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Ekzenle und Dermatitiden. 

Von 

eARL KREIlUCH-Prag. 

Mit 82 Abbildungen. 

I. Geschichtlicher Rückblick. 
Das Wort Ekzem, von beCepm:a aus beCew aufbrausen, erscheint zum 

erstenmal 543 n. Chr. bei AETIUS VON AMrDA. Inhalt bekommt das Wort erst 
um 1800 durch WILLAN. Langsam und stückweise baut sich der Begriff auf, 
ohne bis zum heutigen Tage vollendet zu sein. ROBERT WILLAN beschreibt das 
Ekzem in seiner VI. Ordnung" V esiculae" als Eruption kleiner, nicht kontagiöser, 
gehäuft stehender Bläschen und nimmt vier Arten an: das Eczema impetiginosum, 
Eczema rubrum, Eczema solare. Eczema mercuriale. Das Ekzem ist bei WILLAN 
klinisch noch nicht in seiner vollen Breite erfaßt, denn manche Formen erscheinen 
beschrieben unter Lichen acrius, als Psoriasis diffusa, als Psoriasis palmaris, 
als Impetigo /igurata, sparsa, scabida. Im Mittelpunkt der Gruppe steht das 
Bläschen und es wird bereits dessen Auftreten auch außerhalb des Bereiches 
der einwirkenden Schädlichkeiten erwähnt. Ausführlich erscheint das Eczema 
mercuriale geschildert. Da auch WILLANS Eczema rubrum vorwiegend ein 
Eczema mercuriale ist, und sein Eczema 80lare eine eigene Gruppe darstellt, so 
ist es richtig, daß WILLAN ein Ekzem beschreibt, das in der Folge als Eczema 
arte/iciale, als Dermatitis arte/icialis beschrieben und vielfach vom Ekzem 
gesondert wird. Die Bläschen sind für WILLAN nicht entzündlich, ein Beobach­
tungsfehler, der durch das anämisierende Ödem zu erklären ist. Die Vereiterung 
der Bläschen wird nicht als natürliche Fortentwicklung der serösen Bläschen 
gedeutet und führt zur Aufstellung der Impetigo, wodurch Ekzem/ormen in die 
Impetigogruppe, besonders als Impetigo figurata gelangen. 

BATEMAN und PLUMBE übernehmen WILLANS Anschauung, Nomenklatur 
und Einteilung. 

ALIBERT bedeutet einen geringen Fortschritt. Der Name Ekzem geht bei 
ihm verloren. Seine Dermatoses eczematosae sind keine Ekzeme, und in seinen 
Teigne und Dartre ist Ekzem schwer aufzufinden. Erst die Adjektiva lassen 
das Ekzem vermuten, so sein Teigne granulee, Teigne furfuracee, Teigne muqueuse, 
Dartre /urfuracee volante, Dartre squameuse humide usw. 

BIETT ist ein Schritt vorwärts, insofern bei ihm zum erstenmal das chronische 
Ekzem erscheint. In dem Bestreben, vereiterte Bläschen von primären Pusteln 
zu trennen, geht er über HEBRA hinaus, der hierin zu viel Unitarier war, so daß 
ihm die Impetigo entging. 

RAYER bringt großen Fortschritt in die Ekzemfrage. Schon dadurch, daß 
er das Ekzem nach seinen Lokalisationen vom Kopf bis zu den Füßen beschreibt. 
(Ekzem der behaarten Kopfhaut, des Gesichtes, des Ohres, der weiblichen Brust, 
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des Nabels, der Nates, der Vorhaut, des Scrotums, des Anus, der Vulva, der 
Extremitäten), liefert er den Beweis, daß er die unter den verschiedensten Namen 
beschriebenen Erkrankungen als Ekzem erkannt hat. Manche Lokalisation 
zeigt, daß er dabei vorwiegend chronische und nicht artefizielle Ekzeme gesehen 
hat. Dadurch wird RAYER gegenüber WILLAN Schöpfer des zweiten Ekzem­
anteiles, den wir in der Folge als Ekzem schlechtweg beschreiben. Schon bei 
RAYER äußert sich die Gefahr der Materie, denn neben dem chronischen 
Ekzem beschreibt er auch ein akutes, wozu er WILLANS Ekzem benützt, wie 
ja auch WILLAN nicht durchwegs nur Veränderungen des Eczema arteficiale 
beschrieben hat. Vereinigung, dann wieder Trennung, dann neue Vereinigung 
dieser beiden Anteile ist in der Folge die Geschichte des Ekzems. Wie groß 
der F'ortschritt durch RAYER bereits ist, geht aus seiner eigenen Beschreibung 
des Ekzems hervor: "Beim Manne beobachtet man es oft an den Innenteilen 
der Oberschenkel, dem Hodensacke, am Rande des Afters; bei Frauen ent­
wickelt es sich manchmal an den Brustwarzen, innerhalb der Vulva und am 
Rectum. " "Bei Kindern befällt es besonders das Gesicht und die behaarten 
Teile des Kopfes und 6lstreckt sich mitunter in die Mundhöhle, in die Nasen­
höhle, und in den äußeren Gehörgang hinein." Weiter: "Das Ekzem verläuft 
akut und chronisch" und endlich: "Die Kranklreitsformen, mit denen das 
Eczema simplex leicht verwechselt werden kann, sind die durch Insolation 
bedingten künstlichen H autausschlÜ{Je. " 

An dieser Stelle trennt sich RAYERs Anschauung vollkommen von der 
WILLANS ; für ihn gehört das Eczema solare Willan überhaupt nicht mehr zum 
Ekzem. Ebensowenig das Eczema mercuriale. Er sagt: "Mehrere Mercurial­
präparate bedingen einen vesiculösen Ausschlag, den man zum Ekzem gerechnet 
hat, mit dem er auch in betreff des äußeren Aussehens mehrfach übereinstimmt; 
durch Wesen und Verlauf hat er aber mehr Ähnlichkeit mit den künstlich 
erzeugten Entzündungen. Mehrere andere Substanzen: das Empl. picis Bur­
gund., Sparadrap, Diachylon, die Säfte mehrerer zur Familie der Euphorbiaceen 
gehörigen Pflanzen, das Oleum crotonis, Schwefelwaschungen, mit Wasser 
verdünnte Säuren erzeugen ebenfalls auf der Haut kleine Bläschen, welc~e in 
betreff ihrer Form, Verteilung, ihres Umfanges mehr oder minder große Uber­
einstimmung mit dem Ekzem darbieten; durch ihr Wesen sind aber alle diese 
künstlich bedingten vesiculösen Entzündungen vom Ekzem durchaus verschieden: 
sie verheilen alle leicht und rasch und stehen dadurch zu dem hartnäckigen, häufig 
wiederkehrenden Ekzem in merkwürdigem Kontrast." Statt eines Ekzems nach 
WILLAN waren jetzt nach RAYER zwei, wie nicht anders zu erwarten, mit wechsel­
seitiger Entlehnung gemeinsamer Züge. In dieser Form geht das Ekzem auf 
die nächste Zeit über; als eine verworrene Kombination aus WILLAN und RAYER 
landet es durch GREEN in Amerika. 

J. GREEN schließt sich in der Einteilung an RAYER an, indem er Eczema 
simplex, rubrum, impetiginosum als Stadien eines Leidens erkennt, welches 
auch chronisch werden kann; dagegen nimmt er das Eczema mercuriale ebenfalls 
zum Ekzem, fügt ein Schwefelekzem hinzu, hebt aber dabei hervor, daß diese 
traumatischen, durch Pflaster, Sonnenstrahlen usw. entstehenden Hautent­
zündungen sich von dem eigentlichen konstitutionellen Ekzem durch ihre 
vorübergehende Natur und rasche Heilbarkeit unterscheiden. 

ERAsMus WILSON kennt vier Arten des akuten Ekzems. Das chronische 
Ekzem kann aus allen vier Formen entstehen, wenn die Krankheit heftig ist oder 
unrichtig behandelt wird. Ekzem hat immer dieselbe typische Form, doch 
beschreibt er die lokalen Ekzeme als mehr minder selbständige Formen. WILSON 
versucht Unitarier zu sein, findet aber die Verbindung nicht. Mit ihm beginnt 
die lokale Therapie. 
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DEVERGIE bedeutet starke Weiterentwicklung des Ekzembegriffes. Er stellt 
vier Kardinalsymptome .des Ekzems aus: 1. Rötung, also Entzündung, 2. ve­
hementes Jucken, 3. Sekretion von rasch vertrocknender Flüssigkeit, 4. einen 
etat ponctueux, i. e. feine Lücken im Epithel, aus welchen Serum ausschwitzt. 
Die Lücken sind mit freiem Auge zu sehen, oder kommen nach Abreiben mit 
Alkali zur Sicht. Wenn auch in diesen "Kardinalsymptomen" das vesiculöse 
und schuppende Ekzem fehlt, so ist doch im Status punctosus ein wesentliches 
Symptom des Ekzems gesehen. 

Die deutsche Literatur hat sich zu dieser Zeit wenig mit Dermatologie, noch 
weniger mit dem Ekzem beschäftigt. J. ]'RANK und C. H. FUCHS bedeuten 
eher Rückschritte und ihre Ansichten finden bei den Zeitgenossen auch keine 
Anhänger. So herrscht in Deutschland zu dieser Zeit durch Übersetzung fran­
zösischer Autoren durch RIECKE, englischer Autoren durch FRIESE bald diese, 
bald jene Ansicht. Aus dieser Zeit hervorgehoben zu werden, verdient GUSTAV 
SIMON. 

GUSTAV SIMON bedeutet den Beginn der mikroskopischen Erforschung der 
Haut und besonders des Ekzems. Wenn auch das Gesamtwesen des Ekzems 
am wenigsten durch das Mikroskop erkannt werden kann, so führte doch das 
mikroskopische Sehen zur Unterscheidung des Ekzems von anderen Prozessen 
und stützte die klinische Beobachtung. 

FERDINAND VON HEBRA findet in seinem eigenen Vaterland vom Ekzem 
soviel wie nichts vor, in fremder Literatur das oben Angedeutete. Daraus 
schafft er ein Ekzem, das man füglich als sein Ekzem bezeichnen kann. Er 
vereinigt darin WILLAN und RAYER in dem Punkt, wo eine Vereinigung möglich 
ist, und es kann wohl nur als stilistische Leistung gewertet werden, wenn ihm 
daraus ein Verbrechen gemacht wird. Seit HEBRA gibt es nur ein Ekzem. 
Er stützt sich dabei auf seinen für die Morphologie so grundlegenden Orotonöl­
versuch. HEBRAs Originalwerk ist heute bereits schwer zugänglich, so sei sein 
Versuch in seinen eigenen Worten wiedergegeben: 

"Ein einfaches Experiment, welches jeder an sich selbst oder an zu seiner Disposition 
stehenden Menschen zu machen imstande ist, spricht überzeugend für die Identität der 
verschiedenen Ekzemformen. Man nehme mimlich ein beliebiges Mittel, welches arte­
/izielle Ekzeme zu erzeugen vermag, z. B. Crotonöl, und reibe dasselbe entweder verschie­
denen Individuen an den gleichen Hautstellen, z. B. an der inneren Fläche des Vorder­
arms in gleicher Ausdehnung ein; oder hat man nicht mehrere Individuen zu sßiner Dis­
position, so genügt wohl auch ein Mensch, nur muß man in diesem Falle verschiedene Haut­
stellen wählen: Streck- und Beugeseiten der Extremitäten, Flachhand oder Plattfuß, 
Gesicht, Brust, Rücken, Genitalien, um an diesen Stellen ein beliebiges, jedoch für alle 
Stellen gleiches Quantum Crotonöl, z. B. 5 Tropfen, mittels eines Pinsels nachhaltig ein­
zureiben. Schon einige Stunden nach geschehener Einreibung werden an einzelnen Haut­
stellen, z. B. am Gesichte, an den Beugen der Gelenke, an den Genitalien, Veränderungen 
auftreten, die aber nicht jedesmal das gleiche Krankheitsbild zeigen werden. So wird man 
an einigen Hautstellen wie am Scrotum und Penis eine starke ödematöse Schwellung und 
Rötung, manchmal auch eine unendlich große Anzahl kleiner Bläschen beobachten; im 
Gesichte wird meist die Schwellung bedeutender und die Bläschenbildung geringer bemerk­
bar sein, während an der Haut der Extremitäten rote Knötchen, hier und da selbst schon 
Bläschen vorkommen. Überläßt man die also gereizten Hautflächen sich selbst und unter­
läßt jede weitere Einreibung, so wird in der überWiegenden Mehrzahl der Fälle nach Ablauf 
einiger Tage das Krankheitsbild sich sohin geändert haben, daß die Anschwellung sowohl 
als die Bläschen- und Knötchenbildung geschwunden sein werden, und nur eine geringe 
Rötung und Abschuppung den Beweis liefern, daß hier eine entzündliche Erkrankung 
der Haut vorhanden gewesen sei. Wiederholt man dagegen am darauffolgenden Tage nach 
der ersten Einreibung das ganze Experiment, macht demnach an denselben Stellen neue 
Bepinselungen mit Crotonöl, so werden teils an den nach der ersten Bepinselung freigeblie­
benen Hautstellen neue Efflorescenzen zutage treten, teils werden die früher in geringer 
Entwicklung vorhanden gewesenen zu größeren und erhabeneren Gebilden umgewandelt 
werden, d. h. es werden sich aus den durch die erste Bepinselung gebildeten Knötchen 
nunmehr Bläschen entwickeln, und dies zwar aus leicht begreiflichem Grunde, weil sich die 
Menge der subepidermidal exsudierten Flüssigkeit vermehrt hat und so unter der äußersten 

1* 
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Epidermisschicht sichtbar wurde. Begnügt man sich mit einer zweiten solchen Einreibung, 
so wird auch hier noch in den meisten Fällen das Übel in wenigen Tagen zurückgebildet, 
und es wird wie das erste Mal Rötung und Desquamation der Haut den Schluß dieser arte· 
fiziellen Affektion andeuten. Wenn man dagegen ein drittes, viertes, fünftes Mal usf. 
die ursprünglich mit dem Crotonöl in Berührung gebrachten Stellen wieder und wieder 
bepinselt, so steigert sich die krankhafte Affektion der allgemeinen Decke sowohl an Inten­
sität als an Extension; es werden nämlich in einem solchen Falle nicht nur allein an den 
mit dem Mittel wirklich in Berührung gebrachten Hautstellen die Menge und Entwicklung 
des Efflorescenzen zunehmen, sondern auch die peripherisch gelegenen Hautstellen, welche 
gar nicht bepinselt wurden, werden in den Kreis der Erkrankung hineingezogen und man 
wird an diesen Stellen jene Anfangsefflorescenzen bemerken, welche an den mit dem 
Crotonöl bepinselten Hautstellen schon am ersten Tage erschienen waren. 

Ein bis zu dieser Höhe gesteigertes artefizielles Ekzem wird nur in den seltensten Fällen 
ohne weitere Metamorphose der künstlich gesetzten Efflorescenzen auf die früher beschrie­
bene Weise mit Abschuppung enden. In der Mehrzahl der Fälle wird die Menge der aus­
geschwitzten Flüssigkeit sich nicht mit der Bildung von Bläschen allein begnügen, sondern 
es werden die die Bliischendecken bildenden Epidermidalschichten von der großen Menge 
des exsudierten Fluidums durchrissen werden, wodurch dem Exsudate Gelegenheit geboten 
wird, nach außen zu sickern und nässende Stellen dem Blicke des Beobachters darzubieten. 
Während an einzelnen Stellen dieses Bild sich entrollt, wird der Inhalt anderer Bläschen 
die sie beengenden Hüllen nicht durchbrechen, sondern jene Metamorphose eingehen, 
welche sich durch Entwicklung des Eiters manifestiert. 

Durch diesen Vorgang wird das ursprüngliche Ekzembläschen zur Pustel. und dadurch 
einerseits schon das Krankheitsbild geändert, anderseits ist die Einwirkung des Eiters 
auf die umgebende Hautstelle nicht ohne Folgen in bezug auf die Veränderung der Krank­
heitssymptome, indem sowohl die Rötung und Schwellung der die Pustel umgebenden 
Hautstellen vermehrt wird, als auch die frühere - als noch die Bläschenbildung bestand 
- Juckempjindung in eine schmerzhafte umgewandelt wird. Die Verschiedenheit des 
Knotentums der Bläschen und Pusteln äußert sich aber auch noch durch ihre fernere Meta­
morphose. Denn während der Bläscheninhalt wohl zur Vertrocknung, aber nicht zur Bildung 
dicker, gelber bis brauner Borken geeignet erschien, wird der in den Pusteln enthaltene 
Eiter, selbst ohne direkten Kontakt mit der Atmosphäre, noch innerhalb seiner Epidermidal­
hüllen vertrocknen und jene festen Körper verschiedener Gestalt und Farbe entwickeln, 
welche unter dem Namen der Krusten bekannt sind. 

Nachdem das auf diese Weise artefiziell gebildete Ekzem seinen Verlauf bis zu der 
benannten Höhe durchgemacht hat, schreitet es auch über kurz oder lang wieder seiner 
regressiven Metamorphose entgegen. Hören nämlich die Nachschübe auf, bilden sich keine 
neuen Efflorescenzen mehr, so werden nach und nach sämtliche Bläschen und Pusteln ver­
trocknen, die dadurch gebildeten Borken durch neue nachrückende, gesunde Epidermis 
verdrängt und nach Abfallen der vertrockneten Ekzemprodukte wird sich eine rote, mehr 
weniger infiltrierte, mit Schüppchen (abgestorbene Epidermisreste) bedeckte Stelle dem Blicke 
des Beobachters ebenso darbieten, wie wir dies in den anderen Fällen geringeren Ekzems 
gesehen und wiederholt besprochen haben. 

Analysiert man diese hier gesehenen, durch die Einreibung von Crotonöl erzeugten 
und im Verlaufe des Ekzems sich darbietenden Krankheitsbilder, so wird es nicht schwer, 
diese sämtlichen Erscheinungen auf 5 Grundbilder zu reduzieren, und zwar teils auf jene 
Formen, die sich gleich nach den ersten Einreibungen von Crotonöl zeigen, i. e. auf die 
von Knötchen und Bläschen; dann auf jene, die durch die fortgesetzte Einwirkung derselben 
Schädlichkeit ins Leben gerufen werden, d. i. auf die Entwicklung roter, nässender Stellen; 
ferner auf jene, die sich durch Umwandlung der Knötchen und Bläschen zu Pusteln und 
Krusten entwickeln; und endlich zu jener Schlußform, welche nach Ablauf der eben genannten 
verschiedenen Ekzemefflorescenzen in Gestalt roter, schuppiger Stellen auftreten. Wollen 
wir diese Bilder nun speziell benennen, so wird wohl niemand darin etwas Unrichtiges finden, 
wenn wir unsere Behauptung sohin formulieren, daß das Ekzem unter fünf verschiedenen 
Bildern aufzutreten und zu verlaufen imstande sei, welche nach Maßgabe ihrer Intensität 
geordnet also lauten müssen: 

1. Eczema squamosum = Pityriasis rubra, 
2. Eczema papulosum, von den Autoren auch E. lichenoides, seu Lichen eczematodes 

genannt, 
3. Eczema vesiculosum = E. solare (WILLAN), 
4. Eczema rubrum seu madidans, 
5. Eczema impetiginosum, auch E. crustosum anderer Autoren. 
Ob sich nach Anwendung ein und dcsselben Hautreizes diese oder jene Ekzemform ent­

wickelt, hängt davon ab, in welcher Menge und Stärke der künstliche Hautreiz eingewirkt 
hat, z. B. werden Brechweinsteinsalbe, Terpentin, Canthariden, Crotonöl. Mezereum, 
Arnicatinktur usw. intensivere Erscheinungen hervorrufen als Schwefelpräparate, Kupfer-, 
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Eisen· oder Zinksalze, Kali- oder Natronseifen usw. Ebenso hängt dies von der Dauer 
der Einwirkung eines Reizmittels ab. So werden vorübergehende Hautreize leichter ver­
tragen und geringere Schädlichkeiten veranlassen als lange Zeit insbesonders ununterbrochen 
einwirkende. Ferner ist die Individualität zu berückRichtigen, welche zur Beobachtung 
der merkwürdigsten Verschiedenheiten in bezug auf die Vulnerabilität mancher Individuen 
Gelegenheit darbietet. Denn während es einzelne Hautorgane gibt, die sich wie wahre 
Daguerreotypplatten verhalten und von jedem leichten Lichtreize getroffen in Gestalt 
von ekzematösen Proruptionen reagieren, vertragen andere Häute eine derbere Reizung, 
ehe die geringste Reaktion an denselben sich geltend macht. Hierbei ist ferner der jeweilige 
Gesundheits- oder Krankheitszustand der Individuen zu beachten. Denn auch hier zeigt 
es sich, daß dieselben Individuen, die, solange sie sich wohl befanden, Hautreize unbean­
standet ertragen haben, durch dieselben Einwirkungen augenblicklich ekzematöse Prorup­
tionen erhalten, sobald sich Krankheitszustände bei denselben zeigen. Verschieden verhlaten 
sich endlich die einzelnen Stellen der Hautoberfläche gegen die früher zitierten artefiziellen 
Hautreize. So zeigt die Haut an den Genitalien, im Gesichte, an den Beugen der Gelenke 
eine geringere Widerstandsfähigkeit gegen angebrachte Hautreize und wird hier leichter 
von gleichen ekzemtaösen Proruptionen befallen als die Haut an den Streckseiten der 
Extremitäten, am Stamme und Rücken. Am meisten Widerstand leistet die follikelarme 
Haut der Flachhand und der Fußsohlen" (HEBRA-KAPOSI: Hautkrankheiten, S. 413--416). 

HEBRA beschreibt hier in seinem Grundversuch eine Dermatitis arteficialis, 
die aus kleinsten Elementen besteht, also DEVERGIE8 etat ponctueux besitzt, 
somit rein morphologisch den diffusen externen Erythemen als Dermatitis 
eczematosa gegenübergestellt werden kann. Sieht man das Ekzem rein morpho­
logisch, so kann man wie HEBRA seine Einheit sehen, aus diesem Grunde ist 
auch hier für die ganze Materie die Bezeichnung Ekzem gewählt. Sieht man 
das Ekzem aber ätiologisch, so erscheint eine Trennung im Begriff notwendig. 
Klinische Tatsachen reichen weder zu einer vollständigen Trennung noch zu 
einer vollen Vereinigung von artefiziellem und nicht artefiziellem Ekzem aus und 
werden niemals ausreichen. Daß eine Unterscheidung gemacht werden soll, 
scheint schon HEBRA vorgeahnt zu haben, denn er spricht an einigen Stellen 
von einem Ekzem, das er Eczema arteficiale nennt. Wir folgen HEBRA und lassen 
das neue und ungewohnte Wort "Dermatitis eczematosa" fallen und identi­
fizieren im folgenden vollinhaltlich, d. h. morphologisch und pathogenetisch 
seinen Inhalt mit dem Wort Eczema arteficiale, während wir als Dermatitis 
arteficialis jene äußeren Dermatitiden bezeichnen, welche morphologisch nicht 
jene Eigenschaften besitzen, die wir vom Begriff Ekzem verlangen. 

In HEBRAS Darstellung steht Eczema squamosum an erster Stelle. Dies 
widerspricht dem anatomischen und wohl auch klinischen Ablauf, indem hier 
speziell der Parakeratose ein hyperämischer oder entzündlicher Fleck voraus­
gegangen sein muß. 

HEBRA hat erkannt, daß seröse Bläschen des ·Ekzems durch Aufnahme 
von Leukocyten sich in Pusteln umwandeln können, daß also Ekzeme mit reich­
lichen Pusteln keine Erkrankungen sind, die mit anderen Namen wie Porrigo 
favosa, Porrigo larvalis, Impetigo scabida zu benennen sind. Daß HEBRA 
hierin zu weit ging und primäre Pusteln mit vereiterten Bläschen identifizierte, 
wurde bereits erwähnt. Das größte Verdienst HEBRAS besteht nach unserer 
Meinung darin, erkannt zu haben, daß Kratzen und Scheuern zu Ekzem führen 
kann. 

HEBRA sagt darüber: 
Mechanische Einwirkungen aller Art sehen wir Ekzeme erzeugen, und zwar sowohl 

bei gesunden als auch bei kranken Individuen, häufiger allerdings und leichter bei letzteren. 
Einige derselben sind wohl allerwärts bekannt und werden von niemandem in Zweifel 
gezogen. Andere werden jedoch oft nicht gehörig gewürdigt und es scheint uns demnach 
nicht überflüssig, auf dieselben hier aufmerksam zu machen. So sehen wir häufig Bruch­
bänder, Strumpfbänder, Gürtel, Schmuckgegenstände, als: Ohrgehänge,· Armbänder; 
Kleidungsstücke, als: Schnürleibchen, Unterhosenbänder, Hosenträger, Männer- und 
Frauenhüte, zu eng anliegende Kleidungsstücke jeder Art an den betreffenden Hautstellen 
alle Ekzemformen vom squamosum bis zum impetiginosum erzeugen. Weiters wird durch 
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durch den Druck bei Ausübung gewisser Gewerbe durch die Einwirkung von Werkzeugen, 
durch Tragen von Lasten usw. die Haut so gereizt, daß ein Ausbruch mannigfacher Ekzem­
erscheinungen darauf erfolgt. Aber auch das Sitzen und der bei dieser Gelegenheit auf die 
zwischen Sitzknorren und einer harten Unterlage (dem Sitze) gepreßte Haut ausgeübte 
Druck, sowie das Liegen von solchen Kranken, die durch lange Zeit das Bett zu hüten ge­
nötigt sind, genügt, um Ekzeme hervorzurufen, besonders dann, wenn die betreffenden 
Individuen noch anderweitig krank, speziell hautkrank sind. 

Ein bisher weniger berücksichtigtes, aber nichtsdestoweniger häufiges Moment zur 
Hervorrufung von Ekzemen gibt das Kratzen der Kranken ab. 

An Individuen, welche entweder infolge von äußeren Hautreizen (als Epizoen, Krätz­
milben, Kleiderläusen, Filzläusen, Kopfläusen, Wanzen, Mücken) oder infolge mannigfacher 
innerer Zustände von intensivem Hautjucken geplagt werden, kann man alle das Ekzem 
charakterisierenden Symptome vom Eczema papulosum bis zum Eczema impetiginosum 
beobachten. 

Nach Feststellung dieser Tatsache wird es um so leichter begreiflich sein, daß bei 
Gegenwart eines anfänglich nur auf eine kleine umschriebene Stelle beschränkten Ekzems 
infolge des durch dieses gesetzten Juckens und Kratzens eine Ausbreitung der ekzematösen 
Proruptionen über die anderen, früher nicht ergriffenen Hautstellen ermöglicht wird. So 
sieht man z. B. bei Ekzemen an den Unterschenkeln, deren ursprüngliche Quelle in Vari­
kositäten der Venen gefunden wird, nach und nach Ekzem an anderen Hautstellen hervor­
treten, bei welchen nicht die Varicosierung der Gefäße als veranlassende Ursache ange­
nommen werden kann, an welch letzteren Stellen jedoch aus der Form der ekzematösen 
Hautstellen (nämlich in langen Streifen) mit Sicherheit hervorgeht, daß die Proruptionen 
durch das Kratzen bedingt wurden. Diese Beobachtung haben sowohl Ärzte als Laien 
von jeher gemacht, sich jedoch die Genesis eines solchen Ekzems auf eine unrichtige Weise 
erklärt. Das Publikum behauptete nämlich, daß die Kranken durch das Kratzen die ekzema­
töse Flüssigkeit von den kranken auf die gesunden Stellen übertragen und auf diese Weise 
gleichsam durch Ansteckung eine Weiterverbreitung des Ekzems veranlassen. Daß dem 
jedoch nicht so sei, geht aus der Tatsache hervor, daß das aus den ekzematösen Stellen 
hervorquellende Fluidum eben keine Infektionsfähigkeit besitzt (HEBRA-KAPOSI: Haut­
krankheiten, S. 454-455). 

Weiter bemerken wir, daß sich nach wiederholtem Kratzen, und zwar an jenen Stellen, 
wo anfangs Rötung oder Quaddelbildung stattgehabt haben, später nach Schwinden der 
Hautröte meist papulöse Efflorescenzen zeigen, welche an den Ausführungsgängen der 
Haarbälge gelagert sind und gewöhnlich die Größe eines Hirse· oder Hanfkornes erreichen. 
Diese Knötchen verschwinden nicht mehr so schnell als die denselben vorausgegangenen 
Hautrötungen, sondern bleiben schon durch einige Zeit stabil und stellen jene Efflorescenzen 
dar, welche man der "papulösen" Scabies als Charakteristicum zugeschrieben hat (HEBRA­
KAPOSI, Hautkrankheiten, S. 530). 

Diese Feststellung, so einfach sie auf den ersten Blick erscheint, bedeutet 
eine große klinische Leistung und in ihr wurzelt außerdem das Wesen des Ekzems. 
Durch sie stellt HEBRA das Ekzem RAYERS auf eine ätiologische Basis. Durch 
die Nebeneinanderstellung mechanischer und chemischer Reize schafft HEBRA 
die Möglichkeit, RAYER und WILLAN zu vereinigen. Dies war um das Jahr 1860. 

KApos!. Wie HEBRA <las Ekzem erlaßte, geht daraus hervor, daß KApoSI 
aus Eigenem nicht viel hinzugeben konnte. KApOSI stellt anatomisch richtig 
den erythematösen Fleck an die erste und Eczema squamosum an die letzte Stelle. 
Nach ihm ist zu entnehmen: 

1. Daß die Krankheit mit punktförmiger oder diffuser Rötung und Schwellung 
der Haut - Eczema erythematosum - oder juckenden Knötchen - Eczema 
papulosum - beginnt, daß aber das Ekzem über diese niedrigen Stadien hinaus 
sich nicht weiter zu entwickeln braucht. 

2. Daß das Stadium der Bläschenbildung - Eczema vesiculosum - und des 
Nässens - Eczema rubrum, madidans - die Acme des Prozesses darstellt. 

3. Daß die Krustenbildung - Eczema impetiginosum et crustosum - und 
das Stadium der roten, schuppenden Fläche - Eczema squamosum - nur 
Rückbildungsformen des Ekzems sind, und endlich 

4. daß das akute Ekzem einen zyklischen Verlauf bekundet. Durch KApOSI 
kommt neu hinzu, daß das Springen des Ekzems auf dem Wege des Reflexes 
zustande kommt; hier ist pathogenetisch ausgedrückt, was HEBRA klinisch 
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damit andeutet, daß bei Gegenwart eines beschränkten Ekzems durch Jucken 
und Kratzen die Ausbreitung auf andere Körperstellen bewirkt wird. HEBRA 
deutet am Schluß seiner Ekzemklinik den Nervenweg an. KApoSI tritt energi­
scher dafür ein. KApOSI ist fast mehr Unitarier als HEBRA, nennt das Eczema 
arteficiale idiopathisch, die übrigen Ekzeme symptomatisch als Folge oder 
Reflex eines krankhaften Zustandes des Organismus. 

Durch die Wucht der Tatsachen und der Persönlichkeit HEBRAs, später 
von KAPOSI intensiv verfochten, erhält sich die geschaffene Einheit einige Zeit, 
bis es wieder zur Teilung kommt. Von jetzt an geht die Spaltung tiefer und 
greift gleichsam auf das Innere über. Für HEBRA ist Ekzem, was wie Ekzem 
aussieht, gleichgültig, ob es aus Sublimat, Sonne, Pediculi oder aus unbekannter 
Ursache entsteht. Für HEBRA sind in den gewählten Beispielen Sublimat, 
Sonne, Kratzen, Pediculi, Kratzen aus unbekannter Ursache gleichwertige 
äußere Schädlichkeiten! Stellt man sich auf einen anderen Standpunkt, so 
sind die Hautveränderungen, die als Ekzematisation und nicht als Ekzem zu 
bezeichnen wären, entweder der Effekt einer das Hautorgan treffenden Schäd­
lichkeit (KApOSlS idiopathisches Ekzem) und sie verschwinden, wenn das krank­
machende Agens wegfällt oder die Ekzematisation dauert fort, nachdem die 
äußere Schädlichkeit fortgefallen: es bilden sich bei disponierten Individuen 
neue Hautveränderungen, sie breiten sich aus; am Ursprungsort, aber auch an 
anderen Stellen kommt es ohne weiteren äußeren Grund zu Besserungen oder 
Verschlechterungen, zur bleibenden chronischen Veränderung. In allen solchen 
Fällen macht sich deutlich der krankheitserregende Einfluß des inneren Milieus 
bemerkbar und die Hautveränderung - Ekzematisation - ist ein Symptom 
einer Konstitutionskrankheit, der Krankheit Ekzem. Dies ist im Wesen die 
Auffassung BESNIERs. 

BESNIER kennt keine spezifische ekzematöse Disposition und keine speziellen, 
nur einer Diathese zukommenden Ekzemformen. Alle Dyshämien und Dys­
krasien, alle materiellen und funktionellen Nervenstörungen, alle Ernährungs­
störungen und Exkretionsstörungen der Organe, alle humoralen und durch 
Intoxikation im weitesten Sinne entstandenen Störungen spielen gleichmäßig 
eine Rolle. Den äußeren Ursachen kommt bei aller speziellen Wichtigkeit 
nur eine sekundäre Bedeutung in der Genese zu. Die lokalen Einwirkungen 
von Acarus scabiei, von chemischen Agenzien und gewerblichen Stoffen, von 
Sonnenlicht, von Temperaturschwankung, von traumatischen Vorgängen können 
nicht Ekzem als Krankheit hervorrufen. Die ätiologische Bedeutung von 
Traumen jeder Art ist von Wesenheit für das Zustandekommen von Ekzema­
tisation und für deren Lokalisation; aber für die wirkliche Pathogenese der 
Krankheit Ekzem ist sie von sekundärer Bedeutung und kann nicht unter den 
eigentlichen Ekzem hervorrufenden Ursachen figurieren. Im wesentlichen 
ist nach BESNIER WILLANS Ekzem Dermatitis externa, das Ekzem RAYERs 
auch nicht Ekzem, aber als Ekzematisation doch eher ein Symptom der Ekzem­
erkrankung aus innerem Milieu. 

Viel weiter in der ätiologischen Beurteilung ging HARDY vor BESNIER. Für 
HARDY ist Ekzem Symptom einer inneren Diathese. Es gibt verschiedene 
Formen der Diathese. Die Diathese dartreuse geht mit Eruptions dartreuses 
einher. Die Charaktere dieser Eruptionen sind: 1. Nichtkontagiosität, 2. ver­
schiedene Elementarläsionen, die im Rete Malpighi, und zwar in dessen Tiefe 
sitzen, 3. Neigung zu flächenhafter Ausbreitung, zu chronischem Verlauf, zu 
Rezidiven, 4. zu starkem Jucken, 5. Abheilen ohne Narben, 6. sehr häufige 
Vererblichkeit. In diese Gruppe gehören: 1. Das Ekzem, 2. Impetigo, 3. Lichen, 
4. Pityriasis, 5. Psoriasis. - Hier liegt gegenüber HEBRAS klarer Auffassung 
klinisch und begrifflich ein großer Rückschritt vor. 



8 C. KREIBICH: Ekzeme und Dermatitiden. 

Auch BRoCQ, dieser ausgezeichnete Kliniker, bedeutet begriffliche Ver­
wirrung, anderseits seit HEBRA den größten Fortschritt. So wie HARDY unter­
scheidet auch BRocQ mehrere Formen der Diathese. Allen diesen verschiedenen 
Diathesen entsprechen auch verschiedene Formen des Ekzems. Im Gegensatz 
zu HEBRA sieht BRocQ das Ekzem gleichsam von innen nach außen. BRocQ 
trennt zwar über HEBRA hinaus die Impetigo vom Ekzem, er trennt weiter 
ab alle externen Ekzeme (auch das Eczema seborrhoicum), dafür beschreibt 
er dann Typen, die auf einer vollkommen hypothetischen ätiologischen Ur­
sache basieren. a) Bei Arthritikern ein Eczema erysipelatoide recidivant, 
sehr häufig ausgehend von einem chronischen Ekzemfleck; ein Eczema sec. 
(forme avortee), ein Eczema cannelle der Handrückenfläche, Eczema craque16 
der Streckseiten der Extremitäten. b) Ein Eczema des lymphatiques, strumeux, 
tuberculeux, scrophuleux. c) Ein Eczema nerveux als Dentitionsekzem oder 
als Trophoneurose oder infolge von Chok usw. 

UNNA ist Verwirrung und Fortschritt gleichzeitig. UNNA ist Dualist, viel­
leicht um das, was er Ekzem nennt, frei zu bekommen, wohl aber auch etwas 
aus Opposition gegen HEBRA. Sein Dualismus stützt sich auf die Geschichte 
und ist radikaler, weil er Dermatitis arteficialis nicht nur auf chemische Schäd­
lichkeiten, sondern auch auf Körpersekrete : Schweiß, Seborrhöe, Parasiten 
zurückführt. Sein Dualismus ist zu weitgehend, führt aber zum Fortschritt, 
weil er zu seinem Eczema seborrhoicum führt. Bei der Intertrigo, Miliaria, 
Dysidrosis sind seine Bedenken bezüglich restloser Vereinigung mit Ekzem 
ebenso richtig wie bei der chemischen Dermatitis. Doch ist seine präekzematöse 
Dermatitis dann ein Titel ohne Mittel, wenn die Dermatitis nicht in Ekzem über­
geht. Jedoch enthält auch sie einen wahren Kern. Sein wahres Ekzem, welches das 
Ekzem RAYERS ist, ist deshalb so schwer heraus zu erkennen, weil seine Anfangs­
stadien wenig glücklich beschrieben sind, zu wenig vom gewöhnlichen Scheue­
rungseffekt getrennt sind, weil bei ihm das schuppende Erythem eine zu große, 
der Status punctosus, den er anatomisch für das Ekzem als charakteristisch 
festlegt, klinisch eine zu kleine Rolle spielt. Was von seinen Anfangsstadien 
gilt, gilt noch mehr vom Verlauf, indem bei seinem pruriginösen und liohenoiden 
Ekzem zu wenig der Anteil des Ekzems von dem der Liohenifikation getrennt 
ist. Sein Ekzem ist endlich in der Wurzel angreifbar, weil seine Primärefflores­
cenz eine bakteritische sein soll. Aus strenger bakteriologischer Schule 
in die Dermatologie kommend, kam Referent seinerzeit zu dem Schluß, daß 
Bakterien in der Ätiologie des Ekzems keine Rolle spielen. Seither sind Jahre 
vergangen. Der Satz ist nicht widerlegt worden, noch bin ich selbst daran jemals 
irre geworden. Das was seither im bakteriologischen Sinne gesagt wurde, hält 
einer strengen bakteriologischen Kritik nicht stand und es erübrigt sich heute, 
den Kampf gegen UNNAS ätiologische Ansicht in dem Ausmaß zu führen, wie 
das noch NEISSER in seinem Referate getan hat. Es erübrigt sich aber auch 
heute, den Kampf NEISSERS, PICKS, KApOSlS u. a. gegen UNNAS Eczema sebor­
rhoicum zu führen. Eczema seborrhoicum ist heute ein anerkannter Begriff. 
Anatomisch wird durch UNNA der Status punctosus DVERGIESE für alle Formen 
des Ekzems festgelegt, vom punktförmigen Ödem der Epidermis, UNNAS Status 
spongiosus, über das Bläschen zur punktförmigen Kruste und Parakeratose. 
Gestützt auf anatomische Kenntnisse versucht UNNA eine chemische ziel- und 
zweckbewußte Therapie aufzubauen. 

HEBRA sagt am Schlusse seiner Ekzempathologie : 
"Aus dem symmetrischen Auftreten der Ekzeme. gewöhnlich an beiden Körperhälften 

gleichzeitig, läßt sich auf eine usprüngliche Beteiligung des Nervensystems schließen. Die 
fortgesetzten Studien über Hautkrankheiten haben gelehrt, daß die Verteilung und Aus· 
breitung der Hautnerven sowie die Spaltrichtung der Haut auf die Gestaltung und Ver­
teilung der Efflorescenzen influenzieren und bei der Formierung der einzelnen Krankheits-
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bilder die Hauptrolle spielen, wie z. B. beim Zoster, bei der Variola, bei den Syphiliden 
dies evident nachweisbar ist, und es wird deshalb kein zu gewagter Schluß sein, wenn wir 
uns zu dem Ausspruch berechtigt glauben, daß auch bei der Ekzemerzeugung die krank­
hafte Innervation die Hauptrolle spiele. Die Beantwortung der allenfalls noch weiteren 
Frage, wodurch denn wieder die Anregung des Nervensystems bewirkt werde, müssen wir 
schon vorderhand unbeantwortet lassen, indem uns hierfür keine stichhaltigen Beobach­
tungen zur Verfügung stehen" (HEBRA-KAPOSI: H~.utkrankheiten, S.463). HEBRA zitiert 
hier unter dem Strich Dr. ALBERT EULENBURG: Uber cutane Angio~~urose. Berlin. klin. 
Wochensehr. 1867. Nr. 17 u. d. f. und HEINRICH GUSTAV TRIESCH: Uber den Einfluß des 
Nervensystems auf Erkrankungen der Haut. Inaug.-Diss. Marburg 1872. 

Was hier bei HEBRA hypothetisch angedeutet ist, wird bei LELOill zum Leit­
motiv und Einteilungsprinzip. Bei HEBRA bleibt die Frage offen, in welcher 
Weise der Nerv bei der Entstehung beteiligt ist. Bei LELOill sind es zentrale 
und periphere Nervenvorgänge, wobei er sich auf Nervenveränderungen in der 
Ekzemhaut stützt, die er ähnlich wie OOLOMIATTI und OAMBERINI in der Ekzem­
haut gefunden haben will. Er deutet sie als Neuritis, die in Verbindung mit 
entzündlicher Alteration der Oapillaren der Grund des Ekzems sein sollen. 
Man muß NEISSER recht geben, wenn er sagt, daß solche Veränderungen, 
falls sie sich wirklich nachweisen ließen, nicht erkennen lassen, ob sie primär 
auslösend, ob sie sekundär durch die Entzündung bedingt sind. Daß Ekzem 
die Folge einer Neuritis ist, ist nicht aufrecht zu halten. Es kommen nur funk­
tionelle neurotische Vorgänge in Betracht und auch LELOill reiht das Ekzem 
III seine zweite Gruppe der Dermatoneurosen ein: 

I. Dermatoneurosen mit anatomisch konstatierten Veränderungen. 
11. Dermatoneurosen ohne bisher nachweisbare anatomische Veränderungen. 
Diese II. Klasse enthält weiter: 1. Dermatoneuroses reflexes (durch Den­

tition, Uterinanomalien) infolge einer simple excitation passagere des centres 
nerveux, secondaires ades irritations nerveuses peripheriques. 2. Dermato­
neuroses par choc moral. "Während bei einem gesunden, nicht prädisponierten 
Individuum Ohoc moral höchstens vasomotorische oder die Drüsensekretion 
verändernde oder passagere Hautphänomene bewirken kann, wird bei einem 
disponierten der Ohoc moral zwar qualitativ ähnliche, aber ausgeprägte, per­
manente Affektionen hervorrufen, ebenso wie äußere Reize bei prädisponierten 
Individuen Ekzem, bei nicht prädisponierten vorübergehende Irritation bewirken 
werden." LELOIR schließt aus Hautleiden (auch Ekzem) auf noch unentdeckte 
Nervenleiden. 

Auch BULKLEY vertritt die nahen Beziehungen der Ekzeme zu neurotischen 
Vorgängen. Er schließt diese aus 1. anatomischen und physiologischen Be­
ziehungen der Nerven zur Haut, 2. aus klinischen Gründen, und zwar aus nicht 
nur post, sondern auch propter hoc zu deutenden Beobachtungen von Ekzem 
bei Neurasthenie, aus Ekzem als Folge nervöser und psychischer Ohoks oder als 
Reflexphänomen von internem (Dentition, Intestinalreizung) oder peripherem 
Ursprung oder als Produkte organischer oder funktioneller Neurosen (Encephalo­
und Myelopathien); endlich findet er ein Moment für seine Anschauung in 
dem Nutzen, den teils interne, teils elektrische Behandlung ausüben, ein Stand­
punkt, den in Deutschland LEWIN schon vorher vertreten hat. In all den ge­
nannten nervösen Krankheiten sollen - nach den bisherigen Kenntnissen in 
die peripheren Nerven zu lokalisierende - Nerveneinflüsse sowohl Ekzem 
bedingen wie auch unterhalten und frische Rezidive veranlassen können. 
BULKLEY und LELOill erblicken die Ursache wesentlich in einer tropho­
neurotischen, d. h. die Ernährung und Reparation beeinträchtigenden Ein­
wirkung; die Herabsetzung des trophischen Einflusses soll, in Anlehung an 
VULPIAN, entweder direkt (durch Zerstörung der Nervenfasern als trophischer 
Zentren) oder reflektorisch (durch Herabsetzung der Tätigkeit der trophischen 
Zentren) entstehen. 
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NEISSER hält in seinem Referat gegenüber dieser trophoneurotischen Hypo­
these die größte Reserve für geboten, weil man dermatologisch doch eigentlich 
die vasomotorische Beeinflussung sieht. Bei seinem später beobachteten urti­
cariellen Ekzem tritt NEISSER bekanntlich voll und ganz für den vasomotorischen 
Ursprung ein. Auch uns erscheint die trophoneurotische Hypothese in der 
Form, wie sie LELom und BULKLEY bringen, speziell für das Ekzem nicht an­
nehmbar; manches in ihr wird brauchbarer, wenn man in die Vasomotoren 
indirekt die Ernährung verlegt. 

Auch SCHWIMMER vertritt die Ansicht, daß Ekzem eine trophische Knötchen­
erkrankung ist. - Er zitiert Fälle von gleichzeitigem Auftreten von Neuralgien 
und Ataxien mit Ekzem; er glaubt entschieden, eine Lokalisation des Ekzems 
entsprechend dem Verlauf einzelner Nervenzweige annehmen zu können, legt 
auf die Symmetrie einen ganz besonderen Wert und verwertet das Jucken als 
eine Hyperästhesie für seine Anschauung. Durch das betonte Jucken bringt 
SCHWIMMER unbewußt das Ekzem an die Neurodermitis und an unsere eigene 
Ansicht heran. 

TH. VEIEL beschreibt 1887 seinen bekannten Fall von Sonnenekzem : 
"Patientin 56 Jahre alt. Im 24. Jahre trat zum ersten Male im April nach einem Spazier­

gang im Sonnenschein eine starke Anschwellung des Gesichtes ohne jegliche nachweisbare 
Veranlassung auf. Es waren rote "nesselsuchtartige" Beulen mit starker Anschwellung 
der Augenlider verbunden, welche beim Aufenthalt im Zimmer nach etwa 4 Tagen schwanden. 
In den folgenden Wochen brachte jeder Gang ins Freie bei hochstehender Sonne, einerlei 
ob bei bedecktem oder unbedecktem Himmel, die Anschwellung wieder. Erst im Juni nach 
6 Wochen ließ die Empfindlichkeit der Haut nach und konnte Patientin wieder ausgehen. 

Im Frühjahr des nächsten Jahres kehrte derselbe Reizzustand wieder und dauerte bis 
tief in den Sommer hinein. Der Herbst und Winter war frei. 

Dies wiederholte sich jedes Frühjahr, dauerte aber jedes Jahr länger; die freien Zeiten 
wurden immer kürzer, die Infiltration der Haut, bei dem Anfall immer stärker und auf der 
Höhe des Anfalls trat Nässen hinzu. Die Spontanheilung nahm immer mehr Zeit inAnspruch. 

Seit 15 Jahren, dem 41. Lebensjahr der Patientin fielen die Winterpausen aus, doch trat 
stets eine Verminderung der Reizbarkeit der Haut in den beiden Monaten des niedersten 
Sonnenstandes ein. Schon Ende Januar trat die Verschlimmerung wieder auf. 

Bei beständigem Aufenthalt im Zimmer mit geschlossenem Fenster blieb die Haut 
ruhig, doch war die dem Fenster zugekehrte Seite des Gesichts, wie ich dies auch später 
während des Aufenthaltes der Patientin in meiner Heilanstalt wiederholt konstatieren 
konnte, stets in einem leichten Reizzustande, der sich durch das Vorhandensein eines papu­
lösen Ekzems kundgab. Wenn man den Stuhl und Arbeitstisch der Patientin drehte, so daß 
die andere Gesichtshälfte dem Fenster zugekehrt war, wurde die vorher gereizte Wange 
ruhig, die andere zeigte am folgenden Tage das papulöse Ekzem. Hielt sich die Patientin 
in der Mitte des Zimmers fern vom Fenster auf, so schwand jeglicher Reizzustand. 

Kurz vor Sonnenuntergang und nachts konnte sie bei jedem Wind und Wet,ter aus­
gehen, selbst bei den schärfsten Ostwinden blieb die Haut ganz ruhig. 

Alle Waschwasser, alle Salben, alle inneren Mittel, die sie gebrauchte, waren ohne Erfolg. 
Im letzten Herbst trat während des Aufenthaltes im Zimmer ein papulöses, stark jucken­

des, chronisches Ekzem des Gesichtes und der Hände auf, welches die Patientin veranlaßte, 
in meiner Heilanstalt Hilfe zu suchen. 

Ich legte mir nun die Frage vor, welche von der Sonne ausgehenden Strahlen 
sind es, welche das Ekzem hervorrufen. 

Die Wärmestrahlen konnten es nicht sein, denn die Patientin kann sich 
ohne Schaden am heißen Herde, am heißen Kaminfeuer oder am stark über­
heizten, stark strahlenden Ofen aufhalten. 

Sind es die Lichtstrahlen? 
Patientin kann sich dem intensivsten Kerzen- und Lampenlicht ungestraft 

aussetzen. 
So blieben mir nur noch die chemischen Strahlen übrig. Eine bei einem 

Photographen eingezogene Erkundigung ergab, daß die Photographen die 
chemischen Strahlen des Sonnenlichtes am besten durch ein gesättigt rotes 
Papier ausschalten, das vor die Lichtöffnung ihrer Dunkelkammer gebracht wird. 



Geschichtlicher Rückblick: SCHWIMMER, VEIEL, NEISSER. 11 

Es gelang mir, einen dichten seidenen Schleier von ganz derselben Farbe 
zu finden, der doppelt zusammengelegt für den Träger noch gut durchsichtig war. 

Unzweifelhaft stellte sich heraus, daß der rote Schleier die Einwirkung 
der chemischen Strahlen am meisten verhindert, wenn, wie zu erwarten war, 
auch nicht vollständig aufhob. 

Nun gab ich der Patientin den Schleier und schickte sie bei höher stehender 
Sonne ins Freie. Der Schleier bewährte sich vorzüglich. Patientin, die im Juli 
zwischen 8 und 9 Uhr morgens das Zimmer keine 2 Minuten ungestraft ver­
lassen konnte, bewegte sich Ende August zwischen 10 und 11 Uhr vormittags 
wiederholt 40 Minuten lang im Freien, ohne Schaden zu nehmen. 

Vielleicht dürfte es sich nach diesen Versuchen auch empfehlen, die bei 
Gebirgstouren zum Schutze der Haut getragenen blauen Schleier durch rote 
zu ersetzen, da bekanntlich die blaue Farbe am wenigsten Schutz gegenüber 
den chemischen Strahlen der Sonne verleiht." 

A. NEISSER hatte auf dem dritten Kongreß der Deutschen dermatologischen 
Gesellschaft 1891 Gelegenheit, in seinem Referate zur Ekzemfrage Stellung zu 
nehmen. NEISSER ist Unitarier wie HEBRA. Was auf der Haut als Ekzem er­
scheint, ist Ekzem, i. e. eine ganz bestimmte Krankheitsform, eine Lesion 
cutanee speciale nach BAZIN. Wesentlich erscheint beim Ekzem die Epithel­
alteration als Ausdruck eines desquamativen epithelialen Katarrhs. NEISSER 
nennt 1. typische Ekzeme, die akuten Ekzeme, die an Ort und Stelle ohne 
Rezidive heilen, 2. atypische, alle anderen chronischen Ekzeme. Ohronische 
Ekzeme sollte man mit AUSPITZ vorwiegend Ekzeme mit Hautverdickung 
nennen und sie den Ekzematosen gegenüberstellen, welche sich durch mehr 
oder weniger akute und häufig sich wiederholende Ausbrüche charakterisieren. 
Anatomisch ergeben sich keine Unterschiede unter den Ekzemen aus verschie­
denen Ursachen. Ekzem ist Entzündung ohne besonderen formativen Reiz, 
hingegen mit frühzeitigen Veränderungen im Epithel. Die Entzündung kann 
aufgefaßt werden als reaktive auf die Epithelveränderung (WEIGERT) oder als 
Folge direkt auf die Gefäße wirkender Entzündungsreize, welche eine Alteration 
der Gefäßwand bewirken. Bei unbekannter Ursache scheint die Epithelalteration 
NEISSER nicht allein sekundäre Folge des entzündlichen Transsudationsvorganges 
zu sein, anderseits kann man sich die Ekzemursache nicht direkt von innen auf 
das Epithel wirkend denken, weil die Hautgefäße das Agens zur Haut bringen, 
also früher betroffen sein müssen; höchstens wenn man an direkt trophoneuro­
tische Ekzemursachen denkt, wäre ähnlich wie bei Herpes zoster eine primär 
epitheliale interne Ekzempathogenese denkbar. Falls man nervöse Vorgänge 
annimmt, sind die Fragen ungelöst: 1. ist die periphere Nervenalteration eine 
rein funktionelle, bedingt durch die abnormen Infiltrationsverhältnisse im 
Papillarkörper um die Nerven herum? 2. Oder ist an den Nerven - auch ana­
tomisch nachweisbar - eine Abnormität vorhanden und hat dann diese "Neu­
ritis" eine aktive Rolle im ekzematösen Prozesse? Letztere Annahme erscheint 
unwahrscheinlich. 

Primäre Ursachen des Ekzems sind: 1. mechanische, 2. chemisch von außen 
wirkende, 3. chemisch von innen wirkende, 4. Mikroorganismen aus der Klasse 
der Bakterien und Mycelpilze und tierische Parasiten, 5. nervöse Momente (sind 
hypothetisch und unbewiesen). 

Weiter muß man die Ursachen der Ekzeme unterscheiden in: 
I. Die aufgezählten eigentlichen Ursachen des Ekzems, 
II. die prädisponierenden, für die 1. vorbereitenden Momente, 
III. die Umstände, welche die Ohronizität eines Ekzems bedingen. 
Der Gruppe II - prädisponierend - gehören an: a) Allgemeinzustände wie 

Kachexien, Anämien, Anomalien im Gewebsaufbau (lymphatische, skrofulöse 
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Diathese), Stoffwechselanomalien (Gicht, Diabetes usw.). b) Lokale Zustände 
der Haut wie Seborrhoe, Prurigo, chronische Psoriasis, Dermatitiden anderer 
Art; abnormer Gefäßtonuszustand, wie er durch die Dentition der Kinder 
bedingt ist, oder vasomotorische Neurosen , wie sie bei Erwachsenen, den 
leichten Formen des akuten Ödems entsprechend, auftreten. 

Ad IH. Umstände, welche die Chronizität bedingen: 1. Ein primär 
wirkendes, chemisches oder mechani8ches Agens ist nicht nur momentan wirksam, 
sondern fortdauernd oder sich oft wiederholend; bisweilen in unerkannter und 
trotz sorgfältigster Beobachtung lange Zeit unaufgeklärter Weise. 

2. Durch die primäre, vielleicht einmalige Einwirkung chemischer und 
mechanischer Momente entstandene Gewebsschädigungen machen sich zwar 
nicht sofort bemerkbar, bleiben aber noch lange Zeit an der primären Einwir­
kungsstelle bestehen und machen sich immer wieder geltend, wenn neue be­
günstigende Momente hinzutreten; oder ein einmal vorhandenes Ekzem heilt 
nur scheinbar ab, hinterläßt aber trotz Rückkehr zur normalen Farbe und 
Konsistenz der Haut geschädigte Zellen oder irritable Gefäße, so daß schon an 
sich und für gesunde Haut unschädliche Einflüsse das Ekzem wieder zum Vor­
schein bringen können. Ein wesentlicher Teil der Gewerbeekzeme mit ihren 
fortwährenden Rezidiven kommen sicherlich auf diese Weise zustande. 

3. Die Weiterverbreitung akuter Ekzeme wird in manchen Fällen dadurch 
zustande kommen, daß die bei der ersten einmaligen Einwirkung chemischer, 
mechani8cher Momente entstandene Gewebs- und Gefäßschädigung, wenn auch 
unmerklich, auf größere Dimensionen verbreitet war, als die erste, der am 
intensivsten getroffenen Stelle entsprechende Ekzemausbreitung vermuten ließ. 

4. Wo Mikroorganismen als primäre Ekzemerreger im Spiele sind, ist sowohl 
das fortwährende Rezidivieren als die Weiterverbreitung leicht erklärlich. 

Sekundär können den Verlauf des Ekzems ebenfalls die allerverschiedensten 
Verhältnisse beeinflussen, welche 

A. in den durch das Freiliegen einer Ekzemfläche selbst bedingten Ver-
hältnissen, 

B. in dem Zustande des erkrankten Organismus begründet sind. 
Ad A. In der erst erwähnten Richtung sind etwa folgende Umstände wirksam: 
a) Mikroorganismen können einwandern, die Exsudation unterhalten, die 

Verhornung der Epithelien stören; chemische Agenzien, deren Einwirkung der 
Beruf oder die tägliche Gewohnheit (Wasser, Seife) mit sich bringt, wirken als 
permanente Entzündungsursachen und Macerationsmittel. 

b) Durch das Fehlen der deckenden Hornschicht und oberflächlichen Epithel­
schichten entwickeln sich abnorme nervöse Reizzustände vasomotorischer wie 
sensibler Art. Speziell das Juckgefühl kommt in Betracht, welches zum :Kratzen 
führt, das in einem Circulus vitiosus wiederum zur Verstärkung des lokalen 
Krankheitsprozesses und nun erst recht zu stärkerem Juckreiz Anlaß gibt. 
Auch die Gefäßwände selbst können eine länger dauernde Alteration erleiden, 
welche die Rückkehr der entzündeten Gefäße zur Norm erschwert oder ver­
hindert und demnach einen chronischen Verlauf bedingt. 

c) Die topographische Lokalisation eines Ekzems kann die Ursache sich 
anschließender Chronizität sein. Die Reibung aufeinanderliegender Flächen 
kann als mechanischer Reiz weiter wirken; dauernde Irritation durch das Sekret 
eines stark sezernierenden Nasenkatarrhs unterhält ein Oberlippenekzem ; ein 
Analekzem wird zu einem chronischen durch den ständig wirkenden Reiz der 
Defäkationen usw. 

Ad B. Im Organismus liegende Momente, welche den weiteren Verlauf 
eines Ekzems beeinflussen, können sein: 
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1. Örtlicher Natur, z. B. 1. Varicositäten oder 2. durch ungünstige Lokali­
sation bedingte Zirkulationsverhältnisse (Summation von Stauungshyperämie 
mit der entzündlichen Hyperämie bei Unterschenkelekzem) oder 3. funktionelle 
Abnormitäten im Hautorgan (starke Seborrhöe, abnorm entwickelte zur Anämie 
führende Adipositas) wirken ungünstig auf den Ablauf der Entzündung; 4. Er­
weichung der Hornschicht durch Maceration, durch Hyperhidrosis und Seborrhöe 
verhindern die Reparation normaler Horn- und Epithelschichten und sind 
externe Momente, welche die Chronizität eines durch externe Ursachen ent­
standenen Ekzems bedingen. 

H. Nicht mindere Bedeutung für den Ablauf der Hautkrankheiten können 
interne Verhältnisse bedingen: 

a) Durch reflektorische Einflüsse entstandene vasomotorische Hyperämien, 
die sich zur entzündlichen hinzugesellen, diese steigern, wieder anfachen, z. B. 
bei der Dentition, bei Uteruserkrankungen, Darmstörungen usw. 

b) Auf Intoxikationen (im weitesten Sinne des Wortes genommen), auf 
abnorme Beimischungen zu den Körperflüssigkeiten zurückzuführen ist der so 
häufig eminent chronische Verlauf der Ekzeme bei Diabetes (bei dem auch der 
starke Juckreiz eine große Bedeutung hat), bei der Arthritis und vielleicht bei 
anderen weniger abgegrenzten, aber deshalb nicht weniger bedeutsamen all­
gemeinen Ernährungsstörungen, bei chronischen Darmleiden, bei Nieren­
erkrankungen usw. 

Vielleicht auch auf abnorme Strukturverhältnisse im Organismus sind die 
sog. skrofulösen Ekzeme zurückzuführen, d. h. also Ekzeme bei "lymphatischen" 
Individuen. Denn es ist - obwohl eine materielle Grundlage für diese An­
schauung bislang noch fehlt - doch eine wohl allgemein anerkannte Tatsache, 
daß bei solchen Individuen eine größere Lädierbarkeit der Haut und Schleimhäute 
besteht, und daß bei ihnen lokale Entzündungen leichter entstehen, schlechter 
ablaufen und mehr zu Rezidiven neigen als bei normalen Individuen. 

"Das, was ich hier versucht habe, in einer etwas geordneten Form zusammen­
zustellen, ist durchaus nichts Neues. Im großen HEBRAschen Lehrbuche finden 
wir alle diese Gesichtspunkte nicht weniger scharf und deutlich hervorgehoben, 
d. h. wir finden als Ekzemursachen und als wesentliche Momente, welche den 
Ablauf des Ekzems und seine Chronizität bedingen, sowohl äußere Ursachen 
als auch - wenn auch in zweiter Reihe - in großer Zahl innere, im Organismus 
liegende Momente aufgeführt" (NEISSER: Referat. S. 126-129). 

In seiner Zusammenfassung teilt NEISSER die Ekzeme ein: 
1. Eczema acutum circumscriptum, durch beliebige äußere Ursachen hervor­

gerufen (LELOIRS Dermites artificielles aczematiformes), zu dem wir auch die 
vielleicht als parasitär sich herausstellenden akuten Ekzeme rechnen werden 
(LELOlRB Dermatitis parasitaires eczematiformes). 

2. )JJczematosis, um für die akuten und sub akuten multiplen mit und nach­
einander auftretenden, zu einer langwierigen Krankheit sich aneinanderreihenden 
Eruptionen einen Namen zu haben. Hier wird eine Trennung möglich sein, 
je nachdem bekannte oder vermutete äußere Ursachen die Hauptrolle spielen, 
je nachdem es sich wesentlich um verminderte Resistenz des Gesamtorganismus 
gegen externe Einwirkung handelt, je nachdem wirklich innere Ursachen als 
die Ekzemerreger nachweisbar sind. 

3. Das lokalisierte chronische Ekzem wird nur so lange in dieser Klasse bleiben, 
als der in den obersten Hautschichten sich abspielende akzematöse Vorgang 
klinisch überwiegt über die pachydermatische Infiltration und Hyperplasie 
des Bindegewel;es. 

Dieser ganzen Ekzemklasse gegenüber steht eine Klasse von parasitären 
Dermatitiden. welche die 1. Mycosis trichophytina, 2. die Mycosis (sive Eczema) 
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seborrhoica, 3. Pityriasis rosea, 4. das sog. Eczema folliculare der Engländer, 
5. die Psoriasis, 6. schließlich auch die EpitMliomatose eczematoide de la mamelle, 
indem ich diese BESNIERSche Bezeichnung für die PAGETsche Erkrankung an 
dieser Stelle akzeptiere, enthält (NEISSER, Referat S. 156-157). 

P. J. PICK: Zur Pathologie des Ekzems 1891. 
PICK ist Unitarier. Erkrankungen, die ihrer Morphe nach nicht Ekzeme 

sind, sind hier auszuscheiden, so wie bereits das Eczema marginatum, die Im­
petigo, die Keratosis palmar., Dyshidrosis, die PAGETsche Krankheit abgetrennt 
sind. Beim Eczema seborrhoicum handelt es sich um Kombinationen von 
Seborrhöe und Ekzem. Die zeitliche Aufeinanderfolge könnte wiedergegeben 
werden durch die Bezeichnung Eczema seborrhoicum oder durch Seborrhoea 
eczematosa: Ekzem ist keine bakteritische Erkrankung. Ekzem ist eine 
katarrhalische Entzündung der Haut und Erguß eines vorwiegend serösen 
Exsudates an die Oberfläche, während bei den erythematösen Entzündungen 
die vasomotorischen Symptome vorwiegen. 

BLASCHKO teilt die gewerblichen Hautaffektionen in zwei große Gruppen: 
1. Dermatosen mit akuten erythematösen Hautentzündungen, 2. mehr chronisch 
verlaufende, in ihrem klinischen Bild dem gewöhnlichen Ekzem außerordentlich 
nahestehende Mfektionen. Die erste Gruppe entsteht durch Gifte, welche 
auf die Gefäße wirken und zwar durch direkte oder indirekte Einwirkung von 
Stoffen, deren Hauptwirkung in einer mehr oder minder intensiven Zerstörung 
der Epidermis besteht. Manche Gifte können in doppelter Weise wirken, wie 
Terpentin, Carbol, sie schädigen die Epidermis und wirken auf die Gefäße. 

Wir haben NEISSERS Referat ausführlich gebracht, weil es das Wissen in der 
Ekzemfrage bis zum Jahre 1891 enthält; an dieses schließt sich das umfassende 
Referat RIECKEB an (Praktische Ergebnisse auf dem Gebiete der Haut- und 
Geschlechtskrankheiten. 1. Jg.). Es umfaßt die Arbeiten bis 1910 und wird in 
unseren weiteren Ausführungen vielfach benützt. In der Fortsetzung bis zur 
Gegenwart wird auf die chronologische Folge der einzelnen Publikationen ver­
zichtet und zusammenfassend mit dem Namen des Autors seine Stellung zum 
Ekzem wiedergegeben, wie sie sich aus einzelnen oder meist mehrfachen Äuße­
rungen des betreffenden ergibt. 

WOLTERS: Ein Fall von Sonnenekzem. 
"Patientin 38 Jahre alt. Vor etwas über zwei Jahren trat plötzlich, als Patientin sich 

an einem warmen Frühlingstage der Sonne längere Zeit ausgesetzt hatte, eine starke An­
schwellung des ganzen Gesichtes ein mit intensiver Rötung und heftigem Jucken. Der 
gleiche Prozeß befiel auch die beiden Handrücken und Unterarme, soweit dieselben nicht 
von den Ärmeln bedeckt gewesen. Am folgenden Tage näßten die befallenen Hautpartien 
sehr stark. Die ganze Affektion heilte ohne Therapie in der Zeit von einigen Wochen ab. 

Während das Ausgehen bei bedecktem Himmel ohne Schaden ertragen wurde, rief jeder 
Ausgang bei strahlender Sonne einen heftigen Anfall von akutem Ekzem hervor,.so daß 
Patientin in ihrer Tätigkeit recht beschränkt wurde. Im Spätherbst wurde die Empfind­
lichkeit gegen die Sonne geringer und verlor sich im Winter vollständig. Das nachste Frühjahr 
brachte aber nach jedem Ausgang bei Sonnenschein heftigen Ekzemausbruch, der selbst 
nicht durch Bedecken des Gesichtes mit einem Tuche verhindert werden konnte. Im weiteren 
Verlaufe des Jahres konnte Patientin auch bei bedecktem Himmel nicht mehr ausgehen 
ohne, wenn auch in geringerer Weise, von dem Leiden befallen zu werden. Da die jedesmalige 
Erkrankung mit heftigen linksseitigen Kopfschmerzen einherging und in weiterem Verlaufe 
trotz aller angewendeten Vorsichtsmaßregeln wie Schleier und Tücher nicht zu hemmen 
war, wurde Patientin in der Ausübung ihres Berufes schwer geschädigt. Obwohl der Winter 
wieder ein fast völliges Erlöschen der Affektion brachte und auch die durch die häufigen 
Ekzeme gerötete und an den Händen verdickte Haut unter Anwendung verschiedener 
Salben sich besserte, entschloß sich Patientin, da das Frühjahr von neuem und in noch 
stärkerem Maße ihr Leiden zurückbrachte, sich in die Klinik aufnehmen zu lassen. 

Nachtragend möchte ich noch bemerken, daß Patientin gegen Lampen-, Gas- und 
Kerzenlicht absolut unempfindlich ist, und die Ofenwärme, speziell die strahlende Wärme 
des Herdfeuers usw. ohne Schaden erträgt. 
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Um ihre Erkrankung deutlich zu demonstrieren, hatte Patientin, ohne die geringsten 
Vorsichtsmaßregeln zu treffen, ihre fast siebenstündige Eisenbahnreise nach Bonn unter­
nommen. Sie langte nachmittags mit stark gerötetem ödematösen Gesichte bei uns an, 
Gesicht und Hals, soweit die Sonne eingewirkt, war besät von miliaren Bläschen. Es be­
stand intensiver linksseitiger Kopfschmerz und leichtes Tränen des linken Auges. Die 
Hände, die durch dicke Lederhandschuhe geschützt waren, zeigten keine Rötung, boten 
aber in ihrer leichten Schuppung und Verdickung das Bild eines chronischen Ekzems. Außer­
dem bestand auf dem behaarten Kopfe leichte Seborrhöe mit Borkenbildung und iiemlich 
starke Abschuppung, die Patientin seit etwa einem Jahre bemerkte. 

Die Haut auf dem übrigen Körper war normal. Innere Organe normal, Urin nicht patho­
logisch. 

Durch Salicylpuder wurde nun das akute Ekzem des Gesichtes vorerst in Abheilung 
gebracht, die stark verdickte Haut der Hände mit Salicylwasserumschlägen behandelt 
und auf dem Kopfe nach Entfernung der Borken und Schuppen Schwefellanolin in An­
wendung gezogen. 

Als unter dieser Therapie die Affektion zurückgegangen war, ging Patientin auf 1/2 Stunde 
heraus, nachdem sie vorher das Gesicht eingepudert hatte. Ungefähr eine Stunde nachher 
War das Gesicht intensiv gerötet und stark geschwollen. Es bestand Jucken und links­
seitiger Kopfschmerz. Hände und Vorderarme waren in gleicher Weise befallen und man 
sah wie früher miliare Bläschen auftreten. Gegen Abend näßte Gesicht und Hände sehr 
stark. Anwendung von Salicylstreupuder. 

Nach dem Vorschlage VEIELB, der einen gleichen Krankheitsfall der Wies­
badener Naturforscher-Versammlung vorgetragen (Vierteljahrsschr. f. Dermatol. 
1887), imprägnierte ich gewöhnliche Verbandgaze mit einer Lösung von Kalium­
bichromat, so daß eine gelbbraune Färbung entstand. Mit diesem Schleier ließ 
ich die Patientin zuerst in die Nachmittagssonne gehen, ohne daß irgend üble 
Wirkung verspürt wurde. Mit einem gleichfarbigen dünneren Seidenschleier 
wurden dann täglich sich ausdehnende Promenaden gemacht, ohne daß größere 
Beschwerden eingetreten wären. Einzelne rote Flecken am Halse, das andere Mal 
an der Wange und Nase waren jedoch zu verzeichnen. Kurz vor der Entlassung 
der Patientin war dieselbe 6 Stunden in greller Sonne, ohne in so heftiger Weise 
wie früher von Ekzem befallen zu werden. Geringes Jucken, leicht gerötete 
und nässende Stellen am Halse traten aber auch dieses Mal auf, ebenso Hemi­
kranien." 

BROCQs Stellung zum Ekzem wurde bereits kurz angedeutet. Er baut sie 
in mehreren Arbeiten weiter aus, ohne, eigentlich den Ekzembegriff damit zu 
fördern. Er bezeichnet als Ekzem eine entzündliche Dermatose, charakterisiert 
1. durch fakultative Rötung, 2. insbesondere durch eine Blasenbildung von 
spezifischem Aussehen, 3. durch eine oft vorhandene gelbliche, klebrige, seröse 
Exsudation und 4. je nach dem Grade der entzündlichen und exsudativen 
Reaktion durch Krustenbildung und Abschuppung. Zu diesem Ekzem gehören: 
a) Eczema vrai, forme vulgaire, b) Eczema papulo-vesiculeux, c) Eczema num­
mulaire und d) Eczema erysipelatoide. Das Ekzem ist nach BROCQ eine besondere 
Reaktionsform der Haut, welche sich unter dem Einflusse der verschiedenen 
äußeren und inneren Ursachen entwickeln kann, und diese Reaktionsform ist 
von der Eigenart (Idiosynkrasie) des Individuums abhängig. Für solche Krank­
heitserscheinungen schafft BROCQ den Terminus Hautreaktion. Ekzem ist für 
ihn eine solche Hautreaktion mit den Bläschen als pathognomonischen Zeichen. 
Die Hautreaktion ist Ekzematisation im Sinne BESNIERS. Die Krankheit 
Ekzem ist der Komplex aus Hautveränderungen, Verlauf und Ursache. Die 
ätiologischen Faktoren sind prädisponierende und determinierende. Die 
ersteren lassen sich als inneres Milieu zusammenfassen, die letzteren umfassen 
mechanische, atmosphärische, chemische Schädlichkeiten, welche von außen 
auf die Haut treffen, ferner die exogenen und endogenen Intoxikationen, die 
direkten und reflektorischen Störungen des Nervensystems. Es gibt kein 
Ekzem, es gibt nur Ekzematiker. Ein Satz, der sich in der Geschichte des 
Ekzems noch öfter wiederholt, ohne dadurch an Gehalt zu gewinnen. 
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Hingegen hat BROCQ indirekt der Ekzemfrage einen großen Dienst geleistet, 
indem er neben HEBRAS Kratzekzem noch andere Scheuerungseffekte erkannt 
hat. Diese aus der zu breiten Ekzemauffassung HEBRA-KApOSIs herausgeholt 
zu haben, ist gleichzustellen HEBRAS Leistung, das Kratzekzem erkannt zu 
haben. BROCQ geht vom Lichen chronicus seines Lehrers VIDAL aus, zeigt, daß 
dieser kein Ekzem, wohl aber Scheuerungsphänomen auf einer besonders dispo­
nierten Hautstelle ist. Die gleiche Ätiologie beweist er auch für die weniger 
scharf begrenzte Lichenifikation. Er erkennt, daß Jucken, Reiben, Scheuern 
die primären Ursachen sind und daß sie Hautveränderungen veranlassen, die 
man nicht mehr oder noch nicht als Ekzem ansprechen kann, die auch in der 
Bezeichnung von Ekzem zu trennen sind. Er faßt sie unter der Bezeichnung 
Neurodermitis zusammen, deren Geschichte also mit BROCQ beginnt und neben 
der des Ekzems einherläuft. 

Von deutschen Klinikern war TOUTON der erste, der im Sinne BROCQ9 
für die Trennung des Lichen Vidal vom Ekzem und für dessen Zuweisung 
zur Neurodermitis eingetreten ist. Die Bedeutung des Befundes von BROCQ 
liegt nicht so sehr in dem Negativen, manche Scheuerungsveränderungen 
vom Ekzem getrennt zu haben, als darin, erkannt zu haben, wieweit 
Jucken und Scheuern bestehende Ekzeme durch die Lichenifikation ver­
ändert. Hieraus ergibt sich eine gute Erklärung der infiltrierten Ekzeme, 
gegenüber den rezidivierenden nicht infiltrierten; manche als besondere Abarten 
der Ekzeme beschriebene Formen stellen sich als Addition von Ekzem und 
Lichenifikation dar. Leider hat BROCQ es versäumt, seine Lichenifikation 
gleichsam nach oben an das exsudativere Kratzekzem HEBRAs anzuschließen; 
beide Veränderungen hätten sich dann wechselseitig in ihrer Pathogenese ge­
stützt. Wenn Scheuern auf einer eingestellten Haut den hochentwickelten 
Lichen simplex hervorbringt, warum soll dieselbe Ursache bei einer anderen, 
aber verwandten Einstellung nicht akute papulöse Knötchen hervorbringen 
können! Vielleicht wäre seither das Kratzekzem ebenso klinisches Gemeingut, 
wie es heute die Neurodermitis ist. Da dies nicht der Fall ist, das Kratzekzem 
aber die Wurzel des Ekzembegriffes ist, ist heute noch der ganze Ekzembegriff 
schwankend. Während BROCQ noch Kratzen als Ekzemursache bei ekzemdis­
ponierten Individuen zum Teil gelten läßt, behauptet BESNIER, daß Kratzen an 
sich nicht imstande ist, Ekzem zu verursachen; entgegengesetzt ist N EISSERS 
Ansicht, daß anhaltendes Reiben und Kratzen schließlich zu ekzematösen Ver­
änderungen führt. Für UNNA sind Reihen und Kratzen impfungsbefördernd, 
nach RIEHL kann darnach Ekzem entstehen, nach JARISCH primär sehr selten, 
wohl aber können dadurch Nachschübe verursacht werden. Also im ganzen 
eine recht unerfreuliche Meinungsverschiedenheit einer anscheinend so einfachen 
Sache gegenüber. 

Dies war wohl auch der Grund, warum sich TöRÖK die Frage vorlegte: 
"Welche Hautveränderungen werden durch mechanische Reizung der Haut 
verursacht?" Er fand als Folgen der mechanischen Reizung (Bürste, Gaze­
finger) der normalen Haut: 1. Miliare mohnkorngroße, in der Papillarschicht 
gelegene ödematöse oder hyperämisch ödematöse, vom Ekzem verschiedene 
Erhebungen oder Flecke, 2. lichenisierte Flecke mit feinen Schüppchen. Er 
schließt: "Aus all dem geht hervor, daß mechanische Reize wie das Kratzen, 
Scheuern und Reiben bei der Entstehung von im Papillarkörper lokalisierten 
kongestiv hyperämischen entzündlichen Papeln mitwirken und nach längerer 
Einwirkung zu der als Lichenifikation bezeichneten Hautveränderung führen." 
Hingegen gelang es ihm nicht, durch Reiben Bläschenbildung und andauerndes 
Nässen zu erzeugen. Dies veranlaßt ihn, die im Anschluß an artefizielle Ekzeme 
auftretenden Sekundärherde auf die Einwirkung chemischer (resp. thermischer) 
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Reize zurückzuführen. Fälle, bei welchen dies spät nach Fortfall der chemischen 
Schädlichkeit eintritt, erklärt er sich anfangs dadurch, daß die Empfindlichkeit 
der Hautgefäße auch an anderen Stellen infolge Ausstrahlens der Juckemp­
findung von der ursprünglichen Stelle aus gesteigert wird, verläßt aber diese 
Meinung (zugunsten der Ansicht von BOCKHART, BENDER, GERLACH, welche 
Bläschen durch Bakterienfiltrat erzeugen konnten) und rechnet mit der Möglich­
keit, daß bakterienfreie Bläschen mittelbar durch Einwirkung von Staphylo­
kokken verursacht werden können. - TÖRÖK scheuerte neben normaler Haut 
auch für Ekzem disponierte. Das Experiment lieferte auch hier keine Stütze. 
Es gelang nämlich auch auf empfindlicher Haut nicht, durch Scheuern und 
Reiben eine Serumexsudation in dem Maße zu erzeugen, daß es hierdurch zu 
Bläschenbildung und andauerndem Nässen gekommen wäre. Da obiger Ver­
such, wonach Kratzen papulöse entzündliche Knötchen hervorruft, insofern 
nicht rein ist, als dem Scheuern Anwendung von Juckpulver vorausging, so 
kommt TöRöK in bezug auf das Ekzem zu einer negativen Beantwortung seiner 
Frage. Trotz dieser Negation veranlaßt ilm eine Beobachtung zu der Ansicht: 
"Der Grad des Nässens, welcher durch Kratzen und Scheuern auf der ekzema­
tösen Haut hervorgerufen werden kann, hängt nicht bloß von dem Grade des 
ausgeübten mechanischen Insultes, sondern vielmehr noch von dem Zustande 
der Gefäße ab." Der Fall war folgender: Nach Sublimatverbänden langwieriges 
nässendes Ekzem der linken Hand. - Besserung, Haut zeigt blaßrosige Mar­
morierung und ganz geringe Schuppung. "Die Mitte des Handrückens wird 
kurze Zeit gescheuert, und sogleich trat auf einer zehnhellergroßen Stelle leb­
haftes Nässen auf, welches an der betreffenden Stelle 4 Tage anhielt." - Hier 
liegt zweifellos ein positiver Scheuerungseffekt vor. Das Sublimat, das das 
ursprüngliche Ekzem verursacht hat, ist lange schon in Fortfall gekommen, -
es wurde trocken gescheuert, und Nässen trat sofort auf. Nässen ist mehr als 
Vesiculation. TöRöK geht objektiv vor, wenn er diesen Vorfall außerhalb seiner 
Negation, wozu ihn seine Resultate zwangen, stellt und weiteren Erwägungen 
überläßt. 

RONA legt sich die Frage vor: "Können mechanische Einwirkungen, und 
unter ihnen in erster Reihe das Kratzen, Ekzem verursachen 1" Er verneint 
die Frage und kommt zu folgendem Schluß: Die mechanischen Einwirkungen 
und unter ihnen in erster Reihe das Kratzen verursachen selbst bei Prädis­
ponierten keine anderen Veränderungen als flüchtige, reaktive Hyperämie 
und geringes Ödem, und nur nach längerer Zeit und nur bei besonders dazu 
geeigneten Personen treten umschriebene oder mehr diffuse Hypertrophien 
des Epithels und des Papillarkörpers (Lichenifikation) auf. Die von den Autoren 
als vesiculöses oder nässendes Ekzem bezeichnete Hauterkrankung kann das 
Kratzen allein unter keiner Bedingung hervorrufen. Den eitererregenden 
Bakterien wird ein ätiologischer Einfluß eingeräumt, besser gesagt, muß ein­
geräumt werden, weil sonst hierhergehörige Veränderungen bei Scabies, Prurigo 
usw. ohne Ursache dastehen würden. 

CSILLAG kommt zu dem Schluß: "Mit sieben verschiedenen Irritamenten 
habe ich 39 Versuche mit positivem Erfolg angestellt, deren Resultat stets das­
selbe war. Eine ekzematöse Veränderung ist weder jenseits der der Einwirkung 
des Irritaments aufgestellten Grenzen per continuitatem aufgetreten, noch hat 
sich dieselbe an Hautstellen, welche von der Einwirkungsstelle des Irritaments 
entfernt waren, quasi sprungweise entwickelt. Die ekzematösen Eruptionen 
sind stets innerhalb dieser Grenzen aufgetreten. 

Wenn also in den Versuchsfällen an von der Versuchstelle (Stelle der 
Einwirkung des Irritaments) entfernten Stellen eine ekzematöse Veränderung 
nicht auftritt, während wir dies in den klinischen Fällen beobachten, dann 
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kann die Ursache hiervon nur darin liegen, daß das Irritament, wenn auch 
nur zufällig, an die entfernten Stellen hingelangt ist, und dort seine Ekzem 
provozierende Einwirkung entfaltet hat. 

Da die Reflextheorie in der Lehre des Ekzems keine Berechtigung hat, bin 
ich dafür, daß sie als überflüssig und unrichtig aufgegeben werde." 

Auch bei OSILLAG finden sich einige Vorkommnisse, die als positives Resultat 
angesehen werden können. Während nach TöRöK, RONA durch mechanische 
Reize eine erhöhte Reizbarkeit der Ekzemhaut nicht zu finden war, und beide 
Autoren eigentlich zu einer Ablehnung des Kratzekzems HEBRAs kommen, 
während auch OSILLAG für chemische Reize keine höhere Reizbarkeit findet 
und dadurch zu schroffer Ablehnung des reflektorischen Ekzems von HEBRA­
KAPOSI kommt, setzt mit WEIDENFELD die chemische Prüfung der Ekzem­
haut von neuem ein und führt zu entgegengesetzten, positiven Resultaten, 
eine Differenz, die nur durch die Höhe der Erscheinungen zu erklären ist, 
die man von dem Experiment erwartet hat. Erwartet man hohe exsudative 
Erscheinungen, so fallen die Versuche im allgemeinen negativ aus (die Aus­
nahme bei TöRÖK und OSILLAG wurden erwähnt), begnügt man sich mit 
Differenzen zwischen Ekzemhaut und normaler Haut, so sind, wie noch aus­
geführt wird, auch mit mechanischen Reizen solche zu erzielen. 

Da nach den Versuchen von TöRöK, RONA und OSILLAG mechanische Ursachen 
so gut wie in Wegfall kommen, greift speziell RONA auf bakteritische Ursachen 
zurück, also auf die Ansicht UNNAS, allerdings modifiziert durch die Unter­
suchungsresultate von BENDER, BOCKHART und GERLACH; in den Nachunter­
suchungen von UNNAS Befunden haben ich und viele andere das frische Bläschen 
des echten, nichtartefiziellen Ekzems steril gefunden. Auch UNNA erhob den 
gleichen Befund, nahm deshalb eine serotaktische Wirkung von Kokken, an, 
die in der Hornschicht liegen. Wir haben seinerzeit aus diesem Grunde von 
10 Fällen Blasendecken direkt auf den Nährboden übertragen und denselben 
steril gefunden. Es war das offenbar ein günstiger Zufall, denn ebenso hätten 
zufällig Kokken zu Kolonien auswachsen können. Es gelang uns nicht, mit 
der Reinkultur und mit dem Serum nässender Ekzeme trotz ihres Bakterien­
gehaltes Ekzem zu erzeugen. Wir kamen danach zu einer Ablehnung der Ansicht 
UNNAS. Letztere erlebte dann eine Renaissance durch obige Autoren, indem 
BENDER zeigen konnte, daß Bouillonkultur von Kokken, i. e. Stoffwechsel­
produkte der Eitererreger, Ekzem hervorbringen - durch serotaktische Wirkung 
im Sinne UNNAS. In der Diskussion verglich MATZENAUER den Impfeffekt in 
richtiger Weise mit dem von UNNA so schwer verdammten Orotonölversuch 
HEBRAs. Dieser Vergleich enthält so ziemlich alles, was hierzu zu sagen ist. 
Daß eine derartig sterilisierte Fleischbrühe eine schwer giftige Flüssigkeit ist, 
sahen wir, als wir damit inoperable Tumoren injizierten und schwerste Schüttel­
fröste mit Fieberreaktion, Hautentzündung usw. verursachten. Es darf daher 
nicht wundern, daß filtrierte Bouillon auf der Haut Entzündung in Form von 
Bläschendermatose veranlaßt, also ähnlich wie Orotonöl, Terpentin usw. wirkt. 
Aber wieviel Einwände erheben sich noch, bevor wir von diesem Befunde aus 
zu dem Schlusse kommen, daß unter natürlichen Verhältnissen auf diese Art 
ein Ekzem entsteht? Es fehlen vielfach die Kokken, ein eigener Ekzemkokkus 
existiert nicht, es handelt sich um blande Staphylokokken, es fehlen beim 
Ekzem die gegen Eitererreger gerichteten Abwehrveränderungen ; Serotaxis ist 
ein unbewiesener Vorgang; man sieht bei eiternden Wunden, Verbrennungen, 
wo die gleichen Kokken sich finden, keine Ekzeme entstehen, die auf deren 
Toxine zurückzuführen sind. HEBRA sah ein, daß sein Orotonölversuch zwar 
morphologisch ein Ekzem ist, aber sich vom Ekzem noch unterscheidet und 
nennt derartige Fälle Eczema arteficiale. Obwohl wir HEBRAS historisches 
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Eczema arteficiale wegen der Morphe beibehalten, unterscheiden wir schä.rfer 
zwischen dieser Dermatitis eczematosa und echtem Ekzem, weil eben zu der 
Dermatitis noch viel hinzutreten muß und viel davon fortfallen muß, damit 
aus ihr Ekzem wird. Fortfallen muß dasjenige, was für die Dermatitis das 
wichtigste ist, das Antigen. Wenn die Crotonöldermatitis ohne Crotonöl gleich­
sam aus sich heraus weiter arbeitet, dann ist es ein Ekzem; so auch eine 
Staphylotoxindermatitis. Es ist denkbar, daß letztere Jucken verursacht und 
sich in Ekzem transponiert, so wie diess WEIDENFELD für Crotonöl experi­
mentell festgestellt hat. Die auf die erste Mitteilung obiger Autoren folgende 
Diskussion war im Wesen Ablehnung, und auch die Folgezeit brachte Ab­
lehnung. VEIEL jun. konnte mit Staphylokokken, die von echten Ekzemen 
gezüchtet waren, kein echtes chronisches Ekzem erzeugen. Die Ekzem­
kokken unterschieden sich bei der Hämolyse und Agglutination nicht von 
Eiterkokken. Auch die Untersuchungen von BRocQ und HIDAKA, die fanden, 
daß die Staphylokokken bei Ekzem biologische Reaktionen auszulösen ver­
mögen, die sich in einer Steigerung sowohl des Agglutinin- wie des Antilysin­
gehaltes des Blutes dokumentieren, können nicht aufkommen gegen Tatsachen 
aus der Gesamtklinik des Ekzems, die die Erkrankung zu einer nichtbakteriellen 
stempeln. Ja selbst UNNA und BOCKHART brauchen für ihre Ekzemerreger 
terrainverbessernde Ursachen. In diesen liegen eben die wahren Ursachen des 
Ekzems, und die Kokken liegen auf diesem Ekzem als harmlose Hautschmarotzer 
und als ätiologische Nothilfe für jene, die sich alle anderen Ursachen des Ekzems 
abgebaut haben, und für die Ekzem zur Pyodermie, zur Pilz affektion wird. 

Die Auffassungen mehrerer Autoren entnehmen wir RIECKEs detailliertem 
Ekzemreferat, enthaltend die Literatur bis zum Jahre 1910. (Praktische Er­
gebnisse auf dem Gebiete der Haut- und Geschlechtskrankheiten. 1. Jahrgang, 
1910.) Nach RIEHL ist das Ekzem ein einheitlicher klinischer Krankheits­
begriff : er versteht darunter eine oberflächliche lokalisierte Hautkrankheit, 
welche kleine Herde von akuter Entzündung mit Exsudation in der Papillar­
schicht und Epidermis erzeugt, in deren weiterer Entwicklung Knötchen, 
Bläschen, Nässen, Krusten und Schuppenbildung usw. und meist auch Jucken 
zu verzeichnen sind. Gegenüber der Annahme von Dyskrasien, Arthritismus, 
Herpetismus usw. als Ursache der Ekzeme erklärt RIEHL, daß "die Wiener 
Schule weder an die Existenz derartiger Dyskrasien als Ursache der Ekzeme 
glaubt noch überhaupt annimmt, daß Erkrankung des übrigen Organismus 
auf der Haut Ekzem direkt hervorrufen. Dagegen ist es eine unzweifelhafte, 
durch unzählige Beobachtungen erhärtete Tatsache, daß gewisse Allgemein­
oder Organerkrankungen für die Entstehung von Ekzemen eine Disposition 
schaffen, so daß die Haut derartig Kranker den äußeren schädigenden Einflüssen 
weit weniger Widerstand entgegenzusetzen vermag, als die gesunder Menschen, 
und anderseits der Verlauf der Ekzeme bei solchen Individuen weit hartnäckiger 
sich gestaltet." 

Die äußeren Reizmomente chemischer und physikalischer Natur sind als 
direkte Ursachen für die Ekzementstehung zu betrachten. Daher sind nach 
RIEHL auch die dadurch zunächst hervorgerufenen akuten Ekzeme nicht als 
akute Dermatitisformen von dem Ekzem zu sondern, wie denn die reflektorischen, 
dabei vorkommenden Eruptionen oft chronisch werden, und somit nach jener 
Anschauung eine einfache primäre Dermatitis ein echtes Ekzem andernorts 
veranlaßt haben würde. 

v. DÜRING macht die BESNIERsche Anschauung zu der seinigen, daß das 
Bläschen ein obligates Symptom des Ekzems sei, daß aber dieses als Krankheit 
sui generis nicht zu halten sei. Es fehlt in erster Linie die Einheit der Ätiologie, 
da alle möglichen äußeren und inneren Reize jene Veränderungen hervorzurufen 

2* 
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vermöchten, welche als Ekzematisation von BESNIER bezeichnet werden. Akutes 
Ekzem erkennt v. DÜRING als solches nicht an, er erblickt darin viel mehr eine 
artefizielle Dermatitis; das einzig Typische im klinischen Verlauf des Ekzems 
sei das Paroxysmale, das Jucken, der Wechsel der Erscheinungen. Ein spezifischer 
Ekzemerreger sei unbekannt, die nachgewiesenen Kokken bedingen zwar Kompli­
kationen, vermögen aber an sich nicht eine Ekzematisation hervorzurufen. 
Mit besonderem Nachdruck spricht sich v. DÜRING für den konstitutionellen 
Charakter des Ekzems aus, indem er die Disposition des Organismus als uner­
läßlich für die Ekzementstehung bezeichnet. Die alimentäre und autotoxische 
Ätiologie gehören zu den ekzematogenen Faktoren, die übrigens außerordentlich 
mannigfaltig sind; erworbene und ererbte Prädisposition, äußere und innere 
Ursachen konkurrieren beim Zustandekommen von Ekzemen. 

KLINGMÜLLER schließt sich in seiner Definition des Ekzems eng an die 
NEISsERschen Anschauungen an. Wenn er auch das Vorkommen akuter Ekzeme 
nicht leugnet, so hebt er doch besonders den meist chronischen Verlauf der 
juckenden, polymorphen Entzündung der Oberhaut hervor. 

Hinsichtlich der Ätiologie des Ekzems spricht KLINGMÜLLER von disponieren­
den Zuständen und von Ursachen des Ekzems. Zu den ersteren gehören ali­
mentäre und innere Dispositionen. Die nervöse Disposition ist von geringer 
Bedeutung; seborrhoische Zustände bedingen das sog. parasitäre oder myko­
tische Ekzem, identisch mit dem UNNAschen seborrhoischen Ekzem. Äußere 
Einflüsse chemischer und mechanischer Art vermögen die Haut für Ekzeme 
vorzubereiten. Aber alle die genannten Zustände rufen an sich nach KLING­
MÜLLER kein Ekzem hervor, sondern dazu sind noch besondere Reize erforderlich, 
die eigentlichen Ursachen des Ekzems. Dahin gehören physikalische und che­
mische Reize, zu welch letzteren auch die Sekrete und Exkrete zu rechnen sind. 
Was die Parasiten anbelangt, so sind sie nicht die unmittelbaren Erreger 
des Ekzems, da die primären Bläschen steril sind. Wohl aber haben sie auf 
den Verlauf des Ekzems und auf dessen Komplikationen wesentlichen Einfluß. 

Auch CROCKER erkennt ein akutes und chronisches Ekzem an, als katarrha­
lische Entzündung, welche begleitet wird von heftigem Jucken und Brennen 
und durch eine große Multiformität der Hautläsionen (Erythem, Papeln, Vesi­
keIn, Pusteln, Schuppen, Krusten usw.) gekennzeichnet ist. Auszuschließen 
sind vom wahren Ekzem die seborrhoischen Dermatitiden und jene Formen, 
welche durch so starke äußere Irritationen entstehen, daß sie klinisch und ana­
tomisch davon abweichen; auch hören sie auf mit der Beseitigung der schädlichen 
Ursache. Anderseits aber rufen viele schädliche Substanzen durch äußere 
Einwirkung auf die Haut von Prädisponierten Irritation hervor, deren Effekt 
vom Ekzem nicht unterscheidbar ist; bei diesen Formen tritt auch Entzündung 
an solchen - nicht selten symmetrischen - Stellen auf, welche nicht direkt 
der Reizwirkung unterworfen waren. Nach CROCKER ist das Ekzem von vielen 
äußeren und inneren Krankheitsbedingungen abhängig und mit ihnen ver­
bunden. Eine einfache, umfassende Definition macht selbst schon beim akuten 
Ekzem Schwierigkeiten, dessen vier Elementarläsionen : Vesiculae, Pustulae, 
Papulae und Erythemata wenigstens konstante Erscheinungen bilden - alle 
möglichen Variationen und Kombinationen vorausgesetzt. Sekundäre Ver­
änderungen als Resultate langdauernder Entzündungen charakterisieren das 
chronische Ekzem. Der Heredität spricht CROCKER keine weitgehende 
Bedeutung für die Ekzemätiologie zu, immerhin erkennt er die Vererbung 
der Vulnerabilität der Haut an. Angesichts der von manchen Autoren an­
gestrebten Abtrennung gewisser artefizieller Dermatitisformen, welche aber 
doch in ihrem klinischen Verlaufe kaum vom Ekzem zu unterscheiden sind, 
hält es CROCKER für logischer, "solche willkürliche Unterscheidungen nicht zu 
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machen und alle Fälle als Ekzem zu betrachten, welche in ihrem allgemeinen 
Verhalten damit übereinstimmen - unabhängig von greifbaren oder latenten 
äußeren oder inneren Ursachen". Die äußeren Ursachen sind chemischer, ther­
mischer, mechanischer Art. Ferner gehören dazu krankhafte Sekretionen. 
Diabetesurin, zersetzter Schweiß, Ausscheidungen von Schleimhäuten aller Art, 
welche speziell auch geeignet sind, pathogenen Keimen (Eiterkokken) einen 
günstigen Boden zu schaffen. Die sehr wichtigen prädisponierenden Ursachen 
sind teils kongenitale oder akquirierte Hautanomalien, teils liegen sie in der 
Konstitution des Organismus begründet. Außer sichtbaren Hautdefekten 
gibt es latente fehlerhafte Veranlagung der Haut, wodurch eine größere Emp­
findlichkeit derselben resultiert. 

Betreffs der inneren Ursachen existieren zahlreiche Hypothesen. Tat­
sächlich liegt nach CROCKER bei Ekzemeruption wohl am öftesten ein erschöpftes 
Nervensystem vor. An erster Stelle der inneren Ekzemursachen sind die ali­
mentären Anämien zu nennen, wenn auch oft beide Störungen, die Gastro­
intestinalkatarrhe und die der Haut, simultan vorkommend, als abhängig von 
weiteren Bedingungen zu erachten sind; diese sind, wenn auch hypothetisch, 
so doch wahrscheinlich in der Entstehung von Toxinen und in deren Absorption 
in und aus dem Intestinaltrakt zu erblicken. Der sicher bestehende ursächliche 
Zusammenhang zwischen Gicht und Ekzem wird nach CROCKER sehr übertrieben. 
Wenn Rachitis als Ekzemursache angegeben wird, so dürfte die allgemein 
herabgesetzte Vitalität mit oft dabei vorhandenen Intestinalkatarrhen in Be­
tracht kommen, bei Visceralerkrankung ist die Annahme eines reflexneurotischen 
Ekzems wahrscheinlich richtig, aber nicht zu beweisen. Nach CROCKER13 An­
schauung ist ein Hauptfaktor für die Ekzembildung zu erblicken in einer Reflex­
irritation der nervösen Zentren, welche eine Dilatation der Capillaren an den 
betreffenden Hautpartien hervorruft, möglicherweise durch hemmende Beein­
flussung des vasomotorischen Zentrums. 

Pathogenetisch glaubt CROCKER, daß - von einigen wirklich parasitären 
Dermatitiden abgesehen - in den meisten anderweitig veranlaßten einschlägigen 
Formen den Parasiten eine Eingangspforte eröffnet wird, und daß sie nun 
mehr die lokale Irritation unterhalten. 

Die häufigste Entstehungsart der Ekzeme dürfte in der Autointoxikations­
theorie ihre Erklärung finden, indem durch die Toxine entweder eine direkte 
Gewebsschädigung hervorgerufen oder eine indirekte Wirkung auf die Nerven 
des betroffenen Gebietes statthat. 

Die nervöse Theorie endlich stützt sich darauf, daß das lokale Irritans durch 
Reflexwirkung auf das vasomotorische Zentrum die symmetrische Entzündung 
herbeiführt. 

FINGER erkennt ein akutes und chronisches Ekzem an. Er erblickt ein 
abgeschlossenes Krankheitsbild in der Dermatose, für deren Zustandekommen 
Zusammenwirken einer Disposition und örtlicher Reize notwendig ist. Die 
Disposition kann eine allgemeine sein, angeboren oder erworben. Die Wider­
standskraft des ganzen Organismus leidet durch depotenzierende Erkrankungen. 
Es gibt auch eine krankhafte Disposition des Hautorgans selbst (zu Ekzem). 
Die äußeren Schädlichkeiten bestehen in chemischen, thermischen und mechani­
schen Einflüssen. 

Durch das Nebeneinander der verschiedenen Entwicklungsphasen des Ekzems 
sich auszeichnend, ist der Artcharakter dieses Leidens gegeben, welches nach 
JARISCH einen klinischen Begriff darstellt, deswegen, weil nicht die einzelnen 
Läsionen, wie z. B. das Bläschen für BROCQ, sondern die Gesamtheit der poly­
morphen Erscheinungen, ihre Evolution und ihr Ablauf, ihre Lokalisation 
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lmd ihre Anordnung für die Diagnose ausschlaggebend sind. Wenn daher arte­
fizielle Dermatitiden den klinischen Verlauf, der für das Ekzem als typisch er­
achtet wird, zeigen, so sind sie eben dem Ekzem zuzurechnen, ungeachtet ihrer 
Ätiologie. Besonders weist JARISCH in derselben Weise wie RIEHL darauf hin, 
daß nicht so selten bei sog. artefiziellen Dermatitisformen an von der Einwirkung 
des Hautreizes entfernten Stellen ebensolche Hauterscheinungen sich ent­
wickeln. Diese wären nun durch innere Zustandsänderungen bedingt und somit 
doch als Ekzem zu bezeichnen. Mithin würden diese Formen in einem anderen 
Lichte erscheinen und anders benannt werden als die an Ort und Stelle des 
Hautreizes entstandene Erkrankung, die sog. arlefizielle Dermatitis. Die 
Individualität wird auch für das Zustandekommen des Ekzems anerkannt, 
doch sind eben alle Menschen "potentielle Ekzematöse". Wohl können nebenbei 
innere oder andere die Haut treffende Zustandsänderungen Ekzeme veranlassen, 
aber ebensolche Disposition kann auch wahrscheinlich durch arlefizielle Reiz­
momente zustande kommen. Die eigentümliche Disposition der Haut zu Ekzem 
dürfte sehr wahrscheinlich in der gestörten Innervation der Gefäße zu suchen 
sein. Es ist also das Ekzem das Resultat innerer und äußerer Reize, wobei dem 
Überwiegen des einen oder des anderen weitester Spielraum gelassen ist. 

Die alte HEBRAsche Einteilung in 
1. außerhalb des Organismus gelegene und 
2. im Organismus selbst wurzelnde Ekzemursachen erscheint noch heute 

als die beste. Zu den äußeren Ekzemursachen gehören die chemischen, thermi­
schen und mechanischen Reize. 

Varicenbildung an bestimmten Körperteilen leitet über zu den inneren 
Ursachen, über die mehr referierend berichtet wird. Für die chronischen, ver­
dickten Ekzemformen erscheint JARISCH die gegebene Erklärung nicht aus­
reichend. Für diese dürfte der Parasitismus eine ausschlaggebende Rolle spielen. 
Aber der Grundcharakter dieser pachydermatischen Formen wird durch ihre 
Entwicklung und durch das häufige Auftreten akut entzündlicher Erscheinungen 
gewährleistet. 

Von EHRMANN wird das Ekzem als wohl umschriebener Krankheitsbegriff, 
in akuter und chronischer Form auftretend, anerkannt. Innere und äußere 
Ursachen bewirken sein Zustandekommen. Bei akuten und gewissen chronischen 
Ekzemen reichen äußere Reizwirkungen zu ihrem Entstehen aus. Bei gewissen 
Formen aber, speziell bei Lichen chronicus Vidal, bedarf es der Konkurrenz 
innerer und äußerer Ursachen zu ihrer Bildung. 

GAUCHER: Auf Grund von 6 Gruppen ursächlicher Faktoren, der Traumen, 
der Parasiten, der Nahrungsmittel und Medikamente, der Diathesen oder des 
Arthritismus, der nervösen Störungen oder Erkrankungen und endlich der 
kongenitalen BildungsanomaIien versucht GAUCHER eine szientifische Klassi­
fikation der Dermatosen zu geben, ohne dabei die Mängel eines solchen ätio­
logischen Systems beim Stande unserer heutigen Kenntnisse zu verkennen. 
Prävalierendes Beweismaterial für die meisten dieser ätiologischen Faktoren 
muß das Ekzem liefern. Von den alten Diathesen erkennt GAUCHER nur eine 
an - den Arthritismus, in welchem der Herpetismus BAZINs aufgeht; er ver­
steht darunter Ernährungsstörungen, eine unvollkommene Oxydation der 
absorbierten und assimilierten Nahrungsstoffe ; es gibt autogene Krankheits­
stoffe, welche bald auf der Haut, bald im Innern des Körpers krankhafte Erschei­
nungen hervorrufen. Demgemäß erblickten GAUCHER und mit ihm die franzö­
sische Schule im Ekzem, von dem er die sog. artefiziellen Ekzeme als ekzemati­
forme Dermatosen abondert, eine "diathetische Eruption" - eine "autogene 
Toxidermie" im Sinne einer Autointoxikation des Organismus durch stickstoff­
haltige Extraktivstoffe. 
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Wesentlich weniger Bedeutung mißt dem inneren Milieu für die Entstehung 
der Ekzeme J. DARIER bei. Wohl nimmt auch dieser Forscher eine Mitbeteili­
gung allgemeiner krankhafter Disposition ererbter und erworbener Art an, 
aber er überschätzt den Einfluß nicht, indem er ihr als gleichbedeutend äußere 
determinierende Ursachen an die Seite stellt. Auch ein originäres parasitäres 
Ekzem erkennt DARIER im Prinzip an, wenn auch weder bestimmte klinische 
noch bakterielle Typen bekannt und miteinander in Beziehung zu bringen sind. 
Indem DARIER das Schwergewicht auf klinische und pathologisch-anatomische 
Tatsachen zu legen scheint, kommt es dementsprechend ihm darauf an, in jedem 
einzelnen Falle durch genaue klinische Analyse die ätiologische Dominante 
herauszufinden. 

Nach PrNKUS bieten erst vorgeschrittene Erkrankungen unter dem 'Bilde 
des echten chronischen Ekzems die Basis für einen allgemein gültigen Begriff 
des Ekzems. 

In einem Originalartikel über Ekzem erörtert F. PrNKUS dann weiterhin 
beiläufig die Frage nach den Entstehungsursachen des Ekzems und betont 
dabei als zwei wichtige Faktoren: 1. die Stärke der schädlichen Wirkung, die 
dem normalen oder geschwächten Widerstandsmechanismus gegenüber ent­
faltet wird, und 2. die Disposition zur Erkrankung, d. h. den Grad des Wider­
standes gegen die schädliche Wirkung. Diese Schädlichkeiten können ohne 
sonstige Erkrankung Ekzem hervorrufen, bestehende konstitutionelle Leiden 
vermögen den Körper in seiner Resistenzfähigkeit äußeren Schädlichkeiten 
gegenüber herabzusetzen; bei ganz fehlendem Widerstande bedeutet die schäd­
liche Wirkung direkt die Schädigung der Haut, bei nur vermindertem oder 
kräftigem Widerstand eine Hautreaktion, eine Abwehrerscheinung. 

WEIDENFELD : 1. Die Haut der Ekzemkranken erweist sich gegenüber der 
von Gesunden verändert. Der Ausdruck hierfür ist die Reaktion auf Crotonöl, 
die entweder in stärkerem Maße auftritt (akute Reaktion) und bei akuten aus­
gedehnten Ekzemformen sich findet, oder in schwächerem Maße auftritt, aber 
sich nach einiger Zeit (Latenzstadium) in das der Morphe des bestehenden 
Ekzems gleiche Ekzem umwandelt (transformierte Reaktion). Im ersten Falle 
ist die Latenzzeit eine kurze, im zweiten eine lange; dieselbe ist der Ausdruck 
der Veränderung des Hautorgans. 

2. Der abgeheilte primäre Ekzemherd zeigt gesteigerte Empfindlichkeit 
gegenüber den Reizen, genau so wie die übrige Haut. 

3. Durch Reizung des primären Herdes lassen sich sekundäre künstlich 
erzeugen, deren Lokalisationen wieder von äußeren Reizen abhängig sind. 

4. Die Möglichkeit des Hervorrufens sekundärer Herde bei Ekzematösen 
legt die Analogie mit anderen Hauterkrankungen wie Urticaria, Dermographis­
mus usw. nahe. 

5. Die Ursache für die gesteigerte Erregbarkeit der Haut liegt in toxischen 
Substanzen, die für längere oder kürzere Zeit die Veränderungen der Haut 
hervorrufen. 

