis at ergo bemerkbar, in den zentralen Venenanteilen, 
also in der Nahe des Herzens beginnen sich bereits die im Vorhof herrschenden 
Druckverhaltnisse rhythmisch auszuwirken. DaB auch physiologischerweise 
die sich am Herzen abspielenden Vorgange in den groBen Venen erkennbare 
Ausschlage erzeugen, lehren Phlebogramme, wie sie z. B. die Pulsationen der 
Vena jugularis wiedergeben. Von den an ihnen unterscheidbaren drei Haupt­
wellen ist die erste, mit dem Carotispuls alternierende auf die das Einstromen 
behindernde Systole der V orkammer, die zweite mit dem Arterienpuls annahernd 
synchrone auf AbfluBbehinderung durch die Ventrikelsystole zuruckzufuhren, 
wahrend die dritte zu Beginn der Kammerdiastole noch der Aufklarung harrt. 
Wenn diesen Ausschlagen oscillatorischer, nicht translatorischer Wellen auch 
fur gewohnlich keine praktische, den Venendruck nennenswert beeinflussende 
Wirkung zukommt, so zeigen sie doch anderseits die Moglichkeit auf, daB 
abnorm veranderte Herzarbeit Bedeutung fur die Stromung in den Venen 
gewinnen konnte. Auch bei den durch Lagewechsel, Respiration und gesteigerte 
korperliche Arbeit hervorgerufenen Druckschwankungen des Venensystems 
scheint das Herz nicht vollig unbeteiligt zu sein. So ergibt sich z. B. bei verti­
kaler Raltung eine durch verminderte venose Speisung des Herzens hervor­
gerufene Verkleinerung des Schlagvolumens, die allerdings durch erhohte Puls­
zahl weitgehend kompensiert wird, so daB das Minutenvolumen gegenuber der 
sitzenden und liegenden Stellung nur eine leichte Abnahme zeigt (KROGH und 
LINDHARD). DaB die Inspiration das Schlagvolumen des Herzens vermehrt, 
ergibt sich von selbst. 

Fur aIle mit den Herzaktionen in Beziehung stehenden Druckschwankungen 
bzw. oscillatorischen Wellen in den Venen kommt ubrigens noch eine andere 
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Ubertragungsmoglichkeit, namlich die durch direkte Fortleitung von den benach­
barten Arterien in Frage, auf die OZANAM 1881 als erster hingewiesen hat. 
In neuerer Zeit kam HASEBROEK auf Grund eingehender Beobachtungen und 
experimenteller Untersuchungen zu der Uberzeugung, daB die von den benach­
barten Arterien iibertragenen arteriopulsatorischen StromstoBe auf die Stromtmg 
in den Venen schon unter physiologischen Bedingungen einen ausgesprochen 
fordernden EinfluB ausiiben, dessen Starke der Hohe der Pulswelle und del' 
Frequenz del' PulsstoBe bis zu einem gewissen, jedem Venenabschnitt eigen­
tiimlichen Optimum parallel gehe. Dieses stromfOrdernde Moment konne 
ceteris paribus durch in der Vene eintretende Wandiiberdehnung, verminderte 
Stromungsgeschwindigkeit und zentralwarts fehlende oder nicht funktionierende 
Klappen weitgehend abgeschwacht bis aufgehoben werden, bzw. zu patho­
logischen Veranderungen fiihren. Wurde eine Vene distal von einer Klappe 
abgeklemmt, so lieB sich in dem zwischen Kompressionsstelle und Klappe 
liegenden Abschnitt folgendes beobachten. Beim Auflegen des Fingers kolla­
bierte dieser Abschnitt, ebenso aber auch, wenn der klappenproximal auf­
gelegte Finger geliiftet wurde: 1m ersten Fall wurde das Blut direkt ausgedriickt, 
im zweiten Fall in den durch den Fingerdruck voriibergeh~nd entleerten klappen­
proximalen Anteil hincingesaugt. Aus diesem Versuch schlieBt HASEBROEK, 
daB besonders in klappenbegrenzten Venenabschnitten sowohl der eigentliche 
arteriopulsatorische Wellenberg, als auch die ihm folgende negative Phase 
des Wellentals in stromfordernde Kraft umgesetzt wiirden. Diese sei umgekehrt 
proportional der Stromgeschwindigkeit und direkt proportional der Dehnbar­
keit, allerdings bis zu einem gewissen Optimum, nach dessen Uberschreitung 
sie besonders bei kleinem Innendruck wieder abnehme. Bei Besprechung del' 
Varicenentstehung solI auf diese Verhaltnisse nochmals naher eingegangen 
werden; hier sei nur vorweggenommen, daB HASEBROEKS Anschauungen vel'­
schiedene BeurteiIung finden. Wahrend LEDDERHosE die Moglichkeit einer 
direkten Ubertragung der Arterienpulsation auf die Begleitvenen neben einer 
solchen vom Herzen her offen laBt, wird der erstgenannte Mechanismus von 
anderen Autoren (MAREY) stark bezweifelt und von LEHMANN einer ernsten. 
Kritik unterzogen. Vor allem weist er auf die im Modellversuch herrschenden 
und von denen im Korper vollig abweichenden Verhaltnisse des Druckes und 
Gefalles hin, auf das Fehlen der iibrigen, im Korper wesentlichen stromfordernden 
Momente und auf die im Modell nicht nachahmbare, durch Klopfen an einer 
wiIIkiirlich gewahlten Stelle ersetzte Form der Arterienwelle hin. Der Vor­
stellung HASEBROEKS, daB sich die arteriopulsatorischen StromstoBe durch 
Kommunikationen von den tiefen auf die oberflachlichen Bahnen iibertriigen, 
wird die Enge diesel' Kommunikationen im Leben entgegengehalten, die eine 
solche Ubertragung annuIlieren diirfte (LoHR). 

Der EinflufJ der Respiration auf den Venendruck ist vielfach und seit langem 
studiert worden, ohne daB bis heute iibereinstimmende Ergebnisse vorlagen. 
Wahrend VOLKMANN die zirkulationsfordernde Wirkung der Respiration fUr 
unbewiesen erklarte, sind neuere Forscher geneigt, sie gelten zu lassen. Mosso 
stellte bei Lagerung der Versuchsperson auf einem balancierenden Brette inspira­
torische Gewichtszunahme der unteren, exspiratorische der oberen Korper­
halfte fest. Diesen Gewichtsschwankungen entsprachen pletysmographisch 
feststellbare Volumsschwankungen. Die Beobachtung ware mit den physio­
logischen Tatsachen insoferne vereinbar, als das inspiratorische Herabsteigen 
des Zwerchfells intraabdominelle Drucksteigerung und damit voriibergehende 
Anstauung des aus der unteren Korperhalfte aufsteigenden Blutes, die Ex­
spiration durch Herabsetzung des intraabdomillellen Druckes eher eine Stromungs­
erleichterung fiir dieses Blut schaffen konnte. Wenn Mosso:> Versuchsergebnisse 
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zu recht bestehen, so beweisen sie, das es sich nicht bloB um oscillatorische, 
sondern auch um translatorische Wellenbewegungen, also zum mindesten um 
eine respiratorische Stromverlangsamung del' Blutsaule handelt. Die Aus­
wirkung del' Respiration auf die Stromung in den Venen ist abel' in Wirklichkeit 
um vieles komplizierter. Vor allem stellen die respiratorischen Druckschwan­
kungen innerhalb des Thoraxraumes einen nicht zu vernachlassigenden und 
dem intraabdominellen vielfach entgegenwirkenden Faktor dar, wozu schlieB­
lich del' EinfluB del' jeweiligen Korperlage odeI' Extremitatenstellung (PRIM) 
hinzutritt, um die V organge mitunter bis zur Unentwirrbarkeit zu verschleiern 
(LEDDERHOSE). So wird es verstandlich, daB den fruher angefUhrten direkt 
entgegengesetzte Beobachtungen vorliegen: von HIRTL, del' eine inspiratorische 
Verkleinerung del' Venen feststellte, von MOGK und AROLSEN, die mit dem 
Hamodynamometer eine inspiratorische Blutdrucksenkung in del' Vena crural is 
nachwiesen. Die intraabdominelle Drucksteigerung wahrend del' Inspiration 
wird wohl von einigen Physiologen zugegeben, doch wirkt sie sich nach DONDERS, 
TIGERSTADT im Sinne einer Austreibung des Blutes gegen den Thorax aus; 
DE JAGER und LANDOIS halten die respiratorischen Druckschwankungen inner­
halb des Thorax fiir den intraabdominellen iibergeordnet und ausschlaggebend, 
so zwar, daB fiir LANDOIS schlieBlich eine exspiratorische Steigerung des Druckes 
in den intraabdominellen Venen durch intrathorakale Anstauung des Blutes 
resultiert. Nach FREY wird jede durch das Zwerchfell ausge16ste Druckschwan­
kung dank del' Mitwirkung del' Klappen in zentripetale Impulse umgesetzt. 
LEDDERHOSE, del' die Rolle del' Druckverhaltnisse in del' Bauchhohle als un­
geklart zugibt, neigt zu del' Annahme eines zwischen oberer und unterer Korper­
halfte bestehenden respiratorischen Antagonismus, indem ihm inspiratorisch 
die Vena cava sup., exspiratorisch die Vena cava info mehr Blut in das Herz 
zu entleeren scheint, wodurch ein kontinuierliches Einstromen von Venenblut 
in die Vorhofe gewahrleistet ware. Die den Beinvenen entgegengesetzten respira­
torischen An- und Abschwellungen del' Armvenen konnte er bei gewissen 
Stellungen del' oberen Extremitat direkt beobachten. Beziiglich del' unteren 
Extremitat halt er mit TRENDELENBURG daran fest, daB zum mindesten bei 
bestimmten Haltungen z. B. horizontaler Riickenlage mit maBig gebeugter 
Hiifte starke Inspiration eine vermehrte Fiillung del' Venen zur Folge habe. 
Seine Beobachtungen beziehen sich allerdings zum groBten Teil auf varikos 
entartete Venen, an deren starkst erweiterten Stellen er kurze Zeit nach Beginn 
del' Inspirationsphase ein deutliches Anschwellen beobachtete, dem exspira­
torisches Abschwellen folgte. Das Phanomen war durch Druck auf das Abdomen 
weitgehend paralysierbar. Dem Einwande, es handle sich um eine durch die 
Insuffizienz del' Klappen in den variko3en Venen ermoglichte Erscheinung, ware 
nach LEDDERHOSE damit zu begegnen, daB auch normalerweise die Klappen 
1. beim Strom en standig geoffnet und 2. iiberhaupt fiir die Fortleitung zentraler 
Druckschwankungen unter gewoh:nlichen Umstanden bedeutungslos seien. Das 
An- "und Abschwellen del' starkst gedehnten Venenanteile zeige physiologischer­
weise ablaufende Wellen an, die in normal elastischer Wand bis zur Unsicht­
barkeit gedampft, dabei abel' eher noch weiter distalwarts fortgeleitet wiirden. 
LEDDERHOSE halt zusammenfassend folgende Vorstellungen iiber den Ablauf 
del' respiratorischen Schwankungen, die seiner Ansicht nach ebensogut auf 
andere, del' Atmung synchrone Vorgange bezogen werden konnten, fUr am 
ehesten berechtigt. Die inspiratorische Druckabnahme im Thorax fiihre zu 
Absaugung in del' V. cava sup. und im intrathorakalen Teil del' V. cava inf.; 
die gleichzeitige intraabdominelle Drucksteigerung diirfte das AbflieBen gegen 
den Thorax unterstiitzen, distalwarts von einem nicht naher feststellbaren 
Niveau jedoch den venosen Zustrom hemmen bzw. vermindern. Die Exspiration 



378 V. MUCHA U. FR. MRAS: Der varikose Symptomenkomplex. 

beeinflusse das GefiiJle zwischen mittlerem positivem abdominellem und rnitt­
lerem negativem thorakalem Druck nicht wesentlich, erleichtere aber ander­
seits den AbfluB aus den Beinvenen. Die abwechselnden Erleichterungen und 
Erschwerungen des Blutstromes durch die Respirationsphasen kompensierten 
sich so lange, als sich die Phasen der GroBe nach entsprachen, wahrend langeres 
Forcieren einer Respirationsphase gegenuber der anderen diesen Ausgleich 
verhindere: Seufzen, Gahnen, Husten, Pressen, schwere korperliche Arbeit, 
pathologische Bedingungen konnten dann gelegentlich die inspiratorische 
Ruckstauung in den Beinvenen verstarken und auch in die Phase der Exspiration 
hinu berziehen. 

Die Stromungsverhaltnisse innerhalb des GefaBsystems stehen schlieBlich 
noch unter dem EinfluB einer Komponente, die sich unter gewohnlichen Um­
standen kaum merklich, unter besonderen oder pathologischen Bedingungen 
jedoch verschieden weitgehend geltend machen kann, namlich der durch nervose 
Impulse regulierten Eigenbewegungen bzw. Tonusveranderungender GefaB­
wande. DaB die einzelnen BlutgefaBbezirke hinsichtlich ihres Tonus gegen­
einander ausbalanciert sein mussen, zeigen z. B. STIGLERS Versuche an Kanin­
chen, die, in vertikaler SteHung gehalten, verhaltnismaBig schnell ohnmachtig 
werden, indem sie sich in ihre hinsichtlich des Tonus auf diese Haltung nicht 
eingestellten BauchgefaBe verbluten. 

FUr die Arterien ist das Festhalten eines gewissen, sich jeweilig andernden 
Tonus sowie die Fahigkeit zu aktiven Kontraktionen allgemein anerkannt 
und bewiesen; soweit sie dem kompensatorischen Ausgleich hydrostatisch 
bedingter Anderungen der venosen Strombahn dienen, wurden sie bereits fmher 
erwahnt. 1m Gegensatz zu diesen und vielen anderen, durch verschiedene Ur­
sachen entstehenden ortlich beschrankten Tonusanderungen konnen aber auch 
yom GefaBzentrum z. B. im Affekt, unter pathologischen Bedingungen aus­
gehende Impulse allgemeine Schwankungen des Druckes hervorrufen, die fur 
die gesamten Zirkulationsverhaltnisse maBgebend werden. In den Capillaren 
und Pracapillaren sind den Arterien analoge Eigenbewegungen, die auch fOr­
dernden EinfluB auf die Capillarstromung ausuben, mit dem Capillariskop 
direkt beobachtet (0. MULLER, STEINAOH und KAHN). Wenn sie auch nach 
O. MULLER nicht als eine dauernd tatige regulare Hilfsvorrichtung der Stromung 
angesprochen werden durfen, so kommt ihnen doch nach seiner Ansicht unter 
gewissen physiologischen (Graviditat) insbesondere aber pathologischen Be­
dingungen eine erhohte Bedeutung zu. Vollig ungeklart und strittig ist die 
Frage, wie weit sich auch die Venen durch Eigenbewegungen aktiv an der Regu­
lierung der Stromung beteiligen. Nach FUOHS zeigen die Venen keine Erschei­
nungen einer tonischen Erregung ihrer Wandmuskeln und keine Kontraktion 
auf elektrische Reizlmg ihrer Nerven, womit allerdings ihren reichlichen musku­
laren Wandelementen jede physiologische Funktion aberkannt wiirde. Eine 
solche Vorstellung widerlegende Beobachtungen oder Experimente liegen 
beim Menschen nur vereinzelt vor, z. B. von LUDWIG, THIRY und GOLTZ; hier­
her gehort ferner die von VIROHOW nachgewiesene, mit Langsfaltung der Intima 
einhergehende und bis zum Lumenverlust fuhrende Kontraktion der V. saphena 
durch mechanische Ursachen, ferner die oft direkt sichtbaren und schmerz­
haften Kontraktionen, die im Anschlusse an therapeutische intravenose In­
jektionen im injizierten Venenabschnitte auftreten. Auch das Lumen operativ 
entfernter Venen soll nach MSHIMURA gegenuber dem im Korper festgehaltenen 
regelmaBig verengt sein. KARFUNKELS Untersuchungen uber die Kontraktion 
der Fledermausvenen unter Strychnin- und Adrenalineinwirkung sind fur 
HASEBROEK maBgebend, auch den menschlichen Venen Kontraktionsfahigkeit 
zuzusprechen. Vermoge dieser korinten groBere Innendruckschwankungen 
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(Stromst6Be), vielleicht auch vom endokrinen System ausgehende Einfliisse, be­
sonders Storungen des endokrinen Gleichgewichtes eventuell andauernd, und zwar 
entweder direkt oder iiber die GefaBnervenzentren die Stromungsverhaltnisse 
in den Venen weitgehend verandern. Auf kinetische und nicht nur auf tonische 
Arbeit der Venenwand bezieht liASEBROER die gelegentlich auftretenden Hyper­
trophien und Atrophien ihrer Muskulatur. Zur Annahme autonomer, dyna­
misch auf die Blutbewegung wirkender Krafte in den peripheren Venen gelangt 
MAGNUS durch die Beobachtung, daB Venen mit rechtlaufiger Str6mung in 
einen rUcklaufige Zirkulation fiihrenden, varic6s entarteten Kreis eingeschaltet 
erscheinen konnen. Von neueren Autoren halt sich vor allem KASHIMURA 
fiir berechtigt, das Vorhandensein eines Venentonus als bewiesen anzuerkennen. 
Unentschieden erscheint ihm eigentlich nur die Frage, ob das Festhalten des 
Tonus oder bloB die jeweilige Tonusanderung, die teils in Form rhythmischer 
Schwankungen, teils als Reaktion auf Anderungen des Blutzuflusses durch 
direkten Nervenreiz in Erscheinung tritt, eine mit Stoffverbrauch einher­
gehende Arbeitsleistung darstelle. Erh6hte Blutzufuhr wiirde nach ihm keine 
Dehnung, sondern aktive Erweiterung der ven6sen Strombahn ausl6sen. Aile 
zu Tonusschwankungen fiihrenden Reize, das sind neben mechanischen auch 
chemische und von anderen Stellen des Nervensystems fortgeleitete, wirken 
sich nach KASHIMURA auf die vasa vasorum in gleichem Sinne wie auf die Vene 
selbst aus. 

Abgesehen von der problematischen aktiven Muskeltatigkeit der Venenwand 
kommt aber noch zweifellos den elastischen Spannkraften zum mindesten fall­
weise wesentlicher EinfluB auf die Weiterbewegung der Blutsaule zu. Bei Druck­
differenzen diirfte sich die elastische Spannung der Wand insofern geltend 
machen, als solange Blut in den betreffenden Abschnitt einstr6mt, bis der 
Spannungsdruck das Hindernis iiberwindet (LEDDERHOSE). 

Die Vielheit der Faktoren, welche die im gegebenen Moment herrschenden 
Zirkulationsverhaltnisse bedingen, bringt es mit sich, daB die Beteiligung der 
einzelnen Kompon~nten kaum jemals auch nur annahernd abgegrenzt werden 
kann. 

Physiologie del' Venenklappen. 
Klappen finden sich erst in Venen mit einem Lumen von fiber 2 mm, sind 

am zahlreichsten in mittelweiten, sparlicher oder fehlend in gr6Beren Venen, 
vor allem innerhalb der K6rperh6hlen, so z. B. in der Vena spermatica von 
ihrem Eintritt in die Bauchh6hle an, sparlich auch in den Venen der Haut, 
obwohl diese reichlich auBerem Druck ausgesetzt sind (LEDDERHOSE). Relative 
Klappenarmut findet sich in den groBen Venen. FUr die V. s. m. werden fo1-
gende Zah1en von LEDDERHOSE genannt: drei am FuB, vier am Unterschenke1, 
funf am Oberschenkel. Nach HOUSE hat die Femoralis regelmaBig, nach DELBET 
nur in der Halfte der Falle, nach HESSE und SCHAAR in 77% der Untersuchten 
oberha1b der Saphenamundung ein nicht se1ten verkiimmertes K1appenpaar, 
unterha1b fast immer ein bis drei K1appenpaare (das erste unterha1b des pro­
funden Astes), die V. saphena m. in 82% an der Einmundung in die Vena femo­
ralis ein Klappenpaar, peripherwarts meist mehrere. Nacb CHARPY besitzt die 
Vena saphena m. am Oberschenke1 vier, am Unterschenkel vier, am FuB vier 
Klappen. Die V. saphena parva tragt regelmaBig ein ostia1es Klappenpaar an. 
der Einmundung in die V. popl. Nach BARDELEBEN sind die Klappen in der 
Embryonalzeit am zablreicbsten ange1egt, wobei ihre NeubiIdung im dritten 
Embryonalmonat sistiert und yom funften an eine fortlaufende, bis zum spur­
losen Verschwinden eines groBen TeiIes fiihrende Abnahme feststellbar wird. 
FUr die Vena saphena magna berechnet KLOTZ den intravitalen Klappenschwund 
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bis zum 25. Jahr mit . .17%, bis zum 48. mit 29%, bis zum 54. mit 40%, bis 
zum 70. mit 81 %. Uber die Zahl und Verteilung del' Venenklappen liegen 
zahlreiche und nur teilweise ubereinstimmende Berichte vor. Nach BARDELEBEN 
soll die jeweilige Klappendistanz das Mehrfache einer bestimmten Grund­
distanz darstellen, die wieder in einem bestimmten Verhaltnis zur Lange del' 
Extremitat stehe. Seiner Beobachtung, daB proximal von jeder Klappe ein 
Ast einmunde, sprechen LOHR und KLOTZ absolute Gultigkeit abo 

Bei schluBfahigen Klappen solI nach DELBET die Hohe des einzelnen Segels 
den Radius des betreffenden GefaBlumens um ein Geringes ubertreffen. Die 
Klappen offnen sich im Sinne des Blutstromes, wobei die Segel wahrend del' 
Phase des Stromens del' Wand nicht ganz anliegen, sondern im Blut flottieren 
durften; im geschlossenen Zustand vermogen suffiziente Klappen rucklau£ige 
Fullung einer distalwarts leergestrichenen und komprimierten Vene vollstandig 
zu verhindern. Experimentell hat LOWENSTEIN nachgewiesen, daB Klappen 
den Druck einer 500 mm hohen Hg-Saule von 1 mm2 Querschnitt anstandslos 
aushalten und daB bei weiterer Belastung (600 mm) eher das Venenrohr platze, 
als daB die Klappen nachgaben. HESSE und SCHAAK bewerten den Klappen­
widerstand mit 180 mm Hg, FICK und BRAUN in 15% del' FaIle hoher. 

Uber die Klappenverhaltnisse in den Verbindungsbahnen, die fUr gewohll­
lich nul' ein Segelpaar am Abgang von del' tiefen Vene tragen, liegen teilweise 
widersprechende Angaben bzw. Schlusse VOl'; doch stimmen die Versuchs­
ergebnisse del' meisten Autoren dahin uberein, daB die Kommunikationen nur 
eine Stromung vom oberflachlichen znm tiefen Venensystem erlauben. LOHR 
unterband die V. saphena und injizierte von distal eine rontgenologisch nacho 
,veisbare Jod-Mg-Losung. Er konnte nachweisen, daB von diesel' nichts in die 
oberflachlichen Bahnen gelangte, sondern alles durch die Klappen in die tiefen 
Bahnen abgelenkt wurde. Injektionen in die tiefen Venen lieBen auch dann, 
weun diese zentralwarts abgebunden waren, nichts in die oberflachlichen Bahnen 
gelangen. Ebensowenig kounten MORRO, HESSE und SCHAAK die subcutanen 
GefaBe von den tiefen aus injizieren, wenn die Klappen del' Venae communicantes 
intakt waren. Immerhin mnB die Existenz feinerer Verbindungsbahnen zu­
gegeben werden, welche in den tiefen Venen angesammelte Blutmassen nach 
del' Saphena abflieBen lassen (NOEL). Die Ansicht BRIQUETS, VERNEUIL~ 
und DELORES, del' zufolge sich die Klappen in den Verbindungsbahnen nach 
del' Tiefe offnen, muB als unbewiesen betrachtet werden. 

Die physiologische Funktion del' Klappen besteht nach den Ansichten von 
LANDOIS, MAREY in einer Entlastung del' Venenwand, die immer nur das Ge­
wicht del' zwischen zwei Klappenpaaren liegenden Blutsaule zu tragen habe. 
Ferner abel' wiirde nach ROLLET, DE JAGER, MAREY, HERRMANN, TIGERSTADT, 
die eine solche Segmentierung del' Blutsaule nicht direkt betonen, jeder von 
auBen auf die Vene wirkende Druck durch die Klappen herzwiirts wirksam. 
LEDDERHOSE halt es sowie schon 50 Jahre vorher VOLKMANN fUr nnmoglich, 
daB bei stromendem Blut die Klappen geschlossen blieben und die Blutsaule 
in Abschnitte zerlegten; er bezweifelt, sogar, daB bei Druckeinwirkung von auBen 
lGappenschluB fUr gewohnlich zustande komme, glaubt vielmehr, daB herzwarts 
von del' gedriickten Stelle Stromungsbeschleunigung, distal warts vorubergehende 
Ruckstauung erfolge, die schlieBlich das Stromungshindernis wie eine Wehr 
uberwinde. Dabei spiele die Elastizitat des Rohres insoferne eine Rolle, als die 
Steigerung des hamodynamischen Druckes das Rohr erweitere, damit den Wider­
stand verringere, anderseits abel' aktive Spannkrafte aus16se. Beweise fur seine 
Ansicht sieht er in del' durch allgemeine Muskelkontraktionen nicht unter­
brochenen Stromung, die auch von vornherein in klappenlosen odeI' im 
Alter klappenverarmten Venen feststellbar sei, schlieBlich in del' einwandfreien 
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Beobachtung von respiratorischen Ruckstauungswellen in den Venen. Eine aus­
gesprochene vorubergehende Unterbrechung der Stromung bzw. des Blutein­
stromens in das Herz miiBte sich nach seiner Ansicht augenblicklich in Form 
jener Cyanose auBern, wie sie tatsachlich in der Narkose beim Einsetzen von 
Husten und Pressen prompt in Erscheinung tritt. Zum voriibergehenden Klappen­
schluB kommt es nach LEDDERHOSE nur in der unmittelbaren Nachbarschaft 
einer zur vollstandigen Sperrung der Venenbahn fiihrenden Druckeinwirkung. 
In diesem Faile schlieBe sich die distalwarts nachstgelegene Klappe, so daB 
peripher von ihr das Blut in einen Seitenast abgelenkt und Dilatation des 
abgeklemmten Abschnittes vermieden werde. Nur wenn diese Ableitung 
nicht moglich sei, werde der Klappenwiderstand durch Dilatation uberwunden. 
Als Beispiel eines physiologischen Klappenschlusses fuhrt LEDDERHOSE eine 
Beobachtung an der Vena cephalica des Oberarmes an. Die bei herabhangender 
Extremitat prall gefullten Venen entleeren sich beim Hochheben des Armes 
bis zur konkaven Einziehung. Wird der Arm nunmehr gesenkt, so schlieBt 
sich eine ober der Mitte des Oberarmes gelegene Klappe der Vena cephalica, 
urn das Heruntersinken des Blutes aus in zentrifugaler Richtung einmundenden 
Asten in den distalen, verhaltnismaBig leeren Teil der Vena cephalica zu ver­
hindern. Erst wenn das Nachstromen des Elutes von der Peripherie die Klappe 
erreicht hat, wird ihr SchluB aufgehoben. Wie dieses Beispiel lehrt, kommt 
an Stellen, an denen Venen aus verschiedenen Richtungen zusammenflieBen, 
jahem Lagewechsel des betreffenden Gliedes eingreifende Wirkung auf die 
Stromungsverhaltnisse zu, wobei die Klappen ausgleichend in Funktion treten. 
An den unteren Extremitaten ist besonders die Inguinalgegend durch kom­
pliziertere Venenzusammenflusse ausgezeichnet, so daB bei plOtzlichen Lage­
veranderungen Wirbel und partielle Ruckstauungen zustande kommen durften. 
LEDDERHOSE laBt jedoch die Frage offen, ob diese regelmaBig durch Klappen­
mitwirkung zum Ausgleich kamen, zumal noch andere Mechanismen zur Ver­
hinderung rucklaufiger Stromung zur Verfugung stunden, z. B. die BRAuNschen 
Venenzirkeln, in denen die Klappenstellung wohl das FlieBen in beiden Bogen­
teilen aber nicht im Kreise erlaubt, ebenso klappenlose Verbindungen klappen­
begrenzter Venenstucke, die das FlieBen in beiden Richtungen zulassen. Nur 
bei forcierten Korperbewegungen, besonders tiefen Respirationen: Gahnen, 
Seufzen und schlieBlich unter pathologischen Verhaltnissen scheinen LEDDER­
HOSE die Klappen eher Ruckstauungen verhindern zu mussen. Indem er den 
KlappenschluB als ein nur ausnahmsweise und unter besonderen Umstanden 
eintretendes Ereignis ansieht, kommt er zu einer vereinzelt gebliebenen Auf­
fassung der physiologischen Klappenfunktion. Er sieht in den offenen Klappen 
Wehre, die den Hauptstrom an der betreffenden Stelle etwas aufhalten und 
dadurch Ruckstauung in die Seitenbahn verhindern. Gegen diese Theorie 
wendet LOWENSTEIN ein, daB der starkere Strom im Hauptstamme eher Fliissig­
keit aus den Seitenasten ansauge, wodurch sich die Notwendigkeit solcher 
Wehre erubrige. Die heute allgemeiner angenommene Anschauung formulieren 
LEHMANN, BENDA dahin, daB die Venenklappen dazu da seien, den hydrosta­
tischen Druck zu regulieren und vielleicht nur dann vollig auBer Funktion 
traten, wenn sich nach langem Verweilen in einer Position ein gleichmaBiges 
Gefalle hergestellt habe. 

N och in einer anderen, von ihrer Funktion unabhangigen Beziehung kommt 
den Klappen eine unter physiologischen Bedingungen kaum hervortretende 
Bedeutung zu. Es scheinen namlich fast regelmaBig im Bereiche der Klappen­
insertionsstellen Festigkeitsunterschiede der Wand zu bestehen, die allerdings 
verschieden bewertet und erklart werden. TRENDELENBURG findet unterhalb 
der Klappe die schwachste Wandstelle, (was er darauf zuriickfiihrt, daB 
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hier physiologischerweise der geringste Druck auszuhalten sei), in teilweisem 
Gegensatz zu ihm LOHR sowohl ober- als auch unterhalb des Klappenringes 
die dunnste und am wenigsten widerstandsfahige Wand. Nach LOWENSTEIN 
kann einmal der klappenproximale (Sinus) ein andermal der klappendistale 
Anteil der Wand muskelschwacher angelegt sein. An der verhaltnismaBigen 
Starre des Klappenringes wird ziemlich allgemein festgehalten. 

Vielfach werden die hn Bereiche der Klappen herrschenden Stromungs­
verhaltnisse zur Erklarung der mehr weniger physiologischen Strukturdifferenzen 
herangezogen. Abbremsung des Randstromes durch den relativ starren Klappen­
ring scheint HASEBROEK die geringere Wandausbildung in dessen Nachbarschaft 
zu rechtfertigen. Nach RECKLINGHAUSEN ist der Klappensinus schon physiologi­
scherweise leicht ampullar erweitert, wobei in dem zwischen Wand und halb­
geoffneten Klappenflugeln liegenden Bezirke wahrend des Stromens Wirbel­
bildung herrsche. LEDDERHOSE vermutet solche mit Druckerhohung gepaarte 
Wirbel vor allem klappendistal. Nach HASEBROEK sind die klappendistalen 
Venenabschnitte den aus der Tiefe durch Anastomosen fortgeleiteten arterio­
pulsatorischen StromstoBen besonders ausgesetzt. Jedenfalls geht aus den sich 
vielfach widersprechenden Angaben hervor, daB die Klappenansatzstellen eine 
teils histologisch, teils mechanisch bedingte erhohte Empfindlichkeit gegen 
alle sich innerhalb des GefaBsystems abspielenden Stromungsanderungen pra­
formiert in sich tragen. 

Pathologische Anatomie der Varicf'n. 
Die Vielgestaltigkeit der hn Rahmen der varikosen Entartung vorkommenden, 

teils ineinander ubergehenden, teils dauernd festgehaltenen Bildungen hat von 
jeher das Bedurfnis rege erhalten, verschiedene morphologische Typen einander 
mehr weniger scharf gegenuber zu steIlen. In der Wiedergabe der bisher ge­
gebenen Einteilungsschemen folgen wir im wesentlichen der Darstellung BENDA". 

ROKITANSKY unterscheidet eine gleichmaBige zylindrische Erweiterung 
gestreckt verlaufender Venen mit vermindeter, vermehrter oder dem Kaliber 
entsprechender Wanddicke von der ungleichmaBigen, durch weniger oder gar 
nicht veranderte Zwischenstrecken unterbrochenen mit anfangs verminderter, 
spater vermehrter Wanddicke. Die ungleichmaBige Erweiterung kann darin 
bestehen, daB a) die Venenwand nur in einem Teil der Circumferenz ausge­
buchtet wird oder b) in ihrer ganzen Circumferenz an einer umschriebenen 
Stelle sackartig erweitert den eigentlichen Varix bildet: a) Bei gewundenem 
Verlauf von Venen ist nur der die Konvexitat des Bogens bildende Teil der 
Circumferenz der Dehnung ausgesetzt und zwar, um so mehr, je mehr der anfangs 
flache Bogen einer scharferen Ausbeugung weicht. Der konkave Wandanteil, 
der einer solchen schlieBlich entstehenden einseitigen Ausbuchtung gegen­
uberliegt, bleibt straff oder wird deutlich gefaltet und kann bei weiterer Zu­
nahme der Ausbuchtung durch leistenformige scheidewandahnliche Wand­
duplikaturen dem Innern ein gefachertes Aussehen geben. b) Der eigentliche 
Varix kann verschiedenste GroBe erreichen, rundliche oder unregelmaBige, 
auch gelappte bis brombeerartige Form annehmen; er sitzt entweder breit 
mit weiter oder halsformig mit enger Kommunikation der Vene auf. An seiner 
Bildung konnen sich aIle Schichten beteiligen oder nur die mit der Intima ver­
wachsene Adventitia, indem sie durch Lucken der Ringfaserschichte hernien­
artig durchgepreBt wird und nun einer weiteren Dehnung entsprechend ge­
ringeren Widerstand entgegensetzt. 

FORSTER unterscheidet eine einfache Erweiterung, eine Ectasia cirsoides 
oder serpentina, eine Ectasia varicosa und eine Ectasia anastomotica, die ein 
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System communicierender, durch halbmondformige Scheidewande unter­
brochener und allseitig ausgebuchteter Blutraume darstellt und deren exzessive 
Formen auch alB Blutschwamme bezeichnet werden. Die Ectasia anastomitica 
entsteht durch Verlotung nebeneinanderliegender anastomosierender und 
varikos erweiteter Venen mit nachfolgender teilweiser Dehiscenz der verwachsenen 
Wande und der scheidewandahnlichen Wandduplikaturen. 

VrncHow beschreibt folgendefiinf nicht vollstandig trennbare Formen 
der GefaBerweiterung: 1. Die einfache Ektasie, die einer gleichmaBigen Ver­
groBerung sowohl der Dicke als der Lange nach entspricht und daher mit Wand· 
verdickung und Schlangelung des GefaBes einhergeht. 2. Die varikose Ektasie, 
der eine ungleichmaBige Erweiterung des ganzen GefaBes zugrundeliegt, die 
meistens aus der einfachen Ektasie hervorgeht und die eigentliche Grundlage 
der varikosen Veranderungen bildet. 3. 1m Gegensatz zu der varikosen handelt 
es sich bei der ampullaren Ektasie um umschriebene, in den Verlauf sonst un­
verandeter, zum mindesten normalkalibriger Venen eingeschaltete Erweiterungen. 
4. Die nur bei Arterien vorkommende, durch interstitielle Wandblutungen 
entstehende disseziierende und 5. die kavernose Ektasie, die der bereits be­
schriebenen Ectasia anastomitica FORsTERS vollig entspricht. 

Unter Verkennung der VrncHow vorschwebenden Einteilungsgrundlagen 
rechnet N OBL neben partiell umschriebenen, schlieBlich aneurysmaartig mit 
der Vene communicierenden Ausbuchtungen auch jene FaIle zur ampullaren, 
von ihm fur die Grundform der Varixbildung erklarten Ektasie, wo im ganzen 
Umfang umschriebener GefaBbezirke spindelformige Erweiterungen auftreten, 
also die varikose Form der Ektasie nach VrnCHOW vorliegt. Die VrncHowsche 
varikose Form identifiziert er ohne Berechtigung teilweise mit der cirsoiden, 
die nach der VrncHowschen Einteilung noch der einfachen Ektasie zuzuzahlen 
ist. BENDA betont mit Recht die Untrennbarkeit einfacher zylindrischer 
von mit Schlangelung einhergehender Erweiterung, zumal jene bei straffer 
(V. fem.), diese bei lockerer Lagerung des GefaBes (V. saphena) zur Ausbildung 
gelange. 

KAUFMANN unterscheidet nur zwei Gruppen, indem er die zylindrischen, 
spindelformigen, serpentinen oder cirsoiden Erweiterungen als "Phlebektasien" 
von den sackartigen "Varicen" abtrennt. 

SCH.A.MBACHER legt das Hauptgewicht. auf die Beschaffenheit der Wand, 
und stellt die mit makroskopischen und mikroskopischen Strukturverande­
rungen einhergehenden Varicen den bei normaler Struktur zur Ausbildung 
gelangenden, fakultativ riickbildungsfahigen einfachen Erweiterungen: Ektasien 
gegeniiber. 

BENDA stellt folgende drei Gruppen auf: 1. Phlebektasien: diffuse gleichmaBige 
Erweiterungen des Venenrohres, die sich an den groBeren Venen vorwiegend 
als zylindrische oder geschlangelte, an den Verzweigungen als rankenformige 
darstellen. 2. Varicositaten: diffuse ungleichmaBige Erweiterungen, meist 
verbunden mit circumscripten ampullaren Aussackungen. 3. Venose Angiome: 
Phlebektasien und Varikositaten lokaler Venengebiete, die durch Verdrangung 
und Usur der einbettenden und benachbarten Gewebe Geschwulstcharakter 
annehmen. 

Die der letzten Gruppe zugrundegelegten decken sich vollig mit den von 
VrncHow als kavernose, von FORSTER als anastomotische Ektasien zusammen­
gefaBten Bildern. ROKITANSKY und in spaterer Zeit RIBBERT, FISCHER-ZIELER 
vertreten fur diese die Auffassung, daB es sich um echte Geschwiilste mit GefaB­
neubildung handle, wahrend ihnen BEITZKE und O. MAYER eine Starung der 
GefaBentwicklung im Sinne eines Hamartoms zugrunde legen. Demgegeniiber 
hebt VrncHow den eine Geschwulstbildung vortauschenden Schwund des 
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Zwischengewebes hervor. Beim Angioma simplex und Cavernom vermutet er 
eine Entstehung aus der Capillarwand, die durch Anbildung einer geschichteten 

Abb.1. Varicen der Vena saphena, ampnl- Abb.2. Varicen der Vena 
liirer Typns: bei a Einmiindung in die Vena saphena, cirsoider Typns. 

femoralis mit Klappenpaar. 
(Nach C. BENDA, ans Handbuch der speziellen pathologischen Anatomic und Histologie von 

F. HENKElmd O. LUBABSCH. Berlin: Julius Springer 1927. Bd. II.) 

Wand den Bau kleiner Venen annehme, wahrend Varix anastomiticus und 
Angioma racemosum stets ortliche Beziehungen zu ektatischen und kavernosen 
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Venen nachweisen lieBen. Die auch von BORST als geschwulstartige Sonder­
form der Varicositaten anerkannten Bildungen werden von CORNIL auf eine 
Beteiligung der Vasa vasorum an dem Erweiterungsprozesse zuriickgefiihrt. 

Auf Grund des soeben gebrachten Uberblickes scheint die von LEHMANN 
gegebene Definition der Varicen am ehesten den praktischen Bediirfnissen 
zu entsprechen: Varicen sind knotenartige, zylindrische, spindel- oder sack­
formige Erv:eiterungen des Venenlumens im Verlaufe ektasierter Gefaf3e, wobei 
die Abgrenzung gegen Phlebektasien einer- und Angiome anderseits nicht immer 
ganz scharf moglich ist. 

Uber die eigentliche Form und GroBe der Varicositaten, die am Lebenden 
nur durch Inspektion und Palpation durch die Haut hindurch erschlossen 
werden, gibt die operative oder an der Leiche vorgenommene Herausschalung 
AufschluB, wenn auch manche varikose Bildungen, nach LEDDERHOSE ins­
besondere die sackartigen hierbei ihre Gestalt wesentlich veriindern und sowohl 
Erschlaffung als auch Zusammenziehung gegeniiber der intra vitam festgehal­
tenen Form zeigen konnen. Bei der Priiparation gelangt die teils verdickte 
und starre, teils verdiinnte Wand zur Darstellung, deren Innenflache sich oft 
rauh, mit fibros organisierten oder abhebbaren Gerinnseln oder verharteten 
Ausfiillungsschichten belegt erweist (Abb. 1 und 2). 

Die Eroffnung herauspraparierter Krampfadern fiihrt ferner den fast regel­
maBig vorhandenen, verschieden weitgehenden Schwund der Klappen, deren 
Saume oft verdiinnt, aufgefranst, abgeflacht, eingezogen und oft nur mehr 
durch Leisten angedeutet oder vollstandig geschwunden sein konnen, klar vor 
Augen; in vielen Fallen ergeben sich auch thrombotische Komplikationen 
aller Stadien, die sich der Feststellung intra vitam entzogen hatten. Von den 
in gewissen Varicengeflechten besonders des Plexus prostaticus, des Uterus, 
der Milz aber auch der unteren Extremitaten vorkommenden Phlebolitenbil­
dungen solI spater die Rede sein. 

Uber die Lage der Klappen zu der varikosen Erweiterung laBt sich durch 
Praparation nur insoferne eine gewisse GesetzmaBigkeit feststellen, als die Klap­
penansatzstellen meistens in die voll ausgebildete Erweiterung einbezogen 
erscheinen (LOWENSTEIN), oder sowohl proximal (SLAVINSKY) als auch distal 
von ihnen zu liegen kommen konnen. 

Pathologische Histologie del' Varicen. 
Uber die histologischen Veranderungen in den erkrankten Venen, deren 

Abgrenzung von physiologischen bzw. pravarikosen Zustanden nicht immer 
leicht fallt, liegt ein groBes Untersuchungsmaterial vor. Samtliche histopatho­
logischen Vorgange proliferativer, hyperplastischer, entziindlicher, regenera­
tiver, degenerativer und atrophischer Natur werden beschrieben und sind 
durch Nachuntersuchungen so vielfach bestatigt, daB an ihrem Vorkommen 
nicht gezweifelt werden darf. Der Versuch, diese Befunde in ein System zu 
bringen und sich aus ihnen ein Schema fiir den Ablauf der Gewebsvorgange 
in der Wand zu konstruieren, stoBt auf groBe und teilweise uniiberwindliche 
Schv{ierigkeiten. Sie sind darauf zuriickzufiihren, daB sich die vorliegenden 
Befunde auf verschiedenste Stadien und Formen der Wanderkrankung beziehen; 
selbst dem Untersucher des einzelnen Falles begegnen in den verschiedenen 
Abschnitten der untersuchten Wand dif£erente, auf verschiedene Entwick­
lungsstadien des Prozesses hindeutende Bilder von maBiger Hypertrophie 
bis starkster Atrophie (DELBET, NICHOLSON), ja sogar im selben Abschnitt 
konnen verschiedene Teile der Circumferenz wesentliche Unterschiede auf­
weisen, die einer Deutung des Gesamtbildes und seiner Einordnung in ein System 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 25 
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im Wege stehen. Sie legen anderseits aber den SchluB nahe, daB viele akziden­
telle, innerhalb kleinster Abschnitte wirksame bzw. sich andernde Momente, 
von denen nur ein Teil erschlossen oder vermutet werden kann, den Ablauf 
der Gewebsvorgange mit beeinflussen. So wird der Festigkeit des Nachbar­
gewebes, entziindlichen Vorgangen in ihm, umschriebenen mechanischen bzw. 
traumatischen Einwirkungen und ahnlichem mehr verschieden weitgehender 
EinfluB auf den Verlauf der Wanderkrankung zuzuerkennen sein. Am ehesten 
zeigt noch der Ablauf der V organge innerhalb der einzelnen Wandschichten 
eine gewisse GesetzmaBigkeit beziiglich der Reihenfolge, in der die Verande· 
rungen ihrer Elemente ablaufen. Welches von ihnen allerdings primar er­
griffen wurde, ist auch hier haufig nicht ablesbar. Auf noch groBere Schwierig­
keiten stoBen die Versuche, die Veranderungen der einzelnen Schichten zu­
einander in Beziehung zu bringen und ihr Ineinandergreifen zu erklaren. 

Diese Erwagungen bestimmten um, einen Uberblick iiber die histologischen 
Wandveranderungen der Varicen zunachst in der Weise zu geben, daB wir die 
in den einzelnen Schichten gefundenen Veranderungen aufzahlen. Wir folgen 
hierbei vor allem der Beschreibung der von LEHMANN gewahlten 5 Bilder, die 
ihm mehr weniger fortlaufende Entwicklungsstadien der Wanderkrankung 
darzustellen scheinen, zumal sie ihm Gelegenheit gaben, aIle auch von anderen 
Autoren beschriebenen Veranderungen zu finden. 

Die Verhaltnisse des Endothr':ls stellen sich insoferne einfach dar, als es an­
fangs und bei allen einfachen Ektasien intakt, in spateren Stadien in immer 
geringerem AusmaBe erhalten oder durch polygonale Zellkomplexe angedeutet, 
schlieBlich in gewissen Fallen durch einen nekrotischen Belag ersetzt erscheint. 

In der Intima stellt LEHMANN friihzeitige Vermehrung des subendothelialen 
Bindegewebslagers aber auch Vermehrung und Hypertrophie der Muskelfasern 
fest. Die Zunahme des Bindegewebes erfolgt weiterhin vielfach ungleichmaBig, 
kann z. B. an Stellen starker Wandkriimmung besondere Starke erreichen 
und auch zu wellenformigen Vorbuchtungen ins Lumen fiihren. Neubildung 
elastischer Fasern tritt gleichzeitig immer mehr in Erscheinung, wahrend die 
wenigen Muskelfasern durch Bindegewebswucherung vielfach auseinander­
gedrangt erscheinen. Bei weiterer Zunahme der Bindegewebswucherung £aUt 
an den schmalen Wandstellen der Kermeichtum der inneren Lamellen gegen­
iiber den auBeren auf und machen sich vielfach an den dicken Stellen Anhau­
fungen der elastischen Substanz und Schichtenbildung durch neugebildete, 
teilweise bis ans Lumen reichende Elastinlamellen geltend. An einzelnen 
Stellen erkennbare junge Schwielen enthalten das Elastin nur in :Form ganz 
diinner Fasern. Dem unverkennbaren Zuriicktreten resp. Schwinden der Muskel­
fasern einerseits und der Zunahme der Bindegewebswucherung anderseits 
geht eine anfangs maBige Vascularisation und Rundzelleneinwanderung parallel, 
die sich schlieBlich zur Bildung perivascularer Infiltrate steigern kann. In den 
Endstadien wird das Bild der Intima vielfach durch thrombotische Auflage­
rungen und die in ihrem Gefolge sich abspielenden Gewebsvorgange beherrscht. 
Wahrend bei der verhaltnismal3ig jungen Thrombusauflagerung die Organi­
sationsvorgange als solche deutlich erkennbar sind (junges, urn ein neugebildetes 
GefaB angeordnetes Bindegewebe), lassen sich die alteren oft geschichteten, 
viele Gefal3e und keine Rundzellen enthaltenden Schw-ielen von den nach 
Intimaeinrissen entstandenen nicht unterscheiden. Die Neubildung von elasti­
schem, teilweise zusammengeschobenem Gewebe ist auch in diesem Stadium 
noch erkennbar. 

Die Beteiligung der Intima an der Verdickung bzw. Veranderung der Venen­
wand wird von allen Untersuchern festgesteUt (BENDA, NOBL, JANNI, EpSTEIN, 
SCAGLIOSI, SACK, SOBOROFF, HODARA, MARULLAZ, FORSTER), wobei SOBOROFF 
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den geringen Grad der Intimaverdickung hervorhebt, NOBL die Hypertrophie 
der Intima in manchen Fallen ebenso stark oder starker am die anderer Schichten 
ausgebildet findet. Sie ist am gleichmaBigsten bei der einfachen Ektasie (BENDA, 
NOBL). Bezuglich der Art der Verdickung spricht EpSTEIN von einer subendo­
thelialen Intimawucherung, MARULLAZ, NOBL von einer Hypertrophie, JANNI 
von einer sklerotischen Bindegewebswucherung mit knoten- und plattenformigen 
Verdickungen. BENDA beschreibt auf der Hohe der Veranderung diffuse Binde­
gewebsverdickung oder einzelne sklerotische Plaques. Uber das elastische Gewebe 
auBern sich nur wenige Untersucher, so HODARA, der anfangs Hyperplasie, 
dann Schwund beobachtet, und SCHAMBACHER, der mangelhafte Entwicklung 
und steIlenweise volliges Fehlen elastischer Fasernetze beschreibt und die 
Moglichkeit ihrer ZerreiBung offen laBt. 1m Gegensatz zu JANNI, der die Intima­
veranderungen fUr das Prim are halt und gelegentlich auch fUr sich allein be­
stehend antrifft, und QUENU, der wenigstens anfangs in der Intima den Sitz 
der schwerwiegendsten Veranderungen erblickt, erklaren EpSTEIN, SCAGLIOSI 
und SACK den IntimaprozeB fUr sekundar. 

AusfUhrlichere Beschreibungen der thrombotischen Intimaauflagerungen 
gibt BENDA. AIle Bilder vom frischen gemischten Thrombus bis zur fort­
geschrittenen Organisation und Kanalisation kommen zur Beobachtung, wobei 
auch mehrere Intimaschichten mit verschieden entwickelter Elasticaneubildung 
und ausgedehnter Verkallmng die einzelnen vorangegangenen Thrombose­
schube bezeichnen konnen. Bei der frischeren Thrombose sieht NOBL die Grenze 
gegen den Thrombusansatz verwischt und durch dichtere Anordnung der Binde­
gewebsfibrillen und reichlichere der elastischen Fasern, die stellenweise bis 
in den Thrombus eintreten, angedeutet. Mikroskopische Intimanekrosen, die 
er auf Capillarverodung durch angehauftes Kollagen zuruckfuhrt, beschreibt 
KASHIMURA. 

Die Elastica interna ist in den ersten Stadien verhaltnismaBig gut erhalten, 
nur stellenweise abgebrochen und gegabelt und entsendet Auslaufer zu den 
auBeren Schichten. Sie erscheint in spateren Stadien als starke Wellenlinie mit 
vereinzelten Verdunnungen und Gabelungen, nimmt dann immer mehr bis 
auf geweIlte, steIlenweise abbrechende und ungleichmaBig verdickte Reste abo 

Machtige Zunahme der Elastica interna wird fUr die Anfangsstadien, besonders 
fUr das der einfachen Ektasie anerkannt (BENDA, NOBL, HODARA). 1m weiteren 
Verlaufe des Prozesses beobachtet TOMASELLI Auffaserung durch Binde­
gewebswucherung, spater Zerstorung der Elastica, JANNI eine eventueIl fUr 
sich allein bestehende Auffaserung mit Zerfall und Ersatz durch dunne Haute, 
SCAGLIOSI sekundare Degeneration, NOBL knauelformige Zusammenballungen. 
Nach NOBL liegen schlieBIich nur mehr atrophische Elastinzuge in gedehnten, 
vielfach hyalin entarteten Kollagengeflechten, nach KALLENBERGER erscheint 
die Elastica besonders in den rarefizierten Wandabschnitten reduziert, in ihren 
auBeren Bundelzugen von Defekten durchsetzt. Mit fortlaufendem Schwund 
konnen schlieBIich nur mehr sparliche Reste atrophischer Elastinzuge ubrig 
bleiben (HODARA). JANNI gibt die Moglichkeit gelegentlicher Neubildung 
elastischer Fasern fUr die spateren Stadien zu. 

In der Media macht sich fruhzeitig Hyperplasie der Muskulatur geltend, 
die nicht einmal bei der einfachen Ektasie gleichmaBig zu sein braucht. Be­
sonders an den flachen Krummungen der Querschnittsellipse treten dicke, 
dazwischen aberdunnere, stark gedehnte Bundel auf, wahrend deutliche Schwielen 
auf bereits erfolgte bindegewebige Umwandlung hinweisen. Die schon jetzt 
erkennbare Rundzelleninfiltration durchsetzt spater regellos, nur stellenweise 
gehauft das Bindegewebe, halt sich aber auch dann auf maBiger Hohe .. Es 
treten ferner Vasa vasorum auf, die mit denen der Intima in Verbindung stehen. 

2J)* 
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Weiterhin greift eine Dehnung und Verdunnung der Muskein Platz, die endlich 
bis auf einzeine sparliche Ziige vermindert werden und inselweise die Farb­
barkeit der Muskelkerne vermissen lassen. Das in den jungen Stadien maBig 
entwickelte elastische Gewebe bildet nunmehr reichliche unregelmiiBige und 
ausgesprochen netzartig gestaltete Formationen, die auch schon einzeine Rup­
turen aufweisen. Das nachste S·tadium steht im Zeichen der atrophischen 
Degeneration mit schlanken, schmalen, zirkular angeordneten, teilweise auf 
Reste geschwundenen oder volIstandig unterbrochenen Muskelziigen (Abb. 3). 

Verdickung der Media wird zum mindesten fur die jungeren Stadien von 
der Mehrzahl der Untersucher festgestellt, nur FORSTER will regelmaBig Ver-

d 

• 

c 

Abb.3. Wandquerschnitt einer varikoseu Vena saphena. Schwache Vergr. a Media bei • unter­
brocheu, b Medianarbe mit reichlicher ElasticaausbUdnng lrnd Zusammendranguug del' elastischen 
Fasern, ('. innere elastische Grenzschicht, bei d untcrbrocheu und auigefasert, e altere, f jiingere 

Proliferationsschicht del' Intima, g thrombotische Auflagerung, h Venenklappe. 
(Nach C. BENDA, aus Haudbuch von HENKE-LUBARSCH, Bd. ILl 

diinnung beobachtet haben. ALGLAVE und RETTERER beschreiben regelmaBige 
Hypertrophie und Dilatation der Media, EpSTEIN, SCAGLIOSI, DELBET und 
MOCQUOT, ORTH, CORNIL, HESSE und SCHAAR, KASHIMURA, TOMASELLI, 
MARULLAZ, JANNI, NOBL erblicken in einer, nach SOBOROFF geradezu arterien­
artigen Hyperplasie der Muscularis die wesentlichste Ursache der Mediaver­
dickung, wahrend KOCHER eine solche Hypertrophie der Muscularis nur als 
gelegentliches Vorkommnis erwahnt. In der Deutung dieser muskularen Hyper­
trophie gehen die Ansichten auseinander. EpSTEIN sieht in der exzentrischen 
Hypertrophie den ersten Ausdruck verminderter Widerstandsfahigkeit der 
Media, die auch SACK aIs das Primare annimmt. Ebenso deutet SCAGLIOSI 
die anfangliche Verdickung und VergroBerung der Muskelzellen als Zeichen 
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ihrer pnmaren herdweisen Entartung, wahrend JANNI der Annahme eines 
hyperplastisch entziindlichen Vorganges zuneigt. DaB die Hyperplasie der 
Muskulatur in spateren Stadien von einer Atrophie abgelost wird, bestatigen 
die meisten erwahnten Autoren: ZANKANI, SLAVINSKY, SCHAMBACHER, JANNI, 
SCAGLIOSI, der die zunehmende Entartung daraus erschlieBt, daB die aus der 
Verbindung gelosten Muskelfasern schlechtere Protoplasmafarbarkeit und 
hyalinen brockligen Zerlall aufweisen. Vielfach wird die Atrophie der Muskel­
elemente mit Hypertrophie des Bindegewebes in chronologischen oder ursach­
lichen Zusammenhang gebracht. NOBL sieht die Muskelbiindel durch vor­
dringendes Bindegewebe zersplittert und verdrangt. DELBET und MOCQUOT 
bezeichnen die Fortsetzung dieses Vorganges als bindegewebigen Ersatz bzw. 
degenerative sklerosierende Umwandlung, ORTH und CORNIL als Zerstorung 
durch entziindliche Hyperplasie des Bindegewebes, HESSE und SCHAAR, MARUL­
LAZ, SLAVINSKY, KASHIMURA als Atrophie der Muscularis mit Hypertrophie 
des Bindegewebes, TOMASELLI als Folge der auf die Media iibergreifenden Ent­
ziindung und KOCHER als das Ergebnis einer trotz Hypertrophie entstehenden 
kontinuierlichen Dehnung. Auch BILLROTH sieht in der Einschiebung von 
Bindegewebe zwischen die Muskelzellen ein zur Beeintrachtigung ihrei: Festig­
keit fiUtrendes Moment. 1m Gegensatz zu diesen Autoren nimmt SCAGLIOSI 
eine primare Degeneration der Muscularis an. BREGMANNS Beobachtung von 
hyaIinen, zwischen die muskularen Elemente sich einschiebenden Zwischen­
schichten wird von BENDA bestatigt. Jahe Unterbrechungen des Langsverlaufes, 
die SCHAMBACHER als Rupturen deutet, fand BENDA nicht. DaB es in den 
Endstadien zu fast volIigem Schwund der muskularen Elemente und ihren 
Ersatz durch kernarmes Bindegewebe kommen kann, wird iibereinstimmend von 
CORNIL, JANNI, KALLENBERGER, KOCHER, SCHAMBACHER, NOBL zum mindesten 
fiir die verdiinnten Stellen, sonst vorwiegend fiir die inneren Mediaschichten 
zugegeben. BENDA gelang es allerdings auch in solchen Fallen extremsten 
Schwundes emzelne nicht atrophische Muskelbiindel aufzufinden. Recht sparlich 
und teilweise widersprechend stellen sich die Angaben iiber das Verhalten 
des elastischen Gewebes in der erkrankten Media dar. DELBET und MOCQUOT 
sowie HODARA meinen seine anfangliche Hyperplasie dem Schwinden vor­
angehen zu sehen. 1m Gegensatz zu SCAGLIOSI, der eine sekundare, durch den 
Schwund der stiitzenden Muskelschicht erkIarbare, und zu B. FISCHER, der 
eine entziindliche ZerstOrung des elastischen Gewebes vor Augen hat, glauben 
SLAVINSKY, MARULLAZ, HESSE und SCHAAR von einer sekundaren Vermehrung 
sprechen zu diicien. NOBL hebt die unregelmaBige Anhaufung in Form spar­
licher elastischer Fibrillenringe und dicker Strange, sowie Zersplitterung und 
Verdrangung durch vordringendes Bindegewebe hervor, wahrend SCHAM­
BACHER schwankendes VerhaIten der elastischen Elemente zugibt und gelegent­
lich mangelhafte Ausbildung oder volIiges Fehlen ihrer Fasernetze beobachtet. 
Ebenso widersprechend lauten die Angaben iiber das V orkommen und die 
Rolle entziindlicher Erscheinungen. N OBL hat in "Obereinstimmung mit EpSTEIN 
in den spateren Stadien perivasculare sowie unregelmaBige, streifen- und herd­
formig angeordnete Infiltratziige nachgewiesen, die im Gegensatz zu ORTHS 
und CORNILS Befunden besonders die auBeren Schichten der Media bevor­
zugen. Entziindliche Veranderungen werden auBerdem von VIRCHOW, SCA­
GLIOSI, QUENU, LOHR erwahnt, wobei QUENU ihren sekundaren Charakter 
verlicht. Das Vordringen zahlreicher Vasa vasorum betont SOBOROFF. DELBET 
und MocQuoT sowie KASHIMURA wollen keine Zeichen entziindlicher Vorgange 
gesehen haben. 

In der Adventitia machen sich neben der Zunahme wellenformig angeord­
neten Bindegewebes friihzeitig zahlreiche plumpe elastische Fasern bemerkbar, 
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die schlie13lich mehrere Lagen bilden; nun tritt auch eine deutliche Vermehrung 
der Langsmuskelfasern in Form einer ringsherum stark entwickelten Schichte 
in Erscheinung. Wahrend diese weiterhin auf sparliche Reste verschwindet, 
behaupten die elastischen Elemente noch immer ihre mehrreihige geschlangelte 
Anordnung. :Mit der Ausbildung des Prozesses geht eine fortlaufende Zunahme 
der Vasa vasorum und eine ganz geringe Infiltration Hand in Hand. 

Die bindegewebige Verdickung der Adventitia ,vird durch die Befunde 
EpSTEINS und FORSTERS, der sie in jedem FaIle von Wandverdickung vor­
findet, bestatigt. Die Vorgange am elastischen Gewebe stimmen nach HODARA 
mit den in der Intima und Media beobachteten iiberein, indem einer anfang­
lichen Hyperplasie Schwund der elastischen Fasern folgt. NOBL beobachtet 
fallweise massige Anordnung verbreiterter Elastinreiser, stellenweise dichteres 
Gefiige bzw. knauelformige Zusammenballung. Infiltration der Adventitia 
beschreiben B. FISCHER, EpSTEIN, KASHIMURA, in den spateren Stadien JANNI, 
KALLENBERGER, der aus dem Vorkommen von Lymphocyten, Leukocyten, 
Bindegewebskernen und Blutpigment das Ablaufen entziindIicher Vorgange 
erschlieBt. Ubereinstimmend wird lebhafte Vascularisation beschrieben (EpSTI<JIN, 
SCHAMBACHER, NOBL). AuBer fibros entarteten stellt NOBL im verdichteten 
perivascularen Gewebe auch verminderte sklerosierte Vasa nutrit. fest. 

Bei den im Bereiche der Klappenansatze, deren Umgebung sowie der Ein­
miindung von Asten erhobenen histologischen Varicenbildern ist vor allem die 
schon physiologischerweise an diesen Stellen bestehende Eigentumlichkeit 
der Wandstruktur zu beriicksichtigen. Dazu kommt noch, daB auch die patho­
logischen Veranderungen in diesen Wandanteilen einen besonderen Verlauf 
nehmen. Wie DELBET und NOBL betonen, wird das Klappengewebe sehr friih­
zeitig in die Wucherung und Entartung einbezogen, die zuerst die muskularen 
Elemente ergreift, weiterhin zur Anfrollung und Zersplitterung der elastischen 
Netze in den freien Saumen und schlie13lich zu straffbindegewebiger Umwandlung 
del' Klappen fiihrt, die mit Aufrollung und Retraktion del' Saume einhergeht. 
In ahnlicher Weise werden die Einmiindungsstellen der Aste nnd die Extra­
muskelstreifen von del' fibrosen Wucherung bevorzugt und die Erweiternngen 
hinter den Klappen zum Schauplatz starker Hyperplasie nnd hyaliner Ent­
artung des Bindegewebes (SLAVINSKY). 

Beim Uberblicken aller dieser mannigfachen Bilder gelangt man zu del' 
Erkenntnis, daB sich GesetzmaBigkeiten am ehesten fiir die Veranderungen 
del' ersten Stadien del' einfachen Phlebektasie ergeben und dann erst wieder 
in den Endstadien eine weitgehende Ubereinstimmung der histologischen 
Befunde feststellbar wird. Die einfache Phlebektasie wird fast einmiitig als gleich­
maBige Hypertrophie aller drei Wandelemente somit als Verdickung aller drei 
Wandschichten charakterisiert, die gelegentlich durch Dehnung so weit ver­
schleiert werden kann, daB sie als Wandverdiinnung imponiert. In den End­
stadien fallt neben einer weitgehenden Verwischung del' Wandschichten die 
auf Kosten del' musknlaren und elastischen Anteile erfolgende Bildung von 
gleichmaBig geschichteten fibrosen, stellenweise hyalin degenerierten Fibrillen­
ringen auf, in deren peripheren Zonen noch unregehnaBige Anhaufungen elasti­
schen Stiitzgewebes angetroffen werden konnen (NOBL). MAGNUS sieht in diesen 
Bildern verfilzter Wandstruktur und verlorengegangener konzentrischer Schich­
tung den Ausdruck eines Abwehrvorganges, wahrend dessen sich das Gewebe 
"mit allen Mitteln zu wehren scheint". Bei diesen Endstadien spielt die Art 
bzw. Lage del' befallenen Vene eine Rolle. So betont NOBL, daB bei intra­
cutanen, derartig veranderten Venen die maximale Dehnung ausbleibe, weil 
das derbe Kollagengeflecht del' Cutis ihnen als Stiitze diene. Jedenfalls kommen 
bei den in dieses Stadium eingetretenen GefaBen sowohl extreme Verdiinnungen 
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mit Ersatz der Wandschichten durch dunne sehnige Membranen (insbesondere 
bei den Venen der Knochelgegend: NICHOLSON) aLs auch kompensatorische 
Wandverdickungen zur Beobachtung. 

In allen zwischen einfacher Phlebektasie und volliger bindegewebiger Um· 
wandlung liegenden Entwicklungs~tadien des Prozesses ergeben sich die wechsel­
volLsten Kombinationen der im vorhergehenden geschilderten Einzelverande­
rungen, ohne daB sich unbedingte gesetzmaBige Zusammenhange mit der 
GroBe des Varix, seiner Form und der Art des umgebenden Gewebes ablesen 
lieBen. 

Eine besondere Beschreibung verdienen noch die hauptsachlich in den 
ektatischen Venen des FuBriickens und FuBrandes erhobenen histologischen 
Bilder, denen zufolge zwischen den auseinandergedrangten, teilweise durch 
neugebildete Elastica verstarkten Schichten blutuberfullte Kanale und Rinnen 
zur Ausbildung gelangten und auch WandzerreiBungen zum Flottieren der 
betroffenen Schichten im Lumen fiihren konnen (NOBL). 

1m Vordergrund der Erorterung steht nun die Frage ob der muskulare, 
elastische oder bindegewebige Auteil der Wand primarer Trager der Verande­
rungen sei. 

Prim are Veranderungen der muskularen Elemente bzw. der Media glauben 
EpSTEIN, SCAGLIOSI, HESSE und SCHAAR, SACK, KASHIMURA, ORTH, CORNIL 
annehmen zu konnen; fUr BILLROTH beginnt die Insuffizienz mit einer Binde­
gewebsdurchwucherung der Muskelbundel. Uber das elastische Gewebe liegen 
teiLs ungenaue Augaben vor, teiLs wird sein Verhalten von den Autoren 
als uneinheitlich bezeichnet. KASHIMURA sieht es im allgemeinen dem fort­
laufenden Schwunde anheimfallen, daneben aber auch sowohl an verdickten 
wie an verdunnten Wandstellen in Vermehrung begriffen, ohne daB gesetz­
maBige Relationen zu den ubrigen Wandveranderungen feststellbar waren. 
Regressive Veranderungen des elastischen Gewebes beschrieben ZANKANI, 
YAMATO, BENDA, KALLENBERGER in Form von Verwerfungen, Zusammen­
zerrungen und Rupturen; nur LOHR will dergleichen nie gesehen haben. Besonders 
hochgradigen Schwund dieses Gewebselementes beschreibt SCHOLLHAMMER 
in Bauchhautvaricen. HODARA erblickt in der Hyperplasie des elastischen 
Gewebes, der dann weiterhin ein Schwund der elastischen Elemente nachfolge, 
die erste Reaktion auf den vermehrten Druck. Fiir KALLENBERGER beginnt 
die varikose Entartung mit ZerreiBung des elastischen Gewebes durch Druck, 
ebenso fiir SCHAMBACHER, der Bildungsfehler in der Anlage des Elastins hierfur 
verantwortlich macht. Bindegewebige Durchwucherung fUhrt nach TOMASELLI, 
B. FISCHER zu Auffaserung und Zerstorung der Elastica interna, bzw. der 
elastischen Wandanteile. Von HESSE und SCHAAK, SCAGLIOSI werden die 
Veranderungen des elastischen Gewebes auf das Wegfallen' des muskularen 
Stutzapparates bezogen, also sekundar und teilweise kompensatorisch auf­
gefaBt (KOCHER, LEHMANN, NOBL) , wobei ihnen die Dehnung der Wand erst 
bei versagender oder ungenugender Regeneration des zerstorten Elastins moglich 
scheint und LEHMANN daher fur aIle FaIle von Venenerweiterung selbst aus­
giebige Neubildung des Elastins fur sichtlich unzureichend erklart. Nach 
KAsHIMURA miBlingt dem neugebildeten Elastin die Verhinderung der Dehnung 
infolge des wellenformigen Verlaufes, der Kontinuitatsunterbrechungen und des 
von der Norm abweichenden physikalischen Verhaltens. 

Zu der Annahme gleichzeitiger Veranderungen bzw. Hypertrophien in 
Muscularis und Elastica gelangen VIRCHOW, DELBET und MocQUOT, wahrend 
QUENU, JANNI, MARULLAZ den Sitz der primaren Veranderungen in die 
Intima verlegen. N OBL halt eine primare Proliferation der elastischen und 
kollagenen Netze fur moglich. 1m Gegensatz zu diesen Autoren und zu 



392 v. MUCHA u. FR. MRAS: Der varikose Symptomenkomplex. 

ALGLAVE, der eine prim are Hypertrophie als der Erweiterung vorangehend 
annimmt, stehen REMEDI und TOMASELLI auf dem Standpunkt, daB die Aus· 
bildung von Wandveranderungen erst der Dehnung nachfolge. 

Auf Grund des vorliegenden Materials gelangt BENDA zu der Erkenntnis, 
daB eine restlose Klarung der Frage zur Zeit unmoglich sei, zumal man aus dem 
einzelnen histologischen Bilde weder die Dauer des Bestandes noch den weiteren 
Verlauf des Prozesses vermuten konne und auch die Heranziehung des Tier· 
experimentes versage. Der Versuch, durch Vergleich mit ahnlichen, besser 
bekannten Vorgangen die sich ergebenden Lucken der BeweisfUhrung aus· 
zufUllen, scheint ihm nicht besonders aussichtsreich. Gegen die vergleichs. 
weise Heranziehung des arteriellen Aneurysmas hegt er Bedenken; denn im 
Gegensatz zur varikosen Venenerweiterung gehe die Ausbildung des Aneurysmas 
fast regelmaBig ohne Erweiterung des ubrigen Arterienrohres einher. Die ihr 
zugrunde liegenden Faktoren· seien viel mannigfacher und von denen der 
Varicenbildung verschieden, auch die Veranderungen in der Wand wesentlich 
different und Wandzerstorungen mit Bildung eines GefaBcallus sowie die 
Tendenz zu Verwachsungen und Arrosionen der Umgebung nur dem Aneurysma 
eigen. Eher angangig scheint es ihm, den gewohnlichen Varix in Analogie 
mit den wahren Divertikeln der Blasen· und Darmwand zu setzen, die ebenfalls 
ohne Zerstorung einer Wandschichte zustande kommen. Die Frage, ob auch den 
falschen Divertikeln analoge Varixbildungen (herniose Varicen ROKITANSKYS) 
zur Ausbildung gelangen konnten, laB BENDA offen, mochte aber trotz der von 
SCHAMBACHER beschriebenen Bilder der Ansicht zuneigen, daB es sich hier 
um das Ergebnis nachtraglicher Muskelatrophie in den ausgestUlpten Wand· 
anteilen handle. BENDAS eigene, von ihm selbst als teilweise unbewiesen 
hingestellte Anschauung geht dahin, daB der Trager des Dehnungswiderstandes 
in der Muskulatur zu suchen sei, ohne daB ihrer Insuffizienz unbedingt histo· 
logische Veranderungen entsprechen muBten. Atrophien und Degenerationen 
konnten ebensowohl Folge wie auch gelegentlich Ursache dieser Insuffizienz 
sein. Erst die nach Versagen der Muslmlatur eintretende Dehnung scheint 
ihm die ubrigen Veranderungen der Wand: Bindegewebswucherung, Elastica· 
veranderungen, einschlieBlich der von ihm nachgewiesenen Rupturen nach sich 
zu ziehen. Diese Auffassung deckt sich einigermaBen mit der von MEHNERT 
fur die prim are Phlebosklerose entwickelten Annahme, nach welcher Schwache 
der Venenmuskulatur zu Lichtungserweiterung mit Zirkulationsverlangsamung, 
diese aber nach THOMA zu Bindegewebswucherung fUhre. Uberdehnung des 
neugebildeten Bindegewebes rege neuerliche Bindegewebsbildung an, wodurch 
der von BUDINGER betonte schubweise Verlauf der Entartungsvorgange dem 
Verstandnis naher geruckt wfude. 

Infiltrative Prozesse werden im Verlaufe der Wandveranderung von ver· 
schiedenen Autoren im wechselnden AusmaBe beschrieben, dabei allerdings 
verschieden gedeutet. Viele der sich hierbei ergebenden Divergenzen sind auf 
auf eine verschiedenartige Auslegung des Entzundungsbegriffes zuruckzufUhren. 
1m allgemeinen wird eine gewisse, teilweise rezidivierende, von den nutritiven 
GefaBen ausgehende Infiltration sowohl verdickter als auch verdunnter Wand· 
teile zugegeben, doch spricht nur ein Teil der Autoren (EpSTEIN, SCAGLIOSI, 
LOHR) von ausgesprochenen entziindlichen Veranderungen. 1m Gegensatz zu 
ihnen vermissen NOBL, BENDA, SLAVINSKY, LEHMANN entzundliche Zell· 
infiltrate, SCHAMBACHER, DELBET und MOCQUOT jegliche Zeichen der Ent· 
zundung. Das zufallige bzw. sekundare Vorkommen der Entzundung besonders 
durch Ubergreifen von der Umgebung wird auch von diesen Autoren zugegeben. 
Anderseits erscheint nach LEHMANN die Tatsache der Entzundung durch das 
Vorkommen restituierender, reparativer und defensiver Reaktionen der Wand 
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gegeben und in diesem Sinne sind wohl auch die Angaben ORTHS und CORNILS 
zu deuten, die von entziindlicher Hyperplasie des Bindegewebes mit Zerstorung 
der Muskulatur, fibroser Panphlebitis, produktiver Phlebitis sprechen. Diese 
Vorgange werden teils als primar (B. FISCHER) aufgefaBt, teils als sekundar, 
wie z. B. die entziindlichen zum Schwunde der Muskulatur fiihrenden Veran­
anderungen nach Elasticaruptur (KALLENBERGER), die von EpSTEIN als chronische 
Endophlebitis bezeichnete Wucherung der Intima und Advent,itia, in der er 
eine Kompensation fiir die verminderte Widerstandsfahigkeit der Media erblickt. 
Um ausgesprochene exsudative Entziindung handelt es sich bei den als akute 
bzw. subakute Thrombophlebitis beschriebenen Vorgangen. Steht bei jener 
die diffuseitrige Einschmelzung bzw. septische Infarcierung von Wandanteilen 
im Vordergrund, so liegt bei der subakuten Form eine rezidivierende diffuse, 

.3.bb.4. Phlebosklerose einer varikiisen Vena saphena. Orcein·Hiimatoxylin. Mittlere VergriiJ3erung. 
a Intima mit starker fibriiser Verdickung, Schwund der Muskelfasern, Neubildung reichlicher 
elastischer Netze, b Media mit breiten, sklerotischen Bindegewebsneubildungen sowohl innerhalb 
als zwischen den gJatten Muskelbiindeln. (Nach C. BE~DA, aus Handbuch von HENKE·LUBARSCH, 

Bd. II.) 

von der Muskelschicht ausgehende Infiltration der Wandschichten vor, bei der 
die Exsudation einerseits zur Quellung der Bindegewebsfasern und weiterhin 
zum Schwund der elastischen und Muskelelemente, anderseits zur Auilagerung 
von fibrinreichen, mit dem Endothel verloteten Schichten fiihrt. Bei der Riick­
bildung des einzelnen Schubes werden die intermediaren Schichten fibros 
organisiert, die thrombotischen Auflagerungen teils resorbiert, teils organisiert. 
Viele solcher Schiibe konnen zu volliger fibroser Umwandlung der Wand oder 
schlieBlichem Ersatz des ganzen GefaBes durch einen fibrosen Strang fiihren, 
wobei einzelne elastische Fibrillenringe die einstige Wandschichtung erraten 
lassen. 

Eine Sonderstellung nimmt die zu ahnlichen terminalen Wandveranderungen 
fiihrende Phlebo8klero8e ein, iiber deren Verhaltnis zur Entziindung noch keine 
vollige Einigkeit herrscht (Abb. 4). Diese von LOBSTEIN beschriebene Venenver­
anderung, die nach den Feststellungen SACKS, BREGMANNS, MEHNERTS auch als 
Teilerscheinung einer allgemeinen Erkrankung des GefaBsystems auftreten kann , 
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begleitet haufig die varikose Entartung der subcutanen Saphenaaste, besonders 
deren peripherer Auslaufer, kann aber auch primar in den Venen zur Entwicklung 
gelangen und geht nach YAMATO immer mit Phlebektasie einher. Obwohl sie 
von SACK, NOEL als eine Systemerkrankung in Analogie zur Arteriosklerose 
aufgefaBt wird, zu deren Vorkommen sie aber inkeinem gesetzmaBigen Zusammen­
hang steht, spricht die iiberwiegende Lokalisation im Bereiche der Beinvenen 
dafiir, daB das in diesem Stromgebiet vorwiegend angetroffene mechanische 
Moment der Zirkulationsstorung und die sonsuigen zur Venenerweiterung 
fiihrenden Ursachen ihre Ausbildung auslosen bzw. fordern. Es handelt sieh bei 
dem mit starrer zylindrischer Erweiterung oder Schlangelung der Venen einhcr­
gehenden ProzeB urn eine von den nutritiven Capillaren der Media ausgehende 
Wandsklerosierung, in deren Verlauf Zeichen der Entziindung, wie sie B. FISCHER 
als regelmaBigen Refund beschreibt, angetroffen (YAMATO), aber auch voIl­
standig vermiBt werden konnen (NOEL), wobei die ausbleibende Regeneration 
elastischer Elemente eine fortschreitende Dehnung des GefaBes ermoglicht. 
1m Vordergrunde des Bildes steht eine machtige, vor aHem zur Verdickung 
der Intima fiihrende Wucherung des koHagenen Gewebes, die mit Schwund 
der muskularen und elastischen Elemente einhergeht, sowie eine vollstandige 
Sklerosierung der Media, in deren fibrosem Lager Kalkinfarkte zur Ausbildung 
gelangen konnen. Sparliche Zellinvasion der Intima, fast fehlende Vascularisation 
der Media und fibros entartete CapillargefaBe der Adventitia vervollstandigen 
das Rild (NoEL). YAMATO und SHINEEY beschreiben auch allmahliche Verodung 
und bindegewebige Umwandlung der vascularen und perivascularen Lymph­
gefatie und -spalten, die sie auf Lymphstauung zuriickfiihren. 

An dystrophischen Prozessen werden im Verlauf der varikosen Wandent­
artung sowohl Atrophien als auch degenerative Vorgange beobachtet. Die 
Atrophie betrifft hauptsachlich das muskulare Gewebe (FORSTER, EpSTEIN, 
JANNI, ZANKANI, SLAVINSKY, HESSE und SCHAAK, MARULLAz, BENDA, LEHMANN, 
NOEL, KOCHER), sowie die elastischen Fasern. Ais Ursache der Muskelatrophien 
kommen nach LEHMANN hauptsachlich Druck, Intoxikation, nach KASHIMURA 
iiberdies und vorwiegend neurogene Mechanismen in Betracht. Dem Stadium 
des erhohten Sympathicustonus wiirde Hypertrophie der Muscularis mediae 
mit Zunahme des Zwischengewebes, dem Stadium des verminderten Tonus 
Schwund der Muskeln und Zunahme der kollagenen Fasern entsprechen. 

Degenerative Vorgange spielen sich ebenfalls vorwiegend in den Mllskeln 
ab und auBern sich in Abnahme der Kernfarbbarkeit und Zusammenbruch 
der normalen Struktur (LEHMANN). BREGMANN beschreibt hyaline Degeneration 
mit Auftreten einer hyalinen Zwischenschicht zwischen elastischen und muskulosen 
Elementen der Media, das gleiche SCAGLIOSI in den Muskeln der Media, 
KAUFMANN in der Intima; SLAVIN SKY beobachtet hyaline Entartung des 
Bindegewebes, NOEL solche der kollagenen Fasern der Elastica. BENDA hingegen 
fand derartige Veranderungen nur in der Wand von Angiomen. Von CORNIL, 
EpSTEIN beschriebene Kalkablagerungen werden von BENDA nur als seltenes 
Vorkommnis bestatigt, ebenso Lipoideinlagerungen in der Intima. Die in der 
normalen Venenwand nachgewiesenen DURKschen Radiarfasern sollen nach 
RAZZABONI in varikosen Venen einer funktionellen Hypertrophie, in spateren 
Stadien dem Schwund und metaplastischem Ersatz durch kollagenes Gewebe 
verfallen. LEHMANN gelang ihr Nachweis nie. 

Zu der vorhin gegebenen Beschreibung von durch Thrombose komplizierten 
Wandveranderungen erscheinen noch einige Erganzungen notwendig. Fiir die 
Entstehung der Thrombosen sind in varikosen Venenabschnitten fast stets 
aIle anlaf3lich der Besprechung der vascularen Gangran ausfiihrlich besprochenen 
Grundbedingungen wie: Wandveranderung, Blutalteration und Zirkulations-



Pathologische Histologie der Varicen. 395 

storung weitgehend erfiillt, wobei im einzelnen Fall das eine oder andere Moment 
besonders betont erscheint; Trauma, Infektion und Entziindung konnen einen 
fallweise wechselnden Anteil beistellen und gelegentlich die latente Thrombosen­
bereitschaft in Erscheinung treten lassen. Je nach der Ausbildung der in der 
Wand vorgefundenen entziindlichen Erscheinungen wird man von autochthoner 
oder thrombophlebitischer Thrombose sprechen konnen. Das Fortschreiten 
der Thrombose steht vielfach im Zeichen eines Circulus vitiosus, indem der 
Thrombus die Wirbelbildung im GefaBe, die Stagnation des Elutes und damit 
seine Giftigkeit gegeniiber der Venenwand weiter steigert und auch an sich 
durch seine Anlagerung an die Wand diese reizt. Dem Aufbau nach handelt 
es sich meist urn gemischte Thromben, deren Grundstock aus Plattchenpfeilern 
bzw. parallel der GefaBwand geschichteten Plattchenlamellen (FERGE) besteht, 
zwischen die sich eine leukocytenreiche Koagulationsmasse einlagert. Sie ent­
stehen regelmaBig wandstandig und konnen einerseits herzwarts gerichtetes 
Wachstum zeigen, sich anderseits bis zur Obturation verdicken (Erklarung 
durch RECKLINGHAUSEN - ASCHoFFsche Wirbeltheorie). Bei langerem Bestande 
kommt es, soferne der Thrombus im offenen Blutstrome liegt, zur Auslaugung 
des Hamoglobins, andernfalls zur Bildung von Hamosiderin; auch die Leukocyten 
konnen durch Zerfall verschwinden. Die weiteren Schicksale der Thromben 
sind mannigfaltig, doch spielt bei den endovarikosen Thrombosen die restlose 
Resorption und spurlose Ab16sung, wie sie BENDA bei der aseptischen puerperalen 
Embolie auf zu friihe Abheilung der Wandlasion zuriickfiihrt, ebenso die zentrale 
aseptische Erweichung (puriforme Erweichung VIRCHOWS) kaum eine Rolle. 
Urn so haufiger werden partielle Ab16sungenvon als Emboli verschleppten 
Thrombenteilen beobachtet, und zwar nach BENDA vorwiegend von wand­
standigen oder jenen Teilen obturierender Thromben, die aus einem kleinen 
in ein groBeres GefaBlumen mit erhaltener Stromung vorragen. Auch die 
septische Erweichung, die entweder direkt im Thrombus entsteht oder von 
der GefaBwand auf ihn iibergreift, folgt nicht selten der endophlebitischen 
Thrombose. Diese unter Zerfall der Leukocyten und Bakterien einher­
gehenden Prozesse entwickeln sich immer nur als sekundare Erscheinung in 
einem zunachst gewohnlichen Thrombus. Den weitaus haufigsten, das weitere 
Schicksal der varikogen Thromben bestimmenden Vorgang stellt die Organisation 
dar, die sehr friihzeitig und noch wahrend des Wachstumes an der Insertions­
stelle beginnt und nach den Regeln der Vernarbung erfolgt (BENDA). Die in 
den Thrombus einwandernden Elemente: Leukocyten, Endothelzellen (Angio­
blasten), Gewebswanderzellen (Fibroblasten) entstammen, wie BumwFF durch 
Zinnoberinjektion in das perivasculare Gewebe nachweisen konnte, der GefiiB­
wand, und zwar vorwiegend der Intima, obwohl auch die Beteiligung der andf'ren 
Schichten vor allem daraus hervorgeht, daB die sonst nur bis in die Media 
reichenden Vasa vasorum die Vascularisation der Granulation iibernehmen. 
Die regelmaBige Beteiligung der Leukocyten schwankt innerhalb sehr weiter 
Grenzen; geringere Grade werden in dem durch den Thrombus gesetzten Reiz­
zustand aHein ihre Erklarung finden, hahere im allgemeinen als Zeichen einer 
bakteriell-entziindlichen Thrombusorganisation zu deuten sein. Unter ent­
sprechender Auslegung des Entziindungsbegriffes spricht aber ORTH in allen 
Fallen von einer Thrombophlebitis productiva, BIER von einer Heilentziindung. 
Unter dem EinfluB dieser Vorgange wird der Thrombus teils aufgelOst una resor­
biert, teils in derbes Bindegewebe umgewandelt. Wiihrend von wandstandigen 
Thromben gelegentlich nur noch streifenformige Intimaverdickungen zuriick­
bleiben, konnen sich aus obturierenden solide Narbenstrange entwickeln, in 
denen die ringformige Elastica interna mitunter erhalten blieb. Die gelegent­
lich beobachtete nachtragliche Kanalisation solcher Strange ist darauf zuriick-
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zufiihren, daB durch Schrumpfung des Narbengewebes oder unvollstandige 
Organisation del' Thrombusreste Spaltraume entstehen, die durch proliferierendes 
Venenendothel ausgekleidet werden (BENDA). In den vollkommensten Fallen 
wird das Venenrohr wieder vollstandig durchgangig, erscheint dabei abel' nicht 
selten von Bindegewebsbalken durchquert. 

Durch Einlagerung von Kalkmassen in organisierte Thromben erklart 
RIBBERT die Entstehung der in den Beinvenen allerdings nur selten angetroffenen, 
meist stabformigen Phlebolithen. ZIEGLER hiilt sie fiir verkalkte Ansammlungen 
von Farbstoff, Plattchen und Blutkorperchen, BENDA fur solche von Detritus­
massen. Diese "Venensteine" hangen mit der GefaBwand nicht zusammen, 
ihre Hulle scheint nicht aus Bindegewebe sondern Hyalin zu bestehen. 

Stellt schon an und fiir sich die Thrombose einen auf Selbstheilung bzw. 
Ausschaltung des erkrankten Bezirkes gerichteten Vorgang dar, so wird ihre 
Bedeutung als Abwehrfunktion in jenen Fallen noch augenfalliger, wo sich 
septischen Thromben eine blande Thrombusdecke auflagert. 

StromnngsverhaJtnisse in den Varicen. 
Den im Rahmen der varikosen Entartung gelegenen Veranderungen der 

Venen bezuglich Lumens, Wandfestigkeit und Dehnbarkeit sowie ihrer Klappen 
entsprechen charakteristische Storungen del' in ihnen herrschenden Stromungs­
verhaltnisse. Einblicke in diese gewahrt in erster Lillie del' von TRENDELENBURG 
angestellte und nach ihm benannte Versuch. In horizontaler Ruckenlage des 
Patienten wird das kranke Bein senkrecht erhoben, die varikose Saphena durch 
leichtes zentripetales Massieren leergestrichen und hoch oben mit dem Finger 
komprimiert. Erhebt sich nun del' Patient in die vertikale Haltung, so bleibt 
die Krampfader leer, solange die Kompression anhalt, sie flillt sich sofort wieder, 
sob aId del' Fingerdruck geluftet wird, und zwar von oben, also zentrifugal, 
entgegen del' normalen Stromungsrichtung des Venenblutes. Man sieht die 
Blutsaule "herabfallen" , sobald del' Finger die Passage freigibt. Diesel' Blut­
ruckstrom kann bei unsichtbaren Varicen nach HESSE dem palpatorischen 
Nachweis zuganglich gemacht werden, wenn VOl' dem Versuch del' Verlauf 
del' gefullten Vena saphena getastet lmd mit Jodtinktur bezeichnet wurde; 
auch mit dem Stethoskop feststellbare surrende Wirbelstrome konnen zum Nach­
weis des Blutruckstromes verwertet werden. Das Ruckstromen demonstriert auch 
deutlich del' KLoTzsche Versuch, bei dem man den Patienten aus der liegenden 
SteHung den Oberkorper erheben laBt; bei Senkung des Rumpfes unter das 
Niveau del' Beine kommt es dagegen zu sichtbarem Kollabieren del' Bahn. Durch 
Herunterfallen einer Blutsaule, deren Gewicht KOCHER auf 200-250 g schatzt, 
aus del' V. iliaca und del' V. cava erklart TRENDELENBURG die starken Blutungen 
bei Varicenrupturen, wahrend LEDDERRosE eine Umkehrung des Stromes nul' 
in del' Vena saphena, und zwar erst mit dem Momente del' eingetretenen Ruptur 
annehmen will. 

Eine Erganzung zum TRENDELENBURGSchen Versuch stellt der von PERTHES 
angegebene dar. Komprimiert man beim stehenden Patienten die geflillte Krampf­
ader hoch oben und laBt ihn nun mit fortwirkender Kompression umhergehen, so 
entleert sich die Vene allmahlich unterhalb del' Sperre, indem sie durch das 
Muskelspiel des schreitenden Beines leergepumpt wird. Dabei sch~indet die 
Hautcyanose, sie kann sogar in Blasse ubergehen (LEDDERHosE: BRAuNsche 
Mechanismen). Beim Stehen mit Gummiumschniirung des Oberschenkels tritt 
keine oder nul' maBige Fullungsabnahme del' Varicen ein, eine deutliche abel' 
beim Hocken und nachfolgenden Erheben, sowie bei passiven HUftbewegilllgen 
im Gegensatz zu FuB- und Kniebewegungen (LEDDERHosE). Aktive Hebung 
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sowie unter gleichzeitigem Inkraftsetzen der Bauchpresse vorgenommene 
passive Hebung des Beines erzeugt nach KOCHER ebenfalls Fiillungszunahme 
der Varicen. 

TRENDELENDURG hat die Krampfader mit einem toten FluBarm verglichen, 
dessen Fiillung mehr von Ebbe und Flut abhangig sei, als von dem Stromen 
des FluBwassers. Er erblickte in den Varicen einen privaten Kreislauf, inner­
halb dessen das Blut in den tiefen Venen des Beins in die Hohe gepumpt wird, 
urn zum Teil in der Vena saphena wieder herunterzufallen. In Widerspruch 
hierzu befinden sich die Vorstellungen von MORRo, HESSE und SCHAAR, die 
der Stromung in den Varicen eine Fiillung der oberflachlichen Bahnen durch 
pathologischen RiickfluB aus den tiefen infolge von Klappeninsuffizienz in 
den Vv. communicantes zugrunde legen; dabei setzen sic allerdings eine 
insuffiziente Saphenamiindungsklappe voraus. 

Die mitgeteilten Versuche beweisen zunachst, daB bei ausgebildeter varikoser 
Entartung der Vena saphena die Klappen nicht imstande sind, ein Riickstromen 
des Blutes zur Peripherie zu verhindern. Bei normalem GefaB wiirde sich im 
Augenblicke der geliifteten Kompression die nachstgelegene Klappe sofort 
schlieBen, und solange geschlossen bleiben, bis die von der Peripherie erganzte 
Blutsaule die Klappe erreicht und die Druckdiffcrenz ausgeglichen hatte. 
Zweitens fiihrt insbesondere der Perthesversuch die relativ zu kleine vis a tergo 
vor Augen, die das Blut nicht einmal in die leere Vena saphena hinaufzutreiben 
vermag. MAGNUS schlieBt schon daraus, daB unter den viel gtoBeren Wider­
standen, die sich in der gefiillten, nicht abgeklemmten Vena saphena dem Auf­
wartsstromen des Blutes beim Stehen und Herumgehen entgegenstellen, noch 
viel weniger eine normallaufige Stromung entwickeln konne. Er kommt auf 
diesem Wege zu der Annahme einer riicklaufigen Stromung, da ihm Stillstand 
der Blutsaule ausgeschlossen erscheint. Es gelang ihm und GULERE aber \veiter­
hin, diese zentrifugale Blutbewegung in den varikos entar-te-ten Bahnen mittels 
des VOLRMA.NNschen Hamodromometers direkt vor Augen zu fiihren. In die 
Vena saphena wird eine gerade Messingrohre eingebunden, an die ein U-formig 
gebogenes Glasrohr so angesetzt ist, daB mittels zweier Zweiweghahne das Blut 
entweder zum Passieren des direkten Weges oder des Umweges iiber das mit 
farbloser Fliissigkeit gefiillte Glasrohr gezwungen werden kaml. .Im z\veiten 
Fall erkennt man aus dem Eindringen des Blutes an dem distalen oder proxi­
malen Pole unmittelbar die Richtung der Stromung. In sieben von neun Fallen 
mit positivem TRENDELENBURGSchen Zeichen ergab diese Untcrsuchung, daB 
in der horizontalen Lage eindeutiges FlieBen zum Herzen erfolgte, das sich 
nur jederzeit durch HustenstoBe, Seufzer und dergleichen unterbrechbar bzw. 
urnkehrbar erwies. Ebenso trat beim Aufrichten von einem gewissen W"inkel 
an Stillstand und weiterhin Umkehr der Stromung ein, die nun andauernd 
peripherwarts gerichtet blieb. Capillariskopisch lieB sich nachweisen, daB sich 
diese Umkehr der Stromung, die bis dahin vielfach als ausgeschlossen galt, 
(RIBBERT im Gegensatz zu RECRLINGHAUSEN und RIMA) jedesmal yom Capillar­
gebiet dicht oberhalb des medialen Knochels an vollzog, so oH das An- bzw. 
Abschwellen des Varix bei Lagewechsel von oben her erfolgte. 

Die bisher geschilderten Verhaltnisse machen weitere, in den Varicen erhobenc 
Befunde erklarlich. Zunaehst weisen die im varikosen Gebiet ermittelten Druek­
werte auf die bestehende Klappeninsuffizienz hin. TRENDELENBURG selbst 
bereehnet das Gewieht der auf den Beinvenen Varikoser lastenden Blutsaule 
mit 200 g; direkte Messungen mittels eingebundener Kaniile ergaben KOCHER 
94 cm Wasser im Stehen, 26 im senkrechten und 15 em im sehragen Sitzen, 
Werte, die auf die Lage des Indifferenzpunktes in der Hohe des Sternalrandes, 
also an der Eintrittstelle der Vena eava in das Herz hinweisen. DELBET erhebt 
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in den Varicen bei Klappeninsuffizienz durchwegs positive Druckwerte, in 
der Saphena 16 em gegen 1 em normal, welcher Wert sich durch Inkraftsetzen 
der Bauchpresse auf 26 em erhohen lieB. MABILLE findet vor allem die Druck­
differenz zwischen aufrechter und liegender Stellung in varikosen Venen erhoht 
(15 em gegen 5 em normal), wobei die Werte in beiden Extremitaten verschieden, 
bei varikoser Asthenie subnormal ausfallen konnen und bei Phlebitis sowohl 
Maximum als auch Minimum erhoht erscheinen. KBAMER und VENOT schatzen 
den auf der Wand eines in der Mitte des Unterschenkels liegenden Varix und 
jeder einzelner seiner Muskelfasern lastenden Druck auf mindestens 1/10 Atmo­
sphare. Die Druckzunahme solI sich nach den experimentellen Untersuchungen 
VIGNOLOS tiber die Capillaren bis in die Arterien fortsetzen und hier den Strom 
aufhalten konnen. 

Wie immer sich der EinfluB der Klappen bzw. der Klappeninsuffizienz einer­
seits, der tiberdehnten Wand anderseits auf die Fortleitung von Wellen­
bewegungen innerhalb des varikos entarteten GefaBbezirkes darstellen mag, 
so ist jedenfalls durch direkte Beobachtungen enviesen, daB an varikosen 
Erweiterungsstellen fortgeleitete Wellen als An- und Abschwellungen sichtbar 
werden. Bei dem nach SCHWARTZ und HACKENBRUCH benannten Undulations­
versuch erzeugt ein StoB auf das obere Ende der Vena saphena eine bis in die 
erweiterten Verzweigungen verfolgbare oscillatorische Welle, die einen SchluB 
auf den Grad und die Ausdehnung der Klappeninsuffizienz erlauben solI. 
Anderseits gelingt es oft, durch kurzes Anschlagen eines varikosen Unter­
schenkelastes eine Fluktuationswelle zu erzeugen, die am Oberschenkelstamm 
von den aufgelegten Fingerspitzen wahrgenommen werden kann (HACKEN­
BRUCHs FluktuationsstoB). Auch KOCHER konnte bei raschem Druck auf sack­
formige Varicen weithin auf- und abwarts verfolgbare Wellen feststellen. Aller­
dings solI speziell die zentripetale Fortleitung solcher WeIlenstoBe nicht an 
Klappeninsuffizienz gebunden sein und daher auch bei negativem TRENDELEN­
BURGSchen Zeichen vorkommen. Auch beim Husten des mit leicht in der Hiifte 
gebeugten Bein liegenden Patienten laBt sich am Saphenastamm unterhalb der 
Leistenbeuge deutliches Schwirren nachweisen, das HACKENBRUCH auf Insuffi­
zienz der Klappen bezieht und besonders fUr die FeststeIlung von durch reich­
liches Fettpolster verdeckten Varicen empfiehlt, das aber auch in manchen 
Fallen schwerer Klappeninsuffizienz fehlen kann. 

Dem Arterienpuls synchrone Saphenapulsationen beobachtete CARL in 
einem FaIle von Myodegeneratio mit Tricuspidal-Insuffizienz als systoJjsches 
Riickstromungsphanomen, das nach ASCHOFF Klappenlosigkeit voraussetzt. 
Almliche Pulsationen an Varicen sind auBerdem von PETIT, BRIQUET und DELBET 
beschrieben. Uber die Ubertragung arterio-pulsatorischer Stromstrome und 
abdomineller Druckschwankungen auf Varicen wurde gelegentlich der Be­
spree hung der HASEBRoEKschen Theorie bzw. der physiologischen Stromung 
bereits gesprochen. 

SchlieBlich ware noch hervorzuheben, daB der Grad der sichtbaren Venen­
entartung anscheinend nicht unbedingt dem der Zirkulationssti::irung parallel 
zu gehen braucht. Auch von der Klappeninsuffizienz ist das Gleiche zu sagen, 
indem anscheinend auch geringfiigige varikose Erweiterungen mit volliger 
Klappeninsuffizienz einherzugehen vermogen. DELBET konnte bei 232 Kranken 
ohne die geringste nachweisbare Dehnung der V. saphena 56 mal einen solchen 
Befund erheben. Anderseits sollen z. B. nach LEDDERHOSE bei den meist 
einseitigen Varicen J ugendIicher fiir gewohnlich keine besonderen Sti::irungen 
des Blutlaufes angetroffen werden. 

Es hat begreiflicherweise nie an Bestrebungen gefehlt, die Auswirkungen 
der Zirkulationsstorung auf das Gewebe und seinen Stoffwechsel sowie auf 
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die Zusammensetzung des Elutes exakt festzustellen und damit gleichzeitig 
Anhaltspunkte zu gewinnen, um im einzelnen Fall den Grad der Zirkulations­
stOrung erschlieBen zu konnen. So versuchte FREY durch Wasser- und Salz­
bestimmungen das durch den gestorten, zur Stauung fiihrenden Blutumlauf 
bedingte latente Odem zu ermitteln, das sich durch horizontale Lagerung 
zugleich mit der Stauung weitgehend beseitigen lieB. Die erhobenen Werte 
waren im allgemeinen bei unkomplizierten Varicen niedriger. In Fallen ihrer 
auffallenden, der Schwere der Varicenbildung nicht entsprechenden Erhohung 
halt sich FREY flir berechtigt, eine Entartung tiefer Venenbahnen anzunehmen. 
Untersuchungen des Varicenblutes ergaben SCHAEFER, LASCH und BILLICH 
keinerlei GesetzmaBigkeiten bezuglich Verhaltens der Serumkolloide, Viscositat, 
Refraktion, Oberflachenspannung, Thrombosebereitschaft sowie der Harnstoff-, 
Blutzucker-, Aciditats- und Kohlensaure-Werte. 

Pathogenese der Varicen. 
Nachdem nun aIle der physiologischen Stromung zugrundeliegenden Momente 

einerseits und im varikosen Gebiete erhobenen Stromungsverhiiltmsse ander­
seits geschildert wurden, erubrigt es sich noch, der Frage nach der Pathogenese 
der Varicen naher zu treten unci hierbei gleichzeitig zu allen bisher vorliegenden 
Anschauungen und Erklarungen Stellung zu nehmen. Wir wollen dabei von den 
physiologischen Tatsachen ausgehen und untersuchen, wieweit StOrungen der 
Druckverhaltnisse, der Wandfestigkeit der Venen, ihres Tonus- und Klappen­
zustandes zur Erklarung der Krampfaderentstehung herangezogen werden 
konnen, mag ihnen ursachliche, auslosende oder nur mitwirkende Bedeutung 
beigemessen werden. 

Die Druckverhaltnisse. 
Der hydrostatische Druck erfahrt bei der Erklarung der Varicenentstehung 

eine verschiedene Bewertung. Es wird teils der normale Druck der Blutsaule 
als Ursache der Varicenbildung angesehen (LOEBKER, LOHR, KOCHER), teils 
dessen Steigerung (VIRCHOW, LANGHANS und WEGELIN, HODARA, NOBL) wie 
sie z. B. die aufrechte Korperhaltung besonders bei an sich hochbeinigen 
3'Ienschen mit dementsprechend hoherer Elutsaule (BILLROTH, LEHMANN) mit 
sich bringt. Aber auch bei normal groBen Menschen kame besonders lange 
und haufige Einhaltung der aufrechten Korperstellung nach NICHOLSON und 
SCHULTE einer Steigerung des hydrostatischen Druckes gleich. Wenn auch 
in teilweiser Widerlegung solcher Annahmen BARDELEBEN auf die relative 
Klappenarmut hochbeiniger Menschen, BUDINGER auf die Haufigkeit von 
Varicen bei nur relativ hochbeinigen, sonst mittelgroBen mageren Mannern 
hinweist, MYAUCHI weniger die Kurzbeinigkeit der Japaner als ihre vorwiegend 
sitzende Lebensweise flir das seltene Vorkommen von Varicen verantwortlich 
macht und wenn auch bei vielem Stehen sic her noch andere die Zirkulation 
beeinflussende Mechanismen eine Rolle spielen mogen, so ist die Berechtigung 
obiger Vorstellungen aus den bei der Physiologie der Stromung uber den 
hydrostatischen Druck Gesagten nicht vollig von der Hand zu weisen. In­
folge der Elastizitat des GefaBsystems muB der hydrostatische Druck bei 
aufrechter Korperhaltung vor allem im distalen Anteil der unteren Extremi­
taten zu einer Erweiterung der venosen Bahnen fuhren, die wohl teilweise 
durch die gleichzeitige Herabsetzung des Stromungswiderstandes und die den 
Venen entgegengesetzte Lumenveranderung der Arterien kompensiert wird, 
schlieBlich aber doch schon physiologischerweise zu einer gewissen Elut­
iiberfullung der Beinvenen flihren kann. (Mosso: Balancierbrett). An diesem 
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Phanomen kann wohl keine Erklarung der Varicenentstehung voriiber und es 
bleibt nur dem Einzelnen iiberlassen, wie weit er noch andere Momente als 
vorher oder gleichzeitig in Kraft tretend annimmt: Schadigung der GefaBwand 
(EpSTEIN, NOBL, LOHR, JEANNEL), weniger geschiitzte Venen (BARBER) oder 
Venenanteile (LEDDERHOSE, BARNES), besondere Disposition. Nur bei kon­
genitalen, besonders auBerhalb der unteren Extremitaten z. B. im Bereich der 
einen negativen Druck aufweisenden Vena jugularis gelegenen Varicen scheint 
ein Verzicht auf die Mitheranziehung des hydrostatischen Druckes eher angangig. 

AuBer den hydrostatischen spielen hiimodynamische Komponenten eine wichtige 
und daher fUr die Frage der Varicenentstehung zu untersuchende Rolle. 1m 
Gegensatz zu jenen sind die hamodynamischen vielfach wechselnden Drnck­
beeinflussungen vorwiegend durch auBerhalb der Venenbahn liegende Verande­
rungen bedingt und auf physiologische oder pathologische Funktions- oder 
Zustandsandernngen anderer Organe zuriickzufiihren. Es kommen in Betracht: 
Zu- oder Abnahme der stromfordernden Krafte und der Stromhindernisse. 
Zu den stromfordernden Kraften zahlt die Vis atergo, der allerdings noch 
umstrittene Tonus bzw. die Eigenkontraktionen der Venen, die Spannungs­
kriitte der Wand und das M uskelspiel. 

Der EinfluB, den der Zustand des Herzens auf die Varicenbildtmg ausiibt, 
wird vollig verschieden bewertet. VmcHow und RORITANSRY legten auf fun 
ziemliches Gewicht und insbesondere letzterer erschloB seine Mitwirkung daraus, 
daB die Varicenbildung in vielen Fallen von den Wurzeln des Venensystems 
proximalwarts fortschreite und so auf die Herkunft ungewohnlicher Impulse 
yom Herzen hinweise. 1m gleichen Sinne sucht SLA VINSRY die Tatsache der 
vorwiegend klappendistalen Lokalisation der Varicen auszuwerten. Anderseits 
wird Varicenbildung im Gefolge von Herzfehlern als im allgemeinen selten 
bezeichnet, so von HASEBROECR, NOBL, LEDDERHOSE, der in solchen Fallen 
hochstens gleichmaBige zylindrische Erweiterung der Venen beobachtete. 
Nur der kleinere Teil der einschlagigen Angaben unterscheidet zwischen dem 
EinfluB vermehrter und verminderter Herzkraft. Einer allgemeinen Blutdrnck­
steigerung spricht BENDA schon deswegen Bedeutung fiir die Varicenentstehung 
ab, weil sonst die Bevorzugung der Beinvenen ungeklart bliebe. Das Experiment 
schien berufen, dieser Frage naher zu treten. Besonders die Einleitung von 
Arterien in das V enensystem (ZANRANT) oder dieEinpflanzung von Venenabschnitten 
in den Verlauf arterieller Stromgebiete (FISCHER und SCHMIEDEN) kommen 
einer machtigen Steigerung der Visa tergo gleich. Es ergab sich in beiden 
Fallen nur eine Hypertrophie der Venenwand mit sichtlich durch die opti­
malen Ernahrungsbedingungen gefOrderter Vermehrung der fnnktionierenden 
Elemente, in keinem Fall aber Varicenbildung. Ebenso beobachtete LEDDER­
HOSE beim Aneurysma arteriovenosum sowie bei Herzfehlern nur einfache 
zylindrische Erweiterung. Nichtsdestoweniger haH PIGEAUX an einer ErkIarnng 
der Varicenbildung durch abnorme Anastomosen des varikosen Abschnittes 
mit einer Arterie fest, was BENDA fiir gewisse Falle vor allem kongenitaler 
Varicen in Venen mit Unterdruck, in denen selbst bei hochgradiger Wand­
schwache hochstens Atrophie und Obliteration zu erwarten ware, als moglich 
gelten laBt, aber auch bei gewissen Rankenangiomen und Varicenbildungen 
in Venen mit normalen oder ohne Klappen nicht unbedingt ablehnt. In ver­
minderter Herzkraft mit mangelhafter Vis a tergo sieht nur TRENDELENBURG 
im Gegensatz zu PHILIPP ein wesentliches Moment der Varicenpathogenese. 

Die mit Andernngen des Tonus und der Eigenkontraktion der Venen 
arbeitenden Erklarungen der Varicenentstehung sind mehr weniger in das 
Gebiet der Hypothese zu verweisen. So spricht MAGNUS von einer paradoxen 
Motilitat, ohne ihre Rolle in der Pathogenese genauer zu umgrenzen, OUDARD 
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von ungeniigender Innervation, RENZI von einer Lahmung der GefaBnerven, 
die auch BACKMANN als pradisponierendes Moment anerkennt und die sich in 
ihrer Aus,virkung mit der von NEELSEN aJUgenommenen primaren GefaBmuskel­
lahmung und der von BRAU und TAPPIE supponierten angeborenen Atonie decken 
wiirde. Auch CLASEN sieht "in der ohne ersichtlichen Grund einsetzenden 
Erweiterung und Verdiinnung capillarer und kleinkalibriger Venen", die er 
in Analogie mit Frostveranderungen und paretischer capillarer Wangenrote 
setzt, den Effekt einer yom GefaBnervensystem ausgehenden Lahmung. 1m 
gleichen Sinne denkt BARNES an eine nervose, z. B. durch erotische Erregungen 
ausgeloste Erschiaffung der Venenwande und WEBER und QUINCKE an primare 
Tonusveranderungen. Ahnliche Vorstellungen beherrschen O. MULLER, der 
aus den bei Akrocyanose erhobenen capillariskopischen Bildern von cutanen 
Varicen auf ahnliche, den eigentlichen subcutanen Varicen zugrundeliegende 
Vorgange schlieBt und demzufolge mit ERBEN eine primare Hypotonie der 
subcutanen Venen fUr ihre varikose Entartung verantwortlich macht. Die 
wesentliche Storung bestehe in einer Dissoziation zwischen Tonus der ober­
flachlichen und tiefen Venennetze, wie sie verschiedene Typen des spastisch­
atonischen Symptomenkomplexes charakterisiere. Tatsachlich entspreche der 
Hypotonie subcutaner eine Hypertonie bzw. ein Spasmus der cutanen Venen, 
cler bei Varicentriigern aus der Hautblasse zu erkennen sei. 

1m Gegensatze zu den eben angefiihrten Ansichten fiihlt sich KASHIMURA 
clurch die histologischen Befunde zu der Annahme primarer Erregbarkeits­
steigerung oder iibermaBiger Erregung urspriinglich normaler GefaBnerven (z. B. 
durch Blutiiberfiillung) als Usache der Varicenbildung gedrangt. In beiden 
Fallen komme es zu einer Verstarkung sowohl des Tonus als auch seiner rhyth­
lnischen Schwankungen, wobei gleichzeitig auf Grund einer priiformierten 
Innervationsverbindung durch Erweiterung der Vasa vasorum die vermehrte 
Leistung ermoglicht, gefordert und die Wandhyperplasie angebahnt werde. 
Die proximale Abnahme der Veranderungen gehe der des hydrostatischen 
Druckes, der ibm vorwiegend die GefaBnerven zu erregen scheint, parallel, 
wahrend ortliche UnregehnaBigkeiten der Hyperplasie auf verschiedene Reiz­
barkeit einzehwr Vasa vasorum bzw. Gruppen derselben zuriickzufiihren seien. 
Bemerkenswerte Zusammenhange mit einer Erkrankung des ganzen Nerven­
systems: Neurofibromatosis werden in einem von WECHSELMANN mitgeteilten 
FaIle aufgezeigt, wo Atrophie der rechten Gesichtshalfte mit Varicenbildung 
der rechten unteren Extremitat und des ScrotUllls einherging. 

Die elastischen Spannkrafte der TV and diirften eine primare, die Venen­
erweiterung einleitende EinbuBe wohl kaum je erfahren, es sei denn, daB eine 
Erkrankung des elastischen Stiitzgewebes den ProzeB einleitete. Von solcher 
Moglichkeit (siehe spater) abgesehen, spielt dieses Moment daher nur nach dem 
Einsetzen der ersten Dehnung, also erst sekundar, eine die weitere Ausbildung 
cler Varicen beschleunigende Rolle. 

Um so friihzeitiger kann der EinfluB des stromfordernden Muskelspieles 
bzw. sein Wegfall oder die durch Lebensweise und Beruf bedingte Verminderung 
und Modifikation der Muskeltatigkeit eine deutliche Rolle in der Varicen­
pathogenese spielen. ErfahrungsgemiiB stellen Berufe, deren Ausiibung mit 
vielem und andauerndem Stehen verbunden ist, ein groBeres Kontingent zu den 
Varicenkranken bei (NICHOLSON, SCHULTE). DaB in diesen Fallen nicht die 
aufrechte Korperhaltung allein und der wahrend derselben maximal wirkende 
hydrostatische Druck, sondern eben der Wegfall der den erhohten hydro­
statischen Druck weitgehend paralysierenden Muskelaktionen die Schuld tragt, 
geht aus verschiedenen Beobachtungen hervor. So sind nach LEDDERHOSE 
Brieftrager seltener varicenkrank als Schmiede, auch KOCHERS Feststellung, 

Handbnch dar Hant· u. Gaschlechtskrankheiten. VI. 2. 26 
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daB nach langem Krankenlager, nach zu Muskelatrophie fiihrenden Erkrall­
kungen der varikose Symptomenkomplex ofter zur Ausbildung gelange, steht 
mit diesen Tatsachen im Einklang. Dabei wird dem Wegfall des Muskelspieles, 
vor allem langen Stehen, teils bloB verschlechternder, tells direkt auslOsender 
EinfluB auf die Varicenbildung zugeschrieben (SCHULTE). GAULEJAC geht sogar 
s.o weit, den langere Zeit gleichbleibendell, einformigen Muskelakti.onen, z. B. Rad­
fahren, eine nicht minder ungiinstige Bedeutung zuzuerkennen. An die Versuche 
M.ossos mit dem Balancierbrett, denen zufolge sogar physiol.ogischerweise die 
wa.hrend langeren Stehens in den Beinen angestaute Blutmenge in der horizontalen 
Lage langere Zeit zum AbflieBen braucht, sei hier erinnert. Der Ubergang von 
diesem Zustand zur tatsachlichen Hypostase, wie sie UNNA als Vorstadium der 
ersten Veneniiberdehnung annimmt, diirfte ein flieBender sein. Auf die ein­
schlagigen Ausfiihrungen im Kapitel Storungen der Blut- und Lymphstromung, 
dieser Band, Beitrag TORoK, und die Beschreibung der ebenfalls bei Bewegung 
in Akti.on tretenden stromungsfordernden Fascienapparate sei zwecks Erganzung 
der zum v.ollen Verstandnis notwendigen V orstellungen nur verwiesen. 

Druckzunahme durch ein zwischen Zu- und AbfluB entstehendes MiBver­
haltnis, also relative oder absolute StrOmungsbehinderung, wurde begreiflicher­
weise seit jeher als mehr weniger wesentliches Moment der Krampfaderent­
stehung anerkannt. Dieses MiBverhaltnis kann zunachst auf einem vermehrten 
Zutlu/3 bei unveranderten, n.ormalen AbfluBverhaltnissen beruhen. S.olche 
Bedingungen erscheinen in Fallen gegeben, wo Hypertrophie oder Hyperfunkti.on 
eines Organs dessen vermehrte Belieferung mit Blut n.otwendig macht. (AuBer 
der sich hieraus ergebenden andauernden "Oberfiillung eines Venenbezirkes hat 
ROKITANSKY auch die entziindliche Hyperamie unter die path.ogenetisch wichtigen 
Momente eingereiht.) M.oderne Aut.oren, vor allem BENDA heben das Moment 
vermehrter Arbeitsleistung herv.or, dem sich das GefaBrohr durch aktive Er­
weiterung und Hypertr.ophie anpasse und das z. B. unter Verhaltnissen, wie sie 
in den neben obturierten Venen zur Ausbildung gelangenden Kollateralell 
herrschen, nicbt selten zu echter varikoser Entartung fiihren konne. Als Beleg 
fiir das Vorkommen solcher Mechanismen miissen auch HASEBROEKS Beob­
achtungen angefiihrt werden, die ein gehauftes Vork.ommen von Varicen an den 
oberen Extremitaten jener Menschen feststellen, die vorwiegend mit den Armen 
schwere Arbeit verrichten (Schmiede), wenn auch HASEBROEK selbst sich den 
Weg v.on der primaren ZufluBsteigerung bis zur Varicenausbildung im Sinne 
seiner Theorie zurechtlegt. Eine weitere Stiitze fiir den in Rede stehenden 
Vorgang solI bei den nun zu besprechenden GraviditatBvaricen aufgezeigt werden. 
Diese wurden den alteren V.orstellungen zuf.olge mehr weniger ausschlieBlich 
auf die raumbeengende und teils direkt, teils indirekt die gr.oBen venosen Sammel­
bahnen komprimierende Wirkung des wachsenden Uterus bezogen. Aber 
sch.on die einfache Beobachtung, daB sie zu einer Zeit entstehen konnen, wo 
von eigentlicher Raumbehinderung und Kompression noch keine Rede ist, 
erschiittert die Stichhaltigkeit solcher Erklarung. Vielfach werden namlich 
die Graviditatsvaricen bereits im dritten Monate in voller Ausbildung an­
getroffen, ihr Sichtbarwerden sogar von manchen Frauen als erstes Kon­
zeptionszeichen verwertet. An eine mechanische K.ompressionswirkung des 
Uterus ist in diesen Fallen ebensowenig zu denken, wie bei den von LOHR und 
KOCHER angefiihrten Beobachtungen pra- und intramenstruellen Hervortretens 
der Varicen, das ihnen den bei der Graviditat sichabspielenden V.organg en 
miniature nachzuahmen scheint. LOHR, LEHMANN, KONVATZKY neigen daher 
der Ansicht zu, daB eine aus dem erhohten Blutbediirfnis des wachsenden 
Uterus erklarbare "Oberfiillung der Beckenvenen die eigentliche Ursache der 
Varicenbildung abgeb&, zumal die genitovesicalen Sammelvenen der Beforderung 
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einer bis auf das 20fache vermehrten Blutmenge zu geniigen hatten und im 
obigen Sinne iiber das Stadium del' Arbeitshypel'trophie sogar der varikosen 
Entartung verfallen konnten. Mit der Beweiskraft eines Experimentes ver­
anschaulicht ein von LOHR mitgeteilter Fall die Berechtigung sokher Schliisse: 
Bei einer Frau, der die Vena spermatica und hypogastrica der einen Seite unter­
bunden werden muBten, entwickelten sich wahrend einer nachfolgenden Gravi­
ditat Varicen des Labiums und Beines der entgegengesetzten Seite. Es muBte 
eben das gesamte Beckenblut den Weg iiber die Vena hypogastrica und iliaca 
dieser Seite nehmen, so daB die ganze der Graviditat angehorige Uberlastung 
der Zirkulation hier zur Auswirkung kam. Zweifellos sind auBerdem noch viele 
Momente an der Entstehung der Graviditatsvaricen mitbeteiligt und fiir ihr 
Auftreten maBgebend. Nur so kann es erklart werden, daB nur ein relativ 
kleiner und in den verschiedenen Statistiken verschieden bewerteter Prozent­
satz der Graviden an Varicen erkrankt (BUDIN, CAZIN, KEHRER 20-30%), 
und daB das erste Hervortreten durchaus nicht mit der ersten Graviditat zu­
sammen zu fallen braucht. Nach CLASEN trifft dies vielmehr nur in 47% der 
Falle zu, in 7% erfolgte die Varicenentstehung sogar erst wahrend der fiinften 
Graviditat; anamnestischen Angaben gegeniiber erscheint allerdings Vorsicht 
geboten, da starkeres, mit Beschwerden verbundenes Hervortreten Ieicht mit 
erster Ausbildung verwechselt wird. Von den sonstigen fiir die Entstehung 
der Graviditatsvaricen verantwortlichen Momenten wird unter anderem hervor­
gehoben: Lage der Frucht, die nach BUDINGER sogar von der Graviden selbst 
aus der jeweiligen Seite der starkeren Zunahme der Varicen vermutet werden 
solI, soziale Lage der Graviden und durch sie gebotene Lebensfiihrung 
(CLASEN), Atembehinderung durch den Uterus (KOCHER). SchlieBlich kann 
zweifellos in den letzten Monaten der gravide Uterus durch ausgesprochene 
mechanische Druckwirkung schon bestehende Varicen teils verschlechtern, teils 
zum Anschwellen oder zur Ruptur bringen (CAZIN). Das Anschwellen wahrend 
der Graviditat wird im Puerperium von einem nach MaBgabe der noch 
erhaltenen elastischen Spannkriifte erfolgenden, mit Involution nicht zu ver­
wechselnden Abschwellen abgelost. Uber die Beteiligung endokriner Ein­
fliisse solI spater gesprochen werden. 

Mit den letzten Ausfiihrungen ware das Gebiet der auf rein mechanischer 
Abfluf3behinderung beruhenden Zirkulationsstorungen betreten. Ihre Bedeutung 
fiir die Varicenpathogenese erfahrt eine keineswegs einheitliche Beurteilung. 
Wahrend RINDFLEISCH in der mechanischen RiickfluBbehinderung die wichtigste 
Ursache der Varicenentstehung erblickt und auch BILLROTH, ROKITANSKY, 
LEBERT, WEBER, HODARA, KOCHER, VOCKLER mechanisch stauende Momente 
in den Vordergrund riicken, sprechen MAGNUS, BUDINGER, NOBL ihnen eine 
solche Bedeutung abo Die zu vollstandigem VenenverschluB fiihrenden Experi­
mente, vor aHem Injektionen obturierender Massen in die Venen (LESSER, 
SODNITSCHEWSKI) hat ten allerdings keine Varicenbildung zm: Folge und schein en 
auf den ersten Blick geeignet, deren Zusammenhang mit Stauung zu wider­
legen. Sie ahmen jedoch die intra vitam vorkommenden, zu chronischer 
Stauung fiihrenden Vorgange so unvollkommen nach, daB eine genaue Unter­
suchung letzterer nicht umgangen werden kann Wir haben sie in physiologische 
und pathologische zu unterscheiden. 

Insbesondere die alteren Pathologen haben gewisse physiologische Gewebs­
anordnungen fiir die zu Varicenbildung fiihrende Einschniirung oder Kom­
pression der Venen verantwortlich gemacht, so AMAT das Ligamentum falci­
forme und den fibrosen Ring des Musculus soleus, BILLROTH die derben Fett­
massen sowie Schrumpfungsprozesse an der Saphenaeinmiindung. In ahnlicher 
Weise beschuldigen VERNEUIL, HERAPATH die knopflochartigen Durchtritts-

26* 
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stellen der Fascien und Gewebsschlitze einer die Venen einschniirenden Wir. 
kung. In Wider1egung solcher Ansichten bezweife1t NOEL jede Kompressions. 
wirkung des Fettgewebes und will STRASSER sogar Erweiterung von Muske1· 
schlitzen wah:rend der Kontraktion beobachtet haben. Von physio1ogischen 
Momenten bezeichnet ROKITANSKY vor aHem gewisse Korperstellungen als 
besonders fiir jene Gebiete riickfluBhemmend, in denen das Blut entgegen dem 
Gesetze der Schwere fJieBt. Eher gilt dies vielleicht fiir die von KELLING her· 
vorgehobene gewohnheitsmaBige Schlafstellung, bei der das oben gelagerte 
Bein in dem unten liegenden durch standigen Druck eine der Varicenentstehung 
giinstige Stauung auslosen zu konnen scheint. Die mit der Atmung und korper· 
lichen Anstrengungen zusammenhangenden Wirkungen der Bauchpresse werden 
vielfach im gleichen Sinne herangezogen (PERUTZ, LEDDERHOSE, BREGMANN, 
SCHAMBACHER, BENNET, CHARLIER, KOCHER), wobei besonders forcierte Atmung, 
Pressen, Husten eine deutliche Wirkung entfalten sollen. Als Stiitzen solcher 
Vorstellungen fiihrt BENNET die Zunahme del' Krampfaderbildungen bei eng· 
lischen Schulkindern vom Momente del' sportlichen Betatigung, CHARLIER das 
gleiche bei der franzosischen Armee an, wahrend LEDDERHOSE die Erfolge 
del' Trende1enburgoperation zum Teil auf die Ausscha1tung del' vom Abdomen 
fortgeleiteten Riickstauungen zuriickfiihrt. Aus del' k1appenproximalen Lokali· 
sation gewisser Varicen glaubt HasEERoEK Entstehungszusammenhange mit 
akuten, durch die Bauchpresse verursachten Stauungen ab1eiten zu konnen. 

In dem MaBe als sich die zur Betatigung del' Bauchpresse fiihrenden An1asse 
den pathologischen nahern odeI' in sie iibergehen, wird ihre riickstauende Wirkung 
und ihr EinfluB auf die Varicenbildung um vieles deut1icher. Angestrengtes 
Atmen bei iibermaBig schwerer Anstrengung, bei del' nach LEDDERHOSE 
die Riickstauungsphase auch in die sonst stromungsfordernde Exspiration 
hiniiberspielt, pathologischer Atmungstypus bei Hindernissen in den Luftwegen 
odeI' sonstigen dyspnoischen Zustanden, iibermaBiges Pressen bei Obstipation, 
Mastdarmstrikturen, Prostatahypertrophie, Urethralstrikturen seien in diesem 
Sinne erwahnt, ohne daB ihnen fiir gewohnlich eine andere als bloB verschlech· 
ternde Wirkung auf schon bestehende Varicen zugeschrieben werden konnte. 

Das gleiche gilt wohl auch von allen pathologischen Bildungen, die eine direkte 
mechanische RiickfluBbehinderung in den groBen Venenstammen durch Obtura· 
tion, Kompression und Zerrung herbeizufiihren imstande sind. Dber eine solche 
Wirkung der Thrombose und der durch Einwucherung pathologischen Gewebes 
zur Venenobturation fiihrenden Prozesse gehen die Ansichten weit auseinander. 
Wohl berichtet LIPPMANN·WULFF von einem Fall, bei dem eine im Vel" 
laufe einer Pneumonie entstandene Thrombose del' V. femoralis von Varicen· 
bi1dung gefolgt war, ebenso zah1t KOCHER die im Verlaufe von Infektionen 
auftretenden Thrombosen del' groBen Venen lmter die vvichtigen Momente der 
Varicenpathogenese. Die gegenteilige Ansicht wird von MAGNUS, aber auch 
von BUDINGER verfochten, der im Gefolge von Thrombose niemals Varicen 
entstehen, bestehende sich nur wenig verschlechbern sah. Auch Beckentumoren 
scheinen MAGNUS und BUDINGER ebensowenig wie Lymphdriisen und Strumen 
Varicen hervorzurufen, sondern nur zu Verlangerung del' Venen, Verdickung 
ihrer Wande und Hervortreten bisher unsichtbarer Venen zu fiihren, Ver· 
anderungen, die sich durch erstaunliche Riickbildungsfahigkeit auszeichneten 
und mit Varicenbildung nichts zu tun hatten. Demgegeniiber halten viele 
andere Autoren daran fest, daB die verschiedenen Becken· und Bauchtumoren: 
Ovarialcysten, Myome, Carcinome, Echinokokken, entziindliche Bildungen 
,vie Exsudate, parametritische Infiltrate, Ascites, Koprostase, Narben nach 
Traumen und entziindlichen Prozessen, Callus bildungen eine zum mindesten 
begiinstigende Rolle bei der Krampfaderentstehung spielen (ROKITANSKY, 
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VIROHOW, KOCH, KOOHER, NOBL, BENDA, LEHMANN). Auf die durch die 
Kotsaule ausgeiibte Stauung legt VIROHOW bei der Erklarung der Hamorrhoiden­
entstehung besonderes Gewicht. VILLARE'l' trennt die durch Druck von Myomen, 
carcinomatoser oder cirrhotischer Leber auf die Vena cava entst~henden 
"symptomatischen" Varicen mit einer in allen Korperlagen festgehaltenen, 
gegeniiber del' oberen Extremitat um 6-12 cm Wasser erhohten venosen 
Spannung von den sog. "essentiellen" Varicen ab, in denen der Druck so wie 
beim Gesunden mit del' Korperstellung wechsle. Den durch Bandagen, Strumpf­
bander, Mieder, Korsetts ausgeiibten Kompressionen wird fast allgemein nur 
eine die Varicenausbildung unterstiitzende Wirkung zugeschrieben. Auf AbfluD­
hindernisse funktioneller oder anatomischer Art in den tiefen Venenbahnen 
legt VERNEUIL in seiner Hypothese derVaricenentstehung das Hauptgewicht, 
wahrend CLASEN das Einsetzen der varikosen Entartung in den tiefen Venen­
bahnen bezweifelt. 

1m Gegensatz zu wenigen Autoren, die so wie MAGNUS, BUDINGER die Stauung 
als ursachliches Moment del' Varicenpathogenese vollstandig ablehnen odeI' 
so wie NOBL stark bezwp.ifeln, zollt ihr die iiberwiegende Mehrzahl eine ver­
schieden weitgehende Anerkennung und Bewertung. Je mindel' ihre Bedeutung 
eingeschatzt wird, um so mehr Gewicht muD auf die vorherige odeI' gleich­
zeitige Erfiillung anderer Bedingungen: Disposition (SCHERBER), primarer 
Wandschwache (JEANNEL, BENNET, CHARLIER usw.) gelegt werden. 

Anlage, Disposition, El'blichkeit. 
Wenn den verschiedenen mechanischen Momenten eine ausschlaggebende 

Bedeutung fiir die Varicenentstehung zukame, miiDte bei verschiedenen Menschen 
ceteris paribus jeweils del' gleiche Grad varikoser Entartung zur Ausbildung 
gelangen (LEHMANN, LEDDERHOSE), wobei das umschriebene sowie das kongenitale 
Auftreten der Varicen erst recht ungeklart bliebe (ROKITANSKY, SCHAMBAOHER, 
BREGMANN, LEDDERHOSE). Diese Uberlegung sowie direkte Beobachtungen 
drangen zu del' Annahme, daD die dtirch Vererbung iibertragene bzw. durch 
Konstitution bedingte Disposition zur Varicenbildung erst in Wechselbeziehung 
mit den mechanischen Ursachen den eigentlichen Ausbruch del' Erkrankung 
ermogliche. Es lage also eine Analogie zum Caput medusae VOl', bei des sen 
Zustandekommen CHVOSTEK die ausschlaggebende Bedeutung del' individuellen 
Anlage des Venensystems hervorgehoben hat. 

Ausgedehnte Beobachtungen iiber die Bedeutung del' hereditaren Anlage 
stammen von NASSE, NOBL, BENNET, del' hauptsachlich bei einseitigen Varicen 
in 50% Vererbung, von KRAMER, del' in 77°/0' und vonKAsHIMURA undBARDEsKU, 
die in 50-75% Erblichkeit nachweisen konnten. CLASEN halt die von ihm 
erhobenen 68 0/ 0 fiir zu niedrig, zumal iiber das Vorkommen von Varicen in del' 
Ascendenz nul' teilweise Authentisches angegeben werde. Die Erblichkeit del' 
Varicenanlage 1Vird iiberdies von KAISER, SOHERBER, CLASEN, THIKH, 
BUDINGER und PINKUS betont und von OUDARD, CLASEN und BUDINGER als 
ausnahmslos vorliegend hingestellt. Eine wertvolle Stiitze und Erganzung 
diesel' Vorstellungen biIden die Beobachtungen familiaren Auftretens von 
Varicen (LEBERT, L6HR, PICKMANN, BUDINGER, CLASEN, NOBL, NASSE, SOMMER, 
KRAMER, DELBET). So konnten Krampfadern bei Eltern und Kindern, sogar 
bei allen Gliedern einer Familie, gelegentlich auch durch mehrere Generationen 
hindurch festgestellt werden. Oft ergibt sich eine weitgehende Ubereinstimmung 
sowohl im Zeitpunkte des Auftretens als auch in del' Form del' VaricenbiIdung 
zwischen Eltern und Kindern; in anderen Fallen wiederum handelt es sich 
um angeborene phlebektatische Bildungen bei Kindern, deren Miitter odeI' 



406 V. MUCHA U. FR. MRAS: Der varikiise Symptomenkomplex:. 

Vater Varicentrager sind (PICKMANN). KOCHER stellt sich die Vererbung der 
Varicendisposition als in der Weise zustanden gekommen vor, daB gewisse, 
vor allem erworbene Schwachezustande der Venenwand bei Eltern und Vor­
eltern nach den MENDELschen Gesetzen zur Kumulation bei den Kindern fiihren. 

Bei den iiber familiares Auftreten angestellten Nachforschungen ergab sich 
ferner haufige Koinzidenz von Varicenbildung mit anderen und andel's 
lokalisierten Anomalien des venosen Systems: Hamorrhoiden, Varicocelen, 
Naevi vasculosi (LEBERT, NASSE). 27% der von CLASEN untersuchten Varicen­
kranken litten auch an Hamorrhoiden, in 33% waren solche in del' Verwandt­
schaft nachzuweisen. Derartige Zusammenhange wurden auf eine das ganze 
Venensystem betreffende Labilitat bezogen (PINKUS), von BIER sogar unter 
einem noch weiteren Gesichtswinkel mit einer das gesamte Stiitzgewebe des 
Korpers betreffenden Minderwertigkeit in Beziehung gebracht. 

Sehr wertvoll erwies sich eine solche Betrachtungsweise fUr jene Falle, 
wo die direkte Vererbung nicht zutage lag, sich dafUr abel' Beziehungen der 
Varicendisposition (varikosen Diathese: AMAT, Pradisposition: LEBERT, WEBER, 
QUINCKE, NELSEN) zu dem korperlichen Habitus (der individuellen Disposition: 
SLAVINSKY, KRAMER: 85%) und zu del' Rassenzugehorigkeit mehr weniger 
aufdrangten (BILLROTH, KLOTZ, SLAVIN SKY , KOLLER, KRAMER). In diesem 
Zusammenhang muB ungeachtet der andersartigen Erkliirungen (BARDELEBEN: 
kongenitale Klappenarmut) auf die relative Haufigkeit der Varicen bei euro­
paischem Hochwuchs gegeniiber del' mongolischen Rasse, z. B. den ,Japanern 
hingewiesen werden. Wahrend nach OMORIS Statistik unter 10000 stellungs­
pflichtigen Japanern nur 0,11% als an schweren Varicen leidend befunden 
wurden, muBten von 50000 stellungspflichtigen Deutschen 0,6% wegen Varicen 
fiir untauglich erklart werden. Auch die Haufigkeit der Krampfadern bei der 
jiidischen Rasse gilt als erwiesen (MAGNUS), ebenso die Haufigkeit endemischer 
Venektasien bei anderen Volksstammen, z. B. Bosniaken (KOBLER). Auffallige 
GesetzmaBigkeiten sollen sich iiberdies zwischen Rasse und Varicenform ergeben 
haben (DELAHARPE). Da die von BIER aufgezahlten Zeichen einer allgemeinen 
Bindegewebsschwache nicht nur einzelne Konstitutionstypen charakterisieren, 
sondern vielfach auch als Rassenmerkmale eine Rolle spielen, ergibt sich eine 
neuerliche Bestatigung der Annahme, daB die Varicendisposition mit del' ihr 
zugrunde liegenden Bindegewebsschwache in einiger Beziehung steht (LOHR). 
Solche Zeichen wie X-Beine, Hernien, PlattfiiBe (LoHR: 60%), aber auch andere 
Minderwertigkeitsstigmata wie SchweiBfiiBe kommen einerseits haufiger bei 
Varicentragern VOl', anderseits abel' auch bei Rassen, die ein groBeres Kontingent 
zu den Varicenerkrankungen beistellen. DaB das haufige Zusammentreffen 
von PlattfuB und Varicen hauptsachlich unter diesem Gesichtspunkte zu be­
trachten sei, wurde mehrfach betont (NOBL, REMENOVSKY). Beziiglich des 
individuellen Habitus will BUDINGER zwei zur Varicenerkrankung besonders 
disponierte Typen gefunden haben, von denen del' eine durch magerc relativ 
hochbeinige Manner, del' andere durch kleine dicke Frauen mit verhaltnismaBig 
zarten Beinen reprasentiert wird. 

Die del' Varicenbildung zugrunde gelegte Disposition stellen sich die meisten 
Autoren als eine entweder von vornherein bestehende oder auch im Laufe 
des Lebens durch hinzutretende Noxen entstandene Widerstandsverminderung 
derVenenwand odeI' einzelner ihrer Elemente VOl'. a} Die hereditare odeI' von 
del' Anlage aus vorhandene Disposition (PINKUS) identifizieren mit angeborener 
Schwiiche der Venenwand: VmCHOW, KALLENBERGER, SCHAMBACHER, BREG­
MANN, LEDDERHoSE, VOECKLER, PINKUS, KOCH, KmCHENBERGER, DELBET, 
OUDARD, LESSER, SOTNITSCHEWSKI. Diese Minderwertigkeit der varikos er­
krankenden Venen fiihrt SCHAFFER auf cine unvollkommene Anpassung an 
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die aufrechte Korperhaltung zurUck. DaB die Venen verschiedener Menschen 
schon physiologischerweise bezuglich ihrer Dehnbarkeit innerhalb ziemlich 
weiter Grenzen variieren, beweisen die von PINKUS hervorgehobenen Unter­
schiede des Fiillungsgrades, die z. B. in den Venen der Hand bei herabhangender 
oberer Extremitat zur Beobachtung gelangen. Es ist leicht denkbar, daB an 
cler unteren Extremitat schon solche Unterschiede und noch mehr die ins Patho­
logische hinuberfiihrenden Grade der Venendehnbarkeit eine Rolle in der 
Varicenentstehung spielen konnen. Die verminderte Widerstandsfahigkeit geht 
der Ansicht einiger Autoren zufolge mehr weniger der Wandstarke parallel. 
DELBET liest die Bedeutung der Wandstarke von jenen Fallen ab, wo in stark­
wandigen Venen trotz volliger Klappeninsuffizienz die Dilatation ausbleibt. 
Andere Autoren legen nebenbei oder in erster Linie auf histologische Details 
der als weniger widerstandsfahig angesprochenen Wand groBes Gewicht. 
ZANCANI beschreibt in zwei Fallen von kongenitaler Insuffizienz des ganzen 
.-enosen Systems Fehlen der longitudinalen Muskelbundel und ungenugende 
Entwicklung des subendothelialen Bindegewebes, SCHAMBACHER bei seinen 
Fiillen unregelmaBige Ausbildung und Anordnung der die Wand zusammen­
setzenden, SOMMER streekenweise mangelhafte Ausbildung der muskularen 
und elastischen Elemente. Eine dritte Gruppe von Autoren halt an der ver­
minderten Widerstandsfahigkeit der Wand oder ihrer Bestandteile fest 
(OUDARD: Muskelsehwache, EpSTEIN: herabgesetzte Widerstandsfahigkeit der 
Tunica media), verzichtet aber auf die Beibringung anatomischer Beweise, 
zumal ihnen histologisch faBbare strukturelle Veranderungen bereits den Ein­
druck sekundarer Zustande erwecken (KmCHENBERGER, EpSTEIN). Die Aus­
,virkung der GefaBdebilitat scheint den meisten in erhohter Dehnbarkeit, anderen 
wie FABRY in erhohter Durchlassigkeit zu bestehen. 

b) Von den vorhin aufgezahlten Autoren lassen einige neben der kongenitalen 
auch e1"wo1"bene Gefapwandschwache als Ursache der Varicenbildung gelten 
(VOCKLER, FABRY) und beschuldigen verschiedene intra vitam aufgetretene 
Storungen einer primaren Wandschadigung. Uber die Art dieser StOrungen 
auBern sich einige Forscher nur allgemein, inclem sie von wandschadigenden 
Noxen sprechen (VOCKLER). An toxische Substanzen denkt DELBET, wahrend 
sich weitere bereits mit der Frage nach deren vermutlicher Herkunft und' 
Natur beschaftigen. Bakteriotoxine mutmaBen diejenigen, die auf die 
haufige AuslOsung der Varicenbildung durch Infektionskrankheiten hin­
weisen: KOCHER, ZESAS, KANOTZKY, TAWEL, SLAVIN SKY , CLASEN. Vor allem 
glaubt ZESAS Infektionskrankheiten wie Diphtherie, Typhus, Angina, Scarlatina, 
Pneumonie, Influenza, akuten Enteritiden, Rheumatismus, Tuberkulose eine 
s01che Bedeutung und insbesondere dem Typhusgift die Fahigkeit einer elektiven 
Schadigung der Venenwande zuerkmmen zu mussen. Auf den Boden der 
PONNDoRFschen Lehre stellt sich in letzter Zeit CLASEN, indem er den von der 
kindlichen Infektion zuruckbleibenden Tuberkulinen im Verein mit im BIute 
kreisenden Bakterien (in erster Linie Streptokokken), unter anderem aueh eine 
direkte Schadigung der peripheren GefaBe zuschreibt und seine Hypothese 
vorwiegend durch die giinstigen Erfolge der spezifischen Therapie zu stutzen 
versucht. Uber die pathogenetisehe Rolle der Lues soll an anderer Stelle 
gesprochen werden. AuBer Infektionskrankheiten und ihren Bakteriotoxinen 
werden, meist ohne Angabe uber die vermutliche Art der jeweiligen Gifte, auch 
sonstigen Allgemeinerkrankungen (BACKMANN), abnormen Ernahrungszu­
stiinden (BACKMANN) Stofhvechselerkrankungen wie Pellagra (RENZI), Arthri­
tismus (BRIQUET, CORNIL, SACK), Storungen cler Blutbildung, Anamien, 
(BIutungen, Chlorose), sowie schlieBlich Vergiftungen mit Nieotin, ATh:ohol 
(ZESAS), Blei, enterogenen Giften, Substanzen der aromatischen Reihe 
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(METSCHNIKOFF) und schIieBIich den durch kolloidchemische Veranderungen im 
Gefolge von Stauung im Blute entstehenden Stoffen wand..schadigende 
Wirkungen zugeschrieben. Von den die Blutbildung betreffenden Storungen 
wird vor allem die Chlorose wiederholt zur Varicenpathogenese in Beziehung 
gebracht (SCHROTTER, SCHWEITZER, TROUSSEAU), allerdings sehr haufig unter 
Heranziehung friihestens auftretender Thrombosen, die nach LEICHTENSTER)< 
besonders in den kleinen Venen der Wade auftreten sollen. Sicherlich ist im 
einzelnen FaIle die Rolle solcher Momente sehr schwer abzugrenzen und scheint 
im allgemeinen doch nur ein mehr begunstigender EinfluB von ihnen auszugehen 
(NOBL). FUr die primare Veranderung an den Hamorrhoidalvenen macht 
VIRCHOW retinierte Darmgase verantwortIich. 

Auch den Altersveranderungen der GefaBe wird vielfach atiologische Be­
deutung fUr die varikose Entartung zuerkamlt: LEDDERHosE, SLA VINSKY, 
BACKMANN. Allerdings erklart LEDDERHosE nicht die eigentIiche varikose 
Entartung, sondern die zyIindrische Erweiterung fur die typische Alters­
veranderung der Venen. 

An einen Zusammenhang mit im Senium auftretenden Storungen des endo­
krinen Gleichgewichtes ware hierbei allenfalls auch zu denken, er drangt sich 
aber hier weniger auf als bei den offensichtlich mit der Menstruation und 
Gra viditat in Beziehung stehenden V orkommnissen der Varicenpathologie. 
Das Anschwellen und EmpfindIichwerden der Varicen vor den Menses 
(BUDINGER) laBt an eine von den fruher genannten Mechanismen freiIich nicht 
abgrenzbare Beteiligung der Ovarialfunktion denken, die NOBL auf die Wirkung 
zirkulierender, durch die Ovarialhormone nicht abgeschwachter Giftstoffe 
zuruckfuhren mochte, die in Gebieten verlangsamter Zirkulation besonders 
giinstige Angriffspunkte fanden. Eine weitere Stiitze dieser V orstellung wiirde 
das so oft beobachtete erste Auftreten von Varicen in der Pubertat bilden, 
dem bei kongenitalen Varicen eine machtige Zunahme entspricht (NOBL), 
und das haufigere Vorkommen von Varicen bei Frauen mit gestortem :Men­
struationstypus, insbesondere Hypomenorrhoe (ASCHNER). Wieweit bei der 
Entstehung der Graviditatsvaricen endokrine Momente beteiligt sind, laBt 
sich angesichts der gut fundierten, fur die meisten FaIle ausreichenden 
mechanischen Erklarungen kaum entscheiden. Einige Autoren wie FISCHER 
halten im Gegensatz zu LEHMANN trotzdem die im Laufe der Graviditat ent­
stehenden Stoffwechselstorungen fur recht wesentIich. Auftreten von Varicen 
im Klimakterium erklart BHDINGER fur Beobachtungsfehler. Die MogIichkeit 
endokriner Reizbarkeitserhohung der GefaBnerven laBt HASEBROEK offen, 
wahrend MABILLE an eine der Arteriosklerose analoge Adrenalinschadigung 
sowie an Storungen von Thyreoidea- und Nebemlierenfunktion denkt, ohne 
irgendwelche Anhaltspunkte erbringen zu konnen (LEHMANN). 

Eine die Varicenbildung unmittelbar auslosende Wirkung im Sinne einer 
Schwachung der allerdings hereditar disponierten Venenwand sollen nach TmEMs 
Ansicht Traumen, nach der CLASENS akute Uberanstrengungen auszuiiben 
vermogen. Besonders an wenig geschutzten Venenabschnitten (z. B. Knie­
innenseite) scheinen KALLENBERGER traumatische Einwirkungen die Venenwand 
durch Elasticaruptur primar schadigen zu konnen. Die entgegengesetzte 
Meinung wird hauptsachIieh von BUDINGER verfochten, demzufolge chronisch 
traumatische und professionelle Einflusse hochstens bisher beschwerdefreie 
Varicen verschlechtern, aus dem Gleichgewichte bringen und in KompIikations­
stadien iiberzufiihren imstande sind. 

FUr die erste sichtbare, zur eigentIichen Wandveranderung fuhrende Reaktion 
auf die bisher aufgezahlten Schadigungen wird von vielen Autoren die Ent­
zundung erklart. So erzeugen nach VIRCHOW die retinierten Darmgase eine die 
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Entartung der Hamorrhoidalvenen einleitende Entziindung, nach FISOHER 
die Stoffwechselstorungen der Graviditat eine sdlche der varikos entartenclen 
Venen, das von J EANELL supponierte biologische Moment eine fUr Varicenbilclung 
ursachliche Phlebitis, Endophlebitis und Phlebosklerose, deren primares Vor­
kommen vielfach behauptet wird (MABILLE, JEANNEL, KALLENBERGER, BREG­
MANN, MEHNERT). Auch ohne Angabe der sie auslOsenden Momente wird Ent­
ziindung als der zum mindesten gelegentlich die varikose Entartung ein­
leitende bzw. zu ihr pradisponierende ProzeB hervorgehoben (ROKITANSKY, 
CORNIL, QUENU, SCAGLIOSI, BACKMANN). Auf demselben Standpunkt steht 
PINKUS, der allerdings das Vorliegen primarer Wandschwache voraussetzt, 
und NOBL, dem ein WeIm auch nur geringer Grad von Stauung vorhergehen 
zu miissen scheint. Ein direktes Einsetzen der Wandveranderung mit Sklero­
sierung schwebt ZANOANI vor, indem er sklerosierende chemische Stoffe besonders 
bei weit vorgeschobenen Vasa vasorum tief in die Venenwancl eindringen laBt. 
Eine primare Degeneration, wie sie THOREL in Erwagung zieht, erklart LEHMANN 
fUr bisher unbewiesen. Von den unmittelbaren Folgen der Entziindung werden 
in erster Linie Zerstorung der die mechanischen Druckverhaltnisse regulierenden 
Anteile (FISOHER), eine bis zu Ruptur der Elastica fiihrende Elastizitiits­
beeintrachtigung (KALLENBERGER, WENZEL-RoTTER), Aufhebung der Elastizitat 
und Contractilitat (JEANNEL) als fiir die weiteren Veranderungen Richtung 
gebend, also zur Dehnung des GefaBes fiihrend bezeichnet. 

Die Auffassung der Varicen als Gefa/3neubildungen wird prinzipiellllur mehr 
ganz vereinzelt vertreten, so von LESSER, der die Varicen mit der Fortent­
wicklung jiingster Venensprossen in Zusammenhang bringt und zu dem Bau 
angiomartiger Neoplasmen in Parallele stellt. Mit Recht weist clemgegeniiber 
NOBL auf die durch entziindliche Verlotung und Dehiszenz zu erkliirende 
Entstehung der kavernosen Angiome hin. Trotzdem spricht auch er in 
gewissen Fallen von kongenitaler 'Dystrophie und naevusartiger Entartung, 
wie auch REMBAOH fiir die Hamorrhoidalvenen, PINKUS besonders fiir die 
Hamorrhoiden Jugendlicher und LEDDERHOSE fiir die einseitigen Varicen 
Jugendlicher die Auffassung als angiomartiger Bildungen gelten lassen. 

Kongenitale teils von Geburt bestehende, teils in friihester Kindheit zu voller 
Ausbildung gelangte Varicenbildungen wurden von GRUBER, FORST, KALLEN­
BERGER, PUOHELT, CLINE, BIRD, BENNET, TRAVERS, DZONDI, POHL, Roux, GOL­
DING, PETIT, CHRYSAPHIS, BENNEOKE, BRIQUET, BIROHER, BOYER, GASTOU, 
KONIG, VERNEUIL, CHAMPENDAL beschrieben und genau untersucht. Sie scheinen 
zunachst ohne wesentliche strukturelle Alteration zu bestehen. Die entziindliche 
Infiltration in seinem Falle halt FORST nicht fUr atiologisch, sondeI'll fiir jiinger, 
durch eine Masernpneumonie hervorgerufen, wahrend ihm der Varix embryonal 
angelegt zu sein scheint. Auch KALLENBERGER erklart den von ihm be­
schriebenen Jugularisyarix bei einem 8jahrigen Knaben wedel' traumatisch 
noch entziindlich, sondeI'll aus einer im Gebiete kongenitaler MiBbildung 
liegenden Wandschwache. Zur endgiiltigen Varixbildung an der in seinem Fall 
blind endigenden Subclavia halt lliSEBROEK allerdings noch das Hinzutreten 
weiterer Momente fiir notwendig. 

Ortliche Disposition. 
AuBel' den in der Anlage des ganzen Venensystems gesuchten disponierenclen 

Momenten wird von einigen Autoren eine in umschriebenen Wandstellen 
vorhandene, auf mehr weniger noch physiologische Verhaltnisse zuriickfiihrbare 
Pradisposition vorausgesetzt, die teils im anatomischen Bau dieser Wand­
bezirke, teils in der Anordnung der sie einbettenden Nachbargewebe und 
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schlieBlich in den, innerhalb dieser Venenabschnitte herrschenden Stromungs­
verh1iJtnissen begrundet ware. Die varikose Entartung dieser GefaBbezirke 
kame schon unter physiologischen Einfliissen, naturgemaB aber noch leichter 
dann zustande, wenn starkere Inanspruchnahme oder schon ins Pathologische 
hiniiberspielende Verhaltnisse Platz griffen. 

Die schon friiher besprochenen BACKMANNschen Befunde von physiologischen, 
den Ausgangspunkt fiir die Varicenentstehung bildenden Variationen der 
Wandstruktur stellen, wie KOCHER hervorhebt, das anatomische Substrat 
der lokalen individuellen Anlage dar und konnen dem zur pathologischen 
Entartung hinuberleitenden Zwischenzustand zugrunde gelegt werden, den 
KOCHER als pravarikosen Zustand anspricht; sein Ubergang in den der varikosen 
Entartung wird nach KOCHERS Meinung hauptsachlich bei jugendlichen Indi­
viduen eine verschieden lange Zeit durch Kompensationsvorgange verhindert. 
Den eigentlichen AnstoB zur Ausweitung verdiinnt angelegter, durch das 
Nachbargewebe gesttitzter Venenabschnitte bildet nach KOCHER die Verschiebung 
derselben gegen die Nachbarschaft, wie sie vor allem bei gewissen Korper­
bewegungen vorubergehend, vom Momente der eingetretenen Elongation 
jedoch dauernd erfolgt, so daB die Folgen der relativen, nun nicht mehr durch 
die Umgebung ausgeglichenen Wandschwache in Erscheinung treten mussen. 
Eine Stutze solcher Betrachtungsweise bildet u. a. die Tatsache, daB die zwischen 
aponeurotischen Duplikaturen eingelagerte V. saphena parva seltener exzessiv 
varikos entartet. Auch VIRCHOW hat schon seinerzeit von zu geringer Stiitzung 
gewisser Venenabschnitte durch die einbcttenden Gewebe gesprochen. Ortlich 
umschriebene Strukturabweichungen der Venenwand als Ursache der Varicen­
bildung registrieren KOLLER: eigentiimlichen Bau einzelner Teile der Venenwand, 
SOMMER: primare streckenweise MiBbildung der Muskulatur und Elastica, 
SCHAMBAOHER: mangelhafte Ausbildung gewisser Venenwandstellen, KALLEN­
BERGER: pathologisch anatomische Wanddisposition, LEDDERHOSE: strecken­
formige geringere Widerstandsfahigkeit der Wand als Ursache sackformiger 
Erweiterungen, BENDA: stellenweise unvollkommene Anpassung der Beinvenen 
an den hohen Druck der Blutsaule. Auch fUr IiASEBROEK kommen pra­
disponierende, in ungleicher Verteilung der Wandungselemente und Unregel­
maBigkeit der Wandstarke bestehende Qualitaten neben anatomisch erfaBbaren 
Verhiiltnissen der Umgebung (z. B. vergroBerten inguinalen Lymphdrusen bei 
isolierten Inguinalvaricen) in Betracht, den Hauptton legt er jedoch auf ana­
tomisch nicht erfaBbare - ihrer Kliirung harrende topographische Disposition. 

Bezuglich der mit den Klappeninsertionen im Zusammenhang stehenden 
lokalen Wandpriidisposition sei auf das bei der Besprechung der Klappen 
Gesagte hingewiesen. So wie sich dort die Ansichten iiber die niihere Lokalisation 
der relativen Wandschwache in bezug auf die Klappeninsertion widersprachen, 
ist es auch hier mit den Angaben uber die eigentlichen Pradilektionsstellen 
der Varicenbildung im Verhaltnis zum Klappenansatz bestellt. Es scheint 
sowohl klappendistaler (TRENDELENBURG, LANGHANS-WEGELIN), als auch 
klappenproximaler Beginn der Varicenbildung (SLAWINSKY), allerdings nur bei 
suffizienten Klappen vorzukommen. LOHR, der die klappendistale Wandschwache 
viel seltener als TRENDELENBURG findet, glaubt, daB die dunne Wand ober und 
unter der Klappe zuerst nachgebe. LOWENSTEIN unterscheidet eine in klappen­
proximaler Wandsch'wache bestehende Pradisposition fiir Sinusektasien von einer 
klappendistalen fUr echte Varicen. 

Klappen. 
So allgemein die Bedeutung der Klappen fUr die volle Ausbildung der 

einmal gesetzten Zirkulationsstorung bis zur Varicenbildung anerkannt wird, 
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so verschieden wertet man ihre ursiichliche Beteiligung an dem Zustandekommen 
der initialen Veriinderungen. Uberwiegende ursiichliche Bedeutung spricht 
vor allem BENDA dem Zustande des Klappenapparates zu und sieht in den 
von DELBET, HESSE und SCHAAK nachgewiesenen Variationen der Klappen­
anlage wichtige Vorbedingungen fUr die Ausbildung von Varicen. DELBET 
konnte Fehlen oder mangelhafte SchluBfiihigkeit der am Dbergang der V. femoralis 
in die V. iliaca liegenden Klappe besonders haufig als Vorbedingung der 
Varicenentstehung erkennen, wahrend HESSE und SCHAAK in einer primaren, 
durch angeborene Schwiiche des Klappengewcbes bedingten Insuffizienz ein 
pathogenetisch wichtiges Moment erblicken. Die darauf beruhende Zirkulations­
storung scheint ihnen oft lange Zeit, durch nach der Tiefe famende Verbin­
dungsaste ausgeglichen, latent bleiben zu konnen. Besondere Bedeutung kommt 
nachMoRRo, NOBL, HESSE und SCHAAK diesbeziiglich den Klappen in den V. com­
municantes zu, deren Insuffizienz eine Dberfiillung der oberflachlichen Bahnen 
ermogliche. OUDARD hingegen erwartet von einer solchen Insuffizienz nur 
varikose Entartung der tiefen Bahnen, wamend ihm die der oberflachlichen 
an Insuffizienz der Saphenaklappen gebunden erscheint. Auch beide Typen 
kamen gelegentlich gleichzeitig vor. BENDA geht in der Anerkennung der 
Klappenbedeutung so weit, daB ihm nur die varikose Entartung klappenloser und 
normalklappiger Venen, die HASEBROEK gegen die Klappenbedeutung ins 
Treffen fiihrt, ungeklart erscheint. Eine Stiitze seiner Anschauung bedeuten ihm 
clie Erfolge der DELBE'l'schen Operation, bei cler die Saphena durch Uberpflanzung 
unter den Schutz einer schluBfahigen Klappe gestellt wircl. Auf BENDAS Stand­
punkt stellen sich mehr weniger KLApp, MEHNERT, die primare Insuffizienz 
KRAMER, BARDELEBEN, die relative Klappenarmut bei Hochwuchs OUDARD, 
cler weit auseinanderliegencle oder mit LOHR, SCHAMBACHER auch fehlencle 
Klappen unter die pathogenetischen wichtigen Momente einreiht. Aber auch 
der wamend des Lebens bis zum Senium kontinuierlich fortschreitende, unter 
Schrumpfung des Klappengewebes einhergehencle Klappenschwund scheint 
sich nach NOBL, KLOTZ, KAISER, SCHAMBACHER vor allem bei gleichzeitiger 
Wandschwiiche, in der gleichen Weise wie angeborener Mangel auswirken zu 
konnen. Allerdings betonen LEDDERHOSE und LEHMANN die relative Seltenheit 
von Varicenentstehung im Senium, doch spielen eben auch andere Momente, 
vielleicht auch die von KAISER hervorgehobene, die Klappeninsuffizienz teilweise 
kompensierende Starre der Venenwand im Alter eine Rolle. 

Entzundliche Veranderungen des Klappengewebes; die meistens als denen 
cler Venenwand ursachlich und zeitlich gleichgeordnet oder als zu primarer 
Wandschwache hinzutretend aufgefaBt werden, sollen nach ZESAS, LOHR, 
ZANCANI, NOBL, TAWEL, JEANNEL, PINKUS, WENZEL-RoTTER zum Ausbruch 
cles varikosen Symptomenkomplexes AnstoB geben konnen, wiihrend BACKMANN, 
BENNET und andere auch Liisionen, clie zu Rupturen des elastischen Klappen­
gewebes fiihren, fallweise cine solche Wirkung zutrauen. 

1m ausgesprochenen Gegensatze zu den genannten erblicken MAGNUS , HALLER, 
KASHIMURA, NICHOLSON und ZANCANI in der Klappeninsuffizienz durchwegs 
eine sekundare oder gar nur als Symptom zu wertende Erscheinung. 

Zusammenfassung. 
Uberblickt man die von clen verschieclenen Autoren beziiglich cler Pathogenese 

cler Varicen eingenommenen Standpunkte, so muB zugegeben werden, daB fast 
jeder einen oder mehrere aus der Vielheit tatsiichlich mitwirkender Faktoren 
besonders hervorhebt. 1m einzelnen Falle ist die Entscheidung, inwieweit das 
cine oder andere Moment primiir ursiichliche oder bloB mitwirkende Bedeutung 
hatte, so gut wie unmoglich. Den Druckverhiiltnissen kann wohl in keinem 



412 V. MUCHA U. FR. JURAS: Der varikose Symptomenkomplex. 

Falle auslosende Bedeutung abgesprochen werden (LoHR). In den Fallen, 
wo wie etwa bei augenfalliger korperlicher Uberanstrengung illre Rolle als 
dominierend imponiert, bleibt trotzdem der Einwand ullwiderleglich, daD 
auch hier ererbte, bzw. konstitutionelle Disposition den Boden vorbereitet 
habe (CLASEN). In diesem Sinne muD die Pathogenese der Varicen als nach 
wie vor ungeklart bzw. hypothetisch bezeichnet und die Unmoglichkeit einer 
einheitlichen atiologischen Erklartmg zugegeben werden (LoHR). 

ErkHirungssysteme fUr die den weitel'en Stadien der varikosen 
Venenental'tung zugrunde liegenden Vorgange. 

Nachdem nun aUe Momente gewiirdigt wurden, die zur primaren Lasion 
der varikoser Entartung verfallenden Venen zu fiihren vermogen, wollen wir 
im folgenden den Werdegang der Veranderungen bis zum fertigen Varix 
schildern. Der dem Fortschreiten der Entartung zugrunde liegende Mechanismus 
liegt klarer zutage und nur iiber Art und Zeit seines Eingreifens in den Ent­
artungsprozeD herrschen betrachtliche Divergenzen. 1. Zunachst wird die varikos 
entartete, sogar die nur zylindrisch erweiterte Vene fast regelmaHig den Folgen 
volliger, zum mindesten relativer Klappeninsuffizienz (VOECKLER, CLASEN) 
ausgesetzt. Eine solche wurde in varikosen Venen wiederholt und auf verschiedenen 
Wegen nachgewiesen, z. B. durch Injektionsversuche: HESSE und SCHAAR, durch 
direkte Praparation: LEHMANN, der sich von der Verminderung, Insuffizienz 
und Atrophie sowie dem oft bis an die Venenwand reichenden Klappenschwund 
iiberzeugen konnte. In diesem Stadium ist die Vene der Einwirkung des vollen 
hydrostatischen Druckes (NOBL) sowie allen bisher durch die Klappen ab­
gehaltenen oder gedampften Druckschwankungen und Riickstauungen un­
geschiitzt preisgegeben (HESSE und SCHAAR) und auch der strombefordernden 
Wirkung des Muskelspieles teilweise beraubt (NICHOLSON). Scheint schon 
dadurch ein auf die weitere Ausbildung der Schadigung zielender Circulus 
vitiosus eroffnet, so lassen sich noch auDerdem folgende einwanclfrei beteiligte 
Mechanismen als gegeben annehmen: 2. Von dem Momente der erst en 
Wanddehnung werden die Reservespannkrafte einem fortschreitenden Ver­
brauch verfallen, so daD die von ihnen ausgehende und besonders voriiber­
gehenden Hindernissen gegeniiber bedeutsame stromfordernde Wirkung ausfiillt 
und daher eine weitere Zirkulationsverlangsamung und Stauung, also wieder 
ein Circulus vitiosus angebahnt wird. 3. Zweifellos versucht auch die Venenw'and 
der drohenden oder beginnenden Dehnung vorwiegend durch Neubildung 
contractiler und elastischer, aber auch kollagener Elemente zu begegnen und 
wird der Verlauf der Entartung durch das jeweilige Verhaltnis zwischen Gewebs­
verbrauch und kompensatorischem Ersatz mitbestimmt. 4. Von einem gewissen 
Grade der Zirkulationsstorung bzw. Stauung kommen erwiesenermaBen Blut,-er­
anderungen innerhalb des betreffenden Abschnittes zur Entwicklung, die in einer 
fortschreitenden Verarmung an Nahrstoffen und einem zunehmenden Gehalt an 
Abbau- und Reststoffen bestehen, ohne als vollig erforscht angesehen werden zu 
diirfen. Sie bedingen aber ihrerseits wieder eine Schadigung der Wand sowie eine 
vermehrte Gerinnungsbereitschaft des Blutes (MAGNUS), welche Momente sich 
den friiher besprochenen V organgen verstarkend und erganzend hinzugesellen, 
letzten Endes wieder die Stauung steigern und einen Circulus vitiosus er6ffnen. 

Damit erscheint die komplexe Beschaffenheit des ganzen, oft in Schiiben 
vor sich gehenden Entartungsvorganges (DELBET, NICHOLSON, BUDINGER) 
anschaulich dargetan. 