6. Der Entstehungsort dieser toxischen Substanz muß mit Rücksicht auf 
das jahrelange Bestehen eines primären Herdes ohne Übererregbarkeit der 
Haut und bei der Möglichkeit des Erzeugens von sekundären Herden durch 
Reizung des primären in erster Linie in den primären Herd selbst verlegt werden. 
Später kann jeder Herd dieselbe Fähigkeit gewinnen. 

7. Die Entstehung des primären Herdes selbst kann auf chronisch rezidi­
vierende, traumatische Reize zurückgeführt werden und die supponierten 
toxischen Substanzen müssen als Reaktion der Haut auf diese Reize angesehen 
werden, wie bei Verbrennungen und Röntgendermatitis. 
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8. Es ist aber nicht ausgeschlossen, daß die Veränderung der Haut auch 
durch älmliche toxische Substanzen aus Erkrankungen innerer Organe oder 
durch andere StofIwechselprodukte entstehen könnten. 

9. Die Wirkung der toxischen Substanzen auf die Haut muß man sich 
als eine Art Sensibilisierung dieser auf traumatische Reize hin denken. Der 
Sensibilisierung entsprechen auch manche anatomisch sichtbaren und ange­
borenen Veränderungen der Haut; die funktionelle Sensibilisierung ist nur durch 
das nach Reizung entstehende Ekzem zu erschließen. 

10. Die Reaktion einer solchen sensibilisierten Haut auf äußere Reize ist 
spezifisch, indem immer nur ein Ekzem resultiert, während die Reize selbst 
verschiedenartig sein können; oft jedoch scheint auch der Reiz zur Hervor­
bringung eines Ekzems spezifisch sein zu müssen, so daß die Abhängigkeit 
der Sensibilisierung vom Reize deutlich ist. 

11. Die Morphe des Ekzems hängt mit der Hautbeschaffenheit zusammen. 
N EISSER bespricht Fälle von urticariellem Ekzem, die er folgendermaßen 

charakterisiert: 
1. Besonders charakteristisch ist die ungemein schnell ganz plötzlich und 

fast ohne jeden Vorboten einsetzende starke Schwellung mit sofortigem strom­
weisen Nässen. Gewöhnlich lautet die Schilderung der Patienten folgender­
maßen: "Ich lege mich abends ohne irgendeine Störung, höchstens mit etwas 
Jucken, zu Bett und wache früh mit ganz verschwollenem und triefendem 
Gesicht auf". 

2. Die Dauer der ganzen Affektion ist verschieden lang, bisweilen nur 8 bis 
10 Tage, hin und wieder auch durch Nachschübe sich länger hinziehend. 

3. In der Nachbarschaft der nässenden Stellen sieht man oft eine ganz kleine, 
papulo-vesiculöse Eruption als Vorstadium des Nässens. Oft zeigt nur das Ge­
sicht diese Form des urticariellen Ekzems, während an anderen KörpersteIlen 
reine Ekzeme in verschiedenen Formen sich vorfinden. 

Den Abschluß des ganzen Prozesses bildet immer eine mehr oder weniger 
reichliche Desquamation. Das Jucken ist mehr oder weniger stark. 

4. Was die Lokalisation betrüft, so war in allen meinen Fällen stets das 
Gesicht befallen, besonders die Augenlider, oft auch die Kopfhaut und das 
Scrotum. 

5. In einigen Fällen rezidivierte das Leiden, und zwar immer in derselben 
Form. Die Pausen zwischen den Nachschüben waren ungemein wechselnd und 
dauerten zum Teile jahrelang. 

6. Trotz sorgfältigen Nachforschens nach inneren und äußeren, namentlich 
toxischen Ursachen habe ich in keinem einzigen meiner Fälle eine bestimmte 
Ursache feststellen können. Einmal schien der Genuß von Hummern die Affek­
tion verursacht zu haben; einmal eine ganz besonders starke psychische Er­
regung; mehrere Patienten hatten schon häufig an Urticaria nach Obstgenuß 
gelitten. In einem Falle konnte ich feststellen, daß mehrere Personen in dem­
selben Haushalt an anscheinend demselben Ausschlag gelitten haben, selbst 
solche, die nur vorübergehend in der Wohnung gewesen waren (Tapeten 1). 
Im großen ganzen bin ich geneigt, irgendeine toxische Ursache anzunehmen, 
zumal ich in aJJerletzter Zeit eine Patientin sah, die im Anschluß an eine Sal­
varsanbehandlung eine universelle, mit starker Desquamation und Ekzemati­
sation ablaufende Dermatitis durchmachte, die auch durch ganz besonders 
starke und plötzliche Schwellungszustände des Gesichtes und des Kopfes kom­
pliziert war. 

7. Über eine besonders brauchbare Therapie kann ich nichts berichten. 
Meistens wurde Trockenpinselung (Zinkoxyd, Glycerin, Talkum, Aqua, Spiritus 
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mit Zusatz von Ichthyol und Liquor ca.rbonis detergens) gut vertragen; inner­
lich schien Atropin und Ergotin einen gewissen Einfluß auszuüben. 

Mit der Benennung "urticariell" will NEISSER zum Ausdruck bringen, daß 
die akute Hyperämie und das Ödem - wie es QUINCKE beschrieben hat - auf 
vasomotorischem Wege zustande kommt und zwar, wie NEISSER glaubt, durch 
Vasodilatatorenreizung, welche einerseits zu einer ausgeprägten arteriellen Kon­
gestionshyperämie, anderseits zu einer Steigerung der Lymphausscheidung führt. 

MARTINOTTI beschreibt ein Ekzem, das NEISSER mit seinem urticariellen 
Ekzem identüiziert. Der Fall ist folgender: Patient im Alter von 29 Jahren, 
früher stets gesund. 

Anfangs ein ganz eigentümliches Jucken auf den Wangen, welches sich in 
kurzer Zeit auf das ganze Gesicht ausbreitete. Wenige Stunden später zeigte 
sich ein beginnendes Ödem, welches sich allmählich über sämtliche juckende 
Stellen ausdehnte. Gleichzeitig leichte Halsschmerzen. 

Nach ungefähr 6 Stunden fängt ein gleicher Pruritus am Scrotum an und 
auch hier zeigte sich nach wenigen Stunden ein ähnliches Ödem, welches nach 
etwa 24-26 Stunden den Höhepunkt erreichte. 

Während dieser Intensitätssteigerung merkte man auch exsudative Er­
scheinungen, welche allmählich das Gesicht, das Scrotum, die Lider und in 
etwas geringem Maße die Nasenschleimhaut befiel. 

Am zweiten Tage sind die subjektiven Beschwerden so gering, daß Patient 
erst von einem Kameraden auf die Schwellung seines Gesichtes aufmerksam 
gemacht wird. ' 

Die Untersuchung ergab folgenden Befund: Die Affektion ist am Gesicht 
und Scrotum scharf umschrieben; sonst ist nicht die geringste Spur zu ent­
decken. Ziemlich frei bleiben im Gesicht: Nase, Mund und Ohren. Am Scrotum 
ist die Schwellung mehr auf der vorderen Mittellinie ausgesprochen. Beim Ein­
drücken in die ödematösen Stellen bleibt die Spur des Druckes ganz deutlich. 
Die Grenzen sind durch eine ziemlich lebhafte Rötung gekennzeichnet, 

Bei genauer Betrachtung eines Herdes sieht man eine Anzahl von der Peri­
pherie nach dem Zentrum allmählich deutlicher werdender hervorragenden 
Papelehen, die in der Nähe des Zentrums mehr weißlich aussehen; einzelne 
zeigen einen Übergang ins Gelbliche, so daß man auf diese Weise die ganze 
Evolutionsstufe vom papulösen zum papulo-pustulösen Stadium verfolgen kann. 
Die letzte Form ist eine richtige Pustel von mattgelber Farbe, aus welcher beim 
Einstechen einer Platinöse eine ganz minimale Menge von gelblichem dichten 
Exsudat herauskommt. Je mehr man sich dem Zentrum nähert, desto größer 
wird die Zahl dieser Pusteln. Die älteren sind größer und teilweise konfluierend, 
so daß es zu einer Kruste kommt. Beim Abheben dieser kann man mit der 
Platinöse eine spärliche Menge Eiter auffangen. 

Diese Krusten sind, je älter, desto gelber, durchsichtiger, fast wie Bernstein 
aussehend. Dabei ist merkwürdigerweise der Eiter fast ganz undurchsichtig. 
Mit der Lupe betrachtet, hat man den Eindruck, dieser Eiter käme aus den 
Drüsenmündungen und daß die Initialaffekte follikulären Ursprungs wären. 

Die Lider sind stark ödematös, die Augenwinkel mit gelben Krusten be­
deckt. Das Öffnen der Lider ist fast unmöglich. Mit Mühe gelingt es teilweise, 
die Lider passiv zu öffnen. 

Die Nasenschleimhaut zeigt einen leichten Katarrh, auch klagt der Patient 
über Kopfschmerzen. 

16 Stunden nach der Aufnahme ist das Ödem am oberen Teile des Gesichtes 
im Abklingen, während es sich nach dem unteren Teil vorschiebt. Fieber ist 
nicht vorhanden. 
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In 3-4 Tagen ist der ganze Symptomenkomplex spontan ohne irgendeine 
Behandlung zum Abklingen gekommen. Die Krusten sind abgetrocknet und 
zum Teil abgefallen. Der Rötung folgt eine leichte Schuppung; am 10. Ta.ge 
ist alles in Ordnung, am 16. Tage na.ch der Aufnahme verläßt Patient vollständig 
gesund das Krankenhaus. 

KAUFMANN und WINKEL berichten über einen Fall, in welchem die Ab­
hängigkeit der Entzündungsbereitschaft eines Hautgebietes von seiner geänderten 
Irnwrvation ungemein deutlich zutage getreten ist. 

Es handelte Sich um einen 54jährigen Patienten, der an einer linksseitigen 
Neuritis ischiadica litt, möglicherweise luetischer Ätiologie (Wa.R. positiv); 
es bestand Herabsetzung der Sensibilität für alle Reizqualitäten an der Rückseite 
des Oberschenkels, vom oberen Rande des Kreuzbeines bis zur Kniekehle, 
sowie innerhalb schmälerer Partien medial und lateral. Nach 2 Tage langer 
Verabreichung von Jodkali per os (8 g pro die) trat am 3. Tage unter leichtem 
Anstieg der Körpertemperatur und unter Zunahme der Pulsfrequenz eine starke 
Rötung und Schwellung des linken Oberschenkels auf, die sich streng auf das­
jenige Hautgebiet beschränkte, deren Sensibilität infolge der Neuritis ischiadica 
herabgesetzt war, während die Haut an der Vorderseite des Oberschenkels sowie 
am Unterschenkel vollkommen unverändert blieb. Gleichzeitig klagte Patient 
über heftigen Juckreiz. Nach Aussetzen des Medikamentes Verschwinden der 
Erscheinungen, die sich einige Wochen später nach oraler und intravenöser 
(3,2 g!!) Verabreichung von Jodkali in vollkommen analoger Weise reprodu­
zieren ließen. Da die Prüfung der .1odausscheidung beim Patienten das Bestehen 
einer Jodretention ergab, so mußte die Möglichkeit einer lokalen Jodspeicherung 
im erkrankten Gebiete und ein ursächlicher Zusammenhang dieser mit der 
lokalisierten Dermatitis in Betracht gezogen werden. Gegen diese Auffassung 
entschied jedoch das Ergebnis der Versuche bei externer Applikation von Jod. 

Es wurden im Bereich des hypästhetischen Gebietes und an korrespondieren­
den Stellen des gesunden Beines einzelne Hautbezirke mit offizineller, sowie mit 
doppelt und vierfach verdünnter Jodtinktur gepinselt. Das Ergebnis war 
folgendes: Während am gesunden Bein nur Rötung an den jodierten Stellen 
auftrat, hatten sich nach 12 Stunden an den entsprechenden Stellen des hyp­
ästhetischen Oberschenkels große. mit klarer seröser Flüssigkeit gefüllte Blasen 
gebildet, ebenso bei verdoppelter Verdünnung. Die vierfache Verdünnung 
hatte hier starke Rötung hervorgerufen, welche die der stärksten Konzentration 
am gesunden Bein noch erheblich übertraf. 

Da bei dieser Versuchsanordnung eine Jodspeicherung nicht in Frage kommen 
kann, so nehmen Verff. eine erhöhte Reizbarkeit der Gewebe im hypästhetischen 
Gebiete an. 

Diese kann entweder auf gesteigerte Reizbarkeit der sensiblen Nervenendi­
gungen oder der Vasomotoren oder des peripheren neuromuskulären Apparates 
der kleinen Gefäße zurückzuführen sein; nach einer kurzen Erörterung dieser 
drei Möglichkeiten sprechen sich die Verff. mit Rücksicht auf die scharfe Begren­
zung der Rötung und Blasenbildung für eine direkte Reizung des peripheren 
Gefäßapparates aus. Durch die mit Sensibilitätsstörung einhergehende Erkran­
kung des Nervus ischiadicus erscheinen veränderte Zustandsbedingungen im Sinne 
v. TSCHERMAKS für das zugehörige Körpergebiet, dessen Gefäße und Gewebe 
gegeben. 

JADASSOHN hat mehrfach Stellung zum Ekzemproblem genommen. So auf 
dem IV. internationalen Dermatologenkongreß in Paris 1900, auf dem 5. inter­
nationalen Dermatologenkongreß Berlin 1\:J04 und auf der Naturforscherver­
sammlung in Leipzig im Jahre 1922. 
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Wir bringen, so wie bei den übrigen Autoren, seine zuletzt erschienene 
Äußerung in dieser Frage. Sie ist wiedergegeben im Anschluß an die Beschrei­
bung eines Odolekzems in Nr. 36 der klinischen Wochenschrift 1923. 

Es handelt sich um folgenden Fall: 38jährige, sonst gesunde Frau hatte seit mehreren 
Monaten an den Lippen - gelegentlich auch a.n den Wangen und seit etwas kürzerer Zeit 
an der Endphalange des rechten Zeigefingers - einen stark juckenden und brennenden 
Ausschlag, der bald schlechter, bald besser wurde. Verschiedentliehe Behandlung bei einem 
Homöopathen und einem Dermatologen ohne Erfolg. Am Mund Bläschenreste. Rötung, 
Schuppung. Um den Nagel des rechten Zeigefingers diffuse starke Rötung und Schwellung 
und kleinste Bläschen speziell auf der dorsalen SeitE:', die Nagelplatte mit zahlreichen feinsten 
Grübchen übersät. 

Anamnese: Seit etwa 20 Jahren Gebrauch von Odolmundwa.sser und Odolpaste. Nach­
träglich erzählt die Patientin, daß der Ausschlag 4 Wochen verschwunden gewesen sei, 
als sie auf Anraten des Dermatologen das Odol weggelassen habe. Sie habe es dann wieder 
benutzt, der Ausschlag sei rezidiviert, sie sei zu dem Hautarzt zurückgekehrt. der habe sie 
aber nach dem Odol nicht mehr gefragt, sondern sie mit Salben usw. erfolglos weiter be­
handelt. Aussetzen des Odols, Heilung in kurzer Zeit. 

Nach einigen Wochen - die Haut war vollständig normal geworden - konnte ich bei 
der Pat. einen Versuch "funktioneller Prüfung" vornehmen. An dem erkrankt gewesenen 
rechten Zeigefinger wurden die Endphalangen mit einem in Odol getauchten Gazestreifen 
umwickelt; darüber Billrothbatist und Leukoplast; analoger Versuch 30m rechten Vorder­
arm. Am nächsten Tag 30m rechten Zeigefinger eine sehr starke vesiculöse Dermatitis; 
der linke ist ganz normal geblieben. Am Vorderarm eine deutliche, aber sehr unbedeutende 
entzündliche Reizung. 

Im Anschluß an diesen Fall bespricht JADASSOHN die Frage der Sensibili­
sierung und Desensibilisierung beim Ekzem. 

Hierbei betont er zunächst die prinzipielle Schwierigkeit, eine Trennung 
der Ekzeme von den artefiziellen Dermatitiden durchzuführen, so sehr er selbst 
von der Bedeutung der verschiedensten inneren Zustände als dispositionellen 
Momente für die Ekzempathologie überzeugt ist, eine Anschauung, die er schon 
in seinem Pariser Ekzemreferat (1900) in dem Satze formuliert hat, daß "externe 
und in geringem Maße interne Reize und Idiosynkrasien von mannigfaltigster 
Art in der Ätiologie der Ekzeme die wesentlichste Rolle spielen." Neben den 
artefiziellen Dermatitiden zieht er aber auch die Toxikodermien ektogenen 
und endogenen Ursprungs zum Vergleiche für die Ekzempathologie heran 
und dies um so mehr, als er auch das Ekzem zu den Toxikodermien im weitesten 
Sinne rechnet. 

Das Hauptgewicht legt JADASSOHN auf die Sensibilisierung der Haut, d. i. 
"die Steigerung der Empfindlichkeit der Haut durch eine bestimmte Einwirkung 
und (soweit überhaupt möglich) nachweislich durch diese gegen die gleiche oder 
auch gegen andere Einwirkungen auf die Haut". Ausdrücklich schließt er hier 
allgemeine Einwirkungen auf den Organismus aus, ohne in Abrede zu stellen, 
daß dem Allgemeinzustand auch für die Sensibilisierung eine Bedeutung zu­
kommen kann. Allgemeine Einwirkungen durch den Organismus auf die Haut 
sind auch nie mit absoluter Sicherheit auszuschließen. Beispiele für solche 
sind: HEBRAS chlorotische Wäscherin mit Gewerbeekzem, das nach Abheilen 
der Ohlorose gleichfalls abheilte; JADASSOHNS Maurer, der erst nach einer akuten 
Nephritis, dann aber jeden Winter an Ekzem erkrankt. Diese und alle analogen 
Fälle gelten nach der gegebenen Definition des Begriffes "Sensibilisierung nicht 
als sensibilisiert". Hier geht er von dem früher von ihm verwendeten Begriff 
der "geweckten Idiosynkrasie" ab, unter der "eine besondere Reaktionsfähigkeit 
gegen einen Stoff zu verstehen ist, der eine analoge Reaktion "an sich", d. h. 
bei normaler Reaktionsfähigkeit gar nicht auslöst". Die Sensibilisierung hin­
gegen stellt auch eine gesteigerte Empfindlichkeit gegen einen an sich schon 
wirksamen Reiz dar, der aber bei dem betreffenden Individuum zuerst in ge­
ringerer oder nicht manifester Weise zum Ausdruck kommt. 
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Die Tatsache, daß artefizielle Ekzeme häufig nicht bei der ersten Berührung 
mit dem schädigenden Agens auftreten, vergleicht er mit der Kumulation bei 
manchen intern bedingten Toxikodermien, wobei sowohl eine "stoffliche" 
als auch eine "funktionelle" Kumulation (LEWIN) angenommen wird, welch 
letztere der Sensibilisierung entspricht. Als Beispiel wird hier für die intern 
bedingten Exantheme einerseits Jod, Brom, Arsen, Hg (oft, aber nicht immer, 
stoffliche Kumulation anzunehmen), anderseits Chinin und Antipyrin (meist 
Sensibilisierung) genannt; auch vom Salvarsan weiß man, daß es nicht nur 
während einer Kur erst bei späteren Injektionen, sondern auch bei den ersten 
Injektionen einer neuen Kur Exantheme bedingen kann, wobei namentlich dann, 
wenn zwischen den beiden Kuren längere Zeit verstrichen ist, eine stoff1iche 
Kumulation wohl nicht in Frage kommt. Ebensowenig wie beim Antipyrin­
exanthem, das oft auftritt, nachdem das Mittel viele Jahre hindurch in 
längeren oder kürzeren Intervallen genommen worden ist, von einer stoff­
lichen Kumulation die Rede sein kann, kann man dies für das Primel­
ekzem annehmen, das oft im Beginn einer Saison nach der ersten Berührung 
auftritt, nachdem am Ende der vorigen völlige Toleranz bestanden hatte. 
Eine stoffliche Kumulation ist auch in der Epidermis viel schwerer vorstell­
bar als im Inneren des Körpers, um so mehr, als es sich ja beim Primel-, 
Odol-Ekzem usw. immer nur um relativ flüchtige Berührungen mit dem 
schädigenden Stoffe handelt. 

Indem JADASSOHN auf die verschiedenen Analogien der Sensibilisierung 
(Desensibilisierung) und Idiosynkrasie mit immunbiologischen Erscheinungen 
(besonders der Anaphylxie) hinweist, rechnet er sie zu den Allergieerscheinungen 
der Haut. Idiosynkrasie, Sensibilisierung und Desensibilisierung gegenüber 
den verschiedenen chemisch definierten, nicht antigenen Substanzen besonders 
an der Haut. sind eine genügend bekannte Tatsache. Es wird aber auch noch 
auf andere Analogien hingewiesen, so auf die Inkubation, unter der chemische 
Reize verlaufen können (QUINCKE: Zugpflaster, SAUERLAND : Salicylsäure, 
BRowN: Efeu, BRuNo BLOCH: Primeln, Leukoplast), ferner darauf, daß diese 
Inkubationen bei wiederholtem Reiz abgekürzt werden, und daß eine Gewöhnung 
(Desensibilisierung) auftreten kann (JADASSOHN: Hg, R. O. STEIN); schließlich 
ist in neuester Zeit auch nach der Methode von PRAUSNITZ und KÜSTNER die 
tTbertragung der Hg-Überempfindlichkeit durch intradermale Applika.tion 
von Serum Hg-Überempfindlicher auf die Haut Normaler gelungen (BIBER­
STEIN) (BRuCK, passive Übertragbarkeit der Arzneiempfindlichkeit). 

Was nun die Differenz zwischen angeborener und erworbener Überempfind­
lichkeit anbelangt, von denen nur letztere al8 Sensibili8ierung dem Wortsinn 
nach zu betrachten ist, handelt es sich hier vielleicht nur um quantitative Diffe­
renzen, denn schon bei den nach Sensibilisierung entstandenen idiosynkrasischen 
Reaktionen finden sich große individuelle Verschiedenheiten, indem einmal 
schon bei der ersten Einwirkung eine Reaktion eintritt, das andere Mal öftere 
Einwirkungen notwendig sind. Wenn nun JADASSOHN hier die Anwesenheit 
von Chemoreceptoren überall in der Haut annimmt, welche von vornherein 
quantitativ verschieden verteilt sind, und deren Re- bzw. Superproduktion 
durch Zufuhr des chemischen Agens infolgedessen auch sehr verschieden vor sich 
geht, so trennt ihn nur ein Schritt von der weiteren Annahme, daß auch die 
nicht manifest idiosynkrasisch Werdenden solche Receptoren haben, diese aber 
nie bis zur sichtbaren Reaktion angereichert werden. Es könnte aber für den 
Idiosynkratiker auch eine unspezifische Sensibilisierung durch irgend einen 
ektogen oder endogen der Haut schon früher zugeführten Stoff angenommen 
werden. Hierfür sprechen die von DOERR betonten Fälle von familiären Idio­
synkrasien, die aber gegen verschiedene Substanzen gerichtet sind. Es erhebt 
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sich dann die Frage, ob es überhaupt eine angeborene Idiosynkrasie gibt, ob 
hier nicht unspezifische Sensibilisierung (evtl. per placentam) vorliegt. 

Für die quantitative Auffassung der Idiosynkrasie sprechen nicht nur die 
Tatsache, daß quantitative Verhältnisse auch bei idiosynkrasischen Arznei­
reaktionen von Bedeutung sind, sondern auch die Versuche BLOCHS, der zeigen 
konnte, daß eine Reihe von Menschen existiert, die sehr verschiedene Empfind­
lichkeit gegen Jodoform und gegen andere Methinverbindungen besitzen, und 
daß unter diesen letzteren Verbindungen wieder solche sind, die alle Menschen 
und andere, die wie das Jodoform nur einzelne Menschen reizen. 

Die Sensibilisierungsphänomene an der Haut werden nach ihrer Entstehungs­
weise in spezifische (monovalente) und nichtspezifische (polyvalente) eingeteilt. 
Jede von ihnen kann bedingt sein: 

1. Durch von außen an die Haut herantretende Reizwirkungen gegen wieder 
von außen an sie herantretende Reizwirkungen (spezifisch: Odol, Primeln, 
Formalin, Salicylsäure, Jodoform; Ursolekzem durch Pelzwerk ; unspezifisch: 
FREI-Streichholzdermatitis mit Überempfindlichkeit gegen andere Reize). 

2. Von innen gegen von innen (spezifisch: Chinin, Salicylsäure, Salvarsan; 
unspezifisch: die Beobachtungen BESNIERS, ferner Salvarsan und Hg). 

3. Von innen gegen von außen (spezifisch: Antipyrin; unspezifisch: Salvarsan 
und Hg). 

4. Von außen gegen von innen [spezifisch: Chinin (JADASSOHN), Formalin­
Urotropin (BLOCH); Jodkali (JÄGER); unspezifisch: Tuberkulin-Salvarsan, 
Leukoplast, Salvarsan]. 

Die Sensibilisierung kann ferner lokal beschränkt sein auf den Ort der Appli­
kation von außen, anderseits kann von diesem eine generalisierte Sensibilisierung 
ausgehen. Dazu kommt die Sensibilisierung circumscripter Hautpartien von 
innen her gegen von innen und von außen an sie herantretende Wirkungen. 

Die Sensibilisierung gibt nach JADASSOHN auch die Erklärung für die Bedeu­
tung der Ernährung und von Stoffwechselanomalien für das Ekzem (LUITH­
LENS Versuche über die Reizbarkeit der Haut bei verschiedener Ernährung). 
Denn die bei Stoffwechselanomalien von innen her an die Haut herantretenden 
Substanzen - Nahrungsstoffe oder deren Abbauprodukte - können gegen die 
gleichen Stoffe, aber auch gegen andere äußere Reize empfindlicher machen, 
so daß nicht nur Idiosynkrasie, sondern auch Sensibilisierung selbst gegen normale 
Stoffwechselprodukte vorstellbar ist. 

Die Tatsache der unspezifischen Sensibilisierung hat eine große Bedeutung 
für die funktionelle Prüfung der Haut, indem die (oft unbekannte, extern oder 
intern wirkende) Ursache eines Ekzems zu unspezifischer Sensibilisierung ge­
führt haben kann. Dies ist bei der Deutung der Versuche von BLOCH und 
JÄGER zu berücksichtigen, die bei Reizung gesunder Hautpartien von Ekzema­
tikern mit verschiedenen Substanzen sehr häufig mono- bzw. polyvalente Reiz­
barkeit der Haut nachweisen konnten. Unspezifische Sensibilisierung kann 
auch einmal nur gegen einige wenige, das andere Mal gegen viele, auch "banale" 
Reize gerichtet sein und schließlich in die allgemeine Reizbarkeit mancher Ekzeme 
übergehen (GALEWSKY: Formalinekzem und danach Intoleranz gegen alle 
möglichen, früher vertragenen Substanzen). 

Was nun die Lokalisation anlangt, so spielt diese in der Ekzemlehre eine große 
Rolle. Die Disposition gewisser Körpergegenden erklärt sich zum Teil aus der 
anatomischen Natur (höhere Empfindlichkeit von Hautstellen mit dünner 
Hornschicht gegen äußere Reize, Überempfindlichkeit pigmentloser Hautstellen 
dem Eczema solare gegenüber; anderseits geringere Empfindlichkeit behaarter 
Stellen, besonders der Kopfhaut). Aber auch paradoxe Reaktionen kommen 
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vor (RIEHL: Ekzembereitschaft mancher Ichthyotiker, KREIBICH: Unter­
empfindlichkeit pigmentarmer oder freier Hautstellen usw.). Es gibt augen­
scheinlich eine "Topographie" der Reizbarkeit der Haut gegen chemische 
Einwirkungen, die individuelle Unterschiede aufweist (ELIASCHEFF); auch die 
Spannung der Haut spielt eine Rolle (Überempfindlichkeit der Haut über dem 
graviden Uterus). 

Man kann endlich nach JADASSOHN bei den Dermatosen Reihen aufstellen 
von solchen, bei denen die äußere Ursache, alles, die innere Disposition usw. 
nichts bedeutet bis zu solchen, bei denen das umgekehrte Verhältnis besteht; 
in einem Fall ist das ursprüngliche Agens "an sich pathogen", in anderen ist die 
eigenartige Reaktionsfähigkeit des Organismus das Bestimmende. Ist die 
Reaktionsfähigkeit "spezifisch" gegen einen Stoff abgestimmt, so hängt der 
Ausbruch der Erkrankung davon ab, ob bzw. wie oft der betreffende Mensch 
mit ihm in Berührung kommt. Ist die Reaktionsfähigkeit hingegen polyvalent 
bzw. der Stoff, gegen den sich die monovalente richtet, sehr verbreitet, so wird 
die Gelegenheit zur Erkrankung öfter vorkommen. 

Die Desensibilisierung hat weniger für die Ätiologie und Pathogenese des 
Ekzems zu bedeuten als für den Verlauf und die Therapie. Auch hier wird eine 
spezifische und unspezifische Desensibilisierung angenommen, welch letztere 
dem Begriffe der "Gewöhnung" oder der unspezifischen "Resistenzsteigerung", 
der "unabgestimmten Immunität" entspricht. Wie die Sensibilisierung kann 
auch die Desensibilisierung eine lokale oder generalisierte sein, sie kann von 
außen oder von innen her erfolgen. Wieder nimmt JADASSOHN die Beispiele 
vorwiegend aus der Toxikodermielehre (SAMUEL: Gewöhnung an Orotonöl, 
JADASSOHN: Hg-Idiosynkrasie schlägt nach interner Hg-Verabreichung in 
steigenden Dosen um in Hg-Unempfindlichkeit; dasselbe gilt vom Salicyl. 
R. 0. STEIN: Versuche über unspezifische und spezifische Gewöhnung (Crotonöl, 
Kelen, 002- Schnee, Chrysarobin; JADASSOHN und HOFFERT, "Ferngewöhnung" 
gegen Terpentin usw.). 

Schließlich geht JADASSOHN auch auf die Frage des anatomischen Substrates 
ein, an dem sich das Ekzem abspielt und dementsprechend die Sensibilisierungs­
und Desensibilisierungsvorgänge angreifen, ob sie primär epithelial oder primär 
bindegewebig-vasculär angreifen. Im Anschluß an NEISSER, der in seinem 
Ekzemreferat die Bedeutung der Epithelläsion hervorgehoben hat, hat JADAS­
SOHN den Nachweis erbracht, daß das Jodoformekzem nur an Stellen entsteht, 
wo Hautepithel unmittelbar mit dem Jodoform in Berührung kommt, nicht 
auf der Schleimhaut, nicht vom Unterhautzellgewebe, bzw. von innen her. 
Ebenso betonen BLOCH und PETER die epitheliale Genese (intern bedingtes 
Jodekzem) und auch LEWANDOWSKY nimmt für das Ekzem eine epitheliale 
und eine vasculäre Überempfindlichkeit, die allerdings auch gleichzeitig beim 
selben Individuum gegen denselben Stoff vorkommen können. Die zahlreichen 
von innen her exanthemerzeugenden Stoffe (Antipyrin, Hg) führen meist zu 
Erythem und Urticaria, die aber beim gleichen Individuum oft auch bei Ein­
wirkung von außen (vielleicht erfolgt die Wirkung erst durch Resorption) zu­
stande kommen (weiße Präcipitatsalbe). Daneben gibt es auch Substanzen, 
die von innen her Ekzeme erzeugen, wenn sie auf epitheliale Überempfindlichkeit 
treffen. 

JADASSOHN hat seinerzeit für das Hg eine "Quantitätshypothese" aufge­
stellt, indem er eine "absolute" und "relative" Idiosynkrasie unterschied, 
wobei bei ersterer auch die kleinen, bei interner Verabreichung an die Haut 
gebrachten Mengen zur Wirkung ausreichen, bei letzterer größere Mengen 
notwendig sind, die nur bei externer Applikation mit der Haut in Berührung 
kommen. 
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Es fragt sich, ob man überhaupt Erytheme und Ekzeme in einen 80 8charten 
Gegen8atz 8etzen mÜS8e oder dürfe, da ja auch von außen wirkende ekzematogene 
Stoffe in zu geringer Konzentration oder bei zu kurz dauernder Applikation 
nur erythematöse Veränderungen setzen. Doch gibt er die Möglichkeit auch einer 
vasculären Überempfindlichkeit zu, nur sei meist eine Entscheidung, welche 
Form der Überempfindlichkeit vorliege, nicht zu treffen. So konnten KLAUSNER 
und FREI im Gegensatz zu JADASSOHN und BLOCH, die für die Jodoformidio­
synkrasie nur einen externen Angriffspunkt annehmen, auch Erytheme bei 
subcutaner Injektion erzeugen. Dies könnte nach LEWANDOWSKY in der Weise 
erklärt werden, daß das eine Mal nur eine epitheliale, das andere Mal auch 
eine vasculäre Überempfindlichkeit besteht; man könnte aber auch annehmen, 
daß diejenigen, die nur auf externe Anwendung reagieren, nur auf die Sub­
stanz als solche, jene auf externe und interne Anwendung Reagierenden auf 
diese und auf eine im Organismus aus ihr entstandene Verbindung ein­
gestellt sind. 

Es stellt sich also nach JADASSOHN die Ätiologie und Pathogenese des Ekzems, 
sowie dessen Verlauf als eine bunte Reihe von Sensibilisierungs- und Desen­
sibilisierungserscheinungen gegen die verschiedensten Reize externer und interner 
Natur dar, die bald spezifisch, bald unspezifisch, einmal lokalisiert bleiben, 
das andere Mal zu einer Generalisierung führen, und neben denen konstitutionelle 
und in der Lokalisation und anatomischen Verschiedenheit der Haut bedingte 
Momente eine mehr untergeordnete Rolle spielen. 

Der 13. Kongreß der Deutschen dermatologischen Gesellschaft in München 
(1923) gab mehreren Autoren Gelegenheit, ihre Stellung zum Ekzem zu präzi­
SIeren. 

KREIBICH faßt seine Ansicht in folgendem zusammen: Verschiedene 
mechanische und chemische Schädlichkeiten als äußere Ursachen, Dispositionen 
der verschiedensten Art als innere Gründe können zu gleichen Ekzemen führen. 
Dies kann nur dann geschehen, wenn verschiedene Ursachen immer wieder 
den gleichen Prozeß auslösen. Dieser Vorgang besteht darin, daß die sensiblen 
Nerven der Epidermis gereizt werden und zu einer reflektoris'chen Entzündung 
in der Cutis führen. Die auslösende Nervenerregung ist als punktförmig zu 
denken; so ist auch die vasomotorische Veränderung punktförmig zusammen­
gesetzt, seltener superfiziell flächenhaft. 

Verschiedene Formen des Ekzems ergeben sich aus der Verschiedenheit 
des Reizes und aus der Verschiedenheit der Wechselbeziehungen zwischen 
sensibler und vasomotorischer Erregung. Einmal prominiert die sensible, das 
andere Mal die vasomotorische Erregung. Daraus ergeben sich zwei Grund­
formen: 

1. Die N eurodermatiti8 exsudativa eczematosa. 
2. Die Dermatitis eczematosa. 
l. Neurodermatitis eczematosa, das pruriginöse Ekzem, der ekzematöse 

Scheuerungseffekt, Ekzem im engeren Sinne. Die sensible Erregung kommt 
zustande durch chemische, physikalisch-chemische (Licht) Reize, durch Faden­
pilze in der Epidermis, durch Parasiten in (Scabies) und auf der Haut (Pediculi 
capitis). Sie kann zustande kommen durch innerlich gegebene Körper, Medi­
kamente, Stoffwechselprodukte, Änderungen im Stoffwechsel usw. Auch diese 
Körper wirken, durch die Blutbahn herangebracht, auf di~ sensiblen Epidermis­
nerven, bewirken Jucken, das Kratzen und Scheuern auslöst. Je nach der Erreg­
barkeit des Reflexbogens wird das Kratzen von niederen oder höheren Gefäß­
veränderungen beantwortet. Es kann Pruritus ohne bleibende Hautveränderung 
bestehen (Pruritus essentialis senilis). Manchmal ist Hemmung der Gefäß­
erregbarkeit zu vermuten wie bei Ikterus. Löst das Scheuern länger dauernde, 
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persistierende Hyperämie aus, so kommt es zu Lichenifikation, die man auf 
einfache Hyperplasie beziehen kann. Pigmentation, Follikelprominenz, hyper­
plastisches Relief. Bei zunehmender Erregbarkeit und fortgesetztem Scheuern 
kommt es aufsteigend zu entzündlich-hypertrophischen Lichenifikationen, zu der 
gewöhnlichsten Form der Neurodermitis, weiters zur Neurodermitis exsu­
dativa, zum Kratzekzem ; endlich kann die Erregbarkeit eine derartig hohe sein, 
daß geringe Reize (geringes Scheuern, Abkühlung, Erwärmung) schwere vaso­
motorische Veränderungen auslösen, die sich besonders in lang anhaltendem, 
paradox intensiven Nässen ausdrücken. Der Zustand stellt die Höhe des 
pruriginös nässenden Ekzems dar. Rückbildung erfolgt absteigend vom nässen­
den Ekzem zum Kratzekzem, zur Lichenifikation, zum Pruritus. Infiltrierte 
Ekzeme sind Ekzeme plus Neurodermitis. 

2. Dermatiti8 eczemato8a. Die gleiche Schädlichkeit (Licht, Formalin) 
kann pruriginöses Ekzem und Dermatitis eczematosa hervorrufen, wonach ein 
verwandter Entstehungsmodus beider anzunehmen ist. Bei der Neurodermitis 
bewirkt das Jucken und Scheuern eine Mehrzahl sich immer mehr steigernder 
Erregungen. Die Dermatitis eczematosa kann dadurch zustande kommen, 
daß ein einmaliger Epidermisreiz von einer hohen vasomotorischen Veränderung 
beantwortet wird. Dies setzt hohe Erregbarkeit des Reflexbogens voraus; sie 
kann wieder die verschiedensten Gründe haben. Der Epithelnerv besitzt eine 
angeborene idiosynkrasische Empfindlichkeit gegen bestimmte chemische 
Körper, seine Überempfindlichkeit kann erworben werden. Es kann die Labilität 
der Gefäße durch Wegfall zentraler Hemmungen eine gesteigerte sein, so daß 
geringe Reize schwere Gefäßveränderungen auslösen. Auch hier kann die Nerven­
erregung von innen durch chemische Körper, Stoffwechselprodukte usw. erfolgen. 
Die Körper gelangen durch die Blutbahn zu den sensiblen Nervenendigungen 
und lösen punktförmige vasomotorische Veränderungen der Dermatitis eczema­
tosa aus, im Unterschied zu den Erythemen, wo ein Angriff am subpapillaren 
Gefäßnetz angenommen werden muß. Die idiosynkrasische Dermatitis eczema­
tosa stellt die Höhe dieses Vorganges dar; von der Überempfindlichkeit zur 
Empfindlichkeit absteigend kommt man zur Bläschendermatitis, die adäquat 
auf den chemischen Reiz hin erfolgt, Terpentin, Arnica, ätherische Öle usw.; 
adäquat ist auch die Reaktion gegen Säuren, Laugen, Wasser, Seife, deren 
Typus in der Schmierseifendermatitis gegeben ist. Eine normale adäquate 
Erregbarkeit kann in Überempfindlichkeit, in paradoxe Reaktion übergehen, 
wenn dieselbe Schädlichkeit öfter von außen einwirkt, oder wenn innere Ursachen 
die Erregbarkeit steigern (gravide Wäscherin HEBRAS). So können blande Reize 
zu Ekzemschädlichkeiten werden. Ineinandergreifen der pruriginösen und 
vasomotorischen Formen kommt vor, kann im selben Falle eintreten. Derma­
titis eczematosa geht in Neurodermitis über. Neurodermitis neigt als labile 
Haut zu Dermatitis eczematosa. Bei beiden Ekzemformen kann es zur Über­
empfindlichkeit der ganzen Haut kommen; diese Übererregbarkeit, Ekzembereit­
schaft zeigt verschiedene Grade. In den schwächsten Formen besteht sie in 
einer etwas erhöhten Empfindlichkeit gegen chemische Reize [Orotonöl (WEIDEN­
FELD), Terpentin (BLOCH)], ist eine Folge der Mineralstoffwechseländerung 
(LUITHLEN); ausgeprägter besteht sie darin, daß Reiben und Scheuern von 
immer höheren Gefäßveränderungen bis zur entzündlichen Exsudation beant­
wortet werden. Der .höchste Grad universeller Überempfindlichkeit zeigt sich 
darin, daß geringe äußere mechanische oder calorische Reize intensives Nässen 
auslösen können. 

Durch Erregungen, die vom primären Ekzem ausgehen, werden die sen­
siblen Nerven der gesamten Haut in einen Zustand erhöhter Erregbarkeit ver­
setzt, so daß Scheuern von entzündlichen Reflexen beantwortet wird. Es können 
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sensible Erregungen anscheinend auf die symmetrische oder eine andere Haut­
stelle projiziert werden und hier evtl. auch ohne SGheuern entzündliche Reflexe 
auslösen. Bei typischer Dermatitis eczematosa fehlt oft anfangs Ekzembereit­
schaft, kann durch Übertragung der primären Schädlichkeit auf mehrere Stellen 
aber vorgetäuscht werden (CSILLAG), doch kann auch auf Dermatitis eczematosa 
echte Ekzematisation folgen, die Dermatitis eczematosa geht in ekzematöse 
Neurodermitis über. Reflektorische Ekzeme treten mit Vorliebe an Stellen 
auf, wo bereits höhere Labilität besteht (bestehende Entzündung, Vitiligorand), 
oder wo äußere Momente, Druck der Kleider, Labilität bewirken. So kann 
Dermatitis eczematosa in Ekzem transponiert werden, gewöhnlich erst am 
dritten oder vierten Tag. Nachdem die Dermatitis eczematosa bereits in Ab­
heilung übergegangen ist, tritt an der Stelle Jucken auf, und Scheuern führt 
zum echten Ekzem. Die sensible Erregung mit der konsekutiven höheren 
Gefäßerregbarkeit erfolgt vom primären Ekzemherde aus durch das Rücken­
mark ähnlich wie die Labilität des Sympathicus bei offenen Brandwunden 
oder Keloiden. Die Sensibilisierung verrät sich gewöhnlich durch Jucken. 
Ekzemtherapie hat zu trachten, sensible Reize zu verhindern, herabzusetzen, 
die Empfindlichkeit der Epithelnerven zu vermindern. Die Beobachtungen von 
KAUFMANN-WINKEL, KÜTTNER, zeigen präzis die Abhängigkeit vom Nerven, 
und zwar sowohl bei äußerer wie bei innerer Anwendung. 

Ekzem ist eine vasomotorische Reflexneurose, ausgelöst durch Reize, welche 
die Endigungen der sensiblen Epidermisnerven treffen. 

BLOCH: Als Ausgangspunkt für seine Studien legt BLOCH folgendes als Ekzem 
fest: Entzündung der Epidermis und des Papillarkörpers, klinisch akute, sub­
akute bis chronische, oft schubweise rezidivierende, peripher fortschreitende, 
unregelmäßig juckende Plaques aus entzündlich geröteten, papulo-vesiculösen 
Elementarefflorescenzen bestehend, mit Nässen, Krustenbildung und Licheni­
fikation. Histologisch ist es charakterisiert: in der Epidermis durch intra- und 
intercelluläres Ödem, Spongiose, Acanthose und Parakeratose, in der Cutis 
durch aktive Hyperämie, Exsudatbildung und Infiltration, Rückbildung ohne 
Narben. Die durch Pilze und Bakterien verursachten Ekzemformen sollen 
abgetrennt werden. Hingegen kann die alte Auf teilung in externes (Dermatitis) 
und internes (eigentliches) Ekzem nicht aufrecht erhalten werden. Ihre Unter­
scheidung würde voraussetzen, daß die beiden im Aussehen und klinisch im Ver­
lauf sich prinzipiell unterscheiden, was nichts weniger als bewiesene Tatsache 
ist. Alle objektiven, auf Klinik und Histologie gestützten Kriterien lassen da 
völlig im Stich. Für das Ekzem ist nur zweierlei möglich: ekzematisierendes 
Agens und Disposition der Haut. Die Annahme irgend eines dunklen, nicht 
faßbaren Faktors, etwa in Form einer Diathese, ist nicht nötig. 

Der Versuch, auf morphologischer Basis Ekzemtypen zu unterscheiden, 
ist gemacht worden (BRocQ), ihr Wert ist aber nicht hoch anzuschlagen, schon 
deshalb nicht, weil alle Arten von Efflorescenzen jederzeit experimentell er­
zeugbar sind. Gleich zu Anfang drängt sich nun die Zentralfrage auf: ist das 
Ekzem eine meist oder stets extern bedingte Hautentzündung oder eine cutane 
Manifestation einer Stoffwechselanomalie im weitesten Sinne. In der Literatur 
findet man alle Nuancen. Die extremen Auffassungen wie die Übergänge. 

Über endogene, hämatog.:me Entstehung des Ekzems ist viel geschrieben 
worden, aber erst in neuester Zeit ist es gelungen, zu beweisen, daß ein Ekzem 
auch auf hämatogenem Wege hervorgerufen werden kann (BLOCH). Der Ver­
such, das Ekzem als Teil einer Diathese im alten Sinne anzusehen, darf als 
gescheitert betrachtet werden. Dagegen spricht sehr wesentlich, daß die meisten 
Personen mit Ekzem, abgesehen von ihrem Hautleiden, gesund sind und aus 
gesunden Familien stammen. Auch der Versuch, dem alten Diathesenbegriff 
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durch die neuen Stoffwechselversuche neuen Inhalt zu geben, hat fehlgeschlagen. 
Es gibt keine für Ekzem charakteristische Stoffwechselstörung und der Versuch 
des Nachweises einer solchen ist ein aussichtsloses Unternehmen. Damit ist 
nicht gesagt, daß nicht innere (auch nervöse) Störungen eine Rolle spielen 
können. Sie sind aber weder wesentlich, noch notwendig. 

Das führt dazu, die Ursache in der Haut selbst zu suchen und zu fragen: 
unterscheidet sich die gesunde Ekzematikerhaut von der des völlig Normalen, 
und kann der Unterschied die Pathogenese des Ekzems erklären? Nach dem 
Gesagten kann die Methode, einen Unterschied zu finden, nur eine funktionelle 
sein. Aufgabe ist dabei die Prüfung der Ekzembereitschaft, d. h. der experi­
mentelle Nachweis, ob und warum eine morphologisch normale Haut unter 
bestimmten experimentellen Bedingungen leichter erkrankt als eine andere. 
Erforderlich ist hierzu: 1. Daß die Reizstoffe in der verwendeten Qualität und 
Quantität für die normale Haut indifferent, aber potentiell ekzematogen sind. 
2. Sie müssen wirklich spezifisch ekzematogen sein, nicht etwa banale Entzün­
dung hervorrufen. 3. Die Technik dieser Versuche ist folgende: Auflegung 
quadratischer Leinwandläppchen mit Testlösung auf normal aussehende Haut, 
Bedeckung mit impermeablen Stoff, Fixation mit Heftpflaster. Nach 24 Stunden 
wird der Grad der Reaktion kontrolliert. An Substanzen wurden verwendet: 
Arnica, Terpentin, Leukoplast, Sublimat (1 %), Chinin. hydrochl. (1 %ig, alko­
holisch), Jodoform, Primula obconica, sowie andere Substanzen für besondere 
Fälle. Es wurden im ganzen 1130 Fälle untersucht, davon 797 normale und 
333 Ekzematiker. Es wurden alle möglichen Ekzemformen geprüft mit Aus­
nahme von Lichen simplex und Eczema seborrhoicum. Trotz Erwägung aller 
Fehlerquellen (wie nicht genügend hohe Versuchszahlen, Wahl einer zwar 
morphologisch, aber nicht funktionell normalen Applikationsstelle) läßt sich 
doch an Tatsachen ableiten: 

Die gesunde Haut des Ekzematikers verhält sich unter den gewählten Be­
dingungen anders als die Haut des Nichtekzematikers. Ekzematiker reagieren 
in 35% positiv, Nichtekzematiker in 51/ 2%, Ekzematiker reagieren in 54% 
total negativ, Nichtekzematiker in 90%. 

Die Haut des Ekzematikers ist also 7mal empfindlicher als die des Normalen. 
Die Zahl ist wohl mit den Versuchsbedingungen veränderbar, die Tatsache 
bleibt, ihre statistische Feststellung ist das Neue gegenüber schon bekannten 
Ansichten. Der Einwurf, daß in diesen Versuchen zwei heterogene Gruppen 
enthalten sind, nämlich in den positiven die Dermatitis arteficialis, in den 
negativen die eigentliche Ekzematose, wird entkräftet durch die Tatsache, 
daß positive Reaktionen ebenso häufig bei konstitutionellem Ekzem auftreten 
wie negative bei typischem Gewerbeekzem. 

Diese Ergebnisse stellen neue Fragen vor Augen: 1. Besteht zwischen der 
konstanten Überempfindlichkeit und dem spontanen Ekzemausbruch eine innere 
Beziehung? 2. Wie sind die 5% der Reaktion bei Normalen zu deuten? 

Beide Prozesse decken sich klinisch und anatomisch völlig. Die Annahme 
eines dritten Faktors wird durch die Tatsache widerlegt, daß es auch an völlig 
gesunder Haut gelingt, mit dem adäquaten Reiz typisches Ekzem zu erzeugen. 
Danach erscheint es klar, daß experimentelles und spontanes Ekzem biologisch 
als dasselbe zu betrachten sind. 

Die 5% Reaktion bei Gesunden tragen gerade zur Klärung des Problems 
wesentlich bei. Nur gewisse für die Majorität indifferente Stoffe rufen diesen 
Reiz hervor. Man bezeichnet solche Reaktionen als Idiosynkrasien. Sie wurden 
in letzter Zeit besonders studiert (ApoLANT, LEWIN, BLOCH, DOERR). Die Zahl 
der Idiosynkrasien in unseren Versuchen ist eigentlich überraschend groß und 
zeigt das Überwiegen des funktionellen über andere Momente. Auf dem Gebiete 
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der inneren Idiosynkrasien ist heute schon viel bekannt (amerikanische Autoren). 
Das Studium an der Haut hat jedoch das voraus, daß hier eine viel exaktere 
und quantitative Kontrolle möglich ist. 

Die eigentliche Bedeutung der positiven Reaktionen bei Normalpersonen 
für die Ekzemlehre liegt nun darin, daß diese Klasse die latenten, potentiellen 
Ekzeme darstellt, die zur Manifestation nur noch des manifesten Reizes be­
dürfen. 

Nach den bisherigen Untersuchungen muß also das Ekzem als idiosyn­
krasiseher Prozeß aufgefaßt werden. Diese Auffassung paßt zu den schon lange 
vertretenen Anschauungen (LEWANDOWSKI, PINKUS, JADASSOHN, FEER, DARIER), 
unterscheidet sich jedoch in 2 Punkten: 1. Die Prädisposition ist nicht ein un­
undefinierbarer Faktor (Diathese). 2. Durch die Unmöglichkeit, von einer wohl­
charakterisierten, allgemeinen Ekzemursache, z. B. Mikrokokkus zu sprechen. 
Die Zahl der Ursachen ist unendlich groß, nur ist ihre Affinität durchaus nicht 
gleich. 

Die Definition des Ekzems als Idiosynkrasie erfordert nun Aufklärung über 
die ekzematogenen Reize und den Mechanismus der Idiosynkrasie. Da äußere 
viel häufiger sind, als man früher annahm, muß man fragen, ob es überhaupt 
ein endogenes, hämatogenes Ekzem gibt. Der exakte Beweis hierfür ist erst vor 
kurzem bei jod-, formol-, chininempfindlichen Patienten gelungen (BLOCH). Bei 
einem der Chininfälle zeigte sich zuerst, daß nicht alle Verwandten des Chinins 
gleich wirksam waren. Auch trat starkes Asthma auf, sowie Herdreaktionen 
der alten cutanen Applikationsstellen. Im ganzen waren es 7 Fälle, bei anderen 
fielen die Versuche negativ aus (Ursache vermutlich nicht adäquate quanti­
tative Verhältnisse und Möglichkeit des Abfangens der Stoffe in den Gefäßen 
der Cutis). Auch die Salvarsandermatitiden stellen teilweise hämatogene 
Ekzeme dar. Oft reagieren solche Fälle auf cutane Salvarsanapplikation 
mit toxischem Ekzem. 

Diese Experimente beweisen aber noch nicht, daß spontane Ekzeme auf diese 
Art zustande kommen können. Dazu müßte man bei solchen die Ekzematogene 
im Blute nachweisen, was wegen der winzigen Stoffmenge aussichtslos erscheint. 
Cutane Applikation des Gesamtserums ergab nie Ekzemreaktion (analytischer 
Weg). Dagegen gelang es BLOCH, mit Cutanapplikation von in solchem Blut 
zu erwartenden Stoffen (Harnsäure, Milchsäure, Adrenalin) einige positive 
Resultate zu erzielen. Jedenfalls hat man kein Recht, das endogene Ekzem 
durch ,körpereigene Stoffe abzuleugnen. Die amerikanischen Versuche, das 
Ekzem als individuelle Überempfindlichkeitsreaktion gegen Nahrungsbestand­
teile hinzustellen, sind nicht beweisend. Das Ergebnis war in keinem Falle 
typisches Ekzem, sondern banale Entzündung. Auch werden dabei die externen 
Ursachen ganz vernachlässigt. Nirgend ist ein exaktes Experiment dafür an­
geführt, daß jede Zufuhr des Nährmittels Ekzem auslöst. 

Aufgabe ist nun, der oben genannten Idiosynkrasie einen greifbaren Inhalt 
zu geben. Charakteristisch für sie ist 1. die Individual- nicht Artspezifität, 
2. (nach DOERR) daß Idiosynkrasiker nicht nur quantitativ anders als normale 
Individuen, sondern auf verschiedene Stoffe untereinander gleich reagieren, 
3. daß die Reaktion vom Organismus, nicht aber vom Reagens abhängig ist, 
wie bei der Anaphylaxie. Durch diese DOERRsche Vorstellung der Idiosynkrasie 
als eines anaphylaktischen Vorganges wird sie dem Begreifen viel näher gerückt. 
Betrachtet man unter diesem Gesichtswinkel die Ekzempathogenese, so zeigt 
sich, daß von 40 Normalen 3/4 monovalent für eine einzige Substanz, 1/4 poly­
valent empfindlich sind. Bei den Ekzematikern je die Hälfte. Für die Betrach­
tung der Idiosynkrasien als Anaphylaxie können nur die monovalenten Reak­
tionen in Betracht kommen, denn trotz der Möglichkeit von Gruppenreaktionen 
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muß doch bis zu einem gewissen Grade das Verhältnis Antigen-Antikörper 
gegeben sein. Wenn jedoch die Haut auf grundverschiedene und banale Reize 
(z. B. alle Testsubstanzen, Seife, mechanische Irritation) mit Ekzem reagiert, 
so kann das nicht mehr im strengen Sinn idiosynkrasisch-anaphylaktisch ge­
nannt werden. 

Was kann nun für die anaphylaktische Natur der Idiosynkrasie angeführt 
werden? 

Für Anaphylaxie charakteristisch ist: eiweiß artiges Antigen, passive Über­
tragbarkeit, Erzeugungsmöglichkeit von Antianaphylaxie und schließlich, 
daß sich mit einem Antigen bei jedem Individuum einer zur Anaphylaxie ge­
eigneten Spezies Anaphylaxie erzeugen lassen muß. (Also eigentlich nicht idio­
synkrasiseh, d. h. individualspezifisch, sondern innerhalb der ganzen Art, d. h. 
höchstens rassenspezifisch. ) 

Für die Urticaria haben BRUCK und WOLF-EISNER die Bedeutung: der 
Anaphylaxie gezeigt. Hingegen ist die exakte passive Übertragung von Arznei­
überempfindlichkeit (also einer Nicht-Eiweißanaphylaxie) bis heute nicht sicher 
gelungen. 

Wenn trotzdem zwischen Idiosynkrasie und Anaphylaxie Verwandtschaft 
wahrscheinlich gemacht ist, so beruht das auf einer neuen Anaphylaxietheorie 
und auf zahlreichen experimentellen und klinischen Tatsachen. Der Reizerfolg 
hängt danach nicht vom Reizstoff, sondern vom Sitz der Reaktion ab. Das 
erklärt die den echten Idiosynkrasien und Anaphylaxien gemeinsame Eigenschaft, 
daß die allerverschiedensten Antigene dieselben Symptome auslösen, während 
ein und dasselbe Agens bei verschiedenen Individuen ganz divergierende Kra:q.k­
heitsbilder hervorbringt (z. B. derselbe Eiweißkörper bei einem Menschen ein 
Asthma, beim anderen eine Urticaria, beim dritten eine Diarrhöe). So betrachtet, 
kann die chemische Idiosynkrasie viel eher im Rahmen der Anaphylaxie unter. 
gebracht werden. 

Für ihre Verwandtschaft sprechen weiterhin: 
1. Inkubation bei der ersten Applikation, Verkürzung der Inkubation 

bei der zweiten wiederholten Applikation. 
2. Möglichkeit der Desensibilisierung durch Injektion steigender Dosen 

des Antigens. 
3. Die auffällige Kombination der Arzneiüberempfindlichkeit mit klinischen 

Erscheinungen, die unzweifelhaft dem anaphylaktischen Symptomenkomplex 
angehören, wie Urticaria und Asthma. 

4. Die Herdreaktion alter cutaner Applikationsstellen. 
5. Das Vorkommen der für die Anaphylaxie charakteristischen Koloidoklasie 

bei Arzneiüberempfindlichkeit. 
Was spricht also für die anaphylaktische Natur des Ekzems? 
1. In der Geschichte des Ekzems trifft man immer wieder auf die Momente 

"anaphylaktoider" Natur (Kombination mit Asthma und Heufieber, was 
viel häufiger ist, als man annimmt). 

2. Die experimentelle Kombination Ekzem-Asthma (z. B. einer meiner 
Fälle hatte Ekzem und Asthma von Jugend auf, später Heufieber und Asthma, 
wenn Pferde in der Nähe waren, Wagenfahrt). Im ekzemfreien Stadium aus­
geführt, ergab die Prüfung mit Pferdeschuppen als Testsubstanz nach 30 Stunden 
noch keine Veränderung, nach 2-3 Tagiln Inkubation ein akutes Ekzem, das 
nach 3 Wochen als papulöses, leicht lichenifiziertes, klinisch absolut typisches 
Ekzem persistierte, genau in d'lr Größe des "L3inwandläppchens. 

Inkubation, beschleunigte Reaktion und Desensibilisierung sind Erschei­
nungen, die eng zusammengehören. Die zugehörigen klinischen Erfahrungen 
Iilind seit langem bekannt. Versuche über Desemibilisierung sind bisher am 
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erfolgreichsten an der durch die Rhusarten verursachten Dermatitis ausgeführt 
worden. Sehr deutlich sind diese Phänomene an Primelekzemen zu sehen (z. B. 
bei einem Mediziner traten 3-10 Tage nach der Applikation die ersten patho­
logischen Erscheinungen in Form einer stark juckenden Dermatitis auf, klinisch 
und histologisch durchaus vom Typus des papulo-vesiculösen Ekzems). Dieses 
kann dann viele Wochen andauern, in das Stadium des subchronischen und 
chronischen, lichenifizierlen Ekzems übergehen, um schließlich spontan zu heilen. 
Erfolgt nach Abheilung neue Primelapplikation, so sinkt die Inkubation von 
3-10 Tagen auf 24 Stunden, die Acme tritt früher ein, und bei wiederholter 
Applikation flammen die alten fast geheilten Herde wieder auf. .Ähnliche 
Ergebnisse hatten die amerikanischen Autoren bei der Rhus-Toxicodendron­
dermatitis. 

Durch die Auffassung des Ekzems als einer mit der Anaphylaxie verwandten 
idiosynkrasischen Erscheinung wird das familiäre, hereditäre Vorkommen 
auf Grund der Vererbungsgesetze verständlich. Begreiflich wird ferner die 
Latenz, der allmähliche oder plötzliche Ausbruch, nachdem antigene Stoffe 
vorher lange Zeit reaktionslos vertragen wurden, und die gradweise Steigerung 
der Empfindlichkeit. Vor allem aber wird es verständlich, warum es keine 
einheitliche und 8pezifiEche Ätiologie geben kann, denn nicht das Antigen, sondern 
der Sitz der Reaktion ist entscheidend. 

Wenn auch die monosymptomatischen Idiosynkrasien (nur Ekzem, nur 
Arzneiexanthem) am häufigsten sind, so kommen doch Kombinationen bei 
verschiedenen idiosynkrasisehen Krankheitsbildern vor, auch beim Ekzem. 
Auch die Art der Zuführung des Antigens kann dafür entscheidend sein, z. B. 
in unseren Fällen: Terpentin-Ekzem bei cutaner Applikation, aber nicht nach 
intramuskulärer Injektion; oder z. B. ein Fall, der jedesmal nach Genuß von 
Chinawein Arzneiexanthem, aber kein Ekzem bekam (Reizstoff durch die Cutis 
abgefangen), auf cutane Applikation jedoch mit Eczema papulo-vasiculosum 
antwortete. In einem anderen Falle zeigte sich die hohe Spezifität der Reaktion. 
Schon die Stereoisomeren von Chinin und Cinchonidin, nämlich Chinidin und 
Cinchonin wirkten viel schwächer als die genannten Stoffe. 

Wenn das Ekzem ein anaphylaktisch-idiosynkrasischer Vorgang ist, so ist 
damit die Frage nach dem Sitz der Reaktion gegeben. Hier kann nur das Haut­
organ selbst in Betracht kommen. Das geschädigte, abgeartete Epidermis­
protoplasma ist Sitz der das Serum anlockenden, entzündungserregenden Kraft. 
Diese Hypothese erklärt, warum das Ekzem auf die äußere Hautdecke be­
schränkt ist, warum manche Stellen mehr, manche weniger erkranken. Ob 
hingegen bloß die Epidermis oder auch der Papillarkärper beteiligt sind, konnte 
bisher nicht festgestellt werden. 

Bei dieser ganzen Erklärung des Ekzems bleibt aber eine Schwäche bestehen. 
Bei jeder immunbiologisch-anaphylaktischen Auffassung ist wenigstens Gruppen­
spezifität Bedingung. Nun zeigen zwar sehr viele Ekzeme eine sehr hohe Spezi­
fität (Chininfälle), es gibt aber auch solche nach dem Gesetz der Gruppenreaktion, 
z. B. die experimentellen Versuche mit den Dioxybenzolen (BLOCH). 

Die Tatsache jedoch, daß ein großer Prozentsatz der Ekzematiker (50%) 
auf eine Vielheit von Stoffen reagiert, läßt sich nicht aus der Welt schaffen 
und sie deckt sich mit den längst bekannten klinischen Erfahrungen. 

Die Haut des Ekzematikers reagiert schließlich auf alle, selbst die banalsten 
Reize. In diesen praktisch so eminent wichtigen Fällen läßt die Theorie der 
Idiosynkrasie im Stich. 

Hier kann man an Veränderungen chemisch-physikalischer Natur, viel­
leicht auch Strukturveränderungen besonders der Zellmembranen denken. 
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In unseren Versuohsreihen war die Zahl der monovalent - zu den polyvalent­
empfindliohen bei den positiven Normalen 1 :3, bei den Ekzematikern 1: 1. 

In diesen Zahlen drüokt sioh die Entwioklung des Ekzems aus einer eng 
begrenzten ohemospezifisohen anaphylaktisohen Idiosynkrasie bis zur allgemeinen 
Reizbarkeit der Haut aus, die auf physikalisoh-ohemisoher Zustandsänderung 
der Zelle und ihrer Membranen beruht. 

Sohließlioh muß nooh erwähnt werden, daß die Ekzembereitsohaft natürlioh 
unter d0m Einfluß des Gesohehens in der Haut und im ganzen Organismus 
steht. Man kann an den kolloidalen Zustand der Gewebe, an das vegötative 
Nervensystem, innere Sekretion, an Infektionskrankheiten, an Röntgönstrahlen 
denken. Klarheit muß hier die Zukunft bringen. 

SAMBERGER betont ähnlich wie bei anderen Hauterkrankungen auch beim 
Ekzem die Mitbeteiligung der Lymphapparate. Diese Betonung führt ihn zu 
einer Auffassung des Ekzems, die wir in seinen eigenen Worten wiedergeben: 

Ich definiere das Ekzem als oberflächliche, flächenhafte Hautkrankheit, 
welche duroh oberflächliche Hautentzündung und andauernde Hyperproduktion 
der Lymphe in der Papillenschicht entsteht. Diese beiden Prozesse wetteifern 
in demselben Krankheitsherde von allem Anfangö bis zum Ende der Affektion, 
um ihren Anteil im klinisohen Bilde der Krankheit zur Geltung zu bringen. 
Dieses Wetteifern bringb es mit sioh, daß bald dieser, bald jener Anteil die Ober­
hand gewinnt. Darum ist das klinisohe Aussehen des akuten und ohronisohen 
Ekzems so bunt und so veränderlioh. 

Die klinischen Typen des akuten Ekzems. Wenn der entzündliche Anteil im 
höchsten Maße zur Geltung kommt, entsteht Eczema aoutum erysipelatoides. 
Wenn im höchsten Maße der lymphatisohe Anteil zur Geltung kommt, entsteht 
Eozema aoutum pemphigoides. Eozema erysipelatoides und pemphigoides 
stellen die äußersten Flügel der akuten Ekzemvarietäten dar. Zwischen diesen 
liegt eine ganze Reihe von Übergangsbildern. Vom entzündliohen Flügel an­
gefangen folgen Eczema aoutum maculosum, papulosum, papulo-vesiculosum, 
madidans, orustosum, bullosum. 

Beim akuten Ekzem ist die Hyperproduktion der Lymphe stürmisoh und 
reichlioh. Deswegen verursaoht sie meohanisohe Blasen oder Erweichung der 
Hornsohioht und die Oberfläohe fängt an zu nässen oder bedeokt sich mit Borken 
aus eingetrockneter Lymphe. 

Beim ohronischen Ekzem ist die Hypersekretion zwar auoh andauernd, 
aber dabei langsam und nioht so reiohlich. Deswegen äußert sie sich duroh 
Überernährung einzelner Anteile der betroffenen Hautgewebe oder nur duroh 
Juokempfindung, wenn sie minimal ist. 

Die klinischen Typen des chronischen Ekzems. Hier haben wir auf dem 
einen Flügel das ohronisohe Ekzem mit braunroter, verdiokter Haut, vertieften 
Hautfurchen, kleinen Schuppen und oberfläohliohen Exooriationen naoh Kratzen. 
Die ganz sohwaohe Hypersekretion der Lymphe äußert sich hier nur duroh Juok­
reiz und Kratz-Exooriationen. Wenn aber der lymphatische Anteil zur Geltung 
kommt, entsteht entweder Eozema ohronioum tyloticum seu oallosum oder 
Eozema ohronicum verruoosum oder Eozema ohronioum sclerotioum Wilsoni, 
je naohdem, ob infolge der Lymphhypersekretion die Hornsohicht oder die 
MALPIGHIsche Schicht oder das kollagene Gewebe hypertrophiert. Wenn sioh 
die Hypersekretion der Lymphe im höohsten Maße geltend macht, resultiert 
Neurodermitis Brocq seu Liohen simplex ohronicus Vidal, weloher dasselbe ist 
wie bei akuten Ekzemen der pemphigoide Typ. Es ist jetzt klar, daß das Ekzem 
.als einfache Dermatitis oder auoh als Lichen simplex Vidal beginnen kann. 
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Wenn sich der einfachen Dermatitis Hypersekretion der Lymphe zugesellt, 
entsteht aus ihr das Ekzem; oder wenn sich die geringe, klinisch nicht wahrnehm­
bare Entzündung des Lichen simplex vergrößert und klinisch wahrnehmbar 
wird. 

Über die Ursachen des Ekzems. Von den meisten Ekzemen wissen wir, daß 
sie aus artefiziellen, mikrobiellen und neurogenen Ursachen entstehen, welche 
beim Durchschnittsmenschen nur eine Entzündung hervorrufen können, welche 
also den normalen lymphogenen Apparat nicht reizen (nicht zur größeren Tätig­
keit anregen) können. Wenn sie ihn also manchmal reizen (anregen), ver­
mögen sie es nur deswegen, weil dieser Apparat beim betreffenden Menschen 
überempfindlich ist. Da man in der Hypersekretion der Lymphe den eigentlich 
charakteristischen Anteil des Ekzems sehen muß, ist die Überempfindlichkeit 
des lymphogenen Apparates das Wesen dessen, was die Franzosen ekzematöse 
Diathese nennen. 

Damit sind aber die Ursachen des Ekzems nicht erschöpft. Wir kennen viele 
Stoffe, welche den lymphogenen Apparat reizen und zu erhöhter Tätigkeit an­
regen können. Wir nennen diese Stoffe Lymphagoga. Es ist ganz gut möglich, 
daß einzelne von ihnen gleichzeitig auch die Elemente des Hautgewebes schädigen 
und so Hypersekretion der Lymphe und Entzündung - also das Ekzem hervor­
rufen können. Und zwar bei jedem Menschen, wenn sie genug stark sind, oder 
nur bei prädisponierten Menschen, also solchen mit abgeschwächter Vitalität des 
Hautgewebes, der Capillaren und des Blutes - und das ist die zweite Richtung 
der ekzematösen Diathese. Diese kommt zur Geltung z. B. beim Jodoform­
ekzem (Jodoform wirkt als Lymphagogon) oder beim Ekzem aus Pediculosis 
(Pediculus hat einen als Lymphagogon wirkenden Saft). Die meisten Ekzeme 
sind unbestreitbar durch die Diathese in einer oder anderer Richtung bedingt. 
Und so können wir uns erklären, warum im klinischen Bilde des Ekzems einmal 
der entzündliche, einmal der lymphatische Anteil mehr zur Geltung gelangt. 
Natürlich abgesehen davon, daß auch das Wesen der Schädlichkeit selbst ent­
scheidet, wie und welcher Anteil sich geltend macht: ob die Schädlichkeit stärkere 
schädigende oder lymphogene Eigenschaft hat. 

Nach der Ursache haben wir also artefizielle, mikrobielle und neurogene 
Ekzeme. Die meisten sind äußerlich verursacht. Einzelne können aber auch 
hämatogen entstehen. 

Das seborrhoische Ekzem ist diametral verschieden. Es ist eine oberflächliche, 
artefizielle oder mikrobielle Entzündung auf einer Haut mit seborrhoischem 
Prozeß in den Zellen der Hornschicht. Dieser seborrhoische Prozeß kann den 
gelben Fleck (Vergilbung der Haut) verursachen, oder den schuppenden sebor­
rhoischen Fleck (Pityriasis seborrhoica). Die Haut, welche so disponiert ist, 
kann natürlich durch Schädlichkeiten von minimaler Stärke schon zur Entzün­
dung gebracht werden, so z. B. durch Reiben der Härchen von Trikot- und Flanell­
wäsche. 

Es ist klar, daß am klinischen Aussehen des seborrhoischen Ekzems zwei 
pathologisch-anatomische Anteile beteiligt sind. Deswegen ist UNNAS Benen­
nung dieser Entzündungen als Ekzem so glücklich. Die Entzündung und die 
gesteigerte Sekretion des Fettes in den Hornzellen, verbunden mit verminderter 
Kohärenz dieser Zellen, also ausgesprochene Seborrhöe oder zumindest sebor­
rhoische Diathese ist es, welche dieser Entzündung besondere klinische Merk­
male aufdrückt, durch welche sie sich von anderen unterscheidet. Und weil 
diese zwei Anteile nicht immer in gleicher Stärke beteiligt sind, ist auch das 
klinische Bild des seborrhoischen Ekzems in seinem Detail verschieden. Das 
seborrhoische Ekzem ist· also etwas wesentlich anderes als das gewöhnliche 
Ekzem. Sie können beide selbständig auf der Haut vorkommen, sie können sich 
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aber auch kombinieren. Wenn das geschieht, kann einmal das gewöhnliche Ekzem 
vollständig im klinischen Bilde überwiegen und alle Zeichen des seborrhoischen 
Ekzems überdecken. Das andere Mal können aber die seborrhoischen Zeichen 
im klinischen Bilde des kombinierten Ekzems deutlich sein und der Affek­
tion ihren eigenartigen Oharakter aufdrücken. Nachdem der seborrhoische 
Prozeß in der Hornschicht mit der verminderten Kohärenz der Hornschicht­
zellen verbunden ist, kann das klinische Bild des seborrhoischen Ekzems manch­
maJ der Psoriasis ähnlich sein, denn auch sie ist eine Entzündung der Haut 
mit verminderter Kohärenz der Zellen der Hornschicht. Trotzdem können wir 
aber nicht behaupten, daß Psoriasis und seborrhoisches Ekzem eine und die­
selbe Krankheit wäre, so lange wir nicht beweisen, daß die verminderte Vitalität 
der Zellen der Hornschicht bei den Psoriatikern ein bestimmter Grad des sebor­
rhoischen Prozesses ist. 

RIECKE: Bläschen, Rötung und Schwellung, Schuppen, Pustel, Knötchen, 
serös nässende Punkte und Flächen, Krusten und Schuppenkrusten bilden 
die äußeren Erscheinungsformen des zum Ekzem gehörigen Symptomenkom­
plexes unter Ausschaltung der durch den integrierenden Pruritus bedingten 
sekundären Veränderungen. Nicht in genetischer Reihenfolge als Stadien 
oder Phasen eines Krankheitsvorganges entstehen jene Bildungen auf der Haut, 
sondern im wechselvollen Durcheinander je nach der Intensität der jeweiligen 
schädlichen, gleichgültig, ob exogenen oder endogenen Noxen bestehen die 
genannten Symptome als Zeichen einer spezifischen entzündlichen Reaktion 
des Gewebes, einer Reaktion, die nicht unter dem gleichförmigen Bilde einer 
einheitlichen, bzw. einseitigen morphologischen Veränderung eines umschrie­
benen Hautkomplexes sich zeigt, sondern einer Reaktion, welche ein patho­
logisches Geschehen im Sinne allgemeinster Entzündungsvorgänge darbietet. 
Dilatation der Gefäße, Exsudation flüssiger und zelliger Materie, Proliferation 
und Regeneration sind die Zeichen des Erlebnisses, welches den ekzematösen 
Krankheitsprozeß darstellt. Eine spezifische Quote, welche den verschiedensten 
Typen entzündlicher Dermatosen zukommt und sie eigentümlich transformiert, 
kommt beim Ekzem mehr klinisch als pathologisch-anatomisch zur Geltung, 
da hier das Bild der Entzündung in relativ reinster Form sich darbietet. Das 
führt zu der Frage nach dem Verhältnis der Dermatitis zum Ekzem, im engsten 
Zusammenhang damit ist eine Stellungnahme zu der berechtigten oder unbe­
rechtigten Annahme eines akuten Ekzems erforderlich. 

So sehr sich daher auch in ihren extremen Erscheinungen, Vorgängen und 
Entstehungsmechanismen Dermatitis und Ekzem verschiedenartig ausnehmen, 
so führt doch die konkrete Betrachtung der häufigsten Krankheitsbilder ein­
schlägiger Art, ebenso wie die abstrakte Feststellung der ihnen zugrunde liegenden 
pathologischen Auswirkung zur Auffassung ihrer einheitlichen Natur, zur Iden­
tifizierung von Dermatitis und Ekzem und damit zur Anerkennung eines akuten 
und chronischen Ekzems. 

Nur das soll hier daraus hervorgehen, daß keine unüberbrückbare Differenz 
zwischen der akuten Dermatitis und dem chronischen Ekzem besteht, welches 
letztere erworben oder von den Eltern vererbt jahrelang seit frühester Kindheit 
bis in das höhere Lebensalter hinein periodisch auftritt und auf konstitutioneller 
Basis demgemäß vorwiegend beruht; es muß dabei nur dem Umstande Rechnung 
getragen werden, daß die Korrelation äußerer und innerer Reize innerhalb 
weitester Grenzen gegeben ist, und zwischen pathologischen und physiologischen 
Reizen und Bedingungen eine scharfe Scheidung nicht besteht. 

Eine Übersicht über die divergierenden Meinungen und ihre Stützpunkte 
ergibt sich aus der beigegebenen tabellarischen Zusammenstellung: 
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Dermatitis und Ekzem. 

(Dualistische Auffassung.) 

1. Dermatitis; eine stets äußerlich 
bedingte Hautentzündung. 

Ekzem; eine äußerlich und in­
nerlich bedingte Hautentzün­
dung. 

2. Dermatitis; stets beschränkt auf 
die Zone der schädlichen Einwir­
kung. 

Ekzem; über die Zone der schäd­
lichen Einwirkung hinaus­
wachsend. 

3. Dermatitis; entsteht auf normaler 
Haut und führt zur Restitutio ad 
integrum. 

Ekzem; alterierte Haut und hin­
terläßt die Haut in alteriertem 
Zustande. 

4. Dermatitis; cessante causa cessat 
effectus. 

Ekzem; fängt an, wenn Derma­
titis aufhört. 

5. Dermatitis; leicht heilbar. 
Ekzem; schwer heilbar. 

6. Dermatitis; beginnt histologisch 
mit Cutisveränderungen. 

Ekzem; beginnt histologisch mit 
Epidermisveränderungen. 

Dermatitis oder Ekzem. 

(Unitaristische Auffassung.) 

1. Dermatitis; entsteht nicht obligat 
auf jeder Haut, Krankheitsbereit­
schaft erforderlich. 

Ekzem; desgleichen. 

2. Dermatitis, kann über die Zone der 
schädlichen Einwirkung sich aus­
breiten, "springen". 

Ekzem; desgleichen. 

3. Dermatitis; verändert die Haut im 
Sinne erhöhter Empfindlichkeit. 

Ekzem; desgleichen. 

4. Dermatitis; heilt nicht immer ab, 
wenn Schädlichkeit ausgeschaltet 
ist. 

Ekzem; geht unmerklich aus der 
Dermatitis hervor. 

5. Dermatitis; gleiche Ursachen. 
Ekzem; gleiche Ursachen. 

6. Dermatitis; zeigen histologisch 
keine Wesensverschiedenheit. 

Ekzem; zeigen histologisch keine 
Wesensverschiedenheit. 

LUITHLEN hält die Erkenntnis, daß in vielen Fällen die abnorme Reaktion 
der Haut, die sich im Ekzem äußert, auf einen wohlcharakterisierten Vorgang, 
auf eine Überempfindlichkeit zurückgeführt werden muß, für einen großen 
Fortschritt. Ei" hat seine Ansicht in dieser Frage schon einmal in dem 
Artikel "Ernährung und Haut" im Zentralblatt für Haut- und Geschlechts­
krankheiten dargelegt. Er betont, "in vielen Fällen", denn wenn er auch 
für diese die Ansicht für richtig hält, muß er doch einer Verallgemeinerung 
der Annahme, Ekzem sei ein anaphylaktischer Vorgang, widersprechen. Nur 
ein Teil der akuten Ekzeme findet ungezwungen auf diese Art eine Er­
klärung, nur jene, bei denen bestimmte Schädlichkeiten den Ausbruch be­
dingen. Alle jenen vielen klinischen Bilder, bei denen die verschiedensten 
auslösenden Momente in Betracht kommen, wie auch die chronischen Formen 
lassen sich durch Sensibilisierung, durch Antigen-Antikörperwirkung auch bei 
weitester Fassung dieses Begriffes nicht erklären. Er glaubt auch, daß das Ekzem 
auf chemische Vorgänge - auch der anaphylaktische ist ein solcher - zurück­
geführt werden muß. Er will aber den Begriff weiter fassen. Experimentelle 
und klini~che Untersuchungen haben ihm ergeben, daß die Entzündungs­
bereitschaft der Haut und ihre Reaktion gegen äußere Einflüsse von ihrer che­
mischen Zusammensetzung bestimmt werden. Sie erwiesen die Abhängigkeit 
der Lebeneäußerungen des Gewebes von seinem Chemismus. Scheinbar ganz 
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verschiedene Prozesse können zu einem ähnlichen oder auch zu gleichem Bilde 
auf der Haut führen, indem sie die EntzÜlldungsbereitschaft des Gewebes steigern. 
Stets bestehen dabei chemische Vorgänge. In einer Reihe von Fällen kommt 
es zu Verschiebungen einzelner Stoffe, deren richtiges Verhältnis zueinander 
für die Lebenstätigkeit notwendig ist, wie er es für den Mineralstoffwechsel 
erwiesen hat. In anderen Fällen bestehen chemische Veränderungen in der 
Zelle, wodurch diese bei Zufuhr einer bestimmten Substanz mit einem heftigen 
Reize antwortet (Überempfindlichkeit, Anaphylaxie), oder es fehlen Stoffe, 
die für den Ablauf normaler biologischer Prozesse unerläßlich sind. Viele Fragen 
bedürfen freilich noch der Klärung. Bei den Vorgängan der inneren Sekretion 
weiß man noch weniger über die feineren Änderungen in der Zelle und muß 
sich auf die Feststellung beschränken, daß bestimmte Stoffe, die von eigenen 
Organen gdiefert werden, für Entwicklung und Leben notwendig sind. Etwas 
einfacher liegan die Verhältnisse bei den regressiven Erscheinungan des Orga.nis­
mus. Seine Untersuchungan und Beobachtung"m ergaben, da.ß Verschiebungen 
in der Zusammensetzung des Gewebes zuungunsten der Kieselsäure den Ablauf 
normaler biologischer Prozesse hindern. Er erhält den Eindruck, daß das Fehlen 
mancher Stoffe, auch der Kieselsäure, einer Avitaminose an die Seite zu stellen 
ist, da nach Zufuhr der Substanz in den Organismus sich die verschiedensten 
Erscheinungen der Haut und auch andere Organe bessern oder schwinden. 

Er ist also der Ansicht, daß die abnorme Reaktion, die zum klinischen Bilde 
der Ekzeme führt, auf Veränderungan im Chemismus des Gewebes zurück­
zuführen ist. In einem Teile der Fälle kommt es zu Gleichgewichtsstörungen 
im Mineralstoffwechsel, wodurch eine erhöhte Entzündungsbereitschaft bedingt 
wird. In anderen besteht eine Sensibilisierung des Gewebes, worauf bei Zufuhr 
einer bestimmten Substanz der entzündliche Vorgang erscheint. Bei anderen 
Fällen endlich fehlen Stoffe, deren Vorhandensein für den Ablauf normaler 
Lebensvorgänge unentbehrlich ist. Stets aber wird die Lebensäußerung des 
Gewebes von seiner chemischen Zusammensetzung und den sich daran ab­
spielenden Vorgängen bestimmt. Diese werden, wie seine Arbeiten ergeben 
haben, durch den allgemeinen Stoffwechsel beeinflußt, so daß die Haut der Spiegel 
für alle Vorgänge ist, die sich im Innern des Organismus abspielen. 

Für die Therapie ergibt sich aus diesen Befunden, daß wir durch Auf­
deckung der ursächlichen Veränderung im Stoffwechsel Aussicht erhalten, 
die Disposition zur Erkrankung erfolgreich zu bekämpfen. 

RAJKA: ,,1. Wir haben Fälle untersucht, bei denen die Anamnese eine 
spezielle ekzematogene äußere Einwirkung nachweisen konnte, und bei welchen 
die einmaliga experimentelle Wiederholung dieser Einwirkung eine akute 
Dermatitis vom Charakter des Ekzems hervorrief. In diesen Fällen, wo die erste 
Berührung mit irgend einem chemischen Stoffe ekzematogen wirkte, kann eine 
angeborene oder erworbene Idiosynkrasie angenommen werden. Derartige 
Fälle haben wir relativ selten beobachtet. 

2. In den meisten Ekzemfällen vom Typus der Dermatitis arteficialis war zwar 
in der Anamnese eine ekzematogene äußere Einwirkung nachweisbar, auf die 
experimentelle Wiederholung dieser Einwirkung entstand aber keine Dermatitis. 

A. Bei diesen dermatitis-arteficialis.artigen Ekzemfällen finden wir eine 
länger wirkende GRÖER-HEcHTsche Reaktion (Typus der Ekzematiker), deren 
Verlauf durch Vaccineinjektionen noch weiter retardiert wird. In diesen Fällen 
kann also angenommen werden, daß erst wiederholte äußere Einwirkungen, 
wenn nämlich die Reaktionen sich aufeinander lagern, endlich eine Entzündung 
hervorrufen, welche dann auf weitere Wiederholung stabilisiert wird. Die Über­
empfindlichkeit äußert sich demnach in Form der Entzündung nur auf wieder­
holte Einwirkung. 
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B. Die Überempfindlichkeit wird in anderen dermatitis-arteficialis-artigen 
Ekzemfällen durch Beigesellung pyogener Mikroorganismen herbeigeführt, 
und zwar: 

a) entweder bringen die Mikroben allein die Überempfindlichkeit zur Ent­
wicklung, so daß die Haut sich auf Einwirkung neuer chemisch - physikalischer 
Reize wiederholt leichter entzündet, und endlich eine Entzündung entstehen 
kann, oder 

b) es besteht zwar eine gewisse Überempfindlichkeit geringeren Grades, 
wel0he in der Weise der unter A. ang~führten Form der Überempfindlichkeit, 
d. h. in Form eines längeren Verlaufes der Reaktion sich äußert, aber erst die 
beigesellten Mikroorga,nismen steigern die schon vorhandene Überempfindlich­
keit in dem Ma,ße, daß chemisch-physikalische Einwirkungen eine Entzündung 
verursachen. Die Entzündung entsteht wahrscheinlich leichter wie bei a). 

3. Pyogene Mikroorganismen der Haut können eine oberflächliche eitrige 
Entzündung (Impetigo) hervorrufen. Die ständige Einwirkung der Mikroben 
führt nach einiger Zeit zur Allergie der Haut. Auf dieser überempfindlich ge­
wordenen Haut entsteht dann durch Beigesellung chemisch-physikalischer Reize 
eine Entzündung vom Typus des Ekzems. Es besteht sogar die Möglichkeit, daß 
unter diesen Verhältnissen allein durch wiederholtes Eindringen von pyogenen 
Keimen in die Epidermis der allergisch gewordenen Haut eine ekzematiforme Ent­
zündung entsteht. Dieser Mechanismus der Entstehung der ekzematiformen 
Entzündung kommt besonders bei der Impetigo eczematiformis (TöRöK) vor." 

TöRöK: "Unter den Ekzemen lassen sich leicht zwei Gruppen von Fällen 
unterscheiden, von welchen die eine d'3m Typus der artefiziellen Hautentzündung, 
die andere dem der Impetigo entspricht. Die ersteren haben, sofern sie flächen­
haft ausgebreitet sind, ebenso wie die artefizielle Dermatitis unscharfe Ränder, 
in ihrer unmittelbaren Nachbarschaft sind gleicherweise kleinste entzündliche 
Knötchen und Bläschen und punktförmige Erosionen vorhanden, aus denen 
sich das Exsudat auf die Oberfläche ergießt, und sie vergrößern sich ganz so wie 
die Herde der artefiziellen Hautentzündung durch Vermehrung dieser kleinen 
Herde und durch Zusammenfließen derselben miteinander und mit dem größeren 
Herde, nicht aber durch circinäres Weiterschreiten. In einem hohen Prozent­
satze von Ekzemfällen dieses Charakters läßt sich der Nachweis liefern, daß 
für ihr Entstehen, für ihre Exacerbationen usw. in der Tat äußere, chemische 
und physikalische Einwirkungen verantwortlich sind, mit deren Aufhören 
das Ekzem vergeht. Bei einer anderen Gruppe von Ekzemen haben die Haut­
veränderungen Eigenschaften, durch welche sie gewissen Impetigoformen ähnlich 
werden. Sie haben eine scharfe Umrandung, münzenförmigil oder bogig begrenzte 
Gestalt und sie vergrößern sich durch circinäres Weiterschreiten gegen die Nach­
barschaft. Auch lassen sie öfters ihr Hervorgehen aus typischer Impetigo ver­
folgen: Solche Fälle sollten als Impetigo eczematijormis. bei Lokalisationen in den 
Beugen als Impetigo intertrigo von dem eigentlichen Ekzem abgetrennt werden. 

TöRöK gelangt zur folgenden Konzeption des Ekzems Die zum Ekzem 
zu stellenden Prozesse sind flächenhafte Hautentzündungen vorzüglich der oberen 
Lederhautschichten, bei welchen das seröse Exsudat in die Epidermis eindringt, 
deren Zellen auseinandergedrängt und auf diese Weise zur Bildung von Bläschen 
und gewöhnlich, nach Löslösung der Bläschendecken, zum Austritt des serösen 
Exsudates aus feinen Öffnungen an die freie Hautoberfläche führt. Die entzün­
deten Hautstellen sind unscharf begrenzt und von unregelmäßiger Form. Sie 
vergrößern sich, indem sich in ihrer Umgebung zahlreiche kleinste Herde gleicher 
Natur bilden, mit welchen sie zusammenfließen. Sie entstehen infolge der 
.äußeren Einwirkung chemischer oder physikalischer Schädlichkeiten mäßigen 
Grades zumeist bei Individuen, bei welchen eine Überempfindlichkeit diesen 
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Einwirkungen gegenüber vorhanden ist. An dem Zustandekommen der Haut­
veränderungen sind überdies zumeist auch die pyogenen Mikroorganismen 
mitbeteiligt. Diese Hautentzündungen jucken und haben bald einen akuten, 
bald einen chronischen Verlauf mit Rezidiven und Exacerbationen. Verharren 
sie lange Zeit ohne Unterbrechung an derselben Hautstelle, so kommt es neben 
den entzündlichen, exsudativen Veränderungen zu der Hyperplasie der Epi­
dermis und Papillarschicht, welche die Grundlage der unter dem Namen Licheni­
sation bekannten Hautveränderung bildet. 

Der hier vertretene Standpunkt ermöglicht den Ausgleich von Gegensätzen, 
welche gegenwärtig in bezug auf die Ätiologie des Ekzems bestehen. Die vor­
züglich von UNNA vertretene parasitäre Theorie erweist sich in bezug auf eine 
Anzahl von bisher zu den Ekzemen gerechneten Formen, welche wir als ekzema­
tiforme Impetigo aus der Klasse des Ekzems ausgeschieden und der Impetigo 
zugezählt haben, als richtig und UNNA bleibt das Verdienst ungeschmälert, 
die Aufmerksamkeit nach dieser Richtung gelenkt zu haben. Anderseits wird 
die ursprünglich von HEBRA verfochtene Ansicht von dem artefiziellen Ursprung 
des Ekzems für das eigentliche Ekzem im Wesen anerkannt." 

ZIELER: "Wenn wir die Veränderungen betrachten, die bei verschiedenen 
Menschen durch äußerlich einwirkende Reizmittel hervorgerufen werden, so 
sehen wir, daß der eine auf Jodtinktur oder Formalin mit einer auf den Ort der 
Einwirkung beschränkten Rötung oder mit einer Entzündung antwortet, die 
bald wieder abheilt. Ein anderer zeigt vielleicht eine über die Einwirkungs­
stelle hinausgehende ekzemartige Entzündung, die aber in kurzer Zeit wieder 
restlos abheilt ("Ekzematisation"). Bei einem dritten entwickelt sich eine 
länger dauernde Entzündung, die sich weiter (symmetrisch, springend usw., 
Reflex?) über den Körper oder einzelne miner Teile ausbreitet und ohne oder 
mit nachweisbarer (auch andersartiger) Reizung rückfällig wird. Bei diesem 
liegt also sicher eine besondere Empfindlichkeit vor, eine Disposition der Haut 
zur Erkrankung an Ekzem. Diese angeborene (oder erworbene) gesteigerte 
Empfindlichkeit der Oberhaut und des Papillarkörpers ist die notwendige 
Voraussetzung dafür, daß ein Ekzem entsteht. 

Das sehen wir daraus, daß es gelungen ist, durch innerliche Gaben von 
Jod bzw. Hexamethylentetramin (Formalinabspaltung im Körper) ein Ekzem 
zu erzeugen bei Menschen, die vorher bei äußerlicher Anwendung von Jod 
bzw. Formalin an Ekzemausbrüchen erkrankt waren. 

Es ist klinisch nicht möglich, die rasch oder dauernd heilenden, durch äußer­
liche Einwirkung eines Reizes entstandenen Ekzeme ("Ekzematisation") VOll 
den "echten", chronisch, mit Rückfällen usw. verlaufenden Ekzemen zu trennen. 
Sie gehen ohne scharfe Grenze ineinander über. Man kann also das Ekzem auf­
fassen als eine angeborene oder erworbene Eigenschaft (Überempfindlichkeit) der 
Oberhaut bestimmter Menschen, auf Reize verschiedener Art mit dem klinischen 
Bilde des Ekzems zu antworten. Diese Reize können dabei von außen oder auf 
dem Blutwege an die Oberhaut herantreten. Die gesteigerte Empfindlichkeit 
der Haut kann natürlich auch örtlich und zeitlich bei demselben Kranken ill 
weiten Grenzen schwanken. Es gibt also nicht ekzematogene Reize (chemisch, 
physikalisch, toxisch, bakteriell usw.,) sondern das Ekzem ist, eine eigenartige 
Reaktionsweise bestimmter Menschen. Alle die äußeren und inneren, die ange­
führten und andere Ursachen sind eben nur Hilfsursachen. Das Wesentliche 
ist die gesteigerte Empfindlichkeit der Haut ("konstitutionelle Schwäche"), 
die wir wohl erklären, aber letzten Endes vorläufig nicht aufklären können." 

KREIBICH: Die Versuche RONAB, die Haut mechanisch, aber ohne Verwen­
dung von Juckpulver zu reiben, waren nachzuprüfen, weiter war nachzuprüfen, 
wie weit der mechanische Insult in der Auffassung von JADASSOHN und BLOCH, 
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daß Ekzem im Wesen eine idiosynkrasische Toxidermie ist, zurückzutreten habe. 
Bei bescheidenen Ansprüchen an das Resultat konnte die Reibung geeignet sein, 
einen ekzematösen Reaktionstypus aufzufinden, ähnlich wie ihn BuscHKE 
und SKLARZ für Lichen ruber, Psoriasis usw. festgestellt hat. Es bot sich ein 
Fall dar, der nach seiner klinischen Natur geeignet erschien. 

C. Charva~.' 47 jähriger Arbeiter, acneförmiger Prozeß, seit 7 Jahren bestehend, Beginn 
im Gesicht, Ubergreifen auf den Kopf, Brust, Rücken, schließlich auch Extremitäten. 
Unter geringem Jucken schießt eine urticariell·entzündliche Papel auf, deren Mitte sich in 
ein trübes Bläschen, Pustel, Kruste umwandelt. Kein Juckreiz mehr, keine Excoriation, 
Efflorescenzen dicht, aber alle einzeln, nicht konfluiert. Dabei Gesichtshaut diffus kon· 
gestiv gerötet, chronische Blepharitis und Conjunctivitis ohne besondere Charaktere, kein 
Anhaltspunkt für äußere oder innere Acne, für Tuberkulose. für Acne vulgaris, für Ekzem. 
Der Fall läßt sich in kein Krankheitsbild einreihen und wird der Prager dermatologischen 
Gesellschaft von SCHÖNHOF als eine Erkrankung vorgestellt, die zwischen Acne varioli­
formis (Lokalisation) und Acne rosacea (Efflorescenz und Histologie) steht. 

Im Verlaufe stellt sich heraus, daß Patient auf Höhensonne mit einem nässenden Bläs­
chenekzem, ferner auf Jodtinktur, Benzin, Alkohol.Atherabreibungen anläßlich von In­
jektionen, ebenfalls mit einer nassenden Bläschendermatitis reagiert, die einige Tage zur 
Ausheilung braucht. Es ergab sich somit eine hol e Reizbarkeit in der Haut gegen ver­
schiedene chemische und physikalische Reize der Haut, die sich immer mehr steigerte. 
Auf der Höhe derselben wurden die später zu erwähnenden Versuche unternommen. Die 
Zahl seiner Efflorescenzen im Gesicht nahm später ab, gleichzeitig auch die Reizbarkeit, 
so daß zuletzt keine der obigen chemischen Schädlichkeiten, aber auch Reibung keine Ver­
änderung hervorbrachte. Später wurde Polycythämie konstatiert, die durch Bestrahlung 
der Röhrenknochen geheilt wurde. Bei diesem Patienten wurde mit Reibungsversuchen 
begonnen, und diese dann bei anderen Erkrankungen fortgesetzt. Der Versuch ist einfach 
und besteht einheitlich darin, daß eine gesunde Hautstelle mit einem Pa,pier. oder Gazetupfer 
in einer Sitzung etwa 20-30mal derart oberflächlich gescheuert wird, daß zwar Hyperämie, 
aber keinerlei Abschürfung der Hornschicht, also Excoriation gesetzt wird. Die Reibung 
wurde 2-3-4mal in einem Tage oder zu anderen Zwecken durch zwei Tage, im ganzen 
6-8mal fortgesetzt. Zweck war immer, ohne besonderen Druck Hyperämie zu erzeugen. 

Zusammengefaßt ergab sich folgendes Resultat: An gesunder, nicht disponierter Haut 
löst der Reibungsversuch keine bleibende Veränderung aus. Der Grund für die nach dem 
Versuch bleibenden Veränderungen liegt nicht im Trauma allein, nicht in dem verwendeten 
Reibungsmittel, nicht in einer Arrodierung der Papillen, nicht in Excoriierung der Horn­
schicht, nicht in der Wärmeentwicklung. Nach Reibung auf jeder Haut tritt traumatische 
Hyperämie auf, bei Normalen verschwindet sie, bei disponierter Haut bleibt sie, und es 
kommt zu Veränderungen, die sich folgenderweise gruppieren lassen. 

1. Besonders bei Scabies, bei nässendem Ekzem löst sich die diffuse Hyper­
ämie in kleine, wohl meist follikuläre Flecke auf. Diese Flecke können 1-2 Tage 
per sistieren, zeigen keine besondere Entzündung, ab und zu punktförmige 
Parakeratose. In häher disponierter Haut treten bei der zweiten oder dritten 
Scheuerung neben der traumatischen Hyperämie kleinste, blasse follikuläre 
Urticariaquaddeln auf. Dieser Endeffekt wäre zu bezeichnen als Status punctosus 
maculosus. 

2. Bei manchen Fällen bewirkt Reibung persistierendes Erythem mit zen­
tralem blassen Ödem, das zu leichteren Graden der Anämie führt. Nach zwei 
Tagen faltet sich die Hornschicht und zeigt histologisch Parakeratose. Kern­
teilungen im Epithel ohne besondere Entzündung: traumatisches parakera­
totisches Erythem. 

3. Es verbleiben als Effekt punktförmige, vorwiegend wohl follikuläre 
Bärkchen. Sie sind die Folge von kleinsten urticariellen Infarkten. Reibung 
führt zu Hyperämie, Ödem zur Anämie, Nekrose mit konsekutiver Entzündung. 
Die Nekrose geht meist an einer Stelle bis in die Cutis, doch besteht daneben 
auch aus gleichen Gründen eine Ernährungsstörung der Epidermis, die durch 
die darauffolgende Entzündung - ähnlich wie oben beim breiten Erythem -
mehr punktförmig, von Parakeratose und Serum- und Leukocytenansammlung, 
zuletzt unter der Hornschicht liegend, beantwortet wird. Im Falle Charvat 
kam es aus gleichen Gründen zu intensiver persistierender Hyperämie, zu 
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stärkerem anämisierenden Ödem und zu rasch einsetzender linienförmiger Schorf­
bildung von mehreren Millimeter Breite mit Cutisnekrose. Der vorherrschende 
Effekt: Status punctosus crustosus. 

4. In drei Versuchen gelang es, durch Reibung einen exsudativen Effekt 
ohne Nekrose zu erzielen, in Form einer Bläschendermatitis. Ödem der Cutis 
und Epidermis, intraepidermoidale vielkammerige Bläschen. 

Effekt: Status punctosus vesiculosus ist gleich Eczema arteficiale. 
Um in der Frage der Bakterienwirkung bei Ekzemen ein eigenes Urteil 

zu bekommen, veranlaßte ich H. Dr. PETER zu Untersuchungen, über die er 
in der Dermatologischen Wochenschrift 1925 N r. 14 berichtete: 

1. Beim Ekzemkranken kann man mit, aus Ekzembläscheninhalt in Bouillon 
gezüchteten Kokkenkulturen, sowohl des eigenen, wie des fremden Stammes, 
akute artefizielle Dermatitiden erzeugen. 

2. Das dabei wirksame Agens sind die von den Kokken gebildeten Toxine. 
Als Erklärung meiner Versuche möchte ich folgende Überlegung für die 

wahrscheinlichste halten: Durch die beim Ekzem vorkommenden Kokken 
werden Toxine gebildet, die vielleicht in GBmeinschaft mit anderen dabei ent­
stehenden Giftstoffen zu einer Allergie des Ekzemkranken führen, wie sie auch 
RAJKA annimmt. Die Allergie äußert sich in einer Sensibilisierung der Haut 
des Ekzematikers gegen eben diese Toxine und es ist so möglich, daß der Ekzem­
kranke, wenn man ihm diese Toxine auf die gesunde Haut auflegt, mit einer 
Dermatitis antwortet, ähnlich wie wir das auch bei chemisch definierten Stoffen 
(Haarfärbemittel) l,md auch bei chemisch noch nicht differenzierten Stoffen 
finden (Primeldermatitis, Spargeldermatitis ). 

TACHAU prüfte mit Terpentinöl die Kinderhaut in bezug auf Ekzem­
empfindlichkeit. Er findet eine große Differenz zwischen ekzemkranken und 
hautkranken Kindern. Unter den Hautgesunden fand er wiederum eine viel 
stärkere Reizbarkeit exsudativer als nichtexsudativer Kinder. Die Prozent­
zahlen der reagierenden Kinder sind höher als die bei Erwachsenen, was durch 
die hohe Reizbarkeit der Kinderhaut zu erklären ist. 

CRANSTON Low gelang es, bei sich und seinem Bruder durch sehr ener­
gische Einreibung von Primulae obconica eine hochgradige Primelüberempfind­
lichkeit der ganzen Haut zu erzeugen. Beide Versuchspersonen hatten dieselbe 
vorher nicht gezeigt, während ihre Mutter daran litt. Bei 6 anderen Personen 
mißlang der Versuch. Idiosynkrasie läßt sich nicht willkürlich durch Antigen­
zufuhr bei jedem Individuum derselben Gattung erzeugen und dadurch unter­
scheidet sie sich neben der Unmöglichkeit einer Übertragung von der echten 
Eiweißanaphylaxie. Sie ist nicht gattungsspezifisch, sondern individualspezifisch 
(BLOCH). 

SCHUERCH legt sich die Frage vor: Gibt es überhaupt in größerem oder 
geringerem Maße eine Hautidiosynkrasie für körpereigene physiologische Stoffe? 
Er prüfte nach der Methode BLOCH 1. Natrium-Urat, Milchsäure, Traubenzucker, 
Glykokoll, ß-Oxybuttersäure, Aceton, Adrenalin, 2. Phenol, Brenzcatechin, 
hippursaures Natrium, Kresol. Ein Ekzematiker (54jähriger Ma,nn) zeigte auf 
ß-Oxybuttersäure eine deutliche Reaktion, die übrigen bei 377 Versuchspersonen 
angestellten Versuche verliefen negativ. 

ERICH URBACH: An Hand von drei experimentell untersuchten Idiosynkrasie­
fällen wird die Frage: Ist die Überempfindlichkeit primärepithelial oder primär 
- vasculärbindegewebig - zu beantworten gesucht. 

Die erste Kranke zeigt eine erworbene Idiosynkrasie nur gegen ein bestimmtes 
fünfwertiges As-Präparat (Natrium cacodyl.). Auf die 21. und die folgenden 
Injektionen bekommt sie anfangs lokale, später diffuse, zum Teil schuppende 
Erytheme. Besonders in:;ttruktiv sind die Verhältnisse im Bereiche eines Naevus 
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anaemicus. Wird außerhalb desselben Natr. cacodyl. intracutan injiziert, so ent­
steht in der Umgebung des Einstiches Rötung und Schwellung, die scharf an 
der NävuE'grenze Halt machen. Wird an gleicher Stelle subcutan injiziert, 
so tritt außerhalb des Nävus die gleiche Reaktion auf, innerhalb desselben 
reagiert nur die Umgebung von zwei in den Nävus eingesprengten normalen 
Hautinseln. Bei subcutaner Injektion in den Nävus bleibt die Haut desselben 
reaktionslos, außerhalb tritt aber wieder Rötung auf. Erst zur Zeit, da das 
übrige Intfgument bereits desensibilisiert ist, gelingt es, durch subcutane As­
Einbringung in den Nävus die Haut desselben zur Reaktion (Rötung) zu bringen. 

Diese Versuche, die hier nur ganz kurz dargestellt werden können, stützen 
den Autor in seiner Auffassung, daß dem cutanen Gefäßnetz eine überragende 
Rolle bei den idiosynkrasischen Hautreaktionen zukommt. Von Interesse ist 
weiter die Tatsache, daß eine mehrmalige Sensibilisierung und Desensibilisierung 
erzielt werden konnte. Passive Anaphylaxieübertragung im Tierexperiment 
oder nach PRAUSSNITZ-KüSTNER war negativ, dagegen gelang anscheinend die 
passive Ubertragung auf Menschen durch intracutane Injektion eines Serums, 
das durch Setzen eines Gantharidenpflasters an einer stark überempfindlichen 
Stelle (beim Pat.) gewonnen wurde (Allgemeinreaktion: Fieber, Ohrensausen; 
Lokalreaktion: Rötung, Schmerzen). Ob man es hier mit einer neuen, bio­
logischen, durch das Hautorgan vermittelten Reaktion zu tun hat, werden 
erst weitere Untersuchungen erweisen. 

Im zweiten Falle sehen wir eine nur auf die linke untere Extremität beschränkte 
idiosynkrasische ekzematöse Hautveränderung. Das linke Bein war des öfteren 
von schweren Erysipelattacken befallen. Von der am stärksten sensibilisierten 
Hautpartie (rings um die primäre Wunde) nimmt die lokale Desensibilisierung 
ihren Ausgang, die langsam vorwärtsschreitet, bis nur mehr fixe Erythem­
herde übrig bleiben. 

Zusammenfassung: Sensibilisierung nur durch orale Chininzufuhr auslösbar, 
nicht durch intracutane oder intravenöse Chinininjektionen. Es gelang aber 
durch orale Verabreichung sowohl Ekzeme als auch Erytheme, letztere freilich 
erst bei beginnender Desensibilisierung, hervorzurufen. 

Schließlich wird eine Überempfindlichkeit gegen zweiwertige Phenole, 
vorzüglich gfgen Resorcin mitgeteilt, bei welcher erythematöse Hautverände­
rungen auf Gaben von 0,5 g Resorcin, ekzematöse Reaktionen auf solche von I g 
bei oraler Zufuhr erfolgten. 

Damit ist die Vermutung BLOCHS, daß Konzentrationsverhältnisse dafür 
maßgebend sind, ob ein erythematöser oder ekzematöser Reaktionstypus auf­
tritt, experimentell bestätigt. Der Verfasser kommt auf Grund dieser Ver­
suche zu dem Schluß, daß Epidermis und Cutis eine funktionelle Einheit bilden 
und daß ihr idiosynkrasischer Reaktionstypus (Ekzem, Erythem) nur eine 
Funktion des jeweiligen Reizes sei. Stets aber sei bei den cutanen Idiosynkrasien 
der Gefäßapparat der Cutis mitbeteiligt. 

SCHAMBERG und BROWN: Die Untersuchungen wurden an über 200 Patienten 
ausgeführt, die an irgendwelchen Hautkrankheiten litten. Es fanden sich dabei 
große Unterschiede im Harnsäuregehalt. Die Hälfte der untersuchten Patienten 
litt an Ekzem; in 50% dieser Fälle wurde ein höherer Harnsäure gehalt, als der 
Maximalgehalt 3,5 mg festgestellt. 

Bei einigen Fällen von allgemeinem oder lokalem Pruritus wurde ebenfalls 
eine Erhöhung festgestellt. Bei den Ekzempatienten steigt die Harnsäurekurve 
vom 40. zum 70. Jahre an, was bei ekzemfreien nicht beobachtet wird. Bei 
Männern war der durchschnittliche Harnsäuregehalt 25% höher als bei Frauen. 
Das Blut von jugendlichen Ekzemkranken enthielt im allgemeinen keine großen 
Harnsäuremengen ; es bestanden jedoch einige Ausnahmen. Die Ursache der 
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erhöhten Harnsäuremenge wird in renaler Dysfunktion vermutet. Wichtig ist, 
daß bei entsprechenden diätetischen Maßnahmen die sonstige Therapie eine 
raschere Wirkung zeigte, als beim Unterlassen dieser Maßnahmen. 

P. TACHAu: In der Klassifikation der Kinderekzeme besteht eine Diskre­
panz der Nomenklatur zwischen den Pädiatern und Dermatologen. Verfasser emp­
fiehlt vor allem, diejenigen Krankheitsbilder aus dem Ekzem herauszulösen, die 
sich im Laufe der Zeit mit genügender Sicherheit abgrenzen ließen. Von den ba­
nalen Ekzemen sind in der Kinderheilkunde in erster Linie die "Psoriasoide" (UNNAS 
seborrhoisches Ekzem) und die Neurodermitiden zu unterscheiden. Bei Kindern 
sind nun diese beiden Gruppen leider häufig mit banalen Ekzemen kombiniert. 
Dazu kommt weiterhin die leichte Impetigination als Komplikationsmoment 
dazu. Mitunter jedoch geben typische Lokalisation oder vereinzelte, nicht 
ekzematisierte Primärefflorescenzen wichtige Fingerzeige für die Diagnose. 
Die Schwierigkeiten werden weit größer, wenn sich ekzematisierte, nicht ekzema­
töse Dermatosen mit banalen Ekzemen an anderen Stellen kombinieren (Bei­
spiel: Milchschorf = banales Ekzem mit Gneis = Psoriasoid). Was bei diesen 
Differenzierungen als reine Ekzemfälle übrig bleibt, ist verhältnismäßig wenig. 
Eine möglichst korrekte Differenzierung ist nicht nur theoretisch, sondern 
auch praktisch außerordentlich wichtig. Dafür spricht auch die Beobachtung 
des Verfassers, daß die Neigung zur Ekzematisation bei den Neurodermitiden 
der älteren Kinder sehr oft an das Vorhandensein schwerer exsudativer Mani­
festationen von seiten anderer Organsysteme gebunden ist. Ganz analog scheinen 
sich die Psoriasoide zu verhalten. 

H. HAxTHAUSEN: Bei ungefähr 200 Patienten mit verschiedenen Haut­
krankheiten wurden Cutanreaktionen mit 40 verschiedenen Extrakten von 
Nahrungsmitteln, Bekleidungsstoffen u. dgl. angestellt, die unter besonderen 
Kautelen hergestellt und untersucht wurden. 

Die größte Anzahl positiver Reaktionen wurde bei BESNIERs Prurigo ge­
funden, nämlich in 80% von sämtlichen Fällen. 

Positive Reaktionen waren etwas weniger häufig bei Ekzem bei kleinen 
Kindern, ziemlich selten bei Urticaria und Strophulus, und sehr selten bei 
anderen Hautkrankheiten. 

Dieses Ergebnis bestätigt die Berechtigung, den Begriff BESNIERS Prurigo 
als selbständiges klinisches Krankheitsbild, welches sowohl vom Prurigo Hebrae 
wie vom echten Ekzem verschieden ist, aufrecht zu halten. 

Die positiv reagierenden Fälle von Säuglingsekzem zeichnen sich dadurch 
aus, dll,ß das Jucken hier das Primäre, die Ekzematisation dagegen das Sekundäre 
ist. Sie haben sozusagen mehr den Charakter von Prurigo als von Ekzem und 
sind wahrscheinlich oft frühe Stadien von BESNIERs Prurigo. 

Die positiven Reaktionen sind meist multipel und wechseln von Fall zu 
Fall, jedoch geben einige Extrakte besonders häufig Reaktionen (Federn, Haare, 
Menschenschuppen). 

Indessen hat keiner der Extrakte in allen Fällen positive Reaktion ausgelöst. 
Die multiplen Reaktionen bilden gewisse natürliche Gruppen; so gesellen flich 
gewöhnlich die verschiedenen Haare und Federn zueinander, wie auch die 
eigentümliche Konstellaticn: Pferdeschuppen und Reisschalen in drei Fällen 
gefunden wurde. 

Es ist - im Gegensatz zu den Verhältnissen bei Asthma bronchiale -
nicht gelungen, mit Sicherheit eine ursächliche Beziehung zwischen den Stoffen, 
welche positive Reaktion geben, und dem Hautleiden festzustellen. Einigen 
Kra.nkengeschichten, die nach dieser Richtung sprechen, steht eine große Anzahl 
anderer gegenüber, bei denen keine Bedeutung nachgewiesen werden kann. 
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In zahlreichen Fällen wurden die betreffenden Stoffe wochenlang per os zu­
geführt oder auf die Haut gebracht, ohne daß ein schädlicher Einfluß beobachtet 
wurde. Die Resultate der Behandlung, wenn die positiven Stoffe fern gehalten 
werden, sind kaum besser als früher. Die Cutanreaktionen haben daher vorläufig 
ihre größte Bedeutung für die Diagnose und Klassüizierung der Hautkrankheiten, 
während ihre Bedeutung für das tiefere Verständnis der Ätiologie und die 
Therapie noch ungewiß ist. 

BRILL: Im Verlaufe von etwa 100 pharmakodynamischen Prüfungen des ve­
getativen Nervensystems bei Hautkranken, Luetikern und Gonorrhoikern zeigte 
sich einegroße Anzahl von Ekzematikern als überreizbar im Parasympathicus­
gebiet. Die Prüfungen erfolgten bei einem großen Teile unter gleichzeitiger Be­
obachtung der Hautcapillaren am Capillarmikroskop unter dem Einfluß der 
vegetativen Güte. Es ließ sich auch in Hinsicht auf gewisse konstitutionelle 
Gesichtspunkte hin, die genannte Gruppe der Ekzematiker als neuropathische 
Gruppe aus der großen Reihe der übrigen Ekzemkranken herausheben. 

W. PR. SACK untersuchte als erster die Beziehungen zwischen Psyche und 
Hauterscheinungen vom dermatologischen Standpunkt aus 1). Es gelang ihm 
bei einer Reihe von Pruritusfällen, die psychogene Entstehungsweise eindeutig 
festzustellen. Es handelt sich dabei meistens um von Haus aus seelisch 
labile, stark affektiv eingestellte Patienten, die in komplizierten Situationen 
ihre seelischen Konflikte erkenntnis- und willensmäßig nicht mehr verarbeiten 
konnten und die statt dessen ihre Affektspannung auf dem Wege einer Juck­
attacke, durch Kratzen und die darauffolgende körperliche Entspannung ab­
reagieren. 

Der Juckreiz kann nach SACK jederzeit in beliebiger Stärke dadurch ent­
stehen, daß auf der von unzähligen sensiblen Receptoren besetzten Haut immer 
unterschwellige pruriginöse Reizungen vorhanden sind, die unter besonderen 
seelischen Bedingungen in den Blickpunkt der Aufmerksamkeit gerückt werden 
und dann zu einem essentiellen Pruritus von unbegrenzter Stärke gesteigert 
werden können. Bei pruriginösen Dermatosen verläuft dieser Mechanismus 
im Sinne einer affektiven Übersteigerung des Juckreizes. SACK ist es gelungen 
durch psychotherapeutische Beeinflqssung der Patienten den Pruritus zu be­
seitigen bzw. ihn auf das dem somatischen Befund entsprechende Maß zurück­
zuführen. 

Auf dem Dresdener Kongreß teilte SACK einige markante Krankengeschichten 
mit, die seine früheren Befunde zum Teil bestätigten, zum Teil darüber hinaus­
führten. Es handelte sich um seit Jahren bestehende generalisierte Ekzematosen, 
die nicht nur in ihrer Persistenz, sondern in einem Falle auch in ihrer Entstehung 
auf psychische Ursachen zurückgeführt werden konnten. Auch hier waren die 
Erfolge durch Psychotherapie überraschend günstig. 

SACK betont die fundamentale prinzipielle Bedeutung dieser Beobachtungen 
nicht nur für den Dermatologen, dem sich dadurch ganz neue ätiologische Zu­
sammenhänge und therapeutische Möglichkeiten eröffnen, sondern auch für die, 
die ganze moderne Medizin beschäftigende Frage nach der Entstehungsweise 
somatischer Äquivalente für seelische Abläufe, da die Haut ein ganz besonders 
günstig gelegenes Beobachtungsfeld bietet. 

Die bisher g':lmachten Beobachtungen gestatten die Hypothese, daß in tieferen 
Schichten des Unterbewußtseins ablaufende seelische Vorgänge auf dem Wege 
des autonomen Nervensystems - also rein endogen - Veränderungen in den 

1) W. PH. SACK: tJber die psychogene Komponente des Pruritus und der prurigi­
nösen Dermatosen. Münch. med. Wochensehr. 1922. S. 148-150. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 4 
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Geweben hervorrufen können, die sich in der Haut als sichtbare morphologische 
Bildungen verschiedenster Art manifestieren. In diesen Fällen wäre sogar die 
sensible Komponente (Pruritus) als auslösende Ursache kein unbedingtes Er­
fordernis mehr. Vor allem sind die vasomotorischen Dermatosen von diesem 
Gesichtspunkt aus zu überprüfen. 

SELLEI, JbZSEF: Das Jucken wird meist durch irgendein toxisches Mittel ver­
ursacht, das äußerlich oder innerlich auf die Haut wirkt, doch kann Jucken auch 
ohne direkt toxische Ursache, wie z. B. nach Alteration der Epidermis entstehen. 
Nach Abklingen eines entzündlichen Vorganges a.uf der Haut, sobald sich die Haut 
abschilfert (Parakeratose), kann ebenfalls Jucken entstehen. Die wichtigsten 
inneren Ursachen des Juckens sind: a) Medikamente, Alkaloide, wie z. B. 
Morphin, Nicotin, Cocain; b) Autointoxikationen, Autotoxikosen, hervorgerufen 
durch a) Magendarmkatarrh (damit stehen im Zusammenhang, oftmals jedoch 
unabhängig von Katarrhen, die Resorption von aus Eiweißderivaten, Fetten, 
Fettsäuren, Kohlenhydraten stammenden und den Derivaten dieser Stoffe), 
ß) Leberkrankheiten (Hepatitis, Ikterus, Tumoren der Leber, außerdem Ver­
mehrung des Cholesterins, Urobilinärnie), 1') Nierenkrankheiten (Nephritis 
chronica), <5) Krankheiten und Tumoren des Uterus und der Ovarien, e) Gravidi­
tät, Menstruationsstörungen, C) Tuberkulose der inneren Organe; c) Stoffwechsel­
störungen : a) Diabetes (Vermehrung des Blutzuckers, Hyperglykämie), 
ß) Harnsäurediathese (Hypenrrikämie), 1') Urämie (damit in Verbindung ab­
weichende Befunde im Blute: Vermehrung oder Verminderung des Ca, Ver­
mehrung des Zuckers [Cholesterin], Vermehrung von Harnsäure, Reststick­
stoff); d) Dysfunktion der Endokrindrüsen; c) Erkrankung des Zentralnerven­
systems; f) nach früheren juckenden Hauterkrankungen auftretender Pruritus, 
z. B. nach Scabies, Resorption toxischer Stoffe, Störungen des Mineralstoff­
wechsels oder Involution der Haut sind die Ursachen des Pruritus senilis. Beim 
Pruritus hiemalis et aestivalis, BAzINschen Pruritus ex calore löst wahrschein­
lich die Wärmewirkung auf die sensiblen Nerven das Jucken auS. Zwischen dem 
aus äußerer und innerer Ursache entstehenden Jucken muß auch vom Stand­
punkt der Pathogenese ein Unterschied gemacht werden, da bei vielen aus innerer 
Ursache entstehenden Jucken erst eine im Organismus entstehende Reaktion 
verläuft, welche das Jucken hervorruft, nicht wie bei dem z. B. durch Insekten­
stich verursachten Jucken, wo die reizerregende Wirkung des eingebrachten 
Stoffes direkt das Jucken auslöst. Bezüglich der Pathogenese des Juckens 
werden angeführt die Theorien von UNNA, PULAY, die mit den Störungen des 
Stoff- und Mineralstoffwechsels der Haut in Zusammenhang gebrachten Ver­
suche, die mit den vegetativen Störungen und mit diesen zusammenhängenden 
Verschiebungen des Ca und K-Spiegels usw. Bei einigen juckenden Hautkrank­
heiten verursacht das auftretende Exsudat, welches die Nervenendigungen 
der HautcapiIlaren reizt, das Jucken. Mit der Vermehrung und Lokalisation 
des Exsudats in bestimmten Hautschichten werden nämlich in der Haut solche 
physiko - cheInische (osmotische) Verhältnisse geschaffen, wodurch der Reiz 
der autonomen Nerven das Jucken hervorruft. Klinische Beobachtungen zeigen, 
daß gewisse Hauterkrankungen stark zu jucken anfangen, wenn sie etwas öde­
matös werden (z. B. Pityriasis rosea GIBERT Psoriasis), andere hingegen zu 
jucken aufhören, wenn sich das Ödem in denselben vermehrt (z. B. das Ekzem 
juckt nicht, wenn die Entzündung mitÖdem stark fortschreitet, wenn das Ekzem 
"artefiziell entzündet wird"). Das Jucken entsteht durch den Reiz der freien 
Hautcapillar-Nervenendigungen in erster Reihe bei dem aus innerer Ursache 
entstehenden Jucken; hingegen ist bei dem aus äußeren Ursachen entstehenden 
Jucken eine Reizung der sensiblen Nervenendigungen vorhanden. Die Reiz­
wirkung breitet sich jedoch weiter auf die freien Nervenendigungen der Capil-
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laren aus. In erster Reihe sind es physico-chemische Vorgänge, welche die Er­
regung der freien Nervenendigungen der Blutgefäße vermitteln, wodurch nun 
das Juckgefühl entsteht. 

SPIETHOFF, B.: Es werden zwei Grundtypen von Ekzematikern mit vasomo­
torischen Erscheinungen aufgestellt: I. Vorhandensein vasomotorischer Stö­
rungen vor Ausbruch des Ekzems, wobei zu unterscheiden wären die Fälle, 
in denen die vasomotorischen Symptome durch das Ekzem unbeeinflußt bleiben, 
von solchen, bei denen die vasomotorischen Erscheinungen durch das Ekzem 
eine Exacerbation erfahren; 2. erstmaliges Auftreten von vasomotorischen 
Störungen mit dem Ekzem und in Abhängigkeit von seinem Verlauf. Das hervor­
stechendste vasomotorische Symptom, die fluxionären arteriellen Blutwallungen, 
treten beim Typus 2 auf: 1. nur im Bereich des Ekzems, und zwar in jedem 
Stadium, 2. vom Ekzemherd ausgehend, über den ganzen Körper sich ausbreitend. 
Am häufigsten sind vasomotorische Störungen bei Rosacea und Acne und den 
konstitutionellen "Ekzematikern". Es wird ferner versucht, Beobachtungen 
aus der Jenaer Klinik über konstitutionelle Teilfaktoren bei Ekzematikern, z.B. 
Hypochlorhydrie (SPIETHOFF) und Vagotonie (BRILL) unter sich und mit den 
verbreitetsten grundsätzlichen Anschauungen über das vegetative Nervensystem 
(EpPINGER-HESS) in Einklang zu bringen. Aus der Angabe der besten allgemeinen 
und speziellen Mittel zur Bekämpfung der vasomotorischen Symptome bei 
Ekzematikern sei erwähnt die Empfehlung von Sulfur in homöopathischen Dosen 
und die Warnung vor Behandlung der Ekzematiker mit Kalk, insbesondere 
mit Afenil. 

WALTER, FRANZ: Das Ziel der Untersuchungen des Verfassers war, die Rolle 
von Eitererregern bei Entstehung des chronischen Ekzems festzustellen, und zwar 
durch Nachweis spezifischer Hautallergie. Dazu verwandte Verfasser die intra­
cutane Reaktion nach Einspritzung von verdünnten Autovaccinen (gewöhnlich 
Staphylokokken) (I: 10, I: 50, I: 200), sowie auch die von käuflicher DELBET­
scher Staphylo-Streptokokkenvaccine (Propidon von SPIESS). Die Reaktion 
wurde nach 24 bzw. 48 Stunden abgelesen, um die sofortige rein traumatische 
Einstichreaktion aus der Beobachtung auszuschalten. Als positive Reaktion 
wurde ein deutlich palpables Knötchen an der Einstichstelle angenommen. Um 
die Reaktion zu verfeinern, bediente sich Verfasser einer Mischung zu gleichen 
Teilen von Allergen und einem Extrakt, gewonnen von einem positiven Knötchen. 
Das Knötchen fand sich nach intracutaner Reaktion bei einem an pyodermischer 
Erkrankung leidenden Manne, der einen ausgezeichneten allergischen Haut­
zustand aufwies, und wurde exzidiert und im sterilen Mörser zerrieben. Die 
Einspritzungen von so zubereiteter Mischung wurden sofort und auch nach 
~elassen der Mischung für 24 Stunden im Thermostaten bei 37° ausgeführt. 
Ahnliehe Untersuchungen wurden auch mit dem Gewebeextrakt eines Haut­
stückes, welches einem allergischen Individuum fern von der Impfstelle ent­
nommen war, ausgeführt, jedoch auch wie die vorigen mit negativen Resultaten. 
Negative Erfolge ergaben auch Mischungen von Sera (aktive und inakt,ive), 
die von allergischen Menschen stammten, sowie auch Sera normaler Individuen. 
Dagegen zeigte diese Art der Untersuchungen bei Patienten mit Erkrankungen, 
die ihre Entstehung den Eitererregern verdanken (Impetigo, Sycosis, Dermo­
epidermitis, FolJiculitis), einen manchmal sehr ausgesprochenen allergischen 
Hautzustand und oft auch eine sichtliche Verfeinerung der Reaktion nach den 
verstärkten Methoden. Die Eitererreger, welche in Ekzemherden gefunden 
werden, rufen im Organismus keine Veränderung im Sinne der Entwicklung 
eines allergischen Zustandes hervor; solche biologischen Veränderungen konnten 
nur dort nachgewiesen werden, wo Eitererreger unbestreitbal' die Hauptrolle 
spielten (Staphylo- und Streptodermien). 

4* 
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WERTHER sah - ebenso wie vor ihm schon einmal PICK und KAZNELSON -
bei einem Kranken das Zusammentreffen einer stark juckenden Hautaffektion 
- von ihm als pruriginöses Ekzem, von PICK und KAZNELSON als Acneurticata 
bezeichnet - mit Asthma und Polycythämie. WERTHER nimmt als gemein­
same Ursache der verschiedenen Äußerungen der Erkrankung eine Sensibili­
sierung des Vasomotorenzentrums durch eine endokrine Störung an. Thera­
peutisch bewährten sich in dem Prager Fall Tiefenbestrahlungen des Knochen­
markes, während WERTHER mit Blutwaschung nach BRUCK und Oberflächen­
bestrahlung Heilung herbeiführte. 

WITTGENSTEIN, HERMANN: Mitteilung einer Familiengeschichte, die direkte 
Vererbung von Bronchialasthma und Ekzemdisposition vom Vater auf zwei 
Söhne zeigt. Der dritte Sohn ist bis auf geringes, zweitweise im Gesicht auf­
tretendes Ekzem vollständig gesund. Außer der Überempfindlichkeit der Haut 
und des Respirationstraktes ist beim Vater und bei dem ältesten Sohn seit dem 
16. bzw. 18. Jahre paroxysmale Tachykardie vorhanden. 

GUNDRUM, LAWRENCE K.: Fälle von Beeinflussung der Schmerzen nach 
Herpes zoster des N. ophthalmicus durch Behandlung des Ganglion spheno­
palatinum sind in der Literatur bekannt. Der von GUNDRUM beobachtete 
Fall betrifft eine 39 jährige Frau, die seit 20 Jahren an Asthma mit erst 
leichten, später schweren und in immer kürzeren Intervallen auftretenden 
Anfällen litt; daneben besteht eine Hautaffektion, die vor lO Jahren auf­
trat, schwand, vor 21/ 2 Jahren rezidivierte und bestehen blieb; dieselbe wird 
als lichenifiziertes, stellenweise schuppendes Ekzem des ganzen Körpers be­
schrieben. Nach mehrmaliger Cocainisierung beider Nasalganglien und mehr­
facher Injektion von 1/2 ccm einer 5% igen alkoholischen Phenollösung unter 
Morphin-Hyoscinanästhesie in dieselben schwanden Asthma und Ekzem voll­
ständig. 

Die Beeinflussung der Hauterkrankung durch Einwirkung auf das Ganglion 
glaubt Verfasser mit einer Weiterleitung auf ferner liegende Ganglien im Wege 
des N. sympathicus erklären zu können. 

M. H. GRAY beschränkt sich auf das Gesichtsekzem beim Kinde. Er unter­
scheidet 3 Typen: 1. die Fälle, welche von Wangen oder Stirn ausgehen und 
einen erythematösen bzw. urticariellen Charakter haben (primäre Form des 
Gesichtseckzems) ; 2. jene, welche auf dem behaarten Kopfe ihren Anfang nehmen; 
3. von anderen entlegeneren Stellen auf das Gesicht verbreitete Fälle. GRAY 
macht bei Besprechung der Ätiologie auf die Häufigkeit von Asthma bei Kindern 
mit Gesichtsekzem aufmerksam. Von 24 Kindern, mit primärem Gesichtsekzem 
erkrankten 10 später an Asthma. Auffallend häufig fand er bei Patienten, 
welchen an Lichen chronic. simpl. litten, die Angabe, daß sie als Kind Gesichts­
ekzem gehabt, sowie an Asthma gelitten hätten. Er glaubt an eine besondere 
Diathese, die das ganze Leben fortdauere, nachdem das Ekzem abgeheilt sei. 
Die Anschauungen über besondere Empfindlichkeit des kindlichen Organismus 
in solchen Fällen gegenüber bestimmten Proteinen hatten bisher zu keiner 
Einigung geführt. Da die meisten derartigen Patienten Brustkinder seien, so 
müsse man auch in der Muttermilch solche Proteine annehmen. Insbesondere 
müsse man der vorherigen Nahrungsaufnahme der Mutter bei Anstellung der 
Cutisreaktion mit Muttermilch besondere Aufmerksamkeit schenken. Über 
Verdauungsstörungen als Ursache, wie sie bei Unverträglichkeit von Zucker, 
Stärke oder Fett auftreten, meint GRAY, daß dies häufige Zusammentreffen 
der Magendarm- mit Hautstörungen auf einen Zusammenhang hinweise, daß 
aber TowLE und TALBOT mit Recht noch eine besondere Disposition forderten, 
weil es zu viel Kinder mit Magendarmstörungen ohne Gesichtsekzeme gebe. 
Er selbst glaubt, daß durch Indigestion Rötung und Jucken im Gesicht erzeugt 
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und der Rest zur Erzeugung des Ekzems dann durch Kratzen besorgt werde, 
wenn das Kind, an exsudativer Diathese leidend, einen günstigen Boden biete. 
Die Behand1ung des "primären Gesichtsekzems" soll vor allem Temperatur­
schwankungen vermeiden, welche am häufigsten Jucken erzeugen. In diesem 
Sinne ist Anlegen einer Maske von Wert, welche auch das Kratzen einschränkt. 
Zinkpaste ist in nicht infizierten Fällen, sonst sind Kataplasmen mit Stärke­
und Borsäurelösung (vorzügliche Mittel der englischen Dermatologie, Ref.) 
empfehlenswert. Zinkpaste mit 3% rohem Steinkohlenteer wirkt, auf die Maske 
gestrichen, vorzüglich. - H. C. CAMERON weist auf den engen Zusammenhang 
von Ekzem, Spasmophilie und Status lymphaticus hin, der fast völlig der exsuda­
tiven lymphatischen Diathese CZERNYS entspricht. Eine besondere Eigenschaft 
des ekzematösen Kindes besteht in der auffallenden, wechselnden Zunahme 
und Abnahme seines Körpergewichtes, welche auf Wasserretention bzw. plötz­
licher Dehydration beruhen. Diese Fluktuationen sind der Grund, daß man eine 
Disposition magerer oder zu fetter Kinder angenommen hat. In Wirklichkeit 
maskiert die Flüssigkeitsretention nur die Magerkeit. Der plötzliche Tod bei 
Ekzemkindern mag von Sepsis herrühren, er mag dem Status lymphaticusu 
seine Entstehung verdanken, aber Vortragender hat Fälle gesehen, in denen 
man an Ausschaltung der Hautatmung durch die den ganzen Körper bedeckende 
Pasten und Verbände denken müßte, zumal vor dem Tode erhöhte Temperaturen 
die Regel sind. Eine zweite Gruppe bilden die Kinder mit "neuro-arthritischer 
Diathese"; sie sind mager, nervös, intelligent und erschöpfen sich in körper­
licher Aktivität. Diese Kinder vertragen nur wenig Fett. Ekzem ist ebenso 
häufig beim Brustkind, wie bei dem künstlich ernährten. Es kann nötig werden, 
die Muttermilch völlig zu verbieten und künstlich zu ernähren. Auf jeden 
Fall darf man weder kritikloser Ernährung noch den verschiedenen Formen 
gastro-intestinaler Erkrankung die Erzeugung des Ekzems zuschreiben: das 
prädisponierte Kind reagiert auf die vernünftigste Ernährung in falscher Weise. 
- H. G. ADAMsoN lehnt die Entstehung des typischen kindlichen Gesichts­
oder Kopfekzems durch Störung der Verdauungsorgane oder Idiosynkrasie 
gegenüber bestimmten Nahrungsmitteln ab. Äußere Reize sind allein ätiologisch 
in Betracht zu ziehen. Plötzlicher Temperaturwechsel, ungenügendes Abtrocknen 
nach kalten Waschungen oder Kontakt mit der schwitzenden Haut der Mutter 
rufen zunächst Rötung, Erythem und später Dermatitis hervor. Wird die Haut 
an einer Stelle ekzematös, so werden andere Stellen sensibilisiert und befallen. 
Daß für die gelegentlich beobachtete Koinzidenz von Ekzem mit Asthma an 
eine Disposition gedacht werden muß, ist ihm unzweifelhaft. Den sog. Ekzem­
tod hält er für äußerst selten. Vielleicht habe WHITFIELD recht, daß solche Fälle 
durch intensive Abkühlung beim Verbinden ausgedehnter Eruptionen bedingt 
sein könnten. - F. LANGMEAD stellt 3 Formen kindlichen Ekzems auf: 1. Das 
bei kleinen Kindern an den Nates und der Inguinalgegend lokalisierte Ekzem. 
Er sieht diese Form besonders oft bei sehr saurem Harn und ammoniakalischem 
Stuhl. Auch hier spielt Disposition eine Rolle. Es sind meist Kinder, die Kohlen­
hydrate schlecht vertragen, auch solche, die in deJ: Muttermilch enthalten sind. 
Gibt man in solchen Fällen Vollmilch, d. h. einen Überschuß von Eiweiß, Alkalien, 
um die Acidität des Urins herabzusetzen, so wird das Ekzem besser. Auf die 
Phimose ist besonders zu achten, weil hierbei der nachträufelnde Urin zu reizen 
pflegt. 2. Das Gesichtsekzem, evtl. mit Weitergreifen auf den Körper bei wohl­
genährten Kindern. Dies seien die Fälle, in denen plötzlicher Tod beobachtet 
werde. Er ist skeptisch bezüglich des Zusammenhanges von Ekzem .~nd Status 
lymphaticus. Bei gesunden Kindern, die zufällig, etwa durch Uberfahren, 
gestorben seien, habe er gefunden, daß das Gewicht der Thymus genau so hoch 
war, wie es für Status lymphaticus beschrieben wird. Ebensowenig konnte er 
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einen Zusammenhang zwischen Ekzem und periodischem Erbrechen finden. 
Er nimmt für diese Ekzemform eine bisher nicht erforschte innere Disposition 
an. 3. Die durch Protein-Idiosynkrasie bedingte Form. Es bestehe eine enge 
ätiologische Verbindung zwischen Ekzem, Asthma und Epilepsie. Oft sei hier 
milchsaurer Kalk von Nutzen, neben Lokalbehandlung. - MAc LEOD betont, 
daß das Ekzem keine eigentliche, typisch immer gleichbleibende Krankheits­
einheit, wie z. B. Psoriasis, darstelle. Es handelt sich um lokale Reaktion auf 
Kratzen und Reiben. Die kindliche Haut ist empfindlich und wird es noch mehr 
durch Temperatureinflüsse. Was innere Krankheiten als Ursache angeht, 
so ist das kindliche Ekzem häufiger im Winter, während gastro-intestinale 
Störungen im Sommer häufiger sind. Einen sog. plötzlichen Ekzemtod habe 
er trotz großer Erfahrung nur einmal gesehen. Die Ursache konnte nicht fest­
gestellt werden. - G. H. LANCASHIRE empfiehlt 5-6% Steinkohlenteer in 
Zinkpaste, also eine schwächere Konzentration, als sie sonst in Gebrauch sei. 
- RALDIN DAVIs ist von der Notwendigkeit der äußeren Behandlung in schwe­
reren Fällen überzeugt. Er nennt als ätiologischen Faktor Erhöhung des Blut­
zuckerspiegels. - MURRAY BLIGH glaubt an die Volksmeinung, daß Kinder, 
deren Ekzem zu schnell geheilt werde, stürben. Er mißt der Pneumonie aus­
schlaggebende Bedeutung bei für den sog. Ekzemtod und glaubt, daß die 
Kinder mit "Wasserretention" besonders hierzu disponiert seien. - F. COKE 
fand bei 1000 Asthmatikern 18% an Ekzem leidend. Unter 500 Fällen mit 
Überempfindlichkeit ge~.enüber fremdem Eiweiß wiesen 25%, unter 250 gegen 
künstliche Nährmittel Ubersensible 37 % Asthma in der Krankengeschichte 
auf. Ein 21/ 2 jähriges, ekzemkrankes Kind, welches bis zum 11. Monat an der 
Brust ernährt worden war, gab starke Reaktion gegenüber Kuh- und Ziegen­
milch, Eiern und Weizenmehl. Es war nicht übersensibel gegenüber Rind­
fleisch, Orangen, Kartoffeln und Reis ·und wurde mit letzteren Nahrungsmitteln 
ernährt mit dem Erfolg, daß das Ekzem heilte. Die anfänglich bestehende 
Eosinophilie von 40 % ist auf 10 % gefallen. Als das Kind einmal eine gefundene 
Weizenbrotkruste aß, bekam es ein Erythem des Gesichtes. - S. E. DORE 
kennt 2 Formen des Ekzems: 1. das durch die eigenen Sekrete, auf den Wangen 
durch Speichel, Erbrochenes, Schweiß usw., an den Nates durch Faeces und 
Urin erzeugte Ekzem; 2. solche Formen, die durch die Mutter, Amme usw. 
übertragen wurden, hierunter besonders das seborrhoische Ekzem. - M. SIDNEY 
THOMSEN redet kleinen Dosen von Chloral und Brom das Wort, um die das 
Kind erschöpfende Schlaflosigkeit zu bekämpfen. - SEQUEIRA steht auf dem 
Standpunkte, daß das Ekzem keine Krankheit, sondern eine Reaktion einer be­
sonders gearteten Haut sei. Er vertritt den Standpunkt wie die anderen Dermato­
logen, daß die äußeren Ursachen, die man mehr und mehr kennen lerne, in jedem 
Falle von Ekzem zunächst zu berücksichtigen seien, ehe man an eine "innere 
Ursache" denken dürfe. - A. M. H. GRAY kommt noch einmal auf den Ekzem­
tod zurück, den er als eine, durch Beobachtung sowohl seitens der D<lrmatologen 
als auch der Kinderärzte, erhärtete Komplikation des Ekzems bezeichnet. Er 
weist auf die ausführliche Arbeit von HUDELO und LOUET (Paris) hin, welche 
die Klinik und die Entstehungsursachen dieses Ereignisses ausgiebig behandelt. 
- CAMERON verlangt gründliches Studium der "Eigenart des ekzematösen Kin­
des". Nur so könne man dahinter kommen, warum gewisse Kinder infolge 
von Reizen, von welchen doch alle Kinder getroffen würden (Kratzen, Tem­
peraturwechsel), besonders leicht von Ekzem befallen würden. 

E. SCHRÖPL berichtet über 4 Fälle von Neurodermitis durch Oxyuren, in 
welchen Sensibilitätsstörungen an den von der Hautaffektion befallenen Körper­
stellen vorhanden waren. Die Bezeichnung Neurodermitis will er nur im funk­
tionellen Sinne verstanden wissen. Zur morphologischen Charakterisierung 
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der äußerst chronischen und therapieresistenten Hautaffektion wählt er die 
Bezeichnung Prurigo mitis. Die Hautaffektion beginnt mit Jucken. In der 
Folge zeigen sich isolierte oder in Gruppen angeordnete Knötchen. Die frischen 
sind hellrot, succulent, unscharf umschrieben und konsistent. Später geht die 
Farbe mehr ins livide über, die Konsistenz nimmt ab, die Begrenzung wird deut­
licher. Die Größe schwankt zwischen einem Stecknadelkopf und einer kleinen 
Erbse. Meist sind die Knötchen abgeflacht, und häufig haben sie follikulären 
Sitz. Die Hautgebiete, auf denen sich die Knötchen erheben, sind nicht stärker 
\-erändert, abgesehen von einer starken Pigmentierung und einer Betonung 
der Follikel. Nur in einem Falle findet sich eine stärkere Hyperkeratose (Licheni­
fikation) und nässende Herde, welche Symptome als sekundäre Ekzematisation 
unter dem Einflusse äußerer (chemischer) Reize gedeutet werden können. Die 
Hautaffektion beschränkt sich auf den Unterkörper, in zwei Fällen läßt sie auch 
den Unterschenkel frei. Die äußeren Genitalien und die Füße sind in keinem 
der Fälle affiziert. Zu Zeiten stärksten Juckreizes treten in manchen Fällen 
auch an den oberen Extremitäten und am Schultergürtel Knötchen auf. Diese 
Ausbreitung ist jedoch von kurzer Dauer und hinterläßt keine Spuren. Die ätio­
logische Bedeutung der Oxyuren konnte durch den Ausfall von Hautproben 
mit Oxyurenextrakt, sowie durch das prompte Ansprechen der Hauterkrankung 
auf antihelminthische Therapie erhärtet werden. Der pathogenetische Zusam­
menhang zwischen der Hautaffektion, den Sensibilitätsstörungen und der Oxy­
uriasis wird nun von SCHRÖPL hypothebisch so erklärt, daß eine Alteration 
sympathischer Darmnerven durch die Oxyuren zu einer Erregung der ent­
sprechenden spinalen Zentren führt. Da sich in deren unmittelbaren Nähe die 
vi,lsomotorischen Zentren, sowie die Zentren des Schmerz- und Temperatur­
sinnes befinden, erscheint ein Zusammenhang mit den Hautveränderungen 
und peripheren Nervenstörungen plausibel. 

Über einen Fall von Spargeldermatitis berichtet S. SCHOENHOF. Wenn auch 
diese Idiosynkrasie kein Novum darstellt, so ist ihre Mitteilung deshalb wert­
voll, weil der exakte Nachweis durch die JADAssoHNsche Probe gelungen ist, 
daß es sich um eine wahrscheinlich (es wurde noch mit 1 % igel' Resorcinlösung, 
Formalin und Primeln geprüft) monovalente Überempfindlichkeit bei der schon 
seit 10 Jahren während der Spargelsaison täglich etwa 10-15 kg Spargel schälen­
den Wirtschafterin handelt. Wie die - erstmalig nach innerer Aufnahme von 
Spargel - ebenfalls, und zwar universell auftretende "urticarielle und papulo­
vesiculöse Dermatitis" mit starker Herdreaktion an den zum Teil abgeheilten, 
von äußerer Einwirkung herrührenden Stellen beweist, konnte die Überempfind­
lichkeitsreaktion auch von innen ausgelöst werden. Es handelte sich bei äußerer 
Einwirkung um eine papulös-vesiculöse, stark juckende, ekzemartige Dermatitis 
primär auf beiden Vorderarmen, dem Gesicht und dem Halsausschnitt lokali­
siert (auch Conjunctivitis). Versuche, den wirksamen chemischen Körper auf­
zufinden, schlugen fehl, weder Asparagin, noch artfremdes Eiweiß stellen die 
Noxe dar, sondern ein noch unbekannter in Wasser, Äther und Alkohol löslicher 
Körper. Es handelte sich ferner um eine erworbene Idiosynkrasie, weil die 
Patientin 7-8 Jahre ungestraft ihre Tätigkeit ausüben konnte, ehe im 
8., 9. und 10. die Reizung zuerst und allmählich verstärkt auftrat, also 
nach JADASSOHN "Sensibilisierung von außen gegen von außen und von 
innen". Sie scheint im Zunehmen begriffen zu sein. SCHOENHOF betrach­
tet die Reaktion nicht als eigentlichen Anaphylaxievorgang, für welchen er 
ein Eiweißantigen und einen humoralen Antikörper fordert, sondern es 
handelt sich um eine durch ein allerdings nicht näher bestimmtes che­
misches Agens bedingte, chemospezifische anaphylaktische Idiosynkrasie im 
Sinne BLOCHs. 
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Mit der in der vorstehenden Arbeit angeschnittenen Frage, nach dem Wesen 
der Isiosynkrasie und deren Beziehungen zur Anaphylaxie beschäftigt sich, 
im Anschlusse an eigene Versuche, WERNER JADASSOHN. Da es sich bei den 
Idiosynkrasien um Prozesse handelt, die, bei größter Mannigfaltigkeit der aus­
lösenden Ursache, sich in ihren klinischen Manifestationen weitgehend ähneln, 
kann angenommen werden, daß es sich um die Reaktion des gleichen, jedoch 
abnorm funktionierenden Apparates - als welcher das neurovasculäre System 
anzusehen wäre - handelt. Diese Auffassung begegnet freilich mancherlei 
Schwierigkeiten, insbesondere bleibt die Frage offen, warum bei gleicher 
Apparatur ein idiosynkrasisches Antigen nur urticarielle und nicht ekzematöse 
Reaktion verursacht, wie es W. JADASSOHN in Fällen von Pollen- und Sellerie­
idiosynkrasie experimentell feststellen konnte. Es ist daher notwendig, Dif­
ferenzen in den verschiedenen Teilen des Erfolgssystems anzunehmen. Von der 
Anaphylaxie scheint die Idiosynkrasie in ihrem Wesen nur so lange verschieden, 
als man einen Proteinkörper als anaphylaktogenes Agens fordert, weil bekannt­
lich die Idiosynkrasiogene auch Nichteiweißkörper sein können. W. JADASSOHN 
konnte nun zeigen, daß nach intracutaner Sensibilisierung des Menschen mit 
Meerschweinchenserum, eine deutliche Lokah'eaktion auftrat, wenn er später 
Meerschweinchenserumdialysat (eiweißfrei) injizierte. Er identifiziert dieses 
Phänomen mit der klassischen Anaphylaxie und schließt weiter, daß das Antigen 
der Anaphylaxie kein Proteinkörper sein muß und kann, sondern daß das Protein 
nur als Hilfsstoff fungiere. Mit dieser Annahme würde die Kluft zwischen Ana­
phylaxie und Idiosynkrasie wesentlich vermindert werden. Um die beiden Vor­
gänge gleichzusetzen, ist jedoch weiters der Nachweis spezifischer Antikörper 
bei den Idiosynkrasien zu erbringen. Zum Nachweis derselben dient die PRAUS­
NITZ-KüSTNERsche Methode (intracutane Injektion von Idiosynkrasie- und 
Normalserum, 24 Stunden später Idiosynkrasiogen in dieselbe Hautstelle). 
Ein positiver PRAUNITZ-KüSTNERscher Versuch, welcher eine Antigen-Anti­
körperreaktion beweist, ist bei Heufieber und urticariellen Dermatosen häufig 
erbracht worden, gelingt jedoch nicht beim Ekzem. W. JADASSOHN unterwirft nun 
die Frage, ob der Antikörpernachweis restlos genügt, um Idiosynkrasie und 
Anaphylaxie als wesensgleiche Prozesse aufzufassen, einer eingehenden Kritik 
und kommt zu einem negativen Ergebnis. Er hält es für verfrüht, schon heute 
eine einheitliche Theorie der Idiosynkrasie aufstellen zu wollen. 

In zwei ausführlichen und ausgezeichneten Referaten berichtet TouToN 
so ziemlich über alles, was von Hautkrankheiten durch Pflanzen und Pflanzen­
produkte bekannt geworden ist und vertieft sich dabei auch in das Idiosynkrasie­
problem. Er kommt damit selbst in diesem Handbuch zum Worte. 

J. KYRLE schildert in seinen "Vorlesungen über Histobiologie der mensch­
lichen Haut und ihre Erkrankungen", H. Bd. das Ekzem wie folgt: Bei allen 
Prozessen, die wir Ekzem nennen, handelt es sich ebenso, wie bei der gerade 
früher besprochenen Krankheitsgruppe , um primäre Epithelalterationen ; der 
den Zustand jeweils auslösende Reiz greift nie am Bindegewebe, sondern stets im 
Bereiche der Oberhaut an - darüber besteht eine Meinung (B. BLOOH, JADASSOHN, 
KREIBIOH, LEWANDOWSKY u. a.). Ekzeme müssen mithin den epidermalen 
Erkrankungen zugezählt werden. Die sie auslösenden Ursachen sind mannigfach; 
mecha,nische, chemische, thermische Reize bewirken dieselben Erscheinungen, 
- sie müssen deshalb in grundsätzlich gleicher Weise angreifen. Mit anderen 
Worten: In pathogenetischer Hinsicht stellt das Ekzem eine geschlossene Krank­
heitsgruppe dar, Schädigungsprinzip und daher Erstlingsläsion sind trotz der 
verschiedenartigen Reizqualitäten einheitlich, immer wieder tritt die Noxe am 
selben Punkt in Wirkung und erzeugt dieselbe Primäralteration. Verschieden 
sind nur die Folgezustände, Grad und Form derselben stehen mannigfach in 
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Abhängigkeit von akzidentellen Momenten, die schließlich Übergewicht ge­
winnen können und so die Eigenart des Einzelfalles bestimmen. Wir haben damit 
analoge Verhältnisse gegeben wie bei der Herpes-Variola-Gruppe, wo auch ein 
einheitliches Schädigungsprinzip vorliegt - daß in jedem Falle Degenerations­
blasen entstehen, ist der Ausdruck dafür -, das aber durch verschiedene sekun­
däre Umstände verdeckt werden kann. 

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

Um uns darüber klar zu werden, welcher Art und wie verwickelt die Vor­
gänge bei ekzematösen Reaktionen sind, welch verschiedene Faktoren hierbei 
ineinandergreifen, wollen wir die Pathogenese einiger typischer Ekzemformen 
analysieren. Zunächst den Fall eines Ekzems bei Scabies. Die Krätzmilbe 
selbst kann direkt nicht Ekzem provozieren. Sie bohrt, wie wir gehört haben, 
ihre Gänge in die Hornschicht, kommt also mit jenen Elementen gar nicht 
in Kontakt, die zur Aufnahme von Reizen besonders qualifiziert sind, den 
MALPIGHISchen Zellen. Was sich in ihrem Bereich an Erscheinungen abspielt, 
muß daher indirekt ausgelöst sein. Offenbar dringen Stoffe, wie sie bei der 
Lebenstätigkeit des Parasiten entstehen, ins Rete vor, und wirken hier als Reiz 
auf die Nervenfasern, vielleicht auch auf die Epidermiszelle selbst. Vielleicht 
nehmen auch schon die bis knapp unter die Hornschicht reichenden sensiblen 
Endverzweigungen Reize auf. Wie dem auch sei, - jedenfalls werden sensible 
Bahnen erregt, der Reiz wird zentral weitergeleitet, an irgendeiner Stelle um­
geschaltet und in geänderter Form wieder an die Peripherie zurückgesandt. 
Hier erzeugt er nun das Phänomen des Juckens. Erster Effekt der Läsion ist 
also nicht Vasomotorenerregung, i. e. Auslösung entzündlicher Vorgänge, sondern 
Juckzustand. Und selbst er muß nicht immer in Erscheinung treten. Bekannt­
lich gibt es Scabiesfälle, die nicht jucken und weder entzündliche noch Kratz­
phänomene der Haut aufweisen. Hier ist mithin der Vorgang verhältnismäßig 
einfach. Offensichtlich werden dabei aber doch auch Epidermiszellen gereizt -
ob direkt oder auf dem Umwege über sensible Fasern, muß dahingestellt bleiben 
- das ergibt sich aus der Tatsache gewisser proliferativer Vorkommnisse im 
Rete, die schließlich als Ursache dafür angesehen werden müssen, daß die Gänge 
der Milben nicht in die Tiefe der Oberhaut vorgetrieben werden. Jedenfalls 
sind die Reize in solchen Fällen zu gering, um tiefergreifende Veränderungen 
hervorrufen zu können. 

Jucken muß nicht zwangsläufig Entzündungsreaktion zur Folge haben. 
Reizung der sensiblen Fasern in vorerwähntem Sinne demnach nicht Vasol 
motorenerregung auslösen - in der Regel ist letztere Folge sekundärer Ereig­
nisse, nämlich von Reizwirkungen, die als Antwort auf das Jucken ausgelöst 
werden: Kratzen und Scheuern der Haut. Sie bedeuten neue Insulte, die wieder 
an der Nervenfaser angreifen und damit die Erregung erhöhen; jetzt kommt es 
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zur Vasomotorenreizung - die Entzündung beginnt, punktförmig umschrieben, 
wie KREIBICH dies annimmt, entsprechend der punktförmigen Erstlingsalte­
ration und des dazugehörigen beschränkten Reflexbogens. Ob Knötchen oder 
Bläschen entstehen, hängt von der Stärke des vasomotorischen Erregungs­
zustandes ab, i. e. von der Stärke des wirksamen Reizes und der Reaktions­
bereitschaft des Angriffspunktes. Schließlich können auf reflektorischem Wege 
auch abseits vom Sitz der Erstlingsläsionen Ekzemknötchen provoziert werden, 
d. h. es kommt nicht nur dort, wo Krätzmilben ihre Gänge bauen, zur nervösen 
Erregung mit lokaler Auswirkung, - die Reize können nach und nach auf die 
sensiblen Fasern der gesamten Oberfläche übergreifen, Reflexe mannigfacher 
Art werden wirksam und damit wird die Haut schließlich in toto in den Zustand 
erhöhter Erregbarkeit versetzt. Überall juckt es nun, überall wird daher ge­
kratzt, je stärker das Scheuern, um so mehr treten zu den ursprünglichen Reizen 
neue hinzu, durch die die Erregung neuerlich eine Steigerung erfährt - ein 
förmlicher Circulus vitiosus! Allseits Antwort von seiten der Vasomotoren -
universelle Ekzematisation der Haut ist die Folge. Auf dieser Höhe des Ge­
schehens tritt die Primärerkrankung völlig in den Hintergrund, die sekundären 
Ereignisse beherrschen jetzt das Bild. Strenge genommen haben wir jetzt eine 
Nervenerkrankung vor uns, die Anwesenheit der Parasiten spielt nun kaum 
mehr eine Rolle, die durch sie bedingten Primärläsionen sind überlagert, stärker 
wirkende Reize dominieren und bedingen eben überall Vasomotorenerregung 
mit ekzematöser Auswirkung. Daß dies in der Tat so ist, können wir auch daraus 
ermessen, daß oft noch lange nach Abheilung von Scabiesebemen, nach Ver­
nichtung aller Milben, ein gewisser Juckzustand der Haut erhalten bleibt. 
Die Nervenläsion verliert sich eben nur allmählich, es bedarf längerer Zeit, bis 
der Reizzustand abklingt, i. e. wieder normale Empfindlichkeitsverhältnisse 
geschaffen werden. Sie werden aber geschaffen, - gerade darin liegt ein wesent­
licher Punkt, der den Scabiesekzemen förmlich eine Sonderstellung verleiht. 
Bekanntlich ist es nicht die Regel, daß Ekzeme mit einem Schlag abheilen, 
Neigung zu Rückfällen gehört vielmehr zu ihrer Eigenart. Ich erinnere Sie an 
die Type des "echten" Ekzematikers, der oft sein ganzes Leben darunter zu 
leiden hat. Derartiges kennen wir im Anschluß an Scabies nicht, wenigstens 
ist mir kein Fall bekannt, wo durch Krätze solche Zustände ausgelöst worden 
wären. Und wie viele Scabieskranke mit schweren Kratzekzemen hat es während 
des Krieges gegeben! - Mangel an Beobachtungsmaterial kommt also nicht 
in Frage. Allem Anscheine nach gehört das restlose Abheilen dieser Fälle, 
das Ausbleiben von Folgezuständen irgendwelcher Art zum Wesen der Krank­
heit, besondere Verhältnisse in der Pathogenese werden dafür mitverantwort­
lich sein. Um nun erkennen zu können, worin sie bestehen, muß zunächst einiges 
darüber gesagt werden, wie wir uns denn beim "Ekzematiker" die Verhältnisse 
vorzustellen haben, welche Umstände für Form des Auftretens und Eigenart 
des Verlaufes dieser Erkrankungstype maßgebend sind, kurz, was an Einzel­
heiten hinsichtlich Pathogenese dieses Prozesses bekannt ist? Hier muß als 
erster und wichtigster Punkt festgestellt werden: Gnmdsätzlich handelt es sich 
gewiß um denselben Schädigungsvorgang, d. h. auch hier ist nach allem wohl die 
Epidermis Sitz der Primärläsion und zuei/ellos spielen Erregungen ihrer sen­
siblen Fasern beim Werden des Prozesses eine gleich große Rolle. Verschieden 
ist die Art, in der die Epithelzellen zum Insult Stellung nehmen, bzw. ob ihres che­
mischen Au/baus Stellung nehmen müssen. Überemp/indlichkeitszustände be­
stimmen ihre Reaktions/orm, - daran kann auf Grund eingehender Studien, 
die sich vor allem wieder an die schon früher erwähnten Namen JADASSOHN, 
LEwANDOWSKY, B. BLOCH, KREIBICH u. a. knüpfen, nicht gezweifelt werden. 
Idiosynlcrasische Zustände im Epithelbereich müssen geradezu als Grundlage 
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ekzematöser Vorfälle angesehen werden; nur dort, wo sich die Oberhautzellen 
in einer bestimmten Reaktionsbereitschaft befinden, mithin kraft ihrer Kon­
stitution besondere Neigung zur Bildung gewisser chemischer Energien besitzen, 
können Effekte resultieren, wie sie bei Ekzematikern zu finden sind. Der Reiz 
allein, mag er noch so betont sein, genügt nicht zu ihrer Auslösung, der Boden, 
auf dem er zur Entfaltung gelangt, muß sich im geeigneten Zustand befinden. 
"Der Reiz ist nichts, die Disposition alles", - dieser Satz paßt, wie LEwAN­
DOWSKY gelegentlich einmal gesagt hat, in vollem Maße auf die hier in Betracht 
kommenden Verhältnisse. 

Natürlich erhebt sich die Frage: Aus welchen Quellen stammt diese Über­
empfindlichkeit der Oberhaut? Einmal kann sie angeboren sein, d. h. die 
Epidermiszellen befinden sich von der Anlage her nach bestimmter Richtung 
in regelwidriger Verfassung, natürlich wieder nur im Sinne gewisser Störungen 
des normalen physikalisch-chemischen Aufbaues, nicht morphologisch greif­
barer Abweichungen. Dabei muß dies nicht sogleich nach der Geburt offen­
sichtlich werden, vielfach bleiben solche Bildungsfehler lange verdeckt. Die 
Dinge liegen offenbar durchaus ähnlich jenen, wie wir sie seinerzeit bei Erörte­
rung der epithelialen Mißbildungen kennen gelernt haben. Der Mensch bringt 
die abnorme ZelleinsteIlung mit auf die Welt, sie bleibt aber solange im Zustand 
der Latenz, als an das betreffende System keine zu hohen Anforderungen heran­
treten; erst wenn sich bestimmte Einflüsse geltend machen, die aber durchaus 
nicht spezifisch sein müssen - ich erinnere Sie beispielsweise nur an die Be­
deutung der Pubertät für gewisse Wandlungen im Verhalten der Haut -, kann 
der Fehler manifest werden, d. h. die Zellen geraten jetzt hinsichtlich bestimmter 
Leistungsfähigkeit auf abwegige Bahn. Und tritt jetzt, um auf unseren Fall 
zurückzukommen, der richtige Reiz in Tätigkeit, so ist das Phänomen der 
Überempfindlichkeitsreaktion gesichert. Dabei muß die abnorme Einstellung 
der Zelle nicht immer so geartet sein, daß ausschließlich nur ein bestimmter 
Reiz als auslösender Faktor in Betracht kommt, die Zelle kann sich in einem 
Zustande polyvalenter Uberempfindlichkeit befinden, wie BLOCH dies genannt 
hat; verschiedenste Einflüsse, darunter solche, die oft gar nicht als Reiz impo­
nieren, vermögen daher denselben Zustand hervorzurufen. 

Aber auch noch einen zweiten Typus epithelialer Überempfindlichkeit 
gibt es: die erworbene. Von ihr können wir sinngemäß nur dann reden, wenn der 
Zustand einer von der Anlage her völlig normal konstruierten Epidermis auf­
gepflanzt wird. Natürlich ist die Entscheidung, ob im Einzelfalle tatsächlich 
diese Form vorliegt, schwer, ja fast unmöglich, weil sich niemals ganz aus­
schließen läßt, ob die letzte Ursache nicht doch etwa in einer, bisher nur gut 
maskierten Zellminderwertigkeit wurzelt. Man rechnet aber ganz allgemein 
mit der Tatsache einer erworbenen Epithelidiosynkrasie ; verschiedene experi­
mentelle Studien (JADASSOHN, BLOCH u. a.) haben hierfür gewichtiges Beweis­
material erbracht. Der Weg, auf dem es dazu kommt, führt über die Einwirkung 
von Reizen, d. h. Uberempfindlichkeit der Oberhaut, i. e. Ekzembereitschaft wird 
dadurch erworben, daß Reize, letzten Endes immer wieder chemische, die Epithel­
zellen treffen und sie hinsichtlich ihrer Reaktionsfähigkeit umstellen. Allem An­
scheine nach handelt es sich, wie auch BLOCH glaubt, um Änderungen im physi­
kalisch-chemischen Aufbau der Zellen. Warum es dazu kommt, warum die Zelle 
den Reiz in der Weise beantwortet, wissen wir nicht. Jedenfalls muß aber eine 
Wandlung im Chemismus der Zelle statthaben. denn in der Tat findet der nächste 
angreifende Reiz andere Bedingungen vor, die Zelle befindet sich jetzt in anderer, 
höherer Reaktionsbereitschaft, das können wir aus de~ geänderten Beantwortung 
des Insultes erschließen. Dabei muß die Überempfindlichkeit durchaus nicht 
immer monovalent, i. e. nur für einen bestimmten Reiz empfänglich werden, 
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häufig entwickelt sie sich zur Polyvalenz. d. h. die Zelle wird auf Grund ihrer 
Strukturveränderung gegen verschiedenste Reize überempfindlich. 

Das Tempo, in welchem diese Umstimmung der Zelle, ihre Sensibilisierung, 
wie JADASSOHN den Vorgang nennt, erfolgt, kann recht verschieden sein. 
Einmal genügt schon ein einziger Insult, ein andermal müssen mehrere Attacken 
erfolgen, einmal tritt die Überempfindlichkeit sogleich nach der Schädigung 
auf, ein andermal erst längere Zeit nachher. 

Was die auslösenden Ursachen anlangt, kommen hierfür verschiedenartigste 
Reize in Betracht. Gewisse Kenntnisse besitzen wir nur über jene, die von 
außen einwirken, die wir also hinsichtlich ihres Einflusses direkt verfolgen 
können, - was alles an inneren Ursachen denselben Erfolg zu zeitigen vermag, 
entzieht sich der Beurteilung. Gewiß spielen aber Reize von innen her eine 
nicht zu unterschätzende Rolle. Bei den innigen Beziehungen, die zwischen 
Hautorgan und anderen Gewebssystemen bestehen, müssen gewisse Vorkomm­
nisse im Bereiche der letzteren gelegentlich einmal nach außen zu abfärben. 
Wir werden erst der vollendeten Tatsache inne, die geänderte Reaktionsfähig­
keit zeigt uns den Ablauf des Geschehens an, sagt uns aber nichts über die 
Einzelheiten des Vorganges selbst. Jedenfalls muß der Reiz, der zur Überempfind­
lichkeit führt, durchaus nicht von derselben Qualität sein als der, welcher späterhin 
ekzematöse Reaktionen hervorbringt. 

Wo uns Ekzeme begegnen, haben wir also mit zwei Faktoren zu rechnen: 
dem Ekzemreiz und der Ekzembereitschaft des Gewebes. Ersterer wirkt in der 
Überzahl der Fälle von außen her ein, die meisten Ekzeme sind exogener Natur, 
solche, von innen her verursacht, seltene Ereignisse. Doch gibt es diese Art 
zweifellos, experimentelle Studien (JADASSOHN, BLOCH, JAEGER u. a.) haben 
darüber Aufklärung gebracht; sie steht dem Wesen nach mit den intern bedingten, 
durch primäre Epithelläsionen charakterisierten Erythemen auf einer Linie 
- ich erinnere an das Salvarsanerythem! -, ja stellt eigentlich nur ein höheres 
Entwicklungsstadium derselben dar. Hier haben wir in der Tat die Übergänge 
zwischen Erythem und Ekzem bzw. Dermatitis eczematosa gegeben. An dem Bei­
spiel des Salvarsanerythems mit seinem gelegentlichen Endausgang : Ekzem­
dermatitis, lassen sich diese Verhältnisse gut erkennen. Ekzeme aus inneren 
Ursachen sind aber gewiß viel seltener, als im allgemeinen angenommen wird. 
Bei jedem "Ekzematiker", wo die äußere Ursache nicht sogleich greifbar ist, 
nach solchen Zusammenhängen zu suchen, abnorme Stoffwechselstörungen 
etwa als Grund dafür anzusehen, wäre völlig verfehlt. Nicht der geringste 
Beweis liegt dafür vor, daß pathologische Stoftwechselzustände überhaupt Haut­
veränderungen vom Typus Ekzem hervorzurufen vermögen. Die lange Zeit ver­
tretene Lehre von einer ekzematösen Diathese hat sich als unhaltbar erwiesen. 
Lediglich Umstellungen in der Zellempfindlichkeit können aus regelwidrigen 
Stoffwechselvorgängen resultieren, die Ekzembereitschaft kann gefördert werden. 
Damit es zum Ekzem kommt, dazu gehört nun erst noch der entsprechende Reiz, 
welcher in der Überzahl der Fä.lle eben von außen angreift und durchaus nicht 
irgendwie spezifisch sein muß. 

Die Ekzembereitschaft haben wir als im Epithel verankert bezeichnet und 
damit einen Standpunkt eingenommen, der immer noch einer gewissen Kritik 
unterliegt. Gerade in der letzten Zeit sind wieder Stimmen laut geworden, 
die an einer rein epithelialen Überempfindlichkeit zweifeln und glauben, daß in 
jedem Falle doch auch das cutane Gefäßnetz in Mitleidenschaft gezogen sei, 
mithin daß jede epitheliale Idiosynkrasie von einer vasculären begleitet werde. Die 
verschiedenen klinischen p'hänomene seien auf das jeweils verschieden starke 
Hervortreten dieses oder jenes Systems im Reaktionsbild zu beziehen. Auch 
BLOCH und JADASSOHN neigen in letzter Zeit dieser Annahme zu, halten sie 
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bzw. für möglich - strenge vertreten wird sie von URBACH u. a. Hauptbe­
gründung dafür neben anderen Momenten: Epidermis und Papillarkörper 
gehören zusammen, sie bilden eine funktionelle Einheit und werden daher auch 
hinsichtlich des idiosynkrasischen Zustandes einheitlich eingestellt sein. Die 
Beweisführung erscheint mir nicht völlig zwingend. Daß Oberhaut und Cutis 
bei dem innigen Kontakte, in dem sie sich befinden, tatsächlich ein Organganzes 
darstellen, bedarf keiner weiteren Erörterung. Deshalb müssen aber die Dinge 
noch lange nicht so liegen, daß alle aufbauenden Gewebselemente dieselbe 
Affinität und Empfindlichkeit gegenüber Reizen besitzen. Ja, es ist dies von 
vornherein gar nicht wahrscheinlich; wenn es so wäre, könnten wir bei spezi­
fischen Reizen eigentlich nie spezifische Reaktionen erwarten, denn offenbar 
müßten verschiedene Resultate entstehen, wenn derselbe Reiz bei gleicher 
Stä.rke einmal an dem, ein andermal an jenem Punkte angreifen würde. Die 
Lehre vom spezifischen Reiz und spezifischen Angriffspunkt würde damit jede 
Grundlage verlieren. Noch verschiedene andere Gründe, deren Auseinander­
setzung uns aber zu weit abseits brächte vom eigentlichen Thema, sprechen 
gegen solche Vorstellungen, - und so sehe ich dermalen keine Veranlassung, 
von dem früher vertretenen Standpunkt abzurücken. Ich halte eine Trennung 
zwischen epithelialer und vasculärer Überempfindlichkeit für durchaus angängig, 
ja notwendig, um uns im ganzen Fragenkomplex überhaupt zurechtfinden zu können. 
Für das Ekzem haben wir mit einer angeborenen oder erworbenen Überempfind­
lichkeit des Epithels gegen Reize zu rechnen, einzelne Erytheme, vor allem die 
autotoxischer Natur, beruhen auf vasculärer Idiosynkrasie. Genetisch haben 
wir damit zwei ganz verschiedene Krankheitsgruppen vor uns. Daß Erytheme 
in Ekzeme übergehen können, hat, wie schon früher bemerkt, darin seinen Grund, 
daß es eben auch Erytheme gibt, wo die Erstlingsalteration infolge spezifischer 
Affinität der Noxe zur Epidermiszelle im Oberhautbereich entsteht, d. h. ob deren 
Überempfindlichkeit denselben Grundvorgang auslöst wie beim Ekzem. 

Nun kehren wir zurück zur Ausgangsfrage : Warum löst der bei Scabies 
wirksame Reiz nicht jenen Zustand aus, den wir vom "Ekzematiker" her kennen? 
Warum findet das postscabiöse Ekzem, mag es noch so stark entwickelt sein, 
in der Regel mit einem Schlag seine Begrenzung? Offenbar deshalb, weil keine 
epitheliale Überempfindlichkeit zustande kommt. Der durch die Milbe be­
dingte, späterhin durch das Kratzen noch verstärkte Reiz ist allem Anscheine 
nach nicht geeignet, das Rete in seinem biologischen Zustande so umzuformen, 
daß hieraus Folgerungen hinsichtlich Empfindlichkeit entstehen würden. Die 
Sensibilisierung der Oberhaut bleibt aus und damit fehlt der Hauptfaktor für 
spätere ekzematöse Reaktionen. In der Tat verleiht dieser Umstand dem Prozeß 
eine gewisse Sonderstellung und, wenn wir von Ekzem im strengen Sinne des 
Wortes sprechen, gehört das Scabies-Ekzem trotz grundsätzlich gleicher Patho­
genese eigentlich nicht dazu, da das Überempfindlichkeitsmoment mangelt. 
Insoweit Ekzeme kolloid-chemische Probleme sind, haben wir hier wohl zwei 
verschiedene Typen vor uns; ist der Weg, der zum Ziele führt, beide Male auch 
grundsätzlich in derselben Weise angelegt, die Einzelheiten seines Verlaufes 
sind andere und müssen andere sein, weil andere Voraussetzungen für seine 
Entwicklung gegeben sind. 

Zusammenfassend hätten wir das Ekzem als primäre Epidermiskrankheit 
zu definieren. Die dabei auftretenden Entzündungserscheinungen sind auf reflek­
torischem Wege bedingt; verschiedenartigste Reize kommen als auslösender Faktor 
in Betracht, in der Überzahl greifen sie von außen her an. Ihre Aufnahme muß 
gesichert sein durch besondere Empfindlichkeit der Oberhaut, idiosynkrasische 
Zustände derselben stellen eine Oonditio sine qua non für die Bindung der Reize 
und die Art der durch sie ausgelösten Zellreaktionen dar. Die verschiedenen Ekzem-
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formen und Entwicklungsstadien sind auf sekundäre Vorgänge zu beziehen, die in 
ihrer Gesamtheit als Antwort auf die Erstlingsalteration gedeutet werden müssen. 
Verschiedenste Momente, im einzelnen niemals ganz erfaßbar, bestimmen Art 
und Grad derselben und damit das proteusartige Bild der klinischen Erschei­
nungen. 

E. BRILL beschäftigt sich mit jenen beim Ekzematiker hiiufig wieder­
kehrenden Merkmalen, die in konstitutioneJIer Hinsicht Beziehungen zum vege­
tativen Nervensystem haben, und die aus diesem Grunde dazu berechtigen, 
einen besonderen Typ aufzustellen. Die pharmakodynamische Prüfung erfor­
dert Berücksichtigung des psychischen Momentes, besonders hinsichtlich 
der Kreislauforgane. Die zu injizierenden Pharmaka Adrenalin, Atropin und 
Pilocarpin sind in kleinen Mengen zu verwenden, die eben noch ausreichen, 
den Schwellenreiz auszulösen. Zum Zwecke prompter Wirkung wird die intra­
venöse Injektion bevorzugt. Die Beobachtung der Pulskurve, synchron mit 
Blutdruckmaximum und -minimum, ermöglicht positive und negative Ergeb­
nisse leicht zu trennen; Ansprechbarkeit des Parasympathicus bei eimr rela­
tiven Differenzzahl von D gleich 34 beim Pilocarpin und einer Pulszunahme um 
30 Schläge beim Atropin, bei häufiger Kreuzung der Pulskurven mit denen 
des Blutdruckmaximums ergibt einen positiven Ausfall. Gegebenenfalls auch 
Prüfung der Pupillenreaktion am HEssschen Differentialpupilloskop. Ein großer 
Teil der Ekzematiker erweist sich hierbei als Vagotoniker. Die vasomotorisch­
neurotischen Erscheinungen beim Ekzematiker beruhen auf Tonusschwankungen 
und bestehen in Blutwallungen und Akrocyanose. Beobachtungen mit dem 
Capillarmikroskop entsprechen dem Bilde der Vasoneurose. Die Prüfung des 
Dermographismus zeigt, daß bei dem Ekzemkranken eine starke Neigung 
zur Herabsetzung besteht, die sich in einzelnen Fällen, so bei Neurodermitis 
BRocQ. , bis zur Dermographia alba steigern kann. Der Turgescenzmangel 
der Haut entsprechend einer Mufig trockenen und rauhen Körperoberfläche, 
ist geeignet, die vasomotorischen Hauterscheinungen auf mechanische Reize 
hin im Gegensatz zur erwarteten Reaktion zu verdecken. In Parallele zu dieser 
dermographischen Schwäche spricht die Haut auch auf ultraviolette Strahlen 
mäßig an, so daß d.ie Stärke der Dermographie als Gradmesser für die Verträg­
lichkeit auf ultraviolette Strahlen angesehen werden kann. Die Prüfung der 
Schweißsekretion zeigt eine Herabsetzung allgemeiner Körperschweiße bei 
gleichzeitiger Neigung zum lokalen Schwitzen. Bezüglich des Magenchemismus 
findet sich häufiger eine Herabsetzung der Salzsäurewerte im Vergleich zur Kurve 
der Variationsbreite Normaler. Gleichzeitig ist habituelle Obstipation häufig. 
Der asthenische oder leptosome Habitus dominiert. Als Begleiterscheinung findet 
sich bisweilen orthostatische Albuminurie. Jüngere Personen sind von der 
Erkrankung stärker befallen als ältere. Psychische Merkma.le lassen sich bereits 
in der Ascendenz der Kranken nachweisen. Diese neuropathische Veranlagung 
bildet die Grundlage für die gesamten experimentellen und klinischen Beob­
achtungen bei der vorliegenden Gruppe der Ekzematiker. Dieser neuropathische 
Typ ist in konstitutionellen Momenten verankert. Zahlreiche Erbfaktoren 
können eine Rolle spielen. Solche Ekzeme reichen häufig bis in die Kindheit 
zurück und sind durch Rezidivneigung, Schwere und Hartnäckigkeit im Ver­
lauf ausgezeichnet. Therapeutisch muß neben der äußeren Behandlung ver­
sucht werden, Einfluß zu gewinnen auf den Gesamtorganismus und die ganze 
psycho-physische Persönlichkeit des Ekzemkranken. 

A. PERUTZ: Die Terpentindermatitis , die Berufskrankheit der Maler, An­
streicher, Polierer usw., kommt in drei Stadien vor (akut, subakut und 
chronisch), die sich in ihrem Verlaufe überlagern und gegenseitig beeinflussen 
können. Während das akute Stadium hauptsächlich als allergische Erscheinung 
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der Haut aufzufassen ist, stellt die subakute Form eine Kombination der 
spezifisch bedingten Hautveränderungen mit solchen ekzematöser Natur dar. 
Beim chronischen Stadium treten die allergischen Erscheinungen ganz in den 
Hintergrund und es bleiben nur die Symptome des Ekzems in seiner sub­
akuten, bzw. chronischen Form zurück. Das spontane Verschwinden des 
spezifischen Faktors, wodurch sich aus der allergischen Dermatitis über die 
ekzematoide Dermatitis schließlich das Ekzem bildet, ist eine Folge der lang­
samen Selbstdesensibilisierung, bzw. der Ausdruck der Hautgewöhnung an die 
schädliche Substanz. Die Inkubation beträgt 10-12 Tage. Die Rezidive, die 
im Sinne PIRQUETS als analog der beschleunigten Serumkrankheit der Re­
infizierten aufzufassen sind, treten nach 2-3 Tagen auf. Auch der Erbfaktor 
spielt für die Pathogenese der Terpentindermatitis eine wesentliche Rolle. 

Es konnten Störungen im vagosympathischen Gleichgewicht nachgewiesen 
werden, die in enge Beziehung zur Anaphylaxie zu bringen sind. Als solche 
wurden gefunden: Am Auge erzeugt eine ganz schwache Eserinlösung eine 
deutliche Miosis. Da der Angriffspunkt des Eserins in den parasympathischen 
Endapparaten des Oculomotorius liegt, ist diese Physostigminmiosis durch 
eine Übererregbarkeit des Vagus bedingt. Die intravenöse Injektion von 0,01 mg 
Adrenalin bewirkt eine Senkung des systolischen Blutdruckes und eine Ver­
minderung der Pulszahl. Diese inverse Adrenalinreaktion ist der Ausdruck 
eines quantitativen Mangels im Synergismus des Sympathicus-Parasympathicus, 
und zwar der Ausdruck einer gesteigerten Reizbarkeit im Vagusgebiet. Die 
intravenöse Pilocarpininjektion bewirkt eine Blutdrucksenkung bei Zunahme 
der Pulsfrequenz. Die subcutane Pilocarpininjektion (0,5-1,0 mg) veran­
laßt eine Steigerung der Pulsfrequenz um 14-29 Schläge in der Minute, 
ferner allgemeine Zeichen einer Pilocarpinwirkung (Rötung des Gesichtes, ver­
mehrte Speichelabsonderung, Schwitzen, Tränensekretion). Der positive Aus­
fall letzterer Reaktion zeigt auch eine Störung im vago-sympathischen Gleich­
gewicht an. Die sonst unwirksame Dosis dieses Alkaloides ist imstande Funk­
tionen dieses Nervengebietes auszulösen, die sonst nicht eintreten würden. 

Ob diese Störungen im vagosympathischen Gleichgewicht schon apriori 
vorhanden waren und als "allergische Diathese" aufzufassen sind, also den 
prädisponierenden Faktor abgeben, weshalb gerade diese Patienten allergisch 
wurden, oder ob diese Störungen erst die Folgen der cutanen Überempfindlichkeit 
sind, konnte nicht entschieden werden. Vom gewerbeärztlichen Standpunkt 
dürfte es angezeigt sein, Individuen, die diese Störung im vegetativen Nerven­
system aufweisen, nicht jenem Berufe zuzuführen, bei dem sie erfahrungsgemäß 
an gewerblichen Erkrankungen der Haut allergischen Ursprunges erkranken 
können. 

Die Eosinophilie und die Lymphocytose sprechen auch für ein Überwiegen 
der Parasympathicusfunktion. 

Auch die pharmakodynamische Untersuchung der Haut nach GRoER-HEcHT 
ergab Resultate, welche für eine Übererregbarkeit des Parasympathicus sprechen. 

Die passive Übertragung der Terpentinüberempfindlichkeit auf einen nicht 
terpentinempfindlichen normalen Menschen gelang nach der Methode von 
PRAUSSNITZ-KüSTNER bei einem Fall. Bei der Terpentindermatitis ist es 
möglich, eine Desensibilisierung durchzuführen. Therapeutisch kommt außer 
dem Desensibilisierungsverfahren die Blockierung des Parasympathicus mittels 
Atropin, bzw. die Erhöhung der Erregbarkeit des Sympathicus durch Adrenalin 
und Ephedrin zur Unterstützung der antianaphylaktischen Behandlung in 
Betracht. 

So weit der geschichtliche Rückblick. Eine Summe von Meinungen zieht 
vorüber, keine Form der Atiologie bleibt vergessen, keine pathogenetische 
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Möglichkeit bleibt unversucht. Fast jeder Versuch bringt eine neue Auffassung, 
wo doch nur eine richtige sein kann, wenn anders Ekzem ein bestimmter Krank­
heitsbegriff sein soll; und er kann und soll es sein. Klar und deutlich tritt er bei 
HEBRA hervor und die folgenden Ausführungen können nichts Besseres tun, 
als sich auf ihn zu stützen. 

11. Pathogenese. 
1. Die lokale vasomotorische Reaktion ist die durch mechanische, thermische, 

chemische, elektrische Reizung der menschlichen Haut herbeigeführte Ver­
änderung der Gefäßfüllung. Je nach der Reizstärke sind ihre Formen: Nach­
blassen, Nachröten, roter Hof, Quaddelbildung. Nach L. R. MÜLLER ist der 
rote Hof echtes Reflexerythem ; Nachblassen, Nachröten, Quaddelbildung sind 
nach EBBEcKE peripherer autonomer Effekt. Als echter Reflex fehlt der rote 
Hof in anästhetischer gelähmter Haut, während Nachblassen und Nachröten 
erhalten sind; Nachblassen kann nach EBBEcKE (Pflügers Arch. f. d. ges. Physiol. 
169) wohl im roten Hof, nicht aber im Nachröten erzeugt werden. Da zu den 
Ursachen der lokalen vasomotorischen Reaktion auch die mechanische Reibung 
gehört und Reibung für manche Hauterkrankung die einzige Ätiologie ist, so 
lohnt es sich wohl der Frage nachzugehen, warum eine Hautstelle rot wird, 
wenn .sie gerieben wird. Hyperämie nach Reibung ist Nachröten, also periphere 
Capillarleistung, ähnlich wie Nachblassen. Es gibt aber klinische Vorkommnisse, 
in welchen ein zentraler Einfluß auf den peripherischen Apparat in irgendeiner 
Form angenommen werden muß. Hierfür einige Beispiele. 

1. Komprimierendes Sarkom der Meningen am Übergang Hals-Brustmark 
Vollständige Lähmung und Anästhesie bis zu beiden Mamillen. Nachblassen 
in der normalen Haut undeutlich, in der anästhetischen Haut ungemein scharf, 
tief weiß, erreicht in einer Minute die Breite von 6 cm, hält eine Viertelstunde 
an, entsteht auf schwache Berührung hin, Unterschied scharf am Übergang von 
gesunder und gelähmter Haut. Es erfolgt Bestrahlung des Tumors. Zwei Tage 
nachher Nachblassen undeutlich, viel schmäler. Beobachtung der Internisten 
von uns bestätigt. Gleichgültig, ob man das Phänomen auf die Nerven direkt, 
oder auf Temperaturunterschiede bezieht, der Wechsel infolge der Bestrahlung 
des Tumors kann nur durch zentrale Beeinflussung des autonomen peripheren 
Vorganges gedeutet werden. 

2. Trotz herabgesetzter Sensibilität aus Nervenerkrankung (Ischias) kann 
die betreffende Hautstelle gegen Jod von außen und innen vasomotorisch 
überempfindlich sein, wie der Fall von KAUFMANN-WINKEL zeigt, wo Ekzem 
auf Jod innerlich nur in der hypästhetischen Haut auftrat, welche auch gegen 
Jod von außen übertrieben reagierte. 

3. Die Quaddel ist periphere Leistung, kann aber auch zentral bedingt sein. 
Dies beweist die psychische Urticaria, deren Existenz heute gesichert ist. In 
einem von unserer Klinik publizierten Fall trat nach experimenteller psychischer 
Erregung des Patienten Urticaria am Stamm bei abgehobenen Armen auf. 
Dieser Fall findet seine Ergänzung durch eine Beobachtung von EBBEcKE: 
Ein junger, vasomotorisch leicht erregbarer Mann litt an motorischer Lähmung 
der rechten Hand nach Stichverletzung und Operation am Oberarm bei unge­
störter Sensibilität. Während er sich auf immer wiederholte Aufforderung 
maximal anstrengte, die gelähmte Hand zu bewegen, überzog sich der rechte 
Unterarm mit einer deutlichen fleckigen, bald verschwindenden, dem Erythema 
pudoris ähnlich sehende Röte. EBBEcKE führt auf den gleichen Vorgang zurück 
das TROUSSEAusche Phänomen, die posthypnotischen Hautveränderungen, 
symmetrische Erytheme, die psychische Urticaria, Zoster usw. Nun unter-
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scheidet sich eine psychische Urticaria in nichts von einer anderen internen 
Urticaria, woraus hervorgeht, daß Urticaria aus dem roten Hof, aus dem Reflex­
erythem hervorgehen kann. Sie ist in der Weise zu erklären, daß der zentrale 
cerebrale Reiz nicht nur zur Ausdehnung der Arterien, sondern auch zur Dila­
tation der Praecapillaren und Capillaren führt. Hierher gehören auch die 
linearen Urticariaeruptionen bei Kindern. Die vasomotorischen Veränderungen 
nach cerebralen Störungen, nach Schädeloperationen sind im Wesen Urticaria 
gangraenosa mit Erregung und Dilatation bis in die Capillaren der Papille. 
BRUNO FISCHER hat einen derartigen Fall nach Operation eines Acusticus­
tumors am gekreuzten Bein beschrieben. 

4. Bringt man iontophoretisch Adrenalin in die Haut, so entsteht Cutis 
anserina wohl aus peripheren Gründen, es kann aber auch von einer um­
schriebenen Stelle (Keloid, Verbrennung, Ekzem) reflektorisch halbseitige 
Cutis anserina ausgelöst werden. 

5. Wenn bei Scabies oder in einem Falle von Polycythaemia rubra universell 
(eigener Beobachtung) nach Reibung Nachröten mit Ödem persistiert, bei 
Heilung der Scabies und der Polycythämie das 
Phänomen unter gleichen Voraussetzungen aus­
bleibt, so muß neben dem peripheren Apparat 
auch eine zentrale Einwirkung auf denselben an­
genommen werden. 

6. Auch nach EBBEcKE stammt das Quaddel­
ödem aus dem Blutgefäße, die lokale vasomoto­
rische Reaktion einschließlich der Quaddel ist 
auch für ihn normale Reaktion mit vollkommener 
und rascher Restitution, also nicht flüchtige Ent­
zündung im Sinne TÖRÖKS . Somit kann auch nach 
physiologischen Untersuchungen der Unterschied 
zwischen urticariellem und entzündlichem Ödem 
aufrecht erhalten werden und muß aufrecht erhal­
ten werden aus Forderungen der Klinik. Von fast 
größerer Bedeutung als für die Haut ist die Tren­
nung von Entzündungen und Urticaria der inneren 
Organe, auf deren Vorkommen im Darm schon 
RIEHL zu einer Zeit aufmerksam gemacht hat, 
wo das urticarielle Asthma noch nicht so bekannt 
war wie heute. Es ist nicht gleichgültig, ob jemand 

Auu. 1. Kaninchenohr. 
Brennesselquaddeln blau gefärbt 

nacb vorhergehender intra· 
venoser Trypanblauinjektion. 

auf einen Körper hin, den er nicht verträgt, mit Erbrechen, Kolik, profusen 
Diarrhöen aus Urticaria des Darmes antwortet und nach einer Nacht wieder 
gesund ist, oder mit Enteriitis; und es ist von der größten praktischen Bedeutung, 
ob eine Albuminurie durch eine lokale vasomotorische Reaktion der Niere, die 
EBBEcKE so schön experimentell bewiesen hat, oder durch Nephritis bedingt ist. 

Vielleicht wäre die Grenze zwischen beiden am besten darin zu erklicken, 
daß bei Urticaria das Protoplasma der Endothelien keine physikalisch-chemischen 
Veränderungen erleidet, während bei der Entzündung Dyskolloidität eintritt, 
die eine rasche Restitution unmöglich macht. 

7. WIRZ (Arch. f. Dermatol. u . Syphilis, Bd.146) läßt die Quaddelflüssigkeit 
aus den Geweben entstehen und räumt den Gefäßen nur eine untergeordnete 
Rolle ein. In der Klinischen Wochenschr. Jg. 2, Nr. 8, "Zur Angioneurosen­
frage" habe ich berichtet, daß sich Brennesselquaddeln am Kaninchenohre 
durch Trypanblau (intravenös) innerhalb einer Minute blau färben lassen. Nach 
der Arbeit von WIRZ habe ich den gleichen Versuch wiederholt und modifiziert. 
Spritzt man 5 ccm ziemlich konzentrierter Trypanblaulösung intravenös in das 

Handbnch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 5 
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eine Ohr und reizt erst dann mit Brennessein das zweite, so erscheinen die Quad­
deln sofort blau und hängen wie Brotfrüchte am Gefäßbaum ; wie ich glaube, 
ein ausreichender Beweis, daß das Ödem aus dem Gefäße stammt (Abb. 1). 

8. TöRöK und RAJKA (Arch. f. Derrnato!. u. Syphilis, Bd. 144) zeigen, daß 
die Versuche, die WIRZ am anämischen und gestauten Arme angestellt hat, 
sich restlos aus dem Blutdruck erklären lassen und zeigen weiter, daß die Grund­
versuche von WIRZ auf einem Beobachtungsfehler beruhen. WIRZ behauptet, 
daß auf iontophoretisch durch Adrenalin anämisierter Haut die Quaddel ohne 
vorhergehende Hyperämie entsteht. Die Autoren zeigen, daß diese Haut nicht 
vollkommen blutleer ist und daß die Quaddelbildung da selbst im Wesen nicht 
von der in normaler Haut verschieden ist. Zu gleichen Resultaten kam ich 
bei sofortiger Nachprüfung der Grundversuche von WIRZ und fand ebenfalls 
in der anämisierten Zone Hyperämie beim Spatelstrich und vor der Morphium­
quaddel. Dadurch erscheint der Gefäßanteil wieder hergestellt. 

9. Nach EBBEcKE wirken die Vasodilatatoren wahrscheinlich auf die Oapil­
laren, die Oonstrictoren auf die Arterien. Die Reize, welche die lokale vaso­
motorische Reaktion auslösen, sind Reize, welche die Epidermis treffen. Um 
nun die Ausdehnung der Oapillaren durch diese Reize zu erklären, nimmt EBBEcKE 
nach Ausschalten anderer Erregungsmöglichkeiten - kurzer autonomer Reflex, 
Venenstauung, direkte Lähmung und Schädigung der Gefäßwand - eine durch 
ausgeschiedene Stoffwechselprodukte herbeigeführte funktionelle Hyperämie an, 
eine auf die Oapillaren übertragene Reaktion des Gewebes und der Zelle. Die 
Annahme dieser Stoffwechselprodukte ist Hypothese, ob sich dieselbe bei 
mechanischem Reiz, leichter Reibung usw. aufrecht erhalten läßt, sei dahin­
gestellt. Mit Rücksicht auf Punkt 5 mußte beim Scabiesekzem neben diesen 
Stoffen doch noch eine verschiedene Labilität angenommen werden, in der Art, 
daß diese Stoffe einmal wirken, einmal nicht. Dann ist wieder die Labilität 
die Hauptsache und die Stoffwechselprodukte sind Nebensache. Die bis heute 
bestehende Unklarheit in bezug auf das Zustandekommen der Vasodilatation 
läßt EBBEcKE die antidrome Nervenleitung im Sinne BAYLISS nicht unwahr­
scheinlich erscheinen und er kommt zu folgender Hypothese: Bei einer anti­
dromen Reizung sensibel-vasodilatatorsicher Nerven ist es denkbar, daß infolge 
der starken Reizung an den peripheren Nervenendigungen oder in den zugehörigen 
Zellen Zersetzungsprodukte gebildet werden, die eine Erweiterung der Oapillaren 
bewirken. Die sensiblen Nerven würden so als sekretorische und trophische 
Nerven wirken. Für die Vasodilatatoren hat diese Hypothese den Vorzug, 
daß sie ökonomisch ist, indem sie keine unbekannten Zentren und Plexuswir­
kungen einführt und daß sie manche Eigentümlichkeit der Dilatatorenwirkung 
als selbstverständlich erscheinen läßt. 

Bezüglich der Stoffwechselprodukte wurden oben Bedenken geltend gemacht, 
auch auf eine noch nicht geklärte zentrale Abhängigkeit des autonomen peri­
pheren Apparates wurde nach einigen Beobachtungen hingewiesen. Mit diesen 
Einschränkungen kann man sich der Hypothese anschließen, daß die Reizung 
sensibler Epidermisnerven in antidromer Wirkung irgendwie eine Dilatation 
der Oapillaren bewirkt, ja man muß sich ihr vorläufig anschließen, solange man 
keine bessere Erklärung für die auffallende Tatsache hat, daß contractile Oapil­
laren ohne Mitwirkung des Zentrums sich bei mechanischen Reizen nicht zusam­
menziehen, sondern ausdehnen. Soviel geht schon jetzt auch aus den physio­
logischen Arbeiten hervor, daß die Hyperämie nach mechanischen Reizen, z. B. 
Reibung auf Nervenreize zmückzuführen ist, die die Epidermis treffen und 
direkt oder indirekt die Gefäße zur Ausdehnung bringen. Was nach der zweiten 
oder dritten Reibung entsteht, hat die gleiche Pathogenese und dazu gehört 
bereits das urticarielle Ödem. 
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1. Die wichtigste Folge der plötzlichen, urticariell-ödematösen Durchtränkung 
ist nach unserer Meinung ein verschiedener Grad von Gewebsanämie. Schwere 
Grade sind klinisch und histologisch leicht erkennbar, weil Nekrose entsteht. 
Die leichtesten Grade sind auch histologisch nicht mehr zu erkennen, aber es 
ist anzunehmen, daß sie zu einer Dyskolloidität des Zellenprotoplasmas führen. 
Betrifft diese Änderung auch die Endothelzellen, so führt die geschädigte Zell­
wand zur exsudativen Entzündung. Passiv ernährtes dyskolloidales Eiweiß 
des Bindegewebes des Epithels kann als artfremd angesehen werden und zur 
demarkierenden Entzündung führen. Wir nennen den beschriebenen Vorgang 
urticariellen Infarkt. Histologisch findet man Zellnekrose , Nekrobiose in 
Form von Amitose. Die leichtesten Grade 
der Ernährungsstörung sind oft nicht mehr 
in der Cutis, wohl aber in ihrer Auswirkung 
aufs Epithel zu erkennen. So halten wir mit 
großer Wahrscheinlichkeit die Parakeratose 
nach Scheuerung nicht :für den alleinigen 
Effekt einer ödematösen Durchtränkung des 
Epithels, sondern für die Folge einer durch 
vorübergehende Anämie bewirkten Ernäh­
rungsstörung mit darauffolgender ödematöser 
Durchtränkung. Dadurch unterscheiden sich 
die vasomotorischen Effekte von der Stauung 
und langsam eintretender ödematöser Auf­
lockerung, wo Parakeratose fehlt. Geringste 
Grade dieser angenommenen Ernährungs­
störung sind als Gewebsreizung zu werten, 
so daß, aufsteigend von den geringen zu 
den stärkeren, Störungen im Epithel ein­
treten: Mitosen, ballonierende Degeneration, 
Nekrose mit Gerinnung und Schrumpfung. 
Bei den leichtesten Graden äußert sich die 
veränderte Trophik in der Umwandlung 
der kernlosen Hornschichte in Parakeratose. 
Bei den Blasen hängt die Beschaffenheit 
davon ab, wieweit durch die Anämisierung 
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das Epithel geschädigt war, bevor die Ex- Abb.2. Scheuerungseffekt: nachdiffllsern 
sudation eintritt. So finden wir gleitende Scheuern punktförrnige Knötchen. 

Übergänge von reinen exsudativen Blasen 
mit anfangs gut erhaltenem, nur passivauseinandergedrängtem Epithel über 
die ballonierende Degeneration bis zum Schorf, wo das ganze Epithel mit 
einem Schlage nekrotisch wird. 

Ekzem ist seiner Art nach ein exsudativer Prozeß. In frischen Blasen zeigt 
die Epithelzelle nur passive Verdrängung und keine Zeichen von Nekrobiose. 
Kommt es durch eine chemische Schädlichkeit unter schwerem Ödem sehr rasch 
zur Bläscheneruption, so kann bei großer Übung aus dem histologischen Bilde 
eine gewisse Dyskolloidität des Epithels auch beim Ekzem vermutet werden. 

Maßgebend für die Folgen der Anämie ist außer der vasomotorischen Erregung 
der Gefäße (im Gegensatz zur Stauungs- oder Kompressionsanämie ) außer dem 
plötzlichen Eintritt des Ödems auch der Sitz desselben. In letzter Hinsicht 
ist die Wirkung des Ödems Tamponade. Diese Tamponade tritt eigentlich nur 
ein, an zuerst vasomotorisch erregten und dann paretischen Gefäßen und wird 
in einer Papille viel leichter erfolgen können, als um das subpapillare Gefäßnetz. 
Folglich wird im ersten Falle auch die Konsequenz der Tamponade viel rascher 

5* 
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und häufiger zu finden sein. Diese Folgen werden, wie auseinandergesetzt, 
sich äußern im Epithel- epithelialer Infarkt - oder auch in der Cutis - urti­
carieller Cutisinfarkt. Sie können in der Mitte bis zur Cutis reichen und seitlich 
nur das Epithel treffen - Epithel-Cutisinfarkt. Da im Epithel jede Ernäh­
rungsstörung sehr rasch ausgeglichen wird, müssen zur Beurteilung, ob ein 
rein epithelialer oder gemischter Infarkt vorliegt, sehr frische Stadien unter­
sucht werden. Man kann sich bei der Beurteilung an die Pigmentzelle halten, 
die bei der Wiederherstellung sehr rasch emporrückt. In der Cutis sind nach 
Reibung die Veränderungen auffallend gering und doch muß entzündliche 

Abb. 3. Scheuerungseffekt: nach diffusem Scheuern Bläschengruppe bei Polycythaemia rubra. 

Schädigung vorhanden sein, weil die parakeratotische Schuppe von Leukocyten 
durchsetzt ist. Hingegen ist das subepitheliale Ödem sehr deutlich und durch 
polychromes Methylenblau schön darstellbar. Die Nekrose ist am besten an 
den empfindlichen Mastzellen und an der Amitose und Pyknose jener Leuko­
cyten zu erschließen, die in den nekrotischen Cntiskegel himingeraten sind. 
Als Folge der Tamponade und der Gefäßschädigung können später auch Blu­
tungen auftreten. Die Blutungen bei wiederholter Reibung stammen nicht 
von der Arrodierung der Gefäße durch das Trauma, sondern haben obige Er­
klärung. 

Die punktförmige Quaddel nach Scheuern erklärt die auffallende Tatsache, 
daß diffuses öfteres Scheuern zu punktförmigen, bleibenden Efflorescenzen 
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führt (Abb. 2). Es wurde gezeigt, daß bei besonders disponierter Haut Rei­
bung auch gelegentlich einmal Bläschen hervorbringen kann. Wir haben 
in späteren Versuchen bei Ekzematikern durch Reibung Knötchen erzielt, 
welche weniger urticariellen, dagegen mehr exsudativen Charakter zeigten 
(Abb. 3). 

Daraus ergibt sich: HEBRAS Kratzekzem besteht zunächst aus urticariellen 
Cutis- und Epidermisinfarkten, auf welche dann auch mehr exsudative Knötchen 
folgen können. Gelegentlich kann Scheuern exsudative Bläschen hervorbringen 
{Abb.4). 

In unseren Reibungsversuchen trat die Quaddel manchmal erst bei der 
zweiten Scheuerung auf. Auf die Klinik übertragen heißt dies: es kann eine 
Hautstelle aus irgendeinem Grunde jucken, wird gescheuert und erst durch das 
Scheuern kommt es zur Quaddel. Die Quaddel ist nicht die Ursache, sondern 
die Folge des Scheuerns ; diese Auffassung findet ihre Bestätigung bei der Scabies. 

J. 

Abb.4. Scheuerungseffekt: Bläschengruppe aus Abb. 3. 

Bei dieser geht der Juckreiz von der bohrenden Milbe aus. Die Stelle wird diffus 
gescheuert, es schießen Quaddeln auf - auch neben dem Milbengange -, 
welche dann zum Kratzekzem gehören und sich nicht mit zerkratzten Milben­
gängen decken. Ganz anders bei der Urticaria externa, wo sich die Krusten 
über den primären Efflorescenzen bilden, so beim Wanzenbiß, nach Raupen, 
nach Juckpulver, nach Primelhaaren. Da besonders bei letzter Schädlichkeit 
die primäre Quaddel sehr klein ist, rasch in Entzündung übergeht, so kann sie 
durch Häufung Ekzem vortäuschen, während die Veränderung doch, ihrem 
Charakter nach, eine Urticaria externa ist. Da bei all den soeben genannten 
äußeren Schädlichkeiten eine Hautstelle in Jucken versetzt wird, wäre es denk­
bar, daß durch das diffuse Scheuern auch obige Eff10rescenzen des Kratzekzems 
auftreten, doch scheint dies ziemlich selten der Fall zu sein. Anders bei Pedi­
eulosis capitis. Hier bewirkt die Kopflaus nicht nur am Kopf, sondern am Nacken 
durch ihren Biß Urticaria externa. Zugleich schießen in dieser sensibel erregten 
Haut dureh das Scheuern urticariell exsudative Knötchen des Kratzekzems auf, 
können sich an einer gefäßlabilen Hautstelle lokalisieren (Vitiligorand, Abb. 5). 
Knötchen der gleichen Art entstehen, wenn das Jucken einer Hautfläche nicht 
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durch Parasiten, sondern durch physikalisch-chemische Reize, z. B. durch Sonnen­
licht hervorgerufen werden. Auf das durch das Licht bedingte Jucken der expo­
nierten Hautstellen folgt diffuses Scheuern; dieses führt einmal zur Licheni­
fikation, deren Entstehungsmodus noch zu erörtern sein wird, oder es führt 
zu papulösen Efflorescenzen, in manchen Fällen zu mehr exsudativen Knötchen, 
evtl. Bläschen, wodurch das Bild der Sommerprurigo entsteht. In unserem 
Falle Charvat verursachte die Reibung ödematöse urticarielle Infarkte schwerer 
Art. Sie sind in gewisser Beziehung zu vergleichen mit den Efflorescenzen der 
Hydroa vacciniforme, für die allerdings eine mehr punktförmige urticarielle 
Erregung angenommen werden muß. Aus dem Umstande, daß bei der Reibung 
nach Sonnenlicht die gleichen Efflorescenzen entstehen, schließen wir, daß auch 
durch das ultraviolette Licht die sensiblen Nerven erregt werden, ähnlich wie 

bei Scabies, Pediculi, worauf Scheuern 
erst die punktförmigen Efflorescenzen 
hervorbringt. Prurigo Hebra ist 
von vornherein mehr urticariell, in 
manchen Fällen sind die Efflores­
cenzen und Krusten viel größer ~als 
bei Pediculosis und Sonnenlicht. Diese 
Effloreszenzen können von innen her 
vielleicht ohne äußeres Zutun ent­
stehen, wie es wohl bei Strophulus 
infantum der Fall sein mag. Bei Er­
wachsenen ist aber auch die Möglich­
keit gegeben, daß das flächenhafte 
Jucken und Scheuern erst die kleinen 
Prurigoquaddeln hervorbringt. Wir 
haben leider keinen Einblick, wie beim 
mechanischen Trauma die Nerven­
reizung zustande kommt, ob durch 
Stoffwechselprodukte (EBBECKE), Zer­
rung , Druck, taktile Berührung 
(Scabiesmilbe). Wir konnten auch 
bei unserem Patienten Charvat nicht 
angeben, warum in der Regel urti-

Abb. 5. Kratzekzem im Vitiligorand. carielle Infarkte, dreimal hingegen 
Bläschen entstanden (verschiedene 

Art der Reibung?) (Abb. 6). Und doch wäre eine genauere physikalisch­
chemische Vorstellung des Vorganges von großem Werte, um mechanische, 
physikalisch-chemische und rein chemische Reize in ihrer Wirkung auf das 
Nervenende vergleichen zu können, um zu wissen, wie weit eine Parallele 
oder Verschiedenheit besteht zwischen mikromechanischer oder mikrochemischer 
Reizung. 

Nach den bisherigen Erörterungen stellt sich das Ekzem als eine Dermatitis 
factitia aus mechanischen und physikalisch-chemischen Ursachen dar. 

H. Wir nennen die Eigenschaft einer Haut, auf diffuses Scheuern mit dem 
Status punctosus zu antworten, ekzematö8e Reaktion. Der Status punctosus 
findet sich zuerst bei DEVERGJE, dann in der Ekzemdefinition bei HEBRA-KApOSI, 
JARISCH und UNNA usw. Daneben ergab die Reibung einen zweiten Reaktions­
typus. Scheuerung kann diffuses Erythem mit folgender Parakeratose erzeugen. 
Beide Typen können im selben Falle auftreten. Wir schlagen vor, den Status 
punctosus als das Kardinalsymptom des Ekzems anzusehen. Alles andere, 
was den Status punctosus nicht aufweist, ist auch anders zu benennen. Wird 
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der Vorschlag angenommen, dann gibt es kein diffuses erythematöses Ekzem 
mehr, gleichgültig, ob das diffuse Erythem durch mechanische, physikalische, 
chemische Schädlichkeiten, von innen oder von außen entsteht. Die externen 
Erytheme können so, wie das Ekzem akut und chronisch sein, wenn die Schäd­
lichkeit öfters einwirkt, oder wenn der erste Eff.3kt von der Haut festgehalten 
wird. So wie im Experiment, wäre auch in der Klinik von einer Dermatitis 
factitia erythematosa, squamosa usw., oder von einer Neurodermitis erythema­
tosa, squamosa, acuta, chronica usw_ zu sprechen. Es kommt dabei nicht nur 
darauf an, daß der Status punctosus im Beginn vorhanden ist, sondern daß 
er im ganzen Verlauf festgehalten bleibt. So kann ein Erythem, wie z. B. 
Scarlatina mit punktförmigen Flecken beginnen, die Flecken werden aber 
rasch zum diffusen Erythem, konfluieren und die Oberfläche wird breit lamellös 
schuppen. Anders bei dem, was wir Ekzem nennen. Auch diese Affektion 
beginnt mit kleinen Flecken, Knötchen, aber das 
kleine Mosaik bleibt erhalten. Wohl können auch 
hier durch das Dazwischentreten neuer Knötchen 
diffus erscheinende Plaques entstehen, aber der 
Rand und die Oberfläche werden den Status 
punctosus erhalten zeigen. Beim neurodermiti­
schen Ekzem kann evtl. durch Scheuern eine 
erythematöse Verbindung der Knötchen geschaffen 
werden, aber auch in diesem Falle kann der 
Rand, medikamentöse Reizung, Ätzung durch 
Lauge und Silber den punktierten Grundprozeß 
zur Darstellung bringen. In manchen klinisch 
unklaren oder in Übergangsfällen wird erst die 
Histologie die Entscheidung bringen, ob ein 
diffuses Erythem oder der Ekzemtypus vorliegt . 
Wir werden ein derartiges Beispiel bei Lokali­
sation des Ekzems in der Achselhöhle erwähnen. 
Unser Vorschlag soll noch durch weitere klinische 
Beobachtungen gestützt werden. Bei einem Pa­
tienten mit einem plaquesartig punktiert nässen­
dem Ekzem des Oberarmes wurde neben dem 
Herde 6--7mal gescheuert_ Es entstand para­
keratotisches Erythem (klinisch und histologisch) Abb. 6. Urticarieller Infarkt nach 
und es lag kein Grund vor, von erythematösem Reibung bei Polycythaemia rubra. 

Ekzem zu sprechen. Die Erfahrung lehrt, daß 
in einer Haut ein bestimmter Reaktionstypus festgehalten wird, d. h. besteht 
irgendwo ein Ekzem und es entstehen neue Herde, so haben auch diese 
Herde den Ekzemtypus ; ähnlich, wenn der primäre Herd ein chronisches 
Erythem, also eine Lichenifikation ist, entstehen in diesem Falle sekun­
däre Herde von gleichem Charakter. In dieser Richtung zwei typische Fälle, 
beide mit varikösem Symptomenkomplex : im ersten Falle am Unterschenkel 
chronisch verdicktes Erythem - Lichenifikation - am Stamme und an den 
Extremitäten multiple, scheibenförmige Herde von gelb-roter Farbe, kleien­
artiger Schuppung, aber ohne Status punctosus, also reflektierte Neurodermitis 
erythematosa squamosa. Im zweiten Falle findet sich entsprechend einer Vene 
ein punktiert nässendes Ekzem, daneben am Stamme, an den oberen Extremi­
täten weit über hundert kronengroße Herde von krustös schuppenden Ekzemen 
mit deutlichem Status punctosus. Wir bringen diesen Fall im umstehenden 
Bilde. Heilung trat in kurzer Zeit nach Verödung der Vene ein. Der variköse 
Symptomenkomplex ist überhaupt der beste Ort, diese beiden Reaktions-
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typen zu studieren. Der häufigere Scheuerungseffekt nach Jucken über der 
ektasierten Vene ist das Erythem in seiner chronischen Form als Lichenifi­
kation. Dieses Erythem kann manchmal stark parakeratotisch sein, wie wir dies 
bei der Neurodermitis rubra, welche POKORNY aus unserer Klinik beschrieben 
hat, gesehen haben. Etwas weniger häufig, dafür aber oft sehr ausgeprägt, 
tritt der Scheuerungseffekt als chronisch-papulöses Kratzekzem mit Übergangs­

bildern zum Lichen simplex auf. Aus 
Erythem und Lichenifikation kann Kratz­
ekzem, später nässendes Ekzem entstehen, 
es stellt sich der Status punctosus am 
Rande und an der Oberfläche ein. Dies 
kann durch Scheuern allein erfolgen, rascher 
und viel häufiger durch physikalisch­
chemische oder chemische Reize wie Wasser, 
Umschläge, Salben usw. So sehen wir 
Lichenifikation an den bedeckten, um­
gewandelte ekzematöse Neurodermitis an 
den unbedeckten Händen und im Gesicht 
infolge der blanden Reizung durch Wasser 
und Seife. Sind mehrere Herde vorhanden,. 
dann beginnt die Umwandlung häufig am 
ältesten Herde und greift später auf die 
anderen über. 

Die Tatsache, daß wir in einem Falle 
Neurodermitis über einem gespannten Athe­
rom im Gesichte sahen, führt uns zur Auf­
fassung, daß die Spannung der Venenwand 
der Grund des Juckens bei Varicen ist. 
Dieses Jucken wird von der gespannten 
Vene in die Haut projiziert. In der Regel 
unmittelbar über die Vene, manchmal neben 
sie, häufig in einem Teil der Haut längs 
der Vene, so daß die Neurodermitis wie an 
einem Venenstiel hängt. Einmal sahen wir 
die Neurodermitis als krustöses Ekzem 
längs der Vena saphena bis zur Leiste 
hinaufreichend und mit seitlichen Verzwei­
gungen verlaufend. Bei längerem Bestande 
kann offenbar das Jucken von einer Vene 
in mehrere Hautstellen projiziert werden, 
so sind Fälle multipler Neurodermitis zu 
deuten, von denen nur eine über einer Abb. 7. Punktförmig nässendes Ekzem am 

Unterschenkel. Status punctosus. ektasierten Vene liegt. Manchmal sieht 
man nur die Neurodermitis, nicht aber 

die schuldige Vene, dann ist anzunehmen, daß das Jucken von einer tief­
liegenden Vene in die Haut projiziert wurde; mechanische Stauung macht 
auch hier noch manchmal die Vene sicht- oder fühlbar. Die reflektierten Herde 
- und so können wir sie nennen -, treten zuerst in der Umgebung der Vene, 
später aber auch am Oberschenkel auf. Sie alle werden mit reflektiertem 
Jucken eingeleitet und das Scheuern führt dann zu jener Reaktion, die an der 
primär schuldigen Vene vorhanden war. Es ist klar, daß bei allen diesen Fällen 
der primäre und älteste Herd aufzusuchen und dort ätiologisch durch Beein­
flussung - Verödung der Vene - zu behandeln ist. 
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Ähnlich liegen die Verhältnisse bei Prurigo Hebrae. Am häufigsten beobachtet 
man Lichenifikation als Effekt der Scheuerung. In anderen Fällen sieht man 
traumatisches Kratzekzem, in seltenen Fällen beide Formen bei demselben 
Kranken, Lichenifikation am bedeckten Körper, Kratzekzem an den Händen 

Abb. 8. Punktförmiges Scheuerungsekzem bei Varicen. 

oder Stirnhöckern, also Ekzem wieder an jenen Körperstellen, welche äußeren 
Schädlichkeiten mehr ausgesetzt sind. In der Jugend ist der Scheuerungseffekt 
bei Prurigo häufiger Ekzem, bei Erwachsenen mehr Lichenifikation. Neben 
niederem Kratzekzem findet sich aber bei Prurigo auch plaquesartiges oder auf 
große Flächen ausgedehntes, schwer nässendes Ekzem, nicht nur bei Kindern, 
sondern auch bei jugendlichen Erwachsenen. Die Ekzeme gehen bei Besserung in 
Lichenifikation über, können aber jeden Augenblick wieder zum Ekzem werden. 
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Da man durch stärkeres Reiben schließlich auf jeder Haut rhagadiforme, 
oder punktförmige Efflorescenzen erzielen kann, ist für die Ekzemreaktion 
nur die Leichtigkeit charakteristisch, mit welcher der Status punctosus zu erzielen 
ist und erhalten bleibt. Bei manchen Scabiesfällen oder Ekzemen persistiert 
schon nach der ersten oberflächlichen leichten Reibung die Rötung in kleinen 

Abb. 9. Sekundäre Herde am Stamm bei Ekzem des Unterschenkels. Status punctosus. 

punktförmigen Flecken. Die zweite Reibung kann schon kleine Quaddeln 
hervorrufen. Sitzen die Quaddeln follikulär, so sind sie eine Fortentwicklung 
der Cutis anserina - Dermatitis factitia follicularis -, die eng zum Ekzem­
prozeß in Beziehung steht. Man sieht Cutis anserina bei akutem chemischen 
Ekzem, man sieht aber auch Kratzekzem in die Peripherie sich allmählich in 
Cutis anserina verlieren dadurch, daß die ekzematös entzündlichen Knötchen 
immer kleiner werden, worauf in weiterer Peripherie schließlich nur leicht 
auslösbare Gänsehaut folgt. In einem Falle war um ein umschriebenes Kratz-
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ekzem der Lendengegend die Outis anscrina streng halbseitig auslösbar. Die 
Erklärung für diese Erscheinung ergibt sich aus der Cutis anserina um offene 
Brandwunden. Hier besteht sie so lange, als Nervenendungen freiliegen und 
verschwindet mit der Epithelisierung. Die freiliegenden Nervenendungen 
veranlassen eine reflektorische, pilomotorische Kontraktion, auf große Strecken, 
halbseitig, wie dies SOBOTKA bei Keloiden gefunden hat. Die Reizbarkeit der 
Nervenendigungen beim Kratzekzem hat die gleiche Folge und die Cutis anserina 

Abb. 10. Stärkere Vergrößerung aus Abb. 8. 

die gleiche Erklärung. Populär kann von einem Zustand des Wundseins ge­
sprochen werden und dieses Gefühl besteht tatsächlich auch beim akuten Ekzem. 
Ekzematiker empfinden ausgezogen sehr bald Kälteschauer, die selbst im 
warmen Zimmer sehr intensiv sind und mit Cutis anserina einhergehen. Wir 
schließen von dem Pilomotorenreflex - ausgelöst von freien Nervenendungen 
in der Brandwunde - auf den verwandten Gefäßreflex beim Ekzem. Wir 
brachten einer Patientin mit chronischem Kratzekzem durch Iontophorese 
Adrenalin bei, in der anämisierten Partie tritt Cutis anserina auf, die bereits 
BAUM beschrieben hat. Wir scheuerten nun die ganze Hauptpartie und erzielten 
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punktförmige Scheuerungsphänomene nur in der anämisierten Partie, während 
die Umgebung derselben keine Veränderungen aufwies, woraus ebenfalls auf 

Abb. 11. Chronisch nässendes Ekzem. l\Iitreaktion im Kratzeffekt (isomorphes Reizphänomen). 

eine Beziehung der Cutis anserina zum Ekzem geschlossen werden kann. So wie 
bei der Cutis anserina die sensible Erregung der Nervenendungen mit zahlreichen 
punktförmigen Arrectorenkontraktionen beantwortet wird, so wird beim Ekzem 
die sensible Erregung von punktförmigen Efflorescenzen in der Papille beant-
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wortet - im Unterschiede zum Erythem, das sich um das subpapillare Gefäß­
netz ausbreitet. Der punktförmigen Erregung in der Papille mit ihrer ver­
änderten Zirkulation entspricht die punktförmig veränderte Trophik im Epithel, 
die je nach Intensität, nach der Zeit, die seit der Erregung abgelaufen ist, mit 
punktförmigem Ödem, Bläschen, nässenden Punkten, Krusten und Parakera­
tosen beantwortet wird. Der Status punctosus findet sich nicht nur nach 
mechanischen, sondern auch bei physikalisch-chemischen Schädlichkeiten. 