JEANNEL geht bei seiner Darstellung von der Annahme einer durch ein 
biologisches Moment ihrer Elastizitat, Widerstandsfahigkeit und Contrac­
tilitiit beraubten Wand aus, die infolge Klappeninsuffizienz der Wirkung des 
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hydraulischen Druckes sowie des aktiven und passiven Blutriickflusses aus den 
Muskel- und Abdominalvenen ausgesetzt und infolge der nun entstehenden Stau­
ung zu Dilatation undElongation veranlaBt werde. JEANNELS Theorie deckt sich 
weitgehend mit der ZANCANIs, der ebenfalls die Folgen der Klappeninsuffizienz 
wie Ermiidung, Atrophie und Degeneration der funktionierenden Elemente 
neben die verminderter Schnelligkeit des Blutstromes und dadurch bedingter 
Veranderung des Blutes stellt. Eine vorubergehende Bindegewebsvermehrung 
stelle das Produkt eines Ausbesserungsvorganges dar, dem sich die Wirkung 
sklerosierender, im Blute kreisender Stoffe hinzugesellen diirfte. GefiiBwand­
und Klappenveranderung seien auf dasselbe Agens zuriickzufiihren. In ahn­
lichem'Sinne lassen KRAMER und VENOT die durch den gesteigerten Druck 
verursachte Ubermiidung und Degeneration der Venenmuskulatur mit den 
Folgen verlangsamter Zirkulation und veranderter Blutzusammensetzung 
zusammenwirken. In ein viel weiter zuriickliegendes Stadium sucht UNNAS 
Theorie den Vorgang zu verfolgen: die schon physiologischerweise vorkommende 
Blutiiberfiillung der Beinveneu wird nach seiner Ansicht zunachst durch eine 
Tonussteigerung der GefaBe so weit kompensiert, daB die durch sie ausgelOsten 
subjektiven Beschwerden vollig schwinden konnen. Von einem gewissen Grade 
bzw. einer gewissen Dauer dieses mit kontinuierlicher Vermehrung del' Wider­
stande einhergehenden Zustandes konnen bleibende Veranderungen Platz 
greifen, indem die zur Uberwindung des Widerstandes notwendige vis a tergo 
schlieBlich nachlaBt und wirkliche Stauung mit Herabsinken des Blutes in den 
oberflachlichen Venen in Erspheinung tritt. Die Folgen davon sind Dilatation, 
Schlangelung, Kla,ppenausbuchtung. In diesem Stadium kann der ProzeB 
stehen bleiben, oder durch Thrombosen, die unter Lumenverkleinerung abheilen, 
zur Selbstheilung gelangen oder Kompensation durch bindegewebige Wand­
verstarklmg erfahren. In allen anderen Fallen tritt vollstandige Insuffizienz 
mit capillarer Stauung und allen ihren Folgezustanden in Erscheinung. 

LEDDERHOSES Ansicht deckt sich im wesentlichen weitgehend mit den 
UNNAschen Vorstellungen, nur daB die Dehnung der Wand normalerweise an­
fanglich durch deren elastische Krafte verhindert werde. Bei zu schwacher 
Wand paralysiere zunachst Hypertrophie das MiBverhaltnis zwischen Wand­
starke und normal auszuhaltendem Druck, bis schlieBlich doch die Folgen der 
fortschreitenden Elastizitatsabnahme in Erscheinung traten. Die Reservespann­
krafte der Wand, deren AusmaB von der Entleerung und Verkleinerung der Venen 
beim Gehen sowie von dem Grade der gegen Abend hervortretenden und iiber 
Nacht verschwindenden subjektiven Beschwerden ablesbar sei, wiirden mit zu­
nehmender Veranderung immer unvollkommener der Uberwindung jener Stau­
lmgen dienen, die durch BlutzufluB aus den tiefen klappenlosen Venen und durch 
Rllckstauung und RiickfluB hauptsachlich bei jahem Stellungswechsel zustande 
kamen. Dadurch, daB immer starkere Dehnungsgrade erreicht werden miiBten, bis 
sich geniigend elastische Spmmkrafte einstellen, erscheine der zum Fortschreiten 
der Stauung und Uberdehnung der Venen fiihrende Circulus vitiosus eroffnet. 

Auf eine andere Weise erklart HASEBROEK, dessen Theorie bereits ein­
gehend gewiirdigt wurde, den mit dem Einsetzen der Stauung in Funktion 
tretenden Circulus vitiosus. Die Stauung fiihre zu einer Verstarkung der 
hydraulischen arteriopulsatorischen StromstoBwirkung und damit zum Auf­
treten von Erweiterungen an den hierzu pradisponierten Stellen. Von einer 
gewissen GroBe dieser Erweiterungen an werde deren Riickbildung durch Druck­
spannungen in der Wand verhindert und damit die bestehende Aufstauung 
fixiert, verstarkt und der Circulus vitiosus geschlossen. 

Das Moment der Wandhypertrophie, das LEDDERHOSES Theorie bereits 
in den Vordergrund ri'LCkt, spielt auch nach BENDAS Meinung von dem 
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Augenblicke an eine Rolle, wo wesentliche Mehrbelastung des GefaBes dmch 
Einsetzen riicklaufiger Stromung eingetreten sei. Die Dilatation kame dann 
dmch Versagen der hypertrophen Muskulatur zustande und das einfache Fort­
dauern der zur Phlebektasie fiihrenden Bedingungen genuge zm Entwicklung 
eines Circulus vitiosus, in den gelegentliche, zu plotzlicher Stauung fiihrende 
Anlasse wie korperliche Anstrengungen deutlich beschleunigend eingreifen 
konnten. 

Nach MEHNERT kommt es in der durch primare Phlebosklerose in ihrer 
Muskulatur geschwachten und schlieBlich gedehnten Vene dmch Strom­
verlangsamung (THOMA) zu Bindegewebswucherung der Intima, die aber einer 
weiteren Uberdehnung erliege und neuerliche Bindegewebswucherung zm Folge 
habe. Als kompensatorische, auf den vermehrten Blutdruck bezogene Hyper­
trophien hat EpSTEIN die im Verlaufe der Varicenbildung entstehenden und 
als chronische Endophlebitis angesprochenen Gewebsvorgange, HODARA und 
NOBL die Zunahme der elastischen und muskularen Elemente bzw. der ganzen 
Wand aufgefaBt. Auch LANGHANS und WEGELIN lassen die Venenwand friih­
zeitig mit kompensatorischer Hypertrophie auf den vermehrten Innendruck 
antworten und erst im weiteren Verlaufe durch Nachlassen der Kontraktionfl­
fahigkeit der Muskeln lokale Erweiterungen entstehen. Dadmch daB die dem 
Klappenansatz benachbarten verdiinnten und muskelarmen Stellen als besonders 
disponiert zuerst der Erweiterung verfielen, konne es leicht zur Klappeninsuffi­
zienz kommen. FUr die Uberwindung des, eine Wanddehnung zunachst ver­
hindernden kompensatorischen Mechanismus zieht KOCHER die Mitwirkung 
von Gelegenheitsursachen heran. 

Spielen chemische Vorgange schon in den Theorien ZANCANIS, KRAMER" 
und VENOTS eine gewisse Rolle, so wird ihre Bedeutung fur das Weiterschreiten 
der varikosen Entartung in den folgenden Erklarungsversuchen an erste Stelle 
geriickt. Von dem Stadium der ersten Stauung ausgehend halt DELBET das 
stagnierende Blut einer toxischen Wirkung fUr fahig, dmch die es zm Schadigung 
der GefaBwandernahrung, Schwachung, Erweiterung und Dehnung und allen 
weiteren Phasen der Varicenbildung fuhre. 1m gleichen Sinne beurteilt BREG­
MANN die Entstehung der sekundaren Phlebosklerose und YAMATO und SHINBEI 
die auf kolloidchemische, im Gefolge der Stauung auftretende Blutveranderungen 
zmiickgefUhrte Wandverhartung. 

Die im gestauten Blute vorliegenden Veranderungen beziehen sich, soweit 
bisher bekannt, auf Reststickstoff- und CO2-Vermehrung (KLAPP, SCHAFFER) 
und sind nach SCHAFFER auch schon physiologischerweise im Blute der Bein­
venen gegenuber dem der Armvenen angedeutet, gleichen sich aber beim 
Gestmden in horizontaler Lage viel schneller aus. In den der Erkrankung 
verfallenden GefaBbezirken forden' der hier herrschende hohe statische Druck 
die Impragnation der Venenwand und umgebenden Gewebe mit dem so ver­
anderten Blute. Die schadigende Wirkung des Varixblutes auf die GefaBwand 
wird auch von anderen Autoren vorausgesetzt, so von MAGNUS und FABRY, 
der auBerdem in der erhohten DurchUissigkeit der erkrankten Wand fur toxische 
Substanzen ein weiteres, ihre Einwirkung begiinstigendes Moment erblickt 
tmd die eventuell bis zum VerschluB kleiner Venen fUhrende Intimawucherung 
darauf bezieht. 

Teilweise auf Blutveranderungen bzw. CO2"Vermehrung (MAGNUS) teilweise 
auf Wandschadigung werden thrombotische Prozesse zUriickgefiihrt, wie sie 
besonders CLASEN, ORTH friihzeitig in den EntartungsprozeB eingreifen lassen. 
ORTH denkt sich die im HauptgefaB herrschende Stauung auch auf die Vasa 
vasorum iibergreifend, wodmch eine Ernahrungsstorung der Venenwand und 
speziell der endothelialen Schichten Platz greife. Die ersten Gerinnungen 
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sollen zur Wirbelbildung und sonstigen UnregelmaBigkeiten an pradisponierten 
Stellen, also an den Klappentaschen und Einmundungsstellen kleiner ~~ste 
und zur Bildung von Pulsationsthromben nach RECKLINGHAUSEN fiihren. 
Aufsaugung, Erweichung, Verjauchung oder fibroser VenenverschluB seien die 
verschiedenen Endausgange des Prozesses. Friihzeitige Thrombosen im Gefolge 
von GefaBwandschadigungen, die erallerdings nervos, in letzter Zeit vorwiegend 
bakteriotoxisch erklart, glaubt auch CUSEN fur die weitere Zunahme der 
Stauung und schlieBliche dauernde Erweiterung verantwortlich machen zu 
mussen, nach deren Eintritt sich die varilrose Vene so wie das Herz bei Klappen­
fehlern verhalte. 

Den Ubergang von den der varikosen Entartung zugrunde gelegten Inner­
vationsstorungen zu histologischen Wandveranderungen findet KASHIMURA8 
Theorie in der Weise, daB der anfangliche Zustand dauernd erhohter Erregbarkeit 
der GefaBnerven weiterhin von einem solchen herabgesetzter und schlieBlich 
aufgehobener Erregbarkeit abgelOst werde, in welchem sowohl Tonus als auch 
rhythmische Kontraktionen fortfallen und eine dauerhafte venose Hyperamie 
herrsche, die zu Schwund des muskularen und Vermehrung des kollagenen 
Gewebes fuhre. Letzteres konne sich die eigene Ernahrung durch Beeintrachti­
gung der Capillaren selbst sperren und so die Bedingungen zum spateren Schwunde 
schaffen. Die Folge dieser Wandveranderungen sei schlieBlich bleibende Uber­
dehnung. Die in KASHIMURA8 Erklarung betonte ZerstOrung der autonomen 
Krafte findet sich auch bei MAGNUS unter den pathogenetischenMomenten wieder. 

Der Vollstandigkeit halber sei schlieBlich noch die von VERNEUIL, BRIQUET, 
DELORE, PARONA, GIACOMINI vertretene Theorie angefiihrt, der zufolge der 
Varicenbildung eine Erkrankung der tiefen inter- und intramuskularen Venen 
und Kommunikationen vorangehe, die dadurch gesetzte ZirkulationsstOrung 
sich auf das oberflachliche Venensystem auswirke und in ihm die Bedingungen 
zur Erweiterung und varikosen Entartung erzeuge. Diese Hypothese wird von 
einigen auf Grund der einfachen Erfahrung, daB Varicenbildung der tiefen 
Venen nie gesehen wurde und daher zum mindesten sehr selten sein miisse 
(BUDINGER), abgelehnt, von N achuntersuchern wie V ALETTE, REMY und 
BROCA, DELBET vor allem durch die Feststellung bekampft, daB die beim Er­
wachsenen gelegentlich angetroffene besondere Dicke und Schlangelung der 
tiefen Venen wohl zur Verwechslung mit Varicen verleiten konne, daB es sich 
aber tatsachlich um im vollwertigen physiologischen Zustand befindliche und 
mit gut schlieBenden Klappen versehene Venen handle. Auch der Ausfall des 
TRENDELENBURGSchen und PERTHEsschen Versuches macht es unwahrschein­
lich, daB die Bedingungen zum Ausweichen des Blutes aus den tiefen in die 
oberflachlichen Venen haufig gegeben sein diirften; trotzdem halten NOBL 
und KOCHER ein solches mit Insuffizienz der Klappen in den Verbindungsbahnen 
verbundenes Vorkommnis fur moglich, letzterer bei negativem Ausfall des 
TRENDELENBURGSchen Versuches. Durch den BlutzufluB aus der Tiefe erklart 
auch HASEBROEK die 62% Versager der TRENDELENBURGSchen Operation. 

Symptomatologie del' Varicen. 
Der varikosen Entartung konnen die Venen der verschiedensten GefaB­

bezirke verfallen. Mehr weniger reine Ektasien finden sich nach BENDA haupt­
sachlich in den Venen des Plexus pampiniformis, der Pia, ferner uberall neben 
Varicen in den kompensatorisch fUr die Aufrechterhaltung der Stromung· ein­
springenden Venen. Die verschiedenen Formen der eigentlichen Varixbildung 
werden auBer an den im folgenden genauer zu besprechenden und an Haufigkeit 
ausgesprochen iiberwiegenden Beinvenen noch an folgenden Korperstellen 
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nur gelegentlich angetroffen: Achselhohle (LoHR), Arme, Hand, Hals, Rumpf, 
insbesondere an der oberen Brustapertur, aber auch iiber weitere Strecken 
bis zum Poupartschen Bande herab, als ein sowohl von EHRMANN als auch 
FOURNIER fUr hereditare Lues charakteristisches Zeichen anerkannt, in den 
Venen der Bauchhaut (SCHOLLHAMMER), am Mons veneris (KNOTZ), am jiuBeren 
mannlichen und weiblicheli Genitale, Scrotum, Glans (BATUT), an den Labien, 
in der Vagina, in der Urethra (SEIFERT), Orbita (RUPPRECHT), am Trommelfell 
(ROHRER), in Nerven, besonders im Nervus ischiadicus (REINHARDT: in 25%), 
in Muskeln, z. B. M. psoas (SCHULZ). Von Lokalisationen innerhalb des Korpers 
verdienen genannt zu werden: Varicen des Ligamentum latum (MILLER), die in 
exzessiver Ausbildung zu Verwechslung mit ektopischer Graviditat AulaB 
geben konnen, Varicen der Herzvenen, besonders im rechten Vorhof, am Rande 
des Foramen ovale, Varicen im Oesophagus, Magen, in allen Darmabschnitten, im 
Gehirn, besonders haufig in der Nabelschnur (LIEBMANN, BOGER). Das meist 
multipel auftretende senile Angiom, das sich aus mit Wandzerstorung einher­
gehenden Ektasien entwickelt, ist in seiner Lokalisation an keine bestimmten 
GefaBbezirke gebunden. 

An den Beinvenen wird der Beginn der varikosen Veranderungen von BUDINGER 
in die Pubertatsjahre um das 20. Lebensjahr herum verlegt, wobei fum die erste 
Feststellung meist zufallig zu erfolgen scheint. BENDA findet aIle Lebensalter 
an der Erkrankung beteiligt, besonders die Lebenshohe zu ihrer vollen Ent­
wicklung disponierend. Auch Sauglinge sind unter den Erkrankten vertreten, 
bei denen die Varicen meist kongenital angelegt sind (siehe kongenitale 
Varicen). OUDARD will einen Unterschied beziiglich des Zeitpunktes tiefer 
und oberflachlicher Krampfaderentstehung festgestellt haben, indem ihm jene 
vorwiegend zwischen dem 12. und 17. Lebensjahr, diese bei ganz jungen oder 
alten Leuten, die aus beiden kombinierte Form jenseits des 30. Lebensjahres 
aufzutreten scheint. 

Uber die Beteiligung der Geschlechter ergeben die Ansichten und statisti­
schen Erhebungen weitgehende Divergenzen. Wahrend FREUDER unter den 
Erkrankten 72% Manner erhob, will BENNET eine um 21,6% hohere Beteiligung 
der Frauen festgestellt haben. Da die fUr diese Frage in Betracht kommenden 
Statistiken vorwiegend den gesamten varikosen Symptomenkomplex, also 
auch und YOi' allem Ulcera cruris zusammenfassen, derentwegen in der iiber­
wiegendenZahl der FaIle eine Spitalsaufnahme oder Krankenkassenbeanspruchung 
erfolgt, so soll bei der Besprechung des Ulcus cruris auf diese Frage ausfiihrlicher 
zUriickgegriffen werden. 

Die Frage nach der Haufigkeit beiderseitiger gegeniiber einseitiger Lokalisa­
tion und der Bevorzugung des rechten oder linken Beines, wird nicht einheitlich 
beantwortet. BENDA findet meistens, PIERACINI haufiger beide Beine, wenn 
auch verschieden stark, erkrankt, DELBET einseitige Lokalisation in 50 % der 
FaIle; BUDINGER konstatiert eine fakultative Symmetrie. 1m Gegensatz zu 
PIERACINI betont FREUDER das Uberwiegen einseitiger und zwar linksseitiger 
Lokalisation, die SCHERBER mit der starkeren Belastung des bei Rechts­
handern als Standbein dienenden linken Beines begriindet. 

BENNET scheint die Frage der rechts- oder linksseitigen Lokalisation mit 
der des ersten Auftretens zusammenzuspielen. Von doppelseitigen Varicen 
kamen 43% vor dem 25., 0% jenseits des 40. Lebensjahres, von einseitigen 
imm.erhin einige nach diesem Zeitpunkt zur Entwicklung. Von den ausschlieB­
lich rechts lokalisierten traten 50% vor dem 21. Lebensjahr in Erscheinung. 
Auch bei den jenseits des 40. Lebensjahres erkrankten Frauen (4,4%) handelte 
es sich um rechtsseitige Varicen. Berufsstatistiken wie die SCHULTES beleuchten 
den EinfluB von Stehen, Sitzen, Gehen auf die Ausbildung in der Anlage 



Symptomatologie der Varicen. 417 

begriindeter Varicen. Vorwiegend stehende Berufe waren zu 12,7% an Varicen 
erkrankt, Berufe, die abwechselnd Gehen und Stehen notwendig machen, zu 
4,8%; solche mit mehr Gehen als Stehen verbundene mit 2,2%, vorwiegend 
sitzende erwiesen sich als durchwegs frei von Krampfadern. Aus NOBLS Statistik 
seien einzelne Zahlen herausgegriffen: 20% Schlosser, Tischler, Schmiede, 43% 
Bedienerinnen, TaglOhnerinnen, 54% TaglOhner, 34% Magde, Kochinnen, 0,25% 
Stubenmadchen, Kinderfrauen, Schneiderinnen. 

Eine Schilderung der Entwicklung varikoser Beinvenenveranderungen 
stoBt ebenso wie die Beschreibung der ausgebildeten Zustande auf bedeutende 
Schwierigkeiten, weil abgesehen von der individuellen Verlaufseigentiimlichkeit 
der Venen keine fixen Typen abgegrenzt werden konnen (NOBL). Versuche, 
zu solchen zu gelangen, sind bisher vereinzelt geblieben. So stellt DE LA HARPE 
einen iiber der Tibia beginnenden und spater auf die FuBvenen iibergreifenden 
Erweiterungstypus einem anderen, durch starkere Neigung zur Ulcusbildung 
ausgezeichneten gegeniiber, der an den kleinsten Venen besonders am inneren 
Knochel beginnt. In ahnlicher Weise unterscheidet CLASEN einen kleinkalibrigen, 
an und unter dem Knochel und an den FuBseitenrandern beginnenden, zu Ulcus­
bildung tendierenden Varicentypus von einem groBkalibrigen, der yom Ober­
schenkel und der unteren Halfte des Unterschenkels seinen Ausgang nimmt. Nach 
NOBL beginnt die varikose Entartung im allgemeinen als gleichmaBige, durch 
den Klappen entsprechende Ausbuchtungen unterbrochene Erweiterung der Vena 
saphena an der Innenflache des Unterschenkels und der Beugeflache des Ober­
schenkels, aber auch, obschon seltener, in ihrem iibrigen Verlauf yom FuB auf­
warts bis zur Einmiindung in die Vena femoralis. In der weiteren Entwicklung 
bleibt die Erweiterung entweder auf ein bestimmtes GefaB beschrankt (ALGLAVE 
und RETTERER) oder sie greift von der bis zu Daumendicke vergroBerten Vena 
saphena magna auf ihre Seitenaste und Anastomosen iiber, die bis Bleistift­
dicke erreichen und mit den Convoluten capiliarer Hautvaricen zu wechselnden 
Anordnungen zusammentreten. Seltener erscheinen die Vena saphena parva 
und die Geflechte des FuBriickens, FuBrandes und Knochels von der Entartung 
ergriffen. 1m ausgebildeten Stadium der varikosen Erkrankung sind varikose, 
zirsoide und ampullare bis kavernose Bildungen neben einfachen zylindrischen 
Erweiterungen an der Zusammensetzung der iiberaus wechselvollen, durch 
eine gewisse Diskontinuitat der Veranderungen charakterisierten Bilder beteiligt. 
Stark geschliingelte, enge- oder weitauseinanderliegende, auch Ranken-, So, 
Ring- und Kranzformen bildende Venenkonvolute scheinen als blauliche bis 
blauschwarze V orwolbungen durch die meist stark verdiinnte Haut hin­
durch und bilden stellenweise knollige bis tumorartige, hockerige oder halb­
kugelig bis konisch vorgewolbte, mit der oft extrem verdiinnten Raut ver­
IOtete Sacke, die besonders beim Vorhandensein von Phlebolithen kantige, 
starre Konturen aufweisen und sich im iibrigen durch wechselnde Fiillung, 
Ausstreichbarkeit und Kollabierfahigkeit bis zur Rinnenbildung kennzeichnen. 
Den Lieblingssitz der ampullaren, mitunter auch ganz isoliert auftretenden, 
in den Verlauf eines sonst anscheinend unveranderten GefaBes eingeschalteten 
Sacke stellen die Cruralgegend, Knie- und Wadeninnenflache dar, wahrend 
bis FaustgroBe erreichende kavernose Formationen insbesondere an der Beuge­
fliiche des Unterschenkels sowie oberhalb des Knies zur Entwicklung gelangen 
und ihre nahere Zugehorigkeit zu einem der Saphenastamme oder ihrer Aste 
oft infolge reichlichen Fettpolsters und fehlender Entartung der zufiihrenden 
GefaBe nicht sicher bestimmen lassen. Die Entwicklung von den ersten Anfangen 
bis zum ausgepragten Bilde kann in verschiedenstem Tempo, plOtzlich (BENNET) 
oder allmahlich, in einem oder mehreren bis vielen Schiiben erfolgen. Einen 
besonderen Entwicklungstypus stellen jene FaIle vor, bei denen oft machtige 
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Entartung der tiefen Venenbahnen sich lange Zeit der Sichtbarkeit entzieht 
und nur durch die Ausbildung blaulicher cutaner GefaBbaumchen verrat (NOBL). 

Sowohl bei oberflachlichen als auch tiefen Varicen konnen Rautodeme 
zur dauernden oder intermittierenden Ausbildung gelangen, die Knochelgegend 
bevorzugen, in exzessiven Fallen mit praller Konsistenz bis zum Knie hinauf­
reichen. In ihrem Bereich ist die Raut kiihl und wachsartig verandert, ohne 
daB starkere Beschwerden bestehen miissen (CLASEN). Ihr Auftreten erscheint 

Abb.5. Krampfadern und Sklerodem. 
(Nach einer Moulage der Universitats-Hautklinik Breslau, Geheimrat JADABSOIIN.) 

LEDDERHOSE an den endgiiltigen Ausfall der kollateralen Bahnen gebunden 
(Abb.5). 

Subjektive Symptome konnen im verschiedensten Grade ausgebildet sein 
und in jedem Stadium der Entwicklung auftreten; sie scheinen zu deren 
Beginn haufiger vollig zu fehlen oder so vage zu sein, daB bereits sichtbare 
Varicenbildung gelegentlich langere Zeit unbeachtet bleibt. 1m allgemeinen geht 
der Grad der subjektiven Beschwerden dem der Venenveranderung nicht parallel 
und konnen kIinisch gleiche Ausbildungsgrade und -formen bei verschiedenen 
Patienten vollig verschiedene Symptome setzen (BtTDINGER). Allerdings ist 
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demgegeniiber die Moglichkeit nicht auszuschlieBen, daB an diesen Unter­
schieden der jeweilige Zustand der tiefen Venenbahnen beteiligt sei, zumal 
OUDARD diesem Umstand hohe Bedell-tung beimiBt und mit JOLLY besonders 
in den unter Erkrankung der oberflachlichen und tiefen Bahnen einhergehenden 
Fallen die heftigsten Beschwerden ausgebildet sieht. Volle, Schwere sowie 
leichte Ermiidbarkeit der Beine stellen die haufigst angetroffenen Beschwerden 
dar, die charakteristi.scherweise wahrend des Tages und besonders unter korper­
licher Anstrengung und langem Stehen zunehmen und iiber Nacht bzw. nach 
langerer horizontaler Lagerung in einem durch die noch erhaltenen Reserve­
spannkrafte der Venenwande gegebenen Ausmasse abklingen, ja sogar vollig 
schwinden konnen. Das Wiedereinstromen des Blutes in die eben noch kolla­
bierten Venensacke unter der Wirkung des Aufstehens empfinden manche 
Patienten als leises Reiben und Schwirren (NOBL). Schmerzen werden von 
einigen Autoren im Gegensatz zu CLASEN, der sie nur gleichzeitig bestehenden 
Throlllbosell mit Infiltration der Cutis und Subcutis vergesellschaftet findet, 
auch den unkomplizierten Varicen alagelegentlich auftretendes und sogar hohere 
bis iibermaBige Grade erreichendes Symptom zuerkannt (JOLLY, EDINGER, 
NOBL). Sie konnen einen neuralgiformen Charakter annehmen und zu Ver­
wechslung mit Ischias und Myalgie AnlaB geben (EDINGER), in geradezu lanzi­
nierender Form auftreten, genau in den Verlauf von Venen verlegt oder auch 
als Brennen und Stechen in den FuBsohlen empfunden werden, wobei sie die 
Provozierbarkeit durch Stehen, korperliche Anstrengung, Temperaturwechsel, 
aber auch lokalen Druck mit den iibrigen varikosen Symptomen teilen und so 
wie diese unter Ruhigstellung und Rorizontallagerung abklingen. Fiir die 
Schmerzen sowie die sonst noch beobachteten Sensationen: Parasthesien, 
Klopfen, Taubsein, Kribbeln und die der Krankheit den Namen gebenden, aber 
nur gelegentlich auftretenden Krampfe werden die verschiedensten Erklarungen 
gegeben: Zerrung an der erkrankten Venenwand durch Bewegungen, ihre 
Dehnung durch Stauung (NOBL), Spasmus der Venenmuskulatur, schlieBlich 
krampfartige Reaktionen der Skeletmuskeln auf Inanitionsphasen, auf StO­
rungen der Zirkulation und des Gasaustausches (V ACQUES) werden in diesem 
Sinne erwogen. AIle Beschwerden konnen bei starker Ausbildung den Gebrauch 
der Extremitat weitgehend beeintrachtigen, in seltenen Fallen aufheben und 
zu ankylosenartiger Fixation ihrer Gelenke fiihren (CLASEN), sie sind aber auch 
ebenso wie das mitunter auftretende qualende Jucken imstande, das Allgemein­
befinden in hohem MaBe zu storen, Krafteverfall und LebensiiberdruB herbei­
zufiihren. 

Die bei tiefen Varicen bestehenden Beschwerden unterscheiden sich nicht 
wesentlich von den eben geschilderten, es sei denn durch eine im allgemeinen 
geringere Ausbildung (OUDARD) sowie dadurch, daB sich besonders am Anfang 
mehr unbestimmte, spaterin die Wadengegend 10kaliBierte Spannungs- undDruck­
gefiihle mangels sichtbarer Veranderungen langere Zeit der Deutung entziehen 
konnen. Gelegentlich angetroffene gelbbraune, immer dunkler werdende supra­
malleolare Verfarbungsherde, Odeme und die Zunahme samtlicher Symptome 
im Laufe des Tages konnen der Diagnose zu Rilfe kommen. 

Auch bei den oberflachlich zutage liegenden Varicen kann die Differential­
diagnose mitunter auf Schwierigkeiten stoBen, indem z. B. isolierte sackformige 
Varicen der Leistengegend die meisten diagnostischen Merkmale mit Crural­
herni'tm teilen und besonders bei sonst fehlenden Varicen wiederholt zu Fehl­
diagnosen AnlaB gegeben haben (FOLLIN, COOPER, VERNEUIL, CAMERA, TURAZZA). 
Das Verhalten der in Frage stehenden Vorwolbung bei passivem Reben des 
Beines und der Ausfall des Undulationsversuches und UndulationsstoBes konnen 
mitunter die Diagnose klaren helfen. Auch fiir Tumoren werden so lokalisierte 
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Varixknoten gelegentlich falschlicherweise gehalten (GROSSMANN). Die Unter­
scheidung ampullarer Varicen von arteriellen Aneurysmen kann schwieriger 
werden, wenn der Varix auch Pulsation zeigt. SchlieBlich kommen Lymph­
angiome (SAINZ DE AJA), entziindliche, aber vonnormaler Haut gedeckte Knoten­
bildungen wie Erythema nodosum, nodose Syphilide vorubergehend differential­
diagnostisch gegen Varicen in Betracht. Vor der Verwechslung der den tiefen 
Varicen angehorigen Beschwerden mit Neuralgien, Rheumatismus, Myositis, 
Periostitis mag mitunter eine probeweise vorgenommene Stauung schiitzen, 
unter deren Wirkung varikose Beschwerden exazerbieren, anderseits auch 
tiefe Varicen deutlicher palpabel und selbst im Falle stellenweiser strangformiger 
Verodung an dem Anschwellen des nicht obliterierten Ubergangsstiickes als 
Venen erkennbar werden (FOURNIER, E. HOFFMANN). In vielen Fallen wird 
die Auffindung symptomatischer Varicen einen wertvollen Fingerzeig bedeuten, 
um nach tieferliegenden Storungen zu suchen (kongenitale Lues, Mediastinal­
tumoren usw.). 

Varicophlebitis. 
Thrombosen stellen die haufigste, sich innerhalb der varikos entarteten 

Venen abspielende Komplikation dar. Indem zum Bilde der einfachen Throm­
bose immer ausgepragtere entziindliche Erscheinungen hinzutreten, entsteht 
eine Reihe von durch flieBende Ubergange verbundenen Krankheitsformen, 
an deren anderem Ende die durch Uberwiegen der rein entziindlichen Prozesse 
charakterisierte eitrige Phlebitis steht. Gemeinsam ist allen diesen Formen der 
palpatorische Befund einer anfangs teigig weichen ,den ergriffenen GefaBa bschnitten 
bzw. -konvoluten entsprechenden Schwellung, innerhalb derer meistens erst 
spater, namlich mit Abklingen der diffusen Infiltration des Bezirkes die ein­
zelnen Strange sich unter gleichzeitiger Verhartung deutlich abgrenzen und oft 
nun erst normal gebliebene Zwischenstiicke unterscheiden lassen. Auch die End­
ausgange gleichen einander insoferne, als schlieBlich fibros verdichtete, in ihrer 
Lichtung verengte GefaBe oder obliterierte Strange oder knotenformige, eventuell 
durch gesunde oder weniger veranderte Zwischenstrecken verbundene und dann 
perlschnurartig angeordnete Verhartungen, endlich plattenfOrmige, mit der 
Haut verlotete oder unter ihr verschiebliche Gebilde zuriickbleiben, iiber denen 
die Haut verschiedenartig verandert, sehr oft, besonders bei intracutaner Lage 
des GefaBes bis zur rinnenformigen Einziehung atrophiert sein kann. Die 
Zirkulation wird in diesen Fallen durch kompensatorische Erweiterung von 
NachbargefaBen aufrechterhalten, gelegentlich auch in den obliterierten Venen 
durch nachtragliche Kanalisation wieder hergestellt. In den thrombosierten 
Bezirken kann der ProzeB dauernd zur Ruhe gekommen sein, oder im ver­
schiedensten AusmaBe und zwar unter dem EinfluB derselben Momente, die 
die urspriingliche Erkrankung ausgelOst hatten, wieder aufflackern. Auch im 
ersteren Fall werden besonders prominente Knoten andauernde Beschwerden 
und Hautveranderungen durch ihre GroBe allein verursachen, anderseits aber, 
wenn es sich um ausgedehnte derartige GefaBbezirke handelt, dauernde Storungen 
wie hartnackige Odeme, leichte Ermiidbarkeit, ziehende Schmerzen, Kalte­
empfindlichkeit zuriickbleiben. 

Gemeinsam smd allen Formen viele teils ursachlich teils auslOsend in 
Betracht kommende Faktoren: StoB, Schlag, Quetschung, Zerrung durch 
auBere Traumen wie durch briiske Bewegungen, plOtzliche Kontraktionen 
einzelner Muskelgruppen, die nach VERNEUIL besonders zur ZerreiBung im 
Muskel gelegener Venenbriicken fiihren, Uberanstrengung, Drucksteigerung 
konnen zu Lasion der von vornherein weniger widerstandsfahigen Wand oder 
auch zu Blutaustritten zwischen die Wandschichten fiihren, ebenso interkurrente 
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Erkrankungen wie fieberhafte Zustande (VULPIAN, TROISIER), gastrische 
Storungen, rheumatische Diathese (PAGET, BROOA), Bronchitis, Pneumonie, 
Influenza, Alkoholismus (NOBL, WOOD, BROOA) die Disposition zur Entstehung 
solcher Prozesse erhohen. Das entziindlich bakterieile Moment, das vielleicht 
schon bei der blanden Thrombose eine mitwirkende Rolle spielt (FRAENKEL) 
und dessen zunehmende Bedeutung die charakteristischen Unterschiede der 
die Reihe bildenden Erkrankungsformen bedingt, sich klinisch in Zunahme der 
Akuitat und der allgemeinen und lokalen, subjektiven und objektiven Symptome 
auBert und in der eitrigen Phlebitis seinen Rohepunkt erreicht, entstammt 
teils der Umgebung der erkrankenden Vene, teils ist es metastatischen Ursprungs. 
Akute oder chronische Reizzustande der Raut, Dermatosen, Geschwiire, sowie 
besonders bei schlecht gepflegter, bakterienreicher Raut Wunden und Blut­
austritte (GUERARD, SANSON und BEHIER) konnen auf dem Wege der Peri­
phlebitis zur Thrombose bzw. eitrigen Phlebitis fiihren, aber auch allgemeine 
Infektionen wie Typhus, kryptogene Sepsis, Pneumonie und andere durch 
Entsendung ihrer Erreger den Ausbruch der Erkrankung in die Wege leiten. 
Dem eben Gesagten zufolge, miissen wir uns darauf beschranken, im folgenden 
nur einzelne klinisch markantere Typen herauszugreifen. 

Die einfache Thrombose laBt sich, da sie vielfach keine Symptome macht, 
hinsichtlich ihrer Raufigkeit nicht abschatzen und erhoht sicher den von MAGNUS 
mit lO% angenommenen Gesamtprozentsatz von Thrombosen bei Varicen­
kranken um ein betrachtliches. Nach LUBARSOH stehen 241 Thrombosen der 
Vena £emoralis 59 der Vena saphena gegeniiber, wahrend BENDA die Raufigkeit 
letzterer hoher veranschlagen mochte. KAsHIMURA konnte in 6 unter 50 unter­
suchten Venae saphenae Thromben nachweisen. Der ProzeB ist an kein bestimmtes 
Stadium der varikosen Entartung gebunden und kann deren erstes Symptom 
bilden, ohne daB immer das aus16sende Moment zutage zu liegen 15raucht. So 
beschreibt CLASEN besonders bei jungen Frauen um das Ende der 20er Jahre 
tastbar werdende, bis kleinfingerdicke, den tiefen Venen entsprechende throm­
bosierte Strange, die ohne Stauung und starkere Beschwerden einhergelien und 
auf der Raut der Extremitaten hochstens zur Ausbildung zarter GefaBreiser 
gefiihrt haben. Bei den ebenfalls von CLASEN beschriebenen Massenthrombosen 
konnen die von zackigen Auslaufern umgebenen Thrombosenpakete vom 
Achillessehnenansatz bis auf die Rinterseite des Oberschenkels mit Aus­
sparung der Tibiakante hinaufreichen und die eingangs geschilderten Ver­
anderungen des palpatorischen Befundes darbieten, ohne daB auBer voriiber­
gehender Verfarbung, Unebenheit und Ver16tung der Raut mit den erkrankten 
GefaBen irgendwelche Storungen im Bereich der Extremitat sich einstellen 
miiBten. Gerade weil die allgemeinen zur Thrombenbildung notwendigen 
Bedingungen: Wandschadigung, Zirkulationsverlangsamung und geanderte 
Blutzusammensetzung viel ofter vollzahlig erfiillt erscheinen als es zur Aus­
bildung so umfangreicher Thrombosen kommt, erscheint die Annahme einer 
besonderen, in ihren letzten Ursachen noch nicht geklarten Thrombosebereit­
schaft fiir diese Faile berechtigt. 

Die Varicophlebitis kann intracutane, subcutane als auch tiefe Varicen 
befallen, bevorzugt nach N OBL die Gegend zwischen innerem Knochel und 
Wadenhohe, bei tiefen Varicen das Gebiet der Venae tibiales und, sofern 
gie ampullare Formen ergreift, die teils primar teils von dem vorgeschalteten 
GefaB in toto oder segmentweise erkranken, vor ailem die in der Nahe der Ein­
miindung der Vena saphena in die femoralis, oberhalb des Knies, in der Waden­
hohe, aber auch in der Kniekehle gelegenen. Die ihr charakteristischen sub­
jektiven Storungen bestehen in einer verschieden ausgepragten Druckschmerz­
haftigkeit, die hauptsachlich bei Erkrankung der tiefen Varicen das einzig 
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verwertbare Symptom bilden kann, sowie in spontanen Beschwerden ver­
schiedenster Intensitat. Schmerzen, die mitunter schlagartig einsetzen und dann 
nach BUDINGER den Ausdruck p16tzlich abreiB~mder Kompensation darstellen, 
konnen maBige bis exzessive Grade erreichen und sogar zur ankylosenartigen 
Sperre vor allem der FuBgelenke fiihren; sie sind teils anhaltend, teils von 
schwankender Intensitat, immer aber durch Stauung, zu Zerrung der Vene 
fiihrende Bewegungen, Stehen, Anstrengungen provozierbar und steigerbar, 
ohne freilich iiber Nacht abklingen zu mussen. Von objektiven Symptomen 
ist auBer dem eingangs geschilderten und mit dem der einfachen Thrombose 
identischen Palpationsbefund ein polsterartiges, vor aHem supramaHeolares 
Odem und bei der Phlebitis oberflachlicher Venen eine entziindliche Verfarbung 
der Raut zu erwahnen. Die heftigste allgemeine und lokale Reaktion ist dann 
zu erwarten, wenn es zur eitrigen Einschmelzung der Vene kommt, wobei die 
Bildung endo- und periphlebitischer Infiltrate sowohl yom Lumen aIs auch von 
der Adventitia ihren Ausgang nehmen und mit oder ohne Durchbruch zur 
Vernarbung fiihren kann. Fieber, gelegentlich auch Lymphanguitis und Lymph­
adenitis, ja sogar serose Gelenksergiisse konnen fiir die besondere Virulenz der 
beteiligten Bakterien Zeugnis ablegen. In den durch Varicophlebitis dauernd 
veranderten GefiWbezirken kommt es naturgemaB viel haufiger als nach blander 
Thrombose, oft auf die unbedeutendsten Anlasse hin zu Rezidiven und Ex­
azerbationen, aHerdings auch stellenweise gelegentlich zu Selbstheilung bzw. 
solider Verodung durch obliterierende Thromben und Adhasionen mit der 
Umgebung. Beziiglich des Verlaufes konnte BUDINGER zwei ziemlich scharf 
getrennte und selten ineinander iibergehende Typen der Varicophlebitis um­
grenzen: a) einen teiIs uni- teiIs multilokularen, dauernd lokalisiert bleibenden, 
der in ganz kurzer Zeit sogar wenigen Tagen ablaufen oder auch in ein chronisch 
rezidiviererfdes Stadium iibergehen kann; b) einen progredient ascendierenden, 
ausschlieBlich infekti6s-septischen, gefahrlich und unberechenbar verlaufenden 
Typus, der lange Zeit hindurch septische oder kontinuierlich hohe, mindestens 
aber subfebrile Temperaturen unter entsprechender Storung des Allgemein­
befindens beibehiilt und bei dem die jeweiligen Nachschiibe bzw. die bevor­
stehende Embolie sich keineswegs, wie von manchen behauptet wird, durch 
besondere Pulsbeschleunigung ankiindigen muB. Die bei den klassischen 
Reprasentanten dieser Type am Unterschenkel beginnende Phlebitis steigt im 
langsamen Tempo oder in Schiiben aufwarts, kann in beliebiger Rohe Halt 
machen, abel' auch die Einmiindungsstelle der Vena saphena in die Vena femoralis 
iiberschreiten und die Vena epigastl'ica und Vena pudenda externa ergreifen, 
worauf es zur Ausbildung einer charakteristischen Druckempfindlichkeit ober­
halb der Leiste bzw. bei Vorhandensein von Genitalvaricen zur Anschwellung 
des iiuBeren weiblichen Genitales respektive zum Auftreten qualender Schmerzen 
im Hodensack kommt; bei Ubergreifen auf die Vena iliaca ergibt sich das Bild 
der Phlegmasia alba dolens; vasculare Gangran, die nach BENDA auch 
reiner Venenthl'ombose folgen kann, wenn diese bis ins Quellgebiet fort­
schreitet, wird im Rahmen des varikosen Symptomenkomplexes so gut wie nie 
beobachtet. In den seltenel'en besondel's bosartigen Fallen gelingt es der fort­
laufend entstehenden Abriegelung del' Entziindungshcrde durch blande Thromben 
nicht, die Generalisierung und den Ausbruch pyamischer Zustande einerseits, 
die Losl'eiBung und Verschleppung von Thrombenteilen anderseits zu ver­
hindern. In diesem FaIle mag, wie MAGNUS mit Recht hervorhebt, haufiger 
ein zentrifugaler Transport del' Gel'innsel stattfinden, wahrend del' zentl'ipetal 
gerichtete zu den ausgesprochenen Seltenheiten gehort. Die in seinem Gefolge 
entstehenden, leicht bis letal verlaufenden Lungenembolien (VELPEAU, LE 
DENTU, CHABENAT, BRIQUET, BROWNE), deren haufigste Ursache neben der 
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Thrombose der Duralsinus die Thrombose der Beinvenen darstellt, sind mit­
unter auf unbedeutende auBere Anlasse zurUckzufiihren, wiederholen sich abel' 
bei gewissen Patienten so auffaliend haufig, daB man bei ihnen ohne die Almahme 
einer in ihrem Wesen nicht geklarten Embolieneigung kaum auskommt. In 
weiterer Folge wird der mit del' GefaBwand verklebende Embolus Ausgangspunkt 
einer obliterierenden Thrombose mit Organisation eventuell Kanalisation. 

Differentialdiagnostisch kommen neben den syphilitischen Phlebitiden aIle 
bei del' Differentialdiagnose unkomplizierter Varicen aufgezahlten, zur Strang­
und Knotenbildung unter del' Raut odeI' in den tiefen Geweben fUhrenden 
Prozesse in Betracht. Die Unterscheidung von Lymphanguitis wird trotz del' 
im allgemeinen scharferen Begrenzung phlebitischer Strange besonders schwierig 
werden, wenn auch Lymphadenitis den ProzeB begleitet. 

Varixruptur. 
FUr die in varikosen Venenbezirken, besonders in den ampullaren EI'­

weiterungen iiber dem inneren Knochel, abel' auch in tiefer gelegenen Varicen 
entstehenden Rupturen ist es charakteristisch, daB sie a) auf verhaltnismaBig 
geringfiigige scharfe odeI' stumpfe Gewalt wie StoB, Schlag, Quetschung, Zerrung 
durch plOtzliche Bewegung eintreten, b) daB die nun entstehende Blutung 
unverhaltnismaBig stark und lange anhalt. Del' Grund fUr die leichteZerreiB­
lichkeit ist teils in del' Verdiinnung, teils in del' auf Konto del' Dehnung und 
besonders entziindlicher Schiibe zu setzenden Strukturveranderung del' Wand 
zu suchen, wobei iiberdies noch allgemein disponierende Momente (Senium, 
Graviditat, Marasmus) mit am Werke sein konnen. Die anhaltende und starke 
Blutung erklart sich aus del' Weite des eroffneten GefaBes sowie del' verloren­
gegangenen Elastizitat und Retraktionsfahigkeit del' Wand. 

Oberflachliche, besonders subcutane Varicen entbehren iiberdies meistens 
del' Stiitze und des Schutzes einer normaldicken, festen und elastischen Raut. 
Darin ist nicht nul' ein weiteres, die Rupturneigung steigerndes Moment, sondern 
auch die Erklarung dafiir zu erblicken, daB unter del' Einwirkung del' ge­
nannten leichten Traumen oft auch gleich die Raut mitplatzt und die Blutung 
nach auBen in Fallen zustande kommt, wo unter normalen Verhaltnissen wohl 
nul' ein subcutanes Ramatom entstanden ware. Zu interstitiellen Blutungen 
fiihrt die Varixruptur dann, wenn es sich um tiefer gelagerte V'llricen handelt, 
die besonders im Gefolge von Muskelzerrung odeI' -zerreiBung bersten, odeI' wenn 
bei oberflachlichen Varicen die Raut dem Trauma standhalt, so daB nul' 
die besonders haufigen cutanen Ramorhagien entstehen. Bei interstitiellen 
Blutungen sind naturgemaB die Aussichten fUr die Selbsttamponade giinstiger, 
trotzdem kommen gelegentlich bis zu einem Liter Blut enthaltende Ramatome 
zur Beobachtung, die ziemlich rasch unter entsprechenden Schmerzen auf­
schieBen und zur Anschwellung del' Extremitat fUhren. DaB auch bei den 
offenen Varixrupturen - VOl' allem innerhalb des Ulcus cruris - die ohne 
Schmerzen einsetzende Blutung meist unter zweckmaBigem Verhalten spontan 
zum Stillstand kommt, ist hauptsachlich auf die von vornherein bestehende odeI' 
sich besonders rasch bildende Thrombose sowie den Umstand zuriickzufiihren, daB 
bei horizontaler Lagerung die Stromung im varikosen Gebiet normaliaufig wird. 
Trotzdem verfiigt die Literatur iiber einige FaIle mit letalem Ausgang (VELPEAU 
und REY), darunter a;uch solche, bei denen die Kompression del' Vena saphena 
wirkungslos blieb (LOMBARD, DEBOUT" .&."\fUSSAT, MURAT, GENDRIN). Auch 
Suizidversuche durch Variceneroffnung sind vereinzelt gelungen. Bei del' forensi­
schen Begutachtung von durch Unfall odeI' Korperbeschadigung entstandenen 
Varixrupturen sind die eingangs aufgezahlten disponierenden Momente als 
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"eigentiimliche Leibesbeschaffenheit" zu beriicksichtigen. Der Vorschlag 
KOCHEl, symptomlose Varicen bei der Untersuchung von Arbeitern ausdriick­
lich zu vermerken, erscheint durch die ihnen bei eventuellen spateren Unfallen 
zukommende Rolle gerechtfertigt und beachtenswert. 

Pathogenese der Hantkomplikationen. 
Die Ursache der im varikosen Gebiete so haufigen Gewebskomplikationen 

ist zunachst in einer durch die abnormen Stromungsverhaitnisse bedingten 
Minderwertigkeit der Gewebe zu suchen. In dem MaBe, als die varikose Ent­
artung der Venen fortschreitet, nahert sich die Zirkulation immer mehr dem 
pathologischen Typus, wie ihn MAGNUS auf der Rohe des Prozesses mit dem 
Ramodromometer nachweisen konnte. Durch die riicklaufige Stromung gelangt 
ein bereits zum AbfluB bestimmtes, mit Reststoffen iiberladenes Blut bis in das 
Quellgebiet des varikOsen Venenabschnittes und dieser Umstand allein wiirde 
den chronischen Erstickungszustand der benachbarten Gewebe erklaren, der 
schlieBlich eine Art Atrophie derselben hervorruft. MAGNUS selbst will mit 
Recht fiir diese Zirkulationsstorung den Ausdruck "Stauung" vermieden wissen, 
zumal echte Stauung fast regelmaBig zu Odem und viel eher zu hypertrophischen 
als zu atrophischen Zustanden im betroffenen Gewebe fiihre. Trotzdem ist der 
Widersprucli. seiner Anschauung zu der jener Autoren, die eine Stauung der 
Gewebsveranderung zugrunde legen, kein prinzipieller, well auch sie auf das 
zu lange Verweilen des mit Reststoffen iiberladenen Blutes in dem erkrankten 
Gebiet das Rauptgewicht legen. Ais Vertreter solcher Anschauungen seien 
genannt: UNNA, der sich die Komplikationsstadien durch den Eintritt voll­
standiger Insuffizienz mit capillarer Stauung erOffnet denkt, NOBL, der die 
Ernahrungsstorung in der Stauung begriindet sieht, DELBET, nach dem das 
durch Stagnation toxisch gewordene Blut auBer den weiteren Wandveranderungen 
der GefaBe auch capillare Stase und bis zur asphyktischen Nekrose steigerbare. 
Gewebsveranderungen setzt. Diese sollen seinen Beobachtungen zufolge auch 
dann entstehen konnen, wenn es in "okkulten Varicen" mit der Ausbildung 
totaler Klappeninsuffizienz sein Bewenden hatte und die sonst nachfolgende 
Dehnung des GefaBes durch seine Wandstarke verhindert blieb. 

Die pathologische Veranderung des in den Varicen stromenden Blutes soll 
nach KLAPPS Ansicht noch dadurch dem Gewebe verhangnisvoller werden, 
daB die besonders im Gefolge der Klappeninsuffizienz herrschenden abnormen 
Druckverhaltnisse die Impragnation des Gewebes mit toxischen Stoffen forderten. 
Dieser der regionaren Stoffwechselstorung als Ursache sekundarer Gewebs­
veranderungen zugrunde gelegte Vorgang auBere sich vor allem darin, daB 
die normalerweise angedeutete Vermehrung von Rest-N und CO2 in den Bein­
venen Varicenkranker hohere Grade erreiche und bei horizontaler Lagerung 
langsamer schwinde als beim Gesunden. Der dadurch aufgezeigten verlang­
samten Resorption autochthon entstandener scheint auch eine solche kiinstlich 
ins varikose Gebiet eingebrachter Stoffe parallel zu gehen, wie sie FREY durch 
subcutane Kochsalzinjektionen nachweisen konnte. Erst bei horizontaler 
Lagerung des Kranken wurde die ortliche Wasser- und Kochsalzretention auf­
gehoben, was sich in einer Steigerung der Rarnausscheidung kundgab. FREY 
fand diesen Zustand "latenten Odems" gerade in den Komplikationsstadien 
besonders ausgeblldet und beschuldigt schon die Wasserretention aHein einer 
besonders die tiefen Gewebe schadigenden Wirkung. Vielleicht hangen die 
von anderen Autoren im Komplikationsgebiete gefundenen Storungen des Ionen­
gleichgewichtes mit diesem abweichenden Verhalten der Gewebsfunktion 
zusammen. So stellten GAZA und WESSEL in unmittelbarer Umgebung von 
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Ulcera cruris Quellung durch Ca-, Entquellung durch Na-Ionen fest, Ver­
anderungen, die sich im abnehmenden MaBe auch auf die weitere Umgebung er­
streckten. GROVE und VINES fanden sogar den gesamten Kalkstoffwechsel 
im Sinne eines Mangels an ionisiertem Ca im Blute gestort und schlieBen aus 
dem guten Ansprechen der Erkrankung auf kombinierte Parathyreoidea-Ca­
Verabreichung auf eine Starung der den Kalkstoffwechsel regulierenden Apparate. 
Daneben lassen sie die Moglichkeit offen, daB die Uberladung des Blutes mit 
aus den Varicen stammenden giftigen Stoffen an dem Zustandekommen dieses 
Teilsymptomes die Schuld trage. 

Es erscheint bemerkenswert, daB die eben geschilderten Zusammenhange 
von den alteren Pathologen weitgehend erkannt oder wenigstens vermutet 
wurden, so von PETIT, der auf eine Behinderung des Saftstromes in den Venen 
undLymphgefaBen das Rauptgewicht legte, von BOYER, dem der auf den Lymph­
gefaBen lastende Venendruck wesentlich erschien, und von AUDRAL, der sich 
das in den Capillaren gestaute Blut als nach Art eines Fremdkorpers wirkend 
vorstellte. 

Wirhaben nun zu untersuchen, in welcher Weise sich die geschilderte 
Ernahrungsstarung auf die einzelnen Gewebe des varikosen Bezirkes auswirkt, 
und wieweit noch andere Faktoren fallweise fiir das Zustandekommen der 
klinischen Bilder verantwortlich zu machen sind. 

Eine Minderwertigkeit des Hautorganes, deren unmittelbarst zugrunde­
liegende Mechanismen allerdings auch weiterhin als strittig anerkallllt werden 
miissen (BENDA), wird sich urn so starker au sbilden , je naher die varikosen 
GefaBe an die Raut geriickt erscheinen, ist also dallll besonders gewahrleistet, 
wellll oberflachliche und vor allem intracutane Varicen vorliegen (DELPECHE, 
BILLROTH, SCHWARTZ, LAFAGE). Nichtsdestoweniger schreiben einige Autoren 
(GENDRIN, BROCA, DENUCE, SAPEY, BRIQUET) auch den tiefen Varicen eine 
wichtige, ja sogar wie LEVEILLE integrierende Bedeutung zu. Fiir die unter 
oder in der Raut liegenden Varicen nimmt iibrigens BENDA eine viel unmittel­
barer zur Schadigung und Empfindlichkeitssteigerung der Raut fiihrende 
Wirkung an, die er fiir die wichtigste halt, und die durch Kompressions­
atrophie des einbettenden Rautgewebes auf direktem Wege zur Ernahrungs­
starung und Vorbereitung des Bodens fiir Entziindungen fiihrt. In ahnlichem 
Silllle spricht LEDDERHOSE von "Aushohlung" der Raut durch die Varicen. 
NOBL greift auf diesen Mechanismus vorwiegend fiir die iiber groBen ampullaren 
oder sackformigen Varicen gelegenen Rautbezirke zuriick. 

Der veranderte Ernahrungszustand einer solchen Raut auBert sich in einer 
erhohten Bereitscha.ft zu oft scheinbar spontan, meist aus geringen Anlassen auf­
tretenden Erkrankungen, sowie in einem nach der ungiinstigen Seite hin ver­
andertem Ablauf solcher oder zufallig in diesem Gebiete lokalisierter Prozesse. 
Dieser modifizierende EinfluB der Krampfaderbildung auf verschiedene Raut­
bi.lder ist schon seit langem bekannt (RAYE, CAZENAVE, SCHEDEL, DEVERGIE, 
REBRA). 

Zunachst braucht die einfache varikose Ernahrungsstarung der Raut nicht 
den Stempel klinisch markanter Veriinderungen aufzudriicken, sie kallll, wellll 
keine schadigenden Momente hinzutreten, latent bleiben und den allmahlichen 
Ubergang in atrophische Stadien vorbereiten. In anderen Fallen mag voriiber­
gehendes oder auch jahrelang persistierendes Odem (Boyer, NOBL) die vor­
liegende Starung kelllltlich machen. Dieses von MAGNUS geleugnete Symptom 
hangt allerdings vielleicht schon mit der Ausbildung von weiteren Prozessen, 
vor allem Thrombosen zusammen (CLASEN, LEDDERHOSE), wird von LEDDER­
HOSE iiberdies mit einer Storung des Gefalles Wolge Verdickung und Lumen­
verenger.mg der kleinen Raut- und vielleicht auch der tiefen Venen, daneben 
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aber auch mit entfernter gelegenen Stauungsursachen wie Abdominaltumoren 
und Herzinsuffizienz in Beziehung gebracht, von DELBET der Ernahrungs­
storung der Gewebe ursachlich beigeordnet und von UNNA als in Abhangigkeit 
von den Tonusverhaltnissen stehend angesehen; es kann mit den auch selb­
standig in solchen Hautgebieten auftretenden, teils auf Bruchigkeit der intra­
cutanen Phlebektasien, teils auf Diapedese (UNNA) zuruckgefUhrten Haut­
blutungen vergesellschaftet sein (UNNA, DELBET). Als Ausgangspunkt weiterer 
Veranderungen spielt das Odem durch Steigerung der Krankheitsbereitschaft 
dieser Hautbezirke eine wichtige Rolle (CRUVEILJIiER, BOYER). 

Weniger deutlich tritt der geanderte Zustand des Terrains zutage, sobald 
sich die Gelegenheit zum Ubergreifen chronisch entz1indlicher Prozesse auf 
dieses ergibt. So kann die bisher scheinbar gesunde Haut nach der Ansicht 
ORTHS, NOBLS von den sub- und intracutanen entzundeten Phlebektasien aus 
der Entzundung mit Infiltration der Subcutis, entzundlicher Auflockerung der 
Lederhaut, exsudativer Quellung, Erweichung und Desquamation der Ober­
haut anheimfallen (NOBL), eine Moglichkeit, die allerdings von BENDA und 
LEDDERHOSE abgelehnt wird. Mag auch die Genese dieser Stadien nicht ein­
wandfrei feststehen, so ist ihr Vorkommen im Verlauf des varikosen Symptomen­
komplexes ebenso erwiesen, wie ihre pradisponierende Bedeutung fur die Ent­
wicklung weiterer Komplikationsbilder. 

Am deutlichsten offenbart sich die im varikosen Hautgebiet bestehende 
Labilitat dort, wo vom normalen Gewebe als physiologisch empfundene oder 
nur von vorubergehender Schadigung beantwortete au13ere Insulte mechanischer, 
thermischer, bakterieller Natur zur Einwirkung gelangen: Druck, StoB, Quet­
schung, Reiben, Scheuern, Verletzungeri durch Kratzen, scharfe oder stumpfe 
Gewalt, ortliche Kiilte- oder Wiirmeinsulte, Maceration konnen zu chronisch 
verlaufenden schwer heilenden Dermatosen oder unter Hinzutreten von oft 
fur normale Haut avirulenten Bakterien zu unverhiiltnismiiBig schweren und 
destruierenden Entzundungsprozessen fUhren, wobei sich der varikose Charakter 
urspriinglich banaler, iiber den starker exponierten Stellen, z. B. der Tibiakante, 
besonders haufiger Lasionen erst im Laufe kiirzerer oder liingerer Zeit aus­
zubilden pflegt (CLASEN). 

DaB eine Vitalitatsherabsetzung des Organismus und aller seiner Gewebe, 
wie sie sich etwa auf dem Boden seniler, arteriosklerotischer Vorgange oder 
schwerer Stoffwechselstorungen entwickelt, in solchen durch den varikosen 
Zustand vorgeschadigten Hautgebieten besonders in Erscheinung tritt und den 
Ablauf von Prozessen daselbst im ungunstigsten Sinne beeinflussen kaml, ergibt 
sich von selbst. Das haufigere Zusammenfallen schwerer varikoser Haut­
komplikationen mit derartigen Allgemeinzustiinden, z. B. Arteriosklerose (BROCA, 
CARTAZ, PAGET, ARNOZAN DI BOURSIER, QUElNU, RENZI) oder seniler Gangran 
im Varicengebiete (SPENDER, ISRAEL, MARCANO) berechtigt noch nicht zu dem 
Schlusse auf atiologische Zusammenhange. 

Zur Annahme trophoneurotischer Mechanismen bei der Entstehung und 
Weiterentwicklung varikoser Hautkomplikationen gelangten verschiedene 
Autoren auf verschiedenen Wegen. Hypothermie, herabgesetzte taktile und 
thermische Sensibilitat, Pigmentationen, Waderikrampfe, gelegentlich gefundene 
Beziehungen mit N ervenerkrankungen glaubten LEVEILLE, VERNEUIL, AUZILHON, 
LAFAGE, SEJURNET in diesem Sinne deuten zu konnen, wahrend QUENU in 
den histologischen Befunden interstitieller chronischer Neuritis mit schlieB­
licher Atrophie der Nervenfasern in den Stammen des Nervus saphenus, tibialis, 
peroneus die Bestatigung solcher Annahmen erblickt. In der von TERRIER, 
LANCEREAUX, SCHREIDER, GILSON vertretenen Hypothese spielt ebenfalls 
primare Neuritis eine aus16sende Rolle. Neben selbstandigen entziindlichen und 
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degenerativen Nervenerkrankungen werden auch solche durch varikose Ent­
artung der NervengefaBe angenommen. Wenn auch entgegen DELBET Storungen 
der kalorischen und sonstigen Sensibilitat an varikosen Extremitaten zugegeben 
werden mussen (NOBL, PERUTZ), so finden diese Befunde in der verlangsamten 
Zirkulation des Blutes, in der vielfach angetroffenen Verdickung und Sklero­
sierung der Haut, die oft mit bindegewebiger oder odematoser Kompression der 
Nerven einhergeht, sowie in der Verdickung der Hornschicht eine ausreichende 
Erklarung (NOBL). Die histologischen Befunde QU:Emus sieht NOBL besonders 
in der Umgebung varikos ulceroser Prozesse bestatigt, ohne daB er den primaren 
Entstehungscharakter dieser Veranderungen als bewiesen anerkennen konnte. 
Allerdings gibt er selbst die Moglichkeit zu, daB auch die mit den Venen ver­
laufenden Nerven in die Ernahrungsstorung des varikosen Bezirkes einbezogen 
wiirden, weshalb sich die sekundare Teilnahme tropho-neurotischer Mechanismen 
an der Ausbildung der Prozesse vermuten lieBe. Aus dem gelegentlichen Auftreten 
deutlicher tropho-neurotischer Symptome (YAMATO) und den allerdings nicht 
regelmaBigen und eindeutigen Erfolgen der Leriche-Operation, auf die spater 
eingegangen werden solI, ergaben sich mancherlei Stutz en fur die Annahme 
solcher Zusammenhange, und zwar trotz der Feststellung NOBLS, daB aus­
gesprochen neuroparalytische Geschwiire so gut wie keine Beziehungen zum 
varikosen Symptomenkomplex aufwiesen. 

Hiermit sind bereits aIle Mechanismen, die der Entstehung des Ulcus vari­
cosum als eines Endzustandes zugrundeliegen, soweit sie derzeit erkennbar sind, 
geschildert. In der in ihrer Ernahrung gestorten Haut, besonders aber inner­
halb schon odematoser (CRUVEILIDER, MARCANO) ode!" chronisch entzundeter 
Bezirke kann unter der Mitwirkung der friiher aufgezahlten auBeren Momente 
(von denen bei gewissen Berufen vielleicht auch langer dauernde Einwirkung 
strahlender Warme eine besondere Bedeutung erhalt), inklusive bakterieller In­
fektionen fruher oder spater ein Ulcus cruris zur Entwicklung gelangen und 
auch in seinem weiteren Verlauf den EinfluB des minderwertigen Bodens er­
kennen lassen. Die ihm vorangehenden Zwischenzustande konnen durch Derma­
titis, Ekzem, banale Wlmden, Impetigo,. Folliculitis, Ecthyma, Phlegm one 
usw. gegeben sein. Aus dieser Darstellung ergibt sich schon, daB die Rolle 
der Bakterien kaum jemals eine direkt ursachliche zu sein pflegt, wie es die fran­
zosische Schule annimmt, so SABOURAUD, der das Ulcus cruris "Chancre strepto­
coccique" nennt, und DARIER, der die Wichtigkeit der Staphylokokken hervor­
hebt. Auch OORT halt Sterilisierung fUr eine Grundbedingung der Heilung, 
ebenso HARRY, der sie unter genauer Beriicksichtigung der jeweils dominierenden 
Bakterien anstrebt. Die Untersuchungen M. EHRLICHS haben in allen Ulcera 
cruris Streptokokken, in 20 von 37 Staphylokokken und in 16 von 37 Bac. 
pyocyaneus ergeben. Die Arbeiten L6wENFELDS, der 51 Ulcera cruris zu unter­
suchen Gelegenheit hatte, spiegeln noch viel deutlicher die vollige Regellosigkeit 
der bakteriologischen Befunde wieder und veranlassen N OBL, der Art und Patho­
genitat der Bakterien im Vergleich zu den Gewebsverhaltnissen nur eine recht 
untergeordnete Bedeutung zuzuerkennen. L6wENFELD fand 44 mal Staphylo­
kokken, 22mal Streptokokken, 3mal Diplokokken, 5mal Pseudo-Diphtherie, 
17mal Proteus, Smal Pyocyaneus, 10mal Coli, Imal Tetragenes, I mal Bac. 
mesentericus, II mal Staphylokokken allein, IS mal mit Streptokokken; eimnal 
erwies sich das Ulcus als steril. Weder Art der Bakterien noch der uberdies 
oft von Tag zu Tag wechselnde Keimgehalt erlaubten einen SchluB auf Art, 
Verlauf und Heiltendenz des Ulcus; im allgemeinen lieB sich Abnahme der 
Bakterien gegen die Periode der Vernarbung feststellen, obwohl auch noch im 
Narbengewebe wie unter dem jungen Epithel Bakterien nachweisbar blieben. 
Innerhalb des Ulcus nahm der Bakteriengehalt eventuell bis zum volligen 
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Schwund gegen die Tiefe ab und machte an der Grenze solider Narbenbildung 
halt. Metastasierung wurde nie beobachtet. 

SchlieBlich aber kommen fur das Ulcus cruris auch direkte Entstehungs­
wege in Betracht, deren Haufigkeit in der Pathogenese sich allerdings auch nicht 
annahernd schatz en laBt: Durchbruche varicophlebitischer, besonders intra­
cutaner Eiterherde, die tiber das Bild der Venenfistel (NOBL) zum typischen 
Ulcus cruris fiihren, aber auch schon bestehende Ulcera vergroBern und Meta­
stasen setzen konnen (NOBL), im Quellgebiet der Varicen entstehende Embolien 
(MAGNUS), die auf dem Wege des Infarktes direkt zur Gewebsnekrose fuhren 
und schlieBlich decubitale, unter Mitwirkung von Bakterien erfolgende Ent­
stehung von Ulcera tiber sackformigen oder ampullaren, oft schon von atrophi­
scher Haut gedeckten Varicen. 1m einzelnen FaIle wird hochstens dem frisch 
entstandenen Ulcus die Art seiner Genese noch anzusehen sein, wahrend dies in 
spateren Stadien vielfach unmoglich erscheint, es sei denn, daB man mit FABRY 
bei groBen Ulcerationen eher auf die Entstehung aus ekzematosen Herden, 
bei kleinen auf eine solche durch Venendurchbruch wird schlie Ben durfen. 

Klinik und Histologie der Hautkomplikationen 
ausschlielUich des Ulcus cruris. 

In den klinischen und histologischen Bildern der varikosen Hautveranderungen 
treten zwei Momente, das der Stauung und das der Entztindullg in wechselnder 
Mischung zutage. Ais vorwiegend auf Stauung beruhend sind jene hauptsachlich 
an die Streckflachen gebundenen Hautveranderungen aufzufassen, die sich durch 
eine diffuse verstreichbare Rotung und Schwellung der Haut oder auch nur durch 
starkere Marmorierung, bei weiterer Zunahme durch Blau- bis Schwarzfarbung 
und leichte Infiltration kennzeichnen. In allen diesell Fallen, an deren Ent­
wicklung auch entferntere Stauungsursachen (Graviditat, Vitien) aus16send 
beteiligt sein konnen, wird mitunter tiber lokale Beschwerden und Sensationen 
geklagt. 

Die entzundliche Komponente tritt in jenen Hautveranderungen in den 
Vordergrund, die sich unter oft nur geringen mechanischen und chemischen 
Einwirkungen, z. B. Druck oder Scheuern schlechter Verbande, Maceration 
durch SchweiB oder Sekrete benachbarter Geschwiire, Kratzen infolge primaren 
Juckreizes in der oft schon sichtlich vorveranderten, haufig odemat6sen Haut 
varii- oser Extremitaten entwickeln und aIle Ubergange yom entztindlichen 
Erythem bis zum Ekzem einerseits, zur impetiginosen bzw. phlegmonosen, 
durch weitere Infektion der meist parakeratotischen Bezirke entstandenen Ent­
zundung anderseits darstellen. Die Ekzeme nehmen am haufigsten ihren 
Ausgangspunkt von dem unteren Drittel der Unterschenkelbeugeflache, wo 
sie tiberhandteliergroBe Herde bilden und gelegentlich auch auf die Unter­
schenkelstreckflache, sowie, den Venenverlaufen folgend, auf die Oberschenkel­
beugeflache auszuwachsen pflegen, um sich vielfach mit gewellter Linie oder 
sogar Rhagaden scharf gegen die Umgebung abzugrenzen. Besonders im Bereiche 
varikoser Unterschichtung neigen solche Ekzemherde zur schubweisen Bildung 
multipler, oberflachlicher, leicht blutender Erosionen (Ulcera eczematosa JEAN­
SELMES), die sich mit Borken bedecken und unter Hinterlassung zarter Narben 
abheilen konnen. In ihren klinischen und histologischen Merkmalen unter­
scheiden sich die varikosen Ekzeme sonst hochstens noch durch eine besondere 
Tendenz zu lamelloser Desquamation, durch einen, von der gleichzeitigen Stauung 
herriihrenden mehr blaulichen Farbenton sowie durch das haufigere Vorkommen 
von Blutullgen und deren Residualzeichen von den in anderen Gebieten an­
getroffenen Lokalisationen (Abb. 6). 
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Die auch selbstandig auftretenden petecbien- bzw. eccbymosenartigen 
oder aucb groBeren flachenhaften Blutungen pflegen oft scbubweise im Bereicbe 
der Unterschenkelstreckflache vom Kno-
chel bis zur Wade amzutreten und 
wochenlang unverandert bestehende, nur 
allmablich ihren Farbenton von Braun 
ins Graue andernde Verfarbungen zu 
hinterlassen, die auch allen ubrigen Sta­
dien varikoser Hautveranderungen einen 
gewissen Stempel aufdrucken (Chloasma 
haemorrhagicum), histologisch durch 
dicht im Papillarkorper und Epithel ge­
lagerte Hamatoidin- und Hamosiderin­
korner bedingt sind. 

Innerhalb des varikosen Terrains be­
steht ferner unzweifelhafte Neigung der 
Haut, auf Reizzustande mit Lichenifika­
tion bzw. H yperkeratose zu reagieren. 
Aucb kliniscb nicht wesentlich veranderte, 
noch mehr ekzematose Haut bildet nicht 
selten uber Varicen und varikosen Kon­
voluten, besonders ihren thromhosierten 
Abschnitten bandartig dem Venenverlauf 
folgende dermatitische Plaques, als deren 
unmittelbare Ursache ubereinstimmend 
die groBere Exponiertheit solcher, uber­
dies durch die Vene gedehnter Haut­
stellen gegen Druck und Reibung an­
genommen wird (OPPENHEIM, EHRMANN), 
ohne daB die gleichzeitige Mitwirkung 
der Stauung (OPPENHEIM) ubersehen und 
die direkte Diffusion toxischer Stoffe aus 
der darunterliegenden ektatischen Vene 
(ULLMANN) ausgeschlossen werden konnte. 
Klinisch handelt es sich um aIle Uber­
gange von den Bildern eines lichenoiden 
Ekzems (REINES) zu denen des Lichen 
simpl. chron. Vidal und Lichen ruber 
planus, wobei die Differentialdiagnose 
mitunter um so schwieriger werden kann, 
weil sicher auch echter Lichen sich 
zweifellos an solchen starker exponierten 
Hautbezirken lokalisierenkann (BALB.A.N). 
GroBere, auch unscharf begrenzte, flachen­
haft vorspringende, dunkel verfarbte 
Plaques vom Typus des Lichen Vidal 
pflegen besonders in der Wadengegerid, 
an der Unterschenkelstreckflache und 
am FuBrucken unter sehr heftigem 

Abb.6. Dermatopathia cyanotica 
(sog. .,Unterschenkeiekzem"). (Aus R08T: 
Hautkrankbeiten. Fachbiicher fUr A.rzte. XII. 

Berlin: Julius Springer 1926.) 

Jucken zur Ausbildung zu gelangen und bei langerem Bestande auch verrukos 
oder callos zu werden (NOBL); sie konnen sich auch mit plattenformiger 
Dermatosklerose kombinieren (NOBL). Das histologische Bild steht vor aHem 
im Zeichen der Acanthose bzw. Hyperkeratose. 
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Unter dem Ausdruck "Dermatosklerose" iaBt NOBL Hautveranderungen 
zusammen, die sich als Ergebnis ekzematoser oder von den darunterliegenden 
entzfindeten Varicen iortgeleiteter Reizzustande, sowie von Odemen, Capillar­
rupturen, Lymphangitiden vor allem bei jenen Menschen entwickeln, die eine 
Anlage zu idiopathischer Hautatrophie und Akrozyanose aufweisen. 1m Bereich 
der difius oder circumscript, und zwar streifen-, platten- oder manschettenformig 
auftretenden, teils vorgewolbten, teils eingezogenen und deutlich ein­
schniirenden, von erythematosen und Pigmenthoien umgebenen Zonen ist die 
Haut knorpelartig verhartet, von sehnig weiBer, glanzend glatter oder auch 
ieinhockeriger bis geiurchter oder gekerbter Oberflache; sie erscheint sehr 
wechselnd verdickt, mit der Unterlage unverschieblich verlotet, wobei sich 
schlieBlich die plattenformigen Herde von der verdiinnten Nachbarhaut, oft 
unter Einstiilpung darunter liegender sackformiger Varicen, umgreifen lassen. 
Die Herde selbst sind oft von Pigmentationen und _ Blutungen durchsetzt. Die 
Endausgange in elephantiasisartige Wucherungen einer-'und atrophische Stadien 
anderseits teilt der ProzeB mit der Sklerodermie. HisWlogisch liegt eine derbe 
hornige Umwandlung der Epidermis und eine intensive bindegewebige Ver­
dichtung des Coriums und der Cutis mit Quellung, Verbreiterung und Zunahme 
des kollagenen Geriistes, Schwund der Driisen und An16tung der Haut an die 
Unterlage vor. 

Hautatrophien werden als Endausgange varikoser Hautveranderungen 
nicht allzuselten angetroffen. Herdiormige, scharf oder unscharf und unregel­
maBig begrenzte, bis handtellergroBe Atrophien beschreibt NOBL besonders 
langs der Tibiakante, wahrend er die difiusen, auch eingesprengte sklerotische 
Partien von wechselnder Derbheit enthaltenden Atrophien hauptsachlich fiber 
dem FuBriicken bis zur Wadenhohe beobachtete. 1m Bereiche der Atrophie 
erscheint die Haut sprode und rissig, dabei glasig durchsichtig, bis zu Zigaretten­
papierdiinne rareiiziert, von feingefelderten, zerknittertem Aussehen, meist 
von Blutungen und Pigment sowie von streifen- und herdformigen Schwellungs­
zonen durchsetzt und mit den "formlich zutage liegenden Varicen" verlotet, 
zwischen ihnen entweder ausgespannt oder eingesunken. Das histologische Bild 
solcher naturgemaB sehr vulnerabler Haut deckt sich weitgehend mit dem 
narbiger Endstadien und laBt Schwund der Papillen und des Elastins, Redu­
zierung aller Schichten, Schrumpfung und Zellarmut von Corium und Subcutis 
und dichte 1nfiltrationsmantel um die ektatischen GefaBziige erkennen. 

Die Onychogryphosl:S teils einzelner, besonders der groBen, teils aller Zehen 
besteht in platten-, kegel- und krallenformiger, oft exzessiver VergroBerung der 
Nagel (VmcHow). Veranderungen des Nagelbettes und der Phalangen begleiten 
die schwereren Grade. Der ProzeB, der auch selbstandig die Reihe der varikosen 
Komplikationen eroffnen kann, wird ziemlich allgemein auf gestorte Blut­
zirkulation bezogen. Histologisch ist die subunguale Hyperkeratose mit schichten­
formiger Auflockerung der Nagellamellen charakteristisch (NOBL). 

Klinik nnd Histologie des Ulcus cruris. 
Wenn auch dasUlcus cruris vlelfach nur ein End- oder Zwischenstadium 

der varikosen Hautkomplikationen darstellt, so legt doch die Haufigkeit seines 
Vorkommens und die < Vielgestaltigkeit der klinischen Verlaufsbiltler sowie 
seine groBe soziale und wirtschaitliche Bedeutung eine gesonderte 13esprechung 
nahe; als haufigste und vorwiegend zur Beanspruchung von Krankenhaus­
oder Krankenkassenbehandlung fiihrende Komplikation beherrscht es die 
einschlagigen Statistiken und ist in ihnen gewissermaBen der Reprasentant 
des varikosen Symptomenkomplexes, an Hand dessen am ehesten zu den Fragen 



Klinik und Histologie des Ulcus cruris. 431 

des Auftretens und der Verteilung varikoser Hautkomplikationen nach Ge­
schlechtern, Lebensaltern und Berufen Stellung genommen werden kann. 

Allerdings schlieBen die meisten Statistiken mancherlei ihre Verwertbarkeit 
weitgehend beeintrachtigende Mangel in sich. So ist die Frage der Verteilung 
nach Geschlechtern auf diese Weise nicht endgiiltig zu losen. In Krankenkassen­
statistiken erscheint das Gesamtmaterial ungleichma13ig zusammengesetzt 
und durch ein starkes Uberwiegen der mannlichen Kassenmitglieder gekenn­
zeichnet. Von Krankenhausstatistiken ist am ehesten das annahernd gleich­
maBig gemischte und gleichartige Patientenmaterial der Versorgungsheime 
und Siechenhauser zu verwerten, wahrend bei jiingeren Jahrgangen die mit 
der Hauswirtschaft beschaftigte Frau sich seltener oder spater zur Spitalsauf­
nahme entschlieBt. Wenn daher die meisten Statistiken ein so auffallendes 
Uberwiegen der Manner unter den Ulcus cruris-Tragern ausweisen, so ist ihnen 
gegeniiber eine, die oben erwahnten Erwagungen sich vor Augen haltende 
Reserve geboten. Nach FREUDERS Feststellungen wiirden die Manner um 
44%, nach NOBLS Krankenhausstatistik um 22%' nach seiner Kranken­
kassenstatistik um 70%, nach SOHREIDERs Zusammenstellung um 58% die 
Beteiligung der Frauen iibertreffen. In der vom PARENT-DuOHATELET zu­
sammengefaBten, 3400 Ulcera allerdings verschiedener Atiologie ausweisenden 
Statistik betragen die ulcuskranken Frauen in den jiingeren Lebensstadien 
ein Fiinftel, spater ein Viertel, vom 6. Dezennium ein Drittel der ulcuskranken 
Manner, um im 8. und 9. Dezennium deren Zahl zu erreichen. Eine ahnliche 
Verschiebung driickt sich auch in der von NOBL wiedergegebenen Kassen­
statis~ik aus, indem die Beteiligung der Frauen zwischen 4. und 5. Dezennium 
die der Manner erreicht und spater sogar iibertrifft. Zu der eingangs gegebenen 
Erklarung dieser Erscheinung ware noch hinzuzufiigen, daB iiberhaupt weniger 
Manner als Frauen diese hoheren Lebensalter erreichen. 

Geringere Bedenken erheben sich gegen die Verwertung der das Lebens­
alter der Ulcuskranken ausweisenden Statistiken, es sei denn, daB aus ihnen 
meist nur der Zeitpunkt der Feststellung bzw. Behandlungsnotwendigkeit 
und nicht der des eigentlichen Einsetzens der ulcerosen Veranderungen hervor­
geht. In der Zusammenfassung von P ARENT-DuOHATELET stellt das 3. Dezen­
nium 1/5 der Ulcera bei, wahrend sich das 2. mit l/S' das 4., 5., 6. und 7. an­
nahernd gleichma13ig mit einem nur leichten kontinuierlichen AbfaH von 1/6 auf 
l/S gegen das 7. Dezennium hin beteiligen und die Beteiligung im 8. und 9. Dezen­
nium auf ein 1/20 herabsinkt. In dem von NOBL untersuchten Material betragen 
die Ulcuserkrankungen im 3. Jahrzehnt das Doppelte und im 6. und 7. Jahrzehnt 
das Vierfache der in den ersten 2 Jahrzehnten erhobenen Zahl. AUZILHON 
findetdie groBte Frequellz zwische1l3. und5., SOHREIDER im 6. und 7. Dezennium. 
Jedenfalls herrscht insoweit Dbereillstimmung, als die Tendenz zur Ulcus­
bildung in den hoheren Lebellsaltern sichtlich zunimmt und zum mindesten 
vor dem 3. Dezennium am seltensten in Erscheinung tritt. NOBL diirfte nicht 
fehlgehen, wenn er diese Tatsachell mit der zunehmenden Dauer der Berufs­
tatigkeit in Zusammenhang bringt. Verschont wird vom Ulcus cruris nur das 
Kindesalter bis zur Pubertat, doch halt CLASEN auch die vor dem 20. Lebens­
jahre gefundenen Beingeschwiire fiir vorwiegend traumatisch. 

Uber die Verteilung varikoser Erkrankungen einschlieBlich ihrer Kom­
plikationen auf die verschiedellen Berufe wurde bereits gesprochen. 

Der Frage, ob das Ulcus cruris haufiger an beiden Beinen auftrete oder, 
wenn es nur eillseitig lokalisiert, ist, das rechte oder linke Bein bevorzuge, wurde 
von jeher groBes Interesse entgegengebracht. Zur Beantwortung des ersten 
Punktes erscheint die Statistik FREUDERS am geeignetsten, der beiderseit,ige 
Ulcera cruris nur in 10% der FaIle ausweist, wahrend nach N OBL dieses bis zur 



432 v. MUCHA u. FR. M"RAs: Der varikose Symptomenkomplex. 

Synunetrie sich ausbildende Vorkommnis ofter feststellbar ist, ala fiir gewohnlich 
angenommen wird. Eine deutliche Bevorzugung einer Korperhalfte geht aus 
der Zusammenstellung PARENT-DuCHATELETS nicht hervor. In FREUDEBs 
Material iiberwiegt die linksseitige Lokalisation um 10%, in dem BOYEBs urn 
9%, in dem POUTEAUS urn 20%; ohne statistische Belege zu bringen, vertreten 
auch SCHERBER und ROi:rn:ARD die Bevorzugung der linken Extremitat. Der 
von BOYER hierfiir gegebenen Erklarung, daB Rechtshander besonder.3 bei 
Kraftleistungen das linke Bein vorstreckten und dementsprechend exponierten, 
wird von LISFRANC entgegengehalten, daB sich bei Linkshandern keineswegs 
eine Bevorzugung des rechten Beines nachweisen lasse. Eine Erklarung des 
Phanomens durch schwachere Entwicklung der linken Korperhiilfte (RICHERAND) 
konnte ebensowenig wie die anatomische durch "Oberlagerung der linken Vena 
iliaca von seiten der Arterie und der gefiillten Darme kritischer Priifung 
standhalten . 

.Ala Lieblingslokalisation des Ulcus cruris wird das untere Drittel des Unter­
schenkela anerkannt (NASSE, CLASEN, FREUDER, NOBL) , nur WINIWARTER 
will auch noch das mittlere Drittel mit einbezogen wissen. Allerdings fand 
auch FREUDER neben 48% im unteren Drittel16% an der Grenze zum mittleren 
Drittel und 28% im mittleren Drittel selbst lokalisierte Ulcera cruris. Innerhalb 
des unteren Unterschenkeldrittela bevorzugt das Ulcus cruris vor allem die 
Gegend proximal yom inneren Knochel (CLASEN, FREUDER: 21,5%), von der es 
einer.seits zum Knochel herabsteigen, anderseits bis zur Tibiakante vorgreifen 
und sich allenfalls iiber das ganze untere Drittel ausbreiten kann (CLASEN). 
Die Gegend des auBeren Knochels wird iibereinstimmend als seltener befallen 
befunden (NOBL, CLASEN, FREUDER: 6,5%), noch seltener die beider Knochel 
(NOBL, FREUDER: 1/2%), die der Saphena parva in Wadenhoheund die des inneren 
FuBrandes, die aber immerhin haufiger als die des auBeren ergriffen erscheint 
(CLASEN), und die Haut iiber der Crista tibiae. Bei der von FREUDER in 
18% der FaIle festgestellten Lokalisation des Ulcus iiber der Tibia findet 
NOBL im Gegensatz zu CLASEN auch das obere Drittel gelegentlich betroffen . 
.Ala atypische, bzw. nur durch Ubergreifen aus der Umgebung affizierbare 
Lokalisationsgebiete gelten der ganze FuBriicken (CLASEN, NOBL) , die FuB­
sohle (CLASEN), die Achillessehne (CLASEN im Gegensatz zu WINIWARTER), 
das obere Drittel der Wade (CLASEN) und das Gebiet der femoralen Saphena 
(NOBL). Die noch genauer zu beschreibenden, oft multipel auftretenden 
thrombophlebitischen Durchbriiche (Venenfisteln) bevorzugen typischerweise 
die innere und auBere Knochelgegend, von wo sie sich mit V orliebe unter 
Konfluenz bis zum FuBrand und FuBriicken ausbreiten (NOBL). "Oberdies 
konnen sie aber auch an jeder beliebigen, im Verlauf der Venen gelegenen 
Stelle angetroffen werden. 

Die verschiedenen Entstehungsarten des Beingeschwiires und der bedeutsame 
EinfluB des jeweilig von ihm betroffenen Terrains machen es erklarlich, daB 
nicht einmal die frischentstandenen Ulcera cruris morphologische Gemein­
samkeiten aufzuweisen brauchen. 1m weiteren Verlaufe bestimmt eine groBe 
Zahl weiterer, auf auBere oder innere Ursachen zurUckzufiihrender Gewebs­
vorgange das jeweilige Aussehen der Geschwiire. In Beriicksichtigung alles 
dessen laBt sich eine allgemeine Beschreibung nur soweit geben, als die meistens 
einzeln oder in geringer, nur gelegentlich groBerer Zahl auftretenden Geschwiire 
eine im groBen und ganzen mehr runde, spater mehr langsovale und zwar 
parallel zum Unterschenkelverlauf eingestellte Form, dabei vielfach zackige, 
polycyclische, auch vollig unregelmaBigeKonturen aufweisen und eine wechselnde 
GroBe erreichen, sich durchschnittlich jedoch in maBiger Ausdehnung erhalten 
(CLASEN: 3 em Durchmesser, NOBL: FaustgroBe) und nur gelegentlich auch 
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weite zusammenhangende Areale, in exzessiven Fallen auch den ganzen Unter­
schenkel vom Knochel bis zur Wade ringformig ergreifeIi konnen. Ebenso 
macht die Tiefenausdehnung fUr gewohnlich in der Cutis halt, wahrend in seltenen 
Fallen auch die Muskeln ill Sinne einer interstitieIlen oder parenchymatosen, 
auch destruktiven Entziindung, schlieBlich auch das Periost und der Knochen 

Abb. 7. Hyperkeratotisches Ulcus am Unterschenkel. 
(Nach einer Moulage del' Universitats-Hantklinik Breslan, Geheimrat JADASSOHN.) 

mitergriffen werden. AIle iibrigen Charaktere des Ulcus sind nur typen- bzw. 
stadienweise zu schildern. 

Die in mehr weniger normaler Raut von der Oberflache aus entstandenen 
Ulcera gleichen in ihrem Aussehen am ehesten normal granulierenden Wund­
flachen mit anfangs belegtem, spater gereinigten, lebhaft roten und feinwarzig 
granulierenden, wenig sezernierenden Grund, der sich im Laufe der Reilung 
in das Niveau der Umgebung erhebt, von einem nicht. oder nur ma13ig ge­
wulsteten, weichen, nicht infiHrierten und verschieblichen Rand umgeben 
ist und einen sich von hier gegen das Zentrum vorschiebenden, mattgrau 

Handbnch del' Hant· u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 28 
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glanzenden Epithelsaum erkennen laBt. Dabei kann der Rand besonders in 
den Anfangsstadien gegen das Geschwiir steil abfallen oder sogar iiberhangen, 
spater abgerundet oder flach in dieses iibergehen. Ristologisch ergeben sich 
die aIle heilenden Ulcera begleitenden Gewebsvorgange: GefaBsprossung, 
Bindegewebswucherullg und -schrumpfung (Abb.7 und 8). 

In maBig veranderter Raut liegende Beingeschwiire unterscheiden sich 
von den eben geschilderten durch den schwammigen Charakter der iippigen, 
profus sezernierenden Granulationen, die im FaIle weiteren Wucherns von 
einem fungosspongiosen Geschwiirstypus zu sprechen erlauben. Ristologisch 

Abh.8. Ulcus cruris. 
(Aus LEssER-JADARSOHN: Lehrhuch der Haut­

u. Geschlechtskrankheiten. 14. Auf!. 
Berlin: Julius Springer.) 

faUt der GefiiBreichtum der Granula­
tionen und die auf die weitere Um­
gebung iibergreifende Infiltration auf. 

In einem Terrain, das von vorn­
herein narbig oder sklerotisch ver­
andert war oder wahrend des langen 
Geschwiirbestandes in diesem Sinne 
verandert wurde, sind Geschwiire zu 
erwarten, deren schlechter Ernahrungs­
zustand sich in einem glatten, blassen, 
oft wie mit Lack iiberzogenen, von 
ganz diinnen schlecht durchbluteten 
Granulationen gebildeten Grund aus­
driickt, und deren sparliches Sekret 
sehr leicht zu lederartigen Schorfen 
eintrocknet. Dem klinischen Bilde ent­
sprechen histologisch Zell- und GefaB­
armut der Granulationen und ent­
ziindliche Infiltration der gequollenen 
Randzonen mit erweiterten, adventi­
tionell infiltrierten GefaBen. Zur 
Eigentiimlichkeit solcher asthenischer, 
atonischer Ulcera gehort es ferner, daB 
sic sich schlieBlich mit schwieligen 
bis knorpelharten, teils flachen, teils 
steilen Randern umgeben, die ihrer­
seits eine weitere Drosselung des 
Saftstromes bedingen und die heilungs­
widrigen Veranderungen innerhalb des 
Ulcus immer weiter steigern helfen 

(Abb. 9 und 10). Diese Rander stellen sich histologisch als eine, die callose 
Cutis mit der Subcutis und den tieferen Gewebslagen verbackende Masse dar, 
in deren grobmaschigen derben Bindegewebsziigen sparliche sklerosierte Capillar­
gefaBe und einzelne verengte Lymphraume nachweisbar sind. 

Das einen Typus fiir sich darstellende, dUTCh Durchbruch einer Varicophlebitis 
in meist schon veranderter Raut entstandene Ulcus stellt sich als ein krater­
formiger Substanzverlust mit relativ kleiner Offnung, stark infiltrierten Randern 
und erysipelatoser Rotung der Umgebung dar, dessen Gr.l.ind oft noch von del' 
Innenflache des betreffenden GefaBes gebildet wil'd und reichlich Eiter sezerniert. 

1m Verlaufe des Bestandes der verschiedenen Geschwiirstypen konnen nun 
fUr kiirzere oder lange Zeit auch dauernd Veranderungen hinzutreten, die das 
Aussehen der Ulceration in durchgreifender Weise bestimmen. So wird unter 
schlechter oder fehlender Pflege die Sekretion einen immer mehr fotiden, 
jauchigen, dabei entweder mehr wasserigen oder eitrigen Charakter annehmen 
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und besonders im letzteren Fall durch Macerierung des Grundes zu rascher 
Progredienz und weiterer Aussaat Veranlassung geben. 

Abb. 9. Ulcus cruris. (9, 53 jahrig.) Ubersicht. Rcchts Geschwiirsgnmd, durch den iiberhangenden 
Geschwiirsrand von der akanthotisch verdickten, odematosen Umgebung abgesetzt. In dem von 
zahlreichen, erweiterten GefaJ3en durchzogcnen, homogenisierten und leicht basophilen Bindegewebe 
cine maJ3ig starke Zellinfiltration; darunter viele Mastzellen (violettrot). Polychromes Methylenblan. 

o = 35: 1; R = 30: 1. 
(Ans O. GANS: Histologie der Hautkrankheiten. Brl. II. Berlin: Julius Springer 1928.) 

OefllOt.brombus. 

Abb.10. Narbe nach Ulcus cruris. (Vel'gl'. 42.) Vollig unl'egelmal3ige Gl'enzlinie zwischen del' 
neugebildeten Oberhaut und dem Bindegewebe. Hiimosiderineinlagerungen in del' Cutis. Fibrillare 

Struktur del' Cutis, erweiterte GefiiJ3e. 
(Aus J. KYRLE: Histo-Biologie dermenschl. Haut. Bd. II. Wien u. Berlin: Julius Springer 1927.) 

Aus nicht immer klar zutage liegenden, vielfach auch im Gesamtorganismus 
und zwar vor aHem in Stoffwechselstorungen zu suchenden Grunden k6nnen 
auch nicht vernachIassigte Ulcera aller Stadien oft unvermittelt einem Zu­
stand vorubergehender, anhaltender oder dauernd zunehmender entziindlicher 
Exazerbation verfallen, der sich in Odem und Nassen der Umgebung und der 

28* 
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Geschwiirsrander, lebhafter Rotung des Grundes und profuser Sekretion der 
Granulationen mit Exsudatbelag kundgibt. Dieser Eretismus geht mit beson­
derer Empfindlichkeitszunahme sowie Neigung zu Blutungen aus den Granu­
lationen und Phlebektasien einher, die besonders bei hamorrhagischer Diathese, 
Leukamie, auch wahrend der Menses in den Vordergrund des Bildes riicken 
konnen. Mit weiterer Zunahme der Entziindungserscheinungen greift ein iiber­
stiirzter Gewebszerfall in miBfarbige, stinkende Massen Platz. 

Vorwiegend auf innere Ursachen wie Schrumpfniere, Arteriosklerose, Blut­
krankheiten, Kachexie, Carcinome sind die, eine odematose Durchtrankung 
anzeigenden Veranderungen des Geschwiires zuriickzufiihren, wobei die Granu­
lationen, der Rand und die engere Umgebung durch Quellung transparent 
erscheinen und ein fadenziehendes Sekret abgesondert wird. 

Von subjektiven Symptomen sind vor allem spontane Schmerzen in wech­
selndem Grade vorhanden. Sie konnen erst mit dem Ulcus oder einige Zeit vorher 
auftreten, sind im allgemeinen bei kleinen und oberflachlichen Geschwiiren 
starker, wahrend sie mit dem Tiefergreifen des Zerfalls und der Hand in Hand 
gehenden, auch zur Abnahme der taktilen und thermischen Empfindlichkeit 
fiihrenden Zerstorung der Hautnerven abnehmen und vielleicht auch fallweise 
mit zunehmender Gewohnung leichter ertragen werden (CLASEN). Von den 
vorhin geschilderten Stadien ist das eretische durch besondere, auch spontane 
Schmerzhaftigkeit ausgezeichnet, die auch Ulcera thrombophlebitischer Genese 
zu begleiten pflegt. Wahrend des Verlaufes der Ulcera gehen Schmerzsteige­
rungen im allgemeinen allen entziindlichen Exazerbationen sowie jedem Umsich­
oder Tiefergreifen des Destruktionsvorganges parallel. Neben der spontanen 
und Druckschmerzhaftigkeit kommt auch noch den bei Bewegungen durch 
Zerrung der erlnankten Partie und beim Stehen und Gehen durch ihre ver­
mehrte Blutfiillung ausgelOsten Schmerzen Bedeutung zu. Diese konnen 
schlieBlich weniger von dem Geschwiirsbezirk selbst als vielmehr von den ent­
ziindeten Venektasien seiner Umgebung den Ausgang nehmen und in diesem 
FaIle auch bei relativer Unempfindlichkeit des fibrosen Geschwiirs und seiner 
callosen Rander betrachtliche Hohe erreichen. Eine objektive Kontrolle 
aller dieser Schmerzsensationen ist nach den diesbeziiglich iiblichen Me­
tho den (Pupillen-, Pulspriifung) im beschrankten AusmaBe durchfiihrbar. 
SchlieBlichkonnen auch unabhangig yom Geschwiir lokalisierte Schmerzen 
besonders dann das klinische Bild beherrschen, wenn eine, die Ausschaltung 
des ulcerosen Bezirkes anstrebende Modifizierung der Bewegungen im Sinne 
eines unphysiologischen Ganges zur Uberanstrengung gewisser Muskelgruppen 
fiihrt, die dann mit eventuell auch iiber Nacht anhaltenden Schmerzen reagieren 
(CLASEN). 

Von objektiven Symptomen, die bei schweren Ulcera cruris mehr allgemeiner 
Art sind und in einem zunehmenden, auf Blutung, Infektion, Schmerzen, 
profuse Eiterung zuriickzufiihrenden Krafte- und Gewichtsverfall, gelegentlich 
auch in Fieber und allgemeinem Krankheitsgefiihl bestehen, konnen in jenen 
Fallen, wo die Entziindung auf Muskeln, Knochen und Gelenke iibergreift, 
abnorme FuBstellungen zur Fixierung gelangen; Ankylosierung der Sprung­
und Metatarsalgelenke und entziindliche Schwachung der Beuger mit tiber­
wiegen des Triceps surae spielen diesbeziiglich eine Hauptrolle (NOBL). 

In den Fallen, in denen die Zirkulationsstorung bei noch erhaltener Re­
generationsfahigkeit beseitigt wird und das im allgemeinen rasche oder schub­
weise Wachstum des Ulcus zum Stillstande kommt, kann eine Bildung solider, 
weiBsehnig glanzender Narben nach AbstoBung der pathologischen Gewebs­
schichten und Nivellierung des Defektes Platz greifen. In allen anderen wird 
ein protrahierter VerIauf unter buntem Abwechseln entziindlicher, destruktiver 
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und mehr weniger unvollkommener regenerativer Vorgange die verschiedenen, 
noch durch die mannigfaltigen Hautveranderungen der Umgebung erganzten 
Bilder bedingen (Abb. ll). 1m selben Ulcusbezirk kann neben eingelagerten 
schwieligen Inseln und Narbenziigen serpiginoses Weiterschreiten angetroffen 
werden, das in manchen Fallen zur exzessiven VergroBerung und Bildung 
ringformiger Defekte fiihrt, sich aber auch in jedem Augenblicke durch callose 
Umwandlung der Rander dauernd oder voriibergehend zu begrenzen vermag, 
womit die Aussichten fiir den eingangs beschriebenen VernarbungsprozeB immer 
mehr abnehmen und hochstens voriibergehend und nur unvollkommen haftende, 
unter den kleinsten Insulten sich wieder ablosende Deckschichten zur Aus­
bildung gelangen. Mit weiterer fibroser Umwandhmg des Terrains und vor 

Abb.l1. Ulcus cruris. 
(Nach einer OrginaIphotographie dCl" Universitats-HautkIinik BresIau, Geheimrat JADASSOHX. 

allem nach Verlotung der Rander mit dem Periost unterbleiben auch diese 
Versuche und kann der fibrose Geschwiirsgrund jahre-, auch jahrzehntelang 
llnverandert erodiert zutage liegen. 

Statistilmn, die iiber den Prozentsatz dieser als unheilbar zu bezeichnenden 
Ulcera cruris AufschluB geben sollen, stehen nicht zur Verfiigung; die den 
Heilbarkeitsprozentsatz ausweisenden Zusammenstellungen der Krankenkassen 
und Spitaler sind, wie NOBL mit Recht hervorhebt, diesbeziiglich nicht zu 
verwerten, weil in ihnen auch die bis zur voriibergehenden Berufs- oder Arbeits­
fiihigkeit gebesserten Beingeschwiire als "geheilt" erscheinen. Aus ihnen gehen 
bloB die hohen wirtschaftlichen Verluste an Arbeitskraft hervor, die sich in 
den pro Jahr auf Konto der Beingeschwiire zu setzenden "Krankheitstagen" 
ausdriicken. Ihre Zahl betrug in der Statistik der Wiener Genossenschafts­
krankenkassen yom Jahre 1907 9630, bei einem Prozentsatz yon 0,2 durch Ulcus 
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cruris voriibergehend Erwerbsunfahigen. CLASEN diirfte nicht fehlgehen, wenn 
er die durch Tuberkulose lahmgelegten Arbeitskrafte auch nicht wesentlich 
hoher einschatzt. Die durchschnittlich jedesmalige Behandlungsdauer laBt 
sich aus dieser Statistik mit 52,4 Tagen errechnen. 

tiber die Letalitat des Ulcus cruris liegen nur wenige und unzuverlassige 
zusammenfassende Statisiiken vor, die bis iiber 1% Todesfalle ausweisen. 
Es erscheint immerhin bezeichnend, daB NOBL in seinem durch viele Jahre 
gesammelten Material nicht einen Todesfall an Ulcus cruris verzeichnen konnte. 

Differentiahliagnose der varikosen Hautveranderungen. 
Die Differentialdiagnose der varik6sen Hautveranderungen ist vielfach 

dadurch erschwert, daB, wie eingangs erwahnt, der varik6se Boden auch anderen, 
in seinem Bereiche auftretenden Dermatosen seine Stigmata aufdriickt. Diese 
Schwierigkeit wird praktisch bedeutungslos, wenn in gleichzeitigen, auBerhalb 
des varik6sen Gebietes liegenden Lokalisationen der reine Charakter der frag­
lichen Dermatose in Erscheinung tritt. Es wird nur ausnahmsweise eine Psoriasis 
vulgaris nur an dem varik6sen Bein auftreten, oder eine Purpura teleangiektodes 
MAJoccm die Haut des iibrigen Korpers verschonen; in diesem FaIle konnte 
letztere gegeniiber gewissen papul6sen, follikular angeordneten Efflorescenzen 
in Frage kommen, die als Dermatitis cruris e varicibus unter die Stauungs­
dermatosen gerechnet werden (BLASCHKO, REITMANN, JADASSOHN, HERXHEIMER, 
KOHLER), wah rend die Psoriasis an dem Charakter der Schuppen noch immer 
erkennbar bleiben wird. Die diffuse Sklerodermie und das sklerodermatische 
Vorstadium der idiopathischen Hautatrophie werden abgesehen von der seltenen 
ausschlieBlichen Lokalisation auf einem Unterschenkel manche Kennzeichen 
der Dermatosklerose vermissen lassen, und zwar vor allem die Blutungen, 
Pigmentationen und die ungleichmaBige Art der Verhartung, die iiberdies an 
den Beinen mit Vorliebe die Zehen einbezieht. Der klinischen Ahnlichkeit 
der Acrodermatitis chron. atroph. idiop. mit gewissen friiher beschriebenen 
varik6sen Hautveranderungen entspricht auch eine solche des anatomischen 
Substrates in Form von einleitender entziindlicher und degenerativer GefaG­
alteration (NOBL). Der nicht varik6se Charakter der durchschimmernden Venen 
und das Fehlen von Blutungen und Pigmentierungen werden hier die Entschei­
dung zugunsten idiopathischer Hautatrophie treffen helfen. 

Die Reihe der gegeniiber dem varik6sen Beingeschwiir differentialdia­
gnostisch in Betracht kommenden Prozesse ist deswegen so betracht.lich, weil 
die unteren Extremitaten an und fUr sich eine Liebling:;lokalisation von Ge­
schwiiren darstellen. Zum groBen Teil diirfte dies mit ihrer Exponiertheit 
zusammenhangen, der zufolge Traumen im weitesten Sinne des W ortes aus16send 
zu wirken und einen Locus min. resist. zu schaffen Gelegenheit erhalten. Eine 
solche Erklarung diirfte fUr die so oft an den Beinen lokalisierten Spaterschei­
nungen der Lues zutreffen, von denen spater im Zusammenhange gesprochen 
werden soIl, aber auch fiir andere chronische Infektionskrankheiten in Betracht 
kommen. 

Von tuberku16sen Prozessen fUhren der Lupus vulgaris, das Scrophuloderma, 
das Erythema induratum BAZIN und das papulonekrotische Tuberkulid haufig 
zu Geschwiirsbildung. AuGer sonstigen tuberku16sen Stigmata und dem Ausfall 
der biologischen Reaktionen wird die geringe Reaktion der Umgebung, die 
diinnfliissige Beschaffenheit der Sekretion und der durchwegs schwammige 
Charakter der Granulationen neben der histologischen Untersuchung und even­
tuell neben dem Tierversuch ausschlaggebend sein, sofern nicht abgelaufene 
Prozesse zur Begutachtung gelangen. 1m Gegensatz zu den tuberku16sen 
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ist eine Anzahl weiterer Ulcerationsprozesse verhaltnismaBig leicht auf bak­
teriologischem Wege abzugrenzen, so die zerfallenden Leprome, die sich 
iibrigens durch Bronzeglanz der Infiltratsaume kennzeichnen und mit typi­
schen Sensibilitatsstorungen einhergehen, die Aktinomykose, die SporotrichosE', 
der MadurafuB und die Orientbeule. Bei Framboesie sind ausgesprochen 
gummaartige Geschwiirscharaktere zu erwarten, wahrend die Blastomykose 
mehr weniger universell aufzutreten pflegt. Das Ecbhyma bevorzugt an den 
Beinen iiber Varicen gelegene Hautstellen, seine Abgrenzung vom Ulcus cruris, 
wie f:'ie L.A:rLLER, VERNEUIL, LISTON, WILSON, SCHREIDER, BROCA durchzu­
fiihren bestrebt sind, wird praktisch insoferne bedeutungslos, als es nicht zu 
selten in echtes Ulcus cruris iibergeht. Dasselbe gilt von manchen traumatischen, 
besonders vernachlassigten oder gar bei Unterernahrten, Maranti'lchen, Dia­
betikern, Arteriosklerotikern auftretenden, sowie von einzelnen thermisch oder 
chemisch ausgelosten Geschwiiren der Unterschenkel. Klinisch hinreichend 
differenziert stellt sich das neuroparalyt.ische, das trophische Ulcus bei nervoser 
Lepra und sonstigen Nervenleiden, sowie das Bromoderma tuberosum dar. 

Knochenvel'anderungen. 
Knochenveranderungen fand N OBL in 20% der Ulcera cruris und zwar nicht 

nur inveterierter, sondern auch jiingerer, daher seichterer, in entziindeter Haut 
entstandener. Sie sind pathologisch-anatomisch die Folgen einer ossifizierenden 
Periostitis der Tibiakante oder der Fibula, rontgenologisch erscheinen sie als 
matte Schatten oder Aufhellungen, die einzelnen oder mehrfachen, von der nicht­
alterierten Corticalis deutlich abgrenzbaren, sanft ansteigenden oder scharf ab­
setzenden V orwolbungen entsprechen, der Fibula im FaIle der Aneinander­
reihung eine leicht wellige Kontur verleihen, ohne sie jemals zu umgreifen 
und dadurch zu ihrer spindeligen Auftreibung zu fiihren. In Fallen extremer 
Ausbildung kann es wie in dem KAuFMANNschen Praparate zur Entwicklung 
von Knochenbriicken zwischen Fibula und Tibia kommen (Sammlung JADAS­
SORN). Eine gesetzmaBige Lokalisation zu dem Ulcus besteht nicht. Die Ent­
stehung solcher Knochenveranderungen wird von AIEVOLI teils auf eine von 
den Geschwiirsflachen ausgehende Lymphanguitis und infektiose Entziindung 
der nutritiven KnochengefaBe, teils auf eine Beeintrachtigung des statischen 
Verhaltens der langen Rohrenknochen durch die Zirkulationsstorung zuriick­
gefiihrt. ZAFAGNINI sieht ihre wesentliche Ursache in Venenstauung und mikro­
biellen Reizen von der veranderten Hautdecke aus. Auflockerung des Bodens 
durch das Ulcus scheint iiberdies MORRIS das Tieferwandern der Bakterien in 
den Lymphbahnen bis zu den KnochengefaBen zu erleichtern. FREY macht 
Fliissigkeitsretention im varikosen Gebiete, KLApp Stoffwechselstorungen fUr 
die zur Periostitis fiihrende Schadigung verantwortlich. Von geschwulstartigen 
Varicen kann iibrigens auch der Knochen direkt arrodiert werden (BENDA). 
SchlieBlich konnen Ulcera cruris durch kontinuierliches Tiefergreifen das 
Periost erreichen und durch Ubergreifen auf dieses und die Corticalis eine 
sklerosierende und rarefizierende Ostitis mit breiten oder spitzen Auflagerungen 
besonders im Bereiche der Sprung- und Metatarsalgelenke herbeifiihren. 

Die Differentialdiagnose gegen syphiIitische Knochenalterationen solI spater 
besprochen werden. 

Erysipel. 
Von sekundaren, bakteriell bedingten Komplikationen der varikosen Haut­

veranderungen spielt auBer vereinzelten Fallen von im AnschluB an Bein­
geschwiire aufgetretenem Tetanus (SCHMUZIGER), Hospitalbrand (POLLAK), 
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Diphtherie und anderen nur das Erysipel cine Rolle, dessen Vorkommen iibrigens 
auch von einigen Autoren wie CLASEN geleugnet wird. Neben echtem, akut 
und unter Fieber verlaufenden und sich rasch ausbreitenden Erysipel, wie 
es im AnschluB an jiingere Geschwiire mit maBiger Randveranderung, scltener 
an veraltete, in sklerosierter Haut liegende Ulcera cruris auf tritt, beschreibt 
NOBL auch chronische Streptokokkeninfektionen, die auBer nicht zu alten, von 
noch verschieblicher Haut umgebenen Ulcera auch sonstige variki:ise Hautver­
anderungen zum Ausgangspunkt nehmen ki:innen; dieses "stabile Erysipel" pflegt 
mit schwankender Intensitat und ohne Fieber zu persistieren bzw. zu rezidivieren, 
wobei die ergriffenen Partien mehr blau'ichrote Verfarbung und den Zustand 
einer maBigen, sich warm anfiihlenden und nicht eindriickbaren i:idemati:isen 
Schwellung aufweisen. Durch Erweiterung und Wandwucherung der capillaren 
Lymph- und GefaBbahnen sowie der Gewebsspalten bereitet es die Entwicklung 
der Elephantiasis vor. 1m histologischen Bilde dieses stabilen Erysipels sah 
NOBL Akanthose mit reichlicher Desquamation der oberen Epidermisschichten, 
Quellung und Lockerung der von feinki:irnigen Fibrinmassen durchsetzten 
Cutisfasern, Abflachung und Quellung der Papillen, kollagene Verdichtungs­
streifen, Verschmachtigung, Zerbri:ickelung und schlieBlich Aufli:isung der 
elastischen Fasernetze, gegen die i:idemati:ise Subcutis zunehmende Infiltration 
mit Leukocyten, die auch die Fettlappchen umspinnen, in den ektatischen 
pracapillaren Venen vielfach fibrini:ise Thromben. Die Streptokokken lagen 
teils in Ziigen in der Adventitia der erweiterten, maBig infiltrierten Lymph­
und BlutgefaBe, teils in den Lymphspalten und frei in Cutis und Papillarki:irper. 

Elephantiasis. 
In den von variki:isen Hautveranderungen einschlieBlich des Ulcus crmis 

wiederholt oder dauernd befallenen Bezirken sind jene Bedingungen reichlich 
erfiillt, die eine schwere Alteration der Blut- und Lymphstri:imung zur Folge 
haben und damit' der Ausbildung elephantiastischer Prozesse den Boden vor­
bereiten. Wanderkrankung, Thrombose und Kompression der GefaBe dmch 
Bindegewebsschrumpfung, durch zellige und plasmatische, unter .andauernden 
nutritiven (ESMARCH, KUHLENKAMPF) bzw. entziindlichen Reizen entstandene 
Exsudate sind die Vorgange, die an den Venen, vor allem an den Pracapillaren 
der Cutis angreifen und zur Bildung persistierender ademe (UNNA) und 
plastischer, sich spater organisierender Infiltrate fiihren (NOBL). Wieweit 
sie allein oder im Zusammenwirken mit LymphgefaBveranderungen diese Stadien 
herbeigefiihrt haben, ist im einzelnen FaIle kaum zu entscheiden. DaB auch 
entziindliche, vorwiegend durch Streptokokken hervorgerufene Veranderungen 
der LymphgefaBe in diesen Fallen angetroffen werden, stellen iibereinstimmend 
VIRCHOW, SABOURAUD, MONCORVO, TEICHMANN, GRUTZ fest, von denen 
TEICHMANN auch variki:ise Schlangelung der LymphgefiiBe als Folge ihrer 
Entziindung beobachten konnte. Zweifellos wirken sich daneben auch die bei 
den Venen zur Kompression fiihrenden Mechanismen im gleichen Sinne auf die 
Lymphbahnen aus; t,rotzdem gilt es heute als fraglich, ob diese fiir sich allein 
die Gewebswucherung auszuli:isen imstande waren und nicht vielfach sekundare 
Veranderungen darbi:iten. 

Von den histologischen Bildern sind vor allem die eben geschilderten Vol'­
gange deutlich abzulesen: Endothelproliferation, Wucherung der Intima und 
der mit der Umgebung verli:iteten und von Rundzellen durchsetzten Adventitia 
sowie Dilatation und Wandproliferation del' LymphgefaBe spl'echcn in diesem 
Sinne (NOBL). Die elephantiastische Wuchel'ung selbst bietet die typische 
Zusammensetzung aus anfangs kernhaltigem, cntziindlich infiltriel'ten, spater 
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narbenahnlichen kollagenen Gewebe und machtig verbreiterten hyper- bzw. 
parakeratotischen Epidermislagen. 

Ihren Ausgang nehmen die elephantiastischen Veranderungen vor aHem 
von alteren, ausgedehnten (GAUCHER), besonders ringformigen Ulcera mit 
sklerosierten Randern, nur ausnahmsweise und offenbar bei Vorliegen einer 
besonderen Veranlagung von unscheinbaren, seichten Ulcerationen vorwiegend 
periphlebitischer Genese (NOBL). Unter flachenhaftem Fortschreiten entstehen 
schlieBlich die bekannten, derb elastischen bis knorpelharten Wucherungen, 
die teils groBe Abschnitte der Extremitat nach Art eines Panzers umgeben, 
ihr Volumen unter Schwinden der normalen Konturen auf ein Vielfaches ver­
groBern, teils turmorformige, selbst iiberhangende Wiilste bilden. Ihre Obe1'­
flache kann glatt, fein- oder grobhockerig sein oder selbst drusige Bildungen auf­
weisen, in deren Nischen ein breiiger, stinkender Epitheldetritus zur Ablagerung 
gelangt. Die Veranderung betrifft entweder nur oberflachliche Gewebslagen 
oder schreitet in die Tiefe weiter, um schlieBlich auch Periost und Knochen in 
die starren, unverschieblichen Wucherungen miteinzubeziehen und die vielfach 
schon fruher durch Massen- und Konsistenzzunahme der Weichteile bedingte 
Immobilisierung der Gelenke zur wirklichen Ankylose zu steigern. 

Von besonderen Lokalisationstypen verdient der mit Verklumpung des ganzen 
VorfuBes einhergehende hervorgehoben zu werden, der ebenso wie ein den 
FuBrucken allein befallender sich vielfach auch auf die Zehen fortsetzende1' 
zu deren Vergroi3erung, Verlangerung, polsterahnlichen Wulstung und t'iefen 
Furchung sowie zu schweren onychyogryphotischen Veranderungen einzelner 
oder aller Nagel fiihren kann, ferner ein diffus den Unterschenkel ergreifender 
und ein auch den Oberschenkel miteinbeziehender Typus. Auf der Hohe der 
Veranderung brauchen die den Ausgangspunkt der Elephantiasis bildenden 
Ulcera nicht mehr zu bestehen. 

AuBer dieser beschreibt N OBL noch eine eigene Form, die sich besonders 
an Phlebosklerose intracutaner varikoser Capillaren und durch sie bedingte 
Thrombosen und Nekrosen anschlieBt, daneben haufig auch durch wiederholte 
Erysipelattacken in ihrer Ausbildung gefordert wird. Sie steUt sich als ein 
anfangs teigig weiches, plastisches Odem dar, in dessen Bereiche kleine Lymph­
ektasien und cutane Varicen durch die normalgefarbte Haut durchschimmern 
und zahlreiche Narben von vorangegangenen periphlebitischen Durchbriichen 
Zeugnis ablegen. Unter oft rapider, eventuell schubweiser Konsistenzzunahme 
geht dieses Odem in eine diffuse Elephantiasis iiber, die nach NOBLS Erfahrung 
niemals zu den vorhin geschilderten Bildungen ausartet. 

Epitheliom. 
Die schwieligen Randpartien torpider Ulcera sind die Pradispositions­

stellen, von denen papillare Epitheliome in den spateren, vor allem im 4. bis 
7. Dezennium ihren Ausgang nehmen konnen, um in langsamem Wachstum 
auf den Geschwiirsgrund uberzugreifen und diesen zunachst ohne wesentliche 
Niveauerhohung charakteristisch zu verandern, aber sich auch auf die sklero­
tischen und narbigen Partien der Umgebung fortzusetzen und schlieBlich im 
Laufe von Jahren bis faustgroBe, blumenkohlartige Tumoren zu bilden, die sich 
mit nekrotischem Hornbrei bedecken und einem langsamen partiellen Zerfall 
unter Bildung kraterformiger Defekte anheimfallen. Der von intensiven 
Schmerzen begleitete ProzeB zeigt wenig Neigung zur Metastasenbildung, die 
zum mindesten sehr spat einsetzt. Rascheres Wachstum und sturmischere1' 
ZerfaU kennzeichnen eine mehr flachenhaft infiltrierende Abart (NOBL). Die 
Seltenheit der malignen Degeneration von Ulcera cruris ist allgemein bestatigt 
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und wird z. B. durch die Mitteilung NOBLS illustriert, unter 200 Beingeschwiiren 
eines Jahres nur einen einzigen derartigen Fall gesehen zu haben. AuBer 2 
eigenen hat KNOX 59 FaIle, GOTTHEIL auBer 3 eigenen 10 Fane der Literatur 
zusammengestellt. Einzelne neuere Beobachtungen liegen von FISCHL, FRUH­
WALD, KRETSCHMER, ROUHIER, SCHAFFER vor. 

Das histologische Bild entspricht dem eines verhornenden Plattenkrebses, 
der gemaB der klinischen Gutartigkeit GefaBeinbriiche vermissen laBt und 
dessen retikulare Ausbreitung innerhalb der kleinzellig infiltrierten Cutis meist 
an den schwieligen Kollagenlagen des Geschwiirsgrundes haltmacht. In del' 
Subcutis sind oft noch deutlich die dem variki:isen Boden charakteristischen 
Veranderungen nachzuweisen. 

Von sonstigen neoplasmatischen Bildungen im Gefolge des variki:isen 
Symptomenkomplexes waren noch die allerdings sehr seltenen Angiosarkome 
zu erwahnen, von denen BORCHARDT einen Fall beschreibt. 

Syphilis. 
Die gesonderte Besprechung der differentialdiagnostisch gegeniiber dem 

variki:isen Symptomenkomplex in Betracht kommenden syphilitischen Prozesse 
rechtfertigt sich 1. aus der Tatsache, daB die Lues fast samtliche Erscheinungen 
des variki:isen Symptomenkomplexes nachahmen kann, so daB ihr 2. noch heute 
einig~ Forscher eine verschieden weitgehende Rolle in seiner Pathogenese 
ZUW81sen. 

1. Syphilitische, auf Erkrankung der Vasa vasorum beruhende Venen­
entziindungen ki:innen an den Beinen teils symmetrisch, teils einseitig (FOURNIER, 
THIBIERGE) sowohl im friihesten Sekundarstadium, sogar vor Ausbruch des 
Exanthems, als auch im Verlaufe der Rezidiven auftreten (HOFFMANN). Diese, 
ganze Venenlaufe eventuell von den dorsalen FuBgeflechten bis zur Saphena­
miindung, oder nur einzelne kurze Abschnitte (GOSSELIN, BONDESIO) befallenden 
Phlebitiden zeigen ebenfalls eine Vorliebe fiir das Gebiet der Vena saphena 
magna, besonders deren Unterschenkelaste an der Innenflache und Wade. 
HOFFMANN fand die Vena saphena magna 19mal (12mal beiderseits, 3 mal 
links), die Vena saphena parva nur 5mal (2mal beiderseits, 2mal links) und 
beide V_ saphenae nur 2mal ergriffen. Von den tiefen Venen solI vor allem die 
Vena poplitea bevorzugt sein (NOBL). Das Verhaltnis Manner zu Frauen betrug 
in HOFFMANNS Statistik 30: 6. Symptomatologisch bestehen keine charakte­
ristischen Unterschiede gegeniiber banalen Phlebitiden; die syphilitischen 
ki:innen gelegentlich genau so wie diese auch unter dem Bilde der Phlegmasia 
alba dolens verlaufen (AUDRY, HOFFMANN) oder als Erythema nodosum syphil. 
eine multilokulare Phlebitis nachahmen, so daB hauptsachlich das Verhalten 
der Wassermannreaktion und allfallige sonstige syphilitische Stigmata die 
Entscheidung herbeifiihren werden. 

1m Gefolge dieser Phlebitiden ki:ilIDen ferner gangrani:ise und sklerotische 
Geschwiire entstehen und auch nach eventueller Abheilung der Phlebitis unter 
spezifischer Kur bestehen bleiben. Neben ihnen kommen die an den Teilungs­
stellen variki:iser Venen so gerne ulcerierenden nodi:isen Syphilide, gummi:ise 
Ulcera, Rupia syphilitica, Ecthyma syphiliticum sowie die gelegentlich auf dem 
Boden syphilitischer Periarteriitis entstehenden Ulcerationen (SCHREIBER) 
gegeniiber einfachem variki:isen Ulcus differentialdiagnostisch in Betracbt. 
Nach CLASEN verschonen syphilitische Ulcerationen nicht die yom variki:isen 
Ulcus typisch gemiedenen Stellen: wie oberes Unterschenkeldrittel, Wade und 
Oberschenkel (GAUCHER), zeigen sogar nach NOBL eine gewisse Vorliebe fiir 
Tibiakante, Wade und die Gegend iiber dem Kni:ichel. In Fallen typischer 
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Ausbildung werden sie wohl durch das Vorherrschen der Multiplizitat und 
Gruppierung, durch die Beschaffenheit des Grundes und meist bogenformigen, 
starker infiltrierten Randes sowie durch charakteristische Narben in der engeren 
und weiteren Umgebung ihren spezifischen Charakter verraten; in anderen 
Fallen kann uncharakteristisches Aussehen gummoser Prozesse (ZUMBUSCH), 
besonders bei negativer Wassermannreaktion und Fehlen sonstiger Gummen 
an entfernteren Korperstellen, der Diagnose dann groBe Schwierigkeiten be­
reiten, wenn echte Varicen oder gar banale fUr Varicen charakteristische 
Hautveranderungen im Bereich der Extremitat bestehen. Da auch die Spiro­
chatenuntersuchung im Gewebsschnitt nach LEVADITI meist versagt, muB der 
in den letzten Jahren erfolgte Ausbau der Luetinreaktion begriiBt werden, die 
in manchen dieser Falle entscheidende Klarung bringt. Eine Diagnose aus dem 
Ansprechen auf eine antisyphilitische Kur (BETTMANN), das allerdings auch sehr 
langsam und spat in Erscheinung treten kann (HEucK), wird in solchen Fallen oft 
dadurch vereitelt, daB auch sichere syphilitische, vor allem gummose Ulcerationen, 
die im varikosen Gebiete liegen und schwieligen oder atonischen Charakter an­
genommen haben, auf eine spezifische Behandlung undeutlich oder gar nicht 
zu reagieren brauchen, wahrend sie erst unter der beim Ulcus cruris iiblichen 
Lokalbehandlung deutliche Heilungstendenz entwickeIn. Umgekehrt erscheint 
es nicht ausgeschlossen, daB echten varikosen Ulcera bei einem Syphilitiker 
eine spezifische Behandlung seiner Lues sichtlich zugute kommt (SCHERBER), 
zumal die Lues auf gegebene Veranderungen vor allem der GefaBe oft ver­
schlechternd wirken mag (BENDA). Das von OPPENHEIM empfohlene Unter­
scheidungszeichen, dem zufolge nur varikose Ulcera auf Stauungsbehandlung 
ungiinstig reagieren, wird mitunter erfolgreich herangezogen werden konnen. 

In den Fallen, wo sich gleichzeitig Knochenveranderungen rontgenologisch 
ergeben, konnen diese der Differentialdiagnose wertvolle Anhaltspunkte bieten: 
Gummose Infiltrationsherde in Rinde und Mark mit sklerotischem Ersatz 
und Osteoporose diirfen als fiir Lues absolut charakteristisch angesehen werden 
(HAHN, KOHLER, KIENBOCK, ALBERS-SCHONBERG, HOLZKNECHT, DEYCKE, 
FRANKEL), aber auch die irritative luische Periostitis laBt sich von der im Gefolge 
banaler Ulcera cruris angetroffenen durch ihre den Knochen umgreifende 
und zu seiner spindeligen Auftreibung fUhrende Ausbreitung unterscheiden. 
Die Knochenprozesse, die iibrigens nach ZINSSER und PHILIPP auch in ulcusfreien 
Extremitaten zur Beobachtung kommen, werden von diesen Autoren so wie 
das Ulcus selbst auf eine primare syphilitische GeHiI3wanderkrankung zuriick­
gefiihrt. Die Sero-Wassermannreaktion kann bei unzweifelhaften Knochen­
affektionen der Lues II und III negativ sein (BLASCHKO, KIRMAYR). 

Trotz alledem wird in vereinzelten Fallen, vor aHem solchen kongenitaler 
Lues (HAAS), die Differentialdiagnose unmoglich bleiben, zumal die Annahme, daB 
auch wirkliche Kombinationen syphilitischer und varikoser Prozesse vorkommen, 
bisher nicht nur nicht widerlegt, sondern durch gewisse Beobachtungen, die sich 
auf die Zusammenhange von Syphilis und Reizung beziehen, eher nahegelegt 
wird. Auch die urspriinglich von ZINSSER und PHILLIP vertretene Theorie 
ging von der Annahme aus, daB sich die Lues mit Vorliebe im varikosen Ulcus 
festsetze. 

2. Trotz dieser Einschrankungen ist an der strengen Sonderung von Lues 
einerseits und varikosem Symptomenkomplex anderseits festzuhalten. Zur 
Annahme einer fast ausnahmslos bestehenden Beziehung des Ulcus cruris 
zur Lues bzw. zu syphilitischen GefaBerkrankungen gelangte ZINSSER durch 
serologische Blut- und rontgenologische Knochenuntersuchungen. Bei typischen 
syphilitischen Ulcera cruris konnte er die charakteristische Periostitis fibulae 
gelegentlich vermissen, sie kam dagegen bei der iiberwiegenden Mehrzahl jener 
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700/ 0 der Ulcus cruris-Kranken zur Beobachtung, die weder Luesanamnese 
noch Lueserscheinungen, wohl aber positive Sero -Wa. - R. darboten, sowie 
schlieBlich auch bei den eine negative Sero Wa.-R. zeigenden anamneselosen 
Fallen. Auch Patienten mit kongenitaler Lues, die ulcusfreien Extremitaten 
von an einseitigen Ulcera erkrankten und ulcusfreie varikose Extremitaten 
von Patienten mit positiver Sero -Wa. - R. boten denselben Knochenbefund. 
EVANS will die Mehrzahl der Ulcera cruris aus syphilitischen Gummen entstehen 
sehen, GOODMAN vermutet hauptsachlich bei einseitigen Ulcera des rechten 
Beines syphilitische Atiologie und sucht die Erklarung fUr diese Bevorzugung 
in anatomischen, die Arterien und Venen betreffenden, und in statischen Unter­
schieden zwischen rechter und linker Seite. HEUCR erscheinen besonders die 
bei geringfiigigen Varicositaten entstehenden Ulcera cruris als luesverdachtig, 
wahrend PROSSER und WHITE der Lues eine der einfachen Varicenbildung 
und der Phlegmasia alba dolens ebenbiirtige Rolle in der Ulcuspathogenese 
zuweisen. 

Die eine strenge Unterscheidung ermoglichenden Unterschiede von luischen 
und den bei Ulcus varicosum erhobenen Knochenbefunden wurde bereits 
geschildert, so daB sich ein Eingehen auf diese Stiitze der ZINSsERschen Auf­
fassung eriibrigt, zumal dem Alter der· Ulcuspatienten entsprechend der 
Spatlues angehorige, also vor allem gummose Knochenbefunde zu erwarten 
waren (NOBL), die von den varikosen urn so scharfer unterscheidbar sind. Ebenso 
gelingt die histologische Unterscheidung syphilitischer und einfach varikoser 
Venenveranderungen, wie sie in erster Linie FRIBOES zusammenfassend be­
schreibt: Ausgesprochene Wucherung der Intimazellen, Hyperplasie der 
Media- und Adventitiaelemente, groBe mononucleare Zellen zwischen Endothel 
und Media, progrediente Proliferation aller von Infiltraten durchsetzten Wand­
bestandteile charakterisieren hinreichend die bis zur volligen Obliteration 
fUhrenden, mit den varikosen nur die Elastica-Neubildung und die Rupturen 
teilenden syphilitischen Venenerkrankungen. Eine Nachpriifung der von 
ZINSSER angestellten Blutuntersuchungen ergab bei Patienten mit Ulcus cruris 
oder Knochenveranderungen (MORRIS) niemals die von ihm gefundenen hohen 
Prozentsatze positiver Sero-Wa.-R. SCHERBER fand unter 152 Patienten mit 
Beingeschwiiren nur 7mal positive Sero-Wa.-R. oder Luesanamnese. Bei del' 
Erklarung der diesbeziiglich herrschenden, Divergenzen ist wohl vor aHem 
mit R. MULLER an die Moglichkeit von Pseudoreaktionen zu denken. 

Therapie des varikosen Symptomenkomplexes. 
Unko1l11llizirrte Varicen. 

Die Behandlung der Varicen und ihrer Folgezustande wird sich in erster 
Linie gegen die ihnen zugrunde liegenden Storungen der Zirkulationsverhaltnisse 
zu richten haben. Da deren Besserung bzw. Behebung sowohl die Venen­
erweiterung als auch etwaige Komplikationen im giinstigen Sinne beeinflu13t, 
ist eine getrennte Besprechung der fUr Varicen einerseits und Ulcus cruris 
andererseits in Betracht kommenden Behandlungsarten nicht angezeigt. Nur 
die seine Heilung unterstiitzende ortliche Ulcusbehandlung soIl dann in einem 
eigenen Kapitel besprochen werden. 

Auf rein allgemeine, mehr das ganze Lebensregime regelnde .1J;Iafinahmen, 
wie sie schon die Medizin des Altertumes kennt (Purgieren, Diat) und MARIANO 
SANTO im 16. Jahrhundert als "regiminis ordinatio" zusammenfa13t, soIl sich 
die Therapie zunachst in den Fallen beschranken, wo sie die Anfangsstadien 
des varikosen Symptomenkomplexes antrifft, wie zarte umschriebene, verschieden 
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lokalisierte cutane Ektasien (NOBL), die meist noch von keinen Beschwerden 
gefolgt und eventuell nur voriibergehend (pramenstruell, in Obstipations­
phasen, nach starkeren Anstrengungen, langerem Stehen) beobachtet werden. 
Liegen in solchen Fallen auBerdem noch Hinweise auf erbliche Disposition 
vor, oder laBt diese oder andere Momente das Vorliegen eines pravarikosen 
Stadiums nach KOCHER vermuten, handelt es sich um verhiHtnismaBig schwach­
liche oder durch lange Bettruhe geschwachte 1ndividuen, so wird oft entsprechende 
Berufswahl oder zweckmaBiges Verhalten wahrend der Beschaftigung der 
Weiterentwicklung des varikosen Zustandes und seinen Komplikationen vor­
beugen konnen: zweckmaBige Kleidung mit Vermeidung jeglicher Abschnii­
rung sowohl am Abdomen als auch an den unteren Extremitaten (Mieder, 
Leibriemen, Gamaschen, Strumpfbander, Bander), konsequente Regelung der 
Darmfunktion wirken in diesem Sinne. 1st vieles und andauerndes ruhiges 
Stehen berufsmaBig unvermeidlich, so kann der hierin liegenden Gefahrdung 
durch Befolgung bestimmter Ratschlage mehr oder weniger begegnet werden. 
Auf die FuBspitzen stellen, Standbein oder Standort wechseln bedeuten schon 
Einschaltung von zirkulationsforderndem Muskelspiel, jede Ausniitzung von An­
lehne- oder Anhaltegelegenheit zeitweise Entlastung der unteren Extremitaten. 
Auch auf die Ruhepausen kann die arztliche Beratung wertvollen EinfluB nehmen. 
Bei der Erholung solI liegende Stellung bevorzugt, Sitzen, insbesondere mit herab­
hangenden Beinen (PHILIPP) vermieden, auch Bewegung, vor allem Rerum­
gehen und sonstige korperliche Ubungen (POUTAIN) nicht auBer acht gelassen 
werden; auch Faradisationen der Muskeln konnen in diesem Sinne zur Anwen­
dung kommen (KOCHER). Rautpflege in Form von regelmaBigen Seifen­
waschungen, Badern stellt selbstverstandlich die wichtigste hygienische MaB­
regel in solchen Betrieben dar, die an sich zur Verschmutzung der Raut, 1mpra­
gnierung mit Fett, Staub ode,r nicht indifferenten Stoffen fiihren; sie wird hier 
oft durch Alkohol-, Benzin, Xtherabreibungen wirksam unterstiitzt werden 
miissen. Dieselbe Bedeutung kommt der Reinlichkeit dort zu, wo die an sich 
starkst exponierten unteren Extremitaten mehr weniger konstanten 1nsulten 
akuter oder chronischer Art ausgesetzt sind. Das Tragen von Schutzhiillen 
wird sich iiberdies sowohl Verschmutzung wie Verletzungen gegeniiber wohl­
tatig bewahren. Verhindern die ReinigungsmaBnahmen bei diesen Fallen 
1nfektion und Entziindung der Raut, die der Weiterentwicklung des varikosen 
Symptomenkomplexes und der Ausbildung seiner Komplikationen den Boden 
vorbereiten, so kommt ihnen in allen, auch in den diesbeziiglich weniger ge­
fahrdeten Fallen eine schlieBlich kurative Bedeutung zu; jede Rautpflege 
bedeutet Zirkulationsverbesserung der Raut und kommt der ganzen Extremi­
tat zugute. 

Man wird mit allen angefiihrten MaBnahmen das Auslangen nicht mehr finden, 
wenn wir es mit voll ausgebildeten, wenn auch unkomplizierten Varicen zu tun 
haben. Die Behandlung dieser ist naturgemaB aussichtsreicher als die von Fallen, 
in denen bereits Stauungserscheinungen im Gewebe zur Ausbildung gelangen 
(DELBET). Die in Betracht kommenden Behandlungsmethoden sind schon viel 
mannigfaltiger, bei ihrer Darstellung wollen wir mit denen beginnen, deren An­
wendung fast allgemein geiibt und anerkannt wird und durch die pathologisch­
anatomischen Grundlagen des Prozesses gerechtfertigt erscheint. Dies gilt vor 
allem von den verschiedenen Dauerkompressionsverfahren, welche die zur Zirkula­
tionsstorung fiihrende Veneninsuffizienz zu kompensieren trachten. Unter ihrer 
Einwirkung werden sich die Zirkulationsverhaltnisse des betreffenden Beines 
und mit ihnen das Gehvermogen bessern, subjektive Beschwerden und leichte 
Odeme offenbar durch verstarkte Lymphabfuhr zum Schwinden gelangen. 
Die LymphgefiWklappen werden zum VerschluB (H. FISCHER) und manche 
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allfallige latente Thrombose zur Erweichung und Resorption gebracht. Unter 
solcher dauernden Entlastung und Unterbrechung eines Circulus vitiosus, der 
in dem sich selbst iiberlassenen Bein die Weiterentwicklung des pathologischen 
Zustandes bedingt, k6nnen sich aber auch die Venenwande weitgehend durch 
Wandverdickung und Wandverstarkung erholen und reparatorische sowie 
regeneratorische Vorgange, also dauernde Besserung, ja Reilung Platz greifen. 
Die relative Unvollkommenheit der meisten hierfiir angegebenen Verfahren sowie 
praktische und 6konomische Erwagungen brachten es mit sich, daB an der 
technischen Vervollkommnung der Methoden seit vielen Dezennien mit wech­
selndem Erfolg gearbeitet wird. 

Das einfachste und alteste Verfahren stellt die Einwicklung des varik6sen 
Beines dar; sie wurde schon von den Arabern geiibt, im 18. Jahrhundert von 
BENJAMIN BELL, von CHAMPAUX und CAMPER, CHAMBON und AUBRAY, WIESE­
MANN, CHARP, TURNER, ENDERWOOD, 1. ELSE, S. COOPER und WHATELY 
wieder eingefiihrt und vBrfochten. Hierbei wird das vorher durch Hochlagerung 
oder Massage yom gestauten Blute befreite Bein unter starkerem Zuge um­
wickelt. Auf die vorherige Entfernung des Staublutes ist bei allen Kompres­
sionsverbanden besonders zu achten; einige Autoren gehen sogar so weit, daB 
sie verschieden lange Zeit vorher durch entsprechende Haltung bzw. Lagerung 
des Beines und eventuelle Massage dies besonders griindlich zu erreichen trachten 
(ECKSTEIN, POOL). Durch Anlegung zweik6pfiger Binden kann die Zugwirkung 
und damit die Kompression wesentlich gesteigert werden. Bei Verwendung 
gew6hnl'cher, unelastischer oder wenig elastischer Binden (Leinwand, Kaliko) 
wird jedoch das angestrebte Ziel der wohltatigen Dauerkompression nur im 
beschrankten MaBe erreicht, indem die Verbande entweder zu wenig oder zu 
stark komprimieren und durch Verschiebung der Touren ihre Wirkung verhaltnis­
maBig rasch schwindet. Raufiger Verbandwechsel und schnelle Bindenab­
niitzung bedeuten praktische, vor allem okonomische Nachteile. Durch die 
Wahl besonderen Materials oder besonderer Webarten gelingt es zunachst, 
den elastischen Druck wesentlich zu steigern. Hierher geh6ren: Flanell-, 
Cambric-, Ideal-, Tetra-, Trikotstoff-, Trikotschlauch- und elastische Binden 
(VOERNER, RATH). 

Von diesen Binden sind die aus Flanell verfertigten heiB und wenig elastisch 
(CLASEN). KOCHER, der auf Dehnbarkeit keinen Wert legt, zieht sie allen 
anderen Binden vor und laBt sie wochen- ja monatelang liegen. Den elastischen 
Tetra- und Cambricbinden kommt geringe Zugkraft zu, die Trikotschlauch­
binde erweist sich nur der Breite nach dehnbar, die Idealbinde entspricht den 
Erwartungen beziiglich Elastizitat und Raltbarkeit am ehesten. Eine viel 
gr6Bere Elastizitat kommt allerdings den Gummibinden zu, wie sie von MARTIN 
bzw. BRUNS empfohlen wurden. Ihre Elastizitat ist so groB, daB sie nur mit 
maBigem Zuge angelegt werden diirfen, da sonst ihre Druckwirkung durch al1-
mahliches Anschwellen des Beines beim Herumgehen bald unertraglich wird. 
Durch Verhinderung der Wasserverdunstung fiihren sie sehr leicht zu Macera­
tion der Raut, die subjektiv unangenehm empfunden wird und in manchen 
Fallen Hautreizungen und Ekzeme nach sich zieht. Selbst bei sorgfaltiger 
regelmaBiger Desinfektion diirfen Gummibinden daher nur auf vollig gesunde 
Raut angelegt werden. Der hohe Preis ist ein praktischer Nachteil der gummi­
durchwebten Baumwollbinden, die wohl weniger macerieren, aber dafiir um so 
eher ihre Elastizitat verlieren. Die Elastizitatsabnahme del' Binden kann durch 
feste Uberwicklung mit unelastischen Verbanden verzogert werden (ZISCHKE). 
Allen bisher aufgezahlten Bindenverbanden haftet ein gemeinsamer Nachteil 
an: das 11eichte Verrutschen der Bindentouren macht die haufige, minde­
stens tagliche Erneuerung des Verbandes notwendig, die auBerdem bei den 
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macerierenden Gummibinden mit einer grundlichen Waschung des Bindematerials 
verbunden werden muB. Diesem Ubelstand versuchten verschiedene MaB­
nahmen abzuhelfen, die eine Fixation des Verb andes bezwecken; zunachst 
in den Verb and eingefiigte Einlagen, z. B. von Watte, vor allem geleimter Futter· 
watte, die uberdies eine besonders elastische Verbandbeschaffenheit bedingt, 
angefeuchteten Holzspanen und . Furnierstreifen, schlieBlich Uberwicklung 
mit Starke· oder Kleisterbinden (WERTHEIMER, ECKSTEIN). In noch hoherem 
MaBe wird die Verschiebbarkeit bei der Krampfadergamasche (STEPHAN, NORD· 
MANN), dem Beinkorsett (MURPHY), den Schnallgurten (HERMANN) ausgeschaltet; 
dieser Vorteil wird aber bei ihnen reichlich durch Nachteile wettgemacht, die 
in der mangelhaften Elastizitat und fehlenden Anpassung an V olumsverande­
rungen des Beines, in der relativen Schwere und Transpirationsbehinderung 
der armierten Extremitat bestehen. 

Bei der Wahl von klebendem Verbandmaterial wird unter Verzicht auf die 
Wiederverwendung eine gleichmaBige und intensive Dauerkompression erreicht. 
Die alteste hierher gehorige Type stellt der Heftpflasterverband dar, durch 
dessen Einfuhr'mg BAYNTON 1799 als erster dem Kompressionsverbande all. 
gemeinere Geltung verschaffte, ohne daB er trotz der Empfehlungen von Raux, 
NEYGRIER, PH. BOYER zunachst auBerhalb Englands sich vollig durchzusetzen 
vermocht hatte. Er besteht aus 2-3 cm breiten Diachylonpflasterstreifen, 
die dachziegelartig den Beinumfang P/2mal umgreifen und mit Binden urn· 
wickelt werden. Ihre Anlegung erfordert groBe Fertigkeit, hat unter steigendem 
Drucke taglich erneuert zu werden, wobei die trotzdem gesetzte Maceration, 
die Schmerzhaftigkeit der Abnahme und die Kostspieligkeit als Nachteile 
gebucht werden mussen. Trotzdem hat es an Empfehlungen dieses Verfahrens 
nicht gefehlt (E. HOME, WHATELY, COOPER, Raux, FRORIEP, NORDMANN, 
MOSES, LANY). Eine Verbesserung dieses Verfahrens bedeutet die Einfiihrung 
von Klebro- und Elastoplastbinden. Die von HEUSS angegebene und insbesondere 
von HENSCHEN empfohlene Klebrobinde ist poros und permeabel, elastisch, 
sterilisierbar, kann wochenlang (2-6 Wochen) liegen bleiben, ohne sich zu ver· 
schieben und erlaubt Baden des umwickelten Teiles. Ahnliche Vorteile bieten 
(lie von NEIDISCH, ARNSDORF empfohlenen Elastoplastbinden. Die Anlegung aller 
dieser Binden erfolgt am elevierten und ausmassierten Beine unter festerer 
Anziehung bloB der ersten Touren und Vermeidung von Renversees und er­
streckt sich yom MittelfuB bis zum ersten Oberschenkeldrittel. ZweckmaBig 
erweist es sich, einen Strumpf aus Trikotstoff dariiber anzuziehen. Bei der 
Abnahme muB der Verb and nur dann aufgeschnitten werden, wenn engere 
Verklebung eingetreten ist. KOCHER bemangelt bei allen diesen Verfahren 
die Schwierigkeit der Druckdosierung. 

Diesen Verbanden sind die allerdings bequemer anlegbaren Strumpfe nur 
scheinbar uberlegen Es werden teils aus festem, unelastischen oder wenig elasti· 
schen Material (HUGEL), teils aus dehnbarem wie Drell., Trikot· oder Gummi· 
stoff hergestellte Striimpfe und Schnurstriimpfe empfohlen (SIMON, WIESEMANN, 
MOSES, OORT, GERWIN, ENGELBRECHT, RAVOGLI). Urn die Abschnurung uber 
dem Sprunggelenk zu verhindern, werden die Striimpfe entweder fersenfrei 
geliefert oder nach NESSEMANN der Fu13anteil rechtwinkelig angesetzt, dabei 
gleichzeitig das Herunterrutschen durch zwei seitliche Metallstutzen verhindert. 
Mit Recht hebt CLASEN hervor, daB die Anpassung solcher Striimpfe als Grund· 
bedingung ihrer Wirkung sehr schwierig sei und nicht schablonenmaBig vor· 
genommen werden durfe, daB innerhalb von 4-6 Wochen Uberdehnung durch 
Elastizitatsverlust eintrete und der an sich hohe Preis eine N euanschaffung 
oft unmoglich mache. 

Ein eigenes Prinzip der Dauerkompression stellen jene Verbande dar, 
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bei denen die verwendeten Binden vor, bei oder nach der Anlegung mit er­
starrungsfahigen Massen: Starke, Wasserglas, Mastix, Pepton und Zinkleim 
impragniert werden, durch deren Eintrocknung fixe Verbande zustande kommen. 
Diese konnen lange Zeit unverriickt liegen bleiben und unterscheiden sich 
voneinander nur durch die von dem verwendeten Material abhangige Durch­
lassigkeit und Elastizitat. Starkebinden finden, wie bereits erwahnt, nur zur 
Uberwicklung anderer Bindenverbande Anwendnung. Der von OETTINGEN, 
W ATTE, FR. FISCHER empfohlene Mastixverband hat sich bisher nicht ein­
gebiirgert; beschrankte Anwendung findet der auch sonst als besonders dauer­
haft, fest, schmiegsam und billig geriihmte Wasserglasverband, bei dem mit 
laugefreiem Wasserglas getrankte Kalikobinden nach erfolgter Wicklung noch 
mit derselben Masse iiberstrichen werden. Das Erstarren kann durch Kreide 
oder Magn. alba beschleunigt werden (ENGLISCH). Die grofite Verbreitung hat 
der von UNNA in den Achtzigerjahren eingefiihrte Zinkleimverband gefunden, 
der aUe bei den verschiedenen Methoden bisher angefiihrten V orteile in sich 
vereinigt: dauernde, dabei schonende Kompression, Elastizitat, Schmiegsam­
keit, guten Sitz auch bei wochenlangem Tragen, Leichtigkeit, Durchlassigkeit, 
dank welcher er die Perspiration erhoht und angenehm kiihlend empfunden wird, 
und voUige Reizlosigkeit, verhaltnismaBig leichte Anlegbarkeit und Billigkeit. 

Die UNNAsche Originalvorschrift fiir die Bereitung des Zinkleims, die von PERNETH u. a. 
eifrig verfochten wird, lautet: 

Gelat. alb. 
Zinci oxyd. aa 
Glycerini 
Aq. comm. 

30,0 
50,0 
90,0 

(15"10) 
(15%) 
(25"10) 
(45%) 

Die sehr zahlreichen Modifikationen beziehen sich zunachst auf die Bereitung des Leimes 
selbst. Abanderungen in del' Zusammensetzung schlugen VOl': 

NOBL: 

HODARA: 

Gelatinae 
Zinci oxyd. 
Glycerini aa 
Aq. 

Zinci 
Glycerini 
Gelatinae aa 
Aq. 

30,0 (13"10) 
(23%) 

50,0 (230/0) 
90,0 (40%) 

60,0 (30"10) 
(10"10) 

20,0 (10%) 
100,0 (50%) weniger elastisch. 

Del' von BEIERSDORF als Gelatina mollis erzeugte und gebrauchsfertig erhaltliche 
Zinkleim enthalt: 

Zinci oxyd. 
Glycerini 
Aq. des till. 
Gelatinae 

20,0 (20%) 
12,0 (12%) 
56,0 (560/0) 
12,0 (12%) 

AuBerdem liefert die Firma Beiersdorf einen harten Zinkleim, gebrauchsfertige Zink­
leime ferner die Firmen Mielck in Hamburg und Helffenberg. 

CLASEN, del' sich um diE; Einfiihrung del' Methode besondere Verdienste erworben hat 
und die Selbstbereitung des Leimes in groBerer Menge anrat, gibt folgende Zusammen­
setzung an: 

Zinci oxyd. 
Gelat. alb. 
Aq. comm. 
Glycerini 

100,0 (10%) 
200,0 (200/0) 
300,0 (30%) 
300,0 (40%)' 

CLASEN legt besonderes Gewicht auf die Giite del' Gelatine. Ein brauchbarer Leim 
miisse beim Abtropfen zu einem von del' Unterlage leicht abziehbaren Kliimpchen erstarren. 

Es unterscheiden sich also die angefiihrten Vorschriften weitgehend im Gehalte an: 
Zink HODARA 30% - CLASEN 10%, UNNA 15% 
Gelatine HODARA lQ% - CLASEN 20%, UNNA 15% 
Glycerin HODARA 10% - CLASEN 40%, UNNA 25% 
Wasser HODARA 50% - CLASEN 30%' UNNA 45% 
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Dem Glycerin und Leimgehalt geht die Elastizitat der erstarrten Leimmasse parallel. 
Als wesentliche Abanderungen seien der Volistandigkeit halber noch zwei Bereitungs­

vorschriften angefiihrt, die sich insbesondere durch desinfizierende Zusatze unterscheiden: 
DEUTSCH, H.: 

BARR: 

Zinci oxyd. 
Gelatinae aa 150,0 
Paraffini liq. 50,0 
Sirup. simpl. 240,0 
Aquae 400,0 
Acid. carbol. 10,0 

Carbonis ligni 18,0 
Zinci oxyd. 6,0 
Acid. boric. 6,0 
Gelat. 16,0 
Glycerini 20,0 
Aquae 50,0 

Die von UNNA geiibte und empfohlene Technik des Zinkleimverbandes ist 
folgende: eine zweikopfige unappretierte Mullbinde wird unter starkerem Zug 
iiber den vorher mit Zinkleim beschickten Unterschenkel gewickelt und an 
dessen Vorderseite gekreuzt. Der Verbandwechsel wird anfangs nach einer 
Woche, spater nach langerem Intervall vorgenommen. CLASEN, der an der 
Vervollkommnung der Methode in jahrzehntelanger Anwendung wesentlich 
beteiligt ist, halt sich an folgende AusfUhrungsart. Die starke Kompression, 
wie sie die Anwendung der zweikopfigen Binde mit sieh bringt, lehnt er als 
unnotig und vor allem die Patienten absehreckend abo Das Hauptgewieht 
legt er auf die Einbeziehung des FuBes samt der Ferse in den Verband, 
widrigenfalls dieser ungiinstig, ja sagar schadlieh wirke. Er verwendet schiitter­
gewebte (18-20 Faden auf den em) Mullbinden von dreierlei Breite: 12 em 
fiir die Fersentour, 8 em fiir den FuB und 10 em fiir den Untersehenkel. 
Wahrend der ganzen Anlegung des Verb andes solI das Sprunggelenk in recht­
winkeliger Beugung gehalten werden. Bei der Haekentour wird das Bein auf 
die Wade, bei FuB- und Untersehenkelwieklung unter reehtwinkeliger Knie­
beugung auf die Ferse aufgestiitzt. Der Leim wird im Wasserbad verfliissigt 
und nach entspreehender Abkiihlung auf die vorher gereinigte und rasierte 
Haut partienweise aufgepinselt, und zwar zuerst auf den von der Hakentour zu 
deekenden Hautbezirk. Beginn mit der Hackentour, bei der ein vorbereiteter 
Bindenstreifen iiber die Ferse zum FuBrist so aufgelegt wird, daB er in Falten 
vor den Knoeheln endet. Hierauf Einpinselung und ansehlieBende Wiekelung 
des FuBes mit etwa zweifingerbreiter Uberdeckung des Randes der Hackentour, 
Pinselung und Wieklung des Unterschenkels unter Vermeidung von einschnii­
renden Bindenziigen. Diese erste Verbandlage wird mit Leim iiberstriehen 
und eine zweite Lage in genau der gleiehen Weise dariibergelegt. Bei riehtiger 
AusfUhrung impragnieren sich samtliche Bindenziige derartig mit dem Leime, 
daB nach dem Eintroeknen ein fester, elastischer und dem Beine wohl anmodel­
lierter Stiitz- und Kompressionsverband entsteht. Eine Verstarkung durch 
weitere Leim- und Bindenlagen ist unnotig, ja sogar ungiinstig. Allfallig ein­
sehniirende Verbandstellen insbesondere an den Randern sind einzusehneiden 
und mit Mull und Zinkleim zu deeken. Dem Einschniiren der Rander kann 
iiberdies Unterpolsterung mit Gaze vorbeugen. Geringes Odem ober- und unter­
halb der Verbandgrenzen ist bedeutungslos, kann aber dureh Einbeziehung 
der FuBballen in den Verband bzw. durch Wicklung von Ideal- oder anderen 
Binden iiber das Knie hinaus verhindert werden. Der frisch angelegte Verband 
wird zweckmaBig durch Seidenpapierumwieklung gegen Ankleben des dariiber­
gezogenen Kleidungsstiiekes geschiitzt. Wahrend der warmen Jahreszeit kann 
Uberpinseln des Verb andes mit 1,5% Formalin16sung etwaiger Neigung des 
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Leimes zum ZerflieBen begegnen. Die Behandlung mit Zinkleimverbanden 
ist ambulant durchzufuhren, wobei dem Patienten normale Benutzung des 
Beines, jedoch ohne Uberanstrengung empfohlen werden soIl. Der Verband­
wechsel erfolgt in der ersten Zeit 10 tagig , spater bis 3 wochentlich 
und wird im allgemeinen dann vorzunehmen sein, wenn die sich allmahlich 
einstellende Abschwellung des Beines zur Lockerung des Verbandes gefuhrt 
hat. Diese Abschwellung, die dem Schwinden bzw. der Abnahme der sub­
jektiven Beschwerden, der Besserung des Gehvermogens und Allgemeinbe­
findens parallel geht, ist einerseits auf die Dauerkompression anderseits darauf 
zuruckzufiihren, daB das Muskelspiel des bewegten Beines eine Art "stiller 
Massage" (CLASEN) durch Druck gegen den fixen Verb and besorgt und so zur 
Hebung der Zirkulation fuhrt. Beim Verbandwechsel wird der alte Verb and 
im warmen Bade miihelos entfernt, das Bein wieder rasiert, da andernfalls 
die eingeleimten Harchen schon beim Muskelspiel gezerrt werden, und gereinigt. 
Auf besondere DesinfektionsmaBnahmen vor Anlegung des neuen Verbandes 
kann verzichtet werden, da der Zinkleim durch Keimfixation selbst desinfi­
zierend wirkt. Bei Oberschenkelvaricen ist eine Behandlung durch Verlange­
rung des Verbandes auf den Oberschenkel, die uberdies durch Ruhigstellung 
des Kniegelenkes schadlich wirken wiirde, unnotig, weil so lokalisierte Varicen 
keine Beschwerden und Komplikationen zu setzen pflegen und auBerdem bei 
gut angelegtem Unterschenkelverband zur Verkleinerung gelangen. Zu ihrer 
Beseitigung stehen andere Methoden zur Verfugung. 

Zu dieser geschilderten Technik des Zinkleimverbandes stehen einige Ab­
anderungsvorschlage mehr weniger im Gegensatz: Die zunachst viel Muhe 
ersparende Verwendung mit Zinkleim impragnierter Binden (fuRTMANN, BETZ, 
K. DEUTSCH) hat sich praktisch nicht bewahrt, da die Plastizitat des Ver­
bandes dabei geringer ist. Die von DEUTSCH empfohlenen Kalikobinden hatten 
wohl den Vorteil der wiederholten Verwendbarkeit, impragnieren sich aber 
infolge ihrer Web art schlechter mit dem Zinkleim, worunter die innere Bindung 
des Verbandes leidet. Das abwechselnde Ubereinanderlegen von Zellstoff 
und Zinkleimschichten und schlieBliche Uberwickeln mit Papierbinden 
(H. DEUTSCH) begibt sich eines wesentlichen Hilfsfaktors des UNNAschen Zink­
leimverbandes: der komprimierenden Bindenwicklung. Das Uberwickeln 
mit Starkebinden erscheint bei der CLAsENschen Technik entbehrlich, eine 
weitere Vermehrung der Schichten macht den Verband unnotig schwer. HEIDEN­
H.AIN fettet vorher das Bein ein, um die seinerzeitige Verbandabnahme zu 
erleichtern. Doch leidet hierunter der feste Sitz des Verbandes. Das gleiche 
gilt von dem Vorschlage ARMKNECHTS, der vor der Verbandanlegung folgende 
Mischung aufpinselt: 

Acidi carbol. 2,0, Zinci oxyd., Talci, Glycerini, Aq. aa ad. 300,0. 
Die Reihe derer, die auf Grund eigener Erfahrungen dem Zinkleimverband 

fUr die Behandlung der verschiedenen Stadien des varicosen Symptomenkom­
plexes eine herrschende Rolle zuweisen, ist im standigen Wachsen begriffen. 
Die wichtigsten diesbezuglichen Arbeiten stammen von: CLASEN, NOBL, HECKER, 
PRIESTER, DEUTSCH, BUNCHOD, SCHLUNK, THOMAS, VOERNER, SIMPSON, 
BRINGS, FRANK, GRUNFELD, VARTANIAN, ROTH und NORDMANN, ARMKNECHT, 
Buy WEININGER, LONGIN, PERNETH, JESSNER, PHILIPP. 

Als Ersatz fUr den Zinkleim ist die von SCHLEICH angegebene Klebemasse 
gedacht: Pepton, Amyl. oryc., Zinci oxyd. aa 30,0, Gummi Acac. 60,0, Aq. 
quo S. ut fiat pasta, Lysoli, 01. melissae Ostind. aa. Gtt VI. Sie wird 2-3 mm 
dick mit Spatel oder Borstenpinsel aufgetragen und mit einer Binde uberwickelt, 
trocknet rascher ein, ist aber wesentlich sproder und briichiger, so daB auch 
diejenigen Autoren, welche die Methode der des Zinkleimes vorziehen, die 
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Notwendigkeit des haufigeren Verbandwechsels zugeben: anfangs zwei-, dann 
fiinftagig (ENGELBRECHT). Der gleiche Nachteil haftet der sonst wirksamen 
und insbesondere von ROTH empfohlenen Kollaminbinde, einer ~angere Zeit 
elaatisch bleibenden Leimbinde, an. 

1m Gegensatz zu den bisher aufgezaWten Kompressionsverfahren gibt es 
schlieBlich solche, die durch umschriebenen Druck die Entlastung des Venen­
systems herbeizufiihren bestrebt sind, so das BUDINGER sche Heftpflaster­
strumpfband und die die Arterie komprimierende Bruchbandpelote W OLFR.AMs. 
BUDINGER legt nach Ausstreichen des Blutes am elevierten Bein uber eine 
unterhalb des Knies angebrachte Kalikotunterlage 3-4 Heftpflastertouren in 
einer Breite von 6 cm unter betrachtlichem Zuge, jedoch ohne Stauung zu 
setzen, an. Eine ausgedehnte Anwendung hat das von einigen Autoren (RoTH) 
empfohlene Verfahren bisher nicht gefunden. 

Wahrend die Dauerkompression als wesentliches Heilprinzip des varikosen 
Symptomenkomplexes allgemeine Anerkennung erwarb und hochstens be­
zuglich des Beginns ihrer Anwendung und der Wertung der ihr dienenden 
Methoden die Meinungen auseinandergehen, stehen die ubrigen zur Behandlung 
in Betracht kommenden Verfahren noch mehr weniger in Diskussion. 1m 
Stadium der unkomplizierten Varicen, mit dem wir uns gegenwartig beschii.ftigen, 
glaubt ein. Teil der Therapeuten mit Kompression allein ans Ziel kommen zu 
konnen, wahrend andere sonstige konservative Verodungs- und operative MaB­
nahmen verschieden weitgehend heranziehen. 

An der Spitze der konservativen MaBnahmen steht die einfache Ruhig­
stellung des Beines. Bettruhe wird von vielen Autoren teils grundsatzlich, 
teils bedingt vertreten: VEHMAYER, LANG, BLANCHOD, HUGEL, GILLS, 
GERWINS, NORDMANN, MITTLER, MEYER, A., SACHS, BRADY, STU:HMER, WILLKE, 
DUBALLEN, CONCA, DELLOYRE, SPECHT) oder nur fiir jene FaIle aufgespart, 
die gegen alle konservativen MaBnahmen refraktar geblieben sind: LINNARTZ, 
EVANS. Zu den genannten stehen jene Autoren im Gegensa.tz, die die 
ambulante Behandlung der Erkrankung fordern (S. JESSNER), die aus­
gedehnte Anwendung der Bettruhe geradezu als riickschrittlich und schadlich 
bezeichnen (PHILIPP) und sogar so weit gehen, sie fur kein Stadium aI..'! not­
wendig anzusehen (CLASEN). Sie halten die durch das Muskelspiel gesetzte 
Selbstmassage fiir das Allerwesentlichste und durch die kunstliche Massage, 
die sogar von einigen von ihnen als nicht unbedenklich abgelehnt wird, un­
ersetzbar. Insbesondere spricht sich CLASEN gegen die oft bruske Laienmassage 
aus. Vorsichtige fachmannische Massage, gegen die keine Bedenken ob­
walten, findet von mancher Seite warme Empfehlung (NORDMANN, MOUGEOT, 
RAVOGLI, VIGNAL, BISGAARD). Auch die Kombination mit verschiedenen 
hydriatischen Prozeduren (heiBen CO2- Badern: MOUGEOT) und HeiBluftver­
fahren, die nach BIER sogar zur Verkleinerung der Varicen fiihren sollen, 
ist in diesem Zusammenhange zu erwahnen. Die bereits unter den prophy­
laktischen MaBnahmen geschilderte Regelung des Lebensregimes schlieBt teils 
die Vermeidung bestimmter, die Zirkulation erschwerenden Haltungen (Sitzen 
mit herabhangenden Beinen, gebeugtem Knie: BUKA) anderseits eine ver­
schieden weitgehende systematische Heilgymnastik (Beuge-, Streckbewegungen, 
Dauerlauf, Schnellschritt: GERWIN, VIGNAL, LUKAS) in sich. STEINTAL will 
durch Gehubungen allein, GAULYAC durch Wechsel der Tatigkeit Varicen zum 
Ausheilen gebracht haben. KOCHER gibt zum mindesten fur das pravarikose 
Stadium die Moglichkeit der Regeneration von Muskel- und elastischen Fasern 
in der Venenwand zu. GefaBgymnastik im engeren Sinne bezweckt die von 
DARRICAU empfohlene Methode des abwechselnden Einwirkens heiBer und 
kalter Luft sowie die offenbar direkt auf die GefaBnerven gerichtete Anwendung 
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galvanischer und faradischer Strome, deren praktische Erfolge aber kaum eine 
Rolle zu spielen scheinen. Von der Hitzeeinwirkung wird auch bei Varicen der 
kleinsten Hautvenen erfolgreicher Gebrauch gemacht, indem sie sich unter heiBen, 
alle 2-3 Min. gewechselten Kompressen weitgehend riickbilden sollen (ANONYMUS). 