Die Sommerprurigo wurde als solche Folge bereits erwähnt. Hier ist noch 
ergänzend zu sagen, daß Sonnenlicht auch akutes Bläschenekzem verursacht, 
wie wir dies seit den Beobachtungen von VEIEL, VOLTERS und UNNA wissen. 
Den letzten Grund, warum Sonnenlicht ab und zu eimal akutes Ekzem verur­
sacht, können wir nicht angeben. Ebensowenig wie wir genau angeben konnten, 
warum bei unserem Patienten Charvat auf Reibung hin dreimal Bläschenekzem, 
sonst aber nur Kratzekzem entstand. Der gleiche Patient bekam auch auf 
künstliche Höhensonne Bläschenekzem, später nur Erythem. Nach drei Monaten 
tritt der Patient wieder in die Klinik ein und bekommt nach der ersten Höhen­
sonnenbestrahlung wieder ein Bläschenekzem. 

Wie sich im Verlauf der weiteren klinischen Beobachtungen herausstellte, 
litt der Patient an Polycythämie; offenbar im Zusammenhang mit Schwan­
kungen seines Grundleidens innerhalb und außerhalb der Klinik änderte sich 
bei ihm auch die Reizbarkeit seiner Haut, wobei es als höhere Reizbarkeit 
anzusehen war, wenn er auf Höhensonne mit Ekzem und nicht mit Erythem 
reagierte. 

Wir haben angeführt, daß eine Haut sekundär mit dem Typus des primären 
Herdes reagiert, also auf Lichenifikation mit Lichenifikation, auf Ekzem mit 
Ekzem. Sie reagiert aber auch häufig innerhalb desselben Typus mit der gleichen 
Form, mit der gleichen Morphe oder Variante. Wird ein primäres Ekzem aus 
irgendeinem Grunde gereizt, nässend, so wird auch der übrige Körper in einen 
Zustand versetzt, daß er jetzt auf die verschiedensten Reize mit höherem Ekzem, 
evtl. vesiculösem oder nässendem Ekzem antwortet. Die Mitreaktion erfolgt 
in mehreren rasch aufeinanderfolgenden Herden und es kann so zur Erkrankung 
der gesamten Haut, zum universellen Ekzem kommen. Dabei kann die Reizung 
des primären Herdes durch Schädlichkeiten erfolgen, welche sicher nicht auf die 
sekundären Stellen übertragen werden, und auch nicht durch Resorption wirken, 
wie wir dies von Umschlägen mit Wasser, Tonerde, Tannin, Diachylonsalbe, 
Silberätzung annehmen müssen. Die Mitreaktion entfernter Körperstelten ist 
klinisch von größter Wichtigkeit. Es kann ein sekundärer Herd eine solche 
Höhe zeigen, vesiculös, vesiculös nässend sein, daß durch ihn ein primäres 
Ekzem vorgetäuscht wird. 

So sehen wir oft, daß Ekzeme des Gesichtes bei Köchinnen nur sekundäre 
sind, bedingt durch primäres Eczema cruris. In der Regel ist das sekundäre 
Ekzem niedrigeren Grades als das primäre. Doch können, wie schon erwähnt, 
äußere Momente gleichsam eine Ausnahme schaffen. Es kann an den unteren 
Extremitäten Lichenifikation aus Varicen bestehen und durch Einwirkung von 
Herdfeuer, Schweiß, Seife im Gesicht ein akutes Ekzem entstehen. So sahen 
wir einmal ein chronisch lichenoides Ekzem in der Genitocruralfalte bei einem 
stark schwitzenden Manne und behandelten dasselbe mit Erfolg nicht direkt, 
sondern durch Behandlung einer alten verrukösen Lichenifikation über einer 
Vene im unteren Drittel des Oberschenkels. 

Zusammenfassend ergibt sich aus II: Es gibt zwei Reaktionstypen auf 
mechanische Reibung, die diffuse, erythematöse und die punktförmige Form. 
Ekzem ist eine punktförmige Dermatitis factitia. 
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III. Was man seit WIELLANS Mercurialismus weiß, hat sich in der Gegenwart 
zur Lehre von der idiosynkrasischen Natur des Ekzems ausgebaut. Für viele 
Ekzeme ist die idiosynkrasische Natur erwiesen, nicht für alle, folglich kann die 
Lehre nicht für alle Ekzeme gelten; da die idiosynkrasische Natur vieler Ekzeme 
durch das Experiment erwiesen ist, so muß in deren Ablauf etwas vorhanden sein, 
was auch bei den nichtidiosynkrasischen Ekzemen vorhanden ist. Nach unserer 
Meinung ist dieses Gemeinsame die Pathogenese. Ekzem als Hauptphänomen 
hat viele Ursachen, aber nur eine Pathogene"~e. Wir haben zu zeigen versucht, 
daß das Scheuerungsekzem auf dem Nervenwege entsteht. Ist das idiosyn­
krasische Ekzem ebenfalls ein Ekzem, dann müßte auch hier derselbe Ent­
stehungsmodus auffindbar sein. Da das idiosynkrasische Ekzem nur ein Sym­
ptom der Idiosynkrasie ist, so muß sich zeigen lassen, daß Symptome der Idio­
synkrasie oder der Anaphylaxie - im Sinne DOERRS als gleichsinniger Vorgang 
angenommen - durch Nervenvermittlung zustande kommen. Die Symptome 
des anaphylaktischen Chokes sind: Krämpfe, allergisches Asthma, Enteritis 
und intensives Hautjucken. ÜTTO beschreibt letzteres: 

"Mehr oder weniger kurze Zeit, meist einige Minuten nach der Reinjektion, 
beginnt das Tier unruhig zu werden und heftig und lebhaft an den Pfoten zu 
knabbern und an der Nasenspitze zu kratzen, wie wenn es an diesen Stellen ein 
unausstehliches Jucken verspüren würde." Daß die Krämpfe nervös sind, 
braucht nicht weiter erörtert zu werden. Bezüglich der anderen Symptome 
zitieren wir KOLLE-HETscH: Physiologisch bewirkt das Anaphylaxiegift in 
erster Linie Lähmung der peripheren Vasomotoren und damit eine starke 
Erweiterung der Eingeweidegefäße, zufolge deren eine starke Blutdrucksenkung 
eintritt. BIEDEL und KRAUS führen auf diese Erniedrigung des arteriellen 
Druckes alle anderen Symptome des anaphylaktischen Choks zurück, nament­
lich die Somnolenz, die Dyspnoe, die Krämpfe und das Erbrechen. Neben dieser 
Wirkung des Anaphylatoxins, die sich bei manchen Tierarten auch mit intra­
venösen Peptoninjektionen fast in genau gleicher Weise erzielen läßt, kommt 
noch eine andere Giftwirkung auf die peripheren Nerven, welche die Bronchien 
versorgen, bei dem Bilde des anaphylaktischen Choks in Frage. AUER und LEWIS 
führen auf die tetanischen Kontraktionen der Bronchialmuskulatur und die 
dadurch bedingten Blähungen der Lungen die Dyspnoe zurück, die demnach 
ein Analogon der nach Injektion von Physostygmin und Pylocarpin auftretenden 
Kurzatmigkeit ist und wie diese bis zu gewissem Grade durch Atropingaben 
verhütet werden kann. KRAus und BIEDEL haben auch anatomische Grund­
lagen für diese Erscheinungen bei Meerschweinchen, die in anaphylaktischem 
Chok gestorben waren, gefunden. Diese bestehen in starker Blähung infolge 
Verengerung der Bronchien, deren Schleimhaut stark in Falten gelegt war. 
(KoLLE-HETscH: Die Experimentelle Bakteriologie und die Infektionskrank­
heiten. I. Teil, S. 211-212.) 

WEINBERG, ERNST: Histologische Veränderungen im Gehirn während des, 
anaphylaktischen Choks. (Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. Bd. 87, 
Heft 4/5, S. 451-460. 1923.) 

Verfasser faßt seine eigenen Untersuchungsergebnisse dahin zusammen: 
Das klinische Bild der anaphylaktischen Reaktion weist auf ausgesprochen 
zentralnervöse Erscheinungen hin. In den Gefäßen des Gehirns und Rücken­
marks der im Chok getöteten Tiere sind deutlich pathologische Veränderungen 
nachzuweisen, und zwar perivasculäre Rundzelleninfiltrationen, Blutungen und 
Thrombenbildungen. Die Nervenzellen zeigen zentrale und periphere Chroma­
tolyse, periphere Kernlagerung, diffuse Zellfärbung und Neuronophagie; die 
Nervenfasern sind gequollen. In den klinisch sehr leicht verlaufenden Fällen 
sind keine Veränderungen nachzuweisen, ebenso nicht in den sehr schweren, 
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innerhalb von zehn Minuten zum Tode führenden Fällen. Über das Wesen 
des Hautjuckens äußert sich KLINKERT (Dtsch. med. Wochenschr. 1923. H. 24, 
S. 887/88: "Über die Bedeutung des Hautjuckens als Anfangssymptom des allergi-
schen Choks"): ...... "Nach vorstehenden Auseinandersetzungen wird es 
nicht wundernehmen, daß wir bei dieser Auffassung und dem unzertrennlichen 
Zusammenhange von vasodilatorischen und sensiblen Nerven erwarten müssen, 
daß auch im allergischen Zustande die sensiblen Zentren in einem latent erhöhten 
Reizzustande verkehren. Derselbe äußert sich bei intravenöser Reinjektion 
mit Antigen als heftiges Hautjucken im Anfang des allergischen Choks. Auch 
hier finden wir in Übereinstimmung mit obiger Auffassung die sensiblen Er­
scheinungen als primär, worauf die angioneurotischen Gefäßreaktionen folgen, 
in den Bronchien, dem Darm oder der Haut. Dieses klinische Symptom des Haut­
juckens paßt daher vollständig in unsere Auffassung und stempelt damit auch 
wieder den allergischen Chok zu einer fatalen Entladung eines an sich zweck­
dienlichen Reflexmechanismus. " 

Es verbleiben somit noch die anderen Hautsymptome, die Serumexantheme 
und das idiosynkrasische Ekzem. Seit 1906 vertrete ich die Ansicht, daß auch 
diese Symptome angioneurotischer Natur sind und vertrete diese Ansicht 
auch heute, nicht etwa aus starrem Festhalten an einer überwertigen Idee, 
sondern weil Ekzeme nicht idiosynkrasischer Natur dies erfordern. Ich führe 
letztere Ekzeme, ebenso wie die idiosynkrasischen, auf einen angioneurotischen 
Vorgang zurück, der verschiedene Ursachen, aber einen verwandten Ablauf 
hat. Ich sehe keine andere Möglichkeit alle Ekzeme zu vereinigen. Ohne 
diese gemeinsame Pathogenese zerfällt derEkzembegriff wieder in die historischen 
zwei Teile: Dermatitis und Ekzem. Ich widerspreche in keiner Weise den so 
höchst wertvollen Befunden von JADASSOHN, LEWANDOWSKY und BLOCH, 
aber ich sehe mich gezwungen, deren Resultate anders zu deuten. Dies ist zu 
motivieren. Während DOERR seine zellständigen Receptoren an keine bestimmten 
Zellen bindet, verlegen die genannten Autoren dieselben in die Epithelzellen. 
Ich verlege die Stelle der Reizung in das epitheliale Nervenende. Beide An­
sichten, auf die einfachste Form gebracht, besagen: Der Ekzemreiz ist ein epi­
thelialer (JADASSOHN, LEWANDOWSKY, BLOCH). Der Ekzemreiz ist ein nervöser 
(KREIBICH). 

In der Gegenüberstellung ergeben sich folgende Erwägungen: 
1. Es ist zu vermuten, daß das, was bezüglich der mechanischen Reize 

gesagt wurde, auch für die chemischen Reize gilt. Auch für sie ist das sensible 
Nervenende die Empfangsstelle des Reizes und die trophische Zirkulation die 
zentrifugale Abwehr. Das Nervenende ist von der Außenwelt nur durch die 
Hornschichte getrennt, wird eher getroffen als die Zellen des Rete Malpighii. 
Der Nerv ist aktives Gewebe, die Epithelzelle mehr passiv ernährt. Es können 
zwar auch von ihr Reize an die Trophik abgegeben werden, aber hauptsächlich 
doch nur dann, wenn das Protoplasma artfremd geworden ist, wie bei der Nekrose, 
evtl. beim Carcinom. Die typische Abwehr ist dann die zellige Entzündung. 
Eine serotaktische Abwehr ist Vermutung ohne sichere Beweise. Aber auch 
die Gütigkeit der Verbindung von Protoplasma mit manchem chemischen 
Körper, mit Formalin, Sublimat, Terpentin, schließlich auch mit Jod ist nur eine 
Vermutung. Da die seröse Exsudation rasch die als vergiftet angenommenen 
Zellen entfernt und beim nässenden Ekzem nach dem ersten Anfall eigentlich 
nur die Basalzellen zurückbleiben, so müßten die Antigene - es sei dieser Aus­
druck der Einfachheit halber für chemische Ekzemschädlichkeit gewählt -, 
Fermentnatur haben, was nicht der Fall ist; und trotzdem können auf den ersten 
Anfall ohne weitere Antigenzufuhr weitere Anfälle folgen. Macht man sich der 
epithelialen Auffassung zuliebe ganz von der Gefäßla,bilität frei, und dies 
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muß man folgerichtig tun, so müßte das idiosynkrasische Ekzem, wie jedes 
andere idiosynkratische Symptom, einen raschen Aufstieg haben und rasch 
abklingen, in dem Maße als das Antigen verbraucht oder eliminiert wird. Dies 
geschieht manchmal, in anderen Fällen aber hält das Ekzem an. Bei manchem 
Antigen könnte da noch an Resorption und an Einwirkung von innen nach 
außen gedacht werden. Aber auch diese Auffassung läßt sich nicht auf alle 
chemischen Körper übertragen. So nicht auf jene, wo durch Fällung mit dem 
Protoplasma das Antigen konsumiert wird, wie z. B. bei Lapisätzung, die evtl. 
ein schwerer Ekzemreiz sein kann. Die Tatsache, daß es echte nässende Ekzeme 
ohne nachweisbare äußere chemische Antigene gibt, ist bereits erwähnt und kann 
wohl nicht bezweifelt werden. 

2. Ekzem ist nur dann Symptom der Idiosynkrasie, wenn die Haut nur auf 
einen bestimmten Körper als monovalenten Ekzemreiz reagiert. Da aber 
25% Normaler und 50% Ekzematiker auf eine Vielheit von Körpern reagieren, 
so ist die idiosynkrasische Auffassung nur auf einen Teil der Ekzeme anwendbar, 
die übrigen Ekzeme bedürfen einer vollkommen neuen Erklärung ihrer Patho­
genese. BLOCH sagt darüber folgendes: 

"Die Tatsache, daß ein so großer Prozentsatz der Ekzematiker auf eine 
Vielheit von Stoffen reagiert, läßt sich nicht aus der Welt schaffen. Diese 
Tatsache ist im Grunde genommen nichts anderes, als die experimentell sta­
tistische Bestätigung einer Erfahrung, die wir alle tagtäglich an unseren Ekzem­
patienten machen und es scheint, daß auch da diese Übereinstimmung indirekt 
für die Richtigkeit des eingeschlagenen methodischen Weges zeugt. Es ist 
eine der am längsten bekannten, sichersten und - leider - gewöhnlichsten 
Erscheinungen, daß die Haut des Ekzematikers gegen alle möglichen und die 
aller divergentesten "Reize" chemischer und physikalischer Natur sich als 
wenig widerstandsfähig zeigt. Sie reagiert schließlich auf alle und jede, auch 
auf die banalsten Reize, auf Seife, auf Wasser, auf jedes Fett, auf mechanische 
Insulte, auf nervöse und physische Einflüsse, auf Klimawechsel usw. mit einem 
Ekzemschub. Das kann sie primär von allem Anfang tun. Häufig stellt 
sich diese allgemeine Überempfindlichkeit ein, nachdem die Haut vielleicht 
anfangs nur auf ein oder einige wenige chemische Noxen reagiert hat, erst all­
mählich im Verlaufe zahlreicher rezidivierender Schübe und dann oft in zu­
nehmendem Grade ein. In diesen praktisch so eminent wichtigen Fällen, deren 
Hartnäckigkeit gegen jede Therapie ja so bekannt ist, läßt die oben entwickelte 
Theorie der chemospezifischen, ceIlulären Idiosynkrasie offensichtlich im Stich 
und wir haben diese daher ausdrücklich nur für die monovalente Gruppe in 
Anspruch genommen. 

Für die polyvalente Gruppe des Ekzems (d. h. für die Eigenschaft der Ekze­
matikerhaut auf die allerverschiedensten Reize hin mit einer ekzematösen Ent­
zündung zu reagieren) kann nur ein viel allgemeineres, nicht chemisch defi­
niertes Erklärungsprinzip in Frage kommen. Es ist in der Tat nicht zu verstehen, 
wie eine" Seitenkette ", ein sessiler Receptor, oder mit welchem Namen man sonst 
die Tatsache der spezifisch-chemischen Einstellung einer Ekzemart bezeichnen 
mag, eine solche diffuse Reaktionsfähigkeit soll verursachen und erklären 
können. 

Ich (BLOCH) stelle mir vielmehr vor, daß hier Veränderungen physikalisch­
chemischer Natur, vielleicht auch Strukturänderungen an Stelle der rein chemi­
schen treten. Es handelt sich dabei, das brauche ich kaum besonders zu bemerken, 
zunächst um einen rein hypothetischen Erklärungsversuch und ich möchte 
daher auch vorläufig davon absehen in Einzelheiten einzutreten. Ich möchte 
annehmen, daß vor allem der kolloide Zustand der Zellgrenzschicht, also die 
Beschaffenheit der Zellmembran eine ganz wesentliche Bedeutung hat. Ihre 
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physikalisch-chemische Struktur und damit ihre Durchlässigkeit ist maßgebend 
für die Art und Menge der Substanzen, die in die Zelle eindringen und dadurch 
mit dem lebenden Protoplasma in Wechselberührung treten. Pathologische 
Veränderungen dieser Grenzschicht, soweit die Zellen der Epidermis in Frage 
kommen, würde zwanglos und, wie ich glaube, besser als jede andere Annahme 
die Tatsache des polyvalenten Ekzems, der unspezifischen Reizbarkeit der 
Haut erklären können. Solche Veränderungen können primär und ebenso 
wie die chemische Idiosynkrasie auf hereditärer Basis existieren. Viel häufiger 
mögen sie wohl erworben werden, und zwar gerade dadurch, daß die Zellen der 
Epidermis bei den sich immer wiederholenden, rasch aufeinanderfolgenden 
Entzündungsschüben sich stets unvollkommen regenerieren. Das Bild, das die 
Haut bei chronisch rezidivierendem Ekzem mit ihrer pathologischen Acanthose, 
Verhornung usw. unter dem Mikroskop darbietet, würde außerordentlich gut 
zu dieser Vorstellung passen. 

Viel wichtiger erscheint, daß diese Theorie den klinischen Befund so einfach 
und ungezwungen erklärt und mit den experimentell ermittelten Fakten in Über­
einstimmung steht. 

Wir haben oben gesehen, daß die positiv reagierenden Normalen als latente, 
virtuelle Ekzematiker angesehen werden müssen. Diese "Ekzemkandidaten" 
reagieren zu 3/4 monovalent, d. h. in spezifisch-chemischem Sinne idiosynkrasisch. 
Beim manifesten Ekzematiker ist aber das Verhältnis der Monovalenten zu 
Polyvalenten nicht mehr 1/3, sondern 1/1' wahrscheinlich noch größer. In diesen 
Zahlen drückt sich nicht anderes aus, als die Entwicklung des Ekzems aus einer 
mehr oder minder eng begrenzten, chemospezifischen anaphylaktoiden Idio­
synkrasie zu einer viel allgemeineren, auf physikalisch-chemischen Zustands­
veränderungen der Zelle in toto oder ihrer Grenzschicht beruhenden Reizbarkeit 
der Haut. Und als die Ursache dieser Änderung - die sich übrigens auch mit 
experimentellen Daten belegen läßt, hat man die Aufeinanderfolge der idio­
synkrasisch ausgelösten Entzündungen der Epidermis anzusehen." 

Soweit BLOCH. Auch eine für Ekzem spezifische Membrandurchlässigkeit 
der Epithelzellen ist bloße Hypothese, für die erst nach Beweisen gesucht werden 
müßte. Es ist natürlich denkbar, daß eine durch Ekzem gelockerte Epidermis 
andere Durchlässigkeitsverhältnisse zeigt als eine normale, aber es müßte be­
wiesen werden, daß sie für Ekzem spezifisch ist und nicht auch bei Psoriasis, 
Pemphigus usw. vorkommt. Man kann die Membranschädigung nicht allein 
aus dem Ekzem erklären, wenn man das Ekzem aus der Membranschädigung 
erklären will. Gegen die Ansicht, daß die jungen Epithelzellen beim Ekzem 
der Grund der Rezidive, also der Ekzembereitschaft sind, spricht die Verträg­
lichkeit junger Wunden gegen Jodoform u. a. Es müßte für alle Schädlichkeiten 
bewiesen werden, daß eine wirkliche Durchtränkung der Epithelzellen mit dem 
chemischen Körper erfolgt, ein Beweis, der für Wasser, Fett, Zinksalbe nicht zu 
erbringen ist. Die Hypothese ist für das Scheuerungsekzem überhaupt nicht 
anwendbar und doch gibt BLOCH zu, daß das Scheuern zu den polyvalenten 
Reizen gehört, ebenso wie psychische Erregung und Wechsel des Klimas. Bei 
Scabies kann der blandeste Reiz, der nicht durch die Membran hindurchgeht, 
Ekzemschädigung auslösen, solange die Milbe nicht abgetötet ist. Auf der 
anderen Seite heilen die stärksten Ekzemreize, wie Naphthol, Schwefel, Teer, 
Schmierseife, das Ekzem wenn sie die Milben töten. Findet man endlich kein 
Antigen, wie beim Ekzem aus Varicen, dann ist alles hypothetisch: Antigen, 
Receptoren, Membrandurchlässigkeit, Giftigkeit der Protoplasmaantigenver­
bindungen und serotaktische Abwehr. 

3. Die Lehre von der Anaphylaxie hat in den letzten Jahren Wandlungen 
erfahren, die alle auf die Deutung der Hautveränderungen abgefärbt haben. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 6 
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Auf die humorale Auffassung folgt die physikalisch-chemische, dann celluläre. 
Ihr letztes, noch im Fluß befindliches Stadium ist die Organständigkeit und 
die Haut spielt in dieser neuen Auffassung eine prominente Rolle. Von der Haut 
aus wird auf den Organismus die verschiedenste Wirkung ausgelöst. Die Wir­
kungsweise ist noch Gegenstand der Diskussion. Die Stimmen mehren sich, welche 
den Nervenweg annehmen. So greift MORO (Klin. Wochenschr. 1923. Nr. 49) 
auf seine Anschauung von 1908 zurück, daß die Tuberkulinexantheme auf 
angioneurotischem Wege entstehen und beruft sich auf Arbeiten von PETRUSCHKI, 
RÖCKEMANN, CURSCHMANN, STAHL, welche alle den überragenden Einfluß 
des vegetativen Nervensystems beim Zustandekommen der Tuberkulinreaktion 
betonen. MORO sieht in der Tuberkulinreaktion den Ausdruck einer spezifisch­
nervösen Allergie. Für unsere Frage ist nun folgender Umstand von Wichtigkeit. 
Wird die Tuberkulinreaktion im Sinne MOROS durch Auflegen von Tuberkulin­
salbe, Einreiben mit Ektebin angestellt, dann ist der Effel\.t nicht banale Ent­
zündung, wie BLOCH sagt, sondern es entsteht eine Dermatitis mit Bläschen 
im Epithel, kurz ein der Morphe nach artefizielles Ekzem, und zwar ein spezifisches 
Ekzem auf monovalenten Reiz hin, das sich in nichts von dem Reibungsekzem 
unterscheidet, das wir bei dem Patienten Charvat erzielten. Soll nun Tuberkulin­
und Reibungsekzem unter eine Auffassung gebracht werden, so kann das nur 
dadurch geschehen, daß man den Angriffsort des Tuberkulins von der Epithel­
zelle auf den Epithelnerven verschiebt und das Gemeinsame in die Gefäßerreg­
barkeit verlegt, die spezifisch, idiosynkrasisch oder auch unspezifisch sein kann. 
Andere Formen der Nervenerregung nach Tuberkulin sind seither bekannt 
geworden. So sah HOCKE nach Tuberkulininjektion zweimal Herpes zoster, 
sah Oedema Quincke, rezidivierende Periodontitis im selben Zahn und Poly­
neuritis. Speziell der Zoster deutet auf eine Beeinflussung ganglionärer Ele­
mente und wir vermuten, daß in der Zukunft im Ganglion mit viel größerer 
Aussicht auf Erfolg der Ort zu suchen sein wird, wo der Grund der Überempfind­
lichkeit, Sensibilisierung, Desensibilisierung liegt. Die Idiosynkrasie wäre dann 
nur eine spezielle Form der ganglionären Empfindlichkeit. 

Der Grund der Überempfindlichkeit wäre dann nicht in der Immunitäts­
lehre, sondern in der Pharmakologie zu suchen. Dieser Ortswechsel vollzog 
sich eigentlich schon mit DOERRS Gleichstellung der Anaphylaxie und Idio­
synkrasie. Was als Immunisierung durch kleine Dosen imponiert, wird zur 
Giftgewöhnung. Echte Immunisierung aus Eiweißantigen deckt sich nicht 
vollkommen mit der Gewöhnung an ein nicht eiweißartiges "Antigen". Eine 
Gewöhnung an Hg, Jod, durch kleine Dosen geht in absehbarer Zeit wieder 
verloren und die frühere Empfindlichkeit oder Überempfindlichkeit tritt wieder 
ein. Die Empfindlichkeit und Überempfindlichkeit kann sich im Nerven selbst 
zeigen (Herpes zoster), oder sie kann als Sensibilierung und Desensibilierung 
in der versorgten Haut zum Ausdrucke kommen. Letzteres kommt ha uptsächlich 
für das chemische Ekzem, für die Neurodermitis und das neurodermitisehe 
Ekzem in Betracht. Ätiologisch muß man sich auf eine ganz breite Basis 
stellen und sagen: Alle Formen des Ekzems und der Neurodermitis können 
zustande kommen durch einen von außen wirkenden chemischen Körper. Die 
idiosynkrasischen akuten Ekzeme nach Jod, Sublimat usw., die neurodermiti­
schen Ekzeme und Neurodermien nach Formalin, Kalk, Mehlstaub, Zement. 

Endlich kann der Nerv überempfindlich werden durch nicht chemisch erzeugte 
Erregung von außen (Varicen) oder von innen (zentral erregtes lineares Ekzem). 
Überempfindlichkeit und Übererregbarkeit der Nerven kann eine universelle, 
eine lokalisierte sein, und es finden sich Beobachtungen, welche den nervösen 
Charakter dieser lokalisierten Überempfindlichkeit deutlich machen, so die 
bereits erwähnten metameralen strichförmigen Neurodermitiden oder Ekzeme. 



Pathogenese: Herdreaktion. 83 

Es kann durch die Nahrung ein Körper zugeführt werden oder es kann durch 
Anlage im Organismus ein Körper im Blute kreisen, der eine Sensibilisierung 
bewirkt, die anderer Art ist als die Sensibilisierung bei Idiosynkrasie. So kann 
durch Buchweizen, verdorbenen Mais ein Körper entstehen, der für Sonnenlicht 
sensibilisiert. Es kann durch Salvarsan für Hg sensibilisiert werden oder um­
gekehrt. Kurz alles, was für die Epithelzellen angenommen wird, kann für die 
Reflexerregbarkeit angenommen werden. Zuerst Reizung auf eine bestimmte 
monovalente Schädlichkeit, später polyvalente Reizbarkeit auf alle möglichen 
chemischen, physikalischen und mechanischen Reize. Die nervöse Auffassung 
von Vorgängen, die man noch vor nicht langer Zeit auf immunbiologischem Wege 
erklärt hat, gewinnt in letzter Zeit immer breiteren Boden. So kann man aus­
gehend von den Vorgängen bei der Tuberkulinreaktion versuchen auch Vorgänge 
beim chemischen Ekzem auf diese Weise zu erklären. Es handelt sich hier 
hauptsächlich um die Herdreaktion, um die Inkubation und Verkürzung der 
Inkubationszeit. 

Nach den Experimenten tritt Herdreaktion in alten Ekzemen auf, wenn 
man experimentell einen neuen Herd erzeugt. Hier wird die alte klinische 
Erfahrung der Mitreaktion von Ekzemherden bei Reizung eines Herdes experi­
mentell bestätigt. BLOCH beschreibt Herdreaktion bei Chinin-, Formol-, Primel­
und Emetinekzem. Da aus diesen aufgezählten Körpern eine Resorption denk­
bar ist, so könnte die Herdreaktion durch Zufuhr von neuem Antigen auf dem 
Wege der Blutbahn zu den älteren Herden erklärt werden. Wie bereits erwähnt, 
zeigt sich aber auch Auftreten neuer Herde bei Reizung der alten durch Sub­
stanzen, die sicher nicht resorbiert werden, wie Wasser, Liquor Burrowii, Zink­
salbe, Lapis, Lauge - es liegen in dieser Richtung allerdings viel mehr klinische 
Beobachtungen als Experimente vor. Aber es ist die Zahl so groß, die Tatsachen 
wiederholen sich in der Therapie so häufig, daß sie in ihrer Masse wohl das 
Experiment ersetzen. Diese Beobachtungen besagen, daß die Resorption von 
Antigen, wenn sie überhaupt der Grund der Mitreaktion sein sollte, nicht der 
alleinige Grund sein kann. Auf der anderen Seite verlangt aber die Ekzem­
pathogenese einen einheitlichen Grund. Dieser einheitliche Grund liegt in 
dem heute erwiesenen Einfluß des Nervensystems auf die Hautveränderung. 
Von HEBRA, KAPOSI, AUSPITz u. a. angenommen, ließ sich derselbe experimentell 
erweisen. Eine mächtige Stütze erhielt derselbe durch die von E. F. MÜLLER 
gefundenen, von der Haut auf das vegetative Nervensystem ausgeübten Re­
flexe (hämoklasische Krise, Aciditätssturz des Harns, Herdreaktion in der Ure­
thra). Die letzte Zeit bewies ihn durch die Operation nach LERICHE und durch 
die Erfolge der Rückenmarksbestrahlung. 

MÜLLER faßt seine Ansicht in folgender Weise zusammen: Durch jeden 
Hautreiz entstehen in der Haut selbständige Impulse auf den parasympathischen 
Apparat des ganzen Organismus. - Sie lassen sich beim Gesunden nachweisen 
an den subcutanen Gefäßen in der Umgebung der Reizstellen und an den Gefäßen 
des Splanchnicusgebietes. Sie werden beim Kranken weiterhin manifest in 
allen Partien, an denen bereits durch entzündliche Vorgänge der Parasym­
pathicus am Entzündungsherd überwiegt. 

Spezielle Untersuchungen waren an unserer Klinik darauf gerichtet, die 
Wirkung des Hautreizes zu erklären. Sie zeigten, daß die Haut weit stärker 
als das Unterhautbindegewebe und andere Gewebe imstande ist, auf bestimmte 
Reize hin Impulse auf das autonome Nervensystem, und zwar auf seinen para­
sympathischen Anteil auszuüben. Kontrollen mit intramuskulären und intra­
venösen Reizen zeigten ebenso wie bei der Subcutis, daß dort erst 100 fach 
gesteigerte Reize den gleichen Effekt- hervorrufen und beweisen damit die be­
sonderen Beziehungen der Haut zum parasympathischen Anteil des autonomen 

6* 
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Nervensystems, der nach unseren Untersuchungen eine wesentliche Grundlage 
des sog. Hautreizes darstellt. SCHUBERT von unserer Klinik fand, daß nach 
Injektion von 0,5 mg ATK. in kleinstem Volumen (0,02 ccm) bei allen aus­
gebreiteten Hauterkrankungen auf Tuberkulose-Grundlage mit großer Regel­
mäßigkeit nach 10-30 Minuten Leukocytensenkung im peripheren Blut auf­
tritt, analog dem von MÜLLER beschriebenen Phänomen. Bei klinisch Tuber­
kulosefreien trat diese Senkung nur dort deutlich auf, wo auch die cutane 
Tuberkulinprobe stark positiv war. Auch dieser Befund spricht für die 
Beeinflussung des ganzen Organismus von der Haut aus, und zwar auf dem 
Reflexwege. 

Wir unterzogen (Areh. f. Dermatol. u. Syphilis. Bd. 150, H. 2.) eine Patientin 
mit Gummen der Schläfengegend einer experimentellen Beeinflussung durch 
eine intensive Kochsalzquaddelbehandlung. Es wurden jeden zweiten Tag 
4-6 Quaddeln gesetzt. Am 8. Quaddeltag trat eine intensive Herdreaktion auf 
in Form einer nekrotisierenden, zosterähnlichen Entzündung, die randständige 
Gummen zum Vorschein und bestehende Ulceration zur Abheilung brachte. 
Weitere Versuche brachten teils Versager, teils deutliche Hyperämisierung von 
flachen Gummen und eine intensive Herdreaktion bei Lues gummosa der Nase 
bei einer Graviden. In der heißen Jahreszeit sahen wir auch ab und zu bei 
Lues secundaria deutliche Herdreaktion nach Art einer JARISCH-HERXHEIMER­
Reaktion. Wir bezogen diese Reaktionen auf das Nervensystem und insoferne 
zwischen Quaddel, i. e. afferenten Reiz und Reaktion, i. e. efferente Erregung, 
eine Latenzzeit verlief, auf einen Vorgang, der seinerzeit von uns als Spätrejlex 
bezeichnet wurde. 

Zur Erklärung des Phänomens können die Versuche von F. LUITHLEN 
und HANS MOLITOR herangezogen werden. Die Autoren kommen zu folgenden 
Resultaten: "Es konnte festgestellt werden, daß intracutane Injektionen 
nicht reizender Lösungen, wie 0,9% ige Kochsalz lösung, bei Ausschluß jeder 
Schmerz empfindung (tief narkotisiertes Tier) die Erregbarkeit des Vagus gegen 
faradische Reize für eine gewisse Spanne Zeit deutlich erhöhen. Die gleichen 
Wirkungen lassen sich auch von anderen Geweben aus erzielen, deren Nerven­
endigungen dieselben morphologischen Verhältnisse aufweisen wie die oberen 
Schichten der Haut: Conjunctiva bulbi und Cornea. Die Annahme scheint 
daher berechtigt, daß die eigenartige Wirkung intracutaner Injektionen, zum 
Teil wenigstens, mit der besonderen Verzweigung der nervösen Elemente in 
den von der Injektion betroffenen Hautschichten in ursächlichem Zusammen­
hange steht. Unsere Befunde zeigen, daß sich von der Haut aus durch 
Injektion unspezifischer und indifferenter Stoffe Wirkungen auf das para­
sympathische System auslösen lassen, die den Zusammenhang zwischen Haut­
reiz und Allgemeinwirkung dem Verständnisse näher bringen." (Areh. f. exp. 
Pathol. u. Pharmakol. Bd. 108, Heft 3/4.) 

Es gibt klinische Vorkommnisse, die nach Art eines Experimentes die Ab­
hängigkeit von Hautkrankheiten vom Nerven zeigen. So sah KUZNITZKY nach 
schmerzhaftem Panaritium Psoriasis halbseitig auftreten, ich sah sie nach Ver­
letzung des Nervus brachialis halbseitig verschwinden und wir werden ähnliche 
Ereignisse noch an späterer Stelle erwähnen. In einem Artikel der Klin. 
Wochensehr. 1923 habe ich ausgeführt, daß Aufschlüsse von streng experi­
mentellem Werte durch die Operation nach LERICHE zu erwarten sind und sie 
sind auch schon erfolgt. So liegt eine Beobachtung von ERICH HOFFMANN vor, 
der über eine Räntgenschädigung an beiden Unterschenkeln berichtet. Ein 
Jahr nach der letzten Bestrahlung großes Ulcus links nach Stoß. Ein halbes 
Jahr später auch am rechten Bein indurativer Prozeß mit Anzeichen echter 
Sklerodermie, die auch histologisch festgestellt wird. Operation nach LERICHE 
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an der linken Art. poplitea, Besserung des Ulcus links, aber auch Rückgang 
der Sklerodermie rechts. Derartige Befunde bringt auch H. KÜMMEL jun. 
in seiner schönen Arbeit "Zur Chirurgie des Sympathicus", Beitr. z. klin. Chirurg. 
Bd. 132. 1924: "Eine Dermatitis symmetrica dysmenorrhoica (!), seit über zwei 
Jahren vergeblich behandelt, wurde durch die Enthülsung der rechten Art. 
brachialis und der rechten Art. femoralis bald zum Zurückgehen gebracht, und 
zwar auch auf der nicht operierten Seite. Hier stellten sich aber nach einigen 
Wochen die Hauterscheinungen wieder ein, so daß nun auch an dem linken Bein 
die periarterielle Sympathektomie gemacht wurde. Die rechte Seite blieb ohne 
Rezidiv. - Einen gleich guten Erfolg konnten wir bei einer Hyperkeratose 
der linken Hand erzielen. Zunächst allerdings blieb die Operation ohne Wirkung, 
aber nach sechs Wochen begann die Hyperkeratose, die elf Jahre bestanden 
hatte, abzuheilen und war schließlich vollkommen verschwunden. Ein Fall 
von Pruritus, der als Begleitsymptom eine Forme fruste von Basedow mit hef­
tigem Schwitzen, Haarausfall und lebhaftem Juckreiz einherging, konnte durch 
periarterielle Sympathektomie nicht beeinflußt werden. Ein Fall von schwie­
ligem Ekzem begann sofort nach der Enthülsung abzuschuppen und war schon 
nach acht Tagen geheilt. Von weiteren Ekzemformen wurde sehr gut beein­
flußt ein nässendes Ekzem und ein psoriasiformes Ekzem, ebenso ein Fall von 
Dysidrosis. Die Psoriasis selbst enttäuschte unsere Erwartungen: mit Aus­
nahme eines durch die Operation vielleicht gebesserten Falles fielen alle übrigen 
(sechs) negativ aus." 

Wenn ein chronisches Ekzem der Hand durch Operation an der Art. brach. 
eine .Änderung erfährt, so kommt dieser Vorgang einem Experiment gleich, 
welches die Abhängigkeit der Hauterkrankung vom Nervensystem beweist; 
dafür spricht auch weiter die Tatsache, daß man nach einer LERICHE-Operation 
den Leukocytensturz von der Haut des operierten Gebietes nicht mehr auslösen 
kann! Auch berichtet MÜLLER über Versuche, welche eine Leitungsunter­
brechung zwischen Haut und Gefäßen bei Lichenifikation nachweisen. 

Der Einfluß des Nervensystems auf die Haut zeigt sich auch durch die Beein­
flussung verschiedener, vor allem juckender Dermatosen und einzelner Ekzem­
formen nah Röntgenbestrahlung der Rückenmarksgegend (vgl. Röntgentherapie). 
SCHOENHOF hat an unserer Klinik bei den verschiedensten Hautveränderungen 
(Lichen ruber planus, Sklerodermie, Neurodermitis) und ebenso bei verschiedenen 
Fällen pruriginöser Ekzeme mit dieser Bestrahlung weitgehende Besserung 
und Heilung erzielen können, was uns bemerkenswert erscheint, als es sich 
durchwegs um lange Zeit bestehende Ekzemherde handelt, die vielfach der 
sonstigen medikamentösen Therapie und zum Teil auch der lokalen Röntgen­
therapie gegenüber refraktär waren. Evident wird dieser Einfluß besonders 
dann, wenn weit vom Bestrahlungsfelde gelegene Herde reagieren, so Ekzem­
herde des äußeren Genitales nach Bestrahlung des unteren Bauch- und Lenden­
markes. Dabei ist es für die Frage ziemlich irrelevant, ob die Bestrahlung des 
Rückenmarks selbst oder des autonomen Nervensystems zur Erklärung des 
Effektes herangezogen wird. 

Die von E. F. MÜLLER beschriebenen Veränderungen traten bisher vorwiegend 
nach intracutanen Injektionen auf. Chemische Dermatitis ist ein ähnlicher 
oberflächlicher Reiz und es ist für die Mitreaktion alter Herde eine ähnliche 
Erklärung naheliegend, wie für den Reflex im Sinne MÜLLERS. Wenn MORO 
die Tuberkulinreaktion, wo noch an Antigenzufuhr gedacht werden kann, als 
eine vorwiegend reflektorische auffaßt, so kann mit um so größerem Recht 
diese Auffassung für jene Mitreaktion Platz greifen, wo eine Antigenresorption 
unwahrscheinlich ist und auf eine Vielheit von Reizen hin erfolgt. Zu den vielen 
polyvatcnten Reizen gehört auch die mechanische Reibung und die Mitreaktion 
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drückt sich dann schließlich so aus, daß die Haut in einem ekzematös punk­
tierten Typus mitreagiert, wenn der primäre Herd ein Ekzem ist, oder auch 
mit Ekzem reagiert, wenn die primäre Erkrankung nur zum Jucken führt, 
wie dies bei Scabies, Pediculi, Prurigo der Fall ist. In diesen Reaktionen und 
Mitreaktionen, evtl. auf alle Reize, liegt das Wesen des Ekzems. 

In Fortsetzung unserer Reibungsversuche haben wir uns überzeugt, daß 
die Haut nicht bloß in den mehr urticariellen Kratzphänomenen reagiert, 
sondern gelegentlich auch in der Art des primären Ekzems zu reagieren ver­
mag. Es fand sich bei einer jugendlichen Patientin ein nässendes krustöses 
Ekzem im Gesicht, abklingend gegen den Hals infolge fortgesetzter Resorzin­
umschläge. Reichliches papulöses Ekzem am Stamm, am Rücken, Knötchen 
in Streifen, dem scheuernden Finger entsprechend, auf der linken Schulter, so 
weit als die rechte Hand nach rückwärts reicht. Ekzem in der rechten Ellen­
beuge nach Reizung bei schwerer Arbeit. Linke Ellenbeuge frei. Diese wird 
dreimal oberflächlich gescheuert, und als Folge tritt papulöses Ekzem auf von 
der gleichen Beschaffenheit wie jenes am Stamm. Histologisch keilförmige Para­
keratose. Gleichzeitig werden mit einem Holzspatel mehrere Striche gezogen. 
Alle Striche sind am nächsten Tage mit persistierender Hyperämie zu sehen und 
erhalten sich durch acht Tage, einige als traumatisches Erythem. Histologisch 
ergibt sich unter der Hornschicht Auftreten von langgezogenen Epithelzellen, 
deren Kerne sich intensiv diffus blau färben, deren Protoplasma deutlich 
pyroninrot gefärbt ist. Dieser histologische Befund stellt als Präparakeratose 
den schwächsten Ausdruck einer Epithelreaktion gegen traumatischen Reiz dar. 

In zwei Spatelstrichen kam es zur Auflösung in papulöse Knötchen, die 
histologisch punktförmige Parakeratose zeigten. Die Sensibilisierung, die in 
diesem Falle vorlag, kann nur eine Sensibilisierung der Gefäße sein. Die Auf­
lösung der Urticaria factitia in Knötchen sahen wir noch einmal bei einem 
chronischen Kratzekzem mit Lichenifikation bei derselben Patientin, bei der 
wir ausschließlich in der Adrenalinanämie Scheuerungseffekt erzielten. 

Außer Spatelstrich und der wiederholt erwähnten Scheuerung haben wir auch die blutige 
Excoriation im Sinne KOEBNERS herangezogen und das Phänomen bei Ekzem positiv ge­
funden (vgl. Abb. 16, S. 101). 

Aus diesen und früheren experimentellen Befunden, nach Deutung der klinischen V or­
gänge, kommen wir im folgenden dazu, das Ekzem einheitlich als einen bestimmten Reak­
tionstypus der Haut aufzufassen. Hierzu ist, wie sich zeigen wird, notwendig, die Erklärung, 
die HEBRA für das mechanische Ekzem gibt, auch auf das chemische zu übertragen, die fran­
zösische Auffassung, daß das Trauma erst die Efflorescenz auslöst, auch für das Ekzem 
anzuwenden, die Annahme TouToNs (1895), daß metamerale Linien sensibilisiert sein können, 
auch für Flächen anzunehmen und neben Neurodermitis auch für Ekzem gelten zu lassen. 

Geschieht dies, so kommt man zu obiger Auffassung, die vielleicht für das Ekzem, 
nicht aber für andere Erkrankungen neu ist, seit wir durch BETTMANN, BUSCHKE, SKLARZ 
Psoriasis, Lichen planus, Morbus Darier u. a. als andere Reaktionsformen der Haut kennen 
gelernt haben. Gibt man der Sensibilisierung eine Höhe, daß schon das äußere Milieu 
(leichte Reibung, Druck, Temperatur, Licht) als afferenter Reiz wirkt, so könnte man zu 
der Arbeitshypothese kommen, daß mehr minder alle Efflorescenzen, die hier in Betracht 
kommen, Reaktionen und nicht Eruptionen sind. 

Vielleicht hat mir seinerzeit bei der Darstellung der Angioneurosen (1905) dieser Satz 
vorgeschwebt, weil ich damals die psychischen Reize als afferente, den sensiblen Reizen 
von der Oberfläche gleichstellte, während 1920 R. ALLERS (Zeitsehr. f. d. ges. Neurol. u. 
Psychiatrie) in einem Artikel, "Nervensystem und Stoffwechsel" dieses Hindernis mit 
folgendem Satz beseitigt: "Für die vegetativen Zentren ist auch die Hirnrinde Peripherie, 
die corticofugalen Bahnen sind für diese Zentren ebenso afferenter Natur, wie die aus dem 
Rückenmark und der Medulla oblongata aufsteigenden." 

4. Die Tatsache, daß auf einen Reiz von außen nicht sofort, sondern erst 
nach einigen Tagen ein Eczema arteficiale folgt, gleicht der Inkubation. Die 
Tatsache, daß bei wiederholten Reizen das Zwischenintervall zwischen Reiz und 
Effekt sich verringert, erinnert an Abkürzung der Inkubation. Macht man sich 
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von dem Vergleiche mit der Inkubation frei, so kann man das Intervall unver­
bindlich als Latenzzeit bezeichnen und es muß, soll die nervöse Theorie auch 
dieses Phänomen erklären, sich die Latenzzeit bei Hautveränderungen finden, 
die ohne Antigen zustande kommen, mit anderen Worten: nicht nur chemische, 
sondern auch andere Reize müssen eine Latenzzeit haben. Damit kommen wir 
in das Gebiet des umstrittenen Spätreflexes. In den seinerzeit umstrittenen 
Versuchen betrug die Latenz verschieden lange Zeit, erstreckte sich über 
Stunden, verringerte sich bei wiederholter Reizung einige Male so weit, 
daß das urticariell-gangränöse Phänomen sich unmittelbar an die Reibung 
mit einem wollenen Handtuch anschloß. In diesen Versuchen blieb die Reibungs­
hyperämie bestehen, es kam unter unseren Augen zu weißem Ödem und zum 
Schorf. Die Richtigkeit dieser Beobachtung fand jetzt ihre Bestätigung bei dem 
wiederholt zitierten Patienten Charvat mit Polycythaemia rubra, wo ebenfalls 
nach Reibung die Hyperämie persistierte, bei der zweiten Reibung das weiße 
Ödem hinzukam und in urticariellen Schorf überging. Trotzdem soll der Begriff 
des Spätreflexes nicht aus den damaligen Versuchen, sondern aus späteren Be­
obachtungen abgeleitet werden. In meiner Beobachtung, die von MATZENAUER, 
POLLAND unter die Dermatitis dysmenorrhoica symmetrica aufgenommen 
wurde, entstand der symmetrische Fleck in Form einer gangränösen Urticaria 
manchmal erst nach einigen Tagen, nachdem sich bereits an anderen Körper­
stellen neue Flecke mit symmetrischen Herden gebildet hatten. Diese Latenz­
zeit von drei Tagen kam einige Male zum Vorschein, und ich hatte sie seinerzeit 
als Argument gegen die toxisch-embolische Auffassung geführt, weil sie mir aus 
der Gefäßwand allein nicht zu erklären war. Faßt man die Dermatitis dysmenor­
rhoica als Angioneurose auf, dann liegt ein Spätreflex mit einer Latenz von 
drei Tagen vor. 

In einem später publizierten Falle von Krisen wegen Magencarcinom 
trat ein linearer Morbus Darier zweimal nach einer Latenz von neun Tagen 
auf. In einem Fall von BRUNO FISCHER kam es zu Blasen an den Füßen, 
24 Stunden nach der Operation eines Acusticustumors. Nimmt man die Ope­
ration als Zeitpunkt des Reizes an, so bestand eine Latenz von 24 Stunden. 
Nicht immer läßt sich in verwandten Fällen so präzis der Zeitpunkt der Reizung 
feststellen, i. e. jener Zeitpunkt, wo die lokalen Veränderungen zum sensiblen 
Reiz werden, denn erst von diesen an kann die Latenzzeit gerechnet werden. 
So läßt sich nicht angeben, wann eine Nagelveränderung, ein Panaritium, eine 
Injektion, eine Nervenverletzung, ein innerer Nervenreiz zum sensiblen Reiz 
für das Reflexphänomen wird. Beim Hautexperiment weiß man diesen Zeit­
punkt des ausgeführten Reizes genau. Es können noch Differenzen entstehen 
durch die verschiedene Beschaffenheit der Epidermis, Dicke der Hornschicht, 
Trockenheit, verschieden rasche Resorption, Bindung ans Gewebe; doch sind 
diese Momente gewiß geringer anzuschlagen als die verschieden schnelle Leitung 
im Nerven selbst, die den Eindruck macht, als ob der Reiz durch Schaltstationen 
zu gehen hätte und hier größere oder geringere Hemmungen zu überwinden 
hätte. Dafür, daß es nicht die Dicke der Epidermis ist, sondern vorwiegend 
das Nervengefäßsystem, welches an der Latenzzeit schuld ist, spricht der Um­
stand, daß man bei alten Leuten mit dünner Epidermis relativ häufig die 
MORo-Reaktion erst nach 48 Stunden auftreten sieht. 

Als Spätreflex deuten wir auch die Transformation im Sinne WEIDENFELDs. 
Nach WEIDENFELD geht in manchen Fällen die Crotonöldermatitis nach einem 
Zeitpunkte von drei Tagen in die Morphe des primären Ekzems über, i. e. Eczema 
arteficiale geht in Neurodermitis über. Es muß zugegeben werden, daß das 
echte Ekzem nicht in dem Maße experimentell erfaßt ist, als das artefizielle 
Ekzem überhaupt nicht in dem Maße experimentell zu erfassen ist, weil bei der 
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Neurodermitis sich Vorgänge im Organismus abspielen, die nicht in der Hand 
des Experimentators liegen. Dieser Vorwurf trifft aber nicht die nervöse 
Auffassung allein, sondern fast noch mehr die idiosynkrasisch·epitheliale, denn 
es braucht sich jemand nur auf den Standpunkt zu stellen, daß das artefizielle 
Ekzem, und hierher gehören fast sämtliche Versuche, kein Ekzem ist, dann 
galten eben alle jene Versuche in bezug auf die Idiosynkrasie nicht für das echte 
Ekzem, sondern für die Dermatitis arteficialis und die Forschung müßte für das 
neurodermitische echte Ekzem von vorn beginnen. Daß durch weitere Antigen­
zufuhr ein akutes Ekzem chronisch wird, ist leicht zu verstehen. Daß aber 
jedes chronische Ekzem nur durch Antigenzufuhr entsteht, widerspricht der 
klinischen Beobachtung, der in ihrer Masse doch nicht jeder Wert abgesprochen 
werden kann, denn mag man der idiosynkrasischen Auffassung klinisch noch so 
weit entgegenkommen, so wird es immer Ekzeme geben, wo man weder ein äußeres, 
noch ein inneres Antigen erheben kann (Ekzem aus Varicen, Pediculi, lineare 
Ekzeme). Es wird immer Kliniker geben, die sagen werden, der Crotonölversuch 
HEB RAS sei eine Dermatitis, die Veränderungen nach Juckbohnen, Primel­
haaren, Pferdeschuppen seien urticarielle Erscheinungen, die in der klinischen 
Morphe zwar dem Ekzem ähnlich sind, die ab und zu zu ~kzem werden, wenn 
im Organismus innerhalb einiger Tage das abläuft, was eben die Dermatitis 
zum Ekzem macht, ein Vorgang, den WEIDENFELD unverbindlich Transformation 
nennt. Nach unserer Meinung stellt diese Transformation die Umwandlung 
einer durch Antigen hervorgerufenen Dermatitis in eine antigenlose Neuroderma­
titis vor. Und so möchten wir auch jene Fälle BLOCHS deuten, die dieser Autor 
für seine Auffassung der Inkubation anführt. Es handelt sich um einen Patienten 
mit Idiosynkrasie gegen Pferdeschuppen. BLOCH legt dem Patienten einen Brei 
von Pferdeschuppen auf Leinwandläppchen auf die Haut. Schon nach einiger 
Zeit stellt sich an diesen Stellen Jucken ein, das immer intensiver wird. Nach 
der Entfernung des Läppchens nach 30 Stunden objektiv keine Veränderung. 
Nach 2-3 Tagen bildet sich ein akutes Ekzem aus, das noch nach drei Wochen 
als papulöses, leicht lichenifiziertes, klinisch absolut typisches Ekzem persistiert. 
Da sofort unter dem Leinwandläppchen Jucken auftrat, so muß an den sensiblen 
Nerven eine Erregung vorgegangen sein, ob funktionell allein oder aus Urticaria 
externa ist nicht bestimmt zu sagen, da das Läppchen im Moment des Juckens 
nicht abgenommen wurde. In Analogie mit dem Effekt der Juckbohne dürfte 
letzteres anzunehmen sein, wenn auch nach Abnahme des Läppchens klinisch 
nichts zu sehen war, und es ist zu vermuten, daß histologisch irgendeine Reizung 
nachzuweisen war. Nach der typischen Zeit von drei Tagen bildet sich ein 
Ekzem aus, das ein echtes neurodermitisches Ekzem mit papulösen Knötchen 
und Lichenifikation ist und drei Wochen dauert. Also Transformation im Sinne 
WEIDEN FELDS , allerdings erweitert insofern, als sensible Reizung, die klinisch 
keine auffallenden Residuen hinterläßt, sich in Kratzekzem transformiert hat. 

BLOCH legt weiter Primelblätter auf die Haut von Gesunden und Ekzem­
kranken. Zunächst, ab und zu keine Reaktion. Erst nach einer Latenz von 
3-10 Tagen stellen sich Erscheinungen ein. Es sind wieder echte neuroder­
mitische Ekzeme, beginnen mit starkem Jucken, dauern mehrere Wochen und 
gehen in Lichenifikation über, verhalten sich also ganz anders als eine nicht 
juckende, rasch abheilende Dermatitis arteficialis. 

Auch hier ist nicht mit Sicherheit zu sagen, was unmittelbar nach dem Auf­
legen des Primelblattes vor sich gegangen ist. Es sollen hier folgende Beobach­
tungen erwähnt werden. Wir reizten bei einem Ekzematiker die rechte Ellen­
beuge mit Juckbohne. Typische Urticaria externa, abklingend in den nächsten 
drei Tagen, dann setzt neues Juckcn ein und es kommt zu einem umschriebenen 
papulo-vesiculösen Ekzem, weil gleichzeitig ein Kopfekzem durch Lapisätzung 
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gereizt wurde und in Nässen überging. Wir konstatierten bei einer Patientin 
Primeldermatitis, legten ein Blatt auf die Haut ihrer Schwester, die an der 
Klinik Laboratoriumsgehilfin ist. Unmittelbar nach dem Auflegen entstand bei 
ihr Jucken und wir konstatierten den Zustand einer Urticaria externa in Form 
kleinster Efflorescenzen. Es soll hier noch einmal erwähnt werden, daß auch 
tuberkulöses Ekzem nach Morosalbe oder Ektebin bei alten Leuten sich um 
24-48 Stunden verzögert. Es soll weiter damit im Zusammenhang daran 
erinnert werden, daß in Tätowierungen oft erst nach Jahren Jucken auftritt, 
das sich in Neurodermitis und Lichen simplex transformiert. Wir bringen einen 
derartigen Fall im Bilde (Abb. 12). Für den echten Ekzemcharakter spricht 
in den Primelfällen BLOCHS die Angabe, daß Efflorescenzen außerhalb des 
Blattes an Stellen der Haut auftreten, wo keine Haare hingelangt sind. Daß 
Efflorescenzen der Urticaria externa , als welche wir die Primelkrankheit 
auffassen, später auf Reiben zu jucken be­
ginnen, wissen wir von anderen Formen der 
Urticaria externa (Gelsenstich, Wanzenbiß usw.) 
und RONA sah nach Juckpulver Lichenifikation 
auftreten. Wenn ein aufgelegtes Antigen juckt 
und ohne weitere Antigenzufuhr zum Kratz­
ekzem führt, so kann das Symptom des Juckens 
nicht vernachlässigt werden; es ist so gut ein 
Symptom wie alle anderen. 

Wenn KRONER das Jucken in die Gefäß­
nerven verlegt, so ist mit Rücksicht auf die 
Scabies und das Eczema marginatum, wo der 
Erreger hoch im Epithel liegt, vorderhand 
daran festzuhalten, daß der Juckreiz von den 
Nerven des Epithels ausgeht. Echtes Ekzem 
kann aus Eczema arteficiale hervorgehen. 
Letzteres ist hier nichts anderes als der sensible 
Reiz für die folgende Neurodermitis, die erst 
dann eintritt, wenn die lokalen Veränderungen 
gleichsam aus sich selbst heraus zum Jucken 
führen. Eine artefiziell gereizte Hautstelle wird 
durch Reiben leichter in echtes Ekzem über­
gehen als eine normale Hautpartie. Dasselbe 
gilt für eine neurodermitische oder postekzema-

Abb.12. Neurodermitis auf dem 
Boden einer alten Tato\üerung. 

töse Hautstelle ; letzteres geht experimentell aus der Beobachtung TöRÖKS 
hervor, der eine postekzematische Stelle rieb und ein durch vier Tage 
dauerndes nässendes Ekzem erzielte. Es ergibt sich dies auch aus der tausend­
fältigen klinischen Erfahrung, daß eine postekzematöse Stelle für polyvalente 
Reize empfindlicher ist und daß auf einem neurodermitischen Ekzem leichter 
eine chemische Dermatitis entsteht als auf normaler Haut. Diese Erfahrung 
macht ja die Ekzemtherapie so schwierig, und macht namentlich die Aus­
heilung der letzten Ekzemsymptome des Juckens, der Empfindlichkeit gegen 
die polyvalenten Reize des Wassers usw. zu einem Problem. Auch in der 
Therapie sehen wir sehr oft die Latenzzeit von drei Tagen eingehalten. Eine 
Therapie wirkt zwei Tage ausgezeichnet und am dritten Tage stellt sich 
Reizung ein. Dies kann bei feuchten Umschlägen, kann aber auch bei Salben­
verbänden eintreten, die blande Reize darstellen, vorwiegend physikalisch und 
nicht chemisch aggressiv wirken. In der Tatsache, daß das Eczema arteficiale 
in Neurodermitis übergeht, daß Neurodermitis für chemische Reize überemp­
findlich macht, durchschneiden sich beide Ekzemformen und hier liegt wieder 
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ein Grund, warum Ekzem und Dermatitis nicht ganz voneinander getrennt 
werden sollen. 

5. Eine pathogenetische Auffassung muß restlos alle Vorkommnisse einer 
Erkrankung erklären können und darf nicht bei einzelnen Fällen versagen. 

a) So ist nach unserer Meinung der Fall KAUFMANN und WINKEL weder 
durch Resorption noch durch Membrandurchlässigkeit zu erklären. Es handelt 
sich in diesem Falle, wie in dem geschichtlichen Rückblicke ausführlich beschrie­
ben wurde, um eine ekzematöse Erkrankung nach Jodwirkung von innen und 
außen, ausschließlich in einer hypästhetischen Hautpartie im Bereiche eines 
erkrankten Ischiadicus. Sessile Receptoren für Jod auf veränderte Inner-

vation zu beziehen, geht nicht 
an, eher könnte noch an eine 
besondere Membrandurch­
lässigkeit gedacht werden, 
aber die kommt nicht in Be­
tracht, weil es sich um ein 
idiosynkrasisches Ekzem aus­
schließlich gegen Jod han­
delt. Aber auch eine verän­
derte Membranbeschaffenheit 
müßte ihren letzten Grund 
in einer veränderten Trophik 
haben. Eine solche Annahme 
ist aber überflüssig. Hält 
man sich an das, was der Fall 
wirklich bietet, so liegt eine 
veränderte Empfindlichkeit 
der Haut unter dem Einflusse 
eines kranken Nerven vor. 
Durch diesen Fall beantwortet 
sich auch die Frage der lokali­
sierten Sensibilisierung der 
Haut im Sinne der nervösen 
Auffassung. Der anscheinende 
Widerspruch, daß eine hyp­
ästhetische Stelle intensiv für 
Entzündungen sensibilisiert 
ist, wird zum Gegenstand der 

Abb. 13. Unterempfindlichkeit durch Druck einer Hydrocele. Diskussion zwischen SPIESS 
und den oben genannten 

Autoren. KAUFMANN und WINKEL heben mit Recht hervor, daß für den vaso­
motorischen Einfluß eben nicht allein der afferente sensible Schenkel in Betracht 
kommt, sondern auch der Zustand der Vasomotoren, die wieder vom Zentrum 
abhängig sind. Wir besitzen eben bis jetzt beim Menschen nicht den genügen­
den Einblick in den Ablauf der vasomotorischen Reflexveränderungen, um 
heute schon die einzelnen Phasen des Vorganges präzis trennen zu können. 

b) Auch eine eigene Beobachtung, in der ein durch Hydrocele vergrößerter 
Hoden durch bloßes Aufliegen an der Innenfläche der Oberschenkel das Auftreten 
eines Quecksilbererythems verhindert, läßt sich nicht durch epitheliale oder endo­
theliale Zellbeschaffenheit allein erklären. Daß nur der Druck der Hydrocele 
Schuld an der Unterempfindlichkeit war, ging klar aus der Form der frei geblie­
benen Stelle hervor. Das Hg-Erythem war nach Einreibung entstanden. Es 
handelt sich um ein Erythem aus vasculärer Überempfindlichkeit. Nehmen 
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wir an, das Erythem wäre durch resorbiertes Hg verursacht gewesen, so war 
die Anämie unter dem drückenden Hoden, die nur im Liegen vorhanden war, 
doch keine derartige, daß durch sie in dem ausgesparten Bezirke die Zirkulation 
des Hg verhindert worden wäre. Es sprach aber alles dafür, daß es sich um 
eine externe Schädigung gehandelt hat. Hg war auf der ganzen Oberfläche 
vorhanden und hätte an der feuchten Stelle leichter zu den Gefäßen dringen 
können. Es drang auch gewiß bis dorthin, entweder von außen oder von innen 
durch Resorption und bewirkte trotzdem keine Entzündung, nur deshalb, weil 
ein leichter Druck auf die Stelle ausgeübt wurde. Im Zusammenhange mit 
anderen Beobachtungen deutet dies auf den Einfluß von Nervenbahnen hin, 
welche die Verbindung zwischen Gefäß und Epidermis vermitteln. Die gleiche 
Unterempfindlichkeit mit Ausbleiben von Kratzveränderungen sahen wir 
in einem anderen Falle in der Achselhöhle, in den Falten der Bauchhaut und 
in der Genitocruralfalte. Daß die tiefsten Stellen in der Achselhöhle und 
der Genitocruralfalte nicht gescheuert wurden, ist ausgeschlossen. So muß 
der Grund für das Fehlen der Kratzveränderungen auch hier in der Haut selbst 
gesucht werden: In der Einwirkung bzw. Nichteinwirkung eines taktilen Reizes 
auf die Gefäße. 

c) Wir haben eine Reihe von Beobachtungen lokaler Über- und Unter­
empfindlichkeit aus verschiedenen Ursachen publiziert, deren Pathogenese 
auch für das Ekzem von Interesse ist. Es handelt sich um die Unterempfind­
lichkeit durch das Leukoderma lueticum gegen äußere Reize. Ein feuchtwarmer 
Umschlag bewirkte bei einer Patientin, die an den unteren Extremitäten mit der 
Schmierkur begonnen hatte, ein Eczema arteficiale nur in der Umgebung des 
Leukodermafleckes, während die Flecke selbst frei blieben. Die Unter­
empfindlichkeit war auch gegen Crotonöl vorhanden. Wir führten dieselbe 
auf luetisch-neuritische Vorgänge zurück und stützten uns dabei auf das Aus­
bleiben des Pilomotorenreflexes im Leukoderma der Bauchhaut bei einem 
anderen Falle. Wir stützen uns dabei weiter auf die bereits erwähnte Über­
empfindlichkeit des Vitiligorandes und auf die Tatsache, daß KÖNIGSTEIN in 
demselben Sensibilitätsverschiedenheit gegenüber dem Zentrum nachweisen 
konnte. Das Kratzekzem bei Pediculosis im Vitiligorande spricht gegen eine 
Membranänderung eben mit Rücksicht auf seine Ursache. Einen ausgesprochenen 
Fall von lokalisierter Unterempfindlichkeit in einem Naevus flammeus beschreibt 
W AELSCH. Ein Ekzem unbekannter Ursache macht scharf an den Grenzen des 
Angioms Halt und läßt den Nävus frei. Ein Crotonölversuch spricht in gleichem 
Sinne, daß die angiomatöse Partie gegen äußere chemische Reize unterempfind­
lich ist, allerdings nicht durch das Crotonöl, sondern durch das aufgelegte Heft­
pflaster, welches in der gesunden Haut Ekzem hervorrief und den Nävus frei 
ließ. Die restlose Deutung des Falles zeigt die Schwierigkeit der Materie. Der 
Naevus flammeus besteht aus ausgedehnten Gefäßen, über welchen die Epi­
dermis eher verdünnt ist, so daß der Reiz der Gefäßwand näher liegt. Trotzdem 
blieb der Nävus frei. Für die Annahme einer verschiedenen Membrandurch­
lässigkeit liegt kein zwingender Grund vor. Sie wäre über den Nävus eher als 
durchlässiger anzunehmen, wogegen wieder das Freibleiben des Nävus spricht. 
Es bliebe somit die Ansicht BuscHKEs, daß im Naevus flammeus die Vaso­
constrictoren gelähmt sind und die Dilatatoren überwiegen. Wenn Ekzem 
durch Reizung der Dilatatoren entsteht, so müßte Überempfindlichkeit des 
Nävus bestehen, was nicht der Fall ist. Aus diesen Gründen schließt W AELSCH 
richtig, daß die Haut im Naevus flammeus der Wirkung der Vasomotoren 
überhaupt entzogen ist und dadurch auch unterempfindlich ist. Bei der nahen 
Beziehung des Ekzems zur Cutis anserina könnte eine Bestätigung dieser Ansicht 
in der Richtung gesucht werden, ob im Naevus flammeus auch die Cutis anserina 
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fehlt. Hier in diesem Zusammenhange wären auch noch die lokalen Überemp­
findlichkeiten zu erwähnen, die vom Zentrum aus bedingt sind und die in einem 
Falle zu Lichen simplex in einem metameralen Pigmentnävus führten und die 
in metameralen Linien von den verschiedensten Scheuerungsformen, wie Lichen 
striatu!', Kratzekzem, evtl. echtem Ekzem beantwortet werden. Auch das Ver­
halten der Haut in einem abgelaufenen Zoster kann evtl. Aufschlüsse über be­
sondere Empfindlichkeit oder Unterempfindlichkeit der Haut ergeben, ähnlich 
wie wir dies im Falle KAUFMANN-WINKEL gesehen haben, wo die Haut über dem 
erkrankten Ischiadicus gegen äußeres Jod hohe Überempfindlichkeit zeigte. 

Abb. 14. Metameraler Lichen striatus. 

6. Ein antigenloses Ekzem entsteht dadurch, daß durch häufiges Reiben 
zahlreiche Nervenendigungen erregt werden, deren Erregung mit entzündlicher 
Exsudation beantwortet wird. Crotonöldermatitis, tuberkulöses Ekzem nach 
MORRO entsteht dadurch, daß Tuberkulin in feinster Verteilung zu den überemp­
findlichen Nervenendigungen gelangt und daß diese Erregung wieder exsudativ 
beantwortet wird. Stellt man mikro chemische und mikromechanische Reize 
parallel, so lassen sich diese beiden, sonst so weit auseinanderliegenden Ekzem­
morphen vereinigen, wenn man den chemischen Reizungseffekt ebenfalls als 
Dermatitis factitia bezeichnet. Im Falle Charvat erzeugte schwache Reibung 
Bläschendermatitis, der Grund lag in der Gefäßlabilität aus Polycythaemia 
rubra, bei Crotonöl ist die Gefäßerregbarkeit normal, aber der Reiz ein starker, 
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weil er durch Stunden andauert, mit anderen Worten: hohe Erregbarkeit auf 
der einen Seite, artefizieller Reiz gering; geringe Erregbarkeit und starker Reiz 
auf der anderen Seite bei gleichem Effekt. Bei qualitativ und quantitativ gleichen 
Reizen hängt der verschiedene Effekt von der verschiedenen Erregbarkeit ab. 
Z. B. Sonnenlicht trifft in gleicher Intensität die Haut und erzeugt bei einer 
höheren Erregbarkeit Eczema arteficiale, bei geringerer Erregbarkeit das Kratz­
ekzem, Sommerprurigo. 

In diesen verschiedenen Lichtwirkungen liegt eine weitere Verbindung 
zwischen Ekzem und Dermatitis. Es wird in beiden Fällen gescheuert und 
trotzdem entsteht das eine Mal nur Kratzekzem und das zweite Mal eine akute 
nässende, vesiculöse Dermatitis. Die Kombination einer chemischen Schädlich­
keit mit Scheuern ist die häufigste externe Ekzemursache und tritt überall dort 
ein, wo die chemische Schädlichkeit offen auf die Haut einwirkt. Geht man 
von den Scheuerungsformen bei gesunder Haut aus oder von den Verhältnissen 
bei Prurigo, wo dieses Scheuern wahrscheinlich erst die kleinen Quaddeln provo­
ziert, dann kommt man auch bei der offenen Einwirkung chemischer Schädlich­
keiten dazu, anzunehmen, daß dieselben die Haut diffus reizen, die Zirkulation 
labil machen, worauf das Scheuern erst die Efflorescenzen auslöst. Diese 
Auffassung ist auch bei innerer Einwirkung des Antigens anwendbar. Es ist 
zwar denkbar, daß das Antigen auf dem Wege der Blutbahn bis zu den Nerven­
endigungen der Epidermis gelangt und von hier reflektorisch die Gefäße reizt. 
Dieser Vorgang ist aber ungewiß und überhaupt nicht zu beweisen. Ich habe 
in meinem Münchener Referat diese Möglichkeit angedeutet, in den seitherigen 
Beobachtungen aber immer gesehen, daß die Ekzeme nicht wie Erythema 
multiforme gleichsam insensibel entstehen, sondern immer gingen Anfälle von 
Jucken und Brennen voraus, worauf erst Scheuern, Reiben usw. die Hyperämie 
und das Ekzem provozierten. Im Falle idiosynkrasischer Ekzeme ist die Labilität 
und Reizbarkeit für das monovalente Antigen eine sehr hohe und der Scheue­
rungseffekt tritt rasch und in hoher Ausbildung auf. In den Fällen von BLOCH 
und PETER sind Ekzeme vorausgegangen_ Es wird Jucken und Brennen an­
gegeben. Das gleiche sahen wir bei Ekzem infolge von Salicyl, Salvarsan, 
Spargel. Alle diese Beobachtungen zusammen mit dem Falle KAUFMANN­
WINKEL lassen die Deutung zu, daß das Antigen einen ganzen Hautbezirk 
durch sensible Erregung labil macht, und daß erst Kratzen das Phänomen aus­
löst. Ob bei äußerer Anwendung die Efflorescenzen nach dem Scheuern besonders 
an jenen Stellen auftreten, die durch das chemische Antigen mikrochemisch be­
sonders gereizt sind, ist wahrscheinlich und würde nicht mehr sagen, als daß ein 
höherer Reflex an dem Orte intensiverer Reizung entsteht, wie wir dies seinerzeit 
bei unseren Versuchen an den Stellen gesehen haben, wo Kochsalzkörner auf die 
Haut gefallen waren und zu Efflorescenzen geführt hatten. Obige Auffassung 
greift gleichsam auf JAQUET, WIDAL, TENNESON, EHLERS, DARIER zurück, die 
ebenfalls das Jucken als primär und die Efflorescenzen als sekundär auffaßten. 
Diese Auffassung würde nicht allein für das Ekzem, sondern auch für andere 
Erkrankungen, wie Urticaria, gelten. 

Es ist kein Zweifel, daß sich mit ihr manche Vorkommnisse der Ekzeme gut 
erklären lassen. So ein Fall für viele. Einer Patientin wird von ihrer Schwester 
eine Schönheitscreme ins Gesicht gerieben. Intensiv fleckige Rötung, an­
scheinend Erythem, bei näherem Zusehen aber artefizielles Ekzem, weil die Ober­
fläche mit miliarsten Knötchen oder Bläschen besetzt ist. Ein ähnlicher Fleck 
am Hals aus direkter Einwirkung. Keine Veränderung an den Händen, weil 
keine Berührung mit der Salbe. Unter Puder rasche Rückbildung. Nach 
acht Tagen neue große Flecken an den Armen, Schultern, ebenfalls mit Bläschen 
besetzt. Diese Bläschen können nicht mehr auf den Kontakt mit der Salbe 
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bezogen werden. Hingegen ist nervöse Sensibilisierung anzunehmen entweder 
durch Resorption aus dem Medikament (Hg-Präcipitat) oder rein nervöse 
Sensibilisierung durch primäre Gesichtsaffektion. 

Die nervöse Sensibilisierung führt zur Labilität in größeren Hautbezirken 
und mechanische Reibung provoziert ein Phänomen, das dem primären gleich 
ist. Daß die Sensibilisierung durch das Medikament entbehrlich ist, geht aus 
einer früheren Beobachtung von uns hervor. 

Bei hoher lokalisierter vasomotorischer Erregbarkeit infolge mehrfacher 
verschiedener Reizung entsteht nach der Excision einer Hautstelle von dem 
deckenden Zinkpflaster ausgehend ein Ekzem, das bald auf den ganzen Vorder­
arm übergreift. Zugleich entsteht am anderen Arm ein geringes Bläschenekzem, 
wo kein Zinkpflaster eingewirkt hat. In der Nacht verspürte Patientin heftiges 
Brennen an beiden Unterarmen und morgens konstatiert man an den Beuge­
flächen beider Vorderarme vom Handgelenk bis zum Ellbogen eine nach beiden 
Seiten hin sich verbreitende intensive Rötung, die sich gegen die gesunde Haut 
in einzelne Punkte auflöst. Die Haut ist an dieser Stelle stark ödematös ge­
schwollen und ihre Oberfläche ist mit zahlreichen kleinen Bläschen besetzt. 
In den nächsten 24 Stunden bedeckt sich die Oberfläche mit Bläschen an Stellen, 
wo früher keine waren. Mit klinischen Tatsachen verglichen, enthält das Ex­
periment nichts Auffallendes und nichts Neues. Es enthält einfach die klinisch 
bekannte Tatsache, daß bei primären Ekzemen reflektorische Ekzeme unter 
Umständen entstehen, daß eine Übertragung des primären Reizes auf diese 
Stellen ausgeschlossen ist. Zinkpflaster (Fa. Beiersdorff) kann gelegentlich bei 
einem Patienten Ekzem hervorrufen, aber kaum auf der empfindlichsten Haut 
in der Weise, daß über Nacht von einer kleinen Stelle aus Ekzeme über den 
ganzen Vorderarm entstehen. Am linken Arm war überhaupt kein Zinkpflaster 
aufgelegt. Zinkpflaster ist kein flüchtiger Reiz, Patientin hat vorher und nachher 
immer Zinkpflaster vertragen. Das Ekzem entstand deshalb, weil der ekzematöse 
Reiz auf einer schon vorher labilen Haut angriff, es entstand am zweiten Arm, 
weil der sensible Reiz via Rückenmark dorthin übertragen wurde. 

Ähnlich die Klinik : Jemand bekommt reflektorisch Ekzem der zweiten Hand, 
nicht deshalb, weil vielleicht zufällig etwas Diachylonsalbe auf diese zweite 
Hand gekommen ist, sondern weil die Diachylonreizung, die sich unter dem 
Verband vollzieht, auf die zweite Hand übertragen wird, bis nach vorn zu den 
Nervenendungen gelangt und hier die Gefäße reizt. Bei Ulcus cruris, das durch 
Liquor Burowii oder Wasserumschläge gereizt wird, entsteht Ekzem an der 
Stirne nicht etwa durch Spuren von Liquor Burowii, sondern durch den reflek­
tierten sensiblen Reiz. Zinkpflaster, Diachylonsalbe, Liquor Burowii sind 
keine absoluten Ekzemreize, aber sie werden es, wenn sie auf eine Stelle treffen, 
die sich im labilen Erregungszustande befindet, wenn die Stelle noch an Ekzem 
leidet oder wenn die schwachen Reize sich summieren. 

Aus diesen Beobachtungen ergibt sich die Notwendigkeit, die Ekzembereit­
schaft von einem Apparat abhängig zu machen, dessen Reizung an einer Stelle 
zu einer Reizbarkeit in der ganzen Haut führt. Wir haben in der Einleitung 
diesen Apparat in der Epidermis-Capillarinnervation kennen gelernt. Sie ist 
nach den letzten Forschungen ein peripher autonomer Vorgang, unter normalen 
Verhältnissen aber abhängig und unbeeinflußt durch das Zentralnervensystem. 
In der Übererregbarkeit dieser Epidermiscapillarinnervation erblicken wir den 
hauptsächlichsten Grund der Überempfindlichkeit für Ekzem. Zu dieser Über­
erregbarkeit führen äußere, determinierende und innere, disponierende Ursachen. 
Der Apparat ist z. B. von vornherein gegen monovalente Körper überempfindlich 
(Idiosynkrasie). Er kann auch von vornherein gegen mechanische Reize über­
empfindlich sein, z. B. obiger Fall von Polycythämie, Urticaria gangraenosa. 
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Ist die Überempfindlichkeit eine hohe, so ist auch der Reizungseffekt ein hoher 
- Eczema arteficiale - oder sie ist geringer, dann folgt Jucken mit neuro­
dermitischem Ekzem, oder Neurodermitis schlechtweg. Der monovalente 
Körper kann innerlich gegeben werden, kann evtl. aus der Nahrung oder aus 
dem Stoffwechsel stammen. Der Apparat ist weiters nicht von vornherein 
gegen einen besonderen Reiz überempfindlich, sondern wird es erst nach öfterer 
Einwirkung, wieder gleichgültig, ob der Reiz ein chemischer oder mechanischer 
(Reibung) ist. Er kann von vornherein oder im Verlaufe überempfindlich sein 
gegen eine Vielheit von chemischen, physikalischen und mechanischen Reizen. 
Die Überempfindlichkeit kann auch dadurch bedingt sein, daß innere V ~rgänge, 
Intoxikation, Stoffwechselanomalien usw., die wir in der speziellen Atiologie 
erwähnen wollen, zu einer labileren Einstellung führen, so daß jetzt schon 
geringe äußere Reize genügen, um 
ihn zu erregen. Alle diese letzteren 
Faktoren können ähnlich, wie die 
monovalente Schädlichkeit hohe 
Labilität bedingen, so daß aus 
Scheuern akutes Ekzem entsteht, 
können Jucken bedingen, das all­
mählich sich steigernde Labilität er­
zeugt und wieder die Erscheinungen 
von Neurodermitis bis zum echten 
Ekzem auslöst. Steht man auf dem 
Standpunkt, daß auch akutes Ekzem 
von innen erst auf Scheuerung von 
außen entsteht, und daß Stoff­
wechselprodukte primär Jucken er­
zeugen und das Scheuern erst zur 
Efflorescenz führt, so ist hier wieder 
eine Verbindung zwischen Dermatitis 
und Ekzem geschaffen. 

7. Von den Lichtdermatosen 
verdient besondere Besprechung die 
Sommerprurigo und das akute 
Sonnenekzem. Die auslösende äußere 
Ursache ist das Sonnenlicht, darüber 
besteht kein Zweifel. Als innere Ur-
sache hat man bis vor kurzem 

Abb. 1.5. Fall von Sommerprurigo. 
Lichenifikation und Kratzekzem. 

das Hämatoporphyrin angesehen. In der letzten Zeit erheben sich dagegen 
Bedenken, doch bin ich der Meinung, daß diese Bedenken nicht derartige 
sind, daß danach schon die Existenz von Lichtsensibilisatoren überhaupt 
zu leugnen wäre. Für diese sprechen noch immer die Buchweizenfütterung 
bei Tieren, die Eosinkrankheit des Menschen, der Selbstversuch von MEYER­
BEETz, so daß man auch heute noch ganz allgemein annehmen kann, daß es 
Stoffe gibt, welche Gewebe für Licht zu sensibilisieren imstande sind. Das akute 
Sonnenekzem VEIELS verläuft wie ein idiosynkrasisches. Die betreffenden 
Patienten zeigen hochgradige Überempfindlichkeit gegen Sonnenlicht. Die 
Überempfindlichkeit steigert sich von Jahr zu Jahr. Das Ekzem verläuft nach 
Art des urticariellen Ekzem NEISSERB mit nesselsuchtartigen Beulen, und doch 
liegt kein idiosynkrasisches Ekzem vor, weil Antigen (Sonnenlicht) und Sensi­
bilisator nicht identisch sind. Es kÖlmte also nur an Sensibilisierung der Zelle 
durch Membranänderung gedacht werden, obwohl die Ursache das monovalente 
Sonnenlicht ist. Zweifellos ist auch Sensibilisierung des Gewebes heranzuziehen, 
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und es erhebt sich auch hier die Frage, ob Epithel oder Nerv sensibilisiert ist. 
Es gilt für die Beantwortung dieser Frage, was bereits gesagt wurde. Es soll 
nur noch folgendes hervorgehoben werden: Sonnenlicht erzeugt bei hoher 
Empfindlichkeit Dermatitis arteficialis, bei geringer Empfindlichkeit Sommer­
prurigo. Letztere fassen wir so auf, daß diffuser Juckreiz der belichteten Stellen 
zum Scheuern führt, welches die Veränderung des Kratzekzems hervorbringt. 
Schweres intensives Jucken und Brennen zeigen Tiere, welche mit Hämato­
porphyrin behandelt wurden, dann, wenn sie dem Lichte ausgesetzt sind. 
Dazu kommen noch andere schwere Symptome des Zentralnervensystems, 
Koma, tetanische Krämpfe mit unmöglichen Versuchen zum Kratzen, vor. 
Es wiederholt sich dasselbe wie bei der experimentellen Idiosynkrasie, wo eben­
falls bei der Reinfektion des Antigens die Tiere schwere Juckanfälle zeigen; 
und doch liegt hier ein wesentlich anderer Vorgang vor, wegen der Verschieden­
heit von Antigen und Sensibilisator. Zu erwähnen sind noch einige Beobach­
tungen, wo die Sensibilisation nicht von innen, sondern von außen erfolgt, so 
berichtet LEVIN über Schädigungen durch Steinkohlenteerpech. (Nach HAUS­
MANN, Grundzüge der Lichtbiologie und Lichtpathologie. Wien, Urban 
Sch\varzenberg, S. 157.) "In den Kabelwerken der allgemeinen Elektrizitäts­
gesellschaft in Oberschöneweide wurde ein durch Zusätze verwendbar gemachtes 
Steinkohlenteerpech aus einer neuen Bezugsquelle für die Zwecke der Papier­
rohrfabrikation benutzt. Arbeiter und Arbeiterinnen klagten über ein sehr 
lästiges Brennen und Jucken der Haut des Gesichtes, der Hände bzw. der Vorder­
arme, das zeitweilig schon an sich und besonders durch die Notwendigkeit zu 
kratzen quälend wurde. Die sichtbaren Veränderungen bestanden größtenteils 
nur in diffuser Röte. Bei einigen wenigen Arbeitern stieß sich die Epidermis 
in großen Lamellen ab, bei anderen fanden sich meistens am Halse auf der 
geröteten Basis auch harte Knötchen, von denen einige auf der Spitze Substanz­
verluste erkennen ließen. In anderen Fällen mit starkem Juckreiz zeigte sich 
nur ein gerade erkennbares fleckiges Erythem oder sogar nur eine eben merkliche 
Andeutung eines solchen. Es war auffällig, daß übereinstimmend nur Jucken 
an genannten, dem Lichte zugänglichen Körperstellen auftrat, ferner, daß bei 
vielen in der Nacht und im Schatten der Juckreiz fehlte. Dieses Verhalten 
veranlaßte LEWIN, an das Vorliegen einer photodynamischen Schädigung zu 
denken. In Betracht kamen 103 an Juckreiz leidende Arbeiter, von diesen 
hatten 88-84% das Jucken nur dann, wenn Licht, bzw. Sonne auf die be­
treffenden Körperteile einwirkte und nur 15 im Lichte und im Dunkeln. Es schien 
LEWIN von Interesse, auch die Haarfarbe des Betroffenen zu registrieren, da 
ja erfahrungsgemäß pigmentfreie Individuen von derartigen Lichtkrankheiten 
mehr betroffen werden als pigmentierte. Es ergab sich in der Tat, daß 86,4% 
hellhaarig und nur 14% dunkelhaarig waren. Der Hauptanteil der verbrauchten 
Imprägnierungsmasse bestand aus pechartigen Destillationsrückständen des 
Steinkohlenteers, zu dem noch kleine Zusätze von ähnlichen Stoffen gemacht 
worden waren. In erster Reihe würde nach LEWIN an Akridin zu denken sein, 
doch könnten auch Körper der Anthracen- bzw. Anthrachinonreihe in Betracht 
kommen. 

Ähnlich sah HERXHEIMER 'und E. NATHAN nach Verwendung von Carboneol, 
einem flüssigen Teerpräparat, akute Dermatitis nur dann, wenn die bepinselten 
Stellen der Luft ausgesetzt waren. Ähnliche Reizung sah FRIBOES nach Tumenol­
salbe, nach Kriegsvaseline ; auch MEIROWSKY, E. HOFMANN und R. HABERMANN 
denken an die kombinierte Wirkung von chemischem Reize und äußerer Sensi­
bilisierung. Jucken und Brennen macht es wahrscheinlich, daß durch die Prä­
parate die Haut im Sinne juckenden Ekzems sensibilisiert ist, wozu sich die 
Sonnenschädlichkeit addiert und zum exsudativen Ekzem führt. 
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IV. Es liegt im Worte Sensibilisierung, wodurch sie erfolgt. Die Haut ist 
sensibel dadurch, daß sensible Reize von ihr ausgehen. Der sensible Nerv wird 
nicht mehr passiv gereizt, wie beim artefiziellen Ekzem, sondern er reizt selbst 
aktiv. Daß es der Nerv selbst ist, der eine Dysfunktion annimmt und weniger 
die entzündlichen Veränderungen in seiner Umgebung, die auf ihn wirken, 
geht aus Neurosen der Epidermis hervor, mögen sie toxisch bedingt oder essen­
tielle Neurosen sein. Wir nehmen beim Ikterus eine toxische Reizung der Nerven 
an. Es kommt zu häufigem Jucken ohne Epidermisveränderungen. Wir sehen 
beim Pruritus senilis Jucken ebenfalls ohne Veränderungen der Epidermis, 
die den Grund für das Jucken abgeben könnten. So meinen wir, daß auch beim 
echten Ekzem das Primäre die Umstimmung der Nerven ist. Ähnlich wie den 
Pruritus beim Ikterus oder Pruritus senilis halten wir auch echtes Ekzem für 
eine Neurose. Beim Ikterus suchen wir die Ursache in der Gallensäure, bei 
Pruritus senilis kennen wir dieselbe nicht, vielleicht liegt hier eine essentielle 
Neurose vor, ähnlich wie es lokale essentielle Pruritusformen gibt. Solange 
ein Eczema acutum besteht, kann es ein toxischer Pruritus sein, reines Ekzem 
ohne nachweisbare Ursache kann den essentiellen Pruritusformen verglichen 
werden. 

Während bei manchen Pruritusformen in der Haut nichts entsteht, unter­
scheidet sich das Ekzem von ihnen dadurch, daß Reiben von Ekzem beant­
wortet wird. Und dies hat seinen Grund wiederum darin, daß Scheuern auf eine 
bestimmte Labilitätsstörung der Gefäße stößt oder sie erzeugt. Diese Labilität, 
gleichsam von der normalen bis zur höchsten Erregbarkeit ansteigend, ist der 
Grund für die verschiedenen Formen des Scheuerungsphänomens, die nicht 
immer Ekzem, sondern einmal auch Lichenifikation sein können, die einmal auch 
in Form von Urticaria oder Urticaria gangraenosa in Erscheinung treten können. 
Das Wichtigste bleibt immer die sensible Erregung und Erregbarkeit. Ob diese 
immer als Jucken empfunden wird, ist eine sekundäre Sache. Es reagiert ja 
auch nicht jeder Mensch gleich auf schmerzhafte Traumen der Haut. Sensible 
Erregung und Empfinden des Juckens müssen nicht parallel gehen. Die erste 
Kleiderlaus wird intensiv empfunden, die weitere weniger und doch bestehen die 
sensiblen Erregungen fort, was aus den Scheuerungsveränderungen der Vaga­
bundenhaut hervorgeht. Ist sensible Erregung für das echte Ekzem die wich­
tigste Ursache, dann müssen Ekzeme bei juckenden Epidermisreizen häufig sein, 
und dies trifft auch zu für Pediculi, Eczema marginatum, Sonnenlicht usw. 
Ekzem muß dann auch zu anderen Erkrankungen hinzutreten, wenn sie jucken. 
Urticaria juckt. Daß Ekzem so selten zu dieser juckenden Erkrankung hinzu­
tritt, beruht darauf, daß hier Scheuern wegen einer anderen Form der Gefäß­
labilität eben von Quaddeln und nicht von Ekzem beantwortet wird. So sahen 
wir bei einem Patienten, der bereits durch ein Jahr an Nesselsucht litt, und 
der auf alle mechanischen urticariellen und thermischen elektrischen Reize mit 
persistierenden Quaddeln in der Dauer von 6-7 Stunden reagierte, nach Ein­
reibung mit Crotonöl regelmäßig zahlreiche typische abgeblaßte Quaddeln ent­
stehen, die nach 4 Stunden noch keine Entzündung aufwiesen. Sie gingen in 
den weiteren 10 Stunden in die bekannten entzündlichen Efflorescenzen der 
Crotonöldermatitis über. Aufgelegtes Zinkpflaster bewirkte bei ihm zunächst 
vom Rande ausgehende breite Quaddelbildung, die dann später manchmal, 
aber nicht regelmäßig, in Entzündung überging, während unter dem Pflaster 
Quaddelbildung und Entzündung wieder nicht regelmäßig erst 1-2 Tage nach 
Abnahme des Pflasters auftrat. Zur Zeit, als eine Besserung seiner Nesselsucht 
eintrat und auch Urticaria factita bei ihm immer undeutlicher wurde, be­
wirkte das gleiche Pflaster weder Quaddeln am Pflasterrand, noch Derma­
titis. Ähnliches sahen wir bei einer 63 Jahre alten Patientin. Ihr Gesicht 
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war überdeckt mit nußgroßen, sich derb anfühlenden blaßrötlichen Knoten, 
deren Oberfläche mehr gegen die Mitte zu mit kleinen Krusten bedeckt war. 
Auch auf dem Stamme und an den Extremitäten fanden sich zahlreiche per­
sistierende Quaddeln, manche von ihnen zeigten oberflächlich die gleichen 
Veränderungen, doch fand sich auch neben den Quaddeln Kratzekzem. Wir 
diagnostizierten Urticaria mit Kratzekzem und sahen auch vielfach später 
Quaddelausbrüche durch Kratzen in Kratzekzem übergehen. In diesem zweiten 
Falle sind zwei verschiedene Kratzphänomene kombiniert. Zuerst die persi­
stierende Quaddel, auf ihr durch Kratzen und Scheuern Kratzekzem und 
Neurodermitis. In diesem Sinne erinnert der Fall an die Fälle, die ich als 
Urticaria perstans verrucosa beschrieben habe und die heute als Prurigo nodu­
laris, Lichen chronicus obtusus aufgefaßt werden. 

Am häufigsten geht Ekzem aus Eczema acutum und der Dermatitis hervor, 
die ja für manche Dermatologen eine vollkommen andere Erkrankung ist und 
auch für uns nur morphologisch und pathogenetisch mit dem Ekzem zusammen­
hängt. Dermatitis muß nicht in Ekzem übergehen, wie die Crotonöl- und 
Tuberkulindermatitis zeigt, geht aber tatsächlich manchmal in Ekzem über, 
weil das Antigen eine Reizung des Epithelnerven bedingt, ähnlich wie Pediculi 
und die Scabiesmilbe. Echtes Ekzem wird aus der Dermatitis erst dann, wenn 
das Antigen in Wegfall kommt, aber auch nur dann, wenn das Antigen oder die 
Dermatitis eine Labilität hervorrufen, die sich in dem ekzematösen Reaktions­
typus ausdrückt. Dazu bedarf es keiner besonderen inneren Stoffwechsel­
anomalien oder Disposition aus inneren Gründen. Es kann ein Arnicaekzem 
bei einem ganz gesunden Menschen in echtes Ekzem übergehen nur deshalb, 
weil die Dermatitis in echtes Ekzem sich transponiert. Auch eine besondere Idio­
synkrasie ist nicht notwendig, wenn der betreffende Patient nur in genügender 
Menge Arnica- oder Crotonöl auf seine Haut gebracht hat, wenn, von einem 
lokalen Ekzemherd ausgehend, Urticaria factitia auf der übrigen Körperhaut 
in auffallender Weise persistierend wird, wenn zarte Reibung persistierende 
Flecken zur Folge hat, so beweist das zur Genüge, daß durch Vermittlung der 
Zentren die Gefäßlabilität sich geändert hat. Diese zentrale Beeinflussung 
äußert sich aber nicht nur durch Dermatitis factitia an gedrückten und gerie­
benen Körperstellen, sondern findet ihren Ausdruck in einer besonderen Über­
empfindlichkeit in der Nähe des primären Herdes und an den symmetrischen 
Hautstellen. Diese zentrale Erregung findet endlich weiter ihren Ausdruck 
in der Labilität und Reizbarkeit metameraler Zonen und Linien. Wir bringen 
diese linearen Erkrankungen, soweit sie Ekzemcharakter haben, ihrer Wichtigkeit 
wegen in einem besonderen Kapitel. 

Aus obiger Auseinandersetzung ergibt sich, daß wir das Ekzem als eine 
Dermatitis auffassen, die auf Scheuern hin entsteht. Dies trifft zu für das 
echte Kratzekzem, trifft zu für das echte Ekzem und für das Eczema arteficiale, 
wenn die Schädlichkeit offen auf die Haut einwirkt. Weil auch im letzten 
Falle Ekzem wohl nur meist dann entsteht, wenn gescheuert wird, so steht 
gleichsam nur jenes Eczema arteficiale abseits, wo die chemische Schädlichkeit 
auf die Haut gelegt, in längerem Kontakte mit der Epidermis sich befindet. 
Es wurde ausgeführt, daß wir einen genauen Einblick in den Vorgang der mecha­
nischen und chemischen Epidermisreizung nicht besitzen. Die Klinik verlangt 
aber eine Parallelstellung beider Reize, z. B. Umschläge mit Wasser; also Wasser, 
als chemische Schädlichkeit im längeren Kontakte mit der Haut, kann Eczema 
arteficiale bewirken, bloßes Waschen mit Wasser bewirkt sensible Reizung, 
worauf durch Scheuern echtes Ekzem ausgelöst werden kann. Im zweiten 
l~alle reizt Wasser die Epidermis sensibel und Scheuern bringt Ekzem hervor. 
Im ersten Falle bewirkt Wasser, anscheinend ohne Scheuern, Ekzem. Das Ver-
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bindende der beiden Fälle muß also sein: es wirkt der Kontakt gleichwertig der 
Scheuerung, ersetzt gleichsam die Scheuerung, ist selbst chemische Scheuerung 
und wirkt sensibel erregend, so wie wenn Wasser offen auf die Haut einwirkt. 
Nach obigen Ausführungen geht der Reiz von den Epidermisnerven aus und 
wird in irgendeiner Form (vgl. Einleitung) auf die Gefäße übertragen. Der 
Vorgang ist der Urticaria factitia verwandt, nur mit dem Unterschiede, daß 
bei verwandter Pathogenese die Hyperämie nicht flüchtig funktionell, sondern 
entzündlich bleibend ist. Stellt man mechanische, physikalische und chemische 
Reize auf eine Stufe, so wird auch das Ekzem wie Urticaria factitia immer durch 
Trauma ausgelöst. Danach ist das Ekzem eine entzündlich vasomotorische 
Reaktion, eine Dermatitis factitia. Die Gleichstellung beider Reizformen ermög­
licht, Dermatitis und Ekzem in einen Begriff zu bringen. Ebenso wichtig, wie 
die Vereinigung erscheint es uns aber, in der Definition schon auszudrücken, 
was anderseits Dermatitis und Ekzem trennt. Dieses läßt sich annähernd 
in folgender Weise erreichen. Die Ursache des Eczema arteficiale sind Reize, 
welche die Epidermis treffen, auf die Epidermis einwirken. Ein Ekzem ist also 
solange ein Eczema arteficiale, als es durch Reize unterhalten wird, welche 
von außen oder von innen auf die Epidermis einwirken. Der Crotonölversuch 
ist eine Dermatitis, solange das Crotonöl auf die Epidermis einwirkt. Die Croton­
öldermatitis wird zum echten Ekzem, wenn von der Epidermis ohne weitere 
Crotonölzufuhr gleichsam selbständige Reize ausgehen (Transformation WEIDEN­
FELDS). Solange die Epidermis passiv gereizt wird, besteht Dermatitis. Es 
besteht Ekzem, wenn die Epidermis aktiv Reize aussendet. Solange durch 
zugeführtes Antigen das Protoplasma des Nerven gleichsam artfremd ist, besteht 
Dermatitis. Ekzem besteht dann, wenn durch vorangegangenes Antigen der 
Nerv selbst oder durch Veränderung in seiner Umgebung in einen Zustand ver­
setzt ist, daß er pathologisch funktioniert. Zu den Einwänden gegen die epi­
theliale Theorie gehört die Annahme, daß die durch Antigen artfremd gewordene 
Epithelzelle bald demarkiert wird und nicht mehr Ursache des Ekzems sein kann. 

Definition des Ekzems: 
Wir definieren demnach Ekzem: Ekzem ist eine punktförmige Dermatitis 

factitia, hervorgerufen durch Reize, welche auf die Epidermis einwirken oder von 
ihr ausgehen. 

III. Spezielle Ätiologie. 
Hier soll aufgezählt werden, was zum Ekzem führt. Die Diagnose Ekzem 

erfordert die Kenntnis der äußeren auslösenden und der inneren disponierenden 
Schädigungen. Die Einstellung beider aufeinander gibt dem Ekzem erst seinen 
Charakter und auch seine Behandlung. Die spezielle Ätiologie hat danach 
zu berücksichtigen: 

1. Äußere Schädlichkeiten. Da die Beschreibung der einzelnen Ekzem­
lokalisationen auf eine Aufzählung der dort speziell wirkenden Reize nicht ver­
zichten kann, sollen hier nur jene Schädlichkeiten angeführt werden, die gleich­
sam für die ganze Haut in Betracht kommen. 

I1. Innere auslösende Schädlichkeiten. Hierher gehören die Fälle, in denen 
ein innerlich gegebener Körper zum Ekzem führt; obwohl innerlich ge­
geben, sind es doch auslösende Reize, ähnlich, wie z. B. die Nahrung beim 
Säugling. 

IH. In der Hautbeschaffenheit gelegene zum Ekzem disponierende Momente. 
IV. Allgemeine Erkrankungen, Stoffwechselanomalien, in deren Folge Ekzem 

auftritt. 
7* 
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1. Äußere Schädlichkeiten. 
1. Einfluß der Temperatur. Vergleicht man das Ekzem mit der Urticaria 

factitia, so müssen beide gleiche Eigenschaften zeigen. Wärme steigert die 
lokale vasomotorische Reaktion, kürzt ihre Latenz und Dauer ab. Wärme 
steigert auch das Ekzem, sie schafft Ekzem, wenn dasselbe bereits anderwärts 
vorhanden ist. So steigert sich Ekzem in der Bettwärme ; es tritt daselbst Jucken 
ein, schon vorhandenes Jucken steigert sich und es kommt zum Kratzen im 
Halbschlaf. Auf einer gesunden Haut wird wohl trockene Hitze allein selten 
zum Ekzem führen, doch ist es möglich, daß bei einem vorhandenen Ekzem 
Heißluft nicht Dermatitis, sondern echtes Ekzem erzeugt. In fast allen Fällen 
ist aber Hitze nicht die einzige Schädlichkeit, denn die Haut wehrt sich durch 
Schweiß sekretion ; dieses Abwehrmittel kann wieder zum Ekzemreiz werden, 
falls es in längerem Kontakt mit der Haut bleibt (Intertrigo, Ekzem der Säug­
linge, Ekzem der Eisengießer, Tagbergbau, wo noch die Sonne hinzukommt). 
Auf dieser Basis entsteht die Miliaria rubra, ein dem Ekzem verwandter Zustand. 
Eine Kombination von Hitze, Schweiß und Wasserdampf ruft lokalisierte 
Ekzeme hervor, allerdings selten primär, weit häufiger sekundär, wenn ander­
wärts schon Ekzeme bestehen, z. B. bei Heizern, Bäckern, Köchinnen usw. 
Beim feuchtwarmen Okklusivverband, beim Salbenverband wirkt Wärme­
schädigung mit, denn dasselbe Medikament wirkt günstig, wenn es ohne Okklu­
sion gegeben wird. Infolge peripherer und zentraler Erwärmung der Haut 
mit Quellung der Hornschichte schaden warme Bäder dem Ekzematiker, kühle 
Bäder und Duschen hingegen können infolge peripherer Konstriktion günstig 
wirken. Schafwolle, die direkt auf dem Körper getragen wird, wirkt durch Wärme 
und Wollhaarreizung bei manchen Menschen so regelmäßig, daß von einer 
Überempfindlichkeit, Idiosynkrasie gegen mechanischen Reiz gesprochen wer­
den könnte. Niedrige Temperaturen dagegen wirken günstig; kühle Räume, 
kühle lockere Kleidung sind Behelfe der Therapie. Erst als Kälte wird niedrige 
Temperatur zum Ekzemreiz, allein wohl selten, etwa in der Form, daß Erfrierung 
als Ekzem auftritt. Trifft die Kälte hingegen kalte Haut mit Akroparese, so 
liegt wohl auch hier eine Ekzemschädichkeit vor, weil uns die Beobachtung 
lehrt, daß Cutis marmorata gegen Ekzemreize im cyanotischen Teile überempfind­
lich ist. Hieraus resultieren die hartnäckigen Ekzeme in paretischer Haut; 
Hyperhidrosi?, Dyshidrosis, dünne empfindliche Haut, Empfindlichkeit dieser 
Haut gegen äußere chemische Reize wirken hier zusammen teils auslösend, 
teils disponierend. Wind und Regen mag wohl ab und zu akutes Ekzem ver­
ursachen. .In einem Falle von Ödema Quincke, das durch Wind entstand und 
mit kleinen Blasen einherging, war hereditäre Lues die disponierende Ursache. 
In allen diesen Fällen ü't zu berücksichtigen, daß manchmal nicht die Hitze, 
der Schweiß oder die Sonne, sondern eine Schutzsalbe, Vaseline od. dgl., die 
Ursache des Ekzems ist. 

2. Wasser. Führt der feuchte Okklusivverband zum Ekzem, so liegt ein 
Teil der Schädigung, wie bereits beschrieben, in der Okklusion und Temperatur­
erhöhung, ein weiterer Teil in der oberflächlichen Maceration und Quellung 
der Hornschichte. Beides kann indiziert sein, aber auch schädlich wirken. Vom 
Gesichtspunkt der nervösen Auffassung betrachtet, legt die Maceration den 
Weg zu den Nervenendigungen frei, macht die Nerven nackt, unbedeckt und 
leichter reizbar. Der gleiche Zustand tritt auf, wenn warmes Wasser, Seife und 
Bürste die obersten Hornzellen entfernt, so daß bei Lupenbetrachtung feine 
Rhagaden der Hornschichte sichtbar sind. Ein Ausdruck sensibler Empfindung 
und Empfindlichkeit ist es, daß sich der Ekzematiker im harten Wasser unwohl, 
im weichen dagegen behaglich fühlt. Als Maximum der Wasserwirkung ist der 
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feuchtwarme Verband anzusehen, als Minimum die bloße Waschung. Dazwischen 
liegt das Bad mit seiner verschiedenen Wärme, Dauer, Kombination mit Seife 
usw. Beim Dampfbad kommt hinzu: Schweißsekretion, hohe Temperatur, 
Wechsel der Temperatur, Duschen aus bedeutender Höhe, Seife, Massage. Es 
ist klar, daß dieF'e Kombination Ekzemhaut reizt, während normale Haut 
dies alles auffallenderweise gut verträgt. 