Die interne Medikation spielt insbesondere bei den unkomplizierten Stadien 
der Varizen eine untergeordnete, ja problematische Rolle. Dies gilt von der 
historisches Interesse verdienenden Verordnung von Extract. Hamamelis virg., 
(teelOffelweise als Fluidextrakt gegeben, mit der MUSSE eine Verodung der 
Varicen herbeifiihren wollte,) und von Liq. ferri sesquichlor. Die innerliche Verab­
reichung von K,Na, S, J, -die iibrigens auchinForm vonnatiirlichenoder kiinst­
lichen Badern zur Einwirkung gebracht werden konnen - sowie von Hg-Prapa­
raten sollte dem Weiterschreiten sklerosierender Prozesse vorbeugen, hat aber 
wohl nur bei Fallen spezifischer Atiologie deutliche Wirkung entfaltet. Die von 
einzelnen Autoren (CUNIER, BRADY, BARNES) mehr weniger prinzipiell emp­
fohlene Verabreichung von Herzmitteln (Digitalis, Nitraten) laBt nur in ganz 
bestimmten, namlich mit Storungen von seiten der Herztatigkeit komplizierten 
Fallen einen Erfolg erwarten. Die einer Dauerverabreichung von Ichthyol 
(0.3 tgl.) nachgeriihmten Heilwirkungen auf Varicen, wie sie UNNA beobachtete 
und auf Verstarkung des Venen- und Verminderung des Arterientonus zuriick­
fiihrte, konnten von Nachpriifern (NOBL, CLASEN) nicht bestatigt werden. 
Das gleiche gilt von dem angeblich hauptsachlich auf die Venenwand zusammen­
ziehend wirkenden RoBkastanienextrakt (als Intrait Dausse-Praparat von 
ARTAULT DE VEVEY empfohlen), von dem aber NOBL einwandfreie Besserung 
der subjektiven Beschwerden sehen konnte. Eine direkte Einwirkung auf den 
Sympathicus schreibt HUGEL seiner Behandlung mit Ovarialpraparaten zu. 
Es ist ebenso leicht vorstellbar, daB diese sowie die von VILLARET geiibte Ver­
abreichung von Organextrakten durch Beeinflussung des Gesamtstoffwechsels sich 
auch auf die varikosen Erscheinungen gelegentlich auswirken kann. 1m gleichen 
Sinne sind die wohl mehr zur Unterstiitzung empfohlenen allgemein robo­
rierenden (Arsen, Eisen) sowie diatischen und abfiihrenden MaBnahmen zu 
beurteilen (BRADY, OLIVIER). Uber die von CLASEN auch schon fiir die un­
komplizierten Stadien des varikosen Symptomenkomplexes empfohlene Be­
handlung mit PONNDoRFschen Impfungen solI anlaBlich der Therapie des 
Ulcus cruris ausfiihrlicher gesprochen werden. 

Die radikalsten auf die Beseitigung der Varicen selbst gerichteten Ver­
fahren bestehen teils in operativer Unterbrechung oder Entfernung der er­
krankten Venenbezirke: Operative Therapie, teils in Herbeifiihrung obliterie­
render Thrombosen auf chemischen Wege: Verodungstherapie. 

Obwohl beide Eingriffsarten in dem reinen Terrain unkomplizierter Varicen 
die giinstigsten Bedingungen fiir den Heilungsverlauf vorfanden, werden sie 
gerade in diesem Stadium des varikosen Symptomenkomplexes am seltensten 
zur Anwendung gelangen, wei! meist erst Komplikationen die Kranken dem 
Arzte zufiihren. Trotzdem sollen sie hier im Rahmen der unkomplizierten Varicen 
zusammenhangend besprochen werden, so daB bei Erorterung der Komplikationen 
nur auf diese Darstellung verwiesen zu werden braucht. 

Ausschaltung der varikosen Bezirke aus der Gesamtzirkulation schwebte 
den Therapeuten seit jeher vor. Die von der alten Medizin (ABUL KASIM, 
LISFRANC, DEL GRADI, GENNARIA, BERTACAGLIA) geiibte Punktion und Er­
offnung der variki:isen Venen diente offenbar diesem, allerdings durch mancherlei 
falsche Vorstellungen verschleierten Ziele. 

Die der Ausschaltung varikoser Venen dienenden chirurgischen Eingriffe 
lassen sich in percutan ausgefiihrte und in mit Freilegung der betreffenden 
Vene arbeitende unterscheiden. 
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Vorausgeschickt muB werden, daB es, wie BUDINGER hervorhebt, "keine 
Operation der Varicen" gibt, sondern verschiedene Formen und Stadien der 
varikosen Entartung verschiedene Arten von Eingriffen verlangen. 

1. Das iilteste percutane Verfahren stellt das von VELPEAU geiibte dar, 
bei dem die Vene mit einer Stecknadel unterstochen und deren aus der Raut 
hervorragende Enden mit 8 er Touren eines Fadens so fest verbunden wurden, 
daB es zum Druckbrande kam. DAVATS stach auBerdem eine zweite Nadel 
in der Richtung der Vene durch ihre Wandungen durch, wiihrend FRICKE ein 
Raarseil durch die Vene niihte; SANSON und VIDAL klemmten die samt der Raut 
gefaBte Saphena mittels einer Pinzette ab und wechselten 24 stundig die Ab­
klemmung. Durch Anlegung einer Kautschukspirale suchte STARTIN nach 
gleichem Prinzip, aber an mehreren Stellen gleichzeitig, einen VenenverschluB 
mittels Drucknekrose herbeizufiihren. Mit subcutanen Eingriffen an den Venen 
und Diszission arbeiten die von RICORD, SCHEEDE, VIDAL, KUZlVIIK, FLORCKEN, 
KEHAR, KOCHER und KLAPP angegebenen bzw. empfohlenen Methoden: RICORD 
kniipft eine unter der Raut urn die Vene gelegte Seidenschlinge iiber einen 
elastischen Katheter, SCHEDE ligiert iiber einem solchen mehrere, unter der 
Vene durchgezogene Catgutfiiden, die moglichst wenig perivenoses Gewebe 
fassen, aber auch nicht durch die Vene hindurchgehen sollen, wobei der Katheter 
die Vene ihrer ganzen Liinge nach komprimiert und zur Verklebung der Wiinde 
und Obliteration des Lumens fiihrt; er entfernt die Niihte nach 24 Stunden. 
KUZlVIIK lrniipft percutan in 5 cm Abstiinden womoglich bis an die Fascie 
gefiihrte Seidenligaturen iiber dickem Lampendocht und entfernt die Naht 
nach 12 Tagen. SECHER ersetzt den Lampendocht durch Gazerollen. FLORCKEN 
bezieht auch die Verbindungsiiste in die multiplen Umstechungen ein, die 
KEHAR in kiirzeren Intervallen (P/2-21/2 cm) vornimmt und KOCHER an die 
offene Unterbindung der Saphena anschlieBt oder bei vorhandenen Va,ricen 
der Kollateralen an diesen von vornherein durchfiihrt. Er legt in Lumbal­
aniisthesie mit groBer gebogener Nadel und in Sublimat eingelegter diinner 
Seide multiple (120-200) Ligaturen an allen vorhandenen Varicen an, die ohne 
Unterlage gekniipft, mit Kollodium gedeckt und durch eine Bindenwicklung 
geschiitzt werden. Die Patienten diirfen nach einigen Stunden aufstehen; die 
Niihte werden am 3. Tage entfernt. Rautreizungen, -infiltrationen und unreine 
Geschwiire bedeuten Gegenindikationen. Zwischen den Ligaturen kommt die 
Blutsiiule zur Gerinnung; wo noch offene Verbindungen bestehen blieben, 
wird durch friihzeitige Bewegung das Fortschreiten der Blutgerinnung ver­
hindert. 

In ausgiebigster Weise bedient sich der percutanen Umstechung SCHULZE, 
der nach Resektion der Saphena zwei spiralformige, P/2 cm voneinander entfernte 
parallele Nahtreihen (Jodcatgut) urn den' Unterschenkel herum legt, deren 
Windungen etwa 7-8 cm voneinander entfernt liegen. Die Stiche werden 
nahe beieinander, moglichst bis an die Fascie gefiihrt und insbesondere dort, 
wo sie Venen mitfassen, durch einen zweiten Stich verstiirkt. Die Niihte bleiben 
bis zur Resorption liegen. 

Auf multipler subcutaner Diszission der Venen beruht die KLAPpsche 
Methode. Nach doppelter Unterbindung und Durchschneidung der Saphena 
in der Fossa ovalis wird mit einem Tenotom neben der Vene eingegangen, Fett­
gewebe samt Vene unter ausgiebigster Durchschneidung der Vv. communi­
cantes eingekerbt. 

2. Das iilteste, mit Freilegung der Venen einhergehende Operationsrcrjahren 
ist das von DELPECH, der die Vene gegen einen unter sie gefiihrten Feuerschwamm 
durch Reftpflaster fixierte. Spiiter ersetzte RIGAUD den Feuerschwamm durch 
einen Gummikatheter, ging aber weiterhin zur mehrfachen Ligatur der Vene 
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in offener Wunde iiber. Seine sowie die von AETIus, P. V. AEGINA, A. PARE, 
DupUYTREN hierdurch erzielten Operationserfolge wurden durch die fehlende 
Asepsis stark getriibt und von denen der subcutanen Met-hoden (RICORD) 
iibertroffen. Auch die gegen das Weiterschreiten der offenbar septischen 
Phlebitis gerichtete Durchschneidung und Kompression der Vene oberhalb 
der Unterbindungsstelle (BECLARD) sowie das Enroulement VIDALS (Kom­
pression und Aufrollung der Vene mittels zweier Silberdrahte) vermochten an 
den Resultaten nichts zu andern. Die Unterbindung der Saphena wurde schon 
vereinzelt in friiheren Zeiten (BERTACAGLlA) geiibt. Sm EVERAD HOME unt,er­
band Ende des 18. Jahrhunderts die Saphena dicht unter dem Knie, welches 
Verfahren von ASTLEy-COOPER energisch bekampft wurde. 

Erst mit Einfiihrung der Asepsis vermochte die Venenligatur in offener 
Wunde sich zu allgemeiner .Anwendung durchzusetzen. Die urspriinglich von 
'fRENDELENBURG angegebene, nach ihm benaunte Operation stellt die praktische 
Konsequenz seines hiermit gleichsam in einen Dauerzustand iibergefiihrten 
Versuches dar und besteht in Freilegung, doppelter Unterbindung und Durch­
schneidung der Vena saphena. Diesem Eingriffe kam ausgesprochen giinstige 
Beeinflussung der Varicen zu, ohne daB zunachst Rezidiven fiir moglich ge­
halten wurden (MINKEWITSCH). Die Weiterbeobachtung der so operierten 
Falle ergab aber doch so viele Rezidiven, daB TRENDELENBURG selbst sein 
Verfahren durch Resektion eines Venensegmentes und Vornahme multipler 
Ligaturen erweiterte. Die Resektion nahm er am Ober- oder Unterschenkel, 
am liebsten aber an einer, handbreit iiber dem Condylus int., an der Grenze 
zwischen mittlerem und unterem Oberschenkeldrittel gelegenen Stelle vor, 
die PERTHES, BURL, BARDELEBEN und HEINTZE wegen des hoberen Abgangs 
von Seitenasten mehr proximalwarts verlegten. Des erweiterten TRENDELEN­
BURGSchen Verfahrens bedienten sich mit giinstigen Erfolgen BARDENHEUER, 
MULLER, TILLMANNS, PENTZ-HELFERlCH, GAEDEKE-BRAUN, KAISER, RIEDEL, 
CARTIER, BUHL-BARDELEBEN, PANDOLFINI-MORI, DUBREUILH, F. NOVARo, 
G. MORo, ebenso unter eventuell wiederholter Ausschneidung langerer Saphena­
abschnitte (5--10 cm): GRZES, CAPELLEN, STORK, GAVY, HOLZMANN, JENSSEN, 
HERZ, KORK, KUSTER, RA1v[SAY, REMEDY, WANSCHNER, GAEDEKE-PENTZ, 
RONCHI, TENTSCHINSKI, LANDERER, ALTENBURG, TRENDELENBURG, KAISER, 
STRECK, GORLICH, LUKAS-CHAMPONIERE. Doch blieben auch dieser Methode 
MiBerfolge nicht versagt, so daB sie weitere Modifikationen im Siune eines 
noch radikaleren Vorgebens erfuhr. So kombinierten VOCKLER, MIYAUCHI 
die TRENDELENBURGSche Operation mit Excision vortretender bzw. erweiterter 
Konvolute; MORl, LEDDERHOSE, BERARD, REYMOND, SABADINI, H. LARDENNOIS, 
Cn. VIANNAY verlegten die Excisionsstelle der Saphena bis knapp an die Ein­
miindung in die Femoralis und achteten besonders auf die sorgfaltige Unter­
bindung und Resektion der Kollateralen, wahrend DURANT noch weiter ging 
und eine zweite Saphenaresektion in der Hohe des Condylus femor. ausfiihrte. 
Die nachste Steigerung dieses Eingriffes, wie sie SCHWARTZ in Form multipler 
(4-5) Saphenaresektionen vornimmt, bildet schon den Vorlaufer des radikalsten 
einschlagigen Verfahrens, der Totalresektion also Exstirpation der V. saphena. 

SCHWARTZ sucht auBerdem die dauernde Unwegsamkeit der operierten 
Bahnen dadurch zu sichern, daB er durch Ausschneiden der sie deckenden 
iiberschiissigen Hautstreifen straffe, komprimierende Narben erzeugt. Einen 
anderen zur Sicherung der erreichten Stromunterbrechung fiihrenden Weg 
beschritt TAVEL, indem er der Resektion eine spater zu schildernde chemische 
Obliteration anschloB. 

Die von PARONA 1904 angegebene und den Kommunikationen oberflachlicher 
Varicen mit den tiefern, oft ebenfalls varicos entarteten Venen (VERNEUIL) 
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Rechnung tragende Unterbindung der Vena poplitea hat sich als Eingriff fiir sich 
wohl nicht durchgesetzt und wurde von einigen Naehpriifern (PANDOLFINI, 
R. ALLESSANDI) abgelehnt. In Kombination mit der TRENDELENBURGSchen 
Operation fand sie mehr Anklang und scheint die Zahl der Rezidiven weiter 
herabzudriicken. KOCHER erklart die ihr zugrundeliegende Voraussetzung 
fiir nicht zutreffend. 

Der V ollstandigkeit halber seien noch Methoden erwahnt, die der Zirkulat.ions­
stOrung durch Unterbindung der Femoralis (CHEVRIER), ihre Resektion (DORIA), 
durch Unterhindung aller abdominellen, genitalen und subinguinalen ZufluB­
bahnen der Femoralis (ROBINSON, KENDffiDY, JACOULET, C. RoY, MOUFLET, 
von diesem besonders fiir idiopathische Varicen empfohlen), schlieBlieh durch 
Ausraumung der als Stromhindernis aufgefaBten inguinalen Lymphdriisen 
(GAMAIN) zu begegnen suchen. 

Die Exstirpation bzw. Zerstorung der Vena saphena findet ihre Vorlaufer 
in den von CELSUS, GALEN, AVICENNA, ORIBAsms, AETIUS, PAULUS V. AEGINA, 
ABUL KAsIM, ARGELLATA, GUY DE CHANNAC, AMBRosms PARE geiibten Ver­
fahren, die die streckenweise freigelegte Vene mit dem Gliiheisen zerstorten 
oder ausrissen (CELSUS), nach stumpfer Los16sung herauszogen (ORIBAsms) 
bzw. nach Abbindung und Ausblutung resezierten oder exfoliierten (PAULUS 
v. AEGINA). Sie wurde in unserer Zeit von MADELUNG 1884 wieder aufgenommen 
und von einer groBen Zahl von Autoren (COSTOS, CON OR, RISLACCl, NARDI, 
DEMARs, KENEDY, BOARI, CASATI, KAREWSKI, REMY, RICARD, TERRIER­
ALGLAVE, CECl, BERARD, REYMOND, SABADINI, LARDENOIS, VIANNAY, M. Du­
RAND, . JEANNEL, MULLER, EISELSBERG, HAMON, GUIBE, KELLER, LOZANO, 
MAGNIEN, STRECH, WANSCHER, MAGNUS) geiibt und teilweise erweitert. Von 
diesen wird die Vena saphena im ganzen Verlaufe freigelegt und unter Ligatur 
aller Zweige und tiefen Kommunikationen eventuell samt dem subcutanen 
Fettgewebe (MAGNUS) ausgeschalt. Eine Modifikation bedeutet die Methode 
KELLERS, der die varicosen Seitenaste nicht exstirpiert, sondern fortlaufend 
umnaht, und die KRIEGERS, der unter Blutleere die Saphena ihrem ganzen 
Verlauf nach unter gleichzeitiger Durchtrennung der Haut schlitzt und hierauf 
die Wunde durch fortlaufende Naht schlieBt, wobei die Vene umstochen und 
moglichst viele Seitenaste mitgefaBt werden; angeschlossen wird Resektion der 
Saphena in der Fossa ovalis. 

NARATHS Knopflochmethode sucht von kleinen, 10-12 em auseinander­
liegenden Hautschnitten aus die Vene groBtenteils subcutan in mehreren 
Segmenten zu entfernen und ebenso die vorher weitab vom Hauptstamm 
ligierten Kollateralen durch diese SchnittOffnung herauszuziehen (STADEL). 
Mit 1 bis 2 Hautschnitten trachten neuere Extraktionsmethoden auszukommen. 
BABCOCK prapariert die Einmiindungsstelle der Saphena in die Femoralis, 
unterbindet und durchtrennt die Saphena, fiihrt eine biegsame Metallknopfsonde 
in sie ein, die er womoglich erst in der Mitte des Unterschenkels durch eine 
Incision herausleitet. Unterhalb des proximalen Sondenknopfes wird nun die 
Vene an die Sonde festgebunden und durch vorsichtigen Zug am distalen Sonden­
cnde herausgeholt, wobei es zur Ein- und schlieBlich Umstiilpung des Venen­
rohres kommt. Die Seitenaste reiBen hierbei in Entfernung von einigen Zenti­
metern vom Hauptstamm abo Die von den anderen Autoren geiibten Modi­
fikationen unterscheiden sich nur unwesentlich durch die Wahl des verwendeten 
Extraktionsinstrumentes: MARMOURIAN (1910) bedient sich einer Ohrsonde, 
V AQUIES eines mit olivenformiger Spitze versehenen Stahldrahtes, SULLIVAN 
einer gefensterten Silbersonde, eigens konstruierter Drahte LAUENSTEIN, eines 
besonderen Enucleators MAyo; HOLFELDER dreht von einem auf die Vene 
gefiihrten Schnitte aus ihre proximal- und distalwarts verlaufenden Anteile 
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mit KOCHERschen Klemmen (nach Art der THIERSChen Nervenausdrehung) aus. 
AIle diese Extraktionsmethoden setzen einen verhiiJtnismii13ig geraden Venen­
verlauf und nicht briichige GefaBwande voraus. 

Die mit radikaler Venenausraumung arbeitenden Verfahren hab~n zweifellos 
giinstigere Dauerresultate im Gefolge. Die nach der MADELUNGSchen Operation 
zuriickbleibende Entstellung war wohl der Hauptgrund, aus dem den Extraktions­
verfahren im allgemeinen der Vorzug gegeben wurde und sie, insbesondere 
das BABCOCKsche Verfahren, ausgedehntere Nachpriifung und Empfehlung 
erfuhren. 

Die auch nach den Extraktionen und Exstirpationen beobachteten Rezidiven 
veranlaBten ANSCHUTZ, LOEHR, sie mit multipler percutaner Umstechung 
der Varicen nach KOCHER zu kombinieren, deren Nahte allerdings erst nach 
10-14 Tagen entfernt werden. 

Einen nicht minder radikalen Eingriff stellt die von RINDFLEISCH angegebene 
Operation dar, die die Unterbrechung samtlicher GefaBbahnen einschlieBlich 
der subfascialen herbeizufiihren sucht. Nach Unterbindung und Resektion 
eines Stiickes der Vena saphena am Oberschenkel wird ein eng gewundener 
Spiralschnitt in Lumbalanasthesie oder Venenanasthesie (BECKER) bis an die 
Muskelfascie gefiihrt, alle von ihm getroffenen Venen umstochen, auch die 
unter der Fascie sichtbar werdenden doppelt unterbunden und durch Tamponade 
Salbenverbande, Lapisierung der kraftig auseinandergezogenen Wundrander 
(KAYSER) sowie Abatzung der sich bildenden Granulationen eine sekundiire 
Ausheilung mit Herabsteigen des Epithels bis auf die Fascie angestrebt. Die 
Heilung nimmt durchschnittlich 6-13 Wochen in Anspruch und solI durch 
Entziindung, spater durch Narbenzug und -druck eine moglichst weitgehende 
Verodung der getroffenen Venen herbeifiihren und ihre Wegsamkeitswieder­
herstellung verhindern. Gerade auf die sekundare Ausheilung verzichten 
einige Modifikationen: MOSZKOWICZ, KRABBEL nahen primar, ohne schlechtere 
Erfolge gesehen zu haben, desgleichen POLLAK, der die urspriingliche Rind­
fleischmethode nur fiir die schwersten Falle reserviert. Auch KOCHER halt die 
primare Naht fiir zulassig, wenn durch den Schnitt auch die Muskelfascie 
gespalten, aIle getroffenen Venen herausgedreht oder ligiert und die durch­
trennte Fascie nicht wieder vereinigt wird, so daB die Abfuhr der Lymphe in 
die Tiefe dauernd erfolgen kann. Beziiglich der Schnittfiihrung bestehen gleich­
falls Unterschiede zwischen den einzelnen Chirurgen, teils im Sinne einer Er­
weiterung, indem sie bis auf den FuBriicken (POLLAK), auf den Oberschenkel 
(FR. MEYER) ausgedehnt wird, teils im Sinne einer Beschrankung. So begniigen 
sich WENZEL und SCHNEIDERLEIN mit Umschneidung des Oberschenkels, 
wahrend V6CKLER den Spiralschnitt in Form mehrerer, durch Hautbriicken 
unterbrochener Touren anbringt. 

Eine Sonderstellung nehmen schlieBlich unter den operativen diejenigen 
Methoden ein, die durch Verlagerung der ganzen Vena saphena oder ihrer 
Einmiindungsstelle die Zirkulation unter giinstigere Bedingungen setzen wollen. 
Sie suchen dem unter verdiinnter, iiberdehnter Haut liegenden Saphenastamm 
einen besseren Widerhalt zu bieten, um seine weitere Uberdehnung zu ver­
hindern und ihn der zirkulationsfordernden Massage des Muskelspieles aus­
zusetzen. Dieses Ziel ist durch Excision von Hautpartien, wie sie gelegentlich 
auch im Anschlusse an die TRENDELENBURGSche und MADELUNGSche Operation 
geiibt wird und mitunter zu Einschniirungssymptomen wie Odem und Schmerzen 
fiihren kann, nicht zu erreichen, eher schon durch Verlagerung der ganzen 
Vene unter die Fascie, wobei Kollateralen entweder mit versenkt (CECCA) oder 
vorher ligiert werden (VIANNAY). Theoretisch noch aussichtsreicher erscheint 
die von KATZENSTEIN vorgeschlagene Umscheidung des Saphenastammes durch 
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einen aus dem Sartorius gebildeten Muskelkanal, nach der subjektive Besserung 
beobachtet wurde, ohne daB sie nach KOCHER mehr als die TRENDELENBURG­
sche Operation zu leisten vermachte. 

Die. von DELBET angegebene saphenofemorale Anastomose sucht sich den 
Umstand, daB die Vena femoralis unterhalb der Saphenaeinmundung regel­
maBig mehrere, auch bei varikaser Entartung der Saphena funktionstuchtig 
bleibende Klappenpaare besitzt, zunutze zu machen und stellt die Vena saphena 
unter den Schutz dieser Klappen. DELBET verpflanzt die Saphenamundung 
unter strenger Adaptierung der Endothelschichten 10-12 cm distalwarts und 
reseziert den zentralen Saphena-Stumpf. Die Methode wurde von JASSINOWSKY, 
MURPHY, TICHOFF, SILBERBERG, NAPALKOFF, BORST-ENDERLEN, MOROSOFF, 
STECH-MAKKAS-CAPELLI, STICH-ZOEPRITZ, BODE-FABIAN, SOFOTEROFF, JAMA­
NUCHI, HESSE und SCHAAK, LEN ORMAND mit giinstigem Erfolge nachgepruft. 
Bei gelungener Einpflanzung bleibt die Anastomose durchgangig und stellen 
sich im weiteren Verlaufe anscheinend strukturelle Veranderungen der Wand­
schichten ein. 

Bei einem 515 Tage nach der Operation an interkurrenter Erkrankung ver­
storbenen und obduzierten FaIle konnten HEssE und SCHAAK in der Umgebung 
der noch nicht resorbierten Naht kleinzellige Infiltration, Verringerung bis 
Schwund der Muskelelemente, Vermehrung und hyaline Degeneration der 
Bindegewebsfasern und Verminderung der elastischen Fasern feststellen. In 
der transplantierten Saphena waren die elastischen Fasern gut erhalten und 
anscheinend durch vermehrte Funktion verstarkt. 

Obwohl die Nachpriifer der DELBETschen Operation keine Komplikationen 
zu sehen bekamen, war doch die Furcht, insbesondere vor der Femoralis­
thrombose fiir manche maBgebend, die Einpflanzung nicht in die Femoralis 
sondern in eine im SKARPAschen Dreieck aufgesuchte Kollaterale (CASTLE) 
oder in die Vena tibialis postica vorzunehmen (COENEN, der auch die Uber­
leitung der Saphena in die Arteria femoralis ohne Erfolg versuchte). 

Der kiinstliche Ersatz der insuffizienten Saphenaklappen durch Invagina­
tion peripherer in zentrale Venenanteile, wie ihn JIANU anstrebte, ist iiber den 
Versuch nicht hinausgekommen. 

Allen operativen Verfahren der Varicenbehandlung schwebt die Erreichung 
eines idealen Heilzieles vor, das in der Beseitigung der Zirkulationsstorung und 
ihrer objektiven und subjektiven Folgezustande besteht. Dieses Ziel wird 
zweifellos von vielen Operationsmethoden in einem wechselnden Prozentsatz 
der Falle mehr weniger vollkommen erreicht, after uber ein der Operation 
unmittelbar folgendes voriibergehendes Stadium akuter Zirkulationsstorung 
(Odeme), das durch Anpassung an die neuen Zirkulationsverhaltnisse von 
selbst rasch wieder schwindet. NaturgemaB ergibt jedes dieser Verfahren dann 
die besten Erfolge, wenn seine Wahl unter Berucksichtigung der Besonderheiten 
des einzelnen Falles erfolgte. Eine solche strikte Indikationsstellung laBt viel­
fach insbesondere bei der Erprobung neuer Methoden zu wiinschen ubrig und 
bildet sich erst auf Grund praktischer Erfahrungen allmahlich hera us , womit 
eine weitere Abnahme der MiBerfolge Hand in Hand geht. Gerade bei den 
Varicenoperationen erschweren die verschiedenen, den Operateur leitenden, 
noch vielfach strittigen atiologischen und pathogenetischen Vorstellungen eine 
einheitliche Indikationsstellung, wodurch sich einerseits die oft widersprechende 
Beurteilung desselben Verfahrens durch verschiedene Autoren erklart und 
andererseits der Wert von Sammelstatistiken eine recht weitgehende Ein­
schrankung erfahrt. Schon bezuglich der Indikation zur Operation der Varicen 
iiberhaupt gehen die Ansichten weit auseinander. Ein groBer Teil der Chirurgen 
erklart operatives V orgehen oder ein bestimmtes Operationsverfahren fUr die 



458 v. MUCHA U. FR. MRAS: Der varikose Symptomenkomplex. 

Methode der Wahl, andere machen fur V orgehen von einer bestimmten Aus­
bildung der Zirkulationsstorung und deren Folgeerscheinungen bzw. dem 
Ausfall des TRENDELENBURGSchen oder PERTHEsschen Versuches abhangig 
(SIMON, BANGE, VOECKLER, TAWEL); uber sie fuhrt die Refue bis zu jenen, die 
nur ganz ausnahmsweise zur Operation greifen, sie fur entbehrlich halten (CLAsEN) 
oder grundsatzlich widerraten (JOLLY). Hinsichtlich der individualisierenden 
Auswahl der Operationsverfahren haben nur einige Operateure genaue Richt­
linien ausgearbeitet. JEANNEL empfiehlt die TRENDELENBURGSche Operation 
in Fallen mit positivem TRENDELENBURGSchen Zeichen, also blol3em Ruckflul3 
aus den oberflachlichen Bahnen, wahrend er bei solchem aus der Tiefe die 
Excision der einzelnen Varicenpakete am Unterschenkel oder gleichzeitig auch 
am Oberschenkel anrat, die fum in diesen Fallen bessere Erfolge als die Excision 
des Hauptstammes gibt. Findet Ruckflul3 in den oberflachlichen und tiefen 
Bahnen statt, verlangt er die totale Saphenektomie. KOCHER steht im wesent­
lichen auf dem gleichen Standpunkt, nur daB er bei Versagen der einfachen 
TRENDELENBURGSchen Operation oder vorwiegendem RuckfluB aus den tiefen 
Bahnen seine percutane Umstechungsmethode bzw. Ligatur der Kommuni­
kationen anschlieBt. BUDINGER erklart diejenigen FaIle fiir das klassische 
Anwendungsgebiet der Exstirpation der Vena saphena magna, in denen diese 
eine zylindrische Erweiterung und Verdickung aufweist und die eigentlichen 
Varicen erst im unteren Drittel des Oberschenkels oder tiefer beginnen; munden 
mehrere ebenfalls stark erweiterte und verdickte Venen erst vor der Fossa ovalis 
in die Saphena oder entleeren sich die Varicen teilweise auch in die Saphena 
parva, so begnugt er sich nicht mehr mit der blol3en Exstirpation der Saphena, 
sondern entfernt die starkst ausgebildeten Varicenpakete mit. FUr diejenigen 
Falle, in denen auch Varicen im Gebiete der Vena pudenda ext. und epigastrica 
superficialis zur Ausbildung gelangten oder nur das Gebiet der Saphena parva 
varikos erkrankt ist, halt er nur atypische, je nach dem FaIle zu gestaltende 
Excisionen fur angezeigt, ohne daB ein Dauererfolg jemals mit Sicherheit voraus­
gesagt werden konnte. Beherrschen einzelne ampullare Krampfadersacke das 
Krankheitsbild, so kommt immer nur deren einfache, stets ungefahrliche 
Exstirpation in Frage. Tiefen Varicen Rechnung tragende Eingriffe wendet 
BUDINGER nicht an, weil er das Vorhandensein derartiger Varicen bezweifelt, 
bzw. fUr sehr selten und praktisch bedeutungslos halt. 

Es sollen nun im folgenden an Hand des vorliegenden statistischen 
Materials die mit den verschiedenen Operationsmethoden bezuglich Kompli­
kationen und Heilungen gemachten Erfahrungen zusammengestellt werden. 

Einen AufschluB uber die Haufigkeit der verschiedenen Komplikationen 
gibt die zusammenfassende Statistik JEANNELS, derzufolge nach 1619 an 
1444 Kranken ausgefuhrten chirurgischen Eingriffen aseptische Thrombose 
20mal (1,2%), pyelophlebitische nur 2mal beobachtet wurde. NOBL erblickt 
in diesen Zahlen keinen richtigen MaBstab fur die tatsachliche Haufigkeit solcher 
Komplikationen, zumal so oft im infizierten Gebiete operiert werden muBte. 
Unter Zusammen'assung der Berichte von BURL, flrpPMANN, LENZNER, FAISST 
JUNG, STUDSGAARD, RAUTENBERG, HEINTZE, HERZ, CHARRADE, ESTIENNY, 
CORDEBARD und insbesondere von PERTHES und GRZES schatzt er die Haufig­
keit dieses Vorkommnisses, das ubrigens manche Autoren wie TA WEL fiir er­
wiinscht halten, auf etwa 9-10%. DaB bei dem ursprunglichen TRENDELEN­
BURGSchen Verfahren der einfachen Saphenaligatur und Durchtrennung aus­
gedehntere Thrombosen seltener zu sein scheinen, zeigt eine Statistik fiber 
176 so operierte FaIle (TOBOLD, CHARRADE, ESTIENNY, CORDEBART, PRAW­
DOLUBOFF, WULFF, FAISST, flrpPMANN, PERTHES), wobei nur STUDSGAARD, 
PERTHES und FRANZ fiber je ein derartiges Ereignis zu berichten wissen. 
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Zweifellos hangt die Seltenheit der Thrombosen naeh dieser Operation damit zu­
sammen, daB sie sieh mit einem verhaltnismiiBig leiehteren und kiirzer dauernden 
Eingriff an der Vene begniigt. Aus diesem Grunde lehnt aueh KOCHER die 
Resektion zugunsten der Ligatur ab und nimmt diese unter moglichster Ver­
meidung umstandlichen Praparierens vor. Er glaubt ferner die Thrombose­
gefahr dadurch weiter verringern zu konnen, daB er die Ligatur moglichst nahe 
an die Einmiindungsstelle der Saphena verlegt, um dem Entstehen eines toten 
Raumes vorzubeugen, daB er statt Catgut oder gar Jodcatgut nur in Sublimat 
eingelegte diinne Seide verwendet und aile unter irgendeiner Infektion stehenden 
Patienten einschlieBlich der mit thrombophlebitisehen Herden oder ungereinigten 
mcera behafteten von dem Eingriffe ausschlieBt. SchlieBlieh sieht er ebenso 
wie BUDINGER und im Gegensatz zu LENNANDER, der der Operation Kopf­
tieflagerung und periphere Einwicklung des Beines folgen laBt, in dem friih­
zeitigen Aufstehen naeh der Operation (einige Stunden bis zu einem Tag) die 
wirksamste VorbeugungsmaBnahme gegen Komplikationen des Operations­
verlaufes, da hierdureh die Druck- und Saugwirkung der Muskeln im giinstigen 
Sinne ausgeniitzt werden. Die Einhaltung der hier angefiihrten Riehtlinien 
wird aueh meist letalen Komplikationen vorzubeugen imstande sein. Beriehte 
iiber solche liegen von VIANNAY, WANSCHER, REMY, JEANNEL, die postope­
rative Pyamie, und von SCHWARTZ, SCHNEIDER, SYLVESTER, NAUWERK und 
KOCHER, die Lungenembolie in je einem Faile verzeichnen konnten, vor. 1m 
NAuwERKSehen FaIle fand sieh eine Nekrose des zentralen Saphenastumpfes, 
ill KocHERsehen eine zentrale Thrombose. Die Berechtigung der KOCHER­
sehen Richtlinien wird durch die Erfahrung gestiitzt, daB die 13edingungen 
zum Zustandekommen der Lungenembolie am ehesten bei der multiplen Resek­
tion erfiillt zu sein scheinen. 

1m folgenden soli noch der Versuch unternommen werden, an Hand vor­
liegender Urteile und Statistiken einen Uberblick iiber die mit den einzelnen 
Methoden erzielten Erfolge zu geben. Dabei muB noehmals auf die den Wert 
insbesondere von Sammelstatistiken einschrankenden Verschiedenheiten der 
Indikationsstellung sowie auf die wechselnde Auslegung der Begriffe "Heilung" 
und "Dauerheilung" von seiten der einzelnen Autoren hingewiesen werden. 
Unter den in den Statistiken als Rezidiven ausgewiesenen Fallen sind viele 
enthalten, bei denen der Riickfall eine Komplikation (vor allem Ulcus cruris) 
betraf. Sie diirfen aber ohne weiteres als Varicenrezidiv gebucht werden, weil 
ohne dieses auch die Komplikation (das meus) nicht wieder aufgetreten ware, 
die sozusagen den Indicator fUr das Varicenrezidiv bzw. die nicht behobene 
Zirkulationsstorung abgibt. Von den percutanen Methoden hat insbesondere 
die von KUZMIK angegebene breitere Anwendung erfahren. KUZMIK selbst 
konnte an 105 operierten Extremitaten nur 3 Rezidiven beobachten, auch 
SACHER und KOVACS, der vor allem die guten kosmetisehen Resultate und 
clie Wieclerherstellung der Erwerbsfahigkeit hervorhebt, beurteilen das Verfahren 
giinstig; die ebenfalls von SACHER empfohlene Technik SCHEDES ergab KONIG 
schlechte Resultate, wahrend sich KOVACS neben der KuzMIKschen auch 
die KLAPPsche Operation bewahrte, deren geringe Emboliegefahr KLApp selbst 
hervorhebt, uncl die BANGE auch bei negativem TRENDELENBURG-Zeiehen meist 
rezidivlose Heilung brachte, obwohl er auf Naehbehancllung mit komprimierenden 
Verbanden verzichtete und friihzeitig die Bewegung wieder aufnehmen lieB. 
Die Erfolge cler einfachen Saphenaligatur, cler manche Autoren wie PHILIPP 
skeptisch gegeniiberstehen, sind statistisch wenig erfaBt, cloeh geht aus Einzel­
berichten (TA WEL) hervor, daB sie fallweise jahrelange Heilung zu bringen 
vermag. Beziiglich der Dauererfolge des TRENDELENBURGSchen Verfahrens 
uncl seiner Modifikationen ergeben die Statistiken (LEDDERHOSE, MIKULICz, 
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HELFERICH, BRUNS, GORLICH, MITTLER) einen Dauerheilerfolg von 45% , 

wobei die haufigsten Ruckfalle in den ersten Monaten und Jahren (bis zum 
4. Jahre) zu beobachten sind. Aber auch unter den nicht geheilten Fallen 
erwies sich mitunter ein betrachtlicher Prozentsatz als subjektiv befriedigend 
beeinfluBt. So ergibt die Statistik von v. BRUNN unter 147 operierten Fallen 
27,5% wirkliche Heilungen, 84% befriedigende Resultate; MITTLER sah solche 
in 89%. Mit der etagenformigen Resektion nach SCHWARTZ erzielt.e J EANNEL 
in 69% Heilung. Die Erfolge der kombinierten PARoNA-'TRENDELENBURGSchcn 
Operation werden von GATTI· mit 50% Dauerheilungen bewertet. Auch die 
Erfahrungen von MONzARDo, V ACCARI, VISCONTINI, GIORDANO, MARIOTTI, 
MAMBBINI, DALL' AQUA ergeben gunstigere Dauerresultate, als sie PARONA 
selbst ohne Kombination mit der TRENDELENBURG-Operation erreichte (vier 
Heilungcn unter 26 Fallen). Unter den radikalen Eingriffen stellt zweifellos 
der MADELuNGsche den wirksamsten dar; nach JEANNEL ist er in 95% von 
Heilung gefolgt, doch erstreckt sich die Dauerbeobachtung bei mehr als der 
Halfte dieser Falle nur auf wenige Monate. In Anbetracht der Schwere des 
Eingriffes und der durch ihn gesetzten Entstellung wirft KOCHER die Frage auf, 
ob seine Vornahme in Fallen, die nicht durch Thrombose oder Thrombophlebitis 
kompliziert sind, zu rechtfertigen sei. Jedenfalls wird vielfach aus diesen Grunden 
die BABCocKsche Operation vorgezogen (TAPPEINER, PrERAClNI) und erst im 
Falle ihres Versagens auf den MADELuNGschen Eingriff zuruckgegriffen (TAP­
PEINER). Von der kombinierten BABCOCK-KoCHERschen Methode sah LOHR 
in 6-11% Heilungen, in 60% objektiv und in 66% subjektiv befriedigende 
Resultate. .Die relativ ungiinstigen Ergebnisse werden durch die der Ope­
ration eigene Vernachlassigung der tiefen Bahnen zu erklaren versucht. In 
den groHeren, fur die Wertung der bisher besprochenen Operationsverfahren 
zur Verfugung stehenden Sammelstatistiken erscheinen die einzelnen Methoden 
nicht speziell ausgewiesen. NOBL hat die Zusammenfassung JEANNELS (1534 
Eingriffe an 919 revidierten Beinen) um 500-600 von A. CECl, BERARD, 
REYMOND, SABADINI, LARDENNOIS, VIANNAY, DURAND, KUZMIK, TAWEL, 
MULLER, EISELSBERG, BECK, STEINTAL operierte Falle vermehrt. Er be­
ziffert auf Grund aller diesel' die Dauererfolge del' Ligatur, Durchtrellllung, 
Resektion und Aushebung einzelner Pakete mit 40 bis 50%. Auch hier 
ergibt sich, daB die Rezidiven mit 4 Jahre uberschreitender Beobachtungszeit 
allmahlich abnehmen. 

Gegenuber der Operation nach RINDFLEISCH werden verschiedene Indika­
tiollSstellungen eingenommen: BIRCHER will sie gerade fur die unkomplizierten 
Falle von Varicen vorbehalten wissen, bei denen auch F. G. MEYER von ihr 
die beste Wirkung sah. FRIEDEL wendet sie erst nach Versagen der Saphena­
unterbindung an, wahrend POLLAK sie nul' fiir schwere, RAUCH fiir verzweifelte 
Falle empfiehlt. Gunstige Berichte uber, wellll auch an kleinem Material vor­
genommenen RINDFLEISCH-Operationen stammen von KUMMELL und KArSER, 
GLEINITZ, del' die gute Beschaffenheit der Narben hervorhebt, BODE, VOECKLJ<;R, 
BIRCHER, LE PIPE, FRrrscH und F. MEYER, der 11 von 18 Fallen heilen konnte. 
Die sich ablehnend verhaltenden Autoren, insbesondere LINDEMANN und NOBL, 
fiihren die lange Heilungsdauer, den sehr schmerzhaften und nur unter An­
wendung von Anasthesie durchfuhrbaren Verbandwechsel und die entstellenden 
Narben gegen die Methode ins Treffen. 

Uber die DELBETsche Operation liegen keine groBeren Reihen von Daucr­
beobachtungen vor. DELBET selbst sowie HESSE und SCHAAK berichteten 
uber sehr gute Erfolge (sogar mit Schwund del' Phlebektasie), abel' auch uber 
einige Versager bzw. Rezidiven, die Nachoperation, hauptsachlich Resektion 
notwendig machten. Als Kontl'aindikation gelten starke sklerotisch entzundliche 
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oder obliterierende Veranderungen der zu operierenden Venen. Unter 54 der­
artigen Operationen wurde ein Todesfail beobachtet. 

Wie aus den mitgeteilten Statistiken hervorgeht, sind keinem chirurgischen 
Verfahren Rezidiven erspart geblieben und ist auch der radikalste diesbezugliche 
Eingriff, wenn auch seltener, von ausgesprochenen Ruckfallen gefolgt. Die 
unberechenbare Dauerwirkung der. Operationen einerseits, sowie die immerhin 
deutliche Abnahme der Rezidiven bei weiterer Ausdehnung des Eingriffes auf 
die tiefen Bahnen, weisen unverkennbar auf die Bedeutung hin, die den koila­
teralen und insbesondere tiefen Bahnen fur das Zustandekommen der Ruck­
faile zukommt. Diese Zusammenhange werden von vielen Autoren anerkannt 
und hervorgehoben (ATHANASCU, NOVARO, MORO) und konnten gelegentlich 
der durch Rezidiven notwendig gemachten Operationen wiederholt gewissermaBen 
experimenteil festgestellt werden (ALGLAVE). Bei der Operation (auch Resek­
tion) ubersehene und daher erhalten gebIiebene, nicht erweiterte Seitenbahnen 
werden unter Ubernahme der fruher im varikosen Stromgebiet flieBenden Blut­
menge kompensatorisch erweitert und bis zur varicosen Elltartung uberdehnt. 
In gleicher Weise konnen die tiefen Bahnen der Ausgangspunkt eines meist 
erst langere Zeit nachher in Erscheinung tretenden Rezidivs werden, wenn sie 
von vornherein varikos entartet waren oder die Anlage hierzu in sich trugen, 
besonders aber, wenn auch die Verbindungsaste zu ihnen varikose Erweiterung 
aufwiesen. 

FUr die nach Ligatur und Resektion der Saphena beobachteten Varicen­
rezidiven werden noch andere Entstehungsmechanismen erwogen, deren Er­
orterung sich mit der Frage deckt, ob es eine Regeneration unterbundener 
bzw. resezierter Venenabschnitte gibt. Die alteren Autoren neigten dazu, einzelne 
Beobachtungen als Beweis einer solchen aufzufassen, so LANGENBECK 1861, 
der ein Jahr nach ausgedehnter (784 mm langer) Exstirpation der Vena saphena 
einen, die wegsam gebliebenen Stumpfe verbindenden, rabenfederkieldicken 
Venenkanal in der Exstirpationsnarbe vorfand. Auch VELPEAU (1867) deutete 
ein Varixrezidiv im gleichen Sinne und glaubte, daB sich die Wegsamkeit durch­
schnittener Venen wiederherzusteilen vermoge, wenn die Resektionsstumpfe 
miteinander in Beriihrung treten konnten. Um diesem Vorkommnis als der 
vermeintlichen Ursache der Venenregeneration vorzubeugen, empfehlen BEGUIN 
und LISFRANC, zwischen die Resektionsstumpfe reichlich Scharpie einzulegen. 
LEDDERHOSE konnte sich bei 2 wegen Varicenrezidivs vorgenommenen 
Operationen von dem Vorhandensein eines neugebildeten, elastische Fasern 
fuhrenden Zwischenstuckes uberzeugen; dieses verb and die durch Vascularisa­
tion ihrer Thromben wieder durchgangig gewordenen Venenstumpfe unter­
einander. Den histologischen Nachweis der nach Venenligatur sich wieder­
herstellenden Wegsamkeit konnte TAWEL erbringen (1912). Die Annahme 
einer Venenregeneration ist aber heute ,nach wie vor umstritten. Sie wurde 
zumindest fiir unbewiesen erklart, so von BLAUD, BROCA, nach dessen An­
sicht sie leicht durch Erweiterung kollaterialer Bahnen vorgetauscht werden 
konne, wie sie MmKIEWICZ tierexperimentell nach GefaBligatur mit Metall­
draht feststeilte. Derselbe Autor bewies auf dem gleichen Wege, daB eine 
dauernde Stromunterbrechung nur dann zustandekomme, wenn sich mindestens 
mehrere Millimeter lange, fibros organisierte Thromben gebildet hatten. 
Seine Versuche mit Venenresektion ergaben fum keinen Anhaltspunkt fur 
das Vorkommen einer echten Regeneration. Es handelte sich vielmehr um 
vicarierende Erweiterung kleinster, aus den Venenwanden hervorgehender 
GefaBchen, die die Verbindung zwischen den vernarbten Stumpfen herstellen. 
Nach dem heutigen Stande un seres Wissens kann die echte Venenregeneration 
jedenfalls nicht als einwandfrei bewiesen gelten (NoBL). 
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Abgeseben von dem im einzelnen Falle anzunehmenden Entstehungs­
mechanismus bleibt aber die Tatsache zurecht bestehen, daB Wegsamkeits­
wiederherstellungen nach Ligatur, Durchschneidung, Resf'ktion und Exstirpation 
von Venen vorkommen und daB selbst die Kombination mehrerer, den ver­
schiedenen Ursachen der Rezidivbildung Rechnung tragender Methoden Ruck­
fallen nicht immer vorzubeugen vermag. Diese Erkenntnis brachte es mit 
sich, daB die allgemeine grundsatzliche Anwendung insbesondere der radikaleren 
chirurgischen Verfahren immer mehr verlassen und den konservativen Methoden 
steigende Aufmerksamkeit zugewendet wird (SECHER, KOCHER, FLORCKEN, 
STADEL, KLApp). Einen starken Antrieb fUr die sich vollziehende Umstellung 
bedeuteten die guten Erfolge, die mit der Wiederaufnahme und VervolI­
kommnung chemischer Verodungsverfahren erzielt wurden. Sie waren es, die 
einzelne Autoren veranlaBten, chirurgische Methoden fUr entbehrlich zu er­
klaren (CLAsEN) oder schlieBlich direkt zu verwerfen. 

Die Bestrebungen, in der im Korper belassenen Vene Vorgange auszu­
loscn, die schlieBlich zur Unterbrechung des Blutstromes und Verlegung des 
Lumens fUhren, gehen auf das Altertum zurUck. Schon die von CELSUS und 
PARE geubte Atzung diente diesem Prinzip, indem sie von auBen her die 
Vene mehr minder schadigte; sie wurde in spaterer Zeit wieder aufgenommen, 
so von VIDAL, LAUGIER sowie BONNET und BERARD, die sich der Chlorzink­
haltigen CANQuOINschen bzw. der Wiener Atzpaste bedienten und von FRORIEP, 
der rauchende Salpetersaure verwendete. Die AppIikation der .Atzpasten erfolgte 
im allgemeinen streifenformig durch 15-20 Minuten uberVenenabschnitten von 
3-5 em Lange, nachdem die Venen durch Herumgehen zum Hervortreten 
gebracht worden waren. Bei der Ignipunktur, die auch schon auf CELSUS 
zurUckreicht und die MOSETTIG und TILLMANNS wiedereinzufuhren vefsuchten, 
sowie bei der Elektropunktur, Galvanopunktur (CAPELLATI, BARDELEBEN, 
ONIMUS, CLEMENTI) werden die gleichen Vorgange in der Vene angestrebt. 
Die Unberechenbarkeit der Wirkung und die der Verschorfung nicht selten erst 
lange Zeit nachfolgenden schweren, auch todlichen Blutungen waren die 
Hauptgriinde, aus denen keines der Verfahren sich durchzusetzen vermochte. 
Ob die in jungster Zeit von MARCUS versuchte kaltkaustische Verodung der 
Venen durch eine in sie eingefiihrte Elektrode immer prompt und kompIika­
tionslos geIingt, muB erst die Erprobung an einem groBeren Materiale erweisen. 
Die von BASSEWITZ angegebenen perivenosen Paraffininjektionen versuchen 
durch Erstarrung des an die Vene herangebrachten Paraffins eine Verengerung, 
eventuell einen KompressionsverschluB der Venenbahn herbeizufuhren. Aus­
gedehntere Anwendung hat auch dieses Verfahren nicht gefunden. 

Einen Fortschritt bedeuten jene Methoden, welche das die Vene schadigende, 
chemisch differente Mittel unmittelbar an sie heran oder in das Lumen 
einfiihren, also perivenos oder endovenos injizieren. Die Anfange solcher 
Verodungsver!ahren lassen sich bis in den Beginn des 19. Jahrhunderts ver­
folgen, in Form teils peri- teils endovenoser Injektionen von Alkohol (MON­
TEGGIO, LEROY D'ETIOLLFJS), Alcohol absol. (SCHWALBE, ENGLISCH), Liquor 
ferri sesquichlor. bzw. Eisenchlorid (BARIER, PETREQUIN, V ALETTE, DESGRANGES, 
PRAVAZ, WEINLECHNER), JodtanninlOsungen (VALETTE, DELORE, SOCQUET, 
GUILLERNO) , Ergotin16sungen (VOGT), 50% Chloralhydrat16sungen (PORTA, 
VALERIANl, NEGRETTI) und schlieBlich Carbolsaure (BLACKWOOD, GODOVIN, 
WEBER). 

Die Dosierung war besonders bei den intravenos verabreichten Mitteln 
eine sehr vorsichtige, indem meist nur wenige Tropfen unter langer dauernder 
Kompression des Injektionsbezirkes eingespritzt wurden. Gerade diese, durch 
die Furcht vor der Embolie und unberechenbaren Ausbreitung der Phlebitis 
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bedingte Vorsicht in der Dosierung vereitelte vielfach den Erfolg, den weiteren 
Ausbau und die breitereAnwendung der Methoden, deren Mittel von der modernen 
Verodungstherapie teilweise iibernommen wurden. 

Durch Kombination chemischer Verodung und chirurgischer Ausschaltung 
der Venen suchten neuere Verfahren einerseits der Emboliegefahr zu begegnen 
und anderseits die Wegsamkeitswiederherstellung in dem chirurgisch aus­
geschalteten Venenbezirke zu verhinderh. TA WEL ligierte und resezierte die 
Vena saphena am liebsten im SCARPASchen Dreieck, nachdem er ihren Ver­
lauf auf der Haut mit Farbe nachgezeichnet hatte, und spritzte 24 Stunden 
spater zu 10 ccm 5% Carbolsaure an mehreren Stellen in das GefaB ein. Durch 
Organisation der hierbei entstehenden Vollthromben kam es zur soliden Ver­
odung. In 50 so behandelten Fallen konnte entgegen JEANNELS, KUMMELLS 
Bedenken weder eine Embolie noch Ubergreifen der Thrombose auf die tiefen 
Bahnen noch Carbolgangran beobachtet werden. TAWEL empfiehlt sein Ver­
fahren hauptsachlich fiir FaIle mit positivem TRENDELENBURG-Zeichen, auch 
Phlebitidtn, weniger fiir Behandlung tiefer Varicen. Auch Kombinationen 
seines Verfahrens mit Modifikationen der TRENDELENBURGSchen Operation, z. B. 
der multiplen Resektion nach SCHWARTTZ wurden geiibt (MATTI). SCHIASSI 
verwendet wassrige J od-J odkalilosung (1: 10 : 100) zum Durchspiilen bzw. FUllen 
der Saphena, wodurch er der Embolie mit absoluter Sicherheit vorzubeugen 
glaubt. Seine Methode wurde von spateren Autoren unter geringen Modifika­
tionen iibernommen, so von TADDEI, LOTHEISEN, der das auszuschaltende 
Venenstiick mit 60 ccm Jodkalilosung fiillt und dann abbindet, und 
R. BALAKOFF und BLANCHOD, die sogar 100 ccm davon injizieren. 

Die Kombination mit chirurgischen Eingriffen hat sich aber immer mehr 
als iiberfliissig erwiesen, seit die Verodungstherapie durch die von LINSER und 
ZIRN 1916 eingefiihrten SUblimatinjektionen auf eine neue Basis gestellt und 
der breitesten Erprobung und Anwendung zuganglich gemacht worden ist. 
Mit der einige Jahre vorher von SCHARFF angegebenen und bald wieder ver­
lassenen Durchspiilung isolierter Venenabschnitte mit 0,3%0 SublimatlOsung 
hat diese Methode nur das verwendete Mittel gemein, da die von LINSER gewahlte 
Sublimatkonzentration von 1% eine wesentlich andere Wirkung erzielt. Nach 
LINSER wird in die gestaute Vene eingestochen, sodann das Blut abflieBen 
gelassen oder ausmassiert, und der Injektionsbezirk proximal und distal durch 
Fingerdruck abgesperrt; nun spritzt man 1-2 ccm, meist aber weniger von 
der 1 %igen SublimatlOsung ein. Nach schnellem Herausziehen der Nadel 
wird die Absperrung noch einige (bis 10) Minuten aufrecht erhalten. Dem 
ambulant vorgenommenen Eingriff braucht keine Schonung oder gar Ruhig­
steHung zu folgen. Die eben geschilderte Technik strebt eine moglichst inten­
sive und anhaltende Einwirkung des Sublimats auf die Venenwand an. In der 
verwendeten Konzentration erzeugt die Sublimatlosung keine primare Koagula­
tion des Blutes sondern, wie man sich nach CLASEN durch Einsaugen von Blut 
in die Sublimatlosung oder durch Aufziehen des Sublimatblutgemisches aus 
der Vene iiberzeugen kann, einen feinkornigen, die Kaniile passierenden Nieder­
schlag. Die thrombosierende Wirkung des Sublimates beruht vielmehr auf der 
Einwirkung auf die Venenwand und wird durcb zu starke Verdiinnung der 
Losung mit Blut (HEMPEL) oder ihr zu schneUes Wegschwemmen abgeschwacht 
bis aufgehoben. Das Sublimat erzeugt eine nekrotisierende Entziindung der 
Intima, die sich teilweise abhebt, den Kern eines Ausscheidungsthrombus ab­
gibt und an ihren Haftstellen dessen Verankerung an die Venenwand besorgt. 
Begiinstigt wird dieser V organg dadurch, daB das vielfach minderwertige 
oder erkrankte Endothel der Varicen auf Schadigungen starker anspricht. Die 
Verhaltnisse der Thrombenbildung wurden in den verscbiedenen Stadien 
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histologisch mehrfach untersucht und im allgemeinen iibereinstimmend be­
schrieben (NOBL und L6wENFELD, REGARD, WOLFF, C. FISCHER). Die Wand­
schadigung kann verschleden tief reichen, so daB unter der nekrotischen, vielfach 
flottierenden, spater teilweise in die Thromben eingerollten Intima kleinzellige 
Infiltration und Odem der hierdurch verdickten Media und eventuell auch der 
Adventitia nachweisbar wird. Die der Intima angelagerte Thrombusmasse 
b~steht aus Erythrocyten, Plattchen und Fibrin, ihre Organisation geht dem 
Wachsen des Thrombus parallel. 

Die technischen Details der Ausfiihrung sind von LINSER und den Nach­
priifern vielfach modifiziert worden. Beziiglich der Lage des Patienten nimmt 
LINSER selbst einen wechselnden Standpunkt ein; er so wie ZmN elevieren 
besonders bei groBen Venen das Bein, FABRY bevorzugt den Eingriff am stehenden 
Patienten. Von den zwischen 1 und 2% schwankenden Konzentra~ionen der 
verwendeten Sublimatlosungen, die durchwegs ohne NaCI- Zusatz bereitet 
werden sollen, halt NOBL die P/2%ige fiir die giinstigste. DUNBAR sah sogar 
von Verdiinnungen 1: 500 gute Erfolge. Die Dicke der Injektionsnadeln wird 
verschieden gewahlt. Diinne Nadeln, wie sie ZmN empfiehlt, um das Aus­
sickern der Injektionsfliissigkeit zu verhindern, haben den Nachteil, daB der 
Ungeiibte leichter die Venenwand durchsticht, und erschweren das Aufsaugen 
von Blut. Daher verwenden viele Autoren, vor allem CLASEN, lieber weitere 
Kaniilen und verhindern das Aussickern durch Fingerdruck auf die heraus­
zuziehende Nadel. Zur Erleichterung der Venenpunktion werden sogar eigene 
bajonettartige Kaniilen empfohlen (MODEL). Die Gefahr des Durchstechens 
ist jedenfalls bei abgeschragten Nadelspitzen verringert, doch empfiehlt es 
sich unter allen Umstanden, die Nadel nicht senkrecht in die Vene ein­
zustechen, sondern unter der Haut an die Vene heranzufiihren (CLASEN) 
und dann erst in sie einzustechen. In den Stichkanal aussickerndes oder 
mit der nicht entsprechend abgetupften Nadel eingefiihrtes Sublimat er­
zeugt geringe Reaktionen, paravenose Injektion Infiltrate, die aber ver­
haltnismaBig gutartig verlaufen und nur bei diinner Hautbedeckung der 
Vene (Tibiakante, FuBriicken) nekrotisieren konnen. An solchen Hautstellen 
kann auch die kunstgerechte Injektion gelegentlich durch Diffusion zu 
starkeren Entziindungen, sogar zu Nekrose fiihren. Thrombophlebitische Er­
scheinungen im AnschluB an die Injektion werden fiir unbedenklich, ja 
v;iinschenswert erklart (ROSNER und WOHLSTEIN) und klingen im Laufe 
weniger Tage ab, selbst wenn sie starkere Grade mit Rotung und bis daumen­
dicker Anschwellung der ganzen Vene erreichen. CLASEN empfiehlt, den Patienten 
auf diese Moglichkeit aufmerksam zu machen. Die Ausbildung des Thrombus 
folgt der Injektion um 10-12 Stunden nach (LINSER), so daB Symptome einer 
plotzlichen Zirkulationsunterbrechung, vor allem Odeme vermieden bleiben. 
Palpatorisch kann der Eintritt der Thrombose meist nicht festgestellt werden, 
zumal oft unmittelbar nach der Injektion fiihlbare Verhartungen der Venen auf­
treten, die mit Thrombosen nicht verwechselt werden diirfen. Die der einzelnen 
Injektion folgende Thrombose hat durchschnittlich eine Ausdehnung von 
einigen (3-10-30) Zentimetern und kann in manchen Fallen erwiinschterweise 
auf kollaterale Bahnen iibergreifen. Oft wird mit einer Injektion das Aus­
langen nicht gefunden werden und eine Injektionsserie (bis 8 Injektionen) 
zur volligen Verodung des Bezirkes notwendig sein. Es konnen in einer Sitzung 
auch mehrere Injektionen verabreicht werden, wogegen sich allerdings einzelne 
Autoren aussprechen (MODEL). Jedenfalls solI die Gesamtmenge der an einem 
Tage injizierten Losung nicht 3 ccm iiberschreiten. Die ersten Injektionen 
werden moglichst proximal (NOBL) verabreicht; CLASEN beginnt, wenn tunlich, 
in der Kniegegend und behandelt in den folgenden Sitzungen die peripheren 
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Aste. Zu vermeiden ist die Injektion an dunnen Hautstellen, uber der Tibia­
kante, in der Knochelgegend, am FuBrucken, uber der Saphenamundung und 
in groBe aneurysmatische Sacke (CLASEN), deren Verodung durch die zu starke 
Blutfullung vereitelt wird. NOBL wiederum halt die Injektion in cirsoide und 
ampullare Erweiterungen fiir besonders wirksam. 

Komplikationen wurden von der groBen Zahl der Nachpriifer der Methode 
im allgemeinen nicht beobachtet. Vor allem ist unter den vielen 1000 so 
bt;handelten Fallen bis heute kein einwandfreier Fall von Embolie bekannt 
geworden. Der Standpunkt HmSfJHS, der mit Rucksicht auf einen, alles andere 
als eindeutig auf die Sublimatinjektion zu beziehenden Exitus durch Lungen­
embolie - nach der Venenverodung war noch eine Hamorrhoidenoperation vor­
genommen worden - die Verodungsverfahren ohne Saphenaunterbindung 
grundsatzlich ablehnt, diirfte weiterhin vereinzelt bleiben. In dem von HAMMER 
berichteten Todesfall handelte es sich um eine einwandfreie Hg-Intoxikation 
unter dem Bilde von Albuminurie und Glykosurie bzw. Anurie. Der Injektion 
\yar keine Harnuntersuchungvorangegangen; der Fall wurde auch nicht obduziert. 
Alle Autoren sind sich in der Anerkennung gewisser Kontraindikationen einig, 
die teils absolut: Nephritis, Enteritis, Diabetes, Caput Medusae, Leberleiden, 
Erythrodermie, Thrombose der groBen Venen, teils relativ in Kraft zu treten 
haben: Arteriosklerose, hohes Alter, Ekzeme (PLANNER, FISCHER, C. ZIRN, 
HEMPL, CLASEN). Jedenfalls ist vor der ersten Injektion und jeder folgenden 
der Drin zu untersuchen sowie bei geringstem Verdacht auf Leukamie das 
Blutbild zu kontrollieren. Intoxikationen durch Resorption des Sublimates, 
das nach LINSER bereits nach 24 Stunden zur Halite, nach FISCHER innerhalb 
yon 4-5 Tagen zur Ganze ausgeschieden ist, wurden wahrend der ersten 
Jahre von LINSER selbst nicht gesehen, wahrend spater er und andere Autoren 
(HEMPL) gelegentlich Zeichen einer Sublimatintoxikation wie Erbrechen, Fieber, 
Hautjucken, Stomatitis, Enteritis, Nephrosen feststellen konnten. CLASEN 
gibt die Moglichkeit leichter Hg-Intoxikationen nach Dosen von uber 1 ccm zu, 
hat aber bei 7000 Injektionen kein einzigesmal einen schwereren Grad ge­
sehen. Graviditat bildet fur LINSER keine Kontraindikation, er nimmt sie 
sogar gelegentlich zum AnlaB, um prophylaktische Verodung von Venektasien 
vorzunehmen. Bestehen Zeichen einer Phlebitis, so wartet er nur bis zum 
Abklingen der akutesten Entzundung mit dem Eingriffe zu. 

Uber die Erfolge des Verodungsverfahrens mit Sublimat nach LINSER solI 
nrgleichend mit den ubrigen Methoden berichtet werden. An dieser Stelle sei 
nm bemerkt, daB fur die zur Beobachtung gelangenden Versager verschiedene 
Entstehungsmoglichkeiten in Betracht kommen, vor allem verhaltnismaBig 
widerstandsfahiges Endothel, das sich gelegentlich auch in stark erweiterten 
GefaBabschnitten finden kann, oder Ableitung der Injektionsflussigkeit durch 
iibersehene Kollateralen und Anastomosen. 

Gerade die nach Sublimatinjektionen doch gelegentlich beobachteten 
Intoxikationserscheinungen und die durch die Giftigkeit des Injektionsmittels 
beclingte Beschranlmng der in einer Sitzung verabreichbaren Menge veranlaBten 
LIXSER, nach ungiftigen Ersatzmitteln des Sublimats von ibm ebenburtiger 
vVirksamkeit zu suchen. So gelangte er zur Verwendung hypertonischer 
(L3-20%) Kochsalzli:isungen, die so wie SUblimatli:isungen dauernd steril 
bleiben, von denen bis 5 und sogar 10 ccm unter Einhaltung der gleichen Technik 
auch bei jenen Fallen injiziert werden konnen, bei denen Sublimat kontra­
indiziert erscheint. Trotzdem empfiehlt es sich, nicht allzu groBe Venen­
bezirke auf einmal zu veroden (hochstens 2-3 Venen pro Sitzung: KOTTMAIER), 
weil sonst die Folgen plotzlicher Zirkulationsanderung in Erscheinung treten. 
CLASEN halt es fur ratsam, nach erfolgter Injektion die Kaniile einige Sekunden 
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liegen zu lassen, da sonst der dunnflussig gewordene Veneninhalt aussickert. 
Spater hat er sowie andere Autoren (ELISCHER) die Kochsalzkonzentration 
gelegentlich sogar bis 30% gesteigert. Die Methode ergab HULTL, GENNER 
und SCHLUNK insbesondere bei ma8ig erweiterten Venen gute Erfolge und wird 
nur wegen der Schmerzen und Odembildung von einigen Autoren abgelehnt 
(HOFMANN). Die durch das Mittel gesetzte Intimalasion wurde von NOBL 
histologisch untersucht; sie beruht auf Gewebsschadigung durch Osmose und 
fiihrt so wie bei SubIimat zur Entstehung festsitzender Abscheidungsthromben, 
die sich mit fortschreitendem Wachstum organisieren. Dieser Wirkung gehen 
krampfartige, der Einspritzung unmittelbar folgende Schmerzen parallel, 
wahrend derer deutliche Venenkontraktionen getastet werden konnen. ELLISCHER 
erklart die besonders nach Verwendung 30% Losungen beobachtete Vor­
wolbung der injizierten Vene fUr ein Kontraktionsphanomen der Klappen­
muskulatur. Um diese Schmerzen zu vermeiden, hat LINSER ein Anastheticum 
aus der Opiumreihe zusetzen und dieses Praparat unter dem Namen Varicophtin 
in gebrauchsfertigen Ampullen a 10 ccm im Handel erscheinen lassen. Die durch 
die hypertonische KochsalzlOsung gesetzten Schadigungen des umliegenden 
Gewebes sind schwererer Art als nach Sublimatinjektion. Schon in den Stich­
kanal eindringende kleine Mengen erzeugen dickwandige, hamorrhagisch imbi­
bierte kollaquative Abhebungen von blasigem Aussehen, denen mikroskopisch 
sulzig aufgelockerte, von hamorrhagischem Serum imbibierte Epidermis­
Coriummassen entsprechen (NOBL). Die kleinkirschengroBen Herde trocknen 
zu Schorfen ein und hinterlassen nicht zu tief greifende, rasch epithelisierende 
Substanzverluste. Sind groBere Mengen in das subcutane Gewebe gelangt, 
entstehen schwere Nekrosen: dusterrote Verfarbung, Abhebung der Decke 
durch hamorrhagisches Serum, wonach das rotlich verfarbte, glatte und 
glanzende, koagulierte Corium zutage tritt. Nach wochenlangen Schmerzen 
entwickelt sich langsam ein bis ganseigroBer Demarkationsbezirk, der in 
weiteren Wochen mit Hinterlassung unschoner, oft funktionsstorender Narben 
abheilt. Infolge der starken gewebsirritierenden Eigenschaften widerrat sich 
die Anwendung des Mittels bei von dunner Haut gedeckten Venen. Folgen 
der Injektion Zeichen einer Periphlebitis, so empfiehlt LINSER trockene 
Warme und Bettruhe. 

Die gleiche Ungiftigkeit wie hypertonische KochsalzlOsungen bei geringen 
oder fehlenden gewebsreizenden Eigenschaften kommt den von NOBL, REME­
NOVSKY und LOWENFELD in die Verodungstherapie eingefuhrten hypertonischen 
Zuckerlosungen zu, und zwar dem Traubenzucker in Konzentrationen bis 66%, 
auch im Handel unter dem Namen Osmon in Ampullen erhaltlich, und der 
Calorose = 50 % InvertzuckerlOsung. Auch diese Zuckerlosungen bleiben 
dauernd steril, wie NOBL experimentell nachweisen konnte. Bei perivenoser 
Einverleibung erzeugen sie geringe Reaktionserscheinungen, die rasch durch 
prompte Resorption abkIingen, nachdem sie oft noch kurativ gewirkt haben 
(NOBL). Die energische Wirkung auf die Venenintima besteht in Zellschadi­
gung und Entquellung; sie setzt sich oft auf lange Strecken hin fort und 
kann auch in von der Injektionsstelle entfernten Venenbezirken durch Ver­
schwemmung der ZuckerlOsung in Erscheinung treten. NOBL fand bei Unter­
suchung der mit Osmon injizierten Venen: intensive GefaBwandschadigung, 
Degeneration, Desquamation und stellenweises Fehlen des Endothels, odematose 
Durchtrankung bis zur Adventitia. Die Biindel des Bindegewebes und der 
glatten Muskulatur waren durch entzundIiche Rundzelleninfiltrate auseinander­
gedrangt. Auch die Umgebung zeigte reaktives Odem und Rundzelleninfiltration. 
Die Thrombusmasse erschien der Intima luckenlos und innig angelagert und 
lieB deutliche Neigung zur Organisation mit Umbau in festes, derbes Binde-
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gewebe erkennen. Die von vornherein nicht abzuschatzende Ausdehnung der 
Thrombose veranlaBt NOBL, nicht mehr als zwei Injektionen innerhalb einer 
Sitzung zu verabreichen und die Wiederholung des Eingriffes nicht zu bald, 
sondern je nach der Reaktionsstarke nach mehrtagigen bis 8 tagigen Inter­
vallen vorzunehmen. Ausgesprochen refraktares Verhalten wird gelegentlich 
beobachtet. Die geringe Gewebsalteration pradestiniert dieses Mittel besonders 
fiir von diinner Haut gedeckte Venen, wobei gerade die diinnfliissige Calorose­
losung die hierbei erwiinschte Verwendung diinner Nadeln ermoglicht. 

Nach der Einfiihrung der LnrsERschen Methoden in die Varicentherapie 
waren besonders franzosische Autoren bemiiht, verschiedenste Losungen auf 
ihre Brauchbarkeit fiir die Verodungstherapie zu untersuchen und unter 
Hinweis auf angebliche Vorteile zu empfehlen. 

SrcCARD injiziert 2-3 ccm einer 20-40% Natr. salicyl.-Losung ambulant 
bis 2mal wochentlich intravenos, gelegentlich auch wie PARAF und LERMOYEZ 
perivenos, wodurch NOBL schwere, nicht immer beherrschbare Reaktionen 
auslOsen konnte. HOMBRIA und GRADO verwenden sogar 500/ 0 Losungen. 
Die Injektion erzeugt vor allem krampfartige Schmerzen (zu deren Vermeidung 
BAZELIS und BACHARACH 0,01-0,05 Novocain der Losung zusetzen), aber 
auch Allgemeinsymptome: Benommenheit, Kopfschmerz und Ohrensausen. 
Nach SICCARD erregt das Mittel eine Endophlebitis, gelegentlich sogar Peri­
phlebitis, die ihm den Dauererfolg zu verbessern scheint. Die Entziindung 
wird von NOBL fiir vorwiegend auf chemischem Wege und zwar durch Ab­
spaltung von Salicylsaure im CO2 -haltigen Gewebe erklart. In Versuchen 
an Pferden konnte MEISEN kraftige, zu festen Thromben fiihrende Koagulation 
der Erythrocyten sowie eine rasch voriibergehende Entziindung der GefaB­
wand mit Hyperamie der Vasa vasorum, Diapedese und Adventitiablutungen 
nachweisen. Mit dem Zuriicktreten der Venenwandschadigung hangt die von 
manchen Autoren hervorgehobene Unsicherheit der thrombosierenden Wirkung 
(LINSER) und die Emboliegefahr (PISSAREV) zusammen. Trotzdem wird die 
Methode von einer Reihe von Therapeuten (BLANCHOD, HUGL, MEISEN) dem 
praktischen Arzte empfohlen und eine Nachbehandlung mit elastischer Binden­
wicklung nahegelegt. SrcCARD selbst halt sein Verfahren fiir isolierte Venen am 
geeignetsten und erkennt nur Graviditat und Phlebitis als Kontraindikationen an. 

GENEVRIER, BELLOT, MATHIEU, BARDY, CONDRAY, GIOIA, IVANISSEVIC 
wollen besonders solide Verodung durch Injektion von Chininlosungen fol­
gender Zusammensetzung erzielt haben: Chinin. hydrochl. 2,0, Urethan 1,0, 
Aq. ad. 15,0. Sie spritzen unter entsprechender Assistenz in einer Sitzung 
geringe Mengen (bis zu 0,5 ccm) an mehreren Stellen in Abstanden vono 
8-10 cm (BARDY, CONDRAY) bis zu einer Gesamtmenge von 3-4 ccm ein 
und wiederholen die Sitzungen 3tagig (GIOIA). Die Injektion ist von typischen 
Chininintoxikationserscheinungen gefolgt: Uteruskrampfen mit Verstarkung 
oder Neuauftreten der Menstruation, Wehen bei Graviditat, scarlatiniformen, 
mitunter zur Desquamation fiihrenden Erythemen, Erscheinungen, die sich 
besonders bei Chininidiosynkrasie zu bedrohlichem Grade verstarken konnen. 
Ortlich folgt der Injektion eine reaktive Entziindung mit palpatorisch nach­
weisbarer Verdichtung der Vene, wahrend perivenose Injektionen schwere, 
schmerzhafte Entziindungen mit Gewebszerfall zur Folge haben. Ausgesprochen 
refraktares oder indifferentes Verhalten der Venenwand kommt nach NOBL 
sehr haufig vor, so daB von 8-10 Injektionen eventuell nur 3-4 von Throm­
bose gefolgt sind. OUDARD widerrat die Methode bei groBen diinnwandigen 
Varicen und Endophlebitis. 

Von MONTPELLIER und LACROIX, FORE STIER, BLANCHOD, IVANISSEVIC 
wurde Jodquecksilber: Hg bijod., Natr. jod., Natr. chlor. aa 0,1/20,0 in 
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einer Dosis von 1-6 cern zur Erzeugung einer Endophlebitis exsudativa ver­
wendet; 1 cern der 1 % Losung solI nach MONTPELLIER und LACROIX geniigen, 
urn eine 5-10 em lange Venenstrecke zur Verodung zu bringen, sofern die 
Staubinde 1-2 IVlinuten nach der Injektion liegen bleibt. Die Autoren 
setzen mehrere Injektionen in 10-20 em Abstanden, ohne Zeichen einer 
Intoxikation oder Embolie gesehen zu haben und erkennen nur hohes Alter, 
Herzfehler und Phlebitis als Kontraindikationen an. Die histologische Unter­
suchung ergab die Bildung fester Ausscheidungsthromben, deren bindegewebige 
Umwandhwg nach 3 :M:onaten beendet erschien (MONTPELLIER, LAcRoIx und 
POUTIN). 

Eine nur beschrankte Anwendung fand das Natr. carbon., das SrcCARD 
in 10% Losung und SANZ DE GRADO in Mischung mit Natr. salicyl. ver­
suchte und das nach LINSER Shockwirkungen und angioneurotische Kompli­
kationen auslOst. Ernstere Zwischenfalle hat FORE STIER bei 1500 nach den 
Methoden von GENEVRIER, SICCARD und MONTPELLIER verodeten Fallen 
niemals beobachtet. Ganz vereinzelt blieb die Verwendung des Natrium­
citrat, von TROIsIER in 50% Losung angegeben und von MEISEN gegeniiber 
dem Natr.-salicylat als weniger wirksam befunden, sowie des Attritins, eines 
coffeinhaltigen Salicylpraparats (GRZYWA). Dem Strontiumbromat (DominalX) 
riihmt NOBL das Fehlen gewebsreizender Eigenschaften nacho Es wird von 
den Rontgenologen zur Darstellung der GefaBe verwendet, so daB auch 
das Verhalten von damit gesetzten Infiltraten und Thrombosen rontgeno­
logisch verfolgt werden kann. Infiltrate schwinden innerhalb von 24 Stunden, 
wahrend die Thrombose schon zu einem Zeitpunkte rontgenologisch feststellbar 
ist, wo die Palpation noch eine weiche, komprimierbare Schwellung des 
Venenbezirkes ergibt. Eine breitere Anwendung und Nachpriifung blieb 
der von SCHONHOF empfohlenen Injektion von 1 % ArgochromlOsung sowie 
von Carbolglycerin nach IVANISSEVrc versagt; WEDERHAKE· injiziert von 
5% Carbolss.ure bis 2 ccm pro Injektion und 20 cern pro Bein, laBt 
hierauf die Staubinde 2 Stunden liegen und schlieBt 5tagige Bettruhe an. 
Hierbei bewahrt die Carbolsaure ihre auch schon von TA WEL ausgeniitzte, 
in der Erregung proliferierender Endophlebitis bestehende Wirkung. Von der 
von manchen Autoren (WITTER, STREISSLER, NEl:TGEBAUER, MATHEIS, WERTHER) 
empfohlenen PREGLSchen JodlOsung werden groBere Mengen (40-60-80 g) 
in die Vene infundiert, vm bei trotz langsamer Infusion dyspnoische und angio­
neurotische Shockwirkungen, die moglicherweise auf Hamolyse und Alkali­
sierung des Blutes beruhen, zur Beobachtung kommen. MATHEIS schlieBt 
~eine 10-15 Minuten lange Kompression und 1-2 tagige Bettruhe an und 
erblickt nur in kurz vorhergegangener Phlebitis eine Kontraindikation. In 
den Handen anderer Autoren hat sich das Mittel nicht nur nicht bewahrt, 
sondern als iiberaus gefahrlich, ja lebensgefahrlich erwiesen. Ein Todesfall 
an Lungenembolie (HOHLBAUM) beweist den auch von LTNSER hervorgehobenen 
lockeren Sitz der durch die PREGLSche Losung erzeugten Thromben und ihre 
Entstehung auf dem Wege der Koagulation. AIle Mittel, die eine der PREGL­
schen Losung ana loge thrombosierende Wirkung entfalten (Alkohol, Jod, 
Eisenchlorid) sind naturgemaB au," der Reihe der therapeutisch in Betracht 
kommenden auszuscheiden (LINSER). Der PREGLSchen Losung als Verodungs­
mittel wnrde auch weiterhin entschiedene Ablehnung zuteil (LINSER, SONNTAG), 
nur soferne eine vorangeschickte Ligatnr die Verschleppung der Thrombose 
verhindert, ist ihre Anwendung eher zu verantworten. So infundiert SCHANZ 
nach volliger Abschniirung des Beines und Saphenaunterbindung bis 400 ccm 
Pregllosung, ,yorauf er den Stauschlauch noch 10 Minuten liegen laBt. Seine 
Methode bedentet eine Modifikation der TA'YELschen. 
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Eine kurze vergleichende Besprechung soll der Leistungsfahigkeit der ein­
zelnen Methoden, soweit sie bisher iiberblickt werden kann, gewidmet werden. 
Mit dem TA wELschen Verfahren konnte BREWITT in 50 Fallen rezidivfreie 
Heilung erzielen. WEDERHAKE sah unter 400 mit Carbol verodeten Fallen 
nur einen Riickfall. Diese Methode wird aber von LINSER als gefahrlich 
abgelehnt. Die Dauererfolge der LINSERSchen Sublimatverodungsmethode 
werden von ZmN auf 76,6-92,2% veranschlagt und denen der Operations­
verfahren iiberlegen befunden. Zu ahnlichen Ergebnissen gelangten GOLD­
MANOVNA, ROSNER und WOHLSTEIN, FABRY, C. FISCHER, C. HEMPL, E. KOTT­
MAIER, C. ZmN, ELISCHER, MODEL, SONNTAG, PLANER, MAGNUS. Das Wieder­
wegsamwerden verodeter Venenbezirke wird von NOBL fiir moglich gehalten, 
konnte aber bisher nicht beobachtet werden. Selbst fiir den Fall seines Eintrittes 
halt NOBL e~e neuerliche varikose Entartung dieser Bezirke fiir ausgeschlossen. 
tIber die mit den iibrigen Verodungsmitteln erzielten Erfolge liegen keine 
zusammenfassenden Statistiken vor. Die Rezidiven nach den mit 66%igen 
ZuckerlOsungen durchgefiihrten Venenverodungen gibt REMENOVSKY mit 8% 
an. Jedenfalls sind nach Anwendung jeder dieser Verodungsmethoden einzelne, 
meist geringfiigige Rezidiven zu gewartigen und scheint bis heute noch immer 
das Sublimat das am seltensten versagende Mittel zu sein, weshalb es von 
manchen Autoren (PERUTZ, HULTL) dann herangezogen wird, wenn anderen 
Praparaten der Erfolg versagt blieb. Inwieweit ortliche Verhaltnisse: Lage, 
Wandstarke, GroBe des Varix, Beschaffenheit der Haut oder der Allgemein­
zustan:d die Wahl des zu verwendenden Mittels beeinflussen, wurde friiher 
ausgefiihrt. DaB eine Kombination der Verodungsmethoden mit anderen 
konservativen Verfahren, insbesondere dem Zinkleimverbande (PLANNER, 
CLASEN u. a.) die Erfolge mitunter wesentlich zu verbessern vermag, ist 
leicht einzusehen. 

Es darf schlieBlich nicht unerwahnt bleiben, daB es nicht an einzelnen 
Stimmen fehlt, die die Verodungstherapie mehr weniger grundsatzlich ablehnen, 
wie BUTEL, der sie beschuldigt, infektiose Herde als Ausgangspunkt von Kompli­
kationen zu setzen, und JOLLY, der in der Obliteration der oberflachlichen 
Bahnen einen dem Heilplane entgegengerichteten Vorgang sieht, in dessen Gefolge 
Uberlastung der tiefen Venen zu einer Steigerung der Symptome fiihre. Nur 
isolierte, mechanisch oder trauma tisch bedingte Erweiterungen einzelner Venen 
will er der Verodung zugefiihrt wissen. 

Hiermit sind alle Behandlungsverfahren erschopft, die gegeniiber dem 
unkomplizierten Stadium des varikosen Symptomenkomplexes zur Verfiigung 
stehen. Sie bilden den Grundstock unseres therapeutischen Handelns auch 
den nun zu besprechenden Komplikationsstadien gegeniiber, wobei sich nur 
verschieden weitgehende Modifikationen ergeben und einige speziell gegen die 
einzelne Komplikation gerichtete MaBnahmen hinzutreten. 

Therapie der Varicophlebitis. 
Der klinische Verlauf der Varicophlebitis laBt, wie friiher ausgefiihrt wurde, 

zwei mehr weniger scharf trennbare Typen unterscheiden. Einen progredient­
ascendierenden und einen andauernd lokalisiert bleibenden. Wenn auch gelegent­
liches Ubergehen des einen in den anderen beobachtet wird, so andert dies 
nichts an der Tatsache, daB im allgemeinen eine bestimmte therapeutische 
Einstellung jeder dieser Verlaufsarten gegeniiber begriindet und durch die 
Erfahrung gestiitzt erscheint. 

Die Gefahrlichkeit der durchwegs als infektios aufzufassenden progredient. 
ascendierenden Phlebitis wird allgemein anerkannt, dementsprechend anch 
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die Notwendigkeit ihrer Behandlung mit absoluter, womoglich auch das Auf­
setzen vermeidender Bettruhe, die als einzige der Schwere des oft septischen 
Bildes und den meist hochgradigen Beschwerden Rechnung. tragt. Sie wird 
meist mit den sonst gegen septische Zustande gebrauchlichen MaBnahmen: 
Proteinkorpertherapie, intravenosen Trypaflavin-, Kollargolinjektionen ver­
bunden werden, wahreild gleichzeitige ortliche Behandlung die Lokalisierung 
des Krankheitsprozesses zu fordern und der Emboliegefahr zu steuern trachten 
solI. Die verschiedenen antiphlogistischen Umschlage, kalt oder warm ver­
ordnet, wie Bleiwasser-, lockere Spiritusverbande (C. FISCHER) und dergl., 
Pinselungen mit 10-20% Ichthyol oder Cehasolvaseline, aber auch reinem 
Ichthyol oder Cehasol, Jodtinktur, Jothion, Jodvasogen, Auflegen von Ag­
oder Hg-Salben, vor allem Ugt. ciner., dessen antiphlogistische und schmerz­
stillende Wirkung insbesondere NOBL hervorhebt, konnen nicht selten das 
Abklingen der Entzundung, die Ruckbildung der Wandinfiltrate und der peri­
venosen exsudativen Entzundung deutlich in die Wege leiten. Seit langem wurde 
getrachtet, dem Aufsteigen der Thrombose wie auch der Verschleppung von 
Thromben oder Thrombenteilen mehr weniger aktiv zu begegnen. Schon 1773 
versuchte HUNTER insbesondere bei eitriger Phlebitis eine Abgrenzung durch 
zentral von dem Herde vorgenommene Dauerkompression zu erreichen, wahrend 
in neuerer Zeit BOYER zu dem gleichen Zwecke zirkulare Heftpflasterstreifen 
anlegt, LATOUR Collodiumpinselungen vornimmt. Aber auch direkte chirur­
gische, der Abriegelung dienende MaBnahmen wurden vorgeschlagen. Einige 
Chirurgen gehen die Varicophlebitis grundsatzlich operativ an, so ABZIEN, 
BUTEL, der die Phlebektomie fur das Verfahren der Wahl erklart. Nach dem 
Vorschlage BRESOHETS haben Venenligaturen oberhalb des erkrankten Ge­
bietes H. LEE, V. KRAUSSHOLD, DESMONS, RIGAUD, ISOH-WALL, ROBINEAU, 
SEGOND, MORESTIN, AUVRAY, RICARD, SOffiVARTZ, PICQUE, RICHE, LE DENTU, 
RAYMOND, PERVAIRE, V. MULLER, J. SOHNITZLER, MAUOLAIRE vorgenommen. 
Schon seinerzeit verband BEOLARD die Ligatur zur Verhutung des Fortschreitens 
der Phlebitis mit Durchschneidung und Kompression des proximalen Venen­
anteiles, wahrend SEDILLOT eine Ignipunktur des letzteren vornahm. W. MULLER 
empfiehlt die Thrombosenoperation sogar dann, wenn die Thrombose der 
Saphena bis zur Femoralis aufgestiegen ist. BEOKER, BOROHARD und SOHNITZLER 
schlieBen die Thrombenentfernung, ROBINEAU eventuell die Exstirpation 
und Drainage an. Mit der Unterbindung hoherer Sammelbahnen bzw. Embolus­
extraktion haben DURET, TRENDELENBURG, SIEVERS, D'ORIA wechselnde 
Erfolge erzielt. Demgegenuber steht die Mehrzahl der Therapeuten ein­
schlieBlich vieler Chirurgen auf dem Standpunkt, daB bei diesen Fallen oder 
wenigstens fur ihr akutes bzw. progredientes Stadium jeder operative Eingriff 
vermieden werden solI. So weist BUDINGER auf die Gefahrlichkeit jeder solchen 
Operation hin, die neue Angriffspunkte fur septische Thrombosierung zu schaffen 
vermoge und uberdies, sei sie noch so radikal, genugend Wege fUr "reiselustige 
Gerinnsel" offen lasse. Uber einzelne tOdliche Ausgange wird tatsachlich be­
richtet (ETIENNE, KONIG), wenn auch anderseits GRZES ihren Prozentsatz nicht 
hoher veranschlagt als den konservativ behandelter Falle (1 Exitus auf 500 FaIle). 
Verlockender als die chirurgischen erscheint die Heranziehung der neuen chemi­
schen Verodungsverfahren zur Abriegelung des Krankheitsherdes, die tatsachlich 
auch von einigen Autoren empfohlen wird, so von LINSER selbst, allerdings fur 
das subakute Stadium, und von TAWEL, der seine Methode in den akuten 
Stadien der Thrombophlebitis mit gutem Erfolge angewendet haben will. Zur 
Beurteilung ihrer Brauchbarkeit bzw. Ungefahrlichkeit in dies en Fallen liegen 
noch zu wenig Beobachtungen vor. 

Da schlieBlich die interne Behandlung der Thrombophlebitis mit Pepsin, 
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Pepton, Blutegelextrakt, Eisensalzen, Glykocholl, Taurocholl, Natriumcitrat 
und dergl. als rein problematisch bezeichnet werden muB, die physikalische 
Behandlung insbesondere mit Warme, Massage, Elektrizitat erst fiir zum 
Stillstand gekommene oder abgelaufene Prozesse in Betracht kommt, bleibt 
somit strenge Bettruhe die allgemeinst geiibte und anerkannte Behandlungsart 
der akuten Thrombophlebitis. Die Dauer der ~uhigstellung wird in ver­
schiedenem AusmaBe festgesetzt, von F. FISCHER sechswochig, VACQUES, 
MARCHAIS und DAGRON lassen 20 Tage nach Abklingen von Fieber, Schmerzen 
und Odemen mit Bewegung, dann vorsichtiger Massage beginnen und yom 
40. Tage an herumgehen. BUDINGER richtet sich vor allem nach dem Zeit­
punkte der letzten Embolie und laBt den Patienten, sofern keine Zeichen 
von weiterer Progredienz oder Fortdauer des akuten Prozesses mehr vorliegen, 
4 Wochen darnach aufstehen; nur bei Fallen, deren Verlauf eine besondere 
Neigung zur Embolie verrat, empfiehlt er eine Verlangerung der Liegekur. 

Bei der von vornherein lokalisiert, uni- oder multilokular verIaufenden 
Varicophlebitis handelt es sich um eine viel gutartigere Form, die nur aus­
nahmsweise durch Progredienz bzw. Embolie kompliziert wird. Dementsprechend 
ist auch ein groBer Teil der Therapeuten zu einer viel aktiveren Behandlung 
iibergegangen. So wird vor allem die Bettruhe nicht mehr durchwegs so lange 
und strenge verordnet, ja von einigen sogar als iiberfliissig oder geradezu heiIungs­
verzogernd abgelehnt, bzw. nur fiir die Dauer heftiger Beschwerden als zu­
lassig anerkannt. Sie, an ihrer Spitze CLASEN, sehen in der ambulanten 
Anlegung eines Kompressions-, insbesondere Zinkleimverbandes die verhaltnis­
maBig giinstigste Ruhigstellung des entziindeten Venenabschnittes, der, hiermit 
unter die bestmoglichen Stromungsverhaltnisse gesetzt, mit der Entziindung 
am leichtesten fertig werde. Von anderen (VAQUES, DAGRON, MARCHAIS, VEH­
MAYER, HUGEL, GILLS, MITTLER, A. MEYER, FISCHER, SPECHT) wird allerdings 
an der liegenden, mit den friiher geschilderten antiphlogistischen oder hyper­
amisierenden lokalen MaBnahmen (Blutegel, Zugpflaster: VELPEAU) kombi­
nierten Behandlung festgehalten, ohne daB sie, wie besonders BUnINGER her­
-vorhebt, iiber vollige und vor allem rezidivlose AusheiIung thrombophlebi­
tischer Prozesse berichten konnten. Hauptsachlich aus diesem Grunde erfuhren 
die chirurgischen Verfahren, deren Heranziehung nach der ganzen Art des 
Prozesses viel unbedenklicher erscheint und in vielen Fallen zur volligen Aus­
heilung fiihrt, breitere Anwendung. Samtliche vorhin geschilderte Methoden 
kommen je nach der Lokalisation des Prozesses und der Art des Falles in Be­
tracht, doch fiihren auch viel einfachere, auf den entziindeten Varix direkt 
gerichtete Eingriffe zum Ziel, wie sie obligatorisch bei abscedierten Varicen­
abschnitten ausgefiihrt werden und in einfacher Spaltung und Ausraumung 
des Herdes bestehen (KRAMER, BUDINGER). BUnINGER bringt nach Benzin­
waschung in leichter Narkose multiple, hauptsachlich quergestellte, etwa 1-2 em 
lange Incisionen an, die ,Yomoglich die Vene durchtrennen. Soferne in der 
Vene steckende Gerinnsel durch die hierbei entstehende und erwiinschte 
Blutung nicht herausgeschwemmt werden, entfernt er sie durch Ausstreichen 
oder AuslOffehl, wobei oft unerwarteterweise ganze sequestrierte Venenabschnitte 
ausgezogen werden konrien. Ligaturen werden nur an tieferen oder in Fettgewebe 
eingelagerten Asten angelegt, sonst die Wunden durch einfachen Druckverband 
verschlossen. BUDINGER laBt den Patienten am Tage nach dem Eingriffe 
aufstehen, selbst wenn sich dabei miBfarbiges, bakterieuhaltiges Blut entleert 
hatte, und erzielt in nicht direkt eitrigen Fallen Heilung innerhalb von 8 Tagen. 
Als Indikation fiir diese Operation dient ihm der Eindruck, daB die Heilungs­
dauer ohne Operation 2 Wochen iiberschreiten werde. 

Gegen die Anwendung der Verodungstherapie liegen keinerlei Gegenindi-
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kationen vor, soferne mit Injektionen in den Knoten selbst bis zum Abklingen 
des akutesten Stadiums zugewartet wird. Der Standpunkt JOLLYS, der in der 
abgelaufenen Phlebitis eine Kontraindikation erblickt, ist mit Rucksicht auf 
die zahlreichen Beobachtungen rezidivloser Heilung nicht zu halten. Den 
physikalischen Methoden wird eine breitere und vor allem friihzeitigere An­
wendung eingeraumt. Wa:r;mebehandlung, HeiBluft, Thermophor, Moor- und 
Schlammpackungen entfalten schmerzstillende und resorbierende Wirklmg, 
doch warnt NOBL vor zu fruhzeitiger Anwendung, die ihm bei Thrombosen der 
tiefen Venen die Em boliegefahr zu steigern scheint. 

Fur die vor allem der Verhinderung von Rezidiven dienende N achbehandlung 
der Varicophlebitis stehen uns die verschiedenen KompressionE'-, insbesondere 
Dauerkompressionsverbande zur Verfugung, wie sie im vorhergehenden Kapitel 
ausfuhrlich beschrieben und gewertet wurden. So konnte CLASEN unter syste­
matischer Zinkleimanwendung zunachst zwischen Massenthrombosen liegende 
Infiltrate schwinden sehen, so daB die thrombotischen Strange zunachst deutlich 
tastbar hervortraten und im weiteren Verlaufe zur Schrumpfung und teilweisen 
Resorption gelangten; vielfach ging keine Belastigung mehr von ihnen aus, 
war also relative Heilung eingetreten. Diese Vorgange sind zweifellos durch 
physikalische MaBnahmen zu beschleunigen. Wahrend die Massage (MOUGEOT) 
geteilte Bewertung findet und nach CLASEN durch Zerreiben von Thromben 
zur Embolie fiihren kann, von NOBL auch bei chronischer Phlebitis, hoch­
gradigen Ektasien und Phlebolithen Ablehnung erfahrt, wird einer rationellen 
Heilgymnastik ziemlich allgemein gunstige Einwirkung zuerkannt; VIGNAL 
verbindet sie mit dreimal wochentlicher Galvanisation (pos. Pol.) und tag­
lichen Faradisationen (10-20 Min.). Auch die Warmetherapie erfreut sich 
unter den der Nachbehandlung dienenden Verfahren allgemeiner Anerkennung. 

Therapie der Ruptur. 
Eine akute, bei besonders groBen Varicen an exponierten Stellen vorkom­

mende Komplikation stellt die spontane oder traumatische, gelegentlich auch 
durch Kratzen und Scheuern ausgelOste Ruptur dar. Es empfiehlt sich dies­
bezuglich gefahrdete Patienten auf die Moglichkeit dieses Ereignisses vor­
zubereiten, da durch Einhaltung entsprechender VerhaltungsmaBregeln die 
bedrohliche, sonst eventuell lebensgefahrliche Blutung leicht zum Stehen ge­
bracht werden kann. 

Die aus der Pathologie bekannten Stromungsverhaltnisse mach en es erldar­
lich, daB einfache horizontale Korperlagerung mit Elevierung des betreffenden 
Beines nahezu sofortiges Nachlassen der Blutung zur Folge hat, worauf ein 
aseptischer Kompressionsverband anzulegen ist. Nur in Fallen besonders hart­
nackiger Blutung \vird von dem Paquelin Gebrauch gemacht werden mussen. 
Ins Gewebe erfolgende Blutungen nach Ruptur tamponieren sich selbst, konnen 
spater gelegentlich vereitern und Incision notwendig machen. 

Therapie der Hautkomplikationen. 
Das nachste zu besprechende Stadium ist durch das Vorhandemein von 

Hautkomplikationen charakterisiert. Ihr kausaler Zusammenhang mit dem 
Grundleiden bringt es mit sich, daB dessen Behandlung sich auch auf sie ans­
wirkt, obne in der Mehrzahl der FaIle zu ihrer vollstandigen Heilung auszureichen. 
Ebensowenig genugt eine symptomatologische Behandlung, die den durch den 
varikosen Zustand veranderten Boden unberucksichtigt laBt, zu ihrer Aushei­
lung. Daraus ergibt sich fur die Behandlung die Notwendigkeit, aIle fruher 
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besprochenen, gegen den varikosen Zustand gerichteten MaBnahmen mit b'rt 
licher, auf die jeweilige Hautveranderung gerichteter Therapie zu verbinden. 

Schon die nicht ulcerosen, vielfach der Ausbildung des mcus vorangehenden 
Hautveranderungen weichen mitunter nicht oder zu langsam einer bloBen 
Varicentherapie und erfordern schon mit Riicksicht auf die haufigen Be­
schwerden ortliche Behandlung. In manchen Fallen werden iiberdies diese 
Hautveranderungen ein gegen die Varicen gerichtetes therapeutisches Vor­
gehen vOriibergehend erschweren oder sogar verhindern. 1m ekzematosen 
Gebiete sind operative Verfahren nicht anwendbar. Starker sezernierende 
Hautveranderungen machen auch das langere Tragen von Kompressionsver­
banden unmoglich. Und doch solI gerade die kausale Varicenbehandlung so 
wenig und so kurz wie moglich ausgesetzt werden. So erfordern die Derma­
titis und das Ekzem irn akutesten Stadium eine antiphlogistische Behandlung, 
die meist mit Umschlagen von Bleiwasser (GELINSKY, WALTER), eventuell 
mit Glycerin und Alkoholzusatz (NOBL), Borwasser (ARMKNECHT), Kamillentee 
(NORDMANN), Resorcin, Goulardischem Wasser durchgefiihrt wird. Die ver­
diinnte essigsaure Tonerde findet hierfiir gleichfalls von einigen Seiten Empfeh­
lung, der aber eine ebenso energische Ablehnung von anderer Seite gegeniiber­
steht (CLASEN, GELINSKY, WALTER). GELINSKY warnt vor der BURowschen 
Losung, weil sie reize und beirn Trocknen den Verband wasserdicht mache. 
dadurch SekretabfluB und Verdunstung behindere. Die Reizung, die gelegentlich 
so weit gehen kann, daB sie zum Entstehen einer papulosen Dermatitis fUhrt, 
erklarl CLASEN durch die auf dem Wege der Zersetzung frei werdende Essig­
saure. Eine besondere Heilwirkung auf tiefergreifende Dermatitis mit Ent­
ziindung der HautgefaBe, bestehend im Schwinden von Jucken, Odem, aber 
auch von Hautatrophie, kommt dem Ichthyol (NOBL) und dem Cehasol zu, 
die ebenfalls in Form von Umschlagen verwendet werden konnen. Es gibt 
aber Therapeuten, die, um die Behandlung mit Kompressionsverbandell nicht 
unterbrechen zu miissen, mit Salben- und Pastenbehandlung das Auslangen 
zu finden trachten. Ala Salben kommen Kiihlsalben (Goldcreme), die prompt 
juckstillende Pitylenkiihlsalbe (SALOMON), Linimente wie Lin. oleocalcare, 
Ichthyol- (ARMKNECHT), Cehasolsalben und auch Salbenmulle (UNNAS Zink­
ichthyol von Beiersdorf und Mielck) in Betracht, die heftige Entziindungs­
erscheinungen mit starkerem Juckreiz und Sekretion lindern und die Uber­
hautung befordern. CLASEN, der auch in diesem Stadium den Zinkleimverband 
nicht missen will, nimmt daher auch von der Verwendung flieBender Salben 
Abstand und verordnet ausschlieBlich dicke Pasten, die vor der Verband­
anlegung messerriickendick aufgelegt und mit einem Mullbausch gedeckt 
werden. Sogar bei flachenbafter Ausdehnung ekzemati:iser Veranderungen legt 
er iiber einen Binden- den Zinkleimverband an. Soferne nicht indifferente 
Pasten (LAssARScbe, UNNASche, oder die NOBLsche Kiihlpasta: Zinci oxyd., 
Cret. aa 30,0, 01. Lini und Aq. calc. aa 20,0) gewahlt werden, die wohl in 
vielen Fallen Befriedigendes leisten, konnen solche mit 10% Ichthyol- oder 
Ichthynat- (NOBL) , Ichthoxyl- (NEUMANN) oder Schwefelzusatz herangezogen 
werden. Eine bequeme Form der Trockenbehandlung bildet die mit Pulvern 
(Amylum, Talkum, Zincum oxyd., Kieselgur), die austrocknen, kiihlen und 
den Juckreiz stillen. 

Stehen akute Erscheinungen nicht oder nicht mehr im Vordergrunde, und 
liegen squamose Dermatitiden oder Ekzeme, oder bereits chronische Prozesse 
mit hyperkeratotischen Auflagerungen und Bindegewebsvermehrung vor, 
so wird vielfach die reine Kompressionsbehandlung geniigen; zu ihrer Unter­
stiitzung stehen in erster Linie Teer und Schwefel, Resorcin, Salicyl und Pyro­
gallus zur Verfiigung. So empfiehlt CLASEN: Lact. sulfur. 10,0, Zinci oxyd. 15,0, 
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Terrae sillc. 12,0 bis 18,0, Vaselini, Ungt. adip. Ian. aa ad 100,0 oder, falls 
nicht vertragen: Zinci oxyd. 25,0, Terrae sillc. 12,0, Vaselini 100,0, und event. 
01. Rusci 5,0, oder Rydrarg. oxyd. 1,0. Teer kann auBerdem als Zusatz zur 
LAssARSchen Pasta, auch kombiniert mit anderen reduzierenden Mitteln in 
Verwendung kommen, z. B. Acid. pyrogal1. 1,0, Resorcini, Acid. salicy1. aa 2,0, 
Sulfidal, 01. Cadini aa 3,0, Vaselini 60,0-90,0 oder Acid. pyrogall. 6,0, Acid. 
salicy1. 3,0, 01. rnsci, Ichthyoli oder Cehasoli aa 20,0, Cerae 50,0. 

Auch Aufpinselung von reinem 01. Cadini mit nachiolgendem warmen 
Bade wird empfohlen. Daneben kommen noch verschiedene Teer- und Teer­
schwefelpraparate, die teils rein, teils als Zusatz zu Zinkpaste verordnet werden, 
wie Kadogel, Thigenol, von 33% auf 66°io steigend (ROTH), TumenoI in An­
wendung. Insbesondere dem Steinkohlenteer, der als DURETsche Salbe oder 
in Form des Sulfanthrens (STEIN) zur Anwendung kommt oder, ohne Zusatz 
aufgepinselt, mit Puder und Kompressionsverband fUr 10-14 Tage gedeckt 
wird (DIND und BROCQ), wird reizlose neben besonders stark reduzierender 
Wirkung zugeschrieben. 

Eine besondere Medikation verlangen mitunter die mit reichlicher Ryper­
keratose und Bindegewebsvermehrung einhergehenden Ekzeme, bei denen 
der Anwendung reduzierender Mittel eine Behandlung mit erweichenden und 
lOsenden MaBnahmen und Medikamenten, Dampfbadern, Soda-, Kreosot­
badern (FRANKE), Seifen-, insbesondere Kaliseifenwaschungen, auch medikamen­
tosen: Ichthyol-, Cehasol-, Resorcin-, Schwefel-, Naphtholseifen, Diachylon­
salbe oder -pflaster, Salicylseifenpflaster, Salicylkollodium voranzugehen hat. 
AIle diese Therapeutica durfen in ihrer Wirkung niemals soweit uberschatzt 
werden, daB die kausale Varicentherapie mit ihrer Auswirkung auf die Vitalitat 
und Krankheitsbereitschaft der im Varicenbereich gelegenen Raut, ferner die 
durch den Kompressionsverband bedingte AbschlieBung und Ruhigstellung der 
Raut in den Rintergrund geruckt wlirde; denn in diesem FaIle kann mitunter 
trotz aller Medikationen der Ubergang in ulcerose Formen, bzw. das Rinzu­
treten durch sekundare Infektion bedingter Komplikationen wie Folliculitis, 
Impetigo, Ecthyma, Furunkel, auf deren Boden das typische Ulcus cruris zur 
Entvl'icklung gelangt, nicht verhindert werden. 

Die Abtrennung des Ulcus cruris von den ubrigen Hautkomplikationen 
ist in erster Linie praktisch gerechtfertigt, weil die viel schlechtere Heilungs­
tendenz, therapeutische BeeinfluBbarkeit und der torpide Charakter der ulce­
rosen Formen in einer Flut von Behandlungsvorschlagen zum Ausdrucke kommt, 
die von den verschiedensten Angriffspunkten aus die Heilung herbeifUhren 
wollen. Diese in einer ubersichtlichen Darstellung vorzufuhren, sei im folgenden 
versucht. 

Wir beginnen mit den MaBnahmen, die auf die selbstverstandlich anzu­
strebende Hebung des Allgemeinzustandes gerichtet sind, mogen sie in der 
Bekampfung gleichzeitiger Allgemeinerkrankungen oder ohne solche in all­
gemeinen roborierenden und diatetischen Verordnungen bestehen. Einer Be­
seitigung von Verdauungs-, Stoffwechselstorungen, Nierenleiden, Anamien wird 
ein gunstigerer Heilungsverlauf im Ulcus parallel gehen. Am augenfalligsten 
konnten solche Zusammenhange beim Diabetes gezeigt werden, seit durch die 
Einfuhrung der Insulinpraparate die Moglichkeit rascher Entzuckerung ge­
geben ist. So berichten PAUTRIER, AMBARD, SCHMID, SALOMON, LEVY, FAURE, 
BEAULIEU, DAVID von uberraschenden Ulcusheilungen bei Patienten, die wegen 
Diabetes oder bloBer Hyperglykamie mit Insulininjektionen (2 mal taglich 
10 Einheiten bis zu 500) behandelt wurden. Sie nehmen auBer der Entzuckerung 
auch einen EinfluB des Ins1l1ins auf die ·Zellernahrung bzw. Zuckerverwertung 
im Gewebe an, wodurch sie sich auch die gunstige Wirkung des Insulins bei 
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euugen Nichtzuckerkranken erklaren, die ubrigens auch PERUTZ hei torpiden 
Llcerationen eines Morbus Raynaud bestiitigen konnte. (Sogar mit Lactose 
und schwefelsaurem Na auf Ulcera cruris einer 91 jahrigen Greisin auf­
gestreut, £tihrte Insulin zu einer immerhin bemerkenswerten Heilung: P AU­
TRIER). GROSS sah in drei Fallen von Albuminurie Ulcera cruris unter Diat 
und ortlicher Behandlung mit Schwund des EiweiBes abheilen. Gleichzeitig 
bestehende Infektionskrankheiten verlangen ebenfalls andauernde Beruck­
sichtigung bzw. Behandlung. Die geringe Bedeutung, die der Lues und Tuber­
kulose in der Atiologie des Ulcus cruris zukommt, wurde bereits erortert; daB 
echte luische Prozesse in erster Linie spezifische Kur edordern, ist selbstver­
standlich, dane ben besteht aber kein Zweifel, daB echte Ulcera cruris bei Syphili­
tikern durch spezifische Behandlung der Syphilis gunstig beei:nfluBt werden 
konnen. Auch die tuberkulOse bzw. tuberkulotoxische Grundlage des einfachen 
Ulcus cruris kann heute als widerlegt ,gelten. Trotzdem wird, abgesehen von 
den seltenen tuberkulOsen Ulcera cruris, jeder gleichzeitig nachweisbare Tuber­
kuloseherd bei einem Trager varikoser Ulcera die Indikation zu einer ent­
sprechenden, eventuell spezifischen Allgemeinbehandlung abgeben, deren 
gunstiger Edolg sich auf das Ulcus auswirken kann. Das gleiche gilt von den 
gegen Zirkulations- oder nervose Storungen gerichteten Medikationen, auf 
deren Aufzahlung im fruheren Kapitel verwiesen werden kann, und von 
allgemein roborierenden MaBnahmen und Kuren bei schwachlichen, anami­
schen und unterernahrten Individuen (Arsen, Eisen). 

1st hiermit das Grundsiitzliche der Allgemeinbehandlung des Ulcus cruris 
skizziert, so ware bezuglich der Lokalbehandlung noch einiges zu betonen. 
DaB sie zu keiner Unterbrechung der zum mindesten ebenso wichtigen eigent­
lichen Varicenbehandlung fuhren dad, wurde einleitend bereits hervorgehoben. 
Einzelne Autoren (FRITSCH) gehen sogar so weit, daB sie jedes Ulcus cruris 
durch Kompressionsbehandlung allein ausheilen zu konnen glauben. Sie stellt 
iibrigens immer insoferne eine direkte Ulcusbehandlung dar, als sie durch 
Ruhigstellung und Entspannung unmittelbar auf das Ulcus einwirkt. Die Er­
£tillung dieser Forderung stciBt aber infolge des langen Bestandes der Bein­
geschwure, die meistens eine viel haufigere und sorgfaltigere Behandlung als die 
fruher erwahnten Dermatitiden und ekzematosen Veranderungen verlangen, 
auf technische Schwierigkeiten, denen man durch die Wahl des Verbandes 
abzuhelfen versuchte. So kann der Kompressionsverband ausmedikamentcisen 
Pflastern (SCHLASBERG: Bleipflaster, DUBALLEN: Zinkpflaster) oder kom­
primierenden Salbenverbanden bestehen oder die Kompression durch Schwamm­
einlage verstarkt werden (SIMON, BECHTLE, MUNN, FEIJFER, HOLLANDER, 
VErEL). Bei der Anlage von Pflasterverbiinden wird vielfach auch der Bezirk 
des Ulcus ausgespart und dadurch einer medikamentosen Behandlung zugang­
lich erhalten (LANG, ZISCHKE) oder es werden nur ober- und unterhalb des Ulcus 
komprimierende Pflastertouren angelegt und das Ulcus selbst eventuell durch 
eine gefensterte Celluloidplatte geschutzt (HEUSNER). Bei Kompressions­
dauerverbanden, vor aHem beim Zinkleimverband, wird durch Ausschneiden 
von Fenstern der Bezirk des Ulcus freigelegt und daruber die der Behandlung 
dienenden Medikamente durch einen Bindenverband fixiert. Dem Einwande 
CLASENS, daB die Kompressionswirkung im Bereiche des Fensters durch 
Lockerung der Rander leide oder bald nachlasse, kann durch Anwendung 
der Schwammkompression im Fenster begegnet werden. Dieses von SIMON 
angegebene Verfahren besteht darin, daB der Geschwtirsrand mit Salbe be­
strichen, die Wunde mit hydrophiler Gaze und einem die Geschwtirsrander 
urn einige Zentimeter uberragenden Gummischwamm bedeckt wird, den man 
durch Mullbinden unter maBiger Kompression niederdruckt. FEIJFER und N OBL, 
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der im GegellRatze zu SIMON den Schwammverband mehrere Tage liegen laBt, 
bestatigen die guustige Wirkung, die sich vor allem in der Verbesserung del' 
Granulationen und deren Uberfiihrung in ein fibroblastenreiches Gewebe unter 
Schwinden hydropischer Zustande auBert. Gleichzeitige ortliche Applikation 
von Medikamenten (MAc MUNN: Jodoform) kann die Wirksamkeit des Ver­
fahrens weiter steigern. Bei Kombination mit der Fenstermethode wird sich 
also die Versorgung des Ulcus wie folgt darstellen: Zinkleimverband, FellRter, 
Streupulver, Gaze, Schwamm, Binde (LOWENFELD). DaB jeder ortlichen 
Ulcusbehandlung eine Reinigung des Geschwiires von nekrotischen Belagen 
und sonstigen Auflagerungen wie Krusten und Borken voranzugehen hat, 
ergibt sich aus den Grundsatzen der Wundbehandlung. 

1m GegellRatze zu den allgemein giiltigen Regeln, denen die eben auf­
gezahlten MaBnahmen mit nur unwesentlichen, mehr weniger technischen 
Differenzen dienen, sind es vorwiegend individuelle Gedankengange, theo­
retische V orstellungen und personliche Erfahrungen, die die u brige Ulcus­
therapie geschaffen haben und ununterbrochen weiter beeinflussen, mag es 
sich nun um interne, physikalische, chirurgische odeI' medikamentos ortliche 
Heilmethoden handeln. 

Bezuglich del' internen Medikation muB zunachst auf das verwiesen werden, 
was in den fruheren Kapiteln besprochen wurde. Ausgedehnte Anwendung 
finden auBerdem, besonders beim Ulcus cruris in del' alten Medizin, Schierling. 
aufgiisse, Mittelsalze, Chinapraparate, verschiedene Purgantia, Resolventia, 
Alterantia und Haemostatica. In neuerer Zeit brachte es besonders das Ergotin 
zu allgemeinerer Anwendung; es wurde ihm Festigung der Venenwande und 
gunstige Beeinflussung von Geschwiiren zugeschrieben. Ganz vereinzelt werden 
auch bis in die Ietzte Zeit interne Herzmittel zur Allgemeinbehandlung empfohlen 
(TAVEL: Coffein). Auch die interne Jodmedikation, die nachNoRDMANN haufiger 
versucht werden sollte, wenn Lues nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden 
kann, hat Anhanger behalten, die sie dem nicht spezifischen Ulcus cruris gegen­
uber fUr wirksam erklaren: BERTWISTLE, CHRISTODULO (Protojoduretpillen). 
Ob die ausgesprochenen Erfoige nicht Syphilitiker mit Ulcus cruris betrafen, 
IaBt sich nicht mit Sicherheit entscheiden, jedenfalls sprechen andere, ins· 
besondere CLASEN, der inneren Jodmedikation jede Wirkung auf varikose 
Ulcera cruris abo 

Auf den Salzstoffwechsel suchte OLIVIER durch salzfreie Diat, ARULLA~I 
bei Phosphaturie durch interne Phosphatbehandlung einzuwirken, wahrend 
STEPHENS von Ca-Verabreichung (3mal tgl. 0,9 Chlor· bzw. Jodcalcium) gun­
stige Wirkung auf Ulcera cruris VOl' allem in Form deutlicher Desodorierung 
beobachtete. Dagegen erwies sich GROVE und VINES die Calciumbehandlung 
allein (sowohl intern als intramuskular) als wirkungslos. Die Varicenbildung 
erfolgt nach GROVES Ansicht hauptsachlich zur Zeit, wo die den Kalkstoff­
wechsel regulierende Parathyreoidea del' Dehiscenz verfallt. So erklart er sich 
die giillRtige Wirkung von Parathyreoideapraparaten auf Varicen und Ulcus 
und die ebenfalls von ihm nachgewiesene Steigerung dieser Wirkung durch 
gleichzeitige Ca-Medikation (GROVE, VINES, VINCENT). 

Bei del' von UNNA geubten innerlichen Siliciummedikation (Natr. silic. 
10,0 Adip. lanae 10,0 f. p. Nr. C; S. 10-20 Pillen taglich) handelt es sich wohl 
nicht nur um eine die Heilung del' Ulcera begunstigende Zufuhr von Aufbau· 
stoffen, sondern auch um Anregung teilweise noch unerforschter kolloidaler 
Vorgange. 

Auch die Proteinkorpertherapie wurde in Form von Milch., Terpentin-, 
Terpichin., Olibinthininjektionen zur Behandlung des Ulcus cruris herangezogen; 
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iiber giinstige Erfolge berichten SALKIND, ROSEN, F. MEYER, BECHER, wahrend 
DEHIO in 3/4 del' FaIle jede Beeinflussung vermWte. 

WHYTE, MALLANAH, nach deren Ansicht del' Verlauf des einmal entstandenen 
Ulcus hauptsachlich im Zeichen bakterieller Wirkungen steht, richten ihr 
Hauptaugenmerk darauf, den HeilungsprozeB von diesel' Seite her zu beein­
flussen. Sie behandeln mit Injektionen eines Eigenvaccins, del' mit aus dem 
Ulcus odeI' aus dem Blute geziichteten Keimen hergestellt wurde, und beziehen 
ihre teilweise iiberrasGhenden Erfolge (z. B. Heilung eines seit 16 Jahren 
rezidivierenden Ulcus) auf Steigerung del' Opsoninproduktion. 

Von theoretischen Voraussetzungen ausgehend, die gelegentlich del' Be­
sprechung del' Atiologie des varikosen Symptomenkomplexes geschildert und 
kritisch beleuchtet wurden, unterwirft CLASEN jeden Varicen- und VOl' allem 
jeden Ulcuskranken einer Impfbehandlung nach PONNDORF mit Impfstoff B, 
wobei er die erste Impfung zu Beginn del' Behandlung vornimmt, die zweite 
nach 14 Tagen, die dritte nach 3 W ochen und fallweise weitere nach je 4 W ochen 
folgen laBt. Er will in jedem FaIle giinstige Beeinflussung des ganzen 
varikosen Gebietes und im weiteren Verlaufe ein deutliches Ansprechen vor­
handener Ulcera bzw. varikoser Hautveranderungen im Sinne von langsamer 
Reinigung und zunehmender Heilungstendenz gesehen haben. Auf Grund von 
Nachpriifungen kamen andere Autoren zu einem ablehnenden Standpunkte 
und berichten bloB von giinstiger Beeinflussung echter tuberku16ser Ulcera 
cruris. 

Wenn nun schlieBlich noch die mit Fibrolysin erzielten vereinzelten Erfolge 
gestreift werden (HARTMANN), SO ist hiermit die auf internem und Injektionswege 
durchfii.hrbare Ulcus-Medikation im wesentlichen erschopft. 

Die del' physikalischen Therapie zuzuzahlenden MaBnahmen kommen wohl 
durchwegs nul' zur Unterstiitzung del' sonstigen Behandlungen in Betracht. 
Auch hier sei zunachst auf das bereits bei del' Varicentherapie Gesagte ver­
wiesen. Die Stellungnahme zu Bettruhe bzw. aktiver und passiveI' Bewegung 
und Massage divergiert auch dem Ulcus cruris gegeniiber. 1m Gegensatze zu 
Autoren, die ohne Ruhigstellung auszukommen glauben (G. O. WILLIAMS, 
VARTANIAN, SPEIRS, LOSSEN, GAETANO, BUy-WENNINGER, CLASE:N) gibt es 
auch solche, die in ihr die wirksamste, gerade fiir hartnackige FaIle geeignetste 
MaBnahme halten, sie nach Tunlichkeit zur Unterstiitzung der Lokalbehand­
lung heranziehen (SACHS, LANG, GILLS, MITTLER, CONCA, BLANCHOD) oder 
zum mindesten nach Versagen del' iibrigen Therapie als Ultimum refugium 
in Erwagung ziehen (EVANS), sie sogar durch HochsteIlung des FuBendes 
des Bettes (ZIRN) odeI' forcierte Hochlagerung des in del' Hiifte gebeugten 
Beines verstarken (LINNARTZ). Zu den im Rahmen del' Varicentherapie 
geiibten Massage-Verfahren kommen noch solche hinzu, die das Ulcus selbst 
odeI' seine Umgebung betreffen (NORDMANN, MOUGEOT). Sie konnen durch 
Anregung von Blut- und Lymphabfuhr die Stauung beseitigen und ihren 
Folgezustanden, plastischem Odem, Infiltration, Bindegewebswucherung vor­
beugen, ferner durch Lockerung calloseI' Geschwiirsrander eine bessere Durch­
blutlmg und Ernahrung herbeifiihren. So empfiehlt KAHN bei odematosem, 
braunlich verfarbtem Ulcus 1-2mal tagliche Vornahme von Streichmassage, 
BISGAARD erwartet von Mobilisationsmassage giinstige Beeinflussung der 
Infiltration, des Odems und del' herabgesetzten Vitalitat; das Verfahren 
WILKE8 besteht in Massage und Beklopfen del' Wundrander. Aile diese 
Prozeduren werden meist vorteilhafterweise mit heWen Badern, Umschlagen, 
CO2-Badern (MOUGEOT), Sulfobadinbadern (STUMPKE), natiirlichen Heilbadel'll 
(PorTAIN), heWen FuBbadern (3 mal taglich 50-55°: HERZEN) und Vollbadel'll 
(400 durch eine Stunde taglich: WILKE) kombiniert, wobei die Reinigung des 
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Ulcus beschleunigt, fibrose Verhartungen gelockert, hyperkeratotische Auf­
lagerungen abge16st und die Epithelisierungstendenz gehoben wird. Bei be­
sonders schweren und ausgedehnten Ulcera kann sogar zum Dauerbade, ja 
zum Wasserbette iibergegangen werden (LISTON, MACARTNEY, MARGOLIN, 
ZEISEL, HEBRA). Einen Ersatz stellen die mit permanenter Berieselung 
einhergehenden Verfahren dar (ULBRICH), die eventuell auch medikamentose 
Zusatze verwenden. 

Das Feuchtbleiben der Wunde kann noch auf andere Weise, namlich durch 
Verhinderung der zur Eintrocknung fiihrenden Verdunstung erreicht werden. 
Eine impermeable Abdeckung, also Herstellung einer feuchten Kammer wird 
entweder durch feuchten Umschlag und dariiber fixierten Billrothbatist (LA~G, 
PRIESTER) oder durch direkte Abdeckung der Wunde mit vorher griindlich 
desinfiziertem Billrothbatist bzw. durch iiber die Wunde gelegte Celluloidplatten 
(DEUTSCH) oder Bleiplatten (BURGRAEVE, LEDO) und schlieBlich in weniger 
vollkommener Weise durch Pflasterdeckung (DUBALLEN, SCHLASBERG) erreicht. 
Das Verfahren der Abdeckung mit Bleiplatten ist das alteste und wurde schon 
im 14. Jahrhunderte von CHAULIAC, im 16. Jahrhundert von PARE und im 
18. Jahrhundert von ELSE, HUCK, MARTIN, ENDERWOOD geiibt. DaB die 
Kombination der feuchten Kammer, die vor allem granulationsfordernd und 
reinigend wirkt, mit Kompressionsverbanden (BAYNTON), insbesondere aber 
mit Zinkleimverband Gutes zu leisten vermag, geht aus den Mitteilungen von 
LANG, DEUTSCH und PRIESTER hervor. C. FISCHER bewahrte sich die feuchte 
Kammer besonders in Kombination mit Terpentinolemulsion. Die Gegner 
des Verfahrens fiihren hauptsachHch starke Maceration der Randsegmente 
und Sekretstauung als dessen Nachteile an (NOBL). 

Bei der Heilwirkung der von manchen Autoren mit medikamentosen 
hellien Losungen oder heiBer physiologischer Kochsalz16sung (VEYRASSAT) VOl'­
genommenen Spiilungen spielt sicher auch das physikalisch-mechanische Mom;mt 
eine wichtige Rolle, besonders wenn sie im scharfen Strahl unter Druck VOl'­
genommen werden. Das gleiche gilt von den von S.A..A.LFELD empfohlenen 
Dampfduschen. Die hyperamisierende 'Virkung del' Hitze ist auch bei anderen 
Verfahren der wesentIiche Heilfaktor, zumal es sich hierbei um aktive, auf 
Vasomotorenerregung beziehbare Durchblutung zu handeln scheint. In diesem 
Sinne ist die Wirkung von hellien Brei-, Schlamm- Moor-, Sandumschlagen 
und -packungen sowie von Thermophoren zu erklaren. Sie wird von der mit 
den modernen HeiBluftapparaten erzielten wesentlich iibertroffen, da die hierbei 
erreichbaren hoheren Temperaturen einen viel hoheren Grad der arteriellen 
Hyperamie gewahrleisten. Temperaturen von 700 werden anstandslos durch 
20-30 Min. vertragen (SCHMIEDEN), wahrend manche Autoren sich mit 
niedrigeren Temperaturen begniigen, sie aber viel langer einwirken lassen 
(BALEN: 390 durch 6 Stunden tgl.) oder schlieBlich das Ulcus abwechselnd 
Duschen von heiBer und kalter Luft aussetzen (DARRICAUT). 

Die beste Durchwarmung der Gewebe wird zweifellos durch die Diathermie 
erreicht, bei deren giinstigen Heilwirkungen (SIBLEY, VIGNAL) moglicher­
weise der zur Verwendung gelangende Hochfrequenzstrom an sich eine Rolle 
spielt. 

Auch die mit nur gewarmter Luft (Sikkoapparat: JAFFE) erzielten Er­
folge bestehen in einer bemerkenswerten subjektiven und objektiven Bessernng, 
die schlieBlich auch durch einfache Trockenluftbehandlung erreicht zu werden 
scheint (LEDERMANN). DaB bei diesen Verfahren das unbedeckte Ulcus der 
Einwirkung der atmospharischen Luft ausgesetzt bleibt, ,vird von einigen 
Autoren fUr nicht unwesentlich gehalten. 

Durch natiirliche, insbesondere aber Hochgebirgsbesonnung werden noch 
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bedeutend giinstigere Heilerfolge erzielt: BERNHARD, WIDMER, CONCA, OLIVER, 
LAQUEUR, BUCTANYL, der den Effekt durch vorgeschaltete Sammellinsen zu 
steigern sucht. Die Wirkung der Sonnenstrahlen besteht in Desinfektion, 
Hyperamisierung mit Entlastung der tiefen GefaBe, Anregung des Stoff­
wechsels und des gesamten Blut- und nervosen Apparates und auBert sich 
klinisch im Schwinden von Schmerzen (BERNHARD, ROLLIER, ARMAINGANT, 
ffiBERLIN, KLApp), Eintrocknen des Ulcus, das sich unter AufschieBen 
gesunder Granulationen fiir etwa 30 Std. mit einem pergamentartigen 
Hautchen iiberzieht. Wieweit die direkte keimtotende Wirkung des Sonnen­
lichtes und die Warmewirkung an dem Heilerfolge beteiligt sind, laBt sich 
nicht entscheiden. Die als Ersatz des Sonnenlichtes verwendeten Bestrah­
lungen mit Quarzlicht (KROMAYER, OLIVER, BRANDLE, KLAPp), ultraviolettem 
Licht (JONES, AXMANN), kiinstlicher Hohensonne (ASSFALG, HUGEL und 
DELATER), Uveollicht (STERN und HESSE), Finsenlicht ergaben bei eitrigen 
bzw. atonischen, schmerzhaften Geschwiiren, teilweise auch bei ekzematosen 
Komplikationen befriedigende Erfolge, die vielleicht teilweise auch auf direkter 
Warmeeinwirkung beruhen (BRANDLE). Die Wirkung dieser Bestrahlungen ist 
weitgehend von ihrer Dosierung abhangig und kann von anregender bis zu 
zerstorender gesteigert werden (JONES). Die ebenfalls als Ersatz der Besonnung 
gedachten Bogenlichtbestrahlungen nach Finsen haben es beim Ulcus cruris 
iiber vereinzelte Anwendung nicht hinausgebracht. 

Die iiber die physiologischen Wirkungen der einzelnen Spektralabschnitte 
vorliegenden Ergebnisse finden auch beim Ulcus cruris in der therapeutischen 
Anwendung von Blaulicht ihre praktische Auswertung, dessen analgesierende 
Wirkung bei taglich durch 20-30 Min. erfolgender Anwendung in Erscheinung 
tritt. 

Uber giinstige Wirkung von Rontgenstrahlen liegen keinerlei Berichte vor, 
vielmehr sind ausgesprochen ablehnende Stimmen laut geworden (NOBL); nur 
BUSCHKE will von der Kombination von X-Strahlen mit Fibrolysin Erfolge 
gesehen haben. Dagegen scheinen schwachste Radiumdosen, wie sie bei Um­
schlagen oder Badern mit Emanationswasser (SAPillER), Packungen mit radio­
aktivem Schlamm (0. CLAUDE und LEVY-FRANCKEL), Auflegen von Radium­
sandsackchen zur Anwendung gelangen, die Heilung der Ulcera zu fordern. 
So berichten CLAUDE und FRANCKEL von Heilungen innerhalb von 2-4 Wochen. 
SAPillER gibt das Vorkommen radiorefraktarer FaIle zu. Aber auch intensivere 
Radiumdosen diirften manche Ulcera, besonders ihre callosen Rander vertragen 
(RODRIQUEZ) und durch sie einer auffallend raschen Heilung zugefiihrt werden 
(WICKHAM und DEGRAIS, MACDONALD). 

Eine ganz untergeordnete Rolle spielen bei der Behandlung des Ulcus cruris 
die verschiedenen elektrotherapeutischen MaBnahmen. Faradisationen und 
Galvanisationen werden wohl vereinzelt angewendet, z. B. von VIGNAL in 
Kombination mit anderen physikalischen Verfahren, von MORTON, MURRAY, 
NUNN, GOLDING BIRD, SEVERIN, SMITH, PAOLETTI; KAHANE, OUDIN, FREUND 
stellten Versuche mit Teslastromen an, Mc KEE und GAUCHER, RONNEAUX 
und LAQUERRIERE ergab Hochfrequenzbehandlung schnelle, auf direkte GefaB­
und trophische Wirkung bezogene Heilung. Aus den meisten Berichten geht 
jedoch hervor, daB die den elektrischen Stromen zukommenden physikalischen 
und chemischen Wirkungen durch bedeutend einfachere Verfahren in viel 
hoherem MaBe erzielt werden konnen. Auch die Versuche, lokal applizierte 
Medikamente, z. B. Zinksalze, auf kataphoretischem Wege zu intensiverer Ein­
wirkung gelangen zu lassen, finden nur vereinzelte Empfehlungen (FIUZI, 
GRUSDEW, denen gegeniiber NOBL auf die Atzwirkung der Schwermetallionen 
hinweist). 
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Es sind nun noch Behandlungsmethoden zu besprechen, die auf physi­
kalischem Wege gleich den chirurgischen Methoden heilungshindernde Ulcus­
anteile auf blutigem Wege entfernen. In diesem Sinne sind die von SUCIDER, 
STREBEL, BORDIER, MENAR, KEATING, HART angewendeten Fulgurationen, 
die vorwiegend pathologisches Gewebe zerstOren sollen, sowie die durch Ver­
eislmg angestrebte Wundtoilette zu nennen, bei der vor allem die schlechten 
Granulationen zerstOrt und eine die Heilung beschleunigende Reaktion des 
Geschwiirsgrundes angeregt wird. Sogar bei Chlorathylvereisung, die nur 
mit relativ maBigen Kaltegraden arbeitet, finden sich diese Wirkungen an­
gedeutet und erklaren die von 'DETHLEFSEN, ARNING, HARTZELL, WHITEHOUSE, 
BREITENFELD, FLOROVSKY, STIASSNY, DREUW erzielten Besserungen, obwohl 
vielfach zugegeben wird, daB in gesunder Haut liegende Ulcera giinstiger 
auf diese Behandlung ansprechen als Ulcera varicosa. Wesentlich intensivere 
Kaltewirkungen lassen sich durch Anwendung von fliissiger Luft (SAALFELD) 
und insbesondere Kohlensaureschnee erzielen, welch letztere Methode durch 
die technische Einfachheit und leichte Dosierbarkeit seit ihrer Einfiihrung durch 
PUSEY auch bei Ulcus cruris die groBte Verbreitung gefunden hat (FISCHL, 
GOTTHEIL, MAc LEOD, STRAUSS, RUZNITZKY, MORTON, PrSKO, FAVERA, FRIED­
LANDER, BEIX, LOHNBERG, HEUSSNER, LE BRIS, GOLNER, NOBL, KLApp). Der 
Kohlensaureschnee wird unter maBigem Druck durch 20-40 Sekunden 
auf den zu verschorfenden Bezirk aufgepreBt, wobei die Dosierung von 
Druck und Zeit die Tiefenwirkung bestimmt. Mechanische Wirkungen spielen 
bei der von PLATE als "Hagelschauerimitation" bezeichneten CO2-Anwendung 
mit, bei der hirse- bis mohnkorngroBe Schneepartikel gegen die Wunde ge­
schleudert werden. Die Erfolge der CO2 - Vereisung sind im allgemeinen 
zufriedenstellend, doch werden auch gelegentliche Versager beobachtet (JULIUS­
BERG). Grundsatzliche Ablehnung erfahrt die Methode durch CLASEN, der 
von ihr eine Herabsetzung der Gewebsvitalitat befiirchtet und daher der 
Anwendung des Gliiheisens den Vorzug gibt, ohne daB sein bereits im Alter­
tum geiibtes Verfahren trotz Einfachheit und guter Dosierbarkeit weitere 
Verbreitung gefunden hatte. Zweifellos ist die scharfe Indikationsstellung 
CLASENS, der nur verschiebliche, in wenig infiltrierter Umgebung liegende 
Ulcera fiir die Gliiheisenbehandlung auswahlt, berechtigt und auf samtliche 
Verschorfungsmethoden ausdehnbar. 

Das chirurgische Gegenstiick der Verschorfungsverfahren bilden die Aus­
kratzung, die Abtragung atonischer Granulationen mit Messer, Schere oder 
scharfem Loffel (HECHT, SAKURANE, LINDEMANN, SIMON, BRADY, MAc MUNN), 
das Abbiirsten in Narkose (BECK). Der nachstradikalere Eingriff am Ulcus 
wendet sich gegen die durch callose, narbige Rander und ihren Druck auf die 
zufiihrenden Blut- und Lymphbahnen bedingte Ernahrungsstorung. Zu ihrer 
Behebung geniigt in leichteren Fallen die Lockerung und Mobilisierung durch 
Massage, Zug von Pflaster- oder Zinkleimstreifen (CLASEN) oder Umspritzen 
mit indifferenten bzw. leicht reizenden medikamentOsen Losungen, physio­
logischer KochsalzlOsung, diinnen Jodlosungen usw. (GRUNEBAUM, SPECHT), 
die Scarification (BONNET, SAKURANE) oder schlieBlich die fiir 1-2 Tage 
angelegte unter dem Geschwiirsgrund durchgefiihrte Entspannungsnaht 
(GAFFKY). Wirksamer ist die fiir schwerere Falle empfohlene, schon auf CELSUS 
zuriickreichende Losung, bzw. Abtragung der callosen Rander (HECHT, RAVOGLI, 
KLAPP, MAc MUNN), die gleichzeitig einen Niveauausgleich zwischen Rand 
und Geschwiirsbasis herbeifiihrt und die Exstirpation mit nacbfolgender 
Naht (WEISCHER). Sie wird nur bei kleinen Ulcera moglich sein und ZUlli 

dauernden WundverschluB fiihren. Versuche, sie bei groBen Geschwiiren unter 
Mobilisierung der fixierten Rander auszufiihren, miBlingen selbst dann oft, wenn 
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die Corticalis tibiae zwecks Verkleinerung der Geschwiirsbasis im Bereiche 
des Ulcus teilweise abgemeiBelt wird (BAYER). Es werden noch verschiedene 
Entspannungsschnitte in der Umgebung empfohlen. MAc MUNN nimmt radiare 
Incisionen vor, GAY, FAURE, SIMON, HELFERICH seitliche Einschnitte, die 
parallel zum Geschwiirsrand, senkrecht auf die Beinachse, bis in die Mus­
kulatur oder auf das Periost reichen und das Ulcus von 2 Seiten in einem 
Abstand von 4-5 cm umgreifen. Noch radikaler stellen sich die Circumcision 
nach NUSSBAUM mit anschlieBender Drainage und ihre Modifikationen (HARDIS, 
HARBOLDT, HEUSNER) dar. Die NUSSBAuMsche Methode, die bereits um Christi 
Geburt geubte Geschwiirsumschneidungen wieder aufnimmt, wird vereinzelt 
noch heute angewendet und empfohlen (RAVOGLI), erscheint zum groBten 
Teil jedoch durch neuere Methoden: den doppelten Zirkelschnitt nach MORESCHI, 
den einfachen Zirkelschnitt MARIANIS, von RECLUS als Strumpfbandschnitt 
modifiziert, den V-formigen Schnitt DELBETS und den wellenformigen MAu­
CLAIRES verdrangt. Die letzteren Verfahren dienen nicht mehr der Entspannung 
des Ulcus allein, sondern bedeuten durch Unterbindung der im Schnittverlauf 
getroffenen Venen gleichzeitig eine atiologische, der varikosen Stauung ent­
gegentretende Behandlung. Sie stellen einen flieBenden Ubergang zu der von 
RINDFLEISCH angegebenen Operationsmethode dar, die beiden Indikationen 
gerecht wird, wenn das Ulcus bei der Schnittfiihrung zwischen zwei Spiral­
touren zu liegen kommt (FRIEDL), respektive durch zwei weitere zum Spiral­
schnitt senkrecht angelegte Schnitte vollstandig umgrenzt wird (F. MEYER), 
und tatsachlich Ulcera sehr giinstig beeinfluBt (NOBL). Der Zerstorung vari­
koser Bahnen dient die Operation nach RINDFLEISCH sowie ihre Modifikationen, 
insbesondere die nach WENZEL, natiirlich in viel hoherem MaBe - nach HEINTZE 
bleibt bei callosen Ulcera wohl die Wirkung der TRENDELENBURGSchen Opera­
tion, nicht aber die des WENzELschen Zirkelschnittes aus -, wahrend die eben 
geschilderten Schnittfiihrungen meistens mit anderen antivarikosen Operationen 
(Saphena-Unterbindung, Resektion, Exstirpation, DELBETscher Operation) kom­
biniert werden miissen, wenn sie einigermaBen befriedigende Dauererfolge geben 
sollen. An aIle diese Operationen soll erst geschritten werden, wenn eine Reini­
gung des Ulcera erfolgt ist. Selbst ihnen folgen nach NOBL noch Rezidiven 
in 60-70% der Falle nacho Einheitliche Richtlinien konnen fiir ihre Heran­
ziehung kaum gegeben werden, so daB die subjektive EinsteIlung des Thera­
peuten die Entscheidung treffen muG. Bei den in der Umgebung des Ulcus 
gelegenen Varicen wird oft die Erwagung, daB es sich um ein keineswegs 
aseptisches Operationsfeld handle, den Ausschlag zugunsten der Verodungs­
therapie geben. 

Soferne die mangelhafte Heilungstendenz im Ulcus selbst begriindet erscheint 
und entsprechend storende Einfliisse von seiten der Rander entweder fehlen oder 
auf operativem Wege beseitigt wurden, ist mitunter von den verschiedenen 
Transplantationsverfahren ein Erfolg zu erwarten. Sie werden also fast immer 
an andere Operationen wie Excochleation, NiveIlierung, Excision des Ulcus, 
Abtragung oder Incision der Rander angeschlossen, gelegentlich auch zur Deckung 
der durch Entspannungsschnitte gesetzten Substanzverluste herangezogen 
werden (MARWEDL). In Betracht kommt die Uberpflanzung gestielter Lappen 
aus der Nachbarschaft nach DIEFFENBACH und LANGENBECK, oder gestielter 
oder ungestielter Lappen von entfernten Korperstellen, wobei die Haut des 
anderen Beines nur verwendet werden darf, wenn seine GefaBe nicht varikos 
entartet sind. Beide Methoden sind mehr fiir groBere, insbesondere nach 
Excision von Ulcera zuriickbleibende Defekte geeignet (SAKURANE). Bei dem 
viel haufiger angewendeten Verfahren der Oberhautiibertragung nach THIERSCH 
werden mit Vorliebe schmale streifenformige Lappchen nebeneinander gelegt, 

Handbuch der Haut- 11. Gescblechtskrankheiten. VI. 2. 31 
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die ebenfalls von absolut gesunden Hautstellen zu entnehmen sind. Die 
Anheilung, die nach BERNHARD durch Besonnung begunstigt und beschleunigt 
werden kann, ist auch im gunstigsten FaIle nur eine teilweise; aber selbst 
bei weitgehender Absto13ung konnen ausbreitungsfahige Epithelinseln zuruck­
bleiben und die Bildung fester Narben einleiten. Die Reihe derer, die auf 
Grund eigener Erfahrungen uber das Verfahren berichten, ist noch im Wachsen 
begriffen: KUSTER, ENDERLEN, JADASSOHN, FRANKE, HEIDENHAIN, Du­
BREUILH, HAVAS, ETIENNE, FABRY, MAAG, HAIDINGSFELD, HARTTUNG, EKEHORN, 
KAREWSKY, ALTENBURG, LINDEMANN, RAVOGLI, SAKURANE, NYSTROM, 
HOMANS. Die meisten tragen die Thierschlappchen auf die vorher gereinigte 
und von Granulationen befreite Wundflache auf, wahrend SCHNITZLER und 
EWALD auf diese Vorbereitung verzichten. Bemerkenswert ist noch das Vor­
gehen PICKS, der die callosen Rander abtragt und in das Zentrum uberpflanzt. 
Die Anheilung ungestielter Lappen nach KRAUSE, die nach sorgfaltiger Ent­
fernung des Fettgewebes und von WINIWARTER sogar erst einige Tage nach 
Abmei13elung der Tibiacorticalis besonders im FaIle ihrer Verdickung vor­
genommen wird, erfolgt viel seltener als die von gestielten oder Thierschlappen 
und erfordert oft lange Zeit (selbst nach 14 Tagen kann sich der scheinbar 
lebensfahige Lappen noch abstoBen); wenn sie jedoch gelingt, gibt sie die 
besten Dauerresultate (WIEDMANN, HARTTUNG-CHAUSSY, NOBL). Versuche mit 
Verpflanzungen bierischer Gewebe verliefen durchwegs negativ. In neuerer 
Zeit versuchte MANGOLDT durch Aufstreuen von Epidermiszellen auf das Ulcus, 
PELS LEUSDEN, RESCHKE durch Injektion von Epithelbrei in die Granulationen 
die Epithelisierung anzuregen. BRAUN versenkt bei atonischen Geschwiiren 
in der Absicht, Uberhautungszentren zu setzen, in mit der Sonde vorgebohrte 
Kanale kleine Stuckchen eines Thierschlappens, der auch von einem fremden 
Spender entnommen werden kann. Tatsachlich konnte WILDEGANS feststellen, 
daB nach Umbau und Organisation des Implantates ein Auswachsen der zuerst 
im Stichkanal sprossenden Epithelzellen erfolgte. 1st schon die Einpflanzung 
in Anbetracht der dunnen Granulationsschichte schwierig, so kommt es nachher 
oft zur Ausschwemmung oder Aufli:isung des Stecklings. LOEwENFELD fuhrt 
das seltene Haften des Implantats auf seine geringe Widerstandsfahigkeit 
gegen die Bakterienflora zuruck, zumal bei reinen Ulcera bessere Haftung 
erzielt wurde. 

Eine andere Reihe von Operateuren geht von dem Gedanken aus, daB 
Storungen in den das Ulcusgebiet versorgenden Nerven den hartnackigen Ver­
lauf des Geschwiirsprozesses verschulden. Solche Zusammenhange drangten 
sich zunachst bei jenen Fallen auf, wo Ischialgien und chronische Ischias 
Varicenkranker durch varikose Erweiterung der den Nervus ischiadicus be­
gleitenden und durchsetzenden Venengeflechte erklart und durch deren Ex­
stirpation zum Schwinden gebracht werden konnten. In einigen dieser Falle 
machte sich eine ausgesprochen gunstige Beeinflussung gleichzeitig bestehender 
Beip.geschwiire geltend (DELAGENIERE, G. MARCHANT, P. DELBET, SCHWARTZ, 
MAUCLAffiE). Aber auch in Fallen, wo solche offenkundige anatomische Sto­
rungen an Nerven fehlten oder sich dem Nachweis, entzogen, wurden unter 
Annahme, eines zwischen Ulcusverlauf und Nerven bestehenden Zusammen­
hallges Eingriff,e an Nervenstammen oder Asten vorgenommen. So empfiehlt 

.LAEWEN die Nervenvereisung, VOLKMANN die bereits 1890 von CHIPAULT an­
gegeQene Freilegung und Dehnung des Nervus saphenus surae lat. und med., 
mit del' er innerhalb weniger Tage Reinigung der Geschwiire erreichen und 9 
voh 12_Ulcera zu heilen vermochte. JOLLY durchtrennt bei groBen Ulcerationen 
die ?\ufuhrenden Nervenaste, wahrend MAUCLAffiE nach Einpflanzung des Nervus 
saphenus int. an eine hohere Stelle des Nervus cruralis Heilung eines Ulcus cruris 
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beobachtete. Well1l man sich das bei Besprechung der vasomotorisch trophischen 
Funktionen Gesagte vor Augen halt, so ergibt sich, daB bei diesen Eingriffen 
eine Unterbrechung des Reflexbogens am afferenten Schenkelerfolgt, die sich in 
ihrer Auswirkung auf das Ulcus mit der durch die Leriche-Operation aHerdings 
am efferenten Schenkel gesetztenweitgehenddeckenkonnte. Auch diese Operation 
wurde aus naheliegenden Gedankengangen und der Annahme einer gest6rten 
Trophik als Ursache des hartnackigen Ulcusverlaufes vielfach vorgenommen. 
Well1l auch NOEL zugegeben werden muB, daB die Mitwirkung trophischer 
Komponenten bei der Entstehung des Ulcus crurus nicht bewiesen werden 
kall1l, so geben die Erfolge, die andere Autoren mit der Operation mitunter 
erzielen konnten und die nicht bloB auf die der Operation folgende Bettruhe 
zuruckfiihrbar sind (SIE), doch zu denken. So berichten KAPPIS, BARDON 
und MATHEY, BAYER, GUILLEMIN, AVONI, STAHL, HIGIER, KUMMELL iiber gute, 
ja sogar iiberraschende Erfolge bei teilweise jahrelang bestehe,nden Ulcera 
cruris. Die meisten von ihnen heben das prompte Ansprechen des Geschwiires 
auf den Eingriff hervor, das mit besserer arterieller Blutversorgung (HIGIER), 
herabgesetztem lokalen Blutdruck (GUILLEMIN), lokaler Hyperthermie (WOJCIE­
CHOWSKI) einhergeht. Es wurden Heilungen ill1lerhalb von 6-35 Tagen, aber 
auch Versager und Rezidiven beobachtet (BARDON-MATHEY: 30%). Vor aHem 
beklagt KAPPIS das rasche Nachlassen des Heilungsschubes, das JIANO auf die 
schnelle Regeneration der sympathischen Fasern bezieht. Die technische 
Schwierigkeit bzw. Gefahrlichkeit des Eingriffes heben einige Autoren hervor 
(BONANI, JIANO, KREUTER), wobei sie hauptsachlich bei alteren Leuten und 
Arteriosklerotikern zur Vorsicht mahnen (STAHL) und sich eventueH mit der 
Schalung der halben Circumferenz begniigen (KREUTER) bzw. die Schalung 
durch mehrere Injektionen 5% Eucain16sung in die Adventitia ersetzen (FORD). 
VOLKMANN, der die "periarterielle Sympathicusresektion" im SKARPAschen 
Dreieck vornimmt, schlieBt iiberdies eine Nervendehnung an, urn vielleicht 
iibergeordnete regulatorische Fasern mitzutreffen. 

Als radikalste Operation wird schlieBlich von den Chirurgen die Absetzung 
des erkrankten Beines im Gesunden erwogen, insbesondere dall1l, wenn der 
ulcerierte Bezirk wenigstens 2/3 der Circumferenz des Unterschenkels einnimmt 
und schwere Knochen- und Weichteilveranderungen zur Ausbildung gelangten. 
Auch die Heilbarkeit solcher Ulcera wird recut versehieden beurteilt; so halt 
z. B. PHILIPP selbst Riesenulcera bei sonst gesunden Patienten fUr durehaus 
nieht unheilbar, wahrend VEHMEYER schon handtellergroBen auf das Periost 
reichenden Geseh.viiren eine giinstige Prognose absprieht. Dementspreehend 
divergieren aueh die fUr die Amputation gegebenen Richtlinien. Von manchen 
Therapeuten wird die iibrigens mitunter lebensgefahrliche Amputation (NOEL) 
fiir iiberhaupt entbehrlieh erklart. CLASEN findet sogar beim ringformigen 
GesehVtiire, das sonst als absolute Indikation zur Amputation gilt, mit dem' 
Zinkleimverband das Aus~angen, der den in ihren Anspriichen an die Behand­
lung sehr beseheidenen Kranken Besehwerdefreiheit, Besserung des Gehvermogens 
und Rebung des Allgemeinbefindens bringt, gelegentlieh aueh zur Heilung der 
Ulcera fiihrt. Jedenfalls ergeben Statistiken, daB vor Einfiihrung der Kom­
pressionsverfahren die Ampukotion wesentlieh haufiger vorgenommen werden 
muBte (DIKAS: 26%). 

Weniger radikale Verfahren wie die Kncchenverkiirzung naeh MARTEL 
und der osteodermatoplastische Pirogoff nach RYDYGIERE konnen die Amputation 
nur selten ersetzen, ohne ihr an Gefahrlichkeit wesentlieh nachzustehen. 

Die medikamentose Lokaltherapie soIl unter Anpassung an Stadium und Zustand 
des Ulcus die in ihm ablaufenden Gewebsvorgange regulierend begleiten, sie 
fallweise hem men oder fordern und dadureh die Heilung anbahnen. Threr 

31* 
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Anwendung haben gewisse vorbereitende MaBnahmen wie mechanische Reinigung, 
Krustenentfernung durch Seifenwaschungen, Abreibungen mit Benzin, Ather, 
Tetrachlorkohlenstoff (STURMER) voranzugehen. UbermaBige Entziindung, Bak­
terienentwicklung (OORT), Sekretion, Granulation, Bindegewebswucherung, quali­
tativ und quantitativ abnorme Epithelproliferation stehen dem HeilungsprozeB 
ebenso im Wege wie vollige Reaktionslosigkeit, Trockenheit, fehlende oder mangel­
hafte Granulations- und Vernarbungstendenz und Ausbleiben der Epithelbildung. 
Die fiir die ortliche Ulcusbehandlung in Betracht kommenden iiberaus zahl­
reichen Medikamente sind hinsichtlich ihrer pharmakodynamischen Wirkung 
teilweise so weit erforscht, daB ihre Vorfiihrung nach den eben gegebencn 
Gesichtspunkten die beste Ubersicht darbOte. Eine solche stoBt jedocb auf 
eine Reihe von Schwierigkeiten: mag es z. B. im allgemeinen auch zutreffen, 
daB Dermatoplasie oxydierende, Epidermoplasie reduzierende Mittel erfordert, 
daB auch nach HARRY gewisse Bakterienarten (Streptokokken) durch redu­
zierende, andere (Staphylokokken) durch oxydierende Mittel elektiv beeinfluBt 
werden, so ist dem entgegenzuhalten, daB manche dieser Mittel eine komplexe 
Wirkung entfaiten, ohne daB eine bestimmte Komponente als die wesentliche 
angesprochen werden konnte; ferner spielt die Konzentration eine so wichtige 
Rolle, daB dieselbe Substanz in verschiedenen Verdiinnungen verschiedene, 
ja geradezu entgegengesetzte Vorgange im Gewebe auslost. Auch die Form 
der Anwendung (Umschlage, Salben, Pulver) kann die Wirkung des Mittels 
innerhalb gewisser Grenzen modifizieren. Gegen die schablonenmaBige Klassi­
fizierung der Medikamente spricht schlieBlich die Tatsache, daB individuelle 
Momepte ihre Wirkung weitgehend beeinflussen und im Faile ausgesprochener 
Unvertraglichkeit: ldiosynkrasie geradezu in das Gegenteil verkehren konnen, 
ohne individualisierendes Vorgehen und empirisches Erproben also keine ratio­
nelle Therapie moglich erscheint. Trotz dieser Einschrankungen konnen bei 
den meisten gebrauchlichen externen Medikamenten bestimmte pharmako­
logische Hauptwirkungen als allgemein anerkannt gelten; in der folgenden, 
nach der Anwendungsweise geordneten Aufzahlung sollen sie weitgehendst 
berucksichtigt werden. 

Die Applikation von Medikamenten in Form von Umschlagen wird im 
allgemeinen bei stark entziindeten und sezernierenden Ulcera zu verwenden 
sein, von manchen Therapeuten allerdings auch hierbei fUr entbehrlich gehalten. 
Die allen Umschlagen zukommende macerierende Wirkung ist auf das Vehikel 
zu beziehen und kann durch wasserdichte Abdeckung wesentlich gesteigert 
werden. Daneben entfalten die zugesetzten Mittel ihre besonderen Wirkungen: 

Aq. GOULARDI, Aq. Plumbi (1/4°/,,) Liq. BUROW!, Alsol1/2%: antiphlogistische 
und adst.ringierende, Alkohol, Borwasser (ARMKNEOHT, NORDMANN 3%), 
Alann, Kupfer-, Zinksulfat, Tannin: daneben auch desinfizierende, in noch 
hoherem Grade: Sublimat in schwachen Konzentrationen (1/2%0: CUNIER, 
1/3%: CHRISTODULO), Kaliumpermanganat (1/2-.2%: LANG), Jodsaure (0,3%: 
MAOKIE) , PREGLlosung, verdiinnt mit Borsaurelosung (STAHL), Lapis (lh%: 
LANG), Wasserstoffsuperoxyd (DUNKAU-BUKLEY, RAVASINI) und Resorcin (lh 
bis 1 %). Einigen von ihnen kommen noch ausgesprochene Gewebswirkungen 
zu, die mit der Konzentration und dem Stadium wechseln. Liq. BUROW! 
muB im Hinblick auf seine durch Abspaltung von Essigsaure ausgeloste 
gewebsreizende Wirkung als geradezu schadlich bezeichnet werden. Lapis 
regt sowohl die Granulat.ionsbildung an (HESSMANN: 11/2% ), wie er anderseits 
in starkerer Konzentration die Granulationswucherung bekampft und Epi­
thelisierung befordert. Bei Wasserstoffsnperoxyd treten zu den genannten noch 
mechanisch reinigende, desodorierende und hyperamisierende Wirkungen, wo­
durch es besonders in starkerer Konzentration (3--6%) ahnlich dem seinerzeit 
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gebrauchten Chlor- und KalkwasserumschHigen die Bildung guter, resistenter 
Narben anregt. Das Resorcin gilt als elektiv granulationsfordernd, was 
BERTWISTLE auch von schwachen Pikrinsaurekonzentrationen behauptet, und 
bekampft abnorme Epithelbildung. Bei allen diesen drei Mitteln tritt mit 
zunehmender Konzentration (5-10% Resorcin: ROTH, 10-30% Sublimat) 
die zerst6rende Wirkung immer mehr in den V ordergrund, wodurch sie sich 
del' sonst durch Chlorzink, Chromo, Salz-, Salpeter-, Carbol-, Trichloressig-, 
Pyrogallussaure, Formalin vertretenen Gruppe del' flussigen Atzmittel nilhern. 
Fast ausschlie13lich desinfizierend wirkt die PREGLSChe Jodlosung (SCHREINER) 
und die antiseptischen Farbstofflosungen wie Flavicid(l: 5000, Pyoktanin 
(0,1-1%), MethyleDblau; kerotolytisch die Alkalien wie Pottasche: DAVIS, Natr. 
carbon. und Natr. bicarb. (1,5%: DUBALLEN), hyperamisierend und sekretions­
anregend: Campherwein (NORDMANN), Terpentinemulsion (FISCHER) und hyper­
tonische Losungen (Kochsalz 4%: BRADY, 10%: KRAUS, WILLKE, Zucker 6%: 
BARTHELMY). Die meisten del' zu Umschlagen verwendeten Medikamente 
konnen auch in Form von Badern und Spiilungen verordnet werden, so 
Kaliumpermanganat, das in diesel' Form besonders seine desodorierende 
Wirkung entfaltet, Borsaure in konzentriert wasserigen Losungen (HOLLANDER), 
Wasserstoffsuperoxyd (ZINN), Sublimat, Soda, Borax (RAVOGLI), 1-2% Phenol, 
hauptsachlich bei Pyocyaneus Infektionen (RAVOGLI), hypertonische Salz-
16sungen. Bei del' einfachen Aufpinselung odeI' Auftraufelung (Wasserstoff­
superoxyd), die z. B. bei den Atzmitteln und den desinfizierenden Farbstoffen 
(Pyoktanin 5-10%: TURSCHMlDT, SEILER), Perchydrol, sowie del' granulations­
anregenden Jodtinktur (RAVOGLI) im Gebrauch steht, wird auf die Wirkungen 
des "Ka,taplasmas" verzichtet. 

Fur die Trockenbehandlung des Ulcus cruris, mit del' manche Autoren 
auch in den akut entzundlichen, mit starker Sekretion einhergehenden Stadien 
des Geschwiires ihr Auslangen finden, steht ebenfalls eine groBe Zahl von 
Mitteln zur Verfugung, die aufgestreut, aufgestaubt und mit mehreren Mullagen 
bedeckt odeI' auch in Form von Kissen (mit Bolus und Kieselgur) aufgelegt 
und schlie13lich in langeI' liegende Kompressionsverbande einbezogen werden 
konnen. Viele von ihnen eignen sich auch zur Impragnierung von Gaze 
und sind als solche in bequemer Form verwendbar, wobei allerdings auf die 
austrocknende Wirkung des Pulvers teilweise verzichtet \vird, Jodoform-, 
Dermatol-, Xeroform-, Airolgaze usw. Es sind aIle Ubergange von den mehr 
weniger unloslichen und unzersetzbaren, daher indifferenten bis zu den 16s­
lichen und daher physikalisch, meist abel' auch chemisch wirksamen Pulvern 
vertreten. Dazwischen steht die Gruppe jener Praparate, die wohl un16slich sind, 
abel', durch die Wundsekrete aufgespalten, verschieden intensive chemische 
Wirkungen entfalten. UnlOsliche und unzersetzbare Mittel wie Talcum venetum, 
Zinkoxyd, Bolus alba, Kieselgur, Gips, Lenizet, Kohle usw. wirken in erster 
Linie durch Aufsaugung, Adsorption del' Wundsekrete, trocknen also die 
Wunde aus, stellen sie ruhig und schlie13en sie gegen au13ere Einwirkungen 
abo Auch zwischen den Wirkungen diesel' Mittel bestehen feinere Unter­
schiede, die wohl zum groBten Teil auf kolloidchemische, noch nicht durch­
wegs erforschte Vorgange zu beziehen sind. Fur Kieselgur nimmt UNNA 
spezifische, den Epithelisierungsvorgang elektiv begunstigende Wirkung an. 
Wechselnde, abel' jedenfalls starkere chemische Wirkung kommt den folgenden, 
zwar auch unlOslichen abel' spaltbaren Wundstreupulvern zu. Das erste und 
iilteste von ihnen: das Jodoform (SCHLUNK, WILLKE, SPECHT, BERTWISTLE, 
CLASEN) entwickelt wohl hauptsachlich durch Abspaltung von Jod eine aus­
gezeichnete Heilwirkung, die fallweise ebenso durch antiseptische wie hyper­
amisierende und rlirekte dermatoplastische Gewebswirkungen erklart werden 
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kann. Eine ganze Reihe von Mitteln strebt diese Wirkung des Jodoforms 
unter Umgehung seiner unangenehmen Eigenschaften (Gerucb, haufigeldio­
syncrasien) an, obne sie jedoch wirklich voll zu erreichen, selbst dann nicht, 
wenn verschiedene andere wirksame chemische Gruppen zur Unterstiit.zung 
der Heilwirkung einverleibt: wurden. Das Vioform (Jodchloroxychinolin) 
spaltet nach TAVEL das Jod sehr langsam und gleichmaBiger als das Jodoform 
ab, solI im Gegensatz zu diesem auch keine Granulationswucherung anregen 
(FEDOROW). Weitere jodabspaltende Streupulver sind das Airol; (Wismut­
oxyjodidgallat: PmLIPP, HECKER, FAULLIMMEL), das Novojodin (Hexamethylen­
tetramin mit Tricarbin), das Aristol (Dimethyldijodid), Europhen (Isobuthyl­
orthokresoljodid), dessen Uberlegeuheit von ECKSTEIN geriihmt wird, das 
J odofan (Mono-jodoxyphenolformaldehyd: GRUNBAUM). Wesentlich indifferenter 
sind die jodfreien Jodoformersatzpraparate, vor allem Wismuthsalze: Bismuthum 
subnitricum, das DUBALLEN in Kombination mit Zinkoxyd und Talk in der 
Mischung 1 : 1 : 4 empfiehlt, Dermatol (Bismuthum subgallicum, von SCHLUNK 
und fUr das Uberhautungsstadium besonders von CLASEN verwendet), das 
Xeroform (Bismuth. tribromphenyl., von CLASEN hauptsachlich als reduzierend 
und verhornungsbefordernd gekennzeichnet) und das Crurin (Chinolin-wismuth­
rhodanat), dessen styptische, granulierende, epidermisierende und baktericide 
Eigenschaften LICHTENBERGER und JOSEPH hervorheben und auf den ab­
gespalteten Rhodanwasserstoff beziehen. Von Bleiverbindungen hat das Vero­
form (basisch-ameisensaures Blei) breitere Verwendung gefunden. FRIED­
LANDER erklart seine Heilwirkungdurch die Abspaltung von Sauerstoff und 
Formaldehyd. Antiseptische Streupulver sind ferner das Albertan (SPECHT), 
eine Aluminiumverbindung des Dimethyldioxydiphenylmethans, das Dymal 
(salicylsaures Didym) , dem WOHLGEMUTH und JANSON unter Betonung seiner 
keratolytischen und schmerzstillenden Wirkung den Vorzug geben, und das 
Chininum lygosimatum, ein Diorthokumarketoncbinin (FUERTH), das Euguform, 
ein teilweise acetyliertes Kondensationsprodukt von Formalin und Guajakol 
(DREUW) und das Almatein, aus Formalin-Hamatoxylin hergestellt (PARISER). 
Intensiver aber auch dementsprechend gewebsreizender ist die Wirkung der 
16slichen Wundstreupulver, wie: reiner Borsaure, die SPEIRS zur Ausfiillung 
der Geschwiirsbuchten verwendet, Natr. socojodolicum (Dijodidparaphenol­
sulfosaures Natrium: SCHLUNK, DEUTSCH). Die meisten von ihnen werden 
daher in reiner Form nur dort angewendet, wo Atzwirkungen erwiinscht 
sind: so Alaun, Kaliumpermanganat in Krystallform (FINK, BLUM), Salvarsan­
pulver; selbst die blanden unter ihnen entfalten in dieser Form auf Osmose 
beziehbare Reizwirkungen wie Zucker, Terpestrol (Elaeosaccharum aus Milch­
zucker mit 5% Terpentinol: HEINZ) und pulverisierte Zitronensaure (BRADY). 
Werden solche aber auch wasserun16sliche gewebsreizende Praparate nur als 
Zusatze zu indifferenten Wundstreupulvern verwendet, so treten ihre irritativen 
Eigenschaften zugunsten der heilenden in einem der Dosierung zuganglichen 
AusmaBe zuriick. Dies gilt z. B. von dem bei unvermischter Anwendung atzenden 
Chlorkalk, der von HEUSNER mit der zehnfachen Menge Bolus vermischt auf­
gestreut wird, yom Zinkperhydrol, das gleich jenem nur desodorierend wirkt, 
wenn es einem indifferenten Streupulver z. B. der dreifachen Menge Bismuthum 
subnitricum zugesetzt wird, wobei gleichzeitig die Epithelisierung durch 5% 
Zusatz von Amidoazotoluol: Scharlachrot in die Wege geleitet werden kann 
(NOBL). Die anregende Wirkung dieser Substanz auf die Zellneubildung, die 
vielfach auch experimentell erprobt und klinisch bestatigt wurde (B. FISCHER, 
L. JORES, RITTER, GEIPL, O. WySS, H. STAHR, SECKEL und STOEBER, WESSELY, 
FRICKE, WERNER, NOBL, V. SCHMIEDEN, CL. KRAJCA, G. MORAWETZ) kann 
bei zu konzentrierter Anwendung durcb die irritative Komponente iiberdeckt 
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werden, was die oben angegebene Dosierung oder Vermischen mit der 5-lOfachen 
Menge von Acid. boric. meistens verhindert. Das Diacetylderivat des Scharlach 
R. = Pellidol stellt nach iibereinstimmender Angabe vieler Untersucher 
(SPRECHER, P. AUERBACH, ENDERLEN, CERNEZZI,HAYVARD, K. PEIN, 
M. STRAUSZ, V. NEUMAYER, L. SCHARETZKY, W. KATZ, MICHAELIS) einen aller­
dings indifferenteren, aber in der Wirkung nicht ganz gleichwertigen Ersatz 
dar; es wird als 5% Boluspuder oder als Gemisch mit der gleichen Menge J odolens 
unter dem Namen Azodolen zur Trockenbehandlung gebraucht (F. FISCHER,). 
Noch starkere Gewebsreizung erzeugen dieantiseptischen Farbstoffe; so daB 
Pyoktanin nur in 1-2% und Flavicid sogar nur in 1%0 Mischung mit in­
differenten Streupulvern fUr die Behandlung in Betracht kommt. Die redu­
zierenden Eigenschaften des Chrysarobins, die reinigende und schmerzstillende 
des Ichthargans kommen am giinstigsten bei etwa 5-6% Mischung mit Terra 
silic. oder Magnesia usta zur Geltung, wahrend CLASEN bei gleichem Mischungs­
verhaltnis das Vioform als Vehikel fiir Ichthargan sowie fUr den ob seiner 
hyperamisierenden und granulationsanregenden Wirkung geschatzten Campher 
gebraucht. Diese oft gerade bei gangranosen Geschwiiren ausgezeichnet 
reinigende Substanz erzeugt in anderen Fallen gelegentlich wiederum ober­
flachliche Nekrosen, die sich durch Blutleere der Gramilationen ankiindigen. 
Auch Bolus kann als Vehikel Verwendung finden,es sind sogar einige dieser 
Mischungen im Handel fertig beziehbar z. B. Sokial: Bolm; mit kolloidal an­
gelagertem Silberphosphat. 

Von den bisher angefUhrten Mittehi sind die verschiedensten Kombina­
tionen mit wechsehidem Erfolg versucht worden. Auf ihre Darstellung solI nicht 
mehr eingegangen werden, bloB auf die Mischung von Jodoform mit Kohle, 
die MITTLER und LINNARTZ besondere Erfolge ergab, sei hingewiesen. SchlieB­
lich gibt es eine Gruppe von Medikanten, deren Mischung mit indifferenten 
Streupulvern sich deswegen empfiehlt, weil nur so ihre Applikation und ihr 
Verweilen auf der Wunde erreicht und die iibrigen Wirkungen der Trocken­
behandlung ausgelost werden konnen. Hierher gehoren die Schwefelblumen, 
der Teer, besonders als Gipsteer zum Desodorieren geeignet, das Tannin und 
andere Gerbstoffpraparate, das Chrysarobin, das UNNA mit der 20fachen Menge 
von Terra sillc. aufstreut. 

GroBer Verbreitung erfreut sich in der Behandlung des Ulcus cruris vor 
allem nach Abklingen der akut entziindlichen Erscheinungen (SPECHT) die 
Verwendung oliger, salben- oder pastentormiger Stoffe und Praparate. 

Sie lassen sich so wie die Streupulver in indifferente unterscheiden, die an 
sich nur physikalisch durch LuftabschluB und Ruhigstellung wirken, bei 
impermeabler Bedeckung iiberdies als feuchte Kammer, hauptsachlich aber als 
Trager der ihnen zugesetzten Heilmittel funktionieren, und in solche, die auf 
Grund ihrer chemischen Zusammensetzung selbstandige Wirkungen verschiedener 
Art und Starke entfalten. Hierzu ist die Einschrankung zu machen, daB vollige 
Indifferenz wie bei manchen Pulvern hier kaum jemals wirklich besteht, ferner 
daB beide Gruppen durch flieBende Ubergange miteinander verbunden erscheinen 
und derselbe Stoff je nach Art des Falles oder Individiums an verschiedenen 
Stellen der Reihe rangiert. Bei vorliegender ldiosynkrasie kann jede sonst 
indifferente Salbengrundlage oder olige Substanz schwere Gewebsreizungen 
auslOsen. 

Ais Salbengrundlagen kommen die allgemein gebrauchlichen Stoffe wie 
Cera alba, Lanolin, Schweinefett, Vaselin, Ugt. paraffini, Olivenol, Leinol in 
Betracht, sowie eine Reihe von neueren, teils fetten, teils fettfreien Substanzen 
wie Eucerin (eine Mischung von Wollfett, Oxycholesterin mit 95 Teilen Ugt. 
paraffini), Fetronum purissimum (Vaselin mit Stearinsaureanilid: KATTEN und 
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BRENCKER), Vasol (Vaselinol, Salmiakgeist, Olsaure), Epithelan (einNaturvaselin 
mit amorphem Kohlenstoff: FRIEDLANDER), Linoval (Vaselin, Ammoniak, 
Lavendelol und eine aus Leinol gewonnene Fettsaure, die desinfizierend und 
analgeti~ch wirken soli: SCHUTTE), Viscolan (pflanzlicher Herkunft, als Haupt­
bestandteil Viscin enthaltend: KLUG). Schon bei dieser zweiten Gruppe macht 
sich eine ausgesprochene Heilwirkung einzelner Bestandteile so stark geltend, 
daB auf medikamentOse Zusatze gelegentlich verzichtet werden kann. So 
findet z. B. KATTEN das Fetronum puriss. bei Ulcus cruris ausgesprochen 
wirksam. In weniger gereinigtem oder Rohzustand entfalten aber einzelne 
Mineralfette noch viel deutlichere Heilwirkungen, so das von RA VOGLI mit 
2% Borsaurezusatz empfohlene Petroleum und die Rohparaffinole (ESSLINGER). 
Ihre Heilkraft diirfte auf dem Gehalt an freien Olsauren beruhen, deren epitheli­
sierende Wirkung experimentell von WACKER und SCHMINCKE nachgewiesen 
wurde und deren Lipoidloslichkeit das Eindringen in die Zellen ermoglicht. 
Damit steht auch im Einklange, daB Verwendung von ranzigem Schweinefett, 
z. B. in der von ESSLINGER und NOBL empfohlenen Salbe aus Rohparaffinol 
(aus Braunkohlenteer) und Schweinefett (1: 4), deren epithelisierende Kraft 
erhoht. Die gelegentlich beobachteten Reizwirkungen machen haufigen Verb and­
wechsel (Mc. MILLAN: tagIich, NOBL: 2-3tagig) und mitunter auch Aussetzen 
der Behandlung notwendig. Reizloser und dabei ebenso wirksam erweist sich 
das Granugenol: ein MineralOl mit hydrierten Kohlenwasserstoffen, das durch 
seine reinigenden, die Granulation und Epidermisierung anregenden Eigenschaften 
einen billigen Perubalsamersatz darstellt (SAUDEK, REISS). lndem es Fest­
kleben verhindert, gestaltet es den Verbandwechs!(l schmerzlos. Schon die letzt­
genalmten und ihnen verwandte Stoffe erweisen sich als so wirksam, daB sie 
gelegentlich nur mehr als Zusatz zu indifferenter Grundlage verwendet werden 
(z. B. Petrosulfol, das MEITNER als 20% Zusatz zu Vasol empfiehlt). 

In noch hoherem MaBe gilt das von den Teeren und vielen ihnen therapeutisch 
verwandten, teilweise synthetisch hergestellten Stoffen, in deren Wirkung 
9.esinfizierende, antiphlogistische, schmerz- und juckreizstillende, granulations­
anregende und epitheIisierende Komponenten verschieden stark hervortreten. 
Hierher gehoren: Steinkohlen-, Holzteere, lchthyol (RAVOGLI, ROTH, NEU­
MANN: als 10% lchthyolvaselin gelegentlich wirksamer als bei reiner Anwendung), 
Oehasol (SACHS), Kadogel (ROTH), Thigenol (K6SZEGHY, WINKLER, DELLOYE), 
Thiolum liquidum (KRETZMER), Kreosot (FRANKE), schlieBlich Perubalsam. 
Dieser kann sowohl rein verwendet werden als auch in Salbenform beliebiger 
Konzentration (RAVOGLI, A. MEYER, ARONHEIM) oder als Streupulver: Peru­
lenizet (KALLMANN), und bildet den wirksamen Bestandteil vieler Kombinations­
praparate. Seine auch bei atonischen Geschwiiren sich bewahrende Heil­
wirkung (BURGER) wird von FRANK auf den Gehalt an Zinksaure zuriickgefiihrt, 
die antiphlogistisch und leukocytenanlockend wirken soli. 

Von den nur als Zusatze zu Salben und Pasten in Betracht kommellden 
Stoffen sind zunachst jene zu nennen, die auch bei der Behandlung mit Um­
schlagen bzw. Trockenpulvern Verwendung finden: die Borsaure als 2-100/ 0 

Zusatz (ARMKNECHT), Bleisalze, am haufigsten in Form des Ungt. diachyl. 
Hebrae, bei Bindegewebsvermehrung (RoTH), auch mit Ichthyolzusatz (RA­
VOGLI) verordnet, das Veroform; unter den Reimersalben, die organische Metall­
verbindungen in kolloidalem Zustande enthalten, wird die bleihaltige von 
SCHREINER, SCHMERZ als vvirksam empfohlen und gegeniiber der wismut- und 
kupferhaltigen als besonders reizlos geriihmt. Von den Silbersalzen ist das Arg. 
nitric. als 1/2-10% Salbe, meist mit gleichem oder hoherem Zusatz von Peru­
balsam im Gebrauch. Aber auch kolloidales Silber wird in Form des Ungt. coIL 
Orede, der Kollargolsalbe (LOEWE) angewendet, organische Silbersalze wie Prot-
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argol in durchschnittlich starkerer Konzentration: 5-10% (WILLKE, HOPMANN). 
Mit 30f0 Cycloformzusatz ist auch eine 100f0 Protargolsalbe (Bayer & Co.) im 
Handel erhaltlich ; Targesin, ein DiacetyltanninsilbereiweiB empfiehlt WRECZYNSKY 
ala 5% Eucerinsalbe. Einen breiten Raum nehmen gerade bei der Salben­
behandlung die Hg-Praparate ein, weniger in Form des Sublimates, das 
CUNIER als l0f0o Salbe verwendet, als vielmehr in Form des weiBen oder gelben 
Quecksilberpracipitates, von denen 5-100f0 Konzentrationen fast durchwegs 
anstandslos vertragen werden. Dnter anderem wird die gunstige Beeinflussung 
calloser Rander durch Hg-Salben geriihmt (WILLIAMS). Reizlos und sogar 
schmerzlindernd wirkt nach RAVOGLI und ROTH die Kalomelzinksalbe, wahrend 
das Ugt. ciner. mehr fUr entzundliche Komplikationen infolge Sekundarinfektion 
und fur spezifische Prozesse vorbehalten bleibt. Um die Reihe der fUr die 
Salben- und Pastenbehandlung des Ulcus cruris verwendeten Metallsalze ab­
zuschlieBen, muB noch das Zinkoxyd erwahnt werden, das in Form der Zinkpaste 
der indifferentesten Behandlungsart dient, meist jedoch als Vehikel fUr wirk­
samere Substanzen, hauptsachlich Teer und Schwefel gewahlt wird. UNNA 
zieht der LAssARSchen eine aus Zink, Schwefel und Kieselgur zusammengesetzte 
Paste vor. Vertreter des Wismut sind die Dermatol-, Xeroform-, Airolsalbe 
und in neuerer Zeit die Andriolsalbe (TRUTTWIN), eine Jod-Wismutkombina­
tion, deren sekretionsbeschrankende, reinigende und epithelisierende Wirkung 
auch von SCHUBERT bestatigt wird. Die mit Dermatol, Xeroform, Airol be­
reits eroffnete Gruppe der jodabspaltenden Praparate ist noch durch folgende 
ebenfalls zur Salbenbehandlung herangezogene Mittel zu erganzen: Jodoform: 
3-30% und daruber, Europhen, Jodofan, Aristol: 5-100f0. Die antiseptischen 
Farbstoffe, die aufgestreut oder aufgepinselt eine immerhin ausgedehntere 
Anwendung finden, kommen fUr die Salbenbehandlung weniger in Betracht; 
eine mit basischen Fuchsin, Lanolin und 01. Eucalypti bereitete Salbe ver­
wendet MAY mit gutem Erfolg. Vor der Applikation von Methylenblau wird 
bei schlecht granulierenden Wunden direkt gewarnt (NAGELSOHMIDT). Um so 
mehr werden die vielseitigen Wirkungen des Resorcins im Rahmen der Salben­
behandlung ausgenutzt und hierbei durch die der Salicylsaure (2-10%) teils 
unterstutzt, teils abgelOst. Von der vorwiegend hyperamisierenden Wirkung von 
Campher, (Ungt. camphor. cerussae) Terpentin, (Ungt. basilicum), TerpentinOl­
emulsion (HEINZ), Styrax (Ungt. styracis) wird bei der Salbenbehandlung des 
Ulcus cruris heute im Gegensatz zu fruheren Zeiten kaum mehr ausgiebiger 
Gebrauch gemacht, auch Versuche, das Salvarsan in Form einer 10% Salbe 
zur Beschleunigung der Vernarbung heranzuziehen (LEvY-BING), haben keine 
ausgedehntere Nachpriifung gefunden. Die ausgesprochen epithelisierenden 
Substanzen dagegen bleiben hauptsachlich dyr Appikation in Salbenform vor­
behalten, so Scharlachrot: 4--8% (PEIN, AUERBAOH) und Pellidol: 20(0 (WIND­
MULLER, NORDMANN, F. FISOHER). Ihr Indikationsgebiet sind schon gereinigte 
(NORDMANN), granulierende, von allzu sukkulenten Granulationen vorher zu 
befreiende, aber gut ernahrte und wenig entzundete Wunden, auf die sie nnter 
Abdeckung der Rander durch Zinkpaste aufgetragen werden. Auch trans­
plantierte Hautstreifen scheinen unter ihrer Einwirkung wesentlich besser an­
zuwachsen. Da sich die Toleranz gegen diese Mittel im Laufe der Behandlung 
zu erhohen pflegt, solI man die Konzentration allmahlich steigern, die Wunde 
aber durch taglichen Verbandwechsel im Auge behalten, um unvermittelt ein­
setzende Reizwirkungen zu vermeiden. Hinsichtlich dieser und durch das Fehlen 
farbender Eigenschaften ist das Pellidol dem Scharlach R., das ubrigens auch 
Allgemeinschadigungen (Nierenaffektionen: RAVOGLI) auslOsen kann, uberlegen 
(FISOHER), an epithelisierender Kraft eher unterlegen. Die als Ersatz beider von 
OPPENHEIM angegebene Ratanhiasalbe hat sich Nachprufern sehr gut bewahrt. 
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Auch bei Anwendung der Atzmittel dominiert die Salben und Pastemorm, 
weil sie langsamere, schonendere und daher besser dosierbare Verschorfung 
ermoglicht; die mit ihr verbundenen Schmerzen konnen durch Beifiigung von 
Anastheticis vermindert werden. Atzkali und gebrannter Kalk bEdeten den 
Hauptbestandteil der Wiener Atzpasta, arsenige Saure den der HEBRASchen 
Atzpasta, wahrend die heute noch vereinzelt in diesem Sinne gebrauchten Mittel 
Resorcin, Pyrogallussaure und Sublimat sind. FELIX kombiniert die Anwen­
dung einer Carbol-Sublimat-Cocain enthaltenden Atzpasta mit mehrfachem 
Einschneiden der geatzten Flache und wiederholt die Atzung fallweise. 1m 
allgemeinen kann die Atzbehandlung als iiberholt und durch einfache chirurgische 
Eingriffe an der Wunde ersetzbar bezeichnet werden; nur zur oberflachlichen 
Verschorfung pathologischer Granulationen, wie sie z. B. Lekutylsalbe in elek­
tiver Weise bewirkt (NOBL), wird sie gelegentlich herangezogen. 

SchlieBlich ist noch eine Reihe von Salben zu erwahnen, die meist eine Kom­
bination mehrerer wirksamer Mittel darstellen und teilweise unter geschiitztem 
Namen im Handel erhaltlich sind, so das Philonin (Perubalsam, Argent. sulf., 
Bor, Trypaflavin, ein organ. Cu-Salz, Zinkpasta: von SCHLUNK empfohlen), 
das Combustin (Alurninium-Wismuth- und Zinkverbindungen), dessen epitheli­
sierende Wirkung mehrfach, insbesondere von STAHL bestatigt und fiir in Reini­
gung befindliche Geschwiire ausgeniitzt wird, die Desitinsalbe (Zinkoxyd-Vaselin­
Lanolin, ein Lebertranderivat), nach LAUERBACH selten reizend, epithelisierend, 
Ulcerol, dessen schmerzlindernde und granulierende Wirkung auf dem Gehalt 
an gereinigtem Perubalsam beruht (BOLLAG), Zinkolan, von JORDAN, die 
MrKuLICzsche Salbe, von ROTH empfohlen. 

BOLDAN gab eine Salbe folgender Zusammensetzung an: 01. olivo 15,0, 
Ochsengalle 15,0, Mel. rosat. 8,0, Cerae alb. 4,0, Sach. 2,0, ARONHEIM eine 
lO% Perudiachylonsalbe mit Paranephrin und Lapis, SCHAFFER eine Thigenol­
Zink-, Wismuth- und eine 10% Tumenol-Zinkpasta, LOWE eine Alkoholkollargol­
salbe mit Seife, Wachs und Glycerin. Die groBe Menge der sonst noch mehr 
weniger vereinzelt angewendeten Spezialsalben macht eine vollstandige Auf­
zahlung unmoglich. 

Ihre eigenenWege geht die mit Organextrakten, Enzymen, Fermenten arbei­
tende Lokaltherapie, die je nach der Anwendungsart allerdings auch gleichzeitig 
die Wirkung eines Kataplasmas, Trockenpulvers oder Umschlages entfaltet. 
Doch sind die mit Applikation von Bierhefe (BRADY), Furunkulin (LEVY DU PAN, 
WILLIAMS) bei Ulcus cruris erzielten Erfolge auf diese Weise allein nicht zu 
erklaren. Ebenso kommt den Fermenten, Pepsin, Trypsin, Palikreasdispert 
(BAER), Organextrakten zweifellos eine Einwirkung auf den GeschwiirsprozeB 
zu. Am deutlichsten ist dies in .dem Heilerfolg zu erkennen, den P AUTRIER, 
SCHMID und ROBERT mit lokaler Anwendung von mit Laktose und schwefel­
saurem Natrium gemischtem Insulin erzielten. 

Die Tatsache, daB ortlich schmerzstillende Maf3nahmen den GeschwiirsprozeB 
giinstig beeinflussen, suchen sich jene Therapeuten zunutze zu machen, die 
Anasthetica in verschiedener Form auf das Ulcus applizieren: heiBe Opium­
umschlage (KNOTTE), Cycloform (SAAR); auch Orthoform, Anasthesin kommen 
in diesem Sinne in Betracht, wobei entweder das reine Pulver aufgestreut und 
mit Salbe oder Paste iiberdeckt oder von vornherein einem Streupulver, einer 
Salbe oder Paste zugesetzt wird. Doch fehlt es nicht an Stimmen, die auf die 
Nachteile der anasthesierenden Therapie hinweisen, Torpiditat und gelegentlich 
hartnackige Dermatitiden in ihrem Gefolge auftreten sahen und sie daher als 
entbehrlich und ungeeignet ablehnen (CLASEN). 

Wahrend die Behandlung mit Medizinalseifen in der Therapie des Ulcus 
cruris nur eine untergeordnete und bestenfalls unterstiitzende Rolle spielt, 
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hat die Pflasterbehandlung immerhin ein gewisses Indikationsgebiet behauptet, 
sei es, daB die Ulcera direkt in mit medikamentosen Pflastern angelegte Kom­
pressionsverbande einbezogen (SOHLASBERG: Bleipflaster, DUBALLEN: Zink­
pflaster), sei es, daB gewisse Stadien des Ulcus einer systematischen Pflaster­
behandlung unterworfen werden. Insbesondere die mit Bindegewebsvermehrung 
einhergehenden Gewebsprozesse in der Peripherie des Geschwiires kann die 
macerierende Wirkung des Salicylseifenpflasters der Erweichung zufiihren 
(ROTH). Eine groBe Zahl der bei den bisher geschilderten Applikationsarten 
verwendeten Heilmittel kann in Form von Gutta- oder Trikoplasten zur Ein­
wirkung gebracht werden. Bei den UNNA.Schen Guttaplasten sind Pflaster 
auf durch Mull verstarktes Guttaperchapapier, bei den Trikoplasten die den 
medikamentosen Zusatz fiihrende, kautschukfreie Bleipflastermasse auf Trikot 
aufgetragen. Nicht zu starke Sekretion des Geschwiires vorausgesetzt, erweist 
sich diese Applikationsart wie auch die Anlegung ahnlicher Binden (Simplex-, 
Philippbinden) als sehr bequem und wirksam, zumal gleichzeitig die Verhalt­
nisse der feuchten Kammer durch sie geschaffen werden. Besondere das 
Carbol entfaltet bei dieser Anwendungsart seine hauptsachlich dermatoplastischen 
Wirkungen (UNNA). SPEIRS macht sie sich dadurch nutzbar, daB er gewohn­
liche Pflaster vor der Anlegung in Carbolsaure taucht. Breitere Anwendung 
hat jedoeh die Pilasterbehandlung des Ulcus cruris bisher nicht gefunden. 

Um eine Art Firnisbehandlung des Ulcus handelt es sich bei den Dauer­
kompressions- wie Zinkleim-, Pepton-, Mastixverbanden, soferne sie das Ulcus 
unmittelbar einbeziehen. Sie konnen hierfiir auch medikamentose Zusatze, 
wie Carbol, Borsaure, Kohle usw. fiihren. In diesem Zusammenhange sind 
der von SOHWARZ bevorzugte ZinkJeimersatz aus Ektogan-Glycerin-Wasser­
Methylviolett und die mit essigsaurer Tonerde, Methylenblau und Lysoform 
getrankten Alumenthalbinden zu erwahnen. 

Der Vollstandigkeit halber sei noch die Behandlung des Ulcus cruris mittels 
Begasung erwahnt, die ROTTSAHL mit Schwefeldioxyd durchfiihrt und deren 
sich auch SPEIRS in Form eines gegen die Wunde gerichteten Sprays schwef­
liger Saure bedient. 

Die verwirrende Menge von ortlichen, fUr die Behandlung des Ulcus cruris 
empfohlenen Medikamenten, iiber die letzten Endes doch nur eine ganz aus­
zugsweise Ubersicht gegeben werden konute, beweist am eindringlichsten, daB 
kein einziges in jedem FaIle und sicher die Heilung herbeifiihren konnte. 1m 
Gegensatz zur Einstellung derjenigen Therapeuten, die grundsatzlich einen 
steten Wechsel der angewendeten Mittel empfehlen (Buru), wird im allgemeinen 
mit einer kleinen Zahl von Praparaten das Auslangen zu finden sein, dabei aber 
eine allzuweit gehende Vereinfachung und Schablonisierung der Behandlung 
schon dadurch unmoglich gemacht, daB das individuelle Moment die Heil­
wirkung der einzelnen Substanzen weitgehend mitbestimmt. Gerade die bewahr­
testen unter ihnen, wie z. B. die jodabspaltenden Pulver losen nicht selten 
heilungswidrige, auf Idiosynkrasie beruhende Gewebsvorgange aus, in welchem 
Momente sie durch andere ersetzt werden miissen. Solche Nebenwirkungen 
kommen am haufigsten beim Jodoform, gelegentlich aber auch in meist 
schwacherer Ausbildung bei den anderen Praparaten wie Vioform, Xeroform, 
Airol, den Teeren, sogar bei den Salbengrundlagen vor und sind am wenigsten bei 
den Mitteln zu gewartigen, deren indifferentem Verhalten auch eine entsprechend 
schwachere Heilwirkung parallel geht (z. B. beirn Dermatol). Auf dem Wege 
tastenden Erprobens werden einerseits heilungsstorende Nebenwirkungen 
weitgehendst eingeschrankt und anderseits jene Praparate gefunden werden 
konnen, die sich im einzelnen FaIle den anderen iiberlegen und den gegebenen 
Verhaltnissen angepaBt erweisen. 
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Um zu zeigen, wie mit vel'hiHtnismaBig gel'ingein Aufgebot von thel'apeuti­
schem Riistzeug die Behandlung des varik5sen Symptomenkomplexes durch 
alle seine Stadien bis zur Reilung gefiibrt werden kann, sei die Methodik CLASENs, 
eines auf diesem Gebiete sicberlich erfahrenen Thel'apeuten in kurzen Ziigen 
skizziert: Ambulant angelegtel' Zinkleimverband in allen Stadien, nur bei 
heftigen Schmerzen kontl'aindiziert bzw. vol'iibergehend unterbl'ocben; Vel'-
5dungstbel'apie durch intraven5se Injektion del' erreichbaren Val'icenbezirke; 
Ulcustrockenbehandlung: je nach dem Anspl'echen des Falles Aufstreuen von 
J odoform , Viofol'mcampher odeI' Viofol'micbthal'ganpuder, Xeroform bzw. 
Dermatol. Wechsel eines sonst gut vertragenen Mittels nur, wenn Reilungs­
tendenz fehlt oder nachlaBt. Von chirurgischen Eingriffen am Geschwiire wird 
bei eretischen oder Narbengeschwiiren nur die Verschorfung mit dem Gliiheisen, 
gelegentlich vorgenommen, bei diesen iibrigens durch Ab16sen des Epithels im 
Bereicbe der ganzen Narbe die Heilung angebahnt. Die Erfolge dieser ver­
haltnismaBig einfachen Methodik scheinen von denen anderer Therapeuten nicht 
iibertroffen zu werden. 

Wenn es gelungen ist, durcb die verscbiedenen geschilderten MaBnahmen 
eine Heilung vorhandener Ulcera cruris herbeizufiihren, scheint es tl'otzdem 
notwendig, das zum' Rezidivieren del' Ulcera disponierte Terrain unter ent­
sprecbender Nachbehandlung zu halten. Diese deckt sich vielfach mit den unter 
den propbylaktiscben aufgezahlten V orschriften, indem sie vor allem dem 
neuerlichen Uberbandennebmen der ZirkulationsstDrung entgegenwirkt. In allen 
jenen Fallen, wo die Venenerweiterungen belassen wllrden oder nicht rest­
los beseitigt werden konnten, wird die Extremitat auch weiter unter Dauer­
kompression durch Tragen von elastischen Binden (GILLS), Trikotbinden 
(ENGELBRECHT, F. FISCHER), gefiitterten elastischen Striimpfen' (RAVOGLI), 
HAHNScben Binden (MOSES), Gummistriimpfen (ENGELBRECHT, FISCHER, MOSES) 
Zinkleimverbanden gehalten werden miissen. Eine Besserung der Zirkulations­
verhaltnisse wird weiterhin durch Gymnastik (Dauerlauf:VIGNAL) und Massage 
erreicht werden (VIGNAL, RAVOGLI), die auch direkt durch bessere Durch­
blutung der Haut deren Vitalitat und Widerstandsfabigkeit zu heben vermag. 
Medikament5se Massage kann diese Wirkung noch weiter steigern und gleich­
zeitig im Sinne einer Desinfektion das gefahrdete Hautgebiet fortlaufend schiitzen 
(2% Phenolalkoholmassage: RAVOGLI). Auch von Badeprodezuren und jeg­
lichen der Hautpflege dienenden MaBnabmen sind ahnliche Wirkungen zu 
erwarten. Stellen sich subjektive Beschwerden in der varik5sen Extremitat 
ein, so wird von mancher Seite voriibergehende Hochlagerung zur Unterstiitzung 
von Gymnastik und Massage herangezogen. 

Therapie del' El(>phantiasis. 
Bei der Elephantiasis handelt es sich zum groBen Teile um irreparable bzw. 

wenig rUckbildungsfahige Gewebsveranderungen. Trotzdem wird durch MaB­
nabmen, die auf die Hebung der Zirkulation gerichtet sind, mitunter Riickgang 
der plastischen Odemansammlungen und betrachtliche Abschwellung der 
Extremitat erreicht werden; Hocblagerung, systematische, zentl'ipetal vor­
genommene Einwicklungen mit elastischen Binden bzw. digitale oder instru­
mentelle Kompressionen (VANZETTI-WERNHER) werden in diesem Sinne mit 
verschiedenem Erfolge versucht; aber auch die maBige Dauel'kompression 
eines Zinkleimverbandes wird 5fters allmahliche Abschwellung herbeifiihren 
und die Beschwerden auf ein ertragliches MaB herabsetzen. 

Von unterstiitzenden pbysikaliscben MaBnabmen werden nur elektriscbe 
Prozeduren geiibt. Die durch Contraction der dilatierten Lymphbahnen 
erklarten Heilerfolge des Induktionsstromes (S. ARANJO, ALARD, MORTON, 
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DEERING, MURRAY, BIRD) und die angeblich das junge Bindegewebe auflOsende 
Wirkung des galvanischen Stromes (MONCORVO) konnten von NOBL nicht 
bestatigt werden. Auch Rontgenbehandlung erwies sich GRUTZ als wirkungslos. 
Ebenso problematisch erscheint die mit interner Verabreichung von Natr. salic. 
(UNNA), Ichthyol (JABISCH-UNNA) und mit Injektionen von Kalomel, Hg-salicyl. 
(GASTON, DOMENICI, DunOT) und Fibrolysin (CASTELLANI) vorgehende Allgemein­
behandlung sowie die mit Hyoscyamin-Guttaplast (UNNA) und Salicylmassage 
durchgefiihrte Lokalbehandlung. 

Radikalere Heilerfolge streben die chirurgischen Methoden an: AderlaB, 
Fontanellen, Cauterium actuale gehoren der Vergangenheit an, aber auch die 
Ichiadicus excision (MORTON i BROCQ), die Unterbindung der Hauptvenenstamme 
(ARABUM), die eher von Volumszunahme gefolgt war, und die Unterbindung der 
Hauptarterienstamme (CARNOCHAN, SYME, HOLMES, STROHMEYER, FAYRER, 
WERNHER, EpPNER, ESMABCH, KULENKAMPF), die zwar oft zu Gangran, aber 
auch zu langere Zeit anhaltenden Abschwellungen der Extremitat fiihrte, 
werden heute kaum mehr geiibt. Die heute noch gangbaren chirurgischen 
Verfahren bestehen in der Heranziehung der schon besprochenen Operation 
nach RINDFLEISCH, die zunachst durch ausgiebige Drainage und spater durch 
ausgedehnte Verodung der Blut- und Lymphbahnen bemerkenswerte Riick­
bildungen der elephantiastischen Veranderung erreichen kann. DaB ihre 
Wirkung in erster Linie auf Ausschaltung der Lymphstauung beruht (KOCHER). 
lehren auch die Beobachtungen HEINTZES und l>HMANNS iiber die Wirkung 
des WENzELschen Zirkelschnittes auf elephantiastische Veranderungen sowie 
die erwiesene Heilwirkung der von KONDOLEON zur Behandlung der Elephan­
tiasis angegebenen Methode, die durch Spaltung und Excision der Fascie 
Ableitung des oberflachlichen Lymphstromes in die tiefen Wege ermoglicht. 
Drainage allein streben die von LISFRANC empfohlenen multiplen tiefen In­
cisionen und die von LAFOND-GRELLETY daran angeschlossene Einfiihrung 
weicher Dochte nach dem Vorgange FURBRINGERS an. Ausgedehnte, nach 
langerer Hochlagerung vorgenommene Keilexcisionen mit nachfolgender Naht 
konnen allerdings betrachtliche Gewebsmassen dauernd entfernen und durch 
Bildung komprimierender Narben Rezidive verhindern, sind aber so wie die 
als letztes Auskunftsmittel zu erwagende Amputation (LINDEMANN) insoferne 
gefahrlich, als die starren und nicht collabierfahigen GefaBe leicht zum Aus­
gangspunkte bedrohlicher, ja todlicher Blutungen werden konnen. 

Anhang zur 'rherapie. 
Die gegeniiber einem Erysipel des varikosen Terrains einzuschlagenden 

antiphlogistischen bzw. lokalisierenden therapeutischen MaBnahmen decken 
sich mit denen belie big lokalisierter Erysipele. Auch die bei diesen vorziiglich 
wirksamen Milchinjektionen lassen hier kaum vollig im Stiche. 

Die Impetigo staphylogenes, die plotzlich einsetzen und rapide fortschreiten 
kann, ist durch richtige Behandlung meistens rasch einzudammen und zu 
beseitigen. Diese besteht in der Anwendung desinfizierender Umschlage, Resor­
cinsalben und Hg-haltiger Pasten. CLASEN verschreibt: 

Hydrarg. oxyd. rubri 1,0 
Zinei oxyd. 25,0 
Terr. sille. ealein. 12,0 
Vaselini fla vi 
Ungt. adip. lan~ aa ad 100,0 
M. F. pasta spississima. 

Diese Paste, auf deren moglichst steife Konsistenz CLASEN Wert legt, wird 
daumenbreit urn die impetiginosen Herde aufgetragen, mit Seidenpapier be­
deckt und in einen Zinkleimverband einbezogen. 
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Idiosynkrasie gegen das jeweils angewendete Medikament auBert sich nach 
CLASEN in Reizzustanden, die bei den leichtesten Graden nur das Ulcus betreffen 
und in weinroter Verfarbung, vermehrter Empfindlichkeit, wa:;;seriger Sekretion 
und Heilungsstillstand desselben bestehen. Werden diese Symptome nicht be­
achtet oder liegt eine schwere ldiosynkrasie vor, so beginnt sich der Geschwiirs­
grund zu belegen und mit· Blutgerinseln und Extravasaten zu durchsetzen. 
Bei den hochsten Graden der Uberempfindlichkeit wird auch die nahere oder 
weitere Umgebung in den Reizzustand mit einbezogen, indem sich unter Brennen 
und Jucken eine vesiculose oder papulOse Dermatitis entwickelt. Solche Er­
scheinungen sind am haufigsten und heftigsten beim Ortho- und Jodoform, 
seltener und leichter bei Xeroform, Vioform usw. zu gewartigen und wurden 
von CLASEN nie beobachtet, wenn z. B. das Vioform mit hyperamisierendem 
Campher- oder Ichtharganzusatz verwendet wurde. Aile Erscheinungen der 
ldiosynkrasie klingen mit Aussetzen des betreffenden Mittels meist sehr rasch 
ab und erfordern hochstens in den Anfangsstadien eine antiphlogistische, 
spater moglichst indifferente Behandlung. 
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- ROHRER: Zit. bei DENKER und BRUNING. 1920. S. 83. - ROKITANSKY: Handb. d. 
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Ref. Monatsh. f. prakt. D~rmatol. Bd. 40, S. 162. - SCHREIDER: These de Paris. 
1883. - SCHREIBER, R.: Uber Polyarteriitis nodosa. Inaug.-Diss. Konigsberg 1904. 
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contag. auf Grund histo-bakteriologischer und klinischer Untersuchungen. Clin.-dermosi­
filopatica della r. Universita di Roma. 1906. H. 1. - TmBIERGE und RAvAuT: Phlebitis 
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9. 10. 1909. - BUKELEY, D.: Zit. bei AESKULAP. - BURGER, F.: Die Verwendung von Bal­
samum peruvianum bei der Wundbehandlung. Miinch. med. Wochenschr. 1904. Nr. 48.­
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CERNEZZI, A.: Corriere sanit. 1909. Feber. - CHARRADE: These de Paris. 1892. - CHAUSSY: 
Uber Krauselappen bei Ulcus cruris. Miinch. med. Wochenschr. 1907. Nr. 40. - CHAZAL­
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Hamorrhagische Krankheiten. 
Von 

FRIEDRICH HA.MMER- Stuttgart. 

Mit 16 Abbildungen. 

Eigentliche Erkrankungen der Raut stellen die hamorrhagischen Krank­
heiten nicht dar. Es ist bei ihnen ganz besonders klar, daB sie auf Grund 
verschiedener Krankheitsbereitschaften entstehen, die nicht in der Raut oder 
sicher nicht allein in der Raut zu suchen sind. 

DaB sie auch in das Gebiet der inneren Medizin und Kinderheilkunde fallen, 
zeigt schon der Umstand, daB sie vorwiegend von dieser Seite her bearbeitet 
und in den Lehrbiichern der Rautkrankheiten geradezu stiefmiitterlich abge­
funden sind. Und doch finden sich die Raupterscheinungen dieser Krankheiten 
groBtentells in der Raut. 

Aber gerade well hier die Wechselbeziehung zwischen der Tatigkeit der 
Raut zu der des iibrigen Korpers, die jetzt auch von den Dermatologen viel 
genauer gekannt und beriicksichtigt wird, klar zutage tritt, diirfte eine eingehende 
Behandlung auch fiir den Rautarzt niitzlich, ja notwendig sein. 

Bei der Einteilung der hamorrhagischen Krankheiten grenzen sich nach 
ursachlichen Gesichtspunkten zwei umschriebene Krankheiten wie von selbst ab, 
namlich: 

1. Der Skorbut mit der MOLLER-BARLowschen Krankheit, dem Skorbut des 
Wachstumsalters. 

2. Die H iimophilie oder Bluterkrankheit. 
3. Gibt es eine groBe Zahl von Krankheitszustanden, besonders Infektions­

krankheiten, bei denen sekundar eine Neigung zu Blutungen unter die Raut und 
in innere Organe hinzutritt und 

4. stellen sich solche hamorrhagische Diathesen auch als selbstandige, essen­
tielle, idiopathische Krankheiten ein, die, well meist atiologisch nicht geniigend 
aufgehellt, noch nicht in wiinschenswerter Weise klar und bestimmt voneinander 
abgegrenzt werden konnen. 

Dazu gehoren einerseits die anaphylaktoiden, auch vasogene genannten Pur­
puratormen, anderseits die Purpura haemorrhagica (Morbus maculosus Werl­
hofii), die sich ihrerseits wieder in die thrombopenische und athrombopenische 
trennt. 

Die Hautblntungen. 
Das Vorhandensein einer Blutung im Rautgewebe auBert sich je nach der 

Schicht, in die die Blutung erfolgt ist, durch verschiedene Farbe. Je tiefer 
in der Raut oder unter ihr sie gelegen ist, desto dunkler wird ihre Farbe. 

Nur die Blutergiisse, die ausschlieBlich in der Epidermis ihren Sit7i haben, 
haben die frische rote Farbe und wolben die Raut leicht etwa.s vor. Je nach 
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Tiefe und Anordnung des Blutergusses mischt sich der blaue bis schwarzblaue 
Ton bei. 

Allmahlich geht dann diese Farbe durch die bekannten Abwandlungen des 
Blutfarbstoffes in blaulich-grun, gelb-braun uber. 

Nach der GroBe sprechen wir von; 
Petechien (senfkorn- bis erbsengroB), 
Ekchymosen (bis talergroB), 
Vibices (striemenformig), 
Suffusion en (flachenhaft), 
Blutbeulen, Hiimatome (tiefreichend, umfangreich). 
Auf Ryperamie und GefaBausdehnung beruhende Veranderungen lassen sich 

durch Glasdruck zum Verschwinden bringen, die Blutergusse der Raut werden 
dadurch kaum etwas blasser. 

Fur das Zustandekommen der Blutung im Rautgewebe und ihrer Erschei­
nungen haben uns 1893 und 1894 SAOK und UNNA, dieser in seiner Histopathologie, 
sowie 1896 KROMAYER Vorstellungen eroffnet, die seither nicht sehr bedeutend 
vervollstandigt worden sind. Wir folgen deshalb hier in der Rauptsache ihren 
Darstellungen. 

Die hochgradige Spannkraft und Geschmeidigkeit der Raut setzt der Ver­
letzung durch stumpfe Gewalt einen hohen Widerstand cntgegen. Und auch die 
BlutgefaBe sind dadurch weitgehend geschutzt. Infolge der Anordnung in 
flachen Netzen mit reichlichen Verbindungen, auch in die Tiefe, kann das Blnt 
leicht answeichen. Endarterien sind nicht vorhanden, Infarkte kommen deshalb 
in der Rant nicht vor. 

Je plOtzlicher und unerwarteter die Gewalt einwirkt, je weniger das Blut 
sich aus der betroffenen Gegend in die NachbargefaBe entleeren kann, desto 
leichter kommt es zu ZerreiBungen der GefaBe. 

Nur wenn, wie beim Quetschen und Kneifen der Raut, die Gewalt auf den 
festgehaltenen Inhalt der BlutgefaBe einwirkt, ist es moglich, eine Sprengung 
der GefaBhaut zu bewirken. Ahnlich ist die plotzliche Wirkung von Gewalten 
auf hyperamische varikose Hautgegenden. 

UnverhaltnismaBig stark wlrkt negativer, durch Saugen bewirkter Druck 
auf die BlutgefaBe der Raut ein. Die dadurch erzeugte Hyperamie ist so stark, 
daB es zum Durchtritt von Blut durch die GefaBwand kommt. 

Wahrend wir abcr hier verhaltnismaBig starke Krafte wirken lassen mussen, 
um die Schutzkrafte gegen das Austreten von Blut in das Rautgewebe zu uber­
winden, sehen wir, daB bei den eigentlichen Erkrankungen der Raut, die uns 
hauptsachlich zu beschaftigen haben, bei den Blutfleckenkrankheiten, meist 
ohne jede erkennbare mechanische Einwirkung Blutaustritte aus den GefaBen 
erfolgen. 

Nach den Untersuchungen von ARNOLD an der Froschzunge llimmt man 
jetzt allgemein an, daB die Endothelzellen durch eine feine Kittsubstanz zu­
sammenhangen, die leicht auseinanderweicht und so zur Bildung von Stigmata 
und Stomata fuhrt, durch die, wie schon von STRICKER und COHNHEIM mikro­
skopisch beobachtet wurde, bei Drucksteigerung Blutkorperchen, ja auch Leuko­
cyten austreten. Die ersten passiv, die letzteren aktiv. Unter pathologischen 
Verhaltnissen ist aber die ZerreiBlichkeit der BlutgefaBe bedeutend groBer. 
COHNHEIM sah am abgeschnurten Froschschenkel, wie sich bei der vollstandigen 
venosen Stauung im BlutgefaB die roten Blutkorperchen dicht znsammen­
preBten und einen gleichmaBigen AusguB der Capillaren bildeten. Dann hob 
sich seitlich an einer Capillare ein kleiner Buckel hervor, der sich allmiihlich 
vergroBerte und von dem roten AusguB der Capillare losloste, bis er frei neben 
der Capillare im Ge,vebe lag; es war dies ein durch die GefaBwand hindurch-
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getretenes rotes Blutkorperchen. Diese Austritte nahmen zu und traten an allen 
Capillaren auf: ausgesprochene Diapedese del' Erythrocyten. 

MARCHAND betont, daB zu dies em V organg nicht unbedingt Stase in einem 
ganzen Organ notwendig ist, sondern daB sich eine solche voriibergehend auch 
in einem kleinen GefaBgebiet entwickeln kann. 

Die durch Aussaugung, d. h. also Verminderung des auBeren Druckes ent­
standene Hyperamie, z. B. durch das Saugglas kann ebemalls zu Blutaustritten 
fiihren, und zwar um so mehr, je plotzlicher die Druckschwankung einwirkt. 

KROMAYER (Allgem. Pathologie del' Hautkrankheiten) fand bei schneller 
Druckverminderung auf etwa 510 mm Hg an seinem Arm schon nach einigen 
Sekunden bis zu einer Minute zahlreiche Blutungen, die sich mikroskopisch als 
durch ZerreiBung erfolgt, erwiesen. 

Die zinnoberroten Flecke, die bei Luftverdiinnung, bei Stauung, wie auch 
bei Livido z. B. durch Kalte entstehen, hat KROMAYER als auf Wallungshyperamie 
beruhend erkannt. AUSPITZ hielt sie fiir eine Transsudation von hamoglobin­
haltigem Serum. In diesen Flecken fanden sich entsprechend del' groBten 
Drucksteigerung die meisten Blutpunkte. 

Dagegen fiihrt KROMAYER die Stauungsblutungen wegen del' Plotzlichkeit 
des Entstehens und auf Grund des mikroskopischen Bildes ebemalls auf Rhexis 
zuriick; solch hochgradige Blutstauungen treten z. B. bei Keuchhusten, sonst 
in gesunder Haut abel' nul' selten auf. 

1m Marz 1924 haben zwei meiner Assistenten, Dr .. MAERZ und Dr. CADES, 
einige Versuche zur Ermittlung del' zu Hautblutungen disponierenden Faktoren 
vorgenommen. 

Das erste Ergebnis del' Untersuchungen war ein zu erwartendes, namlich, 
daB in del' aktiv- odeI' passiv-hyperamischen Haut schneller Petechien auftreten 
als in del' normal durchbluteten odeI' anamischen Die Vergleiche wurden 
gewohnlich an beiden Armen ausgefiihrt, von denen del' eine in ungestorter 
Zirkulation gelassen, und del' andere hyperamisch odeI' anamisch gemacht 
wurde. Die Ergebnisse waren im Prinzip stets gleich und nul' graduell etwas 
verschieden, je nachdem die Hyperamie durch Arbeit, durch trockene odeI' 
feuchte Warme odeI' Stauung, und die Anamie durch Abschniiren nach Hoch­
heben odeI' durch Kalte erzeugt wurde. 

Verlangert wird des ferneren die Latenzzeit, d. h. das Auftreten del' Petechien 
wird um so mehr verzogert, je starker entwickelt das subcutane Fettgewebe 
ist. Es laBt sich dies entweder durch die relative Anamie des Fettgewebes 
erklaren odeI' durch den Umstand, daB die GefaBe durch die gute Unterpolsterung 
und Umpolsterung mit Fett bessel' VOl' mechanischer Lasion geschiitzt werden, 
als wenn dieses Polster fehIt odeI' gering ist. Dementsprechend ist die Latenzzeit 
am GesaB um ein Mehrfaches langeI' als im zweiten Intercostalraum odeI' am 
Arm und hier wieder um ein Mehrfaches langeI' als am seitlichen Halsdreieck, 
welch letztere Gegend den am meisten zu Petechien neigenden Bezirk des mensch­
lichen Korpers darstellt. 

W ALTERHOFER konnte durch gleichzeitige Stauversuche an beiden unter 
gleichen Druck gesetzten Armen zeigen, daB Blutaustritt auch bei Gesunden 
jederzeit hervorgerufen werden kann. 

Bei 100 nun Druck trat dieses Endothelsymptom nul' ausnahmsweise erst 
nach fiim Minuten ein, in 19% von 175 willl{iirlich gewahlten Personen schon 
nach zwei Minuten. 

Die gleichzeitige Stauung an beiden Armen gestattete experimentelle Ver­
gleichsuntersuchung: 

Hitze beschleunigte das Erscheinen del' Blutpunkte, eben80 auch Abkiihlung, 
sie blieben abel' in letzterem FaIle sparlich und klein. 
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Dabei wurde eine FeTnwirkung in cler Weise beobachtet, daB bei Einwirkung 
der Warme oder Kalte am Unterarme, auBer der i::irtlichen Wirkung, in der 
Ellenbeuge gegeniiber dem Vergleichsarm bei Warme eine Verminderung, bei 
Kalte eine Vermehrung der Blutpunkte eintrat. 

Die i::irtliche Reaktion beruhte also auf Erschlaffung oder Zusammenziehung 
der contractilen Elemente der Capillarwand, wahrend fiir die indirekte Wirkung 
nervose Einfliisse in Betracht kommen. 

Mechanieche nichtverletzende Reize brachten an der betroffenen Stelle 
Blutpunkte hervor, die in Haufen zusammenstanden, auBerdem ein lokales 
hamorrhagisches Odem. 

Bei Hyperamie und Basedow war diese Erscheinung auch ohne Staubinde 
zu erzeugen, ebeuso auch allein durch Erwarmung. 

Mit seinen Versuchen erklart W ALTERHOFER auch die bei Kompression des 
Brustkorbes oder des Bauches fern von der Einwirkung der Gewalt auftretende 

Abb. 1. Capillarmikroskopisches Bild bei Purpura Abb. 2. Capillarmikroskopisches Bild bei Purpura. 
,or der Stauung. Verstiirkte Blutung n ach der Stauung. 

(Nach NIEKAU: Ergebn. d. inn. l\1ed. u. Kinderheilk. Bd.22. Berlin: Julius Springer 1922.) 

Blutflecke, z. B. an der oft noch gedlllsenen Haut des Kopfes. Hier besteht 
wohl eine weit fortgeleitete momentane Blutstauung, die aber iiberragt werde 
yon dem Einflusse der durch das Trauma erregten nervi::isen Apparate. 

BARABAS hat bei Sauglingen die Haut durch Quetschungen auf das leichtere 
oder schwerere Entstehen von Hautblutungen untersucht, wie dies schon YLPPO 
und B. ScmcH vornahmen, wahrend ja RUMPEL, LEEDE, GLANZMANN, STRAUCH, 
MICHAEL, KACHEL bei ihren Untersuchungen die Stauung anwendeten. Die 
Ergebnisse BARABAS stimmen t eils zu den klinisch beobachteten Tatsachen, 
teils sind sie ihnen entgegengesetzt. 

Von LEWIS, THOMAS und HARMER wurden Stauungsversuche mit Stau­
binde und Saugglas an 19 gesunden Studenten vorgenommen, auch bei Kranken. 
Die Ergebnisse sind: 

Der Druck, der die kleinen BlutgefaBe der Haut zum Bersten bringt, ist 
gewohnlich niedrig bei subakuter infektii::iser Endokarditis, immer niedrig, wenn 
schon spontane Hamorrhagien vorhanden sind. Ebenso bei pernizii::iser Anamic, 
myeloischer und lymphatischer Leukamie, Purpura simplex. 

33* 
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Zwei Faktoren arbeiten zusammen beim Zustandekommen des Berstens: 
ein verringerter Tonus der GefaBe, wodurch sie der Ausdehnung keinen Wider­
stand leisten, und ungewi::ihnliche Briichigkeit der GefaBwande. 

Die GefaBe, die ultravioletter Bestrahlung oder dem Gefrieren ausgesetzt 
wurden, zeigen verringerte Widerstandskraft, eben80 die Netze der Cutis 
marmorata. 

Es wird ein Beispiel angefiihrt, wo bei einem Brechanfall die Hamorrhagien, 
die in der Gesichtshaut auftraten, die Stellen eil1l1ahmen, welche der Sitz der 
diffusen Teleangiektasie des Lupus erythematodes und der Acne rosacea zu 
sein pflegen, wobei die Umgebung des Mundes und der Augen verhaltnismaBig 
ausgespart sind. 

Nach YLPPi::i, MAYER, NASSAU, FEER, HECHT, VOGT, P. HOFFMANN ist die 
Neigung zu Blutungen nach dem Lebensalter verschieden. Man hat jedoch den 
Eindruck, daB es auch sehr auf den Ernahrungszustand der Gewebe ankommt. 
Merkwiirdig ist, daB sowohl BARABAS mit seinen als HECHT mit Vakuumversuchen 
bei sehr abgemagerten Kindern kaum Blutaustritte erzeugen konnten. Es muB 
also wohl eine innere, besondere Veranlagung mitspielen. 

Dagegen stimmen wohl aIle iiberein, daB durch Krankheit Geschwachte und 
an spontanen Blutungen Leidende starker auf traumatische Einwirkung ant­
worten. Daher die diagnospische Verwertung. 

Besonders untersucht und bekannt ist als zu Blutung neigend die kongenitale 
Lues (DYCHMOS, BEHREND; KASSOWITZ). BARABAS sah unter 16 untersuchten 
luetischen Kindern sechsmal = 31 % positive Q1wtschprobe, KACHEL, FRONTALI 
noch haufiger. Nach PFAUNDLER, MRAbEK werden luetische Kinder zu starken 
Blutungen geneigt befunden. Auch bei Rachitis (BARABAS, STEPHAN, JEAN, 
KOTTMAIER) war vermehrte Blutungsneigung festzusteIlen. 

Prognostisch erwies sich die Quetsch- uncI Stauprobe wenig brauchbar. Sie 
verrat hi::ichstens eine gewisse Verminderung der Widerstandsfahigkeit der Saug­
linge. BARABAS rat den Gerichtsarzten die Neigung zu Blutungen zu beriick­
sichtigen. 

UNNA war urspriinglich geneigt, bei den spontanen Hautblutungen Diapedese 
anzunehmen, fand aber bei seinen und den von SACK in dieser Richtung an­
gestellten Untersuchungen dafiir nicht die histologischen Grundlagen, sondern 
war erstaunt, das Gegenteil zu finden, namlich daB aIle diese ohne erkerul­
bare auBere Ursache auftretenden Hautblutungen fast immer auf Rhexis der 
HautgefaBe zuriickzufiihren sind. 

Die beiden Untersucher hatten bei der mikroskopischen Untersuchung 
gewisse Schwierigkeiten, dariiber ins klare zu kommen, ob sie es mit durch die 
Blutmassen auseinandergedrangtem und aufgesplittertem Bindegewebe oder 
geborstenen GefaBen zu tun hatten. 

Sie fanden, daB meistens die Blutung auf den oberen Teil des Hypoderms 
und den unteren der Cutis beschrankt war. Es besteht also hier ein Ort ver­
ringerten Widerstandes, und UNNA erklart dies damit, daB einerseits die Cutis­
gefaBe durch das straffe Gewebe der Cutis selbst, anderseits die subcutanen 
GefaBe durch besonders starke Wandung geschiitzt sind, wahrend gerade an 
der Grenze zwischen beiden Hautschichten der eine Schutz fehlt und der andere 
noch nicht ausgebildet ist. Er betont den Vorteil der Anfertigung von Flach­
schnitten bei diesen Untersuchungen. 

Nach diesem Nachweis ist natiirlich die nachste und Hauptfrage, durch welche 
krankhafte Veranderungen ihrer Wandungen die GefaBe zu solch erleichterten 
Verletzungen des Zusammenhangs vorbereitet werden. 

Das haufigB Vorkommen von spontanen Blutungen bei infektii::isen Krank­
heiten sowie bei Vergiftungen zwingt zu der Annahme einer Schadigung der 
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GefaBwande d urch im Blut krcisende chemische Gifte oder giftige Stoffe von 
Krankheitserregern. Ein sicherer unbestrittener Nachweis solcher GefiiBwand­
veranderungen bei Hautblutungen scheint aber noch auszustehen, wahrend, wo 
solche sich finden, sie nicht zu Hautblutungen Veranlassung geben. 

Man hat auch hyaline Entartung der GefaBe, Endarteriitis als Ursache der 
Blutungen erkennen wollen, aber Unna betont mit Recht, daB es sich hier eher 
urn GefaBwandverdickungen, als urn Prozesse handelt, die die GefiiBe verdunnen, 
schwachen und zerreiBlicher machen konnen. Auch der mehrfach erhobene 
Befund von Thrombosen hat wohl fur die Hautblutungen hochstens insofern 
Bedeutung, als dadurch ortliche Blutumlaufsstorungen geschaffen werden. RIEHL 
halt sie fur eine Folge von Endarteriitis und glaubt, daB dadurch auch wieder 
Schadigungen der GefaBwandungen erzeugt werden konnen. 

MAROHAND halt die Thrombenfunde vielfach nicht fiir sicher und erinnert 
daran, daB Lockerung und Ablosung des Endothels stets bei Leichenversuchen 
zu finden ist. Er halt die Frage, ob Rhexis oder Diapedese nicht fiir entschieden, 
nimmt aber die letztere als das 'Vahrscheinlichere an und halt sie fur eine Folge 
von ausgebreiteter Endarteriitis, hyaliner, fettiger Degeneration und Endothel­
wucherung. 

Auch den Befunden von bakteriellen Capillarthrombosen und -embolien bei 
septischen Erkrankungen hat man ursachliche Bedeutung fiir die mechanische 
Entstehung der Hautblutungen zugeschrieben; doch finden sie sich nicht regel­
maBig und fehlen meist gerade bei den reinen Purpurerkrankungen. 

Ferner bewirkten experimentell erzeugte Verstopfungen von Arterien und 
Capillaren (HAYEM) wohl Blutungen in den inneren Organen, aber keine Haut­
blutungen. 

Die GefaBschadigungen, die wir fiir das Zustandekommen der Odeme an­
nehmen miissen, sind ebenfalls nicht bekannt. Da die Odeme zu den hamor­
rhagischen Vorgangen in keiner geraden Beziehung stehen, muLl man sogar fiir 
Austritt der Blutflussigkeit und solchen der Blutkorperchen verschiedenartige 
Storungen der GefaBwanddurchlassigkeit annehmen. 

DaB zu den zweifellos vorhandenen bakteriellen oder toxischen Einwirkungen 
auf die GefaBe aber auch noch andere begunstigende Momente hinzukommen 
mussen, lehrt der Umstand, daB bei der Purpuraerkrankung die abhangigen 
Korperteile meist besonders begunstigt, ja in leichteren Fallen allein betroffen 
sind. Es ist die Senkungs- und Stauungshyperamie, die den Druck in den Venen 
erhoht, ihre Wande dehnt, und besonders dann, wenn durch Entzundung auch 
der arterielle, den ZufluLl zu den Venen beschrankende Tonus durch Paralyse, 
wie ante mortem, oder durch Entzundung nachlaBt, zur Uberlastung und zum 
Bersten der Hautvenen fUhrt. So hat ja schon AUSPITZ durch Bindenstauung 
auch in gesunder Haut Blutaustritte in Form kleinster roter bis schwarzblauer 
Petechien erzeugt. UNNA schreibt ihnen einenzweifellos diapedetischen Charakter 
zu. In flachenhafter Weise beobachtet man solche Diapedesen in hohen Graden, 
z. B. nach Einwirkung sehr heiBer Kataplasmen oder besonders schon nach 
Gluh1ampenbestrahlungen, wo die capillarhyperamische netzformige Hautrote 
durch die braunen Blutfarbstoffreste abge16st wird, die noch lange Zeit sichtbar 
bleiben. 

Auch nach chronisch rezidivierenden Ekzemen und Ulcerationen an den 
Unterschenkeln entstehen in del' atrophischen Haut diese Tiefenpjgmentationen 
im Gefo1ge von Blutdurchtritt aus den chronisch geschwachten GefiWen. Solche 
auf dem Wege der Diapedese zustande gekommene Blutansammlungen fand 
UNNA auch bei einer groBen Reihe meist entzundlicher Hautkrankheiten in 
k1einen Mengen, so bei Scharlach, Maseru, Pocken, bei akuten Ekzemschuben, 
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aber auch bei Warzen, spitzen Condylomen, bosartigen Neubildungen. Auch 
bei Lichen ruber und Lupus erythematodes sind sie bekannt. 

Die Blutungen durch Diapedese im AnscbluB an die entziindliche Hyperamie 
(MARCHAND) kormen so reichlich sein, daB die entziindlichen Erscheinungen 
dagegen ganz in den Hintergrund treten. So kormen natiirlich auch noch in 
den spaten -Stadien der Entziindung die Stagnation und Stase in Erscheinung 
treten. Der einzige Unterschied gegeniiber den durch Rhexis entstandenen 
Hautblutungen besteht darin, daB sie weniger in Ziusammenhangenden Massen, 
in Lachen, auftreten, sondern in kleineren Mengen langs der GefaBe hinziehen. 
Beide sind fibrinhaltig, enthalten das Fibrin aber mehr in korniger Form. Die 
Blutkorperchen bleiben bei der Blutung mehr an Ort und Stelle liegen, wahrend 
das Blutserum durch den Druck des Gewebes abgepreBt, weiter nach auBen 
gelangt und von hier mehr oder weniger rasch von den Lymph- und BlutgefaBen 
der Umgebung aufgesaugt wird. GroBere Blutmassen wiihlen das Gewebe 
auf und iiben einen groBen Druck auf die GefaBe der Umgebung aus, wodurch 
die Resorption betrachtlich verzogert werden kann. Durch den Druck wird aber 
auch die Blutung aus dem zerrissenen GefaB gestillt. 

ARNETT und WEIDMANN fanden in einem Fall von chronischer, rezidivierender 
Purpura ohne Blutveranderung histologisch, daB nur das Corium befallen war. 
Es waren akut entziindliche Veranderungen um Capillaren und Arterien vor­
handen, Schwellung und Hyperplasie des perivascularen Gewebes, del' Endo­
thelzellen und kleinzellige Infiltration, BlutgefaBe erweitert und teils thrombo­
siert mit Zerstorung del' Endothelien, also ganz elektive Wirkung der ursach­
lichen Schadlichkeit auf die Capillaren, wie bei dem Schlangengift: eine isolierte 
Thrombo-Capillaritis. 

Bei vesiculosen, pustu16sen und bullosen Dermatosen, wie Variola, Varicellen, 
Zoster, Herpes iris, Pemphigus, Ecthyma finden wir of tel' eine hamorrhagische 
Umwandlung aus nicht ganz klar ersichtlichen Griinden. Auch del' EinfluB, 
den sie auf den Verlauf des Entziindungsverlaufes ausiibt, ist nicht offensichtlich. 
Vielleicht ist es eine Steigerung der allergischen Reaktion, die doch den meisten 
del' genannten Entziindungsformen zugrunde liegt. Es scheint, daB das Blut eine 
- allerdings begrenzte - bactericide Kraft den Entziindungserregern gegeniiber 
ausiibt: Man karm beobachten, daB solche Blutungen in abgeschlossene ex­
sudative Entziindungsherde den ferneren Verlauf reaktionslos gestalten, das 
Exsudat zur Resorption odeI' Ziur Eintrocknung bringen helfen. Dem Pus 
bonum et laudabile, das einen giinstigen Heilungsverlauf verspricht, ist oft Blut 
beigemengt. Vereiterte virulente Bubonen lassen sich nach Ablassen des Eiters 
und Injektion einer gleichen Menge Blut schmerzfrei machen und zur Resorption 
bringen. Del' Verlauf del' hamorrhagischen Exantheme an sich scheint fast immer 
ein giinstiger zu sein, auBer beim Skorbut, wo es sich abel' offensichtlich um 
einen primaren Angriff auf die Gewebe und BIutgefaBe handelt, dem erst sekundar 
Zerfall und Blutungen folgen. Dies karm man schon aus der Tatsache schlieBen, 
daB ein Zerfall, eine Vereiterung, fast nie erwahnt wird. 

THOMANN, ein Assistent LXWENS, der die Umspritzungen schwerer Karbunkel 
mit Eigenblut eingefiihrt und auBerst giinstige ErfoIge damit erzielte, hat, 
offenbar ausgehend yom Gedanken iiber die Wirkungsweise diesel' Behandlung, 
die Frage des Verhaltens bakterieller Infektionen gegeniiber den Hamatomen 
auch experimentell angegangen, indem er solche kiinstlich erzeugte. 

Es schien ja ein fester, unumstoBlicher Grundsatz der operativen Chirurgie 
zu sein, bei allen Wunden auf peinlichste Blutstillung besorgt zu sein und unter 
allen Umstanden das Zuriickbleiben von Blut in den Spalten und Taschen del' 
Wunden zu vermeiden, da man die Abbauprodukte des extravasierten Blutes 
fiir ganz besonders giinstige Bakteriennahrsubstanzen hielt. 
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Ganz unwidersprochen war dieser Grundsatz nicht. Hat doch SCHEDE 1886 
auf das absichtliche Zuriicklassen eines "feuchten Blutschorfes" eine Methode 
der Wundheilung gegriindet. 

Es scheint also tatsachlich, daB solchen Blutergiissen bactericide Krafte 
zu eigen sind, welche es geradezu verhindern, daB ein solcher Herd zum Locus 
minoris resistentiae wird. 

Abb. 3. Erfolgte Blutungen bei schwerem Raynaud. Uber die zeitliche Folge der Blutaustritte 
unterrichtet einmal der Abstand des ausgetretenen Blutes vom Capillarscheitel, erzeugt durch die 
yIitnahme der wuchernden Epidermis und dann die Farbe der Extravasate. Die cntferntesten 
und <laher iiJtesten haben braunc Farbung und die capillarnahen rate Farbe. (Nach NIEKAu.) 

Dazu ist notwendig, daB das umgebende Gewebe in seinem Gefiige nicht 
gestort, d. h. nicht gequetscht ist, und daB auch der BluterguB keinen Druck 
auf die Umgebung ausiibt; sonst reichen die bactericiden Hilfsmittel nicht aus, 
und mit den starker einsetzenden Zersetzungen kehrt sich der ProzeB rasch zu 
einem infausten um. 

THOMANN erzeugte bei Mausen und Kanillchell durch Injektion virulellter 
Bakterienkulturell fortschreitende Phlegmolle ulld konllte llachweisen, daB 
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diese an den gesetzten Hamatomen eine uniiberwindliche Schranke fanden, 
in welche die Bakterien kaum andeutungsweise eindrangen, vielmehr fast alle 
in dem Leukocytenwall stecken blieben und hier zugrunde gingen. Auch bei 
einem mit Blut um- und unterspritzten Riickenkarbunkel beim Menschen, den 
THOMANN histologisch untersuchen kOlmte, zeigte es sich, daB das abriegelnde 
Blutinfiltrat den EntziindungsprozeB zur Begrenzung gebracht hatte. AuBerdem 
zeigte es sich bei Versuchen Hamatome zu infizieren, daB hier die Infektion 
in den dem Blut innewohnenden Abwehrkraften einen entschiedenen Widerstand 
findet, der allerdings begrenzt ist und nicht ausreichen kann, wenn die infi­
zierenden Krafte in der Uberzahl sind. 

Auch LINHARDT findet die Tatsache auffallend, daB in 600 Fallen von E:gen­
blutbehandlung das durch Injektion gesetzte Muskelhamatom trotz del' Nahe 
von Eiterherden, trotz Pyamie stets steril blieb. 

Wir kamen also dazu, in der Hamorrhagie eine Abwehrreaktion zu sehen, 
die in beschranktem Grade die Krankheitsursache neutralisiert. Allerdings 

Abb.4. Neuropathenfleck. 

erscheint sie bei den schwer en 
Fallen, bei Bluterkrankungen wie 
eine letzte N othilfe, die keinen Erfolg 
mehr hat, sondern im Gegenteil 
den Karper noch weiter schwacht 
und sein Verderben beschleunigt. 

Del' Bildung von Vorstellungen 
iiber das Zustandekommen von 
Blutungen kommen in auBerordent­
lich erwiinschter Weise die dermato­
skopischen Untersuchungen OTFRIED 
MULLER.s und seiner Mitarbeiter zu 
Hille. Sie haben ganz besonders 
die Befunde bei del' vasoneurotischen 
Diathese verfolgt , wie sie sich 
bei del' dermatoskopischen Unter­
suchung darbieten. 

O. MULLER versteht unter Vasoneurotikern Menschen mit einer reizbaren 
Schwache aller Obliegenheiten del' GefaBwand. Er konnte im mikroskopischen 
Bilde die sich damus ergebende "Dysergie" der Ausdehnung del' Capillaren und 
kleinen GefaBe verfolgen, deren geregelte Aufeinanderfolge den peripheren 
Kreislauf so wirksam unterstiitzen. 

Er spricht diese vasomotorische Veranlagung eigentlich nur dem weib­
lichen Geschlecht zu, warn'end es sicherlich auch auf das mannliche aus­
gedehnt ,verden kann. 

O. MULLER fand, daB Blut bei zahlreichen leichteren wie schwereren Formen 
von Vasoneurosen von selbst oder nach geringen mechanischen Eingriffen aus­
tritt, wahrend man ganz gesunde Capillaren auch am Nagelrande, wo sie auf 
verhiUtnismaBig harter Unterlage gut zuganglich sind, mechanisch stark miB­
handeln muB, ehe sie anfangen zu bluten. Die Blutungen kommen besonders 
leicbt aus schwer veranderten Capillarschlingen. 

Es zeigt sich also him eine deutliche Starung der Wanddurchlassigkeit. 
Vasoneurotiker neigen zu Hautblutungen, besonders an den Extremitiiten. 

Gelegentlich sieht man bei ihnen entsprechend blaue Flecken auftreten, 
die das Aussehen haben, als ob sich der Betreffende kraftig gestoBen hatte. 
Manchmal wird auch ein Trauma nachweisbar sein, das aber unverhaltnis­
maBig gering sein kann: Neuropathenflecke (OTFRIED Mi'LLER). Ofter bei 
Frauen zur Zeit del' Menses. Das ist nicht vel' wunderlich, wenn man sich der 
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Beobachtullg erillllert, daB die Capillaralleurysmell del' Haut wahrelld del' 
Menses merkbar groBer werden. ROSENBERG fand allgemeine Capillarerweite­
rungen wahrend del' Periode, 
HEINRICH Hautblutungen wah­
rend del' Menses. SCHWIMMER 
wies auf den Zusammenhang 
zwischen Hautblutungen mit 
vasomotorischen Storungen 
hin. GRENET, GOUYENOT, SA­
LISS, PFAUNDLER, :MARCHAND, 
MORA WITZ, E. SCHULTZE, CAS­
TEX denken ebenfalls an den 
Zusammellhang mit nervosen 
Storungen. 

Drei Falle von Purpura, die 
keine primaren Knochenmarks­
erkrankullgen odeI' infektiOse 
Prozesse sind und vaSOlleu­
rotische Storungell dar boten, 
hatten aIle Veranderungen an 
den Fingercapillaren (Abb. 5 
und 6), aus denen Blutkorper 
noch nicht ausgetreten waren, 
aberdie"Blutungsbereitschaft" 
deutlich erkennbar war, so wie 
es GLANZMANN unter Bernfnng 
auf PISTORIUS und W. REUB-

Abb.5. Morbus-maculosus-Flecke am Rumpf. 
(Vergr. 35 fach.) Keine Carpillaren sichtbar, nur einzelne 
braune Punk-te. 1m Zentrum Blutaustritt in dar Tiefe. 

Hautleisten auch fiber dem Blutaustritt erhalten. 
(Nach OTFRIED MULLER.) 

NEB theoretisch verlangt: "Offenbar ist die abnorme GefaBerweiterung infolge 
Capillarlahmnng, die bis zur Rhexis gehen kann, auch auf del' auBeren Hant 
derjenigeProzeB, welcher dem Auf­
treten del' Purpura zugrundeliegt. " 

Del' eine von MULLER an­
gefiihrte Fall hatte "typisches 
QUINcKEsches Odem". 

MULLER stellt sich den Vor­
gang folgendermaBen VOl': "Del' 
in seiner Korperanlage bestaus­
gestattete Menscr. bekommt durch 
die Toxine eines Schlangenbisses 
odeI' einer schweren Sepsis eine 
so schwere Schadigung des GefaB­
endothels, daB Blut austritt. Das 
gleiche ist del' Fall, wenn er an 
einem sehweren Knochenmarks­
leiden erkrankt. Mit anderen 
Worten: Zur myelogenen und 
infektios-toxischen Purpura be­
darf es, genugende Schwere 
des Krankheitsprozesses voraus­
gesetzt, keiner primaren Endothel­
schadigung. Del' Vasoneurotiker 
wird sowohl den beiden genannten 
Schadignngsmoglichkeiten schon 

Abb. 6. Morbus maculosus. (Vergrollerung 35 fach.) 
Linker Unterarm, zahlreiche kleine, auffalIeDd braunrote 
Capillaren. Blutaustritte in der Tiefe, fiber deneD die 
HautIeisten erhalten sind, und in deren Bereich sich 
keine Capillaren finden. Capillaren und Blutaustritte 
durch Stauung vermehrt. (Nach OTFRIED MULLER.) 
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bei geringerer Starke zum Opfer fallen, wie auoh duroh die gewohnliohen Be­
lastungendes tagliohenLebens Storungen der DuroWassigkeit bekommenkonnen." 

Bei Masern fanden sioh Blutaustritte, die MULLER duroh die Annahme von 
embolisohen Vorgangen in der Tiefe erklart. 

FRANK untersoheidet bei der Schadigung der Capillaren: 
1. Toxisohe Lahmung der Capillarfunktion und 
2. eine Beteiligung der Endothelzelle an einer allgemeinen Endothelreaktion 

gegen Krankheitserreger. 
KATsuRA konnte beim Meersohweinohen eine hamorrhagisohe Diathese 

erzeugen vermittels eines Serums, das duroh Immunisierung yom Kaninohen 
mit der Endothelemulsion von Meersohweinohenaorta gewonnen war, und 
zwar sowohl am Orte der Injektion, als auoh an entfernten Stellen. In diesem 
Serum konnte man einen spezifisohen Antikorper gegen GefaBendothelien 
mittelst Komplementbindung naohweisen. 

Die erzeugten Blutungen sind auf spezifisohe, funktionell sohadigende 
Wirkung des Serums auf GefaBendothelien zuriiokzufiihren. 

Die altere Literatur (s. KRAUSE) hat sioh mit dem biologisohen Umsatz 
des abgelagerten Blutes eingehend befaBt; in der neueren ist dies aber nur 
reoht sparlioh der Fall, obwohl das hamatogene Pigment bei entziindliohen Haut­
krankheiten, besonders der unteren GliedmaBen, eine groBe Rolle spielt. Eine 
Mitteilung von KRAUSE kommt deshalb reoht erwiinsoht. 

Naoh den ersten Umwandlungen der roten Blutzellen geht das ausgetretene 
Hamoglobin naoh einem fast farblosen Stadium in feine Kornohen von gold­
gelber bis brauner Farbe iiber. 

Naoh HUECK (bei .KRAUSE) konnen aus Hamoglobin drei Pigmentarten 
hervorgehen : 

Erstens ein eisenpositives, das Hamosiderin, zweitens ein eisennegatives 
Pigment mit den histoohemisohen Eigensohaften des Hamatoidins und ein 
ebenfalls eisennegatives Abnutzungspigment, das Lipofusoin. 

Die Reaktion auf die Blutinjektion ist naoh der Tier~rt versohieden. Das 
Hamosiderin wird in den ersten Stadien intra- und extraoellular gebildet. Die 
intracellulare Ablagerung der roten Blutzellen betraf in allen Fallen die Faser­
und GefaBbindegewebszellen, spater wird das Blutpigment hauptsaohlioh in 
dem perivasoularen Gewebe dioht oberhalb der Subcutis gefunden. Beim 
Rinde und Hunde konnte bei den Versuohen niemals ein anderes Pigment 
beobachtet werden und beim Pferde wurde eisennegatives Pigment nur nach 
Eigenblut., nicht nach Rinderblutinjektionen festgestellt. 

KRAUSE glaubt, daB dieses Pigment aus einem bestimmten Zusammen­
wirken von Geweben und arteigenem Blut hervorgeht. 

Die neurotische Hamorrhagie. 
Sie kann als angioparalytische oder auch angio-erethische im Gefolge einer 

irritativen, dilatorisohen Hamorrhagie auftreten. Ein physiologisohes Beispiel 
ist die Menstruation. Hier haben wir auoh den Zusammenhang von hormonaler 
Wirkung von seiten der Gesohlechtsdriisen, der sioh durohaus nioht auf den Uterus 
zu besohranken brauoht, sondern in hyperamischen und hamorrhagischen Vor­
gangen in anderen Organen, besonders auoh der Haut auBern kann, wovon bei 
der Purpura noch die Rede sein wird. Entstehung duroh Suggestion ist wieder­
holt behauptet worden.· 

Blutschwitzen (UNNA) soIl bei Frauen, die an Krampfen leiden, manohmal 
vorkommen. Es finden sioh aus den letzten Jahrzehnten keine Mitteilungen 
mehr dariiber. (KREHL-MARcHAND: Allgemeine Pathologie. 2. Bd. 1. Abt. 1912.) 
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Obwohl, wie wir schon ausfiihrten, Skorbut und Hamophilie aus klar er­
kannten, inneren Ursachen entstehen, miissen wir sie ebenso wie die septischen 
Blutungen, so kurz 'wie moglich, in den Kreis unserer Betrachtungen ziehen, 
da sie fiir die Auffassung der hamorrhagischen Krankheiten und besonders der 
Purpura von groBter Bedeutung sind. 

Der Skorbnt. 
Der Skorbut wird durch bestimmte Sehadigungen der Ernahl'ung erworben und 

maeht dementspreehend bedeutende Stonmgen des Allgemeinbefindens. MORA­
WITZ findet die Ursaehe allein in unzweckmiifJig zusammengesetzter N ahrung und 
nimmt an, daB eine I nfektion wahrscheinlich keine Rolle spielt. Doch kennzeiehnet 
sieh der SkOl'but auch durch die Besonderheit der hamorrhagischen Erscheinung. 

Ursachen tmd Entstehung. Der Skorbut trat in friiheren Jahrhunderten 
in Endemien, z. B. auf langen Schiffsfahrten bei Entdeckungsreisen und in 
Epidemien, bei Hungersnoten besonders in RuBland auf, wo er aueh im Weltkrieg 
stellenweise noeh groBe Ausbreitung zeigte. Genaue Kenntnis der Nahrungs­
bestandteile hat den Skorbut aueh fUr Polarreisen, bei denen er friiher 
besonders gefiirehtet war, vermeidbar gemacht, wie das Beispiel von NANSENS 
jahrelang dauernder Polarfahrt gezeigt hat. Und Ziwar handelt es sieh nieht um 
das Fehlen eigentlicher Nahl'stoffe, wie EiweiB, Fett, Kohlenhydrate oder aueh 
von SalZien, z. B. Kalisalzen, wie man eine Zeitlang annahm, sondern um das 
der sog. akzessorischenNiihrstoffe, der Vitamine, die, wenn auch nur in geringen 
Mengen, im Korper vorhanden sein miif>sen, wenn bestimmte Gewebe nicht 
skorbutisch entarten sollen. Sie sind hauptsachlich in rohen Vegetabilien vor­
hand en und empfindlich gegen Erhitzung und Austrocknung. 

MORAWITZ lehnt es durchaus ab, den Skorbut als eine Infektionskrankheit 
anzusehen, was von anderen (TURNER, MUCH, BAUMBACH) noch geschieht, 
unO. weist auf die Versuche hin (HOLST unO. FROHLICH), die bei Meerschweincb,en 
durch einseitige Ernahrung mit Cerealien skorbutahnliche Erkrankung erzeugen 
konnten, wahrend griine Pflanzennahrung entgegenwirkte. Dazu stimmen auch 
gut die Erfahrungen bei mensehlichen Epidemien. 

Doch muB daran erinnert werden, daB auf Grund solcher Gewebsschadi­
gungen, wie sie hier zutage treten, haufig bakterielle Angriffe einsetzen, die erst 
das Bild der Krankheit vollstandig machen. Dies wird bei Gelegenheit der 
skorbutischen Zahnfleischerkrankung, die Vergleichspunkte mit del' mercuriellen 
Stomatitis bietet, noch zu besprechen sein. 

Dem Skorbut gehen mehrere Wochen Prodromalerscheinungen gestorten 
Befindens voraus. Von besonderen Erscheinungen sei hier die Hememlopie 
oder N achtblindheit erwahnt, besonders aber eine Prodromalerscheinung nach 
MORAWITZ genauer geschildert: Mit dem BlaB- und Schlaffwerden der Haut 
treten Storungen des normalen Verhornungsprozesses der Epidermis aUf. "An den 
Beinen, besonders den Unterschenkeln, weniger an den Armen, kommt es zur Aus­
bildung lichenartiger, etwas erhabener Hornkegel, die in ihrem Sitz einem Haal'­
balg entsprechen und am meistenAhnliehkeit mit dem sog. Lichen pilaris haben." 

Nur unterscheiden sie sich von diesem durch ihre mehr rotliche Farbung, 
so daB man bei oberflachlichem Hinsehen auch an Acneknotchen erinnert wird. 
Untersuchtman genauer, so erkennt man freilich, daB es sich nicht um Eiter­
pusteln, sondern um eine Verhornungsanomalie handelt. Beim Dariiber­
fahren mit del' Hand hat man ein reibeisenartiges Gefiihl. Diese Ano­
malie erklart offenbar die in del' Literatur nicht seltenen Angaben: Be­
ginnende Skorbuterkrankungen an den Unterschenkeln konnten mit Acne 
verwechselt werden. Zweifelhaft ist es allerdings, ob diese Kemtosis supra-
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follicularis (ASCHOFF und KOCH) etwas fiir den Skorbut Pathognomonisches 
darstellt. Dieselben Veranderungen wurden auch in Fallen gesehen, in denen 
sicher kein Skorbut vorlag (Diabetes) und auch die Stauung mit der elastischen 
Binde keine Blutungen hervorzurufen vermochte. Auch ASCHOFF und KOCH 
sahen sie bei heruntergekommenen Menschen, die keinen Skorbut hatten. 
"In etwa del' Halite meiner (MORA WITZ) Faile von Skorbut war diese Erscheinung 

Abb. 7. Unterschenkel bei Skorbut. 
(Nach P. MORAWITZ und G. DENECKE: Hand­
buch der inneren Meilizin. 2. Auf I. Bd. IV, 1. 

Berlin: Julius Springer 1926.) 

auch nul' schwach ausgepragt odeI' bei 
grober Betrachtung iiberhaupt nicht 
nachweisbar. Man hat es hier wohl mit 
einer unspezifischen Ernahrungsstorung 
del' Haut zu tun, womit auch die Tat­
sache ganz gut stimmt, daB bei manchen 
Skorbutkranken im Prodromalstadium 
auch eine sog. Pityriasis tabescentium, 
d. h. vermehrte Abschilierung del' Haut, 
beobachtet werden kann. Bronzeartige, 
fleckweise Hautfarbung, die im Prodro­
malstadium beschrieben worden ist, habe 
ich nicht gesehen." 

Nach Fiebererscheinungen, die abel' 
auch fehlen konnen, treten die ersten 
auBeren Erscheinungen - Petechien an 
den unteren Extremitaten - auf, die 
zunachst nur klein und fast stets um 
die Haarbalge gelagert sind. Farbung 
im Anfang dunkelblaulichrot, beim Riick­
gang braunlichrot, dann gelblich und 
immer heller werdend. 0fter bestehen 
Beziehungen zu del' oben erwahnten 
Keratosis suprafollicularis. Vorliebe fiir 
Streck- odeI' Beugeseite besteht nicht. 

In diesem Stadium kann man die Er­
krankung und "BIutungsbereitschaft" 
auch del' iibrigen GefaBe des Korpers 
dadurch beweisen, daB man auch da, wo 
noch keine BIutungen sichtbar sind, an 
den Extremitaten mit del' Stauungsbinde 
solche erzeugen kann. Dann konnen abel' 
auch da und dort groBere BIutungen 
auftreten, welche die tiefergelegenen 
Korperteile bevorzugen. Fast nie treten 
Hautblutungen im Gesicht auf. 1m all­
gemeinen treten also da leichter Blu­
tungen auf wo leichter Stauungen im 
Venensystem vorkommen. 

Mechanische Reizungen, wie Kratzen, spielen dabei eine Roile, wodurch die 
Form del' Blutflecke auch manchmal striemenartig wird. Auch 0deme an den 
unteren Extremitaten treten manchmal auf. LITTON beschreibt blaschenartige 
bluthaltige Erhebungen del' Haut: Herpes, Pemphigus scorbuticus. MORAWITZ 
und PFEIFFER beobachteten auch sklerodermieartige Hautveranderung an den 
unteren Extremitaten, die sich langsam wieder zuriickbildete. Ferner treten 
of tel' Hamorrhagien im Nagelbett auf, die durch Vereiterung sich zu einer 
Onychia scorbutic a ausbilden. 
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Das zweite wichtige Hauptsymptom, das den Skorbut kennzeichnet, ist die 
Erkrankung des Zahnfleisches, Stomatitis scorbutica. Sie fordert den Dermato­
logen zum Vergleich mit der Quecksilber- und Wismut-Gingivitis heraus, b3-
sonders seit ALMKUIST ihr Wesen und ihr Zustandekommen so genau erforscht 
und klar beschrieben hat. Sie solI nach MORAWITZ nicht einmal bei unbedingt 
allen SkorbutfiiJlen vorhanden sein und auch durchaus nicht immer von ange­
faulten Zahnen ihren Ausgang nehmen. Sie scheint ahnlich zu beginnen, wie 
die Hg- und Bi-Gingivitis, narnlich am Rande der Gingiva der Schneidezahne, 
besonders an dem dreieckigen Zipfel zwischen den Zahnen als Rotung und Schwel­
lung desselben. Es treten Hamorrhagien am Zahnfleisch auf, wodurch dieses 
gescheckt rot und schwarzlich blau erscheint. Es blutet auBerordentlich leicht. 
Starke Beschwerden mit heftigen Schmerzen beim Kauen verursacht die zu­
nehmende Schwellung. Ernahrung und Korperkrafte werden dadurch schwer 
beeintrachtigt. Zerfall der Schwellungen fiihrt zur Bildung von Geschwiiren, 
aus denen neue Wucherungen entstehen, die die Zahne ganz verdecken konnen. 
Es tritt richtige Faulnis mit Fotor im Munde auf. Diese ubt wiederum einen 
Reiz auf die Speichelabsonderung aus, so daB der Kranke fortwahrend aus­
speien und schlucken muB und einen scheuBlichen Geruch verbreitet. Die Zahne 
werden locker und fallen aus. 

Die Ahnlichkeit der Stomatitis scorbutica mit der Stomatitis rnercurialis ist 
auffalJend. Bei der Hg-Vergiftung setzt die Schadigung nach ALMKUIST mit 
paralytischen Erweiterungen der BlutgefaBe ein. Dieselben lassen einerseits 
dem Hg Durchtritt ins Gewebe, anderseits ist dieses durch gestorte GefaB­
tatigkeit in seiner Ernahrung beeintrachtigt und leistet dem Eindringen der in 
den Zahntaschen oder Tonsillenhahlen vorhandenen Faulniserregern nicht mehr 
genugend Widerstand. In dem zerfallenden Gewebe entwickelt sich H 2S, das 
sich einerseits mit dem Hg zu atzendem HgS verbindet, wodurch wiederum 
Gewebszerfall und Nahrboden fUr die nun stark pathogen gewordenen Erreger 
entsteht. Das Zahnfleisch bei mercurieller Stomatitis blutet ja auch auBer­
ordentlich leicht aus den erweiterten GefaBen. 

Auch beim Skorbut mussen wir den Angriffspunkt an den BlutgefaBen 
suchen. Ob nun die Ursache davon etwas Negatives, namlich der Wegfall eines 
fur die Gewebe notwendigen Lebensstoffes ist, oder erst, sekundar veranlaBt 
durch diesen Wegfall, sich ein toxischer Stoff bildet, ist noch nicht zu entscheiden. 
Es ist aber offenbar, daB die GefaBwand entweder krankhaft durchlassig oder 
bruchig wird, dem vermehrten BlutdI'uck nicht Widerstand leistet und Blut 
austreten laBt. Es scheint nun fast, als ob dadurch eine gewisse antizymotische 
Kraft des ausgetretenen Blutes den Gewebszcrfall aufhalt. 1st aber dieser 
einmal im Gang, dann scheint der Verlauf bei beiden Intoxikationen ein ganz 
ahnlicher zu sein, wobei zu berucksichtigen ist, daB del' Karpel' des Skorbutischen 
bei Ausbruch der Stomatitis schon weitgehend anamisch gemacht und dadurch 
in seiner Widerstandskraft geschwacht ist. 

Bei der Stomatitis scorbutica glaube ich also den Bakterien eine sehr wesent­
liche Mitwirkung einraumen zu miissen. In ganz ahnlicher Weise durfen wir auch 
das Zustandekommen der mercuriellen und der skorbutischen Darmgeschwure 
llebeneinander setzen. 

GRINEFF und UTEWSKAJA haben bei Tierversuchen durch einformige reiz­
lose Nahrung abnorme Garungs- und Faulnisprozesse im Darm erzeugt, die zu 
einer Intoxikation vorwiegend hamatoxischen Charakters fUhrten (Schadigung 
von Knochenmark, Milz). 

Auch bei der mercuriellen Nephrose hat ALMKUIST statistisch festgestellt, 
daB sie nicht ohne vorausgehende Stomatitis zustande kommt. Es scheint also 
hier eine Mitwirkung der bei der Stomatitis wirkenden Erreger vorhanden zu 
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sein. Es handelt sich bei beiden Erkrankungen um ein Ineinanderwirken ver­
schiedener Ursachen. Ob dieser Gedanke auch auf die ganze skorbutische 
Erkrankung, die doch ganz merkwiirdige Ahnlichkeit mit einer Infektions­
krankheit hat, ausgedehnt werden kann, machte ich nicht entscheiden. 

ABELS findet eine Abhangigkeit der dystrophischen Erscheinungen beim 
Skorbut von einer Angiodystrophie, die zu entziindlicher reaktiver Proliferation, 
hamorrhagischer Durchtrankung, ulcerativem Zerfall fiihrt. 

Ahnlich wie die stomatitischen Geschwiirsprozesse, entstehen die schlecht­
heilenden Unterschenkelgeschwiire der Skorbutkranken. Es kommen aber auch 
Abscesse und Furunkel vor; Blutungen treten auBerdem in den verschiedensten 
Organen auf, dem Unterhautbindegewebe, der Muskulatur. 

Resorption und Restitution ist hierbei der haufigste Ausgang. Doch kommt 
auch Nekrose der Haut und Zerfall vor, und damit Bildung von Ulcerationen, 
die sehr schlecht heilen. Ziemlich haufig sind periostale Blutungen, weniger 
haufig Erkrankung der Knochen selbst, die sich durch Schmerz ankiindigt. 
Blutungen in die Gelenke sind nicht haufig, dagegen kommen blutig-serase 
Ergiisse in die serasen Hahlen after vor. Blutige Durchfalle werden after be­
obachtet, auch Blut im Urin. Die Milz ist nicht vergraBert. Der Blutbefund 
ist der einer sekundaren Anamie. Blutplattchen sind reichlich vorhanden. Die 
Blutgerinnung scheint nicht wesentlich gestart zu sein. 

Fiir das wechselnde Krankheitsbild hat HOSCHELMANN drei Gruppen auf­
gestellt: 

1. Leichte FaIle: Petechien an den unteren Extremitaten, Stomatitis an­
gedeutet oder fehlend. 

2. Mittelschwere FaIle: Hautblutungen, weiter ausgedehnt, Stomatitis 
starker ausgesprochen. 

3. Schwerere Blutungen: AuBer Hautblutungen intraparenchymatase Blu­
tungen verschiedener Art und Ausdehnung. 

Dementsprechend sind Verlauf und Prognose des Skorbuts auBerst ver­
schieden. Die Blutungen sind fast nie unmittelbare Todesursache. Der Tod 
erfolgt sekundar durch die Kachexie oder komplizierende Prozesse. Langsam 
genest der schwer mitgenommene Kranke. 

Die Unterscheidung ware spater zu besprechen. 
Von der pathologischen Anatomie des Skorbut ware hier nur zu erwahnen, 

daB Thrombosen (MORA\VITZ) haufig gefunden werden, und zwar handelt es sich 
urn typische Plattchenthrol1lbosen. 

Vorbeugung und Behandlung ergeben sich aus den Ursachen des Skorbut. 
Sie bestehen in entsprechender Einwirkung auf die Ernahrung. 

Bei der Behandlung des skorbutischen Zahnfleisches solI man die Mittel 
(Chromlasung), wie bei der mercuriellen Stomatitis, nicht auf das Zahnfleisch 
pinseln, sondern mit dem eingetauchten zugespitzten Wattestabchen die Unter­
l1linierungen des Zahnfleisches riicksichtslos ausreiben lmd die zersetzten Massen 
entfernen. 

Die MOLLER-BARLowsche Krankheit ist die Erscheinungsform des Skorbut 
il1l kindlichen Alter. Sie entsteht meistens infolge des Gebrauchs von Milch­
praparaten, welche die antiskorbutischen Stoffe nicht enthalten, und ist dadurch 
ausgezeichnet, daB Knochenerkrankungen in den Vordergrund treten gegeniiber 
Stomatitis und Hautblutungen (HART und LESSING, HEUBNER, NEUMANN, 
HENOCH, STARCK). 

MAYER und NASSAU beobachteten geringfiigige Hautblutungen bei kleinen 
Kindern als pramonitorische Erscheinung yon Infektionskrankheiten: Grippe, 
Nephropyelitis, Varicellen, Pertussis. In zwei Fallen erfolgte Ubergang in 
BARLowsche Krankheit. Behandlung: Vitaminreiche Kost. 
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KLEINSCHMIDT fand Haut- und auch Schleimhautblutungen bei Kleinkindern 
bei einwandfreier Ernahrung, und nimmt infektiose vas ogene Purpura an, da 
auch andere Exantheme dabei auftreten. 

Hamophilie. 
Die Hamophilie ist ein angeborener Zustand der Blutungsbereitschaft, der 

nicht im spateren Leben erworben werden kann, sondern von den Eltern ererbt 
wird. Der Zustand dauert meist das ganze Leben; dieses wird haufig durch 
Verblutung abgekiirzt. 

Die Vererbungsverhiiltnisse der Hiimophilie (MORAWITZ, LENZ) sind von der 
Vererbungsforschung, besonders seit dieser die wiederaufgefundenen MENDEL­
schen Gesetze machtigen AllStoB gaben, an den aufgestellten Stammbaumen 
der Familien, von denen die Familie Mampel in Kirchheim bei Heidelberg, sowie 
die Bluterfamilien des Alpendorfes Tenna die bekanntesten sind, sehr genau 
durchforscht. Die wichtigste Vererbungstatsache ist die, daB weibliche Familien­
mitglieder nicht betroffen werden, diese aber die Krankheit auf ihre S6hne 
iibertragen. 

Es sind einzelne Frauen als mit erblicher Hamophilie behaftet, gemeldet. 
Doch werden diese als nicht sicher bewiesen angesehen. Unter der Nachkommen-

Abb. 8. Zweig dor Familie ,,:Mampel". (Nach LENZ.) 

schaft der Frauen, die aus einer hamophilen Familie stammen, k6nnen wieder 
Hamophile mannlichen Geschlechts getroffen werden,wahrend die S6hne 
hamophiler Vater keine Bluter sind, wenn die Mutter nicht erblich belastet ist. 
Die latent behafteten Frauen nennt man Konduktoren. 

Die Bluteranlage ist als das dominierende, die Nichtbluteranlage als das 
recessive Merkmal zu betrachten. Naheres tiber die Vererbungsverhaltnisse der 
Hamophilie ist im Kapitel Vererbung zu such en, wo sie ausftihrlich besprochen 
werden. Die Hamophilie ist in Deutschland, England, wei tel' in Frankreich, 
Nordamerika und del' Schweiz nachgewiesen. 

Sie kann nicht als Rasseneigenttimlichkeit angesehen werden. 
Erscheinungen unci Verlauf. MORAWITZ bring-t die kurze Geschichte eines 

Gliedes der Familie Mampel; des neunjahrigen Philipp J. (MORAWITZ und 
LOSSEN): 

Philipp J., 9 Jahre alt, aus Kirchheim. Seine UrgroBmutter mutterlicherseits war 
eine geborene Mampel. Ein Bruder seiner GroBmutter ist bei einem Sturz als 30 jahl'iger 
Mann verblutet, ein anderer als kleines Kind. Von den 4 Brudern seiner Mutter war einer 
Bluter und starb nach einer Zahnextraktion. Vater und Mutter des Patient en sind gesund. 

Patient hat drei lebende gesunde Geschwister, zwei Schwestern und einen Bruder. 
Ein Bruder ist mit 21/2 Jahren verblutet. 

Ph. wurde als drittes Kind rechtzeitig geboren. Eine starke Blutung aus der Nabelschnur 
konnte erst nach 2 Stunden gestillt werden. Er war immer ein schwachliches, zartes Kind. 
AuBer Masern mit vier Jahren keine besonderen Erkranklmgen. 

Sch::m seit vielen Jahren bekommt Ph. bei kleinen Verletzungen (Kontusionen) aus­
gedehnte blaue Flecken der Raut. Zu Blutungen aus Rautwunden ist es nie gekommen. 
Dagegen traten haufig Blutungen aus dem Zahnfh isch und an cari6sen Zahnen auf, die 
schwer zu stillen waren. Beim Zahnwechsel keine Blutung. 
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Wie allgemein bei der Hamophilie sind spontane Blutungen, also auch 
hamorrhagische, aus Petechien zusammengesetzte Exantheme nicht die Regel. 
Und wenn Blutflecke auf der Haut vorkommen, so wird man sie wohl meist auf 
geringfiigige, kaum beachtete stumpfe Gewalteinwirkung zuriickfiihren miissen. 

Das Kennzeichnende fiir die hamophilen Blutungen ist die Hartnackigkeit 
der Blutung aus geringfiigigen Verletzungen, bei denen man sonst auf das frei­
willige Stehen der Blutung rechnet. 

Wie friih schon die Diathese sich bemerkbar machen kann, zeigt die schwer 
stillbare Nabelschnurblutlmg. Andere Gelegenheiten sind der Durchbruch der 
Zahne, die rituelle Circumcision oder sonst unbedeutende operative Eingriffe 
im Kindesalter, besonders die Zahnextraktion. Die Blutungen, die nach Schlag 
oder StoB auf die Nase erfolgen, sind bei Blutern sehr gefiirchtet. Ofter, aber 
nicht immer, kommt es zum Tod durch Verbluten. 

Die Gefahr nimmt ab mit zunehmendem Alter. Die ofteren Blutungen 
haben bei den meist schlank gebauten Hamophilen ein zartes blasses Aussehen 
zur Folge, obgleich die Blutverluste auffallend rasch ersetzt werden. Die Pausen 
zwischen den Blutungen, die man als spontan bezeichnet, konnen unter Um­
standen Jahre betragen. Blutungen aus Nase und Mund spielen praktisch die 
wichtigste Rolle. An ihnen qualt sich der Arzt mit Tamponieren und anderen 
Mittehl lange Zeit vergeblich. 

Die Blutungen aus Hautwunden sind leichter zu stillen, auch die subcutanen 
Hamorrhagien sind nicht gefahrlich. Hamorrhagische Gelenkergusse sind haufig, 
besonders am Knie. Sie erreichen oft unter Temperatursteigerung hohe Grade, 
fiihren aber seltener zur Versteifung und Knorpelusur. Uberhaupt ist von 
Ubergang del' Hamatome in Eiterung nicht die Rede. 

Wesen ~lnd Entstehung. Solange man dem Wesen dieser merkwiirdigen 
angeborenen Blutungsbereitschaft anatomisch nachforschte, suchte man natiir­
lich die Ursache zunachst in einer fehlerhaften Beschaffenheit der BlutgefaBe. 
Nachdem VIRCHOW eine angeborene Enge des GefaBsystems, besonders der 
Aorta gefunden zu haben glaubte, erklarte IMMERMANN (MORAWITZ) die Blu­
tlmgen durch MiBverhaltnis des zu engen GefaBsystems gegeniiber einer zu 
graBen Blutmenge. GRANDIDIER gibt abnorme ZerreiBlichkeit der GefaBe an 
und fiihrt die Hartnackigkeit der Blutung auf erhohten artel'iellen Druck zuriick. 
Erst als die Aufmerksamkeit auf die physikalisch-chemischen Eigenschaften 
des Blutes gelenkt wurde, fand man, daB die Hartnackigkeit der hiimophilen 
Blutungen auf der verlangsamten Gerinnung des Bllttes beruht (SAHLI, KLINGER, 
MORAWITZ ulld LOSSEN). 

MORA WITZ gibt folgende Erklarungen: Rote und weiBe Blutzellen, besonders 
auch die Blutplattchell sind nach Form, Zahl und Verhalten im Blute der Hamo­
philen normal. Dagegen bildet sich der dritte Gerinnungsbeforderer, das 
Thrombin, das aus Thrombogen und Trombokinase entsteht, langsamer als 
normal, und dies ist die Ursache der verlangsamten Gerinnung. Und zwar nimmt 
er mit SAHLI und NOLL an, daB es die Thrombokinase ist, die zu langsam entsteht. 

Die Vererbung abnormer chemischer Vorgange im Korper spielt eine wichtige 
Rolle unter den Erbfaktoren, z. B. bei Alkaptonurie, Diabetes usw. und zu 
ihnen gehort also auch die Hamophilie. 

MORAWITZ glaubt aber trotzdem ohne die Annahme einer abnormen ZerTei(3-
lichkeit der Bl~dgefa(3e nicht auskommen zu konnen. Diese hangt aber wieder 
von Stauungsvorgangen und diese von Nerveneinfliissen abo 

Schwierigkeiten kalm nach MORAWITZ eine sog. lokale Hamophilie machen, 
d. h. hamophile Blutung aus einem einzigen Organ, z. B. den Nieren oder 
einem Gelenk. Er steht diesen Fallen aber zweifelnd gegeniiber und verlangt 
unter allen Umstanden einwandfreien Nachweis der Vererblichkeit und der 
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verminderten Gerinnungsfahigkeit. Die Blutgerinnungszeit ist aus kleinen Stich­
wunden nicht verlangert. Auch SAHLI glaubt, daB man ohne besondere abnorme 
Eigensoo.aften der verletzten GefaBwand nicht auskommt. Ebenso halt auch 
MARCHAND an Starung der GefaBinnervation bei Hamophilie fest: Hamo­
phile seien fast immer neuropathisch oder angioneurotisch. Auch bestehe 
eine gewisse Abhangigkeit der chemisch-physikalischen Beschaffenheit des 
Elutes von der Innervation. Dnd MORA WITZ erinnert daran, daB GefaBwand­
zellen und blutbildendes Gewebe entwicklungsgeschichtlich nahe verwandt sind. 

Die Hauptbehandlung der Hamophilieblutung, die auf physiologischen 
Grundlagen steht, ist die unter entsprechenden VorsichtsmaBnahmen vor­
genommene Transfusion. 

Prophylaktisch ist 
1. allen weiblichen Mitgliedern von Bluterfamilien die Ehe zu widerraten, 
2. allen mannlichen Mitgliedern, die nicht selbst Eluter sind, ist die Ehe 

zu gestatten. 
HYNEK und PREVOVSKY konnten den Bubo eines Hamophilen ohne besondere 

Hamorrhagie inzidieren. Sie fanden dann, daB Saft und Extrakt von Haut, 
Lunge, Gehirn, Nieren, Muskel, Milz, Leber in absteigender Ordnung die Ge­
rinnungsfahigkeit beschleunigen und die Festigkeit des Blutklumpens ver­
starken. Bei normaler Gerinnung hat dies keine groBe Bedeutung, wohl aber, 
wenn, wie bei der Hamophilie, die Gerinnungsfahigkeit vermindert ist. Bei 
den Operationen an Hamophilen muB man jede Wunde der Muskeln, der Leber 
und cler M ilz vermeiden. 

Hingewiesen sei noch auf die kiirzlich erschienene Arbeit von H. v. SAMSOK­
HIMMELSTJERNA, der nicht das eigentliche' Wesen der Hamophilie in Mangel 
an Thrombokinase sieht, sondern in eincr anfallsweisen Erkrankung einzelner 
Gewebe, die durch die Erzeugung eines gefaBschadigenden Stoffes ausgezeichnet 
sind', der noch auBerdem die Antifermente, die das Blut im Karper vor Gerinnung 
bewahren, "konserviert". Er glaubt, daB die Frauen der Bluterfamilien durch 
die Ovarialhormone von der Erkrankung geschiitzt sind und rat Eluter mit 
diesen zu behandeln. 

HYNEK nnd PREROVSKY pflanzten ein Ovarium in die Abdominalwand 
eines Hamophilen ein, der schon durch Injektionen und per os einverleibte 
Extrakte von gelben Karpern zu normaler Gerinnung gebracht worden war. 
in der Hoffnung, daB derselbe Dauerzustand erzeugt 'l'iirde, wie bei den Frauen 
der hamophilen Familien. Am Tag nach der ganz normal verlaufenen Ope. 
ration bildete sich ein ausgedehntes Hamatom im Muskel und der Kranke starb. 

Die Purpul'aerkrankungen. 
Nach der Betrachtung dieser beiden streng ursachlich abgegrenzten hamor· 

rhagischen Diathesen, des Skorbut und der Hamophilie, bleibt noch eine Reihe 
von Krankheiten, bei denen Hautblutungen entweder nur als Nebenerscheinung 
auftreten oder auch als Kennzeichen bestimmter Krankheitstypen, ohne daB 
wir bei diesen die ursachlichen Verhaltnisse klar iibersehen. 

1. Symptomatisches Auftreten von Hautblutungen begegnet uns bei den ver· 
schiedensten Infektionskrankheiten, bei denen also das betreffende Krankheits. 
gift eine hamorrhagische Diathese hervorruft. So ist das Exanthem des Fleck. 
fiebers haufig hamorrhagisch und bei Typhus ist sowohl ein sehr infaustes 
hamorrhagisches Friihexanthem beobachtet, als auch im spateren Verlanf 
noch hamorrhagische Erscheinungen. Ebenso gibt es sowohl Purpura variolosa 
als Anfangsausbruch als auch die Variola pustulosa haemorrhagica (schwarze 
Pocken). 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 34 



Abb. 9. Purpura. (Aus FINKELSTEIN-GALEWSKy-HALBERSTAEDTER: Hautkrankheiten un(1 Syphilis 
im Sauglings- und Kindesalter. 2. Auf!. Berlin: Julius Springer 1924.) 
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Besonders wichtig wegen der auch spater bei den selbstandigen Purpura­
erkrankungen zu erwahnenden Befunde sind die hamorrhagischen Begleit­
erscheinungen del' septischen Erkrankungen. Sie schlieBen sich hier sehr all­
gemein an durch Kokkenembolien veranlaBte lokale Blutstasen an. Immerhin 
werden diese bei gleichen Erscheinungen nicht immer gefunden. 

AuBerdem sind es Zustande veranderter Blutbeschaffenheit, besonders in 
del' Richtung der Anamie, die sekundar auch offenbar durch Vermittlung einer 
Schadigung der GefaBwande zu Hauthamorrhagien fiihren, neben Blutungen 
des Uterus Nasenbluten usw. Die akute Leukamie verbindet sich sehr gewohn­
lich mit del' hamorrhagischen Diathese. Auch an Leberkrankheiten schlieBt 
sich haufig Neigung zu Blutungen an (PEISER). 

2. Toxische Blutungen nach chronischer Vergiftung mit Benzol, Salvarsan, 
Kohlenoxyd usw. 

Von diesen sekundiir von anderen Krankheitszustanden ausgehenden Wir­
kungen, die sich durch Austritt von Blut aus den GefaBen zu erkennen geben, 
werden nun, seit WERLHOF VOl' 150 Jahren das Krankheitsbild des Morbus 
maculosus aufstellte, diejenigeri hamorrhagischen Diathesen unterschieden, 
und j etzt als idiopathische oder e8sentielle bez,eichnet, bei denen die Blutung 
und VOl' allem die Hautblutung die Szene beherrscht. Doch liegen haufig die 
Verhaltnisse im einzelnen Falle nicht so klar, daB eine glatte Trennung moglich 
ware. Dies hat in der Literatur manche Verwirrung gestiftet, die bis heute 
noch nicht ganz gelOst ist. Denn auch bei diesel' idiopathischen Purpura lassen 
sich wieder, je nach den besonderen Verhaltnissen der einzelnen Falle, teils nach 
dem klinischen Bilde, teils nach del' atiologischen Seite gewisse Formen scheiden, 
die besonders auch durch die verschiedene Schwere des Verlaufs gekenn­
zeichnet sind. 

Idiopathische oder essentielle Purpuraformen. 
Eine streng iitiologische Einteilung del' Purpuraformen erscheint nach dem 

Urteil del' meisten Autoren noch verfriiht. Die Einteilung von MORAWITZ in 
1. chronische Purpura, 2. epidemische Purpura, 3. sporadische FaIle befriedigt 
auch nicht, weil sie keine Vorstellung vom Wesen del' betreffenden FaIle erweckt. 

Auch nach dem z,weifellos auBerst wichtigen Symptom des Mangels del' 
Blutplattchen, del' Thrombopenie, sind sie noch nicht klar zu trennen. 

Bei Betrachtung del' idiopathischen oder essentiellen Purpuraerkrankung 
stellen wir die Formen voraus, die GLANZMANN als anaphylaktoide bezeichnet 
hat, weil sie vielfach mit anderen Erscheinungen der gesteigerten Empfindlich­
keit del' Haut, del' Vasomotoren und anderer Organe, besonders des Darms 
verbunden sind. Diese Benennung wird zwar von BESSAU abgelehnt, ist abel', 
wie es scheint, doch vielfach angenommen worden. Wie BESSAU halt auch 
lliNNS die Bezeichnung "anaphylaktisch" fUr irrefiihrend, da es sich boi diesen 
Purpuraformen meistens um Infektionen, nicht abel' um Anaphylaxie im ge­
brauchlichen Sinne des Wortes handelt. Er konnte bei einem FaIle von Purpura 
simplex nach Seruminjektionen das Auftreten eines anaphylaktischen Schubes 
von Urticaria beobachten, ohne gleichz,eitige Verschlimmerung der Purpura. 

FRANK nennt diese Gruppe hamorrhagische Capillartoxikosen. 
Die Einteilung der anaphylaktoiden Purpura nach GLANZMANN ist: 
A. Eine chronisch intermittierende Form. 

a) Purpura simplex, 
b) urticans erythematosa, 
c) mit Odemen, 
d) " Gelenkerscheinungen, 

34* 
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e) Purpura mit Polyneuriti8, 
f) " inte8tinalen Blutungen und Koliken, 
g) " " Albuminurie und hiimorrhagi8cher N ephriti8. 

B. Eine akute infektio8e Form. 
C. Purpura fulminan8 Henoch. 
Sowie man eine solche Einteilung der Purpuraformen praktisch verwerten 

will, erheben sich sofort Schwierigkeiten, die darin bestehen, daB es schwer 

Abb.10. Hautblutungen bei Purpura. (Nach P. MORAWITZ U. G. DENECKE.) 

gelillgt, diese Formen von den sekundaren oder auch von zufallig hinzu­
kommenden Infektionen zu trellnen. 

Man nimmt zwar an, daB es sich hier haufig urn Infektionskrankheiten 
handelt, kann dies aber nicht beweisen. Wir kommen wohl nur zu einer Er­
klarung, wenn wir die Hamorrhagie als Reaktion auf in den Karper eingedrungene 
ganz verschiedenartige Schadlichkeiten ansehen. 

Del' Ausdruck "anaphylaktoide" Erkrankung schlieBt eben die Vorstellung 
ein, daB es nicht gerade bakterielle Gifte zu sein brauchen, sondern auch in die 
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Blutbahn und das Gewebe gelangte Abbauprodukte, die Veranderungen des 
Blutes oder Schwachung der GefaBe oder beides bewirken. 

GLANZMANN hat sich sehr genaue Vorstellungen iiber das Zustandekommen 
der Blutungen im vorliegenden FaIle gemacht. Es komme nach Einfiihrung 
gewisser Substanzen ins Blut unter Proteolyse zur Bildung von eigenartigen 
Giften, die eine lahmende Wirkung auf die Vasomotoren (Sympathicus), ganz 
besonders des Splanchnicusgebietes ausiiben und so eine enorme allgemeine 
Blutdrucksteigerung bewirken. Diese Stoffe wirken nach Art von Capillar­
giften durch Lahmung der contractilen Elemente, so daB in dem zugehorigen 
Venennetz das Blut sich ansammelt und staut. Und diese enorme Gefaj3erweite­
rung infolge Capillarlahmung, die bis zur Rhexi8 gehen kanne, 8ei derjenige Prozej3, 
der dem Auftreten der Purpura zugrunde liege (PrsToRIUs, HEUBNER). Dabei 
spiele auch die Leber eine bemerkenswerte Rolle. 

Als Typus dieses anaphylaktischen Symptomenkomplexes bezeichnet GLANZ­
MANN die Serumkrankheit, da in beiden Fallen Fieber, Urticaria, multiple 
Erytheme, Odeme, Gelenkschwellung und -schmerzen, blutige Durchfalle 
mit Koliken, Albuminurie und geringe Vermehrung der Blutplattchen gefunden 
werden. 

1m iibrigen sind bei diesen Formen kaum nennenswerte Veranderungen der 
Blutzusammensetzung, der Gerinnungsfahigkeit, Blutungszeit usw. feststellbar. 
Auch MORAWITZ nimmt mit Bestimmtheit bei diesen anaphylaktoiden Purpura­
formen eine GefaBschadigung an, die aber besonderer und jedenfalls anderer 
Art als beim Skorbut und bei der Thrombopenie sein muB, und die wohl nach 
den Bildern OTFRIED MULLERS zunachst auf die GefaBinnervation zuriick­
zufiihren sein diirfte. Hierfiir spricht auch das schubweise Auftreten und das 
leichte Wiederzuriickgehen dieser Blutungserscheinungen. 

Man sieht gegenwartig das Wesentliche einer jeden anaphylaktischen Er­
scheinung in einer kolloidalen Gleichgewicht88torung, einem Shock (LAVERGNE 
und BrZE). Biologische Stigmata dieser "Kolloidokla8e" sind Urticaria und die 
fliichtigen Odeme. Viele Autoren wie FArsANs, GRENET und ROGER (bei GLANZ­
MANN), CASTE X sehen dabei eine Beteiligung des Nervensystems und besonders 
des sympathischen Teiles. Wie Antipyrin kann auch Novarsenobenzol Erschei­
nungen von Kolloidoklase mit Purpura bewirken, verbunden mit den anderen 
genannten Haut- und Darmerscheinungen. Es liegt nahe, die Erscheinungen 
der korperfremden EiweiBinjektionen auf die gleiche Weise zu erklaren. 
LAVERGNE und BrZE haben zwei derartige Falle von Purpura beobachtet. 
Die Kolloidoklase liegt auch den meisten septischen Purpuraerkrankungen 
zugrunde. 

Es besteht eine vollkommene Ahnlichkeit zwischen der Serumkrankheit und 
dem Bilde von manchen Purpuraformen. BAzrN sah, daB anfangliche urticarielle 
Erhebungen sich vollkommen in Purpuraflecke verwandelten. 

TRAUT sah einen Fall von Purpura bei einem Manne, der schon mehrere 
Anfaile mitgemacht hatte. Bei ihm 16ste die Revaccination einen Anfall aus. 
Es ist Zu vermuten, daB gewisse Formen von anscheinend idiopathischer Purpura 
auf anaphylaktischen Zufallen von seiten der Verdauungswege beruhen. 

Die einfachste und harmloseste Form ist die Purpura 8implex. Als solche 
bezeichnet man die Krankheit, die nur mit Blutflecken in der Haut und fast 
ohne andere Begleiterscheinungen auftritt. Die Hautblutungen treten p16tzlich 
bei volligem Wohlbefinden oder mit nur leichten Fieberbewegungen, Mattigkeit, 
mangelnder EBlust, Erbrechen, Kopfschmerzen, GliederreiBen auf. Die Flecke 
sind punktformig, bis linsen- und erbsengroB und befallen vorwiegend die Extre­
mitaten, besonders die unteren, seltener die Bauchhaut. Das Gesicht bleibt 
in der Regel frei. Auf Glasdruck werden sie hochstens etwas blasser, verschwinden 
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aber nicht, wie teleangiektatische Flecke. Mit zunehmendem Alter machen 
die Flecke die bekannten Farbanderungen: braunrot, grun, gelb durch. Ofter 
gehen den hamorrhagischen Erscheinungen Erytheme yom Typus des Erythema 
nodosum oder Urticariaausbruche voraus und werden dann erst hamorrhagisch, 
so daB in diesem FaIle die Purpura als eine Steigerung des ursprunglichen Haut­
prozesses erf'cheint: Purpura erythematosa, Purpura urticans. Solche Faile 
sind wiederholt im AnschluB an chronisch rezidivierende Infektionen des Nasen­
rachenraumes beschrieben. 

LUTTE beschreibt eine Erkrankung mit Quaddeln bis zu TalergroBe und einer 
Hamorrhagie in der Mitte. 

Auch WILLS FaIle betrafen Quaddeln mit zentralen Hamorrhagien. 
Ich selbst beobachtete erst vor kurzem wieder einen solchen Kranken; ebenso 

LEUTZ, LANGSTEIN, echte Urticaria und Erytheme neben Purpuraflecken, die 
schubweise in Zwischenraumen von Tagen und Wochen auftraten. 

LEDERER sah eine Purpura abdominalis Henoch mit gleichlaufenden Haut­
blutungen und papulosem Exanthem. 

LAING beschreibt die gleiche Erkrankung mit hamorrhagischer Nephritis. 
Dabei trat vier mal rezidivierend ein papulOses Exanthem an den Streckseiten 
der GliedmaBen gleichzeitig mit dem Erscheinen der Hautblutungen auf. 

WAGNER erortert ausfiihrlich die Beziehungen von Purpura und Erythem. 
KRAMER teilt einen Fall von Erythema exsudativum multiforme mit Uber­

gang in "Morbus maculosus" mit. 
LANDSBERGER sah bei einem Saugling Urticaria mit Pete chien auf Kuh­

milch auftreten, auf Frauenmilch verschwinden und auf Kuhmilch rezid.i­
vieren. 

Anderseits braucht hier nicht naher ausgefuhrt zu werden, in wie enger 
ursachlicher Beziehung die Erytheme und ganz besonders die urticariellen 
Reaktionen zu Uberempfina.lichkeitsvorgangen oft ganz merkwiirdig spezifischer 
Natur stehen. 

Die Dauer dieser Purpuraformen ubersteigt selten 2-3 Wochen. Die Haut 
zeigt aber nach Ruckgang haufig noch langere Zeit eine gewisse Blutungsbereit­
schaft, die sich durch Auftreten neuer Flecke beim Aufstehen nach langerem 
Bettliegen (Purpura orthostatica-ScHULTZ) zeigt oder auch darin, daB man durch 
Stauung Blutungen hervorrufen kann. 

VORNER sah Entwicklung von Erythemknoten aus Hauthamorrhagien mit 
weiteren knotchenformigen Efflorescenzen aIle 14 Tage 3 Monate lang. 

FINGER hat gleichzeitig ein Erythema multiforme bei ausgedehnter Di­
phtheritis mit sekundarer Pyamie sowie ein Erythema haemorrhagicum mikro­
skopisch untersucht. In beiden Fallen fanden sich sowohl in den reinen als auch 
den hamorrhagischen Entzundungsherden massenhaft Kokken, ebenso auch in 
den BlutgefaBen der Knoten und Purpuraflecke (Dermatitis haemorrhagica). 

Idiopathische Erythemformen hat FINGER in 2 Formen mit negativem Ergeb­
nis nach dieser Richtung untersucht. - Hier verlaBt uns schon die Hille del' 
GLANZMANNSchen Einteilung. Denn diese sich mit Erythemen und umschrie­
benen Odemen vergesellschaftenden Blutungen treten geradeso, auch wie im 
vorliegenden FaIle, sowohl bei septischen Prozessen, als auch bei Vergiftung 
auf. Anderseits sind diese Blutungen eine ganz gewohnliche Begleiterscheinung 
aller moglichen Hautausschlage, besonders auch blasiger und pustulOser, wie 
dies ja auch bei den akuten Exanthemen der Fall ist. Die Blutung erscheint 
gleichlaufend mit dem entzundlichen V organg als Reaktion auf dasselbe, meist 
unbekannte Krankbeitsgift. 

Del' beste Ausweg ware wohl del', daB man der Tatsache, daB hier die Purpura 
cine sekundare Erscheinung darstellt, dadurch Rechnung tragen wiirde, indem 
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man die Benennung umstellte und die Namen Urticaria, Erythema, Impetigo, 
Pemphigus, Lupus erythematodes usw. mit dem Zusatz; hamorrhagisch oder 
purpurisch versehen wiirde. Auch histologisch sind ja diese Affektionen als 
deutlich entz;iindliche gekennzeichnet. 

GUGLIELMO hebt hervor, daB es sich zum Unterschied vom Morbus Werlhof 
beim Exanthem der Peliosis rheumatic a nicht um eigentliche Hamorrhagien, 
sondern um Erythem, Urticaria und papulOsen Ausschlag handelt, der all­
mahlich hamorrhagisch wird. 

Die umschriebenen Ode me (QUINCKE) werden als nur gradweise verschieden 
von der Urticaria angesehen u'Ud auf ahnliche Ursachen zuriickgefiihrt. Es 
kann also nicht wundernehmen, wenn auch sie mit Purpura vergesellschaftet 
auftreten. 

Nach HUTINEL (GLANZMANN) z;eigen sich die Odeme, welche bei Purpura 
auftreten, in Form groBer abgerundeter Flecke von 4-10 cm Durchmesser, 
sind stark erhaben, von lebhaftem Rot, fiihlen sich warm und hart an, sind etwas 
schmerzhaft, oft fast erysipelartig. Sie sitzen regellos auf den Hand- und FuB­
riicken, auf der Vorderflache der Glieder ohne Bez;iehung zum Purpuraausbruch. 

, RILLIET und BARTHEZ geben die Beobachtung eines sehr dicken wohlgenahrten 
Kindes, welches sehr starke Odeme der Ober- und Unterextremitaten hatte. 
Die Haut war glanzend, schmerzhaft bei Beriihrung und nur an der Unter­
extremitat fanden sich Blutflecke, die einen weinrot, die anderen gelblich von 
1-2 mm bis 1-2 cm im Durchmesser. Nach 8 Tagen Besserung oder Riick­
gang des Odems und der Blutflecken. Urin ohne Besonderheiten. 

Bei dem oben angefUhrten Fall von LANGSTEIN bestanden neben den Purpura­
flecken und neben der Urticaria Odeme wie bei Morbus Brightii, ja sogar voriiber­
gegend Glottisadem. 

ISB. W'ERNER behandelte eine Patientin, bei der ohne Vorlaufer flachen­
hafte Hautblutungen an den Unterschenkeln, dann auch Petechien an den 
Armen und am Rumpf auftraten, die gr6Btenteils in nicht juckenden urticaria­
ahnlichen Quaddeln ihre Vorlaufer hatten, indem erst in der Mitte eine kleine 
Hamorrhagie entstand, die sich allmahlich auf die ganze Quaddel ausbreitete. 
Schleimhautblutungen nur vereinzelt am weichen und harten Gaumen. Die 
Gelenke waren nicht beteiligt. 

Hier schlieBen sich auch die hamorrhagischen Menstrualexantheme an. Neben 
den verschiedensten Hautausschlagen, besonders auch Erythemen und Urticaria, 
treten auch Ekchymosen auf, denen oft urticarielle Erytheme vorausgehen, die 
sich nach Eintritt der Menses beSEem (OPEL). Bei einem Falle von ROGER 
COLLARD (s. OPEL) traten am ganzen Karper bei Beginn der ersten Menstruation 
Purpuraflecke auf, sowie nach Verabreichung schweiBtreibender Mittel blutiger 
SchweiB, was sich mehrere Monate regelmaBig wiederholte, verschwanden aber 
nach einer Graviditat endgiiltig. In anderen Fallen kehrten solche Erschei­
nungen nach der Graviditat wieder. 

J. WEITGASSER und CAFASSO beschreiben einen Fall von menstrualer Urti­
caria haemorrhagica. 

HAUPTMANN berichtet iiber Schwellung und Blutungen der Lippen als 
vikariierende Menstruation. 

RUSHMORE bringt einen Fall bei einer Erstgebarenden im 6. Monat. Die 
Purpura betraf nur die Haut und bot keine Erscheinungen von Urticaria oder 
anderen Hautbliiten, dagf'gen sehr starkes Jucken, weshalb RUSHMORE sie 
unter die vasomotorischen Erkrankungen rechnet (anaphylaktoide Purpura). 
Es erfolgte von selbst Abort und baldige Wiederherstellung nach demselben. 

RUSHMORE gibt eine Zusammenstellung der veraffentlichten (47) Falie, 
die aber verschiedene Formen der Purpura, besonders auch solche mit schweren 
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Schleimhautblutungen umfaBt. Manchmal tritt bei jeder Schwangerschaft und 
nur in dieser wieder Purpura auf. 

Oft kommt es vor, daB 7;war normale Geburt erfolgt, daB aber danach 
der Tod eintritt, offenbar aus Schwache. Bei der Geburt soUte stets Vor­
bereitung zur Transfusion getroffen sein. 

Abb.l1. Purpura rheumatica. (Moulage der Klinik Professor ARZT, Wien.) 

Meist ist keine Abweichung der Blutplattchenzahl festzustellen. 
Bei allen hamorrhagischen Erkrankungen, auch bei Skorbut und Hamophilie 

konnen Gelenkerscheinungen auftreten. Tritt bei Purpura die Beteiligung der 
Gelenke, besonders der Kniegelenke auffallend hervor, so kann man von Purp1tTa 
rheumatica sprechen, muB sich aber dariiber klar sein, daB damit nicht eine 
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Beziehung Zum Gelenkrheumatismus ausgedriickt werden soll. Doch darf 
gesagt werden, daB die zum akuten Gelenkrheumatismus hinzutretende Endo­
karditis manchmal zu Purpuraerscheinungen Veranlassung gibt (LITTEN). Diese 

Abb. 12. Purpura rheumatica (SCHONLEIN). 
(Moulage der Breslauer Universitats-Hautklinik, Geheimrat JADASSOHN.) 

Form der Purpura mit Gelenkbeteiligung wurde seinerzeit von SCHONLEIN 

als Peliosis rheumatica (Abb. 11 u. 12) beschrieben. Eine Berechtigung, darin 
eine besondere Krankheit zu erblicken, besteht jedoch nicht. Eg driickt sich 
darin wohl nur die verschiedene Reaktion cler Individuen auf ahnliche Krank­
heitsursachen aus. 
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Die Gelenkschmerzen konnen gleichzeitig oder auch vor den Hauterschei­
nungen auftreten. Auch Blutungen in die Gelenke konnen erfolgen und sich 
durch Blutfarbstoffaustritt in die Umgebung der Gelenke bemerklich machen. 
Dabei sind auch die ailgemeinen Erscheinungen etwas starker als bei den leich­
teren Purpuraformen ausgesprochen. Oft findet man auch einen serosen ErguB 
im Gelenk, haufiger jedoch nur ein blasses "weiBes" Odem in der Umgebung 
der Gelenke. 

Purpura mit Polyneuritis ist nur in vereinzelten Failen beobachtet. 

Purpura mit Darmerscheinungen, Purpura abdominaIis (HENOCH). 

Die Falle HENOCHS betrafen Kinder. Sie hatten Kolik mit Blut im Stuhl, 
sowie Schmerzen in einem odeI' mehreren Gelenken. Von 6 Fallen hatten 5 
einen Ausschlag, del' als "purpurisch" bezeichnet wird, einer Purpura mit 
Erythemflecken, 2 Faile waren verbunden mit akuter Nephritis. 

Die beiden Faile von GRACIE hatten auBer Purpura Kolik mit Blut im 
Stuhl, Gelenkschmerzen, akute Nephritis mit Blut und Eitel' und leichte-Tem­
peraturerhohung. Del' eine del' beiden Faile bekam Konvulsionen, genas abel' 
voilstandig, so daB GRACIE die Gehirnerscheinungen als urticariaahnliche 
Veranderungen del' Gehirnrinde deuten mochte odeI' auch als plOtzliche und 
vorubel'gehende GefaBveranderungen. Del' eine Fail hatte auch erythematos­
urticarieilen Ausschlag. Die Darmerscheinungen, zu denen sich auch oft blutiges 
Erbrechen gesellt, werden von GLANZMANN als Folge der Ausscheidung des 
Giftes in den Darm angesehen, ahnlich der Ausscheidungsnephritis. 

Experimenteil hat (s. GLANZMANN) SCIDTTENHELM bei sensibilisierten 
Hunden durch intravenose injektion von Eiereiweif3 eine hamorrhagische Enteritis 
erzeugt, die er Enteritis anaphylactica nennt. Andere, wie DOBELI, sehen die 
Resorption von Bakterien oder Toxinen seitens der geschadigten Darmschleim­
haut als Ursache an. 

Purpura abdominalis bei Erwachsenen ist selten. Je ein Fall ist von FRANK 
und ROSENOW beschrieben; kUrzlich ein solcher von REHBERG, der im Pubertats­
alter begann und Rezidive noch bis zum 40. Jahre hatte. 

Ich selbst beo bachtete folgenden Fall: Bei einem Kraftfahrer mit schon 
of tel' ruckfailig gewordener Psoriasis, die teilweise, so auf dem Kopfe, exsudativ 
wurde und starke Krusten bildete, trat 1915 unter Brechdurchfall, erhohter 
Temperatur, Schwellung am Handrucken, Ellenbogen, Knie auf und danach 
an Stelle del' zuruckgehenden ekzematosen Steilen uberall Hautblutungen. 
Auch im Gaumen Hautblutungen. 1m Gaumen Blasenbildung und nekroti­
sierende Ulceration. Solche Schleimhautblutungen auBer im Darmkanal sind 
sonst selten bei del' HENoCHschen Purpura. Die Anfaile von Brechdurchfall 
und die Blutungen wiederholten sich noch einige Male. Auch auf den FuBsohlen 
bildeten sich hamorrhagische Schwielen, am Unterschenkel einige Ulcerationen, 
die aber gut heilten, Pustulose auf dem Kopfe. Alle diese Erscheinungen 
bildeten sich zuruck, bis schlieBlich wieder die Psoriasis ubrig war. Trotz 
Ahnlichkeit mit Skorbut kann es sich doch wohl nul' um eine Pyosepsis mit 
anaphylaktoiden Erscheinungen gehandelt haben. Albuminurie und Hamaturie 
sind haufige Erscheinungen bei diesen Purpuraformen. Es handelt sich dann 
abel' um Erscheinung einer Nephritis und nicht um bloBe Blutungen. 

Fall von MYERS: 
Ein 6 jiihriges Madchen bekam Ellenbogengelenksschwellung, Purpuraflecke an Armen 

und Beinen, Bluterbrechen, blutige Stiihle und Hamaturie, am Herzen waren Gerausche 
vorhanden. Die Milz war tastbar, Blutungszeit, Capillarwider&tandsfahigkeit waren normal. 
aber - fiir HENOCHS Purpure ungew6hnlich - die Blutplattchenzahl zunehmend ver­
mindert, ebenso die der polymorphkernigen Leukocyten. Zeichen von bakteriologischer 
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Toxamie fehlten. Eine leichte sekundiire Reizung der Niere war zeitweise vorhanden, aber 
die primare Erkrankung war Hamorrhagie und nicht Nephritis . .Aile Erscheinungen deuteten 
auf Mitwirkung der Milz, obwohl der Fail klinisch einer von HENOCHS Purpura war und 
nieht von essentieiler Thrombocytopenia haemorrhagica. Als Zeiehen vermehrter Reizung 
des Knochenmarks eintraten, wurde die Splenektomie ausgefiihrt mit raschem und aus­
gezeiehnetem Erfolg, so daB aile Erseheinungen schwanden und voilstandiges Wohlbefinden 
erzielt wurde. 

Purpura fulminans. 

Hier handelt es sich gewohnlich urn septische I nfektionen, die im Verlauf 
weniger Stunden oder Tage zum Exitus flimen. Es ist nattirlich sem schwer 
zu entscheiden, ob nicht die Purpura mit den deletaren Erscheinungen die Folge 
einer primaren Sepsis ist. 

Dies traf gerade in dem Falle zu, den GLANZMANN beobachtete: PlOtzliche 
Erkrankung mit Fieber und blutigem Durchfall, Haut- und Conjunctival­
blutungen und akute Gehirnerscheinungen, die ebenfalls auf BluterguB zuriick­
gefiihrt wurden. Tod 5 Tage nach Beginn der anfangs harmlos erscheinenden 
Erkrankung. Es fand sich eitrige Leptomeningitis. Also auch hier war die 
Purpura sekundar nach Sepsis entstanden. 

Auch NOBECOURT sah einen typischen Fall dieser Purpura fulminans, bei 
dem schon wamend des Lebens Pneumokokken nachgewiesen werden konnten und 
der auch einen GlutaealabsceB hatte. Rier wurde der Tod durch einen sub­
duralen BluterguB beschleunigt. -

Nach BOURDELLES bildet die Purpura oft eine Zugabe der Meningitis. Doch 
sind die infektiosen Purpurafalle, die Meningokokken im Blute fiihren, recht 
haufig geworden, besonders beim Kinde. Es wurden die verschiedenen Formen 
von Purpura beobachtet. BOURDELLES hat unter 26 Kranken, teils Militar­
personen, teils Familienangehorigen von solchen, die von Purpura befallen 
waren, bei 22 bakteriologisch Meningokokkeninfektion feststeUen konnen, bei 
3 weiteren war sie als sem wahrscheinlich anzusehen. Bei einem einzigen Kranken 
war der Micrococcus melitensis als Erreger gefunden. Nur bei 17 Kranken 
waren Erscbeinungen von Meningitis vorhanden, mehrfach nur angedeutet. 

Die klinischen Erscheinungen dieser Purpuraform sind wenig bezeichnend. 
Die Diagnose faUt, da auch das epidemische Auftreten fehlt, dem Laboratorium 
zu. Man muB ausgedehnte und wiederholte Kulturen im Augenblick der Fieber­
hohe anlegen und NahrbOden mit EiweiBszuatz beniitzen. 1m Antimeningo­
kokkenserum, angewendet mit Methode und Ausdauer, besitzen wir eine machtige 
Waffe gegen die Krankheit. 

NOBECOURT erinnert an die islandische Epidemie, wo Meuingitiden mit 
Purpura und Purpura fulminans ohne Meningitis auftrat: Diese Erkrankung 
trat auch anderwartig auf und wurde malignes Purpurafieber genannt. 

BATTLEY veriiffentlicht einen Fail von purpuriseher Meningokokkensepsis mit raschem 
ungiinstigem Verlauf, bei dem wie in vielen ahnlichen Fallen Hamorrhagien in den Neben­
nieren wahrscheinlieh die Todesursaehe waren. Die M.eningokokkenseptikamie kann, wie 
die vermehrte Menge der Cerebrospinalfliissigkeit zeigte, vaT Entwieklung der Meningitis 
zum Tode fiihren. 

Sekundare Purpura bei akuten Infektionen ist bei den Meuingokokken­
infektionen besonders haufig. Friihe Erkelllltnis der Krankheit ist notig fiir 
erfolgreiche Behandlung durch Meningokokkenserum. 

Zwei FaUe von Pneumokokkenerkrankung bei Sauglingen hat 1922 F. BAZAK 
veroffentlicht. 

Die Purpura auf Grund von Pneumokokkeninfektion ist seltener. 
Folgerichtig sieht N OBECOURT diese Form als Septikiimie mit Purpura an. 

Auch MORAWITz ist der Ansicht, daB die Purpura fulminans das Endstadium 
einer Sepsis ist. Die Blutaustritte treten auBer auf der Rant auch in inneren 
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Organen, Meningen, Gehirn auf. Gangran der Haut und Schleimhaute tritt 
ein, Eiterungen, Abscesse, Phlegmonen, Lymphangoitiden und Adenitiden, 
Arthritis, Perikarditis, Endometritis, selbst Peritonitis, Nephritis, so daB die 
Purpura dabei die wenigst bedeutende, wenn auch sehr in die Augen fallende, 
Erscheinung ist, 

Auch nach BISCHOFF handelt es sich bei der Purpura fulminans gewohnlich 
um septische Iniektionen, die sich ofter an Infektionskrankheiten: Scharlach, 
Tonsillitis, Masern anschlieBen. 

Die Schnelligkeit der Ausbreitung der ausgedehnten Hautekchymosen ist 
enorm. Der von BISCHOFF mitgeteilte Purpuraausbruch erfolgte 12 Stunden 
nach einem akuten Magendarmkatarrh und fUhrte wenige Stunden spater zum 
Exitus. Die Petechien hatten unter den Augen fabelhaft schnell an GroBe 
und Zahl Ziugenommen. Dabei waren die sichtbaren Schleimhaute frei. Es 
war ein Status thymico-Iymphaticus vorhanden. Doch halt BISCHOFF diesen 
weder fiir die Ursache des raschen Exitus, noch der Purpura, sondern nimmt 
eine tiberschwemmung des gallZjen Organismus mit Toxinen von der akuten 
Darmintoxikation aus bei erhohter Resorptionsfahigkeit des Darmes an, die 
durch das Zusammentreffen mit einer konstitutionellen Abwegigkeit fulminant 
wurde. Er erinnert an die Versuche von Mc. CONNELL und WEAVER, die Endo­
theldegeneration durch Einwirkung von Toxinen in wenigen Minuten erZieugen 
konnten. 

Morbus maculosus, Thrombopenie. 

Die meisten Autoren behalten diesen Namen der von WERLHOF als besondere 
Purpuraform beschriebenen Krankheit bei, verstehen aber etwas anderes darunter 
als WERLHOF selbst, der sie nach dem klinischen Bilde als eine mit Blutflecken 
auf der Haut und mit Schleimhautblutungen verlaufende Krankheit beschreibt, 
welche ohne Fieber und ohne andere Begleiterscheinungen verlauft und einen 
meist gutartigen Charakter hat. 

Nach GOLDMARK ist die idiopathische Purpura haemorrhagica keine haufige 
Krankheit. Es wurden gezahlt: im Massachusetts General Hospital 65 FaIle 
auf 155884 innere und chirurgische Krankheiten; im John Hopkins Hospital 
41 Falle auf 18594 innere Kranke, im Allgemeinen Krankenhaus Hamburg in 
41 Jahren 73 FaIle auf 100000 Kranke. 

Es war die genaue Erforschung der Zusammensetzung des Blutes, die die 
Grundlage zur Aufstellung ganz neuer Typen bildete, die man aber dem Morbus 
maculosus zurechnete. Etwa 1887 hatte DENYS bei einem Fall von rezidivierender 
Purpura auffallend ,wenig Blutplattchen (Thrombocyten) gefunden, was von 
HAYEM, BENSAUDE, LENOBLE u. a. bestatigt wurde. AuBerdem fehlte trotz 
normaler Gerinnung die Zusammenziehung des Blutkuchens und das Aus­
pressen des Serums. 1m letzten Jahrzehnt erfolgten weitere Bestatigungen 
durch DUKE, HESS, FONIO, FRANK. Der letztere hat, vom Mangel der Plattchen 
ausgehend, das Bild einer Krankheit herausgearbeitet, die Ziiemlich plOtzlich 
und ohne Fieber beginnt, aber in Schiiben verHiuft. Diese Schiibe konnen durch 
oft groBe Abstande getrennt sein und fUhren fast immer durch anamische Zustande 
und Schwachung des Korpers schlieBlich zum Tode. Er hat dieser Krankheit 
den Namen essentielle Thrombopenie gegeben und versteht darunter eine Krank­
heit, die durch den Mangel der Blutplattchen erklart wird. FRANK glaubt nicht 
an dauernde Heilung dieser Form. GLANZMANN lehnt den Namen Thrombo­
penie ab und MORA WITZ nimmt ihn nur sehr bedingt an, da er darin ein Symptom 
sieht, dessen ursachliche Bedeutung noch nicht feststeht. 

Auch symptomatischer, durch toxische Ursachen erZieugter Morbus macu­
losus kann mit Thrombopenie verlaufen. Diese Erscheinung ist eine sehr 
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auffallige und steM jedenfalls mit dem ursachlichen ProzeB in so enger Ver­
bindung, daB da, wo sie vorhanden ist, der Zusatz thrombopenisch gemacht 
werden sollte. 

Erscheinungen: Als Beispiel dieser thrombopenischen Purpura wollen wir 
den dritten von den 4 Fallen FRANKS nehmen, aus denen er das Wesen dieser 
Krankheit abgeleitet hat. 

Hans S., 18 Jahre alt. AuBer ihm leidet niemand in der Familie an einem Blutiibel. 
1. Anfail vor 6 Jahren: Blutflecken an den Extremitaten, Nasenbluten, Blutungen 

ins Auge. Nach 3 Wochen geheilt entlassen. 
2. Anfail vor 5 Jahren, Dauer 4 Wochen. 
3. Anfail vor 4 Jahren. Damals Blutungen in beiden Augen, eines muBte enucleiert 

werden, an dem anderen wurde eine lridektomie vorgenommen. 
4. Anfail vor 3 Jahren: Beginu mit heftigem Nasenbluten, dann Petechien am ganzen 

K6rper, Blutungen am Zahnfleisch und aus dem auBeren Geh6rgang; Stuhl pechschwarz, 

Abb. 13. Hautblutungen bei Purpura (wahrscheinlich thrombopenische Form). 
(Nach P. MORAWITZ U. G. DENECKE.) 

enthalt reichlich Blut. 1m Harn kein Blut. Nach 14 Tagen sind aile Erscheinungen abgc­
klungen. 

5. Anfail vor 1 Jahr von mildem Verlauf (Nasenbluten, Zahnfleischblutungen, klein­
fleckige und vereinzelte fHichenhafte Hautblutungen). 

Zur Zeit beschwerdefrei. Trotzdem waren in diesem FaIle bei sonst all­
nahernd normalem Verhalten des Blutes die Thrombocyten an Zahl stark ver­
mindert (72 auf 1000 Erythrocyten). Die Blutgerinnung begann nach 16 Minuten, 
Ende der Gerinnung nach 30 Minuten. Auch der Blutkuchen, was ja bei Thrombo­
penie sonst nicht der Fall zu sein pflegt, zog sich ziemlich rasch zusammen 
und preBte reichlich Serum aus. 

In den Fallen FRANKS begann die Krankheit im 12. Lebensjahre und auch 
sonst pflegt der Beginn im spateren Kindesalter zu sein. FUr den Morbus macu­
losus (Thrombopenie) ist es nach GLANZMANN bezeichnend, daB er mitten in 
volligem W ohlbefinden auf tritt, so daB dadurch die Angehorigen iiber die Schwere 
der Krankheit geradezu getauscht werden. Es besteht im Anfang nie Fieber, 
wahrend selbst die leichteren Formen der "anaphylaktoiden" Purpuras, wie 
,vir sie nach GLANZMANN geschildert haben, mit nicht unerheblicher Storung 
des Allgemeinbefindens, Kopfschmerzen, mangelnder E13lust, leichtem Fieber 
usw. einhergehen. 

GALLO hebt das haufige Vorkommen bei Kindern hervor. 
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Die Krankheit verHiuft wie der geschilderte, hierin bezeichnende Fall 
FRANKS in Schiiben, die durch mehrwochentliche bis jahrelange Zwischenraume 
scheinbar volliger Genesung getrennt sind, oder der Verlauf ist ein stetiger, 
nicht unterbrochener mit dauernder Neigung zu Blutungen, die nur zeitweilig 
gesteigert sind. Haufig besteht von Anfang an Nasenbluten, Blutungen aus den 
M undwinkeln, Zahnjleisch und Lippeneinrissen. Bei weiblichcn Kranken treten 
iiberaus starke und langdauernde Menorrhagien in den Vordergrund. Nicht 
selten sind endlich Blutungen aus dem Magendarmkanal (BIutbrechen, Teer­
stuhl) und BIutharnen. 

Die Schleimhautblutungen beherrschen meist durch ihre Heftigkeit und haufige 
Wiederholung so sehr das Bild, daB das kleinfleckige, vielfach nur an den Beinen 
deutlich ausgepragte zeitweilig wohl auch fehlende Purpuraexanthem dagegen 
fast wie ein Anhangsel erscheint. Es kann aber das Exauthem auch recht 
auffallend sein und den Kranken zum Hautarzte fiihren. 

Die Petechien erscheinen, wie gewohnlich bei hamorrhagischen Hautexan­
themen, zuerst an den unteren GliedmaBen, aber auch iiber den ganzen 
Korper verteilt, als Flecke oder auch groBere Ekchymosen von dunkelblauroter 
Farbe. Spater gehen sie durch Umwandlung des BIutfarbstoffes ins Griinliche 
und schlieBlich ins Braunlichgelbe iiber. Das auffallende Bild, das ein solches 
Exanthem, wellll es stark ausgebildet ist, bietet, wurde von HENOCH einem 
Leopardenfell verglichen. 

Die leichtesten Einwirkungen auf die Haut, wie Druck der Strumpfbander 
oder anderer Kleidungsstiicke, Druck der Bettschiissel konnen fiir die Lokali­
sation der Ekchymosen Veranlassung geben. Durch Beklopfen der Haut mit 
dem Perkussionshammer besonders an Stellen, die eine knocherne Unterlage 
haben, und durch 5-20 Minuten dauernde Stauung konnen jederzeit subcutane 
Blutaustritte hervorgerufen werden. Auch in den Pausen zwischen den ein­
zeInen Schiiben kann man mit der Staubinde das Weiterbestehen einer gewissen 
Blutungsbereitschaft nachweisen. 

Auf der Schleimhaut des Mundes und der Conjunctiven konnen die BIutungen 
subepithelial als dunkIe BIutflecke erscheinen; Zahnfleischrand und Mundwinkel 
zeigen dauernd kIeine BIutkriistchen. Fieber ist, wie schon erwahnt, zu Beginn 
der Erkrankung meist nicht vorhanden, kann aber im Verlauf durch Resorption 
von Abbauprcdukten des extravasierten Blutes entstehen und bei schon durch 
BIutverlust Geschwachten und Anamischen hohere Grade erreichen. Die BIu­
tungen konnen in lebenswichtige Organe, z. B. das Gehirn, erfolgen. 

Die fUnf Hauptmerkmale der thrombopenischen Purpura sind also: 
1. Chronischer oder chronisch riickfalliger Purpuraausschlag. 
2. Mangel an Blutplattchen. 
3. Stark verlangerte Blutungszeit, bei normaler Blutgerinnungszeit. 
4. Nichtzusammenziehung des Blutkuchens. 
5. Gewohnlich auch MilzvergroBerung. 
Ausgang nach verschiedener oft sehr langer Dauer haufig in aplastischp 

Anamie. 

Untersuchung des Blutes der Thrombopenischen. 

Blutungszeit: Nach Einstich in den Finger oder bei Venenpunktion blutet eB 
stark und sehr lange, wellll man die kIeine Wunde sich selbst iiberlaBt. Aber schon 
einige Wattefaserchen konnen geniigen, urn das eben noch quellende Blut augen­
blickIich versiegen zu lassen. Die normale Blutungszeit betragt 1-3 Minuten. 
Man macht nach DUKE (FRANK) die Feststellung so, daB man von halber zu 
halber Minute den kIeinen Tropfen, der sich in der Stichwunde zeigt, mit einem 
FlieBpapier absaugt und mit diesen aufgesaugten Tropfen eine Reihe bildet, 
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in der die GroBe der Flecke allmahlich abnimmt. So konnen, wie DUKE gezeigt, 
bis zum endgiiltigen Stillstand der Blutung 60-90 Minuten vergehen. Nehmen 
die Tropfen langsam an GroBe ab, und ist die Blutung nach 5-10 Minuten 
beendet, besteht leichte VerHingerung. Wenn der 20. Tropfen von der halben 
GroBe des ersten ist, stellt DUKE "maBige Verlangerung" fest. 1st der 20. Tropfen 
ebenso groB, wie der erste besteht enOrme Verlangerung. 1nnerhalb gewisser 
Grenzen bangt die Blutungszeit nicht von der GroBe des Stiches ab: "It is 

5 
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Abb.14. Normales Blut (Farbung nach MAY-GRUNWALD). 
1 Polymorphkernige neutrophile Leukocyten. 2 Eosinophiler Leukocyt. 3 Mastzelle. 

4 Lymphocyten. 5 Monocyt. 6 Blutplattchen. 
(Aus G. ROSENOW: Blutkrankheiten. Fachbiicher fiir Arzte. Bd. XI. Berlin: Julius Springer 1925.) 

evident, that a large number of capillaries will stop bleeding as rapidly as a 
small number" (W. SCHULZ). 

Die Stichprobe nach KOCH: Mit vier Nadelstichen wird ein etwa 2 cern groBes 
Viereck ausgestochen, dessen Mittelpunkt ebenfalls durch einen Stich bezeichnet 
wird. Bei aktiver Purpura treten Petechien in der Umgebung der Stiche auf. 
Die Untersuchung mit Perkussionshammer und Stauungsbinde wurde oben 
erwahnt. 

Die Blutgerinnungszeit kann nach W. SCHULZ, MORAWITZ und BIERICH sowie 
BURKER bestimmt werden. Der Beginn der Blutgerinnung bei Venenblut ist 
normalerweise etwa bei 14 Minuten (bei 200 0), Ende bei 20 Minuten, jenseits 
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davon pathologisch. Die Gerinnungszeit ist also bei Purpura Werlhofii nicht 
veriindert. 

Die Fiihigkeit des Blutgerinnsels, sich zusammenzuziehen, priift man, indem 
man einige Kubikzentimeter Blut in einem Uhrglas auffangt, zudeckt und nach 
24 Stunden spatestens feststeilt, ob Serum ausgepreBt ist. Bei Purpura thrombo­
penica fehlt diese Eigenschaft; das Blut verha,rrt in einer sulzigen Beschaffenheit. 
Das Zusammenziehen des Blutkuchens hat KAZNELSON nie vermiBt, wenn die 
Zahl del' Blutplattchen hoch war. 

Zur Ziihlung der Blutpliittchen nach FONIO bringt man einen Tropfen 14% iger 
MagnesiumsulfatlOsung auf die sorgsam gereinigte Raut del' Fingerbeere und 
sticht durch diesen Tropfen hindurch, mischt auf dem Objekttrager rasch mit 
fein ausgezogener Glasfadenspitze und streicht nach Abschleudern des -ober­
schusses in gewohnter Weise aus. Man fiirbt nach GIEMSA und laBt die Praparate 
F/2 Stunden oder langer in del' FarblOsung liegen. Die Blutplattchen sind 
dann ausnahmslos gut erhalten, tadeilos gefarbt und bei gelungenen Praparaten 
gleichmaBig verteilt, nicht verbacken oder am Rande angehauft. Man zahlt 
mit quadratischer Okularblende nach EHRLICH 1000-3000 Erythrocyten und 
die darauf entfallende Zahl von Blutplattchen. Durch gleichzeitige Fest­
stellung del' Zahl del' roten Blutkorperchen in del' Zahlkammer IaBt sich dann 
leicht berechnen, wieviel Blutplattchen im Kubikmillimeter enthalten sind. 
Manchmal fehlen die Plattchen fast vollig. Etwa 300 000 gelten als normal, 
unter 100000 ist als krankhaft anzusehen. 

Entstehung (FRANK, Thrombopenie del' Blutplattchen). Die Blutpliittchen. 
die bei dem Morbus maculosus Werlhofii seit einiger Zeit eine so gro13e Rolle 
spielen, sind 2-3 Mikra groBe lichtbrechende farbiose Scheibchen, die nach 
den Feststeilungen von Fr. R. WRIGHT und Bestatigung durch OYATA unter 
ASCHOFF und SCHWIDDE von den Megakaryocyten des Knochenmarks stammen. 
Diese senden pseudopodienartige Fortsatze aus, die zum Teil durch Liicken 
in del' Wand del' Capillaren durchdringen und abgeschniirt die Blutplattchen 
darstellen. Nach Blutungen driickt sich die Bestrebung, den Verlust an Blut­
zellen zu ersetzen, durch Vermehrung del' Blutplattchen aus. Schiidigung des 
Knochenmarks, Z. B. durch Benzolvergiftung, ebenso bestimmte Formen von 
Erschopfung erzeugen Pliittchenschwund. 

Die obenerwahnte Entdeckung des belgischen Forschers DENYS, der in einem 
FaIle von rezidivierender Purpura das Fehlen del' Blutplattchen festgestellt 
hat, wurde spater vielfach bestatigt. Dieser Plattchenmangel wurde von 
DENYS als Grund fUr die in diesen Fallen verlangerte Blutungszeit, trotz in vitro 
nicht verlangerter Gerinnungszeit, angesehen. Auch die mangelnde Zusammen­
ziehung des Blutkuchens und das Fehlen des Auspressens des Serums wurde auf 
die Thrombopenie zuriickgefUhrt. 

E. FRANK leugnet zwar die Mitwirkung kranker BlutgefaBe nicht, sieht abel' 
den Pliittchenmangel als unbedingt kennzeichnend fur Purpura haemorrhagiea an. 
Er bedingt ein untriigliches Unterscheidungsmittel gegeniiber del' Ramophilie, 
deren sporadische Faile. oft zur Purpura iibernommen werden. Bei der Ramo­
philie ist abel' die Blutgerinnung verlangsamt. Auf del' Rohe del' Purpuraaus­
briiche ist del' Plattchenmangel haufig ein voilstandiger. In den Pausen nimmt 
die Zahl wieder zu, bleibt abel' unter der Norm, so daB darin ein wichtiges 
prognostisches Zeichen gegeben ist. Bei del' Dauerform del' Purpura ist auch del' 
Plattchenmangel dauernd festzustellen. In den verschiedenen Formen der 
anaphylaktoiden Purpura findet man reichlich Plattchen, ja manchmal (GLANZ­
MANN) anscheinend iiberreichlich. 

FRANK bezeichnet die Krankheit als isolierte .1l1 egakaryotoxikose. 
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Die wenigen Plattchen, die man im Blut dieser thrombopenischen Purpura­
falle findet, sind haufig der Form nach verandert und werden als Riesenblut­
plattchen bezeichnet. HATEM scheint schon gezweifelt zu haben, ob das gauze 
Wesen der Purpura durch den Plattchenmangel offenbart wird, wahrend FRANK 
glaubt, damit den Schliissel in der Hand ~u haben. Er weist darauf hin, daB, 
wenn durch Stauung eine geniigende Stromverlangsamung im Gebiet der 
Capillaren und kleinen Venen erzeugt wird, in diesen Fallen von Purpura rote 
Blutkorperchen sehr leicht die Blutbahn verlassen. Die spontanen Blutaustritte 
erscheinen ja auch meist zuerst an den Beinen. FRANK nimmt an, daB bei 
der Purpura durch abnorme Erregbarkeitsverhaltnisse die Erschlaffung der 
GefaBwande und langsameres FlieBen des Blutes begiinstigt wird. 

Bekanntlich verlassen die korperlichen Teile des Blutes und besonders die 
Blutplattchen bei Stromverlangsamung den zentralen Strom und halten sich 
mehr an die Randzone, wo sie an der GefaBwand kleben bleiben und dort eine 
Art Mauer bilden, welche, wie FRANK glaubt, sich dem Durchtritt der roten 
Blutkorperchen durch die GefaBliicken als ein Hindernis entgegenstellt: Fehlen 
die Blutplattchen, dann fallt dieses Hindernis weg, und der Durchtritt durch 
die GefaBwand ist frei. Die verlangerte Blutungszeit bei erhaltener Gerinnungs­
fiihigkeit wird damit erklart, daB das Blutplasma auch bei den Thrombopenischen 
alle chemischen Bestandteile der Gerinnung (Fibrinogen, Thrombogen, Thrombo­
zym) enthalt. Darum gerinnt deren Blut trotz Freisein von Plattchen bei der 
Beriihrung mit der Glaswand. 

In einer Stich- oder Schnittwunde kommen aber die mechanischen Verhalt­
nisse in Frage, bei denen die Blutplattchen eine Hauptrolle spielen. Sie bilden 
den Verschluf3pfropf, der sich an den Randern des GefaBwandrisses ansetzt 
und zur weiteren Anlagerung von Blutplattchen fiihrt. Das Fehlen der Platt­
chen erklart also zur Geniige die lange Nachdauer der Blutung. 

Nach W. SCHULTZ ist die Physiologie der Blutstillung weitgehend unabhangig 
yom EinfluB der Formelemente. Das Stehen der Blutung geht den Vorgangen 
der Gerinnung oder Thrombosierung immer voraus. Dies gilt besonders fiir die 
Blutungen aus den Capillaren, die sich im Augenblick der Verletzung zusammen­
ziehen, und im Zusammenhang mit Einrollung, Verklebungsfahigkeit der GefaB­
wande usw. die Selbststeuerung der Blutung bewirken. Auch SCHULTZ weist 
hierbei den Blutplattchen eine Hauptrolle zu. Er halt aber dabei wirkliche 
GefaBschadigung, die bei der athrombopenischen Purpura allgemein angenommen 
wird, auch bei der thrombopenischen fiir wesentlich und zwar hauptsachlich 
deshalb, und das ist ein Haupteinwand gegen die FRANKsche Erklarung, weil 
durchaus nicht immer das Fehlen der Plattchen mit den Blutungen gleich­
laufend ist. SCHULTZ fiihrt solche Falle von STERNBERG an, wo bei septischer 
Erkrankung Riesenthrombocyten gefunden wurden, aber Blutungen bis zum 
Tode vollstandig fehlten. 

Bei Splenektomie tritt haufig auffallende Besserung der klinischen Er­
scheinungen ein, die Plattcheuzahl nimmt plOtzlich zu, vermindert sich dann 
aber wieder meist dauernd, ohne daB es zu Blutungen kommt. 

SCHULTZ glaubt also, daB GefaBschadigungen zur Erklarung der thrombo­
penis chen Purpura nicht entbehrt werden konnen, und daB sie der Thrompo­
penie gleichgeordnet sind. STAHL (nach CASTEX) stellt neben den bekannten 
Bedingungen als conditio sine qua non die Schadigung der BlutgefaBwandung 
auf. KLINGER wendet sich gegen die FRANKsche Hypothese von der Rolle der 
Thrombocyten beim Austritt der roten Blutzellen aus der GefaBwand und ver­
langt dazu unbedingt eine Schadigung der GefaBe. FINKELSTEIN betont bei 
Morbus maculosus als wichtig die Morphologie der Blutplattchen. Es finden sich 
Degenerationsformen und Gebilde, die auf eine beschleunigte Regeneration 
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hindeuten, so auch LESCHKE and WITTKOWER. LESCHKE: "Ein Mensch ohne Blut­
plattchen, aber mit dichten Capillaren bekommt keine Blutungen." FINKEL­
STEIN stellt auch einen auffallenden Zusammenhang mit der Jahreszeit fest, 
da die meisten Anfalle des Morbus maculosus nach seiner Beobachtung in den 
Winter fallen. Er hebt mit OPITZ und MALZDORF hervor, daB bei Kindern sehr 
groBe Unstimmigkeiten in der Zusammenziehbarkeit des Blutkuchens vor­
kommen. STEINBRINCK nimmt neben dem Plattchenmangel auch GefaBschadi­
gung an. Del' Plattchenmangel beruht auf quantitativer und qualitativer In­
suffizienz der Knochenmarlcriesenzellen. Die Milz regelt nach STEINBRINCK die 
Tatigkeit der GefaBe. Die Entfernung der Milz ist deshalb, auch wenn die 
Thrombocytenkrise ausbleibt, von gunstiger Wirkung auf den Krankheitsverlauf. 
HAMILTON und WAUGH kommen nach Beobachtung dreier Falle von Purpura 
haemorrhagica, die drei junge Madchen betrafen, bei denen besonders sehr 
genaue Blutuntersuchungen vorgenommen worden waren, zu dem Schlusse, 
daB bei der echten essentiellen Thrombopenie eine fehlerhafte GefaBanlage 
vorhanden ist, mit welcher sich eine dyskrasische M yelopathie verbindet, die 
aber ebenfalls vielleicht durch erstere verursacht ist. Diese Myelopathie ist 
gekennzeichnet durch Mangel an Blutplattchen, der bei Vorhandensein der Ge­
faBschwache die fur die Blutung notwendigen Bedingungen liefert. So ent­
steht ein Fehlerkreis und die klinische AuBerung der Krankheit. Die Verfasser 
glauben, daB die del' Milz angeschriebene Rolle bei der Thrombopenie ihre Auf­
fassung der Krankheit nicht wesentlich beeinflussen konne. 

HERZOG und ROSCHER haben drei Falle von Thrombopenie untersucht, von 
denen zwei als symptomatische anzusprechen waren. Nach ihren Befunden 
sehen sie mit FRANK die Ursache del' Thrombopenie in einer mangelhaften 
Bildung der Blutplattchen. Doch auch sie halt en GefaBwandschadigungen 
fiir notig fiir das Entstehen der Blutung. Sie warnen davor, del' Thrombo­
penie bei der Beurteilung des klinischen Bildes allzu groBe Bedeutung beizu­
messen. Man musse bestrebt sein, den symptomatischen Charakter der Er­
krankung zu ermitteln; die essentielle Thrombopenie sei sehr selten. 

Wie kommt die Verminderung der Blutplattchen zustande ~ - Man findet in 
vorgeschrittenen Fallen dieser Thrombopenie, die als "aplastische Anamie" 
bezeichnet werden, und wie sie auch nach "symptomatischer Thrombopenie" 
bei chronischer Benzolvergiftung eintritt, und ebenso auch bei akuter Leukamie 
und Aleukamie, bei denen die symptomatische Thrombopenie haufig ist, eine 
ausgesprochene Zellverodung des Knochenmarks, die nach FRANKS Annahme in 
erster Linie die Megakaryocyten betrifft und so die Erzeugung und den Wieder­
ersatz der Plattchen hemmt. SpateI' aber greift die Schadigung des Knochen­
marks auch auf die anderen Blutelemente erzeugcnden Zellen uber, so daB es 
im Ausgang diesel' Krankheiten auch zum SChWtLnd der weif3en Zellen, zur aplasti­
schen Anamie und Aleukie kommt. Es findet sich bei dcr Autopsie nicht wie 
sonst bei Anamien das die Regeneration besorgende rote Knoehenmark, sondern 
gelbes Fettmark, in dem die Megakaryocyten und Granulocyten fehlen, abel' die 
kleinen Lymphocyten vermehrt sind. Auch GLANZMANN nimmt eine Schadigung 
des Megakaryocytenapparates an. 

Jungstens sieht a ber FRANK die Aleukie nicht mehr als Endausgang del' 
Thrombopenie an, sondern glaubt, daB die Aleukie von Anfang an besteht, 
abel' eine Zeitlang als Thrombopenie verlaufen kann. 

Entgegen del' Annahme einer Schiidl:gung der K nochenmarksriesenzellen steht 
die von KAZNELSON, daB es sich vielmehr um gesteigerte Zerstorung der Blut­
pliittchen in del' Milz handelt, die in diesen Fallen, allerdings nicht immer, be­
deutend vergroBert ist. Die folgerichtig von KAZNELSON empfohlene Milzent­
fernung hatte gleich beim ersten Fall und seither bei einer groBen Anzahl von 
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Fallen geradezu zauberhaften Erfolg, besonders in bezug auf die Blutungen, 
die sofort aufhorten, und den sich schnell hebenden Kraftezustand. Die'l'hrombo­
cytenzahl stieg nach der Operation meist sofort zu gro.l3en Betragen an, um 
dann zu mittleren Werten abzusinken. KAzNELsoN sieht dies als Zeichen 
dafiir an, daB ein vollstandiges Beheben der Krankheitsursache nicht erreicht 
ist und Riickfalle zu erwarten sind. 

Der von KAzNELSON gewahltim Benennung "thrombolytische Purpura" 
mochten wir die allgemeinere ,,'l'hrombopenie" vorziehen. 

Die 'l'atsache, daB nach der Milzentfernung so rasche Vermehrung der 'l'hrom­
bocyten eintritt, ist allerdings mit der 'Annahme einer schweren Schadigung des 
Megakaryocytenapparates schwer zu vereinigen. KAZNELSON hat tatsachlich 
beobachtet, daB bei deutlich geschadigter Megakaryocytentatigkeit, wie sie bei 
del' perniziosen Anamie vorhanden ist, nach Milzentfernung der Wiederanstieg 
del' Plattchenzahl bedeutend langsamer und unvollstandiger erfolgt. 

Dagegen nehmen nun KLEMPERER, HIRSCHFELD, LESOHKE und WITTKOWER 
mit FRANK an, daB nach det Milzexstirpation ein die 'l'atigkeit des Knochenmarks 
hemmender Reiz wegfalle und damit die Blutplattchenproduktion schnell ge­
steigert werde. 

Der 'l'hrombocytenanstieg sei nur eine 'l'eilerscheinung einer ganz allgemeinen 
Knochenmarksreaktion, die eine uberstiirzte Wucherung samtlicher Mutter­
zellen der geformten Blutelemente hervorrufe. 