3. Mechanische Reize. Von HEBRA wurde zuerst die Bedeutung des mecha­
nischen Reizes für das Entstehen des Ekzems erkannt (vgl. geschichtlicher Rück­
blick), von BRocQ wurde sie in gleicherWeise für Neurodermitis, Lich~.nifikation, 
Lichen simplex hervorgehoben. Es ist naheliegend, auch hier die Ahnlichkeit 
mit Urticaria factitia zu suchen. Urticaria factitia kann auf jeder Haut erzeugt 
werden, man braucht nur unter einem stärkeren Druck mit einem Spatel über 
die Haut zu streichen. Falls eine Reibung sehr energisch auf einer Haut vor­
genommen wird, so hinterläßt sie stets eine bleibende Veränderung. Somit 
ist eine jede Haut gegen beide Traumen empfindlich. Daneben gibt es einzelne 
Fälle, wo die Haut überempfindlich ist, so daß von einer mechanischen Idio­
synkrasie gesprochen werden kann. Der Dermographismus ist bekannt, selten 
dagegen eine Überempfindlichkeit gegen 
Reibung. Wir haben einen derartigen 
Fall bei Polycythämie rubra wieder­
holt zitiert. Ähnliche Voraussetzungen 
bestehen unserer Meinung nach bei 
jenen Patientinnen, die an Urticaria 
dysmenorrhoica aus ovarial-endogener 
Labilität leiden. Eine mechanische 
Überempfindlichkeit besteht auch bei 
Ekzem, ferner bei juckenden Erkran­
kungen mit Ekzematisation; z. B. 
Scabies; wir sehen den Ausdruck hierfür 
in der ekzematösen Ha utreakti on. SeI bst­
verständlich ahmt das Experiment die 
natürlichen Verhältnisse nur unzuläng- Abb. 16. Ekzem im Kratzeffekt. 

lieh nach. Mehrmalige experimentelle 
Reibung ist nur ein spärlicher Ersatz für die vielfache Reizung, die eine schlechte 
Matratze, Kopfpolster ,Wollstrum pf usw. verursacht. Bei Ekzem bereitschaft haben 
wir den Rücken von Patienten kontrolliert und gesehen, wie frisches Eczema 
papulatum mit mechanischen Reizen der Bettunterlage übereinstimmte. Viel­
fach sieht man die Knötchen längs feiner Kratzlinien angeordnet, die durch die 
Füllung der Matratze bedingt sind, ähnlich, wie wir den Spatelstrich bei Ekzem­
bereitschaft sich in papulöse Parakeratose auslösen sahen. Der grobe Reiz bei 
Urticaria factitia ist beim Ekzem in viele feine Reize aufgelöst, die sich in ihrer 
Wirkung summieren. Das Scheuern des Hemdes am Kragenansatz, an der 
vorderen Achselfalte, am Handgelenk, Aufliegen des Olecranons, der Sitzknorren 
enthalten diesen, man könnte sagen "faradisch-mechanischen" Reiz, die Höhe 
der entzündlichen vasomotorischen Reaktion wird von der Disposition der 
Haut bestimmt. Nun hat aber eine ekzemkranke Stelle eine höhere Disposition 
als die übrige Haut, ähnlich wie eine Verbrennung dritten Grades eine besondere 
Oberflächenempfindlichkeit hat. Man muß diese Empfindlichkeit nässender, 
rezidivierender Ekzemherde gegen äußere Reize verstehen, wenn man die Vor­
kommnisse in der Therapie richtig beurteilen will. Man muß sie von komplexen 
äußeren Reizen ableiten, von der Reibung, vom Einfluß der Luft, der Tempe­
ratur, vom Vertrocknen des Sekretes, von zu rascher Maceration u. dgl. Zieht 
man zum Vergleich den cariösen Zahn mit seiner Empfindlichkeit gegen Zucker, 
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kaltes Wasser, Lufthauch heran, so wird manches aus der Ekzemtherapie ver­
ständlich. Da wir aber beim Ekzem den Nerv nicht töten können, so persistiert 
es. Veröden wir mit Lauge und Silber die Oberfläche, so ahmen wir quasi die 
Nerventötung nach und erzielen einen günstigen Effekt. 

4. Chemische Reize. In der Ekzemtherapie zählen wir eine große Reihe 
von Heilmitteln auf. Jedes dieser Heilmittel kann einmal Ekzemreiz sein, 
falls Ekzem schon vorhanden ist. Was auf gesunder Haut zur Dermatitis führt, 
wird anderwärts beschrieben, was lokal zum Ekzem führt, muß dort erwähnt 
werden. Hierzu gehört die Art der Applikation; maßgebend ist dabei auch 
das Quantum des chemischen Reizes. Die beiden Extreme liegen in der che­
mischen Einwirkung unter dem Okklusivverband und in der Wirkung flüchtiger 
chemischer Reize; absteigend hätten wir das chemische Agens in absteigender 
Konzentration als Salben- oder Pflasterverband, in die Haut eingerieben, ge­
strichen, in feinster Verteilung wirkend durch Schmieröle, Staub, als Spray 
bis herab zur flüchtigen Form, deren Wirksamkeit vielleicht noch nicht feststeht, 
aber möglich ist. Der chemische Körper kann als solcher rein einwirken, doch 
kann seine Wirkung auch vom Vehikel abhängen, von der Verteilung darin, 
ob er einmal in großer Menge, oder oft in kleinen Quantitäten einwirkt usw. 
Der zweite Teil der Wirkung wird auch hier wieder von der Disposition bestritten, 
absteigend von der Idiosynkrasie, Überempfindlichkeit bis zur Empfindlichkeit 
verschiedenen Grades. Letztere Eigenschaften vermögen, daß ein Körper sofort 
oder erst nach mehrmaliger Einwirkung, daß eine Vielheit von chemischen 
Körpern, daß kleinste Mengen oder erst große Quantitäten Ekzem erzeugen. 
Der chemische Körper erzeugt entweder allein Ekzem oder durch Kombination 
mit mechanischen, physikalischen, thermischen Schädigungen, z. B. dann, 
wenn er nur Jucken auslöst, oder wenn er zusammen mit Schweiß oder Wärme 
einwirkt. Hieraus resultieren absolute Ekzemreize für jede Haut, wie Crotonöl, 
Terpentin, ähnlich dem tiefen Spatelstrich bei Urticaria factitia, oder relative 
idiosynkrasische nur für eine bestimmte Haut wirksame Reize. Es kann Gewöh­
nung nach gesteigerter Empfindlichkeit oder Verzögerung der Wirkung eintreten. 
Momente der 3. und 4. Gruppe können die Wirkung beeinflussen. 

5. Bakteritische Reize. Ekzem ist keine bakteritische Erkrankung, entsteht 
nicht durch Bakterien und wird nicht durch Bakterien unterhalten. Die primäre 
Efflorescenz, das Knötchen oder Bläschen ist praktisch bakterienfrei, die später 
auftretenden Staphylokokken sind Saprophyten der Oberfläche, die in dem 
Maße sich vermehren als sie feuchten Nährboden finden. Reinkulturen dieser 
Kokken in flüssigem Nährboden, also Kokken plus Stoffwechselprodukte können 
bläschenförmige Dermatitis, also Eczema arteficiale erzeugen, ähnlich wie 
Terpentin, Crotonöl. Die Haut des Ekzematikers ist dafür empfindlicher als die 
Haut des Normalen, ähnlich wie bei Crotonöl. Es hat den Anschein, als ob 
Ekzemhaut überempfindlich gegen den aus ihr gezüchteten Staphylokokkus 
wäre. Auch die Bläschen dieses Eczema arteficiale sind praktisch steril, ihre 
Ursache ist der chemische Reiz der Stoffwechselprodukte in der Fleischbrühe. 
Die Voraussetzung des Experimentes, Reinkultur in flüssigem Medium, treffen 
in der Klinik des Ekzems kaum zu. Ähnliche Verhältnisse könnten beim nässen­
den Ekzem unter feuchten Verbänden angenommen werden, der Umstand aber, 
daß auch nicht bakterienhaitiger feuchterVerband auf geschlossener Haut Eczema 
arteficiale erzeugt, zeigt, daß feuchte Wärme allein ohne Bakterien Eczema 
arteficiale hervorbringt. Abfließendes Ekzemexsudat erzeugt selten Eczema 
arteficiale, tritt einmal der Fall ein, RO wirkt es nicht durch enthaltene Bakterien, 
sondern chemisch (Ohr). Zum Ekzem können echte bakteritische Komplika­
tionen hinzutreten in Form von Folliculitis, Impetigo simplex, contagiosa, 
Furunkel usw. Bakterien könnten dann zur Ekzem~rsache werden, wenn sie, auf 
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der Oberfläche liegend, Jucken veranlassen und das Scheuern auf disponierter 
Haut Dermatitis factitia veranlaßt. Daß Staphylokokken Jucken verursachen, 
ist nicht erwiesen; es erscheint aber erwiesen für Fadenpilze. In der Epidermis 
liegende Fadenpilze bewirken ähnlich wie die Krätzmilbe Jucken und in der 
Folge Kratzekzem. In diesem Sinne ist das Eczema marginatum als juckende 
Trichophytie aufzufassen, bei welcher das Scheuern Kratzekzem, lichenoides 
Ekzem und Lichenifikation bewirkt. Bei lebhafter Reaktion der Haut oder 
Eigenart des Pilzes können durch Fadenpilze Bläscheneruptionen entstehen, 
die ekzemähnlich aussehen, es handelt sich dabei nicht um mykotische Ekzeme, 
sondern um Mykosen, die ekzemähnlich sind, wobei aber das klinische Studium 
immer noch Unterschiede gegenüber dem echten oder artefiziellen Ekzem auf­
zufinden imstande ist. 

2. Innere auslösende Schädlichkeiten. 
Die auslösende Schädlichkeit wird innerlich, parenteral oder intravenös 

dem Organismus zugeführt und wirkt auf dem Wege der Blutbahn; hierüber 
gibt es einige ältere Beobachtungen. KASPARY beschrieb ein vesiculös nässendes 
Ekzem bei einer Frau nach internem Gebrauch von Jodkali und zitiert bei dieser 
Gelegenheit eine frühere Beobachtung; BLASCHKO berichtet über zwei ähnliche 
Fälle, weist aber dabei dem Jodkali keine andere Rolle zu, als z. B. dem Alkohol 
bei der Gonorrhöe. Dieser, nicht sehr glückliche Vergleich trifft für eine Beobach­
tung BERGMANNS nicht zu, der bei einem Patienten vier Tage nach dem Genusse 
von verdorbenem Schellfisch ein ausgebreitetes nässendes Ekzem sah, während 
seine Frau aus gleicher Ursache Kollapserscheinungen aufwies. In einer zweiten 
Beobachtung BERGMANNS besteht ein ziemlich großes Zeitintervall zwischen 
Vergiftung und Ekzem, das vielleicht durch die Eiweißnatur des Giftes erklärt 
werden kann. Experimentell geprüft sind die Fälle von BLOCH und PETER; 
wir zitieren diese Beobachtungen nach dem Referate BLOCHS: 

1. Fall von F. WIDAL, ABRAMI und JOLTRAIN. 
34jähriger Apotheker; regelmäßiges Auftreten eines akuten Gesichtsekzems nach dem 

Kontakt mit Emetin. Dabei wurde nach und nach die Inkubation bis zum Eintreten des 
Ekzems kürzer, die Entzündung bei jedem neuen Anfalle stärker (Zunahme der Empfind­
lichkeit). Cutisreaktion mit Emetin hat schon nach einer Viertelstunde eine intensive 
lokale, anfangs eryt~ematöse Eruption zur Folge, während Ipecacuanha und Cephaelin un­
wirksam sind. Die Uberempfindlichkeit ist also eine spezifische. Nach der subcutanen In­
jektion von Emetin (1 mg) lokale erythema-vesiculöse Entzündung, Aufflackern der früher 
entzündet gewesenen Stellen (Herdreaktion), Auftreten eines Gesichtsekzems, deutliche 
hämoklasische Krise. Desensibilisation durch Injektion steigender D<?~en mit Emetin bis 
zum Negativwerden der Cutisreaktion und völligem Verschwinden der Uberempfindlichkeit. 

2. Eigener Fall. (Publikation von JAEGER.) 
36jähriger Mann mit Jodidiosynkrasie (Applikation von Jodtinktur, LUGoLscher Lösung 

und Jodkalilösung rufen eine lokale ekzematöse Reaktion hervor). Innerliche Darreichung 
von Jodkali (im ganzen 8 g) ist von einer ausgedehnten erythemato.vesiculösen Eruption, 
klinisch und histologisch vom Typus des Ekzems gefolgt. Zugleich Herdreaktion (Auf­
flammen der Entzündung an den Stellen, wo früher cutan Jod appliziert worden war). 

3. Eigener Fall. (Ibid.) 
Mediziner, nie krank, speziell noch nie hautleidend. Die experimentell vorgenommene 

Prüfung deckt eine hochgradige, ganz spezifische Formolüberempfindlichkeit auf. Selbst 
ganz verdünnte Formollösungen rufen, auf die Haut appliziert, ein klinisch und histologisch 
typisches Ekzem hervor. Häufig wiederholte, intravenöse Urotropininjektionen führen 
schließlich zu einem akuten, hochgradig pruriginösem Ekzem, das hauptsächlich an den 
Genitalien, Penis und Scrotum und ihrer Umgebung, in geringem Grade auch an den Armen 
lokalisiert ist und sich gegen die Therapie sehr hartnäckig erweist. Typische Herdreaktion 
der alten cutanen Applikationsstellen. Keine Spur einer Desensibilisation zu erreichen. 

4. Eigener Fall (unpubliziert). 
14jähriger Knabe. Litt als Kind an Hautausschlägen (Milchschorf), die auch späterhin 

einige Male rezidivierten. In den letzten 5 Wochen juckender Hautausschlag an den Beinen 
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(Ekzem). Vor 1/2 Jahr Urticaria. Seit 8 Jahren leidet der Patient an Asthma bronchiale. 
Früher etwa 1-2 typische Anfälle im Monat; sie nahmen besonders zu bei Aufenthalt im 
Pferdestall und Heuschober, überhaupt bei reichlichem Staube, so daß er den Beruf eines 
Landwirtes, den er erlernen wollte, wieder aufgeben mußte. Beim Eintritt in die Klinik 
besteht ein disseminiertes, nicht sehr stark ausgeprägtes, papulo·vesiculöses Ekzem am 
Stamm und im Gesicht, ebenso, aber viel intensiver und nässend an den Unterschenkeln. 
Unter Salbenbehandlung heilt der Hautausschlag. 

Nasenschleimhaut: Es wird ein mit 1% Chininlösung getränkter Tampon 
in die Nasenhöhle eingeführt und 1 Stunde darin gelassen. Nach 1 Stunde erfolgt 
ein typischer Anfall von Asthma, der sich in den folgenden 6 Stunden zur vollen 
Höhe entwickelt, und erst in etwa 48 Stunden abklingt (Ausdehnung der Lungen, 
erschwertes Exspirium, hochgradige Dyspnoe, zäher Auswurf, 8% Eosino­
philie). Dabei Schwellung der Nasenschleimhaut, akutes Ekzem der unteren 
Gesichtshälfte (wo die Haut mit dem herausfließenden chininhaltigen Nasen­
sekret in Berührung gekommen war). 

Chinin intern gegeben (bis zu 0,1 g) macht keine Erscheinungen. 
Subcutane Chinininjektionen : 
18. 1. 1/10 mg: keine Reaktion. 
19. 1. 1 mg: keine Reaktion. 
Nach 10 mg: Akute Schwellung der Gesichtshaut mit Knötcheneruption. 

Etwa 10 Stunden nach der Injektion typischer Asthmaanfall. 
23. 1. Der Asthmaanfall dauert an und ist noch viel intensiver geworden 

(exspiratorische Dyspnoe, Lungen maximal erweitert: Giemen und Pfeifen, 
Herzdämpfung klein). Auf der vorher normalen Haut hat sich ein ausgedehntes, 
fast universelles, größtenteils perakutes Ekzem eingestellt. Fast das ganze 
Gesicht ist hochgradig gerötet und entzündet, entstellt, die Haut mit zahllosen 
Knötchen und Bläschen besetzt, die zum Teil konfluiert und geplatzt sind. Am 
Stamme massenhaft disseminierte Knötchen, ebenso an Nates und Oberschenkel; 
unter dem Knie nässende Flächen. An den oberen Extremitäten ebenfalls akute 
papulo-vesiculöse Ekzemeruptionen. Weitaus am stärksten entzündet (infil­
trierte, erhabene, hochrote, nässende Plaques) sind die Stellen, an welchen 
früher cutane Chininproben gemacht worden waren (kenntlich an ihrer vier­
eckigen, dem chiningetränkten Läppchen entsprechenden Form). Es besteht 
also eine ausgesprochene Herdreaktion. Eosinophilie (11%). 

Hier wären ferner die Salvarsanexantheme zu erwähnen. Es besteht für mich 
(BLOCH) kein Zweifel, daß ein Teil der sog. Salvarsandermatitiden nichts anderes 
darstellt als hämatogene, bei bestehender Hautidiosynkrasie durch Salvarsan 
hervorgerufene Ekzeme, die denen durch das Experiment erzeugten gleichzusetzen 
sind. Solche Fälle reagieren nach meinen Erfahrungen oft auch auf die cutane 
Applikation von Salvarsan mit einem typischen Ekzem." 

3. In der Hautbescha1fenheit gelegene zum Ekzem disponierende 
]}Iomente. 

Diese sind sehr zahlreich und können in der Anlage der Haut liegen, erworben 
werden oder Folge von I sein. Am stärksten disponiert ein bestehendes Ekzem, 
d. h. ein Ekzematiker ist überempfindlich gegen Ekzemreize. Ebenso macht 
ein abgeheiltes Ekzem, auch Neurodermitis überempfindlich für Ekzem. Hierher 
gehört Jucken, soweit es von der Haut ausgeht, Scabies, Pediculi, Pilzaffektionen, 
Jucken des Naseneingangs, seltener Hauterkrankungen anderer Art. Eine 
Überempfindlichkeit kommt zustande durch Kombination lokaler Temperatur­
erhöhung mit Schweiß (Intertrigo), dünner Hornschichte (Säugling), Hyper­
hidrosis (Beugeflächen) ; eine normale Beölung schützt, während überreicher 
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Fettgehalt disponierend wirkt. Aber auch zu geringe Beölung (Asteatosis) 
kann durch Trockenheit und höhere Empfindlichkeit disponieren, ähnlich wie 
dicke Hornschichte schützt, aber durch Trockenheit disponieren kann (Streck. 
seiten, Ichthyosis). Zu starke Feuchtigkeit infolge Schweißsekretion disponiert, 
desgleichen aber auch zu große Trockenheit (Ichthyosis). Ein anderer auslösender 
und disponierender Faktor, der in der Haut gelegen ist, ist der variköse Kom· 
plex, die Cutis marmorata, die Akroparese; Hämorrhoiden wirken aus dem gleichen 
Grunde wie variköse Venen, vorwiegend durch Jucken. Ferner sind über. 
empfindlich sensible Hautpartien, Nävi, metamerale Felder und Linien, unter· 
empfindlich dagegen das Leukoderma, tiefe Falten in der Bauchhaut usw. 
Von der Norm abweichende Beschaffenheit der Haut durch Beschäftigung mit 
Wasser, Seife, Lauge, aber auch zu stark ausgetrocknete Haut (durch Mehl· 
staub, Puder), senile Haut kann zum Ekzem disponieren. Vielfach ist die Be· 
schaffenheit der Haut nur der Ausdruck einer veränderten Trophik, die von 
inneren Erkrankungen und Stoffwechselanomalien abhängig ist. 

4. Allgemeine Erkrankungen, Stoffwechselanomalien, in deren 
Folge häufig Ekzem auftritt. 

Innere Erkrankungen, Stoffwechselanomalien können zum Ekzem disponiert 
machen, die Haut sensibilisieren, falls sie jenen Apparat erregen, dessen Empfind. 
lichkeit man für die Entstehung des Ekzems verantwortlich macht. Dies wäre 
nach der epithelialen Hypothese die Retezelle, nach unserer Meinung der nervöse 
Epithelgefäßapparat. Obwohl ein aufeinander eingestelltes Ganzes bildend, 
kann einmal die sensible Erregung überwiegen, das andere Mal die vasomoto· 
rische Erregbarkeit. Erstere können wir diagnostizieren, wenn Jucken sie anzeigt, 
letztere, wenn sich sonst Symptome im Sinne einer Gefäßlabilität ergeben. 
Lichtdermatosen sind ein gutes Beispiel dafür, daß bei gleicher Schädlichkeit 
und gleicher Stoffwechselanomalie beide Formen vorkommen können. Die 
Sommerprurigo stellt die sensible, das Sonnenekzem die vasomotorische Variante 
vor. Eine ähnliche Teilung kann vorgenommen werden bei anderen Stoffwechsel· 
anomalien. Hier sind zu erörtern: 

Ekzem und Stoffwechsel. 
Die Frage, ob Stoffwechselerkrankungen als Ursache von Ekzem in Betracht 

kommen, ist Gegenstand zahlreicher Untersuchungen gewesen; leider steht das 
Resultat derselben in keinem Verhältnis zu der dazu aufgewendeten Mühe, 
da diese Frage bis heute weder in positivem noch in negativem Sinne eindeutig 
entschieden ist; es gibt Autoren, die einen direkten Zusammenhang als sicher 
bestehend annehmen und anderseits solche, die mit ebenso fester Überzeugung 
jeden Zusammenhang leugnen zu dürfen glauben. Unter diesen Umständen 
ist es schwer, zusammenfassend über diese Frage ein Urteil abzugeben, so daß 
wir uns im folgenden auf die Wiedergabe der Anschauungen einzelner Autoren 
und auf das gesammelte Tatsachenmaterial beschränken müssen. Der Forschung 
eröffnen sich zwei Wege zum Studium der Verhältnisse, und zwar die klinische 
Beobachtung, welche allerdings nicht entscheiden kann, ob es sich um Ekzem 
bei Stoffwechselerkrankung oder um Ekzem in/olge derselben handelt, und die 
klinischen Untersuchungsmethoden, speziell chemische, welche wohl als exakt 
gelten, jedoch einerseits verschiedene Autoren zu ganz verschiedenen Resultaten 
geführt haben und anderseits bei bestehenden Veränderungen im Stoffwechsel 
dieselben zwar anzeigen, wobei sich jedoch keine für Ekzem charakteristische 
Abweichung von der Norm ergibt. 
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Eine zusammenfassende Darstellung erfolgt am besten in der Weise, daß 
die Stoffwechselanomalien im engeren Sinne (Gicht, Diabetes, Fettsucht) ge­
sondert von den übrigen Stoffwechselstörungen (endokrine Erkrankungen, 
Magen-, Darmkrankheiten usw.) betrachtet werden. 

a) Fettsucht. 
Ekzeme bei Fettsucht gehören nicht zu den Seltenheiten; hier kommen 

besonders Ekzeme an den Genitalien vor, ferner intertriginöse Ekzeme (Genito­
cruralfalten, unter den Mammae, Axillen), hervorgerufen durch Reibung, 
Schweiß, Maceration, demnach durch mechanisch-physikalische Momente 
und nicht durch abnorme Stoffwechselprodukte, von deren ätiologischer Be­
deutung für die bei Fettsucht beobachteten Ekzeme nichts bekannt ist; nach 
JADASSOHN kann neben Reibung und Hyperhydrosis die allgemeine oder die 
Hautanämie die Disposition für ekzematöse Erkrankungen erhöhen. 

b) Gicht. 
Vielfach angenommen wurden ätiologische Beziehungen zwischen Gicht 

und Ekzem; eine sichere Entscheidung dieser Frage ist dadurch erschwert, 
daß der Begriff der Gicht bis heute nicht eindeutig erfaßt werden kann, wodurch 
auch die pathogene tischen Beziehungen zwischen Gicht und Ekzem einer rest­
losen Klärung nicht zugeführt werden können. Eine objektive Stellungnahme 
zu dieser Frage hat sich auf folgende Kriterien zu stützen: 

1. Statistik. (Nach JADASSOHN ist das statistische Material wenig verwert­
bar, weil die Abgrenzung der Gicht eine so unbestimmte ist.) GARROD fand 
in seiner ersten Serie von Gichtkranken 18%, in einer zweiten 47% Ekzem; 
JADASSOHN meint, diese große Differenz beweise, daß entweder in der zweiten 
Serie der Begriff Gicht weiter gefaßt oder sorgfältiger auf Ekzem gefahndet 
wurde. RASH fand bei 18 unter 45 Fällen von chronischem Ekzem uratische 
Diathese, bzw. Arthritismus und legt großen Wert auf die Farnilienanamnese 
bezüglich Gicht. Zahlreiche andere Autoren weisen auf die Häufigkeit von 
Ekzemen bei Gicht und umgekehrt hin (EBSTEIN, HILLIER, EDDows u. 80.). 

2. Einfluß antiuratischer Therapie. Manche Autoren behaupten mit Be­
stimmtheit, die uratische Diathese durch Medikamente und Diät günstig 
beei.qflussen zu können, ein Standpunkt, der jedoch ~licht allgemein get'3ilt 
wird; aus der Entscheidung dieser Frage würde sich ein Rücksch1uß auf die 
Beeinflußbarkeit "uratiS<'her Ekzeme" ergeben, doch oft läßt uns gerade 
diese Therapie bei den Ekzemen der Gichtkranken im Stich. 

3. Gibt es eine für Gicht klinisch charakteristische Ekzemform ? Während 
eine Reihe von Autoren diese Frage verneinen zu dürfen glaubt, behaupten 
andere, daß die gichtischen Ekzeme sich durch besondere Lokalisation und 
Morphologie kennzeichnen. Nach GARROD kommen als Lokalisation Ohr, 
Nacken, Lider, Gesicht, Augen, Gelenkbeugen und Scrotum in Betracht; analoge 
Angaben stammen von HOFFMANN, MRACEK, DELIGNY u. a. Andere Autoren, 
z. B. LANG, heben besonders die genitale Lokalisation beim Manne hervor. Von 
klinisch-morphologischen Merkmalen wird besonders das Auftreten in umschrie­
benen, trockenen scheibenförmigen Herden betont, ferner weinrote oder hämor­
rhagische Flecke. EHRMANN sieht als besonders typische Lokalisation Fußsohlen 
und Rücken, ferner auch die Interdigitalfalten an. Nach JADASSOHN wurde in 
früherer Zeit die Bedeutung der Gicht für Ekzeme sehr übertrieben; dennoch 
meint er, daß eine strikte Negation auf diesem Gebiete falsch wäre; er meint, 
daß die Gicht als Allgemeinerkrankung die Proportion zwischen Hautwider­
stand und äußeren ekzematogenen Ursachen ändern könne und verweist auf die 
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Beobachtungen EBSTEINS und EHRMANNs, daß die Haut der Gichtiker auf äußere 
Schädlichkeiten, z. B. Ohrysarobin und Teer, aber auch auf interne Jodbehand­
lung stark reagiert. Einen direkten Zusammenhang jedoch in dem Sinne, daß 
Ekzeme als gichtische Krankheiten auftreten, hält JADASSOHN für unbewiesen. 
ARNDT stellte einen Mann vor, der neben den typischen Veränderungen der 
Gicht ein trockenes schuppendes Ekzem zeigt, das bei dem letzten Gichtanfall 
viel intensiver hervortrat. 

4. Blutchemische Untersuchungen des Harnsäurespiegels. Derartige Unter­
suchungen liegen von mehreren Seiten vor, die Resultate müssen jedoch mit 
einer gewissen Reserve verwertet werden, schon deshalb, weil einerseits erhöhte 
Harnsäurewerte noch nicht beweisen, daß gleichzeitig bestehende Ekzeme 
auf dieselben zurückzuführen sind, anderseits hohe Harnsäurewerte ohne Ekzem 
gefunden werden. Die blutchemische Untersuchung bildet daher kein absolutes 
Kriterium zur Entstehung der Frage. Von neueren Untersuchungen seien die 
Resultate PULAYS erwähnt, welcher unter 6 Fällen von Pruritus und Ekzem 
in 5 Fällen vermehrte Harnsäure fand, nur in einem Falle normale Werte; 
den höchsten Wert von 12,74 fand er bei einem Falle von Lymphogranulomatosis 
cutis bei gleichzeitig bestehendem stark juckendem Ekzem. KREIBICH hält 
es nicht für ausgeschlossen, daß Harnsäurevermehrung im Blute und Gewebe 
(nach GUDZENT geht die Harnsäurevermehrung im Blute mit Harnsäurever­
mehrung im Gewebe parallel) Jucken veranlaßt ; er hat den Eindruck, daß 
man bei Patienten, die bereits an echten Gichtfällen gelitten haben, doch ziemlich 
häufig Hautjucken, Lichenifikationen oder trockene Kratzekzeme sieht, daß 
Ekzeme bei Gichtikern gewöhnlich intensiven Juckreiz besitzen, daß auf Ato­
phan, Mineralwasserkuren, starken Entziehungskuren (ScHRoTsehe Kur), nach 
häufigen Aderlässen Besserung eintritt, wo externe Behandlung vergeblich war. 
Nach allem diesem scheint ihm die Harnsäure eine größere Bedeutung für das 
Ekzem zu besitzen als dies früher angenommen wurde. Zu erwähnen wären 
noch die Untersuchungen von SCHAMBERG und BRowN, welche in 50% der 
Ekzemfälle erhöhten Blutharnsäurespiegel fanden. 

c) Diabetes. 
Die klinische Erfahrung lehrt, daß bei Diabetes relativ häufig Ekzeme zur 

Beobachtung gelangen. Von den meisten Autoren wird hervorgehoben, daß sie 
in wesen Fällen sehr hartnäckig sind und erst nach antidiabetischer Behandlung 
eine Besserung zeigen. Für die Erörterung, ob zwischen Stoffwechselstörung 
und Ekzem in diesen Fällen ein direkter innerer ätiologischer Zusammenhang 
besteht, müssen jene Ekzeme ausgeschlossen werden, die bei Diabetikern indirekt 
durch den Reiz des zuckerhaltigen Harns verursacht werden (genitale Lokali­
sation). Von sonstiger Lokalisation sind zu erwähnen EHRMANNs Beobachtungen 
von Ekzem an Händen und Füßen mit scharfer Begrenzung, NAUNYN sah mehr­
fach symmetrische Ekzeme der Vorderarme. Eine für Diabetes spezifische 
Ekzemform gibt es nicht, nur Genital- und Scrotalekzeme müssen stets den 
Verdacht auf Diabetes wecken. Auch JADASSOHN kann nur indirekte Be­
ziehungen zwischen Diabetes und Ekzem anerkennen, indem er annimmt, daß 
die Diabetiker durch Daniederliegen der Gesamtwiderstandskräfte des Orga­
nismus gegenüber den Ekzemursachen abnorm wenig resistent sind. 

Was die blutchemischen Untersuchungen beim Diabetes betrifft, so sind 
diese nach KREIBICH viel zu spärlich, als daß daraus geschlossen werden könnte, 
daß Hyperglykämie Ursache des Juckens und der Ekzembereitschaft ist. 
Es läßt sich daraus, aber auch aus der Klinik nicht präzis sagen, ob Diabetes 
in besonderem Grade eine innere disponierende Ursache ist, in dem Sinne etwl;L, 
daß hyperglykämisches Blut sensibel reizend auf die Haut einwirkt. 
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d) Endokrine Erkrankungen. 
Ekzeme bei endokrinen Störungen wurden wiederholt beschrieben und in 

einen ursächlichen Zusammenhang mit denselben gebracht. Von neueren Beob­
achtungen seien erwähnt ein Fall LEVINs, in welchem ein nässendes Ekzem 
bei pluriglandulärer Störung (Menstruationsstörung) bestand, ferner die Beob­
achtungen von SZONDI und HAAS, welche den Pruritus essentialis zu pluriglandu­
lären Störungen in Beziehung setzen, indem sie annehmen, daß das Jucken ein 
Symptom der Dysfunktion endokriner Drüsen sei, verursacht durch Substanzen, 
welche in die Blutbahn gelangen und eine Hypersensibilität der sensiblen 
Nerven herbeiführen. Auch SICILIA nimmt bei einem Fall von umschriebenem 

chronischem Ekzem des Hand­
rückens bei gleichzeitig be­
stehenden klimakterischen Be­
schwerden einen ursächlichen 
Zusammenhang mit dem Aus­
fall der Ovarialfunktion an. 
Viele Ekzemformen, die meist 
typisch lokalisierte, scharf be­
grenzte Plaques bilden, finden 
sich in Verbindung mit klimak­
terischen und präklimakteri­
schen Beschwerden. Hier findet 
man nach BAUER oft Heilung 
bei Verabreichung von Ovarial­
extrakten, wo jede lokale Thera­
pie erfolglos war. Wir beob­
achteten einen Fall von beider­
seitigem Mammaekzem bei einer 
Graviden (Abb. 17), welches 
nach der Entbindung ohne jede 
Therapie spontan zur Aushei­
lung gelangte. Nach HOF­
BAUER kommt es während der 
Schwangerschaft regelmäßig zu 
einer starken Hyperplasie der 
Schilddrüse, Nebenniere und 

Abb. 17. lIIammaekzem bei einer Graviden. Hypophyse. Die Blutgefäße 
Rasche Heilung nach der Entbindung. unterliegen den gesteigerten 

vasomotorischen Einflüssen des 
vegetativen Nervensystems. Deshalb bestehe in der Schwangerschaft eine 
Ödembereitschaft oder angedeutete exsudative Diathese in den Geweben. Bei 
einer jungen Frau, die 21/ 2 Jahre lang an einem Ekzem der Nates litt, 
leitete BENARD auf Grund geringer Anzeichen mangelnder Schilddrüsen­
tätigkeit eine Behandlung mit Thyreoidinpräparaten ein, die am Ende der 
zweiten Woche eine vollständige Heilung bewirkten. Bei der Unmöglichkeit, 
endokrine Störungen (mit Ausnahme einiger besonders charakteristischer 
Formen) in ihren Beziehungen zum Stoffwechsel präzis zu erfassen, wird 
eine klare Deutung der pathogenetischen Zusammenhänge zwischen Stoff­
wechselanomalie infolge endokriner Störungen und gleichzeitig bestehender 
Dermatosen ungemein erschwert, so daß die daraus gezogenen Schlüsse sehr 
hypothetisch sind. 
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e) Erkranknngen der Verdanungsorgane. 

Nach v. NOORDEN besteht im allgemeinen ein sicherer Zusammenhang zwischen 
Dermatosen und Erkrankungen des Verdauungsapparates, doch wird das Ver­
stehen des Zusammenhanges sehr erschwert, da ja die meisten schweren Erkran­
kungen ohne Dermatosen verlaufen. Als die Causa peccans werden häufig 
die aromatischen Fäulnisprodukte hervorgehoben, welche aber von NOORDEN 
für die Entstehung der Dermatosen nur gering eingeschätzt werden; nach seiner 
Anschauung sind als ätiologisch bei enterogenen Dermatosen die Toxalbumine 
anzusehen. Für die Neurodermitis hat EHRMANN seit langer Zeit die Anschauung 
vertreten, daß sie durch Störungen in der Funktion der Verdauungsorgane 
hervorgerufen sei. Nach EHRMANN hat die Neurodermitis ihre Ursache 1. in 
Störungen der Motilität und der Sekretion des Darmtraktes, 2. in Störungen 
der inneren Sekretion und 3. in einer Kombination beider Ursachen. In einer 
großen Zahl der Fälle handle es sich um Störungen der Magensaftsekretion, 
und zwar um gänzliche Anacidität oder starke Hypacidität, in den seltensten 
Fällen um Hyperacidität. Unter 63 untersuchten Fällen fand EHRMANN 20 
anacide und 20 hypacide; diese Fälle reagierten sehr gut auf Zufuhr von Acidol­
pepsin ohne lokale Behandlung. Ferner kommen nach EHRMANN Störungen der 
Pankreasverdauung (Fettverdauung) in Betracht, bei diesen Patienten kann 
man Fettstühle beobachten, oft kann jedoch die Störung der Fettverdauung 
erst durch Stuhluntersuchung aufgedeckt werden; hier ist Pankreon und ent­
sprechende Diät von Erfolg. EHRMANN weist bei diesen auf gleichzeitiges Ekzem 
der Mundlippen und Salivation hin, ebenso auf das gleichzeitige Bestehen von 
Hypacidität. Eine 3. Gruppe von Neurodermitisfällen habe ihre Ursache in 
Motilitätsstörungen des Magens, besonders Atonie, welche schon bei Kindern 
zu Dermographismus und numulären, lichenifizierenden "Ekzemen" führt. 
Hier sei diätetische Behandlung angezeigt. In anderen Fällen spielen Störungen 
im Bereich des Dickdarms, z. B. Colitis mucosa, ulceröse Prozesse, Enteroptose 
eine ätiologische Rolle für Neurodermitis. Bezüglich der Pathogenese der Neuro­
dermitis vertritt EHRMANN die Vorstellung, daß "atypische Abbauprodukte 
der Nährstoffe, entstanden infolge des Ausfalles von Enzym und Säure, durch 
Hinzutritt von Gärungs- und Fäulnisorganismen, höchstwahrscheinlich auch 
durch Störung innerer Sekretion nicht abgebaute toxische Körper in die Gefäße 
des Papillarkörpers gelangen, daselbst die Gefäße zur Transsudation anregen, 
wenn noch ein Plus des Reizes durch mechanische Einwirkung hinzutritt. Schon 
vorher haben die in den Gefäßen kreisenden toxischen Körper auf die intraepithe­
lialen Nervenenden gewirkt und Pruritus erzeugt." Bezüglich der Ätiologie der 
Prurigo weist EHRMANN auf die häufige Kombination von Prurigo mit Rachitis 
hin, die als endokrine Störung (Parathyreoidea) in diesem Zusammenhang 
von besonderem Interesse ist. Die Resultate der EHRMANNschen Untersuchungen 
haben in neuester Zeit von URBACH eine Bestätigung erfahren; er gelangt zu 
folgenden Ergebnissen: Unter 32 Fällen von Neurodermitis in 10 Fällen Anaci­
dität, 13mal starke, 6mal mäßige Hypacidität, nur in 4 Fällen normaler HCl­
Gehalt des Magensaftes. Die Magensaftmengen in zwei Drittel aller Fälle ver­
mehrt. Röntgenologisch fanden sich Hypersekretion, Hyperperistaltik, Hyper­
motilität, Atonie, Hypotonie des Magens usw. Ferner schwere Obstipationen, 
Gärungsdyspepsie und chronische Blinddarmreizung. Ferner weist UItBACH 
auf die Möglichkeit hin, daß in einzelnen Fällen von Ekzem bei gleichzeitiger 
Anacidität nicht eine ätiologische Abhängigkeit des Ekzems von der Anacidität 
bestehen müsse, sondern, daß beide Erscheinungen "auf Basis einer konsti­
tutionellen Organminderwertigkeit als Ausdruck einer Störung im vegetativen 
Nervensystem entstanden sein können." Diese Auffassung stünde in Über-
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einstimmung mit R. SCHMIDTS Symptomenkomplex der konstitutionellen 
Achylie (Ekzem, An- oder Subacidität, Bradykardie), welcher eine primäre 
Störung im vegetativen Nervensystem vermuten läßt. WALLER fand bei 27 Fällen 
von Ekzem in 22 Fällen eine erhebliche Hyperacidität und Hyperchlorhydrie; 
er erinnert daran, daß 1870 POOR unter 632 Ekzematikern nur 9 fand, die frei 
von klinischen Erscheinungen von seiten des Magens waren. Nach Ansicht 
WALLERS besteht ein ursächlicher Zusammenhang zwischen Gastricismus 
und den Hautveränderungen. KAUDERS berichtete über einen Fall von chro­
nischem Ekzem, verursacht durch dyspeptische Störungen bei einer 45jährigen 
Frau, die vor 5 Jahren an einem stark juckenden universellen Ekzem erkrankte. 
Es bestanden Hyperacidität und breüge Stühle. Durch Zufuhr von verdünnter 
Salzsäure und von fleischloser Ernährung erfolgte in 10 Tagen Abheilung. 

f) Einfluß der Ernährung. 

LUITHLEN hat im Tierexperiment den Nachweis erbracht, daß die Reaktions­
fähigkeit der Haut gegenüber äußeren entzündungserregenden Reizen durch 
Vergiftung und Ernährung beeinflußbar ist. Wenn man bei einem Tiere durch 
längere Salzsäureverabreichung oder Injektion von oxalsaurem Natrium eine 
Säurevergiftung hervorruft, so reagiert die Haut nach LUITHLEN auf früher 
unwirksame Reize mit Rötung, Schwellung und Bläschenbildung; ebenso konnte 
er beim Kaninchen durch "saures." Futter, Hafer, eine Steigerung der Ent­
zündungsbereitschaft der Haut erreichen. Untersuchungen des Mineralstoff­
wechsels bei diesen Tieren ergaben, daß es zu einer Störung des Basenäquivalent­
gewichtes kommt; ferner fand LUITHLEN, daß die chemische Zusammen­
setzung der Haut mit den Verschiebungen des allgemeinen Stoffwechsels parallel 
geht. Aus diesen Untersuchungen geht hervor, daß im Tierexperiment sich 
sichere Beziehungen zwischen Stoffwechsel und Haut ergeben und es ist begreif­
lich, daß LUITHLEN diese Befunde zur Erklärung von Hautkrankheiten des 
Menschen heranzieht und zum Teil befriedigende Erklärungen zu finden glaubt. 
Ein wichtiger Faktor für den allgemeinen Stoffwechsel und somit auch für die 
Hauttätigkeit ist der Kalk. Hierfür sprechen auch manche Erfolge, die auf 
interner Kalktherapie beruhen. Von großer Wichtigkeit ist aber das richtige 
Verhälteis zu den anderen Mineralstoffen. Um also einen richtigen Überblick 
über den Mineralstoffwechsel zu gewinnen, ist es unbedingt notwendig, stets 
alle Basen (Oa, Mg, K, Na) zu bestimmen. Im Alter findet in allen Organen aus 
unbekannter Ursache eine Abnahme des Kieselsäuregehaltes statt (H. SCHULZ). 
FINKELSTEIN hat über diätetische Behandlung des "konstitutionellen" Säuglings­
ekzems mittels salz armer Kost berichtet; er konnte nach Einführung derselben 
bei schweren nässenden Ekzemen die akuten Erscheinungen rasch zum Abklingen 
bringen; nach FINKELSTEIN bedingen die auf dem Boden der "konstitutionellen 
Anomalie" nicht richtig verarbeiteten Molkensalze einen Reizzustand der Haut. 
SPIETHOFF konnte diese Auffassung, die den Molkensalzen einen direkten, 
das Ekzem provozierenden Einfluß zuschreibt, nicht bestätigen; er nimmt nur 
einen indirekten Zusammenhang an und sieht die Bedeutung der salzarmen 
Kost bei der Behandlung der kindlichen Ekzeme darin, daß "sie eine Nahrung dar­
stellt, die an den Verdauungsapparat weniger Ansprüche stellt als die gewöhn­
liche künstliche". Es werden bei ihr alle die vom Magen-Darmkanal ausgehenden 
und auf dem Wege des Reflexes, der Intoxikation oder Autointoxikation zur 
Wirkung kommenden Reize leichter ausgeschaltet, die sich in einer V ermehr~ng 
des Juckens, in kongestiven Zuständen an dem Locus minoris resistentiae 
(von Ekzem befallene Stellen) und in Reizung des peripherischen oder zentralen 
Gefäßnervenapparates bei dem Strophulus kundgeben. 
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g) Exsudative Diathese (CZERNY). 

Als exsudative Diathese . bezeichnet CZERNY eine kongenitale Anomalie 
des Organismus, deren Wesen in einer Störung der Fettausnutzung der Nahrung 
begründet ist; es werden meist alle Kinder einer Familie betroffen, vielfach läßt 
sich Heredität nachweisen. Eines der ersten Symptome kann die Landkarten­
zunge sein, dann der Gneis, der Milchschorf und die Prurigo (Strophulus). Die Art 
der Ernährung soll für die exsudative Diathese von ausschlaggebender Bedeutung 
sein; jede Art der Ernährung, welche einer Mästung gleichkommt, verschlechtert 
den Zustand. Die therapeutischen Erfolge, welche mit diätetischer Behandlung 
erzielt werden, scheinen dafür zu sprechen, daß tatsächlich eine ätiologische 
Beziehung zwischen Stoffwechsel und Hauterkrankung besteht, wenn auch der 
pathogenetische Zusammenhang zwischen beiden noch nicht restlos geklärt ist. 

h) Arthritismus (BROCQ BAZIN). 

Eine besondere Bedeutung für die Ekzematologie hat BRocQ der sog. arthri­
tischen Prädisposition beigelegt, d. h. die Bereitschaft ganzer Familien einer­
seits zu gewissen Stoffwechselerkrankungen, z. B. Fettsucht, gichtische Erkran­
kungen, Neigung zu Steinbildung (Blasen- und Nierensteine), ferner Neuralgien, 
Asthma usw., anderseits zu Hauterkrankungen wie Psoriasis, Oedema Quincke 
und Ekzem. Diese Auffassung hat bei den Nachuntersuchungen keinen Anklang 
gefunden (JADASSOHN). 

IV. Klinik. 
Wir haben in der Pathogenese ausgeführt, daß jene Hautentzündung, welche 

wir als Ekzem bezeichnen und auffassen in derselben Form erscheinen kann, 
gleichgültig ob sie artefizielles Ekzem oder echtes Ekzem ist; somit kann das 
morphologische Bild des Ekzems sehr wohl von HEBItAs Crotonölversuch 
abgeleitet werden. Wir haben diesen wichtigen Versuch im geschichtlichen 
Rückblick wörtlich wiedergegeben. HEBRA teilt danach das Ekzem folgender­
maßen ein: 

1. Eczema squamosum = Pityriasis rubra; 
2. Eczema papulatum, von den Autoren auch Eczema lichenoides seu Lichen 

eczematosus genannt; 
3. Eczema vesiculosum = Eczema solare (WILLAN) ; 
4. Eczema rubrum seu medidans; 
5. Eczema impetiginosum, auch Eczema crustosum anderer Autoren. 
In dieser Einteilung steht das Eczema squamosum an unrichtiger Stelle. 

Eczema squamosum kann niemals Anfangsform sein, weil der Parakeratose 
etwas vorausgehen muß, was sie bedingt. Diese Unrichtigkeit hat KAPOSI 
korrigiert und den entzündlichen Fleck, das Eczema erythematosum, an die 
erste Stelle gerückt. KApOSI sagt: ,,1. Daß die Krankheit mit punktförmiger 
oder diffuser Rötung und Schwellung der Haut, Eczema erythematosum oder 
juckende Knötchen, Eczema papulatum, beginnt, daß aber das Ekzem über diese 
niedrigen Stadien hinaus sich nicht weiter zu entwickeln braucht." Nach 
unserer Auffassung des Ekzems ist das Wort diffuse Rötung und Schwellung 
zu streichen. Es kann ein artefizielles Ekzem bei flüchtigem Anblicke sich als 
diffuse Rötung und Schwellung präsentieren, wird aber an seiner Oberfläche 
Knötchen und Bläschen aufweisen; auch der Rand wird sich in Knötchen auf­
lösen. Das, was wir Ekzem nennen wollen, wird auch in seinem allerersten 
Beginne kein diffuses Erythem sein, sondern mit kleinen Flecken beginnen, 
die evtl. konfluieren; es wird immer den Status punctosus erkennen lassen, 
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evtl. vielleicht erst in der punktförmigen Schuppung, während Erythem breit 
lamellös schuppt. Erytheme, die weder im Beginn noch im weiteren Verlauf 
des Status punctosus aufweisen, werden als Erytheme zu bezeichnen sein, gleich. 
gültig ob sie von innen oder von außen entstehen. Bei akuten Formen wird die 
Unterscheidung zwischen Ekzem und Erythem keine Schwierigkeiten machen, 
eher bei langsam sich ausbildenden Ekzemen, z. B. anämischen Formen. Hier 
sieht man nicht selten düfus gerötete Flecke; ihre Schuppung ist gering, ist durch 
Fette oder Seife leicht zu entfernen, die Herde sind multipel, z. B. im Gesicht 
eine artefizielle Ursache (Seife, Wasser) ist wahrscheinlich, der Status punctosus 
ist nicht oder nicht mehr vorhanden. Infolgedessen hätte man chemisch·trauma· 
tisches Erythem zu diagnostizieren und es können auch wirklich manchmal 
subakute Erytheme sein; wir haben uns aber öfters überzeugt, daß in den alten 
Herden der Status punctosus nur verschleiert ist, und daß neue Herde 
mit demselben beginnen, also daß die Erkrankung im Wesen doch ein 
Ekzem ist. Hält man daran fest, daß alle äußeren Schädlichkeiten Ekzem 
und evtl. Erythem verursachen können, so wird man eben diagnostizieren, 
was zu sehen ist. Wir haben auf die Notwendigkeit der Trennung zwischen 
Ekzem und Erythem bei den Reibungseffekten hingewiesen. Die Reibungs. 
versuche ergaben auch, daß die niederste Form des Ekzems ein persistie· 
render Fleck sein kann, auf den etwas Parakeratose folgt. Die Fleckform 
ist aber sonst so selten, daß man sie in der Klinik des Ekzems mehr minder 
vernachlässigt und als niederste Efflorescenzen gern das Knötchen, Eczema 
papulatum, ansteht. 

Eczema papulatum. 
Die typische Form findet man beim akuten, artejiziellen Ekzem. Sie besteht 

in kleinen, grießkornartigen Knötchen entzündlicher Art, die Farbe ist rötlich 
aus Entzündung, die Knötchen sind exsudativ, also aus Durchleuchtung ent· 
standen, ihrer Konsistenz nach weich und nicht derbsolid. Auf ihnen entwickelt 
sich eine kleine Kruste oder parakeratotische Schuppe. Die Knötchen treten 
zunächst follikulär auf, später auch zwischen den Follikeln und finden sich 
am Rande vesiculöser Herde; sie können in dichter Anordnung Plaques bilden, 
deren Grenze und Oberfläche aus Knötchen besteht; sie können auch beim 
artefiziellen Ekzem evtl. zerkratzt sein und mit braunen, blutigen Börkchen 
bedeckt sein, wenn das artefizielle Ekzem zum Jucken geführt hat. Die Knötchen 
können gleichmäßig über große Körperflächen verstreut sein oder zu lokl'lli. 
sierten Herden zusammentreten; die Haut kann dann auf Reibung hin mit 
gleichen Knötchen antworten, wie wir dies bei dem beschriebenen Resorcinfall 
gesehen haben. Der follikuläre Sitz ist bedingt durch die prOIninente Stellung 
des Follikels und diese prominente Stellung ist wieder bedingt durch den Pilo· 
motorenreflex, der auf äußere Schädlichkeit hin entsteht und weiter reicht als 
die äußere chemische Schädlichkeit eingewirkt hat. Deshalb sieht man ent· 
zündliche papulöse Knötchen soweit die chemische Schädlichkeit gereicht hat 
und über sie hinaus Cutis anserina. Wir haben dieselbe öfter gesehen bei akutem 
Ekzem nach Sublimat, Jodoform usw. und es besteht bei akutem chemischen 
Ekzem auch eine Neigung zur universellen Cutis anserina, so daß Patienten 
bereits beim Entkleiden eine deutliche Gänsehaut aufweisen, sehr bald zu frösteln 
beginnen; das Frösteln erreicht manchmal hohe Grade und täuscht Schüttel· 
frost vor. Dieses Symptom ist nicht regelmäßig und wir finden es in SOBOTKAS 
genauer Pilomotorenarbeit beim Ekzem nicht besonders betont. In der ionto· 
phoretischen Adrenalinämie entsteht Cutis anserina und Reibung ergab uns eine 
stärkere Empfindlichkeit dieser Partie, so daß sich in gewisser Beziehung die 
exponierte Stellung der Follikel g-egen äußere Reize auch experimentell beweisen 
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läßt. Beim artefiziellen Ekzem sind alle Knötchen mehr von gleichem 
Charakter und unterscheiden sich nur durch die Größe. 

Abb. 18. Akutes follikuläres Ekzem. (Moulage der 
Breslauer Hautklinik, Geh.-Rat JADASSOH~.) 

Anders liegen die Verhältnisse 
beim akuten Kratzekzem. Es wurde 
bereits auseinandergesetzt, daß das 
Scheuern zuerst Flecken hervorbringt 
und weiteres Scheuern schon kleine 
Quaddeln bedingen kann, die dann 
urticarielle Infarkte und Schorfe 
zur Folge haben. Dort, wo der Sitz 
follikulär ist, liegt eigentlich eine 
Urticaria factitia follicul. necroticans 
vor. Es gibt nun Übergänge von den 
tieferen Cutisinfarkten zu kleinsten 
Knötchen, die aus Infarkten der Epi-

Abb. 19. Eczema papulatum. 

dermis stammen und von einer kleinen Parakeratose gefolgt sind. Auch letztere 
Efflorescenzen sind in ihrem Wesen urticarieller Natur. Da es sich um Urticaria 
externa handelt, so ist der Übergang in Entzündung und Parakeratose leicht 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 8 
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zu verstehen. Diese kleinsten Efflorescenzen bedecken sich sehr rasch mit 
braunen Börkchen, die aus Serum, Epithel und wohl auch öfter aus Blut bestehen. 
Von diesen kleinen Efflorescenzen urticarieller Art gibt es dann Übergänge 
zu Knötchen mehr langsamer exsudativer Art, wo das Ödem zu keiner anämi­
sierenden Nekrose geführt hat, sondern wo auf entzündliche Gefäßausdehnung 
langsamere Durchleuchtung des Epithels und Parakeratose folgte, also Knötchen, 

Abb. 20. Eczema papulaturn (urticariell, prurigoähnlich). 

die dem Eczema papulaturn beim chemischen Reize nahestehen. Daß wir durch 
Reiben auch rein exsudative Knötchen ohne rasch sich bildenden Schorf gesehen 
haben, wurde bereits wiederholt erwähnt. Danach kann das akute Ekzem 
folgende papulöse Efflorescenzen aufweisen: 

1. Punktierte, urticarielle Efflorescenzen mit einem Schorf, der bald bis zur 
Cutis reicht, bald sich nur auf die Epidermis erstreckt. Auf den urticariellen 
Effekt folgt exsudative Entzündung. 

2. Akute entzündliche exsudative Knötchen; diese lassen den urticariellen 
Charakter vermissen, es folgt kein anämisches Ödem, daher auch kein Schorf. 
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Die Entzündung führt zu einer langsameren Durchfeuchtung des Epithels mit 
nachfolgender Parakeratose. Diese Knötchen finden sich vorwiegend beim 
artefiziellen, chemischen Ekzem, lassen sich aber auch durch Scheuern erzeugen, 
ebenso, wie einmal ein chemisches Ekzem unter starkem Jucken urticarielle 
Knötchen aufweisen kann. 

Damit sind die akuten, nicht aber die chronischen papulösen Efflorescenzen 
erschöpft. Wir haben als Grund der Chronizität vorwiegend Jucken und 
Scheuern angegeben, also muß die Chronizität der Efflorescenzen daraus zu 
erklären sein. Dies gilt auch für die meisten Fälle von Ekzem und für eine 
Dermatitis, die in Ekzem übergeht. Natürlich wird auch eine chemische Schiid­
lichkeit, die durch längere Zeit auf die Haut einwirkt, chronische Entzündung 
verursachen können und es können sich dabei chronische, papulöse Efflorescenzen 
durch direkten chemischen Kontakt ohne mechanisches Zutun bilden. In der 
Regel aber ist für die Chronizität die Scheuerung verantwortlich zu machen. 
Wenn wir auch neurodermitisches Ekzem und Neurodermitis pathogenetisch 
nicht trennen, so ist doch klinisch ein Unterschied zu machen zwischen dem, 
was wir noch Ekzem und dem, was wir bereits Lichenifikation nennen. Wir rechnen 
zum Ekzem jene Efflorescenzen, bei welchen die exsudativen Erscheinungen 
klinisch zum Ausdruck kommen, wo die Lockerung der Epidermis klinisch 
sichtbare Folgen hat, etwa in der Art, daß die Knötchen durch das Scheuern 
leicht zerkrazt werden, sich mit blutigen oder serösen Börkchen bedecken oder 
von feuchter, parakeratotischer Schuppe bedeckt sind. Eine trockene, para­
keratotische Schuppe wird evtl. ebenfalls noch zum Ekzem zu rechnen sein, 
wenn wir histologisch im Epithel Spongiose oder unter ihr kleinste Bläschen 
finden. Ohne scharfe Grenze geht diese exsudative Veränderung in die mehr 
hyperplastische Neurodermitis, in die Lichenifikation über. Die Parakeratose 
wird allmählich durch Hyperkeratose ersetzt, die Spongiose durch Acanthose 
und in der Cutis treten chronisch-hyperplastische Veränderungen auf. 

Die Veränderung der Lichenifikation kann sich also an ursprünglich exsudative 
Elemente anschließen, es kann die Lichenifikation aus gesunder Haut sich er­
heben und es kann eine lichenifizierte Haut exsudativ gereizt werden. Daraus 
ergeben sich folgende chronisch-papulöse Efflorescenzen. 

Papulöse Efflorescenzen, die vielleicht nach Art urticarieller Knötchen ent­
standen sind, wo das fortgesetzte Scheuern immer wieder denselben Effekt 
in denselben Efflorescenzen auslöst, die aber dabei doch immer die Zeichen der 
Exsudation zeigen, in Form eines Schorfes oder einer feuchten Schuppe. Es 
kann auch sein, daß das erste Scheuern nicht einen so lebhaften urticariellen, 
sondern von vornherein einen mehr exsudativen Effekt ausgelöst hat und daß 
die folgende mechanische Erregung die Exsudation immer wieder unterhält, 
ähnlich wie dies durch immer wieder erneuerte chemische Schädlichkeit mög­
lich ist. Die hinzutretende Cutisveränderung wird eine gewisse Verdickung 
und Härte bedingen. Es resultieren daraus chronisch-papulöse Ekzeme und 
lichenoide Ekzeme mit Excoriation, Borken oder feuchten Schuppen. Die 
Größe der Knötchen ist verschieden in den einzelnen Fällen, aber auch ver­
schieden in demselben Falle, ja in demselben Herde. So können in der Mitte 
des Herdes die ältesten Efflorescenzen großpapulös sein, gegen den Rand zu 
an Größe abnehmen, bis sie sich in follikulärer Reizung und Cutis anserina ver­
lieren (vgl. Abb. 21). Sind die Efflorescenzen groß, z. B. hanfkorngroß, 
dann nähert sich ein solches lichenoides Ekzem dem Lichen simplex, unter­
scheidet sich aber von ihm klinisch dadurch, daß Borkenbildung die Exsudation 
verrät, unterscheidet sich im Wesen dadurch, daß die Efflorescenzen nicht 
aus der gesunden Haut, sondern aus exsudativen Knötchen hervorgehen. Solche 
Efflorescenzen sind vielleicht manchmal schwer zu trennen von dem exsudativ 

8* 
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gereizten Lichen simplex, aber man wird doch schließlich erkennen, daß der 
Lichen simplex das Primäre war und die exsudative Reizung hinzugetreten ist. 
Noch schwerer sind sie zu unterscheiden von den Efflorescenzen des Lichen 
striatus, weil bei diesem eben der neurodermitische und exsudative Anteil schwer 
zu trennen ist, weil seine Efflorescenzen einmal mehr als Neurodermitis beginnen 
und dann exsudativ gereizt werden oder exsudativ beginnen und in Licheni­
fikation übergehen, also eigentlich eine nach beiden Seiten hin verwandte Genese 
haben. 

Obige lichenoiden Ekzeme sind Neurodermitiden und der Prurigo ver­
gleichbar. 

Papulöse Knötchen, die noch in einer gewissen Beziehung zum Ekzem 
stehen, finden sich auch bei der Seborrhäe und infolge von Schweißsekretion. 
Über letztere äußern wir uns bei der speziellen Lokalisation des Ekzems. Über 
erstere hier nur einige Andeutungen, da beide Formen an anderer Stelle des 

Abb. 21. Subakutes Eczema papulatum mit Cutis anscrina. 

Handbuches erörtert werden. Man sieht manchmal als Ausdruck der Seborrhöe, 
besonders am Rücken, sämtliche Follikel als schmutzig gelblichrote oder bräun­
liche Knötchen markiert. Exsudative Entzündung ist klinisch nicht deutlich. 
Anatomisch zeigen aber die Knötchen perüollikuläre dichte Infiltration und 
etwas Lipoidgehalt der Endothelien. Diese Anatomie spricht dafür, daß eine 
Beziehung zur Seborrhöe besteht. Der follikuläre Sitz kann teils auf diese 
Seborrhöe bezogen werden und er muß darauf bezogen werden, wenn keine 
äußere Reizung durch Wollwäsche usw. mitwirkt. In diesem Sinne sieht man 
diesen Zustand, den wir im klinischen Sprachgebrauche als Lichen seborrhoicus 
bezeichnen, auch bei Frauen, allerdings nur dann, wenn Seborrhöe und mangel­
hafte Hygiene der Haut besteht. In anderen Fällen gewinnt man den Eindruck, 
daß erst reibende Wollwäsche den Zustand verstärkt, so daß die gesteigerten ent­
zündlichen Erscheinungen auf mechanische Irritation bezogen werden können. 

Nicht mehr zum Ekzem, sondern zur Lichenifikation rechnen wir Knötchen, 
die ohne anfängliche exsudative Erscheinungen sich langsam durch Reibung 
aus dem Relief der Haut erheben und den Eindruck entzündlich hyperplastischer 
Vorgänge machen. Sie sind wesentlich in drei Gruppen einzuteilen: 
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Lichenifikation. 
1. Etflorescenzen der follikulären Lichenifikation. 

Die fortgesetzte Reizung bewirkt eine Prominenz der Follikel zu kleinen 
derben Knötchen. Die Farbe verrät manchmal keine Entzündung und weicht 
nur wenig von der Umgebung ab. Es fehlt dann auch Parakeratose und Schup­
pung, hingegen spricht die Härte und Farbe für Hyperkeratose. Solche Ver­
änderungen sah man vielfach bei Verwendung von Kriegsvaseline, manchmal 
in großer Ausbreitung über den Körper, besonders betont am Hand- und Fuß­
rücken, wo ein zentrales schwarz gefärbtes Knötchen von einer hyperkeratotischen 
Scheibe umgeben war. Es entstanden so Lichen ruber planus und acuminatus­
artige Bilder und wurden auch als solche diagnostiziert. Es bestand Jucken und 
die Affektion schloß sich an lange Zeit fortgesetztes Scheuern an. Die folli­
kuläre Form ist bedingt durch die reizende Schädlichkeit, die mittels des Vaselins 
in die Follikel eingerieben wurde. In ähnlicher Form, doch schon mehr entzünd­
licher Art sehen wir follikuläre spitze Knötchen bei häufiger Verwendung von 
Haarfärbemitteln an der Halshaut, auch bei Pediculi capitis findet man diese 
follikulären Keratosen als Ausdruck der Lichenifikation. Auf großen Flächen 
entsteht diese Form dann, wenn die Haut gleichsam follikulär orientiert ist. 
Dies kann, wie oben angedeutet wurde, artefiziell durch eine chemische Schäd­
lichkeit geschehen, kann aber auch organisch in der Beschaffenheit der Haut 
liegen, wenn leichte Grade von Ichthyosis, Lichen pilaris oder Lichen seborrhoicus 
bestehen. In lokalisierten Herden erscheint uns manche Form des Lichen spinu­
losus als eine circumscripte follikuläre Neurodermitis. Follikuläre Lichenifikation 
kann sich auch über Lichen ruber planus entwickeln und es ist Lichen ruber 
verrucosus in manchen Fällen nichts anderes als die Addition beider Affektionen. 

2. Efflorescenzen der planen Lichenifikation. 
Sie müssen beim Ekzem Erwähnung finden, weil sie in seinem Verlaufe 

auftreten. Man sieht nicht so selten, daß in der Umgebung abheilender, chemi­
scher Ekzeme sich die Haut in der Weise verändert, daß die zwischen den Haut­
furchen gelegenen Felder ganz wenig pro minieren, dabei aber intensiv glänzen. 
Es handelt sich um eine Verstärkung des Reliefs. Die planen Knötchen erinnern 
an die kleinsten Efflorescenzen des Lichen ruber planus, doch fehlt ihnen das 
energischere Rot, die Cyanose und der glasurartige Perlmutterglanz. Es handelt 
sich um ganz niedere Grade der Lichenifikation, hervorgerufen durch leichtes 
Scheuern, das eben mit jedem Ekzem verbunden ist. Daß chemisch-mechanische 
Schädlichkeiten Hautveränderungen hervorbringen können, die in nichts anderem 
bestehen als in derartigen, allerdings etwas mehr entzündlichen Veränderungen, 
haben wir in einem Falle zusammen mit W AELSCH gesehen. Die Affektion er­
streckte sich vom Handgelenke bis zur Mitte des Vorderarmes, sah wie ein 
subakutes Erythem aus, erinnerte mit ihrer Farbe an die erythematöse Form 
der Pityriasis lichenoides. Im Detail gesehen setzten sich aber die Flecken 
aus dicht aneinander gelagerte, flache Knötchen zusammen, die zwischen den 
Hautfurchen lagen. Die Ätiologie klärte den Fall restlos auf, indem fortgesetzte 
Beschäftigung mit ordinären Pferdekotzen zu Jucken und Scheuern führte. 
Nach Aussetzen der Beschäftigung heilte die Krankheit in kurzer Zeit ab. 
Lichenifikation ähnlicher Art, aus kleinsten planen Knötchen bestehend, sieht 
man ähnlich wie die follikulären Efflorescenzen bei Haarfärbemitteln, bei Pelz­
werk an der Halshaut. Von diesen kleinsten Efflorescenzen aufsteigend finden 
sich Lichenifikationen, deren einzelne Elemente immer größer werden, größere 
Hautfelder einnehmen, von tieferen Furchen begrenzt werden und deutlichen 
Glanz aufweisen können, der aber niemals dem Glanze bei Lichen ruber 
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planus entspricht. Es handelt sich um Reliefvergröberung, die langsam in die 
Peripherie abklingt, so daß die Grenzen allmählich undeutlich werden. Diese 
undeutliche Grenze unterscheidet die Lichenifikation von der dritten Gattung 
von Knötchen vom 

.1. Lichen simplex, 

dessen Grenzen gegen die Umgebung dadurch schärfer sind, daß die peripheren 
Efflorescenzen deutlicher prominieren und distinkten Knötchencharakter 
besitzen. Die Einzelefflorescenz ist das ovaläre oder polygonale, in der Haut­
felderung gelegene Knötchen von gelblich-roter, lachsroter oder rotbrauner Farbe. 
Im Wesen handelt es sich offenbar beim Lichen simplex um eine Licheni­
fikation mit distinkteren Einzelelementen, die meist dicht zu einem circumscripten 
Herde konfluieren, doch kommen auch auf großen Flächen Affektionen vor, 
die wenigstens in ihrem Wesen dem Lichen simplex zuzuzählen sind. 

Stellen wir die chemische Dermatitis factitia, bei welcher die Erregung 
durch eine wiederholt aufgelegte chemische Schädlichkeit ausgelöst wird, bei­
seite, so sehen wir, daß die oben beschriebenen Veränderungen so entstehen, 
daß ein Juckreiz zum Scheuern führt und das Scheuern von Veränderungen 
beantwortet wird, die dem Reaktionstypus der betreffenden Haut entsprechen. 
Es kommt nicht so sehr auf die Quantität des Scheuerns an, als darauf, wie die 
Haut auf das Scheuern reagiert. Dabei kann der Typus der Hautreaktion 
sich ändern. Eine Haut, die ursprünglich mit Ekzem geantwortet hat, reagiert 
später mit Lichenifikation oder umgekehrt. Anatomisch gesprochen: eine Haut, 
die ursprünglich exsudativ reagierte, reagiert später mehr hyperplastisch ; 
eine hyperplastische Haut wieder hat gesteigerte Neigung, exsudativ zu reagieren. 
Bei den exsudativen Formen werden durch die seröse Durchfeuchtung sich 
knötchenförmige Efflorescenzen entwickeln, bei der hyperplastischen Form ist 
das Primäre wohl ein mehr erythematöser Zustand. Die sich oft wiederholenden 
Erytheme führen zur Acanthose, Para- und Hyperkeratose, evtl. Cutisver­
dickung. Ich meine, daß auch der Lichen simplex trotz seines Knötchencharak­
ters eher zur erythematösen Reihe zu rechnen ist und aUEl einem langsam sich 
steigernden traumatischen Erythem hervorgeht. 

Er ist anfangs exsudative Neurodermitis, später mehr hyperplastische Neuro­
dermie. Lichen simplex ist in den meisten Fällen primäre Neurodermitis, doch 
kann er ab und zu sekundär zu vorausgehenden Veränderungen hinzutreten. 
Dieses Ereignis ist aber gewiß selten, ebenso wie Lichen simplex auch selten ek­
zematös wird. Das Primäre ist das Jucken und wenn dasselbe auch manchmal als 
gering angegeben wird, so ist es dafür häufig. Das Jucken erfolgt am häufigsten 
an der Stelle, wo der Lichen simplex sich lokalisiert. Es kann aber auch von einer 
benachbarten Stelle aus denselben erregen, wie wir Lichen simplex im Anschluß 
an Pediculi capitis an der Halshaut, Lichen simplex über dem Steißbein bei 
Oxyuris auftreten sahen (WINTERNITZ, ZULEGER, SCHRÖPL). Glaubt man an 
projiziertes und reflektiertes Jucken, dann kann die auslösende Stelle irgendwo 
anders in der Haut oder auch in inneren Organen gelegen sein. Erst das Scheuern 
erzeugt die Ettlorescenz, einmal früher, im anderen Falle später, je nach der 
Lebhaftigkeit der Haut. Dieser Satz gilt für den Lichen simplex, für die Liche­
nifikation, für das Kratzekzem. Nicht vollkommen geklärt und allgemein ak­
zeptiert erscheint dieser Satz für Prurigo, für Urticaria und Lichen urticatus. Die 
französische Schule akzeptiert ihn seit CAZENAVE auch für diese Erkrankungen, 
während wir mehr minder noch der Meinung sind, daß speziell beim Strophulus 
usw. von innen stammende Erregungen evtl. vollkommen ohne äußeres 
Zutun die Efflorescenzen auslösen können. Diese Frage ist heute entscheidend 
ebensowenig zu lösen, wie etwa die, ob ein reflektorisches Ekzem ganz ohne 
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äußeres Zutun entstehen kann. Ich neige mich nach den Verhältnissen beim 
Ekzem der Auffassung zu, daß auch bei den letztgenannten Mfektionen, wie 
Urticaria, Strophulus, Prurigo, ein primärer flächenhafter Juckreiz entsteht 
und daß erst Scheuern die Efflorescenzen hervorbringt, allerdings wahrschein­
lich an jenen Stellen, die von innen aus irgendwie besonders erregt sind. Ich 
stütze mich auf den einfachen Versuch, daß Urticaria unter einem aufgelegten 
Pflaster ausbleibt und sich nur am Rand desselben entwickelt; weiter auf die 
Tatsache, daß Erythem, Ekzem, Neurodermitis ausbleibt, wenn ein leichter 
Druck auf die Haut ausgeübt wird, oder wenn längerer Kontakt diesen leichten 
Druck ausübt; ja daß sogar Jodacnl unter dem nicht konstanten Druck eines 

Abb. 22. Akutes Ekzem. (Moulage der Breslauer Hautklinik. Geh.-Rat JADASSOHN.) 

Hosenträgers ausgespart sein kann. Es muß zugegeben werden, daß in dieser 
Frage noch weitere experimentelle Klärung notwendig ist. Sieht man von dieser 
noch nicht völlig geklärten Frage ab, so resultieren die Meinungsverschieden­
heiten zwischen deutscher und französischer Schule daraus, daß die deutsche 
Schule Prurigo im Sinne HEBRAS, morphologisch-klinisch als eine disseminierte 
Erkrankung auffaßt, während die französische Schule pathogenetisch universelle 
und lokale Scheuerungsformen Prurigo nennt. Als Verbindung könnte die An­
sicht DARIERS angesehen werden, der die Prurigo einteilt in Prurigo simplex 
acuta oder Strophulus, in Prurigo Hebra und Prurigo vulgaris, bei der es eine 
diffuse und eine circumscripte Art gibt. Diese letzteren bilde nach DARIER 
die Herde des Lichen simplex chronicus, also der Neurodermitis chronicus 
circumscripta. 
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Vesiculöses Ekzem. 
So wie vom Fleck zum Knötchen ist vom Knötchen zum Bläschen 

der Übergang ein derart gleitender, gleichsam von der Quantität des Serums 
abhängig, daß ihn manchmal nur das Mikroskop feststellen kann. Ist die 
Epidermis so weit durchfeuchtet, daß die Zellen zu einem, wenn auch noch 
so kleinem Hohlraume auseinandertreten, der sich mit Serum füllt, so liegt 
ein Bläschen vor, im Wesen nur wenig verschieden von einem ödematösen 
Knötchen. Bei höherer Reizbarkeit der Ekzemhaut ist der Anstoß zu etwas 
höherer Exsuda·tion leicht gegeben. Es müssen nicht ausschließlich chemische 
Reize sein, auch physikalische und mechanische Reize genügen, so daß wohl 
heute die Ansicht, daß jedes Ekzem, auch das echte Ekzem, Bläschen aufweisen 

kann, also akut werden kann, all­
gemein anerkannt wird. Selbst 
UNNA nimmt in seiner Ausnahme­
stellung schließlich ein akutes Impf­
bläschen des Ekzems an, wenn er 
demselben auch eine andere Stel­
lung einräumt. Wenn jedes Ekzem 
Bläschen aufweisen kann, so ist 
damit nicht gesagt, daß jedes 
Ekzem Bläschen besitzen muß, wie 
BRocQ dies fordert. Das Exsudat 
muß nicht einen geschlossenen 
Hohlraum bilden, sondern kann 
sich resorbieren, ehe noch Epithel 
zur Blasendecke abgehoben wird. 
In diesem Sinne haben ja schon 
HEBRA-KApOSI ein erythematöses 
Ekzem gekannt undDARIER,KLING­
MÜLLER, EHRMANN , J ESIONEK 
anerkennen Ekzem ohne Bläschen. 
Reibungsversuche beim Ekzema­
tiker ergaben in dieser Richtung 
die niedersten und geringsten Ver­
änderungen, welche noch als Aus­
druck der Ekzemreaktion auf­
gefaßt werden können und es ist 

Abb. 2;{. Vesiculöses Ekzem. TÖRÖK vollkommen zuzustimmen, 
wenn er sagt, daß es statt zu 

Bläschen, auch zu Hyperämie mit kleinen ödematösen Erhebungen kommen 
kann, welche in der Folge als kleine Schuppenkrusten zur Elimination gelangen. 
Aber selbst diese schwachen Zeichen der Exsudation können ausbleiben und 
nur hyperämisch-ödematöse Flecke, welche nach ihrem Bestande schuppen, 
sind nach diesem Autor noch ekzematöse Erscheinung. 

Auch hier ist durch den Status punctosus das Ekzem vom Erythem zu 
trennen und das Bläschen ist eben ein weiterer Ausdruck dieses Ekzem­
reaktionstypus. Unterschiede der Bläschen ergeben sich aus der Größe. 
Die unterste Grenze ist makroskopisch-klinisch nicht mehr erkennbar. Als 
oberste Grenze sah JARISCH hühnereigroße Ekzemblasen. Wir sahen einmal 
bei einer Primel-Dermatitis haselnußgroße, vielkämmerige Blasen. Die Größe 
der Blase ist das Resultat aus äußerer Schädlichkeit und Reaktionsart 
der Haut. Eine bestimmte Schädlichkeit wird einmal keine, ein andermal 
kleine, endlich größere Blasen erzeugen. Dabei können wir aber doch wieder 
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Schädlichkeiten, die, gleichsam mehr unabhängig von der Hautbeschaffenheit, 
die Eigenschaften besitzen, Dermatitis mit größeren Bläschen zu erzeugen. 
So kennen wir große Bläschen von Arnicatinktur, ferner von Sublimat, Lysol, 
Jodoform, während Crotonöl, organische Haarfärbemittel meist kleine Bläschen 
hervorrufen. In Betracht kommt außer der gesamten Hautbeschaffenheit 
auch noch die Lokalisation, größere Blasen an der Beugeseite als an der Streck­
seite usw. Die größeren Blasen unter der dicken Hornschichte der Hohlhand 

Abb. 24 und 25. Bullöses Jodoformekzem. 

bei artefizieller Dermatitis zeigen, daß nicht immer die Quantität der einwirken­
den Schädlichkeit maßgebend für die Größe der Blase ist, während in anderen 
Fällen die Größe der Blase doch wieder von der Intensität der äußeren Schäd­
lichkeit abhängt und wir, entsprechend ihrer Verdünnung, in der Peripherie eine 
Abnahme der Bläschengröße sehen. In der Regel ist die Verschiedenheit der 
Bläschengröße für das Ekzem recht charakteristisch, gleich große Blasen, auf 
große Strecken verteilt liegen, nicht im Ekzemcharakter und sie müssen immer 
diagnostische Bedenken erregen, sicher dann, wenn ein universeller Ausschlag 
aus gleich großen Bläschen besteht, weil eben die Polymorphie zum Charakter 
des Ekzems gehört und Ekzem in der Regel von einer oder mehreren Stellen 
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ausgeht. Gegen diese Stellen zu wird die Größe und Anzahl der Bläschen 
zunehmen oder es wird die Bläschengröße vom primären Herd gegen den übrigen 
Körper zu abnehmen. In dieser Richtung zeigt schon das sekundäre symme­
trische Ekzem geringere Zahl und Größe der Blasen. Viel häufiger allerdings 
wird sich der primäre Herd in noch höheren oder älteren Ekzemerscheinungen 
(Nässen, Schuppen) ausdrücken und es wird dann das geschlossene Bläschen 

ein Symptom sekundärer Herde 
sein. 

Die Farbe der Bläschen resul­
tiert aus der Farbe des Inhaltes, 
der Blasendecken und der durch­
scheinenden Cutisinjektion. Der 
Inhalt des Bläschens ist exsu­
datives Serum, fibrinogenreich, 
fadenziehend , rasch vertrock­
nend. Die verschiedene Farbe 
von Aderlaßsera kehrt auch im 
Ekzembläschen wieder, wozu 
noch kommt, daß der Bläschen­
inhalt aus entzündeten Gefäßen 
stammt, wodurch wohl manch­
mal seine auffallende gelbe Farbe 
bedingt ist. Auch hämorrhagisch 
gefärbtes Serum kann bei be­
sonderer Gefäßbeschaffenheit 
(Alkoholiker) vorkommen. Ver­
gleichen kann man die Farbe 
mit allen Sorten von durch­
scheinendem bis milchigem Bern­
stein. Die Dicke der Blasen -
decke hat auf die Farbe insofern 
einen Einfluß, als der Blasen­
inhalt durch das Medium der 
Decke gesehen wird, wodurch 
bei guter Transparenz und prall 
gespannter Blasendecke die Bläs­
chen klar durchscheinend, bei 
dicker Hornschichte, wie an der 
Hohlhand , wenig transparent 
sind. Maßgebend ist außer der 
Dicke der Hornschichte auch die 

Abb. 26. Nässender Ekzemherd. Spannung, was wieder von dem 
verschiedenen Füllungsgrade der 

Bläschen abhängt. Weiters wird die Farbe davon beeinflußt, wie weit durch die 
Bläschen hindurch die Injektion der Cutis zu sehen ist. Ist die Ausdehnung der 
Gefäße intensiv und das Cutisödem gering, so wird die Injektion rötlich durch­
scheinen. Ist das Cutisödem intensiv, so wird eine gewisse Tamponade der Gefäße 
eine Abblassung zur Folge haben und es werden die Bläschen einer blassen öde­
matös geschwellten Haut aufsitzen. Die Farbe ändert sich mit dem längeren Be­
stande hauptsächlich durch leukocytäre Durchtränkung des Inhaltes, vielleicht 
auch durch Fibrinausfällung. Die Bläschen des Ekzems sitzen in der Epidermis, 
prominieren daher mit relativ scharfer Grenze über das Niveau, sind meist stark 
gefüllt, daher auch von ziemlich derb plastischer Konsistenz. Es sind aber 
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exsudative Verdrängungsblasen nicht colliquativer Art, sie zeigen daher niemals 
die harte Beschaffenheit colliquativer Bläschen. Ekzembläschen sind daher 
auch etwas weicher als z. B. Varicellabläschen, bei welchen die Colliquation 
des Epithels zwar vorhanden, aber viel geringer ist als z. B. bei der Variolablase, 
deren Konsistenz naturgemäß noch eine viel härtere ist. Auch die Konsistenz 
der Zosterblase ist eine derbere und härtere selbst dann, wenn die Bläschen 
größer sind. Der Unterschied stammt daher, daß bei der colliquativen Blase 
das Epithel bereits mehr minder dyskolloid ist, bevor es zur Exsudation kommt, 
so daß die folgende Exsudation bereits veränderte Epithelzellen verdrängt, 
während beim Ekzem die Epithelzellen, bevor die Exsudation einsetzt, als relativ 
unverändert gedacht werden können. Daß auch beim Ekzem vor der Exsudation 
und passiven Verdrängung leichte Grade von Ernährungsstörung im Protoplasma 
des Epithels eintreten mögen, wurde bereits angedeutet. Dies kann bei arte­
fiziellem Ekzem vorkommen, wo die ödematöse, harte Schwellung, gleichsam 
tamponierend, ebenfalls zu einer gewissen Anämie führt bevor die Exsudation 
in das Epithel erfolgt. Solche Ekzeme entlehnen von der Urticaria das rasche 
Auftreten des Ödems, die Intensität und das Tiefergreifen des Ödems, wie dies 
NEISSER in seinem urticariellen Ekzem gesehen hat und wie man diese Formen 
auch gelegentlich bei artefiziellem, chemischem Ekzem sieht. Das Ödem hat 
alle Charakteristica schwerer entzündlicher Ödeme, sieht phlegmonös und 
erysipelartig aus, unterscheidet sich aber durch die fehlende Körpertemperatur­
erhöhung und durch den Status punctosus in Form von Bläschen an der Ober­
fläche von den erst genannten Zuständen. Da zum Entstehen des Ekzembläschens 
Ödem der Papille ausreicht, das sich in keine! Weise durch Verdickung der 
Haut verraten wird, können sich Bläschenekzeme auch ohne tiefere Schwellung 
finden, was klinisch ziemlich häufig der Fall ist. 

Das Ekzembläschen ist ein vielkammeriges, wobei die einzelnen Kammern 
sich nacheinander füllen. Diese Vielkammerigkeit ist bei großen Bläschen schon 
klinisch zu sehen. Besonders am 2. und 3. Tage des Bestandes sieht man das 
auseinandergezogene Epithelgerüst und dies spricht eben für den Ekzemcharakter 
der Dermatitis. Der Satz ist aber wieder nicht umkehrbar, etwa in der Art, 
daß auch jede Erythemblase eine einkammerige ist. Ekzembläschen sind nicht 
gedellt; da sie rein exsudativ sind, fehlt die Voraussetzung für die Dellung: 
die zentral gelegene Ernährungsstörung und die Colliquation des Epithels. 
Gewisse Übergänge von exsudativer zu leicht colliquativer Schädigung bei 
chemischen Schädlichkeiten wurde bereits erwähnt. So kann ein Atzmittel 
in schwacher Einwirkung exsudative Entzündung, in starker Konzentration 
colliquative Dermatitis verursachen, wie wir dies bei Zinkchlorid gesehen haben. 
Auch Pyrogallus ist ein ähnlicher Körper. Einmal sahen wir bei einem Eisen­
gießer ein Eczema sudamen, dessen Efflorescenzen colliquativ waren. Wir be­
zogen diese Form auf abnorme Hitze in der Nähe des Puddelofens. 

In bezug auf Anordnung wurde bereits mitgeteilt, daß sie zwar gleichmäßig 
diffus in Form gleich alter Bläschen über den ganzen Körper erfolgen kann; 
dies muß besonders für die inneren Ekzeme in Betracht gezogen werden und kann 
sich gelegentlich auch einmal bei Salvarsan finden, aber immer wird eine solche 
Anordnung die Ausnahme sein, insofern bei äußeren und auch inneren Ekzemen 
die lokale Überempfindlichkeit eine Rolle spielt und sich im Bilde ausdrücken 
wird. Bei äußerer Einwirkung finden sich die stärksten Schädigungen an der 
primären Stelle, aber auch bei Ekzemen aus inneren Ursachen werden Blasen 
in größerer Zahl oder Nässen vorhanden sein an Stellen, die von außen hyper­
ämisiert waren. So erklärt sich das starke Befallensein des Gesichtes bei Salvarsan, 
da ja das Gesicht durch Seife, Wasser, Luft vorher chemisch gereizt war . .Ähn­
liches gilt für die Hände und auch für alle übrigen stärker erkrankte Partien 
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wird man in extern bedingter Hyperämisierung den Grund zu suchen haben. 
Ein Beispiel hierfür ist das Befallensein in der rechten Ellenbeuge bei arbeiten­
den Personen; hierher gehört auch die Kniekehle und die Genitalgegend. Hier 
drückt sich eben auch beim Ekzem der Satz von Hautveränderung und Reizung 
sus. Viel feinere Gründe, die wir nicht mehr vollständig erheben können, sind 
maßgebend für die Anordnung der Bläschen zu Plaques. Diese können so scharf 
umschrieben sein, daß sie an Pilzerkrankungen erinnern. Zur Unterscheidung 
muß man sich vergegenwärtigen, daß eine Mykose nichts anderes vorstellt, 
sls eine Pilzkolonie auf der Haut, daß also eine Mykose doch deutlicher rund ist, 

Abb. 27. Eczema madidans. 

im Wesen aus einem peripheren 
Bläschenkranze besteht und einem 
mehr minder ausgeheilten Zentrum, 
weil sich in der Mitte gleichsam der 
Nährboden konsumiert, während 
beim Ekzem durch abgeirrte Bläs­
chen die runde Begrenzung gestört 
wird und das Zentrum in der 
Regel intensivere und höhere Ver­
änderungen aufweist. Ganz ent­
gegen dieser theoretischen Er­
wägung sahen wir einmal eine 
sicher nicht mykotische Dermatitis, 
wo plaquesartige Herde ein cya­
notisches Zentrum aufwiesen und 
vom peripheren Bläschen begrenzt 
waren, die allerdings nicht in ein­
facher Reihe, sondern in breiter 
Anordnung das Zentrum umgaben. 

Eczema madidans. 
Das nässende Ekzem ist jenes 

Stadium des Ekzems, welches dem 
ganzen Krankheitsbilde den Cha­
rakter eines feuchten Hautkatarrhs 
gibt. Es ist insofern eine höhere 
Fortentwicklung des vesiculösen 
Stadiums, als das seröse Exsudat 
in den rasch gebildeten Bläschen 
der Epidermis keinen Platz findet, 
die Blasendecke sprengt und in 

so vielen Punkten nach außen tritt, als bei geschlossener Decke Bläschen 
vorhanden gewesen wären. Die Menge des an die Oberfläche tretenden 
Serums unterliegt großen Schwankungen, kann gering und das andere Mal 
sehr groß sein. In der paradox großen Menge des durch lange Zeit, 
Stunden, ja Tage unentwegt austretenden Serums liegt die interessanteste 
Eigenschaft des Ekzems. Wir merken diese große Menge am besten bei 
kleinen umschriebenen Ekzemen des Gesichtes, wo der Patient die Flüssig­
keit mit dem Taschentuche abwischt, wodurch die sekretionshemmende Ver­
trocknung des Serums verhindert wird. Wir wissen nicht, wie große Mengen 
von Serum in die feuchtwarmen Verbände übergehen, wir sehen aber beim 
Verbandwechsel, daß sofort Serum aus zahlreichen Punkten aussickert, dem 
beim Wegwischen sofort neues folgt. Die nässenden Punkte entsprechen, wie 
geäußert, den Bläschen, entsprechen den Knötchen und der spä.teren Schuppung, 
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sind also eine neue Form des Status punctosus. Da Ekzeme ohne ödematöse 
Schwellung stark nässen können, so ist es von vornherein klar, daß das aus­
tretende Serum nicht allein aus dem Cutisödem stammen kann, sondern immer 
neu aus den Gefäßen zugeführt wird. Es handelt sich vorwiegend um die Blut­
gefäße, doch soH damit in keiner Weise ausgedrückt werden, daß nicht auch 
die Lymphzirkulation im Sinne SAMBERGERS in irgendeiner Weise beteiligt ist. 
Das Nachsickern des Serums setzt voraus, daß die Gefäßwand in einem Zustande 
erhalten wird, der es ermöglicht, daß immer neues Serum durch dieselbe hindurch­
tritt. Man kann hier an einen Dilatationszustand denken, der bewirkt, daß 
Serum zwischen den Endothelzellen oder durch die Endothelzellen hindurch­
gepreßt wird, wobei die Endothelien selbst in ihrer kolloidalen Zusammen­
setzung gewiß nicht so gelitten haben, als bei anderen Entzündungsformen 
mit schweren Gewebsfolgen und geringerer seröser Exsudation. Es könnte 
ähnlich wie bei der Urticaria an eine Expansionsstellung der Gefäße mit Öffnen 
der Ostien gedacht werden. Damit stimmt überein, daß das Nässen bei jenen 
Ekzemen am intensivsten ist, die NEISSER als urticariell beschrieben hat und bei 
welchen neben Ekzem auch noch Quaddeln und dem Oedema Quincke ähnliche 
Erscheinungen vorhanden waren. Während bei der Urticaria die Sperre durch 
das Gewebe erfolgt, insofern nur eine gewisse Menge von Serum im Gewebe 
Platz hat, fehlt sie beim Ekzem, da der Weg vom Papillargefäß durch die auf­
gelockerte Epidermis zur Oberfläche frei ist. Eine Selbstsperre tritt zum Teil 
durch das Vertrocknen des Serums ein, welches durch den hohen Fibringehalt 
rasch zur Kruste gerinnt. Diese Kruste verhindert durch Gegendruck die 
Exsudation. Es gelingt manchmal durch therapeutische Maßnahmen diese 
Sperre zu unterstützen, indem wir das austretende Serum durch Koagulation 
zur Kruste machen, so durch Lapis, Lacke, vorausgesetzt, daß das Medikament 
nicht ein neuer Reiz für die Gefäße ist. Ebenfalls von der Urticaria entlehnt 
ist die Tatsache, daß die Expansionsstellung der Gefäße und damit das Nässen 
durch mechanische Irritation wieder provoziert werden kann, ähnlich, wie man 
eine resorbierte Urticariaquaddel durch Scheuern wieder zum Aufflackern 
bringen kann. Ein weiterer der Urticaria verwandter Zug ist, daß, solange Nässen 
vorhanden ist, die zellige Exsudation eine auffallend geringe ist. Profuses 
Nässen und leichte Auslösbarkeit des Nässens ist mehr Symptom des echten 
Ekzems als des Eczema arteficiale. Beim letzteren hört das Nässen plötzlich 
auf und kann nach kurzer Zeit vielleicht gar nicht mehr provoziert werden_ 
Läßt es sich beim artefiziellen Ekzem leicht erzielen, gleichgültig, ob durch 
blande Medikamente oder durch mechanische Reizung, dann steht eben das 
artefizielle Ekzem am Übergange zum echten Ekzem, ein leider häufiges 
Vorkommnis in der Therapie. Dadurch, daß eine deckende Epidermis fehlt, 
kommt es zu einer Dilatation der Gefäße, die sich in der Blutfülle ausdrückt 
und zur intensiven Rötung führt, aus der der alte Ausdruck Eczema rubrum 
stammt. Das nässende Stadium stellt die klinische Höhe des Ekzemprozesses 
dar. Es kann sich kombinieren mit den niederen Stadien der Bläschen- oder 
Knötchenbildung, gewöhnlich in der Art, daß um eine nässende Stelle in der 
Peripherie Bläschen und Knötchen liegen. 

Eczema pustulosum, Eczema crustosum, Eczema impetiginosum. 

Diese drei Morphen sind Varianten desselben Ekzemstadiums. Der ursprüng­
lich klare Bläscheninhalt trübt sich durch Leukocyten, wird trübweiß, gelblich­
weiß, schließlich gelb-eitrig. Die Bläschen sind pustulös, eitrig geworden. Man 
kann nicht sagen, die Bläschen sind vereitert, weil keinerlei Nekrose zur Ein­
schmelzung gelangt und die neugebildeten Epithelien durch die Leukocyten nicht 
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angegriffen werden. Dieses Eitrigwerden klarer Bläschen ist eine natürliche Folge 
des Entzündungsablaufes, insofern auf Serum leukocytäres Exsudat folgt. Je 
kleiner die Bläschen, desto rascher werden sie eitrig. Größere Blasen brauchen 
hierzu naturgemäß viel länger und sind anfangs nur partiell eitrig. Aber auch 
in letzteren findet man kulturell längere Zeit keine Bakterien und es ist dieses 

Abb. 28. Eczema crustoslllll. 

Eitrigwerden der Ekzembläschen direkt ein Beispiel für abakterielle Eiterung 
im kleinen Hohlraum. Von diesen eitrigen Bläschen zu unterscheiden sind 
die durch Staphylokokken und Streptokokken hervorgerufenen primären 
Pusteln, die meist bei Abheilung des Ekzems auftreten. Es sind bakterielle 
Effekte, die ihren Sitz in der Epidermis, aber auch oberflächlich in der Cutis 
haben können. Wenn auch schließlich die Bläschen aller Ekzeme eitrig werden, 
so tritt dies doch bei manchen Schädlichkeiten anscheinend rascher ein, so 
beim Ekzem nach Terpentin und nach Crotonöl. Das pustulöse Ekzembläschen 
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entspricht eigentlich schon der Kruste, ist eine Art flüssiger Kruste, wo durch 
die Hornschicht die rasche Verdunstung verhindert wird. Schließlich kommt 
diese Verdunstung doch zustande; Leukocyten und Serum vertrocknen zu einem 
Syncytium, zu einer Kruste, die auf ihrer Höhe noch die Reste des Epithels trägt 
und meist eine gelbbraune Farbe hat, welche von dem an der Luft nachdunkelnden 

Abb. 29. Eczema crustosum rubrum. 
(Aus FINKELSTEIN -GALEWSKY· HALBERSTAEDTER.) 

eingetrockneten Serum stammt. Der gleiche Vorgang läuft viel rascher über 
nässenden Punkten ab und hier hat die Kruste die Farbe allmählich austrock­
nenden Serums von hellgelb bis dunkel braungelb. Durch weiteren Nachschub 
von Serum kann die Kruste an Dicke zunehmen und eine ziemlich mächtige, 
leimartig vertrocknete Schichte bilden, durch Beimengung von Eiterzellen 
eine eitrig-krustöse Beschaffenheit annehmen, endlich durch Beimengung von 
Blut aus Rhagaden auch blutig-eitrig sein. 
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Es hat sich seit HEBRA für Ekzem mit serös-eitrigen Krusten die Bezeichnung 
Eczema impetiginosum eingebürgert und wird auch heute noch gebraucht, 
allerdings mit einer mentalen Einschränkung. Aus der Geschichte des Ekzems 
geht hervor, daß HEBRA in seiner Zusammenfassung impetiginöser Prozesse 
zu weit gegangen ist. Heute wissen wir, daß Impetigo contagiosa und Impetigo 
simplex selbständige bakteritische Erkrankungen sind, die wohl ebenfalls impeti­
ginöse Krusten bilden können, in ihrem Wesen aber ganz etwas anderes vorstellen. 
Es würde sich empfehlen, diese Trennung auch im Sprachgebrauch festzuhalten 

Abb. 30. Eczema crustoslUll. 
(Aus FIKKELSTEIN-GALEWSKy·HALBE RSTAEDTER.) 

und die Bezeichnung "impetiginös" beim Ekzem ganz fallen zu lassen. Es ist 
eine bekannte Tatsache, daß zur Impetigo contagiosa durch die Behandlung 
ein Eczema arteficiale hinzutreten kann. Wir unterscheiden aber heute genau, 
daß dann zwei verschiedene Erkrankungen aufeinanderfolgen. Es gibt Fälle von 
Impetigo contagiosa, die wegen Kleinheit der Efflorescenzen dem Ekzem un­
gemein ähnlich sind, so daß die Unterscheidung manchmal Schwierigkeiten 
macht. Trotz dieser Schwierigkeiten wird es aber entweder die eine oder die 
andere Erkrankung sein, ebenso, wie man Ekzeme, die sich im Verlaufe mit 
Pustelbildung kombinieren, dahin aufzulösen hat, ob die Pusteln noch aus 
eitrigen Bläschen oder bereits aus primären bakteritischen sycosiformen Pusteln 
hervorgehen. 
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Squamöses Ekzem, schuppendes Ekzem. 
Vom krustösen Ekzem fällt der Prozeß durch weiteres Absinken der Ex. 

sudation zum schuppenden Ekzem ab. Geht dies allmählich vor sich, dann 

Abb. 31. Eczema squamosum. 
(Aus FINKELSTEIN· G ALEWSKY· HALBERSTAEDTER.) 

schaltet sich zwischen Kruste und Schuppe ein Zwischenprodukt ein, das als 
feuchte Schuppe oder trockene Kruste zu bezeichnen ist) noch nicht aus 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 9 
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parakeratotischer Hornschichte allein besteht, sondern noch Serum und Leuko­
cyten in größerer Menge enthält. Später verliert sich diese Beimengung und das 
Krankheitsprodukt besteht vorwiegend aus parakeratotischer Hornschichte. Auch 
dieses Produkt kann sich im kleinsten Raume finden in der Art, daß in der 
Peripherie schon Schuppe, in der Mitte noch krustöse Schuppe besteht. Auch 
die Schuppe selbst macht im Verlaufe der Heilung noch Wandlungen durch, 
insofern die kernhaltige Parakeratose allmählich von kernloser Hyperkeratose 
abgelöst wird. So wie durch die früheren Stadien kann der Status punctosus 
auch durch punktförmige Schuppen zum Ausdrucke kommen und es wird 
schließlich auch bei diffusen Herden ein Stadium eintreten, wo feine, kleine 
Schuppen die punktförmigen Stellen der früheren stärksten Exsudation mar­
kieren. In einem früheren Stadium kann der Status punctosus verwischt 
sein dadurch, daß eben zu viel Punkte gleichmäßig betroffen sind. Hier kann 
nach mechanischer Ablösung der Schuppe, durch Abreiben der nässende Status 
punctosus zum Vorschein kommen oder er kann durch Lauge provoziert werden. 
Bei feinkleiig schuppenden Herden können ähnliche Hilfsmittel noch den Ekzem­
charakter aufdecken. Manchmal wird es nicht mehr gelingen und dies hat 
folgende Gründe: es besteht die Möglichkeit, daß eine frühere ekzematöse 
Stelle noch weiter leicht juckt, gescheuert wird und daß die Scheuerung nicht 
mehr von Ekzem, sondern von schuppendem, traumatischem Erythem beant­
wortet wird. Dieser Fall ist selten. Häufiger ist der, daß an manchen trau­
matisch leicht zugänglichen Stellen der Ekzemcharakter, hervorgerufen durch 
Scheuern, unterstützt durch Wasser und Seife bestehen bleibt, während an 
anderen Stellen Scheuern allein nur zarteste Hyperämie mit kleiiger Schuppung 
auslöst. Wir beobachteten in dieser Richtung einen Fall, der gut das ausdrückt, 
was wir bei Kindern öfters sehen. Es handelte sich um einen Knaben, der an 
den Händen krustöses Ekzem aufwies. In der Vorderohrgegend zeigte Patient 
pseudovitiliginöse weiße Flecke, die dadurch zustande kamen, daß der Knabe 
stark von der Sonne pigmentiert war, vor den Ohren aber symmetrisch schup­
pende Herde aufwies. Die lebhafte Tätigkeit der Epidermis führte hier zu einer 
echten Pigmentverminderung. Links war die Schuppung ungemein fein, kaum 
mit freiem Auge zu erkennen. Rechts war die Schuppung deutlicher, die Herde 
waren gleichmäßig kleiig schilfernd und ein Status punctosus war darin nicht 
zu erkennen. Verdickung oder Lichenifikation in gewöhnlichem Sinne war 
nicht vorhanden. Es waren somit vom Ekzem keinerlei Symptome mehr übrig. 
Wir diagnostizierten, daß hier geringer Juckreiz zu einem diffus kleienartig 
schuppenden, traumatischen Erythem geführt habe und daß die starke Des­
quamation Pigmentverminderung bedinge. An der Stirn des Knaben saß ein 
münzenförmiger Herd, bei welchem der Ekzemcharakter wieder durch punk­
tierte feinste Schuppung deutlich war. Ob vor den Ohren früher ekzematöse 
Herde vorhanden waren, war nicht zu erheben. Mit Rücksicht auf andere Fälle 
ähnlicher Art ergeben sich zwei Möglichkeiten. 1. Es bestand neben Scheuerungs­
ekzem gleichzeitig Scheuerungserythem oder 2. es sind frühere Ekzemherde 
in Scheuerungserythem übergegangen. Im ersteren Falle würde Neurodermitis 
eczematosa und erythematosa gleichzeitig bestanden haben, im zweiten :Falle 
wäre letztere auf erstere gefolgt. Rein klinisch könnte bei der zweiten Deutung 
von einer postekzematösen Dermatitis gesprochen werden, die den Ekzemcha­
rakter nicht mehr aufweist. Was hier von der postekzematösen Dermatitis gilt, 
gilt in gewissem Sinne auch von der präekzematösen Dermatitis, ein Ausdruck, 
den wir UNNA verdanken. Man studiert diesen etwas schwer verständlichen 
Vorgang am besten an sich. Wäscht man sich zu Versuchszwecken Hände 
und Vorderarme öfter nacheinander mit Schmierseife, so wird früher oder später 
der Schmierseifeneffekt auftreten. Der Haut wird viel Fett entzogen, die oberste 
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Hornschichte wird mortifiziert, glänzend, gespannt, reißt ein, es entstehen Rha­
gaden der Hornschichte in Form feiner, roter Linien, durch welche die Zirkulation 
durchscheint. Die Rhagaden begrenzen sich seitlich mit der abgehobenen Horn­
schichte. Es besteht kein Jucken, höchstens' ein undefinierbares Gefühl der 
Spannung und gesteigerter Empfindlichkeit, keine Knötchen, keine kleinen 
Flecke, wohl aber diffuse Reizhyperämie. Es liegt eine akute, diffuse, chemische 
Dermatitis vor, die aber kein Symptom dessen enthält, was wir Ekzem nennen. 
Setzt man die Waschungen fort, so kann sich das Bild ändern. Es tritt Jucken 
ein, die Hand wird gerieben, es kommt zu roten Flecken, evtl. Knötchen oder 
sogar Bläschen. Von diesem Moment an wird jeder gern den Versuch abbrechen, 
denn jetzt beginnt die Schmier­
seife zumindest ein Eczema arte­
ficiale zu veranlassen. Es kann 
aber auch so sein, daß das Weg­
lassen der Schmierseife zu spät 
kommt, daß das Jucken sich 
steigert, daß unter Scheuern 
weitere Bläschen auftreten, die 
naturgemäß nicht mehr auf die 
direkte Einwirkung der Schmier­
seife zu beziehen sind und bereits 
ein echtes Ekzem darstellen. 
Noch deutlicher tritt der Ekzem­
charakter in Erscheinung, wenn 
zwischen letzter Schmierseifen­
benützung und Ausbruch von 
Jucken und Knötchen ein Zeit­
raum von 2-3 Tagen verstrichen 
ist. Jetzt wird jeder Dermatologe, 
mag er über das Ekzem die ver­
schiedensten theoretischen An­
sichten haben, praktisch wissen, 
daß er vor echtem Ekzem steht 
und er wird daran noch mehr 
erinnert, wenn an den verschie­
densten Körperstellen Juckreiz 
auftritt und die Reibung der 
Kleider, des Kragens usw. von 
punktförmigen Flecken oder 
Knötchen beantwortet wird. Diese 

Abb. :$2. Schuppendes Hanllekzem. 

Veränderung wird nicht bei jedem Menschen auftreten, bei manchen wird es 
bei der präekzema,tösen Dermatitis bleiben, die gleichsam den diffusen Ery­
themcharaktel' beibehält, als solche evtl. intensive Grade bis zur lamellösen 
Kmste annehmen ka,nn, ohne sich aber in den Ekzemcbarakter zn transformieren. 
Es liegt eben dann ein chronischer Laugenaffekt vor. Hingegen kann es leicht 
zum Ekzem kommen bei Leuten, die schon früher einmal [',11 Ekzem gelitten 
haben. Fast sicher wird es dazu kommen bei Personen, die a,n anderer Stelle 
ein, wenn auch nur umschriebenes Ekzem ha,ben. 

Viel rascher als bei der Schmierseife kommt es zum Ekzem bei Formalin, 
auch wenn Ekzem auf der betreffenden Haut nicht vonmsgegangen ist. Unserer 
Meinung nach hauptsächlich dadurch, daß Formalin neben seiner austrocknenden 
Wirkung eine chemische Schädlichkeit ist, die Jucken vernrs2,cht. Hier ist oft 
schon der erste Effekt Bläschenbildung, die bei manchen erlischt, wenn das 

9* 



132 C. KREIBICH: Ekzeme und Dermatitiden. 

Formalin fortgelassen wird. Kommt das Formalin in öfteren Kontakt, so 
bilden sich Herde, die im Zentrum schuppen und sich durch wandständige 
Bläschen verbreiten, auch hier sistiert der Prozeß noch, wenn das Formalin 
fortfä.llt, kann aber auch ohne Formalin in echtes Bläschenekzem übergehen. 
Beschaffenheit, Farbe, Dicke, Ausbreitung der Schuppung ist abhängig vom 

Abb.33. Eczema acutum. Abb. 34 . Lichenifikation aus Ekzem. 

Zustande der Epidermis, letzterer wieder vom Zustande der Gefäße. Es 
wurde bereits auseinandergesetzt , daß wir auf Grund unserer Reibungs­
versuche TÖRÖK zustimmen, wenn er sagt, daß auf geringe Hyperämie die 
Epidermis mit Hornschichtveränderungen antwortet. Diese Hornschicht­
veränderung ist in der Regel Parakeratose. Es muß die Schuppung nicht 
aus einer Kruste hervorgehen, sondern der hyperämische Fleck des Ekzems 
kann direkt von Schuppung gefolgt sein. Das Erythem geht direkt in 
Eczema squamosum über. Der morphologische Prozeß, den wir als Ekzem 
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bezeichnen, setzt sich aus den oben beschriebenen Stadien zusammen. Man 
kann ihn in folgendes Schema bringen: 

E. madidans 

E. pustulosum E. crustosum 

--______ 4 ______ ~ 
E. papulatum 
E. maculosum p.----------------.....:: .. E. squamosum 

Die vier Pfeile geben die Verlaufsrichtung an. Das Ekzem muß mit einem 
hyperämischen entzündlichen Fleck beginnen. In akuteren Fällen wird sehr 
bald ein ödematöses Knötchen, dann eine Blase oder sofort der nässende Punkt 
folgen, der beim Absteigen des Prozesses zur Kruste und Schuppe wird. Diesen 
Weg zeigen die Pfeile 1 und 2 an. Es kann ein Ekzem nur bis zum Bläschen 
ansteigen und ohne die Höhe des Eczema madidans zu erreichen zur ver­
trocknenden Bläschenkruste werden: Pfeil 3. Es kann der ekzematöse Fleck 
oder das Knötchen sofort in Schuppung übergehen: Pfeil 4. Faßt man den 
oben dargestellten Ablauf als Grundprozeß, als Haupttypus auf, so kann man 
die in der Klinik sich bietenden verschiedenen Bilder auf folgende Gründe 
zurückführen. 

1. Die Polymorphie. Kommen und Gehen gehört zu dem Charakter des 
Ekzems. Herde verschwinden, neue treten auf, neben- und übereinander. 
Die Polymorphie zeigt sich am einzelnen Herde und in der Verschiedenheit 
mehrerer Herde. Im einzelnen Herd können sich die Erscheinungen gegen das 
Zentrum verstärken. Es findet sich im Zentrum Nässen, gegen die Peripherie 
Bläschen und Knötchen. Auch das Gegenteil ist möglich, daß das Zentrum 
Ausheilungssymptome - Eczema crustosum, squamosum -, die Peripherie aber 
Nässen, Bläschen und Knötchen zeigt. Was im einzelnen ekzematösen Herd 
ausgedrückt ist, drückt sich auch in der Verschiedenheit der Herde aus. Es 
können sich nässende Herde neben krustös schuppenden finden, dazwischen 
treten papulöse Knötchen. Die möglichen Kombinationen lassen sich nicht 
einzeln aufzählen. Herauszuheben aber ist der Fall, daß die Erscheinungen 
übereinander, gleichsam in der Höhe, folgen, was so zu verstehen ist, daß an einer 
Hautstelle sich mehrmals der akute Ekzemprozeß wiederholt, der dann zum 
Eczema recidivans führt. Von dem Stadium des Eczema crusto-squamosum 
oder von einer vollkommen ausgeheilten Stelle kommt es wieder zu den akuten 
Erscheinungen des Eczema papulosum, vesiculosum, madidans. Dieses Ereignis 
ist vielfach auch durch die Therapie provoziert und ist der vorwiegendste Grund 
für die Chronizität des Ekzems. Genauer betrachtet kann der Prozeß in drei­
facher Weise vor sich gehen: 

1. Es können viele Rezidive ablaufen, ohne daß es zu einer besonderen Haut­
verdickung kommt. 

Die 2. Möglichkeit ist die, daß ein Ekzem sich schon im akuten Stadium mit 
einem eigenartigen, tiefen Ödem kombiniert, wie dies bei den urticariellen 
Ekzemen NEISSERS der Fall ist. Dieses Ödem kann in kurzer Zeit restlos 
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verschwinden, oder es kann sich in anderen Fällen der oberflächliche Prozeß 
mit einem mehr minder subakuten, pastösen Ödem kombinieren. 