KLEMPERER glaubt abel' diese Erklarung widerlegt zu haben. Er glaubt 
besonders dann zur Milzentfernung raten zu mussen, wenn ein Milztumor klinisch 
nachweisbar ist, was nach MAyo oft nicht leicht ist. KLEMPERER nimmt also an, 
da.13 durch den Wegfall der thrombolytischen 'l'atigkeit der Milz die schon frUher 
vermehrte Blutplattchen erzeugende und damit ausgleichende 'l'atigkeit des 
Knochenmarks zu voller Wirkung kommt und die Zahl der Blutplattchen plotz­
lich in die Hohe schnellt. Dann abel' treten fur die Milz die anderen 'l'eile des 
retikulo-endothelialen Systems (ASOHOFF und LANDAUER), Leber, Milz, Knochen­
mark ein, und gelangen allmahlich nach dieser Richtung zur Ubertatigkeit, 
so daB auch wieder Zerstorung von 'l'hrombocyten erfolgt. Damit sinkt die 
Zahl del' Blutplattchen wieder, wenn auch nicht so stark, wie beim Vorhandensein 
del' Milz. 

Die Meb.rzahl del' Autoren hat sich del' Ansicht KAzNELSONS angeschlossen 
und will eine nul' teilweise Zerstorung des Knochenmarks, namlich nur in bezug 
auf den Megakaryocytenapparat nicht zugeben. So fand CORl, daB bei seinem 
Fall von 'l'hrombopenie die Plattchen!!;ahl im Milzvenenblut geringer war als 
gleichzeitig im peripheren Venenblute und sieht dies als einen Beweis fUr die 
Plattchenzerstorung durch die Mil!!; an. Auch ASOHOFF, Fox lind OARBONNE 
erkannten die Milz als Zerstorer der Blutplattchen (nach COHN und LEMANN). 
PORT und AYAMA fanden nach Milzentfernung bei normalen 'l'ieren Vermehrung 
del' Blutplattchenzahl. Nach NAEGELI bestehen solche Beziehungen der Milz bei 
Splenomegalie mit Lebertumor und ockerfarbiger Verfarbung des Gesichts, 
des Nackens und der Hande. Nach langjahrigem Bestand tritt ausgesprochene 
hamorrhagische Diathese und steigende Anamie hinzu. 

Es wird wiederholt beschrieben, daB boi del' Operation del' Milzentfernung 
mit Anlegen del' Klammer um den Milzstiel die Blutungen sofort stehen. 

WOHLISOH hat in vier Fallen nach del' Splenektomie keine Schiidigung 
des Blutgerinnungssystems nachweisen konnen. Die Milz kann also nicht, 
wie STEPHAN meint, als das Zentralorgan des Gerinh.ungssystems angesehen 
werden. 

COLE, BULLET stellten durch wiederholte Injektionen von fremden. Blut­
platt chen ein Antiblutplattchenserum dar, und LE SOURD und PAGNlEZ melden, 
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daB sie mit einem solchen Antiblutplattchenserum Verschwinden der Blut­
platt chen und bei normaler Gerinnung Ausbleiben der Zusammenziehung des 
Blutkuchens erzeugen konnten. :tEE und ROBERTSON injizierten mit diesem 
Serum drei Meerschweinchen, die aile Purpuraflecke bekamen bei verlangerter 
Blutungszeit und Verminderung der Blutplattchen. 

Auch HOHE! KATSURA hat ein Meerschweinchenantiplattchenserum her­
gestellt, das nicht nurdie Blutplattchen zerstort, sondern auch die GefaB­
endothelien schadigt. 

Von GEHRCKE (nach MEYERSTEIN) wurden wahrend des Ausbruchs neuer 
Hautblutungen normale Plattchenwerte gezahlt, andere fanden in der blutungs­
freien Zwischenzeit Thrombopenie. 

BESSAU findet auch einen Widerspruch darin, daB es bei derAnaphylaxie 
zwar zu ausgesprochener Plattchenverarmung, aber nur selten zu Blutungen 
kommt. STERNBERG konnte bei zwei Fallen von essentieller Thrombopenie 
weder am Knochenmark noch an der Milz Storungen finden und nimmt an, daB 
ein peripherischer Zerfall der Blutplattchen stattfindet. In einem weiteren Fall 
fand sich gelbes Knochenmark, das er aber als ein "Kriterium der aplastischen 
Anamie" bezeichnet. In demselben fanden sich Megakaryocyten in auffallender 
Zahl. STERNBERG will die aplastische Anamie nicht mehr zur WERLHoFschen 
Krankb,eit zahlen. 

Nehmen wir aber auch nach FRANK Schadigung des Megakaryocytenapparates 
im Knochenmark, oder nach KAZNELSON Zerstorung der Thrombocyten in der 
MHz (Thrombolyse) an, so ist damit die Genese dieser merkwtirdigen Purpuraform 
keineswegs klargestellt; denn es erhebt sich sofort die Frage nach der Ursache 
dieser Erscheinungen. 

Es gab eine Zeit, wo man den Erreger der Purpura haemorrhagica gefunden 
und das Recht zu haben glaubte, sie glatt als eine chronische Infektionskrankheit 
ansehen zu durfen. LETZERICH fand 1884 im Blute eines Madchens Sporen, aus 
denen ein Bacillus gezuchtet werden konnte, den er als Bacillus purpurae be­
schreibt. Mit der Kultur dieses Bacillus konnten Kaninchen infiziert und 
dadurch bei ihnen umschriebene Erweiterungen der Capillaren mit folgenden 
Blutungen, Rotung des Zahnfleisches, Blutungen in inneren Organen erzeugt 
werden. Merkwtirdigerweise erkrankte LETZERICH drei Jahre nach diesen Ver­
suchen selbst an einer langwierigen Purpura mit Lebertumor und bot auch die 
Bacillen in seinem Blute dar (nach LITTEN). Aber auch andere Bacillen und 
Kokken, besonders Staphylokokken wurden bei Purpura haemorrhagica gefunden. 
Von dem Bacillus purpurae ist es aber jetzt ganz stille geworden, und man sieht 
wohl allgemein die Falle LETZERICHS als septische Infektionen mit sympto­
matischer Purpura an. Aber schon damals suchte man nach einer primaren 
Blutalteration. 

KOEHLER und SILBERMANN konnten mit fermentreichem Blut bei Hunden 
ein der HENocHSchen Purpura ahnIiches Krankheitsbild erzeugen, das ja GLANZ­
MANN fiir eine "anaphylaktoide" Purpura in Anspruch nimmt und mit der 
Serumkrankheit vergleicht. Um die stiirmische Wirkung dieser Injektionen 
herabzusetzen, erzeugte SILBERMANN durch schwache Dosen Pyrogallussaure 
maBige Stase in den Venen und Capillaren, und durch nachfolgende Ferment­
blutinjektionen Thrombosen und hyaline GefaBveranderungen mit Diapedese 
infolge der Wanddehnung. Und so kam man damals darauf (SILBERMANN), 
Stase und Thrombusbildung in den kleinen GefaBen als die Ursache der Purpura­
erkrankung anzusehen, die dann zur GefaBerkrankung fiihrt, wahrend VON 
KOGERER die Thrombusbildung infolge der GefaBerkrankung entstehen laBt. 

Schon RIEHL hatte vor KOGERER (nach LITTEN) bei den verschiedensten 
Formen der Purpura regelmaBig Veranderungen an den GefaBen der Cutis und 
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des subcutanen Bindegewebs gefunden. v. KOGERER fand sowohl bei Skorbut 
als bei Morbus maculosus ausgebreitete Endarteriitis mit Verdickungaller Ge­
fiiBwandschichten, hyaliner Degeneration und teilweise Verfettung derselben, 
Verengerung des Lumens und Wucherung des Endothels, auBerdem aber auch 
Rundzelleninfiltration, Veranderungen, die uns allerdings weder die leichtere 
ZerreiBbarkeit noch die groBere Durchlassigkeit recht erklaren (s. LITTEN, 352). 
Die funktionelle Schadigung der GefaBe denkt man sich entweder nervosen 
Ursprungs, z. B. LITTEN (nach MEYERSTEIN) oder direkt toxischen, z. B. 
KLINGER (nach MEYERSTEIN). 

BAGNOLI von der Klinik MAJOCCHI halt die Thrombopenie nur fur eine 
Varietat ein und desselben Krankheitsprozesses und nimmt fur die Purpura 
eine besondere Veranlagung an. 

Wir sind also hier wieder an dem Punkt, wo sich die Begriffe zu verwirren 
beginnen. 

Zur Thrombopenie ist zu rechnen: 

Die hereditare hamorrhagische Thrombopenie. 

Nach GLANZMANN entwickelte sich bei einem bisher gesunden Kinde im 
AnschluB an Pneumonie und Maseru ein akuter Morbus mac. Werlhofii mit 
verlangerter Blutungs- und Gerinnungszeit, hochgradiger Verminderung der 
Blutplattchen und Irretraktilitat des Gerinnsels. Wiederanstieg der Plattchen, 
Stehen der Blutungen, Wiederuormalwerden des Blutes. 

In der Familie litten nur vier Mitglieder an Morb. Werlhofii. Von 12 Mit­
gliederu der zweiten Generation waren die Halfte Bluter, darunter aber auch 
Frauen, im Gegensatz zur Hamophilie. AuBerdem vererbten auch einzeine 
nichtblutende Frauen die Bluterkrankheit. GLANZMANN konnte auBerdem 
noch acht Familien ermitteln, in denen ahnliche Blutungs- und Vererbungs­
verhaltnisse festzustellen waren. Auch konnte festgestellt werden, daB bei 
denselben geringfiigige GefaBschadigung durch Maseru oder Scharlach die latente 
hamorrhagische Diathese in Erscheinung treten lieB. 

GLANZMANN nennt diese Form "hereditare hamorrhagische Thrombasthenie". 
WALTNER konnte bei einem Kinde, dessen Mutter auch zeitweise an Purpura 

litt und durch Uterusblutung vorzeitig zur Geburt kam, schon am ersten Tage 
nach der Geburt Blutflecken beobachten. Bei Mutter und Kind Vermehrung 
der Blutplattchen, Ausbleiben der Retraktion des Blutkuchens. Er rechnet 
den Fall zur hereditaren hamorrhagischen Thrombasthenie. 

GLANZMANN glaubt, daB die Falle von Hamophilie bei FRANK alle nicht zur 
Hamophilie, sondern zur hereditaren Thrombasthenie zu rechnen sind, obwohl 
sie der Hamophilie manchmal sehr ahneln. 

Bei der hereditaren Thrombasthenie ist kennzeichnend, daB die Blut­
gerinnungszeit normal, aber die Blutungszeit infolge verzogerter Thrombenbildung 
verlangert ist. .Fur die Retraktilitat des Blutkuchens ist Vorhandensein der 
Plattchen Voraussetzung, sie fehit aber ofter bei Thrombasthenie der mannlichen 
Kranken. Es muB also jedenfalls auch noch eine funktionelle Minderwertigkeit 
der Blutplattchen zur Erklarung dieses Vorganges herangezogen werden. -

Viele Autoren glauben aber auch dem Nervensystem erheblichen Anteil an 
clem Zustandekommen der Purpura haemorrhagica einraumen zu mussen, so 
besonders MARCHAND und W. SCHULTZ. MARCHAND nimmt uberhaupt an, daB 
die chemisch-physikalische Beschaffenheit des Blutes in einer gewissen Abhangig­
keit von der Innervation steht, und noch mehr gilt dies wohl von dem Fiillungs­
zustand der GefaBe, der beim Zustandekommen der Blutung eine groBe Rolle 
spielt. So fuhrt MARCHAND einen Fall von CHEV ALLIER von hamorrhagischem 
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Variolaexanthem an, das bei multipler Sklerose nur auf der fast allein motorisch 
und sensibel gelahmten Korperhalfte aufgetreten war. Auch SCHWIMMER 
hat auf den Zusammenhang gewisser Hautblutungen mit vasomotorischen 
Storungen hingewiesen. GRENET, SALINS, PFAUNDLER denken ebenfalls an den 
Zusammenhang mit nervosen Storungen. 

Mit der Frage der Beteiligung des Zentralnervensystemshat sich in der jiingsten 
Zeit CASTEX beschaftigt. Er stiitzt sich auf GRENET, der drei Faktoren fiir not­
wendig annimmt: Leberaffektion, Nervenaffektion, Intoxikation, die am Nerven­
system angreift. Durch diese Nervenintoxikation wird die GefaBerweiterung 
begiinstigt. GRENET hat Purpura - anaphylaktoide - durch Diphtherietoxin 
hervorrufen konnen. Nach GRENET entsteht Purpura: entweder im Verlauf 
einer Infektion, die gleichzeitig auf die Lebertatigkeit und das Nervensystem 
wirkt; oder im Verlauf einer Leberaffektion, wenn die vasodilatatorischen 
Toxine in Beriihrung mit dem Nervensystem kommen, oder im Verlauf einer 
Nervenaffektion, wenn eine hinzukommende Leberlasion die Hamorrhagien 
erleichtert und die Nervenintoxikation begiinstigt durch den Mechanismus der 
Autointoxikation. 

1919 fand GORDON durch histologische Untersuchungen bei Purpura haemor­
rhagica "eine starke Vakuolisation im Riickenmark genau auf die graue Substanz 
beschrankt". Deshalb richtete CASTEX bei zwei Fallen auf diese Nervengegend 
seine Aufmerksamkeit. Der erste Fall war ein 56 Jahre alter Arteriosklerotiker 
mit chronischer Herzinsuffizienz, der von einem infektiosen Zustand mit Peliosis 
rheumatic a ergriffen worden war. Der zweite Fall betraf einen Kranken mit 
arteriellem Uberdruck, chronischer Nephritis, Herzinsuffizienz, Perikarditis, bei 
dem terminal eine typische Purpura haemorrhagica hinzutrat. 

Die histologische Untersuchung durch einen pathologischen Anatomen ergab 
in beiden Fallen tiefgehende Zellveranderungen im Bereich der seitlichen 
hinteren Sympathicuskerne oder der mittleren seitlichen Kerne der beiden 
Seiten, auBerdem erhebliche Veranderungen der GefaBe in diesem Gebiet. 

CASTEX denkt sich die Wirkung der zugrundeliegenden Intoxikation, die 
infektiosen, anaphylaktischen, cnemischen usw. Ursprungs sein kann, als eine 
Schadigung, die infolge einer Insuffizienz der Leber, Milz, Niere, Nebenniere 
nicht ausgeglichen (neutralisee) wird. 

Solche Stoffe kennzeichnen sich oft durch groBe Elektivitat, wie wir sie 
bei Nervengiften gewohnt sind. Aber auch eine ortliche Empfanglichkeit des 
Nervensystems - angeboren oder erworben - ist notwendig. GRENET erinnert 
an Kohlenoxyd, das Purpura haemorrhagica hervorrufen kann, die man einer 
elektiven to xis chen Wirkung auf die peripheren BlutgefaBe zuschreibt. Ander­
seits steht fest, daB Kohlenoxyd eine elektive Wirkung auf den Streifenhiigel 
(systeme strie) ausiibt. Es sei also erlaubt an eine Wirkung auf die Stelle zu 
denken, wo die obersten Zentren des vegetativen Systems sitzen, und daB diese 
also vielleicht auch bei der durch Kohlenoxyd erzeugten Purpura ursachlich 
beteiligt sind. 

Auch MARIN teilt unter Hinweis auf die Untersuchung von GRENEF und 
CASTEX, sowie von MORAWITZ, der Mitwirkung des sympathischen Systems 
vermutet, bei zwei Fallen Befunde in Gestalt von ausgesprochenen Veranderungen 
der Spinalganglien mit und glaubt, daB sie in Anbetracht der auffallend sym­
metrischen Entwicklung der Erscheinungen zu der Genese der P. thrombo­
penica in Beziehung stehen. 

MrRONESCO und PERLSTEIN schlossen bei einem schweren Fall von Purpura 
fulminans mit hohem Fieber, der in wenigen Tagen zum Tode £Uhrte, aus der 
symmetrischen Verteilung der Hautblutungen und des sie begleitenden Blasen­
ausschlages und den schweren trophischen Storungen auf Mitbeteiligung des 
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Nervensystems. Ursachlich lag eine Streptokokkensepsis vor. Bei der Autopsie 
fanden sich auch Blutungen in der Abdominalwand, wie in MHz und Leber. 

Wahrend das Riickenmark keinen erheblichen Befund bot, fanden sich in 
den Spinalganglien der unteren Cervical- und Dorsalgegend tiefgreifende Ver­
anderungen: Nervenzellenschwund, Chromatolyse, Wucherung des Interstitiums. 
Hyperamie und Verdickung der GefaBwande. 

Die Verfasser weisen auf die Rolle der Spinalganglien bei der GefaBinner­
vation hin und machen fUr das Zustandekommen der Purpura neben Allgemein­
infektion und lokaler GefaBschadigung die Lasion im Nervensystem verant­
wortlich. 

Der Thrombocytenbefund war normal. 
Bei der groBen Wichtigkeit, die gegenwartig der Mitwirkung des Sympathicus 

bei den verschiedensten Krankheitsprozessen zugeschrieben wird, scheinen 
mir diese Befunde von Bedeutung und der Aufmerksamkeit und Nachpriifung 
wert zu sein. Alles spricht ja dafiir, daB es sich bei den hamorrhagischen Diathesen 
urn ein Zusammenwirken verschiedener Ursachen handelt, das als Ganzes so 
schwer erfaBt werden kann. Und gerade dieser Umstand wird daran schuld 
sein, daB trotz mancher aufklarender Lichter die Pathogenese der Blutiibel 
immer noch nicht geniigend erforscht ist. 

Auch bei Polyneuritis alkoholica wurden wiederholt Blutungen beobachtet. 
Blutungen kommen nach SOHINDLER vor bei Tabes, der multiplen Sklerose, 

wo sie auf die Dauer fast in keinem FaIle vermiBt werden, bei SchuBverletzungen 
des Gehirns, bei der Encephalitis lethargica, bei Hemiplegikern, Hirntumoren, 
Paralysis agitans. Besonders haufig bei der hysterisch-psychopathischenDiathese. 

Sitz vor allem Unterschenkel, seltener Oberschenkel, Arme, Brust. Die 
Herde finden sich in der Cutis, seltener Subcutis. GroBe bis Fiinfmarkstiick. 

Nach SOHINDLER konnen Schadigungen des Nervensystems von der Seele 
aus hinreichen, urn spontane Blutungen hervorzubringen. 

Uber Beziehungen der anaphylaktoiden Purpura zu den u'eiblichen Genitalien 
"mrde schon berichtet. 1st doch die Menstruation ein Blutungsvorgang, der ganz 
offen bar unter dem EinfluB der inneren Sekretion des Ovariums steht. Diese Be­
ziehungen sind auch sehr ausgesprochen bei der thrombopenischen Purpura 
vorhanden. Schon das sehr erhebliche Vorwiegen des weiblichen Geschlechts 
bei den Kranken mit thrombopenischer Purpura weist auf eine besondere Emp­
fanglichkeit hin. MEYERSTEIN konnte unter 82 als Morbus maculosus anzu­
sprechenden Fallen 64 weibliche und nur 18 mannliche Kranke zahlen. 

MEYERSTEIN bringt einen bezeichnenden Fall: 13 jahriges Madchen in 
leidlichemAIlgemeinzustand.beidem seit einem Jahr ununterbrochen zahlreiche 
flachenhafte und petechiale Hautblutungen aufgetreten waren, die auch durch 
leichtes Kneifen erzeugt werden konnten. Dazu gesellte sich auch Nasenbluten 
und es war hochgradige Thrombopenie und unvollkommene Retraktion vor­
handen. Blutbild sonst normal. Transfusion von Citratblut muBte wegen 
heftiger anaphylaktischer Erscheinungen wieder aufgegeben werden, obgleich 
danach subjektive Besserung mit Vermehrung der Thrombocyten eintrat. 
Weitere Blutungen machten die Kranke rasch schwach und elend. Sechs Stunden 
nach der in extremis vorgenommenen Entfernung der Milz, die auf das Doppelte 
vergroBert war, trat Exitus ein. Neben Status lymphaticus am Rachenring 
war der Ha1lptbefund kleincystische Degeneration beider Ovarien. Das Knochen­
mark zeigte normale Verhaltnisse. 

Entsprechend den natiirlichen "Wellenbewegungen der Lebensprozesse des 
Weibes" treten nicht nur beim Weibe Gerinnungsverzogerungen in regelmaBigem 
Ablauf, sondern nach Angabe von PFEIFJ;'ER und HOFF ein Absturzen der Pldtt­
chenzahl ein. Dasselbe findet statt nauh Injektionen von Corpus luteum. 
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Kleincystische Degeneration der Ovarien, oder auch multiple Degeneration 
der Follikel genannt (MEYER), spielt in der gynakologischen Literatur bei der 
Erklarung des Zustandekommens "essentiel1er" Genitalblutungen eine wichtige 
Rolle. Dabei tritt im Anfang eine uberstiirzte Proliferation und Reifung der 
Follikel mit vorzeitigem Zugrundegehen nicht vollreifer Follikel ein und dies 
wird als Ursache fur die Blutungen anerkannt. 

MEYERSTEIN glaubt also auch, daB in diesen Fallen €line Abweichung yom 
gewohnlichen ReifungsprozeB im Sinne beschleunigten Reifungsbeginns statthat. 
Es kommen mehrere Eier gleichzeitig und vorzeitig zum Absterben, wie dies 
bei der kleincystischen Degeneration der Fall ist, und dies ist die Ursache fUr 
die Blutveranderungen, besonders fur die Verminderung der Blutplattchen. Dabei 
konnen einzelne Follikel nicht degenerieren und ihre Eier zur Reife und Be­
fruchtung kommen, und sich ein Corpus luteum bilden. Und tatsachlich hort die 
Blutungsbereitschaft in der Schwangerschaft auf, wo das Corpus luteum die 
Reifungsvorgange aufhalt, um im W ochenbett wieder aufzutreten_ 

Auch GRAGERT nimmt in einem Fall von ausgesprochener Thrombopenie 
mit Menorrhagie, Epistaxis, Blutungen in die Subcutis und die Blasenschleim­
haut Beziehung zur Genitalsphare an. Von PEISER ist ebenfalls ein sehr bezeich­
nender Fall veri)ffentlicht: 

Es handelt sich urn ein lSjahriges Madchen, ohne erbliche Belastung, bei 
der aus voller Gesundheit heraus, zur Zeit der Menstruation, Bluiflecken an den 
unteren Extremitaten auftraten, die mit Aufhoren der Menses, die verstarkt 
waren und etwa acht Tage dauerten, verschwanden, um kurz nach dem nachsten 
Unwohlsein, etwa vier Wochen spater, wieder erneut und in starkerem Grade 
aufzutreten. Auch Blutungen aus der Nase und an der Mundschleimhaut zeigten 
sich daneben. Dieses Mal gingen die Raut- und Schleimhautblutungen nicht 
mit Aufhoren der Menses zuruck, sondern blieben bis zur Aufnahme ins Kranken­
haus, die drei Wochen spater erfolgte, ziemlich unverandert bestehen, indem 
allenthalben uber den ganzen Korper immer wieder neue Blutflecken auftraten. 
So war bei der Aufnahme ins Krankenhaus die Raut in ihrer ganzen Ausdehnung 
von stecknadelkopf- bis linsengroBen Blutungen ubersat, die teilweise eine 
blaulich-violette, teilweise schon mehr braunliche Verfarbung zeigten. Auch 
tiefe ausgedehnte, in die Subcutis und Muscularis reichende Ramatome fanden 
sich an mehreren Stellen. Daneben wiesen auch die Schleimhaute der Lider und 
der Mundhohle punktformige Blutungen auf. AuBer einer Struma diffusa 
mittleren Grades waren an den inneren Organen keine Veranderungen festzu­
stellen. Die Milz war nicht vergroBert. Durch die inzwischen eingetretene 
sekundare Anamie war die Patientin stark geschwacht, sie klagte uber Kopf­
schmerzen und Schwindelgefiihl; im ubrigen zeigte sich aber keine Storung 
des Allgemeinzustandes. Fieber bestand nicht. Sowohl Art der Entstehung 
wie Verlauf und klinischer Befund machten sofort die Diagnose "essentielle 
Thrombopenie" (FRANK) wahrscheinlich; sie wurde auch bestatigt durch den 
fUr diese Form der Purpura haemorrhagica typischen Blutbefund: Fehlen 
der Thrombocyten, stark verlangerte Blutungszeit, mangelnde Retraktibilitat 
des Blutkuchens, positiver Stauungsversuch. An den ubrigen Blutelementen 
fanden sich auBer dem Fehlen der Eosinophilen keine bemerkenswerten Ver­
anderungen; auch die Gerinnungszeit des Blutes war vollig normal. Die 
infolge der ausgedehnten Raut- und Schleimhautblutungen, besonders der 
profusen Metrorrhagien, eingetretene ziemlich starke Anamie besserte sich 
mit Nachlassen der Blutungen sehr rasch. Gleichzeitig mit Ruckgang der 
Erscheinungen auf Raut und Schleimhauten war auch ein Anstieg der 
Plattchenzahl festzustellen. Zuerst zeigten sich nur einzelne wenige, meist 
Riesenformen von Blutplattchen, al1mahlich nahmen sie an Zahl immer mehr 
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zu, um dann auf einem unternormalen Wert stehen zu bleiben. Blutungszeit 
und Retraktibilitat des Blutkuchens erwiesen sich mit Ruckgang der anderen 
Erscheinungen recht bald als normal. Dagegen blieb der Stauungsversuch bei 
Einwirkung von Hitze noch positiv, als die Zahl der Blutplattchen bereits auf 
155000 gestiegen war, um allerdings bald wieder auf einen Wert urn 100000 
zu sinken, als die Blutungen bereits vollstandig zum Stillstand gekommen waren 
und selbst das inzwischen wieder aufgetretene Unwohlsein schwacher als normal 
verlief. Dieser noch positive Stauungsversuch in Gemeinschaft mit dem patho­
logischen Plattchenbefund ergibt ohne weiteres, daB man es nicht mit einer 
absoluten Heilung zu tun hatte, sondern daB es sich nur um ein Stadium der 
Latenz handelte, das immer wieder zu einem neuen Ausbruch fuhren kann. 
Dieser Fall ging ja, wie PEISER annimmt, noch gut aus. 

Die so oft und schon von WERLHOF, spater von HAYEM, erwahnte Erschei­
nung, daB die Purpura in Abhangigkeit von den Menses eintritt, ist im FaIle 
PEISER sehr deutlich. 

MORAWITZ weist ebenfalls auf die Beziehungen der hamorrhagischen Diathese 
zur inneren sekretorischen Ovarialfunktion hin. Seine 3 FaIle waren im Pra­
menstruum aufgetreten. Die Erscheinungen schwanden nach Beginn der Men­
struation. 2 FaIle gehorten der thrombopenischen Purpura, einer der athrombo­
penis chen an. 

DAVID weist auf die Haufung hin, ,,'ie sie auch anderwarts beobachtet wurde 
und zur Annahme von epidemischen Einfliissen fij.hrte. Es lieBen sich aber 
hier keine Anzeichen einer stattgehabten Infektion nachweisen. 

DAVID denkt an eine "Anderung im regelrechten Zusammenspiel der hOrlno­
nalen Drusen im Organismus der Frauen", von denen zwei der Krankheit 
erlagen. Er faBt die Erkrankungen als primare hamorrhagische Diathesen auf. 

HENNING fand, daB wahrend der Menses eine physiologische Thrombopenie 
besteht, die am 1.-2. Tag mit 1/2-1/3 der normalen Plattchenzahl ihren tiefsten 
Stand erreicht. Wahrend dieser Zeit treten an der gestauten Extremitat mul­
tiple flohstichartige Hautblutungen auf. 

DaB die Purpura haemorrhagica in der Schwangerschaft bei Mutter und 
Kind auf tritt, ist nach LIEBLING auBerordentlich selten. 

Bei seinem Fall begann del' Ausbl'uch im 5. Monat del' Schwangel'schaft und erreichte 
seine Hohe im 6. Monat, nahm dann allmahlich ab und verschwaud erst zwei Monate nach 
del' Geburt. Es bestand auch Blutung aus Nase und Zahnfleisch. Das Kind war schon 
bei der Geburt mit Petechien bedeckt. 

Rei Mutter und Kind wurden Blutpliittchen nul' in auJ3erst geringer Zahl gefllnden. 
Die Mutter war anamisch, aber das Blut des Kindes normal. 

Beide Kranken genasen. 

Siehe auch Fall von MEYERS. 
Obwohl Hamaturie nicht selten bei verschiedenen Formen von Purpura 

und bei :Fallen von Hamophilie gefunden wird, und FaIle von Purpura der 
Harnwege mit cystoskopischen Befunden beschrieben sind, finden wir keine 
Erwahnung, daB FaIle von Nierenblutung fur lange Zeitraume oder mit langen 
Zwischenpausen auf entsprechende Storungen der Zusammensetzung zuruck­
gefuhrt worden waren. Nach solchen Blutstorungen haben CONNER usw. plan­
maBig in 33 nicht ausgewahlten Fallen gesucht. In 22 von diesen war die 
Diagnose "essentielle Hiimaturie" auBer Frage, in den 11 anderen Fallen war 
sie nur wahrscheinlich. Da die "FaIle vielfach Abweichungen in der Blut­
zusammensetzung, wie sie bei Purpura haemorrhagica gefunden wird, boten, 
fordern die Verfasser zu weiteren Untersuchungen vom Blutstandpunkt aus 
auf und glauben, daB in manchen Fallen der Beweis erbracht werden kann, 
daB die essentielle Hiimaturie auf cine lokalisierte Purpura haemorrhagica Zll­

ruckzujUhren ist. 
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CASSUTO auBert sich dahin, daB die Blasenpurpura, auch in Fallen, in denen 
Allgemeinkomplikationen fehlten, immer als Erscheinung einer Konstitutions­
krankheit anzusehen ist. Begleiterscheinungen sind Hamaturie, Dysurie, 
Pollakurie und Tenesmus, Fieber kann auftreten. Beziiglich der Unterscheidbar­
keit kommen eigentlich nur die Blutflecken im Anfangsstadium der Tuber­
kulose in Betracht. Meist sind aber dann noch andere Kennzeichen fiir diese 
vorhanden. Nur diirfen bei der Purpura keinerlei entziindliche Veranderungen 
vorhanden sein. Verletzungen oder Verbrennungen durch die Cystoskoplampe 
werden nicht in so groBer Anzahl vorhanden sein. 

Zu dem beobachteten Fall bei einer 43jahrigen Frau. Einige Tagc nach den Blasen­
erscheinungen traten auch skorbutartige Veranderungen am Zahnfleisch und Petechien 
an den unteren GliedmaBen auf und blieben bei der fiebernden, ernstlich kranken Frau 
zwei Monate lang bestehen. Ein besonderer Blutbefund fehlte. Reilung nach drei Monaten. 

MORIYAMA usw. haben folgende FaIle beschrieben: 
1. Fall: 14jahriges Kind. Dysurie mit Unterleibs- und Miktionsschmerz und terminaler 

Blutung bei klarem Urin. Cystoskopisch fanden sich Purpuraflecken auf der sonst normalen 
Blasenschleimhaut, die nach Bettruhe und Instillationen 1 Monat spater nicht mehr nach­
weisbar waren. - 2. Fall: 15jahriges Kind, das im 8. und 10. Lebensjahr Dysurie hatte 
und bei dem wegen vermutetem Blasenstein Sectio alta ausgefiihrt worden war, ohne daB 
ein Stein gefunden wurde. Ratte diesel ben Beschwerden wie friiher. Man fand zwei hanf­
korngroBe typische Purpuraflecke am Blasenboden rechts, die nach 13 Tagen verschwunden 
waren. Die beiden Falle werden zu der Purpuragruppe von BLUM gerechnet, bei der die 
Erscheinungen nur im Urogenitalapparat auftreten. 

Purpura seniIis. 
Schon zu Anfang des vorigen Jahrhunderts wurde von BATEMAN (WILLAN­

BATEMAN, iibersetzt von BLASIUS 1835) das Krankheitsbild der Purpura senilis 
aufgestellt und scharf von den anderen Purpuraformen getrennt. Dasselbe 
geriet aber ziemlich in Vergessenheit bis UNNA 1896 wieder auf dasselbe zuriick­
kam und die Sonderstellung dieses Hautiibels sowohl nach den Erscheinungen 
im Leben, als auch histologisch wohl begriindet fand. 

Dann ist wieder P ASINI auf Grund von 13 beobachteten Fallen dafiir ein­
getreten. Er beurteilt die Purpura senilis als eine Dermatose, die sich durch 
Auftreten von roten angiektatischen und hamorrhagischen Flecken auszeichnet, 
welche ausschlieBlich bei alten Leuten aufder Streckseite der Vorderarme, 
der Beine und FiiBe auftreten. 

Die ersten Erscheinungen der Purpura senilis treten gegen das 65. Lebens­
jahr auf, und zwar bei Leuten, die an der Haut deutliche Zeichen von Atrophie 
aufweisen. Mit zunehmendem Alter nehmen die Flecken zu. UNNA hielt 
mechanische Ursache fiir glaubhaft. PASINI nimmt dies nicht an. 

Es zeigen sich kleine ziegelrote Flecken in verschiedener Zahl. Diese Flecken 
flieBen in wenigen Stunden zusammen und zeigen angiektatische Erscheinungen. 
Nach 24 Stunden treten blaulichrote Hamorrhagien in ihnen auf und an der 
Oberflache manchmal leichte Schilferung. So bleibt der Fleck 8-10 Tage 
unverandert bestehen, um sich dann rasch zuriickzubilden unter den bekannten 
Blutabbaufarben. Es bleibt ein Pigmentfleck zuriick, der erst in einigen Monaten 
verschwindet. 

Anatomisch findet sich degenerative Verdiinnung des Rete Malpighi und 
der Kornerschicht, stark ausgesprochene Pigmentierung der Basalschicht, 
starke Reduktion der Cutis. Elastisches Gewebe beinahe vollstandig ge­
schwunden, das kollagene Gewebe ebenfalls degeneriert, die CutisgefaBe ver­
engert, ihre Wandungen verdiinnt. Dagegen sind im Bereich der ziegelroten 
Streifen die Venen erweitert und mit Blut angefiillt, also zu Blutdurchtritt 
bereit. Die Blutkorperchen sind muffartig um die GefaBe angeordnet, teils 
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sind auch Gefiif3rupturen vorhanden, von denen sich das Blut in die Gewebs­
spalten verteilt. Es findet also Blutung per rhexin wie per diapedesin statt. 
Den Stellen, wo die GefaBrupturen gefunden werden, entsprechen die starken 
morphologischen und tinktoriellen Veranderungen. 

PASINI sieht die gefundenen Degenerationserscheinungen durchaus als einen 
ausreichenden Grund an und glaubt nicht traumatische Entstehung als Ursache 
heranziehen zu miissen. PASINI konnte auch die Flecke nicht kfulStlich her­
vorrufen. Die Ursachen sind das vorgeruckte Alter und die senile Atrophie 
der Haut. 

PASINI hat bei seinen 13 Kranken als unterste Altersgrenze das 65. Lebens­
jahr festgestellt. Der alteste seiner Kranken war 86. Das weibliche Geschlecht 
wird, wie auch UNNA festgestellt hat, haufiger befallen als das mannliche. Bei 
P ASINI 9 Frauen und 4 Manner. Befallen waren vorwiegend Handrucken und 
Streckseite der Vorderarme, nur wenige Flecke waren auf den Beinen erschienen. 
BIut und Urin boten nichts Krankhaftes. 

Purpura annularis teleangiectodes (l\IAJoccHI). 

1896 hat MAJOCCHI diese Hautkrankheit, nachdem er das Besondere der­
selben mit scharfem Blick an mehreren Fallen erkannt und erfaBt hatte, so 
klar und bestimmt beschrieben, daB die spateren Autoren nur nebensachliche 
Erganzungen beibringen konnten. 

Der Ausschlag setzt sich zusammen aus folgenden Einzelerscheinungen: 
1. Rosa- und lividrote Flecken, gebildet von capillaren Ektasien mit folgenden 

Hamorrhagien, ohne daB vorher Hyperamie bemerkt wird, keine Infiltration 
der Haut, Flecke meist an den Haarfollikeln ausgebildet. 

2. Langsame VergroBerung und Vermehrung derselben. 
3. Exzentrisches Wachstum der Flecke, so daB Ringform entsteht. 
4. Symmetrische Anordnung. 
5. Meist Sitz an den GliedmaBen, besonders den unteren, auch an den 

Glutaen und in der Lumbalgegend, anderswo selten, im Gesicht nie. 
6. Kein Jucken oder sonstige Empfindung. 
7. Ausgang in leichte Atrophie. 
Die Entwicklung geht folgendermaBen vor sich: 
1. Stadium teleangiectaticum. Mit Vorliebe an den Follikeln bilden sich die 

hellroten, punkt-, linsen- oder strichfOrmigen Fleckchen, die deutlich capillare 
Ektasien erkennen lassen. Bei Glasdruck sieht man aber, daB auch Hamor­
rhagien vorhanden sind. Die Fleckchen flieBen zusammen und bilden einen 
Herd, der sich exzentrisch vergroBert. 

2. Stadium haemorrhagico-pigmentosum. Die Hamorrhagien finden nicht 
uberall an den Teleangiektasien statt, halten sich aber auch an die Follikel 
und gehen in Pigmentationen aus, die mit der Zeit verschwinden. 

3. Stadium atrophicum. Durch Schwund der Haare verlieren sich die Follikel­
offnungen und auch die Haut atrophiert von der Mitte der Flecke und wird 
gelblich-blaB, dunn undglanzend, wahrend sich am Umfang der Fleck weiter 
ausbreitet. Von spateren Beobachtern (ARNDT, BALZER, BRANDWEINER, EDEL, 
GOTUP, HAMMER, LINDENHEIM, MARTINO, NOBL, VIGNOLO-LuTATI) wurde die 
Atrophie nicht so deutlich ausgesprochen befunden oder ganz vermiBt. 

Die beschriebene Entwicklung geht auBerst langsam vor sich. Schubweises 
Auftreten ist nicht zu bemerken. Histologisch fallen unter der unveranderten 
Epidermis zunachst die Capillarektasien sowohl in der Umgebung der Follikel­
mundungen als auch im subpapillaren GefaBnetz auf. Die GefaBe zeigen 
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ungleichen Fullungszustand und varikose Erweiterungen, in deren Nachbar­
schaft sich rote Blutkorperchen und Blutdetritus, sowie merkliche Ektasien in 
den Lyniphbahnen der Cutis und Subcutis finden. FANTI konnte diese Befunde 
von MAJOCCHI bestatigen. An den alteren lividroten Stellen der Flecke werden 
die Capillaren sparIicher, aber starker erweitert, und zeigen sack- und kropf­
formige Ausbuchtungen. Dem Blutdetritus sind hier schon Pigmentschollen 
beigemischt. Es sind aber auch entzundliche Erscheinungen in Form klein-

Abb. 15. Purpura teleangiectodes Majocchi. (Riimalaun-Eosin. Vergr. 110.) Schnitt durch die tiefere 
Cutis. Erwciterte verdickte GefaLle, in ihrer'Umgebung Blutung'. Reine Enthiindung. 

(Aus J. RYRLE: Risto-Biologie del' mensch!. Raut. Btl. II. \Vien u. Berlin: Julius Springer 1927.) 

zelIiger Infiltration um die GefaBe vorhanden, besonders um die stark erweiterten, 
sowie zwischen den Bindegewebsfasern. 

In der Mitte der Flecke findet man Verdichtung des Bindegewebes, keine 
Infiltration mehr, narbige Schrumpfung und Atrophie, die Epidermis ist dunn 
geworden. 

Der nekrotische Gewebszerfall infolge der gestorten Ernahrung erldart die 
Ringbildung (FANTI). 

Da im Anfange alle Zeichen von Entzundung fehlen, nimmt MAJOCCHI 
primare vasomotorische Storungen an, die den GefaBtonus verringern. Spater 
fanden sich aber auch tatsachliehe Veranderungen an den GefaBen, namlich 
obliterierende Endoarteriitis mit folgender hyaliner Degeneration oberhalb 
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des Verschlusses, wodurch sich dann St6rungen der ven6sen Blutzirkulation 
und Erweiterungen ergeben und damit auch die Blutaustritte. 

Betreffend Ursachen und Begleitumstande sei erwahnt, daB das mannliche 
Geschlecht bevorzugt erscheint, wahrend offenbar das Lebensalter keinen Ein­
iIuB hat. Rerzfehler wurden von MAJOCCHI bei seinen Kranken verneint. Weder 
Syphilis noch rheumatische Krankheiten spielten eine Rolle. EinzeIne Autoren, 
so BACK, VIGNOLO-LUTATI, RADAELI, bei spateren Fallen auch MAJOCCHI, 
ferner MARTINO und SEEGALL erwahnen Tuberkulose in ihren Fallen, und wir 
wissen ja, daB die Tuberkulose sich sowohl auf Grund angeborener Minder­
wertigkeit des GefaBsystems entwickeln, als auch in ihrem Verlauf zu weiteren 
Schadigungen derselben Veranlassung geben kann. 

SCHERBER und LIER glauben eitrige Tonsillitiden in ursachliche Verbindung 
mit der Krankheit bringen zu duden. 1m Faile von LrnR erfolgte nach Excision 
der Tonsille rasche Reilung. 

Ahnliche teleangiektatische Zustande werden auch bei Erythema pernio 
gesehen, wie auch sonst verwandtschaftliche Beziehungen dazu zu bestehen 
scheinen. 

Zur Unterscheidung muB man die Erythrodermie BROCQ heranziehen, be­
sonders da ja auch 6fter geringe Schuppung auf den Flecken erwahnt wird. 
Die Teleangiektasien und Ramorrhagien werden auf die Erkennung leiten. Auch 
das Erythema multiforme hat geringe Ahnlichkeit mit dieser Erkrankung. Von 
mehreren Autoren wurde mit Vorteil dermatoskopische Untersuchung an­
gewendet. Nachdem einmal entdeckt, stellte sich die Erkrankung als nicht 
selten heraus. ARNDT konnte 1905 von 5 Fallen berichten. 1922 berichtete 
MAJOCCHI uber 6 weitere Faile von Purpura annularis teleangiectodes. MAJOCCHI 
konnte einen Fall durch 3 Jahre beobachten und feststellen, daB sich Flecke 
spurIos verloren. In diesem Fall konnte er Wucherungen des Endothels fest­
stellen, aber Endarteriitis obliterans fehlte. 

Ein Fall von WIESE mit sehr groBen Flecken zeigte an der nicht betroffenen 
Raut sehr stark ausgebildete netzf6rmige Livido. MAJOCCHI konnte in seinen 
letzten Fallen (1923) mittels Diaskopie die capillaren Ektasien deutlich zur 
Ansicht bringen. Wiederholt wurde die Erkrankung nach eitriger Tonsillitis 
beobachtet. 

SEMON sah annulare Purpuraefflorescenzen an den Beinen mit kleinen 
aneurysmatischen Erweiterungen bei vorhandener Aortenerkrankung. In dem 
Faile von WOHLSTEIN gingen Nasen- und Mundblutungen voraus. 1924 wurden 
auf der Rautklinik in Berlin 8 Faile beobachtet. GOTTRON glaubt eine Be­
ziehung der Purpura annularis teleangiectodes zur Polyglobulie gefunden zu 
haben, die bei mehreren seiner Kranken festgestellt wurde. Er nimmt an, 
daB dadurch im Verein mit dem hohen Blutdruck die Blutaustritte zustande 
kommen. 

FANTIS Fall hatte ausschlieBlichen Sitz der Erkrankung am Abdomen. 
Zwei Faile von LEVIN zeigten auBer an den unteren GliedmaBen der eine 

auch Flecken im Rucken und am GesaB, der andere sogar auch im Gesicht. 
Behandlung: ReiBe Schwefelbader bef6rderten die ja auch spontan nach 

Monaten eintretende Reilung. OPPENHEIM sah nach Bestrahlung mit Quarz­
lampe auffallend rasches Verschwinden. - Rier ware auch ein kiirzlich beob­
achteter Fall einzureihen. Der 63jahrige Kranke litt seit 2 Jahren an einer 
JuckfIache des linken Unterschenkels oberhalb der Vorderseite des linken FuB­
gelenks. Jetziger Ausschlag besteht seit einem Jahr und belastigt stark durch 
Jucken. Die stark lichenisierte Juckflache ist von einem unregelmaBigen 
hamorrhagisch gebraunten Giirtelstreif umsaumt. An der Vordedlache beider 
Unterschenkel ist die sonst nicht veranderte Raut stark gebraunt. Die ubrigen 
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Teile des Unterschenkels sind von follikularen Telangiektasien bedeckt, in denen 
Blutungen sichtbar sind. Sie stehen gegen das Knie zu teils einzeln, teils flie.Ben 
sie zu unregelma.Bigen kleineren und gro.Beren Flecken zusammen, besonders 
in der Wadengegend. Allgemeinbefinden ungestort. Deutlicher Albumengehalt 
im Urin. 

Einen besonderen Fall von Purpura haemorrhagica nodularis hat FABRY 
genau beschrieben. Derselbe la.Bt sich kaum unter eine der von uns benannten 
Formen unterbringen. Er betraf einen blassen 13jahrigen Knaben, bei dem 
sich ein aus hiimorrhagischen, einzelstehenden und auch zusammenflie.Benden 
papelartigen Knotchen gebildetes Exanthem stetig zunehmend iiber. 4 Jahre 
hinzog, ohne Riickbildungen einzugehen. Es betraf d.ie ganze Hautoberflache 
und auch die Schleimhaute. Auch Blutungen aus der Lunge, wo sich schon 
anfangs eine Spitzendampfung fand, traten auf. Mikroskopisch waren Hamor­
rhagien in allen Schichten der Epidermis zu finden. Es fanden sich viele Throm­
bosen: Die Gefa.Be zeigten starkere kolbige und kugelige Auftreibungen. FABRY 
nimmt Rhexis als Entstehungsweise der Blutungen an. Das Stratum corneum 
war hypertrophisch. Um die kleineren Hamorrhagien der Cutis fand sich klein­
zellige Infiltration mit Plasmazellen, an den Gefa.Ben der Cutis ein geringer 
Grad von perivascularer Entziindung. FABRY weist hin auf die Blutungen 
bei Urticaria pigmentosa und Urticaria pigmentosa xanthelasmoides, die er als 
echte spontane Blutungen nachweisen konnte. 

FABRYs Fall wird von BLASCHKO und TOUTON als Angiokeratom aufgefa.Bt. 
CONSTANTIN berichtet 1905: Ausbruch von Papeln, die zum Teil hamor­

rhagisch wurden, die nicht hamorrhagischen schwanden rasch, die anderen 
langsam. Die gro.Beren zerfielen, nur wenige vereiterten. Nach dem histo­
logischen Befund nimmt CONSTANTIN nicht sekundare Purpura, sondern gleich­
zeitige Entstehung an. 

1m Fall von Purpura papulosa H ebrae von MENZE waren zerstl'eut stehende 
schuppende Papeln vorhanden mit zentraler Nekrose und pigmentierter Narbe. 
Histologisch fanden sich neb en entziindlicher Verandel'ung und Blutungen 
auch mikroskopische Abscesse in der Epidermis, so da.B wir auch hier Eiter­
erreger als Ursache ansehen miissen, deren Wirkungen ol'tlich durch die Blutung 
in einen giinstigen Ablauf gebracht wurden. Mit MENZE den Fall der Purpura 
simplex zuzuteilen geht wohl nicht an, da keine anaphylaktischen Erschei­
nungen gemeldet werden und es nil'gends erwahnt wird, daD zu Purpura simplex 
eitrige Prozesse hinzukommen. 

GOUGEROT und FATOU beschreiben bei einem 43jahrigen Mann ein klein­
papulOses hamorrhagisches Exanthem am ganzen Korper (Lichen lividus Willan 1), 
das sich in P/4 Jahren entwickelt hatte. GOUGEROT beschreibt mit BLUM 
noch zwei weitere ahnliche Falle ohne zu einer ganz genauen Diagnose zu 
kommen. 

Die von CONSTANTIN, SHERVELL, SCHURER VON W ALDHEIM, SCHERBER, 
WILLAN (Lichen lividus) mitgeteilten Faile (s. MENZE) sind etwas verschieden­
artig und auch verschieden aufgefaBt. - Versagen jeglicher Therapie. 

KApoSI beschreibt bei seiner Acne telangiectodes an den Extremitaten linsen­
bis pfenniggroBe, livid- und braunrote, scharf begrenzte, flach erhabene, ziemlich 
derbe, an der Oberflache teils glatte und glanzende, teils aber im Zentrum 
hamorrhagische und flach eingesunkene Flecke und Knoten. An den Fingern 
gab es iiberdies punktformige Hamorrhagien und derbe, scharf begrenzte, derb­
randige Flecke und flache Knoten mit zentraler hamorrhagischer Depression. 

GJESSING hat 1921 3 Glieder einer Familie mit Angiomen beobachtet, die 
AulaB zu heftigen Blutungen gaben, sowohl spontan wie auch nach Traumen, 
sowohl aus der Nase als auch, wenn auch viel seltener, aus Angiomen del' Wange 
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und der Zunge. Weder Hamophilie noch eine andere Form hamorrhagischer 
Diathese konnte festgesteilt werden. GJESSING bringt ahnliche Faile aus der 
Literatur, die weitere 18 Familien betreffen. Er hebt die ganz ausgesprochene 
Erblichkeit dieser Erkrankung hervor. Die Blutungen werden mit zunehmendem 
Alter heftiger. 

Diese Faile sind offenbar der von GLANZMANN aufgesteilten he1'editii1'en 
hiimo1'1'hagischen Teleangiektasie zuzurechnen, die GLANZMANN bei der Unter­
scheidung seiner Thrombasthenie erwahnt (S. 135). Es handelt sichum ein aus­
gesprochen vererbbares Leiden, das sich in navusartigen Bildungen des Gesichts, 
der Nasen- und Mundschleimhaut auBert, die sehr leicht zu profusen Blutungen 
AniaB geben. Die Vererbung ist eine durchaus andere als die der Hamophilie, 
auch das weibliche Geschlecht ist betroffen (s. 0.). 

Auch ARRAK veroffentlicht 2 Beobachtungen, die hierher gehoren. 
Teleangiektasien meist nur im Gesicht und zugehoriger Schleimhaut. Nasen­

bluten. Manchmal starke Blutverluste. 
Wangen, Ohrmuscheln, Nasenspitze: kleine stecknadelkopfgroBe, weinrote 

Flecken und verzweigte Streifen, die auf Glasdruck verschwinden, ebenso in 
der MundhoWe und den Innenflachen der Lippen, Zungenspitze, Wangen, Zahn­
fleisch in groBer Zahl. Auch in der Nasenhohle und auf der Oonjunctiva waren 
solche vorhanden, sonst am Korper nicht. 

Ein Stuck der Wangenhaut bot mikIOSkopisch: Die teleangiektatischen HoWen 
lagen der Epidermis nicht an. Sie waren ausgekleidet mit Endothel. Gewebe 
in ihrer Umgebung lockerer und kernreicher. Keine deutliche GefaBstruktur, 
keine elastische Fasern in der unmittelbaren Umgebung. Epidermis in der 
Nahe der Teleangiektasien etwas verschmalert, Papille schwach entwickelt. 

01'thostatische PU1'pura hat W. SOHULTZ die Purpura bei einem von ihm 
beo bachteten Fail einer 21 jahrigen Arbeiterin benannt, die mit Gelenkschwellung 
und Gelenkschmerzen im Bereich beider Beine erkrankte. Hier erfolgten dann 
auch auf die unteren GliedmaBen beschrankte Hauthamorrhagien. Die folgenden 
Schube waren durchaus abhangig von aufrechter Korperhaltung. Die Kranke 
war tuberkuloseverdachtig. WOLF siebt darin eine Insuffizienz der kleinsten 
GtfaBe, die er mit der hereditar-tuberkulosen Korperaulage in Beziehung bringt . 
.Ahnliche Faile haben GOSSNER, HUTINEL, GRENET beobachtet. 

Bei der Vorliebe, die fast aIle hamorrbagischen Exantheme fUr die unteren 
GliedmaBen haben, besteht wohl kaum das Bedurfnis, eine besondere ortbo­
statische Form aufzustellen. Bei den schweren Formen sind nach langem 
Liegen Ruckfalle an den Beinen of tel' erwahnt. Die mechanische Ursache del' 
Purpura sieht EASON bei orthostatischer Purpura, die er im Verlauf von Tuber­
kulose beobachtete, darin, daB 

a) die vasomotorische Kontroile del' Blutzufuhr zum Oapillarsystem feblt, 
oder nicht genugt, 

b) der ruckwartige Druck ubermachtig wird, besonders wenn Neigung zu 
Ungleicbbeit in del' GefaBinnervation vorhanden ist. 

Hier werden wohl auch am besten die Hautblutungen unter dem Bilde del' 
Purpura bei Va1'icositas angescWossen, mit ihren oft j ahrelang die Hauterschei­
nung beherrschenden Schuben (NOBL). Die Petechien, Ekchymosen und groBeren 
Blutaustritte betreffen meist die Streckflache del' Unterschenkel im unteren 
Drittel und haufig noch die Knochelgegend. Die Entstehungsweise aus del' 
aufs hochste gesteigerten Senkungshyperamie und sehr verringerten Wider­
standskraft del' Oapillaren ist hier an und fUr sich leicht verstandlich. Und 
gerade hier erscheint es mir deutlich, daB die Blutung als eine Form del' Ver­
teidigung eines geschwachten Organismus anzuseben ist, del' verschiedener 
seiner Haupthilfsmittel, als besonders Spannkraft der Oapillaren und hleinen 
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GefiiBe, beraubt ist, einer Verteidigung gegen entziindungs- und eitererregende 
Stoffe, die zu den ewigen Riickiallen von Blasen-, Pustel- und Geschwiirs­
bildungen fiihl'en. Diese kleinen schwarzen Piinktchen aus brockligen Blut­
resten sind mir neben den lividen in verschiedener Abstufung hell- bis dunkel­
braune Flecken auch sonst bei atonischen Geschwiirsprozessen, z. B. Rontgen­
geschwiiren aufgefallen. Und auch da wo oberflachliche Heilung dieser Affek­
tionen eingetreten war, sind sie mir immer ein Zeichen gewesen, daB in del' 
Haut noch pyogene Erreger auf del' Lauer liegen, und daB die Abwehrfabigkeit 
dieser Hautgegend dauernd noch eine verringerte ist. Bei der fOl'twahrend 
weiter wirkenden Senkungshyperamie kann jederzeit durch den geringsten AnstoB 
die Fehlerlawine wieder zur Entwicklung kommen. Gerade auch das Un­
zureichende dieser Form von Verteidigung tritt hier recht deutlich zutage. Es 
ist gewissermaBen immer nur eine augenblickliche Abhilfe, die bier erreicht wird. 

Die symptomatischen Purpuraformen. 
Es sind die verschiedensten Schiidlichkeiten, deren Einwirkung auf den 

Korper zu Blutungen fiihren konnen. 

a) Hamorrhagische Diathese bei Vergiftungen (MARCHAND). 
Sie kommen offenbar dadurch zustande, daB Giftstoffe (MARCHAND) auf die 

Blutzusammensetzung und die Durchlassigkeit der kleinen GdaBe einwirken. 
Von anorganischen Gilten ist es in erster Linie del' Phosphor. Bei den subakuten 
Vergiftungen mit Phosphor wurde Fehlen des Fibrinogens, Verminderung des 
Thrombogens, wahrscheinlich auf Schadigung der Leberfunktion beruhend, also 
mangelhafte Gerinnung bei gesteigerter Durchlassigkeit der GefaBe, die abel' 
nicht nachgewiesen ist, angenommen. Weiter anzufiihren waren Arsen [z. B. bei 
zwei Fallen von Vergiftung durch arsenhaltige Tapeten (nach TILING)], Blei, 
Kohlenoxyd, das schon erwahnt. wurde. 

Auch organische Gilte wirken als Capillargifte einerseits durch Schadigung del' 
endothelialen Elemente, anderseits durch Wirkung auf die GefaBnerven, die Stase 
durch Erschlaffung und Dehnung del' Wand der kleinsten GtfaBe zur Folge hat. 

Besonders eingehend wurde die Vergiftung durch Einatmen von Benzol­
dampfen beschrieben. Aus der Beschreibung von SANTERSON, SELLING, LEWIN 
nimmt L. FRANK AnlaB, auf das mit der thrombopenischen Purpura und ihrem 
Ausgang in Aleukie vollstandig iibereinstimmende Bild hinzuweisen, das durch 
Benzolvergiftung entsteht. 

Auch bier entstehe die aplastische Aniimie nicht durch Schadigung der 
erythroblastischen Tatigkeit des Knochenmarkes, sondeI'll durch eine leuko­
myelotoxische, so daB sich eine kolossale Verminderung der Leukocyten unO. der 
Blutplattchen fand unO. bei der Autopsie gelbes Knochenmark, oder wenigstens 
aplastischer Zustand desselben. Die klinischen Erscheinungen der Benzol­
vergiftung sind Purpura haemorrhagica in Form von Haut-, Unterhaut- unO. 
Schleimhauthamorrhagien, Blutungen aus Mund, Nase, Rachenraum, Blut­
erbrechen, Metrorrhagien. Die vorhandene septische skorbutoide Gingivitis 
odeI' eine nekrotisierende Angina wird von FRANK nicht als Ursache angesehen, 
sondeI'll als Folge del' Aleukie, hervotgerufen durch den hochgradigen Granulo­
cytenschwund. 

Ganz ahnliche Erscheinungen wie die Benzolvergiftung konnen unter Um­
standen durch sehr ausgiebige Rontgenbestrahlung del' hypertrophischen Milz 
bei Leukiimie er2<ielt werden. FRANK teilt 2 solche Fane mit. Bei der ersten 
Kranken trat die bamorrhagische Diathese gerade in dem Augenblick in Erschei­
nung, wo unter dem Einflusse del' Milzbestrahlungen ein glanzender Erfolg 
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erreicht schien. Die Thrombocyten sanken rasch bis auf 10-20000, die Leuko­
cyten, bei denen die kleinen Lymphocyten 51% ausmaehten auf 550 im Kubik­
millimeter. Ein;go Monate naeh der Bestrahlung trat Ruckgang der Erschei­
nungen €lin, die Zahl der Plattchen nahm zu, durch Stauung waren keine Blut­
£lecke mohr zu erzielen. Die unorho;.1;e Umwalzung des Blutbildes war in 
beiden Fallen nur durch Bestrahlung der Milz erzielt worden. Und FRANK 
nimmt auch diose Tatsache als einen Beweis, daB von der Milz aus eine 
Hemmung und Schadigung der Knochenmarkstatigkeit erfolgen kann. Von 
GRUNBERG ist ein Fall von angeblicher Leukamie beschrieben, bei dem durch 
ausgieb'ge Rontgnnb0strahlung der Milz eine Aleukia haemorrhagica hervor­
gerufen wurde. Die Kranke 16bte aber noch nach 6 Jahren. 

Schwere ailg0meine Q, ,faBschadigungen unter dem Bilde einer WERLROF­
schen K'krankung sah EpSTEIN nach lokaler R6ntgenintensivbestrahlung wE'gen 
Carcinoma uk,ri inop .rabile bei einer 47jahrigen Kranken in gutem Krafte­
zustand. Dieselbe Form der B0strahlungen hatte bei anderen Kranken nie 
zu Schadigungen g' ,fiihrt. Naeh 3 Tagen trat vorn an der bestrahlten Haut 
Vorerythom, am 11. Tago stark eitrig-blut;ger Fluor auf. Steigen der Tempe­
ratur, Putechien am ganzen Ko[per. Spater tiefgehende Nekrosen im be­
strahlten Gt,biot. Kuine wesentliche Veranderung des Blutbildes. Exitus 
42 Tage nach der Bustrahlung. EpSTEIN nimmt Capillarendothelschadigung 
durch Toxinwirkung aus den zerfallenen Carcinomzellen an. 

Erwahnt wird, daB FABRICIUS-MoLLER (Strahlentherapie, Bd. 17. 1924) 
durch Totalbestrahlung hoi Meerschweinchen eine Thrombopenie mit hamor­
rhagischer Diathese erzeugen konnte. 

HEINEKE erreichte im Tierversuch durch Rontgenbestrahlung eine fast 
vollige Zerstorung des Knochenmarkes und im Blutbild eine hochgradige 
Leukopenie. 

Auch Bakteriengifte konnen durch Schadigung der Capillaren Blutungen 
bewirken. 

Von Medikamenten kommen Chloral, Balsame, Jodoform, Arsen, Chinin, 
Natr. salicyl.,· Antipyrin, Bealin (RUBERG) in Betracht. Als besonders be­
achtenswert sind die Faile zu bezeichnen, wo nach Salvarsan Thrombopenie 
und Purpura auftrat. 

GORKE bringt 3 Faile mit hamorrhagischer Diathese nach Salvarsan unter 
den ausgesprochenen Erscheinungen def thrombopenischen Purpura mit Ausgang 
in Aleukie, bei 2 Fallen Exitus letalis. GORKE nimmt bei den Kranken eine 
besondere SalvarsaIiempfindlichkeit (lymphatische Diathese 1) an. 

VILL beschn3ibt 2 Faile mit tocUichem Ausgang, die ebenfalls nach Salvarsan, 
Hg-Koilargolbehandlung Haut- und Schleimhautblutung, auBerste Anamie, 
Verminderung des Hamoglobiru;, der Erythro- und Thrombocyten bei gleich­
zeitiger Leukoeytose, Ausschwemmung von Friihformen, sowie veranderte 
Blutungs- und Gerinnungszeit bekommen hatten, und bei denen sich schwerste 
Knochenmarkf>chadigung fand. VILL glaubt in erster Linie Kollargol (intravenos) 
fur die Schadigung verantwortlich machen zu mussen. 

ANWYL-DAVIES beschreibt Purpura nach Neo-Salvarsan. 
CALLOMON bringt 1922 einen FcLll von schwerstem Morbus Werlhofii nach 

0,15 und 0,3 Neosalvarsan und 0,25 Hydr. salicyl. mit Haut- und Schleimhaut­
blutungen, nekrotisierender Angina und Hamaturie, del' an einer akuten diffusen 
Lungenhamorrhagie zugrunde ging. Bei der Sektion fanden sich Blutungen 
fast in allen inneren Organen. 

GLANZMANN nimmt an, daB bei Arsen- und Antimonintoxikation die Blut­
stuhle durch maximale Hyperamie des Darmes, die Blutextravasate del' Haut 
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und Schleimhaute durch Veranderung der Capillal'wande entstehen und rechnet 
sie zur anaphylaktoiden Purpura. 

Auch die Encephalitis haemorrhagica, bei der von DREYFUS eine akute Arsen­
vergiftung des Zentralnervensystems angenommen wurde, ist nach GORKE 
als angiopathische Diathese anzusehen. 

Nach LEDER riefen Salvarsanpraparate in iiber der Halfte seiner gepriiften 
Falle Thrombocytensturzhervor, de! sich aber fast immer schnell wieder aus­
gleicht. 

WOHLISCH sah eine schwere hamorrhagische Diathese nach 2 Hg- und 
2 Salvarsaninjektionen. Die Blutungen nahmen bei Fortsetzung der Salvarsan­
behandlung zu. Er nimmt mit RICKER und KNAPE, die experimentell durch 
Salvarsan Erweiterung der Strombahnen und Steigerung des Blutdruckes 
erzeugen konnten an, daB die staseerzeugende Wirkung des Salvarsans zu­
sammen mit dem zur Blutung bereiten Zustand der GefaBe die Blutung ver­
ursachen. 

Fall von DUFFKE: In der letzten Woche einer antiluetischen Behandlung 
mit 6 g Neosalvarsan und 12 Bi.-Injektionen tlaten blaue Flecke, Zahnfleisch­
blutung, Schmerzen im Kopf und Kreuz auf. Festgestellt wurden auBerdem 
hochgradige Thrombopenie, fehlende Retraktion des Blutkuchens, verlangerte 
Blutungszeit. FUr Wismutschadigung bestand kein Anhaltspunkt. Langsames 
Abklingen der Haut- und Schleimhauterscheinung, monatelanges Weiter­
bestehen der hochgradigen Thrombopenie ohne wesentliche Beeintrachtigung 
deB Allgemeinbefindens. 

WIDAL: Ein Kranker hatte mehrere Serien von Novarsenobenzol durch­
gemacht und schlieBlich einmal eine Einspritzung von 0,9 erhalten. Auf diese 
erfolgte sogleich ein leichter, gutartiger und fliichtiger nitroider Shock. Er&t 
nach einigen Tagen traten schwere Erscheinungen von Befallensein der hamato­
poetischen Organe auf in Form einer Infektionskrankheit mit nekrotischer 
Angina, Nasenbluten, Driisenanschwellungen, so daB die Diagnose auf akute 
Leukamie gestellt werden muBte. Es wurde Leukopenie festgestellt mit fast 
ausschlieBlichem prozentualen Vorherrschen der Mononuclearen. 

Die Anamie hatte aplastischen Typus. 
Die Blutungszeit war vergr6Bert, die Blutplattchen vermindert. AuBerdem 

bestanden hamophile Erscheinungen: Blutungen bei den geringsten Verletzungen 
und bedeutende Verlangerung der Gerinnungszeit, keine Zusammenziehung 
des Blutklumpens. Es handelte sich also um einen richtigen, hervorgerufenen 
hamophilen Zustand, der nicht mit der voriibergehenden Nichtgerinnbarkeit 
des Blutes verglichen werden kann, wie sie regelmaBig durch Arsenobenzol­
injektionen hervorgerufen wird. Auch leichte Leberaffektion ohne Ikterus 
konnte festgestellt werden. Der Fall, der nach 4 Monaten in vollkommene 
Heilung ausging, beweist die Vorliebe des Arsenobenzolgiftes fiir das hamato­
poetische System. 

MAJoccm beobachtete einen Fall von Erythrodermie und Purpura nach der 
ersten Neosalvarsaninjcktion, begiinstigt durch bestehende Nephritis, Leber­
schadigung und schwere GefaBveranderungen, O'LEARY und MILTON COMER 
Purpura in 2 Fallen nach Einspritzung von Sulfarsphenamin. 

Wir sehen also, daB nach Salvarsan sowohl thrombopenische (GORKE, LEDER) 
wie athrombopenische (CALLOMON) Purpura zustande kommen kann. Die 
letztere wiirde GLANZMANN wohl sicher fiir seine anaphylaktoide Purpura in 
Anspruch nehmen. 

Die Ahnlichkeit der thrombopenischen Form mit der Benzolvergiftung (s. 0.) 
legt natiirlich die Vermutung nahe, daB vielleicht auch hier die Benzol­
komponente des Salvarsans bei der Schadigung des Knochenmarks, die zur 
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Thrombopenie fUhrt, beteiligt ist. LEGEWIC sah Purpura bei Bismogenol­
behandlung, die wegen luesverdachtigen Cerebralerscheinungen eingeleitet 
wurde. Nach del' ersten Injektion von 1 ccm Bismogenol ausgedehnte Purpura, 
die unter starkem Jucken auftrat. Heftige Kopfschmerzen iiber dem rechten 
Stirnbein, die auf eine menigeale Purpura zuriickgefiihrt werden. Nach 3 Wochen 
Fortsf,tzung del' Bismogenolbehandlung ohne Nebenerscheinungen. 

MUENCH und OLES nennen ihren Fall "Anaemia aplastica arsenobenzoica" 
und sehen die Hauptursache fUr die Schadigungen des Knochenmarkes und 
del' GefaBwande nicht geradezu in del' Benzolkomponente des Salvarsans, 
sondern in dessen eigenartiger Konstitution, dane ben abel' auch in del' luetischen 
Infektion als aus16sendem Moment. 

Das Schlangengift zeichnet sich durch Erzeugung von ausgedehnten Blutungen 
und besonders durch schnell sich ausbreitende blutig serose Odeme aus. 

BIRSCH-HIRSCHFELD (MARCHAND) sah an del' Froschzunge nach KreuZiotter­
gift Diapedese roter Blutkorperchen, wahrend FLEXNER (MARCHAND) unter 
Einwirkung des Klapperschlangengiftes eine Cytolyse del' Endothelzellen be­
schreibt. 

A utointoxikationen. Gelbe Leberatrophie macht ahnliche Erscheinungen wie 
die Phosphorvergiftung und ebenso auch hamorrhagische Diathese bei normaler 
Gerinnungszeit. 

Auch bei Asphyxie wurden Petechien beobachtet (RAPOSO). 
LESNE, LEFEVRE und LAFITTE beobachteten nach Diphtherieserum Urti­

caria und hamorrhagische Flecke mit anschlieBender Nekrose del' Haut. Sie 
geben Serumnebenwirkungen bei einem durch Scharlach und Diphtherie scbon 
geschwachten Organismus die Schuld. 

b) Hiimorrhagische Diathese bei Erkrankungen des Blntes und der blutbHdenden 
Organe sowie bei Infektionen. Die Ieukiimischen Erkrankungen. 

Die akute Leukiimie fiihrt haufig zu stiirmischer Entwicklung einer hamor­
rhagischen Diathese, del' als Vorboten nur unbedeutende Blutflecke auf der 
Haut vorausgehen. Schwellungen und Geschwiirsbildungen am Zahnfleisch 
haben schon irrtiimlich zur Diagnose Skorbut gefUhrt. Blutungen in das 
Brustfell, Pel'ikard, Pleura, blutige Durchfalle, Nierenblutungen konnen irre­
fiihren. Deshalb rat NAGELI bei Hautblutungen, wenn sie auch unbedeutend 
sind, immer an ein allgemeines Leiden zu denken. Eine groBe Zahl von 
Ansteckungskrankheiten ist von blutigen Ausschlagen und anderen Blutungen 
begleitet. 

Von den alcuten Exanthemen ist die Purpura variolosa zu nennen. So wird 
die hamo1'lhagipche Form des Initialexanthems genanot, im Gagensatz zu del' 
Variola haemorrhagica pustulosa, die auch schwarze Pocken heiBen. Bei del' 
Purpura variolosa kommt es gar nicht zur AusLildung von Pusteln, sondern 
die ausgedehnten Hauthamorrhagif'n sind das Bild einer schweren Bluterkrankung. 
die rasch zum Tode fiihrt. Bei der Variola haemorrhagica p~tstulosa ist dem Eitel' 
del' Pm,tel BIut oft in reichlicher Menge beigemischt, das nach WAGNER (MAR­
CHAND) aus den hyperamischen Papillenspitzen durch Diapedese austritt. 

IKEDA: In Minneapolis wurden bei einer schweren Pockenepidemie in 
vier Monaten unter 480 Fallen 48 purpurische festgestellt, auBerdem 131 hamoI­
r hagisch-pustul ose. 

Die Diagnose del' purpurischen Pocken kann, besonders, wenn es sich urn 
vereinzelte Falle handelt, sehr schwer sein. 

Bei den hamorrhagischen Pocken erfolgt die Blutung in die vollig ent­
wickelten Pusteln. 

36* 



564 F. HAMMER: Hamorrhagische Krankheiten. 

D:e purpurischen Pocken sind gekennzeichnet durch Erythem, miliare 
Pete chien und Ekchymosen. Ihr Verlauf ist kurz und abgp.rissen, Tod wenige 
Tage nach dem Ausbruch. Eine Spatform zeigt Papelausbruche mit blaulichem 
Zentrum, welche sich langsam zu Blaschen und Pusteln entwickeln. 

Die Hautpr,techien sind br.gleitet von Blutungen der Schleimhaut der Con­
junctiven, ferner aus Mund, Nase, Harnw(.g. 1m Blut fand sich 

1. deutliche zUllf·hmende Thrombopenie bis zum Ende. 
2. Ein weiteres Zeichen war rasche und entschiedene Abnahme der poly­

mOJ-phkernigcn neutrophilen Leukocyten. 
3. Auftreten pathologischer Formen von Normoblasten, basophile Tupfelung 

und Polychromatophilie ohne Vorhandensein chronischer Sepsis. 
4. Das Vorhandensein von Dr·generationsformen der neutrophilen Leukocyten, 

besonders ihres Kernes. Diese Erscheinungcn von Fragmentation des Kernes 
sieht IKEDA als spezifisch fiir die Pocken an. Da die klinische Diagnose der 

Abb. 16. Kolipyelitis und Sepsis. 14 Wochen alter Sangling. Verbreitete Hamorrhagien der Haut. 
(Aus E. FEER: Diagnostik der Kinderkrankheiten. 3. Aufl. Berlin: Julius Springer 1924.) 

purpurischen Pocken meist unmoglich ist, kann sie aus diesen Blutveranderungen 
erkannt werden. 

Postvaccinale Purpura beobachtete SCHWARTZ bei einem 7 jahrigen Knaben 
mit normaler Gerinnungs-, verlangerter Blutungszeit, niederer Plattchenzahl 
und verzogerter ZusammenziBhung dc's Blutkuchens. 

Scarlatina, Morbilli verlaufen nicht selten mit hamorrhagischem Exanthem, 
und dies gibt bei ktzteren, wenn ausgE'de·hnt, schlechte Prognose (Morbilli 
maligni). Das Fleckfieberexanthem ist oft hamorrhagisch, seltener das des 
Typhus abdominalis. Nach MORAWITZ kommt bei Typhus kurz vor dem Tode 
ein Auftreten rasch sich vergro13ernder Blutflecke vor. Bei Paratyphus bekam 
nach GWOSDZ ein 11/4 Jahr altes Kind am 21. Krankheitstag unter erneutem 
Fieberanstieg Blutungen im Zahnfleisch, Mundschleimhaut, Nasenbluten, blutigen 
Stuhl, sowie regellos angeordnete Petechien am Thorax und den unteren Ex­
tremitaten. Nach je einer gleichzeitig gemachten intravenosen Injektion von 
Pferdeserum (15 ccm) und Argoflavin (5 ccm) horten die Blutungen schlagartig 
auf, und das Kind erholte sich rasch. 

Das Blutbild zeigte eine Verkiimmerung des Granulocytensystems, wie 
sie sich in der Leukopenie, Aneosinophilie, Thrombopenie (hier sehr maBig) 
beim Typhus und Paratyphus kundgibt. Bei Grippe werden nach SCHUMACHER 
und MONCORPS nicht selten purpuraartige Exantheme beobacht6t, die als 
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prognostisch ungiinstig angesehen werden, da solche Kranken oft schwerer 
Pneumonie oder Sepsis erliegen. 

Nach Gesichtserysipel (SIEBEN, DUMAS et BOUVIER) wurde ofter schwere 
Purpura haemorrhagica beobachtet, ebenso bei Pneumonie (CLAISSE, VOITURIEZ). 

Auch die septischen Erkrankungen verlaufeu gern mit hamorrhagischer 
Diathese, besonders die Strepto- und Staphylokokkenerkrankungen. In den 
dabei auftretenden rundlichen, linsengroBen und auch viel groBeren Flecken 
findet sich (MARCHAND) im Zentrum, bei genauer Betrachtung nicht selten 
ein besonderes dunkles etwas hervorragendes Knotchen, oft aber auch ein 
gelblicher Punkt, der sich als miliares AbszeBchen erweist: Es handelt sich um 
Bakterienemhalien kleiner HautgefaBe mit Bildung kleiner Thromben, die teils 
mechanisch, teils durch Schadigung der GefaBwand die Blutungen veranlassen. 

Die Bakterienembolien sind aber sicher nicht die einzige Entstehungsform 
der Blutungen. Es gelang z. B. HEYROVSKY durch intraperitoneale Einspritzung 
von keimfreien Infiltraten aus Glycerinbouillonkulturen von Diplococcus pneu­
moniae und Streptococcus mucosus bei weiBen Mausen ein der Purpura hae­
morrhagica sehr ahnliches Krankheitsbild zu erzielen. 

REICHE sah thrompopenische Purpura bei akuter Sepsis mit lenkopenischem 
und lymphatischem Blutbild. Zu bemerken ist, daB septische Pusteln und Ab­
scesse sich oft erst nach langerem Bestande der Hamorrhagien entwickeln, jeden­
falls infolge der bis zu einem gewissen Grade, aber nicht ganz, ausreichenden 
antibakteriellen Kraft des Blutes. 

Wir haben bei Gelegenheit der Purpura fulminans gesehen, daB gauze Epi­
demien von Meningokokken und Pneumokokkeninfektion durchaus unter dem 
Bilde der Purpura verlaufen (siehe auch JULIANELLE, der Purpura durch 
Pneumokokkenkulturen erzeugte). Und es kann wohl als sicher betrachtet 
werden, daB viele solcher Faile von septischen Infektionen als Purpura gelaufen 
sind. Ihnen hat ja wohl auch der "Purpurabacillus" seine Entdeckung zu 
verdanken. 

DaB diese septischen Purpuraerkrankungen hier an zwei verschiedenen 
Stellen besprochen werden, tut dar, wie schwer es ist, in diesen Fallen eine 
Abschachtelung vorzunehmen. 

BABES, der die hamorrhagische Infektion sehr genau bearbeitet hat, will 
auch stets eine Eingangsp£orte fUr die pathologischen Bakterien gefunden haben 
(Pharyngitis, Amygdalitis, Bronchitis, Genitaltractus), meint jedoch, daB auch 
noch ungekIarte entziindliche, nervose oder toxische Einwirkungen im Spiel sind. 

Die hamorrhagischen Exantheme im Verlaufe schwerer Sepsis konnen nach 
SCHERBER aus papulo-pustulosen Bluten, seltener aus bullosen bestehen. mer­
haupt ist das Bild dieser septischen Purpura£ormen weit vielgestaltiger als bei 
der genuinen Purpura. So entwickelten sich auf dem Boden einer hochfieber­
ha£ten Septikamie auf Grund einer von der Prostata ausgehenden Staphylo­
kokkeninfektion Endocarditis vegetans, cerebromeningeale Hamorrhagien und 
vesica-pustulose Purpura der Haut mit ttidlichem Ausgang. Der Staphylokokkus 
wurde nicht nur im Blut, sondern auch in den Pusteln, im Prostataeiter, den 
Nierenabscessen, der Milz und im Exsudat der Endokarditis nachgewiesen 
(WEIL, MATHIEU et AzOULAY). 

Recht ausgedehnte Beziehungen der hiimorrhagischen Krankheiten hat man 
geglaubt zu der Tuberk~dase feststellen zu ktinnen. Solche Faile sind von vielen 
Seiten (LEINER und SPIELER, CRUICE, FRA.NKEL) beschrieben. LEINER, LE 
PLAGE, CARNOT, BENSAUDE und HARRIES, Mc MONNOT nehmen die Purpura 
in wen Fallen als Zeichen der beginnenden allgemeinen Ausbreitung einer 
chronisch verlaufenden Tnberkulose. Ahnlich GAUCHER, GOUGEROT und 
GUGGENHEIM. 
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PRATSICAS berichtet iiber vier Faile, wo zu schwerer M iliartuberkulose 
Purpura haemorrhagica vom Typus abdominalis und Typus fulminans Henoch 
hinzutrat, deren letaler Ausgang offenbar durch die Komplikation besehleunigt 
wurde. Da aile vier Faile zur Autopsie kamen, war die Diagnose unbedingt 
sichergesteilt. 

1m Verlauf der chronischen Tuberkulose sieht PRATSICAS das Auftreten 
der Purpura haemorrhagica an den Ausbruch einer Miliartuberkulose gebunden. 

Auch der als "Purpura rheumatiea" bezeiehnete Fall von HATLEHOL und 
HARBITZ schloB sich an eine Miliartuberkulose an. Von den Formen der Tuber­
kulose ist es nur die bacilUimische, die von Purpura begleitet wird. Es ver­
binden sich die bakterieilen Embolien mit einer dyskrasischen Veranderung 
des Blutes, die noch schlecht bekannt ist, und so wird der Blutaustritt aus den 
GefaBen begiinstigt. 

Sehr bemerkenswert ist, daB auBer BENSAUDE und RIVET, die Tuberkel­
bacillen nachwiesen, bis jetzt aIle tierexperimenteilen Untersuchungen, Blut­
kulturen, Blutiiberimpfung, sowie Uberimpfung eines excochleierten Purpura­
fleckes negative Ergebnisse lieferten. 

Lehrreich ist auch der von FISCHL mitgeteilte Fail einer 42 jahrigen Patientin 
mit link"seitiger Lungenaffektion, Erythema indurativum Bazin, papulo­
nekrotischen Tuberkuliden und Lupus pernio, der man 0,2 cem physiologische 
KochsalzlOsung intracutan injizierte und dadurch sowohl Purpura als auch 
papulo-nekrotische Tuberkulide hervorrief. Intracutane Meningokokken- und 
Typhusseruminjektion zeitigte dieselben klinischen Erscheinungen. Die intra­
peritoneale Ubertragung von Purpuramaterial verlief beim Meerschweinchen 
auch in diesem FaIle negativ, obwohl die histologische Untersuchung eines mit 
zentraler Nekrosenbildung einhergehenden Purpurafleckes tuberkulide Struktur 
ergab: Epidermis fast normal. Subpapillar starkes Odem, die etwas erweiterten 
GefaBe von einkernigen Leukocyten umscheidet. In der Cutis tuberkulOses 
Infiltrat aus mononuclearen Leukocyten, nekrotischen Massen, geronnenem 
Fibrin und Erythrocyten mit epitheloYden Zeilen und UNGHANsschen Riesen­
zeilen. In der Subcutis zerrissene, sonst nicht veranderte Venen. Einzelne 
Venen zeigten gelockertes Endothel oder Periphlebitis. Tuberkelbacillen waren 
nicht farbbar. 

FISCHL sieht diese experimenteile Hervorrufung von Hautblutungen durch 
unspezifische Noxen als Aktivierung einer latenten hamorrhagischen Diathese an. 

Ieh glaube, daB wir diese Diathese so verstehen konnen, daB durch den 
tuberkulosen ProceB sowohl eine Schwachung der BlutgefaBe in bezug auf ihre 
Wandfestigkeit, als auch eine Beeintrachtigung der vasomotorischen Regelung 
des Blutumlaufes geschaffen worden ist. Infolge der Erregung einer anaphy­
laktischen St6rung, die doch in FISCHLS FaIle klar vorlag, entstand sympathische 
Lahmung, enorme Blutdrucksenkung und Wanddehnung, die im vorliegenden 
FaIle nicht etwa arterielle Odeme, wie dies sonst wohl gewohnlich der Fall ist, 
erzeugt hat, sondern infolge der Wandschadigung der BlutgefaBe zum Austritt 
von Blutkorperchen gefiihrt hat. DaB sich aus den Purpuraeinzelbliiten Tuber­
kulide gebildet haben, bestarkt mich in meiner Auffassung, daB die Blutung eine 
wenn auch nicht sicher wirksame Abwehr gegen die hier wirksamen Schadlich­
keiten darstellt, und daB ganz gut hier vereinzelte TuberkelbaciIlen, wie man sie 
ja doch manchmal bei den Tuberkuliden gefunden hat, bei der Lebenszahigkeit, 
(lje diese Erreger auszeichnet, wirksam bleiben und durch eine andere Form der 
Abwehr, durch Gewebsnekrose, zerst6rt werden. Dies tritt auch in dem Fall 
von MUNCH zutag2. 

Auch SACABEJOS und TORRES finden ausgesprochene Beziehungen der 
,Purpura haemorrhagica Zllr Tuberkulose. 
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1m Falle FRIEDLANDER trat Purpura am Scklu88e einer Tuberkulinkur auf. 
Es waren zunachst Quaddeln, die hamorrhagisch wurden (PINKUS hielt den Fall 
fiir Lichen planus). Bei CANNATA handelt as sich um Purpura haemorrhagica 
im Verlauf einer. schweren tuberkulosen Infektion. Er weist den Nebennieren, 
die in seinem Fall befallen waren, eine ursachliche Bedeutung nicht nur fiir diese 
Purpura, sondern auch fiir andere Falle zu. WOLF beobachtete'orthostatische 
Purpura bei Tuberkulose. Sie entsteht aus einem MiBverhaltnis zwischen Blut­
druck und GefaBfestigkeit . 

.Ahnliche Beziehung der Purpura haemorrbagica besteht zur Sypkili8. BXLz 
brachte 1875 die ersten Falle von hamorrhagischer Syphilis, die alle gleichzeitig 
an schweren Allgemeinerscheinungen, Fieber, Gelenkschmerzen, Schwellung, 
blutigem Sputum und blutigen Stiihlen litten. Einer starb und zeigte Blutungen 
im Gehirn und in der Milz. 

MRACEK fand bei einem Viertel von 160 friihzeitig verstorbenen lcongenital-
8ypkiliti8cken Kindern Blutaustritte, sowohl Blutungen durch Syphilis einzelner 
Organe, als solche durch interkurrierende Erkrankungen, ferner solche durch 
zufallige Storung. 19 Falle zeigten eine allgemeine Verbreitung der Hamor­
rhagien auf der Haut neben Blutungen in inneren Organen und auBerdem 
natiirlich offenbaren syphilitischen Erscheinungen. MRACEK fand Verdickung 
und Wucherung der Wande der kleinen und mittleren Venen bis zum Ver­
schluB, bei den Arterien haufig Verdickung der Adventitia und Media. Diese 
Veranderungen sind natiirlich schon vor der Geburt vorhanden, die Blutungen 
erfolgen aber erst nack der Geburt. MRAl'JEK findet die Ursache dafiir im 
patholcigischen Zustand von Herz und Lunge, wodurch Stauung begiinstigt 
wird. SARRACENI fand histologisch obliterierende Endoarteriitis und peri­
capillare Infiltration bei Purpura und Hamorrhagien der Syphilitiker. 

ArMAR beschreibt Purpura haemorrhagica-ahnliche Veranderungen bei 
varikosen und alkoholischen Syphilitikern. Sie konnen sich mit allen syphi­
litischen Hauterscheinungen verbinden. 

PlCCARD! sah bei den hamorrhagisch-syphilitischen Hautbliiten Diapedese 
im Darme, dagegen im Hypoderma schwere Veranderungen an den GefaBen und 
neben Diapedese auch Ruptur der Capillaren. 

HOROWITZ bringt zwei Luetiker zur Kenntnis, bei denen die Produkte der 
Friihperiode der Syphilisflecke und -papeln hamorrhagisch wurden. Auch 
HOROWITZ nimmt diapedetische Blutungen an, verursacht durch hochgradige 
Entziindung bei veranderten BiutgefaBen. Bei einer aus hamophiler Familie 
stammenden Syphilitischen waren die Papeln auf Haut und Schleimhaut frei 
von jeder Blutung, wahrend die Kranke spater Blutungen aus der Nase, Uterus, 
Verdauungswegen erIag. 

SHERUNEW beschreibt ein hamorrhagisches Rezidivexanthem, das nach 
Hg verschwand. Bei dem Falle von WEITZ handelte es sich um einen hamor­
rhagischen Ausbruch, zusammenfallend mit dem ersten Exanthem. Zu bemerken 
ist, daB der Ausschlag nach der ersten Spritze von Hg salicylicum auftrat, und 
nach der zweiten ein nochmaliger Schub kam. Er verschwand aber unter den 
nachsten Spritzen und kam nicht wieder. 

Beim Falle VORNER handelte es sich um eine einzelne umschriebene groBe 
Hamorrhagie am Arme, wahrend die vorhandenen luetischen Bliiten vollkommen 
frei von blutiger Farbung waren. Der Herd saB an der Vena cephalica. 

TRIMM und DUHOT beschreiben rupiaartige hiimorrhagische Syphilide. 
ZAPPERT meint, daB nach dem jetzigen Stande der Wissenschaft die Syphilis 
haemorrhagica der Neugeborenen nicht mehr 8,1s eine besondere Form dieses 
Leidens angesehen werde, sondern als Folge einer allgemeinen Sepsis. Dies 
mag wohl fiir die in ihrer Ernahrung so schwer geschadigten syphilitischen 
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Sauglinge gelten, die ja naeh VON STAROK aueh eine besondere Veranlagung 
~ BARLOWseher Krankheit haben. Aber bei den syphilitisehen Exanthemen 
der Erwaehsenen spielt die hii.morrhagisehe Syphilis wohl die gleiehe sekundare 
Rolle wie bei den vulgaren Krankheiten und wird deshalb aueh besser nieht als 
Purpura, sondern mit dem Zusat~ hii.morrhagiseh be~eiehnet. 

Die bei GonorrMe vorkommenden Blutungserseheinungen der Haut sind 
sehr ausfiihrlieh von BUSOHKE bearbeitet. 

Es handelt sieh haufig genug nur urn ma13ige Purpuraausbriiche, wahrend 
in anderen Fallen wiederholte Sehiibe mit Fieber und Allgemeinerscheinungen 
auftreten konnen, und sehlieBlieh allersehwerste FaIle mit septischen All­
gemeinerseheinungen und Ausgang in Tod beobaehtet worden sind. Die ersten 
FaIle diirfen wir wohl der anaphylaktoiden Purpura GLANZMANNS ~uteilen. 
Selbstverstandlieh muB aber einer Verweehslung mit Balsameruptionen vor­
gebeugt sein. In den sehweren Fallen diirfte es sieh wohl haufig um Sepsis 
iniolge Sekundariniektion gehandelt haben. Doeh sind ja auch FaIle von 
wirklieh gonorrhoiseher SE'psis mit typhosen Zustanden wohl bekannt. 

BUSOHKE bringt drei FaIle von E. FINGER. Beim ersten Fall, einem 26 jahr. 
gonorrhoisehen Madehen waren unter Sehiittelfrost Harndrang, Gelenksehmerzen, 
E'in Purpuraaussehlag an den Beinen aufgetreten. Es folgte ein ebensoleher 
Ausbrueh unter den gleiehen Erseheinungen. 

2. Einen Purpuraausbrueh mit Sehmerz und Kniegelenksehwellung bei 
einem Gonorrhoiker aufgetreten, nach einigen Tagen wieder starke Sehmerzen 
in den FuBgelenken und Hamorrhagien in der Haut der FiiBe. Aueh ein pleu­
ritisehes Exsudat entwiekelte sieh. Es traten dann noehmals neue Hautblutungen 
an den FiiBen auf. Dann verloren sieh aIle Erseheinungen. 

3. 23 jahriger Mann mit Urethritis gonorrhoiea, die auf die Pars posterior 
iibergriff. Gleich danaeh Sehmerzen in den Gelenken, dorsale Lymphstrang­
und Leistendriisenentziindung und zahlreiehe Hamorrhagien in der Haut beider 
Arme. Noeh 14 Tage lang Ausbriiehe von Purpura mit Sehwellung der Hand­
riieken, Sehmerz und Sehwellung verschiedener Gelenke. Die bei BUSOHKE 
weiter angefiihrten FaIle von RITTEN, WEISS, MEYER,DUHOT, PmLIPPS gleiehen 
sich fast vollig. Bei allen driiekt sieh die Allgemeininiektion dureh Gelenk­
schmerzen und -sehwellung in versehiedenen Gelenken aus, zu einigen gesellt 
sich wie so oft Endokarditis. Entziindung der Prostata, die wir doeh wohl 
fast immer als die Einbruehstelle des gonorrhoisehen Virus in . die Blutbahn 
betraehten miissen, wird erwahnt. Aueh Mil~sehwellung wurde beobachtet. 
Ein Fall von HIS verlief als sehwere Septieamie. 

19 jahriger Mann erkrankt Mitte Februar an Tripper, "Heilung" naeh 
3 Woehen dureh Sublimatinjektionen. 26. Mal~ Riiekfall der Gonorrhoe, 
Sehiittelfrost, 29. Marz rote Flecken am ganzen Korper, die auf Druck ver­
verschwinden. 6. April 40,50, Fleeken hii.morrhagiseh, Endokarditis. 1m Urin 
o Albumen. Einen Tag vor dem Exitus Hamorrhagien an den Augenlidern, 
Stamm, Gliedern, Knoehelodem. 

Sektion: Hamorrhagien auf Pleura, Perikard, Endokard, Peritoneum, Nieren 
vergroBert, odematos; in der linken Niere weiBer Iufarkt. In der Milz Iniarkte 
und Hamorrhagien. Thrombose im Plexus pudendus; uleerose Endokarditis. 
Hamorrhagien in den Testikeln. In den Thromben keine Bakterien naehzu­
weisen. Bei der Haufigkeit emboliseher Vorgange bei Endokarditis diirfen 
wir hier wohl embolisehe Ursacheu annehmen. Aueh in diesem FaIle ist nichtr,. 
von metastatisehen Eiterungen erwii.hnt. 

Ein Fall von WELANDER bekam unter intermittierendem Fieber bis 41 0 . 

einen papulo-vesieulosen und bullosen Ausbrueh auf der Haut und ausgedehnte 
Hamorrhagien in inneren Organen, Milzsehwellung, Nephritis. AuBerdem 
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auch Hamorrhagien auf der Schleimhaut des Mundes und der Conjunctiva, 
ging aber nach 4 Mouaten in Heilung tiber. 

1925 bringen DE JONG und MARTIN einen Fall von schwer em Purpuraaus­
schlag auf der Haut und Mundschleimhaut mit Hamaturie, den sie iiir eine 
Gonokokkensepticamie ansehen, obwohl keine Metastasen, besonders auch keine 
Endokarditis vorhanden war. Der Kranke genas rasch. In diesem Fall 
waren die Polynuclearen stark vermehrt (bis 81%), die Globuline sehr ver­
mindert (45000), die Blutungszeit betrachtlich verlangert, die Gerinnungszeit 
wenig vermehrt. Obwohl also Hamophilie ausgeschlossen, stellte sich doch 
heraus, daB der Kranke zu starken schwer stillbaren Blutungen auch aus kleinen 
Stichen veranlagt war. Gonokokken lie Ben sich in den Blutstellen und in 
Phlyktanen der Schleimhaut nicht sicher nachweisen. 

PASCHEN und JENTZ ianden in einem Fall von Gonokokkensepticamie mit 
Purpura gramnegative Diplokokken in den Hamorrb.agien, kultivierten sie 
aber nicht. 

Ein Fall von DIETEL bot wiederholtes schubweises Auftreten von Haut­
pete chien bei einer Gonorrb.Oe mit linksseitiger Adnexitis. Drei der Hautflecke 
bildeten sich zu Geschwiiren um. Auch ein KniegelenkserguB war vorhanden. 
DIETEL hebt die begleitenden Menstruationssti5rungen hervor. 

In dem Fall von BRUUSGAARD und THJOTTA b.andelte es sich um einen Mann 
von 21 Jahren, der mit Purpura der Haut- und Schleimhaut aufgenommen 
wurde. Gleichzeitig war auch ein Erythem vorhanden, sowie eine schmerzhaite 
Schwellung des Handgelenks, starker Kopischmer:z; und hohes Fieber. Es be­
standgonokokkenhaltiger AusfluB aus der Harnrohre. Unter Zunahme der 
Erythemilecke und Petechien entwickelte sich eine Meningitis. Die Reaktionen 
des triiben Spinalpunktats waren positiv und auBerdem wurden in demselben 
gramnegative Diplokokken geiunden, die auch kulturell als Gonokokken bestatigt 
werden konnten. Der Stamm war in der Kultur deutlich unterscheidbar vom 
Meningokokkus. Auch im Exanthem und in den Petechien konnten Gono­
kokken in groBen Mengen nachgewiesen werden, die viel£ach in ganzen Kolonien 
die Endothelwande der BlutgeiaBe bedeckten. 

Der Fall ging in Heilung aus, nachdem auch noch eine Epididymitis auf­
getreten war. Die Vedasser wei sen besonders daraui hin, daB man die ursach­
lichen Mikroben in den gam, jungen Purpurabliiten suchen muB. In iilteren 
wurden in diesem Fall die Gonokokken nicht mehr geiunden. Die Gonokokken 
sind viel empfindlicher gegen zerstorende Sto££e als die Eitererreger. 

Die Unterscheidung von der so ahnlichen Meningokokkamie kann nur durch 
Kultivierung der Kokken geschehen. SchlieBlich wurde auch noch durch die 
Komplementiixation von Serum des Kranken gegen seinen eigenen Stamm 
der Beweis gelieiert, daB der Gonokokkus wirklich die Ursache der schweren 
Erkrankung war. Auch durch Meningokokken oder Tuberkelbacillen verur­
sachte Mcningitiden neigen zu Hauthamorrhagien. 

Erkellllung ulld Dllterscbeidung (ler hamorrhagischen 
Hautkrankheiten. 

Die zur Erkennung und Unterscheidung in erster Linie dienlichen Unter­
suchungen, deren Ausfiihrung oben beschrieben wurde, sind Bestimmung del' 
Blutungszeit, Bestimmung der Gerinnungszeit, Stau- und Saugversuch, Be­
klopfen der Haut, Einstich nach KOCH, Zahlung der Blutpliittchen, Priifung 
der Zusammenziehbarkeit des Blutkuchen8. 

Die Erkennung des Skorbut stiitzt sich in erster Linie aui die Vorgeschichte ~ 
Es muB unzweckmiiBige Ernahrung nachweisbar 8ein, die eine Avitaminose 
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entstehen laBt: Mangel an Pflanzennahrung, frischen Gemiisen, Friichten, 
Kartoffel usw. Dadurch, daB gewisse Gemeinschaften auf dem Schiff, imKrieg von 
solcher Ernahrung ausgeschlossen sind, wird der Anschein einer Epidemie erweckt. 

Besonderheiten der Skorbutblutungen sind; Befallensein der Haarbalge, 
besonders an den Unterschenkeln, schwere Blutungen in der Muskulatur, z. B. 
in den Wadenmuskeln. Bei der Thrombopenie sind sie regellos. Es besteht 
auch Neigung zu Odemen. Sehr gewohnlich ist bei Skorbut schwere Stomatitis 
mit starker Schwellung des Zahnfleisches zu treffen, jedenfalls viel haufiger und 
heftiger als bei anderen Blutungsiibeln, kann aber nach MORA WITZ in leichten 
Fallen vermiBt werden. Sehr leicht lassen sich mechanisch durch Stauung und 
Saugung, wie Beklopfen der Haut Blutungen erzeugen. Besonders beachtens­
wert ist das physikalisch-chemische Verhalten des Blutes, Blutungszeit, Ge­
rinnung, Auspressen des Serums, Blutplattchenzahl sind normal, hochstens 
wenig vermindert. Die Blutungen sind nicht schwer stillbar. 

Hiimophilie ist durch die stark in die Augen springende Vererbbarkeit ge­
kennzeichnet: Es werden sich in der Familie weitere Bluter, aber nur mannliche 
nachweisen lassen, die weiblichen Familienmitglieder bleiben frei, konnen aber 
Sohne haben, die Bluter sind, wahrend die befallenen Manner ihre Krankheit 
nicht auf ihre Nachkommen vererben. Die Blutungen treten 8elten von selbst 
auf, sondeI'll meist im AnschluB an eine Verletzung. Bei der Hamophilie besteht 
aine kurze primare Blutungsdauer, dann aber nach einem Intervall womoglich 
heftiges Nachbluten (FRANK), bei der Thrombopenie stark verlangerte Blutungs­
zeit, aber endgiiltiger Stillstand. 

Auch die haufigen Gelenkblutungen sind wahrscheinlich traumatischer Art. 
Bezeichnend ist die schwere Stillbarkeit der Blutung, die auf verzogerter Gerinn­
barkeit des Blutes beruht, wahrend der meist negative Ausfall des Stauungs­
und Saugversuches auf wenig beschadigte GefaBwandungen schlieBen laBt. 

Die Gerinnharkeit de8 Blutes ist verlangsamt. Dagegen ist die Blutung8zeit, 
die ja mit ganz kleinen Einstichen gepriift wird, haufig normal, manchmal 
auch wenig verlangert; aber die Zusammenziehbarkeit des Blutkuchens ist 
vorhanden und die Plattchenzahl ist normal. 

Die sehr seltene hereditiire Thromba8thenie GLANZMANNS mnB beriicksichtigt 
werden, sie befallt aber auch Frauen. 

GroBere Schwierigkeiten bietet die Unterscheidung der verschiedenen Purpura­
formen. 

Die als zur anaphylakto¥,den Purpura GLANZMANNS gehorig aufgefiihrten 
Formen treten unter den Erscheinungen einer Infektionskrankheit auf und 
ahneln den Begleiterscheinungen von Folgen einer intravenosen Injektion von 
artfremdem EiweiB, die auf dem Nervenweg GefaBerweiterung bewirken, gowie 
Reizung des Darmes herbeifiihren. DemgemaB beobachten wir; maBiges Fieber 
und Allgemeinerscheinungen, Urticaria (Purpura urticans), multiforme Ery­
theme (P. erythematosa), Odeme, Gelenkschwellungen und -schmerzen, Koliken 
(P. abdominalis Henoch), Albuminurie und hamorrhagische Nephritis. 

Die gewohnliche Purpura 8implex kann aber auch bei vollem Wohlbefinden 
ohne weitere Erscheinungen als kleinere Blutflecken auftreten, die oft auf die 
unteren GliedmaBen beschrankt sind. GroBere Blutergiisse in der Tiefe, wie sie 
beirn schweren Skorbut und der thrombopenischen Purpura auftreten, fehlen. 
Die Beteiligung der sichtbaren Schleimhaute ist nur ausnahmsweise festzustellen. 

Die Einzelbliiten der einfachen Purpura sind haufig nur als Mischformen von 
Erythem und UrticaI·ia anzusehen. Das schubweise Auftreten ist bei der ana­
phylaktoiden wie bei den anderen Formen der Purpura ebenfalls zu beobachten. 

Auch treten sie leicht nach dem Aufstehen als orthostatische Purpura an 
den Beinen auf. 
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Die GefaBschadigungen, die auch MORA WITZ hier bestimmt annimmt, miissen 
besonderer Natur sein. Mechanisch, durch Klopfen unO. Kneifen sind sie meist 
nicht hervoTzurufen, meist auch nicht durch Stauung. 

AuBer einer geringen Neigung zu Leukocytose unO. maBiger Vermehrung 
der Blutplattchen fehlen die iibrigen in Betracht kommenden Erscheinungen: 
Verlangerung der Blutungszeit unO. Gerinnungszeit und Verringern der 
Plattchenzahl. 

Die Erseheinungen der thrombopenischen Purpura dagegen, die wegen der 
ehronischen hamorrhagischen Purpura noch vielfach als Morbus maculosus 
bezeichnet wird, gruppieren sich um den Pliittchenmangel, der ja bis zum 
vollstandigen Fehlen dieser Blutgebilde gehen kann. Diese Verminderung der 
Plattehen unter den kritischen Wert von 30000 ist die Ursache der Verliingerung 
der Blutungszeit unO. geht mit dem Vorhandensein von Riesenplattchen einher. 

Eine weitere Haupterseheinung ist das fehlende Zusammenziehen des Blut­
kuchens, aus dem das Serum nieht ausgepreBt wird. Dagegen ist die Gerinnungs­
zeit normal. Meist ist MilzvergroBerung vorhanden. 

AuBer dem Verlauf in Schiiben kommen aueh Faile von ununterbrochenem 
Verlauf vor. Die Blutflecken konnen groBe Ausdehnung an Zahl und GroBe 
darbieten und kommen allenthalben am Korper vor. Blutungen aus inneren 
Organen, besonders aus dem Uterus, sind oft sehr schwerer Natur. 

Besonders bezeichnend gegeniiber der anaphylaktoiden Purpura, die be­
merkenswerte Aligemeinerscheinungen machen kann, ist das Auftreten aus 
voller Gesundheit heraus, oft in friihem Lebensalter und meist ohne Fieber. 
Blutung ist mit Stauung unO. Saugglocke leicht zu erzielen, ebenso mit KOCH­
schem Einstich. Bei der Unterscheidung von Hamophilie muB man auch an die 
seltene von GLANZMANN nachgewiesene hereditare Thrombasthenie denken, die 
aber einem ganz anderen Vererbungsgesetz folgt, bei der auch Frauen befallen 
sind. Auch gibt es bei der Thrombopenie Falle, die sich iiber Jahre hinziehen. 

Die Erkennung der thrombopenischen Purpuraform wird besonders da­
durch erschwert, daB es auch symptomatische Thrombopenien gibt. lch erinnere 
an die Benzolvergiftung. Es ist also immer notwendig, nach einer Grundkrank­
heit zu suchen, die ja bei Typhus, Pocken, Malaria, Scharlach, Diphtherie und 
Lues leicht in die Augen springt, aber bei del' besonders in Betracht kommenden 
Sepsis schwer erkennbar sein kann. Die Thrombopenie macht aber selten so 
hohes Fieber, wie dies bei Sepsis gewohnlich ist. 

Die von E. FRANK friiher als Endstadien einer essentiellen Thl'ombopenie 
aufgefaBten, 7\U schweren allgemeinen KnochenmarkstOrungen fiihrenden Zu­
stande der aplastischen Anamie oder ~tVeukie werden dem Hautarzt wohl selten 
vorkommen. 

Die Voraussage ist bei Skorbut gut, wenn die Moglichkeit zu ent&prechender 
Verbesserung der Ernahrungsverhaltnisse besteht. Bei der Hamophilie wird 
sic mit zunehmendem Alter besser, doch droht der Tod durch Verblutung. Bei 
der anaphylaktoiden Purpura ist die Prognose meistens gut, bei der Purpura 
fulminans denkbar schlecht. 

Die Voraussage bei den thrombopenisehen Formen ist sehr vorsichtig zu 
steilen, da die Besserung triigerisch sein und auch noch llach langen Pausen 
Riickiaile eintreten konnell. 

Bei den symptomatischen Purpuraformen im Gefolge anderer Krallkheit be­
stimmt sich die Voraussage nach der Grundkrankheit. Bei den akuten Exan. 
themen wie bei Variola, Morbilli gilt das Auftreten oft als ein schlechtes Zeichen. 
Es driickt sich eben dadurch meist ein Versagen des peripheren Herzens aus. 
Die Hamorrhagiell entstehen dann wie ein letzter Verzweiflullgsschritt beim 
Versagen der regelmaBigen Abwehreinrichtungen. 
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Behandlung der haIDorrhagischen Krankheiten. 
Vorbeugende Ma13nahmen laufen wohl darauf hinaus, die Minderwertigkeit 

del' Korperanlage und besondersdes Gefa13systems schon bei den Kindem bei­
zeiten zu erkennen und 7;U beriicksichtigen. 

Wir konnen in del' Richtung del' Festsetzung besonderer Merkpunkte fiir 
Rautkonstitutionstypen noch bedeutende Fortschritte machen. In erster Linie 
ist es die Neigung zu Blutstasen in del' Raut, die hier in Frage kommt. Sie 
verrat sich durch Neigung zu telangiektatischen Zustanden, die streng dominant 
vererblich sind, femel' durch Cyanose del' Extremitaten. Nervose Veranlagung 
ist ebenfalls 7;U beriicksicbtigen. Diese Naturen verlangen Nachbilfe von au13en 
durch planma13ige Bewegungsiibungen und Abhartung del' Raut durch Ge­
wohnung an Kalteeinwirkungen. 

W. SCHULTZ, dessen Untersuchungen iiber die Blutstillung wir oben kennen 
gelemt haben, erklart: Es gibt noch kein Mittel, das die Gerinnbarkeit des 
kreisenden Blutes in einer fiir Behandlungszwecke geeigneten Weise 7;U beein­
flussen imstaude ware. Allgemein bei allen Blutungen halt W. SCHULTZ 
Narkotica fUr angezeigt, um ebenso wie durch allgemeine Ruhe, die ja aller­
dings selbstverstandlich llotwendig ist, storende Reflexe femzuhalten. Selbst 
suggestives Vorgehen sei ofter niitzlich. Dies suchte man ja offenbar schon in 
alten Zeiten durch das Besprechen del' Blutung zu bewirken. 

Bei ortlicher Anwendung der alten Styptica, Gaze mit Eisenchlorid- odeI' 
AdrenalinlOsung getrankt, solI man, wo dies moglich ist, durch Spannung del' 
Raut odeI' Druck auf die blutende Stelle eine Kompressionsanamie 7;U el'7;eugen 
suchen und das styptische Mittel in dem Augenblick, ehe die Blutung wieder 
beginnt, aufdriicken. 

Gewebspre13saft \virkt extravascular in hohem Grade gerinmmgsbeschleu­
nigend, weil stark thrombokinasehaltig. Man kann ihn sich durch Schiitteln 
zerkleinerten Fleisches, Leber, Schilddriise mit KochsalzlOsung herstellen. 

Den Versuch, bei Blutern durch Venenpunktion die Gesamtblutmenge und 
damit den Blutdruck rasch zu vermindem, wird man vielleicht in verzweifelwn 
Fallen machen. 

Mittel, welche die Blutgerinnung be/ordern sollen, wendet man nicht nul' bei 
Ramophilie an, wo sie verlangsamt ist, sondern versucht sie auch da, wo ihre 
theoretische Begriindung fehlt. 

Erst kiirzlich hat E. NOBEL bei Avitaminose und Rachitis Knochenmarks­
diat (VON NOORDEN) empfohlen. Diese konnte also fiir Skorbut in Betracht 
kommen. 

Von erfahrenen Praktikem werden die ilmerlichen Mittel ziemlich lau als 
des Versuches wert empfohlen: Kalkpraparate, z. B. Menilinjektionen (Calcium­
chloridharnstoff). SIEBEN erreichte bei einem Madchen, das nach Erysipel 
Purpura haemorrhagica, Schleimhautblutungen und Unterhautblutungell bekam, 
mit Chlorcalcium 1,0 : 10,0 intravenos Stillstand del' BlutUllg. Eill Riickfall 
wurde auf dieselbe Weise beseitigt. Gleichzeitig 8 g Calcium lacticum taglich. 
Auch TENENBAUM empfiehlt Chlorcalcium. GOTTING empfiehlt Calcium­
Gummilosung, zur Gerinnullgsbeforderung Gelatine, Kochsalz illtravenos 
(5-10%ige Losung). Adrellalin und Secale cornutum sollen manchmal gegen­
teilig wirken. 

JEANSELME hatte bei Peliosis rheumatica Erfolg mit Darmspiilungen unci 
Abfiihrmitteln. 

SCHERBER hatte bei einem Falle mit Gelenkschwellungen und bullos·hamor. 
rhagischem Knotenausschlag auffiUligen Erfolg von Neosalvarsaninjektionen, 
auch bei den Rezidiven. 
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GRAM beobachtete bei einem Fall von Purpura haemorrhagiea nach intra­
muskuUirer Milchinjektion Heilung. 

Koagulen, von ROCHER und FONIO angegeben, ein Extrakt von Blutpliittchen, 
sowie Claude)l, aus Lungenextrakten hergestellt, griinden sich auf theoretische 
Annahmen und werden empfohlen. KLINGER sieht die Wirkung des Koagulen 
als gering an. 

Von Thrombin, in Form von frisehem Pferde- oder Kaninchenserum ein­
gefiihrt, werden positive Erfolge bei Purpura haemorrhagiea gemeldet. (FUr 
Erwl1chsene 15 ccm intravenos oder30 cem subcutan, WEIL.) 

Das gleiehe kann man mit Vollblut und defibriniertem menschlichem Blut 
erreichen. DIXON konnte ebenfalls Aufhoren der Blutungen bei Purpura mit 
Injektionen von menschlichem Blut erreichen, 2-5 ccm aus der Armvene des 
Spenders geradwt'gs in die Glutaalmuskulatur injiziert. (Magnesiumsulfat­
Sterilisierung von Spritze und Nadel, um Gerinnung zu verhindern.) Auch 
SCHONBERGER empfiehlt Vollblutinjektion bei Kinderthrombopenie. 

MOSHER sieht in der direkten Bluttran8ju8ion, ofters wiederholt, das einzige 
Heilmittel bei Purpura in der Schwangerschaft .. 

LARRABEE empfiehlt die Bluttransfusion durch direkte Ubertragung und 
haufigere Wit'derholung wc:gen ihrer zeitlich bpgrenzten Wirkung. Zur Schonung 
der Blutplattchen kein Natriumcitrat, aber paraffinierte Spritzen. GRUTZ hatte 
bei schwerem Morbus maeulosus guten Erfolg von Bluttransfusion durch direkte 
Nahtverbindung der Arteria radialis des Spenders mit der Vena mediana des 
Kranken. Wicht:g ist die Untersuchung des Spenders auf Agglutination und 
Hamolyse. 

Transfusionen von unverdiinntem Blut (nicht citriert, da durch Citrat die 
Blutplattchen zerstort werden) konnen bei Purpura haemorrhagica nach JONES 
lebensrettend sein. Sie konnen auBerordentlich niitzlich sein zur Vorbereitung 
der Splenektomie, und nach dieser die Gesundung beschleunigen. Sie konnen 
in bestimmten Fallen dem Kranken fUr eine Anzahl Jahre bedeutende Besserung 
schaffen. 

Auch SABBATINI heilte einen Fall bei einem Kinde, der ursaehlich nicht 
aufgeklart war, mit rapid entstandenen, ausgedehnten schweren Hauterschei­
nungen, hamorrhagischen und folgenden nekrotisch-gangranosen Charakters 
rasch mit Transfusion von miitterlichem Blut. 

SMITH macht aufmerksam auf den verschiedenen EinfluB des Blutes von 
verschiedenen Spendern. 

lliMPELN empfiehlt bei der Hamophilie Serumeinspritzung von den immer 
krankheitsfreien weiblichen Familienmitgliedern. 

KLINGER halt bei Hamophilie die Transfusion von Blut eines normalen 
Mensehen fUr die beste Behandlung nach biologischer Abstimmung von Spender­
und Empfangerblut. 

Die Rolle, welche die Milz bei den Blutungsiibeln spielt, besonders bei Throm­
bopt'nie, hat bei einem schweren Blutungszustand R. STEPHAN die Rontgen­
be8trahlung nahpgelpgt. 1920 hat er in einem Fall mit einer einz;gen Bestrahlung 
seinen Zweck erreicbt. STEPHAN fand bei einem normalen Menschen im An­
schluB an die Milzbestrahlung eine hochgradige Beschleunigung der Gerinnungs­
zeit. Er kam zu dem SchluB, daB der retikulo-endotheliale Apparat der Milz 
das Zentralorgan des Gerinnungssystems ist, welcher Ansicht W. SCHULTZ aber 
nicht zustimmen kann. Aber auch von anderer Seite werden giinstige Erfolge 
mit Milzbt'strahlung gemeldet. P. WERNER erklart, daB man dureh Milz­
bestrahlung Blutungen in kurzer Zeit mit groBer Wahrscheinliehkeit beherrseht. 

NAGy-DEBRECZIN hatte in 2 von 6 Fallen von chronischem Werlhof, die er als 
Purpura dysovarica bezeichnet, mit Rontgenka8tration sehr befriedigende Erfolge. 
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GROSGLIK: Bei einem 16jahrigen Madchen, das wegen essentieller Thrombo­
penie am 17. 4. 1923 mit gutem El'folg splenektomiert worden war, trat am 
28. 6. 1924 ein Riickfall auf: Petechien auf der Raut. Blutplattchen 70000, 
aber wechselnd, z. B. auch positiver Stauungsversuch und Petechien bei normaler 
Thrombocytenzahl und normaler Blutungs- und Gerinnung&~eit als Gegenstiick 
zu der Beobachtung von LEscHKE: hochgradige Thrombopenie ohue Blutung. 

Rontgenbestrahlungder unteren GliedmaBen (7 m 1/6 RED.), verteilt 
auf eine Oberflache von 100 qcm fiibrte auffallende Besserung herbei, die GROS­
GLIK durch Wirkung auf das zirkulierende Blut, wie auch auf die Endothelien 
der oberflachlichen GefaBe erklart, da ja bei den geringen Dosen Beeinflussung 
der Knochennarben kaum angenommen werden kann. 

PANCOAST und GROSGLIK behandelten 6 Falle von thrombopenischer Purpura 
mit l/s Rontgen-Erythemdosis auf die Milz unter 5 mm Aluminium in Abstanden 
von 10 Tagen bis 3 Wochen. Davon sind 2 tot, 4 gebessert; zeigen aber noch 
Zeichen von chronischer Purpura haemorrhagica. Sie konnen diese Rontgen­
behandlung mit schwachen Dosen nicht als "zuvedassig" empfehlen. Auch 
LESCHKE halt nicht viel von der Rontgenbehandlung solcher Falle. 

GOLDMARK und JACOBS melden einen durch Radiumtherapie auf Symphyse, 
Vulva, Milz und per rectum in geteilten Dosen, sowie tiefe Rontgenbestrahlung 
auf die Beckengegend geheilten Fall schwerster thrombopenischer Purpura 
(post partum). LEWIN (s. GOLDMARK) will die Radiumtherapie immer vor der 
Milzentfernung versucht wissen. 

KIEHNE sah Ansteigen der Thrombocytenzahl nach Rontgenkastration. 
RORNUNG findet Beziehungen zwischen ovarieller Funktion und hamorrhagischem 
System, innerhalb dessen die Milz einen Faktor darstellt. Storungen in diesem 
Gerinnungssystem konnten schwerste Uterusblutungen hervorrufen. Die 
29 Kranken, die er bestrahlte, waren nicht thrombopenischer Natur. Am Tage 
der Bestrahlung Thrombocytensturz. 

GEHRKE empfiehlt Rontgenbel:ltrahlung der Ova.rien. MEYERSTEIN sogar 
voriibergehende Kastration. 

v. SAMSON-HIMMELSTJERNA will, wie oben erwiihnt, dabei Ovarialhormone 
versucht wissen. 

STEPHAN vermochte auch durch Rontgenreizdosen auf das Riickenmark 
Aufschnellen der Thrombocytenzahlen, aber sonst keinen EinfluB auf den Ver­
lauf der Erkrankung erzielen. Bei 2 Fallen schwerer Ramophilie war durch 
Rontgenbestrahlung der Milz keine nennenswerte Beschleunigung der Blut­
gerinnung, also auch kein therapeutischer Erfolg zu erzielen (WOHLISCH). 

MEDA empfiehlt Rontgenbestrahlung der Milz mit starken Dosen und fiir 
bestimmte Falle schwache Bestrahlungen der platten und langen Knochen. 

SOOY usw. haben mit Sonnenlicht und Quecksilberlampe die Zahl der roten 
Blutzellen und der Blutplattchen stimuliert und damit befriedigende Erfolge 
gehabt. 

KAzNELSON sah in dem haufigen Vorkommen eines Milztumors bei essentieller 
Thrombopenie den Ausdruck einer gesteigerten Tatigkeit des Milzgewebes in 
dem Sinne, daB hier eine gegen normal gesteigerte Thrombolyse stattfinde, 
und riet deshalb bei einer Kranken, die seit 10 Jahren dauernd an Hamorrhagien 
der Raut und der Schleimhaute gelitten hatte, zur M ilzentjernung mit dem Erfolg, 
daB die Thrombocyten von 300-600 am 2. Tag auf 600000 im Kubikzentimeter 
stiegen und mit einem Schlage die hamorrhagische Diathese verschwunden war. 
Der Blutkuchen zog sich wieder kraftig zusammen. Spater hewegten sich die 
Zahlen der Blutplattchen um 100000 herum. Riesenformen wurden aber 
wieder bemerkt. KAzNELSON nimmt deshalb keine endgiiltige Reilung an. 
2. weitere Falle wurden ebenfalls mit Erfolg operiert. KAZNELSON glaubt 
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bei solchen schweren Thrombopenien mit klinisch feststellbarem Milztumor zur 
Operation raten zu miissen. Auch CORl schlie.Bt sich dieser Empfehlung an. 

BRILL meldet ebenfalls 2 FaIle von ausgesprochener thrombopenischer 
Purpura, wo ebenfalls na,ch der Milzentfernung der plOtzliche Anstieg der 
Thrombocyten mit nachfolgendem Sturz gemeldet wurde, wahrend die Blutungen 
dauernd aufhorten. 1 Fall von STERNBERG wurde bereits erwahnt. 

COHN und LEMANN schlie.Ben sich der Empfehlung der Milzentfernung an 
und hatten ebenfalls in cinem Fall iiberraschenden Erfolg: Verschwinden der 
Blutungen, rasche Hebung dt's KriHtezustandes. BASS, MURRAY und COHEN 
melden ebenfalls giinstigen Erfolg. 

FORSTER ~ieht den Wert der Milzexstirpation, da sie doch nicht vollstandige 
Heilung verbiirge und auch. sonst jahrelange Remissionen eintreten konnen, 
in jedem Fall als fraglich an, nimmt dies aber auch von scheinbaren Heilungen 
nach anderweitiger Behandlung an. 

Guten Erfolg der Milzexstirpation, der aber nicht stand hielt, berichtet 
MrNKOWSKY. Er empfiehlt dieselbe, wenn aIle anderen Mittel versagen. 

CHAUFFARD und DUVAL erreichten bei einer 16jahrigen Kranken mit chro­
nischer Purpura haemorrhagica, die im 5. Lebensjahr begonnen und schon zu 
schwerer Anamie gefiihrt hatte, schnelle und dauerhafte klinische Heilung 
durch Spknektomie. 

Sic halten die von LEMAIRE und DEBAISIEUX an Stelle der Milzentfernung 
empfohlene Unterbindung der Milzarterie nicht fiir einen vollgiiltigen Ersatz. 

SUTHERLAND und BRUCE haben 2 von 3 mitgeteilten Fallen mit Milzentfer­
nungbehand.elt. Es wird empfoblen, die Operation im Zwischenraum zwischen 
den Blutungsanfallcn zu machen und der Operation cinen Monat Bettruhe 
vorausgf.hen zu lassen. Der Erfolg war in beiden Fallen, ganz besonders im 
zweiten, iiberraschend. AHe Erscheinungen von seiten des Blutes wurden riick­
gangig. Das AHgemeinbefinden hob sich rasch. 1m dritten ganz ahnlichen 
Fall wurde von der Operation Abstand genommen, da die Blutungen von selbst 
nachlie.Ben und das Bcfind.en sich besserte. 

Ganz besonders reiche Erfahrungen wurden in Amerika mit der Milzentfer­
nung bei der Thrombopenie gesammelt. Die Erfolge waren durchweg sehr gut. 
Uberraschend schwanden meist aIle Krankheitserscheinungen, und Zunahme 
der Blutplattchenzahl trat ein. DOf'h weist auch V. GIFFIN, der kiirzlich iiber 
28 FaIle, darunter 9 aus der MAyoschen Klinik berichtet, daraui hin, daB wohl 
meist nur eine zeitweilige Heilung erreicht wird. Dies schlieBt er aus dem 
Wiederauftreten der Petechien in einigen der Faile, der Langsamkeit, in der die 
Blutungszeit sich verkiirzte und der Verschiedenheit der Einwirkung auf die 
Zusammenziehung des Blutkuchens. Obwohl durch die Milzentfernung ein 
Aufhoren dor groBen Blutungen erreicht wird, verlangt eben doch der feinere 
Vorgang der Blutstillung eine verwickelte Wiederherstellung vom Organismus. 
Sie ist aber nicht vollstandig und nicht dauernd. 

HERFARTH, der 33 FaIle von Splenektomie bei Thrombopenie aus der deut­
schen Literatur zusammenstellte, empfiehlt sie ebenfalls nur fUr die chronische 
Form als letzten therapeutischen Versuch. Unmittelbar angezeigt ist sie bei 
bedrohlichen Blutungen. Dann noch vorbereitende Transfusion. Auch BEER, 
FALCONER, WILLIAMSON berichten aus der neueren Zeit iiber vorziigliche Er­
folge der Spenektomie. 

Nur wahl bestimmte FaIle von Purpura haemorrhagica sollten fiir Sp~enektomie 
empfohlen werden. 

WILLIAM MAyO hatte 1925 die von KAZNELSON 1916 empfohlene Milz­
entfernung in 10 Fallen von thrombocytopenischer Purpura ohne Todesfall 
ausgEJiilut. Der elende Zustand, der bei einigen der Kranken vorhanden war, 
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besserte sich ganz rasch. In einigen Failen sti.eg innerhalb 72 Stunden die Zahl 
der Blutplattchen von 80000 zu normaler Zahl. 

MAyo fiihrt dann noch 2 Faile als Beispiele an, wie verwirrend unter Um­
standen die Blutbilder sein konnen. 

Bei dem einen waren klinische Erscheinungen von Hamophilie und an der 
Wunde solche von thrombopenischer Purpura vorhanden, bei sonst normalem 
Blutbild und normaler Milz. 

Die MilzvergroBerung ist meist vorhanden, aber oft nicht leicht nachzuweisen. 
Bei Gesunden ist die Funktion der Milz ohne Bedeutung. Ihre Entfernung 
macht keine Starung der Lebensvorgange. Eine ihrer Aufgaben ist die Zer­
storung g0schadigtcr roter Blutzeilen. Es ist deshalb nicht uberraschend, 
daB sie auch die eng verwandten Blutplattchen angreift. Nach Entfernung 
der MHz treten plotzlich die Blutplattchen wieder auf. Die Milz erzeugt Lympho­
cyten und zerstol't auch Infektionsstoffe. 

Die Unterscheidung der thrombocytopenischen Purpura beruht auf einem 
verhaltnismaBigen Fehlen der Blutplattchen. Doch sind die Bluterscheinungen 
manchmal verwirrt. 

CLOPTON konnte mit 3 von ihm operierten Failen aus der Literatur 45 Faile 
zusammensteilen, von denen 27 gut geworden, 15 gebessert, einer nicht gebessert 
und 2 gestorben sind. 

Die Hamorrhagien scheinen aufzutreten, wenn die Blutplattchenzahl am 
niedrigsten ist, wahrend die Blutungszeit trotz hoher Plattchenzahl lang sein 
kann. 

Er sieht mit BRILL die Milzentfernung bei chronischer thrombopenischer 
Purpura haemorrhagica als eine lebensrettende Operation an. 

Die letzte Mitteilung (1926) stammt von WHIPPLE, der nach seiner Umfrage 
bei Mitgliedern der amcrikanischen Chirurgenvereinigung 81 Faile von Purpura 
haemorrhagica zusammengebracht hat) bei denen die Milzentfernung vor­
genommen wurde und bei denen er dem spateren Schicksal derselben nach­
gegangen ist. 

Er fand, daB die thrombopenische Purpura nicht eine umschriebene Einheit, 
sondern nur eine Phase eines gestorten reticulo-endothelialen Systems ist, und 
daB zu dieser Gruppe auch Formen gehoren, die fiir die Splenektomie nicht 
geeignet sind. 

Faile, in denen iibermaBige Zerstorung von Blutplattchen nicht nUl" von der 
Milz, sondern auch in anderen Teilen des reticulo-endothelialen Systems (Lymph­
driisen, Knochenmark Lcber) statthat, kann die Milzentfernung nur den groBeren 
Teil der Storung bcseit:gcn und schaden, wenn eine gl'obe Storung im GefaB­
system vorhanden ist, die den Austritt der Blutbestandteile erleichtert. 

Nur die chronische Form ist geeignet fiir Milzentfernung, nicht die akute 
blitzartig verlaufende. Die letzteren antworten auch nicht so piinktlich auf 
Bluttransfusionen wie die chronischen, sondern verlangen oftere Wiederholung 
derselben. bis die Blutung steht. 

Auf 8 im akuten Stadium Operierte kamen 7, auf 73 chronische nur 6 post­
operative Todesfaile. Von 61 weiter verfolgten Failen gaben 51 guten, 4 glan­
zenden, 6 schlechten Erfolg. In Anbetracht dieser Ergebnisbe kann die Splen­
ektomie als der groi3te Fortschritt in der Behandlung dieser Purpuraform an­
gesehen werden. 

HARTTUNG schlieBt sich dem Standpunkt von ENGEL an, daB die Exstirpation 
der Milz im akuten Stadium der Thrombopenie nicht als Ultimum refugium 
in Frage kommt. 

Nach der Milzentfernung miissen die Kranken vor Infektionen beschiitzt 
und bewahrt werden. 
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Erythema exsudativum multiformeundnodosum. 
Von 

PAUL TACHAU.Braunschweig. 

Mit 12 Abbildungen. 

Einleitung. Die gescbichtliche Entwicklung des Erythembegriffes tritt 
erst mit FERDINAND HEBRA in eine Phase ein, die unser Interesse in groBerem 
MaBe verdient. lch halte es daher fiir iiberfliissig, auf die friiheren Epochen 
einzugehen. In der Literatur finden sich ausgezeichnete historische Darstellungen. 
Ich verweise z. B. auf LEWIN, der mit kaum zu iibertreffender Griindlichkeit den 
vielfach verschlungenen Pfaden bis zur ii.ltesten Zeit nachgegangen ist. 

HEBRA hat die Krankheitsbilder, die uns bier beschMtigen, zum ersten Male 
in ihrer heutigen Gestalt als selbstandige Einheiten aufgestellt. Er erkannte, 
daB alles das, was als Erythema marginatum, papulatum, tuberculatum (WILLAN), 
Erythema gyratum (FUCHS), Erythema annulatum, circinatum oder centrifugum 
(BIETT), Erythema iris (RAYER), Herpes iris und Herpes circinatus (WILLAN) 
beschrieben worden war, keine selbstandigen Leiden, sondern nur verscbiedene 
Entwicklungsstufen ein und derselben Krankheit waren l ). Diese nannte er 
Erythema exsudativum multiforme. 

Neben diesem mannigfaltigen Komplex lieB er nur das bereits seit WILLAN 
bekannte Erythema nodosum als eigene Krankheit stehen. Er wies dem 
Erythema exsudativum multiforme und dem Erythema nodosum einen Platz 
in der Klasse der "akuten, exsudativen, nicht kontagiosen Dermatosen" an. 

Die Erkenntnis, daB es sich bier um entziindliche Hautkrankheiten handelt, 
machte der Verwirrung ein Ende, die bis dahin bei den Erythemen herrschte. 
Sie veranlaBte HEBRA, das Erythema exsudativum multiforme und nodosum 
von den fliichtigen, symptomatischen Hyperamien vollig zu trennen, mit denen 
sie bis dahin stets zusammengeworfen wurden. 

Leider hat HEBRA diese Trennung nicht auch in der Namengebung zum Aus­
druck gebracht. Er war sich vollkommen im klaren dariiber, daB die Bezeich­
nung "Erythem" fiir Krankheitsprozesse ungeeignet ist, die durch ihr Iangeres 
Bestehen, durch die sukzessive Metamorphose ihrer Efflorescenzen und durch 
die mehr oder weniger schweren Begleiterscheinungen von seiten des iibrigen 
Organismus als durchaus selbstandige Allgemeinkrankheiten imponieren. Aber 
er scheute eine neue Bereicherung der ohnehin schon uniibersichtlichen dermato­
logischen Nomenklatur, und so miissen wir uns mit der Tatsache abfinden, daB 
sich der bistorisch verstandliche, aber unzweckmaBige Name bis auf den heutigen 
Tag erhalten hat. 

1) Die Zusammengehorigkeit von Erythema iris und Herpes iris war schon von RAYER 
erkannt, von spateren Autoren jedoch wieder geleugnet worden. 
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Meines Wissens hat JADASSOHN zuerst klar ausgesprochen, daJl es eigentlich selbst· 
verstandlich sein solIte, als Erytheme nur diejenigen aktiven Hyperamien zu bezeichnen, 
bei denen das Symptom der Rotung das einzige oder wenigstens das einzig hervorstechende 
ist. So wiinschenswert es demnach auch ware, den unzweckmaJligen Namen auszumerzen, 
so ist kaum zu hoffen, daJl dies heute noch gelingt. 1st es doch imIDer noch Brauch, Krank· 
heitsprozesse mit Erythem zu bezeichnen, die ganz offensichtlich den Namen einer Derma· 
titis verdienen (z. B. Erythema gIutaeale infantum u. a.). Es sei jedoch wenigstens darauf 
hingewiesen, daJl Bezeichnungen wie z .. B. "Dermatitis erythematosa multiformis und 
nodosa oder contusiformis" (JADASSOHN) u. a. zweckmaJliger waren. 

Die weitere Entwicklung der Dermatologie, spezielI die Erforschung der 
Arzneiexantheme und die Fortschritte der Bakteriologie verwischten das von 
HE:BRA gezeichnete Bild wieder. Man erkannte, daB die verschiedensten tori­
schen und bakterielIen Einwirkungen vielgestaltige Krankheitsbilder hervorrufen 
konnen, die dem Erythema exsudativum multiforme und nodosum morphologisch 
mehr oder weniger ahnlich sind, ja die sie - aber doch nur ausnahmsweise -
tauschend nachahmen. Das Bestreben, aIle diese Erytheme zu identifizieren, 
auch wenn sie in bezug auf den Ablauf der Krankheitserscheinungen, auf Lokali. 
sation und besonders auf die begleitenden Allgemeinsymptome wesentliche 
Abweichungen zeigten, fiihrte zu der erheblichen Erweiterung des Begriftes der 
polymorpken oder multiformen Erytkeme, wie wir sie z. B. bei LEWIN un~.BESNIER, 
sowie heute noch bei der Pariser Schule usw. finden. Man glaubte Ubergange 
einerseits zur Urticaria und anderseits zu den Dermatitiden feststelIen zu konuen. 
Man lieB das Erythema nodosum, oft auch das Erythema induratum BAZIN und 
gewisse Formen der Purpura in dem Krankheitsbilde der polymorphen Erytheme 
aufgehen. Man bekampfte die Ansicht HEBR.A.8, daB das Erythema exsudativum 
multiforme niemals durch auBere Reizung entstehe, und fiihrte als Paradigma 
fiir die exogene Natur mancher Falle typische Toxikodermien an, z. B. KApOSI: 
erythema - exsudativum - multiforme - ahnliches Exanthem durch Quecksilber­
einreibung, LEWIN: desgleichen infolge von Reizung der Harnrohrenschleimhaut 
durch Sabinasalbe (als reflektorisches Erythem aufgefaBt, von HELLER u. a. 
auf Resorption des Arzneimittels zuriiekgefiihrt), POLOTEBNOFF: Erythem naeh 
Einreibung mit Jodtinktur usw. 

Die Verwirrung wurde noch dadurch vermehrt, daB vielen die 1867/68 von 
EULENBURG und UNDOIS aufgestellte Lehre von den Angioneurosen berufen 
sehien, atiologisch klarend zu wirken 1 ). Zwar muBte es die groBten Schwierig­
keiten machen, die entziindliehe Natur der Efflorescenzen - die um so weniger 
zu bestreiten war, je mehr man mit der histologischen Struktur der Erytheme 
vertraut wurde - mit der angioneurotischen Entstehung in Ubereinstimmung zu 
bringen. Aber die Angioneurosenlehre hatte sich gerade in der Dermatologie 
als Arbeitshypothese lange Zeit eines so guten Rufes zu erfreuen, daB sich selbst 
die Besten ihrem Banne nicht entziehen konnten. 

Als Vorkampfer fiir die angioneurotische Entstehung der "polymorphen" oder "multi­
formen" Erytheme im weiteren Sinne mogen besonders genannt werden: AUSPITZ, BESNIER, 
KAPOSI, KOBNER, LEWIN, SCHWIlIIMER. Es ist nicht meineAufgabe, auf die Angioneurosen­
lehre speziell einzugehen (s. TOROK, dieser Band, S. 140). Nur einige besonders wichtige 
Phasen seien hier kurz skizziert. . 

Von sehr nachhaltiger Wirkung war die von AUSPITZ vertretene Anschauung. AUSPITZ 
stellt den hochst problematischen Begriff der "angioneurotischen Hautentzundung", der 
sich bei EULENBURG und LANDOIS zwar auch schon findet, aber doch nur sehr fliichtig 
angedeutet ist, ganz in den Mittelpunkt seiner Betrachtungen. Diesen kann er allerdings 
nicht durch experimentelle Belege stiitzen. Ihm geniigt jedoch die zum Schlagwort gewor­
dene Bezeichnung "Angioneurose" in keiner Beziehung, um den kranklIaften ProzeB zu 

1) Unter den Dermatosen, die EULENBURG und LANDOIS in ihrer Originalarbeit ·als 
Angioneurosen bezeichnen, finden sich bemerkenswerterweise das Erythema exsudativum 
multiforme und nodosum nicht. . 
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erklaren. Nicht das Erythem selbst soll als vasomotorische Erkrankung bezeichnet werden, 
sondern die Geneigtheit der Haut, auf auBere oder innere Reize der verschiedensten Art 
mit den speziellen Veranderungen der polymorphen Erytheme zu reagieren. Danach ist 
die Reiz barkeit der Vasomotoren nur eine Art von Dyskrasie, die erst durch die Einwirkung 
der verschiedensten Noxen manifest wird. 

Etwa denselben Standpunkt, nur in noch schrofferer Form, hat BESNIER 1890 einge­
nommen. Fiir BESNIER ist das wesentlich erweiterte Erythema exsudativum multiforme 
nichts als eine Reaktionsform, eine "reaction cutanee", deren Verschiedenheiten in bezug 
auf Morphologie, Lokalisation, Verlauf usw. weitgehend durch individuelle Faktoren 
bestimmt wird. Fiir diese person1iche Reaktionsbereitschaft sollen auch nach BESNIER die 
GefiiJ3nerven eine ausschlaggebende Rolle spielen. 

Bei der Durchsicht der Literatur iiber die Erytheme aus dieser Zeit erhalt 
man den Eindruck, als sei die Angioneurosenlehre unaniechtbar. Das Gegenteil 
ist der Fail. 1st schon die Annahme durchaus hypothetisch, daB Hautkrankheiten 
allein durch Reizung der Vasomotoren entstehen konnen, so ist spezieil die 
Existenz angioneurotischer Entziindungsprozesse, wie sie den Erythemen zugrunde 
liegen miiBten, niemals experimentell bewiesen worden l ). Nicht einmal die Eigen­
art der Efflorescenzen und ihrer Lokalisation kann man mit der Angioneurosen­
lehre befriedigend erklaren, wie man lange Zeit meinte. Hierfiir fehlt uns, wie 
JADASSOHN mit Recht bemerkt, nach wie vor das Verstandnis, nicht nur bei den 
Erythemen, sondern auch bei vielen anderen Exanthemen. 

Durch die bakteriologischen Befunde FINGERs, denen sehr bald andere 
folgten, und die experimentellen Ergebnisse bei den Toxikodermien wurde es 
nun offensichtlich, wie sehr aile die scharfsinnigen Deduktionen mit den Tat­
sachen in Widerspruch standen. Das Dogma der Angioneurosen kam mehr 
und mehr in MiBkredit. Die scharfe und berechtigte Kritik, die L. PHILIPPS ON 
und TOROK auf Grund eines umfassenden pathologisch-anatomischen und ex­
perimenteilen Materiales an der gesamten Angioneurosenlehre, JADASSOHN u. a, 
speziell an ihrer Ubertragung auf die Erytheme geiibt haben, hat weiterhin dazu 
gefiihrt, daB die angioneurotische Entstehung der Erytheme von dem iiber­
wiegenden Teile der Autoren zuriickgewiesen und nur noch ganz vereinzelt in 
wenig iiberzeugender Weise verteidigt wird. 

Besonders der Versuch KREIBICHS, der Angioneurosenlehre eine neue experi­
menteile und anatomisch-histologische Basis zu geben, kann nicht als gelungen 
betrachtet werden. TOROK hat die Arbeiten KREIBICHS eingehend gewiirdigt. 
Seine ablehnende Steilungnahme bildet den AbschluB einer fruchtlosen Dis­
kussion, die mit ihrem jahrzehntelangen Hin und Her jeden Fortschritt gehemmt 
hat. 

Wahrend nur wenige Autoren (z. B. BEHREND, E. LESSER) sich durch nichts 
hatten beirren lassen und immer der HEBRAschen Uberlieferung treu geblieben 
waren, machte sich Mitte der gOer Jahre ein Umschwung bemerkbar. Man 
begann, die polymorphen Erytheme nach neuen Gesichtspunkten zu analysieren, 
gab den "idiopathischen" Erythemen (exsudativum multiforme Hebrae und 
nodosum) ihre Sondersteilung wieder und trennte von ihnen "sekundare" 
- toxische, iniektiOse, nervose, reflektorische - Erytheme ab (EHRMANN, 
FINGER, LELom, WOLFF u. a.). 

JADASSOHN hat sich in seinem bekamlten Referat, das fUr unsere heutige 
Auffassung von grundlegender Bedeutung ist, diesen Autoren in bezug auf die 

1) Es ist ein Verdienst TOROKs, hierauf besonders nachdriicklich hingewiesen zu haben. 
Die sparlichen und anfechtbaren Beobachtungen, die seit EULENBURG und LANDOIS zur 
Stiitze der Auffassung herangezogen worden sind, daB entziindliche Reaktionen nach 
Lahmung der vasomotorischen N erven rascher und energischer auftreten als in intaktem 
Gewebe, ferner die Koinzidenz gewisser Hautveranderungen mit pathologischen Zustanden 
des Nervensystems, die Suggestionsversuche KREIBICHS usw. geniigen unseren kritischen 
Anspriichen in keiner Weise. 
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idiopathischen Erytheme angeschlossen, hat aber mit Recht darauf aufmerksam 
gemacht, daB es unzweckmaBig ist, die "sekundaren Erytheme" als selbstandige 
Gruppe zu betrachten, sondern daB es sich empfiehlt, sie je nach ihrer Atiologie 
teils zu den toxischen, teils zu den infektiosen Erythemen zu verweisen. In 
demselben oder ahnlichem Sinne auBern sich COMBY (nur fiir das Erythema no­
dosum), DURING, L. PHILIPPSON, TOROK, UNNA, TH. VEIEL u. a. 

L. PHILIPPS ON hat dann in seinen allgemein-pathologischen Studien iiber 
Embolie und Metastase die Besonderheiten des Entziindungsprozesses bei den 
Erythemen durch die Eigenart hiimatogen-metastatischer V orgiinge erklart. In 
diesem Sinne hatten sich bereits friiher BORN und BRIEGER andeutungsweise 
geauBert, jedoch ohne sich auf so umfassende Unterlagen stiitzen zu konnen. 
Etwa gleichzeitig mit PHILIPPSON entwickelte TOROK dieselben Ideen. AuBer­
dem hat JADASSOHN in einer inhaltreichen Studie (1904) nochmals zu den 
Problemen Stellung genommen. Bei voller Wiirdigung der PHILIPPSONSchen 
Arbeiten halt er die Bezeichnung Metastase nicht fUr zweckmaBig, da sie zu 
viel prajudiziert, und spricht statt dessen von "hamatogenen Entziindungen" 
und "hamatogenen Dermatosen". 

Seit den bakteriologischen Befunden von FINGER, BRIEGER, DEMME, HAUS­
HALTER u. a., und speziell seit dem Nachweis von Staphylokokken im Schnitt 
eines Knotens von typisch verlaufenem Erythema nodosum durch E. HOFFMANN 
ist ofter behauptet worden, daB die idiopathischen Erytheme durch banale 
Eitererreger hervorgerufen wiirden (siehe die spater zu besprechenden Unter­
suchungen von GEBER, ferner BRUUSGAARD, GANS, STUMPKE u. a.). Besonderes 
Interesse verdient die Auffassung von GANS. Dieser findet in der histologischen 
Struktur zwischen dem Erythema exsudativum multiforme HEBRAE und den 
streptogenen hamatogenen Dermatosen einerseits und zwischen den hamatogenen 
Staphylodermien und dem Erythema nodosum anderseits so viel Uberein­
stimmung, daB er es fUr berechtigt halt, das Erythema exsudativum multiforme 
als abgeschwachte Streptokokkeninfektion und das Erythema nodosum als 
abgeschwachte Staphylokokkeninfektion zu betrachten. - Ahnlichen Hypo­
thesen sind bereits vor Jahren JADASSOHN, BILAND, LEBET u. a. entgegen­
getreten.Es sind eben doch immer wieder einmal und so auch in letzter Zeit 
Falle bekannt geworden, die sich in dieses Schema nicht einfiigen. Beziiglich 
der Einzelheiten dieser wichtigen Diskussion verweise ich auf die eingehende 
Besprechung weiter unten. 

In den letzten J ahren sind ferner zahlreiche Versuche gemacht worden, das 
Erythema nodosum als tuberku16se Affektion anzusprechen. Diese nehmen ihren 
Ausgang von den Arbeiten von UFFELMANN, haben aber erst durch den Ausbau 
der cutanen Tuberkulindiagnostik einen besonders starken AnstoB bekommen. 
Unzweifelhaft besteht heute bei vielen Autoren die Neigung, die Ergebnisse 
der Cutireaktion zu iiberschatzen. Unter Hinweis auf den speziellen Teil 
sei hier nur gesagt, daB, wenn iiberhaupt von kausalen Beziehungen gesprochen 
werden darf, diese anscheinend nicht enger sind als bei anderen akuten In­
fektionskrankheiten, speziell bei Masern und Pertussis. 

Auch die Auffassung der idiopathischen Erytheme als Manifestationen der 
arthritischen Diathese durch die altere franzosische Schule ist wieder aufgelebt. 
In der aIten Form konnte sie allerdings unseren kausalen Bediirfnissen nicht 
geniigen, seit sich die Erkenntnis Geltung verschafft hat, daB sowohl die akute 
Polyarthritis (rheumatica) als auch die idiopathischen Erytheme selbstandige 
Infektionskrankheiten sind. Indessen schien auch jetzt noch die Kombination 
von Erythemen mit rheumatoiden Beschwerden oder echten Gelenkerkran­
kungen vielen dafUr zu sprechen, daB die Erreger beider Krankheiten identisch 
seien oder einander nahestanden (MACKENZIE, BOECK u. a.). Man lieB sich 
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hierin auch durch die giinstige Wirkung der Salicylsaure bei den Erythemen 
bestarken. 

Diese Auffassung finden wir heute noch vorwiegend in der englischen und 
amerikanischen Literatur. In Deutschland hat sie zweifellos an Boden ver­
loren. Sie ist aus folgenden GrUnden abzulehnen: Wie die Statistiken ver­
schiedensten Ursprungs zeigen, sind echte Gelenkerkrankungen bei den idio­
pathischen Erythemen ebenso selten wie idiopathische Erytheme bei echtem 
Gelenkrheumatismus. Die rheumatoiden Be.schwerden, die die Erytheme haufig 
begleiten, stehen mit dem echten Gelenkrheumatismus in keinem nosologischen 
Zusammenhang. Wir finden sie in gleicher Intensitat bei den verschiedensten 
Infektionskrankheiten und Intoxikationen. Sie werden durch die jeweilige 
Noxe hervorgerufen und sind daher in bezug auf ihre Atiologie nicht einheit­
lich. Auch bei den idiopathischen Erythemen sind sie als sekundare, durch 
die unbekannten Erreger der Erythemkrankheit hervorgerufene Erscheinungen 
zu betrachten. AuBerdem sind die als Begleiterscheinung des echten Gelenk­
rheumatismus auftretenden Herzklappenfehler, wie wir unten sehen werden, 
bei den idiopathischen Erythemen viel seltener als man friiher annahm. 

Wenn sich trotzdem immer wieder Stimmen geltend machen, die auf eine 
nahe Verwandtschaft mit der Polyarthritis hinweisen, so ist das wohl haupt­
sachlich darauf zuriickzufiihren, daB die echten Erytheme nicht immer mit 
wiinschenswerter Sorgfalt von den sekundaren unterschieden werden. Nun 
sind aber gerade bei den schweren toxischen und infektiosen Erythemen Gelenk­
erkrankungen durchaus keine Seltenheiten. Aber auch hier handelt es sich nicht 
urn die echte Polyarthritis rheumatic a, sondern urn atiologisch ebenfalls nicht 
einheitliche "Rheumatoide" im Sinne von GERHARDT, die uns zu keinerlei Riick­
schliissen Berechtigung geben. 

Damit sind wir also wieder zu HEBRA zuriickgekehrt. Wie bereits ver­
schiedentlich angedeutet wurde, hat sich diese Auffassung allerdings nicht 
allgemein Geltung verschafft. Die Pariser Schule steht z. B. fast ausnahmslos 
immer noch auf dem Standpunkt, den BESNIER 1890 vertreten hat und erkennt 
nur ein groBe Gruppe von polymorphen Erythemen an, in die idiopathische und 
sekundare Erytheme, Mischformen mit hamorrhagischen Dermatosen, Urticaria 
usw. unterschiedslos einbezogen werden. Den gleichen Standpunkt nehmen 
auch die meisten amerikanischen Dermatologen ein. COMBY u. a., neuerdings 
auch BROCQ, wollen nur dem Erythema nodosum eine Sonderstellung einraumen. 
Andere glauben, gerade das Erythema exsudativum multiforme in der Mehr­
zahl der Falle als selbstandiges Krankheitsbild betrachten zu miissen, sind 
dagegen geneigt, das Erythema nodosum als eine reaction cutanee zu betrachten. 

Demgegeniiber werden die folgenden Ausfiihrungen wiederholt zeigen, daB 
wir keinen AulaB haben, wesentlich von der oben skizzierten Auffassung HEBRAS 
abzuweichen. Der Beginn, der Ablaut, die Lokalisation, die Beteiligung des 
Gesamtorganismus usw. ist sowohl beim Erythema exsudativum multiforme als 
auch beim Erythema nodosum in den typischen Fallen so ungemein charakte­
ristisch, dafJ wir beide, ebensowenig wie z. B. Scharlach und Masern, lediglich als 
Hautreaktionen betrachten konnen. Wenn auch zuzugeben ist, daB toxische und 
bakterielle Exantheme gelegentlich den idiopathischen Erythemen zum Ver­
wechseln ahnlich sein konnen, so muB doch betont werden, daB dies Ausnahme­
falle sind. In der Regel ist eine Unterscheidung bei geniigender Aufmerksamkeit 
schon nach dem klinischen Ablauf ebenso moglich, wie z. B. die Unterscheidung 
zwischen echtem Scharlach und skarlatiniformer Dermatitis. Versagt die Klinik, 
so haben wir in den histologischen und bakteriologischen Untersuchungsmethoden 
wertvolle differentialdiagnostische Hilfsmittel, die in jedem zweifelhaften FaIle 
zur Klarung herangezogen werden sollten. 
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Hierzu bedarf es abel' weiter einer gewissen kritischen Auslese: Wir miissen 
sehr darauf halten, daB atypische Erscheinungen nur dann den idiopathischen 
Erythemen zugerechnet werden, wenn sie mit einer gewissen Regelrniif3igkeit bei 
einer grof3eren Zahl von typischen Fallen gefunden werden (z. B. die haufigen 
Konjunktivalerkrankungen bei den DURINGschen Fallen [s. u.]). Ja, wir 
miissen sogar noch einen Schritt weiter gehen und auch die Formen aU8sondern, 
die morphologisch zwar keine oder nur unwesentliche Abweichungen zeigen, 
histologisch und bakteriologisch aber ungewohnlich sind. 

Hierher geh/Iren in erster Linie - abgesehen von den zaWlosen toxischen Erythemen 
- die falschlich als Erythema nodosum ausgegebenen Falle mit positivem Tuberkelbacillen­
befund von LANDOUZY und GUTMANN, auBerdem viele andere, speziell.von franziisischen 
Autoren zur Stiitze der Hypothese von der tuberkuliisen Natur des Erythema nodosum 
herangezogenen Falle (These von PONS, BESAN90N U. v. a.), bei denen es sich zum Teil 
urn zweifelloses Erythema induratum BAZIN handelt, zum Teil aber auch urn Krankheits­
prozesse, die weder diesem noch dem idiopathischen Erythema nodosum zugerechnetwerden 
kiinnen; ferner die den idiopathischen Erythemen mehr oder weniger ahnlichen.hamatogenen 
Strepto- und StapJIylodermien (Pyamide) von BIBERSTEIN und FISCHER, GRAHAM LITTLE, 
SABOURAUD und 'OREILLARD, E. HOFFMANN, MENZER, NEAVE, TREVISANELLO, WEILL 
und GARDERE u. a., die erythema-exsudativum-multiforme- und -nodosum-artigen gonor­
rhoischen Exantheme (BUSCHKE u. a.), die nodiisen Syphilide (MAURIAC, E. LESSER, E. HOFF­
MANN, MARCUSE. FISCHL, SCHERBER u. a.), die erythema-exsudativum-multiforme-ahnlichen 
und nodiisen Trichophytide (BR. BLOCH) und schlieBlich als Grenzfalle: erythema-exsu­
dativum-multiforme-ahnliches atrophisches Tuberkulid (BR. BLOCH). erythema-nodosum­
ahnliches Tuberkulid (HOROVITZ, HECHT), Lupus follicularis acutus unter dem Bilde eines 
Erythema nodosum (FANTL), erythema-nodosum-ahnliche Hauttuberkulose mit positivem 
BacillenMfund (BRUUSGAARD) usw. 

Obwohl sich diese Grundsatze mit zwingender Logik aus del' historischen 
Entwicklung ergeben, mussen wir weiter unten mehrfach feststellen, daB es auch 
Autoren, die die Selbstandigkeit del' idiopathischen Erytheme prinzipiell an­
erkennen, manchmal schwer wird, sie sich zu eigen zu machen. Auf solche 
Inkonsequenzen ist besonders zu achten, denn sie fiihren dazu, daB Krank­
heitszustande mit den echten Erythemen in Verbindung gebrac~t werden, 
die mit ihnennicht so sichel' in ursachlicher Beziehung stehen (z. B. Nephritiden. 
Hamaturie, Todesfalle bei angeblichem Erythema exsudativum multiforme). 
Aus diesem Grunde werden wir auch besonders vorsichtig sein, wenn statt genauer, 
detaillierter Angaben Bemerkungen sich finden wie: "typische Bfflorescenzen 
des Erythema exsudativum multiforme" odeI' "unzweideutiges Rezidiv des 
Erythema nodosum mit typischen Efflorescenzen" u. a. m. Solche unzu­
langlichen N otizen sind verstandlicherweise vielfach irrefuhrend. Wenn sich 
die Autoren dazuentschlieBen konnten, immer unmiBverstandliche, ins einzelne 
gehende Beschreibungen zu geben, so waren wir vieleI' Schwierigkeiten uber­
hoben. 

Von prinzipieller Wichtigkeit scheint es mil' auch zu sein, schon an diesel' 
Stelle del' Auffassung entgegenzutreten, daB hamorrhagische Eruptionen im 
klinischen Bilde der idiopathischen Erytheme, speziell beim Erythema exsudativum 
multiforme, nichts AuBergewohnliches sind. In del' Darstellung HE BRAS fehlt 
die Kombination mit Blutungen ebenso wie bei allen spateren Autoren, die die 
Sonderstellung del' idiopathischen Erytheme anerkennen 1). Dagegen werden diese 
fruher in ihrer Bedeutung uberschatzten "Ubergange zur Purpura" nicht selten 
bei toxischen und bakteriellen Exanthemen gefunden. Wenn wir also auf eine 
moglichstsorgfaltige Differenzierung aller diesel' Krankheiten Wert legen - und 
das muss en wir, solange die .Atiologie del' idiopathischen Erytheme nicht restlos 

1) Histologisch werden hamorrhagisch-entziindliche Vorgange allerdings hauiiger 
gefunden, spezieU beim Erythema nodosum. Die Hamorrhagien sind jedoch nicht so 
bedeutend, daB sie das klinische Bild beherrschen. 
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geklart ist -, so miissen wir einen schar/en Trennungsstrich zwischen den reinen 
Formen der echten Erytheme und den sog. "hiimorrhagischen Erythemen" ziehen, 
auch wenn diese im iibrigen noch so typisch zu verlaufen scheinen und wenn sich 
auch kein bestimmtes atiologisches Moment herausfinden laBt. 

Es bleibt noch ein Punkt kurz zu besprechen: HEBRA hat das Erythema 
nodosum, wie erwahnt, nicht in sein Erythema exsudativum multiforme auf­
genommen. In der Folge meinte man nun haufig Misch/ormen anzutreffen und 
gelangte daher zu der Annahme, daB das Erythema nodosum nur eine durch 
Lokalisation usw. bedingte Varietat des Erythema exsudativum multiforme sei 
(AuSPITz, BORN, KCIBNER, LEWIN, POLOTEBNOFF, sehr viele franzosische, 
englische und amerikanische Autoren). Die Analyse der sog. polymorphen 
Erytheme hat aber gezeigt, daB es sich bei diesen Kombinationen (ebenso 
wie bei den hamorrhagischen Erythemen, s. 0.) vorwiegend urn toxische und 

% 1880 
18 81 82 83 8'1- 05 86 87 88 89 .90 1891 

~ 
II 
I I 

• I I 
1\ I I 

~ 
1\ I \ 
I I 

~ I I 
I \ 

~ I 
IV I 

1 I 
I 

~10 

~ 
~ 
~ 
~ I 
~ I 

'-I 

0 
Abb.1. Hliufigkeit des Erythema exsudativum multiforme nnd des Erythema nodosnm. 

(Nach O. SCHUI.THESS.) 

- Erythema exsudativum multiforme. --- Erythema nodosum. 

bakterielle Erytheme handelt, daB dagegen idiopathische Erytheme nicht hiiu/ig 
gleichzeitig bei demselben Individuum vorkommen (JADASSOHN u. a.). AuBerdem 
geben aber auch die verschiedene Schwere der Allgemeinerscheinungen, die 
relative Haufigkeit der Rezidive beim Erythema exsudativum multiforme, das 
Zuriickbleiben einer Immunitat beim Erythema nodosum u. a. m. jedem dieser 
Krankheitsbilder ein so charakteristisches Geprage, daB an ihrer Selbstandig­
keit kaum zu zweifeln ist. Ausschlaggebend fiir die Trennung sind schlieBlich 
geworden: 

1. Die Mitteilungen von DURING iiber epidemisches Auftreten des Erythema 
exsudativum multiforme, sowie das Bekanntwerden kleinerer Endemien von 
Erythema multiforme und ebenso von Erythema nodosum in Familien, Kranken­
hausern, Kinderheimen, Schulen, Kasernen usw. (siehe unten). 

2. Die statistischen Untersuchungen fiber das Erythema nodosum von 
O. SCHULTHESS. 

Es zeigte sich, daB bei den Epidemien und Endemien nur reine Krankheitsfalle 
beobachtet wurden, keine Mischfalle. DURING sah z. B. in 5 Jahren neben 
122 Fallen von Erythema exsudativum multiforme nur 9 Falle von Erythema 
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nodosum und gar keine Mischfii,lle. SCHULTHESS verfolgte beide Krankheiten 
iiber 12 Jahre und konstatierte in den einzelnen Jahren eine ganz verschiedene 
Frequenz beider, die eine Zusammengehorigkeit mit ziemlicher Sicherheit aus­
schlieBen laBt (Abb. 1). 

Es gibt allerdings immer noch Autoren, die an der Zusammengehorigkeit 
beider Erytheme festhalten [ADAMSON, DARIER, KLEBE, LENDON 1), LINDBERG, 
ROST, I. O. SYMES; ZUMBUSCH u. a.]. Mit diesen konnen wir nach dem Voran­
gehenden nicht iibereinstimmen. 

So sehen wir in Anlehnung an FERDINAND REBRA, JADASSOHN, PHILIPPSON, 
TOROK, UNNA, TH. VEIEL U. v. a. das Erythema exsudativum multiforme und 
das Erythema nodosum als zwei verschiedene, selbstiindige, in der Regel nicht 
kontagiose, allgemeine I nfektionskrankheiten mit noch unbekanntem Erreger an, 
die sich von den ihnen ahnlichen Toxikodermien und bakteriellen Exanthemen 
in wesentlichen Punkten unterscheiden. 

A. Erythema exsudativum multiforme. 

1. Klinik. 
Das Erythema exsudativum multiforme kann ohne jede Vorboten ganz plotzlich aus 

vollem W ohlbefinden einsetzen. Uber die Dauer der Inkubation lassen sich keine zuver­
lassigen Angaben machen. 

Dem Exanthem gehen haufig 2-3 Tage mehr oder weniger ausgesprochene Prodrome 
voraus. Diese konnen in geringfiigigen, sUbjektiven Beschwerden bestehen, wie Schwere 
in den Gliedern, Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, unruhiger Schlaf. Manchmal finden 
sich auch Klagen iiber Gliederschmerzen. Gelenkschmerzen fehlen nach DURING im 
Prodromalstadium ganz. Dagegen fand DURING in vielen Fallen schon vor dem Auftreten 
des Exanthems subfebrile Abendtemperaturen, in 30% derselben sogar bereits Fieber. 
Manchmal tritt auch schon 2-3 Tage vor der Eruption ein Enanthem auf, dessen genaue 
Beschreibung weiter unten (S. 597) folgt. Die Hohe dcr Temperatur sowie die Starke der 
subjektiven Beschwerden entspricht stets der Schwerc des weitercn Verlaufes. Gelegentlich 
ist umnittelbar vor Beginn des Erythems auch eine Angina lacunaris festzustellen. 

Das Exanthem erscheint dann meist ganz unvermittelt. Innerhalb weniger 
Stunden schieBen - fast immer zuerst am Randriicken, nicht so regelmaBig an 
anderen Korperstellen - in geringerer oder groBerer Zahl symmetrisch ange­
ordnete, hellrote oder etwas livide, bei dunklen Menschen auch mehr braunrote, 
scharf begrenzte, runde, derbe, oben abgeflachte Knotchen von 0,3-1 cm Durch­
messer und oberflachlichem Sitz auf, die das Niveau der Raut nur wenig iiberragen 
(Erythema papulatum oder tuberculatum der alteren Autoren). Nur selten 
bilden sich diese ohne weitere Metamorphose innerhalb kurzer Zeit wieder zuriick 
(siehe S. 595). Gewohnlich dehnen sie sich schon innerhalb der nachsten 24 Stun­
den aus. Das Wachstum halt 3-4 Tagean. Innerhalb dieser Zeit flacht sich 
das Zentrum ab und nimmt eine ausgesprochen cyanotische Verfarbung an. 
Die auf das Niveau der normalen Raut eingesunkene Mitte wird in diesem 
Stadium von einem schmalen, erhabenen, kreisrunden oder ovalen Walle umgeben 
(Erythema annulatum oder circinatum). Wo benachbarte Kreise konfluieren, 
kommt es zur Bildung von sehr mannigfaltigen, polyzyklischen Figuren (Ery­
thema gyratum und marginatum). Gelegentlich tritt im Zentrum einer wenige 
Tage alten Efflorescenz ein neues Knotchen auf, das sich wie das erste als 
konzentrischer Kreis weiter entwickelt (Erythema iris). 

1) LEND ON glaubt die Wesensgleichheit des Erythema exsudativum multiforme und 
nodosum dadurch bestatigt zu finden, daB er in einigen Fallen jahrelang nach einem 
Erythema nodosum ein Erythema multiforme auftreten sah. Diese Beweisfiihrung ist 
jedoch anfechtbar. 
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Abb. 2. Erythema exsudativum mult.iforme. 
(Aus LESSER-JADASsOHN, Lehl'buch del' Raut- und Geschlechtskrankheiten. 14. Aufl. 

Bd.1. In Vorbereitung. Berlin: Julius Springer.) 
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1m Verlaufe dieser Entwieklung kann sieh der EntziindungsprozeB jederzeit 
bis zur Blasenbildung steigern [Erythema vesieulosum 1)]. Die einzeln oder in 
Gruppen stehenden Blasehen haben meist nur einen Durehmesser von 0,2 his 
0,5 em, sind manehmal jedoeh aueh wesentlieh groBer (Erythema bullosum). 
Sie sind von opaker, grauer oder grau-gelblieher Farbe, haben naeh DURING 
eine verhaltnismaBig dieke Epidermisdeeke und enthalten nur Spuren einer 

Abb.3. Erythema exsudativum multiforme: Irisformen an der Vola manus. 
(Moulage der Universitltts'Hautklinik Breslau, Geheimrat JADASSOHN.) 

zahen Fliissigkeit. Fast immer ist die Raut in der Umgebung unverandert, nur 
selten findet sieh ein entziindlieher Rof von meist geringer Ausdehnung. Die 
Blasehenformen konnen ganz ahnliehe Verallderungen durehmaehen wie die 

1) Auf die UnzweckmaJ3igkeit del' Bezeichnung Herpes fiiI' die Blaschenformen des 
Erythema exsudativum multiforme macht JADASSOHN aufmerksam. Auch DURING weist 
auf die morphologischen Unterschiede zwischen den Erythemblaschen und den Herpes­
blaschen hin. Ich habe mich daher der von JADASSOHN eingefiihrten Nomenklatur bedient, 
zumal sie auch korrekter ist (Krankheitsname im Hauptwort, deskriptive Charaktere im 
Beiwort). 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 38 
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Papeln. Das Zentrum flacht sich - allerdings meist langsamer - ab und nimmt 
den gleichen cyanotischen Farbenton an, wie oben beschrieben. Selten kommt 
es zur Bildung einer feinen Kruste. War die Abhebung der Hornschicht starker, 
so wird sie runzelig, gefaltet, ihre Farbe mehr braunlich pigmentiert. Der Rand 
hat jetzt vielfach ein ganz eigenartiges Aussehen: Die Blaschenbildung tritt 
nicht mehr so in den Vordergrund, sondern ist mehr angedeutet auf einem 
erhabenen geroteten Rande. SchieBen im Zentrum neue Blaschen auf, so ent­
stehen Kokarden- und Irisformen [Erythema circinatum und iris vesiculosum, 
Herpes circinatus und iris der alteren Autoren, Hydroa vesiculeux (BAZIN), 
Erytheme hydroa (BESNIER)]. Platzen die Blasen, so entstehen schmierig 
belegte Ulcerationen mit fetzigen Randern, die oft mit blutigen Krusten bedeckt 

Abb.4. Erythema multiforme. (Nach einer Originalphotographie von Dr. O. Sl'RINZ.) 

sind. Diese finden sich vorwiegend an den Schleimhauten und an den Geni­
talien 1). 

Die Krankheit verlauft in Schuben. Nachschube konnen sich schon am 
4.-5. Tage einstellen und sich dann nach mehreren Tagen nochmals wiederholen. 
Dann erscheinen neben den bereits in voller Blute stehenden circinaren usw. 
Efflorescenzen jedesmal frische papulOse Eruptionen, die nun ihrerseits die­
selbe Metamorphose durchmachen. Hierdurch entsteht die reiche Mannig­
faltigkeit, der HEBRA durch die Benennung Erythema exsudativum multiforme 
Rechnung trug. 

Auch nach 10-12 Tagen, wenn das Erstlingsexanthem bereits verschwunden 

1) An dieser Stelle sei nochmal darauf hingewiesen, daf3 hamorrhagische Efflorescenzen 
nicht zum Bilde des echten Erythema exsudativum multiforme gehoren. IV 0 diese be­
obachtet werden, ist besonders sorgfiiltig auf bekannte atiologische Faktoren zu fahnden 
(toxische Einwirkungen, pyogene Mikroorganismen usw.). Aueh die Einbeziehung des 
Lichen urticatus in das Eryth. exs. multo (KAPOSI, KREIBICH, WOLFF u. a.) halte ich nicht 
fUr gerechtfertigt (s. den Beitrag Urticaria von TOROK in diesem Bande). 
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ist, kann noch ein neuer Schub nachkommen, der auch auf bisher nicht befallene 
Partien iibergreift. 

Es gibt auch abortive Erkrankungen mit nur einmaliger Eruption, die auf 
jeder Entwicklungsstufe in Riickbildung iibergehen kann. 

WOLFF macht die Angabe, daB die Ef£lorescenzen bei den einzelnen Schiiben 
gewohnlich denselben Typus haben: Je nachdem sich beim ersten Schube 
papulOse oder vesiculOse Erscheinungen einstellen, kommen diese auch spater 
wieder zur Ausbildung. Riervon gibt es indes Ausnahmen. 

1m Verlaufe von 10-12 Tagen p£legt die einzelne E££lorescenz ohne Rinter­
lassung von Narben abzuheilen. Durch die verschiedenen Nachschiibe kann 

Abb.5. Erythema exsudativum multiforme. 
(Moulage der Universitats-Hautklinik Breslau, Geheimrat JADASSOHX.) 

der Ablauf des Exanthems bis zu 4 W ochen hinausgeschoben werden. Die 
Raut erscheint daml bis auf eine geringe Pigmentierung und eine ebenso geringe 
Abschuppung wieder vollig normal. Die Pigmentierung laBt noch Form und 
Anordnung des Exanthems deutlich erkennen und kann wochenlang unverandert 
bestehen bleiben. 

Sehr charakteristisch und fUr die Diagnose von ausschlaggebender Bedeutung 
ist die Lokalisation des Exanthems. Die Randriicken sind fast immer befallen. 
Von dort breitet sich die Eruption haufig auf die Streckseiten der Unterarme aus. 
Nachst haufig sind nach REBRA die FuBriicken und die Streckseit.en der Unter­
schenkel befallen. Ent.gegen diesen Angaben fand DURING nur in der RaliOO 
seiner FaIle die FuBriicken beteiligt, ofter dagegen das Gesicht, besonders 
Stirn und Lippenrot. Dann folgen Sternoclaviculargegend, Nacken, seitliche 
Partien des RaIses, Knie. Selten sind Rohihande, Oberarme, Oberschenkel 
und St.amm befallen. 

38* 
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Wahrend nach DURING an den Randen papulose Efflorescenzen vorherrschen und nur 
gelegentlich starkeres adem vorhanden ist, fand er an der Stirn vesiculose Eruptionen 
haufiger. Auf den ",Vangen finden sich meist nur wenige, symmetrisch angeordnete Elemente. 

Abb.6. Erythema exsudativum multiforme. 
(Moulage der Universitats-Hautklinik Breslau, Geheimrat JADASSOIIK.) 

Auch die Augenlider konnen befallen sein. Es kommt dann gewohulich zu betrachtlicher 
Schwellung der Lider. Auf den Lippen finden sich fast immer Blasen, die durch die zahl­
reichen mechanischen Insulte leicht zerstiirt werden und danu £lache, mit blutig-eitrigen 
Borken bedeckte Ulcerationen darstellen(Abb. 5). An den seitlichen Halspartien sah DURING 
oft symmetrische Efflorescenzen sich entwickeln, die durch Konfluenz groBere Ausdehnung 
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a=ahmen und vielfach einem Erysipel ahnelten. Die Oberflache dieser Infiltrate war 
chagriniert, der Rand leicht erhaben. An der Streckseite der Unterschenkel sind 
die Papeln oft so groB, daB sie mit den Knoten des Erythema nodosum oder mit 
phlegmonasen Infiltraten verwechselt werden ka=ten, wenn nicht das Exanthem am 
ubrigen Karper uber ihre Natur AufschluB gabe (Abb. 6). Die Knoten sind hier auBerst 
schmerzhaft und machen die typische Metamorphose nicht durch. Blaschenbildung ist 
hier selten. Auf dem FuBrucken entsprechen die Elemente wieder mehr dem gewahn­
lichen Typus. 

Lokalisationen an den rniinnlichen Genitalien waren zwar schon lange beka=t, doch 
ist erst in letzter Zeit haufiger auf sie hingewiesen worden (BILINSKI, BRUNAUER, DALOUS, 
DUBOIS-HAVENITH, FREUDER, HOFMANN, KOHN, MEIBICH, MEN, KUMER, LANZ, RISSOM, 
O. ROSENTHAL, SALUS, SCHAFFER, SCHEER, SPITZER, URBAN u. a.). Sie sind differential­
diagnostisch zweifellos von graBter Wichtigkeit. 

BRUNAUER, dem wir eine sorgfiiJtige Schilderung verdanken, fand an der Glans 
penis runde, etwa linsengroBe, ganz £lache, weiBlich-gelb belegte Epitheldefekte, die 
teils gruppiert, teils isoliert, regellos iiber die Oberflache zerstreut waren und nirgends 
zur Konfluenz neigten. An den Randern war das Epithel abgehoben, verdickt und 
maceriert und lieB einzelne Reste von Blasen erkennen. Analoge Veranderungen kommen 
am inneren Blatte des Praeputiums und am Scrotum vor, wo die linsengroBen, seichten 
Ulcera, zum Teil schmierig belegt, zum Teil mit Krusten bedeckt sind und einen roten, 
akut entziindlichen Hof aufweisen. Intakte Blaschen finden .sich nicht haufig (SCHEER u. a.). 
1fehrfach sind auch Ulcerationen am Orificium externum urethrae beschrieben worden 
(FREUDER, MEIBICH). 

Bei der Eruption auf Brust und Nacken ist es bereits DURING aufgefallen, daB die 
nicht von Kleidern bedeckten, dem Sonnenlicht ausgesetzten Teile mit Vorliebe befallen wer­
den. Vereinzelt wird ahnliches berichtet (KAUCZINSKY, KLAUSNER, POLLAND, PORIAS, 
ULLMANN). 

Enanthem: Wahrend bei HEBRA Scbleimhauterkrankungen iiberhaupt nicht 
erwiihnt werden, sind sie bereits von RIGLER (1852), dann wieder von LIPP 
(1871), FUCHS (1877), CHARLOUIS (1879), POLOTEBNOFF (1887) und mit besonderer 
Sorgfalt von DURING (1896) als ziemlich regelmaBige Begleiterscheinungen be­
schrieben worden. TRAUTMANN hat 1911 55 FaIle von Erythema exsudativum 
multiforme mit Scbleimhauterscheinungen zusammengestellt, unter denen sich 
allerdings einige befinden, deren Zugehorigkeit zum idiopathischen Erythema 
exsudativum multifotme zweifelhaft ist. 

a) Am haufigsten wird die lUundschleimhaut ergriffen. AuBer gelegentlichen 
diffusen Rotungen der Gaumenbogen und der Uvula, deren Verhaltnis zum 
Erythema exsudativum multiforme nieht sieher zu beurteilen ist, findet 
DURING meist papulose Infiltrate, die leicht iiber das Niveau der Umgebung 
hervorragen, LinsengroBe haben, meist isoliert stehen und nur selten kon­
fluieren. Ihre Farbe ist weinrot bis blauschwarz. Haung sieht DURING auch 
Blasenbildung. Die Blasen platzen infolge der vielen mechanischen Insulte 
leicht und werden deshalb kaum einmal intakt angetroffen. An ihrer Stelle 
finden sich gewohnlich £lache, grau oder gelblich belegte, langliche, unregel­
maBig begrenzte, von einem roten Hof umgebene Erosionen und Ulcerationen, 
an deren Randern meist noch die gequollenen Epithelfetzen herumhangen. 
Nur selten gehen diese Uleerationen mehr in die Tiefe des Gewebes. Nach 
TRAUTMANN tritt ausnahmsweise auch Gangran ein. Abheilung erfolgt in der 
Regel mit Restitutio ad integrum. 

Eine hiervon abweichende Darstellung geben J. SCHAFFER und KREN. 
Diese halten Blasenbildung fiir auBergewohnlich. Sie finden im frischen Stadium 
rundliche, scharf umschriebene Herde mit schmalem, roten Hof, in deren 
Bereich das Epithel gequollen, schmierig belegt und grau verfarbt ist. 1m 
weiteren Verlaufe nehmen die entziindlichen Erscheinungen zu, es bildet sich ein 
graugelblicher, fast breiartiger Belag, bisweilen eine diphtheroide, weiche Auf­
lagerung, wahrend die Epitheldecke groBtenteils der Nekrose verfallen oder 
vollstandig abgelOst ist, ohne daB es zur Blasenbildung gekommen ist. Fiir 
besonders charakteristisch halt SCHAFFER die matsche, weiche Konsistenz der 
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oberen Gewebsschicht. Versucht man den Belag zu entfernen, so bekommt 
man nur sehr wenig los und erzeugt auBerordentlich leicht eine Blutung. 
Die Umgebung ist oft deutlich geschwollen und entzundlich gerotet, haufig 
blaurot. 

Annuliire, figurierte und Irisformen kommen auf der Mundschleimhaut 
hochstens gelegentlich angedeutet vor (TRAUTMANN, KREN). Selten sind auch 
rein erythematose, im Niveau der Schleimhaut gelegene Flecke, die ich nur bei 
DURING, KREN und TRAUTMANN erwahnt gefunden habe. Diese entwickeln 
sich nach MEN vorwiegend am harten Gaumen. 

Sitz des Enanthems ist mit V orliebe die Lippenschleimhaut, vorzugsweise die 
Schleimhaut der Unterlippe (MEN), sowie die angrenzenden Partien der Wangen­
schleimhaut. AuBerdem sind oft harter und weicher Gaumen, sowie die Tonsillen 
beteiligt. Bei ARZT, DALous, FREUDER, KYRLE, MOLY SCHEFF, PORIAS, TERZAGill u. a. 
war auch die Zunge befallen. Blaseneruptionen und Ulcerationen an der Nasen­
schleimhaut sahen NADEL und MEISSL in je einem, allerdings nicht ganz einwand­
freien Falle. Sie finden sich ferner kurz erwahnt bei SmwuLT 1). Ubergreifen des 
Enanthems auf den Larynx ist erwahnt bei BRUNETTI, JARISCH, NEUMANN, RIEHL, 
SCHOTZ (atypischer Fall), auf den Oesophagus in je einem FaIle von BUTLER und MEIBICH, 
iiber die allerdings nichts Naheres bekannt ist. TRAUTMANN gibt in seiner zusammen­
fassenden Darstellung folgende Statistik: 

Wangenschleimhaut 
Lippen. 
Gaumen . 
Pharynx . 
Zunge .. 
Tonsillen . 
Zahnfleisch 
Uvula .. 
Larynx .... 
N asenschleimhau t 

65,45% 
41,81 % 
40,00% 
29,09% 
21,81 % 
20,00% 
16,36% 
9,99% 
7,27 "!o 
3,63%. 

In dieser Statistik sind aber auch Falle gefiihrt, die wir nicht als idiopathischesErythema 
exsudativum multiforme gelten lassen konnen [z. B. die von WELANDER (s. a. S. 603), 
LIPp u. a.]. Sie ist daher nur von bedingtem Wert. 

b) Haufiger wird auch die Augenhindehaut befallen. Die ersten Beobach­
tungen stammen ebenfalls von RIGLER, LIPP, FUCHS, wurden aber kaum beachtet, 
bis DURING (gemeinsam mit DIKRAN BEY ADJEMIAN) die Aufmerksamkeit wieder 
auf sie lenkte. Seither sind die Beobachtungen vielfach bestatigt worden. Die 
Haufigkeit der Augenerkrankungen scheint sehr zu wechseln. Wahrend DURING 
sie in 75% seiner FaIle findet, sieht JORDAN sie nur 2 mal bei 31 Fallen. Auch 
FUHs u. a. betrachten sie als seltene Komplikation. 

Manche Autoren sprechen schlechthin von "katarrhalischer Conjunctivitis". 
DURING und DIKRAN BEY, denen wir eine gute Schilderung verdanken, finden 
sehr charakteristische Veranderungen auf der Conjunctiva bulbi, die sie als 
Conjunctivitis papulovesiculosa bezeichnen: Auf dem in der Lidspalte sichtbaren 
Teile des Bulbus, haufiger in der temporalen, weniger oft in der nasalen Region, 
ist ein rundliches, bandformiges oder dreieckiges Infiltrat zn sehen, das stets 
bis zum Limbus corneae reicht und in dessen Bereich die konjunktivalen und 
subkonjunktivalen GefaBe injiziert sind. Auf demselben finden sich etwa 
hirsekorngroBe, teils isolierte, teils gruppierte rote Papelchen oder transparente 
Blaschen. Die nicht erkrankten Teile der Bindehaut sind hyperamisch. 

Entsprechende Schilderungen finden sich bei CHEVALLEREAU, STEFFENS 
und TERSON. CHEVALLEREAU sah auBerdem isolierte Papelbildung mit geringer 

1) Der Fall RAFFIN ist nicht beriicksichtigt worden, da es sich nicht urn ein Erythema 
exsudativum multiforme, sondern urn ein septisches Exanthem handelt. Ebenso habe ich 
den ganz unklaren Fall von WELANDER (s. U. S. 603) auBer Diskussion gelassen. 
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GefaBinjektion in der Umgebung. BRUNAUER beschreibt in einem Faile in der 
Nahe des Limbus linsengroBe Infiltrate in der Conjunctiva. MULLER und 
BENEDEK fanden im medialen Lidspaltenbezirk 2-3 unscharf begrenzte, kon­
fluierende, £lache, blaulichrote Knotchen von mehreren Millimetern Ausdehnung. 
Auf dem einen Auge war das Epithel iiber den Papeln intakt, auf dem anderen 
waren sie mit gequollenen, festhaftenden Membranen bedeckt (die dermato­
logische Diagnose schwankte zwischen Erythema bullosum und Pemphigus). 

1m Gegensatze hierzu finden andere vorwiegend oder allein die Conjunctiva 
tarsi erkrankt: WERTHEIM sah z. B. auf der entziindlich geroteten Bindehaut des 
unteren Augenlides einige stecknadelkopfgroBe Blaschen mit klarem Inhalt. 

Bei BLAIR, FUCHS, HARTLEY, NEUMANN, SALUS war das Erythema exsuda­
tivum multiforme von einer pseudomembranosen Conjunctivitis begleitet. SALUS 
sah auf beiden Augen sowohl die Conjunctiva tarsi als auch die Conjunctiva 
bulbi mit Membranen bedeckt. HARTLEY fand in zwei Fallen, deren Zugehorig­
keit zum Erythema exsudativum multiforme allerdings fraglich ist, Membranen 
nur auf der stark odematosen Conjunctiva tarsi 1). 

SALUS kommt nach einem Uberblick iiber die in der Literatur niedergelegten 
Daten zu dem Schlusse, daB sich auf der Bindehaut der Lider und des Bulbus 
derselbe ProzeB wie auf der Haut abspielen kann, nur modifiziert durch die 
Besonderheiten des befallenen Organs. Er unterscheidet eine erythematose, 
eine papulOse und eine vesiculose Form. Zu der letzteren gehort auch die ulcerose 
und pseudomembranose Conjunctivitis. 

Ubergreifen des Krankheitsprozesses auf die Hornhaut ist auBerst selten. 
DURING sah in einem Fane eine exsudative Keratitis, die mit der Hauteruption 
verschwand, ohne Spuren zu hinterlassen 2). 

SCHEIN sah auf beiden Skleren je einen unregelmaBig begrenzten, etwas 
erhabenen, weiBen Knoten. Ob es sich um ein echtes Erythema exsudativum 
multiforme gehandelt hat, ist aus den kurzen Notizen nicht ersichtlich. EISNER 
berichtet iiber ein ringformiges, blaurotes Infiltrat in der Sklera mit Blutungen 
in der dariiberliegenden Conjunctiva bei einem atypischen Fane (Hamorrhagien). 

In der Regel sind beide Augen gleichzeitig befallen. Nur selten bleibt die 
Affektion auf die eine Seite beschrankt. 

c) Ulcerationen auf der Schleimhaut der weiblichen Genitalorgane sind bereits 
von BEHREND, KAPOSI, JARISCH, NEUMANN, WUNDERLICH u. a. erwahnt, 
spater aber vielfach angefochten worden. Neuerdings hat HOLZSCHUH einen 
einschlagigen Fall publiziert. Er fand bei einer 29 jahrigen Frau mit Erythema 
exsudativum multiforme speckig belegte unregelmaBig ausgezackte Ulcerationen 
an der Vulva, der Vaginalschleimhaut und der Portio uteri. 

1) In del' Beschreibung von HARTLEV fehlen Notizen iiber Polymorphie, iiber Nach­
schiibe usW. Fall 2 gab nul' anamnestisch Blasen auf den Armen einige Tage VOl' Beginll 
del' Behandlung an, die bereits vollig abgeheilt waren. 

Ich mochte bei diesel' Gelegenheit darauf hinweisen, daB die Literaturangaben in del' 
Arbeit von HARTLEV vollig irrefiihrend sind. DURING, SALUS, STEFFEN u. a. werden iiber­
haupt nicht erwahnt. In dem von HARTLEV zitierten FaIle von HANKE handelt es sich urn 
ein hamorrhagisches Exanthem, das nach 6 Wochen zum Tode fiihrte. Bei GEHRKE und 
KAIN war die Diagnose Variola haemorrhagica. Durchaus willkiirlich erscheint mil' auch die 
Heranziehung eines Falles von BARKAN und eines anderen von MASON, bei dem z. B. Schar­
lach diagnostiziert worden war und nicht "kleingeflecktes Erythema multiforme", als welches 
es von HARTLEV ausgegeben wird. 

2) Del' Fall 1 von SALUS (Conjunctivitis pseudomembranacea mit ausgedehntem Ulcus 
corneae) gehort meiner Ansicht nach nicht hierher, da die Haut vollig frei war und sich nul' 
eine Stomatitis ulcerosa fand (s. dazu S. 600). Ich kann daher SALUS nicht darin beipflichten, 
daB dieselben Formen, die an del' Conjunctiva beobachtet werden, auch auf del' Hornhaut 
vorkommen. Die Literatur ergibt hierfiir eine gar zu sparliche Ausbeute. 
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Uber Beteiligung del' miinnlichen Harnrohre an dem KrankheitsprozeB 
berichten DALous, KREIBIOH, URBAN u. a. 

1m allgemeinen tritt das Enanthem gleichzeitig mit dem Exanthem oder kurz 
danach auf. Es gibt Falle, wo das Exanthem so sparlich ist, daB das oft sehr 
massige Enanthem das Krankheitsbild vollig beherrscht (Falle von FISOHL, 
LUKASIEWIOZ, RISSOM, O. ROSENTHAL, SOHAFFER, SOHOTZ, TOMMEY, WERTHEIM). 
In den 3 Fallen von ROSENTHAL waren auBer del' Mundschleimhaut nul' die 
Genitalien befallen, ebenso in dem Falle von RISSOM 1). Bei WERTHEIM fanden 
sich auBer einer bullosen Stomatitis und Conjunctivitis nur am rechten Unter­
schenkel und am linken groBen Zehen vereinzelte erythematose und vesiculose 
Efflorescenzen. Ahnliche Beispiele lieBen sich mehr anfuhren. 

Nicht selten kommt es, wie bereits erwahnt, VOl', daB das Enanthem dem 
Exanthem einige Tage vorausgeht. Bei DURING leiteten in vielen Fallen Erschei­
nungen im Munde und auf del' Conjunctiva die Krankheit ein. Erst 2-3 Tage 
spateI' erschien das Exanthem. FUOHS sah die Konjunktivalerkrankung del' 
Hauteruption 7 Tage vorausgehen. Bei WERTHEIM ging das bullose Erythem 
del' Mundschleimhaut und die Conjunctivitis del' sparlichen Hauteruption 
ebenfalls I W oche voraus. TOMMEY hat sogar 3 Monate hindurch bullose Schube 
auf del' Mundschleimhaut beobachtet, ehe das Exanthem die Diagnose sicherte 
(kein einwandfreier Fall). Uber A.hnliches berichten ARZT, BLAIR, BRUNETTI, 
Bux, FEDOROW (?), GRAY, KREISSL, MATHE, RANDAK, TURNER u. a. In del' 
Statistik von TRAUTMANN finden wir 13 mal primare Erkrankung del' Schleim­
haute. Lassen wir aus weiter unten zu erorternden Grunden von den 55 bei 
TRAUTMANN zusammengestellten Erythemfallen 4 Erkrankungen an angeblichem 
solitaren Erythema exsudativum multiforme del' Schleimhaut unberucksichtigt, 
so bleiben im ganzen 51 Falle, so daB primare Schleimhauteruptionen in 25,5% 
zu verzeichnen waren 2). 

In allen diesen Fallen diirfte die Frage, ob sich ein Erythema exsudativum 
multiforme entwickelt, nicht vor dem Auftreten der Hauterscheinungen zu ent­
scheiden sein. LUKASIEWIOZ, GLAS, TRAUTMANN, KREN, BRUNETTI u. a. halten 
allerdings die Schleimhauteruptionen fUr so charakteristisch, daB sie aus ihnen 
allein die Diagnose stellen zu konnen glauben. Wir durfen jedoch nicht ver­
gessen, daB wir zur Diagnose des idiopathischen Erythema exsudativum multi­
forme allein auf den gesetzmaBigen Ablauf del' Hauterscheinungen angewiesen 
sind (s. S. 591). Es gibt viele "sekundare" (toxische, bakterielle) Erytheme, 
die mit ganz analogen Enanthemen einhergehen konnen. AuBerdem kommen 
andere bullose und ulcerose Prozesse auf del' Mundschleimhaut VOl', die sich gegen 
die Schleimhauterscheinungen des Erythema exsudativum multiforme nicht 
immer mit Sicherheit abgrenzen lassen. 

Aus diesem Grunde kann ich GLAS, E. HOFFMANN (f), JORDAN, KREN, 
LUKASIEWICZ, TRAUTMANN nicht beipflichten, wenn sie ein isoliertes Erythema 
exsudativum multiforme del' Mundschleimhaut gegen andere isolierte Er­
krankungen del' MundhOhle abgrenzen (s. a. S. 616). 

Die Allgemeinerscheinungen, die das Erythema exsudativum multiforme 
begleiten, sind in del' Regel sehr geringfugig. 

Die Korpertemperatur kann auch wahrend del' Eruption und spateI' vollig 
normal sein. Bei DURING war sie dies z. B. in etwa del' Halite del' Falle. 
Sie kann jedoch auch abendliche, subfebrile odeI' fieberhafte Steigerungen 

1) Die Zurechnung dieser FaIle zum echten Erythema exsudativum multiforme konnte 
vielleicht zweifelhaft erscheinen (s. dazu S. 660, Dermatostomatitis). 

2) In der TRAUTMANNschen Statistik sind weiter 33mal = 64,7 % beide Prozesse 
koexistent, 5mal = 9,8% ist die Hauteruption das Primare, das Schleimhauterythem 
das Sekundare. 
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aufweisen. Bei jiingeren Kindern ist im Beginn fast immer maBig hohes Fieber 
vorhanden (SCHLESINGER). Nach 10-12 Tagen ist die Temperatur wohl stets 
wieder zur Norm zuriickgekehrt. Nachschiibe und Riickfalle kannen wieder 
leichte Temperatursteigerungen zur Folge haben. Die Hahe des Fiebers - und 
entsprechend die Schwere der Allgemeinerscheinungen - geht, wie bereits 
erwahnt, stets der Ausdehnung der Erkrankung parallel. In den schwersten 
Fallen werden Temperaturen bis zu 40 0 und dariiber erreicht. 

Die wahrend des Prodromalstadiums bestehenden subjektiven Storungen 
dauern fort und konnen sich bis zu sehr ausgesprochenem Krankheitsgefiihl 
und groBer Hinfalligkeit steigern. Die Kranken sind teilnahmslos, haben einen 
leidenden, melancholischen Gesichtsausdruck. 

Subjektive Erscheinungen voh seiten des Exanthems fehlen meist vallig. 
Hochstens wird iiber geringfiigiges Brennen oder Jucken geklagt. Ein Gefiihl 
der Spannung wird nur dort angegeben, wo das Exanthem auBergewahnlich 
dicht ist (KAPOSI, POLOTEBNOFF). 

Umfangreiche ulcerose Prozesse auf der Schleimhaut kannen allerdings zu 
erheblichen Schmerzen AnlaB geben. Die Nahrungsaufnahme kann durch sie 
wesentlich beeintrachtigt werden. Ulcerationen im Larynx fiihren unter Um­
standen zu hochgradiger Erschwerung der Atmung. 

Oft findet man Klagen iiber rheumatoide Beschwerden, besonders in den Ge­
lenken der unteren Extremitaten (Knie-, Sprunggelenk). Ein pathologischer 
Befund ist an den betroffenen Gelenken nur auBerst selten zu erheben. 

In den Fallen von DURING waren die Lymphdriisen, besonders die Cervical­
driisen oft etwas vergroBert, in einigen Fallen sogar betrachtlich geschwollen. 
Auch die Milz war meist perkutorisch, nicht selten auch palpatorisch nach­
zuweisen. POLOTEBNOFF fand auch eine VergraBerung der Leber, die ich jedoch 
sonst nie erwahnt gefunden habe. 

Wahrend DURING niemals Albuminurie fand, wurde diese von POLOTEBNOFF, 
WOLFF u. a. gelegentlich konstatiert. 

Der Befund von graBeren Mengen von Indol und Skatol (bzw. Indoxyl und 
Skatoxyl) im Urin, der von E. FREUND bei schweren autotoxischen Erythemen 
erhoben worden ist, ist zu Unrecht auf das Erythema exsudativum multiforme 
iibertragen worden [s. a. ULLMANN] 1), ebenso die von PANICHI bei polymorphen 
mit schweren Intestinalst6rungen einhergehenden Erythemen gefundene ver­
mehrte Ausscheidung von Atherschwefelsauren und der Befund einer Cholesterin­
amie durch PULAY in einem Faile von Erythema exsudativum multiforme mit 
Peliosis rheumatica. 

Auch die Berichte iiber Hamaturie und Nephritis sind mit graBter Skepsis 
aufzunehmen. Auf sie wird in anderem Zusammenhange ausfiihrlich zuriick­
zukommen sein. 

DURING stellte bereits in den ersten Tagen eine deutliche Anamie fest. Syste­
matische Untersuchungen hieriiber fehlen. DURING macht nur die sehr aHgemein 
gehaltene Angabe, daB das den Kranken entnommene Blut, besonders das Blut 
aus den Lasionen der Haut, auffallend diinn, fleischwasserahnlich sei. Die 
roten Blutkorperchen seien blaB, die Leukocyten vermehrt. Auch MINASSIA:K 
findet - beim polymorphen Erythem - haufig Anamie, daneben leichte Leuko­
cytose, Eosinophilie, Polynucleose, macht hieriiber jedoch keine detaillierten 
Angaben. Die Blutbefunde anderer Autoren, die iibrigens sehr sparlich und 
zerstreut sind, bestatigen diese Angaben, so viel ich sehe, nicht. Bei PANICHI, 
ZAPPERT, JORDAN finden sich z. B. fast iiberall normale Hamoglobin- und 

1) Bei MACKEE wird erwahnt, daB beim Erythema multiforme gelegentlich Indicanurie 
gefunden wird. Da mir die Arbeit nur im Referat zuganglich ist, ist es mir nicht moglich, 
mir tiber die Unterlagen eine richtige Vorstellung zu bilden. 
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Leukocytenzahlen. Wahrend P ANICID und MINASSIAN beim polymorphen 
Erythem gelegentlich eine Vermehrung der Eosinophilen finden, fehlt diese in 
den Fallen von ZAPPERT , JORDAN, GANS, KREIBICR u. a. PANICRI sowie GRIFFON 
und ABRAMI berichten in wenigen Fallen uber lokale Eosinophilie. Diese trat 
bei PANICID immer entsprechend der Bluteosinophilie auf. BLUMENTHAL (zit. 
nach E. SCHWARZ) glaubt, daB nur autotoxische und dyskrasische Erytheme, 
demnach also nicht das idiopathiscbe Erythema exsudativum multiforme, von 
Eosinophilie begleitet sind. 

tiber Dyspepsien berichtet SCHLESINGER bei erythema-exsudativum-kranken 
Kindem. 

Komplikation mit schweren und unter Umstanden lebensgefahrlichen Visceral­
erkrankungen kommen beim echten Erythema exsudativum multiforme, entgegen 
einer vielfach geaufJerten Ansicht, nicht vor. Dies hatte HEBRA bereits erkannt. 
In der Folge finden wir jedoch immer wieder Angaben daruber. Das hangt 
mit der Tatsache zusammen, daB die HEBRAsche Dermatose eine Zeitlang nur 
noch dem Namen nach existierte. Neuerdings finden sich Hinweise auf schwere 
innere Erkrankungen und Todesfalle entschieden seltener. Auch diese halten, 
wie sich zeigen wird, einer objektiven Analyse nicht stand, so daB wir HEBRA, 
JARISCR, NEISSER, TEISSIER und SCHAEFFER, WOLFF U. v. a. in jeder Beziehung 
beipflichten miissen, daB emste Komplikationen beim echten Erythema exsu­
dativum multiforme ganz ungewohnlich sind. 

In allen diesen Fallen ist prinzipiell die Entscheidung, wie bereits J ADASSOHN 
hervorgehoben hat, meist sehr schwierig, ob das Erythem wirklich das Primare 
ist oder nicht vielleicht nur sekundar die Folge der Allgemeinerkrankung. Oft 
la13t sich aus der Beschreibung entnehmen, daB es sich urn ganz atypisch ver­
laufende Krankheitsformen gehandelt hat. Vielfach finden sich auch nur 
summarische Angaben, die nur mit groBter Reserve verwertet werden durfen. 
Bei Einzelfallen muB auBerdem immer die Moglichkeit eines zufalligen Zu­
sammentreffens im Auge behalten werden. 

Ich halte es nicht fur notwendig, die reichhaltige Kasuistik hier erschopfend 
zu behandeln, und beschranke mich daher auf die Mitteilungen, die mir wesent­
lich erscheinen, wobei ich vorwiegend die neuere Literatur berucksichtige. 

So ist z. B. die von HEBRA auf Grund eines Falles erwahnte Komplikation mit Pneumonie 
ganz ungew6hnlich. Ein anderer von HEBRA beobachteter Fall, der t6dlich verlief, zeigte 
am Dtinndarm ahnliche Kreise wie auf der Haut. Da eine bakteriologische Untersuchung 
damals nicht m6glich war, laBt sich nicht entscheiden, ob es sich hier nicht vielleicht, wie 
O. HEUBNER vermutet, um Typhus mit sekundarem Erythema gyratum gehandelt hat. 
Jedenfalls diirfte diese Annahme naher liegen als die hypothetische Deutung als Enanthem 
der Darmschleimhaut durch LEWIN, KAPOSI u. a .. , ein V orkommnis, das niemals einwandfrei 
nachgewiesen worden ist. 

Vielfach erwahnt werden die Arbeiten von OSLER. Dieser berichtet tiber die verschie· 
densten Komplikationen wie Hamaturie, Nephritis usw. Seine "erythema.group" enthalt 
jedoch auBer Erythemen mit atypischem Verlauf und atypischer Lokalisation (vorzugs­
weise oder allein Gesicht) Purpura, Urticaria, angioneurotisches Odem. Nur in ganz wenigen 
Fallen handelt es sich um reine Erytheme, und selbst bei diesen ist die Beschreibung so 
ltickenhaft, daB mit Recht bezweifelt werden kann, ob die HEBRAsche Form vorgelegen hat. 
DUHRING (zit. bei OSLER) hat schon beanstandet, daB OSLER seine FaIle als Erytheme be­
zeichnet. 

Das gleiche laBt sich mit Bezug auf die Mitteilungen von ADAMSON, BLU1IiER, CHRISTIAN, 
ENGMAN und WEISS, FOSTER, MORRISON, O. M. SCHLOSS u. a. sagen, die die Erythem­
gruppe ebenso weit fassen wie OSLERl). 

O. SACHS hat 5 FaIle beobachtet, bei denen ein Erythem mit Nephritis kombiniert war. 
Dreimal glaubt SACHS, das Erythem als das Primare und die Nephritis als seine Folge 
bctrachten zu k6nnen. Von diesen 3 Fallen sind jedoch mindestens 2 (Falll und 3) nicht als 

l) Es falIt mir auBerdem immer wieder auf, wie haufig in den Sitzungen amerikanischer 
Fachgesellschaften FaIle demonstriert werden, lei denen die Diagnose zwischen poly­
morphem Erythem und Lupus erythematodes schwankt. 
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idiopathisches Erythema exsudativum multiforme anzuerkennen 1). In Fall 1 bestehen 
die Primarefflorescenzen aus Blaschen mit serosem, spater eitrigem ( !) Inhalt. Sie wachsen 
durch Apposition neuer Blaschen ( !). In Fall 3 finden sich zur Zeit der Untersuchung nur 
landkartenahnliche, lividrot verfarbte Flecke an beiden FuBriicken, an den Knien und GesaB· 
backen, die teilweise Blaschen tragen. Am Stamm sind Pigmentationen vorhanden, die 
von vesiculosen Eruptionen herriihren sollen, die 4 W ochen vorher bestanden haben. 

WELANDER beschreibt einen Todesfall an Erythema exsudativum multiforme mit 
Bronchopneumonie und Nephritis. Es handelt sich urn einen Syphilitiker, der soeben eine 
Hg.Kur (graues 01) durchmacht. Das Erythem verlauft nicht n~ch dem HEBRAschen Typus. 
Bei der Autopsie finden sich erhebliche Mengen von grauem 01 in der Glutaa.lmuskulatur. 
Auch dieser Fall kann nicht anerkannt werden. 

Nicht anders ist es mit dem Falle von DE AMIOIS. Hier tritt das Erythem ebenfalls bei 
einem Syphilitker auf, der kurz vorher eine Hg.Kur durchgemacht hat. Es besteht bereits 
ein dichtes papuloses, hamorrhagisches Exanthem, als nochmals eine Kalomelinjektion 
gegeben wird. Unmittelbar danach verfallt der Kranke in einen typhosen Zustand. Es 
kommt zu ulcerosen Prozessen am Gaumen, Albuminurie und todlicher Darmblutung. Die 
Schilderung des Erythems erinnert in nichts an das HERB Asche Bild. Bei der Autopsie 
wird eine intensive hamorrhagische Entziindung im Magendarmkanal gefunden, auBerdem 
Hypertrophie der Lymphfollikel und der PEYERSchen Plaques (hier muBte doch wohl 
Typhus ausgeschlossen werden ?). 

Auch bei einem todlich verlaufenden Falle von ARULLANI, der mit erythematosen 
Eruptionen an der Nase begann und 3 Jahre bestand, muB ich die Zugehorigkeit zum 
HEBRAschen Erythem bestreiten. 

Ebensowenig verdienen die Falle von LEDERMANN und POLLAND die Bezeichnung 
als HEBRAsches Erythema exsudativum multiforme. Bei beiden handelt es sich urn hamor­
rhagische Erytheme mit Nekrosen. Bei LEDERMANN ist Streptokokkensepsis nachgewiesen, 
bei POLLAND fehlen genauere Angaben. 

Ebenso vorsichtig miissen die Berichte iiber Endo-, M yo- und Perikarditis aufgenommen 
werden. Friiher wurden vielfach accidentelle Herzgerausche faischlich auf organische 
Storungen zuriickgefiihrt. Von den mir zuganglichen Fallen sind hochstens die von 
RICHARDIERE und TEISSIER und SCHAEFFER anzuerkennen. 

LIPP sah in einzelnen Fallen Pleuritis und Pleuropneumonie. In der neueren Literatur 
finden sich jedoch lwine entsprechenden Falle. DURING sah nur gelegentlich eine leichte 
Bronchitis. 

OSLER, CHENOWETH, HANLEY machen auf die Kombination von Erythemen mit Appen­
dicitis aufmerksam. MONROE sah Liihmungen und Konvulsionen. BOCHAT sah in einem Falle 
eine Psychose. Alle diese Vorkommnisse sind indes ungewohnlich, die Erytheme, wie z. B. 
bei BOCHAT, HANLEY u. a. nicht einmal genau beschrieben, so daB sie nicht weiter beriick­
sichtigt werden konnen. 

Demgegeniiber sei hier noch einmal darauf hingewiesen, daB DURING bei 122 Fallen 
von Erythema exsudativum multiforme niemals ahnliche schwere Komplikationen sah. 

Es ist daher auch nicht berechtigt, neben der gewahnlichen Form des Ery­
thema exsudativum multiforme eine maligne Form anzunehmen (0. HEUBNER, 
LEWIN u. a.). Der Fall von HEUBNER ist ebensowenig als idiopathisches Erythem 
anzusprechen, wie die Faile von LEWIN und die von HEUBNER zitierten von 
WUNDERLICH, GERHARDT und HXNISCH. 

Einmaliges Uberstehen eines Erythema exsudativum multiforme schutzt nicht 
vor nochmaliger Erkrankung. Die Haufigkeit der Rlickfaile wird sehr verschieden 
angegeben. Wahrend manche Autoren sie fUr ziemlich betrachtlich halten, 
sehen andere Riickfaile nicht so oft: DURING fand sie z. B. nur zweimal bei 
122 Kranken, und zwar einmal 2, einmal 5 Rezidive in verschiedenen Jahren. 
Er auBert sich daruber deshalb sehr zuriickhaltend. Zweifeilos sind fruher after 
rezidivierende Erytheme zu Unrecht dem Erythema exsudativum multiforme 
zugerechnet worden, sei es, daB es sich hei den vermeintlichen Riickfailen um 
Erkrankung ganz verschiedener Natur gehandelt hat, sei es, daB zyklisch wieder­
kehrende Erytheme wie z. B. Menstruationserytheme mit dem Erythema exsu­
dativum multiforme verwechselt worden sind. Wie ein Blick in die reichhaltige 
Kasuistik zeigt, sind aber viele rezidivierende Faile von Erythema exsudativum 

1) In Fall 2 fehlt die Beschreibung des Erythems vollstandig. Es findet sich nur der 
ungeniigende Hinweis "typische Efflorescenzen des Erythema exsudativum multiforme". 
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multiforme bekannt, an deren Echtheit nicht gezweifelt werden kann (AFZELIUS, 
BLASCHKO, DUBOIS-HAVENITR, FLAMM, JORDAN, KATZENSTEIN, SIEGREIN u. a.). 
Die Angabe HEBRAS, daB die Rezidive an einen Typu8 annUU8 gekniipft seien, 
hat sich allerdings nicht immer bestatigt. 

Die einzelnen Rezidive halten an Lokalisation, Ausbreitung und Art der 
Efflorescenzen durchaus nicht immer den gleichen Typus inne: Henschen z. B. 
bei einem Erstlingsexanthem erythematose Elemente auf der Haut vor, so 
konnen bei den Rezidiven vesiculOse Eruptionen auftreten und umgekehrt. 
Bei einzelnen Rezidiven konnen auBerdem sehr ausgedehnte Enantheme - im 
Munde, an den Conjunctiven usw. - das Krankheitsbild beherrschen, die weder 
yorher noch nachher in demselben Umfange festzustellen sind. 

2. Pathologische Anatomie. 
Wahrend HEBRA angibt, nach Durchschneidung einer Efflorescenz an der 

Leiche ein hamorrhagisches Exsudat gefunden zu haben, konnen wir heute, 
gestiitzt auf viele histologische Untersuchungen (CAMPANA, CARRUCCIO, DUHRING, 

Abb. 7. Erythema multiforme, 'beetartig fiber das Njveau der Raut hervortretende Efflorescenzen. 
(Ramalaun-Eosin.) Vergr. 85fach. Starkes Cutisodem bei reichlicher Zellinfiltration. 

Trotz Iflfissigkeitsansammlung iill PapiIlarkorper keine Epithelabhebung. 
(Aus J. KYRLE: Risto-Biologie der men~chl. Raut. Bd. II. Wien u. Berlin: Julius Springer 1927.) 

FRIEBOES, GANS, JADASSORN, KREIBICR, KYRLE, LELOIR, PANICHI, ROCCA, 
TOROK, UNNA usw.) mit Bestimmtheit sagen, daB Hamorrhagien histologisch 
ebenso wie klinisch nicht zu dem gewohnlichen Bilde des Erythema exsudativum 
multiforme geh6ren. Nur FRIEBOES, LELOIR und VIDAL, ferner KREIBICR fanden 
rote Blutkorperchen, deren gleichmaBige Verteilung KREIBICR fiir bloBen 
Durchtritt durch die GefaBwand zu sprechen scheint. 

Dagegen hat sich ergeben, daB entziindliche Veriinderungen nie fehlen. In 
kleineren, frischen Efflorescenzen sind sie auf die 8ubpapilliiren Lagen der Cuti8 
beschrankt. Von hier aus breiten sie sich entsprechend der Intensitat des 
Krankheitsprozesses nach oben und unten aus und konnen schlieBlich diffuB 
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die ganze Cutis durchziehen. Auch in diesen vorgeschrittenen Stadien sind 
sie in den zuerst erkrankten Lagen noch lange am starksten ausgepragt. 

Wir finden in den verschiedensten Abstufungen und Kombinationen GefaB­
erweiterung - speziell der Venen und Capillaren -, Odem, zellige Infiltration 
und produktive Vorgange an Endothelien und fixen Bindegewebselementen. 

1st das adem sehr machtig, so sind die Bindegewebsfibrillen und die elastischen 
Fasern des Papillarkorpers und der mittleren Cutislagen stellenweise so gequollen, 
daB sie schlecht oder womoglich gar nicht farberisch nachweisbar sind. Auch 
die Kerne der Exsudatzellen konnen hier infolge der odemat6sen Durchtrankung 
zum Teil ihre Farbbarkeit einbiiBen, so daB sie nur noch schattenhaft sicht­
bar sind. 

Die Exsudatzellen bestehen fast ausschlieBlich aus einkernigen und fragment­
kernigen Rundzellen. Daneben konnen sich auch Mastzellen finden, die in einem 

Abb.8. Erythema multiforme. Degeneration der untersten Reteschicht und Beginn dcr Aushohlung. 
(Hamalaun·Eosin. Vergr. 160 fach.) (Nach KYRLE.) 

FaIle TORoKs in betrachtlicher Zahl vorhanden waren. KREIBICH sah auBerdem 
in einem Teile seiner Praparate Eosinophile, meist sparlich, manchmal jedoch 
auch in groBerer Menge. KREIBICH fand auBerdem einige Male iiber das ganze 
Praparat zerstreut freie Kernreste in Gestalt von kleineren oder groBeren, intensiv 
gefarbten Kiigelchen. In den Anfangsstadien sind die Infiltrate ausschlieBlich 
perivascular. Spater treten Zellanhaufungen ganz besonders stark um die 
Follikel, die SchweiBdriisen und frei zwischen den Bindegewebsbiindem auf. 
Wie bereits angedeutet, sind sie zunachst auf die subpapillare Schicht beschrankt, 
auch spater haben sie hier noch lange ihre groBte Machtigkeit, und nur in sehr 
hochgradigen Fallen ziehen sie sich in gleichmaBiger Dichte von der Papillar­
schicht bis zum subcutanen Fettgewebe durch die ganze Cutis hin. 

Die eben beschriebenen Veranderungen der Cutis stehen bei weitem im 
Vordergrunde der Erscheinungen. Ihnen gegeniiber treten die proliferativen 
V organge der fixen Elemente sehr zuriick. Die Endothelien der betroffenen 
Venen und Capillaren haben ein gedunsenes Aussehen, weisen Mitosen auf und 
sind an Zahl vermehrt. Auch die durch das interstitielle Odem oft abgeplatteten 
Bindegewebszellen zeigen Mitosen und teilen sich in der Langsrichtung. 
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Das Epithel kann in den leichtesten Fallen vollig frei von krankhaften Er­
scheinungen sein. 1st das Odem im Papillarkorper starker, so findet man jedoch 
auch schon in den ersten Entwicklungsstadien mehr oder weniger ausgepragtes 
inter- und intracelluliires Odem in der Basalschicht und im Stratum spinosum. 
Dieses steigert sich in letzterem nach GANS schon bei erythematosen Efflores­
cenzen mittlerer Intensitat zu echter intercelluHirer Bliischenbildung, wahrend 
in der ersteren nur Vakuolen auftreten. Erst spater kommt es zu nennens­
werter Leukocyteneinwanderung in die Epidermis. Bei den vesiculOsen und 
bullosen Formen des Erythema exsudativum multiforme, deren detaillierte 
histologische Beschreibung wir KREIBIeH, KYRLE und UNNA verdanken, ist 
der Sitz der Blase haufiger subepithelial, teilweise aber auch intraepithelial. 
Beide Formen konnen nebeneinander vorkommen. 1m Beginn der Blaschen-

Abb. 9. Erythema multiforme bullosum. (Vergr. 42.) Rechts kleineres Bliischen, links groJ3e Blasc. 
Epidermis giinzlich abgehoben. (Nach KYRLE.) 

bildung findet KYRLE lediglich Veranderungen in dem unteren Teile des 
Rete, die vornehmlich in Vakuolisierung und (mit erhohter Farbbarkeit gegen­
tiber Eosin einhergehender) Verklumpung der Zellen bestehen. Ballonierende 
Degeneration scheint nur ganz ausnahmsweise vorzukommen. UNNA beschreibt 
sie in einem FaIle von vesiculOsem Erythema exsudativum multiforme, KYRLE 
hat sie dagegen nie gesehen. Auch er fand jedoch in einem Falle im Epithel 
zerstreut gelegentlich mehrkernige, riesenzellenartige Gebilde. 

Die Annahme eines 8pa8tischen Gdems neben der Entziindung (durch UNNA) ist hypo­
thetisch und ist von JADASSOHN, TOROK u. a. als entbehrlich zuriickgewiesen worden. 

ROCCA (zit. nach JADASSOHN) fand bei einem nach Angina an einem Erythema multi­
forme mit Blasenbildung erkrankten und an Meningitis verstorbenen Patienten Hamor­
rhagien und kleinzellige Infiltration in der Nervenscheide und in dem interfascicularen 
Bindegewebe nebst Vermehrung der Neurilemmkerne. Dieser auBergewohnliche Befund 
ist bisher einzig in seiner Art. J ADASSOHN halt es mit Recht fiir fraglich, daB es sich um einen 
reinen Fall von Erythema exsudativum multiforme handelt. 

-ober Schleimhauteruptionen berichten KREIBICH und HOLZSOHUH (dieser 
untersuchte eine Ulceration von der Portio vaginalis uteri). Hier wird das Bild 
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von der bedeutenden GefaBerweiterung beherrscht. Das aufgelockerte Binde­
gewebe ist massenhaft von Leukocyten durchsetzt. Dazwischen finden sich 
hier und da kleine Fibrinanhauflmgen. Das Epithel ist vollig aufgehoben, wo 
es fehIt, bedeckt ein feiner Bakterienrasen die Oberflache. Die Epithelreste 
an den Randern sind unterminiert von dem sehr zellreichen Infiltrat, odematos 
durchtrankt, die Kerne sind nicht mehr farbbar. 

Neuerdings mag der capillarmikroskopische Befund von einigem Interesse 
sein. SAPHIER fand in frischen Efflorescenzen Erweiterungen der Capillar­
schlingen und des subpapillaren GefaBnetzes, daneben ab und zu sparliche 
Hamorrhagien. Die Umgebung des Herdes erschien violettrot. 

3. Atiologie und Pathogenese. 
Von den Dermatosen mit bekannter Atiologie, die dem Erythema exsudativum 

muitiforme mehr oder weniger ahnlich sind, stehen die toxischen Exantheme 
wegen ihrer Haufigkeit an erster Stelle. Ich begnuge mich mit einer kurzen 
Z usammenstellung. 

Zunachst sind die Arzneierytheme zu nennen. 
Erythema-exsudativum-multiforme-ahnliche Eruptionen sind bcobachtet worden nach: 
Quecksilber (ALMKVIST, BONNET, CALLOMON, GRON, JADASSOHN, JARISCH, KAPOSI, 

O. ROSENTHAL, SCHAFFER U. v. a.). 
Salvarsan (JADASSOHN, KLAAR, KLING MULLER, SCHONFELD undBIRNBA UM, ZIELER u. a.). 
Albert 102 (HARTMANN). 
Anorganischem Arsen, z. B. nach Solut. Fowleri (NEUMANN, ,V. J. MACDONALD u. a.). 
Antipyrin (bullose Exantheme, speziell am Munde) (ApOLANT u. a.). 
Kolloidalem Silber (DEFINE, bei einem Leprosen!). 
Einer roten Bleisalbe (BERNALDEZ). 
Jodkali (J. L. BAUCH). 
Aurum kalium cyanatum (SAHIZ DE AJA) usw. 
1m AnschluB an eine Injektion von AntistreptokokkenseTum sah DUHOT einen erythema­

cxsudativum-multiforme·ahnlichen Ausschlag. 
Nach bcstimmten NahTungsmitteln sahen z. B. FR. ROSENTAL (nach Fischen), TURNER 

(nach Austern) u. a. polymorphe Erytheme. 
Toxischen Ursprungs sind auch die polymorphen Erytheme bei Diabetes (NAUNYN) 

und bei Nephritis, besonders bei Uramie (BRUZELIUS, GLASERFELDT, HUET, MERK, O. SACHS 
U. V. It.), bei malignen Tumoren innerer Organe (ST. ROTHMANN, ADLER, DAVIS u. a.), ver­
einzelt auch Erytheme, deren Ursache vermutlich in Zersetzungs- und Faulnisprozessen 
im Darrnkanal zu suchen ist (EHRMANN, E. FREUND, NEUMANN, PHILIPPS u. a.). 

In der Schwangerschaft sind ahnliche Erytheme nicht selten beobachtet worden (z. B. 
von DALOUS, YOSIDMURA), die wohl ebenso auf toxischen Einwirkungen, vielleicht auch 
auf innersekretorischen Einfliissen beruhen. Ebenso auch die Menstruationservtheme 
(BRINGS, GERSON, HEITZMANN, KLEIN, MANN, STILLER, ,VIENER u. a.). • 

AIle diese Krankheitsbiider unterscheiden sich jedoch klinisch in wesentlichen 
Punkten von dem HEBRAschen Erythem. Es fehit die typische Lokalisation, 
die gesetzmaBige Umwandlung der Efflorescenzen, der Verlauf in Schiiben usw. 
Vielfach finden sich neb en makulOsen und papulosen Bildungen cutan-subcutane 
Knoten, die denen des Erythema nodosum mehr oder weniger almlich sind, 
urticarielle Eruptionen, Hamorrhagien und Pustelbildung. So sehen wir hier 
gerade die Vieiseitigkeit des Exanthems, die zu der Erweiterung des HEBRAschen 
Krankheitsbildes, zur Identifikation des Erythema exsudativum multiforme 
und nodosum, zur Einbeziehung der Urticaria und der Purpura fiihrte, das in 
dieser bis zur Unkenntlichkeit entstellten Form heute noch von vielen franzosi­
schen, englischen und amerikanischen Dermatologen beibehalten wird. 

AuBer diesen toxischen Erythemen, die dem HEBRAschen Krankheitsbilde 
mehr oder weniger entsprechen, gibt es eine groBe Reihe von hierhergehorigen 
infektiOsen (oder infektios-toxischen) Erythemen. . 
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Die bakteriologische Untersuchung hat bei dies en nur eine sparliche Ausbeute 
ergeben. Mehrfach glaubten die Autoren, den Erreger des Erythema exsuda­
tivum multiforme gefunden und geztichtet zu haben. Aber aile Befunde seit 
HAUSHALTER bis zu den neuesten von SAISAWA, KARWAOKI und ZALESKI sowie 
LEVADITI, NrcOLAU und POINOLOUX konnen nicht den Anspruch darauf machen, 
irgendeine spezieile Bedeutung zu haben, da sich stets wesentliche Abweichungen 
von dem HEBRAschen Typus finden. lch verzichte daher, unter Hinweis auf 
die Darsteilung bei JADASSOHN, FINGER u. a., auf eine eingehende Wiirdigung. 

lch gehe vielmehr sofort zur Besprechung der polymorphen Erytheme tiber, 
die bei den verschiedensten I nfektionskrankheiten beo bachtet worden sind 1). 

Hier sind kurz zu erwahnen die Erytheme bei: 
Abdominaltyphu8 (CALTON,AYCARD, ETIENNE, GALlARD, GENDOLIN, HUTINEL, LESIEUR 

und MARCHAND, PARKES und HAZEN, LAUFER u. a.). 
Cholera (HEBRA, MOREL-LAVALLEE u. a.). 
Variolaund Vaccine (EICHENLAUB, EpSTEIN, Fox, JEWETT, KAPOSI, M. MORIS, MORTON, 

SCHLESINGER, SOBEL, WALKER u. a.). 
Grippe (BELA, BRISTOW, EpSTEIN, HAWKINS, HOFFMANN, KAHLER, MEDREI, MOORE, 

POLOTEBNOFF, SCHWIMMER u. a.). 
Pneumonie (MACE, TSCHERNIAJEW). 
Diphtherie (E. FRAENKEfJ, POLOTEBNOFF, ROBINSON u. a.). 
Masern (HEUBNER). 
Keuchhusten (BOHN, HEUBNER). 
Malaria (VOLQUARDSEN u. a.). 
Trypanomiasis (DARRE). 
Der "Hundskrankheit", einer in der Herzegowina herrschenden, typhusahnlichen, 

endemischen Magenerkrankung (PICK). 
Erysipel (CHANTEMESS und SAINTON, PERTAT). 
Gonorrh6e (BuSOHKE u. a.). 
Besondere Beachtung verdienen die Erytheme bei septischen Erkrankungen 

spezieil diejenigen, in denen die Krankheitskeime selbst nachgewiesen worden 
sind. Streptokokken wurden - meist im Blut, ofters auch in den Efflorescenzen­
gefunden von CORLETT, KRZYSTALOWIOZ, LEDERMANN, Mo EVEN, P ANIOHI, RAFFIN . 
SAOQUEPEE und LOISELEUR, LENHARTZ, GANS, LEBET, SINGER, E. FRAENKEL u. a. 
Staphylokokken (Staph. albus) von GALETTA, SINGER usw. Hier waren vielleicht 
auch mit einiger Sicherheit diejenigen Faile zu nennen, bei denen mit mehr 
oder weniger Berechtigung eine primare Herderkrankung (focal infection) in 
Form einer Angina, einer Zahnfistel o. a. als Ausgangspunkt vermutet wird 
(BARBER, BREITENBAOH, DEmo, EISENSTADT, GUY, KYRLE, LUS'l'WERK, 
Mo EVEN, ORIOL, SEMON, THOMSON, WERTHEIM, WmTEFIELD u. a.), eiuige 
Male auch der puerperale Uterus (BRIEGER). 

Eingehend mtissen wir uns mit den Streptokokkenbefunden beschaftigen. 
Schon vor etwa 30 Jahren hat SINGER die Vermutung ausgesprochen, daB das 
Erythema exsudativum multiforme auf einer Pyamie beruht. GANS hat, wie 
bereits in der Einleitung erwahnt wurde, dies en Gedanken von anderen Gesichts­
punkten aus wieder aufgenommen. Er geht von der histologischen Struktur 
der Streptokokkenpyamide aus, deren vielgestaltiges klinisches und histologisches 
Bild er auf eine eillfache Formel zu bringen und mit dem des Erythema exsu­
dativum multiforme zu identifizieren sucht. 

1) 1ch habe hier aIle einschlagigen FaIle zusammengesteIlt, die ich auffinden kOlmte. 
Da die Mitteilungen sehr zerstreut sind, bin ich sicher, daB sich die Reihe noch vergr6Bern 
lieBe. 1ch glaube jedoch, auf unbedingte VoIlstandigkeit keinen Wert legen zu miissen, 
da aIle diese toxischen und bakteriellen Erytheme mit dem echten Erythema exsu· 
dativum multiforme in keinem inneren Zusammenhange stehen. AuBerdem ist die Auf· 
fassung dessen, was als erythema-exsudativum-multiforme.ahnlich zu bezeichnen ist, 
so subjektiv, daB bei den einzelnen Autoren sehr wenig Ubereinstimmung dariiber herrscht. 
was hierher zu rechnen ist. 
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1m Gegensatze zu den Staphylokokkenpyamiden, bei denen die Krankheitskeime 
schnell in das GefaBnetz der Cutis eindringen und in deren unmittelbaren Umgebung ent­
ziindliche Veranderungen erzeugen, findet GANS bei den hamatogenen Streptodermien 
die Parasiten nur in den groBen GefaBen der Subcutis, wahrend die krankhaften Vorgange 
sich in Gewebsabschnitten abspielen, die vom Sitze der pathogenen Organismen weiter 
abliegen. Dies spricht nach GANS dafiir, daB der EntziindungsprozeB hier nicht auf die 
Streptokokken selbst, sondern 'auf Fernwirkung ihrer Toxine zuriickzufiihren ist. 

Ich habe diese Hypothese hier ausfiihrlich wiedergegeben, weil ihre Kenntnis fiir die 
Auffassung des Erythema exsudativum multiforme durch GANS nicht zu entbehren ist. 
Auf ihre kritische Wiirdigung brauche ich nicht einzugehen, da sie an anderer Stelle dieses 
Handbuches erfolgt (Bd. 9). Wir miissen uns nur klar dariiber werden, ob die Analogien 
zwischen den hamatogenen Streptodermien und dem Erythema exsudativum multiforme 
derart sind, daB die Annahme eines analogen pathogenetischen Mechanismus durch GANS 
gerechtfertigt ist. Ich glaube, daB wir hiermit doch etwas zuriickhaltend sein miissen. Der 
Vergleich mit den Befunden von E. FRAENKEL bei der Fleckfieberroseola, die GANS in diesem 
Zusammenhange heranzieht, ist insofern nicht ganz gliicklich, als hier die Lasionen der 
Arterienbaumchen stets so charakteristisch sind, daB sie differentialdiagnostisch sehr be­
stimmte, praktisch verwertbare Anhaltspunkte geben. Weder bei den Streptokokken­
pyamiden noch bei dem Erythema exsudativum multiforme haben wir derartig eindeutige, 
diagnostisch verwertbare Veranderungen vor uns. Nur die Topographie der Entziindungs­
vorgange, speziell deren Beziehungen zu dem GefaBnetz der Subcutis sind bei beiden ahulich. 
Die Ahnlichkeit ist sogar nur in den Anfangsstadien zu finden, spater unterscheiden sich 
beide Prozesse doch sehr wesentlich. Diese Tatsache allein diirfte kaum fiir die Identifikation 
geniigen. Wir haben gerade in der Dermatologie Beispiele genug, daB pathogene Keime, 
die biologisch nicht im geringsten miteinander verwandt sind, Krankheitsbilder hervorrufen 
konnen, die sich histologisch iiberhaupt nicht differenzieren lassen. Ich erinnere an die Ana­
logien zwischen tuberkuloider Syphilis, Lepra und der Tuberkulose, an die Tatsache, daB 
so gut charakterisierte Dermatosen wie das Erythema induratum und vielleicht auch der 
Lupus erythematodes zwar in der Regel durch Tuberkelbacillen, gelegentlich aber scheinbar 
auch durch d~~ verschiedensten anderen pathogenen Keime hervorgerufen werden konnen. 
Hier ist die Ubereinstimmung der atiologisch differenten Prozesse viel ausgesprochener 
als bei den Streptopyamiden und dem Erythema exsudativum multiforme. Andererseits 
fehlt uns jede experimentelle Unterlage dafiir, daB etwa verschiedene Virulenz der Strepto­
kokken oder allergische Zustandsanderungen fiir die Abweichungen im Verlauf der Erkran­
kungen maBgebend sind, wie wir dies fiir die allergischen Formen der Tuberkulose kennen. 

Es scheint mir auch beachtenswert, daB streptogene Pyamide trotz der Haufigkeit der 
Streptokokkensepsis zu den Seltenheiten gehoren. GANS konnte 1920 mit EinschluB der 
eigenen nur 15 Faile zusammenstellen. W iirden die Streptokokken als Erreger des Erythema 
exsudativum multiforme zu betrachten sein, so diirfte man erwarten, daB echte Strepto­
kokkenpyamide haufiger waren, und daB man ein Erythema exsudativum multiforme after 
im Zusammenhang mit Streptokokkensepsis fande. Beides ist bekanntlich nicht der Fall. 

Vereinzelt ist das Erythema exsudativum multiforme mit der Tuberkulo8e 
in Verbindung gebracht worden (ALLESSANDRI, OIUFFINI, OIVALLERI, GASTOU 
und KEIM, GAUCHER und NATHAN, GAUCHER, GOUGEROT und GUGGENHEIM, 
NICOLA, TRULLI u. a.). Das hieriiber vorliegende Material ist zu sparlich und 
auch zu wenig zuverlassig, urn irgendwelche Anhaltspunkte zu geben, da nicht 
nur das idiopathische Erythem, sondern alie moglichen anderen Erytheme ohne 
jeden Unterschied gefiihrt worden sind. Oft ist auch das Erythema nodosum 
gemeint, wenn von polymorphen Erythemen die Rede ist. Bei diesem muB 
alierdings, wie sich zeigen wird, vielieicht an lockere Beziehungen zur Tuberkulose 
gedacht werden. Fiir das idiopathische Erythema exsudativum multiforme 
Hebrae sind Beziehungen irgendwelcher Art zur Tuberkulose nicht nachgewiesen. 

In diesem Zusammenhange sei auch darauf hingewiesen, daB das Erythema exsudativum 
multiforme mit dem Lupus erythematodes in Zusammenhang gebracht worden ist. Bekannt 
ist der Fall GALLOWAY8, bei dem sich Erythema exsudativum multiforme und Lupus erythe­
matodes zusammen bei demselben J.Cranken fanden. Unleugbar kann auch der Lupus 
erythe~atodes dissem. eine gewisse Ahnlichkeit mit dem Erythema multiforme aufweisen. 
Diese Ahnlichkeit ist jedoch sehr oberflachlich 1 ). Beginn, Ablauf, Lokalisation usw., die 
Schwere der Allgemeinerscheinungen sind durchaus verschieden. 

Beziehungen zur Syphili8 sind wesentlich haufiger vermutet worden (ALLEN, 
AUDRY und LAURENT, BALZER, BURNIER und DROUILLY, Fox, GAUCHER, 

1) Solche FaIle werden speziell in Amerika auffallend haufig demonstriert. 

Handbuch der Hant- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 39 
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GLUCK, E. HOFFMANN, KLEBE, LIPP, MUCHA, NEUMANN, RICHARDIERE, O. ROSEN­
THAL, SCHUBERT, SIEGHEIM, STROSCHER, TANTURRI, TESTU U. v. a.). Am 
interessantesten sind die FaIle von E. HOFFMANN, STROSCHER, MUCHA, GLUCK, 
SIEGHEIM u. a., bei denen das Erythem mit manifest en Sekundarerscheinungen, 
oft mit dem ersten spezifischen Exanthem zusam,men auftrat. Es ist heute 
allgemein anerkannt, daB es sich hier urn seltene syphilitische Krankheits­
erscheinungen handelt, die auf spezifische Behandlung gut ansprechen. 1m 
iibrigen finden sich wesentliche Abweichungen von dem HEBRAschen Bilde, 
besonders hinsichtlich der Lokalisation und der typischen Umwandlung der 
Efflorescenzen. Auch scheinen rein erythematose Formen nicht so haufig zu 
sein wie Mischfalle mit ebenfalls spezifischen cutan-subcutanen Nodositaten, 
die ein Zusammentreffen von Erythema exsudativum multiforme und nodosum 
vortauschen. E. HOFFMANN, dem wir eine eingehende Schilderung verdanken, 
findet z. B. nur zwei reineFalle von Erythema-exsudativum-multiforme-ahnlichen 
Syphiliden neben vier Mischfallen und sieben rein nodosen Eruptionen, iiber die 
an anderer Stelle berichtet wird. Das sog. Erythema exsudativum multiforme 
syphiliticum, besser: Erythema-exsudativum-multiforme-ahnliches Syphilid, ist 
selten. FINGER fand es unter 350 Syphilitikern nur dreimal. SCHERBER bei 
fast 2000 Fallen sogar nur einmal. 

Tritt ein Erythema exsudativum multiforme bei latenter Syphilis oder im Spat­
stadium auf, so kann von einem Zusammenhange nicht gesprochen werden. Hier 
ist ofter behauptet worden, daB die Syphilis eine Pradisposition fUr das echte Ery­
thema exsudativum multiforme Hebrae schafft. Das ist aber durchaus unbewiesen 
und auch nicht wahrscheinlich (J ADASSOHN, JORDAN, TRAUTMANN, RIEHL U. V. a.). 

1m Jahre 1921 machte BR. BLOCH Mitteilung iiber 2 FaIle von Erythema­
exsudativum-multiforme-artigem Trichophytid. Das Exanthem hatte in bezug 
auf Lokalisation und Verlauf groBe Ahnlichkeit mit dem echten Erythema 
exsudativum multiforme. Die Entstehung bei trichophytiekranken Personen 
im AnschluB an eine intradermale Trichophytininjektion laBt kaum einen 
Zweifel daran, daB es sich urn ein spezifisches Exanthem handelt. Es ist auBer­
ordentlich selten. Das geht schon daraus hervor, daB auBer den beiden Fallen 
bisher kein neuer bekannt geworden ist. 

Es bleiben noch kurz die Beziehungen zum Gelenkrheumatismus zu besprechen. 
In der Einleitung (S. 587) wurde bereits gezeigt, daB die Annahme eines kausalen 
Zusammenhanges nicht berechtigt ist. Ich kann mich deshalb hier darauf 
beschranken zu sagen, daB gerade beim Erythema exsudativum multiforme 
Gelenkerkrankungen sehr selten sind, zweifellos seltener als beim Erythema 
nodosum. Damit erledigt sich diese hypothetische Annahme von selbst. 

Wenn wir die bisherigen Tatsachen nun noch einmal zusammenfassend iiber­
blicken, so miissen wir feststellen, daB sie in bezug auf die Atiologie keinerlei 
positive Schliisse zulassen. Die wenigen bakteriologischen Befunde bei Ery­
themen, deren Zurechnung zu der idiopathischen HEBRAschen Krankheits­
form im allgemeinen sogar nicht erwiesen ist, sind zu widersprechend und 
wiirden auch schon deshalb nicht beweisend sein, well ihnen eine groBere 
Zahl negativer Befunde gegeniibersteht (siehe dazu JADASSOHN, TEISSIER und 
SCHAEFFER U. v. a.). Die bei Infektionskrankheiten und Intoxikationen beobach­
teten Erytheme weichen von dem HEBRAschen Typus mehr oder weniger abo 
Die Erythema-exsudativum-multiforme-ahnlichen Syphilide und Trichophytide 
sind selten und durch das gleichzeitige V orhandensein typischer spezifischer 
Erkrankungen charakterisiert. Da sich bei ihnen allen Abweichungen vom 
HEBRAschen Erythem finden, konnen wir deshalb also auch die A uffassung 
nicht gelten lassen, daft das echte Erythema exsudativum multiforme in der typischen, 
HEBRA8chen Form ein Syndrom, eine reaction cutanee ist. 
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Die negativen Ergebnisse der bisherigen Untersuchungen sind aber zweifellos 
geeignet, auf indirektem Wege die Annahme zu stiitzen, daB das Erythema 
exsudativum multiforme eine selbstandige Infektionskrankheit ist. 

Fiir diese Anschauung spricht in erster Linie die Haufung der Krankheitsfalle 
zu gewissen Zeiten. FERDINAND HEBRA hat bereits die Beobachtung gemacht, 
daB die Zahl der Erkrankungen im Friihjahr und im Herbst groBer ist als sonst. 
Dies ist von anderen (DURING, JADASSOHN, JARISCH, E. LESSER, NEISSER, 
WOLFF u. a.) im wesentlichen bestatigt. worden. AuBerdem kann in manchen 
Jahren ein auffallendes, ortlich beschranktes Ansteigen der Erkrankungsziffer 
registriert werden, das von einigen Autoren direkt als epidem1:sches A uftreten 
bezeichnet worden ist. 

Die alteste Mitteilung hieriiber, der ein gut beobachtetes Material zugrunde 
liegt, stammt von GAAL. 1m Jahre 1857 trat die Krankheit in Bosnien innerhalb 
einer Gruppe von 80 asiatischen Gefangenen auf, die sich in sehr reduziertem 
Ernahrungszustande befanden. Nach dieser wurde eine Gruppe von gefangenen 
Seeleuten ergriffen und noch spater die gut genahrten, kraftigen Soldaten. 

Sehr wertvolle Beobachtungen verdanken wir weiter, wie bereits mehrfach 
erwahnt, DURING. Dieser berichtete 1896 iiber eine Epidemie von 105 Fallen, 
die er innerhalb von 17 Monaten bei Soldaten aus allen Teilen der Garnison 
Konstantinopel genau verfolgte. Auch in der Zivilbevolkerung konnte er 
Erythema exsudativum multiforme feststellen, jedoch war es hier entschieden 
weniger verbreitet als unter den Soldaten. Nach seinen Mitteilungen war das 
Krankheitsbild auch den iibrigen Arzten in Konstantinopel sehr gelaufig, da 
sie es jedes Jahr, besonders im Friihjahr und Herbst in groBerer Zahl sahen. 
Der stets gleichmaBige, nur in der Intensitat etwas verschiedene, zyklische 
Verlauf laBt ihn daran festhalten, daB es sich um wirkliche Epidemien einer 
Bxanthematischen Infektionskrankheit handelt. Ob sie kontagios ist, wagt 
DURING nicht zu entscheiden, doch berichtet er iiber 3 Falle, die in dem Kranken­
saale neu auftraten, in dem Erythemkranke untergebracht waren. 

Eine kleine Epidemie von Erythema exsudativum multiforme hat ferner 
K. HERXHEIMER in einer· Frankfurter Kaserne beobachtet. Hier erkrankte 
zunachst ein Offizier und nach ihm 14 Rekruten, deren Ausbildung in seinen 
Handen lag undo die die gleiche Kaserne bewohnten. Weitere Krankheitsfalle 
blieben erst aus, als der Leutnant fortgeschickt und sein Zimmer einer sorg­
faltigen Desiniektion unterworfen war. 

Uber epidemieartiges Auftreten des Erythema exsudativum multiforme 
berichten auch HOCHSINGER (Wien 1889), LUKASIEWICZ (Innsbruck 1896), 
KUMER (Wien 1924), LESCZYNSKI (Lemberg 1924) usw. 1 ). 

Krankenhausendemien sahen auch CHEVALLIER und TOULANT sowie TROISIER 
und GEORGE. Die Zugehorigkeit der letzteren zum idiopathischen Erythema 
exsudativum multiforme scheint mir jedoch zweifelhaft. 

Trotzdem die Zahl der Mitteilungen eine beschrankte ist, geht daraus unzweifel­
haft hervor, daB das Erythema exsudativum multiforme gelegentlich von Mensch 
zu Mensch ubertragen werden kann. In der Regel ist es dagegen nicht kontagios. 

Das Erythema exsudativum multiforme befallt mit Vorliebe jugendliche 
Individuen beiderlei Geschlechts. Der jiingste Patient, iiber den SCHLESINGER 
berichtet, war ein 4 Monate alter Saugling. Von 33 Patienten, die MACKENZIE 
zusammenstellt, befinden sich allein 19 = 57,6% zwischen 11 und 30 Jahren. 
Nur 5 = 15,2% sind alter als 40 Jahre Bei 88 Fallen, iiber die JORDAN berichtet, 
sind 40 = 45,5% zwischen 16 und 25 Jahren, nur 14 = 15,9% alter als 35 Jahre. 

1) POLLAND hat 1915 eine kleine Endemie beschrieben, bei der neben Erythema exsu­
dativum multiforme, Zoster und Purpura beobachtet wurde und die ich daher nicht be­
riicksichtigt habe. 

39* 
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HEBRA, DURING und JORDAN geben an, daB die Erkrankung Manner haufiger 
befallt als Frauen. Del' Unterschied ist jedoch nicht wesentlich, so z. B. bei 
JORDAN 48 Manner: 40 Frauen. Andere Autoren (PANICHI, MACKENZIE) finden 
das weibliche Geschlecht vorzugsweise befallen. 

Uber andere disponierende Momente ist nichts bekannt. 
Unsere Kenntnisse uber die Pathogenese sind vi:illig unzureichend. In del' 

englischen und amerikanischen, weniger in del' deutschen Literatur spielt zur Zeit 
die Frage eine Rolle, ob del' mutmaBliche Erreger des Erythema exsudativum 
multiforme von einem Eiterherde aus in den Kreislauf gelangt, speziell von 
del' erkrankten Tonsille, oft auch von Zahnfisteln o. a. (focal infection). 
Derartige Vermutungen s!nd ubrigens schon VOl' Jahren von SCHILLING (zit. 
bei JARISCH-MATZENAUER) u. a. geauBert worden, sind jedoch bisher nicht 
bewiesen. Beim echten Erythema exsudativum multiforme erkrankt im 
allgemeinen die Rachenschleimhaut nicht primar. Eine Verknupfung mit 
Angina finden wir wesentlich of tel' beim Erythema nodosum. Wir finden sie 
auch bei septischen Erythemen. Gerade hier kann die erkrankte Tonsille 
vielleicht als Eintrittspforte fur die pathogenen Keime betrachtet werden. 
Es ist mi:iglich, daB es sich in derartigen Fallen urn leichte septische Er­
krankungen handelt, die einen gutartigen, dem Erythema exsudativum ahn­
lichen Verlauf haben (s. JADASSOHN). 

Es ist aber selbstverstandlich auch nicht schwierig, bei echten HEBRAschen 
Erkrankungsfallen einen mutmaBlichen "focus" zu finden, wenn man danach 
sucht. Del' Beweis, daB hier wirklich del' primare Herd, die Eintritts­
pforte, ihren Sitz hat, ist jedoch niemals mit Sicherheit zu fiihren. Heilt 
namlich das Erythem nach Entfernung del' eitrig erkrankten Tonsille, des 
schlechten Zahnes usw. ab, so ist damit nicht gesagt, daB das immer die 
Folge des Eingriffes ist. Zweifellos verdient die Frage der Herdinfektion gri:iBte 
Beachtung. Ein sicheres Urteil uber ihre Rolle kann man sich jedoch erst bilden, 
wenn ein kritisch gesichtetes, gut beobachtetes, genugend groBes Material vor­
liegt, von dem sorgfaltige, ins einzelne gehende Erhebungen zuganglich sind. 
Zur Zeit mussen wir die Hypothese del' "focal infection" in del' Form, wie sie 
von den Amerikanern und Englandern nicht nur fiir die Erytheme, sondern auch 
fur den Lupus erythematodes, fUr die Ekzeme, fur den Gelenkrheumatismus usw. 
verfochten wird, mit groBter Reserve aufnehmen. Nach neueren Untersuchungen 
(STOHR, FEIN u. a.) muB man sich fragen, ob der Gedanke der "focal infection" 
beziiglich del' Tonsillen nicht uberhaupt von falschen Voraussetzungen ausgeht. 

Auch fiir die typische Lokalisation und die symmetrische Anordnung des 
Exanthems ist keine Erklarung zu geben (s. JADASSOHN). 

4. Diagnose. 
Die Feststellung eines echten Erythema exsudativum multiforme Hebrae 

ist im allgemeinen nur auf Grund einer liingeren Beobachtung8zeit moglich. Del' 
akute Beginn mit papulosen Bildungen, die sich schnell vergri:iBern, im Zentrum 
einsinken und abblassen, und dann annulare oder (durch Konfluenz) poly­
zyklische und serpiginose Figuren bilden, das AufschieBen von Blaschen, das 
Auftreten in Schuben und die symmetrische Lokalisation an gewissen Pra­
dilektionsstellen (Handrucken, Streckseiten del' Unterarme usw.) geben schon 
nach einigen Tagen geniigend Anhaltspnnkte, urn andere Dermatosen auszu­
schlieBen. Nul' selten diirfte eine einmalige, fluchtige Untersuchung ausreichen, 
urn die Diagnose vollig sicherzustellen, und zwar hi:ichstens dann, wenn sich bei 
vorgeschrittener Erkrankung infolge von Nachschiiben neben Efflorescenzen, 
die bereits in Riickbildung begriffen sind, in buntem Durcheinander frische 
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Eruptionen finden. - Das Vorhandensein schwerer innerer Erkrankungen und 
ungiinstiger Verlauf spricht gegen idiopathisches Erythem, wenn nicht gerade 
ein zufalliges Zusammentreffen vorliegt. 

Differentialdiagnostisch kommen in erster Linie toxische Erytheme in Betracht. 
TIber diese ist das Notwendige bereits auf Seite 607 gesagt worden. Ich kann 
mich daher hier darauf beschrankenanzudeuten, daB die erythematosen Toxiko­
dermien in bezug auf ihre Entwicklung, auf die Lokalisation usw. fast immer 
geniigend Abweichungen zeigen, die schon nach wenigen Tagen die Diagnose 
sichern. AuBerdem ist auch vielfach - so z. B. bei den medikamentosen Ery­
themen - von vornherein der Verdacht eines atiologischen Zusammenhanges 
mit dem Arzneimittel naheliegend. 

Dieselben Differenzen in bezug auf Lokalisation und Verlauf haben wir bei 
den infektiosen Erythemen [bei septischen Prozessen, bei manifester Sekundar­
syphilis, bei Gonorrhoe, bei Trichophytie und im Verlauf von allen moglichen 
akuten Infektionskrankheiten wie Cholera, Typhus, Grippe usw. (S. 608-610 ] 
kennen gelernt. Auch diese lassen sich deshalb fast immer in kurzer Zeit 
von dem idiopathischen Erythema exsudativum multiforme unterscheiden, 
besonders da zur Zeit des Auftretens oft spezifische Krankheitserscheinungen 
bestehen, die auf die richtige Spur fiihren. 

Bei den septischen Erythemen, den Pyamiden, ist auBerdem die bakterio­
logische Untersuchung zur friihzeitigen Sicherung der Diagnose oft von groBtem 
Wert. Finden sich im Blute oder in den Efflorescenzen bekannte pathogene 
Mikroorganismen, so kann nach dem heutigen Stande unseres Wissens das Ery­
thema exsudativum multiforme mit Sicherheit ausgeschlossen werden. Ein 
einmaliger negativer Befund laBt sich nicht immer mit Sicherheit fUr die Diagnose 
idiopathisches Erythema exsudativum multiforme verwerten (siehe BIBERSTEIN 
und FISCHER). Daher soUte in jedem zweifelhaften FaUe eine mehrmalige Unter­
suchung vorgenommen werden. 

Auch die histologische Untersuchung gibt in der Hand des erfahrenen Dermato­
Histologen wichtige differentialdiagnostische Anhaltspunkte (s. S. 604 ff.) und 
sollte daher, wo Zweifel bestehen, nach Moglichkeit zu Hilfe genommen werden. 

Die Unterscheidung von akuten exanthematischen Infektionskrankheiten duITte kaum 
einmal Schwierigkeiten bereiten. Bei Scharlach, Masern, Riiteln, V aricellen, Variola, bei 
der DUlrns-FrLATowschen Krankheit (Vierte Krankheit, Skarlatinella) lassen z. B. das 
Auftreten fast ausschlieBlich im Kindesalter, die epidemische Ausbreitung, typische Pro­
drome, schwere Allgemeinerscheinungen, einheitlicher Aufbau des Exanthems usw. wohl 
niemals ernstliche Zweifel an der Natur der Erkrankung aufkommen. Einzig und allein 
das sog. Erythema infectiosum (Megalerythema epidemicum) nimmt Formen an, die mit 
Erythema exsudativum multiforme ahnlich sind. Der schnelle Ablauf der Erkrankung, 
das fruhe und ausgedehnte Ergriffensein des Gesichts und die geringe Beteiligung der 
Handrucken, das Fehlen von Blasenbildung geben aber auch hier - abgesehen von dem 
epidemischen Auftreten - differentialdiagnostisch recht gute Anhaltspunkte. 
- Weiter sind vom Erythema exsudativum multiforme die chronisch verlaufenden nicht 
typischen Erytheme: Das Erythema simplex gyratum (JADASSOHN), das Erythema micro­
gyratum persistens (STREMPEL), das Erytheme papulocircinee migrateur et chronique 
(DARIER), das Erythema chronicum migrans (B. LIPSCHUTZ) zu differenzieren, deren Be­
sprechung im Anhang folgt. Auch hier finden sich wesentliche Abweichungen in bezug 
auf Lokalisation und Verlauf, die gerade zu ihrer Absonderung Yom HEBRAschen Erythem 
Veranlassung gegeben haben. 

Die von K. HERXHEIMER und SCHMIDT als Erythema exsudativum multiforme vegetans 
und von LIPSCHUTZ als Erythema bullosum vegetans bezeichneten Einzelfalle stehen 
dem Erythema exsudativum multiforme so nahe, daB man sie vielleicht als Varietat des 
HEBRAschen Erythems auffassen kiinnte. Dagegen glaube ich die von BAADER als Dermato­
stomatitis bezeichnete Erkrankung wegen der auBerordentlichen Schwere der Allgemein­
erscheinungen und der atypischen Lokalisation vorlaufig abseits stellen zu mussen (s. S. 660). 

Schwierigkeiten macht in manchen Fallen die Differentialdiagnose zwischen Erythema 
exsudativum multiforme und manchen Formen der Urticaria. Bei dieser ist der regellose 
Verlauf, der kaum fehlende, intensive Juckreiz, die Prominenz der Quaddeln und Plaques 
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- die allerdings bei den erythematosen Formen fehlt -, die atypische Lokalisation, die 
asymmetrische Verteilung und das Ausbleiben der typischen Metamorphose wichtig. 

Auf den ersten Blick kann auch einmal ein Erythema pernio an den Handen und 
BiiBen dem Erythema exsudativum multiforme ahnlich sein. Auch hier gibt der Verlauf 
(bei Pernio chronisch, beim Erythema multiforme akut), sowie das Auftreten von Erythem­
eruptionen an anderen Stellen schon in wenigen Tagen Hinweise nach der einen oder 
anderen Richtung. AuBerdem konnen gelegentlich die Schleimhauterscheinungen des 
Erythema exsudativum multiforme den Ausschlag geben. 

Auch der disseminierte Lupus erythematodes muB differentialdiagnostisch in Betracht 
gezogen werden, speziell wenn er mit akuten, schubartigen Exazerbationen verlauft. 
Hierbei konnen zunachst erythematose und vesiculOse oder bullose Efflorescenzen in 
groBer Zahl auf den Streckseiten der Unterarme und der Handriicken auftreten. Diese 
Schiibe gehen aber mit auBerordentlich schweren Allgemeinstorungen einher. AuBerdem 
kombinieren sie sich vielfach mit hamorrhagischen Erscheinungen. Nach Abklingen der 
akuten Symptome treten die typischen Efflorescenzen des Lupus erythematodes mehr in 
den Vordergrund: Derb infiltrierte, livide, prominente, oft konisch zugespitzte, in der 
Mitte gedellte, schuppende, nach langerem Bestande mit Atrophie und starker Pigmenta­
tion abheilende Knotchen. 

Verwechslung mit der Pellagra diirften praktisch wohl kaum in Betracht kommen, 
doch sind hier von MERK u. a. Erythema-exsudativum-multiforme-ahnliche Bilder be­
schrieben worden. Das Auftreten der Pellagra auf den unbedeckten Hautpartien (Hand­
riicken, Gesicht), die fehlende Umwandlung der Eruptionen, das sehr charakteristisehe 
CAsALsche Halsband machen die Diagnose nicht schwierig. 

Die Dermatitis herpetitormis DUHRING unterscheidet sieh Yom Erythema exsudativum 
multiforme durch die Mischung von papulosen, urticariellen und rein vesiculosen mit den 
erythematosen Eruptionen. Bei ihr fehlt der Pruritus oder die Schmerzhaftigkeit nur 
selten. Ferner werden Schleimhauteruptionen nur ganz ausnahmsweise angetroffen. AuBer­
dem ist ihr Verlauf ausgesprochen chronisch. 

Verwechslung mit Pemphigus diirfte nur in ganz seltenen Fallen moglich sein, da hier 
die Primarefflorescenzen Blasen sind, die meist auf gesunder Haut stehen und ganz irregular 
auftreten. AuBerdem ist der schwere und chronische Verlauf des Pemphigus zur Unter­
scheidung durchaus ausreichend. 

Auch die pemphigoiden Atfektionen (Pemphigoid der Neugeborenen und Kinder, Derma­
titis exfoliativa neonatorum RITTER, pemphigoide Sepsis) diirften differentialdiagnostisch 
kaum in Betracht kommen. 

Selten kann die Lokalisa tion einer Impetigo contagiosa an den Handriicken zu Verweehs­
lungen AulaB geben. Hier fiihrt die asymmetrische Lokalisation, die Form und Vergang­
lichkeit der Blaschen, in denen stets Streptokokken oder (seltener) Staphylokokken gefunden 
werden, die Ausbildung seroser oder eitriger Krusten, die Ausbreitung durch Autoinfektion 
sehr leicht zur richtigen Erkennung. 

In manchen Fallen von Erythema exsudativum multiforme kann man 
zuerst sehr wohl im Zweifel sein, ob ein syphilitisches Exanthem vorliegt. Wenn 
wir ganz von den spezifischen Erythema-exsudativum-artigen Syphiliden ab­
sehen, so sind hier die auf S. 597 erwahnten Lokalisationen des Erythema exs1lda­
tivum multiforme an den Genitalien zu nennen, die gelegentlich mit Erscheinungen 
auf der Mundschleimhaut zusammen die einzigen krankhaften Veranderungen 
darstellen 1). Die klinischen Erscheinungsformen lassen oft nur dann eine exakte 
Differenzierung zu, wenn man neben Erosionen intakte Blasen antrifft. Sonst 
kann das Vorhandensein von Epithelfetzen an den Randern, die cyanotische 
Farbung der Efflorescenzen des Erythems olier die kupferrote Farbe der syphi­
litischen Krankheitsprodukte, das Auffinden einer Initialsklerose oder ihrer 
I~este, eines indolenten Bubo auf die richtige Fahrte fiihren. In zweifelhaften 
Fallen gibt die Untersuchung auf Spirochaten und die Serumreaktion fast 
immer einwandfreie Resultate. 

Ausfiihrlicher miissen wir zu der Frage Stellung nehmen, ob die Schleim­
hanterscheinungen des Erythema exsudativum multiforme charakteristisch genug 
sind, urn differentialdiagnostisch sicher verwertbare Anhaltspunkte zu geben. 
Dies wird von einigen Autoren, speziell von LUKASIEWICZ, GLAS, KREN und 
TRAUTMANN bejaht. 

1) leb mochte die Frage offen lassen, ob es sich in diesen Fallen wirklich um das idio­
pathische Eryt,hema eXf'udativum multi forme handelt-o 
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LUKASIEWICZ gibt z. B. folgende differentialdiagnostischen Merkmale an: Die Schleim­
hauteruptionen des Erythema exsudativum multiforme unterscheiden sich von Pemphigus­
b~sen durch die Akuitat, den oberflachlichen Sitz, das periphere Fortschreiten und die rasche 
Uberhautung. Die Pemphigusblasen sind auBerdem groBer. Yom Zoster der Mundhohle 
sind die Erythemblaschen durch ihre beiderseitige Ausbreitung (im Gegensatz zu der Ein­
seitigkeit der Zosterblaschen) und das Fehlen von N euralgien zu unterscheiden, von syphi­
litischen Plaques durch das Vorhandensein von Infiltraten. Nur mit der ebenfalls akut 
auftretenden Stomatitis aphthosa ist groBe Ahnlichkeit vorhanden, die sich allerdings dadurch 
verringern soll, daB bei dieser pseudomembranose Auflagerungen vorkommen (die sich aber 
doch auch beim Erythema exsudativum multiforme finden i). 

Die Difjerentialdiagnose gegen syphilitische Schleimhauterscheinungen ist wegen ihrer 
praktischen Wichtigkeit vielfach Gegenstand der Diskussion gewesen. Nach J. SCHAFFER, 
TRAUTMANN, KREN u. a. ist hier folgendes zu beriicksichtigen: 

1. Die papulosen Formen des Erythema exsudativum multi/orme unterscheiden sich von 
den papulosen Syphiliden im wesentlichen durch ihre Farbe. Wahrend sich die syphilitische 
Papel bald weiBlich verfarbt, sind die Erythempapeln lebhaft rot bis violett. TRAUTMANN 
gibt auBerdem Unterschiede in der Struktur an: Erythempapel = gesteigerte Exsudation 
in den obersten Coriumschichten; syphilitische Papel = kompaktes Zellinfiltrat. 1ch be­
zweifle, daB diese praktisch von groBem Wert sind. Ebenso ist die Neigung der Erythem­
papeln zur peripherenAusbreitung und zur Konfluenz nur ganz ausnahmsweise differential­
diagnostisch zu verwerten. 

2. Bei den ulcerosen Schleimhautprozessen des Erythema exsudativum multiforme 
kommen differentialdiagnostisch in erster Linie syphilitische Schleimhautplaques, selten 
ulcerose tertiare Schleimhautsyphilide und ganz ausnahmsweise vielleicht Initialsklerosen 
in Betracht. Als charakteristisch fiir das Erythema exsudativum Imtiti/orme wird von den 
Autoren angegeben: 

a) Die akute Entstehung; 
b) die Flachheit der Geschwiire; 
c) der weiche, matsche, speckige Belag, der an der Unterlage fest haftet, die bei dessen 

Ablosung leicht blutet; 
d) das V orhandensein von gequollenen Epithelfetzen an den Randern als Resten der 

ehemaligen Blasendecke; 
e) der rote Hof; 
f) die Ndgung zum peripheren 'Vachstum und zur Konfluenz; 
g) das schubweise Auftreten; 
h) die gute Heilungstendenz; 
i) die Schmerzhaftigkeit. 

Demgegcniiber gilt fiir die spezi/ischen Plaques opalines: 
a) Es liegt ein beetartiges Infiltrat zugrunde; 
b) die graue, durchscheinende Farbe des Epithelbelages. Dieser laBt sich ohne Anwen-

dung von Gewalt iiberhaupt nicht ablOsen; 
c) Fehlen von Blasenresten; 
d) Fehlen des roten Hofes; 
e) keine Neigung zu peripherem Wachstum; 
f) kein schubweises Auftreten; 
g) keine spontane Heilungstendenz; 
h) keine Schmerzhaftigkeit. 
Tertilirsyphilitische Geschu;iire sind kraterformig und gehen mehr in die Tiefe. 1m Beginn 

ist noch deutlich die vorgewolbte Knotenform zu erkennen. Die ausgebildeten Ulcerationen 
sind scharf begrenzt, haben unterminierte Rander, es fehlt der rote Hof, das schubweise 
Auftreten, die Heilungstendenz und die Schmerzhaftigkeit. 

I nitialsklerosen diirften nur sehr selten, am ehesten im Beginn, zu Verwechslungen 
mit Schleimhautprozessen des Erythema exsudativum multiforme AnlaB geben. Sie sind 
im Gegensatz zu diesen meist in der Einzahl oder sonst doch in nur ganz wenigen Exemplaren 
vorhanden. Ihre schade Begrenzung, die harte Konsistenz, die "lackierte" Oberflache, die 
Schmerzlosigkeit, die langsame Entwicklung, die fehlende Heilungstendenz und die Aus­
bildung des regionaren Bubos geben ausreichende Unterscheidungsmerkmale an die Hand. 

Alle die.se dijjel'entialdiagnostischen Richtlinien sind jedoch liickenhaft. Sie 
nehmen keine Riicksicht auf die vielen "symptomatischen" El'ytheme, die auf del' 
111 undschleimhaut E1"Osionen und Ulcemtionen setzen kOnnen. Rier sind in erster 
Linie viele medikamentose Ausschliige zu erwahnen, z. B. nach Antipyrin, 
Antifebrin, Phenacetin, Chinin, Salicylsaure, Salipyrin, Quecksilber usw. 
Sind bei diesen schon die Rauterscheinungen gelegentlich kaum vom echten 
Erythema exsudativum multiforme zu unterscheiden, so gilt dies in erh6htem 
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MaBe fUr die Schleimhautveranderungen, deren Formenreichtum geringer ist 
wie der der Hauterscheinungen, und deren Entwicklung daher auch weniger 
charakteristisch ist. AuBer bei den medikamentosen Erythemen kommen auch 
bei schweren 8epti8chen Erythemen Veranderungen der Mundschleimhaut vor, 
die sich von denen des Erythema exsudativum multiforme nicht immer mit 
Sicherheit unterscheiden lassen. 

Da wir es fUr unbedingt geboten balten, diese sekundaren Erytheme vom 
Erythema exsudativum multiforme zu trennen, so konnen wir nicht umhin, 
festzustellen, daB die Schleimhauteruptionen des Erythema eX8udativum multi­
forme 8ich nicht eindeutig difterentialdiagno8ti8ch abgrenzen las8en. 

Daraus ergibt sich zwanglaufig, daf3 wir den Angaben ver8chiedener Autoren 
uber ein solitiires Erythema exsudativum multiforme der Mundschleimhaut 
ablehnend gegenuber8tehen 1). 

Das gleiche gilt fUr die Veranderungen der Bindehaut. Auch sie lassen sich ohne 
Kenntnis der Hauterscheinungen nicht mit Sicherheit diagnostisch verwerten. 

Die Diagno8e des echten HEBRA8chen Erythema eX8udativum multiforme ist 
eben aUein auf Grund der typi8chen Entwicklung und Metamorpho8e der Haut­
er8cheinungen zu stellen. N ur durch diese unterscheidet es sich hinlanglich 
von den polymorphen Erythemen mit bekannter Xtiologie. 

5. Prognose. 
Die Prognose des echten Erythema exsudativum multiforme ist stets durch­

aus giinstig. Schwere innere Komplikationen kommen, entgegen der friiher 
verbreiteten Ansicht, nicht vor. Die Todesfalle von DE AMICIS, WELANDER, 
ARULLANI u. a. sind nicht auf das idiopathische Erythema exsudativum multi­
forme zuriickzufiihren. Die Unterscheidung einer benignen und malignen Form 
ist daher ebenfalls nicht berechtigt. 

6. Therapie. 
Lokal sind hochstens symptomatische MaBnahmen notwendig, in vielen 

Fallen sind selbst diese iiberfliissig. Schutz vor auBeren Schadlichkeiten, vor 
Sekundarinfektionen ist das einzige, was erforderlich erscheint. Hierzu sind 
kiihlende Umschlage (die auch starkere subjektive Beschwerden giinstig be­
einflussen), spirituose Waschungen, Puder, indifferente Trockenpinselungen oder 
Pasten ausreichend. Eine spezifische Wirkung auf den KrankheitsprozeB ist 
nicht zu erwarten. 

Wichtiger ist die Allgemeinbehandlung. Der Salicylsaure wird von CASPARY, 
JADASSOHN, JARISOH, NEISSER, TH. VEIEL U. v. a. eine sehr prompte, vielleicht 
sogar spezifische Wirkung nachgeriihmt, besonders wenn sie in groBen Dosen 
gegeben werden. BROOQ, HAUSHALTER, VILLE MIN u. a. empfehlen Jod. Dieses 
ist jedoch nach DARIER, HALLOPEAU und LEREDDE nicht empfehlenswert, soIl 
sogar eher schadlich wirken. Von einer desinfizierenden Behandlung des Darm­
kanals (Kalomel, Menthol, Naphthalin u. a. m.), die friiher gel'll eingeleitet wurde, 
ist kein Nutzen zu erwarten. 1hre Empfehlung stammt noeh aus del' Zeit, 
da man die symptomatischen Erytheme nicht vom HEBRAschen Erythem 

1) Der Vergleich des "solitaren Erythema exsudativum multiforme der Mundschleim­
haut" mit der Scarlatina sine exanthemate (JORDAN) ist nicht ohne Zwang durchzufiihren. 
Die Scharlachangina, die Himbeerzunge, die nachfolgende Schuppung gibt beim Scharlach 
stets sichere Anhaltspunkte. Entsprechende fehlen beim Erythema exsudativum multiforme 
vollstandig. Gerade der von JORDAN als isoliertes Erythema exsudativum multiforme der 
Lippenschleimhaut mitgeteilte Fall erscheint mir durchaus nicht einwandfrei und ist 
daher sehr geeignet, die diagnostischen Schwierigkeiten ins rechte Licht zu setzen. 
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trermte, und die atiologische Rolle der Autointoxikationen wesentlich iiber­
schatzte. Auch von diatetischen MaBregeln, wie sie z. B. von ROBIN empfohlen 
werden, ist nichts zu hoffen. 

Von Medikamenten sind auBer der Salicylsaure empfohlen worden Salol 
(NEISSER), Phenacetin, Antifebrin, Antipyrin (JARISCH, ZUMBUSCH u. a.), Aspirin 
(ZUMBUSCH, DARIER, DREYER u. a.), Melubrin (WERTHER), Cylotropin (HITSCH­
MANN), Adrenalin (GARCEAU, GRANVILLE, WINKLER u. a.), Natrium caco­
dylicum (CUTHERTSON), Calcium lacticum (VERNET und JAMIESON), Calcium 
chloratum (DARIER). Die Angabe FISCHLS, daB Salvarsan gunstig wirkt, wird 
yon SCHERBER bestatigt, wahrend GLASGOW keinen Nutzen davon sah. LAIN 
empfiehlt Rontgenstrahlen, GOUIN und BIENVEINUE loben Rontgenbestrah­
lungen des Halssympathicus, WINKLER elektrostatische Behandlung. Erwahnt 
sei auch die Angabe von J. MULLER, daB Gonargin, Opsonogen und Leukogen 
gunstig wirken. Ein Urteil uber alle diese Mittel abzugeben ist kaum moglich, da 
der Verlauf des Erythema exsudativum multiforme an sich schon sehr gutartig ist. 

Zum SchluB erwahne ich noch die amerikanische und englische Empfehlung 
der Entfernung eitrig erkrankter Tonsillen, des kranken Zahnes usw. Auch 
hieriiber ist noch kein endgultiges Urteil abzugeben (s. S. 612). 

B. Erythema nodosum. 
1. Klinik. 

Das Erythema nodosum wird im Gegensatze zum Erythema exsudativum 
multiforme in der Regel von schwereren Storungen des Allgemeinbefindens ein­
geleitet. 

Dber die InkubatlOn lassen sich auf Grund der an anderer Stelle zu besprechenden 
Familien- und Hausendemien ziemIich bestimmte Angaben machen. Sie dauert nach 
GUEISSAZ 3-14 Tage, nach HEGLER 9 Tage, nach LENDON 1-9, durchschnittlich 4 Tage, 
nach SmWLTHESS 10-20 Tage, nach W. L. SYMES 2 Wochen, nach J. O. SYMES 10 bis 
14 Tage usw.l). 

Prodrome fehIen nur in den leichtesten Fallen. In der Regel tritt remittierendes Fieber 
bis zu 39 0 auf, das entweder gleich yom ersten Tage an in voller Hohe einsetzt, und dann 
von einem Schtittelfrost eingeleitet werden kann, oder auch allmahlich ansteigt. Fieber, 
Appetitlosigkeit, vermehrter Durst, Kopfschmerzen, SchIafIosigkeit, zunehmende HinfaIlig­
keit lassen tiber die Entwicklung einer schweren AlIgemeinerkrankung keinen Zweifel. 
Haufiger als beim Erythema exsudativum multiforme geht eine follikuliire Angina der Erup· 
tion einige Tage voraus. BUCHER beobachtet sie 7 mal bei 44 Fallen, COMBY 13 mal bei 
172 Fallen, CROZAT 3 mal bei 15 Fallen, GUEISSAZ 15 mal bei 300 Fallen, HEGLER 9 mal bei 
45 Fallen, LEND ON bei 160/ 0 seiner FaIle, MACKENZIE hebt ihr haufigesVorkommen hervor 
usw. Unbestimmte 111uskel- und Gelenkschmerzen, speziell in der Schienbeingegend, den 
FuB-, Knie- und Handgelenken, sind schon im Prodromalstadium keine SeItenheit. Auch 
geringfiigige katarrhalische Erscheinungen von seiten der Respirationsorgane konnen 
gelegentlich beobachtet werden (Husten ohne objektiven Lungenbefund). Bei Kindem 
stehen auBerdem haufig gastrointestinale StOrungen im Vordergrunde: Dbelkeit, Erbrechen, 
belegte Zunge, Obstipation, manchmal auch Durchfalle. Es kann sich ein schwerer typhoser 
Zustand entwickeln, der in erster Linie an Grippe oder Abdominaltyphus denken laBt. 
Eine sichere Diagnose ist bei dem vielgestaltigen Symptomenbilde naturgemaB nicht mog­
lich, bevor die charakteristische Eruption der UngewiBheit ein Ende macht. In einem Teile 

') WALLGREN nimmt auf Grund seiner Beobachtungen, auf die noch verschiedentlich 
eingegangen wird, an, daB die Inkubationszeit des Erythema nodosum wesentlich langer 
ist. Er geht dabei von der bisher nicht gentigend fundierten An~icht aus, daB das Erythema 
nodosum vorwiegend Individuen befiiJlt, die frisch mit Tuberkulose infiziert sind, und daB 
es anzeigt, daB der Organismus allergisch geworden ist. Als Inkubationszeit betrachtet 
WALLGREN daher nicht die Zeit, die zwischen zwei in der gleichen Familie usw. vor­
kommenden Erythemerkrankungen liegt" sondem die Zeit zwischen der mutmaf31ichen 
Injektion mit Tuberkulose und dem Ausbruch des Erythems, die nach seinen Beobachtungen 
3-7 Wochen betragen soIl. Auf eine Kritik dieser Annahme soIl an anderer Stelle ein­
gegangen werden. Hier sei nur gesagt, daB sie vorlaufig noch der Bestatigung entbehrt. 
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der Faile kann ein mehrtagiges fieberfreies Interva.il die Prodromalperiode beendigen und 
dem Ausbruch der Erythemkrankheit vorhergehen. 

DieDauer der Prodrome wechselt. Haufig erscheint das Erythem schon nach 2-3 
Tagen, doch kann sich dieEruption bis zu 1 oder sogar 2W ochen und mehr verz6gern. 

Abb. 10. Erythema nodosum. 
(Moulage der Breslauer Hautklinik, 

Geheimrat JADASSOHN.) 

Der Ausbruch des Exanthems 
erfolgt dann meist sehr akut. An 
der Streckseite der Unterschenkel 
treten symmetrisch innerhalb 
weniger Stunden erbsen- bis wal­
nu13gro13e, derbe, lebhaft rot ge­
farbte, meist iiber das Hautniveau 
erhabene, flache bis halbkugelige, 
auf Druck (selten auch spontan) 
schmerzhafte Knoten auf. Diese 
sind unscharf begrenzt. Ihre Rand­
partien sind 6demat6s. Haufig geht 
das Odem auch auf die nahere Um­
gebung iiber. Bei etwas dichterem 
Stande der Knoten ist daher speziell 
die Haut iiber der ganzen Tibiakante 
starker geschwollen. Die Knoten 
zeigen keine merkbare Wachstums­
tendenz. Ebenso neigen sie nicht 
zur Konfluenz. Manchmal finden 
sie sich in geringer Zahl. In anderen 
Fallen sind sie reichlicher festzu­
stellen (15--20-30 und mehr). 

Die frisch entstandenen Knoten 
bleiben 2-3 Tage unverandert be­
stehen. Dann werden sie allmahlich 
£lacher. Ihre Konsistenz nimmt abo 
Das helle Rot geht, yom Zentrum 
aus nach der Peripherie zu fort­
schreitend, in ein mehr und mehr 
livides Blaurot iiber und macht bei 
weiterer Involution Farbenverande­
rungen durch, die denen eines in 
Resorption befindlichen Hamatoms 
ahnlich sind (braun, gelb, griin). 
Daher auch die treffende Bezeich­
nung Dermatiti8 contu8iformi8. In 
P/2-2 Wochen pflegt v611ige Ab­
heilung ohne Narben eingetreten zu 
sein. Es kann nun noch fiir langere 
Zeit eine leichte Pigmentierung und 
selten eine geringfiigige Schuppung 
zuriickbleiben. 

Innerhalb der ersten beiden 
W ochen oder auch noch langer 
treten - oft einzeln, ohne be­
stimmten Typus, oft aber auch in 
Form von Schiiben -, immer noch 
neue Knoten auf, die zu ihrer 
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Riickbildung die gleiche Zeit beanspruchen. Dadurch zieht sich die Krankheit 
iiber 3-6 Wochen, selten noch Hinger hin. 

Sehr charakteristisch ist auch fiir das Erythema nodosum die Lokali­
sation: Immer sind die Streckseiten der Unterschenkel befallen. Die ersten 
Knoten erscheinen ge\vohnlich an beiden Tibiakanten. In vielen Fallen bleiben 
sie auf die Unterschenkel iiberhaupt beschrankt [GORLITZ 66,7%, COMBY (bei 
172 Fallen) 60,5%, beide bei Kindern; bei Erwachsenen (siehe unten) vielleicht 
noch haufiger]. 1m weiteren Krankheitsverlaufe konnen aber auch an den 
Streckseiten der Unterarme Erythemknoten auftreten, die hier nach JARISCR, 
HEGLER u. a. mit Vorliebe langs der Ulna ihren Sitz haben. Von den Unter­
schenkeln aus geht das Exanthem zuweilen auf die FufJrucken, seltener auf die 
Oberschenkel iiber. Auch die Glutaalregion kann befallen sein. Die Oberarme 
sind weniger haufig Sitz von Erythemeruptionen. V orkommen VOil Knoten 
auf den Handriicken habe ich nur von SCRULTRESS erwahnt gefunden. Von 
anderen Autoren wird es direkt bestritten. Am Rumpf und im Gesicht finden 
~ie sich als groBte Seltenheiten, namentlich bei schweren und sehr ausgebreiteten 
Fallen (HEGLER, Wangen und N ase; KAPOSI, Augenlid; PFEIFFER, Kinn; 
SCHLESINGER, Stirn; auBerdem BUCRER, SCRULTRESS). Ubergreifen des Exan­
thems auf die Beugeseite der Unterschenkel ist selten, aber nicht ganz ungewohn­
lich. Beginn an den Unterarmen und alleinige Erkrankung derselben (COMBY 

einmal bei 172 Fallen) diirfte dagegen in bezug auf seine Zugehorigkeit zum 
echten Erythema nodosum zweifelhaft sein. 

Nach einer Angabe von GORLITZ scheint die universelle Ausbreitung des 
Knotenausschlages bei Kindern haufiger als bei Erwachsenen vorzukommen. 

Wahrend die Eruption gewiihnlich symmetrisch ist, sah COMBY in 2 Fallen 1milaterale 
liJrkrankung (Zugehiirigkeit zum idiopathischen Erythema nodosum fraglich). 

Die K noten sind an den Armen im allgemeinen kleiner als an den Beinen. Auch im Gesicht 
und am Rumpf verlieren sie ihre charakteristische Form. Hier sind sie nach SCHULTHESS 
den Eruptionen des Erythema exsudativum multiforme ahnlich. KUHN und HEGLER 
geben an, daB dieKnoten bei den Nachschuben ebenfalls kleiner, mehr papuliis seinkiinnen. 

HEGLER sah bei einem Erythemschub am Vorderarm am 18. Krankheitstage die alten 
Knoten am Schienbein wieder aufflammen. 

Von einzelnen Autoren (BUCHER, LENDON, LEWIN, SCHLESINGER u. a.) wird angegebcn, 
daB sich auf den Knoten Phlyktanen bilden kiinnen. Es scheint mir jedoch zweifelhaft, 
ob es sich bei diesen sehr sparlichen Befunden um idiopathische Krankheitsformen handelt. 

E. HOFFMANN konnte an Knoten, die am Unterschenl{CI saBen, einen kurzen, phlebi­
tischen Strang £lihlen. 

KAPOSI erwahnt, daB die Knoten sich gelegentlich nicht so derb wie gew6hnlich, sondern 
weich-elastisch anfuhlen, so daB sie fur einen entzundlichen AbsceB gehalten werden 
kiinnen. Ahnlichen Angaben begegnet man auch sonst vereinzelt in der Literatur. Die 
sparlichen Mitteilungen in der arteren Literatur uber eitrigenZerfall undN ekrose der Erythem­
lmoten (HARDY, DEMJlIE, HAUSHALTER, WAGNER u. a.) miissen als unzutreffend zuriick­
gewiesen werden, seitdem es sich gezeigt hat, daB es sich hier in erster Linie um hamatogene 
Staphylo- (und seltener Strepto-) derrnien sowie urn nodiise Syphilide, gelegentlich auch urn 
metastatische gonorrhoische Exantheme, sowie urn Jod- und Bromexantheme handelt. 

Eine sehr wichtige Frage ist die nach dem Vorkommen von Hamorrhagien 
in den Erythemknoten. Es ist sehr naheliegend, dies aus dem typischen Farb­
wechsel der Erythemknoten zu schlieBen. Die histologischen Untersuchungen 
haben ja auch ergeben, daB hamorrhagische Entziindungsprozesse in den Knoten 
des echten Erythema nodosum nicht auBergewohnlich sind. Es erscheint mir 
zwar nicht entschieden, ob die in der Tiefe des Gewebes gelegenen Blutungs­
herdchen sich klinisch iiberhaupt geltend machen konnen; von grundsatzlicher 
Bedeutung ist jedoch, dafJ Knotenausschliige, die von Anfang an hamorrhagisch 
sind oder es sehr fruhzeitig werden, unzweifelhaft vom echten Erythema nodosum 
abzusondern sind. 

Forscht man bei diesen "flieBenden lTbergangen zur Purpura" sorgfaltig 
nach bekannten atiologischen Momenten, so ,\1.rd man in der iiberwiegenden 
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Mehrzahl toxische und bakterielle Ursachen aufdecken konnen. Damit scheiden 
sie als "sekundare" Formen aus. 

Ebenso ist es fraglich, ob die Angabe von KApOSI, WAGNER u. a., daB manche 
Knoten urticariellen Oharakter annehmen, auf das idiopathische Erythema 
nodosum bezogen werden darf. Man wird diese FaIle jedenfalls auBerst kritisch 
betrachten miissen. 

UFFELMANN glaubt, bei tuberkulOs belasteten Kindem eine besondere, 
"ominose" Form des Erythema nodosum feststellen zu konnen. Als Merkmale 
gibt er fiir diese an, daB die Rote der Raut iiber einzelnen Knoten fehlt, daB 
sie iiber vielen anderen sich nur an der Stelle der hochsten Erhebung zeigt usw., 
daB manche Knoten tiefer als sonst liegen und mit dem Periost zusammen­
hangen. Von anderen Autoren sind diese Besonderheiten nicht bestatigt worden. 
Neuerdings hat KOBER den UFFELMANNschen Namen auf einen Fall von Ery­
thema nodosum angewandt, der jedoch nicht die von UFFELMANN angegebenen 
Zeichen darbietet, sondern sich nur durch schwere Allgemeinstorungen aus­
zeichnete, bei dem also auch kein Grund vorhanden ist, einen besonderen Namen 
zu wahlen. 

Erkrankung der Sehleimhaute ist ganz ul1gewohnlich. Von den wenigen 
Berichten, die hieriiber vorliegel1, miissel1 die meisten als unzutreffend aus­
scheidel1. 

Bei TRAUTMANN (1911) finden wir eine Zusammenstellung von 12 Fallen (BREDA, COTT, 
DU MESNIL, MILLARD, POSPELOW je 1 Fall; KUHN, LUBLINSKI je 2 FaIle; TRAUTMANN 
3 FaIle). AuJ3erdem habe ich in der Literatur Mitteilungen von WAGNER, STOLZENBERG, 
RASUMOW (zit. b. KAPOSI), BUCHER, HEGLER, KREN, PLANNER und REMENOWSKY, 
TERSON, TREPLIN gefunden. 

Von der Statistik TRAUTMANNS sind allein 5 FaIle von vornherein abzulehnen. 1m FaIle 
BREDA lautet die Diagnose Pellagra, bei DU MESNIL liegt eine Kombination von Erythema 
exsudativum multiforme und nodosum vor, bei 2 Fallen von TRAUTMANN Erythema exsu­
dativum multiforme (Fall 3 und 6); bei dem dritten Fall (Fall 4) war die Haut iiberhaupt 
frei. Es bestand nur ein einziger Knoten auf der Gaumenschleimhaut, dessen Entstehung 
durchaus dunkel ist (Syphilis, vorhergehende Rg-Behandlung?). Die Annahme eines iso­
lierten Erythema nodosum der Gaumenschleimhaut durch TRAUTMANN, die in der mir 
zuganglichen Literatur einzig dastehtl), ist also nicht geniigend fundiert. Nach meiner An­
sicht ist es auch nicht erlaubt, die Schleimhauteruptionen in den iibrigen Fallen lediglich 
aus dem Grunde als Erythema nodosum anzusprechen, weil sie - meist im Gegensatze 
zu den Hauterscheinungen - den Charakter von Nodositaten haben. 

In den Fallen von WAGNER handelt es sich ebenfalls nicht urn idiopathisches Erythema 
nodosum, sondern urn hamorrhagische Rauteruptionen. 

Wir kommen nun zu den Berichten, bei denen gegen die Annahme eines idiopathischen 
Erythema nodosum der auJ3eren Raut nicht von vornherein so schwere Einwande gemacht 
werden konnen. Auch hier sind jedoch oft nur so kurze Angaben vorhanden, daJ3 man 
zweifeln kann, ob wirklich echte Erythemformen vorgelegen haben. 

Bei den Erythemkranken von LUBLINSKI (2 Falle) und STOLZENBERG (1 Fall) ist eine 
katarrhalische Angina vor resp. bei Beginn der Krankheit vorhanden, die nicht als 
"Enanthem" aufgefaJ3t werden kann. 

Der bei TRAUTMANN zitierte Fall COTT ist ganz unklar. Rier findet sich bei einer wegen 
lebensbedrohlicher Dyspnoe vorgenommenen Intubation ein uniiberwindlicher Widerstand 
in der Trachea. Bei der unmittelbar darauf ausgefiihrten Tracheotomie entleert sich ein 
Strom dunklen Blutes. In wenigen Tagen Reilung. Gleichzeitig bestehenllncharakteristische 
Entziindungserscheinungen im Kehlkopf, Pharyngitis und einige Erosionen unter der Zunge. 
Alles dies wird dem Erythema nodosum zugeschrieben, von dem iibrigens nur ganz sum­
marisch berichtet wird. 

In einem Falle von KUHN (Fall 3) sind zahlreiche Ekchymosen auf der Gaumenschleim­
haut vorhanden. In einem anderen Falle von KUHN (Fall 2) und ebenso in den entsprechenden 
von BUCHER sowie PLANNER und REMENOWSKY fanden sich neben Ulcerationen an den 

1) PLANNER und REMENOWSKY beschreiben einen Fall, bei dem auJ3er aphthosen Ge­
schwiiren an der Vulva Ulcerationen und Blaseneruptionen im Munde vorhanden sind. 
Sie sind geneigt, diesen als Erythema nodosum aufzufassen, obwohl alle typischen Erschei­
nungen fehlen. In einer Anmerkung am SchluJ3 ihrer Arbeit geben sie jedoch selbst zu, 
daB der Fall, ebenso wie ihre beiden anderen diagnostisch durehaus nieht klar ist. 
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Genitalien und einem akuten nodosen Erythem der Haut Blaseneruptionen und VIce-­
rationen auf der Mundschleimhaut. Diese Falle erfahren durch analoge Beobachtungen 
von CHRISTLIEB, JADASSOHN, NEUMANN und PILs (Erythema-nodosumartige Knoten 
bei aphthosen Erkrankungen der Mundhohle und der Vulva) eine ganz andere Deutung 
und sind jedenfalls nicht dem idiopathischen Erythema nodosum zuzuschreiben. 

Bei POSPOLOW sind an der Mundschleimhaut Knoten bis zu ErbsengroBe zu sehen, 
die angeblich denen der auBeren Haut entsprechen. Einer von ihnen hat nur den Epithel­
belag verloren, andere zeigen N ekrose. 

SchlieBlich bleibt der Fall MILLARD, bei dem an den Unterschenkeln, besonders um die 
Knie herum, mehrere fiir Erythema nodosum charakteristische Knoten bestehen und auBer­
dem 2 mandelgroBe, circumscripte Knoten auf der Wangenschleimhaut gefunden werden. 

Kiirzlich macht KEEN die Angabe, daB sich beim Erythema nodosum am Gaumen 
vereinzelt etwa erbsengroBe, leicht vorgewolbte Knoten entwickeln kiinnen, die sich peri­
pherwarts ausdehnen, zentral abflachen, aber nicht erodieren. Sie sollen nicht zur Kon­
fluenz neigen und keine Beschwerden verursachen. KEEN hat bei einem groBen Material 
in 25 Jahren nur einen einzigen Fall geseben. 

Die ganze bisherige Kasuistik ist demnach - dazu bedarf es keiner langeren Diskussion 
- nicht iiberzeugend. Es bleiben nur noch vereinzelte Mitteilungen iiber Oonjunctivitis 
bei Erythema nodosum [ANDERSON und COOPER, HEGLER, KUHN, BUCHER, 1. O. SYMES, 
TERSON, PELON (? bei Influenza), SCHULTHESS, WELTISCHTSCHEW]. Bei HEGLER, BUCHER, 
ANDERSON und COOPER, FEER, HANBURG, ERNBERG und I. O. SYMES war eine phlyktanu­
lare Conjunctivitis vorhanden 1). Auch hier ist nicht zu sagen, ob ein kausaler Zusammen­
hang vorhanden ist. 

Hier seien noch einige sparliche Beobachtungen iiber andere Augenkomplikationen 
bei Erythema nodosum angefiigt. SATANOWSKY sah eine Episkleritis, LURIE eine doppel­
seitige plastische Iritis, ALLEN Iritis, TERSON Glaukom (?). Diese FaIle sind zu vereinzelt, 
um aus ihnen mit geniigender Sicherheit auf einen gesetzmaBigen Zusammenhang mit dem 
Erythema nodosum zu schIieBen. 

Das Erythema nodosum ist, wie bereits erwahnt, von ausgesprochenen 
Storungen des Allgemeinbefindens begleitet. Speziell im Kindesalter sind diese 
recht schwer. Die bereits im Prodromalstadium bestehenden Erscheinungen 
nehmen wahrend der Eruption noch an Intensitat zu. 1m weiteren Verlaufe 
tritt meist eine deutliche Besserung ein, doch ist die Rekonvaleszenz, besonders 
bei Kindem, sehr haufig langwierig und schwer. 

Mit dem AufschieBen der ersten Knoten erreicht auch das Fieber in der Regel 
seinen Hohepunkt. Es kann in den ersten Tagen bis zu 41 0 ansteigen. Seine 
Schwere geht gewohnlich parallel mit der Ausbreitung des Ausschlages. Bei 
neuen Erythemschuben kann es gelegentlich wieder ansteigen. Mit dem Ab­
heilen der letzten Knoten pflegt es meist lytisch, seltener kritisch abzufallen. 
Bleibt das Fieber wesentlich (14 Tage und mehr) uber die Dauer des Exanthems 
bestehen, so sind fast immer Komplikationen von seiten innerer Organe die 
Ursache. Doch hat HEGLER auch gelegentlich im AnschluG an ein Erythema 
nodosum 4 W ochen lang h6heres Fieber beobachtet, ohne daB dafiir ein bestimmter 
Grund gefunden werden konnte. 

AuGer der bereits erwahnten Druckschmerzhaftigkeit macht das Exanthem 
keine subjektiven Beschwerden, besonders wird niemals uber Jucken geklagt. 

Wie bei vielen anderen akuten Infektionskrankheiten und auch beim Ery­
thema exsudativum multiforme, sind rheumatoide Beschwerden beim Erythema 
nodosum nicht selten. Sie werden beim Erwachsenen wesentlich haufiger 
beobachtet als bei Kindem. Einige Zahlen mogen die Differenzen veran­
schaulichen: HEGLER findet bei Erwachsenen in 21 von 45 Fallen = 46,7% 
rheumatoide Beschwerden, COMBY dagegen nur 21 mal bei 173 Kindem = 

1) Die Angabe von 1. O. SYMES, daB phlyktanulare Conjunctivitis bei Erythema nodosum 
haufig sei, ist mit einiger Skepsis aufzunehmen, ebenso die entsprechende Angabe von 
LEND ON, der sie in 38% seiner FaIle von "nodal fever" findet. Dabei ist zu beriicksichtigen. 
daB LENDON mit dem Namen "nodal fever" nicht nur das Erythema nodosum, sondern 
auch die polymorphen Erytheme bezeichnet, und daB ebenso SYMES das Erythema nodosum 
als eine Abart des polymorphen Erythems betrachtet. Da nur summarische Mitteilungen 
vorHegen, lassen sich die Angaben nicht nachpriifen. 
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12,2%, KUHN 2mal bei 22 Kindern = 9,1%. Die sehmerzhaften Sensationen 
sind am haufigsten in den Gegenden, in denen das Exanthem am diehtesten ist, 
also in den Untersehenkeln, den Kniegelenken, den FuBgelenken. 1m Sehienbein 
konnen so starke Sehmerzen auftreten, daB in einem Falle LEWINS z. B. eine 
Osteomyelitis angenommen wurde. Weniger befallen werden die Handgelenke, 
nur ausnahmsweise andere Gelenke. 

H. KOCH glaubt die rheumatoiden Beschwerden an den Schienbeinen auf entzundliche 
Prozesse im Periost zuriickfiihren zu konnen. Er hat den Eindruck, daB einzelne Knoten 
mit dem Periost zusammenhangen, eine Beobachtung, die iibrigens auch schon UFFELMANN 
bei seiner "ominosen" Form gemacht zu haben glaubt. KOCH hat £iiI' diese Annahme auch 
eine anatomische Stiitze beizubringen versucht. Bd del' Untersuchung eines Stiickes 
von einer Tibia, die I Monat nach einem Erythema nodosum bei Gelegenheit einer Osteo· 
tomie (wegen Sabelbeinen!) vorgenommen wurde, fanden sich am Periost stecknadelkopf­
groBe Auflagerungen, in denen histologisch Entziindungsvorgange in del' Adventitia und 
geringe perivasculare Infiltration festgestellt wurden. Es ist jedoch nicht zu entscheiden, 
ob diese Veranderungen wirklich mit dem Erythema nodosum in Verbindung stehen, da 
~ie Erkrankung schon abgeklungen war und auBerdem ein pathologischer ProzeB anderer 
Atiologie am Knochen bestand. N achuntersuchungen sind daher unbedingt erforderlich. 

Echte Gelenkerkrankungen sind entsehieden seltener. STRUMPELL hat eine 
Anzahl von Failen zusammengestellt, bei denen eine Erkran.kung an akutem 
Gelenkrheumatismus bereits bestand, als an Armen und Beinen Erythemknoten 
auftraten, die in keiner Weise von denen des Erythema nodosum zu unter­
seheiden waren. HEGLER fand eehten Gelenkrheumatismus in 9 von 45 = 
20% seiner Faile, MACKENZIE in 43 von 233 Fallen = 19%, COMBY dagegen 
nur 2mal bei 173. Kindern = 1,2%, POLLAK, ERNBERG, FEER, KUHN u. a. bei 
Kindern iiberhaupt nieht. Bei den Gelenkerkrankungen besteht demnach 
derselbe Unterschied zwischen Erwachsenen und Kindern wie bei den rheu­
matoiden Beschwerden. 

MACKENZIE stellte einige Male auch Koinzidenz mit chronischen Arthritiden und Gicht 
fest. Von anderen Autoren (speziell von HEGLER, JADASSOHN, TH. VEIEL) wurde dies nie 
gesehen. 

Gleichzeitiges Auftreten von Chorea minor hat MACKENZIE in einem Faile beobachtet. 
Bei HOHLFELD ging die Erkrankung an Chorea minor dem Erythem 2 Jahre voraus, ist also 
wohl kaum in engere Verbindung mit ihm zu bringen. 

COMBY berichtet iiber Kombination mit rheumatischer Torticollis in 2 Fallen. 
In diesem Zusammenhange sei erwahnt, daB LINDEMANN bei 4 Erythema-nodosum­

Kranken Storungen im Purinstoffwechsel gefunden hat (niedrige endogene Harnsaurewerte, 
verschleppte Ausscheidung exogener Harnsaure). Diese Feststellung hat jedoch sehr be­
dingten Wert, da die Faile LINDEMANSN nicht typisch verlaufen sind. AuBerdem ist die vel" 
langsamte Ausscheidung exogener Harnsaure nach unseren heutigen Kenntnissen iiberhaupt 
nicht sichel' verwertbar. Das Auftreten von Erythema-nodosum-ahnlichen Exanthemen 
in 2 Failen nach Verabreichung von hefenucleinsaurem Natrium bzw. Thymussubstanz 
berechtigt keineswegs zu del' von LINDEMANN geauBerten Vermutung, daB es durch Parin­
stoffe gelingt, ein Erythema nodosum experimentell zu erzeugen. J edenfalls bediirfte 
es dazu einer genauen Nachpriifung. 

In der alteren Literatur wird vielfach iiber schwere Komplikationen von 
seiten der inneren Organe berichtet. Ihre Haufigkeit ist jedoch lange Zeit 
wesentlich iiberschatzt worden. Auf Grund der Arbeiten aus den letzten Jahr­
zehnten laBt sich dariiber folgendes sagen: 

Erkrankungen der LymphdriJ.8en und der LymphgefafJe treten nur ganz 
ausnahmsweise in die Erscheinung. Die Annahme HEBRAS, daB dem Erythema 
nodosum eine Erkrankung der LymphgefaBe zugrunde liege, hat sieh nieht 
bestatigt. SCHERBy-BuCH beriehtet iiber einen Fall mit Lymphangitis und 
Lymphadenitis. 1m iibrigen habe ieh keine Angaben gefunden. 

MilzvergrofJerung stellte BUCHER dreimal bei Erythema nodosum fest. Auch 
SCHLESINGER erwahnt sie als seltenes Vorkommnis. HEGLER weist ausdriieklieh 
auf das Fehlen von MilzvergroBerung hin. 
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Das rote Blutbild zeigt zu Beginn der Krankheit keine wesentlichen Ab­
weichungen von der Norm. Nur HEGLER fand in den ersten Tagen eine leichte 
Verminderung der Erythrocyten. In der Rekonvaleszenz tritt manchmal Aniimie 
ein (GUEISSAZ, HOYER, SCHLESINGER u. a.). Die Leukocyten sind im Beginn 
etwas vermehrt (9-12000 nach HEGLER, HOYER, J. O. SYMES u. a.). Mit dem 
Schwinden des Erythems kehren die Zahlen wieder zur Norm zurtick. Wahrend 
der Inkubation und der Eruption besteht nach HOYER leichte Vermehrung 
der polynucleiiren und eosinophilen Leukocyten. Schon am zweiten Krankheits­
tage oder etwas spater kann Lymphocytose (mit Vermehrung der Monocyten) 
auftreten, die nach Abheilen monatelang zurtickbleibt. Auf der H6he der Krank­
heitserscheinungen sind die a-Zellen vermindert. Erst nach dem Verschwinden 
der Knoten sind die Werte wieder normal oder sogar tibernormal. Mit der 
Lymphocytose zusammen geht nach HOYER der Befund von vermehrten Jugend­
formen (Rieder-, Radkernformen, auch Plasmazellen). 

SEZARY fand in einem Fane eine Lymphocytose der LumbalflUssigkeit. Dieser Befund 
ist von JAUSION, DIOT und VOUREXARIS ebenfalls an einem Falle bestatigt worden. Hier 
zeigte der Liquor in der Rekonvaleszenz wieder normale Zahlen. 

tIber Erscheinungen von seiten der Lungen lagen bisher nur ganz sparliche 
Mitteilungen vor. COMBY, GUEISSAZ, HEGLER und SCHULTHESS geben an, daB 
in einzelnen Fallen eine Bronchitis auftreten k6nne. Die meisten Autoren 
erwahnen sie gar nicht. 

Neuerdings haben wir aber durch die Untersuchungen von BELFRAGE, 
ERNBERG, FAERBER undBoDDIN, KOBER, H.KoCH, WALLGREN bemerkenswerte 
rontgenologische Veriinderungen im Hilusgebiete kennen gelernt, tiber deren 
Deutung noch keine Einigkeit herrscht. ERNBERG fand in vielen Fallen beim 
Auftreten des Erythems und besonders in spateren Stadien desselben Rhonchi, 
rauhes Atmen, verlangertes Exspirium, mitunter sogar leichte Dampfungen 
tiber gr6Beren I .. ungenpartien. Die Erscheinungen gingen meist in wenigen 
Tagen vortiber. Sie waren so geringftigig, daB sie nach, ERNBERGS Angaben 
leicht tibersehen werden konnen. Merkwiirdigerweise deckte die Rontgen­
untersuchung in diesen Fallen fast ausnahmslos betrachtliche Verschattungen 
im Hilusgebiete auf. Sieht man von 6 Fallen ab, bei denen sowohl der klinische 
als auch der Rontgenbefund unzweifelhaft fiir Tuberkulose spricht, so bleiben 
33 radiologische Befunde. Von diesen sind nur 4 negativ. Die tibrigen 29 be­
schreibt ERNBERG folgendermaBen: VergroBerter Hilusschatten von verschie­
dener Intensitat und GroBe, Verdichtungen in der Umgebung eines oder mehrerer 
Hauptzweige des Bronchialbaumes. Unscharfe Grenzen. Oft "strumpf­
formiges" Aussehen der peribronchitischen Infiltrate. Der ProzeB ist stets 
doppelseitig, gew6hnlich aber auf der einen Seite mehr ausgepragt. In der 
Regel werden Veranderungen in der Peripherie vermiBt. 

Dieselben eigenartigen rontgenologischen Veranderungen am Hilus finden 
FAERBER und BODDIN 8 mal bei 23 Erythema-nodosum-kranken Kindem. 
Sie bestehen meist aus einem ziemlich intensiven, unscharf begrenzten Schatten, 
in dem sich ofter Strange und kleine, dichte Herdchen nachweisen lassen. In 
6 von 8 Fallen hatten die Krankheitsherde ihren Sitz am linken Hilus. In einem 
Faile reichten sie bis zur Peripherie der Lunge. 1m Gegensatz zu ERNBERG 
konnten FAERBER und BODDIN die durchaus nicht unbetrachtlichen Verande­
rungen weder durch Perkussion noch durch Auscultation nachweisen. 

In der Mitteilung von KOBER findet sich eine Rontgenaufnahme, die die 
gleichen Veranderungen zeigt. Kiirzlich hat auch KOCH tiber lIilusschatten 
von Taubenei- bis ApfelgroBe berichtet, die er in 8 von 48 Fallen von Erythema 
nodosum nachweisen konnte. KOCH konnte dieselben ephemeren auscultatori­
schen Phanomene nachweisen wie ERNBERG. 
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Sehr beachtenswert sind ganz vereinzelte Befunde von WALLGREN und seinem 
SchUler BELFRAGE, weil sie meiner Ansicht nach unzweifelhaft erkennen lassen, 
daB die Erscheinungen mit dem Erythema nodosum in kausalem Zusammenhange 
stehen : WALLGREN untersuchte zwei Kinder kurze Zeit vor dem Auftreten eines 
Erythema nodosum. Die Lungen waren klinisch und radiologisch absolut 
normal. W iihrend der Eruption traten plotzlich H ilusverschattungen auf, die den 
von ERNBERG und FAERBER und BODDIN beschriebenen vollig glichen. Bei 
drei anderen Kindern und ebenso bei zwei von BELFRAGE untersuchten Kindern 
bestand schon vor dem Erythem eine Hilustuberkulose. Hier lieB sich eine 
deutliche VergroBerung des bereits bestehenden Hilusschattens zur Zeit des 
Erythems feststellen. 

Auch bei FAERBER und BODDIN findet sich ein Fall, der auf einen kausalen 
Zusammenhang der Hilusveranderungen mit dem Erythema nodosum hinweist, 
und der deshalb hier erwahnt sei: Bei einem Kinde wurde im AnschluB an 
einen Nachschub des Erythema nodosum eine VergroBerung der bereits vorher 
festgestellten Hilusverscha ttung gefunden. 

Die Deutung dieser Bilder ist, wie bereits gesagt wurde, nicht leicht. Man 
muB zunachst daran denken, daB es sich um eine beginnende Lungentuberkulose 
handeln konnte. ERNBERG, KOCH, KOBER, WALLGREN, BELFRAGE nehmen 
dies ohne weiteres an. Sie werden darin bestarkt durch den positiven Ausfall 
der PIRQuETschen Reaktion bei allen ihren Fallen. Diese ist bei den von W ALL­
GREN untersuchten Kindern sogar noch kurz vor dem Erythem negativ und 
fallt in der Eruption dann plotzlich stark positiv aus. Hierauf diirfen wir jedoch 
vorlaufig kein groBes Gewicht legen, denn es scheint mir sehr fraglich, ob die 
positiven Reaktionen beim Erythema nodosum iiberhaupt diagnostisch ver­
wertbar sind (siehe S. 638 ff.). 

Wenn wir uns vergegenwartigen, welche Verbreitung in letzter Zeit die durch­
aus nicht einwandfrei bewiesene These von der tuberkulOsen Natur des Erythema 
nodosum (siehe S. 635ff.) gefunden hat, so konnen wir nicht im Zweifel dariiber 
sein, daB ERNBERG und WALLGREN bei der Annahme tuberku16ser Lungen­
prozesse sehr unter dem suggestiven Einflusse dieser Anschauung gestanden 
haben. Ihre Deutung konnte vielleicht gebilligt werden, wenn es sich nicht um 
eine gesetzmiifJige Kombination handelte, die z. B. bei den 39 von ERNBERG 
untersuchten Fallen nur viermal vermiBt wurde. Nach dem, was wir weiter 
unten (S. 636, 637, 641) horen werden, ist es wenig wahrscheinlich, daB mani­
feste tuberkulose Prozesse bei Erythema nodosum so haufig sind. 

Von groBter Bedeutung ist daher der Nachweis, den FAERBER und BODDIN 
fiihren konnten, daB die Hilusinfiltrationen einen durchaus gutartigen Charakter 
haben. In ihren 8 Fallen verschwanden sie im Laufe der Zeit ausnahmslos. 
Die spontane Riickbildung begann oft nach dreiMonaten und zog sich unter Um­
standen iiber zwei Jahre hin 1). Es handelt sich also wohl kaum um tuberku16se 
Krankheitserscheinungen, was auch FAERBER und BODDIN annehmen. Uber 
die Natur der Hilusveranderungen auBern sich FAERBER und BODDIN folgender­
maBen: Es bestehen zwei Moglichkeiten. Entweder kommen "epituberku16se 
Infiltrationen" (ELIASBERG und NEULAND) in Frage oder exsudativ entziindliche 
Prozesse, die den Erythemknoten auf der Haut entsprechen. Gegen die erste 
Annahme spricht die Tatsache, daB nach Riickgang der Infiltrate keine Bronchial­
driisenschatten zuriickblieben. Fiir die zweite Annahme glauben FAERBER 
und BODDIN einen Anhaltspunkt in dem bereits zitierten FaIle zu finden, bei dem 

1) Uber Riiekbildungsfahigkeit der Infiltrate berichtet neuerdings auch KUNDRATITZ. 
ERNBERG hat ebenfails in einigen seiner Faile naeh 1-7 Monaten Nachuntersuchungen 
vorgenommen. Seine Angaben sind aber unvoilstandig. Sie seheinen mir deshalb nieht zu 
geniigen, um nichttuberkulose Infiltrationen mit Sicherheit auszusehlie13en. 
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sie eine VergroBerung der Hilusverschattung im AnschluB an einen Nachsehub 
des Erythema nodosum beobachteten. Diese Deutung wird, wie bereits erwahnt, 
auch durch einige Falle W ALLGRENs nahegelegt, deren Auffassung als Tuber­
kulose meiner Ansicht nach fragwiirdig ist. Sie bleibt jedoch hypothetisch, so­
lange keine umfassenden Nachprufungen vorliegen. Es konnte sogar zweifel­
haft sein, ob ein so akuter KrankheitsprozeB wie das Erythema nodosum, der 
in den Lymphdrusen und auf den Schleimhauten so selten krankhafte Er­
scheinungen hervorruft, regelmaBig ausgesprochen chronische Veranderungen 
in den Hilusdrusen verursachen sollte. Es ist nicht moglich, hierzu Stellung 
zu nehmen, ehe nicht weitere Untersuchungen uber die Natur dieser wichtigen 
Prozesse Aufklarung gebracht haben 1). 

Den Lungenveranderungen im Hilusgebiete muB schon deshalb groBte Auf­
merksamkeit zugewandt werden, weil die Divergenzen zwischen ERNBERG 
(Tuberkulose) und FAERBER und BODDIN nicht ohne sorgfaltige und objektive 
Kontrolle eines umfangreichen Materials aus der Welt zu schaffen sind. 

Wahrend noch TH. VEIEL in seinem Referat auf dem Londoner KongreB die 
damals sehr verbreitete Ansicht vertrat, daB Komplikationen von seiten der 
serosen Hiiute ziemlich haufig seien, konnen wir dies heute nicht mehr mit der­
selben Sicherheit sagen. Pleuritis fand z. B. MACKENZIE nur 1 mal bei 115 Fallen, 
GORLITZ 1 mal bei 30 Fallen, KUHN 1 mal bei 22 Fallen, GUEISSAZ 2 mal bei 
300 Fallen usw. HEGLER sah niemals Pleuritis, ebenso erwahnt COMBY keinen 
Fall. Diese geringe Ausbeute wird noch durch die Unsicherheit beeintrachtigt, 
ob hier nicht tuberkulOse Prozesse vorliegen, die mit dem Erythema nodosum 
in keinem kausalen Zusammenhang stehen. 

Angaben uber Perikarditis und Peritonitis 2), die in diesem Zusammenhange 
interessieren wiirden, habe ich in der neueren Literatur uberhaupt nicht gefunden. 

Haufiger wird uber SchCidigungen des Endo- oder M yokards beim Erythema 
nodosum berichtet. MACKENZIE sah sie in 9 von 115 Fallen = 7,8%, GORLITZ 
in 3 von 30 Fallen = 10%, KUHN in 7 von 22 Fallen = 31,6%, BUCHER in 
3 von 44 Fallen = 6,40/ 0 usw. GUEISSAZ erwahnt nur eine entsprechende 
Beobachtung von DE MEURON, hat indessen selbst nie Herzaffektionen in 
seinen 300 Fallen gefunden. Ebenso vermissen sie FEER bei 45 Kindem, 
POLLAK und H. KOCH bei je 48 Kindem und KUNDRATITZ bei 81 Kindem. 
Auch COMBY fand bei 172 Kindem nur 2mal organische Herzerkrankungen 
bei gleichzeitiger Polyarthritis. ERNBERG sah bei fast 100 Fallen nur 1 mal 
einen organischen Herzfehler sich entwickeln, den er nicht einmal mit Sicherheit 
mit dem Erythema nodosum in Verbindung bringen will. Bei HEGLER findet 
sich ebenfalls ein Kranker, bei dem ein bereits bestehendes Vitium cordis sich 
verschlimmerte. rm ubrigen findet HEGLER Herzklappenfehler nul', wenn eine 
Anginavorhergegangen war. Er ist del' Ansicht, daB die EntwicklungvonKlappen­
fehlem beim Erythema nodosum zu den Seltenheiten gehort. Diesel' Eindruck 
wird durch aIle neueren Arbeiten (s. 0., auBerdem auch 1. O. SYMES) bestatigt. 

Die Differenzen mit den alteren Angaben erklaren sich wohl dadurch, daB 
fruher extrakardiale Gerausche sehr haufig als Zeichen von organischen Herz-

1) lch mochte an dieser Stelle auf einige interessante Beobachtungen W_li.LGRENS (e) 
hinweisen. Bei vier Kindem mit tuberkulosen Lymphomen am RaJse trat im unmittel­
baren Zusammenhange mit einem Erythema nodosum eine starke perifokale Schwellung 
urn die erkrankten Driisen auf. Da die Schwellung mit dem Erythem sehr akut entstand 
und ebenso schnell nach dem Abklingen des Erythems wieder verscbwand, ist VV ALLGREN 
,der Meinung, daB es sich urn unspezifische Entzundungsprozesse nach Art der epituber­
kulosen Infiltrationen gebandelt hat. WALLGREN selbst zieht den Vergleich zu den eben 
beschriebenen Rilusprozessen, weshalb die Beobachtungen gerade hier erwahnt seien. 

2) Rier ware vielleicht die nicht ganz sichere Mitteilung von TERPLIN ("Enanthem" 
an der Serosa des Diinndarms s. S. 626) zu erwahnen. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 40 
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veranderungen gedeutet wurden, me das schon beim Erythema exsudativum 
multiforme gezeigt wurde 1). Vorubergehende funktione1le StOrungen an den Kreis­
lauforganen sind nun gar nicht selten. KUHN fand z. B. in 7 von 22 Fallen 
.Affektionen des Endo- und Myokards ohne bleibende Schadigungen, TEISSIER 
und SCHAEFFER 12mal bei 44 Erythema nodosum-Kranken. HEGLER stente 
haufiger geringe Pulsbeschleunigung (entsprechend der Temperatur), geringe 
Irregularitaten in den ersten Tagen oder auch als voriibergehende Erscheinung 
in der 2.-3. Woche fest. Blutdrucksenkung fand 1. O. SYMES. Manchmal 
kommt es zum Auftreten von akzidentellen Gerauschen (besonders systolisches 
Gerausch), liber die ERNBERG, BUCHER, 1. O. SYMES berichten. In einem Falle 
HEGLERs traten in der Rekonvaleszenz Irregularitaten und Extrasystolen auf, 
die im Elektrokardiogramm als rechtsseitig ausgelOste Extrasystolen erschienen 
und erst nach einigen W ochen verschwanden. ERNBERG fand im Beginn der 
Erkrankung einmal Bradykardie. 

1m AnschluB hieran sei erwahnt, daB HEGLER einmal eine Thrombophlebitis 
nach einem Erythema nodosum beobachtet hat. Ein analoger alterer Fall 
findet sich bei GmoDE. 

Uber vorlibergehende Albuminurie mit kurzen, granulierten Zylindern im 
Beginn der Erkrankung berichtet HEGLER. Die Albuminurie zog sich selten 
bis in die Rekonvaleszenz hin. Ahnliche Beobachtungen stammen von KUHN, 
ERNBERG, COMBY u. a. Leichte Nephritis sah HEGLER einmal. Sie heilte in 
der Rekonvaleszenz bald abo Altere Angaben stammen von POLOTEBNOFF, 
AMIAuD, TEISSIER U. a. Nach CURSCHMANN (zit. bei HEGLER) sollen die Nieren 
nicht selten beteiligt sein, ofter sogar in Form einer hamorrhagischen Nephritis. 

Wahrend AMIAUD und DURING in ihren Fallen von Erythema nodosum sehr 
regelmaBig, und COMBY lOmal unter 172 Fallen Enteritis fand, berichten 
PFEIFFER, ERNBERG U. a. liber Obstipation. AMIAUD glaubt, daB die Diarrhoen 
durch ein Enanthem der Darmschleimhaut erklart werden konnten. TREPLIN 
hat einen sehr eigenartigen Befund mitgeteilt: Bei einem 6 jahrigen Knaben mit 
Erythema nodosum wurde wegen einer Invagination die Laparotomie ausgeflihrt. 
Bei dieser Gelegenheit sah man an dem an der Invagination nicht beteiligten 
Darm multiple Infiltrate von Linsen- und BohnengroBe und von blaulich-roter 
Farbe in der Serosa, die sich derb anfiihlten und deutlich prominent waren. 
TREPLIN nimmt an, daB diese Infiltrate den Erythemknoten entsprechen. Da 
liber den Fall nur unzulangliche N otizen vorliegen, ist nicht mit Sicherheit 
zu sagen, ob es sich um idiopathisches Erythema nodosum gehandelt hat. Ein 
ahnlicher Fall von DENKS, den HEGLER publiziert hat, erscheint mir noch 
problematischer. 

Der Vollstandigkeit halber seien hier noch vereinzelte kasuistische Mitteilungen ange­
reilit: HEGLER sah in je einem FaIle nach Rlickgang des Erythems Otitis media bzw. Parulis. 
QUINCKE berichtet liber eine doppelseitige Peroneuslahmung. HEGLER und BAUMLER 
stellten Druckempfindlichkeit der Nervenstamme an Extremitaten und Kopf fest. HEGLER 
sah einmal bei einem 16jahrigen Madchen eine Hysterie, JOLLY einmal manische Zustande 
sich im AnschluB an ein Erythema nodosum entwickeln. COMBY berichtet zweimal liber 
Kombination mit Ikterus. Einen atiologischen Zusammenhang wird man in diesen Fallen 

1) Nach AbschluB der Arbeit finde ich eine Angabe von JOHN und NOBEL daB sie bei 
3 von 9 erythema-nodosum-kranken Kindern eine Mitralinsuffizienz gefunden haben. 
Bei genauerer Durchsicht der Arbeit ergibt sich jedoch, daB nur in einem FaIle bereits 
wahrend der Erythemkrankheit Herzstiirungen festgesteUt worden sind, und zwar eine 
akute Endokarditis. Die beiden anderen Kinder zeigten wahrend der Erkrankung keinerlei 
krankhaften Befund am Herzen. Das Vitium wurde erst gelegentlich der Nachunter­
suchung 61/ 2 bzw. 81/ 2 Jahre spater festgestellt. Es ist also durchaus nicht erwiesen -
und nach dem Vorstehenden sogar nicht wahrscheinlich -, daB die Herzstorung auf das 
Erythema nodosum zurlickzufiihren ist, denn in dem langen Intervall konnen selbstverstand­
ich aIle moglichen Noxen auf das Herz eingewirkt baben. 



Erythema nodosum: Innere Organe, Immunitat, pathologische Anatomie. 627 

wohl kaum annehmen diirlen. Ganz abzulehnen sind kausale Beziehungen, die TREPLIN 
in seinem bereits erwahnten Faile zwischen dem Erythema nodosum und der hier ein­
getretenen Invagination zur Diskussion gesteilt hat. 

Das Erythema nodosum hinterlaBt fast immer eine dauernde Immunitat. 
Mehrmalige Erkrankung ist auBerst selten: COMBY 2 mal 2 Attacken in 5 jahrigem 
Abstande unter 172 Kranken; SCHULTHESS 1 mal bei 113 Fallen; BUCHER 1 mal 
(2malige Erkrankung) bei 44 Fallen; HEGLER glaubt in 4 Fallen durch einwand­
freie anamnestische Angaben mehrmalige Erkrankungen annehmen zu diirfen; 
GUEISSAZ fand bei 300 Fallen keinmal mehrfache Erkrankung. Er macht darauf 
aufmerksam, wie leicht lrrtiimer vorkommen konnen, und fiihrt mehrere FaIle 
an, bei denen anscheinend Rezidive auftraten, die jedoch nicht echt waren. 
LENDON, LINDBERG und 1. O. SYMES sehen Rezidive haufiger, doch sind ihre 
Angaben nur mit Vorsicht zu verwerten, da sie Erythema nodosum und poly­
morphe Erytheme nicht grundsatzlich trennen. Auch der Fall GILMOURS 
(5 Rezidive unterhalb 25 Jahren) scheint mir zweifelhaft zu sein. 

ApPERT, GENDRON und WALLGREN haben bei vereinzelten Familieninfek­
tionen die Beobachtung gemacht, daB nur ein Teil der Familienmitglieder ein 
Erythema nodosum bekam, wahrend andere gleichzeitig ohne Hauterscheinungen 
fieberhaft erkrankten. Bei diesen hat WALLGREN an einen entsprechenden 
infektiosen KrankheitsprozeB gedacht, den wir etwa als "Erythema nodosum 
sine exanthemate" ansprechen wiirden. Die hieriiber vorliegenden wenigen 
Beobachtungen sind jedoch zu sparlich und zu unsicher, als daB mehr als Ver­
mutungen dariiber geiiuBert werden konnten. 

2. Pathologische Anatomie. 
Die von HEBRA aufgestellte Hypothese, daB dem Erythema nodosum eine 

Entziindung der LymphgefaBe zugrunde liege, hat sich ebensowenig bestatigt 
wie die Annahme von BOHN, daB ein hamorrhagischer Infarkt infolge von 
Embolie oder Thrombose der Capillaren oder der kleinen Arterien die Ursache sei. 

Die histologischen Untersuchungen von BRUUSGAARD, CAMPANA, CHOTZEN, 
DARIER, FRIEBOES, GANS, JADASSOHN, LAEDERICH und RICHET, L. PHILIPPSON, 
UNNA, TOROK u. a. haben Ijrgeben, daB sehr starke entzilndliche Vorgange im 
Vordergrunde stehen, die ihren Ausgang von den subcutanen Venen nehmen 
und sich daher vorwiegend in den tiefen Schichten der Cutis und der Subcutis 
lokalisieren. Wahrend im Papillarkorper und in den oberon und mittleren Lagen 
der Cutis nur GefaBerweiterung und meist nicht sehr hochgradiges adem fest­
zustellen ist, finden sich weiter unten entziindliche Infiltrate von hamorrhagi­
schem Charakter. Diese begleiten die GefaBe, ferner die Follikel, die SchweiB­
driisen und dringen zwischen den Fettlappchen bis weit in das subcutane 
Gewebe ein, wo es im weiteren Umfange zu FLEMMINGscher "\Vucheratrophie 
kommen kann (dabei finden sich auch, wie in einem FaIle JADASSOHNS, die 
bekannten, aus den Fettzellen hervorgehenden Riesenzellen). 

Bei groBerer Intensitat wird das freie Bindegewebe der Cutis in groBerem 
Dmfange von Exsudatzellen iiberschwemmt. Die Infiltrate bestehen auBer aus 
geschwollenen und vermehrten Bindegewebszellen, die reichlich Mitosen zeigen, 
fast ausschlieBlich aus Lymphocyten und polymorphkernigen Leukocyten. 1m 
Gegensatze zu dem Erythema exsudativum multiforme iiberwiegen die letzteren 
meist (TOROK). AuBerdem finden sich fast immer Erythrocyten in groBerer 
Zahl, die sogar recht betrachtliche Ansammlungen bilden konnen. Nur UNNA 
vermiBt sie in seinen Praparaten. Er fand dagegen ebenso wie GANS Mastzellen, 
jedoch nicht besonders reichlich. TIber Anwesenheit von Plasmazellen berichtet 
als einziger DARIER. DARIER, JADASSOHN, MALLEIN und L. PHILIPPS ON finden 

40* 
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in einigen ihrer Faile Riesenzellen. Diese waren bei JADASSOHN in recht erheb. 
licher Menge vorhanden. Sie lagen in den Fettlappchen und hatten meist rand· 
standige Kerne in betrachtlicher Anzahl und ein ziemlich regelmaBig vakuoli. 
siertes Protoplasma. Tuberkuloides Gewebe wird vermif3t. DARIER berichtet 
allerdings iiber das Vorkommen von Epithelioidzellen in einem 12-15 Tage alten 

Abb. 11. Erythema nodosum. Hochgradige Phlebitis einer 
subcutanen Vene. 

(Aus GANS, Histologie der Hautkrankheiten. Bd. 1. 
Berlin: Julius Springer 1925.) 

Knoten. Typische Tuberkel 
fehlten aber auch hier. Wo 
tuberkuloide Struktur gefun. 
den worden ist (z. B.· im 
Faile von LAURENT und 
ABEL, bei PONS), ist die Dia­
gnose Erythema nodosum 
zur Zeit kaum als sicher an· 
zuerkennen (s. S. 589). 

Wir finden weiter prolife. 
rative V orgiinge an den Endo· 
thelien. An den subcutanen 
Venen sind die Endothelien 
verdickt und an Zahl ver· 
mehrt. Hierdurch kann es 
manchmal zu volliger Oblite· 
ration der Vene kommen. 
DARIER berichtet auch iiber 
periphlebitische Prozesse. 

1m Gegensatze zum Ery. 
thema exsudativum multi· 
forme fehlen Veriinderungen 
im Epithel fast vollstandig. 
W 0 sie iiberhaupt vorhanden 

sind, sind sie auBerst geringfiigig. Es kann zur Abflachung der Retezapfen 
kommen (GANS), in vereinzelten Fallen hat UNNA Vereiterung der Saftspalten, 
Zeilschwellung und vermehrte Mitosen gesehen. 

3. Atiologie und Pathogenese.' 
Ich beginne mit der Besprechung der Erythema-nodosum-ahnlichen Toxiko­

dermien. Von diesen sind am wichtigsten die medilcamentosen Knotenausschliige. 
Eine frappante Ahnlichkeit mit dem idiopathischen Erythema nodosum konnen 
besonders die Jod· (CASOLI, FREUDWEILER, GIOVANNINI, JADASSOHN, KAMPFER, 
E. LESSER, PELLIZZARI, SCHIDACHI, TALAMON, VOERNER u. a.) und Brom· 
exantheme haben (ADLER, JADASSOHN, VEIEL, VOISIN, F. P. WEBER, WINTER· 
NITZ u. a.). Besonders einige Faile von nodosen Joderuptionen bei SCHIDACHI 
wichen in bezug auf Lokalisation und Verlauf nur sehr wenig vom echten Ery. 
thema nodosum abo 

AuJ3erdem sind nodose Eruptionen beobachtet worden nach folgenden Medikamenten 1): 
Salicylsaure (HEGLER), 
Quecksilber (HERZBRUNN U. a.), 
Salvarsan (KLAAR, LENZ ?), 
Antipyrin (APOLANT U. a.), 
Phenacetin (HEGLER), 
Ichthyol (FREUDENBERG), 
Ipecacuanha (KAHAB·FABER), 
Diphtherieheilserum (SENATOR) usw. 

- --- =---
1) Die Zusammenstellung macht ebensowenig Anspruch auf Vollstandigkeit wie die 

entsprechende beim Erythema exsudativum multiforme. 
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Alle diese Toxikodermien unterscheiden sich jedoch von dem idiopathischen 
Erythema nodosum entweder durch ihren Sitz odeI' durch die geringe Anzahl 
del' Knoten, dnrch Neigung zu eitrigem Zerfall, Fehlen des charakteristischen 
Farbenspieles, del' typischen Allgemeinsymptome (Prodrome, Fieber usw.), 
sowie durch rasches Abheilen nach Fortlassen des schadlichen Medikamentes. 

Toxisehen Ursprunges ist aueh hoehst wahrseheinIieh del' Fail von NEUMANN, bei dem 
die Nodositaten anscheinend mit einer eitrigen Proktitis zusammenhingen, mit deren lnten· 
sita t sie zu -und a bnahmen und die naeh systema tisehen Darmspiilungen vollig verschwanden. 
Auch JADASSOHN halt ihre toxische Genese fiir wahrscheinIich. Toxiseh bedingt sind wahr­
scheinlich aueh 2 etwas dubiose Faile von EHRMANN: Bei einer jungen Frau trat am 3. Tage 
nach del' Abtragung del' hypertrophisehen Nasenschleimhaut, als das Wundsekret infolge 
del' Unmoglichkeit einer Tamponade in den Raehen herabflol3, ein nodoses Exanthem 
auf, das 2-3 Wochen anhielt. Bei einer anderen Kranken mit Inguinaldriisenabscel3 sah 
EHRMANN ein Erythema-nodosum-artiges Exanthem, das 3 Woehen dauernd rezidivierte 
und naeh Eroffnung des Bubo versehwand. Hierher gehoren aueh die Erythema-nodosum­
ahnlichen Menstruationsexantheme (z. B. je ein Fall von OPEL und GUEISSAZ). 

Die Seltenheit derartiger und ahnlicher Falle und ihr atypischer Verlau! 
geben uns ohne weiteres die Berechtigung, die Auffassung einzelner franzosischer 
Autoren, das echte Erythema nodosum sei eine autotoxische Dermatose, als 
unbegriindet abzulehnen. 

AuBel' den nodosen Toxikodermien gibt os eine groBe Reihe von Nodositiiten 
infektiOser Herkunft 1). 

l\iASSINI fand in der Punktionsfliissigkeit del' Knoten eines anscheinend eehten Erythema 
nodosum am 2.-4. Tage eine Spirochdte mit runden Enden, die in Blutbouillon wuehs, 
sehr lebhafte Bewegungen machte und den Ort langsam veranderte. Sie war nur im Dunkel­
feld sichtbar und lieB sieh nicht farben. 

ROSENOW gelang es, bei 6 angeblieh typischen Fallen einen polymorphen Diplobacillu8 
zu ziichten, der bald diphtheroiden Baeillen, bald Streptokokken ahnlieh war. 1m Aus­
strich der Originalkultur fanden sich aile Ubergange. Bei Kultivierung und Tierpassage 
verlor sich die Polymorphie, der Keirn ersehien dann als gramnegatives Stabehen. Angeb­
lich ist es ROSENOW gelungen, mit diesem Bacillus bei Meersehweinehen ein Erythema­
nodosum-artiges Krankheitsbild zu erzeugen. 

EMERYS-RoBERTS kultivielte bei einem typiseh lokalisierten Erythema nodosum ein 
feines, unbewegliehes, nieht sporenhaltiges, gramnegatives Stdbchen von I f.! Lange aus dem 
Blute, dessen \Veiterziiehtung und nahere Bestimmung nieht gelang. Er ist geneigt, ihn 
fiir den lnfluenzabaeillus zu halten. 

Diese vereinzelten Befunde, von denen keiner eine Bestatigung gefunden hat, 
zu denen noch einige altere bei atypisch verlaufenen nodosen Eruptionen 
kommen, lassen sich in keiner Hinsicht verwerten. 

Ebenso unterliegt es heute keinem Zweifel mehr, daB das Vorkommen no­
doser Eruptionen bei den verschiedensten I nfektionskrankheiten (odeI' das 
zufallige Zusammentreffen eines idiopathischen Erythema nodosum mit einer 
Infektionskrankheit) nichts fiir einen kausalen Zusammenhang beweist. Nodose 
Er;ytheme sind im Verlaufe von odeI' in unmittelbarem zeitlichen Zusammen­
hange mit folgenden Infektionskrankheiten 2) beobachtet worden: 

1. Bei Scharlach: COMBY, CRAIG, EICHHORST, HEGLER, H. KOCH, KUHN, KUNDRATITZ 
u. a. COGLIEVINA schlieBt aus Tierexperimenten, daB das Erythema nodosum eine ab­
gesehwaehte Seharlaehinfektion sei. leh glaube auf eine Diskussion hier verziehten zu 
konnen, da Tierversuehe bisher zu diesel' Frage niehts beitragen konnen. Eine Verwandt­
sehaft mit Seharlaeh hat iibrigens aueh schon SCHULTHESS angenommen, weil die Jahres­
kurven beider Krankheiten einander sehr ahnlieh sind. HEGLER konnte dies bei seinem 
Krankenmaterial nieht bestatigen. Dieser indirekten, statistisehen Beweisfiihrung haften 
aul3erdem so viel Fehler an, daB sie nieht allein verwertbar erseheint. 

2. Bei Jllasern: BIRCH, CRAIG, GORLITZ, JOINT, H. KOCH, KUHN, KUNDRATITZ, PERIGAL, 
POLLAK, POLLOCK, WEILL und GARDERE u. a. HEGLER sah bei seinem Material nie ein 
Zusammentreffen. 

1) Auch bier miissen selbstverstandlieh wie beim Erythema exsudativum multiforme 
neben rein infektiosen auch infektios-toxische Ursaehen in Betraeht gezogen werden. 

2) Aueh hier habe ieh auf Vollstandigkeit keinen Wert gelegt. 
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3. Bei Roteln: COMBY. 
4. Bei Varicellen: COMBY. 
5. Bei Variola: TULLIS. 
6. Bei Diphtherie: BRONNUM, GORLITZ, H. KOCH, KUHN, Mussy, SCHLESINGER, SCHUTZ 

11. a. HEGLER kann auch hier nur negative Angaben machen. 
7. Bei Pertussis: POLLAK, H. KOCH, HEGLER sah auch diese Kombination nie. 
8. Bei Mumps: COMBY. 
9. Bei Grippe: COMBY, JANOVSKY, PELON, PLOEGER. 

10. Bei Typhus abdominalis: COMBY, HUTINEL, LANNOIS, LESIEUR und MARCHAND 
u. a. HEGLER erwahnt einen Fall von KIESSLING bei einer paratyphusahnlichen Erkrankung. 
Er weist darauf hin, daB' SCHOTTMULLER nie nodose Erytheme bei einem groBen Typhus­
material gesehen hat. 

11. Bei epidemischer Meningitis: W. L. SYMES, LOISELEUR und MONZIOL. 
12. Bei Malaria: GUNTHER, MONCORVO, OBEDENARE und BOIGESCO, SUSS, TSCHERNIN-

JEW, VOLQUARDSEN u. a. 
13. Bei Trypanomiasis: GERY. 
14. Bei Lepra: SUGAr und MONONORE. 
15. Bei Ulcus molle: BOIDIN, DRUELLE, GEBER usw. 

Wenn man sich mit dieser reichhaltigen Kasuistik eingehender beschii,ftigt, 
ist man erstaunt, wie sparlich die Zahl der Beobachtungen ist, die dem Bilde 
des Erythema nodosum wirklich entsprechen. Wo iiberhaupt genaue Auf­
zeichnungen vorhanden sind, finden sich Atypien in bezug auf Zahl, Gestalt 
und Sitz der Knoten, den Ablauf der Erscheinungen usw. Meist ist bei diesen 
symptomatischen Erythemen das nodose Element nur sparlich neben poly­
morphen Erythem-, Purpura-, Blasen- und Pusteleruptionen zu finden, so daB 
sie nur bei allerweitester Fassung des KrankheitsbegriHes anerkannt werden 
konnten, unseren Anforderungen jedoch in keiner Weise entsprechen. 

HEGLER hat sich der Miihe unterzogen, eine kritische Auswahl zu treHen; 
aber selbst unter den Fallen, die er anerkennen will, befinden sich noch einige, 
die ich nicht hierher rechnen wiirde. Es blejben also nur ganz vereinzelte Be­
obachtungen von HEGLER, KUHN, SCHLESINGER u. a. iibrig, die sich unge­
zwungen als echtes Erythema nodosum anerkennen lassen, ohne daB ein innerer 
Zusammenhang mit der begleitenden oder vorhergehenden Infektionskrankheit 
auch nur irgendwie wahrscheinlich ist. 

GroBeres Interesse verdienen die nodosen Eruptionen bei Gelenkrheumatis­
mus, bei septischen Prozessen, bei Syphilis, Tuberkulose, Trichophytose, Aph­
those usw., iiber die zur Zeit eine sehr lebhafte Diskusion gefiihrt wird. In dieser 
Gruppe finden sich manchmal Analogien zu dem idiopathischen Erythem auch 
dort, wo es keinem Zweifel unterliegen kann, daB es sich um spezifische Krank­
heitsprodukte handelt. 