3. Es kommt zu dem oberflächlichen Ekzem eine solide derbe Cutisver­
dickung hinzu, die sich auch mit einer Epidermisverdickung kombiniert; es 
kommt zum chronisch infiltrierten Ekzem. Von der Tatsache ausgehend, daß es 
besonders jene Ekzeme sind, die stark jucken, die an nervenreichen, sensiblen 
Hautstellen liegen, die dem Scheuern leicht zugänglich sind, wo auch äußere 
Gründe für häufiges Scheuern vorliegen, sind wir der Ansicht, daß diese infil­
trierten Ekzeme aus zwei Prozessen bestehen: Aus dem eigentlichen super­
fiziellen Ekzem und aus Veränderungen, welche im Ekzem durch das Scheuern, 
durch die Neurodermitis und Lichenifikation hervorgerufen werden; es handelt 
sich um einen Additionseffekt. Dafür sprechen die Ekzeme am Anus, an der 
Mamma, an der Hohlhand, an der Fußsohle, am Scrotum. Gemeinsam ist allen 
diesen Ekzemen der enorme Juckreiz, das zugestandene Scheuern und die 
objektiven Anzeichen dafür. Anfangs wird das Scheuern noch von Ekzem 
beantwortet, später von diffuser Hyperämie, die mehr hyperplasierend wirkt: 
Es tritt im Ekzemherd das ein, was an der gesunden Haut über gespannten 
Venen usw. eintritt. Während wir an der gesunden Haut die Effekte der Neuro­
dermitis gut erkennen, ist im Ekzemherd der gleiche Effekt durch das ober­
flächliche Ekzem verdeckt. Dazu kommt, daß es nicht gleichgültig ist, ob eine 
normale oder eine bereits labile ekzematöse Stelle gescheuert wird. Binde­
gewebsverdickung gehört zum Wesen der Neurodermitis, das wissen wir von den 
chronisch verdickten Formen derselben, auch Acanthose, Para- und Hyper­
keratose gehört zu ihr, was die verrukösen Formen der Neurodermitis beweisen. 
Alle diese Eigenschaften finden sich in modifizierter Form auch beim chronisch 
verdickten Ekzem, führen zu den acanthotischen, para- und hyperkeratotischen, 
callösen, verrukösen Ekzemen. Das Wichtigste dabei aber ist folgendes: liegt 
oberflächlich noch der ekzematöse Prozeß vor oder ist die Stelle bereits ganz 
in Neurodermitis übergegangen? Hier wird noch die Laugenätzung Aufschluß 
geben. Tatsächlich sieht man bei Analekzemen, wo die Acanthose sich in Form 
von opakweißen Epithelverdickungen verrät, nach der Ätzung nässende Punkte 
auftreten, die noch zum Ekzem gehören. Fehlen diese Punkte bei der zweiten 
oder dritten Ätzung, dann liegt als Rest Neurodermitis vor. Auch beim ver­
dickten Mammaekzem sind diese nässenden Punkte in der Regel zu erzielen. 

Was an kleinen Stellen sich vollzieht, kann zu universellen Verdickungen 
der gesamten Körperhaut führen. Die akuten Ekzemerscheinungen sind ver­
schwunden, aber das postekzematöse Jucken hält an und führt zur chronischen 
Verdickung aus universeller Neurodermitis. In den meisten Fällen läßt sich die 
solide Verdickung auf Scheuern und Neurodermitis zurückführen, will man aber 
jede Verdickung der Haut auf dieses Moment zurückführen, dann muß man die 
Annahme zu Hilfe nehmen, daß Scheuern nicht nur echte Bindegewebsver­
härtung und Hyperplasie, sondern auch jenen chronisch ödematösen Zustand 
der Cutis bewirken kann, den wir oben als zweite Möglichkeit angeführt haben. 
Es gibt universelle Fälle, die aus Ekzem hervorgegangen sind, deren Haut sich 
im Verlauf pastös verdickt, rot bleibt, hochgradig schuppt, wo sich aber nicht 
die derbe harte Konsistenzvermehrung zeigt, wie etwa beim chronischen Kratz­
ekzem alter Leute. Das Blutbild gibt keine Abweichung und histologisch ist 
evtl. an der Oberfläche der Ekzemprozeß noch vorhanden. Man könnte das 
pastöse Ödem auch gleichsam ohne äußeres Zutun entstanden, zum Ekzem­
prozesse gehörig rechnen oder man nimmt, wie angedeutet, an, daß Scheuern 
seine Ursache ist. Letztere Deutung hat den Vorteil, daß der Charakter des 
Ekzems als eines superfiziellen Hautkatarrhs erhalten bleibt. Diese Annahme 
hat einige Berechtigung, weil man nach der zweiten Reibung einer gesunden Haut-
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stelle bei einem Ekzematiker kleine Quaddeln auftreten sieht und bei bereits 
gereizten Gefäßen ein höherer Effekt zu erwarten ist. 

Sicherer Reibungseffekt ist die Hyperämie; wenn nun dieselbe öfter hinter­
einander auftritt, so kommt es zu einer Summation ihrer Wirkung und den 
Effekt sieht man dann besonders beim echten Kratzekzem, das von vornherein 
ein ganz anderes Aussehen besitzt als ein akut-chemisches Ekzem. So ein 
Kratzekzem ist gleichsam das Resultat vieler Einzelrezidive, ähnlich wie man 
z. B. der Urticaria externa nach Juckpulver oder Morphium durch wiederholtes 
Scheuern eine lichenoide Oberfläche geben kann. 

Unterschiede zwischen den einzelnen Fällen kommen noch zustande 
Ir. durch die Quantität der Veränderungen. Es gibt eine fortlaufende Reihe 

von einem einzigen lokalisierten Herd bis zum universellen Ekzem. Eine Schäd­
lichkeit, welche die ganze Haut getroffen hat, kann ein einziges kleines Ekzem 
hinterlassen. So trat nach einer Scabieskur bei einem Patienten am rechten Ober-

Abb. 3.5. Symmetrische nassende Ekzeme. 

schenkel ein kronengroßes Ekzem auf, das hochgradig juckte und große Mengen 
Serum sezernierte. Es trotzte durch Wochen jeder Salbenbehandlung, wich nach 
Laugen-Silberätzung bis auf 3-4 nässende Punkte, die erst auf eine zweite Ätzung 
hin ebenfalls verschwanden. Viel häufiger ist Ekzem mit einer Mehrzahl von 
Herden. Sie entstehen, wie in der Pathogenese ausgeführt wurde, durch multiplen 
Kontakt des Antigens, reflektorisch ohne Antigen, symmetrisch, selten metameral, 
linear durch zentral beeinflußte vasomotorische Innervation. Außer durch 
zentrale Impulse kann Symmetrie auch dadurch entstehen, daß symmetrische 
Stellen den gleichen chemischen oder blanden äußeren Schädigungen ausgesetzt 
sind: so die Hand dem Gewerbe, Wasser, Seife - das Gesicht der Ofenwärme, 
Wasserdampf, Schweiß -, die Ellenbeuge der gleichen Bewegung bei der Arbeit, 
die Achselhöhlen dem Schweiß, der Rücken der Spitalsmatratze usw. Bestim­
mend für die Lokalisation der sekundären Herde zur Zeit der Ekzembereitschaft 
ist außer der mechanischen Irritation von außen auch der Umstand, ob eine 
Hautstelle aus irgendeinem Grunde vorher in ihrer Zirkulation beeinflußt war, 
sei es, daß bloß Hyperämie oder entzündliche Gefäßausdehnung vorhanden war .. 
Hierher gehören Stellen, die aus physiologischen Gründen öfter hyperämisiert 
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werden, der Schweiß sekretion ausgesetzt sind oder sich gegenseitig berühren. 
Durch Vergrößerung des primären Herdes in die Peripherie, durch Auftreten 
wahllos reflektierter und symmetrischer Herde, durch sich immer mehr steigernde 
Reizbarkeit der ganzen Haut gegen polyvalente Reize kommt es schließlich 
zum universellen Ekzem mit verschiedener Intensität an verschied'lnen Stellen 
oder mit gleichmäßigem BefaUensein der ganzen Haut. 

Eczema seborrhoicum. 

Eczema seborrhoicum wird von anderer Seite an anderer Stelle bearbeitet; 
es sei hier nur deshalb erwähnt, weil seine Bezeichnung als Ekzem eine Beziehung 
zum Thema herstellt. Entgegen der Ansicht von UNNA, daß das Eczema sebor­
rhoicum eines der besterforschten Formen des Ekzems darstellt, bin ich der 
Ansicht, daß die Erkrankung in ihren beiden Teilen, i. e. in bezug auf Seborrhöe 
und Ekzem, sowohl klinisch, wie auch pathogenetisch unserer Deutung die 
größten Schwierigkeiten bereitet. Die klinische Beobachtung zeigt, daß eine 
Beziehung zur Seborrhöe vorhanden ist. Nicht genügend geklärt erscheint 
heute die Entzündung bei der bestehenden Seborrhöe. Wir haben seinerzeit in 
einigen Fällen am Formalinschnitt mit Sudan Lipoid in den Capillarendo­
thelien, freies Lipoid in der Cutis, in der Epidermis auf dem Wege zur Schuppe 
nachgewiesen. Untersuchungen von anderer Seite liegen seither meines Wissens 
nicht vor. Einige wenige Nachuntersuchungen unsererseits konnten den Befund 
an den Capillaren, den Fettgehalt von Zellen in der Cutis, Fettgehalt in der 
Epidermis und Schuppe wieder feststellen. Wir können aber nach unseren 
eigenen Untersuchungen nicht sagen, ob die Verfettung der Capillarwand voraus­
geht, und die Entzündung folgt, oder ob die Entzündung primär und die Ver­
fettung sekundär ist. Wir haben nur den Eindruck, daß die Capillarverfettung 
bei echtem chronischen Eczema seborrhoicum zum Bilde gehört und nehmen, 
bevor die Frage durch endgültige weitere Untersuchungen entschieden wird, 
hypothetisch an, daß eine kongestive Seborrhöe vorliegt, bei welcher es zu einer 
Mehrsekretion von Lipoid und Fett aus den Capillaren durch die Cutis zur 
Schuppe, zugleich aber auch zu einer stärkeren Sekretion aus den Talgdrüsen 
und Lipoidsekretion aus den Schweißdrüsen kommt, neben welcher Sekretions­
vermehrung eine Entzündung mitläuft, die nach der Art des zelligen Exsudates 
durch ihre Fortwirkung auf die Epidermis - Acanthose - eher an Psoriasis 
als an Ekzem erinnert. Aus der gleichen Hypothese heraus nehmen wir an, 
daß die Entzündung von innen her bedingt ist und nicht von außen, wobei als 
äußere Ursache das Sekret in seiner Gesamtheit gemeint wäre. Die Entzündung 
bei Eczema seborrhoicum macht nicht den Eindruck einer reaktiven, sondern 
gleicht eher jener bei Psoriasis. Für diese Auffassung scheint uns das Vor­
kommen von Eczema seborrhoicum an nicht seborrhoischer Haut und an nicht 
seborrhoischen Hautstellen zu sprechen. Dafür spricht noch mehr die Dermatitis 
Leiner, die sich bei überfütterten Brustkindern findet und auf Kostveränderung 
hin bessert. Sie ist eine eigenartige universelle Dermatose der Säuglinge, die 
fast ausschließlich bei Brustkindern vorkommt, äußerst selten auch bei künstlich 
ernährten Kindern zu beobachten ist. Sie befällt meist Kinder im Alter von 
1-3 Monaten und ihre besondere Eigentümlichkeit kommt vor allem in der 
unheimlich raschen Ausbreitung über den ganzen Körper und in einer auffallend 
allgemeinen intensiven Seborrhöe zum Ausdruck. Die Erkrankung kann von 
verschiedenen Stellen des Körpers ihren Ausgang nehmen, meist beginnt sie 
jedoch an der behaarten Kopfhaut oder am Stamm nahe der Inguinalgegend 
oder am Unterbauch. Die Kopfhaut zeigt zunächst die typischen Verände­
rungen des Eczema seborrhoicum besonders in der Stirn- und Scheitelgegend; 
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Schläfen· und Hinterhauptgegend sind etwas weniger intensiv befallen. Die 
Veränderungen dehnen sich aus auf die Stirn, die zunächst nur bis zu ihrer Mitte 
ergriffen wird, und zwar diffuse Rötung mH feiner Schuppung zeigt, die mit 
ziemlich scharfem, leicht erhabenem Rande sich begrenzt. Auf diesem und 
in seiner nächsten Umgebung sieht man häufig kleine, kaum erhabene, flache 
Knötchen, die dünne weißliche Schuppen tragen. Daneben scheibenförmige, 
schuppende Herde, rundlich oder unregelmäßig figuriert, die noch die Zusammen­
setzung aus Knötchen erkennen lassen oder im Zentrum schon ganz abgeflacht 
sind und nur mehr am Rande Knötchen zeigen. In Form diffuser Rötung mit 
lamellöser Schuppung erkrankt auch die übrige Gesichtshaut, am intensivsten 
die Augenbrauengegend, wo es zur Ansammlung dicker, grauweißer Schuppen 
kommt. Die Lider sind ebenfalls beteiligt - es kommt zum Verlust derCilien und 
Augenbrauen -, desgleichen die Ohren, namentlich der äußere Hörgang. Über 
Hals und Nacken schreitet der Prozeß, ähnlich wie ein Erythem, nach unten 
auf den Stamm und die Extremitäten fort. Die Haut des Stammes ist diffus 
gerötet mit großlamellöser fettiger Abschuppung; nach Loslösung der Schuppen 
tritt die rote, leicht glänzende trockene, manchmal etwas feuchte Epidermis 
zutage, die nirgends wirklich näßt und keine Bläschen oder Knötchen erkennen 
läßt. Die Haut ist nur ganz wenig infiltriert, läßt sich leicht falten und ab· 
heben. An den Extremitäten ist keine Bevorzugung der Streck· oder Beuge. 
seiten kenntlich, wenn auch die Beugeseiten in der Hyperämie etwas mehr 
betont sind. Auch Hände und Füße bleiben nicht frei, im allgemeinen sind 
wohl die Füße mit Einschluß der Planta stärker ergriffen, die Rötung ist 
diffus, die Schuppen fein lamellös. Nagelveränderungen in Form von Furchung 
und Verdünnung und stärkerer Wölbung, evtl. Nagelwechsel. Überall dort, 
wo zwei Hautflächen sich berühren, namentlich also in den Inguinalfalten, 
den Achselhöhlen und Gelenkbeugen ist das Bild insofern ein etwas anderes, 
als an Stelle der Schuppenauflagerung sich ein schmieriger Belag zeigt, 
der leicht abzuwischen ist, worauf man die hier mehr düsterrote und feuchte 
Epidermis zu Gesicht bekommt. In diesem Stadium der universellen Aus· 
breitung ist an den Kindern außer einer Magen., besonders aber Darmstörung 
mit Durchfällen, die regelmäßig nachweisbar ist, nichts Pathologisches zu finden. 
Mäßige, ziemlich allgemeine, weiche, nicht schmerzhafte Drüsenschwellungen. 
Das Allgemeinbefinden ist fast nicht gestört. Das Wesentliche des Krankheits· 
bildes besteht also in der Hautveränderung, die sich als universelle Rötung und 
Schuppung darstellt. Trotzdem ist das Krankheitsbild nicht einfach als leichtes 
aufzufassen, da sein Ausgang auch ein schlechter, letaler sein kann (1/3 der Fälle). 

Beginnt die Erkrankung am Stamm, so treten zunächst fleckenweise leichte 
Rötungen auf, die sich rasch bandförmig ausbreiten, so daß evtl. innerhalb 
48 Stunden der ganze Stamm diffus gerötet ist. Dabei schreitet die Hyperämie 
erythemartig von oben nach unten fort. Gleichzeitig zeigen sich Zeichen der 
Hauterkrankung im Gesicht und an den Extremitäten. Hier erscheinen fast 
immer kleine, höchstens linsengrose, rote, wenig prominente, abgeflachte Knöt­
chen, die dünne grauweiße Schuppen tragen. Die Schuppe ist leicht ablösbar, 
keine nachfolgende Blutung. Durch Konfluenz entstehen ganz flache Scheiben, 
die allmählich in eine diffuse Hauthyperämie sich verlieren. Einmal universell­
geworden, beginnt die Erkrankung langsam abzuheilen, im Verlaufe von 1 bis 
2 Monaten. Die Hyperämie der Haut geht langsam zurück, das düstere Rot 
macht einem Rosa Platz, auch die Schuppen ändern ihr Aussehen, sie werden 
trockener und dünner, nicht mehr große Lamellen sind zu finden, kleienförmige 
Schuppung. Die Abheilung erfolgt nicht gleichmäßig, am längsten zeigen die 
Hautfalten pathologisches Aussehen. Jetzt werden auch Zeichen der Allgemein. 
störung deutlich, die sich meist im Gewichtsverlust des Kindes äußert. Der 
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Gewebsturgor hat stark abgenommen. Zur völligen Erholung braucht das Kind 
noch Monate. 

Entsprechend dem klinischen Bild der Dermatose, das in oberflächlicher 
universeller Entzündung der Haut und nachfolgender Schuppung mit sebor­
rhoischem Einschlag besteht, zeigt das histologische Bild einen exsudativ ent­
zündlichen Prozeß mit Gefäßerweiterung, Ödem der Cutis und Epidermis und 
Parakeratose ; Spongiose fehlt. 

Auch hier stammt anscheinend die Entzündung von innen und es werden 
Züge der kongestiven Seborrhöe entlehnt. Leider scheinen auch hier Unter­
suchungen in bezug auf Lipoidgehalt, Ursprung und Weg des Fettes zu fehlen. 

Trotz der Ähnlichkeit mit Psoriasis in Klinik und Anatomie können wir 
TöRöK nicht beipflichten, im Eczema seborrhoicum eine atypische Psoriasis 
zu sehen. Wir halten dar an fest, daß eine Beziehung zur Seborrhöe besteht, und 
daß Psoriasis auch dann, wenn sie einmal nicht ganz typisch sein sollte, davon 
zu trennen ist. Hierfür spricht hauptsächlich der Verlauf und die Therapie. 

Auch der zweite Teil der Erkrankung ist nicht vollkommen geklärt, das ist 
die Frage, ob die exsudative Entzündung den Charakter des Ekzems besitzt. 
Zunächst ist es denkbar, daß dle gleiche innere Ursache, die meist nur zu einer 
sub akuten Hyperämie und zu einer fettig-squamösen Dermatitis führt, auf dem­
selben Wege zu einer exsudativen Entzündung führen kann; die zweite Mög­
lichkeit ist die, daß die seborrhoisch-kongestiv entzündete Haut eine Über­
empfindlichkeit gegen äußere polyvalente Reize, das Sekret inbegriffen, besitzt. 
Die Möglichkeit, daß verschiedene Reize eine Steigerung der Entzündung auf 
der bereits entzündeten Haut hervorrufen können, muß gewiß zugegeben werden 
und mancher therapeutische Mißerfolg ist nichts weiter als ein aufgepfropftes 
Eczema arteficiale chemischer Art. 

Auf der anderen Seite verhält sich Eczema seborrhoicum doch wieder ganz 
anders als echtes Ekzem. Es verträgt Wasser, Seife und den aggressiven Schwefel, 
also Dinge, die Ekzem nicht verträgt, von denen aber kongestive Zustände wie 
Acne rosacea günstig beeinflußt werden, worin eine weitere Bestätigung der An­
sicht, daß die Entzündung von innen nach außen erfolgt, gesehen werden kann. 
Strikte Beweise, daß das Sekret selbst die Entzündung vermehrt, bestehen eigent­
lich nicht. Die Tatsache, daß unter gehäufter, seborrhoischer Kruste die Ent­
zündung stärker ist, kann damit erklärt werden, daß eben nichts gegen die 
kongestive Entzündung geschehen ist, wodurch das Sekret Zeit hatte, sich zu 
addieren. Allerdings soll daraus die Möglichkeit nicht geleugnet werden, daß 
durch das Sekret selbst, durch seine Zersetzung, durch Bakterien in demselben 
eine Vermehrung der Entzündung erfolgen kann, wie man ähnliches beim 
Übergang von Seborrhöe in Balanitis vermuten kann. Ungeklärt erscheint 
uns auch die Frage ob die Entzündung beim Eczema seborrhoicum unter dem 
typischen Bilde einer punktförmig-exsudativen Ekzem,dermatitis verläuft, 
also histologisch Spongiose, punktförmige Parakeratose aufweist. Solange 
alle diese Verhältnisse nicht genügend und anatomisch geklärt sind, wird man 
am besten folgende Möglichkeiten annehmen: 

Es gibt eine von innen nach außen bedingte, kongestiv entzündliche Sebor­
rhöe, die sich bis zu exsudativen Erscheinungen steigern kann. Die entzündete 
seborrhoische Haut ist gegen äußere Schädlichkeiten verschiedenster Art, das 
Sekret inbegriffen, überempfindlich. Die daraus resultierende Reizung kann 
einmal unter dem Bilde des punktförmigen Ekzems oder unter dem Bilde des 
externen Erythems auftreten; bei besserer Erkenntnis wird man eine oder die 
andere Möglichkeit fallen lassen können. 

Schließlich darf nicht vergessen werden, daß Ekzem und auch Entzündung 
anderer Art in einer fettreichen Lokalisation ein mehr minder fettreiches Krank-
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heitsprodukt besitzen kann. So wird vielleicht manches Ekzem der Kopfhaut 
mit fettreichem Sekret aufzufassen sein. Das Verdienst UNNAs, diese Zustände 
aus dem Ekzem herausgehoben zu haben, wird durch den Umstand, daß obige 
Deutung von seiner ursprünglichen Auffassung abweicht, keineswegs geschmälert. 

Einen bestimmenden Einfluß auf das Ekzem besitzt weiters die Lokali­
sation, woraus sich die Notwendigkeit ergibt, das Ekzem nach seinem Sitz zu 
beschreiben. 

Ekzem der behaarten Kopfhaut. 
Das akute Ekzem der behaarten Kopfhaut ist meist artefiziell; unter den 

artefiziellen Schädlichkeiten spielen die größte Rolle Haarfär bemittel: nament­
lich ist es das Paraphenylendiamin, das almte Dermatitis erzeugt (BuNcH, 
RAJKA und LEHNER), und in den Mitteln des Handels, wie Mordant, Nucin, 
Juvenia, Phoenix, in der chinesischen Haarfarbe "Fo" enthalten ist. Nach 
ERDMANN und V AHLEN ist das während der Oxydation von Paraphenylen­
diamin auftretende Chinondiamin das eigentliche schädigende Agens. Auch 
nach Gebrauch von Aureol, das kein Paraphenylendiamin enthält, ist Auf­
treten von Dermatitis beobachtet (JosEPH, WOLTERS). Das meist als unschädlich 
bezeichnete Wasserstoffsuperoxyd, das in Haarfärbemitteln enthalten ist und 
zum Bleichen der Haare verwendet wird, gehört nach SABOURAUD ebenfalls, 
wohl aber selten zu den hautreizenden Substanzen. 

Überempfindlichkeit kann sich sofort oder erst bei öfterer Verwendung 
eines Mittels zeigen. Ist sie einmal vorhanden, dann schwindet sie auch nach 
längerem Aussetzen nicht. Ekzem der angrenzenden Hautpartien ist wohl vor­
wiegend auf den direkten oder indirekten Kontakt mit der Schädlichkeit zurück­
zuführen, daher das starke Befaliensein der Ohren durch Anliegen der gefärbten 
Haare. Die Ekzeme in der behaarten Kopfhaut sind meist nässend, auf der 
angrenzenden Haut vesiculös, papulös, je nach der Entfernung von der Haar­
grenze. Ein vesiculöses Ekzem der behaarten Kopfhaut scheint es nicht zu 
geben, wahrscheinlich wird es durch den Haarbestand unmöglich gemacht. 
Das Nässen kann eine Zeitlang intensiv sein, ist aber bei artefiziellem Ekzem 
doch nur von kurzer Dauer. Kollaterales Ödem der Stirn, der Augengegend 
kann vorkommen, doch ist die Schwellung viel häufiger auf ausstrahlendes 
Ekzem zurückzuführen. Angesichts der ersten stürmischen Erscheinungen ist 
die Heilungsdauer oft auffallend kurz, Übergänge in langdauernde Ekzeme 
aller Formen können vorkommen. In diesen Fällen macht sich die Transfor­
mation des ursprünglich serösen Exsudates in eitriges insofern unangenehm 
bemerkbar, als seine Entfernung bei langen Haaren der Frauen nicht durch auf­
saugende Verbände rasch bewerkstelligt werden kann. Auch bei dieser Form ver­
liert sich die Randbegrenzung in das kleine Mosaik des Ekzems zum Unterschiede 
von der scharfen Begrenzung der am Kopf lokalisierten Impebigo contagiosa. 
Wir sahen in einem derartigen ]'alle bei einer Frau die gesamte Haut des Hinter­
kopfes rot, nässend; es ließ sich aber aus der Grenze Impetigo contagiosa diagnosti­
zieren und Hebrasalbe führte in einigen Tagen zur Heilung. In einem zweiten 
Falle waren es multiple aus kleinen gelben Borken zusammengesetzte, scharf 
begrenzte Herde, aus zwei einzelnen Bläschen am Halse zu diagnostizieren. 

Neben Haarfärbemitteln kann gelegentlich jedes zum Zwecke der Haar­
I?!lege oder zur Förderung des Haarwuchses angewandte Mittel allmählich eine 
Uberempfindlichkeit erzeugen, die zunächst in heftigem Jucken der Kopf-, 
Nacken- und Gesichtshaut ihren Ausdruck findet, so: hartes Wasser (saure 
kohlensaure Magnesia), Seifen mit ihren freien Alkalien und freien Fettsäuren, 



140 C. KREIBICH: Ekzeme und Dermatitiden. 

desinfizierende und medikamentöse Seifen, die oft wahllos angewandt werden, 
besonders Kaliseife, parfümierte Seifen (Oumarin), Haarfette, -öle und Pomaden, 
die meist parfümiert sind, schwefelhaltige Puder, die medikamentösen Haar­
tinkturen mit den bewußt zugesetzten Reizmitteln (Kaptol, Salicylsäure, Subli­
mat usw.), die Haarwässer des Handels, wie Javol (ätherische Öle), Dr. DRALLES 
Birkenwasser, Divinia-Kopfwasser (MARCUS). Die Möglichkeit, daß bei weiterer 
Verwendung artefizielles oder echtes Kratzekzem entsteht, muß zugegeben 
werden. Die Ansicht, daß derartige Flüssigkeiten gelegentlich Jucken ver­
ursachen können, stammt aus einer präzisen Selbstbeobachtung; es sei hier zur 
Ätiologie des Kopf juckens angeführt. 

Daß Kopfekzeme bereits niederer squamöser Art durch die Medikation in 
akubes Eczema arteficiale verwandelt werden können, ist eine häufige klinische 
Beobachtung. Liegt keine monovalente Überempfindlichkeit vor, so verträgt 
die nor:male Kopfhaut anscheinend ziemlich viele chemische Insulte, was aus 
der Seltenheit artefizieller Ekzeme des Kopfes gegenüber der großen Zahl von 
physikalischen und chemischen Eingriffen, die am Frauenhaar vorgenommen 
werden, geschlossen werden kann. Wenn akutes Ekzem der behaarten Kopfhaut 
besteht, so muß man in der Nachforschung nach artefizieller Ursache unermüdlich 
sein. Ist artefizielle Schädlichkeit nach Art des Falles auszuschließen, so kommt 
als nächsthäufige Ursache des Ekzems Pediculosis in Betracht. Dieses Ekzem 
ist seinem Wesen nach ein echtes Kratzekzem, hervorgehend aus den sen­
siblen Erregungen durch den Parasitenbiß und behält den Oharakter als 
Kratzekzem in "reinen Fällen" auch dann, wenn sich an den Haaren die 
schwersten Konsequenzen zeigen. Durch Serum- und Blutaustritt aus Biß­
stellen und Excorationen und durch das Kratzen verfilzen und verkleben sich 
die mit Nissen besetzten Haare, die Furcht vor den Schmerzen beim Kämmen 
steigert die bestehende Unlust zur Pflege, die später bei fortgesetztem Scheuern 
zur Unmöglichkeit wird, da sich aus den Entzündungs- und Epidermisprodukten, 
wie Krusten und Schuppen, Blutborken und aus- und abgerissenen Haaren und 
Talgsekret usw. ein undurchdringliches Konvolut gebildet hat. Dieser von 
unzähligen Läusen durchsetzte" Weichselzopf" haftet zuletzt nur noch an einem 
peripheren Haarkranz. Entfernt man ihn durch Durchtrennung dieser Haare 
in der Peripherie, so kann es sein, daß die Kopfhaut nichts mehr bietet als 
Lichenifikation, etwas Kratzekzem, blutige Excorationen in einer durch Scheuern 
verdickten Haut, Veränderungen, die in einigen Tagen abheilen. In anderen 
Fällen ist das Ekzem vielleicht exsudativer, es sind nicht mehr einzelne von­
einander durch gesunde Haut geschiedene Partien erkrankt, sondern das Exsudat 
mischt sich in größeren Mengen den verfilzten Haaren bei, gibt über weitere 
Flächen hin zur Verklebung Anlaß, die wieder zur Retention von eitrig gewor­
denem Exsudat führt. Aber auch solche nässende Ekzeme heilen nach Entfernung 
der Pediculi in kurzer Zeit, was für ihren Kratzekzem-Oharakter spricht. Der 
Kokkengehalt des Eiters führt zur Impetigo contagiosa und Impetigo simplex, 
weitere Sekretstauung zur Zersetzung in Fettsäuren und höchst üblem Geruch 
des ganzen Kopfes. Die occipitalen, retroaurikulären und hinteren cervicalen 
Lymphdrüsen sind sicht- und tastbar geschwollen, teils indolent, teils schmerz­
haft und abscedierend. Der Prozeß führt auch zu Veränderungen in der Um­
gebung: im Nacken, von der Haargrenze abwärts bis zur Schultergegend und nach 
unten an Intensität abnehmend, finden sich rote, meist zerkratzte Knötchen 
und Pusteln, frische und ältere, strichförmige Excorationen und pigmentierte 
Flecken und Streifen, zuweilen auch größere Furunkel. Die Haut der Ohr­
muschel zeigt unregelmäßig begrenzte Herde mit Rötung und Schuppung, 
nässende Partien, namentlich an der Hinterfläche, stellenweise derbere Verdickung 
mit Rhagaden, namentlich in den Falten. Ebenso trägt die Stirn Scheiben von 
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schuppenden und papulösen Ekzemen, während in den Schläfengegenden und an 
den Wangen meist isolierte und in Gruppen beisammenstehende Impetigines 
und solchen entsprechende gelbe bis gelbbraune Borken und blaurote oder 
bräunlich pigmentierte Flecke anzutreffen sind. Krustöses oder rhagadiformes 
Ekzem um die Nasenöffnung. Oft besteht Conjunctivitis. 

Zu diagnostischen Erwägungen werden gering ausgebildete Veränderungen 
durch Scheuern am Kopf Veranlassung geben. Es ist klar, daß Scheuern ebenso 
wie auf der unbehaarten Haut auch an der Kopfhaut zu einer kleiig-schuppenden 
Neurodermitis führen kann. Sind Pediculi vorhanden, so wird man das Jucken 
zunächst auf diese beziehen, zumal wir in diesem Falle eine ätiologische Therapie 
besitzen. In weiterer Erwägung kommen die schon erwähnten artefiziellen 
Ursachen (Kopfwasser usw.) in Betracht. Erst nach Ausschluß dieser wird 
man den Grund des Juckens in die Kopfhaut selbst verlegen. Daß Scheuerung 

Abb. 36. Neurodermitis decalvans. 

daselbst, sicher nicht durch Pediculi veranlaßt, zu schweren Veränderungen 
führen kann, geht aus einer Beobachtung hervor, die wir im Archiv f. Dermatol. 
u. Syphilis, Bd. 144, H. 1, als Neurodermitis decalvans beschrieben haben. 
Zusammenfassend wiedergegeben: 

Bei einer Patientin von 47 Jahren tritt gleichzeitig an verschiedenen Körperstellen eine 
Hauterkrankung auf. Sie besteht in kleinen Knötchen, die Prurigoknötchen gleichen und 
Lichen urticatus -ähnlichen Efflorescenzen. Erkrankung ist juckend, Knötchen werden 
zerkratzt und bedecken sich mit Blut- und Serumborken. Konfluierte Herde erinnern an 
das Kratzekzem der Scabies. Aus diesen Efflorescenzen kommt es durch intensives Scheuern 
auf dem Kopfe zu konfluiert entzündeter Haut, die mit gelben Krusten bedeckt ist, nach 
deren Ablösung die Haut gerötet ist und etwas näßt. Hier ergibt sich das Bild eines nässen­
den Kratzekzems. Die Efflorescenzen zeigen keine varioliformen Schuppen, sind keine 
follikulären, oberflächlichen Abscesse und doch steht die Entzündung der Haut in enger 
Beziehung zu einem Haarausfall. Die Haare sind nicht abgerieben, wie man dies bei intensiv 
juckenden Erkrankungen der Kopfhaut gelegentlich sieht, sondern es fallen lange Haare 
aus und akute Stellen zeigen eine gewisse Verminderung des Haares, an subakuten ist der 
Haarausfall stärker und an den ältesten Stellen besteht in weiter Fläche über dem Scheitel 
eine zweihandtellergroße Alopecie mit vollständigem Haarverlust ; die Haut daselbst 
glänzend, gespannt, verdünnt, atrophisch, doch ohne follikuläre oder flache superfizielle 
Narben. An manchen Stellen findet sich etwas Lichenifikation, so besonders an den Unter-



142 C. KREIBICH: Ekzeme und Dermatitiden. 

sc~enk~ln in Form einer modifizierten Keratosis Weidenfeld, im allgemeinen besteht das 
BIld emer atypischen Prurigo, am Kopf Kratzekzem, also Neurodermitis im weitesten 
Sinne. . 

Im Falle interessiert vor allem das Verhältnis der Neurodermitis zur Alo­
pecie. Kann die dauernde Alopecie eine Folge der Neurodermitis sein? Hierzu 
läßt sich folgendes sagen: Es liegt insgesamt anscheinend ein typischer Sym­
ptomenkomplex vor, der bereits wiederholt allerdings unter anderer Deutung 
beschrieben wurde. 

M. STRASSBERG beschreibt im Arch. f. Dermatol. u. Syphilis, 134, als Kerato­
dermitis follicularis atrophieans eine ähnliche Beobachtung: 

Patientin 49 Jahre alt, juckende Knötchen, werden als Scabies behandelt. Nach der 
Kur intensiver Ausschlag. Im Unterschied zum obigen Falle sind die Knötchen von normaler 
Hautfarbe, manche etwas mehr bräunlich, Sitz follikulär, entsprechend den Spaltrichtungen, 
bestehen aus follikulären Hyperkeratosen, die die Basis der Haare einscheiden. Die Haare 
folgen einem leichten Zuge, bleibende Alopecie. Ist Alopecie eingetreten, so verschwindet 
der Juckreiz, während noch behaarte Stellen unerträgliches Jucken zeigen. Im Verlauf 
läßt der Juckreiz plötzlich überall nach, die Hornstacheln fallen ab, ohne Narben zu hinter­
lassen. Am Hinterkopf und an den Schlafen halten sich die Knötchen länger und hier 
stellen sich kleine Narbchen ein. 

STRASS BERG zitiert in seiner Arbeit frühere Beobachtungen; die erstere stammt von 
E. G. GRAHAM LITTLE: Folliculitis decalv. et atrophieans. 

Patientin 55 J. Vor 10 Jahren entzündliche Prozesse am Scheitel mit Haarausfall und 
kahlen Stellen. Vor 5 Monaten unter heftigem Jucken ähnliche Prozesse auf dem Kopfe, 
an der Stirn, Schläfen, Achseln, Ellenbeugen. Gruppierte Furunculosis, Lichen spinulosus­
ähnlicher Ausschlag. Ausfall der Achsel- und Schamhaare. 

Ein weiterer Fall von S. E. DORE: 
Patientin 43 J. alt, Lichen spinulosus und Follikulitis. Pat. litt seit 2 Jahren an Folli­

culitis decalvans. Auf der Kopfhaut kleine zirkuläre, unregelmäßig atrophische Herde, 
glatt, glänzend, leicht deprimiert und frei von perifollikulärer Entzündung. Seit 9 Wochen 
Exanthem; an Bauch, Rücken, Brust, Oberschenkel stachelige, nicht entzündliche Knötchen 
von normaler Hautfarbe. 

BEATTY WALLACE und JOHN SPEARES: Folliculosis decalvans, Lichen spinulo8u8. 
Patientin 43 J. Vor 10 Jahren Haarausfall mit Atrophie unter Jucken, Rauhigkeit 

auf der Brust; Kopf glatt, kahl, darin inselförmiger Lichen spinulosus. 

Im ganzen also sehr verwandte Beobachtungen. Frauen in etwas höherem 
Alter mit einer Hauterkrankung und Kahlheit. Bei allen Patientinnen inten­
sives Jucken, von allen Autoren erwähnt, aber für die Pathogenese nicht heran­
gezogen. Unsere Patientin war rotblond, besaß vasomotorisch lebhafte Haut; 
es präsentierte sich die Hauterkrankung in einer Form, die unschwer als Kratz­
phänomen zu diagnostizieren war. In obigen Fällen stellten sich die Haut­
erkrankungen als Lichen spinulosus-ähnliche Affektionen dar. Der viel um­
strittene echte Lichen spinulosus wurde bisher vorwiegend bei Kindern und 
jugendlichen Patienten beschrieben. Öfter wird hervorgehoben, daß Jucken 
nicht bestand. Wenn also obige Beobachter nur von einer Lichen spinulosus­
ähnlichen Affektion sprechen, so hat es seine Berechtigung. Lichen spinulosus­
ähnliche Erkrankungen wären aber identisch mit Spinulosismus. Setzt man 
statt dieses Wortes follikuläre Keratosis, so wird die Beantwortung der Frage, 
ob follikuläre Keratosis als Kratzphänomen einer Neurodermitis aufzufassen 
ist, wesentlich erleichtert (vgl. Eczema papulatum). 

Der Grund, warum die Neurodermitis in der spinulösen Form aufgetreten 
ist, ist in der inneren Disposition der Haut zu suchen, ähnlich wie in unserem 
vasomotorisch lebhaften Falle die Neurodermitis prurigoähnlich und gerade 
deshalb leichter als Neurodermitis zu erkennen war. 

In den zitierten fremden und in unserem Falle fand sich bleibende Alopecie 
und es ist die Verbindung zwischen Neurodermitis und Alopecie herzustellen. Es 
gibt Neurodermitis der Haargrenze, der Augenbrauen, des Bartes, bei welcher 
die Haare abgerieben sind, aber nicht bleibende Kahlheit besteht. Es muß somit 
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ein Unterschied bestehen. In obigen Fällen wurden die Haare nicht abgerieben, 
sondern gingen als lange Haare aus; anderseits steht der Haarausfall in Zusammen­
hang mit dem entzündlichen Prozeß. Dies kann so sein, daß im Verlaufe der 
Entzündung anatomische Verhältnisse eintreten, welche durch bindegewebige 
Proliferation die Papille zum Schwinden bringen, wie M. STRASSBERG dies 
zeigt. Ein rein oberflächliches Ekzem der Kopfhaut kann nicht zu Alopecie 
führen. Hingegen kann die Lichenifikation aus Kratzen sehr wohl bis in die 
Tiefe der Papille einen sklerotisch-atrophischen Zustand schaffen. Bei Be­
schreibung eines Falles von Lichenificatio alba habe ich an die seltenen Fälle 
von Prurigo erinnert, wo die Haut der Unterschenkel nicht verdickt, sondern 
atrophisch glatt ist, wie oben die kahle Kopfhaut. Bei der Lichenificatio alba 
waren die Kämme der Halshautfalten weiß, atrophisch, die Vertiefungen da­
zwischen pigmentiert. Man sieht unter schlechten Miedern von Pigment um­
geben echte atrophische Flecke, die nicht aus Ulceration stammen. Es kann 
also sehr wohl Neurodermitis zu Atrophie führen und es besteht die Möglichkeit, 
daß auch die Haarpapille davon betroffen wird. Die Papille muß zerstört sein, 
da die Alopecie dauernd ist und nicht wie bei Alopecie der Bettlägerigen oder 
unter dem Bracherium, wo sie vorübergehend ist, auf Druckanämie zurück­
zuführen ist. Doch kann unter schlechten Pelotten wohl auch dauernde Atrophie 
eintreten. Endlich muß noch die Möglichkeit erwogen werden, daß die neurogene 
Erregung, welche Jucken und Neurodermitis auslöst, eine trophische Kompo­
nente mitführt, welche erklären würde, daß gerade bei einer bestimmten Neuro­
dermitis Haarausfall eintritt, bei einer anderen nicht. Es sei hier daran erinnert, 
daß Druck von Kleidern, ja herabhängenden Kleiderschnüren ausreicht, Vitiligo, 
also Störung des Pigmentapparates hervorzubringen, die nicht einfach auf die 
mechanische Kompression bezogen werden kann. Ich nehme also an, daß der 
Haarausfall in unserem Falle als Folge der Neurodermitis erfolgte, wie er sich 
auch wirklich als solcher darbot und ich vermute die gleiche Ursache auch für 
die anderen zitierten Fälle. 

Im obigen Falle fehlten Follikulitiden, es bestand kein Anlaß, Follikulitis 
als Grund des Haarausfalls zu beschuldigen. Auch daraus soll nicht verall­
gemeinert werden, daß jede beschriebene Folliculitis decalvans eine Neuro­
dermitis ist, bei welcher die Pusteln nur ein nebensächliches Symptom der Neuro­
dermitis und nicht der Grund der Papillenverödung sind. Voll befriedigen 
kann die letztere Deutung allerdings nicht. Wenn man bedenkt, daß bei Sycosis 
barbae, wo die Pusteln viel tiefer gehen, erst dann Alopecie eintritt, wenn das 
Terrain sklerosiert ist so erscheint bei der Folliculitis decalvans der Absceß 
hierfür zu oberflächlich zu sein, fehlt auch oft; weiters ist das Entstehen der 
Pustel ätiologisch unklar. Für manchen ist heute der Staphylococclls aureus 
zwar der Grund der Pustel bei Sycosis, aber er ist nicht mehr der letzte Grund 
der Syco.3is. Zurückgreifend auf die alte Ansicht WERTHEIMS, sehe auch ich 
den wahren Grund in einem abnormen Verhältnis des Haares zur Haut. Wir 
beobachteten an der Klinik einen Kollegen mit sehr starken schwarzen Bart­
haaren, die sehr oft rasiert wurden; dadurch bestand eine gewisse Irritation 
der Follikel, die sich in Rötung aussprach. Es kam bei ihm ohne Pustelbildung 
zu fleckweiser bleibender Alopecie im Barte, also bestenfalls Folliculosis decalvans, 
vielleicht aus anatomischer Anlage, vielleicht mehr noch provoziert durch 
häufiges Rasieren. 

Endlich findet man außer in obigen, auch in anderen Fällen Juckreiz ver­
merkt, so erwähnt ihn GRÜNFELD in zwei seiner 5 Fälle. In seinem Fall 2 war 
die Kopfhaut an den betreffenden Stellen gerötet, mit Krusten bedeckt, juckend 
und leicht blutend. 

Es besteht also die Möglichkeit, daß einer oder der andere Fall von 
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Folliculitis decalvans sich als Neurodermitis decalvans darstellen wird, wenn 
man in obiger Richtung beobachtet. 

Diese zweite Deutung, daß die Alopecie außer durch das Jucken resp. die 
daraus folgende Kratzveränderung noch durch einen direkt tropischen Effekt 
entstanden ist, machen Fälle wahrscheinlich, die nach jahrelangem Jucken zwar 
zu einer hochgradigen Verdickung der Kopfhaut aus Lichenifikation, aber zu 
keiner Alopecie führen. Wir haben derartige Fälle öfters gesehen. Sie sind 
typisch in ihrer Lokalisation und ihrem Wesen und gehen nur in dem verschie­
denen Grade der exsudativen Entzündung auseinander, welche auf das Scheuern 
folgt. In diesen Fällen sind gelegentlich alle Stellen befallen, welche grobe 
Behaarung zeigen, also Kopfhaut, Augenbrauen, Lider, behaartes Gesicht, 
Achselhöhlen, Mons veneris, Analgegend. Die Kopfhaut zeigt eine Verdickung 

auf mehrere Zentimeter, wodurch 
eine Wulstung entsteht, die Haut 
selbst ist sklerosiert, hart, dabei sind 
die Haare vollkommen erhalten. An 
der Haargrenze sklerodermieartige 
Lichenificatio alba mit restlichen 
Pigmentflecken, Augenbrauen ab­
gerieben, Haut daselbst verdickte 
Haut der Axillae verdickt, peripher 
pigmentiert, in der Tiefe pigmentlos. 
Lichenificatio alba. Augenlider ver­
dickt, desgleichen die Haut um die 
Augen und die der Nase. Neigung zu 
Kratzekzem, Empfindlichkeit gegen 
Medikamente. In einem derartigen, 
in der letzten Zeit beobachteten 
Falle besteht die Erkrankung bereits 
mehrere Jahre und dem jetzigen 
Zustande ging durch viele Jahre Ek­
zem voraus. Diese jahrelange Dauer, 
schlechte Prognose und schlechte 

Abb.37. Ekzem und Lichenifikation der Kopfhaut. therapeutische Beeinflußbarkeit war 
auch in früheren Fällen vorhanden; 

so hatten wir an der Wiener Klinik einen derartigen Fall über ein Jahr in 
Behandlung, dessen Hautveränderungen in obiger Lokalisation viel exsudativer, 
nässender waren und noch hochgradigere Empfindlichkeit gegen artefizielle 
Schädlichkeiten aufwiesen. Im Gegensatz hierzu gibt es wieder Fälle, die 
ohne exsudative Erscheinungen sich an den genannten Lokalisationen als 
Neurodermitis in Form lichenoider, keratotischer Lichenifikation darstellen 
und auch am Körper eine Lichenifikation aufweisen, die an das Bild des Lichen 
spinulosus erinnert, wodurch eben die neurodermitische Ätiologie mancher 
Fälle von Lichen spinulosus wahrscheinlich ist. 

Das Ekzem des Gesichtes. 

Auch das Ekzem des Gesichtes ist häufig ein akut artefizieller Prozeß. Bei 
der behaarten Kopfhaut haben wir schon zahlreiche Schädlichkeiten chemischer 
Natur erwähnt, die auch beim Gesichtsekzem ätiologisch eine Rolle spielen. 
Doch kommen dazu noch verschiedene andere Ursachen, die speziell für das 
Gesicht charakteristisch sind. So wurden akute Dermatitiden der Stirne in 
neuerer Zeit nach Einwirkung von Schweißlederersatz in Hüten beobachtet 
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und auf Phenolderivate zurückgeführt (GALEWSKY, ApPEL, BETTMANN, POSE, 
SCHEMEL). Ähnliches wird bei Gebrauch von Bartbinden, deren Leder nicht ein­
wandfrei ist, beschrieben. STEIN hat über gehäuftes Auftreten von Ekzem 
der Ohrmuschel berichtet, ausgelöst durch den schlechten Lack von Telephon­
hörern. Den größten Prozentsatz stellen die kosmetischen Mittel (Schminken, 
Cremes, Parfüms), deren Zusammensetzung jedoch meist geheim gehalten wird, 
so daß sich das schädliche Prinzip oft nicht feststellen läßt. Doch dürften Metalle 
(bei Schälpasten und Sommersprossensalben ihr Gehalt an stark konzentriertem 
Hydrarg. praecipit.) und Stoffe der aromatischen Reihe das schädlich wirksame 
Agens sein. Auch Campher, Campherspiritus und der Migränestift können in 
unserem Sinne reizend wirken. Die Primeldermatitis sei hier gleichfalls ange­
führt, ebenso wie JADASSOHNS Odolekzem Erwähnung finde. Seltene Fälle, deren 
Ätiologie zu klären nur durch wiederholtes, sorgsames Ausfragen gelingt, seien 
in folgendem aufgezählt. Ge-
sichtsekzem nach Bearbeitung 
von Palisanderholz (wahrschein­
lich Harzwirkung) beschreibt 
GOUGEROT, KLEIN hingegen ein 
Lippenekzem, bei dem man den 
Harzgehalt eines Flötenmund­
stückes aus Grenadillonholz für 
die Entstehung verantwortlich 
machen muß. Über einen 
seltenen Fall berichtet weiter 
ABRAMOWITSCH: hier entpuppte 
sich als Ursache eines lang­
dauernden Ekzems eine Idio­
synkrasie gegen Hühnerfedern 
(Kopfpolster). Auch experi­
mentellkonnten VIDAL,ABRAMI­
JOLTRAIN die Überempfindlich. 
keit eines Apothekers gegen 
Emetin nachweisen. Zu den 
Berufsschäden gehören die durch 
Arbeiter in Munitionsfabriken 
typischen Ekzeme, durch 
Schwarzpulver und Knallqueck- Abb. 38. Rezidivierendes Ekzem (Kopf, Gesicht, Hals). 

silber hervorgerufen. Auch 
flüchtige Stoffe kommen in Betracht. - Schon aus dem Angeführten ergibt 
sich die ungeheuere Mannigfaltigkeit der chemischen Schädlichkeiten, die 
unter geeigneten Umständen Ekzeme hervorrufen können. Es muß also bei 
jedem Ekzem die Anamnese genau und erschöpfend aufgenommen werden, um 
die Ätiologie möglichst zu klären und so eine kausale Therapie anzubahnen. 
- In zweiter Linie erst kommen die physikalisch-chemischen Ursachen, 
besonders das Sonnenlicht mit seiner Vielheit von Schädigungen, denen das 
Gesicht mehr minder ungeschützt ausgesetzt ist. Auch Wind und Wetter 
(nasse Kälte) können in diesem Sinn wirken, anderseits aber auch strahlende 
Wärme (Heizer) schaden. 

Die nächste Erwägung muß sein: ist das Gesichtsekzem primär entstanden, 
oder als von der Umgebung fortgeleitet, aufzufassen. Im zweiten Falle sind in 
erster Linie Haare und Ohren zu untersuchen. Eine weitere Überlegung führt 
zu der Frage, ob das akute Ekzem des Gesichtes ein reflektorisches ist, bei schon 
an anderen entfernten Körperstellen bestehendem primären Herde oder den 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 10 
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Ausdruck einer allgemeinen Ekzembereitschaft gegen polyvalente Reize (Wasser, 
Seife, mechanische Reibung) wiederum bei anderwärts vorhandenem Ekzem 
darstellt. 

Für subakute und chronische Formen gilt dieselbe ätiologische Fragestellung 
und es ist immer zu berücksichtigen, daß auch chemische Körper primär Jucken 
verursachen, und so zu den erwähnten Krankheitsbildern führen können. Es 
gehört dazu ein öfteres Einwirken des schädigenden Agens, welche Möglichkeit 
durch den Beruf am leichtesten gegeben ist. Maurer, die mit Kalk und Zement 
hantieren, wie alle, die in stark staubhaitiger Atmosphäre arbeiten müssen, 
sind dem ausgesetzt. Hierher gehören auch Müller und Bäcker mit ihren durch 
Mehlstaub erzeugten und erhaltenen Ekzemen, schließlich Berufe, die den 
Gebrauch von Schmieröl erfordern. 

Erst nach Ausschluß aller artefiziellen Möglichkeiten wird man die Ursache 
eines Ekzems in der Disposition und Beschaffenheit der Haut suchen dürfen, 
an Ichthyosis, Seborrhöe, Anämie und an den zarten blonden Hauttyp 
denken. 

Den Schluß bilden ätiologische Erwägungen, die nicht das ganze Gesicht, 
sondern nur einzelne seiner Teile und sie speziell treffende Schäden berück­
sichtigen. 

Das Ekzem des behaarten Gesichtes, für das als typische externe Schäd­
lichkeiten Bartfärbemittel und Bartcosmetica in Betracht kommen, zeigt 
manchmal eine so strikte, an die Behaarung gebundene Lokalisation, besonders 
bei starkem Haar, daß man diesem Umstande eine ursächliche Bedeutung 
zuschreiben muß. Am einfachsten läßt sich diese Wirkung als eine physikalisch­
traumatische erklären, indem das wachsende Haar, nach Art eines einarmigen 
Hebels, alltägliche traumatische Reize verstärkt und so exsudatives Ekzem 
unterhält. Ähnliche Momente wirken bei chronischen Formen, indem hier ein 
ständiger Juckreiz zu Neurodermitis und schließlich zu Verdickung führt, um 
dann ebenso wie am Kopfe reine Neurodermitis zu veranlassen. Außer abnormer 
Stärke der Barthaare sind Mißverhältnis zwischen Haar und Haartasche, zu 
häufiges Rasieren usw. Teile des ekzemauslösenden Ursachenkomplexes. 
Die Form des Ekzems ist akut rezidivierend, zuerst nässend-krustös, später 
squamös. Hierzu kommt als häufige Komplikation Pustelbildung, die noch 
vollkommen zum Bilde des Ekzems gehören kann, was ihre günstige Beeinflus­
sung durch bloße Ekzemtherapie beweist. Die Pusteln sitzen in der Haartasche 
und erzeugen naturgemäß sekundäre Entzündung mit vermehrter Schwellung 
des Ekzemherdes. Es entsteht so ein Bild, ganz ähnlich dem der Sycosis, ohne 
jedoch schon Sycosis zu sein. Ohne, oder sehr rasch nach einmaliger mechani­
scher Epilation geht der Zustand in Heilung über. Man bezeichnet ihn als 
Eczema sycositorme. Die Bezeichnung ist eine Verlegenheitsdiagnose, entspricht 
aber insofern den Tatsachen, als es manchmal wirklich schwer ist, präzise zu 
diagnost~zieren, ob noch Ekzem oder schon Sycosis vorhanden ist. Nur große 
Erfahrung gestattet hier die richtige Entscheidung. In anderen Fällen bringt 
erst die Epilation in der oben angedeuteten Weise Klärung der Sachlage. Zweifel­
los finden sich Übergänge zur echten Sycosis, Krankheitsbilder, wo die ekzema­
tösen Erscheinungen zurücktreten und die rein perifollikulären Pusteln vor­
herrschen, mit ihrer schlechten Prognose und dem deletären Einfluß, den sie 
auf die befallene Haut ausüben. Die andere Möglichkeit ist, daß auf dem Boden 
einer Sycosis durch Therapie oder durch die typischen Reize, denen die Gesichts­
haut ausgesetzt ist, oder aber durch beide ein Eczema arteficiale entsteht. 
Mit der Erkrankung in den Barthaaren kombiniert sich oft ein Ekzem der 
Augenbrauen; auch hier Übergänge vom exsudativen zum chronisch-verdickten 
Ekzem mit langer Dauer und schlechter Prognose. Ein Schritt weiter bringt uns 
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zu den Fällen, die von vornherein als Scheuerungseffekte und Neurodermitis 
in Bart und Brauen erscheinen, bei gleichzeitiger Erkrankung der Kopfhaut. 

Sehr häufig erkrankt die behaarte Oberlippe. Die Lokalisation deutet darauf 
hin, die Ursache in der Nase resp. in deren vermehrter Sekretion zu suchen. 
Diese Ekzeme können zwar die ganze Oberlippe befallen, treten aber meist in 
circumscripten Herden, in nächster Nachbarschaft der Nase auf und erzeugen 
meist durch sycosiforme Pusteln bedeutende Schwellung des ganzen benach­
barten Gebietes. Akute chronische Rhinitis ist der Grund primärer Ekzeme 
des Naseneinganges, indem das Sekret fortgesetzt als macerierende Schädlichkeit 
wirkt. Bakteritische Einflüsse sind zur Erklärung auch hier nicht unbedingt 
nötig. Während die akuten Formen vorwiegend nässend-krustös sind, stellen 
sich die chronischen Oberlippenekzeme als eine Mischung von exsudativen 
Erscheinungen mit lichenifizierter Verdickung dar. Der Verlauf ist nun der, 
daß die reine Lichenifikation zurückbleibt, wenn die Exsudation zur Abheilung 
kommt. Eine solche Haut neigt zu Rhagaden und die blandesten Schädlich­
keiten werden mit Ekzem beantwortet. - Sekundäre Ekzeme des Nasenein­
ganges sind häufig die Folge einer Pediculosis capitis. Der Zusammenhang 
ist so zu erklären, daß Jucken des Kopfes konsensuellen Juckreiz der Nasen­
spitze und des Naseneinganges weckt. Das nur schwer zu unterdrückende 
Scheuern führt dann zu allen Formen des Kratzekzems. Überhaupt zeigt 
die Nase eine erhöhte Empfindlichkeit, wie z. B. gegen Staub, besonders Bücher­
staub, welcher übrigens wahrscheinlich nicht durch die Luft, sondern mit den 
Fingern dorthin gebracht wird, so entsteht Jucken und schließlich Ekzem. 

Ekzembereitschaft des Naseneinganges besteht auch bei Ekzemen an anderen 
Körperstellen. 

Durch Pustelbildung in den Haartaschen wird das Krankheitsbild sycosiform, 
eine Komplikation, die wir leider nicht so selten sehen und welche Erysipele 
einerseits, Elephantiasis der angrenzenden Wangenhaut anderseits, verursacht. 
Die Elephantiasis wieder führt zu derber Verdickung, aus der einmal jedes 
Entzündungsrot gewichen sein kann, so daß sich in dem blassen Gesicht sklero­
dermieplattenartige Verdickungen finden, die kollaterales Ödem der Augenlider 
bedingen können. 

Bei jugendlichen Individuen ist ein chronisches Ekzem der Nasenschleim­
haut und übergreifend des Naseneinganges sehr häufig. Eine Kombination 
mit skrofulösem Habitus ist dabei das Gewöhnliche. Als Morphe erscheint 
der krustös-impetiginöse Typus, wobei die reichlichen Krusten die Nasenatmung 
erschweren, ja behindern können, so daß besonders Kinder mit offenem Munde 
zu atmen gezwungen sind. Dadurch wieder wird die Rachenschleimhaut oft 
entzündlich alteriert. Es besteht hier anscheinend eine erhöhte Ekzembereit­
schaft in Verbindung meist mit Skrofulose, ebenso wie an den Lidern belasteter 
Kinder und drückt sich dieser Zustand in einer Neigung zu Ekzem und ekzem­
ähnlichen Krankheiten aus (siehe tuberkulöses Ekzem). 

Ekzem der Stirne. Ausstrahlende akute Ekzeme bei artefizieller Erkrankung 
der Kopfhaut wurden schon erwähnt, ebenso, daß nach Tragen von Hüten 
mit Schweißlederersatzstreifen akute ekzematöse Reizungen beobachtet werden. 
Daß ferner seborrhoische Ekzeme auf die Stirne übergreifen können, ist häufig 
festzustellen. Echte Ekzeme der Stirne können sich bei Prurigo finden, meist 
in der Form eines papulösen Kratzekzems, ausgebreitet über beide Stirnhöcker, 
seltener krustöses Ekzem. Es sind dies echte Scheuerungseffekte bei Prurigo 
und es kann das Resultat der Scheuerung ebensogut auch Lichenifikation sein. 
Diese Beobachtung leitet zu den Gesichtsekzemen, Ekzemen der Kinder über. 
Stirn, Wangen, Kinn sind in weiter Ausdehnung befallen. Es finden sich alle 
Morphen, doch wohl vorwiegend die nässend exsudative, also vom Bläschen 

10* 
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zum Nässen und zur Kruste aufsteigend. Die Ekzeme erhalten sich, besonders 
im krustösen Stadium, durch lange Zeit. Gelblichbraune Krusten bedecken 
in großer Ausdehnung und in mehreren Schichten die befallenen Partien. Löst 
man die Krusten ab, kommt der nässende Status punctosus zum Vorschein. 
Enormer Juckreiz und dadurch ausgelöstes Scheuern sind die Ursachen der 
Rezidive und des Fortbestehens dieser Ekzeme. Hier wirkt keine aggressiv­
chemische Schädlichkeit ein, keine greifbare Idiosynkrasie von außen oder 
innen, die Ursache ist allein in die innere Disposition, in die enorme Reizbarkeit 
der Haut zu verlegen. Das Kratzen und Scheuern wird von ihr mit intensiv­
exsudativen Veränderungen beantwortet. Die innere Disposition und Haut­
erregbarkeit hat wahrscheinlich ihren Grund in einem ähnlichen Körperzustand, 

der bei Lichen urticatus und 
bei Prurigo anzunehmen ist 
und das Scheuerungsekzem 
stellt seinen Ausdruck dar. 
Nimmt die Reizbarkeit ab, 
geht das Ekzem in die squa­
möse Form oder Lichenifi­
kation über. Auffallend bleibt 
dabei, daß trotz des langen 
Bestehens, trotz der tiefen 
Excoriationen sich später keine 
Spuren des abgelaufenen Pro­
zesses finden. Mit dem Gesicht 
sind meist die Extremitäten 
befallen neben papulösen Aus­
strahlungen am Stamm. Lichen 
urticatus kann in echte Pru­
rigo übergehen, doch kann er 
ebenso wie die pruriginösen 
Ekzeme in Heilung ausklingen. 
Allerdings zeigt sich bei solchen 
Patienten im späteren Leben 
oft eine zurückgebliebene Ek­
zemempfindlichkeit, die sich 
gegen äußere Reize dokumen­
tiert und bei Stoffwechselver­
änderungen,Menstruation, Gra-

Abb. 39. Chronisches Ekzem des Gesichtes. vidität, Digestionsstörungen 
usw. sich bedeutend steigert. 

Bei Frauen und Kindern mit zarter empfindlicher Haut begegnet man nicht 
selten im Gesicht, auf Stirn und Wangen plaquesartigen Flecken, die den Status 
punctosus vermissen lassen und sich als fein schildernde Erytheme darstellen. 
Seborrhöe, Anämie Ichthyosis, ein oder das andere Mal wohl auch äußere 
Ursachen sind ätiologisch verantwortlich. Ihre Zugehörigkeit zum Ekzem 
wird erst klar, wenn sie gereizt werden, denn dann kommt in manchen Fällen 
der punktförmige Ekzemcharakter zum Vorschein, der aber nur ganz selten 
bis zur Bläschenbildung fortschreitet (vergleiche Kinderekzeme). 

Vieles von dem, was in den allgemeinen Erörterungen über Wesen und 
Klinik des Ekzems gesagt wurde, ist vom Gesicht abzulesen, wohl eben weil 
Gesichtsekzeme häufig sind, und auch gut beobachtet werden können. Viel­
fach kommt es dann nur darauf an, wie man die Fälle sieht. Gerade beim 
Gesichtsekzem finden wir unsere Meinung, daß echtes Ekzem nur eine Variante 
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der Neurodermitis ist, oft bestätigt. Übergänge vom exsudativen Ekzem zur 
Lichenifikation und Hautverdickung, polyvalente Reizbarkeit der Licheni­
fikation, reflektorisches Mitreagieren des Gesichtes, der Augengegend, der 
Ohren bei Ekzem an den Unterschenkeln und den Genitalien, aber auch der 
umgekehrte Ablauf sind Vorkommnisse, die sich anders nur schwer restlos 
erklären lassen als in der Art, wie wir das an anderer Stelle versucht haben. 
Namentlich führt die Sonnenschädigung zu allen Formen von Hauterschei­
nungen : aufsteigend vom einfachen Jucken über papulöse Formen zu schwer 
exsudativen Prozessen und höchstgradiger Hautverdickung aus Lichenifikation. 
Alle diese Formen sind die Resultante aus äußerer Scheuerung und innerer 
Disposition. Die von innen stammende dispositionelle Überempfindlichkeit 
kann von vornherein bestehen oder sich allmählich bis zur Idiosynkrasie steigern 
und kommt letztere an der exponierten Haut des Gesichtes häufiger als an an­
deren KörpersteIlen zum Ausbruch. Ähnlich wie das künstliche Schweißleder 
kann eine Schnurrbartbinde (HüBscHMANN) akutes Ekzem veranlassen. Auch 
wird heute kein Dermatologe vergessen, bei einem perioralen Ekzem im Sinne 
JADASSOHNS an die Wirkung eines Mundreinigungsmittels zu denken. 

Wir verfügen über Beobachtungen, wo sich die ätiologische Auffassung 
JADASSOHNS auch für das Eczema periorale chronicum bestätigt, oder wo ein 
krustös oder lamellös blätteriger Zustand des Lippemotes nichts weiter war, 
als eine von der Mundschleimhaut fortgeleitete Entzündung. Die Dermatitis 
hat nicht immer Ekzemcharakter, eher oft die Form eines subakuten Erythems 
mit breitem Krankheitsprodukt. Die Kruste reicht nach innen bis zu der Stelle, 
wo die Lippen durch Kontakt feucht werden und schließt nach außen scharf 
mit dem Lippemot ab. Erst Fortfall eines bestimmten Mundreinigungsmittels 
bringt den Zustand zur Heilung. Die Empfindlichkeit steigert sich oft erst durch 
längeren Gebrauch und kann das Mittel vorher durch lange Zeit ohne sichtbare 
Schädigung vertragen werden. Man muß wohl dabei einen diffusen Reizzustand 
der Schleimhaut annehmen, vergleichbar dem, welchen eine aggressive Seife 
auf der Haut auslösen kann. Während an der Schleimhaut die Reizung nur durch 
etwas stärkere, düstere Hyperämie und Schwellung des Zahnfleisches zu erkennen 
ist, zeigte sie sich am Lippemot deutlich durch Beteiligung der Epidermis, 
indem hier mehr minder feuchte Parakeratose auftritt. In dieser Weise findet 
manche Dermatitis des Lippemotes ihre Erklärung, anscheinend aber doch 
nicht alle Fälle. Bei cariösen Wurzeln der Schneidezähne kann man manchmal 
beobachten, daß die Lippen sekundär in Mitleidenschaft gezogen sind. Die 
Lippenaffektion ist dann allerdings nicht Ekzem, sondern kollaterale chronische 
Entzündung der Lippe mit entzündlicher Schwellung von düster cyanotischer 
Farbe. Wir sahen sie einmal bis zum Kinn herabreichen. Die ätiologische 
Verknüpfung von Zahncaries und Hautaffektion ist bewiesen durch die Tatsache, 
daß nach Extraktion sämtlicher Wurzeln die Hauterkrankung prompt zur 
Abheilung kommt. In solchen Fällen bedarf es nicht der Annahme eines beson­
deren lymphatischen oder skrofulösen Habitus, in anderen Fällen wird diese 
Annahme notwendig, um eine ätiologische Erklärung geben zu können. Im selben 
Sinn betont JARISCH die Beteiligung der Lymphgefäße und konnte vom Lippen­
rob gegen die Nase hinziehende, härtliche Lymphgefäßstränge wiederholt tasten. 
Chronische Schwellung der Lippen manchmal bis zu Elephantiasis, Neigung zu 
schwer heilenden Rhagaden charakterisieren diese Fälle. Da die Entzündung 
selbst nichttuberkulöser Natur ist, so kann man in ihr nur die Entzündungsbereit­
schaft bei Skrofulose erblicken und wird wohl auch da zunächst die Ursachen 
der Entzündung in der Umgebung, d. h. in einer Rhinitis, Veränderungen an den 
Zähnen und der Mundschleimhaut zu suchen haben. Die Entzündungsbereit­
schaft an den Lippen, oft in Gesellschaft mit einer gleichen an den Augenlidern 
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und Augenbrauen, ist vielleicht der letzte Ausläufer einer erworbenen skro­
fulösen Disposition nach früher bestandener und abgeheilter Tuberkulose. 
Ob sich diese Entzündungsbereitschaft auch als Ausdruck einer erblichen 

Abb.40. Eczema periorale. 
(Aus ROST, Hautkraukheiten. Berlin: Julius Springer 1926.) 

Abb. 41a u. b. Schuppende Lippenaffektion infolge von Sonnenlicht bei zwei Schwestern. 

Belastung finden kann bei Patienten, die nie tuberkulös erkrankt waren, muß 
dahingestellt bleiben. 

Dermatitis exjoliativa labiorum. Daß eine Entzündung des Lippenrotes 
von der Mundschleimhaut fortgeleitet sein kann, wurde schon ausgeführt, daß 
Überempfindlichkeit gegen äußere schädigende Einflüsse oft die Ursache ist, 
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wurde gleichfalls erwähnt. Zu den äußeren Reizen gehört auch das Sonnenlicht, 
wie aus einer Beobachtung hervorgeht, die LEWITH aus unserer Klinik beschrieben 
hat. Es handelte sich um zwei sehr ähnliche weibliche Geschwister von 12 und 
13 Jahren, die deutliche Überempfindlichkeit gegen Sonnenlicht zeigten. Es 
entsteht jedes Jahr im Frühling nach der ersten Feldarbeit ein erythematöser 
Zustand, der durch die gleiche Lokalisation bei beiden Patientinnen an Interesse 
gewinnt. Befallen sind immer die Nase bis zum Nasenflügelrand und Ober. 
wie Unterlippe. Die Morphe war die einer breiten exfoliierenden Dermatitis 
mit Schuppenbildung und lamellöser Auflagerung, darunter war verdickte 
Epidermis zu sehen. Epheliden und kleine Gefäßerweiterungen gestatten den 
Zustand als rezidivierendes Sonnenerythem, als eine abgeschwächte Form des 
Xeroderma pigmentosum aufzufassen (Abb. 41a und b). 

Eine spezielle Beschreibung erfordert eine seltene Erkrankung, die RAYER 
(nach BESNIER) als Pityriasis der Lippen folgend beschreibt: "Beginn der 
Mfektion mit kleinen, roten Flecken, denen eine allgemeine Röte und eine 
fortgesetzte Desquamation des Lippenepithels und manchmal der Epidermis 
der umgebenden Haut folgt. Diese Desquamation findet in kleinen dünnen 
Lamellen statt, ungefähr wie sich gesunde, vertrocknete Epidermis oder solche, 
deren Innenfläche leicht mit Gewebsflüssigkeit getränkt ist, abstößt. Die 
Kranken empfinden in den Lippen ein Gefühl von Wärme und Spannung. 
Das Epithel verdichtet sich, springt auf und hebt sich in ziemlich großen Lamellen 
ab. Oft kommt es vor, daß diese während einiger Zeit nur in ihrem Zentrum 
haften; ist dann ihre Peripherie ausgetrocknet und frei, so bildet sich eine neue 
Epidermis darunter. Bald wird auch sie gelb, springt auf, bricht und fällt schließ­
lich auch ihrerseits ab, um durch eine andere ersetzt zu werden, die derselben 
Veränderung unterliegt. Die Veränderung - stets langwierig und hartnäckig 
- zeigt höchste Grade, in denen man Schwellung und ziemlich lebhafte Rötung 
der Lippen wahrnimmt. Wohl zu unterscheiden ist diese Eruption von einer 
anderen vorübergehenden Entzündung der Lippen, gleichfalls begleitet von 
Aufspringen, und einer Desquamation des Epithels, die durch Kälte hervor­
gerufen wird oder sich im Gefolge fieberhafter Erkrankungen zeigt. Ihre Dauer 
ist ganz vorübergehend, während die Pityriasis immer sehr chronisch verläuft. 
Die Ursachen der Pityriasis sind oft dunkel; ich habe sie bei zwei Kranken 
beobachtet, großen Rednern, die die Gewohnheit hatten, sich auf die Lippen zu 
beißen." - KAPOSI beschreibt die Erkrankung als Eczema exfoliativum. Er 
erzählt von hochgradigen Fällen bei anämischen Frauen, wo die Furcht, die 
Lippen zu öffnen, zu schweren Veränderungen in der Mundhöhle führte. Ob 
und wie weit sich der eine oder andere Fall auf die oben erwähnten äußeren 
Schädlichkeiten zurückführen läßt, kann ich nicht beurteilen. Tatsächlich 
sind mir seit meiner Wiener Zeit derartige Fälle nicht mehr untergekommen, 
was für äußere Ursache zu sprechen scheint. 

Das Ekzem des Auges. Am Auge können zu therapeutischen Zwecken ange­
wandte Chemikalien im Sinne monovalenter Überempfindlichkeit artefizielles 
Ekzem auslösen, wie wir das nach Verwendung von weißer oder gelber Präcipitat­
salbe, Jodsalben und Oxycyanat als Spülflüssigkeit manchmal sehen; von 
größerem Interesse sind echte Ekzeme in der Augengegend. So führt zu starke 
Belichtung durch grelles Bogenlicht vielfach zu Conjunctivitis, die von starkem 
Jucken am äußeren Auge begleitet ist. Scheuern ist die Folge und führt zu Ekzem 
oder zu traumatischem Erythem. Ähnliches kann Aufenthalt in rauchiger 
Luft verursachen. Daß staubförmige chemische Schädlichkeiten, wie Zement 
und Kalk zu Ekzemen in der Augengegend Veranlassung geben, ist kein seltenes 
Ereignis. In einer zweiten Gruppe sind die sekundären Ekzeme des Auges zu­
sammenzufassen. Hierher gehören diejenigen, die bei gleichzeitigem Bestehen 
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der Erkrankung an anderen Körperstellen auch am Auge auftreten. Die Möglich­
keit, daß das schädigende chemische Agens mit den Händen vom primären Herde 
her zum Auge gebracht wird und hier gleichfalls Ekzem auslöst, ist nicht von 
der Hand zu weisen und trifft dieser Fall sicher oft zu. Ebenso gewiß kommt 
aber auch der Fall vor, daß nur das konsensuelle Jucken und das dadurch aus­
gelöste Scheuern für die entstehende pathologische Veränderung verantwort­
lich zu machen ist, welch letztere sich in langsamer Entwicklung zur Licheni­
fikation steigern kann oder sich unter Einwirkung der alltäglichen blanden Reize, 
wie Seife, Wasser usw. bis zum akuten Ekzem entwickelt. 

Bei schwerem chronischen Ekzem der Kopfhaut sieht man ab und zu die 
Lider mit gelben Krusten bedeckt, die Lidhaare abgerieben, das Lid selbst 
entzündlich verdickt. Das intertriginöse Wundsein der Augenwinkel erfordert 
ebenso wie die Intertrigo der Ohrläppchen und der Mundwinkel genaue 
ätiologische Erwägungen, die nach Ausscheidung äußerer chemikalischer 
Schädlichkeiten die Haut oder den Gesamtorganismus in Betracht zu ziehen 
haben. 

Ekzem der Augenlider. Die Lokalisation des Ekzems der Augenlider ist die 
Lidfläche mit oder ohne Beteiligung der Lidränder oder der behaarte Teil des 
Lidrandes, schließlich der Lidwinkel. Das Ekzem kann entweder auf die Lid­
haut beschränkt sein; sich von den benachbarten Gesichtspartien auf die 
Lidhaut ausbreiten (auch umgekehrt); oder gleichzeitig mit Ekzemen an 
anderen Hautstellen auftreten und auf diese Weise einen Teil eines Eczema 
universale bilden. 

Die akute Form des Ekzems der Lidfläche, bei der die ganze Fläche eines 
Lides, beider Lider oder beider Augenlidpaare beteiligt sein können, geht gewöhn­
lich mit hochgradiger diffuser hyperämischer Schwellung der Lidhaut einher, 
die hauptsächlich bei primärer Erkrankung des Unterlides auf die benachbarte 
Gesichtshaut übergreift und mit Schwellung der regionären Lymphdrüsen 
(Präauriculardrüse) einherg~hen kann; da häufig bei der mehr oder minder 
akuten Form entzündliches Odem auftritt, spricht man von einem Eczema erysi­
pelatoides. Kommt es nun zur chronischen Form oder zu häufigen Rezidiven, 
so entsteht eine chronische Schwellung der Lidhaut. Hierbei ist fast immer nur 
das Oberlid beteiligt, was zur Ptosis führt. 

Beim akuten Ekzem sind die Lidränder gerötet und geschwollen, mit ober­
flächlich sitzenden Krusten bedeckt, später kommt es zur Abschuppung, doch 
entstehen auch häufig Pusteln, die in der Mitte von je einer Oilie durchbohrt 
sind - Eczema pilare oder sycomatosum. Sogar die Augenbrauen können 
dasselbe Krankheitsbild bieten. Diese Pustel bildung kann an einem Lid, doppel­
seitig oder an den vier Lidern zugleich auftreten. 

Das chronische Ekzem der Lidwinkel, das gewöhnlich leicht nässend oder 
schuppend ist, wird meist durch eine stärkere Benetzung infolge vermehrter 
Bindehautflüssigkeit als auch durch eine solche von abnormer Zusammen­
setzung bedingt, hierbei kann der Lidrand mit befallen sein, da es zu einer 
Verklebung und Verfilzung der Oilien durch das vertrocknende Sekret kommt 
- Eczema intertriginosum. 

Subjektiv spielt wohl der Juckreiz sowohl bei akuten als chronischen Formen 
die Hauptrolle, daneben insbesondere beim akuten Ekzem das Spannungsgefühl 
der Lider und das ständige Nässen. 

Kinder, die überhaupt leicht an Ekzemen erkranken, zeigen häufig okulare 
Begleiterscheinungen in Form von Ekzem der Skleralbindehaut und der Horn­
haut. Letztere können gleichzeitig mit solchen der Lidhaut auftreten, oder das 
Lidekzem geht der Erkrankung der Binde- und Hornhaut voraus oder folgt 
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ihr nach. Ohne Rücksicht auf das Alter können zugleich Erkrankungen des 
Tränenschlauches oder verschiedenartige Entzündungen der Binde- und Horn­
haut, der Iris und des Corpus ciliare ein Lidekzem hervorrufen, falls es zu einer 
Flüssigkeitsstauung im Bindehautsack oder zu einer vermehrten Sekretion 
kommt. Hiernach ist also das Lidekzem im allgemeinen als eine sekundäre 
Erscheinung zu betrachten. Der äußere Lidwinkel ist dann oft der Sitz von 
Rhagaden, da durch die Lidbewegungen die spröde und unnachgiebige Haut 
gezerrt wird und einreißt. Durch mechanischen Zug seitens der stärker ge­
spannten ekzematös erkrankten Lidhaut kann es auch vorübergehend zu einem 
geringen Ectropium des Unterlides kommen. 

Lidekzeme sind hauptsächlich vergesellschaftet mit Ekzemen an den ver­
schiedensten Stellen der Gesichtshaut, so z. B. besonders mit Ekzemen hinter 
den Ohren, in der Augenbrauengegend, an der Oberlippe, dem Naseneingang, 
schließlich mit solchen an beliebigen Stellen der übrigen Körperhaut. HEBRA 
stellt das Lidekzem in bezug auf Häufigkeit des Vorkommens auf gleiche Stufe 
wie das Ekzem an den Lippen und den Ohren. Bei Kindern finden sich sehr 
häufig beim Ekzem Schwellung der regionären oder anderer Lymphdrüsen, 
ferner Lymphdrüsen-, Gelenk- und Knochentuberkulose, oft auch Rachitis. 

Das akute Lidekzem zeigt den Heilungsbeginn in Abnahme der Rötung 
und Schwellung, das Nässen sistiert, die Krusten fallen ab. Natürlich ist die 
Heilungstendenz abhängig von der Form und Ursache; die durchschnittliche 
Dauer der Erkrankung dürfte 3-4 Wochen betragen; die Heilung erfolgt ad 
integrum. Beim chronischen Ekzem tritt entweder ein rascher Cilienwechsel 
ein oder es kommt zum Cilienausfall. Zu erwähnen ist noch die Sekundärinfektion 
der ekzematösen Stellen. Staphylo- und Streptokokken rufen furunculöse, 
phlegmonöse oder erysipelatöse Entzündungen hervor, in selteneren Fällen 
kann durch Haftung von Tuberkelbacillen ein Lupus oder ein tuberkulöses 
Geschwür entstehen. Die Infektion geschieht wohl fast immer durch Ein­
impfung infolge Kratzens. 

Für die ekzematösen Entzündungen der Lidhaut kommen als lokale Ursachen 
alle Augenerkrankungen in Betracht, die mit einer Stauung oder einer Vermeh­
rung der Bindehautflüssigkeit verbunden sind. Von Wichtigkeit ist auch ihre 
Zusammensetzung, hierzu kommt das mechanische Moment des Abwischens, 
Reibens und Drückens. Prädisponiert ist infolge der fortfallenden Hemmungen 
und der Zartheit der Haut das kindliche Lebensalter, deshalb kommt es während 
der ersten Dentition häufig zu einem Ekzem des Gesichtes und der Lider, da die 
Kinder mit ihrem Speichel Gesichts- und Lidhaut beschmutzen. Ein wichtiges 
Moment lokaler Ursache bilden trockene Verbände, wobei es in den Hautfalten 
zu einer Stagnation des Sekrets kommt, ferner warme und feuchte Umschläge, 
vermehrte Schweißabsonderung. Falls die Verbände desinfizierende Flüssig­
keiten enthalten, kann eine chemische Wirkung auftreten. Von Parasiten sind 
Phthirii und Pediculi zu erwähnen, da sie bei ihrer Ansiedlung an den Wimpern 
oder Augenbrauen zu ekzematösen Entzündungen führen können. Wenn auch 
derartige Fälle nicht allzu häufig sind, so ist es dennoch wichtig, an diese Mög­
lichkeit zu denken, da in solchen Fällen die übliche Ekzemtherapie naturgemäß 
versagen muß, wenn die Parasiten nicht beseitigt werden. 

Von chemischen Einflüssen sind Haartinkturen, wahrscheinlich die darin 
enthaltenen Anilinderivate ekzem verursachend , auch graue Quecksilbersalbe 
und Heftpflaster. Vereinzelt sieht man nach Einträufelung von Cocain und 
Atropin ein akut nässendes Ekzem der Lidhaut. In diesen Fällen handelt es 
sich jedoch um eine angeborene Idiosynkrasie, da jedesmal die gleiche Ekzem­
form beobachtet wird, wenn oben genannte Chemikalien verwendet wurden. 
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Ekzem des Halses. 
Häufig bei Kindern und Frauen vorkommend, symmetrisch und kollier­

artig angeordnet (BESNIER), weist es in den meisten Fällen eine chemische 
Substanz als schädigende Noxe auf. Diese gelangt auf die Haut mit dem gefärbten 
Kleid, Halstuch, Schal, Pelz (hier kann die Beize oder Farbe ekzemauslösend 
wirken, auch das konservierende Naphthalin) oder Dinge aus der weiteren Um­
gebung des Patienten; so können Primeln, Raupenhaare und andere ein "Hals­
ekzem" verursachen. Eine häufige Quelle von Halsekzemen ist weiter die 
Haarfärbung, wobei meist schwarze Farben die gefährlicheren sind. 

Eine exsudative Form des Halsekzems findet sich häufig bei Kindern zwischen 
den anliegenden vorderen Hautfalten. 

Pediculi capitis sind oft die Ätiologie verschiedenster Formen des Hals­
ekzems. Man findet excoriierte Quaddeln aus den Parasitenbissen, akutes 
Kratzekzem, welches durch seine Anordnung von den ersteren zu unterscheiden 

Abb. 42. Lichenifiziertes Ekzem des Halses. Abb 43. Lichenifiziertes Ekzem des H a lses. 

ist und schließlich alle Stadien, die mit Scheuerung beginnen und über Relief­
vergröberung zu Lichenifikation und zum typischen Bilde der Neurodermitis 
führen. 

Meist sind die erwähnten Veränderungen in einem Dreieck lokalisiert, dessen 
Basis durch die Haargrenze gebildet wird und dessen Spitze gegen die Vertebra 
prominenz gerichtet ist. 

Der Nacken ist die häufigste Lokalisationsstelle des Lichen simplex chronicum. 
In zwei von uns beobachteten Fällen schienen die Pediculi capitis der einzige 
Grund seines primären Juckens zu sein; leider entzogen sich die Patienten nach 
alleiniger Behandlung der Kopfläuse unserer Kontrolle. 

Als eine Seltenheit findet man LicheIllfikation an der vorderen Halshaut 
bei Violinspielern, dort wo die Geige der Haut anliegt, die auslösende Ursache 
ist das mechanische Moment, aggressiver Geigenlack löst Eczema arteficiale aus. 

Relativ oft kommt das Halsekzem als Teilbild eines Gesichts- oder Hand­
ekzems vor, entweder im Zusammenhang mit dem primären Herde, oder reflek­
torisch von diesem aus ausgelöst. 
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Sonnenstrahlen verursachen auch am Halse, insoweit er unbedeckt ist, 
ähnlich wie auf Gesicht, Händen und Füßen, eine Sonnendermatitis. 

Ekzem der oberen Extremitäten. 
Als Organ, welches den Kontakt mit der Außenwelt vermittelt, ist die Hand 

sehr häufigen Schädigungen ausgesetzt, welche sich in akuten und chronischen 
Entzündungen der Haut manifestieren und in einer eigenen Gruppe der Gewerbe­
ekzeme zusammengefaßt werden können. 

BLAscHKo teilt die gewerblichen Hautaffektionen in zwei große Gruppen ein: 
1. in mehr akute, erythematöse Hauterkrankungen, 
2. in chronisch verlaufende, dem gewöhnlichen Ekzem nahestehende und 

sagt: 
"Während man die erythematösen Mfektionen sich entstanden denken muß dadurch, 

daß gewisse Substanzen durch die intakte Epidermis hindurch auf die tieferen Hautschichten, 
namentlich auf die Hautgefäße eine Giftwirkung entfalten, wären die ekzemartigen Er­
krankungen aufzufassen als direkt oder indirekt erzeugt durch Stoffe resp. Reize, deren 
Hauptwirkung in einer mehr oder minder intensiven Zerstörung der Epidermis selbst be­
steht. Daß diese beiden so verschiedenen Erkrankungsformen und ihre so grundverschiedenen 
Entstehungsweisen bisher nicht genügend auseinandergehalten wurden, glaube ich dadurch 
erklären zu können, daß sehr viele der hierhergehörigen Agenzien (z. B. Terpentin, Carbol) 
in doppelter Weise schädl,ich wirken, indem sie zugleich auf die tieferen Hautschichten 
aber als Gifte wirken. 

Als Repräsentanten des eigentlichen Gewerbeekzems führe ich unter anderem an die 
altbekannten Maurer-, Maler-, Bäcker- und Wäscherinnen -Ekzeme, das von mir be­
schriebene Ekzem der Möbelpolierer, das Ekzem der Galvaniseure, der Anilinarbeiter. " 

Dazu wären noch folgende Arten von Gewerbeekzemen zu nennen: Bei 
Photographen, Ärzten, Gewürzhändlern und Kellnern, ferner werden befallen 
Arbeiter in Konservenfabriken (Kochsalz), Teerschwelereien, Dachpappen­
fabriken (Teer, Asphalt), Kunstdünger (Arsen, Superphosphate), Glasarbeiter 
(Wasser, Flußsäure), Perlmutterdrechsler (Wasser, Perlmutterstaub), Metall­
warenarbeiter, Rohfellarbeiter, Lack-, Holzimprägnierungsarbeiter, Schellack-, 
Terpentin-, Pyridin-, Paraffin-, Petroleum-, Zündholzarbeiter, Maschinen­
schmierer, Tischler, Polierer, Hutfabriksarbeiter, Spinner, Vernickler, Gips­
gießer und Köchinnen. 

Die schädliche chemische Substanz gehört sowohl organischen, als auch 
anorganischen Stoffen an, kann von einfachster bis kompliziertester chemischer 
Zusammensetzung sein. Zum Teile ist der eigentliche schädigende Körper 
nicht bekannt (Spargeldermatitis der Köchinnen - S. SCHOENHOF). Es seien 
folgende aufgezählt: Sublimat, Jodoform, Primeln, Raupen, Phosphorsesqui­
chlorid, Arundo donax, Rangobaumsaft, gefärbtes Pelzwerk, Hutlederersatz, 
Megalopyge opercularis, Tetryl, Lobinol, Pyrethron, Procain, Petroleum, Chinin, 
Resorcin, Jodtinktur, Seife, Soda, Formol, Carbol, färbige Kreiden, Farb­
papier bei der Schreibmaschine. 

BLASCHKO meint weiter: 
1. Die gewerblichen Ekzeme (und artefizielle Ekzeme überhaupt) scheinen auch ihrer 

Ätiologie nach den gewöhnlichen Formen des Ekzems näher zu stehen, als vieHach an­
genommen wird. 

H. Die Einwirkung der äußeren Schädlichkeit gibt an und für sich noch keine aus­
reichende Erklärung für das Zustandekommen des Ekzems; es müssen noch andere Fak­
toren im Spiele sein. 

Die Art und Weise, wie auf die chemische Schädlichkeit hin Eczema arte­
ficiale oder echtes Ekzem entsteht, ist vielfach eine recht verschiedene; eine 
bestimmte chemische Schädlichkeit bewirkt schon beim ersten Gebrauch Ekzem 
oder erst nach öfterer Einwirkung, die chemische Schädlichkeit ist eine komplexe, 
z. B. ein Farbengemisch in alkalischer oder ammoniakalischer Lösung, so daß 
aus dem Gemisch nicht sofort der schädliche Körper angegeben werden kann. 
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Das artefizielle Ekzem auf einen bestimmten Körper hin heilt ab oder es geht 
in echtes Ekzem über, wodurch die Haut auf die verschiedensten Reize hin mit 
Verschlechterung antwortet. 

Ein bestimmter chemischer Körper ist nicht auffindbar, es muß aber eine 
Empfindlichkeit gegen die blanden Reize des täglichen Lebens, wie Wasser, 

Abb. 44. Gewerbeekzem. Abb. 45. Neurodermitis nach Ekzem. 
(Moulage der Breslauer Hautklinik, Geh.-Rat JADASSOHN.) 

Seife usw. angenommen werden. Kurz, einmal prävaliert der Einfluß der che­
mischen Schädlichkeit, das andere Mal die Empfindlichkeit der Haut. 

Der Morphe nach sind die Ekzeme an den Händen akut, rezidivierend exsu­
dativ oder chronisch infiltriert. Allgemein ist noch folgendes zu sagen: 

Die Hand ist so oft Sitz des Ekzems, daß wir es auch dann diagnostizieren, 
wenn die Hauterkrankung ihrer Morphe oder ihrem Wesen nach keines ist oder 
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wenigstens nicht das ist, was wir an anderer Stelle als ekzematöse Reaktion 
aufgestellt haben, in deren Mittelpunkt der Status punctosus steht. 

Wenn eine chemische Schädlich­
keit diffuses Erythem mit lamellöser 
Abschuppung verursacht, ist nach 
unserer Auffassung nicht Ekzem, 
sondern eben Erythem zu diagnosti­
zieren trotz der äußeren Einwirkung; 
so können wir nicht Ekzem dia­
gnostizieren, wenn Schmierseife eine 
diffuse, evtl. rhagadiforme Rötung 
verursacht, ebensowenig wie wir 
Ekzem diagnostizieren, wenn eine 
Flüssigkeit diffuse Rötung bedingt. 
Hingegen können wir Ekzem, aller­
dings artefizielles annehmen, wenn 
Salzsäure, Terpentin Bläschenderma­
titis hervorbringt. 

Die Hohlhand ist ungemein sen­
sibel empfindlich, dem Scheuern 
leicht zugänglich, es ist also denk­
bar, daß daselbst primäres Jucken 
auch zu primärer Lichenifikation 
führt und wir müssen auch reine 
Lichenifikation diagnostizieren, wenn 
sich in dem Bilde nichts von punkt­
förmiger Exsudation findet und 
a:J.ch durch Laugenätzung oder Mace­
ration nicht zu provozieren ist. 

UNNA sagt über das Ekzem der 
Hohlhand folgendes: 

"Das reinste Gegenstück gegen das 
intertriginöse Ekzem mit seiner ver· 
dünnten, macerierten Hornschicht bildet 
das Ekzem der Hohlhand und Fußsohle 
mit ihrer schon normalerweise hyper­
trophischen Epidermis. Auch hier machen 
wir wieder dieselbe Erfahrung, daß den 
Ekzemen verschiedenster Form, die sich 
von Arm und Handrücken auf die Hohl­
hand oder Unterschenkel und Fußrücken, 
auf die Fußsohle fortpflanzen, bloß durch 
die Eigentümlichkeit dieser Regionen ein 
so entschiedener und gleichmäßiger Stem­
pel aufgedrückt wird, daß hier ausnahms­
weise die Benennung und Klassifikation 
bloß nach der Lokalisation vollkommen 
gerechtfertigt erscheint: Das palmare 
und plantare Ekzem stellt einen eigenen, 
durch die Lokalisation bedingten Höhen­
typus dar, welcher genau in derselben 
Weise bei keinem Ekzem an anderen Orten 
Wiederkehrt, selbst wenn bei denselben eine 
pathologische Schwielenbildung auftritt." 

Abb. 46. Ekzem und Lichenifikation. 

Eine Kombination von Lichenifikation und Ekzem kann wieder in zwei­
facher Weise entstehen: Es kann ein Ekzem in Lichenifikation übergehen und 
physiologische Einstellung der Hohlhand zur Hyperkeratose und Acanthose 
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wird zu verruköser Lichenifikation führen. Sind an der Oberfläche noch Ekzem­
erscheinungen vorhanden, so wird daraus ein Eczema verrucosum oder das 

Eczema callosum UNNAS werden, 
also ein Additionsprodukt aus 
Ekzem und Neurodermitis. Die 
Neurodermitis wird nicht nur zur 
Verdickung des Epithels, sondern 
auch zur chronischen Induration 
der Cutis führen, und zwar 
manchmal im höchsten Ausmaße. 

Es kann zweitens eine primäre 
Lichenifikation durch Schädlich­
keiten, welche die Hände von 
außen treffen, gereizt werden und 
es können sich an der Oberfläche 
derselben chemisches Erythem 
oder artefizielles Ekzem ent­
wickeln. 

Während in manchen Fällen 
das an der Oberfläche einer ver­
dickten Haut bestehende oder 
fortbestehende Ekzem erst durch 
bereits erwähnte Macerationen 
durch Lauge, feuchte Verbände, 
Gummihandschuhe usw. gut zu 
erkennen ist, wird in anderen 
Fällen der Status punctosus durch 
deutliche Bläschen, ein an der 
Hand häufiges Ekzemsymptom 
charakterisiert. 

Acanthose, Para- und Hyper­
keratose führen zu einer weiteren 
Konsequenz. Die trockene, zu 
wenig beölte Oberfläche führt 
zu einer Herabsetzung der Ge­
schmeidigkeit, was wieder zum 
häufigen Symptom tiefer, bluten­
der Rhagaden führt. Ein der­
artiger Zustand zeigt die Hand 
mit gekrümmten Fingern, Rha­
gaden an den Beugelinien, Ver­
dickung der Hornschicht,Ablösung 
derselben und Unterminierung 
durch Bläschen usw. 

In seinem Lehrbuch sagt HEBRA 
über das Handekzem folgendes: 

"Entweder im Verein mit den Ek· 
zemen im Gesichte, an den Genitalien 

Abb.47. Ekzem mit Erkrankung der Nägel. und an anderen Punkten oder wohl 
(MoulagederBreslauerHautklinik,Geh.RatJADAsSOHN.) auch ganz für sich allein, bemerkt 

man das Auftreten einer großen An­
zahl hanfkorn- bis erbsengroßer mit wasserklarer Flüssigkeit gefüllter Bläschen, öfters 
nur an einzelnen Fingern. in anderen Fällen an mehreren, in noch anderen an der ganzen 
Hand, und zwar sowohl Flachhand als auch Handrücken. In den nächsten Tagen nehmen 
die Bläschen an Umfang zu, fließen wohl auch hier und da zusammen in eine große Blase, 
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ohne zu bersten. Wieder einige Tage später bemerkt man, daß die eingetrockneten Bläschen· 
decken in Gestalt bräunlicher Schüppchen sich ablösen mit Hinterla.ssung einer in jeder 
Beziehung norma.len Hautoberfläche. " 

Als weitere Lokalisation des Handekzems sind außer den erwähnten Stellen 
noch die Seitenflächen der Hand und der Nagelfalz zu nennen. An der Palma 
manifestiert sich das Ekzem noch durch heftiges Jucken, Hyperthermie, Pelzig. 
sein und Funktionsherabsetzung bei stark ausgeprägten Fissuren. 

Bei Sekretretention (infolge von Hautverdickung) kommt es zu Vereiterung 
und später zur Lymphangoitis, an den Nägeln zu Caro luxurians und später 
zum Abstoßen der Nägel. 

Histologisch wird das entwickelte palmare Ekzem vollständig beherrscht 

Abb. 48. Rhagadiformes Ekzem. 

von den groben Veränderungen der Hornschicht. Das Leistennetz der Stachel· 
schicht ist stark verdickt, die Papillen sind entsprechend verlängert und beide 
ziemlich reichlich, im Gegensatze zu sonstigen Ekzemen, von Leukocyten durch· 
wandert. Die Spongiose ist an umschriebenen Stellen gut ausgebildet, ebenso 
die Parakeratose. 

Eine besondere Erwähnung verdient noch das rezidivierende Ekzem der 
Hohlhand und des Handrücken, das ohne Hautverdickung in runden, an Tricho· 
phytie erinnernden Herden verläuft. Die genaueste Untersuchung weist keine 
Pilze nach. Ist das Zentrum abgeheilt, so kann diese Abheilung nicht wie bei 
der Trichophytie auf die Biologie des Fadenpilzes bezogen werden, sondern ent· 
spricht jenem Vorgang, der auch bei der Psoriasis annularis s. geographica 
besteht und den man ganz unverbindlich dadurch charakterisieren kann, daß 
sich die Entzündung im Zentrum erschöpft hat. Die Ausheilung im Zentrum, 
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die beim Herpes tonsurans die Regel ist, ist beim Ekzem selten und spricht 
somit ein abgeheiltes Zentrum eher für die Trichophytie als für Ekzem. 

Auch die Ekzeme des Vorderarms sind vielfach artefiziell aus den gleichen 
Ursachen wie die Ekzeme der Hände, indem die Wirkung der chemischen Schäd­
lichlmit weiter hinaufreicht. In der akuten exsudativen Form finden sich alle 

Abb. 49. Rezidivierendes Ekzem. 

Varianten des Ekzems. Es 
finden sich aber auch alle 
Übergänge zum chronisch 
lichenifizierten und infiltrier­
ten Ekzem. Eine spezielle 
Beschreibung kann nur einige 
interessante Typen heraus­
heben. So das Ekzem mit 
multiplen exsudativen Herden; 
hier ist der Status punctosus 
durch kleine Krusten ge­
geben; meist gegen die Mitte 
zu an Zahl verstärkt; oft läßt 
sich keine äußere Ursache 
nachweisen. Bei anämischen 
Personen finden sich zart 
schuppende Ekzeme mit 
Status punctosus. Aber auch 
Übergänge zum schuppenden 
Scheuerungserythem ohne 
Einzelelemente. 

An der Außenseite des 
Oberarmes trifft man manch­
mal Erkrankungsherde an, die 
nach der Beschaffenheit der 
Schuppen als seborrhoische 
Dermatitis zu diagnostizieren 
sind. In solchen Fällen sahen 
wir auf aggressive Salben hin 
einen ekzematösenReaktions­
typus auftreten. Die Ent­
scheidung, ob primär ein 
Eczema seborrhoicum vor­
liegt, oder ob ein Ekzem 
aus anderen Ursachen wegen 
des seborrhoischen Trägers 
einen Eczema seborrhoicum­
Charakter angenommen hat, 
ist in manchen Fällen nicht 
leicht. 

Nässende und stark juckende Ekzeme beider Streckseiten ohne nachweis­
bare chemische Ursache lassen Prurigo oder eine der Prurigo verwandte Stoff­
wechselanomalie vermuten. Wir haben manchmal Fälle gesehen, die nach ihrer 
Anamnese nicht zur Prurigo Hebra in ihrer schweren oder leichten Form 
zu rechnen waren, die aber nach ihrem Aussehen es wahrscheinlich machen, 
daß auch im späteren Alter auf der Haut Reaktionserscheinungen sich finden, 
die einer vorübergehenden oder länger dauernden prurigoartigen Konstitutions­
anomalie entsprechen. 
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Die Beuge- und Streckseiten sind häufig Sitz postekzematöser Lichenifikation, 
doch findet sich auch primäre Neurodermitis, dabei häufig in verruköser Form 
über dem Olecranon, über gedrückten Stellen und sahen wir eine polsterartige 
verruköse Lichenifikation über sämtlichen Knöcheln der Hand bei einem 
Patienten, der die üble Gewohnheit hatte, an seinen Knöcheln zu saugen. 

Typische Ekzemlokalisation ist die Ellenbeuge. Zunächst reagiert dieselbe 
in sehr vielen artefiziellen Fällen mit, und zwar mehr, als es dem äußeren 
Kontakt mit der Schädlich­
keit selbst entsprechen würde. 
So finden wir beim Ekzem 
der Hand, des Gesichtes, des 
Halses akutes papulöses Ek­
zem in der Ellenbeuge, be­
sonders rechts und führen 
dieselben in manchen Fällen 
sicher nicht auf chemische 
Schädlichkeiten zurück, son­
dern sehen darin ekzematöse 
Reaktion auf die mechanische 
Erregung, wie sie durch Ar­
beit bedingt ist . Ein solches 
akutes, papulöses Ekzem 
kann sich fixieren und kann 
unter Jucken in die neuro­
dermitisehe Form übergehen. 

Neurodermitische, licheni­
fizierte Ekzeme beider Ellen­
beugen sind häufig. Die 
Lichenifikation kann höhere 
Grade erreichen und sieht 
man hier sehr deutlich die 
Vergröberung des Reliefs in 
Form hoher Leisten, die, der 
Anatomie der Ellenbeugen 
entsprechend, quer verlaufen, 
hier und da ist die Licheni­
fikation in der Mitte flacher 
als am Rande. 

Die Reaktion auf den 
mechanischen Insult bei der 
Bewegung sehen wir als ersten 
und letzten Grund für jene Abb. 50. Rbagadiformes Handekzem. 
Ekzeme an, die als Eczema 
flexurarum hervorgehoben zu werden verdienen. Es handelt sich um echte 
Ekzematiker, die oft schon in frühester Jugend an Ekzem erkranken. 

Ursprünglich sind die Ekzeme exsudativ krustös, gehen erst später in die 
neurodermitische Form mit Verdickung über, zeigen dabei fortgesetzt Ekzem­
bereitschaft für alle chemischen, aber auch mechanischen Reize. 

Für das symmetrische und das gleiche Befallensein beider Kniekehlen sind 
zur Erklärung trophisch-reflektorische Empfindlichkeiten heranzuziehen. HEBRA 
beschreibt dieses Ekzem wie folgt : 

Bei allen Ekzemen an den Beugeflächen sind als e igentümliche Erscheinungen be· 
sonders zu erwähnen: 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 11 
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"Die gehinderte Beweglichkeit des betreffenden Gelenkes, welches meist in der 
Mittellage von dem Kranken gehalten wird, und zwar so beharrlich und fest, daß 
jede Streckung oder Beugung entweder gänzlich unmöglich oder nur mit großen Be­
schwerden für den Kranken ausgeführt werden kann. Bei Anwesenheit des Ekzems in 
der Kniekehle gehen die Kranken nie mit gestreckten Unterextremitäten, sondern for­
mieren mit ihrem Ober- und Unterschenkel einen mehr weniger oder spitzen Winkel. 
Ebenso wird das Ekzem in Ellenbogenbeuge eine ähnliche Stellung des Vorder- zum 
Oberarme veranlassen, und dies besonders dann, Wenn die Ekzemprodukte an der 
Oberfläche der Haut zu dünneren oder dickeren Borken vertrocknet sind, oder die 
Haut selbst infolge langen Bestandes des Ekzems einen ziemlich bedeutenden Grad von 
Infiltration erreicht hat. Diese verminderte Beweglichkeit wird natürlich durch das 
längere Bestehen des Ekzems an diesen Stellen und hauptsächlich dann eine weitere 
Steigerung erleiden,. wenn sich das Ekzem von den Beugeflächen aus auch über die 
Haut der Streckseiten des Knies, des Ellenbogens usw. weiter ausdehnt, in welchen Fällen 

Abb. 51. Akutes vesiculöses Eczema arteficiale. 

gewöhnlich jede Beugung und Streckung von dem Kranken vermieden wird und die 
Gegenwart einer Ankylose vermutet wird. 

Die natürlichen Folgen der, wenn auch mit Schmerzempfindung, vollführten Bewegungen 
werden zu Rissen und Sprüngen, Zerklüftungen. Rhagaden an den kranken Hautpartien 
führen, welche jederzeit in der Richtung vorkommen, in welcher man im Normalzustande 
der Haut die Linien und Furchen an deren Oberfläche bemerkt. Nach Maßgabe der Inten­
sität des Ekzems werden solche Rhagaden auch eine verschiedene Tiefe haben, manchmal 
die Epidermis allein durchsetzen, manchmal bis in das Corium reichen. Im ersteren Fa.lle 
sehen sich die Sprünge wie rote, glänzende Linien an, aus welchen aus der Tiefe die Ekzem­
flüssigkeit heraustritt, während im letzteren Falle durch Einrisse in das Corium auch Blu­
tungen stattfinden, da.s ausgetretene Blut sich mit den übrigen Exsudaten mengt und ein­
getrocknet dunkelrote bis schwarze Borken bildet. 

Diese eigentümlichen Erscheinungen veranlaßten die Franzosen, derlei Ekzeme mit 
dem Namen Eczema fendille (spaltförmiges Ekzem) zu belegen. Wir fühlen nicht das Be­
dürfnis, dieses Ekzem durch einen besonderen Namen auszuzeichnen, weil wir die Heraus­
bildung der eigentümlichen Gestalt aus den anatomischen Verhältnissen und aus der Lokali· 
sation genügend erklären können." 
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HEBRA beschreibt hier vorwiegend die exsudativen Erscheinungen und ihre 
Folgen. Nach unserer Auffassung ist das größere Gewicht auf die restierende 
Hautverdickung aus der Lichenifikation zu verlegen, weil dieselbe in ihrem 
Fortbestande als ein Ort erhöhter Reizbarkeit, aber auch als ein Ort, wo Jucken 
besteht, die Quelle neuer Nachschübe abgibt. Hier greift heute die Röntgen­
behandlung entscheidend ein. 

Wir haben seinerzeit über einen Fall berichtet (Arch. f. Dermatol. u. Syphilis, 
Bd. 58), in dem sich Cutis marmorata als überempfindlich erwiesen hat: Chroni­
sches Ekzem des Scrotums mit subakutem Nachschub, reflektorisches Kratz­
ekzem an den Streckseiten beider Oberschenkel. Patient zeigt neben Akro­
parese eine deutliche Cutis marmorata. 

Abb.52. Akutes vesiculöses Eczema arteficiale. 

Es zeigt sich dabei, daß das reflektorische Kratzekzem an den Oberschenkeln 
nach Art eines Netzes angeordnet ist, insofern die Ekzemveränderungen besonders 
die cyanotischen Partien der Cutis marmorata einnehmen und die dazwischen 
gelegenen Hautinseln mehr minder frei lassen. In einem Falle fand sich die gleiche 
Veränderung an den Streckseiten der oberen Extremitäten und in der Brust­
haut ; auch hier nahm das nach Ekzem der Kopfhaut auftretende reflektorische 
Ekzem vorwiegend die lividen Partien der vorhandenen Cutis marmorata ein 
und zeigte eine netzartige Anordnung. 

Die Cutis marmorata erwies sich auch überempfindlich in einem Falle 
HERXHEIMERS (Frankfurter Bericht), später im Archiv publiziert. Hier führte 
die Scheuerung und die Neurodermitis zu dem Bilde des Lichen rubel' monili­
formis (KAPOSJ). Es geht aus dieser Beobachtung hervor, daß die cyanotischen 
Partien der Cutis marmorata gegen mechanische Traumen überempfindlich 

11* 
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sind, in ähnlicher Weise ist das auch gegen chemische Reize der Fall, wie man 
sich gelegentlich der Schmierseifenwirkung überzeugen kann. 

Beide Reizarten, mehr allerdings das Scheuern, führen gelegentlich zu einem 
Ekzem, das durch Befallensein der cyanotischen Partien ein gitterartiges Aus­
sehen bekommt. Ein Ekzem, das die französische Schule als Eczema craquele 
bezeichnet, ein Ausdruck, der zur raschen Charakterisierung wohl verwendet 
werden kann. Es findet sich an den Armen, an den Unterschenkeln und vor­
wiegend bei älteren Leuten mit trockener Haut. Weniger notwendig ist, wie 

Abb. 53. Krustöses chronisches Ekzem. Vorderarm. 