Die Beobachtungen von STRUMPELL, daB bei der Polyarthritis acuta rheu­
matica nodose Exantheme vorkommen, die sich nicht vom idiopathischen 
Erythema nodosum unterscheiden lassen, ist oft bestatigt worden. Wie oben 
bereits gezeigt wurde (S. 621), ist die Kombination bei Kindern seltener anzu­
treHen. Auch beim Erwachsenen scheinen groBe Schwankungen vorzukommen 
(siehe die widersprechenden Angaben von BRIAN, BROCQ, BOECK, GUEISSAZ, 
TH. VEIEL u. a.). Nach HEGLER tritt das Erythema nodosum oft sehr in den 
Hintergrund. Es kann bei der ersten Attacke vollig fehlen und erst gelegentlich 
bei einem Nachschube, ja womoglich erst in der Rekonvaleszenz erscheinen. 
Selten ist das Erythema nodosum das Primare, und in der Rekonvaleszenz tritt 
echter Gelenkrheumatismus auf. 

Gar nicht zu verwerten fiir einen evtl. Zusammenhang mit Rheumatismus ist das wesent­
lich haufigere Vorkommen von unbestimmten rheumatoiden Beschwerden ohne organische 
Gelenkveranderungen beim Erythema nodosum, da diese auch bei vielen anderen Krank­
heitszustanden vorkommen, ohne daB sie sich auf eine bestimmte Ursache zUrUckfiihren 
lassen (s. Einleitung S. 588). 
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Die Frage, ob kausale Beziehungen zwischen Polyarthritis und .dem Erythem 
bestehen, spielt heute, wie bereits in der Einleitung gesagt wurde, eine viel 
geringere Rolle als vor wenigen Jahrzehnten. Die Annahme, daB die Erreger 
beider Krankheiten miteinander identisch seien oder einander nahestehen 
(s. S. 587), bleibt hypothetisch, solange wir diese Erreger nicht kennen. Ja, eine 
Verwandtschaft ist nicht einmal wahrscheinlich, denn der groBte Teil der 
Fa.lle von Erythema nodosum verlauft doch ganz ohne Gelenkerkrankungen 
(HEGLER 80%, MACKENZIE 81%), und gerade Kinder, die haufiger als Er­
wachsene an Erythema nodosum erkranken, weisen besonders selten Kompli­
kation mit Gelenkrheumatismus auf (s. 0.). Ebenso ist das Erythema nodosum 
als Komplikation bei Gelenkrheumatismus auBerordentlich selten [PYE SMITH 
0,5% aller Faile von Polyarthritis acuta, LANDAU 3% bei rheumatischen 
Mfektionen aller Art 0) bei Kindem]. Nach H. KOCH ist auch die Jahres­
kurve der Polyarthritis von der des Erythema nodosum grundverschieden. 
Man kann also nicht von irgendwelchen gesetzmaBigen Beziehungen sprechen 
(FEER, HEGLER, JADASSOHN, H. KOCH, LANDAU, WALKER u. a.). FUr die 
Annahme einer besonderen Form des Erythema nodosum bei Gelenkrheuma­
tismus (STRUMPELL) liegt ebenfalls kein Grund vorl). 

{)ber nodose Erytheme bei septischen Zustiinden berichten S. COHN (ohne 
nahere Angaben), BRODIER, GUEISSAZ (Puerperalsepsis), BILAND, GEBER, 
E. HOFFMANN und MENZER, LEBET, STRANDBERG (Staphylokokkensepticamie), 
BmERSTEIN und FISCHER, NEAVE, SACQUEPEE, STONE, WING u. a. (Strepto­
kokkenerkrankungen). SACQUEPEE gibt auBerdem an, bei Pneumokokken- und 
Enterokokkensepsis ebenfalls nodose Exantheme. beobachtet zu haben. Die 
phlegmonosen Nodositaten, die SABOURAUD und OREILLARD nach Nadelstich 
und WECHSELMANN nach unsauberen Morphininjektionen gesehen haben, gehoren 
nicht hierher, da sie nicht hamatogen sind. 

In erster Linie V'erdient die Beobachtung von E. HOFFMANN (gemeinsam 
mit MENZER) unsere Aufmerksamkeit. E. HOFFMANN fand in einem Knoten 
eines von ihm selbst von Anfang an genau verfolgten Erythema nodosum, das 
sich nach seinen Angaben nicht im geringsten von dem echten Erythema nodosum 
unterschied, kulturell und histologisch Staphylokokken. Diese fanden sich 
mitten in dem Erythemknoten. 

Die grundsatzliche Bedeutung des HOFFMANNSchen Falles darf nicht unter­
schatzt werden. Sie zeigt, daB Staphylokokken das klinische Bild des echten 
Erythema nodosum in allen Einzelheiten produzieren konnen. N ur darf man 
sich nicht dariiber tauschen, daB dies ganz aufJergewohnlich ist, und daB es nicht 
angeht, den alleinstehenden Befund zu verallgemeinem. Gegen eine solche 
Verallgemeinerung haben schon JADASSOHN, BILAND u. a. ihre Bedenken ge­
auBert. Durch die Veroffentlichung von HOFFMANN sind ja viele Nachunter­
suchungen angeregt worden. Nie hat sich dabei etwas Ahnliches ergeben. Nega­
tive bakteriologische Untersuchungen liegen vor von ACHARD und ROUILLARD, 
BmERSTEIN, GEBER, HEGLER, HOLLAND, JADASSOHN, JAUSION, DIOT und 
VOUREXAKIS, KUHN, PETRINI, I. O. SYMES u. v. a. Die wenigen Staphylo­
kokkenpyamide mit nodosen Elementen, die in der Literatur zu finden sind, 
speziell die Faile von LEBET, BILAND, STRANDBERG, zeigen neben Nodositaten 
erythematose, follikulare Blaschen- und Pusteleruptionen; auBerdem besteht 
bei den Knoten oft Neigung zu eitrigem Zerfall (siehe dazu auch die Zusammen­
stellung bei E. FRAENKEL, GANS, JADASSOHN, LEBET, LENHARTZ, auBerdem 
die Darstellung von FUCHS, dieses Handbuch Bd. 9). 

1) LANDAU weist neuerdings darauf hID, daB die rheumatischen Krankheiten erst vom 
6. Lebensjahre an haufiger werden, wahrend das Erythema nodosum bereits vom 2. Jahre 
an vorkommt. 
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FaIle mit positivem Kokkenbefund sind auch von GEBER veroffentlicht worden. Von 
den 10 Fallen dieses Autors Bcheiden Fall 4, 5, 8, 9 und 10 als sicher nicht zum echten 
Erythema nodosum gehOrig aus. Auch von den iibrigen 5 sind einige fraglich, da die Be­
schreibung des Krankheitsbildes unvollstandig und die Lokalisation ungewohnlich ist. 
In einem dieser FaIle (Fall 3), bei dem Gesicht, Handriicken und FiiBe befallen waren, 
fanden sich grampositive Kokken in dem Thrombus einer subcutanen Vene. In einem an­
deren (Fall 7) war die Untersuchung der Schnitte negativ, dagegen wurden in dem aus einem 
frisch entstandenen Knoten aspirierten Blute Kokken gefunden, die bei intraperitonealer 
Einverleibung bei einem Meerschweinchen voriibergehende Krankheitserscheinungen 
hervorriefen, die bei der Sektion spurlos verschwunden waren. In den iibrigen 3 Fallen 
hatte die bakteriologische und histologische Untersuchung ein negatives Ergebnis. 

GEBER hat weiter bei einigen Erythemkranken serologische Untersuchungen vorge­
nommen und hat besonders mit einem Staphylokokkenantigen haufig positive Resultate 
erhalten. Diese Befunde lassen sich jedoch, abgesehen von anderen prinzipiellen Ein­
wendungen, schon deswegen nicht verwerten, da iiber die Art der Erytheme nichts be­
kannt ist. 

Den Gedanken, daB als Erreger des Erythema nodosum Staphylokokken 
anzusprechen sind, hat GANS von einem anderen Standpunkte aus entwickelt: 
Er glaubt zwischen dem histologischen Aufbau des Erythema nodosum und dem 
der hamatogenen Staphylodermien eine grundsatzliche Ubereinstimmung zu 
finden. Die staphylogenen Pyamide sind nach GANS in ihren Anfangsstadien 
dadurch gekennzeichnet, daB die pathogenen Keime massenhaft in das GefaBnetz 
der Cutis eindringen und in deren nachster Umgebung entziindliche Prozesse 
hervorrufen. Dieselben perivascularen Infiltrate in derselben Lokalisation 
findet GANS auch bei Erythema nodosum. 

Gegen diese Identifikation lassen sich dieselben Einwande geltend machen wie gegen 
die von GANS vermuteten Analogien zwischen den streptogenen metastatischen Dermatosen 
und dem Erythema exsudativum multiforme. Ich brauche dieselben deshalb hier nicht zu 
wiederholen (s. S. 609). 

AuBerdem diirfen wir nicht iibersehen, daB einige FaIle von nodosen Exanthemen 
bekannt sind, die hochst wahrscheiulich durch Streptokokken verursacht worden sind 
(BmERSTEIN und FISCHER, SACQUEPEE, STONE, WING u. a., wahrscheinlich auch BRODIER 
und GUEISSAZ, ganz abgesehen von den exogen entstandenen von SABOURAUD und OREIL­
LARD). Wenn diese auch den strengen Anforderungen (Bakteriennachweis im Gewebe) 
nicht entsprechen, so lassen sie sich doch nicht ganz iibergehen. 

Auch folgende Gegeniiberstellung scheint mir beachtenswert. Beim Gelenkrheumatis­
mus sind, wie bereits erwahnt, verschiedentlich Streptokokken gefunden worden. Spielen 
diese hier atiologisch die Rolle, die ihnen von SINGER u. a. zugeschrieben wird, so sollte 
man doch annehmen, daB sich streptogene Pyamide hinzugesellen wiirden, nach dem 
Schema von GANS also das Erythema exsudativum multiforme und nicht das angeblich 
staphylogene Erythema nodosum, das tatsachlich viel haufiger gefunden wird. 

Mit den Hypothesen von E. HOFFMANN, GANS u. a. scheint mir auch nicht vereinbar, 
daB Staphylokokkenpyamide im Gegensatz zum Erythema nodosum so selten sind. Trafen 
die Voraussetzungen zu, so sollte man ebenso wie bei der Hauttuberkulose viel eher das 
Gegenteil erwarten, daB namlich die echten pyamide (ebenso wie der Lupus usw.) wesent­
lich haufiger waren als das Erythema nodosum (das etwa den Tuberkuliden entsprech€'n 
wiirde). 

Nodose Exantheme bei Gonorrhoe sind beschrieben worden von ARNDT, 
BUSCHKE, GAUCHER und ABRAM!, HERMANN, HOFMANN, PROCHASKA, SCHANTZ 
u. v. a. Es ist durch mehrfachen Nachweis von Gonokokken in der Blutbahn 
bewiesen, daB es sich um echte, bakterielle Metastasen der Gonokokkenpyamie 
handelt (PROCHASKA, SCHANTZ u. a.). Ganz vereinzelt sind Lokalisation, 
Verlauf usw. dem echten Erythema nodosum ziemlich ahnlich. Die gleichzeitig 
vorhandenen, mit auBerordentlich schweren AIlgemeinstOrungen, Gelenk­
entziindungen usw. einhergehenden gonorrhoischen Erscheinungen machen 
aber selbst hier die Trennung vom echten Erythema nodosum leicht. In der 
weitaus groBeren Zahl der FaIle ist auBerdem weder Lokalisation, noch Aus­
sehen der Knoten, noch der klinische Verlauf typisch. Fast immer sind poly­
morphe, erythematOse, follikulare oder Blaseneruptionen, sowie gonorrhoische 
Hyperkeratosen neben den Knoten festzusteIlen, so daB die Bezeichnung 
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Erythema nodosum gonorrhoicum, die besser durch die oben gewahlte ersetzt 
wird, durchaus nicht am Platz ist. 

Die nodosen Trichophytide, deren Kenntnis wir BR. BLOCH, BRUUSGAARD, 
PULVERMACHER und SUTTER verdanken, brauchen uns nur kurz zu beschaftigen. 
Ihre spezifische N atur ist sichergestellt, besonders seit es BLOCH mehrfach gelungen 
ist, mit Trichophytin Herdreaktionen auszulosen. Die bisher beschriebenen 
FaIle verliefen aIle genau wie ein idiopathisches Erythema nodosum. Doch traten 
die Nodositaten bei BLOCH und PULVERMACHER in unmittelbarem zeitlichen 
Zusammenhange mit einem lichenoiden, im FaIle SUTTER mit einem skarlatini­
formen Trichophytid auf. Bei BRUUSGAARD war die Lokalisation atypisch, 
ferner die Entwicklung von Pusteln, teilweise in eorymbiformer Anordnung. 
Sind damit aIlein schon genugend grundlegende Unterschiede mit dem Erythema 
nodosum idiopathicum gegeben, so fehlen auch Kerionbildungen neben dem 
Exanthem nie. Die nodosen Trichophytide sind so seiten, daB sie praktiseh 
eine geringe Rolle spielen. 

Ganz vereinzelt sind auch FaIle von nodosen Exanthemen bei aphthOsen 
Erkrankungen des Mundes und der Vulva beschrieben worden. Hierher gehoren 
in erster Linie die Mitteilungen von CHRISTLIEB, GEBER, JADASSOHN, NEUMANN, 
PILS, auBerdem aber zweifellos 2 FaIle von PLANNER und REMENOWSKY, die 
von den Autoren aIlerdings als echte FaIle von Erythema nodosum angesprochen 
worden sind. Diese beiden FaIle waren ebenso wie die von JADASSOHN und PILS 
in bezug auf Lokalisation und VerIauf dem echten Erythema nodosum auf­
faIlend ahnlieh und unterschieden sich nur durch das gleichzeitige Vorhanden­
sein zweifelloser aphthoser Erscheinungen. 

Die nodosen Syphilide (DE BEURMANN und CLAUDE, FISCHL, E. HOFFMANN, 
.JADASSOHN, JANSEN, KLEBE, E. LESSER, MARCUSE, MAURIAC, SCHERBER, 
STUMPKE, TOROK u. v. a.) sind von vielen Seiten mit dem Erythema nodosum in 
Verbindung gebracht worden. Die von den subcutanen Venen ausgehenden 
Nodositaten treten im Fruhstadium, meist im ersten Jahre der Erkrankung, 
stets in zeitlichem Zusammenhange mit Aligemeinerscheinungen der Syphilis 
auf. Der Ausbruch ist gewohnlich von mehr oder weniger hohem Fieber begleitet. 
Bei genauer Untersuchung finden sich in unmittelbarem Zusammenhange mit 
den Knoten phlebitische Strange, ferner Periostitiden der Schadel- oder Ex­
tremitatenknochen oder der Rippen, auBerdem Gelenkerkrankungen, die der 
Polyarthritis rheumatica oft ahnlich sind. Wahrend E. HOFFMANN, JANSEN, 
STUMPKE u. a. in den Knoten keine Spirochaten finden konnten, ist FISCHL der 
Nachweis einmal in der entzundeten Venenwand gegluckt. Hervorzuheben 
ist die gute therapeutische Beeinflussung dureh Jod, Quecksilber und Salvarsan. 

Es kann danach kein Zweifel bestehen, daB wir hier spezifische Krankheits­
produkte vor uns haben. Differenzen bestehen nur tiber ihre Deutung und 
Benem1Ung. HOFFMANN stiitzt sieh auf 7 FaIle, die nach Lokalisation und 
VerIauf dem typischen Erythema nodosum gleichen und bei denen er nie Zerfall 
und auch nie Gummen neb en den Erythemknoten findet und macht ebenso wie 
MAURllC eine scharfe Trennung zwischen dem akuten "Erythema nodosum 
syphiliticum" und den anderen Formen (subakute, nodose Syphilide, strang­
formige Phlebitiden, Gummen). MARCUSE (JADAssoHNsche Klinik) bestreitet 
zwar die Analogien zum Erythema nodosum nieht, sieht jedoch stets akute 
und subakute Nodositaten und schnell erweichende Gummen bei demselben 
Kranken nebeneinander. Auf seine Befunde kommt JADASSOHN noch einmal 
kurz zuruck. Er halt es nieht flir ratsam, von einem Erythema nodosum syphi­
liticum zu sprechen, ist vielmehr von der Zusammengehorigkeit der verschiedenen 
Erseheinungsformen liberzeugt und erkennt nur die Unterscheidung von nicht 
erweichenden und erweiehenden nodosen Syphiliden an. In etwa demselben 
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Sinue auBert sich sehr entschieden TOROK. Es ist nicht meine Aufgabe, auf 
Einzelheiten dieser wichtigen Diskussion einzugehen. Ich mochte nur darauf 
hinweisen, daB E. HOFFMANN in spateren Arbeiten sich dem Standpunkte von 
.JADASSOHN nahert: Er bekennt, daB Ubergangsformen (soviel ich sehe, ailer­
dings nur zwischen den akuten und subakuten, nur teilw(;lise erweichenden 
nodosen Syphiliden) nicht selten beobachtet werden, und laBt die Bezeichnung 
Erythema nodosum syphiliticum endgultig fallen. 

Ganz anders sind die Knotenausschlage in spateren Syphilisstadien zu be­
urteilen. Hier ist der Zusammenhang mit der Syphilis problematisch. In den 
verhaltnismaBig wenigen Failen, in denen es sich wirklich um typische Ery­
theme handelt, hat man keinen Grund, ein zufiilliges Zusammentreffen von der 
Hand zu weisen (s. JADASSOHN, HEGLER u. a.). Eine priidisponierende Wirkung 
der Syphilis fUr das Erythema nodosum ist ebensowenig nachgewiesen wie fur 
das Erythema exsudativum multiforme. 

Es kann femer keinem Zweifel unterliegen, daB gelegentlich nodose T~tbe1'­
kulide dem Erythema nodosum almlich sein konnen. In erster Linie ist hier 
das Erythema induratum BAZIN zu berucksichtigen. Es ist bekallllt, daB es Faile 
gibt, in denen die Entscheidung unmoglich ist, ob es sich um ein Erythema 
nodosum mit protrahiertem Verlauf odeI' um ein verhaltnismaBig akutes Ery­
thema induratum handelt. Diese werden vielfach als "faits de passage" be­
zeichnet. Das ist aber verfruht, solange wir den Erreger des idiopathischen 
Erythema nodosum noch nicht kennen (s. J ADASSOHN) 1). - Die sonstige Ausbeute 
ist sehr gering: FANTL beobachtete einen Lupus foilicularis acutus unter dem 
Bilde eines Erythema nodosum, BR. BLOOH einen Lichen serophulosorum mit 
Erythema-nodosum -ahnlichem Exanthem, HOROVITZ und ebenso HEOHT je 
ein Erythema-nodosum - ahnliches Tuberkulid, BRUUSGAARD (personliche Mit­
teilung) Erythema-nodosum - ahnliche Knoten am Unterschenkel bei einem 
Patienten mit multipler Hauttuberkulose. Die Erythemknoten enthielten 
Tuberkelbacillen (positive Inokulation). 

Trotzdem ist seit den Veroffentlichungen von UFFELMANN (1872 und 1877) 
die Diskussion uber die Beziehungen des Erythema nodosum zur Tuberkulose 
nicht zur Ruhe gekommen. Gerade in letzter Zeit hat die Auffassung viel An­
hanger gewollllen, daB ein groBerer Teil des Erythema nodosum oder gar das 
Erythema nodosum schlechthin tuberku16sen Ursprungs sei 2). 

1) Die tuberkulOse Natur des Erythema induratum darf, abgesehen von ganz seltenen 
Ausnahmen, als gesichert gelten. Man hat deshalb die Trennung vom Erythema nodosum 
auch fast allgemein durchgefiihrt. Allerdings treten in letzter Zeit einige Autoren fiir die 
Wiedervereinigung ein. Diese stiitzen sich auf die eben erwahnten FaIle, in denen sich 
nicht entscheiden laBt: Liegt ein protrahiertes Erythema nodosum oder ein akuter als 
gewiihnlich verlaufendes Erythema induratum vor. Diese sind aber nicht so hii,ufig, daB man 
auf sie viel Gewicht zu legen braucht. Von unserem Standpunkte aus kiinnen wir deshalb 
z. B. ZIELER nieht beipflichten, wenn er meint, es sei nichts dagegen einzuwenden, wenn 
das Erythema induratum als tuberkuliise Form des Erythema nodosum bezeiehnet wiirde. 
Selbst die Vereinigung lediglieh der FaIle von Erythema nodosum, in denen ein Zusammen­
hang mit Tuberkulose mehr oder weniger wahrseheinlieh (aber durehaus unsieher) ist., mit 
dem Erythema induratum (PONS, DURANTE u. a.) erscheint mIT nieht gerechtfertigt. 

2) Wie weit diese Auffassung in Arztekreisen verbreitet ist, und zu welchen bedauerliehen 
FoIgen sie gelegentlieh fiihrt, geht aus einem Beispiel hervor, das ich bei FAERBER und 
BODDIN £inde: Ein an Erythema nodosum erkranktes Kind wird von einem Arzt aus einer 
Ferienkolonie zuriiekgesandt aus Angst, es kiinne die anderen Kinder tuberkuliis infizieren. 
Auch die therapeutischen Konsequenzen sind dementsprechend. PONCET und mit ihm viele 
andere behaupten, daB man bei jedem Fall von Erythema nodosum ebenso an Tuberkulose 
denken miisse wie bei jeder Pleuritis. MARFAN will z. B. die Erythema-nodosum-Kranken 
wie TuberkulOse pflegen und iiberwachen. Er warnt davor, sie wie Arthriker und Dys­
peptiker zu behandeln, da dann die vielleicht gutartige Tuberkulose in eine schwere um­
gewandelt werden kiinne. VETLESEN rat dazu, Personen, die ein Erythema nodosum iiber­
standen haben, 4 Jahre lang von der Aufnahme in eine Lebensversieherung auszuschlieBen. 
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Wir finden hier Hypothesen alier Schattierungen: So halt F. HAMBURGER 
z. B. das Erythema nodosum fiir eine besondere Form der subcutanen Tuber­
kulide; ERNBERG fiir einen anaphylaktischen, durch Tuberkulose ausgelOsten 
Symptomenkomplex, eine "autogene Tuberkulinreaktion" ; LIEBERMEISTER 
sagt, das Erythema nodosum sei das typische Exanthem der sekundaren Tuber­
kulose, das in jedem Tuberkulosekranken potentiell vorhanden sei; FEER, 
WALLGREN, ERNBERG, KUNDRATITZ u. a. glauben, daB das Erythema nodosum 
ausschlieBlich oder vorwiegend Individuen befallt, die frisch mit Tuberkulose 
infiziert worden sind. Die Infektion soIl dabei eine massige sein. WALLGREN 
nimmt an, daB das Auftreten des Erythema nodosum anzeigt, daB del' Organis­
mus allergisch geworden ist. Nach FEER ist das Erythema nodosum zwar eine 
selbstandige Erkrankung, doch soIl die Tuberkulose fiir seine Entwicklung 
ein fast unentbehrliches oder ganz unentbehrliches Terrain bilden. Die Ery­
themknoten sollen tuberkulotoxischer Natur sein. PONCET, PONS, CUIFFINI 
U. v. a. glauben ebenfalls an eine tuberkulotoxische Erkrankung. LANDOUZY 
und ebenfalls MARFAN sowie LAEDERICH und RICHET halten das Erythema 
nodosum fiir die Manifestation einer Tuberkelbacillamie. A.hnliche Ansichten 
sind in letzter Zeit auBerdem von ARAOZ, ARONSON, AUBERT, BE SAN yON , 
BRELET, BRONSON, CIBILS, ENGEL, GENDRON, DELEARDE und HALLEZ, GUT­
MANN, GUIDES, HAUG, HAMBRO, LINDBERG, MABIRE, NOBECOURT, E. NOBEL, 
PEYRER, Prc, POLLAK, ROHRBOCK, WATT, F. P. WEBER U. v. a. ausgesprochen 
worden (altere Angaben bei JADASSOHN und HEGLER) 1). 

Die Griinde hierfiir sind mannigfach. Zweifellos sind viele Autoren bereits 
mit vorgefaBter MeilllUlg an ihre Untersuchungen herangetreten. Oft sind 
aus einem durchaus ungeniigenden Material Schliisse gezogen worden, ohne daB 
man sich von ihrer Allgemeingiiltigkeit iiberzeugte. Sowohl bei del' Feststellung 
der Tuberkulose als auch beim AusschluB Erythema-nodosum-ahnlicher atypi­
scher Krankheitsbilder hat nicht immer die unbedingt notwendige Objektivitat 
gewaltet 2). Ferner ist es fiir diejenigen, die das Erythema nodosum als Syndrom, 
als Hautreaktion betrachten (BARTHELEMY, BESNIER, BODIN, BRELET, DARIER, 
MALLEIN, THIBIERGE, ZIELER U. v. a.), natiirlich vielleichter, der Tuberkulose 
einen mehr oder weniger breiten Raum unter den mannigfaltigen Ursachen zu 
geben, als fiir die, welche mit COMBY, DEMIEVILLE, DURANTE, FAERBER uud 
BODDIN, GUEISSAZ, F. HEBRA, HEGLER, HOLLAND, JADASSOHN, KUSSMAUL, 
MORO, PAULOUCH, PFEIFFER, SCHULTHESS, SCHAPIRO, TROUSSEAU U. v. a. ein 
selbstandiges, idiopathisches Erythema nodosum anerkennen, und die daher 
einen strengeren MaBstab anlegen miissen. 

1m Laufe der Zeit hat sich ein ungemein reichhaltiges Tatsachenmaterial 

1) In der franzosischen Literatur wird ferner das Erythema nodosum vielfach mit dem 
.,rhumatisme tuberculeux" von PONCET in Verbindung gebracht, dessen Existenz bekannt­
lich sehr umstritten ist. 

2) Oft wird allein aus dem positiven Ausfall del' Outi- bzw. Intradermoreaktion go­
schlossen, daB eino Tuberkulose vorliegt usw. 

Zweifellos haben manche neuere Autoren das Krankheitsbild des Erythema nodosum 
viel weiter gefaBt, als es del' oben begriindeten Auffassung entspricht. WALLGREN, ERNBERG 
u. a. rechnen z. B. auch gering/ugige, ephemere NodosiWten zum Erythema nodosum, die ich 
vorlaufig von ihm abtrennen wiirde. WALLGREN auBert sich folgendermaBen: "Oomme 
on Ie sait, l\\tendu et l'intensite des efflorescences offrent des variations tres considerables, 
allant de petites formations papuleuses indolentes, rose pale, occupant Ie tibia, jusqu'a 
de larges infiltrates, rouge bleu/Ure, tres sensibies a la pression, recouvrant Ia plus grande 
partie des membres et meme d'autre parties du corps, par exemple Ie dos et la face" und 
" ..... c'est la localisation sur la face anterieure des jambes, mais surtout pout-etre Iii. forte 
allergie tuberculinique, qui permettra parfois, avec certaines reserves, de les imputer it 
l'erytheme noueux." - Diese wenigen 'Worte zeigen, wie wenig Einheitlichkeit aue} heute 
noch libel' die Abgrenzung des Erythema nodosum herrscht. 
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angesammelt, von dem jedoch nur sehr wenig einer eindeutigen Auslegung 
zuganglich ist. 

Nur ganz kurz will ich die seltenen Kombinationen mit sicheren tuberkulosen 
Erkrankungen der Haut erwahnen: Erythema nodosum + Lupus vulgaris, 
HOLLAND; Erythema nodosum + Lupus vulgaris + Tuberculosis colliquativa, 
ZIELER; Erythema nodosum + kGlliq uative Tuberkulose, PROKOPTSCHUK; 
Erythema nodosum + Lichen scrophulosorum, BALZER und LANDESMANN; 
Erythema nodosum + papulo-nekrotische Tuberkulide, MOE usw. Diese Be­
obachtungen sind zu ungewohnlich, urn aus ihnen irgendwelche gesetzmaBigen 
Beziehungen abzuleiten. 

Fur einen kausalen Zusammenhang konnten sich vielleicht schon eher die­
jenigen FaIle verwerten lassen, in denen sich entweder unmittelbar oder mehrere 
W ochen nach einem Erythema nodosum eine schwere tuberkulose Allgemein­
erkrankung einstellt, meist eine todlich verlaufende Miliartuberkulose oder eine 
tuberku16se Meningitis (ABT, ANDERSEN, ApPERT, BXUMLER, BEHREND, BREMS 
(2 FaIle), BRUN und TILLGREN, BUISINE, COMBY (4 FaIle), DUNLOP, ERNBERG, 
FOERSTER, GAUTHIER, GIBSON, GOI,DSCHEIDER, GUEISSAZ, HALLE, HEGLER, 
HOWE, JADASSOHN, KLEINSCHMIDT, H. KOCH (2 FaIle), KUHN, LAFITTE, 
LETULLE, MARFAN, MEARA und GOODRIDGE, NOBECOURT (mitgeteilt durch 
PEREL), OEHME, POLLAK, POLOTEBNOFF, RACHID, RAMOND und Mitarbeiter, 
ROCHON, SCHMITZ, SEZARY, STOKES, 1. O. SYMES, WALLGREN, WAT und 
STUBBS, F. P. WEBER, WOSRESENSKY u. a.). 

Bei der groBen Verbreitung der Tuberkulose wird es aIlerdings nicht immer 
moglich sein, ein zufalliges Zusammentreffen eines idiopathischen Erythema 
nodosum mit der Tuberkulose mit Sicherheit auszuschlieBen. Immerhin liegen 
Beobachtungen vor, in denen vor dem Auftreten eines unzweifelhaften Erythema 
nodosum nur leichte, ortlich beschrankte tuberkulose Krankheitsprozesse wie 
Spitzenaffektionen usw. vorhanden sind, und wo sich die zum Tode fUhrende 
Verschlimmerung unmittelbar an das Erythem anschlieBt. 

Manche dieser klinischen Beobachtungen sind daher zweifeIlos sehr belastend. 
Es ist aber nicht Zll verkennen, daB solche unglucklichen Kombinationen selten 
sind, und es ware deshalb verfehlt, sie unkritisch zu veraIlgemeinern. Wir 
wiirden hierdurch eine ganz falsche Vorstellung bekommen. Uberall dort, wo 
systematisch auf tuberku16se Krankheitsherde gefahndet worden ist, hat sich 
im Gegenteil mit wenigen Ausnahmen ergeben, daB manifeste tuberkulOse Er­
krankung'en nur bel: einer relativ klein en Anzahl von Erythema-nodosum-Kranken 
Z'U linden sind. 

So fand UFFELMANN z. B. nur bei 3 von 17 Kindern sichere tuberkuliisc Veranderungen, 
}IACKENZIE 2 mal bei 115 Fallen, POLLAK 3mal bei 48 Kindern, H. KOCH 5 mal bei 48 Kin­
dern, HEGLER 3mal bci 45 Fallen, BUCHER 1 mal bei 44 Patienten, GUEISSAZ 14mal bei 
:300 Kranken, VETLESEN 6mal bei 45 Patient en, COMBY 14mal bei 170 Kindern, LENDON 
2rnal bei 124 Kranken, SCHAPIRO keinmal boi 93 Kranken usw. 

Mit der Verfeinerung der klinischen Diagnostik mehren sich allerdings die 
Stimmen derer, die, besonders bei Kindern, wahrend oder unmittelbar nach 
der Erythemkrankheit haufiger als man bisher annahm, tuberku16se Erkran­
kungen (leichterer Art) zu finden glauben (BELFRAGE, COURMONT, SAVY und 
CHARLET, ERNBERG, FOERSTER, GAUTHIER, HILDEBRANDT, H. KOCH, LANDOUZY, 
LYONETT und MARTIN, MARFAN, NICOLA, NOBECOURT, 1. O. SYMES, VOYER, 
WALLGREN, WATT, WATT und STUBBS, WEBER u. a. m.). Besondere Aufmerk­
samkeit wird in letzter Zeit den rontgenologischen Veranderungen im Gebiete des 
Lungenhilns im Kindesalter gewidmet, auf die bereits auf Seite 623 ausfUhrlich 
eingegangen worden ist. Gerade bei diesen ist man leicht Tauschungen ausgesetzt, 
da hier nichttuberkulOse Prozesse vorkommen, die nur bei langerer sorgfaltiger 
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Beobachtung mit Sicherheit ausgeschlossen werden k6nnen, und die daher eine 
stete QueUe diagnostischer IrrtUmer sind. Ich habe schon oben darauf hingewiesen, 
daB ich die tuberkulose N atur dieser Veranderungen nicht fur einwandfrei 
erwiesen halte und daB es mir naher zu liegen scheint, mit FAERBER und 
BODDIN an entzundliche Prozesse zu denken, die zu dem Erythema nodosum 
in kausaler Beziehung stehen. 

Gegen ein gesetzma{3iges Vorkommen von tuberkulosen Erkrankungen beim 
Erythema nodosum im Kindesalter sprechen auch die Erfahrungen von COMBY, 
FAERBER und BODDIN, POLLAK u. a., die aile aus den letzten Jahren stammen, 
und denen man daher auch nicht den V orwurf machen kann, daB sie die neuesten 
Ergebnisse der klinischen Diagnostik unberucksichtigt gelassen haben. Aus 
diesen geht meiner Ansicht nach hervor, daB auch bei Kindern mit Erythema 
nodosum manifeste tuberkulOse Prozesse nicht wesentlich haufiger vorkommen, 
als es dem ailgemeinen Durchschnitt entsprichtl). 

Was die gelegentliche Aktivierung tuberkulOser Krankheitsprozesse dUTCh 
das Erythema nodosum betrifft, deren Moglichkeit auch von kritischen Autoren, 
wie z. B. von JADASSOHN, zugegeben wird, so ist es sehr die Frage, ob ihre Haufig­
keit nicht nach den Publikationen der letzten Jahre wesentlich uberschatzt 
wird. Auch hier ist gr6Bte Reserve geboten, wenn man berucksichtigt, daB 
FAERBER und BODDIN bei 23 und FEER bei 45 Kindern niemals einen un­
gunstigen, aktivierenden EinfluB des Erythema nodosum auf eine bestehende 
Tuberlwlose feststeilen konnten. Zu dem gleichen Urteil kommt auch ULL­
MANN auf Grund einiger Beobachtungen, ferner berichtet BELFRAGE uber 
2 Faile, bei denen die Erythemkrankheit keinen ungunstigen EinfluB auf eine 
bereits bestehende Tuberkulose hatte. HOLLAND sah in dem bereits erwahnten 
Faile von Erythema nodosum -I- Lupus vulgaris ebenfails keine Verschlimme-· 
rung des tuberkulOsen Prozesses durch das Erythem. 

Nun hat aber schon UFFELMANN ein ganz anderes Argument in den V order­
grund der Diskussion gestellt: Er glaubte in seinen Fallen den Nachweis einer erb­
lichen Disposition zur Tuberkulose fuhren zu konnen. Hierauf ist bis in die jungste 
Zeit hinein viel vergebliche Muhe verwandt worden. GewiB ist durchaus nicht 
zu leugnen, daB konstitutioneile Faktoren fur das Haften und den Ablauf der 
Tuberkuloseinfektion von gr6Bter Bedeutung sind. IndeE'Sen ist es nicht moglich 
zu unterscheiden, welcher Anteil gerade bei den Familieninfektionen usw. der 
Disposition und welcher der erhohten Exposition zukommt. Das Problem der 
spezifischen Tuberkulosedisposition, das fruher vielen so einfach erschien, ist nach 
unseren heutigen Kenntnissen viel zu weit gefaBt (v. HAYEK, LIEBERMEISTER). 
Daher kOlmen wir den einschlagigen Feststeilungen keine wesentliche Be­
deutung mehr zubilligen. 

1) SOHAPIRO hat 93 Erythema-nodo8um-Kranke (gr6Btenteils Erwachsene) gerade in 
bezug auf die Haufigkeit der Tuberkulose mit 75 Patienten mit Polyarthritis acuta rheu­
matica verglichen. Er findet bei beiden Gruppen etwa die gleiche Zahl tuberkul6s Belasteter, 
Verdachtiger und manifest Erkrankter, namlich insgesamt 27,8% bzw. 27,9%' Ebenso hat 
GUEISSAZ bei 50 Patient en mit Nephritis, Magenaffektionen, Enuresis nocturna in mehr 
als 50"10 eine tuberkulOse Belastung gefunden, d. h. wesentlich haufiger als bei s;einen Ery­
themkranken (s. S. 636). Es ist iibrigens schwer, sich ein einigermaBen zutreffendes Bild 
von der Morbiditat an Tuberkulose zu bilden. Die amtliche Statistik laBt hierbei bekannt­
Hch v6llig im Stich. Die Angaben, die ich in einer zusammenfassenden Arbeit von TELEKY 
(Handbuch der Tuberkulosetherapie von LOEWENSTEIN Bd. 1, S. 14 ff., Berlin 1923) gefunden 
habe, schwanken in auBerordentlich weiten Grenzen und sind allesamt nicht absolut 
zuverlassig. In einer Polemik gegen H. KOCH habe ich das Material, das oben im einzelnen 
angegeben ist (UFFELMANN, MACKENZIE, POLLAK, KOCH, HEGLER, BUOHER, GUEISSAZ, 
VETLESEN, COMBY, LEND ON, SCHAPIRO) zusammengerechnet und bin zu 53 manifest Tuber­
kul6sen unter 1049 Erythema-nodosum-Kranken gekommen, d. i. 5%. Ich verhehle 
mir keineswegs, daB aueh diese Zahl wegen des heterogenen Materiales von sehr zweifel­
haftem Werte ist. 
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Es hat nun zwar den Anschein, da.B es mit Hilfe der modernen Tuberkulin­
diagnostikl) gelungen ist, den Vermutungen, aIlerdings in einer etwas anderen 
Form, ein festeres Fundament zu geben. Doch lassen sich die Ergebnisse, auch 
wenn sie noch so auffaIlend sind, vorHi-ufig nicht befriedigend deuten. 

Wahrend aus dem positiven AusfaIl der Cuti- und Intradermoreaktion 
beim Erwachsenen kaum fur uns verwertbare Schlusse gezogen werden konnen, 
wird ihre diagnostische Bedeutung im Kindesalter, besonders in den ersten 
Lebensjahren, aIlgemein sehr hoch eingeschatzt. Nachdem bereits gelegentlich 
von franzosischen Autoren uber positive Cutireaktionen bei Erythema nodosum 
berichtet worden war, fand POLLAK 1912 bei 48 Kindern mit Erythema nodosum 
fast ausnahmslos eine sehr stark positive Pirquetreaktion. Da mehr als die 
Halite im Alter von 2-6 Jahren war, in dem der Prozentsatz positiver Reaktionen 
wesentlich niedriger ist, schienen diese FeststeIlungen sehr zugunsten der Auf­
fassung UFEELMANNS zu sprechen. 

Die Resultate POLLAKS sind wiederholt nachgepriift worden. Stets zeigte 
sich, da.B eine auffaIlend gro.Be Zahl von Kindern mit Erythema nodosum auf 
Tuberkulin mit positiver Hautreaktion antwortet. Hier einige Beispiele: 
BESANyON 100%, DOTTI 100%, DE STEFANO 100%, GUIDES (26 Faile) 100%, 
H. KOCH (48 Kinder) 100%, NOBEL und ROSENBLUTH (22 Kinder) 100%, 
KUNDRATITZ (81 Kinder) 100%, ERNBERG (fast 100 Faile) 99%, LINDBERG 
(65 Faile) 98,5%, WALLGREN (123 Faile) 97,6%, FAERBER und BODDIN 
(23 Faile) 91,3%, FEER (41 Kinder) 90%, HOYER (23 Faile) 87%, MORO 
(30 Faile) 86,7%, COMBY (42 Faile) 83,3%, SCHAPmo (30 Faile, vorwiegend 
Erwachsene) 69,6%. 

Die Reaktion faUt nach iibereinstimmender Angabe aller Autoren bei Kindem ge­
wohnlich sehr stark positiv aus. Nach H. KOCH hat die Pirquetreaktion ein ganz charak­
teristisches Aussehen. Sie ist in der Mitte blasig und rings um diese Blase von einem 
mehr oder weniger breiten Hof umgeben. Bei diesem Hof ist ein innerer Ring, der 
hochrot und infiltriert (papulos) ist, und ein auBerer Ring zu unterscheiden, der blasser 
rot ist und keine Infiltrationserscheinungen zeigt. Der auBere Ring tritt nur auf, wenn 
neue Ef£lorescenzen entstehen, und zwar nicht nur bei der ersten Eruption, sondern 
auch bei Nachschiiben. Von dieser Area geht manchmal ein lymphangitischer Streifen 
aus. 1m Gegensatze hierzu ist der Ausfall der Reaktion bei ErwMhsenen mit Erythema 
nodosum nach DIETL oft ganz schwach. 

In der Regel ist die Tuberkulinempfindlichkeit der Haut in der Rekonvaleszenz und 
auch noch lange nach dem Abklingen des Erythems unverandert nachweis bar. POLLAK 
und ERNBERG fanden ganz ausnahmsweise kurz nach dem Verschwinden der Knoten vor­
iibergehendes Schwacherwerden bzw. Rrloschen der Pirquetreaktion. BESAN90N fand als 
einziger in seinen Fallen, daB die Cutireaktion in der Rekonvaleszenz immer schwacher 
wurde und schlieBlich ganz negativ ausfiel. 

N ach einigen Autoren kann die Outi- oder I ntraderrrwreaktion die Erythemknoten tauschend 
nachahmen (CHAUFFARD und TROISIER, ERNBERG, FEER, HEGLER, LAIGNEL-LA VASTINE, MORo, 
NOBECOURT, POLLAK, PROKOPTSCHUK u. a.). Manchmal ist diese Ahnlichkeit so frappant, 
daB nach HEGLER selbst getibte Beobachter sich zunachst tauschen lassen. Die Ahnlichkeit 
ist aber nur eine auBerliche. HEGLER glaubt bei genauer Besichtigung Verschiedenheiten 
im Kolorit und im Charakter der Infiltrate (oberflacWiche Lage, urticarieller Charakter) 
feststellen zu konnen. Ein Versuch, die Identita t durch histologische Untersuchungen zu 
verifizieren, ist von ERNBERG gemacht worden. Die unvollstandige und wenig charakte­
ristische Schilderung weicht aber so sehr von den Befunden beim Erythema nodosum 
einerseits und bei der Tuberkulinreaktion anderseits (KONIG, KREIBICH, LEWANDOWSKY, 
ZIELER u. a.) ab, daB ich dem Schlusse ERNBERG~ nicht beipflichten kann, daB die Identitat 
erwiesen sei 2). 

1) Auf die Ergebnisse der Komplementbindungsreaktion bei Erythema nodosum gehe ich 
nicht ein, da das hiertiber vorliegende Material auBerordentlich sparlich ist (COURMONT, SAVY 
und CHARLET, LYONETT und MARTIN, PIC, PIsSAVY, GRUMBACH und GIBERTON usw.). AuBer­
dem gehen die Ansichten tiber die Brauchbarkeit der Reaktion vorlaufig sehr auseinander. 

2) Die Bezeichnung der erythema-nodosum-artigen Tuberkulin-Hautreaktionen als 
"experimentelles Erythema nodosum" (CHAUFFARD und TROISIER, LAIGNEL-LAVASTINE) 
ist mit ZIELER als durchaus unzweckmaBig abzulehnen. 
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Die Deutung dieses Phanomens fordert in jeder Hinsicht gri:iBte Vorsicht. ZIELER, 
ERNBERG, ferner LAIGNEL-LAVASTINE sahen z. B. bei Tuberkuli:isen iiberhaupt haufig 
intradermale oder subcutane Tuberkulinreaktionen, die Erythemknoten ahnlich waren. 
CARNOT gelang es, durch intradermale Tuberkulininjektionen in unmittelbarer Nahe der 
Erythemknoten ahnliche Knoten zu erzeugen, dagegen nicht an anderen Stellen. Uber 
Ahnliches berichtet BESAN<;ON. 

ARoNsoN, COMBY, ERNBERG, FEER, HOYER, KUNDRATITZ, NOBECOURT, SERGENT und 
WALLGREN berichten, daB in einigen ihrer FaIle die Outireaktion, die kurz vor dem Aus­
bruch des Erythems noch negativ ausgefallen war, unmittelbar nach der Eruption stark 
positiv wurde. Hier war, so weit dartiber Notizen vorliegen, sonst kein Anhaltspunkt fUr 
Tuberkulose zu finden. 

KOCH hat auBerdem durch sehr sorgfaltige Untersuchungen festgestellt, daB der 
A usfall der Outireaktion Schwankungen unterliegt. War das Exanthem auf dem Hi:ihepunkte 
seiner Entwicklung, so fiel die Reaktion bedeutend starker aus als zu einer Zeit, zu der die 
Efflorescenzen diesen Hi:ihepunkt bereits iiberschritten hatten. Bei Nachschtiben kam es 
dann wieder zu einer Steigerung der Cutireaktion. 

Der Wert aller dieser Beobachtungen wird nun meiner Ansicht nach vorHiufig 
beeintrachtigt durch die Tatsache, daB sich bei Erythema-nodosum-Kranken mit 
allen mOglichen anderen Bakterientoxinen, mit Pferdeserum, Eigenserum, Bouillon, 
ja sogar mit physiologischer Kochsalzlosung und destilliertem Wasser intradermal eben­
solche intensive und lang anhaltende Hautreaktionen auslosen lassen (TmBIERGE und 
GASTINEL, KREIBICH, NOBEL und ROSENBLUTH u. a.). Wir wissen durch die Unter­
suchungen von BUi'MENBERG, ENTZ, KELLER, MULLER, NOBEL, ROLLY, SCHMIDT, 
SELTER, SORGO u. a., daB unspezifische Reaktionen bei tuberkulinempfindlichen 
Menschen iiberhaupt haufig zu finden sind. MaBgebende Autoren (HAYEK, 
LIEBERMEISTER, NOBEL u. a.) bestreiten zur Zeit, daB zwischen der spezifischen 
und unspezifischen Reaktivitat bei Tuberkulosen irgendwelche gesetzmaBigen 
Beziehungen bestehen 1). Beim Erythema nodosum lassen sich jedoch schon 
heute - obwohl systematische Untersuchungen dariiber noch fehlen - auf­
fallende Analogien zwischen beiden feststellen: Beim Erythema nodosum sind 
z. B. die unspezifischen Reaktionen ebenso wie die Tuberkulinreaktionen von 
besonderer Intensitat 2) und nehmen, ebenso wie diese oft den Charakter von 
Nodositaten an (erythema-nodosum-ahnliche Reaktionen). Sie bleiben in der 
Rekonvaleszenz positiv und konnen noch nach Jahren unverandert ausgelost 

1) lch halte mich nicht fiir kompetent, ein eigenes Urteil hieriiber ~.bzugeben (s. VOLK, 
dieses Handbuch, Bd. 10). Nur einige Bemerkungen seien erlaubt: Uber die Frage der 
Spezifitat der Tuberkulin-Hautreaktion herrscht bekanntlich durchaus keine Einigkeit. 
Die auBerordentlich groBen quantitativen Unterschiede, die fast ausnahmslos zwischen 
der Tuberkulinreaktion und den unspezifischen Reaktionen bestehen, ki:innen zweifeHos 
zugunsten der Spezifitat der Tuberkulinwirkung geltend gemacht werden. Bei der Reak­
tivitat mancher tuberkulinpositiver lndividuen gegen physiologische KochsalzlOsung, die beim 
Erythema nodosum, wie wir sahen, besonders ausgesprochen ist, kann jedoch von quanti­
tativen Unterschieden nicht gut die Rede sein. Hier seien weiter die Beobachtungen von 
JADASSOHN, MEYROWSKY, MUCHA, BLUlIIENBERG, SELTER und TANCRE u. a. tiber positive 
Tuberkulinreaktionen bei tuberkuloider Syphilis, bei Lepra, iiber das Aufflammen alter 
Luetin- und Colireaktionen unter Tuberkulinwirkung erwahnt. lch weise ferner auf die 
nahen Beziehungen zwischen Trichophytin- und Tuberkulinreaktion hin, auf die neuesten 
Erfahrungen von MORo und VV. KELLER, NOBEL und ROSEN, FERNBACH tiber die Er­
zeugung einer tuberkulosen Hautallergie durch Simultanimpfung mit Tttberkulin und Kuh­
pockenlymphe, und ahnliche Beobachtungen von ADAM, LANGE und FREUND u. a. auf 
die Feststellung reaktionsfordernder Substanzen im Serum von tuberkulinnegativen M enschen 
durch WERNER JADDASSOHN u. a., an die Sensibilisierung gegen Tuberkulin durch Ein­
verleibung von "Normalorganbrei" bei Meerschweinchen (ADAM, ILKUN Yu) usw. AIle 
diese Tatsachen werfen immer wieder neue Probleme auf, deren Tragweite nicht abzu­
sehen ist. Es ist daher wohl nicht m~glich, iiber die Spezifitat der Tuberkulinwirkung ein 
abschlieBendes Urteil abzugeben. Ubrigens sei hier auch auf die ablehnende SteHung 
hingewiesen, die SELTER und seine. Schtiler neuerdings in der Frage der Tuberkulin­
spezifizitat einnehmen. 

2) Eine entsprechende Intensitat zeigen unspezifische Reaktionen, soviel mir bekannt 
ist, auBerdem nur bei Skrofulose, die ja auch noch viele ungeli:iste Probleme stellt. 
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werden. Ich konnte mir daher sehr wohl denken, daB die lokale Tuberkulin­
empfindlichkett beim Erythema nodosum von vorlaufig unbekannten, unspezifischen 
Faktoren entscheidend beeinflufJt wird 1). Solange diese Frage nicht auf Grund 
eines zuverlassigen Materials beantwortet werden kann, soilte man sich huten, 
die positiven Outireaktionen beim Erythema nodosum zu hoch zu werten 2). 

Die Bedeutung der haufigen positiven Tuberkulinreaktionen ist aber auch in 
anderer Weise uberschatzt worden. Aus den Angaben auf Seite 638 ist deutlich 
zu ersehen, daB nicht alle Autoren nur posit1:ve Cutireaktionen bei ihren Erythema­
nodosum-Kranken erhalten haben. Die meisten verzeichnen im Gegenteil neb en 
positiven auch negative Reaktionen (OOMBY 7 Faile, SCHAPIRO 7 Faile, HEGLER 
6 Faile, FEER 4 FaIle, MORO 4 Faile, WALLGREN 3 Faile, OCHSENIUS 3 Faile, 
DURANTE 3 Faile, HOYER 3 Faile, FAERBER und BODDIN 2 Faile, GUEISSAZ 
2 Faile, LEREBOULLET 2 Faile, BRIAN, ERNBERG, HAMBURGER, HILDEBRANDT, 
LINBERG, THIBIERGE und GASTINEL, TROISIER, ZAHORSKY, 1. O. SYMES je 
1 Fail usw.). Auf diese ware wenig Wert zu legen, wenn sich nicht Faile 
darunter befanden, bei denen wiederholte N achprufungen, zum Teil auch mit 
der Subcutanstichreaktion vorgenommen worden sind (FAERBER und BODDIN, 
HEGLER, HILDEBRANDT, MORO, WALLGREN u. a.). Da wir nach unseren heutigen 
Kenntnissen keinen AnlaB haben, besondere ailergische Zustande (positive und 
negative Anergie) zu vermuten, kann es nicht zweifelhaft sein, daB diese Ery­
themkranken wirklich tuberkulosefrei waren. H. KOCH hat hier eine negative 
Phase der Tuberkulinempfindlichkeit analog der negativen Phase nach Tuber­
kulininjektionen vermutet. Da diese jedoch nur wenige Tage anhalt, die Erythem­
kranken zum Teil (z. B. die Faile WALLGRENS) aber sehr haufig nachuntersucht 
worden sind, ohne daB sich eine positive Reaktion eingestellt hat, ist diese 
Deutung nicht fUr aIle Faile anzuerkennen 3). 

Die negativen Reaktionen fallen m. E. trotz aller grundsatzlicher Einwen­
dungen mehr ins Gewicht, als H. KOCH, WALLGREN u. a. zugeben mogen, zumal 
da die Untersuchungen zum groBen Teil an einem stark tuberkuloseverseuchten 
groBstadtischen Krankenmateriale vorgenommen worden sind. Daranf hat schon 
MORO hingewiesen. Eine sehr lehrreiche Gegenuberstellung finden wir ferner 
bei COMBY. Dieser macht darauf aufmerksam, daB auf seiner Krankenabteilung 
die Outireaktion bei 60~70% aller Kinder positiv ausfailt gegenuber 83,3% 
bei seinen Failen von Erythema nodosum. Der Vergleich der bei Erythema 
nodosum erhaltenen Prozentzahlen mit zuverlassigen Standardzahlen, den 
FEER und POLLAK machen, hat zwar in den ersten Lebensjahren regelmaBig 
hohere Ziffern beirn Erythema nodosum ergeben. Man soilte jedoch heruck­
sichtigen, daB die Standardzahlen ja an einem unverhaltnismaBig groBeren 
Material gewonnen worden sind, mit dem die geringe Anzahl der Erythem-

1) MORO glaubt z. B. den intensiven Ausfall der Cutireaktion beim Erythema nodosum 
dureh eine stark ausgepragte Vasomotoreniiberempfindlichkeit gegeniiber chemisehen 
Reizen erklaren zu diirfen. 

2) KUNDRATITZ ist es kiirzlieh bei 8 von 10 Kindem mit Erythema nodosum gelungen, 
in den Erythemknoten reaktions/ordernde Substanzen naehzuweisen. Dieser interessante 
Befund erseheint mir vorlaufig nieht verwertbar, da hieriiber noeh gar zu wenig bekannt 
ist (s. die bereits erwahnten Befunde von WERNER JADASSOHN). 

3) Die Vermutung von KUNDRATITZ, daB bei den tuberkulinnegativen Fallen von Ery­
thema nodosum eine "positive Anergie" (HAYEK) bestehe, hat wenig vVahrscheinliehkeit 
fiir sieh. Es ware ein merkwurdiger Widersprueh, daB die Haut in vereinzelten Fallen 
bereits anergiseh geworden sein sollte, wo .40eh der weitaus iiberwiegende Teil so auBer­
gewohnlieh stark auf Tuberkulin reagiert. Uberdies sind aile diese Begriffe vorlaufig noeh 
hypothetiseh, so .. daB man schon deshalb mit ilirer Anwendung zuriiekhaltend sein sollte. 
- Naeh einer AuBerung von PlRQUET sind iibrigens in Amerika, wo die Tuberkulose 
seltener ist als in Europa, Faile von Erythema nodosum mit negativer Tuberkulinreaktion 
anseheinend aueh bei Kindem durchaus nicht ungewohnlich. 
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kinder sich in bezug auf Zuverlassigkeit nicht messen kann. AuBerdem halte 
ich nach dem oben Gesagten Fehlerquellen fUr durchaus moglich und mochte 
daher vorlaufig davon absehen, die Vergleichswerte zu beriicksichtigen. 

Es ist weiter zu berucksichtigen, daB viele von den Erythema-nodosum-kranken 
Kindern, bei denen positive Outireaktionen zu erhalten sind, weder zur Zeit del" 
Erkrankung, noch spater einen einzigen manifesten tuberkulosen Krankheitsherd 
aufweisen (FAERBER und BODDIN, BELFRAGE, SCHAPIRO u. a.). Das entspricht 
der bereits erwahnten Tatsache, daB manifeste tuberkulose Krankheitserschei­
nungen bei Erythema nodosum uberhaupt nicht haufig zu finden sind. Die Zahl 
der Kinder, bei denen die Cutireaktion demnach das einzige Zeichen sein wiirde, 
daB vielleicht einmal eine tuberku16se Infektion stattgefunden hat, ist durchaus 
ni<iht gering. Bei FAERBER und BODDIN sind es mindestens 11 von 21 = 52,4%, 
bei SCHAPIRO (vorwiegend Erwachsene) mindestens 9 von 23 = 39,1 %. 

Der positive Ausfall der Outireaktionen wiirde nun bestenfalls zu der Annahme 
berechtigen, dafJ die reagierenden I ndividuen irgendwann mit Tuberkulose infiziert 
sind, Selbst das halte ich aber wegen der intensiven unspezifischen Reaktivitat 
der Erythemkranken nicht einmal fUr unanfechtbar. 

Dagegen kann aus dem Ausfall der Pirquetreaktion allein niemals ge­
schlossen werden, daB zur Zeit manifeste tuberku16se Krankheitsprozesse vor­
liegen. Die einzige Moglichkeit, mit Hille der Tuberkulindiagnostik die tuber­
ku16se Natur sicherzustellen, ware der Nachweis echter Herdreaktionen. Dieser 
ist jedoch niemals gefiihrt worden, worauf schon MORO, OLDENBURG u. a. hin­
gewiesen haben. 

Der Nachweis von Intensitatsschwankungen, die der Ausbildung des Exanthems parallel 
gehen, den H. KOCH gefiihrt hat, kann nicht mit Sicherheit verwertet werden. Wir wissen 
aus vielen Beobaehtungen, daB der quantitative Ausfall der Reaktion sehr haufig in gar 
keiner Beziehung zur Ausbreitung und Aktivitat der Tuberkulose steht, sondern daB. die 
Intensitat bei ein und demselben Individuum an verschiedenen Tagen ohne ersichtlichen 
Grund schwankt (LEWANDOWSKY, ZIELER U. v. a,). Hier spielen Sensibilisierung und 
Desensibilisierung der Haut durch spezifische und unspezifische Einfliisse (s. z. B. auch die 
vergleichenden Untersuchungen mit gewohnlichen und albumosefreien Tuberkulinen bei 
NOBEL) und andere, nicht bekannte Umstande eine Rolle, so daB eine Analyse iiberhaupt 
nicht moglich sein dfufte. 

Ebenso berechtigt die Tatsache, daB die Cutireaktion erst mit dem Aujtreten des Exanthems 
positiv wird, nicht mit Sicherheit zu der Annahme, daB das Erythema nodosum anzeigt, daB 
der frisch mit Tuberkulose infizierte Organismus in das allergische Stadium eintritt (hER, 
WALLGREN), Hier ist wieder der Einwand zu machen, daB ja auch die unspezi/ische Re. 
aktions/ahigkeit des Organismus erst mit dem Au/treten des Erythems nachweisbar wi'd, 

Gerade gegen die Auffassung W ALLGRENS, der die Erythemkrankheit in Parallele zu 
dem "tuberkulosen Initialfieber" (H. KOCH) setzt, lassen 9ich aus den verschiedensten Griin­
den Einwendungen machen. WALLGREN legt auf das Fieber den Hauptwert. Er glaubt 
das Auftreten oder Ausbleiben des Exanthems auf individuelle Besonderheiten zuriick­
fiihren zu diirfen. Zur Begriindung dieser Ansicht fiihrt WALLGREN das Beispiel einer 
Familie an, in der die Mutter an offene.- Lungentuberkulose leidet, und 5 von 6 Kindern 
zu gleicher Zeit an Erythema nodosum erkranken. Das 6. erkrankt - ebenfalls gleich­
zeitig - ohne Hauterscheinungen fieberhaft. Hier sollen aIle 6 Kinder etwa am gleichen 
Tage von der Mutter mit Tuberkulose infiziert worden sein. Das ware an sieh schon ein 
auBergewohnliches Ereignis und wird noch unwahrscheinlicher, wenn man hort, daB sich 
bei dem Kinde, welches kein Erythem bekam, eine todlich verlaufende Endokarditis ent­
wickelte, und daB sich weder aus der Schilderung des Krankheitsbildes noch aus dem 
Sektionsprotokoll Anhaltspunkte ffu Tuberkulose ergeben. Man kann daher nicht sagen, 
daB der Nachweis gelungen ist, daB hier tatsachlich eine Infektion durch die Mutter erfolgt 
ist. Ein solcher Nachweis diiIfte mit Sieherhdt iiberhaupt nur in seltenen, ungewohnlich 
giinstig liegenden Fallen zu fiihren sein. Auch das zweite Beispiel, das WALLGREN anfiihrt, 
urn die Moglichkeit einer gleichzeitigen Infektion mehrerer Familienmitglieder glaubhaft 
zu machen (obs. 998 und 1173 auf S. 249/50), wirkt absolut nicht iiberzeugend 1 ). 

1) In einer neueren Arbeit berichtet WALLGREN (f) iiber drei weitere Familienbeobach­
tungen, die er mit der Erstinfektion mit Tuberkulose in Verbindung bringt. Ich halte sie 
fur wichtig genug, um sie hier in extenso wiederzugeben: 
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1st schon aus diesen Griinden die Auffassung W ALLGRENS anfechtbar, so ist auBerdem 
das Vorkommen eines tuberkulosen Initialfiebers noch umstritten. H. KOCH hat mit diesem 
Namen ein mehrtagiges Fieber bezeichnet, das er bei 3 Kindern in gleichmaBiger Weise zu der 
Zeit fand, zu der die cutane Tuberkulinempfindlichkeit zum ersten Male nachweis bar wurde. 
Es ist nun durchaus nicht sicher, dati dieses Fieber mit dem Auftreten der Tuberkulin­
empfindlichkeit im Zusammenhang steht. Man kann ebenso an ein zufalliges Zmammen­
treffen denken, da bisher kein eindeutiges Material vorliegt und andereneits in gut beob­
achteten Fallen kein lnitialfieber aufzufinden war [KLEINSCHMIDT,SCHLOSS, GUTOWSKI 1)]. 

Gegen gesetzmaBige Beziehungen des Erythema nodosum zur Erstinfektion mit Tuber­
kulose sprechen ferner die Erfahrungen bei Erwarhsenen, bei denen nach unseren heutigen 
Kenntnissen der Infektionstermin fUr die Tuberkulose meist weit zuriickliegt, und bei 
denen auch nicht die geringsten Anzeichen dafiir vorhanden sind, daB das Erythema nodosum 
etwa mit einer Reinfektion oder Superinfektion in zeitlichem Zusammenhange steht. Diese 
Erfahrungen lassen sich nicht mit· der Bemerkung abtun, daB die Erythemkrankheit im 
Kindesalter haufiger auftritt. Das Erythema nodosum ist bei Erwachsenen durchaus 
keine seltene Erkrankung. Selbst wenn wir die sehr niedrigen Angaben BORNS (siehe unten) 
zugrunde legen, diirften mehr als ein Fiinftel aller Erythema-nodosum-Kranken iiber die 
Kinderjahre hinaus sein. Wir haben auch nicht den geringsten AnlaB, der - wohl mehr 
gefiihlsmaBigen - Annahme H. KoORS beizustimmen, daB das Erythema nodosum der 
Kinder die reinere Form der Krankheit darstellt. Ich wiiBte keinen durchgreifenden Unter­
schied, der sich zugunsten dieser Auffassung verwerten lieBe. Denn das seltenere Auf­
treten von Gelenkerscheinungen im Kindesalter allein diirfte hicrzu doch wohl nicht geniigen. 

Wir konnen weiter auf die Falle hinweisen, bei denen zur Zeit der Erythemkrankheit 
bereits manifeste tuberkulose Krankheitszeichen vorhanden sind. Wenn diese, wie wir 
oben sahen, auch nicht haufig sind, so vergroBern sie doch zweifellos das Kontingent derer, 
bei denen eine unmittelbar vorhergegangene tuberku16se Erstinfektion mit Sicherheit 
abzulehnen ist. 

Gegen gesetzmaBige Beziehungen zur Erstinfektion mit Tuberkulose lassen sich selbst­
verstandlich auch diejenigen Faile verwerten, die uberhaupt nicht auf Tuberkulin reagieren, 
in denen also eine Tuberkulose ausgeschlossen erscheint. 

AIle diese Tatsachen sprechen ohne jeden Zweifel dafiir, daB das Erythema nodosum 
keinesfalls in engen Beziehungen zur Erstinfektion mit Tuberkulose steht. 

Fam.ilie I: Drei Kinder fahren in einem Eisenbahnabteil zusammen mit einem Phthisiker. 
Die beiden altesten erkranken fiinf Wochen spater mit Fieber. Bei der etwa vier Wochen 
darauf folgenden Untersuchung sind sie tuberkulinpositiv und zeigen Hilusverdichtungen. 
Gleichzeitig erkrankt das eine an Erythema nodosum. 

Familie II: Vaterel'kl-ankt an akuter Lungentuberkulose und bleibt 12 Ta~e im haus­
lichen Milieu. 44 Tagenach Beginn seiner Erkrankung, 32 Tage nach seiner Uberfuhrung 
ins Krankenhaus, erkrankt .sein 3jahriges Tochterchen an Erythema nodosum. 

Familie I I I: Vater erkranktmit Hiimoptoe 1llld positivem Bacillenbefunde im Sputum 
und bleibt noch 17 Tage in -seiner Familie .. Am 25. Tage nach Beginn seiner Erkrankung 

. bekommt das alteste seiner drei Kinder ein Erythema nodosum, 38 Tage nach diesem das 
jiingste ebenfalls. Das andere Kind erkrankt nicht. erweist sich jedoch bei der folgenden 
Untersuchung ebenso wie seine beiden Geschwister als tuberkulinempfindlich. 

Eine weitere, bisher nicht veroffentlichte Beobachtung, deren Kenntnis ich HeITn 
Dr. WALLGREN personlich verdanke, betrifft;eine Schulklassenendemie: In eine Madchen­
schulklasse, in der der Gesundheitszusta,nd .!;>isher gut gewesen war, tritt ein IIjahriges 
Madchen mit offener Lungentuberkulose neu ein. Ungefahr 8 Wochen nach ihrer Aufnahme 
erkrankt das hinter ihr sitzende Kind an Erythema nodosum. 16 Tage srater folgt ein 
zweiter Fall von Erythema nodosum in der Klasse, und im Laufe weiterer 6 W ochen folgen 
noch 10 Erythemfiille. AuBerdem erkranken in dieser Zeit 6 andere Kinder derselben 
Klasse an Fieber ohne Hauterscheinungen. Von den 34 Insassen der Klasse konnten nach­
traglich 32 genau untersucht werden. Aile erwiesen sich als tuberkulinpositiv. Bei 13 
Kindern wurden rontgenologisch mehr oder weniger umfangreiche Hilusprozesse nach­
gewiesen. Klinisch waren keine weiteren Krankheitserscheinungen festzustellen. 

Ich atehe nicht an, zuzugeben, daB derartige Beo~achtungen, wenn sie si('h bestatillen 
soliten, sehr geeignet sind, im Sinne der tuberkulosen Atiologie gedeutet zu werden. Jeden­
falls wird man ihnen in Zukunft groBte Aufmerksamkeit schenken miissen. Auch diirfte es 
sich wohl lohnen, gerade bei diesen Fallen von neuem Inokulationen mit Material von 
frischen Knoten wieder aufzunehmen. 

1) UFFENHEIMER (Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd.93, S.104. 1923; Munch. 
med. Wochenschr. 1927. S.535) glaubt, bei mehreren Kindern ein "Erstexanthem der 
kindlichen Tuberkuloseinfektion" gefunden zu haben, das er ebenfalls mit dem "Initial­
fieber" in Verbindung bringt. Von den sehr kurzdauernden Exanthemen hatte bemerkens­
werterweise keines den Charakter eines Erythema nodosum. 
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Aus den Erorterungen auf S. 638 geht mit geniigender Deutlichkeit hervor, daB auch 
die Erythema-nodosum-artigen Tuberkulinreaktionen, auf die in der franzosischen Literatur 
besonderer Wert gelegt wird, nicht hiureichend beweisend sind. Es ist dazu noch zu be­
merken, daB sich mit unspezifischen Reizen ebenfalls Erythema-nodosum-artige Reaktionen 
erzielen lassen (KREIBICH, THIBIERGE und G4-STINEL). 

Gelegentlich ist ferner behauptet worden, daB die Tuberkulinreaktion fahig sei, einen 
neuen Schub von Erythema nodosum zu produzieren. AIle diese Beobachtungen sind jedoch 
nicht beweisend. 

In dem FaIle MOROS traten z. B. 3 Tage nach einer Tuberkulinsalbeneinreibung in die 
Brusthaut an beiden Tibiakanten 5 bis markstiickgroBe blaulich-rote Erhabenheiten auf, 
die sich derb anfiihlten und in den nachsten Tagen eine griinlich- braune Tonung 
annahmen. Daneben waren iiber den ganzen Korper zerstreut zahlreiche hirsekorn- bis 
linsengroBe Petechien (!) sichtbar. In diesem FaIle ist mit ZIELER viel eher eine hamatogene 
Aussaat von Tuberkelbacillen anzunehmen, die unter anderem zu Erythema-nodosum­
artigen Efflorescenzen fiihrte. 

Bei ERNBERG (Fall 32) entstand ein universelles, groJ3fleckiges Exanthem ( !) und einen 
Tag spater ein "unzweideutiges Rezidiv des Erythema nodosum mit typischen Efflores­
cenzen" usw. Rier diirfte es sich wohl um ein Tuberkulinexanthem gehandelt haben, das 
teilweise Erythema-nodosum -ahnlich war. 

Andere Beobachtungen, die als "Wiederaufflammen" eines Erythema nodosum infolge 
einer Tuberkulininjektion oder als neuer, durch sie ausgeloster Erythemschub gedeutet 
worden sind, sind ebenso dubios. ERNBERG glaubt, z. B. bei 5 Kindern unmittel­
bar nach einer Tuberkulinreaktion einen Erythemschub gesehen zu haben. Der eine Fall 
(32) ist bereits besprochen worden. ERNBERG halt ihn fiir besonders beweisend. Die iibrigen 
sind: Fall 59, am linken Unterschenkel 5 leicht erhabene erbsengroJ3e Papeln von rosaroter 
Farbe, an beiden Unterschenkeln auJ3erdem 3-4 ahnliche Papeln, die nach 2-3 Tagen 
unter blau-violetter Verfarbung wieder verschwinden; Fall 61, am linken Unterschenkel 
eine linsengroBe Efflorescenz, die nach einem Tage (!) wieder verschwunden ist; Fall 62, 
am rechten Unterschenkel ein pfennigstiickgroBer frischer Knoten. In seiner Umgebung 
2 kleinere; Fall 63, ein zehnpfennigstiickgroJ3er Knoten am rechten Unterschenkel l ). 

-aber ahnlicheBeobachtungen berichten BESANQON, CHAUFFARD u. GmARD, KUNDRATITZ, 
NETTER, PONS, PEYRER. Der Fall vonCHAuFFARD und GmARD wird besonders haufigzitiert: 
Eine 3ljahrigeFrau, die von Jugend auf an schwerer Tuberkuloselitt und inihrem 15. Lebens­
jahre bereits einmal ein Erythema nodosum gehabt haben soIl, erkrankt erneut an einem 
typischen Erythema nodosum (?). 3 Tage nach der Eruption wird eine Intradermoreaktion 
1: 1000 gemacht. In den nachsten Tagen Temperatursteigerung, von neuem Arthralgien. Am 
5. Krankheitstage wieder Schmerzen in den bereits in Riickbildung befindlichen (und vollig 
schmerzfreien) Knoten. Die Knoten scheinen wieder aufzuflammen ("semblent se rallumer"). 
Am 7. Tage neuer Erythemschub: an beiden Beinen erscheinen IinsengroJ3e, um die aIten 
Knoten gruppierte, neue Knotchen, die N eigung zur Konfluenz haben. Vereinzelte Knotchen 
schieBen an den (vorher freien) Oberschenkeln, ferner an Augenbrauen (!) und Kinn (!) 
auf. Der neue Erythemschub konnte sehr wohl auch als spontaner Riickfall am 7. Krank­
heitstage aufgefaBt werden, wenn er nicht iri vieler Hinsicht Atypien zeigte. Ich ha)te aus 
diesem Grunde aber die Deutung durch CHAUFFARD und GmARD iiberhaupt nicht fiir 
angebracht 2). 

Es ist also gar nicht moglich, at18 dem Ausfall der Cutireaktion aUein mit 
Sicherheit auf die tuberku16se N atur des Erythema nodosum zu schlief3en. 

Diese Tatsache hat fur viele Autoren den AnlaBgegeben,. histologisch und 
kulturell nach Tuberkelbacillen zu suchen. . 

1) Gegen die Einbeziehung dieser ephemeren, geringfiigigen Hautveranderungen in das 
Erythema nodosum sind bereits auf S. 635, Anm. 2 Bedenken geltend gemacht worden. 

2) In der padiatrischen Literatur werden vielfach Parallelen zwischen dem Erythema 
nodosum und der Conjunctivitis phlyctaenulosa gezogen, bei der - ebenso wie beim Ery­
thema nodosum - enge Beziehungen zur Tuberkulose angenommen werden. Die Analogien 
betreffen jedoch nicht das Wesen der beiden Krarikheiten. Es ist wogl moglich, zwischen 
dem einzelnen cutan-subcutancn Knoten und der Phlyktane gewisse Ahnlichkeiten auBer­
licher Art zu finden. Das idiopathische Erythema nodosum ist jedoch nicht allein durch 
das Auftreten von Nodositaten charakterisiert. Gerade der typische Ablauf der Erschei­
nungen ist zu seiner Abgrenzung von ahnlichen infektiosen und bakt·eriellen Erkrankungen, 
wie wir gesehen haben, unerlaJ3lich. Der haufige positive Ausfall der Cutireaktion auf 
Tuberkulin diirfte nicht geniigen, um die Wesensgleicbheit von Erythema nodosum und 
Phlyktane zu erweisen. Ubrigens ist auch die tuberkulose Natur der Phlyktane noch nicht 
iiber aIle Zweifel erhaben. 

41* 
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Die Bacillenbefunde im Venenblute k6nnen nicht mit Sicherheit verwertet werden. 
Der mikroskopische Nachweis von saurefesten Stabchen im Blute, der z. B. BRIAN in seinen 
10 Fallen regelmaBig gelungen ist, besagt tiberhaupt nichts, da die Methoden unbrauchbar 
sind (E. KAHN, LEWANDOWSKY, ZIELER). Die positiven Tierversuche von HILDEBRANDT 
(1 Fall) sowie LAEDERICH und RICHET (1 Fall) stammen von Patientinnen mit Lungen­
tuberkulose, bei denen eine Tuberkelbacillamie durchaus nichts Auffallendes ist, und sind 
daher nicht beweisend. Uberraschend ist nur das positive Resultat der Tierimpfung mit 
Venenblut bei einem klinisch anscheinend tuberkulosefreien Fall von BRIAN. Diesem steht 
allerdings eine so groBe Zahl von erfolglosen Tierimpfungen gegentiber (BRIAN 9 FaIle, 
FRANCHESCI 1 Fall, NICOLLE und CONSEIL 2 FaIle, POLLAK 2 FaIle, ferner PROKOPTSCHUK), 
daB BRIAN selbst z6gert, seinen positiven Fall zu verwerten. 

Mehr Beweiskraft konnte den positiven Bacillenbefunden in den Erythem­
knoten zugesprochen werden 1). Dieser ist angeblich LANDOUZY und GUTMANN 
je einmal gelungen. Beide Faile sind jedoch nicht anzuerkennen. 

Bei LANDOUZY konnte man zwar nach dem klinischen Verlauf wohl an ein 
echtes Erythema nodosum denken. Doch zeigt das histologische Bild des 
(auch zur Inokulation verwandten) Knotens vom rechten Unterarm so wesent­
liche Atypien, daB die Diagnose hinfallig wird: In der Subcutis fanden sich 
unter anderem miliare Abscesse mit beginnender Nekrose. 

In dem Faile GUTMANN kommt dagegen schon nach dem klinischen Verlauf 
gar kein Erythema nodosum in Frage: Der Beginn des Exanthems im SKARPA­
schen Dreieck, die massenhafte Aussaat der Eruptionen urn die Gelenkenden 
der Extremitaten, das tagliche AufschieBen neuer Knoten oft bis zu 10 und 12 
an einem Tage, wahrend 31/ 2 Monate (!), das andauernde, hohe remittierende 
(septische) Fieber, die uberaus schweren Allgemeinerscheinungen machen das 
Krankheitsbild durchaus atypisch. 

Abgesehen von diesen Einwanden scheint mir die Topographie der in beiden 
Fallen nachgewiesenen sparlichen saurefesten Stab chen nicht geeignet. die tuber­
kulose Natur der untersuchten Efflorescenzen ganz sicherzustellen: Die Bacillen 
lagen namlich nicht mitten im erkrankten Gewebe, sondern im Lumen einer 
tiefen Vene. Hier sind dieselben Fehlerqueilen zu berucksichtigen, die wir fur 
den Nachweis im stromenden Blute kennen gelernt haben. Da auBerdem in 
dem GUTMANNschen Faile die Inokulation nicht gelang, so verliert spezieil hier 
der Bacillenbefund jeden Wert. 

In Failen wie dem von LANDOUZY muB man aber auch noch mit ,J'ADASSOHN 
daran denken, daB eine vorher latente Tuberkulose durch ein Erythema nodosum 
oder ein ahnliches nodoses Exanthem "geweckt" werden konnte und daB dann 
zufallig Bacillen in einen K noten eingeschwemmt werden. Dadurch wfude sich 
dann der Bacillenfund in der Vene erklaren lassen. In einem derartigen Faile 
JADASSOHNS entwickelte sich anscheinend auf diese Weise an der Steile eines 
Erythemknotens ein subcutaner tuberkulOser AbsceB. Ubrigens hat auch DEMIE­
VILLE kurzlich auf diese Moglichkeit hingewiesen. 

Nach dem Ausscheiden dieser beiden, zu Unrecht oft zitierten Faile bleiben 
nur noch die ergebnislosen Tierimpfungen mit Knotenmaterial ubrig, die jetzt 
schon eine sehr ansehnliche Reihe bilden: HOLLAND 12 Faile 2), PtREL 4 Faile, 
POLLAK 3 Faile, PONS 2 Faile, TROISIER 1 Fail, FEER 1 Fall, VETLESEN Zahl 
unbekannt. 

1) Der Befund von saurefesten Stabchen in dem nach Scarification aus Erythemknoten 
gewonnenen Blute (LEINBERGER, VOYER) ist wegen der auf der Haut vorkommenden, 
saurefesten Saprophyten noch unzuvedassiger als der im Blute und ist daher nicht bertick­
sichtigt worden (vgl. auch LEWANDOWSKY, YOLK). 

2) Auch in dem bereits mehrfach erwahnten FaIle von HOLLAND, bei dem neben dem 
Erythema nodosum ein Lupus vulgaris bestand, war die Inokllation mit Material von dem 
Erythemknoten negativ, im Gegensatz zu dem positiven Impflesulat mit Lupusmaterial. 
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Es wa.re gewiB nicht iiberraschend, wenn der Tuberkelbacillus gelegentlich 
auf der Haut Krankheitsbilder verursachte, die das Erythema nodosum tauschend 
nachahmen. Dies ware nicht sonderbarer als das V orkommen Erythema­
nodosum-artiger nodoser Syphilide oder hamatogener Staphylodermien, Tricho­
phytiden usw., von denen wir bereits gehort haben. Die Tatsache aber, daB 
bisher noch kein einwandfreier Fall tuberkuloser Natur bekannt geworden ist, 
der dem echten Erythema nodosum auch nur annahernd gleicht, der sich also 
mit dem Staphylokokkenfalle von E. HOFFMANN vergleichen lieBe, scheint mir 
entschieden dafiir zu sprechen, daB der Tuberkelbacillus, wenn iiberhaupt, doch 
nur ganz ausnahmsweise als Ursache von Erythema-nodosum-artigen Krank­
heitsbildern in Betracht kommen konnt.p" 

Hiermit will ich die Besprechung des ungemein reichen, aber wenig ergiebigen Tat­
sachenmateriales abschlieBen. lch habe mich auf die Arbeiten besehrankt, die mir am wieh­
tigsten erschienen, und muBte viel kasuistisches Material unberiicksichtigt lassen, teils weil 
die Deutung Schwierigkeiten maeht (z. B. ANDERSEN: 3 Falle von Erythema nodosum 
heilen schnell auf Tuberkulin; JOUSSET: giinstiger EinfluB seines antibacillaren Serums 
auf ein Erythema nodosum perstans; Pro: Abheilen eines salicylrefraktaren Erythema 
nodosum nach 2 subcutanen Tuberkulininjektionen usw.), teils weil es sieh um Krankheits­
bilder handelt, die nach unserer Auffassung nicht zum echten Erythema nodosum gehoren 
und die daher nur mit besonderer Vorsicht verwertet werden diirfen. Hierher gehoren, 
z. B. die bereits erwahnten "lJ"bergangsfalle" zum Erythema induratum(S. 634), ferner Falle 
mit atypischem Verlauf und atypiseher histologischer Struktur (LAURENT und ABEL: 
Tuberkuloide Struktur mit vielen Riesenzellen und zentraler Verkasung in einem ekchymo­
tischen, scharf begrenzten, wenig indurierten, im Hautniveau gelegenen lnfiltrat, das noch 
mehrer~ Wochen nach einem angeblichen Erythema nodosum zuriickgeblieben war; DU 
CASTEL angebliehes, seit 6 W oehen bestehendes E :ythema nodosum bei einer Kranken 
mit Halsdriisentuberkulose und einer Lupus-erythematodes-artigen Eruption im Gesicht; 
DOHl und HASHIMOTO: Phlebitis tuberculosa nodosa cutanea bei lndividuen mit tuber­
kulosen Lungen- und Hautaffektionen, histologisch tuberkuloide Struktur, Tuberkelbacillen 
im Schnitt usw.). 

Auch die originellen Feststellungen PEYRERB lassen sieh nicht verwerten: PEYRER 
konnte ebenso wie ARNFINSEN nachweisen, daB die Tuberkulinempfindlichkeit der Kinder 
geringen jahreszeitlichen Schwankungen unterIiegt. Er glaubt diese n;tit den jahreszeitliehen 
Schwankungen des Erythema nodosum in Parallele setzen zu konnen. (Weiteres hieriiber 
s. S. 649.) 

Ebensowenig Schliisse lassen sich aus der Tatsache ableiten, daB das Erythema nodosum 
besonders haufig in dem Alter ist, in dem auch tuberkulose Erstinfektionen am haufigsten 
vorkommen (H. KOCH). 

Wir miissen also in Ubereinstimmung mit BUCHER, COMBY, CROSSE, DEMIE­
VTI..LE, FAERBER und BODDIN, FEER, HEGLER, HUTINEL, JADASSOHN, KLEIN­
SCHMIDT, l\i£ALLEIN, MORO, OCHSENIUS, PAULOUCH, ROUSSEAU, SCHAPIRO, 
SCHUMACHER, VOLK u. a. m. feststellen, daB ein Beweis fur die tuberkulose 
N atur des Erythema nodosum oder auch nur fiir einen groBeren Teil der Falle 
trotz aller Bemuhungen nicht erbracht worden ist. 

In der Ablehnung der Hypothese von der tuberkulosen Natur des Erythema 
nodosum werden wir noch dadurch bestarkt, daB sie sich iiber einige wesentliche 
Tatsachen hinwegsetzen: Schon UFFELMANN ist es aufgefallen, daB seine 
"ominose", mit der Tuberkulose in Zusammenhang gebrachte Form des Ery­
thema nodosum fast ausschlieBlich bei Kindern vorkommt. Schon ihm fiel der 
Gegensatz auf zwischen den schwachlichen erythemkranken Kindern, in deren 
Familien die Tuberkulose heimisch ist, und den bliihenden, sonst durchaus 
gesunden Erwachsenen mit Erythema nodosum. Diese Differenz zwischen 
Kindern und Erwachsenen ist in der Folge immer wieder bestatigt worden: 
Wahrend vermeintliche Beziehungen zur Tuberkulose hauptsachlich bei 
Kindern gefunden worden sind, sprechen sich fast alle diejenigen, die ihre Be­
obachtungen vorwiegend bei Erwachsenen gemacht haben, sehr bestimmt gegen 
einen gesetzmaBigen Zusammenhang aus. 
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Gegen einen Zusammenhang mit Tuberkulose sprechen auch die Berichte 
aus den Tuberkulosestationen der groBen Krankenanstalten und Lungenheil­
statten, die iibereinstimmend besagen, daB das Erythema nodosum bei ihren 
Tuberkulosekranken ein seltener Befund sei [HELGER 1 Fall auf 1000, SCHU­
MACHER 1 : 1500, GUEISSAZ, JACQUEROD 0 : 5000, VETLESEN 12 (?) : 1317 usw.] 
Nur LIEBERMEISTER scheint es ofter zu sehen: '9 Falle, keine Angaben iiber die 
GroBe des Materials 1). 

Dagegen spricht auch alles, was wir als Stiitze fiir die Auffassung kennen 
lernen werden, daB das Erythema nodosum eine selbstandige Infektionskrankheit 
ist (S. 647 ff.). 

Aus allen diesen Grunden mUssen wir die Ansicht ablehnen, dafJ das Erythema 
nodosum eine tuberkulose Affektion sei. 

Bevor wir die praktischen Konsequenzen aus dieser wahrhaft verwirrenden 
Fiille der Tatsachen und Hypothesen ziehen, sei noch einmal darauf hingewiesen, 
daB viele sorgfaltige bakteriologische Untersuchungen von den verschiedensten 
Autoren ein negatives Ergebnis gehabt haben. Ich weise nur kurz auf die ein­
schlagigen Mitteilungen von' ACHARD und ROUILLARD, BIBERSTEIN, BRIAN, 
FEER, FRANCESCHI, GEBER, GORLITZ, HEGLER, HOLLAND, JADASSOHN, JAUSION, 
DIOT und VOUREXAKIS, KUHN, NICOLLE und CONSEIL, PEREL, PETRINI, POLLAK, 
PONS, 1. O. SYMES, TROISIER, VETLESEN hin, mit denen die Reihe bei weitem 
nicht erschopft ist. Diese negativen Ergebnisse geben uns vorlaufig das Recht, 
die Annahme von bekannten pathogenen Keimen als Erreger des idiopathischen 
Erythema nodosum fur nicht bewiesen zu betrachten 2 ). 

Wir miissen nun der Frage nahertreten, ob es hiernach begriindet ist, das 
Erythema nodosum als Syndrom, als Hautreaktion zu betrachten (BARTHELEMY, 
BESNIER, BODIN, BRELET, DARIER, MALLEIN, THIBIERGE, ZIELER u. v. a.). 
Mit anderen Worten: Finden sich in der Literatur in groBerer Zahl Falle, die 
dem Bilde des idiopathischen Erythema nodosum entsprechen und die mit 
Sicherheit auf verschiedenartige, einwandfrei bestimmte toxische und bakterielle 
Ursachen zuriickgefiihrt werden konnen ? 

Die Anwort darauf lautet sehr unbefriedigend. Es ist iiberhaupt nur ein 
einziger Fall bekannt, bei dem der Erreger mit aller Sicherheit bestimmt worden 
ist. Das ist der vielfach erwahnte Fall von E. HOFFMANN mit positivem Staphylo­
kokkenbefund. 

Wir konnten bei sehr weitherziger Auffassung auch noch die akuten nodasen Syphilide 
E. HOFFMANNS (aber nur die reinen FaIle, nicht die Init subakuten nodasen Eruptionen, 
Phlebitiden und Gummen gemischten Formen), die nodasen Trichophytide, die nodasen 
Eruptionen bei aphthasen Erkrankungen des Mundes und der Vulva mit verwerten. Wir 
muBten dann uber die Tatsache hinwegsehen, daB bei diesen gleichzeitig andere spezifische 
Krankheitsprozesse bestehen, durch die sich das klinische Bild wesentlich von dem des echten 
Erythema nodosum unterscheidet. Dann hatten wir also 19 FaIle, die -mit der eben ge­
machten Einschrankung - in bezug auf Aussehen, Lokalisation und Verlauf dem echten 
Erythema nodosum etwa gleichen und durch 4 verscbiedene pathogene Keime verursacht 
werden. Selbst diese Zahl ist so verschwindend klein, daB man den Tatsachen Gewalt antut, 
wenn man sie fur das Erythema nodosum im ganzen verallgemeinert. 

Durch den einen Staphylokokkenfall E. HOFFMANNS allein ist aber im 
Prinzip bewiesen, daB bekannte pathogene Keime, wenn auch selten, Prozesse 
auf der Haut erzeugen konnen, die dem echten Erythema nodosum vollig gleichen. 

1) In auffallendem Gegensatz hierzu findet HAMBRO neuerdings bei 744 Lungentuber­
kulasen 62mal anamnestisch Erythema nodosum. Diese Angabe ist jedoch nur mit graBter 
Vorsicht verwertbar. 25malliegt ein jahrelanges Intervall zwischen dem Erythema nodosum 
und der Feststellung der tuberkulOsen Erkrankung. Auch bei den ubrigen 37 Fallen halte 
ich Zweifel an der Exaktheit der anamnestischen Erhebungen und auBerdem an der An­
nahme eines kausalen Zusammenhanges fiir erlaubt. 

2) Es sei bier erw'ahnt, daB NICOLLE und CONSEIL den Versuch gemacht haben, das 
Erythema nod08um a.uf Affen zu ilbertragen, ohne zu positiven Resultaten zu kommen. 
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Wir k6nnen also den Autoren beipflichten, die, wie z. B. BR. BLOCH, LEWAN­
DOWSKY, YOLK u. a. das Erythema nodosum mit dem ausdrucklichen Vorbehalt 
fUr ein Syndrom erkHi.ren, daB dies nur fur eine sehr beschrankte Zahl von Fallen 
gilt, und daB daneben das uberwiegende Gros als selbstandige, kryptogenetische 
Krankheit betrachtet werden muB. Diese Klausel ist sehr wesentlich, denn sie 
engt den Geltungsbereich des "Erythema-nodosum-artigen Syndroms" so ein, 
daB wir praktisch kaum mit ihm zu rechnen brauchen. 

Dagegen sind Anhaltspunkte genug dafiir vorhanden, daB das echte Erythema 
nodosum eine selbstandige Infektionskrankheit ist, deren Erreger nicht unter 
den bisher bekannten Mikroorganismen zu suchen ist. 

Dafiir spricht, wie bereits mehrfach betont, der regelma{3ige Krankheits­
ablauf: Das Vorhergehen von Prodromen, das Fieber, die Storungen des All­
gemeinbefindens usw. 

Fur die selbstandige Natur des Erythema nodosum sprechen auch die 
Berichte uber Endemien von Erythema nodosum: 

PARA berichtet uber ein Madchen, das in einer Pension an Erythema nodosum erkrankt 
war. Sie wird nachHause gebracht. Dort schlajt sie mit ihrer jungerenSchwester im gleichen 
Bett. Nach 9 Tagen erkrankt auch diese. 

HEIM sah 2 Schwestern, die im Abstand von 10 'ragen an Erythema nodosum erkrankten. 
GUEISSAZ beobachtete 5 Familien; in der einen erkrankten 2 Schwestem in 12tagigem 

Abstande; in 3 anderen je 2 Bruder in 9 bzw. 4tagigem Abstande; in der 5. Familie Mutter 
und Tochter am gleichen Tage. 

BIBERSTEIN sah 2 Schwestem von 16 und 18 Jahren in 3tagigem Abstande an Erythema 
nodosum erkranken. 

RAOHID sah zwei Geschwister in fiinftagigem Abstande an Erythema nodosum erkranken. 
ROBINSON schildert eine Familienendemie, bei der zuerst ein 12jii>hriges Madchen, 

einige Tage spater die GroBmutter, noch etwas spater ein 34jahriger Mann (der Vater?) 
erkrankte. 

MURATORE sah einen Saugling, der noch an der Mutterbrust war, einige Tage nach der 
Mutter an Erythema nodosum erkranken 1). 

SCHULMANN sah zwei Schwestern in etwa 14tagigem Abstande an Erythema nodosum 
erkranken. 

1. O. SYMES berichtet uber 2 Schwestern, die in 2tagigem Abstande an Erythema nodo­
sum erkrankten. Am 5. Tage der Erkrankung geht die eine, Studentin der Medizin, wieder 
in den Beruf. 12 bzw. 19 Tage spiUer erkranken 2 Krankenpflegerinnen der Abteilung, auf 
der die Studentin arbeitet, ebenfalls an Erythema nodosum. 

WALLGREN berichtet uber 4 Familienendemien. In der ersten Familie erkranken 4 
von 6 Geschwistern in 3tagigem Abstande, in der zweiten 3 von 4 am gleichen Tage. In 
der dritten erkranken 4 von 5 Kindern im Laufe von 6 Tagen und in der vierten 
2 Kinder in 38 tagigem Abstande. 

GENDRON erlebte in einer Familie mit 5 Kindem 3 Falle von Erythema nodosum 2). 
ApPERT sah von 9 Kindern einer Familie 6 in der gleichen 'IV oche an Erythema nodosum 

erkranken. 
COMBY sah bei 3 Kindern Familieninfektionen. 
Uber Familienendemien berichten auBerdem ANDERSON u. COOPER, CIBILS, LENDON, 

RAMMONED und Mitarbeiter und WORINGER. 
W. L. SYMES erlebte an dem ihm unterstellten, allen sanitaren Anforderungen ent­

sprechenden K inderheim, in dem etwa 100 Kinder untergebracht waren, 12 Faile von Erythema 
nodosum innerhalb eines Monats. Die Inkubation betrug 13 und 17 Tage. 

WALLGREN sah in einer Schulklasse in Gotenburg 12 von 34 Kindem im Lame von 
etwa zwei Monaten an Erythema nodosum erkranken. Der zweite Fall folgte dem ersten 
in 16tagigem Abstande, die ubrigen traten ziemlich gleichmaBig verteilt (scheinbar einzeln) 
in den folgenden Wochen auf (person!. Mitt.) 3). 

1) Die Arbeit von MURATORE ist mir nur im Referate zuganglich. Ich kann daher nicht 
genau beurteilen, ob es sich in beiden Fallen urn ein typisches Erythema nodosurn handelt. 

2) Die Aunahme von GENDRON und WALLGREN, daB in diesen Familien die Erythem­
krankheit auf der Basis einer bestehenden Tuberkulose entstanden sei, ist nicht genugend 
begriindet und ist auch von KOCH mit Recht abgelehnt worden. 

3) 1ch habe diese Beobachtung schon am S. 641, Anm. I, ausfiihrlich gewiirdigt, da 
hier gewisse Anhaltspunkte fUr eine frische tuberkulose Infektion vorzuliegen schein en. 
Doch sei hier darauf hingewiesen, daB es mir immer noch zweifelhaft erscheint, ob die 
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ROUSSEAU berichtet iiber eine Infektion in der Krankenabteilung von Moussous in 
Bordeaux. Hier erkrankte der Bettnachbar eines Erythema-nodosum-kranken Miidchens 
10 Tage nach diesem ebenjalls an Erythema nodosum. 

-abertragung in einem Krankensaale sah aueh LANNoIS. Ein an Erythema nodosum 
erkranktes Dienstmadehen infizierte 3 andere Insassen desselben Krankensaales. 

GUILLAUD besehreibt eine Endemie in einer Kaserne, bei der 6 Soldaten erkrankten. 
Von diesen schliefen 3 in der gleichen Stube, 3 in einer Naehbarstube. 

-aber ahnliehe Endemien berichten FURBRINGER, LEDOUX, MOSES sowie SHEPPHARD. 
WALKER sah zwei Nurses, die im Bernf mit einander viel in Beriihrung kamen, wenige 

rage naeheinander an Erythema nodosum erkranken. 
SCHULMANN berichtet iiber zwei Arbeiter, die im gleichen Betriebe arbeiteten und in 

etwa 14tagigem Abstande an Erythema nodoFlum erkrankten. 
Auch CRAIG beobachtete zwei junge Burschen, die in der gleiehen Drnckerei zusammen­

arbeiteten, und nacheinander an Erythema nodosum erkrankten. 
Erkrankungen im gleiehen Hause, die auf Kontagiositat scWieBen lassen, sind von 

SCHULTHESS, BRUNNER und GUEISSAZ gesehen worden. 
SCHULTHESS, BRUNNER, GUEISSAZ, W ALliER u. a. geben auBerdem an, daB sie in einzelnen 

Stadtvierteln oder StraBenziigen besonders haufig Erythema nodosum beobaehtet haben. 
I. O. SYMES maeht Mitteilung von einer Endemie, die H. E. ROBERTS in einem Stadt­

viertel von London erlebte. Hier kamen im August und September 1920 innerhalb von 
5 W oehen 50 Faile von Erythema nodosum zur Kenntnis. Die meisten betrafen die An­
wohner eines kleinen Komplexes von 2-3 StraBen. 

WIBORG sah in einem Bezirke von Norwegen, der nur 830 Einwohner hatte, innerhalb 
von 9 Monaten 30 Faile von Erythema nodosum, davon allein 18 in einem einzigen Monat. 

MEDIN beriehtet iiber eine Endemie unter den Bewohnern eines sehwedisehen Dories. 
Zum SeWuB waren noeh die Angaben von BRocQ u. a. zu erwahnen, daB sie selten einen 

Fall von Erythema nodosum allein auf ihren Abteilungen sehen, sondern daB fast stets 
gleichzeitig andere eingeliefert werden. 

Ich habe im vorstehenden alle Mitteilungen aufgefiihrt, von denen ich 
Einzelheiten in der mir zuganglichen Literatur finden konnte. AuBerdem bin 
ich noch auf einige Angaben aufmerksam geworden, iiber die mir genaue 
Daten fehlen [BRONNUM, BRUNN, CAUSADE, MONIER-VINARD und LAFOUR­
CADE, CLARKE, DUJARDIN, HALLE und ACHARD, LANGIER, Moussous, OEHME, 
V. STARK (zit. bei GORLITZ)]. Es ist moglich, daB mir die eine oder andere Angabe 
entgangen ist, da sie nur schwer aufzufinden sind, aber das stattliche Material 
bringt auch so iiberzeugend genug zum Ausdruck, daB das Erythema nodosum 
gelegentlich kontagios sein kann. 

Besonders beachtenswert scheinen mir die Beobachtungen von PARA, 1. O. 
SYMES (Medizinstudentin), W. L. SYMES und ROUSSEAU zu sein. 

Der Nachweis einer Ubertragung von Erythema nodosum ist nur selten zu 
fiihren. SCRULTRESS konnte sie z. B. nur 4mal bei 113 Fallen fest­
stellen, GUEISSAZ 16mal in 8 Familien bei 300 Kranken, COMBY 3mal hei 
173 Kindem usw. 

Neuerdings haben GUEISSAZ, LEND ON u. a. bei den Familienendemien an eine besondere 
Familiendisposition gedaeht. N ach den sparlichen Angaben, die hieriiber vorliegen, scheint 
mir dies jedoch nicht gerechtfertigt 1). 

Anffassung von WALLGREN berechtigt ist. Selbstverstandlich kann das Zusammentreffen 
mit der Aufnahme des tub.erkulosekranken Kindes in die Klasse zufallig sein. Es ist zum 
mindesten sehr auffallend, daB das Intervall zwischen den beiden ersten Fallen von Ery­
thema nodosum (16 Tage) genau der Inkuhationszeit entspricht, wie sie z. B. in den Fallen 
von L. SYMES angegeben witd. 

1) GUEISSAZ glaubt z. B. in 6 Familien eine besondere Disposition zum Erythema 
nodosum zu finden. 1. Familie: 2 Schwestern von 8 und 12 Jahren erkranken im Abstande 
von 21/2 Monaten; 2. Familie: 2 Schwestern von 9 und 16 Jahren erkranken 4 Monate nach­
einander; 3. Familie: 2 Schwestern von 31/ 2 und 9 Jahren erkranken in 4 Jahren Abstand; 
4. Familie: Mutter (35 Jahre) und Tochter (11 Jahre) erkranken in 2jahrigem Abstand; 
5. Familie: 2 Schwestern von 6 und 12 Jahren erklanken in 3 jahrigem Abstand; 
6. Familie: Mutter (38 Jahre) und 2 Tochter (12 und 13 Jahre) erkranken in 10monatigem 
bzw. 6jahrigem Intervall. 

LENDON sah in einer Familie 5 Madehen in 1-7jahrigem Abstande an Erythema nodo­
Bum erkranken. 4 davon waren Schwestern, die 5. war ihre Cousine. In einer anderen Familie 
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Uber disponierende Momente wissen wir iiberhaupt nicht viel: 
Das Erythema nodosum befallt hauptsachlich jugendliche I ndividuen, und 

zwar mit besonderer Vorliebe Kinder. FUHRMANN hat einmal ein Erythema 
nodosum bei einem Neugeborenen gesehen, MONCORVO (zit. bei SCHLESINGER) 
bei einem 3 monatigen Kinde. Bei COMBY war der jiingste Patient 10 Monate, 
bei BORN 11 Monate, bei ERNBERG 12 Monate alt. Die Erkrankung ist jedoch 
im ersten Lebensjahre selten. Auchim 2. Jahre wird sie nicht haufig gefunden. 
Erst vom 3. Jahre an nimmt sie zu. 

SCHULTHESS findet allein 73 von 121 Kranken = 60,3% unter 14 Jahren, 
GUEISSAZ 150 von 300 = 50% unter 15 Jahren. Es ist fraglich, ob Kinder nicht 
noch ha.ufiger erkranken, da diese iiberwiegend in Kinderkliniken behandelt 
werden und daher in dem Material der allgemeinen Polikliniken nicht ent­
sprechend gewiirdigt werden konnen. Vielleicht entspricht daher die alte 
Angabe von BORN, daB er unter 26 Erythema-nodosum-Kranken 21 = 80,8% 
Kinder gefunden hat, der Wirklichkeit besser. 

COMBY findet bei 170 Kindern bis 15 Jahre 53 = 31% unter 5 Jahren, 
75 = 44% zwischen 5 und 10 Jahren, 42 = 25% zwischen 10 und 15 Jahren . 
.Ahnliche Zahlen geben POLLAK und H. KOCH an. Bei H. KOCH befinden sich 
33 von 48 Fallen = 68,8% im Alter von 4-9 Jahren. 

Uber 30 Jahre alt sind bei MACKENZIE (121 Falle) 24 = 20,9%, bei 
LENDON (1) (96 Falle) 19 = 19,9%, bei GUEISSAZ (300 Falle) 39 = 13%, bei 
GORLITZ 3 = 10%. 

Sehr auffallend ist die hohere Erkrankungsziffer des weiblichen Geschlechtes, 
iiber die alle Autoren iibereinstimmend berichten (SCHULTHESS 3 Y : 1 d, 
MACKENZIE 5,7 S? : 1 c!', HEGLER 5,4 S? : 1 6', GORLITZ 49 : 1 C, GUEISSAZ 
3 Y : 1 C, COMBY etwa 2 S? : 1 6' usw.). 

Von allen Autoren wird iibereinstimmend angegeben, daB die Erythema­
nodosum-kranken Kinder in der Regel zart, hoch aufgeschossen und schlecht 
geniihrt sind. SCHULTHESS glaubt beobachtet zu haben, daB dies erst vom Beginn 
des Schulalters an zutrifft, daB jiingere Kinder dagegen gut genahrt sind. 

Unter den Erwachsenen findet nur SCHULTHESS zarte anamische Individuen. 
Bei allen iibrigen Autoren, z. B. GUEISSAZ, HEGLER, JADASSORN wird dagegen 
besonders hervorgehoben, daB die erythemkranken Erwachsenen meist kriiftige, 
gutgeniihrte, sonst durchaus gesunde Menschen sind. 

Von einigem Interesse sind noch die jahreszeitlichen Schwankungen. die beim 
Erythema nodosum mit groBer RegelmaBigkeit festgestellt werden. Wie Abb. 12 
zeigt, stimmen die Angaben der verschiedenen Autoren fast mathematisch 
genau iiberein. Danach erreicht die Jahreskurve ihren Hohepunkt in den 
Monaten Marz bis Mai, fallt dann steil ab, um im Oktober ihren tiefsten Punkt 
zu erreichen und im Winter allmahlich wieder anzusteigen 1). 

Die Griinde ffir dieses auffallende Verhalten sind nicht bekannt. Es ist auch 
nicht moglich, daraus irgendwelche Anhaltspunkte iiber die N atur der Erkrankung 
zu erhalten. SCHULTHESS hat z. B. aus der .Ahnlichkeit der Jahreskurve mit 
der des Scharlachs den SchluB gezogen, daB beide Erkrankungen einander 
nahestehen. PEYRER findet die Ahnlichkeit mit den jahreszeitlichen Schwan­
kungen der Tuberkulinempfindlichkeit groB genug, um eine Identitat zu ver­
muten und daraus auf die tuberkulose Natur des Erythema nodosum zu schlieBen. 

Aile derartigen Schliisse beruhen auf einer zu unsicheren Grundlage, um 
ihnen besonderen Wert beizulegen. Wir haben in den letzten Jahren bei so 

erkrankte ein 16jahriges Madchen gleichzeitig mit ihrer jiingeren Schwester im Anschlu6 
an Masern, 16 Jahre spater erkrankte sie wieder an Erythema nodosum und infizierte ihre 
beiden Ttichter. 

1) Das gleiche Verhalten zeigen 122 von LANDAU zusammengasteilte Faile. 
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vielen physiologischen und pathologischen Prozessen ganz analoge jahreszeit­
liche Schwankungen kennen gelernt, ohne ihren Grund erkennen zu konnen, 
daB wir mit der Deutung dieses Phanomens sehr vorsichtig sein mussen. 

So schwankt nach den Untersuchungen von HERZFELD und KLINGER Bowie LENK und 
LIEBESNY der J odgehalt der SchilddrUse in den verschiedenen J ahreszeiten nicht unbetracht­
lich. Schwankungen in der Fieberwirkung der Hypophysenpriiparate fand CUSHNY. MAKEI 
fand im Friihjahr anaphylaktische Reaktionen nach Seruminjektionen bei Kindern, die er im 
Herbst vermiBte. H. FREUND hat bei Versuchen iiber Kochsalzlieber, BARBOUR (zit. nach 
FREUND) beim Warmestich ausgesprochene jahreszeitliche Unterschiede festgestellt. STRAUB 
fand im Friihjahr eine Abnahme der Kohlensaurespannung in der Alveolarluft, KAUTSKY 
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Abb.12. Jabreskurve des Erythema nodosum. 
- SCHULTHESS: 113 Fitlle. --- GNEISSAZ: 300 Fitlle. - COMBY: 172 Fitlle. 

-----. MOUSSONS-RouSSEAU (nach GNEISSAZ): 89 Fitlle (1). -. - H. KOCH: 48 Fitlle. 

eine gesteigerte Erregbarkeit der Respirationsschleimhaut. Bekannt sind die Mitteilungen 
iiber denFriihjahrsgipfel der Tetanie und die Haufung der Kinderekzeme und der sog. Ekzem­
todesfalle im Friihjahr durch MORO, sowie die Abhangigkeit anderer Dermatosen wie Lupus 
erythematodes, Erythema exsudativum multiforme, seltener Psoriasis, Lichen ruber planus, 
von der Jahreszeit, ferner die groBere Haufigkeit der Lichtdermatosen zur Zeit der starksten 
cheInischen Intensitat des Sonnenlichtes uSW. (s. BETTMANN, HAxTHAusEN). Der Versuch, 
einzelne dieser Beobachtungen in einer bestimmten Richtung zu deuten, wird immer hypo­
thetisch bleiben, solange wir iiber die Bedeutung klimatischer usw. Faktoren noch so unzu­
langliche Kenntnisse haben wie bisher (s. a. HELLPACH, HART, ZUET U. a.). 

Auch in manchen Jahren kann eine besondere Hiiufung von Erkrankungen an Erythema 
nodosum festgesteilt werden. SCHULTHESS und GUEISSAZ glauben Grund zu der Annahme 
zu haben, daB die feuchten Jahre reicher an Erythema nodosum sind als die trockenen. 

Diese Vermutungen beruhen auf ebenso unsicheren Unterlagen wie die Mitteilungen 
HEGLERS, W ALLGRENS u. a. iiber geographische Unterschiede in der Morbiditat an Erythema 
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nodosum (in Norddeutschland haufiger als in Siiddeutschland, in Norwegen scheinbar 
noch haufiger usw.). 

Vielfach sind auch unhygienische W ohnungsverhiiltnisse als Ursachen angeschuldigt 
worden (SCHULTHESS u. a.). Dem widersprechen Beobachtungen iiber Erkrankungen in 
Kinderheimen, Krankenhausern, Schulen usw. durch W. L. SYMES, Fii"RBRINGER, LANNOIS, 
LEDOUX, Moussous, ROUSSEAU u. a., in denen die erkrankten Personen unter giinstigsten 
Bedingungen lebten. . . 

MORO berichtet, daB die meisten seiner Kranken deutliche Zeichen des Lymphatismus 
.aufwiesen. Er fand ausnahmslos eine stark ausgepragte Va8omotoreniiberempfindlichkeit 
gegeniiber chemischen und thermischen Reizen. Auch SCHAGAN berichtet iiber gesteigerte 
vasomotorische Erregbarkeit bei einem Faile von Erythema nodosum. HEGLER fand bei 
3 Kindern von 10-13 Jahren Zeichen von "Skrofulose". Ebenso berichtet SYMES, daB 
haufig skrofulose Kinder befallen werden. 

J ARISCH glaubt, daB das Erythema nodosum mit Vorliebe schlecht menstruierte Madchen 
befallt. BEHREND meint, beiAnamischen ein regelmaBigesAuftreten von Erythema nodosum 
vor der Menstruation festgestellt zu haben. Diese und ahnliche Beobachtungen sind aber 
mit HEGLER, GORLITZ u. a. nicht als echtes Erythema nodosum anzuerkennen. 

Nach HEGLER scheinen Personen iiberwiegend zu erkranken, die im Berufe viel stehen 
miissen. Auch die Zusammenstellung von GUEISSAZ konnte einen derartigen Zusammenhang 
vermuten lassen, doch geniigt das hieriiber vorliegende Material in keiner Weise, um etwas 
Sicheres auszusagen. 

E.:>enso ist es durchaus unbewiesen, daB Syphilis und Tuberkulose eine besondere 
Disposition ftir dall. Erythema nodosum schaffen (s. S. 633, 634). 

Als auslosende Ursachen sind gelegentlich Erkaltungen angeschuldigt worden. Die 
Unterlagen hierfiir sind ailerdings ziemlich problematisch, doch ist die Wahrscheinlichkeit 
nicht ganz abzulehnen, daB Erkaltungsreize die Resistenz des Organismus gegen die mut­
maBlichen Erreger des Erythema nodosum ebenso herabzusetzen vermogen wie dies ftir 
.andere akute Infektionskrankheiten vermutet wird. 

Die Eintrittspforte fiir die Krankheitskeime sehen viele Autoren (BOECK, SCHLESINGER, 
NIORD und BIXBY, LEWINSOHN, ROBERTS, WISE u. a.) in den Tonsillen, in Zahnfisteln u. a. 
{focal infection). Wie bereits erwahnt, geht dem Erythema nodosum oft eine Angina voraus 
(s. dazu die genauen Angaben auf S. 617). Bei einer groBerenAnzahl von Erythema-nodosum­
Kranken wird aber die Tonsillitis vermiBt. Es erscheint mir fraglich, ob in diesen Fallen 
die Vermutung gerechtfertigt ist. Die vereinzelten therapeutischen Erfolge der Enukleation 
der Tonsillen (z. B. WISE) scheinen mir nicht iiber alle Zweifel erhaben zu sein (s. a. die 
entsprechenden Ausfiihrungen iiber das Erythema exsudativum multiforme auf S. 612). 

Vielfach ist auch die Frage nach den Ursachen der Lokalisation der Knoten an den Unter-
8chenkeln erortert worden. Die Vermutungen, die hierzu geauBert worden sind, haben hoch­
stens den Wert von Hypothesen (Anordnung der groBen Venen an den Streckseiten der 
Unterschenkel usw.). Wir wissen hieriiber nichts. 

4. Diagnose. 
Die Diagnose des echten Erythema nodosum stiitzt sich in erster Linie auf 

die typische symmetrische Lokalisation der Knoten an den Streckseiten beider 
Unterschenkel. Die Knoten haben Erbsen- bis WalnuBgroBe, sind druckschmerz­
haft, unscharf begrenzt, mit odematosem Rande; sie erscheinen sehr akut, in 
Schiiben oder einzeln in den ersten 1-2 W ochen und zeigen keine Wachstums­
tendenz und keine Neigung zum Konfluieren. Riickbildung mit dem bekannten 
Farbenspiel. 

Eitriger Zerfall oder Gangran oder friihzeitige hamorrhagische Umwandlung 
der Knoten spricht mit Sicherheit gegen echtes Erythema nodosum. 

Wesentlich ist der typische Ablaut: Mehr oder weniger ausgesprochenes 
Prodromalstadium, Fieber, das wahrend der Eruption seinen hochsten Grad 
€rreicht und schwere Rekonvaleszenz. 

Ditterentialdiagnostisch konnen in Betracht kommell: 
1. Das Erythema exsudativum multitorme. Hier konnen die Papeln an den 

unteren Extremitfiten manchmal den Knoten des echten Erythema nodosum 
sehr ahnlich sein. Sie haben aber im Gegensatze zu den echten Erythemknoten 
Neigung zur Konfluellz, es fehlt der charakteristische Farbenwechsel usw. 
AuBerdem fiihren die Efflorescenzell am iibrigen Korper, besollders die regel­
maBige Beteiligung der Handriicken sofort auf die richtige Spur. 
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Allerdings gibt es auch Falle, bei denen sich anscheinend ein echtes Erythema 
nodosum mit einem Erythema exsudativum multiforme Hebrae kombiniert. 
Diese Falle mussen stets den Verdacht erwecken, daB bekannte toxische oder 
bakterielle Noxen ursachlich in Betracht kommen. Jedenfalls wird man in 
jedem derartigen Falle anamnestisch nach toxischen Schadlichkeiten und durch 
bakteriologische Untersuchung nach bekannten Mikroorganismen fahnden 
mussen. Das gemeinsame Auftreten von idiopathischen Erythemen muB als 
auBerordentlich selten betrachtet werden. 

2. Die differentialdiagnostische Abgrenzung des echten Erythema nodosum 
von bakteriellen K notenausschliigen kommt, wie wir bei der Besprechung der 
Atiologie bereits sahen, haufig in Betracht. Es ist von vornherein zu betonen, 
daB nur ganz ausnahmsweise bei einem absolut typisch verlaufenden FaIle 
bekannte pathogene Keime zu finden sind, wie in dem Falle von Staphylokokken­
pyamid von E. HOFFMANN, der immer wieder als einzig dastehend gekennzeichnet 
werden muB. 

Sieht man hiervon ab, so finden sich immer genugend Unterschiede, die die 
Entscheidung nicht schwierig machen: Die nodosen Exantheme bei septischen 
Zustanden sind sehr polymorph. Oft sind nur ganz wenige Knoten von atypi­
schem (asymmetrischen) Sitz festzustellen, die fruhzeitig hamorrhagisch werden, 
auf denen sich Pusteln entwickeln und die zu eitrigem Zerfall neigen. Daneben 
finden sich Petechien, follikulare Blasen- und Pusteleruptionen und schlieBlich 
mehr oder weniger ausgedehnte, polymorphe, erythematose Efflorescenzen. 
Die bakteriologische Untersuchung der Knoten oder des Blutes ist nicht immer 
sofort erfolgreich, sondern muB unter Umstanden mehrfach wiederholt werden. 
Man kann dann auch noch bei manchen unklaren Fallen zu einem Resultat 
kommen, wie z. B. aus einem von BIBERSTEIN und FISCHER beobachteten 
FaIle hervorgeht. 

Bei vielen anderen infektiosen Nodositaten wird uberdies die Diagnose durch 
das gleichzeitige V orhandensein von spezifischen Krankheitserscheinungen 
erleichtert. So bei den nodosen Syphiliden durch die subakuten Knoten, 
strangformigen Phlebitiden und erweichenden Knoten (Gummen), bei den 
nodosen Exanthemen bei Aphthosis durch aphthose Prozesse im Munde und an 
den Genitalien, bei den seltenen nodosen Trichophytiden durch exogen entstan­
dene Krankheitsherde, besonders durch Kerionformen, die in den bisher 
bekannten wenigen Fallen nie fehlten, bei den nodosen Exanthemen bei 
Gonorrhoe durch spezifische Hyperkeratosen, Gelenkaffektionen usw. 

3. GroBere Schwierigkeiten kann die Differenzierung von nodosen Tuber­
kuliden machen. Hier kommen fast ausschlielBich die atypischen Formen 
des Erythema induratum Bazin in Betracht, von denen bereits auf Seite 634 die 
Rede war, und die, wie das Erythema nodosum, bei jugendlichen Personen 
weiblichen Geschlechts und meist auch in gleicher Lokalisation auftreten. 
Wahrend die Knoten des Erythema nodosum sichakut entwickeln, bilden sich 
die des Erythema induratum langsamer aus. Sie sind gewohnlich nur in wenigen 
Exemplaren vorhanden, wahrend sich beim Erythema nodosum mehr Knoten 
finden. Die Knoten des Erythema induratum erreichen auBerdem groBeren 
Umfang, haben oft Neigung zur Erweichung, sind meist nicht druckschmerzhaft 
und lassen das fiir Erythema nodosum charakteristische Farbenspiel bei ihrer 
Involution vermissen. Auch die Ailgemeinerscheinungen fehlen. Aile diese 
Unterschiede konnen aber bei atypischen, verhaltnismaBig akut verlaufenden 
Formen des Erythema induratum nicht sehr ausgepragt sein. Hier kann die 
Tuberkulinreaktion wertvoIle Anhaltspunkte geben. Die Cutireaktion IaBt 
allerdings im Stich, weil sie, wie wir sahen, beim Erythema nodosum fast regel­
maBig ein positives Resultat hat, und weil sie andererseits beim Erythema 
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induratum nicht immer positiv ist. Auch spezifische H erdreaktionen lassen sich 
nicht in allen Fallen von Erythe:rpa induratum erzielen. W 0 sie erhalten werden, 
istErythema nodosum allerdings mit Sicherheit auszuschlieBen. Nie sollte 
man versaumen, vergleichende Tuberkulinreaktionen (am zweckmaBigsten die 
MORosche Salbenreaktion) auf dem Knoten und auf gesunder Haut anzustellen, 
da auf diese Weise beim Erythema· indura~um Kontraste zu erzielen sind, die 
sehr in die Augen springen. Aber auch dieses kann versagen, so daB in einer 
sehr geringen Zahl von Fallen die Diagnose unentschieden bleiben muB. -
Andere Tuberkulide kommen kaum in Frage. Die subcutanen Sarkoide DARIER­
Roussy gehoren mit dem Erythema induratum so eng zusammen, daB eine 
gesonderte Besprechung nicht erforderlich ist. Die groBknotige Form des 
BOEcKSchen Sarkoides gibt kaum zu Verwechslungen AnlaB, da die sehr langsam 
sich entwickelnden Knoten die Haut lange Zeit unverandert lassen undauch 
mehr an der oberen Korperhii.lfte lokalisiert sind. Die atypischen FaIle von 
Tuberkuliden von HOROVITZ, FANTL, BRUUSGAARD, LANDOUZY, GUTMANN, 
LAURENT und ABEL usw. sind bereits bei Besprechung der Atiologie geschildert 
worden und sind auBerdem so auBergewohnlich, daB analoge Befunde praktisch 
kaum in Betracht kommen. 

4. Rier seien die subcutanen Leprome erwahnt, die in beschrankter Zahl bei tuberoser 
Lepra beobachtet werden, und die hauptBiichlich in der Gluta. \lregion ihren Sitz haben. 
Sie sind nicht prominent und sind nur bei sehr sorgfaltigem Abtasten zu finden. Eine Ver­
wechslung mit dem Erythema nodosum diirfte kaum einmal in Betracht kommen. 

5. Rier waren einige seltenere nodose Pilzaffektionen anzugliedern. Vor allem kamen 
Sporotrichosen in Frage, besonders die (haufigere) disseminierte Form, bei der sich iiber den 
ganzen Korper zerstreut Knoten bilden, die erhebliche GroBe annehmen konnen. Die sporo­
trichotischen Knoten entwickeln sich sehr chronisch, sind indolent, brechen schlieBlich 
auf und entleeren dann zuerst eine zahe, schleimige Fliissigkeit, spater dicken Eiter. Auch 
sie sind durch Sitz, asymmetrische Anordnung usw. leicht yom Erythema nodosum zu unter­
scheiden. AuBerdem lassen sich kulturell stets die Pilze nachweisen. - Gelegentlich konnten 
auch die bei Aktinomykose sich (selten) bildenden Knoten sowie die bei uns kaum vorkom­
mende Blastomykose differentialdiagnostisch in Erwagung gezogen werden, doch sind hier 
Verwechslungen nur in den allerseltensten Fallen moglich. Ich verweise auf die einschlagigen 
Abschnitte dieses Randbuches. 

6. Von infektiosen nodosen Prozessen, gegen die das Erythema nodosum gelegentlich 
abgegrenzt werden muB, sind weiter die vorwiegend bei Kindern vorkommenden akuten 
rheumatischen Knoten (Rheumatismus nodosus) zu nennen. Rier entwickeln sich meist 
ganz plotzlich hirsekorn- bis walnuBgroBe, subcutane, aus fibrosem Gewebe bestehende, 
meist indolente 1) Knoten, iiber denen die Raut unverandert ist. Nur selten bei ober­
flachlicher Lage der Knoten, verursachen sie eine geringe Spannung und Rotung der 
Raut. Nach FEER u. a. haben sie ihren Sitz in der Nahe der Gelenke. Doch sind von anderen 
Autoren (FEREoL, MEYNET, zit. bei DARIER) auch an den Knochenvorspriingen, speziell 
des Schadels, analoge Erscheinungen festgestellt worden. Sie konnen schon na.ch 1-2 Tagen 
wieder verschwinden, zeigen aber oft auch einen protrahierten Verlauf. Vom Erythema 
nodosum lassen sie sich wohl stets unterscheiden. 

Bei einiger Aufmerksamkeit wird auch eine Verwechslung mit den juxtaartik'lllaren. 
N odositiiten kaum in Frage kommen. Dieses vorwiegend in den Tropen, seit einiger Zeit 
auch vereinzelt in Europa auftretende Leiden auBert sich in subcutanen, mehr oder weniger 
derben, runden oder gelappten Knoten von Erbsen- bis RiihnereigroBe, die unter der Raut 
frei verschieblich, nur selten am Periost oder der Raut adharent sind. Die Raut ist oft etwas 
gespannt, selten pigmentiert und hyperkeratotisch. Der Verlauf ist auBerordentlich 
chronisch. Die Knoten liegen fast immer in der Umgebung der groBen Extremitatengelenke 
und bevorzugen die Streckseiten. Die Atiologie scheint nicht einheitlich zu 6ein. In den 
Tropen kommt Framboesie, bei uns Syphilis in Betracht (s. den zusammenfassenden Bericht 
von M. JESSNER). 

7. AuBer den besprochenen infektiosen Nodositaten kommen, wie bei der 
Besprechung der Atiologie bereits ausfiihrlich besprochen, eine groBe Reihe von 
toxi8chen Dermato8en differentialdiagnostisch in Frage. Eine Wiederholung 

1) 1m Gegensatze zu den Angaben von FRANK, REGLER, ZWEIG u. a. heben DARIER und 
FEER hervor, daB sie druckemplindlich sind. 
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des Gesagten ist iiberfliissig. 1ch beschranke mich auf den Hinweis, daB beson­
ders die nodosen J odexantheme bei der Differenzierung Schwierigkeiten machen 
konnen, da bei ihnen der Sitz der Knoten ofter ganz typisch ist. Auch hier 
lassen sich jedoch, wie oben gezeigt wurde, Anhaltspunkte finden, die eine 
Unterscheidung ermoglichen. Viel haufiger wird man durch das gleichzeitige 
V orhandensein von anderen J odausschlagen sofort in der Lage sein, sich zu ent­
scheiden. Anam:r:testische Erhebungen, das V orhandensein von idiosynkrasischen 
Erscheinungen in anderen Systemen, schlieBlich das prompte Verschwinden 
des Exanthems unmittelbar nach Aussetzen des Medikamentes konnen auf die 
richtige Spur fiihren. Bei fast allen toxischen nodosen Exanthemen, auch bei 
den seltenen, als autotoxische aufgefaBten, ist auch dieselbe Polymorphie zu 
finden, die wir bei den infektiOsen Nodositaten kennen gelernt haben. Diese 
bildet selbstverstandlich eine sehr wertvolle, oft sofort in die Augen springende 
Unterscheidungsmoglichkeit. 

8. Seit einigen Jahren sieht man, vorwiegend bei jungen Madchen, an den 
Unterschenkeln haufiger als friiher Pernionen, die in Form und Anordnung 
den Verdacht auf Erythema nodosum erwecken konnen. 1hr Auftreten in der 
kalten J ahreszeit, die GroBe und die geringe Zahl der Knoten, durch die sie 
dem Erythema induratum naherstehen, das Fehlen von Allgemeinerscheinungen, 
Fieber usw. und der Erfolg der lokalen Behandlung bieten differelltialdiagnostisch 
wertvolle Anhaltspunkte (s. dazu KLINGMULLER u. v. a.). Ebenso leicht ist 
die differentialdiagnostische Abgrenzung des Erythema nodosum gegen die 
Erythrocyanosis crurum puellaris, die ebenfalls dem Erythema induratum 
nahersteht. 

9. Differentialdiagnostisch sind auch selten groBknotige Formen der Urticaria von Be­
deutung, speziell wenn es sich urn persistierende Urticariaquaddeln handelt. Hier diirlte 
aber doch wohl nur ganz ausnahmsweise die Lokalisation irrefiihrend sein, daB erst der 
bei der Urticaria kaum fehlende Juckreiz und das Fehlen des Fiebers sowie der Aligemein­
storungen den Ausschlag geben -miissen. 

10. Bei den verschiedensten Purpuraarten (Skorbut, BARLowsche Krankheit, WERLHOF­
sche Krankheit) konnen stark prominente Ekchymosen bei fliichtiger Untersuchung fiir 
Erythemknoten gehalten werden. Bei sekundaren Purpuraformen ist eine Verwechslung 
eher moglich, da hier oft nehen rein hamorrhagischen Elementen urticarielle, erythematose 
und nodose Eruptionen in buntem Durcheinander gefunden werden. Gerade diese Mischung 
und besonders das Vorkommen von friihzeitig hamorrhagisch werdenden und erweichenden 
Knoten unterscheidet die Mischformen vom echten Erythema nodosum. Man wird in solchen 

'Fallen immer sorgfaltig nach bakteriellen und toxischen Ursachen fahnden miissen. 
Ebenso ist auch cine Verwechslung mit Kontusionen moglich. lch erwahne die bekannte 

Mitteilung NEUMANNS, daB ein Kind mit Erythema nodosum den Leiter einer Erziehungs­
anstalt beschuldigte, an ihm eine korperliche Ziichtigung vorgenommen zu haben. Nach­
dem schon die Lokalisation der "Beulen" auf der Streckseite der Unterschenkel Zweifel an 
der Richtigkeit der Angabe geweckt hatte, erwies sie ein neuer Schub von Erythemknoten 
nach wenigen Tagen als liigenhaft. 

5. Prognose. 
Die Prognose kann beim idiopathischen Erythema nodosum im groBen und 

ganzen als giinstig bezeichnet werden. Trotzdem denke man stets daran, daB 
sich eine lange und schwere Rekonvaleszenz anschlieBen kann. Ernste Kompli­
kationen sind nicht haufig. Bei Kindern behalte man auch die Moglichkeit im 
Auge, daB sich im AnschluB an das Erythem eine Tuberkulose entwickeln oder 
ausbreiten kann. Die Eigentiimlichkeit, gelegentlich eine bereits bestehende, 
latente Tuberkulose zu aktivieren, hat das Erythema nodosum mit vielen anderen 
akuten 1nfektionskrankheiten gemein, speziell mit Masern und Keuchhustell. 
Es wurde bereits darauf hingewiesen, daB es seltener vorkommt, als heute 
vielfach angenommen wird. Es ware deshalb eine unniitze Sorge und dazu 
eine groBe Beunruhigung fiir den Kranken und seine Angehorigen, wenn man 
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in jedem FaIle nach dem Vorschlage von ERNBERG, MARFAN, PONCET u. a. 
besondere prophylaktische MaBnahmen durchfiihren wollte. 

6. Therapie. 
1m Prodromalstadium konnen nur symptomatische Mittel angewandt 

werden, die die subjektiven Beschwerden mildern. Besteht Fieber, so sollen 
die Kranken unbedingt Bettruhe halten. Erst wenn sich durch die Eruption die 
Situation klart, konnen wir gegen die Krankheit selbst vorgehen. In den meisten 
Fallen sind Salicylpraparate in groBen Dosen (3-4-6 g Natr. salic. pro die) 
von Nutzen. HEGLER gibt Aspirin oder Phenacetin, BOECK Antifebrin. THEIS 
und GEHRKE empfehlen Melubrin, von dem auch REYE Gutes berichtet. Sie 
stehen ebenso wie FEER, HEGLER und I. O. SYMES, HALLAM u. a. auf dem 
Standpunkte, daB die Salicylsaure nicht auf die Erythemkrankheit selbst, 
sondern nur auf die begleitenden rheumatoiden Beschwerden und die Ge· 
lenkerkrankungen einwirkt. BROCQ empfiehlt ebenso wie fiir das Erythema 
multiforme Jod, andere z. B. DARIER halten es fiir kontraindiziert. AMMANN 
empfiehlt Ammonium carbonicum (Hirschhornsalz), COGLIEVINA Urotropin, 
HITSCHMANN Cylotropin, HALLAM Calciumchlorid, STOKES sah in einem FaIle 
Gutes von Salvarsan, SELLEI und LIEBNER von einem arsen- und queck­
silberhaltigen Praparat, "Intrasol". KRISCHE glaubt in 2 Fallen von Novo­
protininjektionen Nutzen gesehen zu haben, CARTER ebenfalls in 2 Fallen 
von Eiinem Antistreptokokkenserum. Es ist nicht moglich, zu diesen Vor­
schlagen abschlieBend Stellung zu nehmen, da sie nur an vereinzelten Fallen 
erprobt sind, und da Nachpriifungen nicht vorliegen. 

In den weitaus meisten Fallen sind lokale MaBnahmen zu entbehren. Bei 
groBerer Schmerzhaftigkeit sind feuchte Umschlage von Nutzen. Ob andere 
Mittel wie Zinkleim (LEISTIKOW), Ichthyol (UNNA, BROWNLIE u. a.) usw. irgend­
eine Wirkung ausiiben, ist schwer zu sagen. Auch die Empfehlung der Rontgen­
behandlung durch V AQUEZ sei hier mit der unbedingt notwendigen Zuriick­
haltung wiedergegeben. 

Komplikationen sind stets sorgsam zu beachten und nach Lage des Falles 
zu behandeln. 

Bei . schwerer Rekonvaleszenz ist auf Schonung, geeignete Ernahrung, An­
regung des Appetits usw. Wert zu legen, Arsen zu geben, evtl. auch andere 
Mittel, die das Allgemeinbefinden zu heben vermogen. 

Anhang. 

Nicht typische Erytheme. 
Dem idiopathischen Erythema exsudativum multiforme und nodosum seien 

einige ungewohnliche Erythemformen angereiht, deren Atiologie ganz im Dunkel 
ist, und die mannigfache Analogien zur Urticaria, zur Dermatitis herpetiformis 
usw. aufweisen, so daB man iiber ihre SteHung im System sehr verschiedener 
Meinung sein kann. 

Der Versuch, diese nicht typischen Erytheme einheitlich zusammenzufassen 
(DARIER, A. MrBELLI, SKLARZ u. a.), ist von vornherein zum Scheitern bestimmt, 
da es sich um seltene Einzelbeobachtungen handelt, von denen nur wenige mit­
einander morphologisch so weit iibereinstimmen, daB sie mit ein und demselben 
Namen belegt werden konnen. 1m iibrigen sind die Abweichungen so groB, daB 
sich die FaHe vorlaufig nur nach morphologischen Gesichtspunkten aneinander­
reihen lassen, ohne daB damit irgend etwas iiber ihre Zusammengehorigkeit 
ausgesagt werden kann. 



656 P. TACHAU: Erythema exsudativum multiforme und nodosum. 

Ich betrachte es nicht als meine Aufgabe, auf jeden einzelnen Fall ausfiihrlich 
einzugehen, sondern halte es fUr richtiger, die wichtigsten Typen herauszu­
heben und im AnschluB daran mehr oder weniger ahnliche Beobachtungen 
kurz zu verzeichnen unter Hinweis auf die Literatur 1). 

1. Als Erythema simplex gyratum sondert JADASSOHN vom Erythema 
exsudatifum multiforme eine Erythemform ab, die wegen der ganz unregel­
maBigen Lokalisation, des Fehlens der Exsudationserscheinungen sowie des 
zyklischen Verlaufs von dieser 'Krankheit zu trennen ist. Die einzelnen Efflores­
cenzen bestehen ein bis mehrere Tage, die Krankheit selbst ist gelegentlich von 
monatelanger Dauer. Nach JADASSOHN bestehen durch Atiologie und Verlauf 
Beriihrungspunkte mit der erythemattisell Form der Urticaria, doch fehlt die 
Schwellung der Efflorescenzen. AuBerdem sind die Efflorescenzell weniger 
fliichtig als die erythematosen Herde der Urticaria. JADASSOHN hat diese Form 
mehrfach beobachtet. Er halt Ubergange zur Urticaria fUr moglich. 

Der einzige Fall, iiber den Einzelheiten bekannt sind, ist der von R. JAFFE aus der 
JADASSOHNschen Klinik: Eine 39jahrige Frau, die als junges Madchen vielfach an Hals­
entziindungen litt, bekommt seither oft ringformige Flecken, die nicht jucken und nicht 
schmerzhaft sind. Die einzelnen Flecke bestehen einige Stunden bis Tage lang. Zur Zeit 
der Vorstellung sieht man rote, nicht prominente, halbkreisformige, fein gyrierte, zum Teil 
konfluierte Herde an der Brust. AuJ3erdem seit einigen Tagen (bisher noch nicht beobachtet) 
an beiden U nterschenkeln Petechien von Stecknade:kopfgroJ3e. A tiologisch halt JAFFE einen 
Zusammenhang mit den haufigen Anginen fiir moglich. 

2. Dem Erythema simplex gyratum llahe verwandt ist der von STREMPEL 
als Erythema mikrogyratum persistens bezeichnete Fall: 

Bei einem 12jahrigen Madchen traten kurz nach einer Angina gelbrote Flecke in der 
Umgebung der Augen auf, denen sich einige Tage spater analoge Flecke am Rumpf und 
an den Beinen und dann auch an den Armen zugesellten. Bei der Untersuchung ist die 
Haut des ganzen Korpers, einschlieJ3lich des Gesichtes fast gleichmaJ3ig erkrankt. Aus­
gespart sind nur der behaarte Kopf, die Bauchhaut vom Nabel aus abwarts sowie die 
Unterschenkel und FiiJ3e. Die erythematosen, nur an wenigen Stell en etwas prominenten, 
zinnoberroten Eiflorescenzen erreichen LinsengroJ3e, an den Unterarmen bis Zehnpfennig­
stiickgroJ3e. Eme einzelne etwa fiinfmarkstiickgroJ3e dunkelrote Scheibe findet sich an 
der Beugeseite des linken Unterarmes. Es besteht an vielen Stellen, jedoch nicht iiberall, 
Neigung zur Konfluenz. Dabei bilden sich sehr mannigfaltige, ring- und schleifenformige 
Figuren von wenigen Millimetern bis einem Zentimeter Durchmesser. Auf Glasdruck 
verschwindet die Rote vollig. Nur zwischen Brust und SchultergUrtel sowie an den Unter­
armen bleibt ein leicht gelblicher Farbenton zuriick. An den Unterarmen finden sich auch 
vereinzelt ,Petechieu bis zu LinsengroJ3e. Auf Reiben tritt (allerdings, nicht regelmaJ3ig) 
Petechienbildung ein. 

Neben der Hauteruption besteht eine schwere ulcerose Gingivitis. Gaumenschleimhaut 
und Tonsillen sind diffus gerotet. Temperatur normal. Innere Organe ohne Besonderheiten, 
nur Spuren von EiweiB im Urin, kein Sediment. Blutbild normal. AuJ3er den durch die 
Stomatitis bedingten Ernahrungsschwierigkeiten keinerlei Beschwerden. 

Histologisch: GefaJ3erweiterung im subpapillaren GefaJ3netz, besonders im venosen 
Anteil, geringes Infiltrat im Papillarkorper. GefaBwande etwas verdickt, Endothelien 
geschwollen und getriibt, teilweise verklumpt. AuJ3erdem perivasculare Infiltrate, die 
vorwiegend aus adventitiellen Zellen und Mastzellen bestehen, daneben stellenweise auch 
Rundzellen mit ziemlich groJ3em Kern enthalten, selten lymphocytenartige Elemente. 
Plasmazellen fehlen, Eosinophile sind nicht vermehrt. In den subpapillaren GefaBen auf­
fallend viele Leukocyten in Randstellung. Keine Bakterien. 1m Epithel auBer maJ3igem Odem 
und geringer Vakuolisation der unteren Schichten sowie ziemlich reichlichem Pigmentgehalt 
keine bemerkenswerten Veranderungen. 

Von dem Erythema simplex gyratum unterscheidet sich der STREMPELsche 
Fall dadurch, daB die Eruption mehrere Monate unverandert bestand. Mit der 
Zeit erschienen einzelne Herde blasser. Nach etwa einem Vierteljahre waren 
eine Anzahl von Herden an den Unterarmen verschwunden. 

1)' Auf das mit dem Granuloma annulare identische Erythema elevatum et diutinum 
und das Erythema persta,ns faciei gehe ich in diesem Zusammenhange nicht ein, da sie an 
anderer Stelle dieses Handbuches eingehend gewiirdigt werden. 
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AtioZogisch glaubt STREMPEL einen Zusammenhang mit der vorangegangenen 
Angina und der ulcerosen Gingivitis annehmen zu diirfen . 

.Ahnli.che FaIle sind als Erythema figuratum perstans (COLCOTT Fox, BALBAN, 
BARBER, CORLETT, FREUND, OLIVER, PAYNE, WENDE) oder als Erythema multi­
forme perstans (ARZT, F. LESSER, SCHWARTZ), als Erythema gyratum (NOBL, 
P!Ls), als Erythema figuratum et ann'ltlare diutinum (OPPENHEIM) und als Ery­
thema squammosum figuratum recidivans (FREUDENTHAL) beschrieben worden. 

3. Eine gewisse .Ahnli.chkeit mit diesen Erythemformen hat zweifellos auch das 
Erytheme annulaire centrifuge (Erytheme papulocircinee migrateur et chronique) 
von DARIER. In dem DARIERSchen FaIle traten, unregelmaBig iiber einen gro.6en 
Teil des Korpers verstreut, multiple Efflorescenzen auf, die von etwa 1/2-1 cm 
groBen, hellroten, flachen, sich derb anfiihlenden PapeIn ihren Ausgang nahmen. 
Durch peripherisches Wachstum und Einsinken des Zentrums bildeten sich Kreise, 
die von einem etwa 4--6 rom breiten, erhabenen, derben Wall umgeben waren, 
deren Inneres etwas pigmentiert oder cyanotisch verfarbt blieb. Innerhalb 
einer Woche erreichten die Ringe etwa 1-5-Frankenstiickgro.6e. Durch Kon­
fluenz benachbarter Kreise entstanden die mannigfaltigsten polyzyklischen, 
Formen, die dann sehr groBe Hautflachen umschlossen. Andere einzelstehende 
Kreise offneten sich auf einer Seite und bildeten so die Form eines C usw. Nach 
8-14 Tagen verschwanden die Efflorescenzen unter Hinterlassung wenig 
pigmentierter Flecke. Inzwischen entstanden in regellosem Durcheinander 
stets neue Elemente, wodurch das Gesamtbild au.6erordentlich wechselvoll wurde. 
Sehr geringfiigiger Juckreiz, keine Blaschenbildung, keine Schuppung. 

Die Erkrankung war in der Hauptsache in der Lendengegend, auf den seit­
lichen Riickenpartien, den Streck- und Beugeseiten der Oberschenkel sowie 
auf den Unterarmen lokalisiert. 

Nach 9 monatigem ununterbrochenen Bestande trat unmittelbar nach einem 
au.6erordentlich starken Schube in wenigen Tagen Heilung ein. Innerhalb 
15 Jahren kein Rezidiv. 

Histologisch: Odem im Papillarkorper und in der Cutis. Geringfiigige diffuse 
kleinzellige Infiltration. Au.6erdem in der ganzen Cutis perivasculare Infiltrate, 
die vorwiegend aus Lymphocyten bestehen und nur wenig polynucleare Leuko­
cyten enthalten. Ganz wenig Mastzellen, keine Plasmazellen. 

AtioZogisch glaubt DARIER, ohne sichere Anhaltspunkte dafiir zu haben, 
am ehesten an eine gastrointestinale Autointoxikation. Die Heilung erfolgte, 
als der Patient den tagIichen Weingenu.6 aufgab, doch trat nach Wiederauf­
nahme desselben wenige Wochen hach der Heilung kein Riickfall auf. DARIER 
halt dies deshalb fiir ein zufalliges Zusammentreffen. 

Ein analoger Fall, der etwa 8 Monate bestand, ist von BRUHNS beschrieben worden. 
Hier waren die hauptsachlichen LokaIisationen an den AchseHalten, am Halse, an den 
Oberarmen und den seitlichen Partien des Riickens. Die unteren Extremitaten waren nur 
wenig ergriffen. Aufallend ist in dem FaIle BRUHNS die lokale Eosinophilie, die im Gegen­
satze zu den iibrigen Fallen <).as Typus DARIER stehen (s. a. BORY). 

In einem FaIle SABOURAUDS war die Entwicklung der einzelnen Elemente etwas 
weniger akut als in den iibrigen. Bei fum hatten die Ringe ihren Sitz wie in dem FaIle 
DARIERB vorwiegend auf den Glutii.en und den Vorderarmen. Die Erkrankung heilte nach 
vielen vergeblichen Versuchen nach iiber 2jahrigem Bestande auf Wismutinjektionen 
sehr prompt ab. Fiir Syphilis waren keine Anhaltspunkte vorhanden. 

Bei einer Beobachtung von WEILL und WATRIN war auBer Rumpf und Armen das 
Gesicht beteiligt. AuBerdem haben WOROBJEW und UJANSK! kiirzlich einen hierhergehOrigen 
Fall beschrieben, der nach 4monatiger Dauer auf Eigenblutinjektionen hin abheilte. 

DARIER ist geneigt, den Fall O. SACHS von Erythema perstans seinem Erytheme papulo­
~ircine migrateur et chronique zuzurechnen. Bei diesem sind jedoch wesentliche Abwei­
~hungen vorhanden (quaddelartiger Beginn, Scheibenform, monateIanger Bestand 'ein­
zeIner Efflorescenzen usw.). 

Handbuch der Haut- u. Gescblechtskrankheiten. VI. 2. 42 
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Verschieden von dem DARIERSchen Typus ist auch der von SKLARZ publizierte Fall 
von annularem Erythe)ll (ausgesprochene Schuppung, Juckreiz). SKLARZ selbst bezeichnet 
ihn deshalb auch .~IR U'bergangsform zu den papulo-circinaren Ekzematiden (DARIER). Die 
Wertung solcher Ubergangsformen ist auBerordentlich schwer und erfordert groBte Zuriick­
haltung. 

Von den 5 Fallen, die A. MmELLI dem DARIERSchen Typus zurechnet, Bcheinen nur 
4 (Fall 2-5) mit dem von DARIER gezeichneten Bilde ziemlich iibereinzustimmen, so daB ihre 
Vereinigung mit diesem zu rechtfertigen ist. Fall I zeigt dagegen starkere Schuppung 
usw., gehort also woW nicht in diese Form hinein. 

Die beiden von SPIETHOFF als tuberkuloses Erythema annulare centrifugum bezeich­
neten FaIle haben mit dem DARIERschen Erythem nichts gemein. Ihre Einordnung in die 
Erytheme ist wohl iiberhaupt nicht angebracht. 

Auch die Faile von Dom (Kombination mit follikularen Efflorescenzen), BORY (Blaschen­
bildung, lokale Eosinophilie, so daB MILIAN in der Diskussion an eine Abortivform der 
Dermatitis herpetiformis dachte), GRAY (Granuloma-annulare-ahnlich, Zusammenhang 
mit der Menstruation), LITTLE (Fall I : Blaschenbildung, Hamorrhagien, Fall 2 : rezidivierende 
Efflorescenzen an beiden Daumenballen, die in 3 W ochen spurlos verschwinden), KLEIN 
(multiple, seit 8 Jahren haufig rezidivierende annulare Erytheme, deren Rand teils von 
knotiger Beschaffenheit, teils auch doppelt konturiert ist, deren Zentrum leicht schuppt), 
DE BELLA (Zusammenhang mit Endometritis und Proktitis) lassen sich nicht ohne Zwang 
in die DARIERSche Erythemform einordnen und miissen daher vorlaufig abseits gestellt 
werden. Die beiden kiirzlich von LIEBNER und FENYO als Erythema annulare centritugum 
acutum multiplex beschriebenen FaIle sind wegen ihres akuten Verlaufes ebenfalls von dem 
DARIERschen Erythem zu unterscheiden. 

In diesem Zusammenhange sei auch auf das von LEHNDOItFF und LEINER als Erythema 
annulare bezeichnete Exanthem bei Endoka,rditis hingewiesen, das mit den hier aufgezahlten 
figurierten und annularen Erythemen morphologisch nichts gemeinsam hat, sondern eher 
mit der Livedo annularis und der Livedo racemosa zusammengehort. 

4. Durchaus verschieden von allen bisherigen Typen ist das Erythema 
chronicum migrans LIPSOHUTZ. 1m Gegensatze zu den bisherigen Erythemen ist 
hier nur ein solitiirer, wenig elevierter, hellroter, meist zusammenhiingender, seltener 
auseinandergerissener Ring von wenigen Millimetern Breite vorhanden, der im 
Yerlaufe von W ochen oder Monaten durch langsames, peripheres Wandern auBer­
ordentlich groBe Dimensionen annehmen kann. Die im Zentrum des Ringes 
gelegenen, abgeheilten Hautpartien nehmen sofort wieder normale Beschaffen­
heit an und behalten nul' gelegentlich einen etwas cyanotischen Farbenton 
zuruck. Jegliche Oherflachenveranderungen fehlen, speziell jede Schuppung. 

Die drei von LIPSOHUTZ beobachteten Faile waren an den unteren Extremi­
taten Iokalisiert. In Ubereinstimmung damit gibt RIEHL an, daB die Ringe am 
haufigsten an den 'unteren Extremitaten zu finden sind und meist von del' Knie­
gegencl ausgehen. Ein Fall von STRANDBERG ging ebenfalls vom Oberschenkel 
aus. Dagegen waren bei BRUHNS und POPPER die Arme, bei O. SAOHS, KERL, 
STRANDBERG (Fall 2) Brust- und Bauchregion Ausgangsplmkt del' Erkrankung. 

Einige Besonderhciten seien noeh hervorgehoben: In dem 2. FaIle von LIPSCHUTZ 
wurden bei der crsten Untersuehung zwei getrennte Erythemringe gefunden, die spater kon­
fluierten. 1m iibrigen verlief die Erkrankung durchaus typisch. 

In dem Faile von POPPER fand sich in dem Zentrum des Ringes ein ovalares Infiltrat 
von kupferroter Farbe, mit leicht vergroberter Oberflachenzeichnung und einigen punkt­
formigcn Hamorrhagien, von denen bei GIasdruck eine braungelbliche Verfarbung zuriick­
blieb. 

Bei STRANDBERG (Fall 2) war die Raut iunerhalb des Ringes (um die Brustwarze herum) 
von einem N etz feiner blauroter Linien durchzogen. In der linken Axilla war auBerdem 
eine kleine, nicht schmerzhafte Druse tastbar. 

Histologisch findet LIPSOHUTZ in der subpapillaren Schicht der Cutis 
maBige GefaBerweiterung und gerillgfugige perivasculare Infiltrate, die aus 
Rundzellen und gewucherten fixen Bindegewebszeilen bestehen. In den tieferen 
Schichten sind die perivascularen Infiltrate etwas dichter. Das Bindegewebe 
erscheint bis auf ganz vereinzeIte, gewucherte, fixe Elemente normal. Ins­
besondere ist kein Odem festzustellen. Auch in der Epidermis fehien patho­
logische Yeranderungen vollstandig. 
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Ebenso geringfiigige und wenig charakteristische histologische Veranderungen 
beschreibt .AFzELIDS. 

In dem Falle von POPPER stellte RUSCH (zit. nach LIPSCHUTZ) in dem zen­
tralen Infiltrat eine machtige lymphocytare Infiltration fest. 

Die Atiologie der LIPscHuTzschen Dermatose ist, wie die der iibrigen Ery­
theme noch vollig im Dunkel. LIPSCHUTZ neigt zu der Annahme einer - viel­
leicht spezifischen - Infektion. Er erortert die Moglichkeit, daB der Krank­
heitskeim durch Insektenstiche in die Haut hineingelangt. Diese Art der Uber­
tragung wird durch Beobachtungen von AFZELIUS, KAUFMANN-WOLF, SACHS 
und STRANDBERG nahegelegt, die einen zeitlichen Zusammenhang mit Insekten­
stichen finden. KAUFMANN-WOLF glaubt speziell den Stich einer Zecke, Ixodes 
ricinus (Holzbock), AFZELIDS den von Ixodes reduvius anschuldigen zu kOllllen. 
In anderen Fallen fehlen derartige Gelegenheitsursachen vollstandig [BETTMAN, 
LIPSCHUTZ, BRUHNS, RIEHL, SACHS (Fall 2)]. 

DaB eine toxische Noxe imstande ware, eine so chronische, wandernde Haut­
entziindung hervorzurufen (STRANDBERG, RIEHL, NASSAUER?), erscheint 
LIPSCHUTZ wenig glaubhaft. 

Ebenso glaubt LIPSCHUTZ die Auffassung von BRUHNS ablehnen zu miissen, 
daB eine Art abgeschwachten, fieberlosen Erysipels vorliegt. Darin muB man 
ihm wohl auch beipflichten, denn alle diese Vermutungen haben nur den Wert 
von Hypothesen. 

Differentialdiagnostisch miissen beim Erythema chronicum migrans LIPSCHUTZ 
in Erwagung gezogen werden: 

1. Das Erysipeloid ROSENBACH. Dieses verlauft jedoch weit weniger 
chronisch und erreicht auch nicht die Dimensionen des LIPSCHuTzschen Ery­
thems. Nach RIEHL ist die Infiltration beim Erythema migrans geringer, nach 
LIPSCHUTZ ist der Farbenunterschied zwischen Zentrum und Ring bei ihm 
weniger deutlich als beim Erysipeloid. 

2. Die annuliiren Spiitroseolen der Syphilis (FOURNIER), die jedoch den 
elevierten Rand vermissen lassen und nicht so ausgesprochen wandern. AuBer­
dem haben diese eine dunklere Farbe. Der Ausfall der Serumreaktion sowie 
die rasche Riickbildung ftuf spezifische Therapie erlauben oft eine verhaltnis­
maBig baldige Differenzierung. Mit Sicherheit ist die Diagnose Erythema 
chronicum migrans LIPS0H"l'TZ iiberhaupt nur bei langerer Beobachtung zu 
stellen. 

Eine Behandlung des Erythema chronicum migrans LIPSCHUTZ eriibrigt 
sich, da die Erkrankung nicht die geringsten Beschwerden macht. BETTMANN 
sah nach Bestrahlungen mit der Quarzlampe voriibergehendes Verschwinden 
des Ringes, der jedoch schon nach 14 Tagen an gleicher Stelle in voller Starke 
wieder auftrat. In dem einen FaIle von BRUHNS war eine wegenlatenter Syphilis 
eingeleitete Neosilbersalvarsan- Quecksilberkur ohne jede Wirkung auf den 
KrankheitsprozeB. 

Hier seien noch einige J!'alle von BALBAN erwahnt, bei denen die Ringe, die ihren Aus­
gang ebenso wie ein Teil des LIPSCHUTZschen Typus, von Insektenstichen nahmen, nicht die 
aullergewohnlichen Dimensionen des letzteren erreichten und besonders wesentlich kiirzere 
Zeit bestanden. In Ubereinstimmung mit LIPSCHUTZ und entgegen der Ansicht von AFzE­
LIUS und BALBAN ist diese Form doch wohl von der LIPSCHUTZSchen abzutrennen. 

Ebenso passen zwei Beobachtungen von FREUDENTHAL weder in den DARIERschen 
noch in den LIPSCHUTzschen Typus hinein. Hier waren die \Vangen befallen. In dem einen 
Falle ging das Erythem von einer Verletzung beim Rasieren aus. Histologisch fand sich ein 
sehr starkes Rundzelleninfiltrat, besonders in den mittleren und tiefen Lagen der Cutis. 

5. Den bisher beschriebenen, rein erythematosen Formen mogen einige ver­
einzelte, nicht typische blasenbildende Erytheme folgen. 

a) Unter dem Namen Erythema, exsudativum multitorme vegetans beschreiben K. HER X­
MHIEER und SCHMIDT folgende Eikrankung: Beginn mit Blasenbildung auf der ~rund-

42* 
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schleimhaut, kurz darauf Blaschen auf den Fingern und Handriicken. 'Nach etwa ein­
wiichigem Bestande fanden sich an beiden Handriicken und den Fingern, vereinzelt auf 
den Handtellern hochrote Erhebungen, die teilweise im Zentrum ein Blaschen trugen. 
Ebenso fanden sich auf der Schleimhaut der Unterlippe Blaschen. Nach einer weiteren 
Woche, also nach etwa zweiwiichigem Bestande, hatten die jetzt limen- bis markstiickgroBen 
Efflorescenzen braunrote Farbe angenommen und trugen im Zentrum eine sehr derbe 
Erhabenheit, die sich histologiseh als entziindliche H yperkeratose erwies. Am Lippensaum 
war noeh ein geringfiigiger Blasenkranz zu erkennen. AuBerdem fanden sich am linken 
Unterschenkel 3 braunrote, mit Krusten bedeckte Eruptionen ohne ausgesproehene Rorn­
bildung. Keine Symmetrie, aueh nicht an den Randen. In wenigen Wochen Restitutio 
ad integrum bis auf geringe Pigmentierung. 

b) Ein anderes morphologisehes Bild bietet der von LIPPSCRUTz als Erythema bullosum 
vegetans publizierte Fall. Rier war die Raut an beiden Randriieken symmetrisch mit einigen 
heller- bis kreuzergroBen, prall gespannten, halbkugeligen Blasen von seriis-eitrigem Inhalte 
besetzt, auf derem Grunde sich flache, knopfartige Vegetationen von weieh-elastiseher 
Konsistenz entwiekelten, die nur auf starkere Insulte wenig bluteten. Einige der Blasen 
waren im Laufe der Zeit geplatzt. Dort waren die nun freiliegenden Vegetationen halbkugelig 
erhaben, von feinwarziger Oberflaehe und lebhaft roter Farbe. Keine Naehsehiibe, leiehte 
Schwellung und Sehmerzhaftigkeit der regionaren Lymphdriisen. Allgemeinbefinden 
bis auf geringfiigige rheumatoide Besehwerden ungestiirt, keine Organerkrankungen. In 
wenigen W oehen Reilung. 

In dem eigenartigen histologischen Befund ist das Auftreten von miliaren Abscessen 
in der Epidermis und in den oberen Lagen der Cutis sowie die Vermehrung der BlutgefaBe 
in der Cutis besonders bemerkenswert. Rierher gehiirt aueh ein Fall von BREDA, bei dem 
die Oberflaehe der Efflorescenzen naeh dem Entfernen der Blasendeeke ein himbeerartiges 
Aussehen bot (framboesiforme Varietat). 

c) Wenn man geneigt ist, die unter a) und b) gefiihrten Beobachtungen als 
Varietat des echten Erythema exsudativum multiforme zu betrachten, so ist 
die von BAADER als Dermatostomatitis bezeichnete Krankheitsform infolge der 
auBergewohnlich schweren Allgemeinstorungen und der Lokalisation der Eruption 
unbedingt von diesem zu trennen. Es handelt sich um 4 gleichartig verlaufende 
Falle: Beginn mit schweren Allgemeinerscheinungen, hohem Fieber und aus­
gedehnter diphtheroider Stomatitis, sowie diphtherieahnlichen Belagen auf den 
Tonsillen. Kurze Zeit darauf unregelmaBig iiber den ganzen Korper verteilt 
hellrote Papeln, in deren Zentrum sich ein Blaschen entwickelte. Einzelne 
Efflorescenzen vergroBerten sich und nahmen Kokardenform an. Ein peripherer, 
wallartiger, hellroter Ring umgab das erhabene, mehr livid gefarbte Zentrum, 
in dessen Mitte ein stecknadelkopfgroBer Schorf saB (eingetrocknetes Blaschen). 
Abheilung mit fein lamelloser Schuppung, die im ersten Falle die Raut des' 
gesamten Korpers betraf. Blaseninhalt steril, in den Belagen der Tonsillen und 
der Mundschleimhaut keine Diphtheriebacillen, Tierversuch (Maul- und Klauen­
seuche) negativ. In dem ersten Falle waren die Efflorescenzen an den Ober­
schenkeln und am GesaB lokalisiert. Am 13. Krankheitstage trat noch eine 
letzte Efflorescenz an der Vulva auf. 1m 2. Falle waren vorwiegend Glans und 
Scrotum befallen, daneben nur wenig die benachbarten Partien beider Ober­
schenkel. Auch in den beiden anderen Fallen waren die Oberschenkel befallen. 
Nur ganz vereinzelt traten Eruptionen an den Armen auf. Die fiir das Erythema 
exsudativum multiforme typische Lokalisation an den Handriicken und den 
Streckseiten der V orderarme fehlte stets. 

Die Dauer der Erkrankung betrug im ersten Falle 20 Tage, im zweiten 
Falle 35 Tage. 1m ersten Falle kam es nach 21/2 Jahren zu einem Rezidiv der 
Stomatitis, bei dem die Raut frei blieb . 

.Atiologisch nimmt BAADER eine spezifische Infektion an, die vielleicht der 
des Erythema exsudativum multiforme nahesteht. MONCORPS Versuch, die 
Dermatostomatitis als eine Grippekomplikation zu deuten, kann nicht als 
gelungen betrachtet werden. Die polymorphen Exantheme bei Grippe haben, 
wie bereits bei Besprechung des Erythema exsudativum multiforme kurz 
erwahnt wurde, neben erythematosen und papulo-vesicu16sen Elementen 
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hamorrhagische, eitrige und urticarielle Formen in bunter Mischung. Sie 
konnen dem Erythema exsudativum multiforme und damit auch der BAADER­
schen Dermatostomatitis zwar gelegentlich recht ahnlich sein, sind meist 
jedoch von viel kiirzerer Dauer und miissen schon daher von diesen unter­
schieden werden. 

d) Einen ahnlichen Verlauf wie die BAADERsche Dermatostomatitis zeigt 
ein in Frankreich mehrmals beobachtetes Krankheitsbild, das von FIESSINGER, 
WOLFF und THEVENARD als Ectodermose erosive pluriorificielle bezeichnet worden 
ist. Bei diesem steht im V ordergrunde der Erscheinungen eine unter hohem 
Fieber trod schwerer Prostration einsetzende, papulo-vesiculose, hamorrhagische 
und pseudomembranose Entziindung aller sichtbarer Schleimhaute (Conjunc­
tiven, Nasen-, Mund-, Genital- und Afterschleimhaut). 1m unmittelbaren 
Zusammenhange damit oder wenige Tage darauf entwickelt sich meist ein nicht 
sehr ausgedehntes papulo-vesiculOses Exanthem, in dem sich gelegentlich auch 
hamorrhagische Elemente finden (z. B. in dem ersten FaIle von FIESSINGER 
und RENDU). Das Exanthem tritt gewohnlich sofort in vollem Umfange auf, 
die Efflorescenzen haben Tendenz zu peripherem Wachstum und neigen an den 
Stellen, wo sie dichter stehen. zur Konfluenz. Hierdurch konnen, wie z. B. 
bei der Beobachtung von JAUSION und DIOT, wo das Exanthem auBergewohnlich 
massig war, die mannigfachsten Kokarden-, Iris- und Girlandenformen ent­
stehen. Stets ist das Praeputium, mit einer gewissen RegelmaBigkeit auch das 
Scrotum befallen. 1m iibrigen sind besonders die Extremitaten bervorzugt, 
ohne daB die Pradilektionsstellen des Erythema exsudativum multiforme ein­
gehalten werden 1). Keine organischen Storungen. Abheilung innerhalb 
3-6 Wochen. In 18 von 19 bisher publizierten Fallen sind keine Rezidive 
beobachtet worden. Nur in einem FaIle von DE LAVERGNE wird anamnestisch 
angegeben, daB 11/2 und 1/2 Jahr vorher eine analoge Affektion der Schleim­
haute bestanden habe. - Bakteriologische Untersuchungen hatten stets ein nega­
tives Ergebnis. Das morphologische Blutbild ist in der Regel nicht verandert. 
In einem FaIle von FIESSINGER und RENDU bestand nicht besonders ausge­
sprochene Leukopenie. Auffallend ist in dem Falle von FIESSINGER, WOLFF 
und THEVENARD die ungewohnlich hohe Leukocytenzahl (74000), besonders 
im Zusammenhange mit der Mononucleose. Es ist unzweifelhaft eine Unter­
lassung, daB hierauf von den Autoren so wenig Gewicht gelegt worden ist (siehe 
dazu auch BUELER). 

6. Zum SchluB sei noch kurz auf die von W. PICK beschriebene persistierende 
Form des Erythema nodosum hingewiesen. Bei den zwei Beobachtungen PICKs 
traten ohne jede Storung von seiten des Organismus an den Unterschenkeln 
vereinzelt (2-3) schmerzhafte, rote oder livid verfarbte, cutan-subcutane, 
erbsen- bis walnuBgroBe Knoten von auBerordentlich chronischem Verlauf auf, 
die keine Neigung zu Zerfall hatten. Auf einem Knoten bildete sich eine Blase, 
deren Inhalt steril war und mikroskopisch keine Formelemente zeigte. Auf 
Tuberkulin (bis 5 mg subcutan) keine Aligemein-, Lokal- und Herdreaktion. 
Bei dem einen Falle auf 10 mg Tuberkulin starke Aligemein-, keine Lokalreaktion. 
Histologisch im V orclergrunde ein massiges, unscharf begrenztes Infiltrat im 
subcutanen Fettgewebe und den unteren Schichten der Cutis, ausgesprochene 
Fettatrophie und bis zur Vertidung der befallenen Arterien fiihrende Mesarteriitis. 

1) In dem :Falle von FIESSINGER, WOLFF und THEVENARD, in 3 Fallen von BERRO und 
in einem FaIle von DE LAVERGNE (Fall 2) ist auBer den Schleimhauten nur das Praeputium 
und die Glans penis befallen. FIESSINGER, WOLFF und TriVENARD betrachten die Be­
deckung diesel Partien als Schleimhaut und unterscheiden, je nachdem, ob nur die "Schleim­
haute" oder auBerdem auch die Raut beteiligt ist, zwei verschiedene Formen. Dies ist 
natiirlich nicht korrekt. 
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Das ~'ehlen von epitheloiden Zellen und tuberkuloider Struktur, sowie von 
Verkasung in der Umgebung der thrombosierten GefaBe veranlaBt PICK ebenso 
wie das klinische Verhalten (keine Neigung zu Erweichung), die Unempfindlich­
keit gegen Tuberkulin usw., den KrankheitsprozeB vom Erythema induratum 
abzutrennen und j.hn als persistente Form dem Erythema nodosum anzu­
gliedern. 

Unter derselben Bezeichnung ist von W. PICK 1906 ein weiterer Fall in der Wiener 
dermatologischen Gesellschaft vorgestellt worden. AuLlerdem habe ich einschlagige Beob· 
a,chtungen von SOOA, PLOEGER und LEWlTH gefunden, die jedoch mehrfach Abweichungen 
von den PICKschen Fallen zeigen. 

Eine sehr eigentumliche Beobachtung hat kfuzlich A. MrnELLI mit dem Erythema 
nodosum in Verbindung gebracht. Neben charakteristischen cutan·subcutanen Knoten 
an den Unterschenkeln fan den sich ganz vereinzelt in gleicher Lokalisation nodose Elemente, 
die bei fortschreitender Eatwicklung Ringform zeigten. Es ist vorlaufig schwer zu sagen, 
wie dieser Fall zu beurteilen ist, zumal MIBELLI nur ganz kurze Notizen uber ihn gibt. 
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S. 620. 1913. - HElM: Kontagiositat des Erythema nodosum. Orvosi Hetilap. 1901. 
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Nachtrag zum Kapitel Entziindung (S. 50). 
Stauung, Kapillardruck und Exsudation. 

Von 

LCDWIG TORoK-Budapest. 

Untersuchungen, welche ich in Gemeinschaft mit RAJRA und WESSELY 
mit Hilfe des von uns konstruierten Capillartonometers ausgefiihrt habe, und 
welche wir in der Dermatologischen Zeitschrift veroffentlichen werden, zwingen 
mich zu einer Erganzung des Standpunktes, den ich hinsichtlich der Entstehung 
des entziindlichen Exsudates, bezw. des Quaddelodems auf dem umschniirten 
Arm und deren Abhangigkeit von dem Blutdrucke auf S. 117 vertreten habe. 
1m Einklange mit den Versuchsergebnissen, iiber welche ich an der angefiihrten 
Stelle berichtet habe, haben wir die Steigerung des Odems von experimentell 
(durch intracutane Anwendung von 1% Morphiumlosung) .hervorgerufenen 
Quaddeln auf dem mit der Manschette des Rrv A-RocCIschen Sphygmomano­
meters umschniirten Arm beobachtet, wenn der Druck der Manschette 35 mm Hg 
nicht iiberstieg, wobei der Capillardruck sich auf das anderthalb- bis zweifache 
erhohte. Bei starkerer Umschniirung, d. h. nach weiterem Sinken des arteriellen 
Druckes und Blutzuflusses und Steigerung der Stauung fanden wir trotz der 
Erhohung des Capillardruckes eine Verminderung des Quaddelodems. Und 
wurde nach vorheriger vollstandiger Unterdriickung des arteriellen Blut­
zuflusses die Manschette am hochgradig cyanotischen Arm bloB um ein geringes 
gelockert, so sprang der Capillardruck sogleich vier- bis fiinffach iiber die Norm 
in die Hohe, ohne daB sich nach der Morphiuminjektion eine Quaddel gezeigt 
hatte. Wurde die Manschette gradweise we iter gelockert, so sank der Capillar­
druck allmahlich bei gleichzeitiger Erhohung des arterielles Drucks gegen die 
Norm. Die Bildung von artefiziellen Quaddeln begann ungefahr bei einem 
Stande des RR bei 75-85 mm Hg und bei einem zwei bis vierfach gegen die 
Norm erhohten Capillardruck. 

Schon nach minimalster Freigabe der arteriellen Stromung bildet sich aber 
eine Quaddel, wenn der Versuch in der Weise ausgefiihrt wird, daB keine so 
hochgradige Stauung euzeugt wird. Das gelingt, wenn der Arm nicht um­
schniirt 1'(ird, sondern bloB ein Druck mit dem Finger oder mit einer geeigneten 
Pelotte auf die Arteria brachialis nahe zur Achselhohle ausgeiibt wird. Die 
auch in dies em FaIle zur Entwicklung gelangende Stauung geringeren Grades 
ist an der leicht cyanotischen Farbe des Armes erkennbar. Wird nun der 
arterielle Zustrom bloB durch geringste Schwachung des Druckes etwas freier, 
wobei der Radialispuls noch nicht oder eben fiihlbar ist, so kommt die Quaddel­
bildung sogleich in Gang, wenn auch in geringerem Grade als am Arm mit 
ungestorter Zirkulation. Gleichzeitig steigt der Capillardruck, welcher wahrend 
der Unterbrechung der arteriellen Stromung unter die Norm gesunken war, 
stark iiber die Norm, wenn auch weniger, als am mit der Manschette um­
schniirten Arm. 
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Die Mitwirkung des Capillardrucks bei der Entstehung des Quaddeli.idems 
steht somit auBer Zweifel und es ist bloB dafiir eine Erklarung zu finden, was 
diesen EinfluB des Capillardrucks bei Steigerung der Umschniirung einschrankt, 
so daB trotz des erhi:ihten Capillardrucks flachere Quaddeln entstehen und die 
Quaddelbildung endlich vollstandig aufhort. Das ist nun zweifellos auf die 
Wirkung des Stauungsblutes zuriickzufiihren, welche die Exsudation erschwert. 
Wir haben schon S. 180 auf die auch von LEWIS und GRANT festgestellte Tat­
sache hingewiesen, daB Quaddeln auf einem langer gestauten Arme kleiner aus­
fallen als an einem solchen, der bloB kiirzere Zeit umschniirt war. Wir haben 
uns seither iiberzeugt, daB aus Stauungsblut des umschniirten Armes stammendes 
Serum kleinere Quaddeln erzeugt als solches aus ungestautem Blut, und daB 
Quaddeln kleiner ausfallen, wenn sie mit Serum aus Hinger gestautem Blute 
erzeugt werden. Auch Mischungen von quaddelerzeugenden Substanzen mit 
Stauungsserum erzeugen schwachere Quaddeln als solche mit normalem Serum. 

Zu solchen Versuchen sind bloB sehr schwache Li:isungen der urticariogenen 
Substanzen geeignet, da sonst die Wirkung der letzteren zu sehr in den Vorder­
grund tritt und die Differenzen verwischt. 

Die Starke des Exsudatstromes der Quaddeln am umschniirten Arme er­
weist sich demnach als bedingt von dem Widerspiel verschiedener Faktoren, 
von welchen in den angefiihrten Experimenten der Blutdruck als die Exsudation 
fordernd, das Stauungsblut als hindernd erkannt wurden. BloB nach vollstan­
diger Unterbrechung der arteriellen Stri:imung durch die Umschniirung des Armes 
wird die Exsudation durch samtliche Faktoren, welche als Folgen der Unter­
brechung der Zirkulation auf dem Plane erscheinen, in dem gleichen Sinne 
beeinfluBt, d. h. gehindert. Sowohl der unter die Norm gesunkene Blutdruck 
und die mangelnde Blutzufuhr, welchen wir schon friiher diese Wirkung zuge­
sprochen haben, als das Stauungsblut, wirken in der gleichen Richtung. Die 
Wirkung des Stauungsblutes kommt bei hochgradiger Umschniirung in beson­
derem MaBe zur Geltung, da es nach leichter Lockerung der Umschniirungs­
manschette die Exsudation verhindert, obschon der Capillardruck stark erhi:iht 
ist. Bei leichteren Graden der Umschniirung iiberwiegt dagegen der EinfluB 
des Capillardrucks und es entstehen gri:iBere und praller gespannte Quaddeln. 

Wir habE'n auf S. 125 gegen die Annahme,. daB die Hypertonie zu den Faktoren 
gehort, welehe die Bildung des entzundlichen Odems einleiten, vorgebracht, daB das 
Quaddelodem nach Umschnurung des Armes erst auitritt, wenn del' Blutdruck eine 
bestimmte Hohe erreicht hat. Dem muB auf Grund der obigen Erfahrungen hinzugefiigt 
werden, daB gleichzeitig auch die Stauung bis zu einem gewissen Grade abgenommen 
haben muB. Unser Standpunkt wird dadurch nicht beruhrt, denn die Exsudation aus 
den BlutgefaBen kann wohl dureh das Stauungsblut verhin,dert werden, der Zustrom 
von Flussigkeit aus dem bsnachbarten in das entzundlich gereizte Gewebe miiBte aber 
auch trotz der Stauung dweh die Hypertonie veranlaBt werden. Das gleiche haben 
wir aueh beziiglich des Quellungsdruckes naehzutragen. 
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Acne bei Diabetes 322. 
- necrotica 312. 
- teleangiectodes 558. 
Adonis vernalis und Nekrose 

348. 
Adrenalin bei Erythema ex­

sudativum multiforme 617. 
- bei Erythromelalgie 270. 
- und Hautanamie, regionare 

41. 
- und Lidgangran 342. 
- bei Urticaria 205. 
AdrenaJinschiidigung und Va­

ricen 408. 
Adventitia, Losschalen der -

und kongestive Hyper­
amie 24. 

Afenil bei Urticaria 201. 
Afenilinjektionen und Nekrose 

349. 
- bei RAYNAUDScherKrank­

heit 291. 
Affekthyperamie 5. 
Airol bei Ulcus cruris 485, 486, 

489. 
Akineton bei RAYNAUDScher 

Kmnkheit 291. 
Akrocyanose 32. 
- und Varicen 430. 
Akrodynie und Erythromel-

algie 269. 
Aktinomykose 653. 
- und Nekrose 340. 
Alaun bei Ulcus cruris 484, 

486. 
Albertan bei Ulcus cruris 486. 
Albumine, Durchtritt durch 

die GefaI3wand 114. 
Albuminurie bei RAYNAUD­

scher Krankheit 276. 
- Urticaria 151. 
Alkohol und kongestive Hy­

peramie 7, 13. 
~ beim varikiisen Sympto­

menkomplex und Ulcus 
cruris 473, 484. 

- - und Campherwein-Abrei­
bungen bei Nekrose 334. 

- -Injektionen bei Erythro. 
melalgie 270. 

- - periarterielle bei RAY­
NAuDscher Krankheit 292. 

Sachverzeichnis. 
Alkohol-Verbande beiNekrose Anamie, regionare umschrie-

335. bene durch GefaBwand-
- -Vergiftungen und Varicen schadigungen 39. 

407. - - bei Kalteeinwirkung41. 
Allergie 188, 336. - - durch Medikamente 41. 
Allergie und Entziindung 58. - - und RAYNAUDScher 
Ahnatein bei Ulcus cruris 486. Symptomenkomplex 40. 
Alsol bei Ulcus cruris 484. - - REILscher "toter 
Alteration, molekulare der Ge- Finget" 40. 

faBwande 51. Anaphylaxie und hyperami-
Altsalvarsaninjektion und Ne- scher Dermographismus 

krose 348. 21. 
AluminiumacetatundNekrose - als Grund der Urticaria, 

347 152, 159, 
. Anasthesin bei Ulcus cruris 

Ammoniak und Nekrose 347. 490. 
Ammonium carbonicum bei Andriolsalbe bei Ulcus cruris 

Erythema nodosum 655. 489. 
Amylnitrit und kongestive Angina, polymorphes Ery-

Hyperamie 6, 7, 13. them 608. 
- bei RAYNAUDScher Krank- - und Nekrose 332. 

heit 291. - necrotica PLAUT-VINCENTI 
Anamie, aplastische 546. 337. 
Anamie der Haut 38. ' - und Varicen 407. 
- allgemeine 38. Angiom, seniles 416. 
- - nach Blutverlusten, Angiome, veniise 383. 

starken 39. Angioneurosen 71,140,585. 
- - wahrend des Fieberfro- - Anamien 142. 

stes 39. - Arzneiexantheme 72, 74. 
- - bei Herzkranken 38. - Charakteristica 143. 
- - durch psychische Mo· - Cyanosen 142. 

mente 39. - Dermatosen, neuritische 
- Definition 1. 141. 
- Entstehung 42, 43. - Disposition, individuelle 
- kollaterale 38. 143. 
- - bei Infektionskrank- - Ervthantheme 142. 

heiten 38. - ErYthema exsudativum 73. 
- - durch Lahmung der - essentielle 74, 141. 

GefaBe im Splanchnicus- - Exantheme, akute 72, 74. 
gebiet 38. .. GefaBendothel, chemische 

- - beim traumatischen Beeinflussung des 143, 144. 
Shock 38. - GefaBnerven, EinfluB der 

- regionare umschriebene 39. 140. 
- - bei Arterienthrombose - GefaBreflex, vasomotori-

39. scher 142. 
- - bei Arteriitis obliterans - GefaBsystem, Stiirung 141, 

40. 142, 143. 
- - Dermographismus, - Herpes zoster 71, 72. 

anamischer 40. - infektiiise 141. 
- - bei Emoblien 39. - Krankheitslehre, neuristi-
- - bei Gangran, seniler sche 140, 141, 142. 

und diabetischer 40. - Nervensystem, sympathi-
- - durch GefaBkrampf 39. sches, Beteiligung 141,143. 
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Angioneurosen, Odeme 142. 
- Odem der Haut, spastisches 

142. 
- Reizung an der Peripherie, 

trophische 141. 
- Stiirungen, nutritive 141. 
- Theorien uber die Ent-

stehung 140ff. 
- Tonizitatsfehler 143. 
- toxische 72, 74, 141. 
- Typen 142. 
- Unterscheidung von ein-

fachen Entzundungen 141, 
144. 

~ Urticaria alba 72. 
- Urticaria rubra 72. 
- Vasomotoren, Uberemp-

findlichkeit 143, 144. 
Ankylose bei Elephantiasis 

441. 
- bei Ulcus cruris 436. 
- bei Varicophlebitis 422. 
Antifebrin bei Erythema. ex­

sudationen multiforme 617. 
Antimon bei Nekrose 350. 
Antineuralgica bei RAYNAUD­

scher Krankheit 291. 
Antiphlogose 57. 
Antipyretica und kongestive 

Hyperamie 6. 
Antipyrin bei Erythema ex­

sudativum multiforme 617. 
Antipyrinausschlag, blasiger, 

Nachweis von Antipyrin 95. 
Antiseptica bei Nekrose 349. 
Antisera bei Nekrose 351. 
Antistreptokokkenserum bei 

Erythema nodosum 655. 
Aortenfehler und Cyanose 29. 
Aphthiise Erkrankungen und 

Genitalnekrose 341. 
- nodose Eruptionen 633, 

646, 652. 
Aqua Goulardi bei Ulcus 

cruris 484. 
Aqua Plumbi bei Ulcus cruris 

484. 
Argentum nitricum bei Ulcus 

cruris 488. 
Argochrom beim varikosen 

Symptomenkomplex 468. 
- -Injektion und Nekrose 

349. 
Aristol bei Ulcus cruris 486, 

489. 
Arsen bei Erythema nodosum 

655. 
Arsenige Saure und Nekrose 

346. 
Arsenkuren bei RAYNAUD­

scher Krankheit 291. 
Arteria centralis retinae, Syn­

kope bei RAYNAUDScher 
Krankheit 276. 

Sachverzeichnis. 

Arteria radialis, Spasm en bei 
RAYNAUDScher Krankheit 
276. 

Arterienthrombose und regio­
nare umschriebene An­
amie der Haut 39. 

Arteriitis obliterans und regio­
nare Hautanamie 40. 

Arthritismus und Varicen 407. 
Arzneiexantheme 72, 74, 607, 

613. 
Aschara 145. 
ASCHNERscher Reflex 171.· 
Asphyxie, lokale 34, 142. 
Aspirin bei Erythema exsuda-

tivum multiforme 617. 
- bei Erythema nodosum 

655. 
-;:- bei Erythromelalgie 270. 
Ather und kongestive Hyper­

amie 6, 7, 13. 
Atherominfektion und Lid­

gangran 342. 
Atropin und kongestive Hy-

peramie 6, 7. 14. 
- bei Urticaria 205. 
Attritin beim varikiisen Sym­
.. ptomenkomplex 468. 
Atzkalk und Nekrose 332,347. 
Atzmittel fliissige, bei Ulcus 

cruris 485. 
Atzpasten beim varikosen 

Symptomenkomplex 462. 
Auge, Erythema exsudativum 

multiforme am 599. 
- Erythema nodosum am 

621. 
Augenlider, RAYNAUDSche 

Krankheit an den 276. 
Autohamotherapie bei Urti­

caria 202. 
Axonreflex 16, 17, 18, 42, 96, 

99, 128, 182. 
Azodolen bei Nekrose 350. 
- bei Ulcus cruris 487. 

EABCOCKsche Extraktions­
methode beim varikosen 
Symptomenkomplex 455. 

Badeprozeduren bei Ulcus cru­
ris 477, 492. 

Balanitis gangraenosa 337. 
Basedowsche Krankheit und 

reflektorischer Dermogra­
phismus 21, 22. 

Begasung bei Ulcus cruris 491. 
Beinkorsett beim varikosen 

Symptomenkomplex 447. 
Beinvenen, V. saphena parva 

368. 
- V. saphena magna 368. 
- Histologie 369. 
- oberflachliche 368. 
- ticfe Bahnen 367. 

Berieselung, permanente bei 
Ulcus cruris 478. 

Bcttruhe bei Ulcus curis 477. 
Bienen- und Wespengift und 

N ekrose 349. 
Bierhefe bei Ulcus cruris 490. 
BIERsche Stauung bei multip­

ler neurotischer Hautgan­
gran 313. 

- bei Nekrose 335. 
Bismutum subnitricum bei 

Ulcus cruris 486. 
Blasenpurpura 554. 
Blastomykose 653. 
Blaubogenlicht bei Nekrose 

350. 
Blaulicht bei Ulcus cruris 479. 
Blausucht 28. 
Bleiintoxikation und RAY-

NAUDsche Krankheit 283. 
- und Nekrose 346. 
- und Varicen 407. 
Bleipflaster bei Ulcus cruris 

491. 
Blitzschlagnekrose 344. 
BIut, bactericide Kraft des 

518. 
Blutbeulen 513. 
Blutdruck, Abhangigkeit der 

sernsen und entzundlichen 
Exsudation von demselben 
U5, U7, 678. 

- und Leukocytenaustritt 
bei der Entzundung 121. 

- -Senkung bei Erythromel­
algie 265. 

Blutentnahme in der Urtba­
riatherapie 204. 

BlutgefaBe, paretischer bzw. 
paralytischer Zustand bei 
der entzundlichen Hyper­
amie 101, 102, 103. 

Blutkiirperchenquellung bei 
RAYNAUDScher Krankheit 
278. 

BIutkorperchenzerfall bei 
RAYNAUDScher Krankheit 
278. 

Blutplattchen, Entstehung 
der 544. 

- Zahlung der 544. 
Blutschwitzen 522. 
Blutstauung, allgemeine 26. 
Blutstromung, Geschwindig-

keit und ihr EinfluB auf 
die Entzundung 124. 

Bluttransfusion bei hamor­
rhagischen Krankheiten 
573. 

Blutungen, toxische 531. 
Blutwaschungen bei RAY­

NAUDscher Krankheit 291. 
Blutzirkulation, Storungen der 

1, 2. 
Bogenlichtbestrahlungen bei 

Ulcus cruris. 479. 



Bolus alba bei Ulcus cruris 
485. 

Borsaure bei Ulcus cruris 484, 
486, 488. 

Brand, feuchter 301. 
- heiBer 302. 
- kaltel' 302. 
- schwarzer 30l. 
- weiBer 301. 
Brandhof 302. 
BRAUNsche Venenzirkel 381. 
Brom und Nekrose 346. 
- bei Urticaria 206. 
- -Ausschlage, nodose 625. 
Bronchialasthma und Cyanose 

28. 
Bronchialstenose und Cyanose 

28. 
Bronchiolitis und Cyanose 28. 
Bronchitis und Cyanose 28. 
Buchweizenkrankheit 344. 

<1alcium und Kongestion des 
Gesichts 7. 

- chloratum bei Erythema 
exsudativum multiforme 
617. 

- lacticum bei Erythema ex· 
sudativum multiforme 617. 

- - bei RAYNAUDScher 
Krankheit 291. 
-chlorid bei Erythema no­
dosum 655. 
. injektionen bei Urticaria 
204. 
-salze, Wirkung auf die 
Entzundung 114. 

Calomelzinksalbe bei Ulcus 
cruris 489. 

Calorose beim varikosen Sym­
ptomenkomplex 466. 

Campher-Ather-Injektion und 
Nekrose 348. 

Campher bei Ulcus cruris 487, 
489. 

Cantharidin und Nekrose 348. 
Capillarattraktion und Leuko­

cytenaustritt bei der Ent­
ziindung 123. 

Capillardruck bei der Entziin­
dung 117, 678. 

- bei kongestiver Hyper­
amie 22. 

- -werte bei verschiedenen 
entziindlichen Hautpro­
zessen 120. 

Capillaren bei der Anamie der 
Haut 43. 

- beim Dermographismus 
18. 

- ihr EinfluB bei der Ent­
stehung von Zirkulations­
storungen 2, 42. 

- bei Hyperamie, konge­
stiver 3. 

Sachverzeichnis. 

Capillaren bei Hyperamie, neu-
roparalytischer 12. 

- - reaktiver 23. 
- venoser Schenkel 369. 
Capillarerweiterung bei Stau­

ungshyperamie 26. 
Capillariskop 271). 
Capillartonometer von TOROK­

RAJKA-WESSELY 22, 117. 
Carbol und multiple neuro­

tische Hautgangran 308. 
- bei Ulcus cruris 491. 

-nekrosen 347. 
-saure beim varikosen 
Symptomenkomplex und 
Ulcus cruris 468, 485. 

Caryophyllazeen und Nekrose 
348. 

Cehasol beim varikosen Sym­
ptomenkomplex 473, 488. 

CELSUS·GALENscher Sympto-
menkomplex 56, 59. 

Cerolin bei Urticaria 206. 
Chancre stteptococcique 427. 
Chemotaxis und Entziindung 

92. 
- und Leukocytenaustritt 

bei der Entziindung 122, 
123. 

Chinapraparate bei Ulcus cru-
ris 476. 

Chinin bei Urticaria 206. 
- -Idiosynkrasie 467. 
-- -Injektionen bei RAYNAUD-

scher Krankheit 291 . 
- -Losungen beim varikosen 

Symptomenkomplex 467. 
Chininum lygosimatum bei 

Ulcus cruris 486. 
Chirurgenhande, rote 4. 
Chloasma haemorrhagicum 

429. 
Chloralhydrat und kongestive 

Hyperamie 6, 14. 
- bei RAYNAUDScher Krank­

heit 291. 
CWorcalciuminjektion undNe­

krose 349. 
Chloroform und kongestive 

Hyperamie 6, 7, 13. 
Chlorzink und multiple neuro-

tische Hautgangran 308. 
- und Nekrose 347. 
- bei Ulcus cruris 485. 
Cholera, polymorphes Ery­

them 608, 613. 
- und Genitalnekrose 341. 
- und RAYNAUDSche Krank-

heit 282. 
Cholesterinamie bei Erythema 

exsudativum multiforme 
601. 

Chromelasma urticans 216, 
255. 

Chromsaure bei Ulcus cruris 
485. 

Randbuch der Raut· u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 
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Chrysarobin bei Ulcus cruris 
487. 

Cnidosis 145. 
- tuberosa 145. 
CO2-Bader bei Ulcus cruris 

477. 
Colliquationsnekrose 303. 
Collosol-Calcium bei Erythro­

melalgie 270. 
Combustin bei Ulcus cruris 

490. 
Crocus und Nekrose 348. 
Crurin bei Ulcus cruris 486. 
Cutis marmorata, kongestive 

36. 
- bei Stauungshyperamie 32, 

35,36. 
- in Verbindung mit Krank­

heiten 36. 
Cyanose, Hamoglobin, redu­

ziertes 27. 
- an Hohenorten 29. 
- und die damit verbunde-

nen Krankheiten 28, 29, 
34. 

- Lokalisation und Ursache 
29. 

- bei Stauungshyperamie 27, 
28. 

Cycloform bei Erythromelal­
gie 270. 

- bei Ulcus cruris 490. 
Cylotropin bei Erythema no­

dosum 655. 
- -Injektion und Nekrose 

349. 
Cjpressenwolfsmilch und Ne­

krose 348. 

DAKINsche Losung bei Ne­
krose 335. 

Dampfduschen bei Ulcus cru-
ris 478. 

Dauerbad bei Nekrose 335. 
- bei Ulcus cruris 478. 
Decubitus 330. 
Decubitus acutus 304, 319. 
- bei Chloralhydrat 320. 
- bei Frakturen und Luxa-

tionen der Brustwirbel 320. 
- bei Gehirnabscessen 319. 
-- bei Hemiplegien 320. 
- Lokalisation 320. 
- bei Paralyse 320. 

bei Ruckenmarksabscessen 
320. 

- bei Riickenmarksblutun­
gen 320. 
bei Riickenmarkserwei­
chungen, akuten 320, 
bei Riickenmarksverlet­
zungen 320. 
bei Syringomyelie 320. 

- Wasserbettbehandlung 
322. 

45 
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DELBETsche sa phenofemorale 
Anastomose 457. 

Demarkation hei Nekrose 
302. 

Dermatitis contusiformis 618. 
- diabetica papillomatosa 

322. 
- dysmenorrhoica 312. 
- erythematosa multiformis 

s. nodosa s. contusiformis 
585. . 

- gangraenosa infantum 339. 
- racemosa 36. 
- symmetrica dysmenorrhoi-

ca 8l. 
Dermatol bei Ulcus cruris 485, 

486, 489. 
Dermatopathia papulo-necro­

tica urticans 312. 
Dermatosen, essentielle angio­

neurotische 74, 14l. 
- neuritische 14l. 
Dermatosklerose bei Varicen 

430. 
Dermatostomatitis 600, 613, 

660. 
- und Grippe 660. 
Dermographismus 1, 8. 
- anamischer 9, 10, 18. 40. 
- - Nachblassen 9. 
- - Reaktion, weiBe, lokale 

9. 
- - Verhalten der verschie­

denen Hautregionen 10. 
- hyperamischer 9, 10, 15, 

16, 18, 20. 
- - Entstehungsmechanis­

mus 15ff. 
- - hyperamischer Hof s. 

Entziindungshof 15. 
- - roter Hof 10. 
- - Nachroten 9. 
- - Reaktion, rote, lokale 9. 
- - Reflexerythem, irrita-

tives 10. 
- - durch Stoffwechselpro­

dukte der Gewebstatigkeit 
18. 

- - Verhalten der verschie­
denen Hautregionen 10. 

- - Vorkommen 20. 
- Reizphanomen, lokales, 

vasomotorisches 8. 
- mechanisches Reizphano­

men 8. 
- oedematosus s. elevatus s. 

. Urticaria factitia 16, 64, 
65, 96, 117, 145, 160, 189. 

- reflektorischer 10, 16. 
- - Axoureflexe 16, 17. 
- - Lovenreflex 16. 
- - Vorkommen 21. 
- roter 9. 
- weiBer 9. 
Desitinsalbe bei Ulcus cruris 

490. 

Sachverzeichnis. 

Diabetes, Ganglienzellen, Ver­
anderungen in den groBen 
motorischen der Vorder­
hOrner 323. 

- und Gangran 322. 
- und Genitalnekrose 341. 
- Markscheidenatrophie 323. 
- Neuritis 323. 
- Riickenmarkswurzeln, Ver-

anderungen in den 323. 
Diachylon beim varikosen 

Symptomenkomplex 474. 
Diathermie bei Nekrose 335, 

350. 
- bei RAYNAUDScher Krank-

heit 290. 
- hei Ulcus cruris 478. 
Diathese, vasoneurotische 20. 
Diffusionsprozess~ bei der Ent-

stehung des Odems 44. 
Diphtherie, polymorphes Ery-

them 608. 
- nodose Exantheme 630. 
-0- und Nekrose 331, 338, 341. 
- und RAYNAUDSche Krank-

heit 282. 
- und Varicen 407. 
Diphtherieserum-Reinjektion 

und Nekrose 348. 
Dochte, weiche, bei Elephan­

tiasis 493. 
Dominat X beim varikosen 

Symptomenkomplex 468. 
Ductus Botalli, Persistenz des 

- und Cyanose 28. 
DURETsche Salhe beim vari­

kosen Symptomenkom­
plex 474. 

Dymal bei Nekrose 350. 
Dysenterie und Nekrose 332, 

341. 

Ectasia anastomotica 382. 
- cirsoides oder serpentina 

382. 
- varicosa 382. 
Ectodermose erosive pluriori­

ficielle 661. 
Eczema impetiginosum u. Lid­

gangran 342. 
Eigenblutinjektionen bei Urti­

caria 202. 
Eigenvaccine bei Ulcus cruris 

477 . 
Eisen bei RAYNAUDScher 

Krankheit 290. 
Eisenhut und Nekrose 348. 
EiweiBldiosynkrasie 86. 
EiweiBtherapie bei Urticaria 

202. 
Ekchymosen 513. 
Ektasie, ampullare 383. 
- einfache 383. 
- kavernose 383. 

Ektasie', varikose 383. 
Ekthyma gangraenosum 339_ 
- kachekticorum 339. 
- terebrans infantum 339. 
Ektogan bei Ulcus cruris 491. 
Ekzem bei Diabetes 322. 
- urticarielles 197. 
Ekzematide, papulo-circinare 

658. 
Elastoplastbinden beim vari­

kosen Symptomenkomplex 
447. 

Elektropunktur beim variko­
sen Symptomenkomplex 
462. 

Elektrotherapie bei Elephan-
tiasis 492. 

- bei Erythromelalgie 270. 
- bei Ulcus cruris 478, 479_ 
Elephantiasis 440. 
- Ankylose 441. 
- Erysipel 493. 
- Therapie 492. 
- - chirurgische 493. 
- - elektrische 492. 
Embolie und regionare um­

schriebene Anamie der 
Haut 39. 

Emphysem, brandiges 301. 
- und Cyanose 28. 
Endarteriitis obliterans und 

Erythromelalgie 266. 
- und Nekrose 329. 
Endarteriitis und RAYNAUD­

sche Krankheit 278, 289. 
Endokrine Storungen und 

Erythromelalgie 266. 
Endophlebitis, syphilitische 

und Nekrose 330. 
Enteritis und Nekrose 340. 
Enterokokkensepsis, nodose 

Exantheme 631. 
Entziindung s. a. Hyperamic, 

eigentliche entziindliche 
50. 

- Abbau von Fremdkorpern 
53. 

- als Abwehrfunktion des 
Organismus 52, 54, 55, 58. 

- und Allergie 58. 
- allgemeine 57. 
- Anaphylaxie 58, 86. 
- hei Anii.sthesie. Verhalten 

88, 89, 90, 96. 
_. - Verspatung uud geriugc. 

rer Eutwickluugsgrad der 
Symptome 88. 

- angioneurotischc s. Angio­
neurosen 71, 94, 95. 

- - experimentelle Unter-
suchungen 94. 

- Antiphlogose 57. 
- Bakterienbefunde 95. 
- Bedeutung, funktioneUe 

52. 



Entziindung, Blutdruck und 
Abhii.ngigkeit der serosen 
und entziindlichen Ex· 
sudation von demselben 
115, 117" 128. 

- Blutgefa/3storung, reaktive 
60. 

- Blutstromung, Geschwin­
digkeit 124. 

- Blutzuflu/3. Attraktion des 
gesteigerten 51. 

- Calciumsalze, Wirkung auf 
die Gefa/3wand 114. 

- Capillardruck 117. 
- Capillardruckwerte beient-

ziindlichen Prozessen 120. 
- CELsus-GALENscher Sym-

ptomenkomplex 56, 59. 
- und Chemotaxis 92. 
- Definition 1, 63, 68. 
- Durchtritt der Eiwei/3kor-

per durch die Gefa/3wand 
114. 

- endogene s. hamatogene 
129, 184. 

- Entstehung durch Embo­
lie 94. 

- - neurogene 68ff. 
- - - experimentelle Un-

tersuchungen 86ff. 
- - reflektorische 73, 75, 

88. 
- entwicklungsgeschichtliche 

Untersuchung 58. 
- Enzyme 56. 
- Erytheme, entziindliche s. 

diese. 
- - reflektorische 80. 
- - toxische und medika-

mentose 61. 
- Erythrocyten, Durchtritt 

durch die GefaJ3wand 121, 
122. 

- Exantheme, akute 61, 72, 
74. 

- exogene 129, 184. 
- - durch chemische Ein-

wirkungen 129. 
- - Starke derselben 130. 
- Exsudationsprozesse 62, 

128. 
- Fermentwirkung auf die 

Gefa/3wand 114. 
- Fliissigkeitsaustritt aus 

den Blutgefa/3en, Steige­
rung desselben 107. 

- - Furunkel 125. 
- Gefa/3wand, molekulare 

chemische Alteration der· 
selben 51, 104, 113. 

- - qualitativeVeranderung 
und Steigerung der Durch­
lassigkeit 51, 107, 108, 114, 
127, 129. 

- - Veranderung, Wesen 
derselben 112. 

Sachverzeichnis. 

Entziindung von Geweben, 
gefa/3losen 51. 

- Gewebsatmung, gesteigerte 
56. 

- Gewebsst6rungen hoheren 
Grades 59, 60, 62. 

- Gewohnung 58. 
- hamatogene 129, 184. 
- - Exantheme, akute 129. 
- - innere Organe, gleich-

zeitige Veranderungen 132. 
- - Starke derselben 130. 
- Herde, Farbung 131. 
- - Gestalt 131. 
- - Lokalisation 130. 
- - Symmetrie und Asym-

metrie 130. 
- Hyperamie, aktive bei 88. 
- Hyperamie, passive 88. 
- Hypertonie, osmotische des 

Entziindungsherdes u. Ex­
sudatbildung 125, 127. 

- ldiosynkrasie 58, 86. 
- Immunitat 58. 
- Ionenkonzentration im 

Blute in ihrer Wirkung auf 
die GefaBwand 114, 128. 

- Kittsubstanz, interendo­
theliale, Dehnung und Ver­
diinnung 113. 

- Kriterien, klinische 50. 
- Leukocytenaustrittausden 

Blutgefa/3en 111. 
- - und Blutdruck 121,129. 
- - und Capillarattraktion 

123. 
- - und Chemotaxis 122, 

123, 129. . 
- - und Durchlassigkeits­

steigerung der Gefa/3wand 
129. 

- - und Geschwindigkeit d. 
Blutstromung 124. 

- - und H-Ionengefalle122. 
- - infolge mechanischer u. 

chemischer Krafte 120. 
- - und Oberflachenspan­

nung 122. 
- - und Viscositatsgefalle 

122. 
- lymphogene 129. 
- Nerven, Einflu/3 vasomo-

torischer 72, 141. 
- nach Nervenlahmungen 

und Neuralgien 70, 85. 
- Nervensystem, Einflu/3 91, 

129. 
- nach Nervenverletzungen 

70. 
- Neubau 53. 
- nach Neuritis 70, 85. 
- Neurosen, vasomotorische 

71, 141. 
- nach Ophthalmia neuro­

paralytica 70. 

Entziindung, 6rtliche 57. 
- parenchymatose 51. 
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- pathologisch-anatomische 
Betrachtung 62. 

- Phagocytose 54, 55, 58. 
- nach Pneumonia neuro-

paralytica 70. 
- Quaddelbildung s. a. Quad­

delu 56, 63, 64. 
- Quellungsdruck 89, 127, 

128. 
- reflektorische, Fernreak­

tion 82. 
- - Spatreflex s. diesen. 
- - Tuberkulinreaktion, 

lokale 82. 
- - Urticaria s. a. Urticaria 

80. 
- Reizerscheinnngen. reak-

ktive 60. 
- Schutzstoffe 55, 57. 
- Sinn der 53. 
- Stase 106. 
- Symptome, objektive 59, 

60, 61. 
- - sUbjektive 60, 61. 
- Schwellung, triibe 51. 
- Temperaturerh6hung, lok_ 

126, 129. 
- Uberempfindlichkeit 86. 
- Unterscheidung von An-

gioneurosen 144. 
- Unterscheidung der hama­

togenen und exogenen 129. 
- und Urticaria 95, 96. 
- Verdauung , parenterale 

53, 58. 
- Verlauf 54. 
- Viscositat des Blutes, er-

hOhte 106. 
- Vorgange, reaktive 53. 
- Wucherung, reaktive 60. 
- Zweck der 52. 
Entziindungshof, hyperami­

scher 15, 97, 128. 
- - Dauer 104. 
- - Entstehung durch Di-

latatorenreizung 100, 102, 
128. 

- - Entstehung durch einen 
Reflex 98. 

- - Entstehung durch Riik­
kenmarks- oder lokalen s. 
Axonreflex 99, 100, 128, 
182. 

- - Unterscheidung yonder 
eigentlichen entziindlichen 
Hyperamie 97. 

- - Beziehung zumZentral­
nervensystem 128. 

Entziindungstheorien 50. 
Entziindungstheorie, neuristi­

sche . s. neurotische 50, 
68 ff., 75. 

45* 
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Entziindungstheorie, neuroti­
sche 71, 75. 

- - Entstehung auf reflek­
torischem Wege 78, 86. 

- - Erytheme, reflekto­
rische 80. 

- - Fernreaktion 82. 
- - Lokalisation der Haut-

veranderungen .und patho­
logische Veranderung des 
Nervensystems 85. . 

- - Myth~manie 76. 
- - Simulation 76. 
- - Spatreflex, vasomoto-

rischer 79. 
- - Suggestionsversuche75. 
- - Urticaria, reflektorische 

s. Urticaria 80. 
- paralytische 50. 
- teleologische 52. 
Enzyme 56. 
- bei Ulcus cruris 490. 
Epidermiszellen, Aufstreuen 

derselben bei Ulcus cruris 
482. 

Epithelan bei Nekrose 350. 
Epithelbreiinjektion bei Ulcus 

cruris 482. 
Epitheliom bei Ulcus cruris 

441. 
Epithensalbe bei Nekrose 350. 
Ereuthometer von SCHWARTZ 

8, 22. . 
Ereuthophobie 5. 
Ereuthoskop von SCHWARTZ 8. 
Erfrierungsgangran 333, 342. 
- bei Arteriosklerose 334. 
- bei Diabetes 334. 
- Druckschmerzhaftigkeit 

der Metatarsalkopfchen 
334. 

-- Malum perfmans 334. 
- bei Minderwertigkeit des 

GefaBsystems 334. 
- Mycetoma pedis 334. 
- bei Nephritis 334. 
- periostale Veranderungen 

334. 
~ Reaktionsfahigkeit, ver­

minderte gegeniiber Tem­
peraturveranderungen 333. 

- SchiitzengrabenfuB 334. 
- Symptome, neuritische 334. 
- Therapie 334. . 
'-- - konservative 334, 335. 
- - operative 335. 
Ergotherapie bei Urticaria 

204. 
Ergotin bei Erythromelalgie 

270. 
~ und regionare Hautanamie 

41, 142. 
-- bei RAYNAUDScher Krank­

heit 291. 
;-- bei Ulcus cruris 476. 
Erroten, essentielles 5. 

Sachverzeichnis. 

Errotungsangst 5. 
Errotungspsychose 5. 
Erysipel bei Elephantiasis 493. 
- Erythem, polymorphes 608. 
- und Nekrose 332, 338, 341, 

342 .. 
- und RAYNAUDSche Krank­

heit 282. 
- bei Varicen 439. 
Erysipelas gangraenosum 338, 

341. 

Erythema exsudativum multi­
forme, Conjunctivitis pseu­
domembranacea 599. 

- Cutisveranderungen 604. 
- Darmblutung, todliche 603. 
- Diagnose und Differential-

diagnose 612. 
- -durch bakteriologische 

und histologische Unter­
suchung 613. 

- diphtheroide Auflagerung 
Erysipeloid und Erythema 597. 

chron.migrans 659. - Dyspepsien 602. 
Erythantheme 142_ - Efflorescenzen, hamorrha-

h gische 594. 
Eryt em 4. _ Enanthem 597. 
- angioneurotisches bei Dia- __ der Darmschleimhaut 

betes 322. 
- cyanotisches mit Nekrose _ 602~olitares 600. 

330. __ Zeitpunkt des Auftre-
- hamatogen-metastatische tens 600. 

V organge 587. Endemien und Epidemien 
- papuloses, MORROW 216. 590, 611. 
- permanentes, BAKER 216. Endokarditis 603. 
Erythema annulare bei Endo- alsEntziindung,einfache 95. 

karditis 658. Eosinophilie 601, 602, 605. 
- - centrifugum acutum - lokale 602. 

multiplex 658. Epithelveranderungen 606. 
-- - tuherkuloses 658. -- Erkrankungen, abortive 
-- annulatum 584. 595. 
- bullosum 593. - - sept,iscbe 608, 612, 613, 
- - vegetans 613, 660. 616. 
- caloricum 4. - Erosionen 597. 
--- centrifugum 584. - Erythema bullosum 593. 
- chronicum migrans LIP- - - circinatum 594. . 

SCIWTZ 613, 658. - in der Erythemagroup 602. 
- - - Atiologie 659. - gyratum und marginatum 
- - - Differentialdiagnose 591. 

659. - - iris 591. 
- - - Tberapie 659. - - iris vesiculosum 594. 
- circinatum 584, 594. - - nodosum, Mischformen 
Erythema exsudativum multi- 590. 

forme 4, 73, 5.91. - - papulatum oder tuber-
- Albuminurie 601. culatum 591. 
- Allgemeinerscheinungen - - vesiculosum 591. 

600. - Erytheme hydroa 594. 
- Anamie 601. - Exanthem 591. 
-- Angina lacunaris 591. -- Fieber 591, 600. 
- 4-ppendicitis 603. - Form, maligne 603, 616. 
- Atherschwefelsaurenaus- - Formen, annulare 598. 

scheidung 601. : - - figurierte 598. 
-- Befund, capillarmikro- - - Iris- 598. 

skopischer 607. - und Gelenkrheumatismus 
Befunde, bakteriologische· 610. 
608, 610, 613. : - an den Genitalien, mann-

- Beschwerden, rheumatoide i lichen 597, 614. 
601. - - weiblichen 599, 614. 

- Beschwerden, subjektive - Gliederschmerzen 591. 
601. - Hamaturie 589, 601. 

- Blasenbildung 597. - Hamorrhagien 604. 
-- Bronchopneumonie 603. - in der Harnrohre, mann-
- Cholesterinamie 601. lichen 600. 
- auf der Conjunctiva bulbi - Haufung .der FaIle im 

und tarsi 598, 599, 616. Friihjahr und Herbst 611. 
- Conj~nctivitis papulovesi- - Herpes circinatus 594. 

culosa 598. - Herpes iris 594. 
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Erythema exsudativum multi. Erythema. exsudativu.m multi· Erythema figuratum et an-
forme auf der Hornhaut forme syphiliticum 6lO. nulare diutinum 657. 
599. - und Syphilis 609, 610. - figuratum perstans 657. 

- Hydroa vesiculeux 594. - bei Syphilis, latenter 610. - -group 602. 
- Indicanurie 601. - Temperaturen, subfebrile - gyratum 584, 591, 657. 
- Indol und Skatol im Urin 591, 600. - induratum BAZIN 589, 634, 

601. - Therapie 616. 645, 652, 654. 
- als selbstandige Infektions- - - Allgemeinbehandlung - - spezifische Herdreak-

krankheit 611. 616. tionen 653. 
- papulOse Infiltrate 597. - - lokale 616. - infantile 11. 
- Inkuba.tion 591. - Todesfalle 589, 603; 616. - infectiosum 11. 
- Kernreste, freie 605. - toxische Einwirkungen - iris 584, 591. 
- Klinik 591. 594. - - vesiculosum 594. 
- Kontagiositat 611. - Trichophytid 610. - marginatum 584, 591. 
- Konvu.lsionen 603. - und Tuberkulid 589. - microgyratum persistens 
- Krankenhausendemien - und Tuberkulose 609. 613, 656. 

611. - Typus annuus 604. - multiforme perstans 657. 
- Lahmungen 603. - Ulcerationen 597. I Erythema nodosum 617. 
- im Larynx 598. - Unterscheidung von Arz- - Albuminurie 626. 
- Leberschwellung 601. neierythemen 607, 615. - allergische Zustande 640. 
- Leukocytose 601. - - von Dermatitis herpeti- - Aligemeinbefinden, Sto-
- Lichen urticatus 594. formis 614. rungen 621. 
- an den Lippen 597. - - v.on Erythema pernio - bei Anamischen 651. 
- Lokalisation 595. 614. - Anergie, positive 640. 
- und Lupus erythematodes - - von Erythemen, infek- - Angina follicularis 617, 

609. tiosen s. diese 607, 613. 65l. 
- Lymphdriisenschwel- - - von Erythemen, poly- - - an den Armen 619. 

lungen 601. morpheri s. diese .608. - undArthritiden, chronische 
- Mastzellen 605. - - von Erythemen, septi- 622. 
- Mikroorganismen, pyogene schen 608, 612, 613, 616. - Arbeitsstatteninfektion 

594. - - von Erythemen, sym- 648. 
- Milzschwellung 601. ptomatischen 615. - Atiologie 607. 
- an der Mundschleimhaut - - von Erythemen, toxi- -- Aufflammen der altenKno-

597, 614. schen 607, 613. ten 619. 
- - solitares 616. - - von den Erythemen, - Augenkomplikationen 621. 
- Myokarditis 603. nicht typischen 613. - Ausbreitung, universelle 
- Nachschiibe 594, 601. - - von Impetigo conta- 619. 
- auf der Nasenschleimhaut giosa 614. - Blutbild 623. 

598. - - von Initialsklerosen - Blutdrucksenkung 626. 
- Nephritis 589, 601, 602, 615. - Bradykardie 626. . 

603. . - - von Menstruationsery- - und Chorea minor 622. 
- (Jdem, spastisches 606. themen 607. - Conjunctivitis 621. 
- Pathogenese 612. - - von Pellagra 614. - und Conjunctivitis phlyc-
- Pathologie 604. - - von pemphigoiden Af- taenulosa 621, 643. . 
- Perikarditis 603. fektionen 614. . - Dermatitis contusiformis 
- Pigmentierung 595. - - von Pemphigus 614. 618. 
- Pleuritis 603. - - von Plaques opalines - als Dermatose, autotoxi-
- Pneumonie 602, 603'. 615. sche 629. 
- Polynucleose 601. - - von Schleimhautsyphi- - Diagnose und Differential-
- an der Portio uteri 599. ·liden 615. diagnose 651. 
- Pradisposition durch Sy- - - von Schwangerschafts- - Disposition 648, 649. 

philis 6lO. erythemen 607. - - durch Syphilis und Tu-
- Prodrom 591, 601. - - von Stomatitis aph- berkulose 651. 
- Prognose 616. thosa 615. - Druckempfindlichkeit der 
- Proliferation der fixen Ele- - - von Syphilis 609, 613, Nervenstamme 626. 

mente 605. 614, 615. - Eintrittspforte fiir die In-
- Psychose' 603. - - von Urticaria 613. fektion 651. 
- Riickfalle 601, 603. - - von Zoster der Mund- - Endemien 590, 647. 
- Schleimhauteruptionell Mhle 615. - Endo- und Myokarditis 

606, 614. - Ursprung, embolischer 94. 625. 
- Selbstandigkeit 590. - auf der Vaginalschleim- - Enteritis 626. 
- auf den SkIeren 599. haut 599. - als Entziindung. einfache 
- an den dem Sonnenlicht - vegetans 613, 659. 95. 

ausgesetzten Teilen 597. - Visceralerkrankungen 602. - Episkleritis 621. 
- alsStreptokokkeninfektion - an der Vulva 599. - Erkaltungenalsauslosende 

587. ,- auf der Zunge 598. Ursache 651. 
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Eryth.ema nodosum, Erkran­
kung, unilaterale 619. 

- Erkrankungsziffer hohere, 
des weiblichen Geschlechtes 
649. 

- und Erythema induratum 
BAZIN 634, 645, 652. 

- Exanthemausbruch 618. 
- sine exanthemate 627. 
- und Exantheme gonor-

rhoische 619, 632. 
- experimentelles 638. 
- extrakardiale Gerausche 

625. 
- Extrasystolen 626. 
- faits de passage _634. 
- Familiendisposition 648. 
- Familienepidemie 641, 

647. 
- Fieber 617, 62l. 
- Form, ominose 620. 
- - persistierende 66l. 
- Gastrointestinal-Storun-

gen 617. 
- GefaJ3veranderungen, pri­

mare 94. 
- und Gelenkerkrankungen, 

echte 622. 
- und Gicht 622. 
- Glaukom 62l. 
-- gonorrhoicum 633. 
-.Hamorrhagien, Vorkom-

men von 619. 
- als Hautreaktion 646. 
- Hautreaktionen mit Bak-

terientoxinen 639. 
- - mit Bouillon 639. 
- - mit Eigenserum 639. 
- - mit physiologischer 

Kochsalz16sung 639. 
- - mit Pferdeserum 639. 
- - nnspezifische 639. 
- - mit Wasser, destillier-

tem 639. 
- Herzaffektionen 625. 
- Hilusveranderungen, ront-

genologische 623, 636. 
- - nichttuberku16ser Na-

tur 636. 
- Hysterie 626. 
- Ikterus 626. 
- Immunitat 627. 
- Infektionskrankheit, selb-

standige 590, 646, 647. 
- Infiltration, epituberkulose 

624, 625. 
- Inkubation 617. 
- Invagination 626. 
- Iritis, plastische 62l. 
- in Jahren, feuchten 650. 
- und Jod- und Bromexan-

theme 619, 628. 
- Kasernenepidemie 648. 
- Kinderheimepidemie 647. 

Sachverzeichnis. 

Eryhema nodosum bei Kin­
dem 649. 

- Klinik 617. 
- Komplementbindungs-

reaktion 638. 
- Komplikationen 622, 625. 
- - Organe, von seiten der 

inneren 622. 
- - serose Haute, von 

seiten der 625. 
- - Therapie 655. 
- Krankensaalepidemie 648. 
- Liquorbefund 623. 
- Lokalisation 619. 
- - Ursachen dafiir 65l. 
- .Lungenveranderungen 623, 

624. 
- und Lupus follicularis 589. 
- Lymphangitis und Lymph-

adenitis 622. 
- und Lymphatismus 65l. 
- bei Madchen, schlecht 

menstruierten 651. 
- manische Zustande 626. 
- Mastzellen 627. 
- Milzschwellung 622. 
- Muskel- und Gelenk-

schmerzen 617. 
- Nekrose 619, 65l. 
- Nephritis 626. 
- nodal fever 62l. 
- Nodositaten, geringfiigige 

ephemere 635. 
- Obstipation 626. 
- Otitis media 626. 
- pathologische Anatomie 

627. 
- Perikarditis 625. 
- Plasmazellen 627. 
- Periostprozesse, entziind-

liche 622. 
- Peritonitis 625. 
- Peroneuslahmung 626. 
- persistierende Form 66l. 
- bei Personen, beruflich viel 

stehenden 65l. 
- Phlebitis tuberculosa no-

dosa cutanea 645. 
- Phlyktanen 619. 
- Pleuritis 625. 
- Pradisposition durch Sy-

philis 634. 
- Prodrome 617. 
- - Dauer 618. 
- Prognose 654. 
- Proktitis 629. 
- Pulsbeschleunigung 626. 
- Purinstoffwechsel, Sto-

rungen im 622. 
- Rekonvaleszenz 62l. 
- - lange und schwere 654. 
- - Therapie655. 
- Respirationsbrgane 617. 
- Rezidive 627. 
- rheumatoide Beschwerden 

621, 622, 630. 

Erythema nodosum und rheu­
matisme tuberculeux 635. 

- Riesenzellen 628. 
- Riickbildungsfahigkeit der 

Infiltrate 624. 
- und Scharlach 629, 649. 
- Schleimhauterkrankungen 

620. 
- Schiibe 618. 
- Schulklassenepidemie 641, 

647. 
- Schwankungen, jahreszeit­

liche 645, 649, 650. 
- und Skrofulose 651. 
- und Staphylo- und Strepto-

dermien, hamatogene 619. 
- Staphylokokkenantigen 

632. 
- als Staphylokokkeninfek­

tion 587. 
- Strang, phlebitischer 619. 
- Substanzen, reaktions-

fOrdernde in den Knoten 
640. 

- als Syndrom 635, 646. 
- syphiliticum 633. 
- und Syphilide, nodose 619, 

646. 
- Therapie 655. 
- Thrombophlebitis 626. 
- Tierimpfungen, ergebnis-

lose 644. 
- Tonsillen als Eintritts­

pforte 65l. 
- und Torticollis, rheuma­

tischer 622. 
- und Tuberkulose 587, 589, 

617, 624, 628, 634ff., 649, 
654. 

- - AbsceJ3, subcutaner 
tuberkuloser 644. 

- - Aktivierung tuberku­
loser Kranklieitsprozesse 
637, 654. 

- - Allgemeinerkrankung, 
tuberkulose 636. 

- - Disposition, erbliche 
637. 

- - Erkrankungen, mani­
feste tuberkulose 636. 

- - Erstinfektion, tuber­
ku16se 642. 

- - als Form, besondere, 
der subcutanen Tuberku­
lide 635. 

- - Freiheit von Tuberku­
lose 640. 

- - der Haut 589. 
- - Initialfieber, tuberku-

loses 641, 642. 
- - Kombinationen mit 

sicherentuberku16sen Er­
krankungen der Haut 636. 

- - Natur, tuberkulose des 
Eryth. nod. 587, 624. 



Erythema nodosum und Tu~ 
berkulose, Natur, tuber­
kulotoxische der Knoten 
635. 

- - Struktur, tuberkuloide 
628. 

- - Tuberkelbacillamie 635. 
- - Tuberkelbacillenbefund 

589, 643, 644. 
- - Tuberkulid 589. 
- - Tuberkulindiagnostik 

638. 
- - - und echte Herd­

reaktionen 641. 
- - Tuberkulinempfindlich­

keit 638,639, 640, 643, 649. 
- - - der _Haut in der Re­

konvaleszenz 638. 
- - - Phase, negative 640. 
- - Tuberkulin-Hautreak-

tionen, Erythema-nodo­
sum-artige 638, 643. 

- - - Intensitatsschwan­
kungen 641. 

- - - negative 640. 
- - - Spezifitat 639. 

- - Wiederaufflammen 
des Erythema nodosum 
durch dieselben 643. 
- Tuberkuliureaktion, 
autogene 635. 

- - - zur Differeutialdia­
gnose gegen Erythema in­
duratum BAZIN 652. 

- - - vergleichende 653. 
- ~yphOser Zustand 617. 
- Ubergange zur Purpura 

619. 
- Ubertragung auf Mfen 646. 
- Umwandlung, friihzeitige 

hamorrhagische 651. 
- Unterscheidung von Akti­

nomykose 653. 
- - von Blastomykose 653. 
- - von Erythema exsuda-

tivum multiforme 651. 
- - von Erythema indura­

tum BAZIN 634, 645, 652, 
654. 

- - von Erythrocyanosis 
crurum puellaris 654. 

_- - von Framboesie 653. 
- - von Knotenausschlagen, 

bakteriellen 652. 
- - von Kontusionen 654. 
- - von Lepromen, sub-

cutanen 653. 
- - von Menstruationsex­

anthemen 629. 
- - von Nodositaten bei 

aphthosen Erkrankungen 
633, 646, 652. 

- - - bei Gelenkrheuma­
tismus 630. 

- - - bei Gonorrhoo s. 
diese 632, 652. 

Sachverzeichnis. 711 

Erytbema nodosum, Unter- Erytheme, entziindliche, 
scheidung von Nodositaten Pathogenese, neurovascu-
infektioser Herkunft s. lare 75. 
diese 629. - hamorrhagische 589. 

- - Nodositaten, juxta- - idiopathische s. Erythema 
artikularen 653. exsudativum multiforme 

- - septischen - s. diese und Erythema nodosum 
631, 652. 586. 

- - von Pernionen 654. - - und Beschwerden, 
- - von Pilzaffektionen, rheumatoide 587, 588. 

nodOsen 653. - - als Diathese, arthriti-
- - von Purpura 654. sche 587. 
- - von Rheumatismus no- - - und Exantheme, gonor-

dosus 653. rhoische 589. 
- - von Sarkoid, BOECK- - - und Gelenkerkrankun-

schem 653. gen, echte 587, 588. 
- - von den Sarkoiden - - und Herzklappenfehler 

DARIER-Roussy. subcu- 588. 
tanen 653. - - - und Strepto- und Sta-

- - von Sporotrichose 653. phylodermien, hamatogene 
- - von Syphiliden,nodosen 589. 

s. diese 633, 646, 652, 653. - - und Syphilide, nodOse 
- - von Toxikodermien, 589. 

Erythema-nodosum-ahn- - - Ubergange zur Purpura 
lichen s. diese 628, 653. 589. 

- - von Trichophytiden, - - Unterscheidung von 
nodosen 633, 646, 652. Toxikodermien und bak-

- - von Tuberkuliden, I teriellen Exanthemen 591. 
nodosen 634, 652. - infektiose 607, 613. 

- - von Urticaria 654. - - bakteriologische Unter-
- Unterschiede, geographi- suchung 608, 613. 

sche im Auftreten 650. - polymorphe 585, 588, 
- Untersuchungen, bakterio- 607ff. 

logische 631, 646, 652. - - Analyse 586. 
- - serologische 632. - - bei Diabetes 607. 
- - statistische 590. - - bei Erkrankungen, sep-
- als Varietat des Erythema tischen 608,612,613,616. 

exsudativum multiforme - - bei Infektionskrankhei-
590. ten 608. 

- Vasomotoreniiberempfind- - - bei Nephritis und Ur-
lichkeit 640, 651. amie 607. 

- Vulvageschwiire, aphthose - - bei Tumoren, malignen, 
620. innerer Organe 607. 

- Wohnungsverhaltnisse, un- - - bei Zersetzungs- und 
hygienischeals Ursache 651. Faulnisprozessen imDarm-

- Zahnfisteln als Eintritts- kanal 607. 
pforte -651. - reflektorische 80. 

- Zerfall, eitriger 619, 651. - sekundare 586. 
Erythema - nodosumartige 1- septische 608, 612, 613, 

Knoten bei aphthosen _Er- 616. 
krankungen 621. - toxische til, 607, 613. 

Erythemapapulatum585,591. - nicht typische 613, 655. 
- pudoris 4. - - blasenbildende 659. 
- simplex gyratum J ADAS- Erytheme annulaire centrifuge 

SORN 613, 656. 657. 
- - Ahnlichkeitmitderery- - - Ubergang zu den pa-

thematosen Urticaria 656. pulo-circinaren Ekzemati-
- squammosum figuratum den 658. 

recidivans 657. - hydroa 594. 
- traumaticum 4. - papulocircinoo migrateur 
- tuberculatum 584, 591. et chronique 613, 657. 
- variolosum 11. Erythrocyanosis crurum puel-
- vesiculosum 591. laris 654. 
Erytheme, entziindliche, Ent- Erythromelalgie 11, 24, 260, 

stehung auf reflektorischem 289, 304. 
Wege 75. - Atiologie 266. 
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Erytbromelalgie und Beri-
Beri 265. 

- Blutbild 264. 
- Blutdrucksenkung 265. 
- capillarmikroskopischer 

Befund 261. 
- Diagnose 268. 
- Druckschmerzbaftigkeit 

der ent.sprechenden Ner­
ven 265. 

- und Endarteriitis oblite-
rans 266. 

- an den FtiBen 260, 262. 
- und Gangran 263. 
- Geschlechter, Beteiligung 

der 266. 
- und Gliosis spinalis 265. 
- Hautstorungen, tropbische 

262, 263. 
- und Hemiplegie 265. 
- und Herz- und GefaBer-

krankungen 266. 
- Hyperalgesie 262. 
- Hyperasthesie 262. 
- und Hysterie 266. 
- und Innervationsgebiete 

262. 
~ l(nocbenveranderungen 

263. 
- Lebensalter, Beteiligung 

del' verschiedenen 266. 
- Lokalisation 262. 
- und Lues 267. 
- und Myelitis 265. 
- und Neuropathie 265. 
- und Nikotin 267. 
'- und Odem, angioneuroti­

sches 264. 
- und Paralyse, progressive 

265. 
- Pathogenese 267. 
- Pathologie 267. 
- Polycythamie 264, 265. 
- und Polyneuritis 265. 
- Prognose 269. 
- und Psychosen 265. 
- und QUINCKESches Odem 

264. 
- und RAYNAuDsche Krank­

heit 263, 264, 269. 
- Retinacyanose 263. 

. - Rote und Schwellung 260, 
261. 

- durch Schadlichkeiten, 
thermische 266. 

- Schleimhautbamorrhagien 
265. 

- Schmerzen 260, 261. 
- ~ paroxysmales Auftre-

ten 260, 261. 
- SchweiBsekretionsstorun­

gen 262. 
- Selbstandigkeit derselben 

268. 
- und Sklerodermie 264. 

Sachverzeichnis. 

Erythromelalgie und Sklerose, 
multiple 265. 

- und Storungen, endokrine 
266. 

- Symptomatologie 260. 
- und. Syringomyelie 265. 
- und Tabes dorsalis 265. 
- Temperatur del' befallenen 

Partie 261. 
- Therapie 270. 
- - Elektrotherapie 270. 
- - Hydrotherapie 270. 
- - interne 270. 
- - Kalteanwendung 270. 
- - operative 270, 271. 
- - Salhcn 270. 
- Thermhyperasthesie 262. 
- und Thromhangitis obli-

terans 269. 
- und Tumor, extramedul­

larer 265. 
- durch Uberanstrengungen, 

·herufliche 266. 
- Unterscheidung von Akro­

dynie 269. 
- - von Arthritiden 268. 
- - von Erfrierung der 

FtiBe 269. 
- - von Erysipel 269. 
- - vom Erythema exsu-

dativum multiforme 269. 
- - von Erythrodermie 268. 
- - von Erythromelie 268. 
- - vom Hinken, inter-

mittierenden 269. 
- - von Phlegmone 269. 
_. Verlauf 269. 
- und Zentralnervensystem 

265. 
Essera 145. 
Essigsaure und multiple neuro­

tische Hautgangran 308. 
- und Nekrose 346. 
Essigsaure Tonerde und Ne­

krose 347. 
- beim varikosen Sympto­

menkomplex 473. 
Eucerin hei Ulcus cruris 487. 
Euguform hei Ulcus cruris 

486. 
Europhen hei Ulcus cruris 486, 

489. 
Eusolumschlage bei Nekrose 

350. 
Exantheme, akute 61,72,74. 
- hamorrhagisch-bullose322. 
- toxische 607, 613. 
'Exsudat, entztindliches und 

Blutdruck 117, 128, 678. 
- - undDurchlassigkeit der 

GefaBwand, gesteigerte 
107, 108, 114, 128. 

- - und Hypertonie des 
Entztindungsherdes, osmo­
tische 125, 128, 679. 

Exsudat, entztindliches und 
Quellung del' GefaBwand 
128, 679. 

- - und Quellungsdruck 
128. 

- del' Haut, EiweiBgehalt 
107. 

Exsudation, serose, Entste­
hung durch lokale Ein­
wirkung auf die BlutgefaBe 
96. 

Extremitaten, obere und kon­
gestive Hyperamie 6. 

Extremitatengangran bei Dia­
betes 322. 

Faradisation bei Erythromel­
algie 270. 

- bei multipler neurotischer 
Hautgangran 313. 

- bei Ulcus cruris 479. 
Farbe del' hyperamischen 

Haut 3. 
Febris erysipelatosa 145. 
Feigen und nekrotische Lip­

pengeschwtire del' Kabylen 
348. 

Fermente bei Ulcus C'ruris 490_ 
Fernreaktion 82. 
Fetronum purissimum bei Ul­

cus cruris 487. 
Fibrolysin bei Elephantiasis 

493. 
- bei Ulcus cruris 477. 
Fibrinogen, Durchtritt durch 

die GefaBwand 114. 
Fieber, Anamie der Haut, 

allgemeine 39. 
- Hyperamie, kongestive bei 

5, 15. 
Filarien und Nekrose 340. 
Filtrationsodem 48. 
Filtrationstheorie bei Odem 

del' Haut 43. 
Finsenlicht bei Ulcus cruris 

479. 
Firnisbehandlung bei Ulcus 

cruris 491. 
Flanellbinden beim varikosen 

Symptomenkomplex 446. 
Flavicid bei Ulcus cruris 485_ 
Flavine bei Nekrose 350. 
Fleckfieber und Nekrose 331, 

341. 
FluktuationsstoB 398. 
Fliissigkeitsaustritt, Steige­

rung bei del' Entztindung 
107. 

FluBsaure und Nekrose 346. 
Focal infektion und Erythema. 

exsudativum multiforme 
608, 612. 

Fonbehandlung bei Nekrose 
350. 

FormaIin bei Ulcus cruris 485_ 
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Framboesie und Nekrose 339. 
Fremdkorperentfernung bei 

neurotisoher Gangran 321. 

Gangrene foudroyante 336. Gesiohtshyperamie, konge, 
- gazeuse 336. stive, bei Kohlenoxydver-

Fremdkorpernekrose 345. 
Fuohsin, basisohes bei Ulous 

cruris 489. 

Garungsnekrose 336. giftung 7. 
Gasbrand 336. - - bei Lahmungen des 
Gasphlegmone 336. Sympathious 5, 6, 12, 14_ 
Gefa.6krampf und regionare - - undMorbilsBasedowi5. 

Fulguration bei Ulcus oruris Hautanamie 39. - - fliegende Wallung 4,14. 
480. - segmentaler 24. Gewebssubstanzen und kon-

Furunoulosis bei Diabetes 322. 
- und Genitalnekrose 341. 
Firrunkel 125. 

Gefa.6wand, Alteration, ent- gestive Hyperamie 22, 23. 
zundliohe 141. Gewiirze und kongestive Hy-

- - molekulare, chemische peramie 7. 
Furunkulin bei Ulous oruris 

490. 
104, 113. Giant urticaria 145. 

- Dehnung und Verdunnung Gicht und Gangran 324. 
der interendothelialenKitt- Gifte und kongestive Hyper. 
substanz 113. amie 6, 13. 

Galvanisation bei Elephantia- - Durchlassigkeit gegen kol- Gips bei Ulcus cruris 485. 
sis 493. loide Farbstoffe 157. Gipsteer bei Ulcus cruris 487. 

- bei Ulcus cruris 479. - Durchlassigkeitssteigerung Globuline, Durchtritt durch 
Galvanopunktur beim vari- beim Hautodem 47. I die Gefa.6wand 114. 

kosen Symptomenkom- - qualitative Veranderung I Glossy skin 318. 
plex 462. und Steigerung der Durch- I Glucoven bei Urticaria 201. 

Gangran, akute neurotische lassigkeit bei der Ent- I Gliiheisen bei Ulcus cruris 480. 
320. zundung 51, 107, 108, 114, : Glycerin beim varikosen Sym-

- multiple circumscripte bei 127, 129. ' ptomenkomplex 473. 
Diabetes 322. - - - bei der Urticaria ! Goldcreme beim varikosen 

- und Erythromelalgie 263. 157. Symptomenkomplex 473. 
- neurotische 313. - Wesen der entziindlichen Gonargin bei Erythema exsu-
- - Decubitusacutuss.die- Veranderung 112. dativum multiforme 617. 

sen 319. Gefa.6wandschadigungen und Gonokokken und Genitalne-
- - durch Fremdkorper regionare Hautanamie 39. krose 341. 

318. Gefa.6wandveranderungenund Gonorrhoe, polymorphes Ery-
- - Hyperkeratose 316. Zirkulationsstorungen s. u. them 608, 613. 
- - durchMononeuritis318. diesen 325. GOULARDIsches Wasser beim 
-- - nach Narbendruck auf Gehirnerkrankungen und kon- varikosen Symptomen-

den Nerven 316. gestive Hyperamie 6. ' komplex 473. 
- - nach Nervendurchtren" Gelenkerkrankungen und idio- Grannugenol bei Nekrose 350. 

nung 315. I pathische Erytheme 587, - bei Ulcus cruris 488. 
- - durch Nervenentziin- i 588. Graviditatsunterbrechun~. bei 

dung 318. Gelenkveranderungen bei Ur- RAYNAUDScher KranKheit 
- - nach Nervenprozessen, ticaria 151. 291. 

leprosen 318. Genitalien, Erythema exsuda- Graviditatsvaricen 402. 
- - nach Neurom 316, 317. tivUm multiforme an den Grippe, Erythem, polymor-
- - durch Polyneuritis 318. 597, 599, 614. phes 608, 613. 
- - Schwielenschwund 316. Genitalnekrose 332, 340. - Exantheme, nodose 630. 
- - Storung der GefaBin- - aphtMse Prozesse 341. - und Nekrose 331. 

nervation 315. - bei Arteriosklerose 341. Gummibinden beim varikosen 
- - Therapie 321. - bei Diabetes 341. Symptomenkomplex 446. 
- - Trockenheit 316. I - Erythema multiforme 341. Gummistrumpfe bei Ulcus 
- - Trophik des Gewebes, - durch fusospirillare Sym- cruris 492. 

gestorte 316. biose 341. Guttaplasta bei Ulcus cruris 
- - durch Tumoren 318. - herpetische Prozesse 341. 491. 
- - Verhornungsproze.6 - nach Infektionen 341. Gymnastik bei Ulcus cruris 

316. - Pemphigus 341. 492. 
- senile 328. - Ulcus vulvae chronicum 
- senile und diabetische und und acutum 341. 

regionare Hautanamie 40. Genu.6mittel und kongestive 
- solitare hysterische 312. Hyperamie 7, 14. 
- bei Stoffwechselkrankhei- Gesichtshyp,eramie, konge-

ten 304, 322. stive 4, 5, 6, 12. 
- - Hamoglobinurie 324. - - halbseitige 6, 12, 14. 
- - Nephritis 324. - - - durch Reizung der 
- vasculare 422. Mundschleimhaut 6, 13. 
- zirkulatorische 304. - - Ritze, aufsteigende 4, 
Gangraena diabetica bullosa 14. 

serpiginosa 322. - - 'bei Injektion von Cal-
- multiplex-kachectica 339. ciumsalzen 7. 

Hahnenfu.6 und Nekrose 348. 
Halogene und Nekrose 346. 
Hamatome 513. 
Hamaturle, essentielle bei 

Thrombopenie 553. 
Hamoglobin bei Stauungs­

hyperamie 27. 
Hamoglobinurie bei RAYNAUD­

scher Krankheit 276. 
- bei Urticaria 151. 
Hamophilie 512, 527.' 
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Hamophilie, Diagnose 570. 
- Prognose 571. 
Hamorrhagie, neuro~!sche 522. 
Hamorrhagien und Odeme bei 

RAYNAUDScher Krankheit 
276. 

- in der Schleimhaut bei 
Erythromelalgie 265. 

Hamorrhagische Diathese s. a. 
Hautblutungen und Pur­
pura 563. 

- bei Erkrankungen des BIu­
tes und der blutbildenden 
Organe 563. 

- - septischen 565. 
- bei Gonorrhiie 568. 
- bei Infektionen 1563. 
- bei Syphilis. 567. 
- und Tuberkulose 565. 
Hamorrhagische Hautkrank­

heiten, Diagnose und Dif­
ferentialdiagnose 569. 

- Therapie 572. 
- - BIuttrans£usion 573. 
- - Milzentfernung574,575. 
- - Riintgenbestrahlung 

573. 
Hamorrhagische Krankheiten 

512. 
Hande der Dienstboten, rote 

4. 
Harnriihre, mannliche, Ery­

thema exsudativum multi­
forme 600. 

Harze und Gummiharze und 
Nekrose 348. 

Hautblutungen s. a. Purpura 
und hamorrhagische Dia­
these 512. 

- Auftreten, symptomati­
sches 529. 

- Diapedese der Erythrocy-
ten 514. 

- bei Lues, kongenitaler 516. 
- Neuropathenflecke 521. 
- Pigment, hamatogenes 522. 
- Untersuchungen, dermato-

skopische 520. 
Hautgangran, akute multiple 

305. 
- hysterische 305. 
- multiple 305. 
- - bei Diabetes 322. 
Hautgangran, multiple neu-

rotische 305. 
- Acne necrotica 312. 
- BIasenbildung 305. 
- BIutgefaBstiirung, reaktive 

3ll. 
- an der Conjunctiva 307. 
- bei Dammerzustanden, epi-

leptiformen 307. 
,---- Dermatopathia papulo-ne­

erotica urticans 312. 
- und Dermographismus 307. 
- Diagnose 313. 

Sachverzeichnis. 

Hautgangran, multiple neuro­
tische, Differentialdiagnose 
gegeniiber Gangran, mul­
tipler kachektischer 313. 

- - gegeniiber Gliosis 313. 
- - gegeniiber Syringomye-

lie 313. 
- Efflorescenzen, suggestiv 

erzeugte 307. 
- am Gaumen 307. 
- im Gehiirgang, auBeren 307. 
- am Genitale 304. 
- bei Gliosis 308. 
- HerausreiBen des Hals-

ganglions 311. 
- Histologie 307. 
- bei Hysterie, konvulsiver 

307. 
- Kaltegefiihl 305. 
- Keimfreiheit 307. 
- Lokalisation 307. 
- nach Morphiuminjektionen 

309. 
- Mumifikation 305. 
- bei Myelitis 308. 
- Narben mit Neigung zur 

Hypertrophie 305. 
- Neuralgien 305. 
- bei Neuritis 308. 
- und Nervenverletzungen 

308. 
- Pilocarpin- und Jodreak-

tion, erhiihte 308. 
- Prodrome 305. 
- Prognose 313. 
- im Rachen 307. 
- und RAYNAUDSche Krank-

heit 276. 
- Schlaflosigkeit 305. 
- und Selbstbeschadigung 

308. 
- - durch Abschniirung 

308. 
- - mit Chemikalien 308. 
- Sensibilitatsstiirungen 305. 
- bei Syringomyelie 308. 
- bei Tabes 308. 
- und Temperaturdifferen. 

zen zwischen beiden Kiir­
perhalften 308. 

- Therapie 313. 
- - psychische 313. 
- am Trommelfell 307. 
- Uberempfindlichkeit 310. 
- - gegen Formalin 310. 
- - gegen Jodoform 310. 
- Ulcus neuroticum mucosae 

oris 312. 
- Unterscheidung von Arte­

£akt 309. 
- Urticaire gangreneuse BES­

NIER-RENAUT 312. 
- Urticaria necroticans dys­

menorrhoica 311. 
- Urticaria papulosa necro­

ticans recidiva 312. 

Hautgangran, multiple neuro' 
tische, nach Verbrennung 
309. 

- Verlauf 305. 
- und Zwangshandlungen 

307. 
Hautnekrose, reine 303. 
Hautnekrosen, direkte 335. 
- Nekrose, bakterielle s. diese 

336. 
- Nekrose, chemisch-toxi­

sche s. diese 345. 
- Nekrose, physikalische s. 

diese 342. 
Hautreaktionen, unspezifische 

bei Erythema nodosum 
.639. 

- - bei Skrofulose 639. 
Hautveranderungen, varikiise, 

Different.~aldiagnose 438. 
HEBRAsche Atzpaste bei Ulcus 

cruris 490. 
He£epraparate bei Urticaria 

206. 
He£tpflasterstrumpfband beim 

varikiisen Symptomen­
komplex 45l. 

HEIDENHAINSche Sekretions­
theorie und Quaddelent­
stehung 177. 

HeiBluft bei Nekrose 335. 
Hemicrania sympathoparaly­

tica und kongestive Hyper­
amie 6, 14. 

Herpes circinatus 584, 594. 
- iris 584, 594. 
- und Nekrose 341, 342. 
- zoster 71, 72. 
- - gangraenosus 312, 320. 
- - - hystericus 304, 305. 
Herzerkrankungen und An­

amie der Haut, allgemeine 
38. 

- und Cyanose 28. 
Herzfehler, kongenitale, und 

Cyanose 28. 
Herzklappenfehler und idio­

pathische Erytheme 588. 
Herzmittel bei RAYNAUDScher 

Krankheit 291. 
- beim varikiisen Sympto­

menkomplex 452, 476. 
Hinken, intermittierendes und 

Erythromelalgie 269. 
- und RAYNAUDSche Krank· 

heit 276. 
H-Ionengefalle und Leukocy. 

tenaustritt bei der Entziin­
dung 122. 

Histamin, Quaddelbildung 
durch 64, 65, 67, 68, 96. 

Histaminahnliche Su bstanzen, 
Entstehung in der Haut 
65. 

Hitze, aufsteigende 4, 14. 
Hitzenekrose 343. 



Hochfrequenzbehandlung bei 
Ulcus cruris 479. 

Hochlagerung bei Nekrose 335. 
Hof, hyperamischer s. a. Ent­

ziindungshof, hyperami­
scher 15, 16, 96. 

Hohenorte, Cyanose an 29. 
Hohensonne, kiinstliche bei 

Nekrose 335, 350. 
- - bei Ulcus cruris 479. 
Holzteer bei Ulcus cruris 488. 
Homines vasomotorici und 

hyperamischer Dermogra­
phismus 20. 

Hopfensamen und Nekrose 
348. 

Hundskrankh~it, polymorphes 
Erythem 608. 

Hydrargyrum salicylicum bei 
Elephantiasis 493. 

Hydroa 344. 
- vesiculeux 594. 
Hydrotherapie bei Erythro-

melalgie 270. 
- bei Hautgangran, multipler 

neurotischer 313. 
- bei Ulcus cruris 477, 478. 
Hyoscyamin-Guttaplast bei 

Elephantiasis 493. 
Hyperamie I, 2. 
- aktive I, 2. 
- - bei multipler, neuroti-

scher Hautgangran 313. 
- arterielle I, 2. 
- atonische 37. 
- Definition 1. 
- eigentliche entziindliche, s. 

a. Entziindung97, 104, 128. 
- - Ausschlu13 des Einflus­

ses des Nervensystems bei 
der Entstehung 96, 98, 128. 

- - Blutgefa13e, paretischer 
bzw. paralytischer Zu­
stand 101, 102, 103, 128. 

- - Pathogenese 97, 98. 
- - Stase 105, 106. 
- - Stromverlangsamung 

103, 105. 
- - Unterscheidung Yom 

hyperamischen Entziin­
dungshof 97. 

- Entstehung durch lokale 
Einwirkung auf die Blut­
gefa13e 96. 

- entziindliche 3. 
- - Schmerzen 4. 
- fluxionare 1, 2. 
- kongestive I, 2. 
- - Chirurgenhande, rote 4. 
- - Hande der Dienstboten, 

rote 4. 
- - durch Einwirkungen, 

au13ere 8, 15. . 
- - bei Erkrankungen des 

Gehirns und Riicken­
markes 6, 21. 

Sachverzeichnis. 

Hyperamie, kongestive, nach 
Erregu.ngen, psychischenI3. 

- - bei Fieber 5. 15. 
- - nach Genu13niitteln und 

Gewiirzen 7, 14. 
- - des Gesichts s. a. Ge­

sichtshyperamie 4, 5, 6, 12. 
- - durch Gewebssubstan­

zen 22, 23, 42. 
- - an der Haut der oberen 

Extremitaten 6. 
- - krankhafte 3. 
- - durch Lichtwirkung 22. 
- - nach Losschalen der 

Adventitia 24. 
- - durch ]dePikamente 

und Gifte 6, 13. 
- - bei Nervenstorungen s. 

Kongestion, neuroparaly­
tische 5, 6, 12. 

- - normale 3. 
- - normale und krank-

hafte, Unterscheidung bei­
der 4. 

- - Pathogenese 11, 42. 
- - nach psychischen Erre· 

gungen 13. 
- - und Schwei13sekretion 

6, 14. 
- - Wangen der Kutscher, 

]datrosen undLandarbeiter, 
rote 4. 

- neuroparalytische 5, 12. 
- passive s. Stauungshyper-

amie I, 25. 
- reaktive 11. 
- - Pathogenese 23. 
- reflektorische 98. 
- Stauungs- s. Stauungshy-

peramie 1, 25. 
- venose s. Stauungshyper­

amie 1, 25. 
- Wallungs- I, 2. 
Hyperamischer Entziindungs­

hof s. a. Entziindungshof 
97. 

Hyperglobulie 29. 
Hyperostosen bei RAYNAUD-· 

scher Krankheit 278. 
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Ichthynat beirn varikosen 
Symptomenkomplex 473. 

Ichthyol bei Elephantiasis 493. 
- bei Erythema nodosum 

655. 
- beim varikosen Sympto­

menkomplex und Ulcus 
cruris 473, 474, 488. 

Idiosynkrasie 494. 
Ignipunktur beim varikosen 

Symptomenkomplex 462. 
Impetigo bei Diahetes 322. 
- kachecticorum 339. 
- staphylogenes 493. 
Incisionen, multiple tiefe, bei 

Elephantiasis 493. 
Indol- und Skatolvermehrung 

bei Erythema exsudati­
vum multiforme 601. 

Induktionsstrom hei Elephan­
tiasis 493. 

Influenza und Nekrose 332, 
342. 

- und RAYNAUDSche Krank-
heit 282. 

- und Varicen 407. 
Injektionsnekrose 348. 
Insektenstiche als Ursache des 

Erythema chron. migrans 
659. 

- und Nekrose 342, 349. 
Insulin bei Nekrose 351. 
- bei Ulcus cruris 474, 490. 
Intoxikationen und reflektori-

scher Dermographismus 
21. 

Intrasol hei Erythema nodo­
sum 655. 

Ischamie 34. 
Ischiadicusexcision bei Ele­

phantiasis 493. 
Ischias und kongestive Hyper­

amie 6. 
Ixodes ricinus und reduvius 

als Ursache des Erythema 
chron. migrans 659. 

Hyperpiloreaktion 171. 
Hyperthyreoidismus und hy- JENNYScher Reflex 171. 

peramischer Dermogra- Jod bei Er~hema exsudati-
phismus 21. ! vu.m multiforme 616. 

Hypertonische Losungen bei I - bel Erythema nodosum 
Ulcus cruris 485. 655. 

Hypophysenextrakt bei RAY- - und Nekrose 346:. 
NAuDscher Krankheit 285, Jodexantheme, nodose 628, 
291. 654. 

Hysterie, Hautveranderungen Jod~edikation bei Ulcus cru-
bei - auf reflektorischem flS 476. 
Wege '78, 85. Jodofan bei Ulcus cruris 486, 

. 489. 
IchthaTgan bei Ulcus cruris 

487. 
Ichthoxyl beim varikosen 

Symptomenkomplex 473. 

Jodoform hei Ulcus cruris 485, 
489. 

Jodothyrin bei RAYNAUD­
scher Krankheit 291. 
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Jodpinselungen bei Nekrose 
334. 

Jodquecksilber beim variko­
sen Symptomenkomplex 
467. 

Jodsaure bei mcus cruris 484. 
Jodtrinkkuren und Jodbader 

bei RAYNAUDScher Krankc 
heit 291. 

Kachexie und Nekrose 339. 
Kadogel beim varikosen Sym­

ptomenkomplex und mcus 
cruris 474, 488. 

Kalilauge lind multiple neu:ro~ 
tische Hautgangran 308. 

- und Natronlauge und Ne­
krose 332, 347. 

Kalium- und MagnesiumsuHat 
und Nekrose 347. 

- und Natriumcarbonat und 
Nekrose 347. 

Kaliumpermanganat bei Ul­
cus cruris 484, 486. 

Kalk bei Erythromelalgie 270. 
- gelOschter, und Nekrose 

332, 347. 
Kalkkonkremente bei RAY­

NAuDscher Krankheit 277. 
KalktheI:apie bei Urticaria 

201. 
Kalomel bei Elephantiasis493. 
KaIt_eeinwirkung und Akro­

cyanose 32. 
- und regionare Hautanamie 

41. 
Kaltegangran 304, 342. 
Kamillentee beim varikosen 

Symptomenkomplex 473. 
Kammer, feuchte bei Ulcus 

cruris 478. 
Kampferwein bei mcus cruris 

485. 
Kataphorese bei Nekrose 350. 
Keilexcisionen bei Elephantia­

sis 493. 
Kermesbeerwurzel und Ne­

krose 348. 
Keuchhusten, Erythem, poly-

morphes 608. 
- Exantheme, nodose 630. 
- und Nekrose 331, 332, 341. 
- und RAYNAUDSche Krank-

heit 282. 
Kieselgur bei Nekrose 350. 
- beim varikosen Sympto­

menkomplex und mcus 
cruris 473, 485. 

Kinn, RAYNAUDSche Krank­
heit am 276. 

Klebrobinden beim varikosen 
Symptomenkomplex 447. 

Knoblauch und Nekrose 348. 
Knochen- und Gelenkveran­

derungen bei RAYNAUD­
scher Krankheit 277. 

Sachverzeichnis. 

Knochenveranderungen bei Lekudylsalbe bei mcus cruris 
Erythromelalgie 263. 490. 

- bei Urticaria 151. Lenizet bei mcus cruris 485. 
Knopflochmethode von NA- Lepra,Exantheme, nodose 630. 

BATH 455. - und Nekrose 339. 
Koagulationsnekrose 302. Leprome, subcutane 653. 
Kochsalz - und Nekrose 308, LERICHE-Operation 270, 281, 

347. 291, 351, 483. 
Kochsalzgehalt des Blutes und LERICHE"BRiiNNING-Opera-

der Gewebe beim Odem tion 22, 292. 
44. Leukamische Erkrankungen 

Kochsahlzlosungen, ~yperto- 563. 
nisc e beim varikosen 
Symptomenkomplex 465. Leukocyten, Austritt aus den 

Kohle bei mcus cruris 485. entziindeten BlutgefaBen 
und die verschiedenen 

Kohlenoxydvergiftungund wirksamen Krafte s. a. 
kongestive Gesichtshyper- Entziindung 111, 120, 121, 
amie 7. 

Kohlenoxyd- und Leuchtgas- 122, 123, 124, 129. 
vergiftung und Nekrose - Randstellung 121. 
333, 346. Leukogen bei Erythema exsu-

Kohlensaureschnee bei mcus dativum multiforme 617. 
cruris 480. Leukozon bei Nekrose 350. 

Kohlensaureschneenekrose Levurinose bei Urticaria 206. 
343. Lichen ruber planus bei Vari-

Kollargolinjektion und Ne- cen 429. 
krose 348. - simpl. chron. VIDAL bei 

Kollargolsalbe bei mcus cruris Varicen 429. 
488. - urticatus 152. 

Kolloidoklasie 185. Licht, ultraviolettes bei mcus 
Kolloidoklasotherapie bei Ur- cruris 479. 

ticaria 204. Lichtbiigelbehandlung bei Ne-
Kolloidtherapie bei Urticaria krose 350. 

204. Lichtdermatosis, Wirkung auf 
Kombustin bei Nekrose 350. die Quaddelbildung 66. 
Kompressionsbehandlung bei Lichtstrahlennekrose 343. 

mcus cruris 475. i Lichtwirkung und kongestive 
Kongestion 2. : Hyperamie 22. 
- neurotonische 12. : Lidgangran 341. 
- neuroparalytische, Ent- ,- durch Adrenalin 342. 

stehungsmechanismus 12. - Analgesie des 1. Trigemi-
Kornrade und Nekrose 348. nusastes 342. 
Krampfadergamasche 447. - Atherominfektion 342. 
Krampfe, tonische bei RAY- - Eczema impetiginosum 

NAuDscher Krankheit 276. 342. 
Krauselappen bei Nekrose 351. - bei Infektionen 342. 
Kreosot bei mcus cruris 488. - Insektenstich 342. 
Kreuzspinnengift und Lid- - Kreuzspinnengift 342. 

gangran 342. - Phlegmone 342. 
Kromayerlampe bei Nekrose - Pyamie 342. 

350. - Sepsis 342. 
Kiichenschelle und Nekrose - Thrombophlebitis der Vena 

348. ophthalroica und des Si-
Kunstdiinger und Nekrose , nus cavernosus 342. 

347. i - Tranensackphlegmone342. 
Kupfersulfat undNekrose 347, ,Linimentum oleocalcare beim 

348. varikosen Symptomen-
- bei mcus cruris 484. komplex 473. 
KUZMICKSChe Operation 459. Linoval bei mcus cruris 488. 

Labien, RAYNAUDSche Krank­
heit an den 276. 

Lapis bei mcus cruris 484. 
Leishmaniose und N ekrose 

340. 

Lippen, RAYNAUDSche Krank­
heit an den 276. 

Liquor Burowi bei Ulcus cru­
ris 484. 

Livedo annularis s. reticularis 
e frigore 35, 142. 

- racemosa 36. 



Lokalanasthesie und Nekrose 
348. 

Loven-Reflex 16. 
LUDWIGsohe Filtrationstheorie 

und Quaddelentstehung 
177. 

Sri.chverzeiohnis. 

Meerrettig und Nekrose 348. 
Megakaryotoxikose 544. 
Melubrin bei Erythema exsu-

dativum multiforme 617. 
- bei Ervthema nodosum 

655. • 
MENDELsohe Gesetze 406. 
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Mythomanie bei Entstehting 
von Hautveranderungen 
76. 

Myxodem und reflektorischer 
Derroographismus 21, 22. 

Luminalinjektion und Ne­
krose 348. MENIERESoher Symptomen- Naohblassen, EBBECKEs 9. 

Lungenentziindung und Cya-
nose 28. 

- bei Urtioaria 151. 
Lungenodem und Cyanose 28. 
Lymphangitis bei Diabetes 

322. 
Lymphstrom, Behinderung 

des - und Odem der Haut 
49. 

Lysolnekrose 308, 348. 

kOmplex 151. Naohroten, ElIBECKEs 9. 
Meningitis, epidemische, no- Naevus mollusoiformis 227. 

dose Exantheme 630. - pigmentierter zeUhaltiger 
- tuberoulosaundepidemioa, 255. 

reflektorisoher Dermogra- - pigmentosus urtioans 216. 
phismus dabei 21. Nagelstorungen bei RAYNAUD-

Menstruationserytheme und scher Krankheit 277. 
Erythema exsudativum Naphtholseifen beim variko-
multiforme 607. sen Symptomenkomplex 

- und Erythema nodosum 474. 
629. NARATHS Knopfloohmethode 

Maoerationsnekrose 328. - hamorrhagische 535. 455. 
Magenerosionen bei RAYNAUD- Methylenblau bei Nekrose 350. Narbenexoision bei neuroti-

soher Krankheit 276. - bei IDous oruris 485, 489. scher Gangran 321. 
Maiglookohen und Nekrose Mm:uLICzsohe Salbe bei IDous Narkose und Cyanose 29. 

348. oruris 490. Narkotica bei Erythromelal-
Malaria, polymorphes Ery- Milohinjektionen bei IDcus gie 270. 

them 608. oruris 476. Nase, RAYNAUDSche Krank-
- Exantheme, nodose 630. Milohsaure und Nekrose 346. heit an der 276. 
- und Nekrose 331, 332, 340. Milzbrand und Nekrose 338, Natrium bicarbonicum bei Ur-
- und RAYNAUDSche Krank- 342. ticaria 206. 

heit 282. Milzexstirpation bei hamor-I- bromatum bei Urticaria 
Malum perforans 316. I rhagischen Hautkrank- 206. 
- bei Blutungen 319. heiten 546, 574. - cacodylicum bei Ery-
- diabetisches 318. Mitralklappenfehler und Cya- thema exsudativum multi-
- bei Erfrierungsgangran nose 28. forme 617. 

334. Mittelsalze bei IDcus cruris - carbonicum beim variko-
- bei Kohlenoxydvergiftun- 476. sen Symptomenkomplex 

gen 319. MOLLER-BARLowsohe Krank- 468. 
- bei Leuohtgasvergiftungen heit 512, 526. - salicylicum bei Elephan-

319. Morbus Basedowi und konge- tiasis 493. 
- bei Myelitis 319_ stive Gesichtshyperamie 5. - - beim varikosen Sym-
- bei Paralyse 319. I - und reflektorisoher Dermo- ptomenkomplex 467. 
- bei Spina bifida 319. 'I graphismus 21, 22. - silicium-Injektion und Ne-
- bei Syringomyelie 318. Morbus coeruleus 28. krose 349. 
- bei Tabes 319. I Morbus maculosus Werlhofii -- sozojodolicum bei IDcus 
- - an GaumenbOgen und 512, 540. cruris 486. 

Nasenflugeln 319. - Milzentfernung 546. - subsulfurosum bei Urti-
- bei Wirbelsaulenfraktur Morphium und kongestive caria 205. 

319. Hyperamie 6, 7, 13. Natriumcitrat beim varikOsen 
MARANoNsches Symptom 21. - bei RAYNAUDScher Krank- Symptomenkomplex 468. 
Masern, Erythem, poly- heit 291. Natriumthiosulfat bei Urti-

morphes 608. Motorische Storungen beiRAY - caria 205. 
- Exantheme, nodose 629. NAuDscher Krankheit 276. Nates, RAYNAUDSche Krank-
- und Nekrose 331, 338, 341, Mumifikation 301. heit an den 276. 

342. Mumps, nodose Exantheme Nebennierenextrakt bei RAY-
- und RAYNAUDSche Krank- 630. NAuDscher Krankheit 291. 

heit 282. Mundschleimhaut, Erythema Nekrose 301. 
- -Bronchopneumonie und exsudativum multiforme - Allgemeinsymptome 302. 

Nekrose 331. auf der 599, 616. - bakteriell ausgelOste 304. 
- -Enteritis und Nekrose 331. - Reizung der - und halb- Nekrose, bakterielle 336. 
Massage bei Nekrose 335. seitige kongestive Ge- - Aktinomykose 340. 
- bei IDcus cruris 477. siohtshyperamie 6. - Aleppobeule 340. 
Mastixverband beim variko- Muskelatrophien bei RAY - - Allergie 336. 

sen Symptomenkomplex NAuDsober Krankheit 278. I - duroh Alttuberkulin· 336. 
448. MuskelveraIiderungen bei Ur- '- Angina necrotioa PLAUT-

Medikamente und kongestive ticaria 149, 151. VINCENTI 337. 
Hyperamie 6. Mycetoma pedis 334. ,- Balanitis gangraenosa 337. 
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Nekrose, bakt.erielle, Blasto· Nekrose, chemisch·toxische 
mykose 340. 345. 

- Dermatitis gangraenosa - durch Alkalien.346. 
infantum 339. - durch Carbol 347. 

- Diphtherie 338, 341. - durch Halogene 346. 
- Ekthyma gangraenosum - durch Injektionen 348. 

339. - durch Insektenstich 349. 
- - terebransinfantum339. - Kohlenoxyd- und Leucht-
- Enteritis 340. gasvergiftung 346. 
- mit Entziindung 337. - Lippengeschwiire der Ka-
- ohne Entziindung 336. bylen durch Finger 348. 
- Filarien 340. - durch organisch.chemische 
- Framboesie 339. Substanzen 348. 
- Gasgangran s. Garungs- - durch dem Pflanzen- und 

nekrose, s. Gasnekrose, s. Tierreich entstammende 
Gasbrand, s. Gasphleg- Substanzen 348. 
mone, s. Gangrt'me foudroy- - durch Sauren 346. 
ante, s. Gangrene gazeuse - durch Schlangengift 349. 
336. - durch Schwermetallsalze 

-- Gangraena multiplex.ka- 347. 
chectica 339. _ Colliquationsnekrose 303. 

- der Genitalregion s. Geni- - Decubitus acutus 304. 
talnekrose 340. - Demarkation 302. 

- Impetigo und Ekthyma ka- - direkte 304. 
checticorum 339. - Emphysem, brandiges 301. 

- bei Infektionskrankheiten, - Entziindung 302. 
akuten 337,338,340,342. - Erythromelalgie 304. 

- bei Infektionskrankheiten, - Fermente, autolytische 
chronischen 338, 340, 341. 302. 

- bei Kachexie 339. - - der Leukocyten 302. 
- Leishmaniose 340. - - proteolytische der Bak-
- Lichen ruber 340. terien 302. 
- Lidgangran s. diese 341. - Fettanhaufung 302. 
- durch Mallein 336. ' - Form, circumscripte 303. 
- Nosocomialgangran 337. - diffuse - 303. 
- Oospora 340. ,- Gangran bei Stoffwechsel-
- Penicyllium glaucum 340. I erkrankungen 304. 
- Phagedanismus, tropischer • - - zirkulatorische 304. 

337. ~ - Hamatoidin und Hamo-
- Phlegmonen 340. siderin.303. 
- Pityriasis rubra universa- , - Hautgangran, mUltiple 

lis 340. neurotische s. diese 304. 
- durch Prodigiosus 336. - Hautnekrose, reine 303. 
- Protozoen 340. - Herpes zoster gangraeno-
- Psoriasis 340. sus 304. 
- Purpura gangraenosa 338. - Histologie 302. 
- durch Pyocyaneus 336, - indirekte 304. 

340. - Kalkanhaufung 302. 
- Sporotrichose 340. - Kaltegangran 304. 

Staphylo- und Strepto- - Kernfarbbarkeit 302. 
kokken 338. - Koagulationsnekrose 302. 

- Stomatitis, ulcerose 337. - Mumifikation 301. 
- lJlcerationen bei Gonokok- - Narbenbildung 303. 

keninfektion 338. - physikalisch ausgeloste 
- LTIcus molle serpiginosum 304. 

und gangraenosum 338. Nekrose, physikalische 342. 
- Vac?ination 338. - durch Blitzschlag 344. 
- VarICella gangraenosa 339. - Buchweizenkrankheit 344. 
Nekrose, Bild, klinisches 303. -' Erfrierung, lokale 342. 
- Bran~, feuchter 301. - durch Fremdkorper 345. 
-- - hClJ3er 302. - durch Hitzeeinwirkung 
- - kalter 302. 243. 
-- - sc~warzer 301. - Hydroa 344. 
- - wClJ3er 301. - durch Kaltcreize 342. 
_. Brandhof 302. - durch Kohlensaureschnee-
- chemisch ausgeloste 304. verschorfung 343. 

Nekrose, physikalische" bei 
Kriegsverletzungen 345. 

- durch Lichtstrahlen 343. 
- lokale Erfrierung 342. 
- mechanische bzw. trauma-

tische 344. . 
- nach Paraffininjektionen 

345. 
- durch Quarzlampenbe­

strahlung 343. 
- durch Rontgen- und Ra­

diumstrahlen 344. 
- durch Sonnenbestrahlung 

343. 
- durch Starkstromunfalle 

344. 
- Strommarke 344. 
- Xeroderma pigmentosum 

344. 
Nekrose, Pigmente 303. 
_ Prophylaxe 349. 
- Therapie 349. 
- - Allgemeinbehandlung 

351. 
- - Baderbehandlung 350. 
- - Blaubogenlicht 350. 
- - chirurgische MaJ3nah-

men 351. 
- - Diathermie 350. 
- - Fonbehandlung 350. 
- - Hohensonne 350. 
- - Kataphorese 350. 
- - Kromayerlampe 350. 
- - Lichtbiigelbehandlung 

350. 
- - lokal-medikamentose 

349, 350. 
- - lokal-physikalische350. 

351. 
- - Massage 351. 
- - Rontgenbehandlung 

350. 
- - Salvarsan 350, 351. 
- - Sauerstoffinhalationen 

351. 
- - serologische 351. 
- - Silberpraparate 350. 
- Symptomenkomplex, vari-

koser 304. 
- thermisch ausgeloste 304. 
- Ulcera, neurotische 304. 
- Ulcus cruris 304. 
Nekrose, vascular-zirkulatori­

sche 324. 
- durch Abkiihlung 328. 
- durch Alkalien, intra-

arterielle Injektion von 
kaustischen 332. 

- bei Brechdurchfall 332. 
- durch Endarteriitis obli-

terans 330. 
- durch Endophlebitis, 

syphilitische 330. 
- Erfrierungsgangran s. diese 

333. 
- Genitalgangran 332. 



Nekrose, vasculiir-zirku:!atori­
sche durch Gewebsteile, 
sklerodermatische 332. 

- durch IIautembolien nach 
intramuskuliiren Wismut­
injektionen 332. 

- bei Hg-Intoxikation 333. 
- durch Infektion, bakterielle 

328. 
- durch Maceration 328. 
- nach Kohlenoxyd- und 

Leuchtgasvergiftungen 
333. 

- marantische 330. 
- durch Nasse 328. 
- bei Paralyse, progressiver 

331. 
- durch Pediculosis 328. 
- bei Phlebitis gonorrhoica 

331. 
- bei Phlebitis umbilicalis 

332. 
- postinfektiose 331. 
- bei Puerperalprozessen 

331. 
- bei Rheumatismus 331. 
- na.ch Salvarsaninjektion, 

perivenoser 333. 
- durch Strangulation 332. 
- durch Strapazen 328. 
- nach Thrombophlebitis 

septica 331. 
- traumatische 332. 
- durch Traumen, physio-

logische 328. 
- bei Vaccination 331. 
- durch Verdunstung 328. 
- Zirkulationsstorungen, Ur-

sachen dafiir s. u. diesen 
325. 

Nervendehnung bei neuroti­
scher Gangran 321. 

- bei RAYNAUDScher Krank-

Sachverzeiehnis. 

Neuralgte des Trigeminus und 
kongestive Gesichtshyper­
amie 6. 

-- des Plexus cervicalis und 
kongestive IIyperamie 6. 

Neuromexcision bei neuroti· 
scher Gangran 321. 

Neuropathenflecke 521. 
Neurosen, vasomotorische 71, 

75, 140. 
Nieswurz und Nekrose 348. 
Nikotinvergiftungen und Va­

ricen 407. 
Nitroglycerin bei RAYNAUD­

scher Krankheit 291. 
Nodositaten bei aphthOsen 

Erkrankungen 633, 646, 
652. 

- bei Gelenkrheumatismus 
630. 

- bei Gonorrhi:ie 632, 652. 
- -- Hyperkeratosen 632. 
- IIerkunft, infektioser 629, 

652. 
- juxtaartikuliire 653. 
- septische 631, 652. 
- - nach unsauberen Mor-

phiuminjektionen ·631. . 
NOEssKESche Incisionen bei 

RAYNAUDScher Krankheit 
291. 

- Operation bei Nekrose 
335. 

Noma und Nekrose 337. 
Nosocomialgangran 337. 
Noyojodin bei Ulcus cruris 

486. 
Novoprotin bei Erythema no­

dosum 655. 
NUSSBAuMsche Circumcision 

bei Ulcus cruris 481. 

heit 292. Oberflachenspannung u. Leu-
- bei Ulcus cruris 483. kocytenaustritt bei der 
Nervenfasern, trophische 314. Entziindung 122. 
Nervendurchtrennung bei UI- Odem, akutes, circumscriptes 

cus cruris 482. 145, 149, 174. 
Nervenlosung bei neurotischer - GlottisOdem 174. 

Gangran 321. Odem, angioneurotisches 312. 
Nervenvereisung bei Erythro- - bei Diabetes 322. 

melalgie 270. Odem, Definition 1. 
-- bei Nekrose 335. - latentes 424. 
- bei Ulcus cruris 482. - QUINKES 142, 149. 
Nervenverpflanzung bei Ulcus Odem der Haut 43. 

cruris 482. - Diffusionsprozesse 44. 
Nervenvibration bei Nekrose - Durchlassigkeitssteigerung 

351. der Gefa.Bwande 47, 127. 
Nervositat, IIautveranderun- - entziindliches 127. 

gen bei -, Entstehung auf - - Bedeutung des Quel-
reflektorischem Wege 78. lungsdruckes 127, 679. 

Nervus tibialis, Verdickung - Filtrationstheorie 43. 
bei RAYNAUDScher Krank- - Kochsalzgehalt des Blutes 
heit 279. und der Gewebe 44. 

Neuralgie des Ischiadicus und i-des Lymphstromes, Behin-
kongestive IIyperamie 6. I derung 49. 
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Odem der IIaut, k~diales, 
s. Stauungsodem der IIerz­
kranken 47. 

- Proteine 45, 46. 
- Qu'ellungsdruck 46, 679. 
- Saureproduktion in den 

Geweben 45. 
- spastisches 142. 
- Stauungsodem der IIerz-

kranken s. dieses 47. 
-- Ursachen der Entstehung 

43 ff. 
Odem bei IIungerzustanden, 

Kachexien und schweren 
Anamien 49. 

- der Nephritiker 48. 
- Stauungs- 1. 
- bei Varicen 425. 
Oedema, acute recurrent 145. 
- angioneuroticum 145, 150. 
- local transient 145. 
Oedeme aigu essentiel 145. 
- aigu de la peau 145. 
- aigu toxinevropathique 

145. 
- ambulant non inflamma­

toire 145. 
- intermittent 145. 
- rhumatismal ou arthriti-

que 145. 
Ohren, RAYNAUDSche Krank­

heit an den 276. 
Oleander und .Nekrose 348. 
Olobinthininjektionen bei Ul­

cus cruris 476. 
Opiumumschlage, hei.Be, bei 

Ulcus cruris 490. 
Opsoninproduktion, Steige­

rung bei Ulcus cruris 477. 
Opsonogen bei Erythema ex­

sudativum multiforme 617. 
Opticusveranderungen bei Ur­

ticaria 151. 
Organismuswaschung bei Ur­

ticaria 204. 
Organotherapie bei RAYNAUD-

scher Krankheit 291. 
- bei Ulcus cruris 476, 490. 
Orthoform und Nekrose 348. 
- bei Ulcus cruris 490. 
Osmon beim varikosen Sym-

ptomenkomplex 466. 
Ostium arteriosum pulmon., 

Stenose des, und Cyanose 
28. 

Ovarialpraparate bei RAY­
NAuDscher Krankheit 291. 

- beim varikosen Sympto­
menkomplex 452. 

Oxyhamoglobin und Stau­
ungshyperamie 27. 

Panaritien und Nekrose 332. 
- und RAYNAUDSche Krank­

heit 277. 



720 Sachverzeichnis. 

Paprikaschoten und Nekrose Pirogoff bei Ulcus cruris 483. 
348. Pithylenkiihlsalbe beim vari-

Paraffininjektionen, Nekrose ktisen Symptomenkomplex 
bei 345. 473. 

Paralyse, progressive, und Ne- Pituitrin und GefaBtonuB 23, 
krose 331. 26. 

Paralysie vasomotrice des ex- Plethysmographie 24. 
tremiMs 260. Plexus cervicalis, Neuralgien 

Parathyreoideapraparate bei des - und kongestive 
Ulcus cruris 476. Ryperamie 6. 

PARONA-TRENDELENBURGSche :J:'neumokokkensepsis, nodose 
Operation 460. Exantheme 631. 

Pediculosis und Nekrose 328. Pneumonie, polymorphes Ery-
Peliosis rheumatica 537. them 608. 
Pellagra und Varicen 407. Pneumonie und Varicen 407. 
Pellidol bei Ulcus cruris 487, Pneumothorax u. Cyanose 28. 

489. Polycythamie bei Erythro-
Pemphigus und Genitalne- melalgie 264, 265. 

krose 341. Polygnotum officinale und Ne-
- hystericus 312. krose 348. 
- neuro-hystericus 312. PONNDoRFsche Impfungen 
- neuroticus 312. beim varikosen Sym-
- scorbuticus 524. ptQmenkomplex und Ulcus 
Penis, RAYNAUDSche Krank- cruris 452, 477. 

heit am 276. PREGLSChe Jodlosung beim va-
Peptonotherapie, praprandiale rikosen Symptomenkom-

und spezifische bei Urtica- plex und l'lcus cruris 468, 
ria 203. 484, 485. 

Perityphlitis und Nekrose 332. Protargol bei Ulcus cruris 488. 
Pernionen 654. Proteine beim Odem der Raut 
Perniosis 142. 45, 46. 
Perubalsam bei Ulcus cruris Proteinotherapie bei Urticaria 

488. 204. 
Perulenizet bei Ulcus cruris Protoplasmaaktivierung bei 

488. Urticaria 204. 
Petechien 513. Prurigo hiemalis und aestivalis 
Petroleum bei Ulcus cruris 488. 161. 
Petrosulfol bei Ulcus cruris Prurigo nodularis 152. 

488. Psoriasis bei Diabetes 322. 
Pflasterbehandlung bei Ulcus - und Nekrose 340. 

cruris 491. Psychoneurosen und Dermo-
Phagedanismus, tropischer graphismus, reflektorischer 

337. 22. 
Phagocytose 54, 55, 58. - undRyperamie,kongestive 
Phenacetin bei Erythema ex- 13. 

sudativum multiforme 617. Puerperalprozesse undNekrose 
- bei Erythema nodosum 331. 

655. Puerperalsepsis, Erythem, 
Philonin bei Ulcus cruris 490. polymorphes 608. 
Phlebektasie, einfache 390. - Exantheme, nodose 631. 
Phlebitis und Nekrose 331. Purpura s. a. Rautblutungen, 
Phlebolithenbildung 385, 396. I hamorrhagische Diathese 
Phlebosklerose 393. i und hamorrhagische Raut-
Phlegmasia alba dolens 422. I krankheiten 312, 512,529. 
Phlegmone bei Diabetes 322. - ahdominalis 538. 
- und Nekrose 340, 342. - anaphylaktoide 512, 531, 
Phosphathehandlung hei Ul- 570. 

cus cruris 476. - annularis teleangiectodes 
Pigment,hamatogenes 522. (MAJoccm) 555. 
Pikrinsaure bei Ulcus cruris - hei Asphyxie 563. 

485. - athromhopenische 512. 
Pilocarpin undkongestive Hy- - Blutungen, toxische 531. 

peramie 6, 7, 14. - mit Darmerscheinungen 
- hei RAYNAUDScher Krank- 538. 

heit 291. - Encephalitis haemorrha-
- bei Urticaria ~05. gica 562. 

Purpura erythematosa 534. 
- fulminans 539. 
- idiopathische oder essen-

tielle 531. 
- hei Leberatrophie, gelber 

563. 
- Menstrualexantheme, ha-

morrhagische 535. 
- nodularis 558. 
- orthostatica 534, 559. 
- - Diagnose 571. 
- papulosa Rebrae 558. 
- postvaccinale 564. 
- rheumatica 536. 
- nach Salvarsan 561, 562. 
- senilis 554. 
- simplex 533. 
- - Diagnose 570. 
- symptomatische 560. 
- - Prognose 571. 
- - hei Rontgenhestrahlun-

gen der hypertrophischen 
Milz 560. 

- - hei Vergiftungen 560. 
- thromhopenische 512,540. 
- - Diagnose 571. 
- urticans 534. 
- urticata 145. 
- Varicositas 559. 
- variolosa 563. 
- vasogene 512. 
Purpuraformen, hesondere 

559. 
Pyamide 613. 
Pyamie und Lidgangran 342. 
Pyoktanin hei Ulcus cruris 

485. 
Pyrogallussaure hei Ulcus cru­

ris 485. 

Quaddel 56, 63, 64, 146. 
- Dermographismus, odema­

Mser 65. 
- Entstehung durch Wir­

kung giftiger Stoffwechsel­
produkte 64. 

- Erzeugung, experimentelle 
66, 94, 96, 678. 

- durch Ristaminwirkung 
64, 65, 67, 68. 

- Histamin-, Warmeeinwir-
kung 113. 

- durch Hitzeeinwirkung 64. 
- Linie, hyperamische 65, 67. 
- durch Reizung, mechani-

sche 64, 65, 67. 
- Urticaria factitia 65. 
- Wirkung der Lichtderma-

tosis auf die GroBe 66. 
- - von Stauungsblut auf 

die GroBe 679. 
- - von Urticaria factitia­

Blut auf die GroBe 66. 
- hei Anasthesie 96. 
Quarzlampenhestrahlung, Ne­

krose hei 343. 



Sachverzeichnis. 

Quarzlicht bei Ulcus cruris RAYNAUDSche Krankheit, 
479. Differentialdiagnosegegen-

Quecksilber und Nekrose 346. iiber Bleivergiftung 290. 
- -Intoxikation und Nekrose - - gegeniiber Endarteriitis, 

333. syphilitischer 289. 
- -Prazipitat bei Ulcus cruris - - gegeniiber Erfrierung 

489. 290. 
- subcutan, und Nekrose - - gegeniiber Ergotinis-

348. mus 290. 
Quellungsdruck bei der Ent- - - gegeniiber Erythromel-

stehung des Odems 46, 89, algie 289. 
679. - - gegeniiber Hautgangran, 

QUINCKES Odem 142. I multipler neurotischer 289. 
: - - gegeniiber Hinken, in-
I termittierendem 289. 

Radium bei Ulcus cruris 479. 1_ - gegeniiber Intoxikatio-
Ratanhia bei Nekrose 350. : nen 290. 
Ratanhiasalbe bei Ulcus cru- '_ - gegeniiber LANDRY-

ris 489. scher Paralyse 289. 
Ratanhiavaseline und Nekrose - - gegeniiber Lepra 289. 

348. - - gegeniiber Selbstbe-
Raupen und Nekrose 348. schadigung, hysterischer 
RAYNAUDSche Krankheit 273. 290. 
- und Akromegalie 284. - - gegeniiber Syringomye-

Albuminurie 276. lie bes. MORvANschem Tv-
bei Alkoholismus 283. pus 289. . 
Am3mie locale 273. - disponierende und auslii-
bei Angina pectoris 282, sende Momente 282. 
284. - durch Druck, chronischen 

- und Aortentypus, seniler 283. 
283. - und Dystrophia muscularis 

- Aponeurose, Verktirzungen progressiva 284. 
277. - bei Eiterungen 282. 

- Arteria centralis retinae, - Endarteriitis 278. 
Synkope 276. - und Epidermolysis bullosa 

- Arteria radialis, Spasmen 284. 
276. - und Epilepsie 284. 

- und Arteriosklerose 283, - und Erkrankung, pluri-
286. glandulare 285. 

- Asphyxie 274. - und Erkrankungen, andere 
- bei Asthma 282. 283. 
- und Basedowsymptome - und Erytheme 284. 

284. - und Erythromelalgie 263, 
- Bindegewebsatrophie 278. 264, 269. 
- Bindegewebsvermehrung - Fettgewebe, Zunahme 

278. 278. 
- bei Bleiintoxikation 283. - Fingergelenke, Ankylose 
- bei Blitzschlag 283. 277. 
- Blutdruck 278. - GanglienzeIlen, Degenera-
- Blutkiirperchenquellung I tion 281. 
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RAYNAUDSche Krankheit, Ha­
moglobinurieanfalle .276. 

- Hamorrhagien und Odemc 
276. 

- Harnsaurevermehrung 278. 
- und Hautgangran, neu-

rotische 276. 
- und Hemiplegie 284. 
- bei Heufieber 282. 
- Hinken, intermittierendes 

276. 
- und Hydrocephalus 2M. 
- Hyperamie 280. 
- Hyperostosen 278. 
- und Hyperthyreoidismus 

284. 
- und Hypophysentumor 

286. 
- und HypophysenvergriiBe­

rung 284. 
- bei Hysterie 282. 
- bei Infektionskrankheiten 

282. 
- und depressives Irresein 

284. 
- lokale Ischamie 273. 
- Kalkkonkremente 277. 
- bei Kalteempfindlichen 

282. 
- und Katatonie 284. 
- am Kinn 276. 
- und Klappenfehler, orga-

nische 283. 
- Knochenveranderungen 

277. 
- Kochsalzretention 278. 
- Konstitution 282. 
- bei Koprostase 283. 
- Kriimpfe, tonische 276. 
- an den Labien 276. 
- an den Lidern 276. 
- an den Lippen 276. 
- Lokalisation 276. 
- Magenerosionen 276. 
- und Manie 284. 
- bei Menopause 283. 
- bei Menorrhagie 282. 
- und Migrane 284. 
- und MIKULICzsche Krank-

heit 285. 278. I' - Gangran, asymmetrische 
- Blutkiirperchenzerfall 278. 286. : - motorische Stiirungen 276. 
- bei Chlorotischen 282. I - Gangran, Entstehung - Muskelatrophien 278. 
- und Chorea 284. durch Infektion 286. - Nagelstiirungen 277. 
- Cyanose, regionare 274. - bei gastroenteralen - an der Nase 276. 
- und Dermographismus, re- Schmerzanfallen 282. - an den Nates 276. 

flektorischer 22. GefaBshock 280. - bei Neosalvarsan 283, 288. 
- bei Diabetes 283, 284. - GefaBveranderungen 278. -- bei Nephritis 283, 284. 
-- und Diabetes insipidus - GefaBwandverdiinnung - Nerven, Veranderungen an 

284. 278. den peripheren 278. 
- bei Diarrhiie 283. - Gewebsnekrose 280. - bei Nerviisen 282. 
- Differentialdiagnose 288. - und Gliose 284. - Nervus tibialis, Verdickung 
- - gegeniiber Arterioskle- - und HaIsrippen, iiber- I 279. 

rose 289. zahlige 287. 1- und Neuritis 284. 
- - gegeniiber Beri - Beri - und Hamoglobinurie, par- 1- bei neuropathischer Be-

290. oxysmale 284. I lastung 282. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 46 
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RAYNAUDSche Krankheit bei 
Nicotinismus 283. 

- Odembereitschaft 278. 
- an den Ohren 276. 
- bei OpiummiBbrauch 283. 
- und Pachymeningitis 284. 
- Panaritien 277. 
- und Paralyse 284. 
- Parasthesien 274. 
- Pathologie 278. 
- am Penis 276. 
- Pigmentverschiebungen 

278. 
- bei Pneumonie 282. 
- und Poliomyelitis 284. 
- und Pseudobulbarparalyse 

284. 
- und Psychosen 284. 
- und Radiculitis 284. 
- Reststickstoffvermehrung 

278. 
- und Riickenmarkstumoren 

284. 
- und SchilddriisenvergroBe­

rung 284. 
- Schwache irn Reflexbogen, 

reizbare 285. 
- bei Sekretionsstorungen 

276, 282. 
- bei Sepsis 282. 
- und Septumdefekt 283. 
- bei Shock 283. 
-- und Sklerodaktylie 284. 
- und Sklerodermie 276, 285. 
- und Sklerose, multiple 284. 
- Sprengpulver, Beschafti-

gung mit 283. 
- Stasen 279. 
- Storungen, lokale seusible 

276. 
- und Storungen, endokrine 

284,285. 
- - - auf syphilitischer 

Grundlage 285. 
- - motorische 276. 
- bei Strapazen 283. 
- und Strumen 285. 
- Symptomatologie 273. 
- und Symptome, urticarielle 

284. 
- Synkope 273. 
- und Syphilis 286, 287. 
- - gummose 287. 
- -- kongenitale 287. 
- - latente 287. 
- - maligne 287. 
- - Metalues 287. 
- - des Nervensystems, 

vegetativen 288. 
- - RAYNAUD-Symptome, 

rudimentare 287. 
- - Sekundarstadium 287. 
- - des Systems, endo-

krinen 288. 
- und Syringomyelie 284. 
- und Tabes 284. 

Sachverzeichnis. 

RAYNAUDSche Krankheit, 
Tachykardie 278. 

- Therapie 290. 
- - allgemeine 290. 
- - Amputation 292. 
- - Antineuralgica 29l. 
- - Blutwaschungen 29l. 
- - Calciumanreicherung 

29l. 
- - Diatregulierung 290. 
- - Elektrotherapie 290. 
-- - Graviditatsunterbre-

chung 29l. 
- - ReiBluit 290. 
- - Rerzmittel 291. 
- - R;vdrotherapie 290. 
- - LERICHE-Operation 

281, 29l. 
- - LERICHE-BRUNING-

Operation 22, 292. 
- - Lungengymnastik 290. 
- - Massage 290; 
- - Narkotica 29l. 
- - NOESSKEsche Incisio-

nen 29l. 
- - operative 291. 
- - Organpraparate 29l. 
- - Vermeidung der Injek-

tion im erkrankten Gebiet 
291. 

- thermische Punkte, Lasion 
278. 

- thermischeReize, paradoxe 
Reaktion 278. 

- Tonusherabsetzungen 279. 
- bei Traumen 283. 
- und Tropfherz .283. 
- bei Tuberkulose 282. 
- und Tumoren 284. 
- bei uratischer Diathese 

283, 284. 
- Ursachen der Reizung, 

toxische 28l. 
- Veranderungen an den 

Endverzweigungen der Ge­
faBe und Nerven 279. 

- Vererbung 282. 
- an den VVangen 276. 
RAYNAUDScher Symptomen­

komplex als Angioneurose 
142. 

- - und regionare Raut· 
anaIDle 1, 34, 40. 

Reaktion, rote lokale 9. 
- weiBe lokale 9. 
Recurrens und Nekrose 332. 
Reflexerythem, irritatives 10, 

92. 
REILs "toter Finger" 293. 
- und regionare Rautanamie 

40, 142. 
Reirnersalben hei Ulcus cruris 

488. 
Reizphanomen, lokales vaso­

motorisches 8. 
- mechanisches 8. 

Reiztherapie und Reizschw~l­
lentherapie 204. 

- bei Urticaria 204. 
Resorcin beirn varik6sen Sym­

ptomenkomplex und Ulcus 
cruris 473, 474, 484, 485, 
489. 

Rheumatismus und Nekrose 
33l. 

- nodosus 653. 
- und Varicen 407. 
Rheumatoide und idiopathi-

, sche Erytheme 588. 
I Ricinusstaude und NekroAc 

348. 
Riesenurticaria 145, 150. 
RINDFLEISCHSChe Operation 

456, 460, 481, 493. 
Rohparaffinole bei Ulcus cru­

ris 488. 
Rontgenbestrahlung bei Ele­

phantiasis 493. 
- bei Erythema exsudativum 

multiforme 617. 
- bei Erythema nodosum 

655. 
- bei Krankheiten, hamor-

rhagischen 573. 
- bei Nekrose 350. 
- bei Ulcus cruris 479. 
Rontgen- und Radiumstrah-

len, Nekrose durch 344. 
Rosacea erythemato.~a 37. 
Roseola 4. 
- infantilis 11. 
- typhosa 11. 
- vaccinica 11. 
RoBkastanienextrakt beirn 

varikosen Symptomen­
komplex 452. 

Roteln, nodose Exantheme 
629. 

- und RAYNAUDSche Krank­
heit 282. 

Rotz und Nekrose 338, 339. 
Rubor essentialis s. angioneu­

roticus 5. 
Riickenmarkserkrankungen 

und reflektorischer Dermo­
graphismus 21, 22. 

- und kongestive Ryperamie 
6. 

Salicylkollodium. beirn variko­
sen Symptomenkomplex 
474. 

Salicylsaure bei Erythema ex­
sudativum multiforme 616. 

- bei Erythema nodosum 
655. 

- bei Ulcus cruris 489. 
Salicylseifenpflaster beirn va­

rikosen Symptomenkom­
plex und Ulcus cruris 474, 
491. 



Salol bei Erythema exsuda· 
tivum multiforme 617. 

Salpetersaure und Nekrose 
308, 346. 

- bei Ulcus cruris 485. 
Salvarsan bei Erythema ex· 

sudativum multiforme 617. 
- bei Erythema nodosum 

655. 
- und Hyperamie, kongestive 

6, 7, 14. 
_. bei Nekrose 350, 451. 
- bei Ulcus cruris 486, 489. 
- .Injektion, perivenose, und 

Nekrose 333. 
Ralzsaure und Nekrose 346. 
- bei Ulcus cruris 485. 
Sarkoid, BOECKsches 653. 
-- subcutanes, DARIER· 

Roussy 653. 
Sauerstoffinhalationen bei 

Nekrose 351. 
Saureproduktion in den Ge. 

weben als Ursache des 
Hautodems 45. 

Scarlatina urticata 145. 
Scharlach, nodose Exantheme 

629. 
- und Nekrose 331, 338, 342. 
- und RAYNAUDSche Krank· 

heit 282. 
- und Varicen 407. 
Scharlachrot bei Nekrose 350. 
- bei Ulcus cruris 486, 489. 
Schierlingaufgiisse bei Ulcus 

cruris 476. 
Schilddriisenextrakte bei Ur· 

ticaria 205. 
Sehmerzen bei entziindlicher 

Hyperamie 4. 
Schreibehaut, odematose s. 

Urticaria factitia 160, 189. 
SchutzengrabenfuB> 334. 
Schwammkompression bei UI· 

cus cruris 475. 
Sch wangerschaftserytheme 

607. 
SCHWARTzsche Operation 460. 
Schwarzwurzelextrakt bei Ne· 

krose 335. 
Schwefelblumen bei Ulcus cru· 

ris 487. 
Schwefelsaure und Nekrose 

308, 346. 
Schwefelseifen beim varikosen 

Symptomenkomplex 474. 
Schweinefett, ranziges bei Ul· 

cus cruris 488. 
SchweiBsekretion und Ery. 

thromelalgie 262. 
- und kongestive Hyper. 

amie 6, 14. 
Schwellung, trtibe 51. 
Secacornin und regionare 

Hautanamie 41. 
Seetiere und Nekrose 348. 

Sachverzeichnis. 

Sekretorische Storungen bei 
RAYNAUDScher Krankheit 
276. 

Selbstbeschadigung und mul· 
tiple neurotische Haut· 
gangran 308. 

Senf., Nelken· und Crotonol 
und Nekrose 348. 

Sensibilisierung und Desensi· 
billsierung 188. 

Sepsis, Erythem, polymorphes 
608, 612, 613. 

- und Nekrose 331, 338, 342. 
- und RAYNAUDSche Krank· 

heit 282. 
Septumdefekte und Cyanose 

28. 
Silbernitrat und Nekrose 347. 
- .Injektion und Nekrose 

348. 
Silberpraparate bei Nekrose 

350. 
Silicium bei Ulcus cruris 476. 
Simulation bei Entstehung 

von Hautveranderungen 
76. 

Sinapismen bei multipler neu· 
rotischer Hautgangran 313. 

Sklerodermatische Verande· 
rungen bei RAYNAUDScher 
Krankheit 276. 

Sklerose, degenerativ 327. 
Skorbut 512, 523. 
- Diagnose 569. 
- Prognose 571. 
Skorpionstich und Nekrose 

349. 
Soda und Nekrose 347. 
Sokial bei Ulcus cruris 487. 
Sonnenbestrahlung, Nekrose 

durch 343. 
- bei Ulcus cruris 478. 
Sonnenblumensamen und Ne· 

krose 348. 
Spatreflex, vasomotorischer 

79, 82. 
Spatroseolen, annulare und 

Erythema chron. migrans 
L.659. 

Speicheldriisenschwellungen 
bei Urticaria 151. 

Sporotrichosen 563. 
Springwurz und Nekrose 348. 
Stagnation des Blutes 32. 
Staphylokokkeninfektion, po· 

lymorphes Erythem 608. 
Staphyl0. und Streptokokken. 

erkrankungen, nodose Ex· 
antheme 631. 

Starkstromnekrose 344. 
Stauungshyperamie 1, 25. 
- Akrocyanose 32. 
- allgemeine 26. 
- - Entstehung 30, 42, 43. 
- Cutis marmorata 32. 
- Cyanose s. diese 27. 
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Stauungshyperamie, Entste· 
hung 26. 

- experimentelle 3l. 
- lokale 26. 
- - Entstehung 30, 43. 
- RAYNAUDScher Sympto. 

menkomplex 34. 
StauungsOdem, Definition 1. 
- der Herzkranken 48. 
-- - Druck des Blutes, kol. 

loidosmotischer 48. 
- - FiltrationsOdem 48. 
Stechapfel und Nekrose 348. 
Steinkohlenteer bei Ulcus cru· 

ris 488. 
Stoffwechselprodukte der Ge· 

webstatigkeit und kon· 
gestive Hyperamie 18, 23, 
42. 

Stomatitis scorbutica 525. 
- ulcerose 337. 
Stovain bei Erythromelalgie 

270. 
Streptokokken und Varicell 

407. 
Streptokokkeninfektion, poly. 

morphes Erythem 608. 
Strommarke 344. 
Stromung, Balancierbettlage. 

rung 373. 
- Druck 372. 
- Fortleitullg von den be· 

nachbarten Arterien, 
direkte 376. 

- Geschwindigkeit 372. 
- Modellversuch 372. 
- Physiologie der 371. 
- Respiration, EinfluB auf 

den Venendruck 376. 
- Saugherzen fill das venose 

Blut 375. 
- TreibkrafthOhe 372. 
Strophulus 152. 
Strumpfbandschnitt bei Ulcus 

cruris 481. 
Strtimpfe, elastische bei Ulcus 

cruris 492. 
Styrax bei Ulcus cruris 48!J. 
Sublimat und Nekrose 347. 
- bei Ulcus cruris 484, 489. 
Sublimatinjektionen, intra· 

venose und Nekrose 349. 
SUblimatinjektionen beim va· 

rikosen Symptomenkom. 
plex 463. 

- Kontraindikationen 465. 
- - Caput Medusae 465. 
- - Diabetes 465. 
- - Enteritis 465. 
- - Erythrodermie 465. 
- - Leberleiden 465. 
- - Nephritis 465. 
SublimatumscWage bei mul· 

tipler neurotischer Haut· 
gangran 313. 

Suffusionen 513. 

46* 
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Suggestionsversuche als Sttitze Symptomenkomplex, varik6- Symptomenkomplex varik6-
der neurotischen Entztin- ser, Hautkomplikationen, ser, Therapie, Prognose 
dungslehre 75. Therapie, Teerpraparate der Operation 458, 459. 

Sulfanthren beim varik6sen 474. - - Regeneration resezier-
Symptomenkomplex 474. - -- - Umsehlage 473. ter Venenabschnitte 561. 

Sulfobadinbader bei Ulcus - - - Tumenol 474. ! - - RINDFLEIscHSche Ope-
cruris 477. - - durch Venenfistel 428. I ration 456, 460. 

Sulfoliquid und Sulfofix bei -- und Hospitalbrand 439. - - Schnallgurten 447. 
Nekrose 350_ - Lichen ruber planus bei - - SCHWARTzsehe Opera-

Swellings, sudden and tran- 429. tion 460. 
sient 145. - Lichen simpl. ehron. Vidal - - Strtimpfe 447. 

Symbiose fusospirillare und 429.. - - SUblimatinjektionen s. 
Genitalgangran 341. - Streptokokkeninfektionen, diese 463. 

Sympathektomie und konge- ehronische 440. - - - Kontraindikationen 
stive Hyperamie 24, 25. - und Tetanus 439. der 465. 

- periarteriellenachLERICHE - Therapie 444. -- - - Sublimatintoxika-
291, 351. - - I!:llgemeine 444. tion 465. 

- - bei Erythromelalgie - - Atzpasten 462. - - TAwELsehes Verfahren 
270, 271. - --- BABCocKsche Ext.ra.k- 463, 469. 

- - bei Nekrose 317, 335, tionsmethode 455. -- - 'J'RENDELENBURGSehc 
354. __ Beinkorsett 447. Operation 454, 459. 

- - und Neuromexcision - - Bruchbandpelotte 451. - - Ver6dungsverfahren 
bei neurotischer Gangran ___ chirurgische 452. 462. 
317, 321. _ - Dauerkompressions- __ VerodungsmaBnahmen, 

- - bei RAYNAuDseher verfahren 445. konservative 451. 
Krankheit 291. h h - - DELBETSC e sap eno- - - Verodung, kaltkausti-

Sympathicuslahmung, einsei- femorale Anastomose 457. sche 462. 
tige und kongestive Ge- __ Discission del' Venen, __ Zinkleimverband 448. 
sichtshyperamie 5, 6, 12, subcutane 453. __ Ulcera ekzematosa 428. 
14. - - Elastoplastbinden 447. _ Ulcus cruris s. dieses. 

Symptomenkomplex, angio- __ Elektropunktur 462. _ Venenfistel 428. 
neurotischer nach Salvar- E t' tion der V sa S hilid d 33 saninjektionen 14. - - xs lIpa . - yp . e no 6se 6", 646, 

Symptomenkomplex, variko- phena nach MADELUNG 652, 653. 
ser 366. 455. - erweichende 633. 

_ und Akroeyanose 430. - - Flanellbinden 446. - nichterweichende 633. 
- - Gummibinden 446. E th d h' _ Chloasma haemorrhagicum - ry ema no osum syp 1-

429. - - Heftpflasterstrumpf- liticum 633. 
_ Dermatosklerose bei 430. band 451. Gummen 633. 
_ Differentialdiagnosegegen- - - Heftpflasterverband - Phlebitiden, strangfOrmigc 

tiber Syphilis s. a. Syphi- _ 447 Herzmittel 452. 633. • 
lis 442, 443, 444. __ Klebrobl'nden 44~,. I' - SPbirochate6n33633. 

- und Diphtherie 440. - su acute . 
_ Ekzeme bei 428. - - Ko?hsalzI6sungen, hy-, Syphilis und Erythema exsu-
_ Elephantiasis 440. pertollsche 465. ! dativum multiforme 609, 
- Epitheliom 441. - ---: - Komplikationen i 613. 
- Erysipel, stabiles 440. : 466. . i - un~ Ne~o~e 339. 
- und Hautatrophie 430. 1- - - Nek,rosen .4~6. : - Penarterutls 442. 
__ idiopathische 430. 1- - - Penphlebitis 466. 1- un.d RAYNAuDsche Krank-
- Hautkomplikationen 424 .. - - Krampfadergamasehe hmt 286, 287. 
- - durch Bac. pyocyaneus I 447. - Venenentziindung, Rupia 

427 _ 1- - KUZMIOKSche Opera- syphilitica 442. 
- - Differentialdiagnose tion 459. - - Ecthyma syphiliticum 

438. ,- - Mastixverband 448. 442. . 
- - durch Infarkt 428. . - - NARATH' Knopfloch- . - - nodose Syphilide 442. 
- - Klinik und Histologie: methode ~55. . .. Syrupus Jaborandi bei Urti-

428. . - - OperatlOnsmdikatlOnen caria 205. 
- - Mechanismen bei der 458. 

Entstehung, trophoneuro- - - Organpraparate 452_ 
tische 426. - - PARoNA-TRENDELEN-

- - durch Staphylokokken BURGSche Operation 460. 
427. 1- - percutanes Verfahren 

- - durch Streptokokken! zur Ausschaltung der Ve-
427. I nen 453. 

- - Therapie 472. - - PONNDoRFsche Imp-
- - - Salben 473. I fungen 452. 

Tabak und Nekrosc 348. 
Talcum venetum bei Ulcus cru­

ris 485. 
Tannin bei Ulcus cruris 484, 

487. 
Targesin bei Ulcus cruris 489. 



TAWELsches Verfahren beim 
varikosen Symptomen­
komplex 463, 469. 

Teere bei Ulcus cruris 488. 
Teerpraparate bei RAYNAUD­

scher Krankheit 292. 
Teleangiektasie, hereditare 

hamorrhagische 559. 
Temperatur der hyperami-

schen Haut 3. 
Tension ortiee 183. 
Terpentin und Nekrose 348. 
- bei Nekrosetherapie 350. 
- bei Ulcus cruris 485, 489. 
Terpentininjektionen bei Ul­

cus cruris 476. 
Terpestrol bei Ulcus cruris 

486. 
Terpichininjektionen bei Ul­

cus cruris 476. 
Teslastrome bei Ulcus cruris 

479. 
Thierschung bei Nekrose 335, 

351. 
Thigenol beim varikosen Sym­

ptomenkomplex und Ulcus 
cruris 474, 488. 

Thiolum liquidum bei Ulcus 
cruris 488. 

Thrombangitis obliterans 269. 
Thrombasthenie, hereditare 

hamorrhagische 549. 
- Diagnose 570. 
Thrombopenie 540. 
- Blasenpurpura 554. 
- hereditare hamorrhagische 

549. 
- - Beteiligung des Zen­

tralnervensystems 550. 
Thrombopenie, Hamaturie, 

essentielle 553. 
- ovarielle 551. 
- symptomatische 546. 
Thrombophlebitis septica und 

Nekrose 331. 
Thyreoidin bei Erythromelal­

gie 270. 
- bei Nekrose 335. 
- bei RAYNAUDScher Krank-

heit 285, 291. 
Tibia corticalis, Abmei13elung 

bei Ulcus cruris 482. 
Tintenstiftnekrosen 348. 
Tomatenkraut und Nekrose 

348. 
Tonizitatsfehler der Haut 74. 
"Toter Finger" (REIL) und 

regionare Hautanamie 40, 
142. 

Toxikodermien, autotoxische 
654. 

- erythema-nodosumahn­
liche 628, 653. 

- - medikamentose Kno­
tenausschlage 628. 

Trachealstenose u. Cyanose 28. 

Sachverzeichnis. 7.25 

Tranensackphlegmone und I Uberempfindlichkeit 183. 
Lidgangran 342. - epidermoidale 184, 185. 

Transplantation bei Ulcus cru- - epitheliale 183. 
ris 481. Gewohnung 186. 

TRENDELENBURGSche Opera- - - undEinwirkuna hoherer 
tion 454, 459. Konzentrationen °187. 

TRENDELENBURGScher Ver- - ihre Lokalisation und Form 
such 396. der Hautentziindung 183. 

Trichloressigsaure bei Ulcus, - monovalente 160. 
cruris 485. ! - polyvalente 160. 

Trichophytide, nodose 633, i - Quantitat des einwirken-
646, 652. ; den Agens und Entziin-

Trichophytie und Erythema. dung 184. 
exsudativum multiforme : - Sensibilisierung und De-
610, 613. sensibilisierung 188. 

- und Nekrose 340. '- Vorbehandlung,spezifische 
Trigeminusneuralgie und Ge- lund hoherer Grad von 

sichtshyperamie 6. Unterempfindlichkeit 186, 
Trikotbinden bei Ulcus cruris, 187. 

492. ! - vasculare 183, 184. 
Trinitrin bei RAYNAUDScher; Ulcera ekzematosa 428. 

Krankheit 291. . - pseudotrophische 315. 
Triphenylmethan undNekrose Ulceration en. trophische 316. 

348. Ulcerol bei Ulcus cruris 490. 
Trockenbehandlung bei Ulcus Ulcus cruris 304. 

cruris 485. - Ankylosenbildung 436. 
Trophik, gestorte 314, 316. - bei Arteriosklerose 436. 
TROUSSEAusche Linie 41. - atonisches 434. 
TROUSSEAusches Phanomen - Aussehen 432. 

21. - bei Blutkrankheitcll 436. 
Trypaflavininjektionen und - bei Carcinomen 436. 

Nekrose 349. - Entstehungsarten 432. 
Trypanomiasis, Erythem,poly- - Eretismus 435. 

morphes 608. - Geschlechter, Beteiligung 
- Exantheme. nodose 630. 431. 
Trypsinferment bei Nekrose! - Heilbarkeit 483. 

351. ,- Ischia.lgien 482. 
Tuberkulide, nodose 634, 652. I - bei Kachexie 436. 
Tuberkulinreaktion, lokale als - Klinik und Histologie 430. 

reflektorische Entziindung i - KnochenbrltckenbilClung 
82. I 439. 

Tuberkulose und Erythema, - Knochenverandenmgen 
exsudativum multiforme 439. 
609. I - Beteiligung der verschie-

- und Erythema nodosum! denen Lebensalter 431. 
617, 634, 647, 654. ,- Lokalisation 431,432. 

- der Kinder und hyper- I - Prognose 436. 
amischer Dermographis- i - bei Schrumpfniere 436. 
mus 21. ! - Symptome, objektive 436. 

- und Nekrose 331, 338, 340, - - subjektive 436. 
341. ,- Therapie 474. 

- und RAYNAUDSche Krank- '_ - Absetzung des Beines 
heit 282. ! im Gesunden 483. 

- und Varicen 407. : __ AbtraQ'Ung del' calliisen 
Typhus abdominalis, Erythem, Rander 480. ~ 

polymorphes 608, 613. - - Allgemeinbehancllung 
- Exantheme, nodose 630. 434, 475. 
- und Nekrose 338, 340, 341, - - Aufstreuen von Epi-

342. dermiszellen 482. 
- und Typhus exanthemati- - - Begasung 491. 

cus und RAYNAUDSche - - chinrrgische 480. 
Krankheit 282. I _ - Dehnung des Nervus 

- und Varicen 407. I saphenus 482. 
Typhusrekonvaleszenz und - - DiM, salzfreie 476. 

Nekrose 331. ,- - Eigenvaccine 477. 
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Ulcus cruris, Therapie, Elek-
trotherapie 478, 479. 

- -- Entspannungsnaht480: 
- - Enzyme 490. 
- - Eucaininjektionen 483. 
- - Fermente 490. 
- - Fibrolysin 477. 
- - Firnisbehandlung 491. 
- - Hautiibertragung nach 

TmERscR 481. 
- - HeiBluft 478. 
- - Hydrotherapie477, 478. 
- - Impfbehandlung nach 

PONNDORF 477. 
- - Injektion von Epithel-

brei 482. 
- - Insulin 474. 
- - interne 476. 
- - Kohlensaureschnee480. 
- - Kompressionsbehand-

lung 475. 
- - LERICRE-Operation 

483. 
- - Lichttherapie 479. 
- - Lockerung und Mobili-

sierung 480. 
- - Massage 477. 
- - MaBnahmen, ortlich 

schmerzstillende 490. 
- - Milchinjektionen 476. 
- - Mittelsalze 476. 
- - Nachbehandlung 492. 
- - Olobinthininjektionen 

476. 
- - Opsoninproduktion, 

Steigerung der 477. 
- - Organextrakte 490. 
- - Parathyreoideaprapa-

rate 476. 
- - Pflasterbehandlung 

491. 
- - Phosphatbehandlung 

476. 
- - PIROGOFF 483. 
- - Radium 479. 
- - Schierlingaufgiisse 476. 
- - Silicium 476. 
- - Stoffe, olige salben-

oder pastenformige 487. 
- - Strumpfbandschnitt 

481. 
- - Teere 488. 
- - Terpentininjektionen 

476. 
- - Terpichininjektionen 

476. 
- - Trockenbehandlung 

485. 
- - Uberpflanzung gestiel-

ter Lappen 481. 
- - Umschlage 484. 
- - Umspritzen 480. 
- - Vereisung 480. 
- - Zirkelschnitt 481. 

Sachverzeichnis. 

Ulcus molle, nodose Exan­
theme 630. 

Ulcus, neurotisches s. a. 
Gangran, neurotische 304, 
313. 

Ulcus neuroticum mucosae 
oris 312. 

Ulcus vulvae chronicum und 
acutum 341. 

Ulcusexcision bei neurotischer 
Gangran 321. 

Undulationsversuch 398. 
Ungt. cinereum bei Ulcus cru­

ris 489. 
- colI. CREDEl bei Ulcus cru­

ris 488. 
Unterbindung der Hauptarte­

rienstamme bei Elephan­
tiasis 493. 

- der Hauptvenenstamme 
bei Elephantiasis 483. 

Urethralschwellung bei Urti­
caria 151. 

Urotropin bei Erythema no­
dosum 655. 

Urticaire gangreneuse BEs-
NIER-RENAuT 312. 

Urticaria 145. 
- acuta 152. 
- akzidentelle 146. 
- alba 72, 146. 
- Albuminurie 15I. 
- Anaphylaxie 152, 159, 

185. 

Urticaria, EiweiBgehalt des 
Quaddelexsudates, ABB]';]­

sches Refraktometer 157. 
- - ZEIsssches Refrakto­

meter 156. 
- als Entziindung, einfache 

95, 96. 
- Eosinophilie im Exsudat 

157. 
- bei Epilepsie 170. 
- erythematose 656. 
- Erzeugung, experimentelle 

94, 95. 
- durch Essen, schnelles 

163. 
Urticaria factitia (Dermogra­

phismus oedematosus, ele­
vatus, elevierte oder ode­
matose Schreibehaut) 65, 
68, 84, 96, 142, 145, 160, 
189. 

- Dermographismus 19l. 
- Druckverhaltnisse im Ge-

webe 192. 
- Entwicklung 189. 
- Experimentelles 193. 
- auf Haut, normaler 192. 
- Identitat beider Urticaria-

formen 193. 
- Jucken 190. 
- - Entstehung 182. 

1

- Latenzzeit 191, 194, 195, 
197. 

- annularis 147. 
- Anschwellungen, 

I - Quaddel, chemisch auslOs-
odema- bare 193. 

tose 147. 
- nach Anstrengung, korper-

licher 166. 
- AscHNERScher Reflex 171. 
- und Asthma 158. 
- Atiologie 157. 
- Ausforschung der Ursa-

chen 198. 
- Beschwerden, subjektive 

149. 
- BESNIER-RENAuT 312. 
- durch Chemikalien 158, 

159, 16I. 
- und Shock, traumatischer 

80. 
- chronica s. recidivans 152. 
- chronische, mit Pigment-

bildung 229. 
- drcinata 147. 
- Dauer 147, 149. 
- bei Diabetes 322. 
- Diagnose 197. 
- Differentialdiagnose 197. 
- Durchlassigkeit der GefaB-

wand 157. 
- bei Echinokokkus 80, 81, 

164. 
- EiweiBgehalt des Quaddel­

exsudates 156. 

-- - durch Einwirkung von 
innen her 193. 

- - mechanisch auslOsbare 
192, 193, 194, 197. 

- - - Ahnlichkeit mit der 
Histaminquaddel 194. 

- - - Unterscheidung von 
der pathologischen Urti­
caria 192. 

- - physikalisch ausgelOste 
193. 
Quaddelbildung durch 
Quaddelfliissigkeit, fremde 
195. 

- - Substanzen, chemische, 
im Gewebe frei werdende 
als Ursache 194, 195, 196, 
197. 

- - Wirkung des Elutes auf 
diese 66, 188. 

- Quaddelfliissigkeit, refrak­
tometrischer Index 196. 

- Spannung des Gewebes in 
Hg 19I. 

- Symptome, subjektive 
190. 

- Temperatur der Hautstelle 
190. 



Urticaria factita, Temperatur­
einfluB 196. 

-- Uberempfindlichkeit der 
Haut gegenuber mechani­
schen Insulten 193. 

-- bei Urticaria pigmentosa 
221, 231, 239. 

-- Warmeeinwirkung 113. 
Urticaria, Farbe 149. 
-- Fieber 151. 
-- figurata 147. 
-- durch den galvanischen 

Strom 158. 
-- gangraenosa 152. 
-- bei Gicht 164. 
-- gigans 150, 173. 
-- GlottisOdem 174. 
-- gyrata 147. 
-- haemorrhagica 146. 
-- Halsganglion, nachHeraus-

reiBen des 311. 
- Hamoglobinurie 151. 
-- bei Hamorrhagien und Ge-

websquetschungen 166. 
-- auf Haut, normaler, d. h. 

nicht uberempfindlicher 
157. 

-- -- uberempfindlicher 159. 
-- mit Hautblutungen 149. 
-- Hauttemperatur 149. . 
-- Hemmung des arteriellen 

Zuflusses in ihrer Wirkung 
auf die Quaddelbildung 
178, 678. 

-- Hereditat 172. 
-- Hof, hyperamischer um die 

Quaddel s. Entzundungs­
hof 182. 

-- Hyperpiloreaktion 171. 
-- bei Hysterie 78, 85, 170. 
-- ldiosynkrasie 159, 185. 
-- bei Infektionskrankheiten 

165. 
-- durch Insektenbisse 158. 
-- JENNYScher Reflex 171. 
-- Knochen und Gelenke, Be-

fallensein 151. 
-- Koinzidenz mit pathologi­

schen Zustanden des Ner­
vensystems 80, 83, 84, 85. 

-- Kolloidoklasie 185. 
-- Kombination mit Haut-

krankheiten 166. 
-- Krise, hamoklasische 185. 
-- bei Leberechinokokkus 80, 

81, 164, 167. 
-- bei Leberleiden 164. 
-- bei Leukamie und Pseudo-

leukamie 166. 
-- Leukocytenaustritt 153, 

156. 
-- Lokalisation 147, 149. 
-- LungenOdem 151. 
-- bei Lymphosarkom 166. 
-- bei Magen- und Darmleiden 

164. 

Sachverzeichnis. 

Urticaria, mechanisch ausge­
lOste 157, 160. 

-- durch Medikamente 162. 
-- MENIEREScher Sympto-

menkomplex 151. 
-- menstruationalis 81, 165, 

167. 
-- durch Milben 158. 
-- Mund, Rachen und Kehl-

kopf 150. 
-- bei Muskelrheumatismus 

165. 
-- des Muskels 149, 151. 
-- bei Mycosis fungoides 166. 
-- naeviformis 234, 252. 
-- necroticans dysmenor-

rhoica 311. 
-- bei Nervenkrankheiten 

169. 
-- und Nervensystem 80,83, 

84, 85. 
-- -- vegetatives 171, 172. 
-- durch nervose Einflusse 

167. 
-- durch Nesseln 158. 
-- Neuritis optica 151. 
-- bei Nierenkrankheiten 164. 
-- Organe, innere bei 151. 
-- papulosa 146, 152. 
-- -- necroticans recidiva 

312. 
-- Pathogenese 173. 
-- -- der Quaddel 182, 678. 
-- pathologische Anatomie 

153. 
-- perstans GOODHART 216. 
-- -- haemorrhagica PICK 

216. 
-- -- papulosa und verrucosa 

152. 
-- cum pigmentatione 147. 
Urticaria pigmentosa 216. 
-- adultorum 238, 239, 247. 
-- angeborene Anlage 252, 

253. 
-- Antecedentien, nervose 

255. 
-- Atiologie 249. 
-- Auftreten, familiares 252. 
-- Blutbefund 255. 
-- Chromelasma urticans 255. 
-- Dauer 221. 
-- Diagnose 255. 
-- erythemato-urticarielle 

Ausbruche 220, 221, 249. 
-- -- durch gesteigerte Zell­

tatigkeit und Ausschei­
dung einer toxischen Sub­
stanz 250. 

-- Exsudation 220. 
-- Farbe 216. 
-- Herde, Form 217. 
-- -- GroBe 217. 
-- -- Konsistenz 217. 
-- Histologie 242. 
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Urticaria pigmentosa, Hyper­
amisierung und Anschwel­
lung, zeitweilige 220, 249. 

-- infantile 239, 247. 
-- nach Infektionskrankhei· 

ten 255. 
-- nach Insektenbissen 255. 
-- nach Lebererkrankungen 

255. 
-- Lokalisation 217. 
-- Lymphdrusenschwellung 

221. 
-- Mastzellen als Charakteri­

sticum 222 ff. 
-- mit Mastzellen, dissemi­

nierten 231. 
-- mit Mastzellentumor 231, 

239. 
-- und Naevi tardi, multiple 

252, 253, 254. 
-- Naevus, pigmentierter zell-

haltiger 255. 
-- Pathogenese 249. 
-- Pathologie 222. 
-- Pigmententstehung 251. 
-- Prognose 22l. 
-- psychische Einfltisse 220. 
-- Reaktion auf mechanische 

Reize 219, 220. 
-- Symptome 216. 
-- Therapie 256. 
-- Typen 218. 
-- Unterscheidung von Pig-

mentmalern 254. 
-- -- von chronischer Urti­

caria mit Pigmentbildung 
229. 

-- und Urticaria factitia 221, 
231, 239. 

-- -- localisata 239, 253. 
-- Verlauf 220. 
-- Wesen des pathologischen 

Vorganges 252. 
-- und Xanthelasma 252. 
-- xanthelasmoidea oder nae-

viformis 234, 252. 
-- Zahl der Herde 217. 
-- Zusammenhang der urtica-

riellen Schwellung mit der 
Mastzellenbildung 228. 

Urticaria porcellanea 146. 
-- durch Produkte des Purin-

stoffwechsels 165. 
Urticaria, Prognose 200. 
-- psychische 83, 84. 
-- Quaddel, Bildung 146, 

147. 
-- -- Entstehung 174, 180, 

181, 182. 
-- -- .- durch Einwirkung 

auf die GefaBwand, un­
mittelbare 182. 

-- -- -- und HEIDENHAIN­
sche Sekretionstheorie 17. 
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Urticaria, Quaddel, Ent­
stehung, LumvIGsehe Fil­
trationstheorie 17. 

- - - nach Unterbrechung 
der sympathischen Inner­
vation 182. 

- - Parallele zwischen der­
selben und anaphylakti­
schem Shock 177. 

- - Steigerung und Ab­
schW'ii.chlmg 185ff. 

- - -verminderndeWirkung 
des Blutes durch das Hamo­
globin 188. 

- QUINcKEsches Odem s. 
akutes circumscriptes, s. 
angioneUTotischesOdem, s. 
Riesenurticaria (Urticaria 
gigans) 150, 174. 

- durch Raupenhaare 158. 
- reflektorische 80, 8I. 
- Riesenform 145, 150, 173. 
- rubra 72. 146. 
- bei Sauglingen und Klein-

kindern 162. 
- der Schleimhaute 150, 160. 
- dUTCh Seetiere 159. 
- bei Serumtherapie 162. 
- dUTCh Sexualorganerkran-

kungen 165. 
dUTCh Sonnenlicht 16I. 

~ Speicheldriisen, Befallen­
sein 15I. 

- durch Speisen und Ge­
tranke 162. 

- dUTCh Storungen, endo­
krine 165. 

- durch Substanzen. toxische 
im Blut kreisende 167. 

- Temperatureinwirkungen 
durch 84, 158, 160. 

- tension ortiee 183. 
- Therapie s. Urticariathera-

pie 200. 
- tuberosa 145. 
- Uberempfincllichkeit s. 

diese 160, 173, 183. 
- Uberempfindlichkeitsprii­

fung mittels Extrakten, 
fabrikmaBig hergestellten 
198. 

- - Sofortreaktion 199. 
- - Testdosis-Injektion und 

ihre Folgen 199. 
- Unterschied zwischen 

Odem del' Lederhaut und 
des Unterhautbindegewe­
bes 18I. 

. - Urethra, Befallensein del' 
15I. 

- bei Vaccine- und Protein­
korpertherapie 162. 

- Vasomotoren-Reizung 174. 
- Venen, Verhalten 175, 

176. 

Sachverzeichnis. 

Urticaria, dUTCh Verdauungs-
storungen 85. 

- Verlauf 152. 
- vesiculosa et bullosa 146. 
- . durch Warmeeinwirkung 

84, 158, 160. 
- xanthelasmoidea 234, 252. 
- Zahl del' Efflorescenzen 

149. 
Urticariatherapie 200. 
- Adrenalin 205. 
- Antipyrin 206. 
- Arsen 206. 
- Atropin odeI' Pilocarpin 

205. 
- Autohamotherapie (Injek­

tionen von Eigenblut) 202. 
Blutentnahme 204. 
Bromnatrium 206. 

- Calciuminjektionen mit 
Blutentnahmen 204. 

- Desensibilisierung 204. 
- Diatregelung 205. 
- Injektionen von Eigenblut-

serum 202. 
EiweiB in kleinen Dosen 
202. 
Ergothera pie 204. 
Hefepraparate 206. 

- Injektionen, intravenose 
20I. 

- innere 205. 
- Kalktherapie 20I. 
- Kolloidoklasotherapie 204. 
- Kolloidtherapie 204. 
- Organismuswaschung 204. 
- ortliche gegen das Jucken 

205. 
- Peptonotherapie, prapran-

diale 203. 
- - spezifische 203. 
- Proteinotherapie 204. 
- Protoplasmaaktivierung 

204. 
- Reizschwellentherapie 204. 
- Reiztherapie 204. 
- - unspezifische 204. 
- bei SaugJingen 20I. 
- Schilddriisenextrakte 205. 
- Sympus Jaborandi 205. 
Uveollicht bei Ulcus cruris 

479. 

Vaccination und Nekrose 33I. 
Vaccine und Erythem, poly-

morphes 608. 
- bei Nekrose 35I. 
Varicella gangraenosa 339. 
Varicellen, Exantheme, nodose 

630. 
- und Nekrose 332, 338, 

342. 
- und RAYNAUDSche Krank­

heit 282. 

Varicen s. auch Symptomen­
komplex, varikoser. 

- dUTCh Adrenalinschadi­
gung 408. 

- Adventitiaveranderungen 
389. 

- bei Altersveranderungen 
der GefaBe 408. 

- bei Anamien 407. 
- Angiom, seniles 416. 
- Angiome, venose 383. 
- Anlage 405. 
- bei Ascites 404. 
- Auftreten. familiares 405. 
- dUTCh Bakteriotoxine 407. 
- dUTCh Bandagen 405. 
- Bauchpresse, EinfluB 404. 
- bei Beckentumoren 404. 
- Berufe, Beteiligung del' 

verschiedenen 416. 
- bei Blutbildungsstorungen 

407. 
- bei Callusbildungen 404. 
- bei Chlorose 407, 408. 
- bei Carcinomen 404. 
- Definition 385. 
- durch Degeneration der 

GefaBwand, primare 409. 
- Disposition, individuelle 

406. 
- - ortliche 409. 
- Druck,hydrostatischcr 399. 
- Druckverhaltnisse 399. 
- bei Echinokokken 404 
- Ectasia anastomotica 382. 
- - cirsoides oder serpen-

tina 382. 
- - varicosa 382. 
- Ektasie, ampullare 383. 
- - cavernose 383. 
- - cinfache 383. 
- - varikose 383. 
- Elastica interna, Verande-

rungen 387. 
- Endothelveranderungen 

386. 
- durch Enteritiden, akute 

407. 
- und Entziindung 408. 
- bei Ernahrungszustanden, 

a bnormen 407. 
- essentielle 405. 
- bei Exsudaten 404. 
- FluktuationsstoB 398. 
- als GefaBneubildungen 

409. 
- und GefaBwandschwache, 

angeborene 406. 
- - erworbene 407 . 
- Geschlechter, Beteiligung 

416. 
- bei Giften, enterogenen 

407. 
- Graviditatsvaricen 402. 
- hamodynamische Verhalt-

nisse 400. 
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VaricenbeiHamorrhoiden406. Varicen bei StoffwechBel- Variola, Exantheme, nodose 
Hautblutungen 426, 429. erkrankungen 407. 630. 
und Hernien 406. -- bei Storungen des cndo- - und Nekrose 338, 342. 
Herz, EinfluB des 400. krinen Gleichgewichts 408. - und RAYNAUDSche Krank-
Histologie, pathologische - Stromung, arteriopulsato- heit 282. 
385. rische StromstoBe 376. Varixruptur 423. 
bei Hypomenorrhoe 40S. __ Stromungsverhaltnisse - Suizidversuche durch Vari-
Hypothermie 426. 396. ceneroffnung 423. 
durch Infektionskrankhei- _ durch Strumpfbander 405. - Therapie 472. 
ten 407. "symptomatische" 405. - - Pacquelin 472. 
bei Infiltraten, parametri- _ Symptomatologie 415. Vasa vasorum 371. 
tischen 404. Vasol bei Ulcus cruris 4SI). 
Intl'mavera"nderungen 3St). - Symptomenkomplex, V 'k d h . h asoneurotl er un yper-
Ionengleichgewichts- spastiseh-atolllsc er 401. amischer Dermographis-
Storungen 424. - Thrombose 394. mus 20. 
l'm Klimakterium 408. - infolge von Thrombosen V . h V I asoneurotlsc e eran agung 
kongenitale 409. 404'35. 
bei Koprostase 404. - Thrombosen btli 414, 425. Vasotonin bei RAYNAIJDSeher 
Krampfe 411l. --- Thyreoide~t und Neben- Krankheit 291. 
Lebensalter. Beteiligung nierenfunktion durch Sto-
del' versehiedenen 416. rung derselben 40S. 
des Ligamentum latum durch Traumen 401). 
4-16. TRENDELENBURGScherVer-
Lokalisation 416. such 396. 
bei Lues, hereditarer 516. durch Tuberkuline 407. 
bei Mastdarmstrikturen Undulationsversuch 398. 
404. bei Urethralstrikturen 404. 

-- Mechanismus del' Ent- - bei Venenklappen s. diese 
stehung 412. 410. 
Mediaveranderungen 387. - bei Vergiftungen 407. 

- und Menses 408. - Verwechslung mit ektopi-
-- durch Mieder und Korsett~ scher Gravirlitat 416. 

405. - durch Vorgange, degene-
-' am MO\ls veneris 416. rative 3!l4. 
- Muskelspiel, EinfluB 401. - Wadenkrampfe 426. 

bei Myomen 404. : -- Wandstruktur,Variationen 
in del' Nabelsehnur 416. 410. 

-- bei Narben 404. - und X-Beine 406. 
Neuralgien 419. Varicophlebitis 420. 
bei Obstipation 404. - bei Alkoholismus 421. 
Odem bei denselben 4-25. - bei Bronchitis 421. 
- latentes 424. - bei Diathese, rheumati-
bei Ovarialcysten 404. scher 421. 
Parasthesien 419. -- Embolie 471. 
Pathogenese 399. - Gangran, vasculare 422. 
Pathologie 382. - und Gelenksperre, anky-
Phlebektasie, einfache 390. losenartige 422. 

-- Phlebolithenbildung 385, - bei Influenza 421. 
396. -- und Lungenembolien 422. 

- Phlebosklerose 393, 409. 1- Phlegmasia alba dolens 
- Pigmentationen 426. 1 422. 

Vena saphena, Histologic 370. 
- magna 368. 
- parva 368. 
Venen, Histologie, normale 

36S. 
- Intimaverdickungen 370. 
- pracapillare 369. 
Venenfistel 42S. 
Venenklappen 371, 37\), 410. 
- Klappenschwund 411. 
- Physiologie 379. 
- Variationen del' Klappen-

anlage 411. 
- Venenzirkel, BRAuNsche 

381. 
- Veranderungen, entziind­

Uche des Klappengewebes 
411. 

Veratrum nigrum und Ne­
krose 348. 

Veroform bei Ulcus cruris 486. 
Vibices 513. 
Vioform bei Ulcus cruris 486. 
Viscositat des Elutes, erhohte 

106. 
Viscositatsgefalle und Leuko­

cytenaustritt bei der Ent­
ziindung 122. 

Vucin bei Nekrose 350. 

-- und PlattfiiBe 406. bei Pneumonie 421. Wallung, fliegende 4, 14. 
- Prarlisposition 409. beiSepsis,kryptogener421. Wallungshyperamie 1, 2. 
-- bei Prostatahypertrophie i bei Storungen, gastrischen Wandering oedema 145. 

404. 421. Wangen der Kutscher, rote 4. 
-- in der Pubertat 408. - Therapie 469. -- del' Landarbeiter, rote 4. 

Pulsationsthromben 415. - - interne 470. - der Matrosen, rote 4. 
Rassenmsposition 406. - - konservative 470. - RAYNAUDSche Krankheit 
Schlafstellung, EinfluB - - operativc 470. an den 276. 
404. - bei Typhus 421. Wasserbett bei Nekrose 335, 
Schmerzen 419. Varicophtin beim varikosen 350. 

- und SchweiBfiiBe 406. Symptomenkomplex 467. - bei Ulcus cruris 478. 
~- Sensibilitat, thermische Varicositas 559. Wasserstoffsuperoxyd bei Ul-

426. Variola haemorrhagica pustu- I cus cruris 484. 
- Stoffe sklerosierende che- losa 563. 'I Wegerichblatter und Nekrose 

misehe 409. - Erythem,polymorphes 60S. 348. 
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WENZELscher Zirkelschnitt bei 
Elephantiasis 493. 

- bei Ulcus molie 481. 
Wiener Atzpaste. bei Ulcus 

cruris 490. 
WIETINGsche Operation bei 

Nekrose 335. 
Wismut und Nekrose 346. 
- bei Nekrosetherapie 350. 
Wismutinjektionen, intramus-

kulare und Nekrose durch 
Hautembolien 332. 

Wolfsmilch und Nekrose 348. 
Wundol KNOLJ, bei Nekrose 

350. 

Sachverzeichnis. 

Zentralnervensystem, Betei­
ligung bei hereditarer ha­
morrhagischer Thrombo­
penie 550. 

- und Dermographismus, re­
flektorischer 21. 

- und Erythromelalgie 265. 
Zinkichthyol beim varikosen 

Symptomenkomplex 473. 
Zinkleim bei Erythema nodo-

sum 655. 
Zinkleimverband 448. 
Zinkolan bei Ulcus curis 490. 
Zinkoxyd bei Ulcus cruris 485, 

489. 
Zinkperhydrol bei Ulcus cruris 

486. 
Xanthelasmoidea 216, 252. I Zinkpflaster bei Ulcus cruris 
Xeroderma pigmentosum 344. 475, 491. 
Xeroform bei Ulcus cruris 485, Zinksulfat bei Ulcus cruris 

486, 489. . 484. 

Zahnfistel, polymorphes Ery 
them 608. 

Zirbeldriisensu bstanz bei RAY­
NAuDscher Krankheit 285. 

Zirkelschnitt bei Elephantia­
sis 493. 

Zahnschmerz und 
hyperamie 6. 

Gesichts- - bei Ulcus cruris 481. 
Zirkulationsstorungen 1, 2. 

Zirkulationsst6rungen durch 
Arterienspasmus 327. 

- Capillaren bei 2, 3. 
- und Cyanose 28. 
- durch GefaBwandverande-

rungen, Amyloidose 325. 
- - Arteriosklerose 325. 
- - Endarteriitis 325. 
- - Endophlebitis 325. 
- - GefaBwandverletzun-

gen 325. 
- - Mediainfiltration 325. 
- - Periarteriitis 325. 
- _. infolge Starkstroms325. 
- - Thrombose 325. 
- durch Sklerose, degene-

rative 327. 
_. durch Thrombenbildungen 

326. 
- unter dern EinfluB des Va­

somotorensystems 328. 
- durch Veranderungen, skle­

rodermatische 327. 
Zoster cerebralis 305. 
Zucker bei Nekrosentherapic 

350. 
- bei Ulcus cruris 486. 
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