HEBRA ausführt, die Bezeichnung Eczema fendille, weil wir mit dem Worte 
rhagadiform das Wesen besser auszudrücken vermögen. 

Einen bestimmenden Einfluß auf das Aussehen, Form des Ekzems besitzt 
weiter die ichthyotische Beschaffenheit der Haut; die zu trockene, wenig beölte 
Oberfläche der Haut setzt die Widerstandsfähigkeit gegen Reize herab; kommt 
von außen eine Schädigung hinzu, eine weitere Austrocknung, verbunden mit 
einem chemischen Reiz, so sind die Voraussetzungen für eine externe Dermatitis 
gegeben. Diese kann, unseren Vorschlägen folgend, als Ekzem bezeichnet werden, 
wenn sie den Zustand der Dermatitis factitia punctata aufweist. Man muß sie 
aber als externe Erytheme bezeichnen, wenn sie diffusen Entzündungscharakter 
besitzen. Die chronische Einwirkung kann zu neurodermitischem Ekzem oder 
zum neurodermitischen Erythem führen. Daß der Reiz von Wollhaaren, von 
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billigen Pferdedecken zu lichenoidem E~ythem führen kann, wurde bereits bei 
der Pathogenese des Ekzems erwähnt. Über Dysidrosis vgl. Ekzeme der unteren 
Extremitäten. 

Ekzem des Stammes. 
Hier ist die wichtigste Entscheidung, ob das Ekzem primär oder nur Mit­

reaktion bei Ekzemen an anderen KörpersteIlen (Kopf, Hals, Extremitäten) 
ist. Das primäre artefizielle Ekzem des 
Stammes tritt an Häufigkeit gegenüber 
dem Ekzem der unbedeckten Körper­
steIlen zurück. Bei Frauen findet sich 
primär chemisches Ekzem häufiger als 
beim Manne, weil am Halsausschnitt 
das chemische Agens der Kleidung 
direkt auf die Haut einwirkt und durch 
Feuchtigkeit - Schweiß, Regen - aus 
dem Stoff gelöst wird. Beim Mann ist 
wieder die Genitalgegend häufiger be­
fallen, oft stammend aus der Behand­
lung der Pediculi pubis. Ekzeme, die 
in der Haut selbst ihren Grund haben, 
sind das Eczema seborrhoicum und 
ekzemähnliche Affektionen, die mit 
der Schweißsekretion zusammenhängen. 
Da die Erkrankungen an anderen Stellen 
des Handbuches erörtert werden, soll 
hier nur die Beziehung zur Ekzem­
frage gestreift werden. Bezüglich des 
Eczema seborrhoicum haben wir uns 
bei den Kopfekzemen geäußert. Hier 
soll nur Stellung zu den Schweiß­
affektionen genommen werden. Nicht 
zu erörtern ist in diesem Zusammen­
hange die Miliaria crystallina, die wir 
heute als ein mit sauer reagierendem 
Schweiß erfülltes Retentionsbläschen 
in der Epidermis auffassen. Wird durch 
ein chemischesAgens, strahlendeWärme, 
künstliche Höhensonne, hohes Fieber 
der Chemismus der Hornschichte ver­
ändert, so kann der profuse Schweiß 
nicht an die Oberfläche treten und 
wird retiniert. 

Vollkommen anders ist die Miliaria 
rubra, das Eczema sudamen, Brickle- Abb. 54. Ekzem b ei Prurigo. 
head, Calorie aufzufassen. Zweifellos Oberschenkel n etzförmig. 

besteht eine Beziehung zur Schweiß-
sekretion, denn die Affektion tritt besonders in der warmen Jahreszeit nach 
starkem Schwitzen am Stamm in Form einzelstehender, entzündlicher Bläschen 
und Knötchen auf. Der Inhalt dieser Bläschen ist nicht Schweiß, sondern 
Serum, später Leukocyten, also Entzündungsprodukt. Die Affektion heilt 
prompt unter Puder in einigen Tagen. Die Histologie, die wir besonders TöRÖK 
verdanken, zeigt Entzündung mit intraepithelialen Bläschen. So hat es den 
Anschein, als ob der Schweiß von der Oberfläche aus ein Eczema arteficiale 
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verursachen würde, ähnlich wie andere chemische Schädlichkeiten dies ver­
mögen. Nach der Klinik der Affektion befriedigt aber diese Auffassung nicht 
vollständig, denn die geschlossenen Knötchen und Bläschen erwecken den Ein­
druck, als ob neben der äußeren Ursache des Schweiß sekretes noch eine innere 
Komponente wirksam wäre. Die Affektion macht eher den Eindruck eines 
Erythema papulo-vesiculosum. Es spricht für den ausgezeichneten Kliniker 
HEBRA, daß er diese anscheinend nicht rein externe Entstehungsart erkannt 
hat. HEBRA sagt darüber: 

"Ich möchte aber nicht in der schon auf der Hautoberfläche vorhandenen 
Schweißflüssigkeit die Ursache der Sudamina (i. e. Miliaria rubra et alba) 
sehen, sondern vielmehr in der der Schweißbildung vorangehenden Hyper­
ämisierung der allgemeinen Decke und der dadurch bedingten Erhöhung der 
Hauttemperatur, sowie in der rascheren Funktion sämtlicher absondernden 
Gebilde, der Hautdrüsen und des Papillarkörpers die Genesis der Sudamina 
suchen. Das ganze, unter und in der Haut befindliche Blutgefäßnetz scheidet 
nicht bloß dort, wo es mit seinen Geflechten die Schweiß- und Talgdrüsen 
umgibt, sondern auch wo es den Papillarkörper erfüllt, eine übermäßig große 
Menge von Perspirationsmasse aus, welche unter dem betreffenden Epidermis­
stratum sich ansammelt, dieses in Form von Knötchen oder Bläschen erhebt 
und die Papillen rötet und schwellt." 

Auch BESNIER äußert in bezug auf die Miliaria rubra eine Ansicht, welche 
derjenigen HEBRAS entspricht; auch er glaubt nämlich, daß nicht der Schweiß, 
sondern die Ursachen der stärkeren Schweißabsonderung die Hautveränderungen 
hervorrufen. 

Auf der anderen Seite unterscheidet sich Miliaria rubra doch wieder von den 
rein internen papulösen Erythemen, wie sie sich als Formen des Erythema 
multiforme finden. Vielleicht trifft folgende Auffassung das Richtige. Gleich­
zeitig mit der Erregung der Schweißsekretion kommt es zu einer Erregung 
der Hautcapillaren, zu einer Entzündungsbereitschaft, die unter Einwirkung 
des Schweißes, der nassen Kleider, der mechanischen Irritation Veranlassung 
zum Aufschießen entzündlicher Knötchen gibt. Diese Auffassung würde dann 
die intraepithelialen Bläschen erklären, und die Ansicht HEBRAs, daß die Affek­
tion dem Ekzem nahe steht, rechtfertigen. An eine derartig kombinierte Wirkung 
von äußerer Reizung und innerer Erregung war im folgenden Fall zu denken. 
50 jähriger Patient, der vor längerer Zeit an der Klinik mit Ekzem in Behandlung 
stand, setzt sich an einem heißen Tag vorübergehend der Sonne aus, schwitzt 
dabei intensiv im Gesicht und vorn an der Brust. In der Nacht Brennen, am 
nächsten Tag akutes Bläschenekzem mit hochgradigem Ödem um die Augen. 
Soweit könnte die Affektion als Sonnendermatitis bei einem Ekzematiker 
gedeutet werden, wenn nicht gleichzeitig die rückwärtigen Partien des Seroturns 
ein vesiculöses Schweißekzem aufgewiesen hätten und die Sternalpartie zick­
zackförmige lebhafte Rötungen aufwies, die ebenfalls mit Bläschen besetzt 
sind. Die gradlinigen Streifen enden am unteren Ende des Sternums in einem 
runden erythematösen Fleck, der ebenfalls mit kleinen Bläschen besetzt ist 
(Schweißretention). Absolut keine chemische Schädlichkeit aufzufinden. Der 
Fall muß so aufgefaßt werden, daß durch Schweiß und Reibung am Seroturn 
ein Eczema arteficiale entstand, daß auch im Gesicht und an der Brust durch 
Sonne und Schweißsekretion eine Gefäßerregung ausgelöst wurde, die unter 
Mitwirkung des ausgetretenen Schweißes und der mechanischen Reibung (die 
Zickzacklinie entspricht dem reibenden Finger) sich zum akuten vesiculösen 
Ekzem mit tiefer Schwellung ausbildete. 



Klinik: Ekzem der Achselhöhle. 167 

Ekzem der Achselhöhle. 
Trotz der intensiven Schweißsekretion der Achselhöhle kommt echte erythe­

matöse exfolüerte Intertrigo, wie sie sich in der Genitalgegend häufig findet, 
nicht vor; es fehlt hierfür offenbar der innige Kontakt der Flächen. Hingegen 
findet sich akutes und chronisches exsudatives Ekzem mit deutlichem Status 
punctosus, Bläschen und Knötchen in der Achselhöhle häufig und läßt sich 
ungezwungen auf den Schweiß als die vorwiegendste Ursache beziehen. Die 
anscheinend paradoxe Erscheinung, daß die Achseltiefe weniger befallen ist 
als die Umgebung, so daß exsudatives Ekzem kranzartig die mittleren Partien 

Abb. 55. Ekzem der Achselhöhle. 

umgibt, läßt sich manchmal auf zentrale Abheilung oder Übergang in zentrale 
Neurodermitis zurückführen. Manchmal führt Schweiß zusammen mit einer 
chemischen Schädlichkeit zu Dermatitis externa. So sahen wir einmal in der 
Achselhöhle harte Pusteln von fast colliquativem Charakter mit einer blau 
gefärbten Borke in der Mitte, die wir auf eine blau gefärbte Bluse beziehen 
konnten. Ätiologisch nicht vollkommen geklärt ist folgende Affektion der 
Achselhöhle: Es handelt sich um scharf umschriebene Flecke von entzündlicher 
Beschaffenheit. Dadurch unterscheiden sie sich sofort von Erythrasma, das 
ähnlich wie am Oberschenkel auch in der Achselhöhle sich lokalisieren kann, 
und in typischen Fällen an seiner trocken schilfernden nicht entzündlichen 
Beschaffenheit, an seiner schmutzig gelben oder kakaoartigen Farbe zu erkennen 
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und durch positive Pilzbefunde zu verifizieren ist. Die Entzündung obgenannter 
Flecke ist eine subakute, die Farbe gelblichrot, ihrem Wesen nach sieht 
die Affektion eher wie ein Erythrasma aus oder bestenfalls wie ein Ekzem, 
wo durch dichte Aneinanderlagerung zahlreicher punktierter Elemente eine 
diffus kranke Fläche zustande kommt. Die Grenze ist scharf und zeigt manch­
mal stärkere Schuppung. In der Nähe der Achselhöhle kommt es manchmal 
zu weiteren Herden und hier zeigt die Zusammensetzung derselben eher Ekzem­
charakter, weil am Rande und im Herde punktierte Elemente auftreten. Die 
Lokalisation in der Achselhöhle läßt von vornherein an eine Pilzaffektion denken, 
auch an Pityriasis rosea wird man erinnert, die Therapie spricht für den Pilz­
charakter, insofern auf Anthrarobinlack hin die Herde unter Abblassen der 
Hyperämie in 2-3 Tagen verschwinden. Wir haben in derartigen Fällen wieder­
holt vergeblich nach Pilzen gesucht. Nimmt man dieses negative Ergebnis 
in dem Sinne, daß wirklich keine Pilz elemente die Ursache sind, so verbleibt 
für die Ätiologie hauptsächlich die Seborrhöe und die Schweißsekretion. Man 
sieht die Erkrankung bei Personen, die sonst keine Zeichen der Seborrhöe an 
Kopf und Stirn aufweisen. Wir haben auch in zwei Fällen die lipoiden Verände­
rungen, die wir früher bei Eczema seborrhoica fanden, vergeblich gesucht. Die 
Histologie gab in den älteren Herden das Bild der entzündlichen Erkrankung 
mit diffuser Parakeratose, in der allerdings einige punktförmige Verdickungen 
angedeutet waren. Die frischen Herde zeigten diesen punktförmigen Charakter 
deutlicher. Die parakeratotische Hornschicht war allerdings stark lipoidhaltig. 
Dieser Befund reicht aber nicht für den seborrhoischen Charakter aus und es 
erscheint uns demnach wahrscheinlich, daß die Erkrankung doch eher mit 
Schweißsekretion irgendwie zusammenhängt. Der Lipoidgehalt der Schuppen 
kann darauf zurückgeführt werden, daß die großen Schweißdrüsen der Achsel­
höhle in höherem Maße lipoidhaitigen Schweiß sezernieren. Wir hatten Ge­
legenheit, die Achselhöhle eines Justifizierten daraufhin zu untersuchen und 
fanden mittels Sudan die Ausführungsgänge der Schweißdrüsen mit einem Sekret 
erfüllt, das dicht von sudanophilen Tröpfchen durchsetzt war und sich mit 
Osmium fast ganz schwarz färbte. Man wird zur vollkommenen Aufklärung 
es nicht unterlassen dürfen, doch immer wieder nach Pilzen zu suchen. In einem 
Falle war die Affektion handtellergroß und kombinierte sich mit etwa 10-15 
Herden an der seitlichen Thoraxhaut. 

Die Achselhöhle ist häufiger Sitz von Affektionen der sensiblen Reihen 
von Neurodermitis in allen Formen des Kratzekzems und des echten exsudativen 
Ekzems, anscheinend nicht chemischen Ursprungs. In ganz chronischen Fällen 
sind beide Achselhöhlen erkrankt, manchmal auch der Nabel und die Genital­
gegend und, wie bereits erwähnt, auch die behaarten Teile des Gesichtes und der 
Kopfhaut befallen. Hyperpigmentation, im Zentrum Neurodermitis alba, 
Lichenifikation am Rande, Aussparung des Zentrums, leistenartige Verdickung 
der Cutis ohne besondere Epithelverdickung, doch auch warzenartige Ver­
dickung der Epidermis kommen vielfach vor, gehen anscheinend aus primärer 
sensibler Erregung hervor und werden durch Scheuerung erzeugt. Die Affektionen 
erwecken Interesse im Hinblick auf die Acanthosis nigricans. Wir fassen letztere 
als eine trophische Mitreaktion der Haut auf, hervorgerufen durch Vorgänge 
im Abdomen, in der Genitalsphäre und nehmen hypothetisch an, daß einmal 
eine Erregung anderer Art aus der abdominalen oder Genitalsphäre zu einer 
reflektorischen Reizung in der Achselhöhle in obigem Sinne führen kann. Wir 
stützen diese Hypothese gleichsam durch Andeutung eines Acanthosis nigricans­
ähnlichen Zustandes, wo die Achselhöhle einfach stark pigmentiert ist und ihr 
Leistensystem vergröbert erscheint. Wir würden in diesen Fällen und auch 
in den Fällen von echtem Ekzem der Achselhöhle die Ursache nicht etwa in 
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Tumoren des Abdomens sehen, sondern einfach in abnormalen Erregungen da­
selbst, die reflektorisch in der Achselhöhle zur Auswirkung gelangen, und wie 
die letzten Forschungen zeigen, einen Einfluß auf die apokrinen Drüesn SCHIEF­
FERDECKERs ausüben mögen. 

Ekzem der Mamma. 
Die trophische Beziehung des weiblichen Genitales zur Mamma ergibt sich 

aus physiologischen Tatsachen. Es werden wechselweise Reflexe vom Genitale 
zur Mamma und umgekehrt ausgelöst. Manchmal drückt sich diese Beziehung 
auch in der Pathologie aus. So sahen wir bei einer Graviden im 9. Monate 
ein nässendes krustöses Ekzem beider Mammae (vgl. Abb. 17, S. 108), ließen 
dasselbe absichtlich unbehandelt. Es trat die Geburt ein, und das Ekzem 
bildete sich in kurzer Zeit spontan zurück. Der Fall sagt, daß durch die uterinen 
Vorgänge neben der funktionellen Organvergrößerung in der Areoie eine Über­
empfindlichkeit gegen äußere, vorwiegend wohl mechanische Reize ausgelöst 
wurde, die zum Ekzem führten. In diesem Sinne möchten wir auch manche 
hartnäckige Ekzeme bei jungen Mädchen auf eine reflektorische von der Ovarial­
sphäre ausgelöste Überempfindlichkeit gegen mechanische Reize auffassen. 
Dafür spricht die Beschränkung dieser Ekzeme auf die Areoie, die Hartnäckig­
keit des Ekzems, das Fehlen jeder anderen Ursache als Reibung durch die 
Wäsche und die Doppelseitigkeit; aber auch die Einseitigkeit spricht nicht 
dagegen. Es handelt sich um nässend krustöse Ekzeme mit deutlich punktiertem 
Status, die selten über die Areoie hinausgehen und auch selten außerhalb der 
Mamma sekundäre Herde setzen. Diese Ekzeme erweisen sich nur für eine 
aggressive Therapie zugänglich. Viel häufiger als im allgemeinen diagnostiziert 
wird, findet sich echte Neurodermitis der Mamilla und umgrenzenden Haut. 
Sie tritt seltener als echte primäre Lichenifikation auf, ist viel häufiger Residuum 
oder Fortentwicklung eines ursprünglich nässenden Ekzems. Die Hautverdickung 
kann eine intensive sein und ist Grund der Chronizität. Bei Scabies findet sich 
Kratzekzem, bei längerem Bestande hinauf bis zum krustösen Ekzem, wobei aber 
die Mamilla auch Sitz von Milbengängen, von entzündeten und malträtierten 
Milbengängen ist, Zustände, die man als präekzematös bezeichnen kann, ähnlich 
wie manche andere Entzündungen nur Malträtationen der Mamilla durch Saugen 
und Säugen noch nicht Ekzem, sondern einfach traumatische Dermatitis sind. 

Von der größten praktischen Bedeutung ist es, die Pageterkrankung in 
allen ihren Stadien und Formen zu erkennen und vom Ekzem zu unterscheiden. 
Wir wissen heute, daß die Pageterkrankung in allen Formen auch als schuppende 
Dyskeratose eine Zellentartung darstellt, die dem Carcinom gleichzusetzen 
ist und als Carcinom zu behandeln ist. Die klinische Diagnose bereitet fast 
nie Schwierigkeiten; das Wichtigste dabei ist überhaupt an "Paget" zu denken. 
Charakteristisch für Pagetkrankheit ist Einseitigkeit, scharfe Begrenzung des 
Herdes nach Ablösung der Krankheitsprodukte, Fehlen jeder Ekzemerschei­
nung, Fehlen von profusem Nässen, Fehlen randständiger Ekzemknötchen, 
Fehlen des Status punctosus, Unmöglichkeit, denselben durch Lauge zu provo­
zieren, eine gewisse, wenn auch zarte Elevation des Tumors gegen die normale 
Haut. Sind Krankheitsprodukte nicht störend, so präsentiert sich die Erkran­
kung entweder in der klassischen Form als eine von Hornschicht entblößte 
feuchtrote polsterartig weiche Fläche, in welcher weiße Epithelflecke als Ver­
such der Überhäutung sich finden, in welcher die Mamilla verschwindet 
oder in welcher sich manchmal ein umschriebener Tumor flach buckelig erhebt. 
Bei dieser Form könnte eher eine Verwechslung mit Sklerose als mit Ekzem 
erfolgen, besonders wenn schon Drüsenerkrankung vorliegt. Schwerer vom 
Ekzem zu unterscheiden ist die parakeratotische Variante der Erkrankung. 
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Auch hier handelt es sich um die eigenartige Basalzellenerkrankung wie bei 
Paget, die sich auch manchmal in die Ausführungsgänge der Drüsen hinabzieht, 
daran schließen sich aber nach oben einige Reihen nicht oder nur wenig ver­
änderter Retezellen und die Oberfläche ist trockene Para- oder Hyperkeratose. 
Es ist naheliegend, daß ein derartiger Zustand ein squamöses Ekzem vortäuschen 
kann. Aber auch hier wird die Erweichung der Schuppe oder Aufhellung der­
selben durch Xylol die scharfe evtl. schnurartige Begrenzung des Krankheits­
herdes ergeben, der in seiner Einseitigkeit mit seiner langsam schleichenden 
Entwicklung sich nicht mit dem Bilde des Ekzems deckt. Es wurde in einem 
hierher gehörigen squamösen Falle auch nicht Ekzem, wohl aber eine gummöse 
oder lupöse Erkrankung diagnostiziert. Man soll trachten, ohne Probeexcision 
zur Diagnose zu gelangen. Ist die Probeexcision nicht zu umgehen, so soll sofort 
nach Untersuchung des Gefrierschnittes die Radikaloperation mit Ausräumung 
der Drüsen angeschlossen werden. 

Nabelekzem. 
Bei schwerer Seborrhöe ist auch der Nabel befallen und es kann aus der 

Tiefe eitriges Sekret kommen, das von einer wunden, roten Fläche stammt, 
die Ähnlichkeit mit Balanitis zeigt, die in einem Falle ebenfalls vorhanden 
war. Die Symmetrie der Ekzeme zeigt sich beim Nabel darin, daß seine Gegend 
in Form einer runden Scheibe erkrankt, in deren Mittelpunkt, manchmal etwas 
exzentrisch, der Nabel liegt. Rechter und linker Anteil des Ekzems fließen hier 
zur kreisförmigen Scheibe zusammen. Wir sahen sie in Form eines lichenoiden 
Ekzems, gleichzeitig mit symmetrischen Ekzemen der Achselhöhle und einem 
symmetrischen Herd um das Genitale. Die Lichenifikation nach Abhebung des 
superfiziellen Ekzems wich erst auf sehr aggressive Behandlung mit Ätzung 
und Chrysarobin. 

Ekzem des weiblichen Genitale. 
Wie weitgehend auch beim weiblichen Genitale an artefizielle Ursachen 

des Ekzems zu denken ist, hat MARKUS gezeigt, der in einem Falle von hart­
näckigem Ekzem die Ursache in dem künstlichen Lederersatz der Menstruations­
binde auffand. Zusätze zu Irrigationsflüssigkeiten für Vaginalspülungen, Anti­
konzeptionsmittel kommen bei sofortiger oder allmählich sich steigernder Über­
empfindlichkeit der Haut als Ekzemursache in Betracht. Viel häufiger liegt 
allerdings die Ursache in Körpersekreten. Vor allem spielt der Schweiß und 
Fluor bei fettleibigen Personen eine Rolle. Die häufigste Äußerung ist wohl die 
akute Intertrigo. Kommt zur Fettleibigkeit und Schweißsekretion noch unge­
wohnte Irritation durch Gehen usw., dann setzt unter Brennen die akute Ent­
zündung ein. Wir stehen in dieser Richtung ganz auf dem Standpunkte UNNAS, 
der die Intertrigo als einen noch nicht ekzematösen Zustand auffaßt. Wir möchten 
ihn aber nicht als präekzematös bezeichnen, da Intertrigo nicht in Ekzem über­
gehen muß. Nach der Art liegt eine Dermatitis arteficialis vor. Klinisch ist sie 
ein Erythem mit Exfoliation der Hornschicht und dem Gefühl des Wund­
seins. Ebenso verblüffend wie die Entstehung ist auch das Verschwinden der 
Erkrankung, das unter Austrocknung, unter Anthrarobinlack in fast 24 Stunden 
erfolgen kann, in der Art, daß nicht nur die Hornschicht wieder vorhanden ist, 
sondern daß auch die Hyperämie geschwunden ist. Kleine außerhalb des ge­
schlossenen Herdes liegende Herde sind dem Wesen nach gleichzustellen. Außer 
der Genitocruralfalte findet sich Intertrigo auch längs des Perineums und am 
häufigsten wohl in der Analgegend oder es kann die Analgegend allein befallen 
sein. Ein geschlossener Schuppensaum zeigt den Erythemcharakter. Kinder­
ärzte nennen die Affektion auch bereits beim richtigen Namen und sprechen von 
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einem Erythema intertrigo. Vollkommene Klärung würde hier ausreichende 
histologische Untersuchung bringen. Neben Intertrigo können die gleichen 
Voraussetzungen der Schweißsekretion usw. natürlich auch akute Ekzeme 
verursachen, mit allen Eigenschaften einer nässenden punktförmigen krustösen 
Dermatitis. Die Möglichkeit, daß das Erythrasma in Ekzem übergeht, besteht, 
indem dieselbe Ursache, die zum Erythrasma geführt hat, in weiterer Fortent­
wicklung auf einer Haut, die bereits empfindlich ist, zum Eczema arteficiale 
führt. Durch das Gefühl des Brennens und Wundseins aufmerksam gemacht, 
kommen Patienten mit roten erythematösen Flecken an der Innenfläche 
der Oberschenkel in der Nähe der Genitocruralfalte zum Arzt. Es handelt sich 
um lebhafte Röte oder bräunlichrotes Erythem. Der Farbenton nimmt nach 
innen zu an Intensität ab. Im Zentrum sieht man trockene Schilferung auch 
manchmal am Rande. Es können Schuppen mit dem Skalpell leicht abge­
hoben werden, was nach der rissigen Hornschicht zu erwarten ist. Manchmal 
finden sich vereinzelte Herde tiefer am Oberschenkel. In den Schuppen findet 
man nach guter Aufhellung Konvolute des Erythrasmapilzes. Es handelt sich 
also um Erythrasma, das durch Schwitzen, Reibung usw. entzündlich gereizt 
wurde, weshalb die Affektion auch häufig in der warmen Jahreszeit be­
obachtet wird. Ob es neben diesen pilzhaitigen Flecken auch solche gibt, 
wo die genaueste Untersuchung keine Parasiten nachweisen kann, wo man 
also sagen müßte, daß die Herde sicher nicht durch Pilze erzeugt sind, 
muß dahingestellt bleiben. Ebenso, ob man dann diesen Fleck auf Schweiß­
sekretion im Sinne einer nicht exfoliierten Intertrigo oder auf Seborrhöe zu 
beziehen hat. Hier gelten die gleichen Erwägungen wie von den verwandten 
Flecken in der Achselhöhle. 

Eine sehr häufige Ursache akuter und subakuter Ekzeme ist der zuckerhaltige 
Harn. Er führt zu schweren akuten nässenden Formen mit Schwellung der 
großen und kleinen Labien. Charakteristisch ist die starke Abhängigkeit des 
Ekzems vom zuckerhaitigen Urin, ja auch vom Zuckergehalte des Harns. 
Daraus ergibt sich auch die Prognose, denn schon durch Aussetzen des Zucker­
gehaltes fällt ein ätiologisches Moment weg, und zwar das wichtigste. Weiteres 
leistet die Therapie, indem sie durch Salbenverbände den Urin von der Haut 
abhält. Dort, wo sie dies nicht kann, wie an der Innenfläche der kleinen Labien, 
um die Harnröhrenöffnung, besteht der Reizzustand weiter und das Brennen 
beim Urinieren hält so lange an, bis der Zuckergehalt auf das niedrigste erreich­
bare Maß herabgesetzt ist. Es ist natürlich auch denkbar, daß der zuckerhaltige 
Harn nicht immer exsudatives Ekzem, sondern nur Jucken hervorruft und daß 
dann von vornherein ein neurodermitisches Ekzem oder Neurodermitis entsteht. 
Das weibliche Genitale ist ein häufiger Sitz neurodermitischer Veränderungen. 
Es findet sich Lichen simplex auf den großen Labien und es können die Labien 
Sitz breiter Lichenifikation sein; primär oder sekundär aus Ekzem hervorge­
gangene Verdickung der Haut, intensive Pigmentierung, Vergrößerung der großen 
und kleinen Labien sind die Folge. Sehr häufig finden sich die Veränderungen 
in der angrenzenden Genitocruralhaut bei bestehendem Ausfluß infolge chroni­
scher Gonorrhöe, und zwar alle Formen des akuten, des schuppenden Ekzems, 
Lichenifikation und auch Lichen simplex. Nicht so selten findet man neben verru­
köser Lichenifikation auch Neurodermitis alba in Form weißer Flecke, eingefaßt 
von stark pigmentierter Haut. Die Tatsache, daß bei Pruritus vulvae oft 
lange Zeit fortgesetztes Scheuern nur von Hyperpigmentation und nicht auch 
gleichzeitig von Hautverdickungen beantwortet wird, spricht für die Tatsache, 
daß auch zur Lichenifikation eine besondere Hautdisposition, Gefäßerregbar­
keit gehört. 
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Ekzem des männlichen Genitale. 
In der männlichen Genitalgegend sind artefizielle Ekzeme etwas häufiger 

als bei Frauen, meist aus der Behandlung von Morpiones und der Behandlung 
des Juckens stammend, das irrtümlich auf diese bezogen wird. Unguentum 
cinereum kann Erythem und Ekzem verursachen, häufiger letzteres mit allen 
Charakteren des akuten Ekzems, oft verbunden mit hochgradigem Ödem. Wenn 
das Ekzem am Dorsum penis bläschenförmig ist, an der Unterfläche desselben 
aber näßt., so ist der höhere Grad nicht auf mehr Salbe, sondern auf die 
Hautbeschaffenheit, auf dazutretende mechanische und thermische Reize 
zurückzuführen (HEBRA). Aus gleichen Gründen sehen wir hier ja auch trockene 
und nässende Papeln. In das Ekzem und Ödem kann auch das Scrotum mit 
enormer Schwellung einbezogen sein. Artefizielles Ekzem des Penis bei gleichem 
Ekzem der Hände stammt meist aus dem Kontakt mit der gleichen chemischen 
Schädlichkeit. Idiosynkrasie tritt besonders dann deutlich in Erscheinung, 
wenn schwerste Veränderungen durch ein kleines Quecksilberpflaster bedingt 
sind. Die Toxydermie ist dann vielfach auch Erythem, ohne Status punctosus, 
mit Cyanose und breitlamellöser Abschuppung; rasches Wandern führt zu 
universeller Dermatitis. Bei Petroleum tritt Idiosynkrasie weniger in Erschei­
nung, die Veränderungen sind mehr adäquat dem chemisch reizenden Körper, 
seiner Menge usw. Die manchmal intensive Dermatitis ist eher einer Verätzung 
als einem Ekzem ähnlich. 

Bezüglich des echten Ekzems gilt das gleiche wie bei Frauen. Ätiologie 
zuckerhaitiger Harn, Harn überhaupt, wenn Harnträufeln besteht. Klinisch 
herrscht Hautverdickung vor und erreicht dieselbe am Scrotum die höchsten 
Grade, wobei die Oberfläche noch das Bild des Ekzems oder bereits der Licheni­
fikation aufweist. Die gleiche Beschaffenheit zeigt die Penishaut und ist es direkt 
ein Symptom der Scheuerung, wenn Unterschiede in der Hautverdickung bei 
erschlafftem oder abgezogenem Penis sichtbar werden. Manchmal betreffen 
die Veränderungen nur das Praeputium, sind chronischer Art, aus Jucken und 
Scheuern hervorgegangen, führen zu Verdickung, Rhagadenbildung und Phimose. 

Auch hier ist an zuckerhaitigen Urin zu denken; im höheren Alter ist jede 
derartige Phimose auf Carcinom abzutasten. Reine Lichenifikation ist selten, 
viel häufiger lichenifiziertes Ekzem, weil der Urin die Neurodermitis oberfläch­
lich reizt. 

Bezüglich der akuten und chronischen Intertrigo, Lichen simplex, gilt das 
vom weiblichen Genitale Gesagte - Neurodermitis verrucosa mit peripherer 
Vitiligo oder zentraler Neurodermitis alba haben wir beim Manne etwas häufiger 
gesehen. 

Analekzeme. 
Hier überwiegt das pruriginöse Ekzem, das Jucken resultiert aus äußeren 

und inneren Hämorrhoidalknoten, Oxyuris, Fistelbildung und anderen lokalen 
Ursachen, auf die man vor allem zu achten hat, bevor man essentiellen Pruritus 
annimmt. Auch hier läßt der Ort reine Neurodermitis selten aufkommen, De­
fäkation, Sekretion, chemische Reize, gegen das Jucken angewendet, führen auf 
der Oberfläche zum Ekzem, während in der Tiefe die Hautverdickung, die 
Neurodermitis sich ausbildet; aber auch primäres Ekzem führt durch seinen 
Juckreiz bald zur Neurodermitis, Rhagadenbildung, Acanthose, die hier in 
weißer Epithelverdickung sich präsentiert. Laugenätzung gibt Aufschluß, wie 
weit noch an der Oberfläche Ekzem bloßgelegt werden kann. 

Akute Intertrigo weicht rasch auf Anthrarobinlack und Puder, chronische 
Intertrigo erfordert Lapisätzung der tiefsten Furchen, die bei Zug aufgerissen 
sind. Übergänge auf das Perineum und Verbindung mit Genitalekzemen sind 
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häufig, ebenfalls meist mit Hautverdickung einhergehend. Ein deutliches 
Reflexekzem über beiden Glutäen beschrieb R. WINTERNITZ bei Oxyuris, 
kommend und verschwindend mit den Parasiten, und wir sahen aus dem gleichen 
ätiologischen Grund einen handtellergroßen Lichen simplex über der Steißbein­
gegend, vergleichbar dem Lichen simplex am Hals bei Pediculi capitis. Die 
lokale Erregung durch den Parasiten führt zur Sensibilisierung der Metamere, 
worauf Scheuerung zu höheren Kratzveränderungen führt. 

Ekzem der unteren Extremitäten. 

An den unteren Extremitäten 
nimmt in ätiologischer Richtung 
der variköse Symptomenkomplex 
den breitesten Platz ein. 

Schon von HEBRA erkannt, 
von KAPOSI betont, wurde die 
Venenausdehnung in ihren Folgen 
in verdienstvoller Weise von 
NOBL hervorgehoben und von 
ihm stammt auch anscheinend 
die Bezeichnung variköser Sym­
ptomenkomplex. In seinem Buche 
lesen wir über das Ekzem auf 
variköser Grundlage folgendes: 

"Das Ekzem findet auf dem Boden 
der venösen Stase die günstigsten 
Vorbedingungen zur Aussaat seiner 
erythematösen, bläschenförmigen, näs­
senden und inkrustierenden Entwick­
lungsstufen, welche oft Jahre hin­
durch nebeneinander in wechselnder 
Ausbreitung die varikösen Unter­
schenkel befallen und den Heilver­
suchen den größten Widerstand ent­
gegensetzen. Dazu kommt die sekun­
däre Ekzematisation als ergänzende 
Erscheinung, deren Vorbedingungen 
in der besonderen Vulnerabilität der 
Haut und den oft gebieterisch zum 
Kratzen zwingenden, pruriginösen 
subjektiven Störungen gegeben sind. 
In einem nicht geringen Prozentsatz 
der Fälle läßt sich der mechanische, 
resp. traumatische Ursprung des Ek­
zems aufs genaueste verfolgen. Leute, 
die Jahre hindurch anstandslos ihre 
Krampfadern tragen und durch ent­
sprechende Hygiene den Folgezustän-
den steuern, werden beim Hinzutreten Abb.56. Kässendes Ekzem infolge von Krampfadern. 
äußerer Momente, die bald auf stär-
keres Schwitzen,anstrengende Märsche, 
Reizung durch chemische Agenzien (Seifen). bald auch Vernachlässigung der Pflege (U nter­
lassung der Einwicklung), scheuerndes, die Transpiration verhinderndes Kompressions­
material zurückzuführen sind, unvermittelt von Juckanfällen gepeinigt, die sie zu energi­
schem Kratzen veranlassen. Zunächst machen sich nur von ervthematösen Höfen um­
gebene strich- und punktförmige Excoriationen bemerkbar, die jedoch alsbald zur Bildung 
zusammenhängender, diffus erythematöser, entzündeter, schilfernder und schuppender 
Flächen führen. 

I?ie fortgesetzten Insulte bedingen ein rasches Umsichgreifen der Vertmderungen und 
den Ubergang zu den schwereren Störungen, für welche die von Haus aus leicht ödematöse 
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Beschaffenheit des nicht nur von Venenektasien unterschichteten, sondern auch bis in 
die obersten Lagen des Papillarkörpers durchfeuchteten Hautbodens die besten Haft­
bedingungen bietet. 

Dazu kommt noch, daß die lange fortbestehenden exfoliativen Veränderungen der 
Oberfläche, namentlich bei den meist befallenen armen, a.rbeitenden Bevölkerungsschichten, 
bei dem mangelhaften Schutz der weiter kaum beachteten katarrhalischen Zustände zu 
sekundärer Einwanderung pyogener Krankheitserreger führen. Auf diese Weise etablieren 
sich dann stets in tiefere Gewebslagen fortschreitende, alle Hauttexturen befallende Dermati­
tiden, welche in auffallender Häufigkeit zum Ausgangspunkt von Geschwüren werden 
und oft genug auch den phlegmonösen Charakter annehmen. 

Von den einzelnen Typen sieht man zumeist die mit dunkler Rötung, ödematöser Quel­
lung, besonderer Spannung und intensivem Jucken einhergehenden Formen des nässenden 
und krustösen Ekzems auftreten. Die Unterschenkel werden von Krusten bedeckten Ero­
sionen inForm umschriebener, scharf gegen die Umgebung abgesetzter, durch den Tiefgang 
des Ödems sich derber, starr, plattenartig anfühlender Plaques überschichtet, welche als 
taler- bis handtellergroße Scheiben sowohl die Streck- als Beugeflächen der Unterschenkel 
besetzen und auch vielfach dem Lauf der Saphena folgend, auf die Beugeflächen der Ober­
schenkel übergreifen. Ähnliche, in circumscripten Herden auftretende Ekzemscheiben 
pflegen sich nun mit seltener Hartnäckigkeit zu stabilisieren und durch marginalen Zu­
wachs zu stets weiterem Umfange zu gedeihen. Mitunter zeigen die bis handtellergroßen 
und bei längerem Bestande diesen Umfang noch um ein Bedeutendes überschreitenden, 
fortwährenden Exacerbationen ausgesetzten Plaques schon frühzeitig typische Lokali­
sationen. 

So sind dieselben vorzüglich an das untere Drittel des Unterschenkels gebunden, wo 
sie, hauptsächlich an der Innenfläche beginnend, allmählich die Peripherie umgreifen. Zu 
den Eigentümlichkeiten der varikösen herdförmigen Ekzeme möchte ich auch das Auf­
treten scharfliniger wie ausgestanzter Grenzsäume und Rinnen rechnen, die sich aus klaffen­
den, leicht blutenden und nässenden, bis in die Cutis reichenden Rhagaden zusammen­
setzen. " 

Uns interessiert hier vor allem die Ätiologie und Klinik des echten, pruri­
ginösen Ekzems und ist das Einfühlen in diesen Vorgang für das Verständnis 
des gesamten Ekzembegriffes unerläßlich. 

Nochmals kurz geschildert, sind die auslösenden Faktoren der Reihe nach 
aufgezählt, folgende: Angeborene Schwäche der Wände der superfizialen 
Venen, Ektasie durch Stase oder Kompression, Zerrung der perivasculären 
Nerven und Projektion von Jucken in die Haut zunächst über die Vene, neben 
die Vene, später konsensuell an mehrere Stellen. Scheuerung mit konsekutiven 
Veränderungen; dieselben können bestehen in allen Formen der Lichenifikation, 
aber auch in allen Formen des Scheuerungsekzems, der Neurodermitis eczema­
tosa. Letztere, durch Scheuern allein entstanden, steigen von den niederen Formen 
zu den höheren exsudativen auf. 

Bei gleichzeitig sich immer mehr steigernder Ekzembereitschaft der gesamten 
Haut treten Ekzeme sekundär an anderen Hautstellen auf. 

Nebst der sich steigernden Überempfindlichkeit gegen mechanische Insulte 
kommen auch Überempfindlichkeit gegen chemische Schädlichkeiten hinzu 
und auch dadurch Umwandlung niederer Ekzeme in exsudativ höhere; Rückkehr 
der exsudativen Form durch Therapie zu niederen Ekzemformen und zur Neuro­
dermitis. Das Bild kompliziert die vorhandene Neigung zur Blutung, zu Er­
nährungsstörungen derart, daß Excoriationen zum Ulcus führen. Häufig Neigung 
zum Erysipel mit folgender Elephantiasis. 

Das histologische Bild des Krampfaderekzems wird von NOBL geschildert 
wie folgt: 

"Die Oberflächenveränderungen nehmen nach meinen Untersuchungen meist von peri­
vasculären, entzündlich infiltrativen Zuständen ihren Ausgang, in deren Verlauf bald die 
eruptiven, über das Hautniveau vortretenden Gewebsprodukte, bald die das cutane Ge­
webslager flächenhaft durchsetzenden, progressiven und regressiven Ernährungsstörungen 
das anatomische Substrat beherrschen und die klinische Vielgestaltigkeit der Zustände 
und Krankheitsbilder bedingen. Die ekzematösen, das Epithel und die obersten Corium­
schichten einbeziehenden Reizphänomene gehen mit einer beträchtlichen Verhornungs­
anomalie einher. Die abnorme Durchlässigkeit der entzündlich veränderten Capillaren 
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und Gefäßwandungen bedingt eine seröse Durchleuchtung der De~kzellreihen schon von 
den basalen Reteschichten an, wo dann das parenchymatöse Ödem eine abnorme Auf­
lockerung und äußerst träge Abstoßung der Hornschicht bedingt. Die letztere vermag 
nicht völlig den Prozeß der Keratinisation durchzumachen und blättert mit noch kern­
haltigen Lamellen ab. Die Schuppen bildung kombiniert sich stets auch mit Anzeichen der 
intensiveren Exsudation, die ein Vordringen der entzündlichen Rundzellen bis in die obersten 
Hornschichtlagen, interstitiellen Serumaustritt, sowie Krusten- und Borkenbildung be­
dingt. Durch die Verdrängung der Zellkomplexe in verschiedenen Oberhautetagen ent­
stehen die von Lymphe, Leukocyten und Fibringerinnsel erfüllten miliaren und größere 
Hohlräume, die klinisch in der Vesiculation bzw. Pustulation ihren Ausdruck findet. 

Namentlich die fast stets mitwirkende exogene Infektion bedingt eine mächtige An­
lockung des Serums und die rascheste Umwandlung der serösen Entzündungsprodukte in 
eitrige, deren destruktive Wirkung 
frühzeitig in einer tiefreichenden, kon­
fluierenden, das Corium einbeziehen­
den Excoriation zum Ausdruck kommt 
und derart den fast stets angetroffenen 
Typus des impetiginösen und krusto­
squamösen Ekzems bedingt. 

Hier mag auch Erwähnung finden, 
daß die von Varicen eingenommene, 
kavernös unterschichtete Haut durch 
den entzündlichen Oberflächenreiz und 
den ödematösen Zustand eine ganz 
besondere Empfindlichkeit erlangt, 
worauf es zurückzuführen ist, daß 
die mehr umschriebenen Plaques in 
kürzester Zeit das Aussehen seichter, 
sich flächenhaft ausbreitender Ge­
schwüre annehmen. Diese beim Ab­
heben der Borken zutage tretenden, 
leicht blutenden Substanzverluste 
zeigen im histologischen Bilde das 
Vorstadium der varikösen Geschwürs­
bildung, mit der Lokalisation in den 
obersten Coriumschichten und nicht 
zu seichter Infiltration. 

Die leichte Reparation solcher, sich 
in Nachschüben aneinander lagernder 
Ulcerationen bedingt mitunter die all­
mahlich um sich greifende zartnarbige 
Umwandlung der in ihrer Elastizität 
arg geschädigten Schutzdecke der 
Unterschenkel. Für die Definition 
ähnlicher, auf varikösem Boden ent­
standener ekzematöser Hautabhe­
bungen hat, JEANSELME (1888) die 
Bezeichnung: Ulcera eczematosa vor-
geschlagen. Abb . 57 . Chronisches Ekzem der Kniekehle. 

Als das Ergebnis des chronisch 
proliferativen Zustandes treten auch 
die verschiedensten Hyperplasien und Wucherformen des Epithels auf, welche so häufig~die 
varikösen Dermatosen begleiten und zur Charakteristik der speziellen verrukösen und 
callösen Varianten beitragen. An der warzigen Wölbung der supravarikösen Hautschichten 
beteiligt sich die Stachelschicht mit einer exzessiven Acanthose, entsprechend dem 
Infiltrationszustand der Papillen, wobei die hornige Wucherung der Oberfläche den ent­
zündlich-hyperplastischen Zustand der Cutis bei weitem übertreffen kann. Dieser hyper­
keratotische Oberflächenzustand ist vorzüglich auf die fortwährende, durch das Kratzen 
und Scheuern bedingte Irritation zurückzuführen und bedingt die auf Lichenifikation 
bezogenen Veränderungen." 

Von der Kniekehle gilt dasselbe, was über das Ekzem der Ellenbeuge 
gesagt wurde. Beide Ekzemlokalisationen können sich allein oder zusammen 
in demselben Falle finden und führen zum Eczema flexurarum. HEBRA sagt 
über das Ekzem in der Beugefläche der Gelenke folgendes: 
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"Es ist eine Tatsache, daß mancherlei Hautkrankheiten gleichzeitig an verschiedenen 
symmetrisch gelagerten Hautstellen zum Vorschein kommen, ohne daß man einen beson· 
deren Erklärungsgrund für das Vorkommen derselben auffinden könnte. Wir sehen z. B. 
Psoriasis häufig Ellbogen und Knie okkupieren, Syphiliden an Flachhand und Plattfuß auf· 
treten und die übrigen KörpersteIlen dabei intakt bleiben. Ähnlich wie in den erwähnten 
Fällen ist nun die Lokalisation des Ekzems an der allgemeinen Decke der diversen Beuge­
flächen zu betrachten, und zwar finden wir in dem einen Falle sämtliche Hautflächen an 
den Beugen der Gelenke erkrankt, während in anderen bloß einzelne, und diese gewöhnlich 
beiderseits erkranken. So z. B. wird man selten ein Ekzem an der Haut einer Achsel­
höhle, sondern meist an beiden vorfinden. Kommen Ekzeme in der Ellbogenbeuge vor, 
sind sie sehr häufig mit ähnlichen Erkrankungen in der Kniekehle gepaart, Ekzem an 
der Beugeseite der Handwurzel und ein solches an derselben Seite des Sprunggelenkes 

Abb. 58. Tylotisches Ekzem der J<'ußsohlen. 

finden sich meist gleichzeitig vor. Nur die Haut in der Inguinalgegend korrespondiert 
bezüglich des Ekzems wenig mit den Beugen der übrigen Gelenke, sondern reiht sich 
in ihren ekzematösen Erkrankungen mehr an die Ekzeme an den Genitalien und der 
Schenkelflache an." 

An den unteren Extremitäten führt als äußere Ursache die Strohkrankheit 
zum Jucken und Scheuern, hervorgerufen durch Schlafen im ausgetrockneten 
Stroh. Befallen werden vorwiegend Bettler, Zigeuner, Vagabunden und Sol­
daten. Der Juckreiz führt zu Excoriationen, Infektion derselben und Pustel­
bildung, evtl. auch zu einem prurigoähnlichen Bilde. Letztere entsteht durch 
diffusen Juckreiz und diffuses Scheuern, besonders an den Unterschenkeln. 
Bei Prurigo führt das Scheuern weit häufiger zu den Formen der Lichenifikation, 
seltener zu dem Bilde des pruriginösen Ekzems, das als eine Kombination des 
papulösen Kratzekzems mit Symptomen der flächenhaften Lichenifikation 
aufgefaßt werden kann. 
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Seltener bei Erwachsenen, häufig bei Kindern ist der Scheuerungseffekt 
der Prurigo ein exsudativ-krustöses, echtes Ekzem in pruriginoso. 

Das Ekzem der Fußsohle verhält sich ähnlich wie in der Hohlhand, die 
häufigste Ursache dürfte im Verhalten der Schweißsekretion liegen. Wir sehen 
oft chronisch persistierende Intertrigo zwischen den Zehen in der erythematösen 
diffusen Form, oder in hartnäckigen Fällen starke weiße Epithelverdickung ; 
in der Hornschicht findet sich Epidermophyton inguinale. Da erst intensive 
Pilztherapie Besserung oder Heilung bedingt, hat es den Anschein, als ob die 
gefundenen Pilzfäden ätiologisch an den Veränderungen schuld wären. Doch 
mögen gewiß auch Fälle vorkommen, wo die Hyperidrosis allein schuld an 
der Reizung ist, und der Pilz vielleicht nur Schmarotzer ist. 

C. VON GRAFFENRIED berichtet (Dermatol. Wochenschr. Bd. 66) über Impf­
versuche an einigen Fällen, die einmal gelingen, das andere Mal vollkommen 
negativ ausfallen. Nach dem Ergebnis dieser Versuche wird vom Verfasser 
als sicher festgestellt, daß der von KAuFMANN-WoLFF bei einem der Dysidrosis­
fälle gefundene Pilz tatsächlich als der ursächliche Erreger dieser Krankheit 
angesehen werden muß und nicht nur etwa als Saprophyt. 

Weitere Beobachtungen werden lehren müssen, ob die mykotischen und 
amykotischen Fälle klinisch und histologisch wirklich vollkommen identisch 
sind, oder ob sich nicht doch gewisse Unterschiede zwischen beiden Gruppen 
mit der Zeit werden herausschälen lassen. 

Die Reizung durch Hyperidrosis kann sich manchmal auch in Form eines 
exsudativen, nässenden Ekzems ausdrücken, so daß dann ein nicht parasitäres 
vesiculöses Ekzem auf Hyperidrosis folgt. 

Ebenso häufig als Hyperidrosis führt der Zustand der Dysidrosis, eine 
ohne besondere Vermehrung der Schweißsekretion einhergehende Abnormität 
der Schweißdrüsenfunktion, vergesellschaftet mit einem entzündlichen Reiz­
zustand, zu Bildern, die früher allgemein als Bläschenekzem angesehen wurden. 
Man gewinnt bezüglich der Dysidrosis den Eindruck, als ob neben Reizung 
der Schweißnerven parallel eine Reizung der Gefäße gehen würde, die eben zu 
dem Bilde der entzündlichen Dysidrosis führt. So hat es den Anschein, als ob 
die Dysidrosis eine kongestiv entzündliche Anomalie der Schweißsekretion 
wäre. 

SICOLI teilt das klinische Krankheitsbild der Dysidrosis in drei ätiologisch 
und pathogenetisch verschiedene Formen (Ref. im ZentralbI., Bd. 13): 

I. Blasenbildende mykotische Dermatose, häufig, aber nicht regelmäßig 
charakterisiert durch Anordnung der Efflorescenzen in halben oder Viertelkreisen, 
bedingt durch Pilze (Epidermophyton inguinale SABOURAUD, Epidermophyton 
Ota). 

Ir. Artefizielle Dermatose vom Charakter des echten Ekzems, bedingt durch 
chemische oder physikalische Reizungen. Bei diesen beiden Formen entstehen 
die Bläschen durch echte Spongiose und zeigen keine Beziehungen zu den 
Schweißdrüsengängen. Bei der mykotischen Form finden sich die Pilze in der 
Blasendecke. In der Umgebung pilzhaItiger Efflorescenzen können auch pilz­
freie gefunden werden (Toxinwirkung 1). 

IH. Dysidrosis im engeren Sinne, charakterisiert durch plötzliches Auf­
schießen von tief in der Epidermis gelegenen, wie Schrotkörner sich anfühlenden 
Blasen, an symmetrischen Stellen, häufiger an den Händen als an den Füßen. 
Mycelien oder andere Parasiten werden nie angetroffen. Histologisch finden 
sich direkte Beziehungen zu den Schweißdrüsenausführungsgängen: blasige 
Erweiterung des Ganges und Einbruch in die benachbarte Retepartie, wodurch 
große, oft mehrkämmerige Blasen entstehen. Diese Form entspricht klinisch 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 12 



178 C. KREIBICH: Ekzeme und Dermatitiden. 

und histologisch vollkommen dem vor 50 Jahren von TILBURY Fox beschrie­
benen Krankheitsbilde. Man muß sie als echte Dysidrosis den anderen Formen, 
welche Pseudodysidrosen sind, entgegenstellen. Die Pseudodysidrosen be­
ruhen auf entzündlicher Spongiose, die echte Dysidrosis dagegen ist eine 

Abb.59. Eczema tyloticum. (Moulage der Breslauer Hautklinik, Geh.-Rat JADASSOHN.) 

mechanische Stauungserscheinung im Schweißdrüsenapparat (übermäßige 
Schweißsekretion ?). 

Die komplizierte Materie läßt sich nach Klinik und dem bisherigen Stand 
der Forschung etwa in 1. Ekzem, 2. Dysidrosis, 3. Pilz affektionen gliedern. 

1. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daß es an den Füßen Ekzeme gibt, 
und zwar nicht nur chemische Dermatitis, sondern echte Ekzeme, die vielleicht 
aus chemischer Schädlichkeit hervorgegangen sind, aber zu echten Ekzemen 
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geworden sind. Es gibt weiter von vornherein echte Ekzeme, in der oben geschil­
derten Beziehung zur Neurodermitis. Primär aus Jucken hervorgegangen, 
evtl. als Neurodermitis beginnend, kann die Lokalisation und hinzutretende 
Momente Neurodermitis in Ekzem umwandeln oder Neurodermitis kann sofort 
mehr in der exsudativen Form erscheinen. Diese hinzutretenden Momente 
können in Hyperidrosis liegen, in der Wärme, in der äußeren Bekleidung etwa 
in der Art, daß an unbedeckten Körperstellen eine echte Lichenifikation ent­
standen wäre, an der Fußsohle aber ein neurodermitisches Ekzem, das sofort 
in Lichenifikation übergeht, wenn die äußeren Reizmomente wegfallen. Dauern 
die Ursachen dieser Ekzeme an, so führen sie wie anderwärts durch Scheuerung 
usw. zu acanthotischen, para- und hyperkeratotischen Formen, hier mit hoch­
gradiger Verdickung der Hornschichte. Es unterliegt weiter keinem Zweifel, 
daß an den Füßen pilzfreie Intertrigo vorhanden ist, sowohl in akuter, als auch 
in chronischer Form. Man findet solche intertriginöse Zustände zwischen den 
Zehen durch lange Zeit bestehend, hier auf nicht zu hochgradige Hyperidrose 
zurückzuführen, die Untersuchung der Schuppen ergibt keine Pilzelemente. 

2. Dysidrosis. Hier muß man sich der ausgezeichneten anatomischen Arbeit 
von NEsTOROWSKY anschließen, der die Erkrankung auf Verschluß der Schweiß­
drüse zurückführt. Der genannte Autor gelangt auf Grund ausgedehnter histo­
logischer Untersuchungen zu folgenden Schlüssen: "Die Dysidrosis ist eine 
Krankheit der Schweißdrüsen, die Dysidrosisbläschen stehen mit den Schweiß­
drüsenausführungsgängen in engem Zusammenhange. übermäßige Schweiß­
sekretion geht voraus; durch Verlegung der Ausführungsgänge mit einem aus 
Hornsubstanz bestehenden Pfropfen kommt es zu cystischen Erweiterungen 
ihres Ostiums, Berstung der Ausführungsgänge und Schweißerguß in das benach­
barte Epithelgewebe. Die der Einwirkung des Schweißes ausgesetzten Epithel­
zellen werden ödematös, quellen, zeigen Vakuolenbildung und Zerfall; auf diese 
Weise entsteht das primäre Bläschen, welches allmählich anwächst. Ferner 
bilden sich Bläschen infolge von diffuser Schweißimbibition der Interpapillar­
räume, wobei der Schweiß aus stark erweiterten Ausführungsgängen oder nament­
lich aus großen Blasen stammt. Mit der Bildung großer Blasen geht Atrophie 
der entsprechenden Ausführungsgänge und Drüsenknäuel Hand in Hand; 
die Atrophie der Schweißdrüsen bedingt Rückentwicklung der Blasen. Ent­
zündliche Erscheinungen können bei Dysidrosis zu Beginn der Bläschenbildung 
nicht festgestellt werden, nur bei der Bildung von großen Blasen können sie 
sich bemerkbar machen. Sie müssen als konsekutive Erscheinung angesehen 
werden." Handelt es sich um reine nicht komplizierte Fälle, dann müssen 
alle Efflorescenzen aus diesem Vorgang entspringen und das klinische Bild 
muß sich auch in chronischen Fällen immer wieder auf diese Efflorescenz zurück­
führen lassen und aus einer Addition der Efflorescenzen bestehen. Es fehlt die 
Variabilität des Ekzems, es fehlt das Nässen, es fehlt allerdings nicht die Schup­
pung, weil auch hier Efflorescenzen mit Schuppung ausheilen; es kommen 
naturgemäß Pusteln vor wenn der Bläseheninhalt eitrig wird, viele ver­
eiterte Bläschen werden dann sekundäre Entzündung hervorrufen und die 
Abtrennung solcher chronischer Fälle von Ekzem setzt große Übung voraus, 
schon mit Rücksicht auf die gegen Dysidrosis gerichtete Therapie. 

3. Pilzaffektionen. Es gibt chronische Intertrigo zwischen den Zehen, die 
sich durch weiße, gequollene Epidermis charakterisiert und wo in den Schuppen 
die großen Pilze der Soorgruppe (KAUFMANN -WOLFF) oder Hefen enthalten 
sind. Der Zustand weicht nur auf aggressive Pilztherapie. Man wird nicht fehl­
gehen, in den Pilzen den Grund für die Irritation und intertriginöse Dermatitis 
zu erblicken. Die Möglichkeit, daß die Pilze nur als Saprophyten vorhanden sind, 
kann nicht ganz fallen gelassen werden. Die an den Fußsohlen und Händen 

12* 
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vorhandenen bläschenförmigen Erkrankungen, die wie Dysidrosis oder vesi­
culöse Ekzeme aussehen, muß man nach den Untersuchungen von KAuFMANN­
WOLFF, ALExANDER, DARIER, RAJKA, OTA und anderen wohl dann als Pilzaffek­
tion ansehen, wenn sich in ihnen mikroskopisch oder kulturell oder durch 
Impfung Pilze nachweisen lassen, ich glaube, auch dann, wenn in einem oder dem 
anderen Bläschen keine Pilze zu finden sind. An der Fußsohle sind, nicht so wie 
zwischen den Zehen, die Verhältnisse der feuchten Kammer gegeben, welche auch 
saprophytische Existenz wahrscheinlich machen. Wenn an der Fußsohle akute 
Bläschen aufschießen und man findet in der Blasendecke Pilze, so kann man 
nicht gut annehmen, daß sie nachher saprophytisch eingewandert sind, sondern 
muß mit dem letztgenannten Autoren annehmen, daß sie die Ursache sind. 
Es handelt sich hier besonders um Epidermophyton inguinale und einige den 
Trichophyten nahestehende Pilzarten, die mycelbildend sind. Diese Affektionen 
sind dann vielleicht ekzemähnlich, aber keine Ekzeme, auch nicht Eczema arte­
ficiale, sondern sind eben vesiculöse Pilzaffektionen, so wie Herpes tonsurans 
vesiculosus an anderen Körperstellen. Geht Dysidrosis nach NEsTOROWSKY 
aus den Schweißdrüsen hervor, dann sind diese Fälle keine Dysidrosis, auch 
keine pilzhaltige Dysidrosis. Nach ALExANDER ist mehr als die Hälfte aller 
"dysidrotischen Ekzeme" mykotischen Ursprungs. 

Nagelekzem. 
Wir folgen in der Beschreibung des Nagelekzems UNNAs ausgezeichneter 

Darstellung in seiner Histopathologie: "Das Ekzem der Nägel ist meistens aus 
Symptomen der Erkrankung des Nagelbettes und der Nagelmatrix gemischt, 
wodurch die entstehenden Bilder sehr verschieden ausfallen. Am einfachsten 
und leichtesten zu deuten sind diejenigen Fälle, in welchen die Nagelplatte von 
einer lockeren, meist dunkel gefärbten Hornmasse am vorderen freien Rande 
und in den Seitenfalzen abgehoben wird. Dabei bleibt sie vorerst noch ziemlich 
normal, wird aber allmählich lockerer, dicker, trübe und dunkel gefärbt. Diese 
Fälle schließen sich der Hyperkeratosis subungualis an, unterscheiden sich aber 
von ihr durch die sekundäre Veränderung der Nagelplatte. Sie entsprechen 
fraglos einer primären, ekzematösen Erkrankung des Nagelbettes, welche sich 
vom distalen Ende gegen das proximale zu verbreitet, ohne letzteres zu erreichen. 
Diese Form habe ich vorzugsweise bei ganz universellen, trockenen, seborrhoi­
schen Ekzemen von langer Dauer angetroffen. 

Den reinsten Gegensatz dazu liefert diejenige Form, welche bei stark ent­
zündlichem, nässendem oder ödematösem Ekzem der Finger zuerst den hinteren 
und seitlichen Nagelfalz ergreift und von diesem aus den Nagel in Mitleidenschaft 
zieht. Die Perionychie gibt sich durch Rötung, Schwellung und Empfindlich­
keit der Nagelfalze zu erkennen, aus deren Tiefe zuweilen eine serös-eitrige 
Flüssigkeit herausgedrückt werden kann. Die gesamte Nagelplatte wird von 
der Gegend der Lunula an nach abwärts fortschreitend gelockert, beweglicher 
als normal, schwillt an, wird trüb, glanzlos, gelblich bis bräunlich verfärbt 
und schuppt bereits auf der Oberfläche ab, wodurch kleine, trichterförmige und 
längere, rinnenförmige Exfoliationen entstehen. Bei längerer Dauer der Krank­
heit kann die den Nachwuchs übertreffende Exfoliation die Nagelplatte, be­
sonders in ihrem vorderen Teile, beträchtlich verdünnen. Diese ziemlich reine 
Form von ekzematöser Erkrankung der Matrix, kenntlich durch die fast allein 
auf die Nagelplatte beschränkten Veränderungen, ist relativ selten. 

Häufiger ist die gemischte Form, bei welcher die perionychitischen Symptome 
zurücktreten, die Erkrankung der Matrix milder und schleichender verläuft, 
anderseits aber auch bald Symptome einer Nagelbetterkrankung hinzutreten. 
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Dann bemerkt man zuerst an der Lunula weißliche, den Nagelblüten ähnliche, 
aber größere Stellen, über welchen die Nagelsubstanz erweicht und aufgetrieben 
ist. Beim Vorwachsen konfluieren dieselben zu länglichen Erhebungen. Durch 
Exfoliation dieser Erweichungsherde entstehen im Vorschub der Nagelplatte 
teils trichterförmige Grübchen, teils rinnenartige Vertiefungen. Die Nagel­
platte wird an der Oberfläche rauh und glanzlos, ohne die starke Verdickup.g 
und Verfärbung in toto zu zeigen, wie bei der vorigen Form. Dafür tritt aber 
vom vorderen und von den seitlichen Rändern her eine Unterminierung der 
Nagelplatte hinzu durch eine lockere, trockene, dunkle Hornmasse, welche die 
erstere stellenweise in Buckeln aufhebt, jedoch nicht zur Abhebung der ganzen 
Platte vom Nagelbett führt. Durch diese subunguale Parakeratose wird der 
Nagel als Ganzes unförmlich dick, besonders am vorderen Rande. Beim Nach­
laß des Ekzems wird derselbe trockener, verliert hierdurch und durch Exfoliation 
an Volumen, bekommt ein bmunschwarzes, wieder mehr durchscheinendes An­
sehen und eine grobporige, wurmstichige Oberfläche und pflegt von der neu­
gebildeten, gesunden, durchscheinenden, glänzenden Nagelsubstanz sich in 
scharfer Linie abzusetzen. 

Alle Formen des Nagelekzems, besonders aber die letzten beiden, kom­
binieren sich nun bei längerem Bestande mit Veränderungen der subungualen 
Outis. Je nach der Eingangspforte des Ekzems beteiligt sich dieselbe durch ent­
zündliche ödematöse Schwellung einzelner Abschnitte der Nagelunterlage. Be­
sonders die Lunulagegend und dann wieder die des vorderen Randes bilden 
polsterartige Anschwellungen, über welche der krankhaft veränderte Nagel in 
sanfter Krümmung hinwegzieht. Daher rühren die queren Einbuchtungen 
vieler ekzematöser Nägel, welche - zum Unterschied von den Querriefen der 
typischen Psoriasis der Nägel - nichts mit der Veränderung der Nagelzellen 
zu tun haben. 

Das Hauptsymptom des Nagelekzems ist die - punktuelle oder diffuse -
Erweichung der Nagelsubstanz, ein Symptom, völlig vergleichbar der Para­
keratose des Deckepithels beim Ekzem. Der einzige bisher an Nageldurchschnitten 
erhobene Befund von SPILLMANN (zitiert von ANCEL) würde mit dieser Auf­
fassung übereinstimmen; leider bezieht er sich nur auf die subunguale Horn­
schicht, nicht auf die Nagelplatte, welche in jenem Falle normal war. SPILL­
MANN fand eine netzförmige Anordnung der Hornsubstanz, indem mit seröser 
Flüssigkeit erfüllte, aus der Degeneration von Nagelzellen hervorgegangene 
Höhlen von hornigen Ballen umschlossen waren. 

Diese Erweichung der Hornsubstanz geht beim Ekzem leichter als bei anderen 
Hautkatarrhen direkt auf die fertige Nagelplatte über. Sie führt zur Trübung 
und Verdickung des Nagels. Zwei weitere Prozesse, die polsterartige Verdickung 
der subungualen Outis und die Einschiebung subungualer Hornschicht, welche, 
wie leicht ersichtlich, ebenfalls ihre Analoga beim Ekzem der Oberfläche be­
sitzen, tragen zur partiellen Verdickung des Nagels bei. Anderseits unterliegt 
der erweichte Nagel beständig einer abnorm starken und unregelmäßig ver­
teilten Abschuppung, welche der Anhäufung von Nagelsubstanz entgegen­
wirkt. Aus diesen Symptomen setzen sich die wechselnden Bilder ekzematöser 
Nägel zusammen, deren Signatur die Unregelmäßigkeit ist. 

Die Psoriasis der Nägel steht, wie leicht verständlich, dem Ekzem der Nägel 
sehr nahe, man kann sie geradezu als eine Abart des Nagelekzems betrachten, 
die sich durch ihre Trockenheit und regelmäßigere Bildung auszeichnet. Auch 
hier hat man zunächst die sehr häufige, isolierte Psoriasis des Nagelbettes, 
welche vom freien Rande oder den seitlichen Nagelfalzen aus unter die Nagel­
platte eindringt und dieselbe mit einer trockenen Schuppenmasse abhebt. Da 
die Nagelplatte bei der Psoriasis trockener und härter bleibt, so hat die Abhebung 
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hier einen größeren Effekt als beim Ekzem; die unter den Nagel eindringende 
Psoriasispapel "hebelt" gleichsam die Nagelplatte "ab", wodurch Luft in einem 
weiteren Umkreis unter sie dringt und die Nagelplatte in weitem Umfange un­
durchsichtig, gelb und später dunkel verfärbt wird. Den getrübten, auf­
gelockerten Nagelblüten des Ekzems entsprechen bei der Psoriasis der Nagel­
platte ebenfalls Erweichungsherde, welche aber kleiner sind und bei ihrer Exfo­
liation glatte, runde Grübchen auf der Oberfläche hinterlassen, an denen häufig 
ein eingetrockneter, gipsartiger Rest der erweichten Hornsubstanz haftet. 
Aber es fehlt ganz oder doch zum größten Teile die diffuse Erweichung und 
Verdickung der umgebenden Teile der Nagelplatte und damit die grobe Furchung 
in Gestalt von längsverlaufenden Wällen und Gräben." 

Universelles Ekzem. 

In der Beschreibung der akuten universellen Ekzeme folgen wir HEBRA: 
"Diese seltene Ekzemart befällt gleichzeitig die Haut des ganzen Körpers 

vom Scheitel bis zur Sohle und wird zwar im allgemeinen allenthalben Rötung, 
Schwellung, Bläschen- und Schuppenbildung zur Folge haben; nichtsdestoweniger 
werden die Erscheinungen an einzelnen Hautstellen gewisse Eigentümlichkeiten 
darbieten. So wird die Haut am behaarten Kopte anfänglich mit zahlreichen 
Schuppen bedeckt erscheinen, deren Abfallen durch die Gegenwart der Haare 
verhindert wird. Später wird die aus den Bläschen aussickernde Flüssigkeit 
die Haare untereinander verkleben und weiter durch den Übergang in Fäulnis 
zur Entwicklung von diversen Produkten, besonders von Fettsäuren Veranlas­
sung geben, die sich durch ihren eigentümlichen Geruch verraten werden. Im 
Gesicht wird die Rötung und Schwellung auf die früher beschriebene Weise 
bemerkbar werden; es wird größeres oder geringeres Ödem der Augenlider, 
Anschwellung der Lippen, der Ohrmuschel vorkommen. Die Haut des Stammes 
und der Extremitäten wird im allgemeinen ein Krankheitsbild liefern, daß mit 
jenem Ähnlichkeit besitzt, wie man es als Erythem oder Scarlatina, besonders 
in dem Stadium der Desquamation zu bezeichnen pflegt, während an der Haut 
der Gelenkbeugen, also der Achselhöhle, der Ellbogenbeuge, der Leistengegend, 
der Kniekehle, sowie an der Haut des Halses und an den Genitalien die Bläschen­
proruptionen deutlicher zutage treten und später, nach Berstung der Bläschen, 
zur Entwicklung nässender Flächen führen. 

Die Haut an den Händen und Füßen wird der dickeren Beschaffenheit 
ihrer Epidermis halber die zahlreichsten und schönst entwickelten Bläschen, 
aufzuweisen haben. 

Es versteht sich von selbst, daß jeder einzelne Fall eines allgemeinen akuten 
Ekzems mannigfache Abweichungen darbieten kann, indem sich bald da, bald 
dort große Gruppen von Bläschen - Excoriationen - Pusteln - und Borken 
einstellen können, wodurch natürlich mannigfache differente Krankheitsbilder 
ins Leben gerufen werden, welche den von den älteren Autoren angeführten 
Namen als "Ignis sacer", Ignis Sti. Antonii, St. Ignatii, lSQonve Entstehung 
gegeben haben mögen. 

Ein solches allgemeines Ekzem verläuft nach der für die akuten Ekzeme 
überhaupt angegebenen Art und Weise im Zeitraum von mehreren Wochen 
und führt bei der Anwendung von Hautreizen sehr leicht zur Entwicklung 
eines, entweder allgemeinen oder lokalisierten chronischen Ekzems. 

Die Teilnahme des übrigen Organismus erweist sich beim allgemeinen Ekzem 
durch Schlaflosigkeit und ein stetes Gefühl von Kälte, welches besonders vor 
jedem neuen Ausbruch von Bläschen den Kranken selbst dann befällt, wenn 
er im warmen Zimmer und unter der Decke liegt. Dieses Kältegefühl ist jedoch 
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nie andauernd und hört gewöhnlich nach erfolgtem Ausbruch der Bläschen auf. 
Dabei ist die Frequenz des Pulses gewöhnlich nicht vermehrt, noch die Tempe­
ratur der Haut objektiv erhöht. Die Urinsekretion sowie die Defäkation zeigen 
keine konstanten Abnormitäten, ebensowenig wie der Appetit und die Ver­
dauung. Schmerz, Spannen, Jucken wechseln untereinander ab, je nachdem 
Schwellung oder neuer Bläschenausbruch vorhanden sind. Auch solche Ekzeme 
pflegen leicht zu rezidivieren, insbesondere dann, wenn man nur die leichtesten 
Hautreize anwendet, z. B. gewöhnliches Fett, fette Öle, Seifen, Wasser usw." 

Beim Übergang in das chronische, nässende Ekzem kann an der Oberfläche 
der nässende Zustand verbleiben, wohl selten auf der ganzen Haut, häufiger 
bald da und dort auftretend, durch leichteste Schädigungen von außen provo­
ziert. Zu diesem nässenden Zustand gesellt sich nicht selten ein plastisches 
Ödem, das noch nicht die Konsistenz echter Bindegewebsverhärtung hat, aber 
bereits härter ist als akutes, eindrückbares Ödem; die Histologie ergibt auch 
bereits Acanthose. 

Es wurde an anderer Stelle ausgeführt, daß dieses chronische Ödem direkt 
zum Ekzemprozeß gehören kann, ähnlich wie das tiefe Ödem mancher akuter 
Ekzeme, oder daß dieses Ödem ebenfalls ein Scheuerungseffekt auf einer Haut ist, 
die viel reizbarer ist und eben mit tiefem Ödem antwortet. Dieser Zustand kann 
lange Zeit bestehen bleiben, bis er endlich in Heilung ausgeht, oder, was häufiger 
ist, sich in universelle Lichenifikation umwandelt, bei welcher jetzt echte binde­
gewebige Verhärtung vorliegt. Daß daran sich auch die obersten Schichten 
und das Epithel beteiligen, nimmt nicht weiter wunder; interessanter sind die 
Fälle, bei welchen die Oberfläche mehr glatt gespannt bleibt, die Haut cyanotisch 
und später pigmentiert wird und dabei eine hochgradige Verdickung aufweist. 

Manche Fälle nehmen ihren Ausgang aus ekzematöser und vasculärer 
(JADASSOHN), erythematöser Überempfindlichkeit, doch gibt es gerade hier 
chronische Fälle, wo die erste chemische Schädlichkeit weit zurückliegt. 

Kinderekzem. 
Das häufige Säuglingsekzem kann seinen Grund in den vielen Reizen haben, 

die gleichmäßig alle Säuglinge treffen, Eintrocknung von Se- und Exkreten, 
feuchte Wärme usw. (wir wissen nicht, ob sich nicht unter gleicher Voraus­
setzung die erwachsene Haut vielleicht noch schlechter benehmen würde). 
Ein weiterer Grund kann in der Empfindlichkeit der Epidermis liegen. Die 
Empfindlichkeit kann daraus erschlossen werden, daß sie sich in den nächsten 
Monaten verliert und kann nach FINKELSTEIN auch aus einer stärkeren Ab­
schilferung deduziert werden, die nach der Beschreibung dieses Autors Ähnlich­
keit mit der Schmierseifenhaut zeigt. FINKELSTEIN legt auch sonst großen Wert 
auf die Schwäche und Empfindlichkeit der Epidermis, stellt sie unter den Ein­
fluß des Stoffwechsels und damit der Ernährung. Er vertritt dabei die Vor­
stellung, daß der pathologische Stoffwechsel die Komponenten der Verhornung 
und Fettung der Haut beeinflußt; doch lassen sich diese Zusammenhänge bis 
heute nur aus klinischen Beobachtungen folgern, während systematische chemische 
Untersuchungen in dieser Beziehung wenig positive Befunde liefern, zumindest 
nicht solche, die man für das Ekzem als spezifisch ansehen könnte. Ein weiterer 
Grund ist die vasomotorische Erregbarkeit der Säuglingshaut, für die EBBEcKE 
den Beweis bringt, wenn er findet, daß der rote Hof, i. e. das Reflexerythem, beim 
Säugling besonders groß und deutlich ist. MORRo hat mit Pirquettrocken­
bohrung eine hohe Erregbarkeit der ekzematösen Kinderhaut nachgewiesen 
und ich bin überzeugt, daß einfache Reibungsversuche noch weitere Aufklärung 
geben werden, weil nicht das flüchtige, sondern das bleibende Phänomen für 
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dieselbe charakteristisch ist. FINKELSTEIN läßt die exsudative Diathese am 
nervösen Vasomotorenapparat angreifen bei unveränderter Konstitution der 
Gefäßwand und sieht darin neben der Epidermisschwäche den zweiten Grund 
der Ekzembereitschaft. Indem er beide Teile getrennt oder miteinander wirken 
läßt, sagt er damit nichts anderes, als ich mit dem Wort Reflexneurose. Ich 
habe mit diesem Wort seinerzeit versucht, das Wesen des Ekzems auf die letzte 
und einfachste Formel zu bringen: als eine Überempfindlichkeit der sensiblen­
vasomotorischen Innervation der Parenchymhaut. 

Ätiologie der Kinderekzeme. Auch hier äußere auslösende und innere dis­
ponierende Ursachen. Die Ernährung wird zur äußeren Ursache, wie Jod, 
Formalin im Falle BLOCH. Über die Beziehung dieser Ursachen zueinander 
sagt FEER: "Je stärker der eine Faktor, desto schwächer kann der andere 
sein. Bei starker Diathese genügt schwacher Reiz, bei geringer Diathese 
starker Reiz." Dermatitis arteficialis bei mehreren Säuglingen aus Seifenersatz 
in der Wäsche (FINKELSTEIN). Findet sich keine äußere Ursache, dann ist 
schwere Diathese anzunehmen (FEER). Beim Kind dominiert Diathese, beim 
Erwachsenen äußere Schädlichkeit. Die monovalente Schädlichkeit tritt beim 
Kind zurück, so auch das idiosynkrasische Ekzem, wobei aber nicht gesagt 
werden soll, daß es vollkommen fehlt. Die Reize sind meist polyvalent, kom­
plexer Natur, Kratzen, Reiben, Maceration durch Se- und Exkrete, Speichel, 
Mageninhalt, Speisen usw. Reibung durch die Kleidung ergibt sich aus der 
Lokalisation an den Bundstellen. Auch übertriebene Reinlichkeit, die in über­
mäßigem Baden und Waschen mit Seife besteht, wodurch es zur Epithelläsion 
und zur Verminderung oder Entfernung des Hauttalges kommt, kann zu Ekzem 
führen (JESSNER), ebenso kann übermäßige Einwirkung von Wärme oder 
Kälte Veranlassung zur Ekzembildung geben. 

Als auslösende Ursache für das Ekzem kann die Ernährung angesehen 
werden. Erfahrungsgemäß bildet einseitige und reichliche Milchkost, sei es 
Frauen- oder Kuhmilch, eine Ursache für das Auftreten des Säuglingsekzems, 
worauf auch das häufige spontane Schwinden des Ekzems nach Einführung 
der gemischten Kost hinweist. Die Ursache der Milchschädlichkeit sieht FINKEL­
STEIN in dem starken Salzgehalte, FEER in gleichzeitiger Verbindung mit reich­
lichem Fette. Eine nicht mindere Bedeutung für das Auftreten des Kinder­
ekzems bildet reichliche Eiernahrung oder diese zusammen mit Milch (FEER). 
Daß auch richtig ernährte Kinder Ekzematiker sein können, mindert etwas 
die Bedeutung des eben Erwähnten. Die Annahme eines Zusammenhanges 
zwischen Ekzem und Dyspepsie, Magen-Darmstörungen, Diätfehler, intestinaler 
Intoxikation scheint naheliegend, ist aber bisher nicht genügend bewiesen. 
Vielleicht besteht eine ursächliche Beziehung zur Obstipation, die aber wiederum 
Folge einseitiger Milchernährung sein kann. 

Der Einfluß des Stoffwechsels ergibt sich zwar nicht deutlich aus der Chemie 
- denn weder der N-, noch Purin-, noch Fettstoffwechsel zeigen besondere 
und spezifische Störungen -, wohl aber aus der Klinik. Diese zeigt neben den 
normalen zwei Typen von Säuglingen: den Fett- und den Magertypus (nach 
CZERNY). CZERNY prägte weiter den Begriff der exsudativen Diathese und ver­
steht darunter eine Neigung der Gewebe zu exsudativen Prozessen, eine Diathese, 
die sich auf der Haut als Ekzem, Prurigo, Milchschorf, Gneis, an den Schleim­
häuten als Angina, Asthma usw., am lymphatischen Apparat als Hypertrophie 
desselben äußert und angeboren ist. Der Magertypus ist nach CZERNY dadurch 
charakterisiert, daß die Kinder trotz genügender Nahrung mager bleiben und 
nicht vorwärts kommen, der Fetttypus dadurch, daß eine Neigung zur Adi­
positas besteht. Für die Abhängigkeit des Ekzems von der Änderung der 
Diät gibt FINKELSTEIN beweisende Beobachtungen: 



Klinik: Kinderekzem. 185 

In einem Falle (7 Wochen alter Säugling) wurde ein trockenes, seborrhoisches Ekzem 
beider Wangen, Intertrigo, rhagadiformes Ekzem der Knie- und Ellenbeugen, sowie der 
Handgelenke durch rein diätetische Behandlung mit Verzicht auf jede lokale geheilt. Er-

Abb. 60. Kinderekzem. 
(Aus FINKELSTEIN-GALEWSKY-HALBERSTAEDTER.) 

nährung nur mit geringen Mengen von Buttermilch und geringem Kohlenhydratezusatz, 
später dann Suppe und Gemüse. Nach Zugabe von fetthaItiger Milch jedesmal Verschlech­
terung, eine neunwöchentliche Lebertrankur rief eine leichte Besserung hervor, das Körper­
gewicht stieg an. Erst im 13_ Monat, als dem Kinde doppelte Portionen von Gemüse und 
Brot gereicht werden, schWindet das Ekzem, das Kind lernt sitzen, kein Rezidiv. 
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Die 2. Beobachtung betrifft ein 19 Monate altes Kind, das seit dem 4. Monat an Ekzem 
erkrankt ist. seit einem Jahr Salben und diätetische Behandlung ohne Erfolg. Seit dem 
7. Monat Stimmritzenkrampf, Körpergewicht 9,500, pastöser Habitus, nässendes Ekzem 
des Kopfes, Arme, Gesäßes und Beine. 1 Liter Vollmilch, 100 g Gemüsesuppe, 3 Eßlöffel 
Gemüse, 2 Eßlöffel Kompott bilden die Behandlungsdiät, die anfangs eine Gewichtsabnahme 
zur Folge hatte, welche aber wiederum durch Zulage von Grießbrei kompensiert wird. Das 
Ekzem geht in der Folge rasch ohne jede lokale Therapie zurück, nach 6 Monaten kein 
Rezidiv. 

Milch wirkt anscheinend nicht als Antigen, sondern durch Salzgehalt (FIN­
KELSTEIN). HEUBEL machte die Beobachtung, daß ein Säugling nach dem 
Genusse von Kuhmilch jedesmal Ekzem bekam, wenn dem Futter der Tiere 
reichlich Salz zugegeben wurde. Daß der Stoffwechsel über die innere Sekretion 
geht, ist anzunehmen, aber schwer zu beweisen. 

Zu obigen beiden Typen fügen EpsTEIN und NEULAND nach CZERNY einen 
neuen Typus hinzu, der als neurodermitischer zu bezeichnen wäre. Vielfach 
aus der exsudativen Diathese hervorgehend, kann er sich auch unabhängig 
von ihr als besonderer Hauttypus entwickeln und stellt die meisten Ekzeme 
nach dem ersten Lebensjahre. In manchen Fällen bietet diese Erkrankung die 
wechselvollsten Ekzembilder, vom nässenden angefangen bis zum lichenifizierten, 
manchmal wieder das der Neurodermitis, in einer großen Anzahl der Fälle 
stellenweise Ekzem- oder Neurodermitis. Die häufigsten Lokalisationen sind 
Ellenbeuge und Kniekehlen, die Streckseiten der Handgelenke, die Nacken­
partien, Genitale und Umgebung desselben. Charakteristisch sind "die Lokali­
sation, die Symmetrie, die Trockenheit, der äußerst chronische Verlauf und der 
gesteigerte Juckreiz". Letzteren hält CZERNY für ein Sy:mptom von Neuro­
pathie und es läßt sich auch tatsächlich regelmäßig eine Übererregbarkeit des 
Nervensystems nachweisen. EpsTEIN und NEULAND berichten über 30 Fälle 
dieses neurodermitischen Typus, 2 derselben seien hier kurz erwähnt. 

lljähriger Knabe, seit dem 2. Lebensjahr Ausschlag an den Wangen, Nacken, über 
den Ellenbeugen und Kreuz. Seit 2 Jahren sind die Hauterscheinungen geschwunden 
bis auf einige in den Kniekehlen. Niemals Erscheinungen der exsudativen Diathese, dagegen 
neuropathische Stigmata (Schwerhörigkeit, Unruhe, Stirnkopfschmerz, 3 Wochen dauern­
der Sprachverlust im 7. Lebensjahr). Bei der Untersuchung besteht eine Hauterkrankung 
von lichenoidem Charakter in den Kniekehlen und an den Oberschenkeln. Nach 14tägiger 
Quarzlichtbestrahlung anfangs Besserung, später Verschlechterung: das Hautjucken tritt 
wieder auf, ebenso Knötchen in den Ellenbeugen. Dieses Rezidiv war zurückzuführen 
auf eine Prüfung im Kopfrechnen, die dem Kinde große Schwierigkeiten bereitete. 

IIjähriges Mädchen, das bis zum 4. Lebensjahr Zeichen der exsudativen Diathese dar­
bot, daneben aber auch neuropathische Veranlagung zeigte, bekam jedesmal nach Er­
regungen einen Hautausschlag, gleichzeitig mit Asthma und Fieber. Auch bei ihr fand man 
bei der Untersuchung lichenoide Efflorescenzen, auf Psychotherapie (Beruhigung, Be­
schäftigung mit Handarbeiten usw.) besserte sich der Ausschlag. Ein neuer Schub tritt 
wieder auf, als dem Kind Geld aus der Tasche entwendet wird und äußert sich als neue Aus­
saat in den Ellenbeugen und als sogleich einsetzende Asthma-Bronchitis. 

Auch CZERNY konnte durch Wechsel des Milieus neurogene Dermatosen 
zur Heilung bringen. Daß auch cerebrale Reize ein Ekzem auslösen können, 
beweisen die Beobachtungen von HEIsE, der bei einem jungen Mädchen, das 
durch einen gewaItsamen, plötzlichen Angriff erschreckt wurde, einige Stunden 
später ein Ekzem im Gesicht sah. BRocQ erwähnt ebenfalls Auftreten von Ek­
zem nach Gemütserregungen. Von pädiatrischer Seite war CZERNY der erste, 
der auf diese Dermatosen neurogenen Ursprungs hinwies und sie "neurogenes 
Ekzem" nannte. Hierher wäre auch der Prurigotypus zu rechnen. Eine Prurigo­
diathese ist klinisch anzunehmen, wenn auch sonst nicht beweisbar. Die Dia­
these, die zum Strophulus führt, äußert sich bei manchen Kindern durch das 
"Prurigoekzem", exsudatives nässendes Ekzem der Wangen, Streckseiten der 
Extremitäten. Zugehörigkeit zur Prurigo geht daraus hervor, daß auch beim 
Erwachsenen sich Prurigo durch das gleiche Ekzem äußert. Da wir die gesamte 
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Prurigo als eine Neurodermitis aus einer bestimmten, nicht weiter aufgeklärten 
Diathese auffassen, so wären diese Ekzeme den neurodermitischen zuzurechnen. 
Vielleicht prävaliert in den Fällen von EpSTEIN und NEULAND das Nerven­
system noch mehr (psychische Erregungen) und tritt die Stoffwechselanomalie 
zurück, während aus dem Prurigoekzem infolge Stoffwechselanomalie echte 
Prurigo entstehen kann. Hierher gehört vielfach auch die Neurodermitis, die 
FINKELSTEIN in einem eigenen Kapitel beschreibt. 

Eine disponierende Ursache liegt endlich in der Beschaffenheit der Haut. 
Hier spielt eine wichtige Rolle die Seborrhöe, eine geringere ihr Gegenstück, 
die Asteatosis, und ichthyotische Zustände der Haut. Der Umstand, daß oft 
mehrere Kinder in der Familie an Ekzem erkrankten, oder daß bei den Eltern 
früher Ekzem bestand, läßt den Gedanken an Heredität aufkommen; daß ein 
bestimmter Hauttypus vererbt wird, ist sicher. Ein Zusammenhang zwischen 
Ekzem und Dentition wird vom Publikum angenommen, tatsächlich treten 
häufig Ekzeme zugleich mit dieser auf und heilen, wenn das Milchgebiß komplett 
ist. Manche Autoren deuten diesen Zusammenhang als Reflexphänomen. 

Trotz vieler Übergänge lassen sich etwa folgende Typen des Kinderekzems 
herausheben: 

1. Eczema simplex: Der Klinik nach ist das Kinderekzem seltener ein akut 
artefizielles als ein echtes chronisches. Es ist natürlich ebenso wie beim Er­
wachsenen ein Eczema arteficiale aus einer monovalenten Schädlichkeit möglich, 
ob schon aus Idiosynkrasie oder nicht, sei dahingestellt. Viel häufiger sind es 
die komplexen Schädlichkeiten. aus Urin, Schweiß, Stuhl, Wärme und die 
Ekzeme lokalisieren sich dort, wo die Schädlichkeiten eben am stärksten ein­
wirken und auch liegen bleiben, das ist an den sich berührenden Hautstellen in 
Form der intertriginösen Erkrankungen. Es gibt zweifellos ein echtes intertrigi­
nöses Ekzem, das den punktförmigen Aufbau aus kleinsten Efflorescenzen zeigt. 
Irrfolge der leichteren Abhebbarkeit der Epidermis und Zerstörbarkeit der ab­
gehobenen Zellen durch Maceration vermißt man vielleicht oft das Bläschen­
stadium. Die enge Anatomie bringt es mit sich, daß eine rote nässende Fläche 
nicht mehr die einzelnen nässenden Stellen erkennen läßt. Es kann dann nur der 
Rand sagen, ob ein Eczema intertrigo oder ein Erythema intertrigo vorliegt, wo 
die gleichen äußeren Schädlichkeiten zu einem breiten diffusen Erythem mit Ab­
hebung der obersten Epithelschichten führen, wonach eine intensive rote Fläche 
zurückbleibt, die von einer geschlossenen Erythemlinie und dem Rand der noch 
nicht abgehobenen Epidermis begrenzt ist. Ausklingen in kleine Efflores­
cenzen würde dann fehlen. Da nur die obersten Schichten der Epidermis 
abgehoben sind, bildet sich beim Austrocknen ein feines Häutchen, welches 
der feuchten Fläche den Glanz gibt. Durch Erneuerung der Hornschicht ist 
rasche Heilung möglich, doch können Ekzem und Erythem bei Fortdauer der 
Schädlichkeit subakut und chronisch werden. Intertriginöse Erkrankungen 
können außer um das Genitale, um den Anus, auch zwischen Halsfalten, Ellen­
beugen, Achselhöhle auftreten, oder aber sie können von ihren Prädilektions­
stellen übergreifen auf den Unterkörper vom Kreuz bis zu den Füßen und nur 
wenig normale Haut freilassen. In späteren Monaten läßt das Ekzem mehr 
den Körper frei und bevorzugt das Gesicht als die traumatisch am meisten 
exponierte Körperpartie. Da in diesem Typus Seborrhöe als Atiologie nicht 
vorherrscht, ist auch die Lokalisation im Gesicht nicht auf diese zurückzuführen, 
auch das artefizielle Moment ist später nicht mehr so deutlich, auch Jucken tritt 
nicht besonders hervor und doch können die unvermeidbaren mechanischen, 
physikalisch-chemischen Traumen des Waschens usw. von exsudativem Ekzem 
beantwortet werden. Der Grund liegt dann eben in der inneren Disposition, 
die wieder eine Folge des Stoffwechsels und der Ernährung sein kann. Man wird 
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also hier die alimentären Typen unterzubringen haben, soweit sie nicht mit 
Seborrhöe oder hoher sensibler Erregung oder mit intensiver vasomotorischer 
Reaktion einhergehen. Neben der exsudativen Form des einfachen Ekzems 
besteht noch eine squamöse parakeratotische, die sich fast ausschließlich bei 
künstlich genährten Kindern findet, manchmal zusammen mit Diarrhöe oder 
Verstopfung. Das klinische Bild ist das eines trockenen schuppenden Ekzems, 
in das stellenweise auch pustulöse Herde eingestreut sein können, die übrige Haut 
ist trocken. Die Erkrankung ist sehr hartnäckig, der behaarte Körper bleibt 
meist frei, Intertrigo und Rhagaden in den Ellenbeugen sind öfters vorhanden. 
Die exsudative Ekzemform kann in die parakeratotische übergehen, auch Misch­
formen kommen vor. 

II. Neurodermitisches Ekzem nach CZERNY, betont durch die Beobachtung 
von EpSTEIN-NEULAND. Lebhaft ansprechendes Nervensystem, auch für 
psychische Reize. Hoher Juckreiz mit Scheuern, anfangs mehr von exsudativer, 
später von neurodermitiseher Lichenifikation beantwortet: Ende des ersten 
Lebensjahres. Die aus Strophulus oder aus Prurigodiathese stammenden Fälle 
(FINKELSTEINS Neurodermitis) gehören hierher. 

IH. Seborrhoisches Ekzem (Crusta lactea, Milchschorf, Milchgrind). Deut­
liche Zeichen der Seborrhöe finden sich am Kopf, Gesicht, aber auch evtl. am 
Körper. Fälle, wo einzelne Herde in einer gesunden Haut, die von außen nicht 
irritiert ist, mit gelblichroter Farbe auftreten, an Psoriasis oder Pityriasis erinnern, 
scheinen die Ansicht zu bestätigen, daß die Hyperämie parallel mit der Seborrhöe 
von innen stammt, also gleichsam kongestiv ist. Diese entzündliche Hyperämie 
mit Seborrhöe hat manchmal den Charakter des Erythems und würde nach 
unserer Meinung hierher die Dermatitis Leiner zu rechnen sein, wenn keine 
Ekzeme vorhanden sind. Finden sich neben dem roten parakeratotischen 
Erythem stellenweise Symptome des Eczema seborrhoicum, so kann hier noch 
jenes Moment mitgewirkt haben, welches sonst die kongestive Hyperämie in den 
Ekzemtypus transformiert. Dieses Moment ist bis heute nicht klar, vielleicht 
ist es nichts weiter als die Exposition gegen die blanden mechanischen und 
chemischen Reize des Alltags. 

Das seborrhoische Ekzem beginnt in der Regel in den ersten Lebenswochen 
mit dem sog. Gneis, Seborrhoea sicca: Auflagerungen, die sich aus Talgdrüsen­
sekret und Hornzellen zusammensetzen, gelbliche oder schmutzige Farbe zeigen, 
manchmal bis zu 1 mm dick sind, das ganze Capillitium als Schuppenkappe 
überziehen können und auf Stirne und Wangen weitergreifen. Die Haut unter 
den Schuppenmassen ist entweder normal oder leicht glänzend, gerötet (kon­
gestive Hyperämie). Bläschen-, Knötchenbildung fehlen. Aus diesem Vor­
stadium entwickelt sich das eigentliche seborrhoische Ekzem meist als nässendes, 
krustöses Körperekzem, ergreift Nase, Wangen, Ohren, Augenbrauen und den 
übrigen Körper; an den Wangen bilden sich meist squamöse Scheiben, auf den 
Augenbrauen liegen dichte Schuppenmassen. Das Jucken ist beim sebor­
rhoischen Ekzem gewöhnlich gering, sehr oft fehlt es ganz. Das Hauptkon­
tingent für das Eczema seborrhoicum stellen nach FEER und MARCHAND fette, 
pastöse, häufig konstipierte Kinder. Von anderen Ekzemen unterscheidet es 
sich dadurch, daß es immer zusammen mit Seborrhöe auftritt, durch die eigen­
artigen Schuppenmassen und durch das relativ geringe Nässen und Jucken. 

IV. Skrofulöses Ekzem (vgl. tuberkulöses Ekzem). 
Die Prognose des Kinderekzems hängt ab von der Möglichkeit eintretender 

Komplikationen. Es kann stets zur vollständigen Heilung kommen. Im 
allgemeinen ist das Ekzem um so hartnäckiger, je früher es einsetzt; bei Kindern 
über zwei Jahre heilt die Mehrzahl der Fälle leicht aus. 
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Therapie. Die Erfahrungstatsache, daß das kindliche Ekzem sehr häufig 
durch Ernährungsstörungen hervorgerufen wird, läßt die innere Therapie 
gegenüber der äußeren nicht in den Hintergrund treten und es muß daher im 
folgenden auf die Ernährung des Ekzemkindes speziell eingegangen werden. In 
den allermeisten Fällen wird äußere und innere Behandlung Hand in Hand gehen 
müssen, die diätetische Behandlung allein ist wohl selten imstande, ein Ekzem 
der dauernden Heilung zuzuführen. 

Diätetische Behandlung. Prinzip derselben muß es sein, vorhandene Verdau· 
ungsstörungen zu beheben, Fehler in der Ernährungstechnik zu vermeiden. Jede 
Überernährung und Mästung muß vermieden werden, anderseits aber dürfen die 
Kinder nicht zu wenig Nahrung bekommen. Im allgemeinen ist die Milchnahrunb 
bei fetten, überernährten Ekzemkindern je nach dem Alter zu reduzieren, 
Schleim., Mehlabkochungen und Zucker als Zufütterung zu geben; beim 
überfetteten Kinde speziell hält man die Brustmahlzeiten knapp und ver· 
sucht es später mit rohem Obst, Kartoffelpüree usw. Erzielt man damit keine 
Besserung, so verzichtet man einige Wochen vollständig auf Mischnahrung una 
gibt nur Kohlenhydrate, Gemüse und Obst, als Eiweißersatz weißen feinver· 
teilten Käse oder Eiweißpulver (Plasmon, Nutrose, Tropon usw.). In- der An· 
nahme, daß die Salze der Milch für die Entstehung des Ekzems von Bedeutung 
sind, behandelt FINKELSTEIN entzündlich gereizte nässende Ekzeme bei Kindern, 
die älter sind als 6 Monate, mit der "Ekzemsuppe" (Herstellung und Anwendung 
derselben siehe Lehrbücher der Kinderheilkunde); bei trockenen Ekzemformen 
ist sie wirkungslos. Gewöhnlich gehen im Verlaufe der ersten Woche die akuten 
Erscheinungen zurück, in der dritten Woche zeigt sich bereits deutliche Hei· 
lungstendenz. Sollten innerhalb dieser Zeit irgendwelche Symptome auftreten, 
die auf Salzarmut schließen lassen (Erbrechen, Apathie, Appetitlosigkeit), so 
ist sofort reichlich Molke oder Buttermilch zuzuführen. Im Gegensatz zu 
FrnKELSTEIN sieht FE ER das schädliche Agens nicht in der Salzarmut, sondern 
im Gegenteil, behandelt daher Ekzeme mit einer salzreichen, aber fettarmen 
Kost (Magermilch). Bei mageren Ekzematikern hat man von der Verminderung 
der Kost Abstand zu nehmen, sucht vielmehr Gewichtszunahme zu erreichen, 
indem man bei Brustkindern Tee zugibt, Brustmahlzeiten durch künstliche 
Nahrung ersetzt, bei künstlich genährten ist Muttermilch anzustreben. Daß 
der Stuhl bei den häufig obstipierten Ekzematikern geregelt werden muß, 
braucht wohl nicht erst besonders betont zu werden. Außer den diätetischen 
Maßnahmen werden noch Arsen und Lebertran zur internen Behandlung 
herangezogen, letztere besonders bei den Ekzemen auf skrofulöser Grund· 
lage. Nicht unberücksichtigt darf ferner bleiben der hohe Einfluß des Nerven· 
systems und da hat ganz besonders bei neurodermitischem Ekzem die 
Therapie auf das Nervensystem des Kindes gerichtet zu sein; es sind daher 
alle Schädlichkeiten auszuschalten, die reflektorisch das Entstehen der 
Dermatose bedingen können. Man beobachte zunächst die Umgebung des 
Kindes, nötigenfalls suche man es aus dem ängstlichen, nervösen Milieu zu 
entfernen. Diese Psychotherapie wird ergänzt durch Anwendung juckreiz. 
stillender Mittel. 

Äußere Behandlung. Zunächst sind äußere Reize, die für die Entstehung 
oder Weiterverbreitung des Ekzems in Betracht kommen, auszuschalten: 
Sorgsame Reinigung von Urin und Kot, Trockenlegen besonders der Haut· 
falten, Anwenden eines Lätzchens, ätiologische Behandlung etwaig vorhandener 
Ohren·, Nasensekretionen. Besonderes Gewicht ist auf die Verhinderung des 
Kratzens und dessen Effektes zu legen, was man durch Kurzschneiden der 
Nägel, Anwendung von Manschetten um die Ellenbeugen, Befestigung der 
Hände am Bettrand mit Mullbinden zu erreichen sucht. 



190 C. KREffiICH: Ekzeme und Dermatitiden. 

Im speziellen unterscheidet sich die lokale Ekzemtherapie des Kindes nur 
wenig von der des Erwachsenen und gelten daher die dort zitierten Behandlungs­
methoden auch hier. Daß man mit der Anwendung energischer Mittel beim 
Kinderekzem nicht zu ängstlich zu sein braucht, geht schon daraus hervor, daß 
Kinder sehr oft Teer vertragen in einem Stadium, in dem es bei Erwachsenen 
sicherlich zur Reizung kommen würde. Diesbezüglich berichtet FEER über 
günstige Erfahrungen mit Steinkohlenteer (Pix lithanthracis) bei den meisten 
Ekzemformen, auch bei leicht nässenden, und bei Neurodermitis. Zu einer Reizung 
kommt es fast gar nicht, der Teer wirkt juckstillend, entzündungswidrig und 
epidermisbildend und wird so angewendet, daß man zunächst die hyperakuten 
Entzündungserscheinungen einige Tage hindurch mit Burow - Umschlägen 
behandelt, hierauf die Ekzemfläche mit reinem Steinkohlenteer bepinselt, 
diesen eintrocknen läßt und dann Zinkpuder daraufstreut. Man kann die 
Pinselung einige Tage später wiederholen, unter dem sich abblätternden Teer 
erscheint neue, gesunde Epidermis. Zur Nachbehandlung werden Puder oder 
Trockenpinselung empfohlen. Häufige Kontrolle des Urins wegen Teerresorption 
ist notwendig. 

Lineare Ekzeme. 

In meiner Monographie "Angioneurotische Entzündung" habe ich die linearen 
Erkrankungen eingeteilt in 

1. Spätreflexe ; das sind spontan ohne äußeres Zutun, ohne Juckreiz auf­
tretende vasomotorische Veränderungen in Form von Ödem, Urticariaerythem, 
Zoster, Pemphigus gangraenosus, seltene sub akute und chronische entzündliche 
Veränderungen. 

2. Reflexe; Erregung sensibler Fasern, Juckreiz und dadurch bedingt rasch 
folgende vasomotorische Veränderungen. In diese Gruppe würden die linearen 
Ekzeme gehören. Bezüglich des unklaren, sehr interessanten Falles von BETT­
MANN ist es schwer zu sagen, ob er als atypischer Zoster zur ersten oder als eigen­
artiges Ekzem in die zweite Gruppe gehört. Da sich Colliquation in den Bläs­
chen nicht aussprach, die Hauterkrankung rezidivierte, dürfte es sich eher um 
eine metamerale exsudative Bläschendermatitis, also um eine ekzemähnliche 
Erkrankung handeln, die, in BETTMANNS eigenen Worten wiedergegeben, eine 
deutliche Beziehung zum Nervensystem aufweist: 

"Es handelt sich um eine Patientin, bei welcher eine Erkrankung hinterer Spinal­
wurzeln zu diagnostizieren ist. Es findet sich bei der Kranken eine einseitig lokalisierte 
Sensibilitätsverminderung für alle Qualitäten, die nach oben mit der Grenze des Cervicalis III 
abschneidet, nach unten nicht leicht abzugrenzen ist, hinten mit der Wirbelsäule, vorn 
mit der Mittellinie abschneidet. Daneben subjektive Störungen in Form von neuralgi­
formen Schmerzen, die hinten von der Wirbelsäule ausstrahlen, ferner ein einseitiges Fehlen 
der Sehnenreflexe auf der ergriffenen Seite, vasomotorisch-sekretorische Störungen und 
andere auf Beteiligung des Sympathicus deutende Symptome. einseitige Verengerung der 
Lidspalte und Pupillendifferenz. Das läßt schließen auf eine Affektion nicht im peripheren 
Nerven, nicht im Rückenmark, sondern in der Gegend der hinteren Spinalwurzeln; es deutet 
nach dieser Richtung auch eine Druckempfindlichkeit der unteren Cervicalwirbeln. Hier 
ha.t sich in den letzten Monaten eine Hervortreibung der Wirbelsäule gebildet, die vielleioht 
für eine Tuberkulose der Wirbelsäule spricht. Nun findet sich gerade in dem an der Sensi­
bilitätsstörung beteiligten Bezirke eine Hautaffektion, die sich nirgends recht einreihen 
läßt. Sie erinnert an ein Ekzem, in dem die einzelnen Eruptionen mit Bläschen beginnen, 
die nässen, Borken bilden; aber die Herde sind merkwürdig angeordnet, sie stehen in Strichen, 
fließen zu Plaques zusammen. Die Anordnung erinnert vielleioht an Herpes zoster. Aber 
sonst stimmt das Krankheitsbild nicht mit diesem überein, auch nioht mit den atypischen 
Zosteren, ganz abgesehen davon, daß die Krankheit chronisch andauert, und ich kann ihnen 
in der Tat keine Diagnose stellen. Aber der Zusammenhang mit der nervösen Erkrankung 
manifestiert sich auch dadurch, daß jedesmal, wenn die Schmerzen verstärkt auftreten, 
auch die Hauterscheinungen in dem alten Bezirke verstärkt prorupieren. Es ist also ent­
weder anzunehmen, daß es sich um eine typische Dermatose handelt, etwa ein Ekzem, 



Klinik: Lineare Ekzeme. 191 

das deswegen andere Erscheinungen gewonnen hat, weil es sich auf einem nervös erkrankten 
Bezirke lokalisiert hat, oder daß es sich um Störungen handelt, die direkt abhängig sind 
von einer Erkrankung hinterer Spinalwurzeln. Eine Entscheidung wird sich nicht fällen 
lassen, weil der Fall wirklich ein Unikum ist." 

Große Ekzemähnlichkeit besitzt der Fall SCHAEFFERs, der uns hierher gehörig 
erscheint: 

E. SOH., 12 jähriges Mädchen (Anamnese bei der ersten Besichtigung Januar 1899). Bis 
vor einem Vierteljahr vollständig gesund. Damals trat auf der linken Glutäalhälfte eine 
stark juckende, gerötete Stelle auf, die sehr bald zu nässen begann. Unter Behandlung 
mit verschiedenen Salben heilten einzelne Partien vollständig ab, während an anderen 
Stellen der Erkrankungsherd sich verbreiterte. Vor 3 Tagen entstand ganz plötzlich (nach 
der bestimmten Angabe der Mutter in wenigen Stunden) eine ähnliche Erkrankung in Ge· 
stalt eines langen Streifens an der Hinterseite des linken Oberschenkels. Das Allgemein· 
befinden war gestört, keine Schmerzen, kein Fieber. Dagegen bestand an der erkrankten 
Stelle intensiver Juckreiz, auch Empfindlichkeit der Haut. Angeblich sollen anfänglich 
einzelne Bläschen zuerst vorhanden gewesen sein (aufgekratzte Stellen!). Bei der ersten 
Besichtigung zeigte die Hautaffektion folgendes Aussehen: Fast die ganze linke Glutällol· 
gegend ist eingenommen von entzündlich roten, nicht scharf begrenzten Herden, die be­
sonders in den peripheren Teilen durch die Konfluenz kleiner Knötchen zustande gekommen 
sind; im Zentrum kann man dies nicht mehr sicher erkennen, dagegen sind die Follikel 
dort noch deutlich markiert und eine Hautfelderung sehr ausgebildet. Die Begrenzungen 
der Efflorescenzen sind im allgemeinen serpiginös, aber nicht überall scharf abgesetzt, 
da die periphere Zone als hyperämischer Hof bisweilen ganz allmählich in die gesunde Haut 
übergeht. Außen, unten von dem konfluierenden Hauptherd findet sich noch eine kleinere 
runde Stelle, die wohl den ersten Beginn der Erkrankung in Gestalt geschwellter und ent­
zündlicher Follikel darstellt. Im direkten Anschluß an die so veränderten Stellen sieht 
man nun, genau den VOIGTschen Grenzlinien an der Hinterseite des Oberschenkels ent­
sprechend, eine Fortsetzung der Hauptaffektion in Gestalt eines Streifens, bestehend aus 
einzelnen, dicht beieinander stehenden Knötchen, die durchaus den oben geschilderten 
Efflorescenzen gleichen. Sie sind jedoch im obersten ';I'eil der stricruörmigen Eruption nicht 
so dicht beieinander stehend, daß sie wirklich eine fortlaufende Linie bilden. Indessen 
ist diese aus der Stellung der einzelnen EIflorescenzen ohne weiteres mit Leichtigkeit zu 
konstruieren. Diese Linie setzt sich mit einem Winkel von etwa 1400 von der Glutäal­
gegend nach der Innenseite des Oberschenkels fort und stellt hier 3inen ungefähr 1 cm 
breiten zusammenhängenden Streifen dar, der bis an die Grenze des mittleren und unteren 
Drittels des Oberschenkels sich fortsetzt, hier und da etwas verschmälert. Weiter nach 
unten zu wird die Kontinuität des Streifens mehrfach unterbrochen; hier zeigen die Einzel­
efflorescenzen ein deutlich lichenoides Aussehen. Sie entsprechen den Follikeln, haben einen 
a.usgesprochenen Glanz, nirgends eine Neigung zur blasigen Umbildung. Dagegen haben 
sie keine polygonale Begrenzung, so daß man an Lichen ruber planus-Knötchen nicht denkt. 

Die letzten Reste der Eruption in Gestalt isolierter Knötchen finden sich im unteren 
Drittel des Unterschenkels. Wenn auch der letzte Ausläufer der strichförmigen Eruption 
ganz allmählich abklingt und hier und dort einzelne entzündliche Herdchen in der Nachbar­
schaft versprengt sind, so kann man auch hier eine der VOIGTschen Linie entsprechende 
Richtung wahrnehmen und insbesondere die charakteristische Biegung im Kniegelenk 
konstatieren. 

Wir bringen in der Folge aus Referaten Fälle von strichförmiger Erkrankung, 
die nach der Beschreibung in einer Beziehung zur Ekzemfrage stehen. Es ergibt 
sich daraus, daß den metameralen Erkrankungen eine gewisse Eigenart in dem 
Sinne zukommt, daß ihre Einreihung in bekannte Bilder und Efflorescenzen 
nicht in jedem Falle gelingt. Hingegen erscheint uns die Zuteilung in die ein­
gangs angeführten zwei Gruppen möglich zu sein, das wäre in solche, welche 
gleichsam ohne äußeres Zutun von innen heraus bestehen, wie Herpes zoster 
und lineare Erytheme, und solche, bei welchen primär das Jucken in der Linie 
oder Metamere auftritt und wo dann die Scheuerung zu Efflorescenzen führt, 
die einmal akuter Urticaria oder akuten Ekzemerscheinungen, das andere Mal 
mehr chronisch infiltrierten juckenden Knötchen oder Flächen entsprechen. So 
finden sich neben Erkrankungen, die im Wesen linearen Lichenifikationen ent­
sprechen, solche, wo juckende mehr umschriebene Efflorescenzen chronisch 
infiltrierter Art sich finden (Lichen striatus). Endlich wird gelegentlich das 
Scheuern von mehr exsudativen ekzematösen Veränderungen beantwortet. 
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In dieser zweiten Gruppe ist ähnlich wie bei Prurigo anzunehmen, daß es zu einer 
linearen oder metameralen Sensibilisierung kommt, welche gleichzusetzen wäre 
einer zentral bedingten erhöhten Labilität der Gefäße gegen mechanische Ein­
wirkung, der zufolge eben das Scheuern daselbst von höheren vasomotorischen 
Veränderungen beantwortet wird. Daß diese Veränderungen gelegentlich in 
einem systematisierten Nävus auftreten können, haben uns eigene Beobach­
tungen gezeigt und bewiesen, daß die Veränderungen leichter in einem Bezirk 
auftreten, der, wie der Nävus schon von Geburt aus, eine veränderte Trophik 
aufweist. 

AFZELIUS: Lineares Ekzem. Eine 19 jährige, etwas chlorotische, sonst gesunde Frau 
hat ein lineares Ekzem, das vor einem Monat ohne bekannte Ursache auf dem unteren Teil 
der Dorsalseite des Oberarmes auftrat und sich nach unten verbreitete, so daß es in zwei 
Wochen die gegenwärtige Ausbreitung innehatte. Am Oberarme ist der Ausschlag mehr 
diffus und etwas abschilfernd; am Unterarme läuft er als ein von dicht stehenden, roten, 
überwiegend planen, unbedeutend schuppenden Papeln zusammengesetztes, einige Milli­
meter breites Band an der Ulnarseite abwärts, wird am Handrücken wieder mehr diffus 
mit bleichroten, spitzen und planen Papeln und endet an den einander zugekehrten Flächen 
des 4. und 5. Fingers mit linear angeordneten, nicht so dicht stehenden Papeln. Diese sind 
nirgends für Lichen ruber planus verdächtig. Juckreiz nicht besonders stark. AFZELIUS 
glaubt auf Grund der Ausbreitung und Begrenzung des Ausschlages an die Möglichkeit 
eines Zusammenhanges mit dem N. cutaneus med. und dem Ramus dorsalis n. ulnaris. 

AFZELIUS: Seborrhoisches Ekzem, bei dem ein lichenoider Ausschlag horizontal quer 
über die Brust, über die Schulter und über den ganzen Arm zog. Vielleicht bilden diese 
Segment grenzen einen Locus minoris resistentiae. 

BLAscHKo: Strichförmige, seit 6 Wochen bestehende juckende Hautaffektion, aus 
miliaren Knötchen bestehend, welche sich zu flachen lichenoiden Papeln umwandeln, stellen­
weise Lichenifikation, stellenweise kleinste Bläschen. 

F. CALLOMON: Lichenoides Ekzem in einer VOIGTschen Grenzlinie. An der Vorderseite 
des Unterschenkels einer 25jährigen Patientin folgen lichenoide Efflorescenzen genau der 
VOIGTschen Grenzlinie zwischen dem Gebiete des N. peronaeus superior auf der einen, 
des N. saphenus maj. auf der anderen Seite. Der übrige Körper ist frei von Hautverände­
rungen. Andauernder heftiger Juckreiz im Gebiete des Krankheitsherdes. 

FISCHEL: 28jähriger Mann, der seit 14 Jahren eine sich allmählich ausdehnende strich­
förmige Erkrankung der rechten unteren Extremität zeigt. Die Affektion begann an der 
Wade und dehnte sich nach unten aus. Lokalisation entspricht genau der oftmals be­
schriebenen typischen Linie. Die Efflorescenzen haben Ähnlichkeit teils mit Lichen chronicus 
Vidal, teils mit Lichen ruber verrucosus. 

FISCHEL : Bei einer Frau hat sich erstens am Rumpf im intercostalen Streifen, dann vorn 
in der Mittellinie aufsteigend und am Processus xiphoideus wieder um den Thorax herum­
gehend, zweitens in einem zweiten intercostalen Streifen am Thorax, drittens in einem langen 
Streifen vom Gesäß an der ganzen Innenseite des Beines, um die Sohle herum auf die Außen­
seite übergehend, Streifen eigentümlichen ekzemähnlichen Ausschlags entwickelt. Die Affek­
tion begann vor 4 Wochen, schritt in der geschilderten Linie allmählich fort und ist in den 
Anfangspartien wieder stark in Rückbildung begriffen, während die Endstücke noch floride 
sind. Der Ausschlag juckt. FISCHEL hält die Erkrankung für eine entzündliche Dermatose 
vom Charakter des Ekzems. 

FRIEDLÄNDER: Strichförmige Hauterkrankung am rechten Oberschenkel, besteht seit 
Geburt, ist aber teilweise spontan geschwunden, letzteres spricht gegen Nävus. Man könnte 
auch an Lichen moniliformis denken, doch kommt dieser nicht angeboren vor. Die Nerven 
sind anscheinend nicht beteiligt. Histologische Untersuchung ARNDT: Ödem im Rete 
Malpighii und perivasculäres Infiltrat. ARNDT stellt die Diagnose: "Ekzematöse Erkran­
kung." 

GRÜNFELD : 31 jähriger Mann, der neben anderen varikösen Erscheinungen am rechten 
Unterschenkel in der Kniekehle einen lichenifizierten EkzeInherd darbietet, der sich strich­
förmig in der Breite von 2 cm und in der Länge von 12 cm in die Wade fortsetzt. Auch diese 
Veränderung ist als postvariköse, durch Juckreiz und Kratzen verursachte, dem Laufe einer 
Vene oder eines Nerven folgende Dermatose anzusprechen. 

KIES: Eczema lineare. 12jähriges Mädchen, Beginn im 4. Lebensjahre. Auf der Schulter 
vom Halsansatz an in mehrfach unterbrochener streifenförmiger Anordnung follikuläre, 
stecknadelkopfgroße, derbe, hautfarbene Knötchen, nach Abkratzen eine blutende Ver­
tiefung hinterlassend. Der Streifen zieht entlang der Außenseite des Oberarmes und radialen 
Hälfte der V orderarmstreckseite, hier sich verbreiternd, dann fächerförmig entlang den 
Mittelhandknochen 1-3 auf Beuge-, Streck- und Seitenflächen des 1. und 2. und bis zur 
Mittellinie auf den 3. Finger; hier stehen die bis hanfkorngroßen, schuppenden, drüsig-
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warzigen Knötchen dichtgedrängt. Sie entsprechen auf Ober- und Unterarm dem N. cut. 
antebrach. dorsal.. auf Unterarm und Hand den Rr. cut. n. rad. und werden am Unterarm 
nach außen von den vorderen VOIGTschen Grenzlinien begrenzt. 

Eczema lineare KIEs. Am linken Arm eines dreijährigen Mädchens, vom Olecranon un­
gefähr der Ulnakante folgend, ein mattroter Streifen bis zum Handgelenk, am Handrücken 
verstreute hanfkorngroße rote Knötchen, eine weitere Knötchengruppe über dem Olecranon 
auf Schulter und oberem Oberarmdrittel, ein kürzeres, helleres Band, auf den Vorderarmen, 
der Hand, entsprechend dem R. ulnaris n. cut. antibrach. med. und R. dorsal. man. n. ulnaris. 

LEvEN: Dermatitis linearis neuropathica. Die 
Affektion betrifft einen 16 Monate alten Knaben 
von sonst normaler Hautbeschaffenheit, bei dem 
entsprechend der inneren V OIGTSchen Grenzlinie 
der unteren Extremität, in der 6. Lebenswoche ein 
schmales, dunkelrotes, deutlich erhabenes Band 
auftrat, in der Nähe desselben Lichen ruber-ähnliche 
Knötchen; dem Streifen entsprechen Schüppchen 
und Börkchen. Intensiver Juckreiz, die Affektion 
macht den Eindruck einer ekzematös erkrankten 
Hautpartie. 

LöwENFELD : Strichförmige Dermatose. Die 
von der Hinterseite des rechten Oberschenkels 
über Knie und Unterschenkel bis auf den Fußrücken 
sich streifenförmig erstreckende Dermatose setzt 
sich aus kleinen, flachen, gelblich- und rötlich­
braunen Kuötchen zusammen. Vielfach treten 
diese zu kleineren, leistenförmigen Plaques und 
gyrierten Figuren zusammen, einzelne Knötchen in 
der Höhe des Knies ähneln durch ihre polygonale 
Gestalt und weißlichen Glanz einigermaßen dem 
Bilde des Lichen planus. Die Mehrzahl der Efflores­
cenzen zeigt den Charakter mäßig infiltrierter, 
etwas ödematöser, schuppender Knötchen, so daß 
die Affektion als lineare Dermatose von ekzema­
tösem Typus angesehen werden muß. Die übrige 
Haut, sowie die Mundschleimhaut frei, nur am 
Hals Reste eines Ekzems und im Gesicht Chloasma 
nach abgelaufener Gravidität. 

PINKUS: Ein Mann mit strichförmiger ekzem­
ahnlicher Eruption an der Außenseite des linken 
Oberschenkels. Die Ausbreitung entspricht dem 
Gebiet des N. cut. fern. lat. von der 1. und 
2. Lumbalnervenwurzel. 

PINKUS: Bei einem 26jährigen Patienten (La­
tentluetiker) erstreckt sich ein juckender Ausschlag 
in Form eines handbreiten Streifens von der Gegend 
des Trochanter maj. an der Außenseite des linken 
Oberschenkels abwärts und endet über dem Knie. 
Der Streifen besteht aus stecknadelkopfgroßen. 
hellrötlichbraunen, teils mit Krüstchen bedeckten 
Efflorescenzen. Histologischer Befund ergibt das 
Bild einer Dermatitis; Exsudation von Serum und 
polynuclearen Leukocyten in Cutis und Epidermis; 
Rundzelleninfiltration um die Gefäße, während die 

Abb.61. Lineares lichenoides Ekzem. 
(Sammlung SPRIxz.) 

Nerven frei bleiben; geringe Degeneration des Epithels (Parakeratose), oft ohne, zuweilen 
mit Acanthose. 

ORLIPsKI-Halberstadt,: Strichförmiges Ekzem im Versorgungsgebiet des N. cut. brach. 
dext. im Anschluß an eine Verletzung. Wenige Monate nach einer unbedeutenden Ver­
letzung im Handgelenk trat bei einer sonst gesunden Frau ein Ekzem auf, das an der Stelle 
der Verletzung begann, strichförmig sich im Verlauf des N. cut. brach. extern. verbreitete 
und bis zu der Stelle am Oberarm ging, wo dieser Nerv sich vom N. musculocutan. ab­
zweigt. Verfasser nennt die Erkrankung Eczema linciforme nervosum und vermutet, daß 
das Trauma eine Neuritis ascendens veranlaßte, deren Folge das strichförmigeEkzem inner· 
halb des Dermatoms des betreffenden Hautnervens war. 

SOWADE: Neurotisches Ekzem. Eine 46jährige Ehefrau mit neurotischem Ekzem im 
Gebiet des 3. Cervical· bis 4. Dorsalsegments. Als Kind Gelenkrheumatismus mit Endo­
karditis und Veitstanz. 1915 Ziehen im rechten Arm, daselbst zosterartige Bläschen, die 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 13 



194 C. KREIBICH: Ekzeme und Dermatitiden. 

nach 3 Monaten schwanden. Februar 1921 in der rechten Schlüsselbeingegend, dann auf der 
Außenseite der rechten Ober- und Streckseite des rechten Unterarms ein Hautausschlag. 
Seitdem sind die ersten 3 Finger der rechten Hand ganz taub. Die Veränderungen ent­
sprechen dem Bilde des reinen Ekzems; keine motorische, keine Reflexstörung, größten­
teils aber Analgesie, stellenweise Hypalgesie am rechten Arm und rechter oberer Brust­
und Rückenhälfte, etwa dem 3. Cervical- bis 4. Dorsalsegment entsprechend. Temperatur­
unterschiede werden an der rechten Hand nicht wahrgenommen. In letzter Zeit ziehende 
Schmerzen im linken Arm; seitdem ein Ekzemherd auch über der linken Schulter auf­
getreten. 

B. SPIETHOFF: Bei einem 20jährigen Mädchen besteht seit 3 Wochen auf der Streck­
seite der Hand ein vesiculöses Ekzem. Die einzelnen Bläschen sind linear nebeneinander an­
geordnet, teils in Längs-, teils in Querrichtung zur Längsachse des Armes; im Bläschen­
konvolut strichförmige parallele Anordnung der Bläschenreihen. Keine hysterischen Stig­
mata! 

STERNTHAL: 21jähriger Patient, bei dem die Hauterkrankung im 12. Lebensjahr mit 
einem nässenden und juckenden Ausschlag am rechten Daumenballen begann und auf 
den Arm hinaufwanderte. Vor 3 Jahren ekzematöse Veränderungen auf der Kopfhaut. 
Dzt. Knötchen, Pusteln und Borken genau im Verlauf der inneren Grenzlinie der oberen 
Extremität. 

UNNA: Ein Fall von Naevus linearis zeigt histologisch die "evidentesten oberfläch­
lichen Entzündungserscheinungen", so daß eine ungemeine Ähnlichkeit mit chronischem 
Ekzem bestand. "Wäre das klinische Bild nicht ein total hiervon abweichendes gewesen, 
so hätte man histologisch die Diagnose auf chronisches Ekzem stellen müssen." 

WIRZ: Strichförmige Dermatose. Die Erkrankung betrifft ein 21/ 2 jähriges Kind, besteht 
seit Geburt und zieht von der linken Schlüsselbeingrube durch die Ellenbeuge zum Daumen­
nagel; sie weist zum Teil acneiformen, zum Teil lichenoiden, zum Teil Ekzemcharakter 
auf; der Daumennagel ist verkürzt, übermäßig gekrümmt, zeigt tiefe Querfurchen. 

Das tuberkulöse Ekzem. 
Berücksichtigt man die Neigung skrofulöser Kinder zum Ekzem oder ekzem­

ähnlichen Zuständen, so spricht anscheinend der klinische Eindruck für eine 
höhere Ekzembereitschaft. Experimentell kennen wir die hohe Allergie gegen 
Tuberkulin, aber auch die hohe Empfindlichkeit des vegetativen Nervensystems 
gegen Tuberkulin von der Haut aus (vgl. Pathogenese). Läßt sich in Versuchen 
zeigen, daß dieselbe auch gegen Kochsalz, Wasser oder überhaupt intensive 
Hautreize besteht, da könnte sie annähernd die Ekzemempfindlichkeit erklären. 

Zunächst ist obiger klinischer Eindruck zu analysieren. Geschieht das, so 
fällt manches weg, was Ekzem vortäuscht und es bleibt beim Erwachsenen nicht 
allzuviel übrig, was echtes Ekzem und Ekzembereitschaft ist. Es liegen folgende 
Möglichkeiten vor: 

1. Ekzem kann Eingangspforte für Tuberkulose sein, so daß sich in der Tiefe 
eines Ekzems echte Tuberkulose entwickelt, oder ein Ekzem kann in Tuberkulose 
transformiert werden. Aus einem tuberkulösen Herd, Rhinitis, gelangen durch 
die offene Oberfläche des Ekzems virulente Bacillen in diEi Tiefe und erzeugen 
echte Tuberkulose. 

2. Die Reaktion nach MORRo sieht am ersten Tage wie ein artefizielles 
Ekzem aus. Schon nach 2-3 Tagen kommt es zu einer Lymphocyteninfiltration, 
die nicht mehr zum Bilde des Ekzems paßt. In weiterer Folge treten epitheloide 
Zellen und Riesenzellen auf. Es kommt zum Plasmon, also zum Bilde der 
Tuberkulose. Dabei enthält das Antigen keine virulenten Bacillen. Die ge­
bräuchlichen Tuberkuline sind aber auch keine Stoffwechselprodukte, Toxine 
des Tuberkelbacillus, sondern enthalten Teile des Bacillus, die man kurzweg 
als Splitter bezeichnen kann. Der tuberkulöse Aufbau der lokalen Tuber­
kulinreaktion kommt wahrscheinlich durch diese Splitter zustande. Es ist 
denkbar, daß die Natur diesen Vorgang nachahmt. Aus einem tuberkulösen 
Herd streichen Splitter über ein offenes Ekzem, bewirken in der Tiefe einen 
entzündlichen Reizzustand, zunächst vielleicht nur Lymphocyteninfiltrat, später 
Plasmon. Dieser Zustand ist nicht Ekzem, ist aber auch nicht Tuberkulose. 
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Ist in seinem Wesen ein Dauer-Morro durch avirulentes Material. Vielleicht 
kann man so manche tiefere Infiltration, chronisches Ödem, Lymphangoitis 
um den Naseneingang, Schwellung der Oberlippe bei skrofulösen Kindern 
erklären, wobei das Antigen aus dem Naseninnern stammt. Ähnliche Ver­
hältnisse herrschen um tuberkulöse Fisteln. Der Eiter kann als banales 
feuchtes Sekret Ekzem verursachen, verursacht es auch tatsächlich, so daß 
man manchmal an eine erhöhte Empfindlichkeit denken könnte, wenn nicht 
eben dieser Eiter ebenfalls Splitter enthalten würde und eine Reaktion im Sinne 
MORROs a11slösen könnte. Wir hatten seinerzeit die Empfindung, daß die 
Wunden naJh gekratztem Lupus eine erhöhte Empfindlichkeit aufwiesen. 
Nach Ausschaltung von Kriegsvaseline haben symmetrische Versuche mit 
guter Vaseline keine eindeutigen Resultate im Sinne einer bloß chemischen 
Empfindlichkeit ergeben. Trans­
formation der banalen Entzün­
dung um Fisteln im Lichen 
scrophulosorum kann vorkommen, 
ist aber gewiß selten. Sie kann 
erfolgen durch Bacillen und Ba­
cillentrümmer. 

3. Eine weitere Täuschung ist 
möglich durch den Lichen scro­
phulosorum, wenn er die Form 
von Ekzem annimmt. Dies gilt 
von seinen feuchten und trockenen 
Varianten. Eine feuchte Variante 
ist KAPOSIS Eczema scrophulo­
sorum. Wir diagnostizieren das­
selbe heute als modifizierten 
Lichen scrophulosorum. Dies ha­
ben JADASSOHN, ARNDT, RIECKE, 
ZIEGLER zum Ausdruck gebracht. 
Hier liegt der Fall vor, daß echte 
Tuberkulose Ekzem vortäuscht. 
Das gleiche gilt von der trockenen 
Form. Ähnlich wie Lichen lueti­
cus, durch Schuppen bedeckt, sich 
als squamöses Syphilid darstellt, 
kann auch der Lichen scrophulo­

Abb.62. Skrofulöses Ekzematoid. (Aus ROST: 
Hautkrankheiten. Berlin : Julius Springer 1926.) 

sorum derartig von Schuppen bedeckt sein, daß er squamöses Ekzem vor­
täuscht. Erst die Entfernung der Schuppe zeigt den Aufbau aus den Knötchen 
des Lichen scrophulosorum. Nun gibt es weitere Fälle, wo bei einer Hauterkran­
kung, die ekzemähnlich ist, klinisch der tuberkulöse Charakter ganz verwischt 
ist, wo aber die Histologie und die Tuberkulinreaktion zeigt, daß nicht Ekzem, 
sondern Tuberkulose vorliegt. Ich habe die Empfindung, daß solche Affektionen 
bei genauem Studium auch klinisch nicht vollkommen dem Ekzem gleichen 
können. Vollkommen verschleiert war offenbar der tuberkulöse Charakter bei 
roten Flecken, die JADASSOHN auf der Kopfhaut gesehen hat und die Herd­
reaktion aufwiesen. Zeigt ein Lichen scrophulosorum aus irgendwelchen Gründen 
ekzematöse Erscheinungen, so ist es naheliegend, dies zur Unterscheidung von 
anderen Formen auch in der Diagnose auszudrücken, zugleich soll aber die 
Diagnose sagen, daß wir die tuberkulöse Basis erkannt haben. In diesem Sinne 
ist der Vorschlag ZIEGLERS, solche Fälle als Eczema scrophulosorum zu bezeichnen, 
und im Gegensatz zum Ekzem schlechtweg oder Ekzem bei Skrofulose zu stellen, 

13* 
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zu akzeptieren. :Für zweifelhafte Fälle verbleibt dann noch die Tuberkulin­
reaktion, um ihre Zugehörigkeit zu beweisen. 

Im Zusammenhange mit tuberkulösem Ekzem steht die interessante Frage 
der Conjunctivitis phlyctaenulosa. In der Regel zeigt die Phlyktäne tuber­
kulösen Aufbau. Da Phlyktänen nach der Conjunctivalprobe entstehen, 
genügen zu ihrem Zustandekommen Stoffe, die im Tuberkulin enthalten sind. 
Wie schon erwähnt, fassen wir sie nicht als Toxine, wohl aber alb Bakterien­
trümmer auf. Es ist die Ansicht gestattet, die spontanen Phlyktänen auf eine 
hämatogene Splitterinfektion zurückzuführen, wofür ihr Sitz am Limbus corneae 
spricht. Die Versuche von RosENHAucH wären so zu deuten, daß der in die 
Conjunctiva gebrachte Staphylokokkus als Leitschiene dient und die Infektion 
nach dem Gesetze Infektion und Reizung verläuft. Ob es nach SCHULZ und 
VIDEKY nicht tuberkulöse Phlyktänen gibt, muß dahingestellt bleiben. Dort 
wo RosENHAucH bei gesunden Tieren nach Tuberkulin und Staphylokokken 
Phlyktänen erzeugt, müssen die Splitter aus dem Tuberkulin stammen. In der 
menschlichen Pathologie können Splitter aus tuberkulösen Herden abgelöst 
sein, wenn diese Herde durch die Reaktion mobilisiert werden. Die Con­
junctivitis phlyctaenulosa gehört neben der Rhinitis, Drüsenschwellung, ver­
dickter Oberlippe zum typischen Bilde des Eczema scrophulosum oder des 
Ekzems bei Skrofulösen. Nach Berücksichtigung obiger Möglichkeiten ist die 
Tatsache zu konstatieren, daß Skrofulöse eine Neigung besitzen zum Ekzem 
des Naseneinganges, zur Schwellung der Oberlippe mit langdauernder Rhagade, 
Neigung zum feuchten Mund, Augen und Ohrläppchenwinkel. Vielleicht liegt 
hier wirklich eine erhöhte Entzündungsbereitschaft vor, auch dann noch, wenn 
die Tuberkulose geheilt ist. 

Dermatitis arteficialis. 
Dermatitis arteficialis - Ekzem sind die beiden Endpole in Bezeichnung 

und Auffassung für die meist durch chemische Schädlichkeit entstandene Derma­
titis. Wie aus dem geschichtlichen Rückblick hervorgeht, haben wir die im 
Münchener Referat gewählte Bezeichnung Dermatitis eczematosa fallen gelassen 
und ihren Inhalt in HEBRAs Eczema arteficiale aufgehen lassen. Es wurden 
dort schon die Gründe auseinandergesetzt, warum eine Dermatitis, wenn sie 
klinisch Ekzem ist, als Eczema arteficiale zu bezeichnen, anderseits aber wieder 
vom echten Ekzem zu trennen ist. Ich habe versucht, diesen Unterschied in 
der Definition festzuhalten. Es ergaben sich hierfür zwei Möglichkeiten. Ent­
weder deskriptiv zu sagen, Ekzem ist eine, durch äußere Schädlichkeiten ent­
standene punktförmige akute oder unter Jucken persistierende Dermatitis 
factitia oder pathogenetisch zu sagen, Ekzem ist eine punktförmige Dermatitis 
factitia, die auf Reize hin entsteht, welche die Epidermis treffen (Eczema 
arteficiale) oder von ihr ausgehen (echtes Ekzem). Man kann da von der 
Tatsache ausgehen, daß nicht regelmäßig, wohl aber in vielen Fällen nach 
Wegtall der chemischen Schädlichkeit eine durch die gesetzten organischen 
Veränderungen bedingte funktionelle Störung des Nerven zurückbleibt, die 
zu einer exsudativen Neurodermitis, zum echten Ekzem führt. Soll eine 
Dermatitis als Eczema arteficiale bezeichnet werden, dann muß sie klinisch 
ein Ekzem sein, also eine Dermatitis, die mit kleinsten punktförmigen Ele­
menten einhergeht. Was nicht wie Ekzem aussieht, ist anders zu bezeichnen, 
auch dann, wenn es wie Ekzem entsteht. Chemische Schädlichkeiten können 
ein Eczema arteficiale verursachen, das sich in einem Anfalle erschöpft. Es 
können aber auch mehrere Eczema arteficiale an derselben Stelle aufeinander­
folgen, wenn die chemische Schädlichkeit öfter einwirkt. So kann Terpentin, 
Formalin, Jod nach mehrmaliger Anwendung mehrere artefizielle Ekzeme 
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hintereinander erzeugen und es gibt Gewerbekrankheiten, die nichts weiter 
sind als aufeinanderfolgende artefizielle Ekzeme, ohne daß in der Haut die Ver­
änderungen vor sich gegangen sind, die zum echten Ekzem führen. Dies äußert 
sich darin, daß nach Wegfall der Schädlichkeit die ganze Dermatitis in einigen 
Tagen abheilt. So sehen wir nicht zu selten bei Typographen, Schriftsetzern 
nässende Ekzeme, die im Berufe monatelang bestanden haben, innerhalb einer 
bis zwei Wochen heilen; in anderen Fällen werden überall oder an umschriebenen 
Stellen Veränderungen zurückbleiben, die auch ohne chemische Schädlichkeit 
als echte Ekzeme weiter bestehen! Dies gilt nicht bloß für die obengenannten 
Schädigungen, sondern auch für die Beschäftigung mit Säuren, Laugen, Seifen 
usw., vorausgesetzt immer, daß die Dermatitis morphologisch, klinisch ein 
Ekzem ist. 

Anders liegt der Fall, wenn die Schädlichkeit eine Dermatitis anderer Art 
erzeugt. So wie es niemandem einfallen wird, eine Verätzung durch stärkere 
Laugen, Säuren, auch dann wenn sie mit Blasen einhergeht, als Eczema arteficiale 
zu bezeichnen, so wird man auch nicht vom Eczema arteficiale sprechen, wenn 
das Agens ein diffuses Erythem erzeugt. Und man wird diese Dermatitis ebenso 
bezeichnen, wie sie sich morphologisch darstellt, als Erythema arteficiale, als 
Erythema bullosum usw. So wie Eczema arteficiale kann auch einmal ein solches 
Erythem in echtes Ekzem oder in Neurodermitis übergehen. So sahen wir 
Verbrennungen in Ekzem oder Neurodermitis übergehen, meist allerdings erst 
dann, nachdem die Dermatitis arteficialis abgeheilt war. Bei mancher chemischen 
Schädlichkeit vollzieht sich dieser Übergang rasch, so z. B. bei der Schmierseife. 
Der gewöhnliche Schmierseifeneffekt ist diffuses Erythem mit Mortifikation 
der obersten Epidermis. Ausnahmsweise kann Schmierseife einmal von vorn­
herein Eczema arteficiale erzeugen, wenn z. B. anderwärts Ekzem besteht. 
Es ist denkbar, daß sich an das ursprüngliche Erythem ein Eczema arteficiale 
anschließt und es besteht noch die weitere Möglichkeit, daß sich sowohl an das 
Erythem und an das Eczema arteficiale aus Schmierseife ein echtes Ekzem 
anschließt, das auch ohne SchmierE'eife weiterbesteht. Diese Schädlichkeit 
wurde als Beispiel gewählt, weil man Gelegenheit hat, an sich selbst diese B€­
obachtung zu machen und wie schon beschrieben, den Übergang von Erythem 
in Ekzem unter Jucken und Aufschießen von kleinen Knötchen beobachten 
kann. Wieder gilt das Gesagte auch von anderen chemischen Schädigungen und 
das gleiche gilt, wenn die chemische Schädlichkeit in Körpersekreten enthalten 
ist, wie z. B. im Schweiß. Es besteht kein Zweifel, daß Schweiß an gegen­
seitig anliegenden KörpersteIlen ein Eczema arteficiale verursachen kann, 
i. e. eine Dermatitis mit kleinen Flecken, Bläschen und nässenden Punkten. 
Viel häufiger macht aber Schweißsekret eine Dermatitis, die sich morphologisch 
vom Ekzem entfernt, wie dies bei der Intertrigo der Fall ist. Es entsteht hier 
ein Erythem, das mit Desquamation der Hornschichte, Brennen, mit peri­
pherem Schuppensaume einhergeht, keine kleinen abgesprengten Knötchen und 
Bläschen aufweist. Man wird diese morphologisch vom Ekzem abweichende 
Dermatitis nicht Ekzem nennen, und wird von einem Erythem, von einer Inter­
trigo erythematosa sprechen und sie in Gegensatz zum ersten Fall, den man als 
Intertrigo eczematosa bezeichnen kann, setzen. Ähnliche Erwägungen gelten 
von der Miliaria rubra, wie anderwärts auseinandergesetzt wurde. Das gleiche 
gilt auch von einem anderen Körpersekret, von der Seborrhöe. Hier kommt 
noch dazu, daß die durch die Seborrhoea congestiva erzeugte Dermatitis keine 
rein äußere ist, durch Einwirkung von Sekret auf die Haut entsteht, wie dies 
für die Intertrigo mehr wahrscheinlich ist. Auch auf dieser letzteren Dermatitis 
können durch weitere Umstände ekzemähnliche Erscheinungen auftreten, wobei 
noch immer die Klinik und die Histologie den Beweis zu erbringen hat, daß 
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diese aufgesetzten Veränderungen dem Vorgange beim Ekzem wirklich ent­
sprechen. 

Speichelfluß kann zu Erythem und zum Eczema arteficiale, aber auch zum 
echten Ekzem führen. Diarrhoi~che Stühle können Erythem, aber mit Jucken 
auch echtes Ekzem erzeugen. Urin macht häufiger Eczema arteficiale und 
echtes Ekzem als Erythem. 

Diese Erörterung wäre nicht vollständig, wenn nicht gesagt wird, daß jede 
chemische Schädlichkeit von außen aber auch in Körpersekreten von vorn­
herein Veränderungen der neurodermitischen Reihe verursachen kann, also 
primäres Jucken erzeugt, wobei Scheuern, je nach der Disposition der Haut, zu 
den verschiedenen Formen der Lichenifikation, des lichenifizierten Ekzems 
oder des exsudativen Ekzems führen kann. Es gilt dies ebenso für Staub, 
Zement, Kalk, für Urin, Faeces, besonders wenn sie Oxyuren enthalten. Be­
züglich der Intertrigo durch Schweiß ist noch zu sagen, daß sie auch als chroni­
sches Erythem auftreten kann. In letzteren Fällen findet man die peripheren 
Partien bereits wieder von Hornschichte überzogen. Es besteht nur noch 
Rötung, doch kann in der Falte selbst die Desquamation fortbestehen und 
wird bei Zug deutlich durch eine aufgerissene Linie sichtbar. 

Solche Zustände können unter der Mamma, in der Genital-, Anal-, Kreuz­
beingegend lange bestehen, ohne den klinischen Charakter des Ekzems zu 
besitzen. Zusammenfassend wäre zu sagen: für die Einordnung einer durch 
äußere Reize entstandenen Dermatitis arteficialis ist ihr klinisch morpho­
logisches Aussehen maßgebend. 

Komplikationen des Ekzems. 
Sekundäre Infektionen bei Ekzem sind eigentlich auffallend selten, wenn 

man die günstigen Infektionsbedingungen berücksichtigt. Eine nässende 
Fläche, durch feuchten Verband oder Salbe bedeckt, ist einem guten Nährboden 
zu vergleichen. Tatsächlich wachsen darauf auch reichlich Bakterien. Die 
nässende Fläche, die Krusten sind damit erfüllt und jede Ekzemblase wird nach 
einigem Bestand bakterienhaltig. Wie bereits anderwärts auseinandergesetzt, 
sehen wir den Grund dafür, daß relativ selten Lymphangoitis entsteht, darin, 
daß die intra epitheliale Blase durch neues Epithel rasch von der Lymphbahn 
getrennt wird, und daß durch die rasche Eröffnung der Bläschen und durch die 
dünne Blasendecke ein starker Innendruck verhindert wird. Wahrscheinlich 
vorwiegend auf anatomische Gründe ist es zurückzuführen, daß die grobe 
mechanische Reinigung des Ekzems, die chemische Reizung der Oberfläche 
selten zu Lymphangoitis führt. Selbst tiefe Rhagaden werden lange Zeit Arbeit­
schädlichkeiten ohne Schaden ausgesetzt. Ab und zu wird aber doch der Schutz­
wall durchbrochen und es kommt zu Lymphangoitis. Der Grund kann in der 
Virulenz der Bakterien, in Retention in einer Pustel, in einer Rhagade, Er­
öffnung und Infektion des Lymphgefäßes gelegen sein. Da angenommen werden 
kann, daß auch sonst auf Ekzem virulente Bakterien sich ansiedeln, ist der Grund 
für die seltene Infektion in der günstigen Abwehr zu suchen. Warum wir diese 
Abwehr für eine celluläre und anatomische und weniger für eine humorale 
halten, ergibt sich aus folgender Erwägung. Bei einem lange dauernden Ekzem, 
das in seinen Krankheitsprodukten Bakterien beherbergt, wären die Vorbedin­
gungen für eine Immunisierung gegeben. Tatsächlich tritt diese Immunität 
nicht ein, sondern es kommt klinisch häufig zur Überempfindlichkeit. So 
wenigstens ist die Tatsache zu deuten, daß Pustelbildung erst mit der Heilung 
des Ekzems eintritt. Die alten Kliniker haben gesagt, das Ekzem heilt, wenn 
die Impetigines kommen. Meist handelt es sich um Impetigo simpl., also um 
Cutispusteln mit Epidermisdurchbruch. In solchen Fällen einen besonders 



Komplikationen des Ekzems. 199 

virulenten Kokkus anzunehmen ist überflüssig. Man müßte sich fragen, warum 
derselbe nicht schon früher, wo die anatomischen Verhältnisse günstiger waren, 
zur Infektion geführt hat. Man kann also den Grund für die Virulenz des Kokkus 
in die schlechtere Abwehr verlegen. Da die anatomischen Verhältnisse der 
Abwehr bei der Heilung als günstiger angenommen werden müssen, kann die 
erhöhte Empfindlichkeit nur humorale Gründe haben. Wir haben speziell 
mehrere Salvarsanekzeme gesehen, die von universeller Pustulosis, tiefen Ab­
sc essen und Phlegmonen gefolgt waren. Es bestand hier klinisch gegen den 
Staphylokokkus eine Überempfindlichkeit, wie wir sie auch sonst bei Furunculose 
vermuten. Auch hier war die Dermatitis nach langem Bestande bereits in Ab­
heilung und es war trotz der auflagernden Kokken keine Immunität, sondern 
erst Überempfindlichkeit eingetreten. Deshalb glauben wir auch, daß bei den 
übrigen Ekzemen der Schutz nicht durch Immunität, sondern durch anatomische 
Verhältnisse bedingt ist. In so großer Zahl, Tiefe, Ausdehnung wie in obigen 
Fällen von Salvarsanekzem, sieht man Pyodermie selten. In der Regel heilt 
die Impetigo nach Ekzem auch bald ab, wenn man durch äußere Maßnahmen 
eine Verschleppung der Kokken verhindert. 

Daß es beim Kratzekzem durch den infizierten Finger zu infizierten Ex­
coriationen, zu Furunkeln kommt, ist leicht verständlich. Die chronische 
Induration von Lymphdrüsen im Anschluß an Kopfekzem ist als toxisch­
hyperplastisch aufzufassen, ähnlich wie die Prurigodrüsen. Was von der Staphylo­
kokkeninfektion gesagt wurde, gilt auch für den Streptokokken. Erysipel im 
Anschluß an Ekzem ist ebenso selten wie streptogene Phlegmonen. 

Pyä,mie und Sepsis aus Ekzem ist bei Erwachsenen fast nie zu be­
obachten. Beim Säugling liegen offenbar die Verhältnisse für die Infektion 
günstiger 

Eczema vaccinatum ist eine gute Bezeichnung für das Ereignis, daß Vaccine 
auf Ekzem geimpft wird. Natürlich nicht absichtlich, da man ja heute weiß, 
daß eine derartige Impfung letal enden kann, Narben und Corneatrübungen 
hinterläßt. Es könnte auch schon einmal die Unterlassung von Vorsichts­
maßregeln bereits als Kunstfehler gewertet werden. Zu diesen Vorsichtsmaß­
regeln gehört: daß man nicht nur die Impfung unterläßt, so lange bei einem 
Kinde offenes oder juckendes Ekzem besteht, sondern daß man auch ekzem­
kranke Kinder vor geimpften schützt. Seltener wird man daran denken, daß 
von geimpften Kindern Vaccine auch auf Erwachsene übertragen wird, wie wir 
dies einmal sahen. Bei einem Patienten mit nässendem Ekzem der Stirne 
schwoll die eine Stirnhälfte an, das Ödem wurde auffallend hart, Erysipel und 
Phlegmone waren wegen Mangel an Fieber auszuschließen; die Diagnose Eczema 
vaccinaturn wurde gestellt, als die Oberfläche des harten Ödems graugelb wurde 
und sich mit konfluierter Vaccine bedeckte. Die Infektion erfolgte durch das 
geimpfte Kind, das Sonntags zum Besuche des Vaters ins Spital kam und seinen 
Oberarm in Berührung mit der nässenden Fläche brachte. In einem zweiten 
Falle wurde ein ausgebreitetes Prurigoekzem bei einem Kinde aus eigenen 
Pusteln vacciniert und ergab eine Vaccina confluens des ganzen Gesichtes, der 
Arme mit breiter Ausstreuung über den ganzen Körper; alle vom Ekzem her 
offenen Stellen wurden zu Impfpusteln. Es lag kein Grund vor, hämatogenen 
Weg anzunehmen. Der Fall endete unter hohem Fieber letal. Wird auf den 
weichen exsudativen Entzündungszustand Vaccine aufgeimpft, so verwandelt 
sich die nässende Fläche in eine colliquative Vaccine, die kleinen peripheren 
Ekzemefflorescenzen werden zu harten graugelben gedellten Vaccinepusteln. 
Der Ausgang ist meist Narbe und muß bei Gesichtsnarben von Kindern immer 
an abgelaufenes Eczema vaccinaturn gedacht werden. Besteht keine momentane 
Variolagefahr, so sollen ekzematöse Kinder nicht geimpft werden, weil auch 
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der Impfschutzverband oft nicht genügend schützt. Es wäre an Subcutan­
impfung nach LEINER zu denken. 

Man gewinnt nach der Beschreibung den Eindruck, daß jene alarmierende 
Komplikation des Eczema larvale infantum, die KAPOSI als Eczema herpiforme 
beschrieben hat, sich mit Eczema vaccinatum deckt. Wenigstens schien KAPOSI 
anläßlich obigen zweiten Falles von Eczema vaccinatum der Identifizierung 
nicht abgeneigt. 

Wir sahen eine klinisch und anatomisch ähnliche Blasenaffektion auftreten 
als auf ein nässendes Scrotalekzem eine Zinkpasta verordnet wurde, in welcher 
statt Zincum oxydatum Zincum sulfuricum verschrieben war. Auch hier 
hartes Ödem und Umwandlung des Ekzems in einen colliquativen Blasen­
prozeß. Den gleichen Effekt gleichsam in Blau sahen wir bei Verwendung 
einer Salbe aus Schweinefett und pulverisiertem Cupr. sulfuric. gegen Scabies. 
Sämtliche exsudativen Stellen waren in blaue colliquative Blaeen verwandelt. 
Als Komplikation von Kinderekzem beschreibt FINKELSTEIN eine Vesiculosis. 
Ob hier ein Bakterieneffekt oder eine chemische Reizung vorliegt, ließe sich 
erst nach genauer bakteriologischer Untersuchung der frischesten Elemente 
feststellen. Mehr macht den Eindruck bakteritischer Infektion jener Zustand, 
den FINKELSTEIN Pustulosis acuta nennt. Die Unterscheidung FINKELSTEINS 
Pustulosis vacciniformis acuta vom Eczema vaccinatum wäre heute durch den 
Kaninchenversuch zu machen. 

Die Infektion eines exsudativen Ekzems mit Impetigo contagiosa ist beim 
Erwachsenen selten. Wir können sie erst dann diagnostizieren, wenn am Rande 
die subcorneale zarte Blase der Impetigo sich einstellt. Da bei Kindern die 
Impetigoblase groß ist, wird diese Komplikation öfter zu diagnostizieren sein, 
wenigstens erkennen wir die Impetigoblase innerhalb von Kratzekzem bei 
Kindern im Verlauf von Scabies, Pediculi leicht. Hier findet man neben 
Impetigo simpl. und den Efflorescenzen des Kratzekzems ziemlich häufig die 
subcornealen Blasen mit ihrem gegen die tiefste Stelle gesenkten Eiter und durch 
ihre oft Kreuzergröße auffallend. Sie tritt auch an der Hohlhand auf und es 
sieht manchmal so aus, als ob Impetigo simpl., Furunkel und Impetigo contagiosa 
aus demselben Staphylokokkus hervorgehen würden. Daß Impetigo contagiosa 
f'0 kleine Efflorescenzen besitzen kann, follikulär lokalisiert ist, daß dadurch 
ein Ekzem vorgetäuscht wird, ist bei der Differentialdiagnose zu erwähnen. 
Desgleichen wird dort artefizielles Ekzem auf dem Boden der Impetigo con­
tagiosa zu erwähnen sein. 

Plötzliche oder im Verlauf von wenigen Stunden erfolgende Todesfälle 
bei kindlichen Ekzematikern sind des öfteren beobachtet worden, doch bildet 
dieser Ekzemtod bis heute noch eine umstrittene Erscheinung. Wir möchten 
uns aber hier der Meinung FEERS anschließen, der auf Grund selbst beobac4teter 
Ekzemtode unter 13 zur Sektion gelangten Fällen lOmal Status lymphaticus 
als einzigen oder wichtigsten Befund erheben konnte, daher dieser Konstitutions­
anomalie ätiologische Bedeutung zuspricht; dabei gesteht er aber zu, daß der 
Status lymphaticus vielleicht wiederun nur ein Symptom einer uns noch un­
bekannten tiefer liegenden Konstitutionsanomalie sein kann. Für die Ansicht 
FEERS sprechen ferner die Sektionsbefunde bei plötzlich gestorbenen Erwach­
senen (z. B. im Beginn einer Narkose, beim Baden usw.), die nichts Pathologisches 
ergeben außer einer für das Alter zu großen Thymus. Auch HEUBNER und 
PFAUNDLER erklären den Ekzemtod durch Labilität der lymphatischen Konsti­
tution, während andere Autoren (BERNHEIM, BLOCH, FISCHEL) die Ursache in 
einer septischen Infektion oder hyperakuten Toxinresorption erblicken. BERN­
HEIMS histologische Befunde ergaben entzündliche interstitielle Myokardver­
änderungen, und diese Myokarditis, hervorgerufen durch toxische, infektiöse 
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Schädigung, sieht er als Todesursache an. Bei manchen Fällen von Ekzemtod, 
denen ein Symptomenbild schwerster Infektion oder Intoxikation vorausgeht, 
denkt FE ER an einen dem anaphylaktischen verwandten Zustand. 

Diagnose des Ekzems. 
Diagnose und Differentialdiagnose des Ekzems ist nach seiner klinischen 

Morphologie zu stellen, "was wie ein Ekzem aussieht, ist ein Ekzem". 
Allerdings soll die Morphe in ihren Grenzen festgestellt sein. In diesem 

Sinne haben wir in obigen Ausführungen dafür den Status punctosus festgelegt 
und ihn in Gegensatz zum diffusen Erythem gestellt. Reibung erzeugt Ekzem 
und Erythem, chemische Ursachen bewirken ebenfalls beides, und zwar sowohl 
akut als subakut und chronisch. Subakute und chronische äußere Erytheme 
wurden bislang vielfach als schuppende Ekzeme diagnostiziert. Legt man obige 
punktierte Morphe dem Ekzem zugrunde, so sind sie es nicht, sondern eben 
traumatische schuppende Erytheme mit gleicher Ursache und Pathogenese wie 
das Ekzem. Gewonnen ist mit dieser Unterscheidung die klinische Konsequenz. 
Die Histologie zeigt, daß die Natur Kompromisse liebt, daß sich auch in Ery­
themen histologische Verstärkungen des Exsudationsprozesses finden, aber 
sie kommen klinisch nicht mehr zum Ausdruck und können deshalb auch nicht 
diagnostiziert werden. Vielfach kommt das Wesen solcher Herde zum Vorschein, 
wenn daneben neue punktierte Herde auftreten, woraus hervorgeht, daß der 
ganze Fall seiner Art nach ein Ekzem ist und auch der squamöse Fleck aus 
punktierten Anfängen hervorgegangen ist. Ein und dieselbe Haut kann gleich­
zeitig mit Ekzem und Erythem reagieren, wie wir dies bei varikösen Venen 
gesehen haben. Es kann eine Haut zuerst mit Ekzem und dann mit Erythem 
und Lichenifikation reagieren. Es kann, wie oben erwähnt, ein diffuser Plaque 
aus der Konfluenz punktförmiger Efflorescenzen hervorgehen oder es kann ein 
punktierter Herd durch langdauernde Scheuerung einen diffusen Charakter 
annehmen, wenn die primären punktförmigen Elemente durch das sekundäre 
Scheuerungserythem verbunden werden. Diese Übergänge sind deshalb möglich, 
weil Ekzem und Erythem, wie erwähnt, aus gleicher Ursache entspringen, nur 
Varianten desselben pathologischen Geschehens sind. Sie gehen alle aus dem 
Scheuern hervor, das je nach der Gefäßlabilität, je nach seiner Itensität von 
punktförmiger oder diffuser Rötung beantwortet wird. In akuten Fällen ist 
die Unterscheidung leicht, bei chronischen Formen kann der Charakter aus 
obigen Gründen verwischt sein. Kann aber noch vielfach durch Laugenätzung 
deutlich gemacht werden. Handelt es sich um Neurodermitis, so ist das thera­
peutische Vorgehen dasselbe, gleichgültig, ob die ekzematöse oder erythematöse 
Variante vorliegt. Anders, wenn der erythematöse Zustand andere ätiologische 
Gründe hat. Dies gilt schon von der Dermatitis seborrhoica oder ekzematösen 
Veränderungen auf und in dieser Dermatitis. Dann muß die Farbe, die Lokali­
sation am Kopfe, Stirne, Gesicht, Brust und Rücken dazu verhelfen, den sebor­
rhoischen Grundprozeß zu erkennen. Man soll aber auch hier nicht weiter 
gehen, als es die Natur anzeigt, also Seborrhöe nur dann diagnostizieren, wenn 
sie dem Fall oder der Lokalisation nach wirklich vorhanden ist. Wir wissen, 
daß eine ichthyotische Haut, gleichsam das Gegenstück der seborrhoischen, 
nach äußeren Schädlichkeiten ebenfalls mit schuppenden Herden reagieren 
kann, und wir wissen das gleiche von anämischer und kachektischer Haut. Man 
gewinnt nach der Literatur den Eindruck, daß Seborrhöe viel zu häufig alB 
Ursache herangezogen wird. Die seborrhoische Dermatitis zeigt durch ihre 
Gefäßverfettung, durch die Art des Infiltrates gewisse Charaktere, die es er­
möglichen, sie anatomisch zu diagnostizieren. Ihre häufigste Lokalisation 
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verbietet aber eine anatomische Untersuchung. So verbleibt vielfach klinisch 
nur die günstige Wirkung des Schwefels, um sie therapeutisch von anderen 
Ekzemen zu unterscheiden. 

Traumatischen chronisch schilfernden Erythemen sehr ähnlich sind die 
Herde der Erythrodermie disseminee en plaques BROCQ, die wir heute zur 
Pityriasis lichenoides rechnen. Dieser schärfer herdförmigen Erkrankung 
gegenüber wird sich für das neurodermitisehe Erythem meist eine primäre 
juckende Ursache finden lassen, die später zu Scheuern an mehreren Orten führt; 
auch ist in letzteren Fällen der Farbengrundton das Rot der Reibungshyperämie, 
während bei der flächenhaften Pityriasis lichenoides der mehr gelbliche Farben­
ton vorherrscht. In älteren Herden der BRocQschen Krankheit findet man histo­
logisch Mucin. 

Findet sich für das Jucken keine lokale Ursache, z. B. Varicen, Ekzemherd, 
ist das Jucken universell, so kann diese Neurose die verschiedensten Ursachen 
haben, es kann das Jucken auch von den verschiedensten Scheuerungsverände­
rungen beantwortet werden. Diese können zwar morphologisch meist leicht 
diagnostiziert werden, vom Erythem zur Lichenifikation oder Lichen simplex, 
vom Kratzekzem zum lichenoid verdickten Ekzem hinauf. Größere Schwierig­
keiten kann aber die Ursache des Pruritus bereiten, wenn sie sich nicht aus den 
Hautveränderungen ergibt, wie z. B. bei Prurigo, wenn sie nicht aus dem Drüsen­
befund sich erklären läßt, wie beim Lymphogranulom, wenn sie nicht aus dem 
Blut- oder Harnbefund hervorgeht. Ein solcher Fall ist das pruriginöse Vor­
stadium der Mycosis fungoides zu einer Zeit, wo noch Infiltrate fehlen, die sich 
mit einer derartigen Grenze aus der Haut herausheben, daß wir sie eben dadurch 
als Infiltrate und nicht bloß als Infiltrationen bezeichnen können. Hier gilt 
das gleiche, wie bei der Unterscheidung des echten Lichen ruber planus mit 
seiner distinkten Grenze, bläulichen Farbe, Perlmutterglanz gegenüber den 
flachen Knötchen der Lichenifikation. Wir haben in einem Gerichtsfalle angeb­
lich nach Hundebiß eine derartige tiefe wulstartige Neurodermitis gesehen, 
die von anderer Seite bereits als Mycosis fungoides diagnostiziert wurde. In 
Wirklichkeit lagen aber keine tumorartigen Infiltrate vor, sondern eine durch 
Scheuern tief entzündlich infiltrierte Bauchhaut mit allmählich abklingender 
Grenze gegen die gesunde Umgebung. Der günstige Verlauf bestätigte die 
Diagnose. In einem zweiten Falle bestanden auf der Stirne zwei nässende, krustöse, 
erhabene, tumor ähnliche Herde. Auch sie waren nicht Mycosis fungoides, sondern 
nässende Neurodermitiden auf locker infiltriertem Grunde. Solche lockere 
Infiltrationen und nicht tumorartige Infiltrate finden sich manchmal bei alten 
Leuten als Antwort auf den Pruritus senilis. 

Ein seltenes Scheuerungsphänomen hat, wie bereits anderwärts erwähnt, 
POKORNY aus unserer Klinik als Neurodermitis rubra beschrieben. Ihre Ab­
hängigkeit von. varikösen Venen war deutlich, die Affektion ist nicht Ekzem, 
hat aber als Neurodermitis Neigung, ekzematös zu werden, so daß dann die 
Histologie Bläschen im Epithel ergibt; sie ist vor allem nicht Psoriasis, wie 
die schuppenden Herde vortäuschen können, wobei aber anderseits gesagt 
werden muß, daß auch echte Psoriasis über Venenknoten Neurodermitis rubra 
vortäuschen kann. 

Im allgemeinen wird man neurodermitisches Ekzem diagnostiziE'ren, wenn 
der Herd Zeichen umschriebener stärkerer Durchfeuchtung zeigt. Also 
Knötchen mit kleinen Borken oder wenn die Lauge leicht die punktförmige 
Exsudation aufdeckt. Ist der Herd trocken schuppend, dann liegt eben schon 
Übergang zur artverwandten Lichenifikation vor. Diese von anderen Affek­
tionen zu unterscheiden, ist dann schon Differentialdiagnose der Neurodermitis 
von anderen knötchen artigen Affektionen. So kann einmal ein chronisches 
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Knötchenekzem oder eine kleinknötchenförmige Lichenifikation, Lichen simplex 
an Lichen scrophulosorum oder Lichen lueticus oder Lichen ruber acuminatus 
erinnern. Lichen spinulosus ist selbst vielfach nichts anderes als Neurodermitis 
mit follikulärer Keratose. Genaues klinisches Studium der Morphe ist in diesen 
Fällen immer notwendig. Farbe, die mehr gleichmäßige Größe der Knötchen, 
die Gruppierung zu Herden sind leitend bei der Diagnose des Lichen scrophulo­
sorum und lueticus. Dazu kommt, daß man bei Lichen scrophulosorum fast 
immer in der Haut oder in der Lymphdrüse den tuberkulösen Ausgangsherd 
findet, während sich für die Lues andere 
diagnostische Hilff'momente ergeben. Die 
Farbe wird bei beiden lichenoiden Exan­
themen deutlich, wenn man die Herde mit 
Xylol überfährt, bei Lues zeigt sich dann 
auch häufig das Infiltrat. Tuberkulinreaktion, 
Wa.R. bestätigen den Verdacht. Letzteren 
muß man allerdings geha bt haben, dann 
ergibt sich aus ihm schon die richtige Dia­
gnose, ähnlich, wie man aus dem Verdacht 
heraus die follikuläre Keratose aus Vaseline 
gegenüber dem Lichen ruber acuminatus 
diagnostiziert. 

Psoriasis zeigt eine ausgesprochene Ten­
denz zur Parakeratose. Hier ist die Para­
keratose einheitlich in allen Herden, dazu 
kommt ihre typische Lokalisation, wobei man 
sämtliche Lokalisationen aufzusuchen hat. 
Auch Ekzem kann Symmetrie aufweisen, 
doch nicht in so ausgesprochener Form wie 
Psoriasis. Die Parakeratose ist beim Ekzem 
nicht so energisch, wechselt mit anderen 
Stadien und die Schuppe ist etwas feuchter. 
Der Psoriasis fehlt die Neigung zur Ekzemati­
sation und meist auch zum Jucken. Maß­
gebend ist endlich hier auch die Anamnese. 

Man sieht manchmal vesiculöse Ekzeme in 
so deutlichen Gruppen, daß man Herpes zoster 
vor sich zu haben glaubt. Genaues Studium 
ergibt aber die richtige Diagnose. Die Bläs­
chen des Ekzems sind schon klinisch nicht 
so colliquativ aussehend, die Gruppierung 
ist beim Herpes eine viel ausgesprochenere, 

Abb. 63. Neurodermitis rubra. 

die Bläschen in derselben Gruppe von gleicher Beschaffenheit, während beim 
Ekzem ein Abklingen der Größe in die Peripherie erfolgt. Symmetrie beim 
Ekzem häufig, beim Herpes zoster ungemein selten. Keine Dellenbildung 
beim Ekzem. Lokalisation des Herpes zoster nach metameralen Gesetzen beim 
Ekzem selten. Herpes simplex und akutes Bläschenekzem im Gesichte kann 
differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten. Die Bläschen des Herpes 
können so klein sein und die des Ekzems so groß, daß Ähnlichkeit besteht 
besonders, wenn die Größe der Ekzembläschen auch am Rande anhält. Fehlendes 
Jucken und Brennen beim Herpes, Auftreten in kürzester Zeit ohne äußere 
~.chädlichkeit, derbere Beschaffenheit der Bläschen, Neigung zu Gruppen, 
Ubergreifen auf die Lippe, Lokalisation um Mund oder Nasenöffnung, ganz 
unvermittelter Sitz in einer sonst gesunden Haut; weichere Beschaffenheit 
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der Bläschen, undeutliche Gruppierung, äußere Schädlichkeit, Anpassung des 
Herdes an dieselbe in bezug auf Größe, Form und Lokalisation beim Ekzem 
sind die Momente, welche die Diagnose ermöglichen. Hierzu kommt noch der 
positive Impfversuch an der Kaninchencornea beim Herpes. 

Auch gegenüber dem Herpes tonsurans vesiculosus sind manchmal genauere 
Erwägungen notwendig. In der Regel hat derselbe eine festgelegte Architektur, 
Abheilung des Zentrums bis auf einige pustulös gewordene Bläschen, dann $chup­
pen, dann Bläschenwall mit runder äußerer Bogenlinie. Doch sieht man manch­
mal Herpes tonsurans, wo die Kreisform nicht so deutlich ist, wo eine Abheilung 
im Zentrum noch nicht vorhanden ist, und die randständigen Bläschen nicht 
sehr deutlich ausgebildet sind. Wir sahen diese Form, die an Ekzem erinnerte, 
bei Tierwärtern im Sommer auftreten. Immerhin waren es auch in diesen 
Fällen einzelne Herde, ohne verbindende kleine Efflorescenzen in der dazwischen 
gelegenen Haut. Einmal sahen wir ein vesiculöses Ekzem mit cyanotisch 
abgeheiltem Zentrum. Die Herde waren aber nicht vollkommen rund und waren 
in kurzer Zeit handtellergroß geworden. Es wurden keine Pilze gefunden. 
In allen zweifelhaften Fällen wird die Pilzuntersuchung entscheidend sein. 
Daß Pilzerkrankungen großvesiculösen Ekzemen ähnliche Erkrankungen ohne 
Gruppierung verursachen können, sieht man in der Hohlhand und an der Fuß­
sohle, Erkrankungen, die wir früher als Ekzem, später als Dysidrosis diagnosti­
ziert haben, in welchen sich Pilze finden, die wahrscheinlich die Ursache der 
Dermatitis sind. Die Lokalisation in der Hohlhand und Fußsohle, der geringe 
Entzündungsgrad muß den Verdacht auf Pilzaffektion erregen, entscheidend ist 
natürlich dann nur der mikroskopische Befund. Über Ekzem und Dysidrosis 
vergleiche Ekzem an den Händen und Füßen. Umschriebene gummöse Affek­
tion der Hohlhand mit schuppender Oberfläche kann dann einmal für acantho­
tisches Ekzem gehalten werden, wenn die Hornschichte das gelbbraune Rand­
infiltrat der Lues verdeckt, wenn anderseits auch die exsudativen Erscheinungen 
des Ekzems durch die Hornschichte verdeckt sind. Das luetische Infiltrat 
wird deutlicher, wenn sich der Herd gegen die weichere Haut des Randes der 
Hohlhand hinzieht, wobei auch die bogenförmige Begrenzung der Lues sichtbar 
wird. Klärung durch Maceration der Oberfläche, durch Gummihandschuhe, 
Salben, Lauge wird manchmal notwendig sein. Speziell in der Hohlhand wird 
man erst bei vorhandenem Status punctosus Ekzem, bei diffuser Rötung Ery­
them diagnostizieren, wobei weiter zu entscheiden sein wird, ob das Erythem ein 
extern bedingtes (mechanisch-chemisch) oder ein neurodermitisch durch Jucken 
entstandenes ist. Beide Formen können hier zur verrukösen Lichenifikation 
führen. Bei symmetrischen Erythrodermien der Hohlhand mit Parakeratose 
kommen andere innere Möglichkeiten in Betracht. 

Es wurde erwähnt, daß rein papulöses universelles Ekzem wohl selten vor­
kommt und daß Ekzem gewöhnlich von einer oder mehreren Stellen seinen Aus­
gang genommen hat, was sich daselbst durch reichlichere Efflorescenzen höherer 
oder älterer Art (Bläschen oder Schuppung) verrät. Darin zeigt sich eben die 
Polymorphie des Ekzems gegenüber den gleichmäßigen akuten Exanthemen 
von innen her. Betonung der geriebenen und gescheuerten Hautstellen beim 
Ekzem, der gedrückten beim Exanthem. Allgemeinerscheinnugen und sonstige 
Symptome, hier Juckreiz, Fehlen schwerer Erscheinungen dort. 

In seltenen Fällen verläuft Pityriasis rosea so akut und universell, daß noch 
keine Zeit vorhanden war für die Bildung der zentralen Schuppe oder des 
Schuppenringes. Wir haben in einigen Fällen die Pityriasis rosea mit Bläschen­
bildung einhergehen sehen. Hier muß die richtige Diagnose von der eigen­
artigen Lachsfarbe ausgehen, muß beachten, daß die Affektion die Tendenz hat, 
sich gegen Einzelherde zu verstärken, daß beim Abreiben mit Benzin doch schon 
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vielfach die zentrale Schuppe auszulösen ist. Häufung der Efflorescenzen 
gegen die Achselhöhle zu und vielleicht doch schon Vorhandensein eines älteren 
Herdes der Pityriasis rosea. Jucken kann auch bei letzterer vorkommen. 
Schwierig ist die Erkrankung dann zu erkennen, wenn sie im Gesicht und am 
Hals beginnt und die Schuppen durch Seife abgewaschen sind. Neben der 
morphologischen Analyse hilft dann die kurze Dauer gegenüber seborrhoischen, 
anämischen oder chronisch·chemischen Ekzemen und Erythemen zur Unter. 
scheidung. Seit Impetigo contagiosa im Wesen von Ekzem getrennt ist, wird 
sie in der Regel auch klinisch leicht davon unterschieden, um so leichter, je größer 

Ab b. 6 ... Pscudovitiligo infolge von Parakeratose nach Ekzem. 

die Blasenabhebung ist. Man erkennt dann die Impetigo contagiosa und Im· 
petigo simpl. auch im Einzelexemplar zwischen den Ekzemen, z. B. bei Scabies. 
Nun können allerdings die Bläschen der Impetigo so klein werden, follikulär 
sitzen, daß eine Verwechslung mit Ekzem möglich ist, wenn nicht die Gleich· 
mäßigkeit aller Efflorescenzen, die honiggelbe Beschaffenheit der Kruste, das 
Fehlen papulöser Knötchen am Rande und einzelne abgesprengte Efflorescenzen 
die Impetigo contagiosa verraten würden. Schwierig gestalten sich die Verhält· 
nisse auch dann, wenn die Therapie zur Impetigo ein artefizielles Ekzem hinzu· 
fügt, was leider manchmal unter Salbenverbänden geschieht. Eine Verwechs· 
lung von akutem Ekzem und Erysipel soll nicht vorkommen. Abgesehen von 
den Allgemeinerscheinungen, Fieber usw., ermöglicht der etwas tiefere Sitz der 
Erysipelrötung, das Fehlen der kleinsten Bläschen, der ausgezackte Rand 
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die Diagnose Erysipel, während man beim Ekzem den Status punctosus an der 
Oberfläche und am Rand erkennt. 

Universelle Ekzeme, die sich nicht unter unseren Augen entwickelt haben, 
sind wie alle übrigen Erythrodermien dann schwer oder fast unmöglich mit 
Sicherheit zu diagnostizieren, wenn sich keine Reste gesunder Haut finden, wo 
speziell das Ekzem mit kleinen Efflorescenzen ausklingt. Ein unterstützendes 
Moment ist es, daß vielleicht das Ekzem die feuchteste der universellen Derma­
tosen ist, daß sie partiell zu höherer Feuchtigkeit aufsteigt und beim Reiben 
zum Nässen neigt. Der Status punctosus geht bei den universellen Formen 
verloren und zeigt sich evtl. nur noch im Nässen. Psoriasis ist in ihrer Schuppung 
trockener, auch mächtiger schuppend, unter den Schuppen eine trocken glän­
zende rötliche Haut, Pemphigus foliaceus, ebenfalls feucht, ist aber großlamellös 
schuppend und zeigt nach Ablösung der Schuppen girlandenförmige, rote Stellen 
mit dünner Epidermis. Auch Lichen ruber acuminatus und Pityriasis rubra 
ist trockener als Ekzem, falls eben nicht auch einmal ein trockenes squamöses 
Ekzem vorliegt, bei dem die exsudativen Erscheinungen erloschen sind und 
an seine Stelle eine universelle Neurodermitis mit follikulären Keratosen getreten 
ist. Auch in diesen Fällen findet man histologisch in der acanthotischen Epi­
dermis noch Reste punktförmiger Exsudation in Form von Spongiosa, kleinen 
Krusten usw. Dies zeigt histologisch an, was klinisch manchmal gelingt, durch 
Lauge oder Schmierseife an einer Stelle den feuchten Grundprozeß zu provo­
zieren und daraus zu diagnostizieren. Die Diagnose jeder universellen Haut­
erkrankung ist zunächst Intuition, auf welche Synthese und Exklusion zu 
folgen hat. 

v. Histologie. 
Wir definieren: "Ekzem ist eine punktförmige Dermatitis factitia, hervor­

gerufen durch Reize, welche auf die Epidermis einwirken oder von ihr ausgehen." 
Die Histologie hat das anatomische Bild hierzu zu liefern. Es muß sich 

das Bild einer Dermatitis finden, die sich punktförmig zusammensetzt. Die 
Intensität der Entzündung wird abhängen von der Stärke des Reizes oder der 
Reizbarkeit der Gefäße, von der Dauer der Einwirkung, wobei auch in chro­
nischen Fällen der punktförmige Reaktionstypus erhalten bleiben soll. Bei der 
nahen Beziehung des Ekzems zur Neurodermitis werden sich Symptome letzterer 
im histologischen Bilde wiederfinden, teils im Epithel, teils in der Cutis. Der 
ekzematöse Reaktionstypus kann sich darstellen als Eczema maculosum, papu­
losum, vesiculosum, madidans, crustosum, squamosum, dazu kommen beim 
chronischen Ekzem Veränderungen im Epithel und in der Cutis. 

1. Eczema maculosum. Wir benützen zur Beschreibung den traumatischen 
Reaktionstypus, weil die Reibung die niedrigste Dosierung erlaubt und die 
niedrigsten Veränderungen ergibt. TÖRÖK charakterisiert diese "als hyperämisch­
ödematöse Flecke oder Flächen, welche nach einigem Bestande schuppen", 
wir fassen sie als Status punctosus maculosus zusammen. Die Gefäßverände­
rungen steigen gleitend auf von flüchtiger Hyperämie bis zu einer Dilatation, die 
auch noch nach 24 Stunden erhalten und bereits entzündlich ist. Die Grenze 
zwischen Dilatation und Entzündung ist histologisch schwer zu ziehen, weil 
schwer zu sagen ist, was bereits entzündliche perivasculäre Exsudation ist. 
Vielleicht könnte sie bei sehr exakter Untersuchung eher aus der höheren Pyro­
ninophilie der Endothelien bei Entzündung gezogen werden. Besser lassen sich 
schon leichte Grade ödematöser Exsudation an der diffusen Violettfärbung 
der Cutis-Epithelgrenze feststellen, wenn man die Schnitte in Paraffin auf dünner 
Lösung von polychromen Methylenblau färbt und nicht mit Alkohol entwässert. 
Dilatation und Ödem wirken auf die Epidermis ein, die Folgen hängen davon ab, 
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wieweit das Ödem eine Ernährungsstörung des Epithels bedingt; es gibt eine 
fortlaufende Reihe von Fällen, wo das Ödem gleichsam nur mechanisch 
wirkt, die Zwischenräume erweitert, die Zellen selbst etwas zum Quellen bringt 
bis zu jenen, wo das Ödem tamponiert und die Anämie direkt Nekrose auslöst. 
Dazwischen liegt der Fall, daß das Ödem nur vorübergehend auf die Ernährung 
der Epithelzelle einwirkt; ja daß dieser Ernährungswechsel als Gewebsreiz 
wirkt. Vergleicht man wie gering der Effekt mechanischer Stauung oder mechani­
scher Anämie z. B. bei abgebundenen gestielten Fibromen auf die Chemie der 
Epithelzelle ist, so sieht man bei jenen Prozessen, die aus aktiver Hyperämie 
und Ödemen hervorgehen, eine Wirkung auf die Zelle selbst, die auf Veränderung 
der Ernährung zurückzuführen ist. Eine derartige Äußerung ist z. B. das 
Auftreten zahlreicher Mitosen, die sich im traumatischen Ekzemflecke finden. 
Eine wahrscheinlich nur ganz kurz dauernde Anämie dient als Gewebsreiz, 
die folgende Hyperämie löst dann Hypertrophie und Karyokinese aus. Etwas 
länger dauernde Anämie bewirkt Amitose und führt zur Epithelriesenzelle, 

Abb. 65. Eczema maculosum. Schwächster Reibungseffekt. 
Auftreten dunkler Kerne oberhalb der Körnerschichte. Beginn der Parakeratose. 

zur ballonierenden Degeneration. Schon an der pigmentierten Basalzelle sind 
diese Wirkungen zu sehen, die Reihe derselben ist unterbrochen, weil dieselben 
bereits in die 2. und 3. Retereihe hinaufgeschoben und an ihre Stelle pigmentlose 
getreten sind. Am deutlichsten aber wirkt sich der Ernährungswechsel in der 
Hornschichte aus, von Veränderungen, die man noch Reizhypertrophie nennen 
könnte, bis zu solchen, die man als Nekrose der Hornschichte bezeichnen muß. 
Wenn oberhalb des Rete, in UNNAs Übergangsepithel eine einfache Lage von 
Zellen auftritt, deren Kern intensiv gefärbt ist, deren Protoplasma auffallend 
pyroninophil ist, so könnte an Hypertrophie gedacht werden; die diffuse struktur­
lose Färbung des Kerns zeigt aber, daß schon auch diese Zellreihe einer kurz 
dauernden regressiven Trophik ihr Entstehen verdankt. Diese über der Körner­
schichte gelagerte Zellreihe ist der niederste Grad einer trophischen Hornschichts­
beeinflussung. Treten mehrere derartige Reihen auf, dann liegt schon Parakera­
tose vor, deren Stärke direkt an der Zahl der übereinander gelagerten kernhaI­
tigen Hornzellen gemessen werden kann. An diesen neuen Hornzellen sieht man 
deutlich, daß sie aus einem nekrobiotischen Effekt hervorgehen, sie haben glasig­
hyaline Beschaffenheit, zeigen bei vielen Färbungen eine graue Nuance, und 
werden wie etwas Artfremdes sehr rasch von kernloser Hornschichte unterfangen 
und eliminiert. Obige physikalischen und färberischen Eigenschaften sind auch 
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dadurch bedingt, daß die aus Nekrobiose hervorgehenden Zellen mit Ödemflü8sig­
keit durchtränkt sind. Man hat also bei den jüngsten Stadien der ParakeratoE'e 
im Wesen die niedrigsten Grade colliquativer Veränderungen vor 8ich. Das 
intracelluläre Ödem kann daraus erschlossen werden, daß auch außerhalb der 
Zellen eine geronnene Masse vorhanden ist, die beim Vertrocknen Sprünge 
bekommt und der in verschiedener Zahl Leukocyten beigemengt sind. Manch­
mal sieht man einen solchen geronnenen Serumtropfen auf der Hornschichte 
aufsitzen, unter ihm hat sich bereits wieder kernlose Hornschichte gebildet, 
oder der ganze Tropfen ist von Hornzellen umgeben, nach außen von der alten 
Hornschichte, an der Basis von pyroninroten kernhaitigen Hornzellen. Es 
ist Serum mit Leukocyten gemischt durch das Rete gedrungen, geronnen und 
wird von neuer Hornschichte abgekapselt. Dieser Befund leitet bereits zum 
papulösen Stadium hinüber; für das makulöse Stadium ist eigentlich nur die 
Parakeratose charakteristisch, die in größeren Flecken punktförmig auftritt, 
während zwischen den Punkten Hyperkeratose besteht; im Wesen gehört 
dieses Stadium zum Eczema squamosum. Das chemisch-makulöse Ekzem ist, 

Abb. 66. Urticarieller Infarkt aus Schcuerung. Nekrotisches Epithel in Demarkation. 

soweit es gelingt, dasselbe zu erzeugen, etwas exsudativer, die zellige Exsu­
dation etwas größer und es finden sich speziell follikular doch schon häufig 
Spongiose oder kleinste Bläschen. 

2. Eczema papulatum. Die Knötchen sind a) colliquativ, b) exsudativ, 
c) infiltriert. 

a) ColliquativeKnätchen, ihrer Art nach sind es urticarielleKnötchen, entstehen 
bei der Reibung und Scheuern, bilden HEBRAS Kratzekzem, weichen aber durch 
ihre Form und Anordnung soweit von der Urticaria ab, daß sie mit Recht unter 
Eczema papulatum beschrieben werden können. Sie entstehen dann, wenn 
Scheuern außer Hyperämie urticarielles Ödem erzeugt, dieses Ödem durch 
Tamponade zu Anämie und diese Anämie zur Nekrose oder Nekrobiose des 
Epithels führt. Das Ödem bewirkt Erhebung, also Knötchencharakter und 
höhere Ernährungsstörung als beim Eczema maculosum. Es handelt sich nicht 
um einfache mechanische Gefäßkompression, die Nekrose kommt nur zustande, 
weil die Tamponade an vorher vasomotorisch dilatierten Gefäßen erfolgt, weil 
eine urticarielle Anämie vorwiegt, die zum urticariellen Infarkt führt. Die 
Infarkte haben Kegelform, deren Spitze wohl meist bis in die Cutis reicht, 
oder sie betreffen nur die Epidermis, sind also Epithelcutis oder Epithelinfarkte. 
Die befallenen Zellen sind entweder vollkommen nekrotisch, abgestorben, 
oder nekrobiotisch mit den Eigenschaften plötzlich unterernährter Zellen. Beide 
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Formen finden sich im selben Infarkt, in der Mitte Nekrose, seitlich Nekrobiose. 
Die Nekrose hebt die Färbbarkeit der Zelle auf, die Epidermis sieht wie gekocht, 
geronnen aus, auch in der Cutis besteht dieser Zustand und alle Zellen, die im 
Bereich der Infarkte liegen, zeigen Zeichen des Verfalles, so besonders die Mast­
zellen, aber auch Leukocyten, welche später in die Zone eingewandert sind. Die 
seitliche Nekrobiose des Epithels äußert sich in Parakeratose, die tief ins Epithel 
herabzieht. Gleichzeitig ist diese Parakeratose Demarkation und dient zur Eli­
minierung darüber gelegener Hornschichtsnekrose. Die zentrale Nekrose wird 
durch Leukocyten eliminiert und ist hier die Emigration eine hochgradige, 
so daß die Nekrose bald von einem Leukocytenwalle umgeben ist, der an seiner 
Oberfläche die geronnene Epidermis trägt. In gleicher Weise wird reine Epithel­
nekrose von Leukocyten durchsetzt. So entstehen kleinste Pusteln im Epithel, 
welche meist keine Kokken enthalten und auch nicht bakteritische Effekte sind; 
in der Pustel kann sich bereits auch geronnenes, flüssiges Exsudat finden; 
nicht selten sieht man in ihr runde ballonierte Epithelien, die auch pigment-

Abb. 67. Scheueruugsekzem. Urticarielles Epithelinfarkt durch neues Epithel demarkiert. 

haltig sein können, also den tiefsten Epithellagen entstammen. Die Leukotaxis 
ist eine auffallende und könnte für eine toxische Wirkung des nekrotisierten 
oder dyskolloiden Eiweißes sprechen. Da diese Effekte typisch bei der Scheuerung 
entstehen, ist die Nekrose nicht auf äußeres Antigen, sondern auf die Zirkulation 
zu beziehen. Die Wiederherstellung erfolgt sehr rasch. Über den mikroskopischen 
Cutisdefekt zieht rasch von der Seite frisches Epithel; in der Epidermis wird 
der Herd durch neugebildete Zellen der Umgebung rasch emporgehoben und 
erscheint von parakeratotischen Zellen umgeben, bald in der Höhe der Horn­
schichte, auf Parakeratose folgt Hyperkeratose, wodurch sich die Tatsache 
erklärt, daß parakeratotische Schichten über der Hyperkeratose liegen; wie 
angedeutet, können der Parakeratose geronnenes Exsudat und Leukocyten 
beigemengt sein. - Die Infarkte können spitzen oder flachen Kegeln entsprechen, 
nur eine vollständige Serie kann ergeben, wie tief die Spitze (Epidermis oder 
Cutis) hinabreicht. 

b) E x8udative Knötchen. Sie unterscheiden sich von den urticariell exsu­
dativen dadurch, daß die Exsudation des Ödems nicht stürmisch rasch vor sich 
geht, daß keine Tamponade, Anämie und Ernährungsstörung des Epithels er­
folgt. Die Hyperämie und Exsudation tritt langsam ein, das Ödem hat Zeit 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 14 
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sich so weit Platz zu schaffen, daß es das Papillargefäß nicht komprimiert, 
die Flüssigkeit sammelt sich zunächst über der Gefäßschlinge an, wird dann 
zwischen den Epithelien in die Epidermis getrieben, dies führt zu einer Er­
weiterung der interstitiellen Räume, die Zellen werden auseinander gezogen, 
zum Teil wird ihr Protoplasma stärker durchfeuchtet. Diese Veränderungen 
reichen hin, um klinisch ein Knötchen zu erzeugen, wobei allerdings die Über­
gänge vom Fleck gleitend sind. Dieser Ablauf erfolgt nur, wenn die Ursache 
nicht stürmische urticarielle Exsudation, wie bei der Scheuerung bewirkt, deshalb 
finden sich diese Knötchen vorwiegend beim chemischen Ekzem, wo die Ursache 

Abb. 68.' Status spongiosus. (Hämalaun-Eosinfärbung. Vergr.160.) 
(Aus KYRLE, Histo-Biologie der menschlichen Haut. Wien und Berlin: Julius Springer 1927.) 

schleichend wirkt. Allmählich sind auch die Übergänge zum Bläschen, denn 
es brauchen nur die Epithelzellen noch weiter auseinandergedrängt werden, 
so daß sich in einem Raume Flüssigkeit ansammelt, so ist das Bläschen gegeben. 
Der Status spongiosus geht, da wie dort, in das mikroskopische Bläschen über. 
Es ist klar, daß auch die bloß passivauseinandergedrängten Epithelien eine 
artfremde Eiweißbeschaffenheit bekommen und dadurch möglicherweise leuko­
taktisch wirken, worauf zum Teil die Leukocytenemigration bezogen werden 
kann; es reicht aber zur Erklärung derselben auch aus, daß eben durch die 
primäre Ursache Entzündung erfolgt, und daß auf das seröse Exsudat zelliges 
folgt. Daß hier die zellige Exsudation geringer ist als beim colliquativen Bläs­
chen, erklärt sich aus der geringeren Schädigung der Gefäße, aus dem Fehlen 
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der Nekrose und der Demarkation. Es ist einleuchtend, daß die ödematöse 
Durchtränkung des Epithels von einer Änderung der Hornschichte beantwortet 
wird, es kommt zur Parakeratose, die aber bald von Hyperkeratose abgelöst 
und eliminiert wird. Der parakeratotischen Schuppe kann geronnene Flüssig­
keit und zelliges Exsudat beigemengt sein. 

UNNA hat den Zustand der Epithelauflockerung durch das interstitielle 
Ödem treffend mit Spongiose bezeichnet und hat weiter gezeigt, daß eben dieses 
interstitielle und nicht das parenchymatöse Ödem der Zelle der Grund des Bläs­
chens ist. Letzteres führt nach LELOIR durch Hydrops der Zelle zu einer hellen, 
verflüssigten Zone um den Kern, für die LELOIR die Bezeichnung Alteration 
cavitaire wählte. LELOIR hat sich nun vorgestellt, daß durch Vermehrung 
der Flüssigkeit gleichsam die ganze Zelle auf Kosten des Protoplasmas verflüssigt, 
das dann die Kernmembran reißt, und daß sich aus dem ausgetretenen Hydrops 

Abb. 69. Scheuerungsekzem: Kleinstes durch neue Hornschichte eliminiertes Blasehen. 

die Bläschen bilden. Dieser Vorgang mag vorkommen und der Bläscheninhalt 
mag um den Inhalt einzelner Zellen vermehrt werden; der Grund des Bläschens 
ist aber nicht dieses intracelluläre, sondern das extracelluläre Ödem, was aus 
Bläschen ohne Alteration cavitaire hervorgeht. Der Hydrops ist auch keineswegs 
für Ekzem charakteristisch und beweist nur, daß eine Zelle, die in ihrer Ernäh­
rung nicht gelitten hat und deshalb mit ihren Protoplasmafasern im Verbande 
bleibt, allmählich ödematös wird. Dies kann auch beim spitzen Kondylom 
und verwandten Prozessen, es kann beim Lupus u. a. eintreten. Werden davon 
Fälle betroffen, die der Verhornung bereits nahestehen, also starreres Proto­
plasma aufweisen, so widersteht dieses am Zellrand der Verflüssigung in einem 
feinen Streifen, der nach Art eines Rahmens die zentrale Flüssigkeitshöhle, 
in welcher der Kern liegt, umgibt und noch deutlich die Protoplasmafaserung 
aufweist. Es wurde darauf von uns bei der Beschreibung der Epidermisanatomie 
hingewiesen, und EHRMANN erwähnt die Bilder bei Neurodermitis. 

Wir haben seinerzeit gezeigt, daß Keratohyalin nichts anderes ist als Abgabe 
von Kernsubstanz an das Protoplasma von seiten eines Kernes, der infolge 

14* 
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seiner externen Lage bereits in seiner Ernährung gelitten hat. Diese Auffassung 
wurde bestätigt ; kommt nun dieser Kern durch die exsudative Entzündung 
und ödematöse Durchtränkung unter andere Ernährungsbedingungen, gleichsam 
auch dem ernährenden Papillargefäß näher, so unterbleibt seine Auflösung 
zu Keratohyalin und es fehlt die Körnerschichte. Auch dieser Vorgang ist nicht 
für Ekzem charakteristisch, sondern findet sich überall, wo dieser Ernährungs­
wechsel vorkommt. Keratohyalin tritt wieder auf, wenn sich die Trophik der 
Norm nähert, und es gibt beim Ekzem Stadien, wo gerade die für Keratohyalin­
bildung günstige Ernährung längere Zeit anhält oder unterhalten wird, was dann 
zu einer Verbreiterung der Körnerschichte führt. Diese wird beim acanthotischen 
Ekzem ebensogut angetroffen wie beim verhornenden Kondylom oder Lupus 
verrucosus usw. Die Epidermis ist eben ein ungemein empfindliches Erfolgs­
organ der Ernährung, und die feinsten Veränderungen müssen aus der Funktion 
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Abb. 70. Eczema vesiculosum: Seltener Reibungseffekt bei Polycytbaemia rubra. 

der Papillargefäße gedeutet werden. Dies gilt auch von der Pigmentfunktion, 
stärkere entzündliche Durchtränkung bringt sie zum Stillstande, daher Ver­
schwinden des Pigmentes während des akuten Ekzems, geringe Hyperämie, 
welche auch sonst auf das Epithel hypertrophierend wirkt, regt sie an, daher 
Pigmenthypertrophie bei chronischem Ekzem und Neurodermitis. Ein weiteres 
Symptom der Überernährung besteht in der Epithelschlackenbildung. Beim 
akuten Ekzem weniger ausgeprägt, bei chronischem Ekzem fast regelmäßig 
und deutlich, sieht man die Lymphräume der Papillen mit schlackenförmigen 
Gebilden erfüllt, die aus einer dickflüssigen, geronnenen Masse stammen. An 
der Epithelgrenze sehr reichlich, nimmt die Zahl gegen die Tiefe der Cutis zu 
rasch ab. Die gleichen Tropfen finden sich in den Intercellularräumen und man 
kann ihr Hervorgehen aus den Zellen beobachten. Die Masse scheint durch die 
unversehrte Kernmembran aus den Protoplasmafortsätzen der Zelle besonders 
gegen die basale Seite zu in die Interstitialräume ausgepreßt zu werden. Die 
Gebilde färben sich mit Methylgrünpyronin leuchtend rot und bestehen höchst­
wahrscheinlich aus Kernsubstanz, die von dem überernährten Kern in flüssiger 
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Form an das Protoplasma abgegeben und dann aus der Zelle ausgepreßt werden. 
Auch dieser Vorgang ist nicht für Ekzem charakteristisch, nur geht er bei dieser 
Erkrankung, ähnlich wie beim Lupus erythematodes lebhaft vor sich, während 
er bei anderen Affektionen wie Nävus, Morbus Reclclinghausen sich langsam 
vollzieht, was aus der mehr gleichen Größe der kleineren Körner erschlossen 
werden kann. Die Schlacken färben sich außer mit Pyronin intensiv auch mit 
anderen Anilinfarben, so besonders gut mit polychromem Methylenblau. Als 
Symptom der Überernährung finden sich diese Schlacken besonders beim 
acanthotischen, chronischen Ekzem und beherrschen da selbst das histologische 
Bild der Papille, wenn der Schnitt im Paraffin gefärbt wird. 

c) Infiltrierte Knötchen. Sie sind nicht der Effekt einer akuten Exsudation, 
sondern entstehen durch mehrmalige Einwirkung der Ekzemschädlichkeit. 
Handelt es sich um mechanische Schädlichkeit, so hat die erste Scheuerung 

H. 

Abb. 71. Eczema vesiculosum. Jugendstadium. (Nach KYRLE.) 
In der Epidermis kleinere und größere Aushöhlungen (H.) . 

ein colliquatives Knötchen bedingt, das Jucken hält an, die Scheuerung ebenfalls, 
sie kann aber die Demarkation des Schorfes nicht aufhalten, und die Epitheli­
sierung wird trotzdem erfolgen und immer wieder erfolgen, wenn auch das junge 
Epithel öfter zerkratzt wird. Dabei wird aber jedes Scheuern neue Hyperämie 
und Ödem auslösen, was allmählich zu einem soliden derben Knötchen führt, 
das seinen Aufbau einem subakuten interstitiellen und parenchymatösem 
Ödem der Cutis, einer stärkeren zelligen Exsudation und einer Verbreiterung 
des Epithels verdankt. Die Veränderungen, die hier in Knötchenform auftreten, 
erscheinen wieder beim chronisch infiltrierten Ekzem und sollen dort besprochen 
werden. Auch die chemische Schädlichkeit kann primär ein Knötchen veran­
lassen, wirkt sie weiter ein, ohne zu höherer Exsudation und zum Bläschen zu 
führen, so werden sich die exsudativen Erscheinungen verstärken, die fort­
gesetzt unterhaltene Hyperämie wird zur Proliferation in der Cutis und Epithel 
führen, Veränderungen, die wieder beim chronisch rezidivierenden oder infil­
trierten Ekzem wiederkehren werden. 

3. Eczema vesiculosum. Wie aus der Spongiosa das Bläschen wird, wurde 
angedeutet. Das intercelluläre Ödem und nicht die aus der Alteration cavitaire 
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stammende Flüssigkeit sammelt sich da und dort in einem geschlossenen 
Hohlraume an. Es sitzt vorwiegend über der Quelle des Ödems, über der Papillen­
spitze und ist eine Fortsetzung der Flüssigkeitsansammlung in der Papille. 
Kommt es zu langsamem Serumnachschub, so können die Bläschen sehr groß 
werden, da die begrenzenden Epithelzellen Zeit haben, sich langsam zu dehnen. 
Es spricht für die hochgradige Dehnbarkeit der Zellen, daß von der Basis zur 
Bläschendecke lange Septen ziehen, die aus nichts als aus langgezogenen, oft 
in einfachen Reihen angeordneten Epithelzellen bestehen. Hierzu ist allerdings 
notwendig, daß die Zelle vor der Exsudation nicht in ihrer Ernährung gelitten 
hat, und tatsächlich weisen die groben Färbungen auch keine Ernährungs­
störung nach, es handelt sich lediglich um passive Verdrängung und Dehnung 
der Zellen; da beim chemischen Ekzem das Protoplasma in der Regel nicht 
leidet, findet sich hier vorwiegend die Verdrängungsblase. Ausnahmen kommen 

Abb. 72. Eczema vesiculo-crustosum recidivans. (9, 25 jähr., Unterarm.) Zahlreiche epidermale 
Bläschen, zum Teil unter dicker Serumkruste. Starke Acanthose, oberflächliches Infiltrat. 

Orig.: 41: 1, Reprod. 41: 1. (Sammlung E. HOFFMANN.) 
(Aus GANS, Histologie der Hautkrankheiten. Bd. 1. Berlin: .Tulius Springer 1925.) 

vor, so sieht man ab und zu bei chemischer Ursache Bläschen im Epithel, dessen 
untere Reihen normal gefärbt sind, während die oberen Reihen, in welchen 
eben das Bläschen liegt, eine herabgesetzte Färbbarkeit aufweisen. Hier fehlt 
dann auch die Spongiosa. Die Zellen behalten ihre Form und fallen auseinander, 
fallen auch in den Bläschenraum und nähern sich so etwas der Zosterblase. Auch 
hier liegt nicht eine direkte Protoplasmavergiftung, Koagulation durch die 
chemische Schädlichkeit, wohl aber eine intensivere Gefäßbeeinflussung vor. 
Die Schädlichkeit löst hier einen Effekt aus, der dem urticariellen Infarkt nahe 
kommt, d. h. das Ödem führt durch Tamponade, Anämie usw. zu verschiedenen 
Graden der Ernährungsstörung und Nekrobiose. Solche Befunde erinnern an 
die mattgefärbten Epithelherde, die PETER beim Jodekzem gesehen hat, und 
wir sahen einmal nach Einreibung von Jothion eine Dermatitis entstehen, 
die urticarielle Symptome entlehnte und Efflorescenzen aufwies, die an Stro­
phulus infantum erinnerten. Die Härte solcher Bläschen spricht für den hohen 
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Fibrinogengehalt des Exsudates und für die stärkere Reizung der Gefäße. 
Erst wenn die chemische Schädlichkeit in hohen Konzentrationen oder in langer 
Dauer einwirkt, wird sie direkt auch noch auf das Protoplasma einwirken, 
wobei aber auch hier die nekrotisierende Wirkung auf das Gefäß die Hauptrolle 
spielt; es handelt sich dann eben um Ätzung. 

Die Größe und Form der Blasen wird im übrigen hauptsächlich bestimmt 
durch die Schnelligkeit, mit der die Epidt'rmis von Serum durchtränkt wird. 
Es wurde bereits erwähnt, daß große Blasen nur durch langsamen Nachschub 
gebildet werden können, während der rascheste Serumerguß zum Nässen und zum 
Platzen der Bläschen führt; zwischen beiden Extremen liegen die Übergänge. 
Bei langsamem Erguß wird eine spongiös gelockerte Stelle nach der anderen 
zur Blase und es wird vom Druck des Blaseninhaltes abhängen; wie weit die 
Verdrängung, Dehnung, Kompression der Umgebung getrieben wird, so können 
Blasen entstehen, deren Basis nur von den komprimierten Basalzellen gebildet ist. 

Abb. 73. Ekzembläschen von Handrücken. (Vergr. 85.) (Nach KYRLE.) 

Der Blaseninhalt ist zunächst geronnenes Serum, und es ist für das Wesen 
des Prozesses gleichgültig, ob in einem späteren Stadium Fibrin im Serum auf­
tritt. Der Fibrinogengehalt ist gewiß ein wechselnder nach der Ursache und 
Zeitpunkt, ist aber nicht von prinzipieller Bedeutung. Die Refraktometerzahlen 
zeigen, daß es sich um entzündliches Exsudat handelt. Die Lymphgefäße sind 
ausgedehnt, die natürlichste Erklärung dafür wäre vermehrte Abfuhr von Lymphe 
aus dem überernährten Gewebe, wofür die Schlacken sprechen; ob die Lymph­
gefäße sich aktiv parallel mit den Capillaren an der Exsudation beteiligen, 
ist strikte wohl nicht bewiesen, scheint auch gleichsam als antidrome Lymph­
sekretion schwer verständlich. Hingegen kann man sich vorstellen, daß das 
Exsudat der Gefäße auch jene Anteile enthält, die normal in Lymphe umge­
wandelt werden und hier aus irgendwelcher Sperrung der Lymphgefäße (Parese, 
Dilatation usw.) nicht abgeführt werden. Offenbleiben der Capillarwand, als 
zuführende Quelle, würde durch Dilatation mit Parese der Abfuhrwege und er­
schwerter Abfuhr unterstützt und führt zu paradox intensiver Exsudation durch 
das Epithel, wie sie für das nässende Ekzem charakteristisch ist. Sinngemäß 
folgt auf die seröse Exsudation sehr bald zellige, und es finden sich in der Blase 
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Leukocyten in verschieden großer Zahl. In manchen Blasen finden sich abge­
sprengte Epithelien, die dann in der Flüssigkeit runde Form annehmen, pigmen­
tiert bleiben und schließlich nekrotisieren. Die Abheilung äußert sich an der 

Abb. 74. Ekzempustel im Beginn der Austrocknung. (Vergr. 60.) (Nach KYRLE.) 

Blasenbasis durch Mitosen, intensivere Pyroninfärbbarkeit des Zellprotoplasmas 
und deutliche Tinktion der Kerne. Es werden rasch die Stadien bis zur Para-

Abb. 75. Pustel bei Crotonöl·Dermatitis. (Vergr. 60.) (Nach KYRLE.) 

keratose, ja bis zur kernlosen Hyperkeratose durchlaufen, so daß in kurzer Zeit 
der gesamte Blaseninhalt zum Syncytium vertrocknet, auf der neuen Epidermis 
aufsitzt und durch sie eliminiert wird (vgl. Abb. 76). Aus dem Rete gehen entweder 
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kernhaltige oder kernlose Hornzellen hervor, letztere stammen nicht aus den 
ersteren; daran muß festgehalten werden, wenn man die Bilder in der Hornschicht­
zone deuten will. Liegt über Parakeratose Hyperkeratose, so ist es entweder die 
alte Hornschichte, oder es ist auf ein hyperkeratotisches Ausheilungsstadium 
wieder ein parakeratotisches Rezidiv gefolgt, das von der Basis aus wieder durch 
Hyperkerato':le eliminiert wird. Hyper- und Parakeratose zeigen die wechseln­
den schwächeren und stärkeren Durchfeuchtungen des Epithels und die Schwan­
kungen im Ekzemprozeß an. Die Durchfeuchtung kann natürlich auch im 
Rezidiv noch höhere Grade aufweisen, und es kann auf Hyper- und Parakeratose 
in der Tiefe wieder von neuem Spongiose oder Bläschenbildung folgen. Dies 
kann so rasch eintreten, daß an der Oberfläche das frühere Bläschen noch nicht 
eliminiert ist, wodurch übereinanderliegende Doppelbläschen entstehen, beide 
getrennt durch eine Schichte neugebildeten Epithels. Viel häufiger als über­
einander finden sich die einzelnen Stadien nebeneinander, und gerade diese 

Abb. 76. Eczema madidans. (Älterer Herd.) Parakeratose, Acanthose, Spongiose, Bläschenbilduug. 
Zahlreiche polynucleäre Leukocyten durchsetzen Gewebe und seröses Exsudat, das in den ober· 
flächlichen Lagen in dicken Massen geronnen ist. Stärkere Zellinfiltration um die erweiterten Gefäße. 

Methylgrün·Pyronin. Orig. 66: 1. Reprod. 50: 1. (Nach GANS.) 

Polymorphie in der Fläche, im kleinsten Raum (UNNA) ist der Ausdruck des 
kleinen klinischen Mosaiks des Ekzemb. Es wechseln in der Fläche Spongiosen, 
kleinere und größere BlälOchen, Para- und Hyperkeratosen, manchmal nur einigen 
Papillen schlingen entsprechend; die wechselnden Erscheinungen in der Fläche 
und evtl. gleichzeitig in der Höhe machen das Bild des rezidivierenden Ekzems 
aus. Auffallend ist der reiche Leukocytengehalt späterer Blasenstadien, ver­
glichen mit der geringen Leukocyteninfiltration der Cutis, gleichsam als ob nicht 
nur das Serum, sondern auch die Leukocyten zum Ort des geringsten Wider­
standes zuströmen. 

Das nässende Ekzem ist im Wesen ein vesiculöses mit abgeworfener Blasen­
decke, und es gibt Bilder, wo die Epithellücke direkt nach außen geht. Das 
ist dann der Fall, wenn die aus eingetrocknetem Serum, Leukocyten gebildete 
Kruste durch Umschläge abmaceriert wurde, oder wenn der Prozeß so stürmisch 
war, daß keine Zeit zur Gerinnung vorhanden war. Häufiger findet man aller­
dings die Epitheldefekte durch die Kruste gedeckt. Diese Krusten können auch 
Bakterien enthalten, und der Leukocytenreichtum mag zum Teil in der Leuko­
taxis seinen Grund haben. Die Restitution erfolgt wie beim Bläschenekzem 
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durch neugebildete Zellen unter den nässenden Punkten, die ebenfalls bald 
para- und hyperkeratotische Reihen bilden. In der Regel ist beim nässenden 
Ekzem das Epithel, aber auch die Cutis reichlich von Leukocyten durchsetzt. 
Die histologischen Bilder des schuppenden Ekzems ergeben sich aus dem bereits 
Gesagten. Festzuhalten ist nochmals, daß aus einer kernhaItigen Hornzelle 
keine kernlose wird, daß also Hyperkeratose nicht durch Umwandlung von 
Parakeratose entsteht, daß beide Verhornungstypen verschiedenen Durch­
feuchtungsgraden, Ernährungsformen der Epidermis, somit verschiedener 
Gefäßbeschaffenheit entsprechen; daß zwischen den verschiedenen Verhornungs­
schichten geronnenes Exsudat mit Leukocyten eingeschlossen sein kann, wenn 
auf Stadien der Besserung mit Para- und Hyperkeratose ein exsudatives Rezidiv 
folgt und wieder von Besserung gefolgt ist. Zwischen Para- und Hyperkeratose 
liegt die Vermehrung des Keratohyalins. Sie entspricht einer Trophik und 

Abb. 77. Subakutes vesiculöses Ekzem. Bläschen in acanthotisch verbreiterter Epidermis. 

Epitheldurchfeuchtung, welche stärker ist als bei reinen Hyperkeratosen, sie 
kann nicht zustande kommen, wenn bei stärkerer Durchfeuchtung das Rete 
sofort in Parakeratose übergeht. Die niedersten Grade der Parakeratose in 
Form einer Zellreihe mit dunklen Kernen und pyroninrotem Protoplasma wurden 
bei Eczema maculosum als Effekt kurzer Gefäßreizung erwähnt, von hier läuft 
eine ununterbrochene Reihe bis zu mächtigen Keratosen, parakeratotischer 
oder hyperkeratotischer Schuppe aus mehreren aufeinander folgenden Reizungen 
oder die Gefäßreizung bleibt durch lange Zeit erhalten und führt zum chronisch 
verdickten Ekzem. 

4. Das chronisch infiltrierte Ekzem. Wie anderwärts ausgführt, halten wir 
die Infiltration für ein Symptom der Neurodermitis im Ekzem, es besteht nach 
unserer Auffassung kein Gegensatz zwischen Ekzem und Neurodermitis, weil 
juckendes echtes Ekzem für uns Neurodermitis ist. Die Infiltration beim Ekzem 
und der Lichenifikation hat den gleichen Grund vorwiegend in der mechanischen 
Scheuerung, der Unterschied besteht nur darin, daß bei der Neurodermitis 
gleichsam eine trockene Hypertrophie entsteht, während sich beim Ekzem 
zu derselben exsudative Erscheinungen beigesellen. Das Infiltrat und die Härte 
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resultiert nicht mehr ausschließlich aus interstitiellem und intraparenchymatösem 
Ödem, sondern aus Umänderung des Bindegewebes und auch aus echter Binde­
gewebsvermehrung. Durch Vergleiche mit normaler Haut kommt man dazu, 

Abb. 78. Chronisch nässendes Ekzem. Acanthose, an der Oberfläche nässendes Ekzem. 

die Veränderung auf folgendes zurückzuführen. Die kollagenen Fasern sind 
verbreitert. Beim akuten und subakuten Ekzem mag diese Verbreiterung 

Abb. 79. Chronisch schuppendes Ekzem. Parakeratose über Acanthose. 

durch Ödem der Fasern bedingt sein, später ist sie durch Kollagenhypertrophie 
bedingt; dies geht aus der van Giesonfärbung der Papillen hervor. Die Papillen 
sind mehrfach verlängert und verbreitert, würden sie Fasern in der alten Stärke 
enthalten, so müßten dieselben gezogen und verdünnt sein, dies ist aber nicht der 
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Fall, sondern man sieht dicke Kollagenfasern mit dem Gefäß emporziehen 
und an den Seiten unter dem Epithel gleichsam herabziehen. Es ist mehr Kollagen 
da, wie weit dasselbe auf Verbreiterung der alten, oder Bildung neuer Fasern 
zurückzuführen ist, ist schwer zu entscheiden. Urteilt man nach den elastischen 
Fasern, welche, obwohl gedehnt, doch stärker, aber nicht vermehrt erscheinen, 
könnte man für die Papille eher ersteres annehmen. Das gleiche ist der Fall 
im Stratum subpapillare und in der Cutis propria, hier fällt vor allem das Hervor­
treten der elastischen Fasern auf, welche trotz ihrer Streckung dick er­
scheinen, dabei nirgends Degeneration zeigen. In den Papillen, mehr in den ober­
sten Schichten der Cutis propria findet sich eine deutliche Formänderung und 
auch Vermehrung derfixen Bindegewebszellen. Es finden sich zahlreiche Spinnen­
zellen mit großem, bläschenförmigem Kerne und zartem Chromatinnetze und 
multipolaren Protoplasmaausläufern, die in Verbindung mit gleichen Zellen 
stehen, wodurch ein Netzwerk aus jungen Fibroblasten gebildet wird, deren 
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Abb. 80. Eczema chronicum mit Lichenifikation. Neurodermitis eczematosa chron. (Nach KYRLE.) 

Protoplasma sich deutlich mit Pyronin färbt. Langgezogene Zellen mit gleichem 
Protoplasma und großen elliptischen Kernen, hintereinander zu Zügen gelagert, 
sind ebenfalls junge Fibroblasten. Die stärkste Zellvermehrung findet sich längs 
der Gefäße, während das übrige Gewebe sogar manchmal wenig Zellen aufweist, 
wobei besonders die geringe Zahl der exsudativen auffällt. Die Arrectoren 
erscheinen ebenfalls hypertrophiert, Plasmazellen spärlich, Mastzellen vielleicht 
etwas vermehrt. Auffallend ist in den Papillen die Ausdehnung der Lymph­
gefäße, wobei von Endothel ausgekleidete Räume gemeint sind, die vielfach 
die bereits erwähnten Epithelschlacken enthalten; wie weit das von EHRMANN 
hervorgehobene perivasculäre Ödem auch außerhalb vasculärer Räume liegt, 
ist nicht leicht zu entscheiden. Die reichlichen Lymphgefäße sind wohl weniger 
auf Neubildung, als auf vielfache Schlängelung der alten zurückzuführen. Unge­
mein schwierig zu beantworten ist endlich die Frage, ob neben der Quellung 
und Kollagenhypertrophie in den alten Fasern auch eine Bildung neuer Kollagen­
fasern erfolgt, ob die Verjüngung des Bindegewebes bei der Bildung junger 
Fibroblasten haltmacht, oder ob aus diesen auch neue Fasern gebildet werden. 
Auf der einen Seite kann sie wegen Überernährung vermutet werden und wird 
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besser als bloße Hypertrophie die dicke plattenartige Beschaffenheit mancher 
Ekzeme erklären; auf der anderen Seite darf nicht vergessen werden, daß bei 
Ekzem in der Cutis nichts durch Nekrose zugrunde geht und durch Narbe ersetzt 
werden muß und daß jedes Ekzem sich ad integrum zurückbilden kann. Es 
müßten also die neugebildeten Fasern wieder spurlos verschwinden, wobei der 
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Abb. 81. Eczema chronicum squamosum. ( <:;J , 13 jährig, Handrücken.) Parakera tose, Acanthose. 
Fehlendes Stratum granulosum. Ödem im Stratum papillare und spinosum. Mäßige Gefäßerweiterung 

und perivasculäre Zellinfiltration. Hämatoxylin-Eosin. (Nach GANS.) 

alte anatomische Aufbau wieder zurückkehrt, was in Hinblick auf andere hyper­
plastische und wieder vollkommen rückbildungsfähige Prozesse immerhin mög­
lich ist. Charakteristisch für chronische Ekzeme ist die mucinöse Degeneration 
des Bindegewebes. Will man sie voll erfassen, so soll bei der Färbung der Alkohol 
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Abb. 82. Eczema chronicum callosum (tyloticum). (0", 52 iähr., Unterschenkel, Streckseite.) 
Mächtige Hyperkeratose und Acanthose. Umschriebener parakeratotischer Herd mit mangelnder 

Keratohyalinbildung, erweiterte und starre Gefäße mit wechselnd ausgedehntem Zellmantel. 
Hämatoxylin-Eosin. (Nach GANS.) 

vermieden werden, man färbt also die Schnitte, noch im Paraffin, auf verdünnter 
wässeriger Farblösung. Die mucinöse Masse färbt sich dann mit polychromem 
Methylenblau metachromatisch violett, mit Methylgrün-Pyronin orange und ist 
besonders anzutreffen um die Knäueldrüsen, um den Haarfollikel, findet sich 
aber auch um die Subpapillargefäße und bis in die Papille hinauf. 

Aus gleichem ätiologischen Grunde ist dem Ekzem und der Neurodermitis 
gemeinsam die Acanthose, die Verlängerung, wohl auch die Verbreiterung der 
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Retezapfen. Ihre Ursache ist komplex. Das zentrüugal treibende Papillar­
gefäß findet an der gelockerten Epidermis einen geringeren Widerstand, stößt 
über der Schlinge auf Spongiosa oder Bläschen, ja manchmal auf ein Bläschen 
unter dem Epithel, streckt sich und kann das Epithel über sich direkt verdünnen; 
die Spitze der Retezapfen ist diesem Anstoß nicht ausgesetzt, haftet fest, wodurch 
allein schon eine Dehnung der Zapfen erklärt werden kann. Dort, wo die 
ursprünglichen Zellen des Zapfens nicht ausreichen, werden aus Überernährung 
durch Mitose neue gebildet werden, wie aus den Mitosen nach akuter Reibungs­
hyperämie hervorgeht. Was dort auf einige Reibungen erfolgt, tritt hier sich 
summierend nach den vielen Scheuerungen, denen das juckende Ekzem oder die 
Lichenüikation ausgesetzt ist, in verstärktem Maße auf, und dieses Moment 
bleibt auch bestehen, wenn sich die Epithelverhältnisse soweit gebessert haben, 
daß sie bereits wieder einen Gegendruck ausüben können. Daß die Epithel­
zellen der Acanthose in lebhaftem Stoffwechsel sich befinden, ergibt die Pyronin­
färbung des Protoplasmas, die reichliche Schlackenbildung, die eine Überer­
nährung des Kernes anzeigt, und schließlich die gesteigerte Pigmentbildung. 
Letztere drückt sich aus in dem Auftreten der zahlreichen weitverzweigten 
Melanoblasten. Was sich im oberen Rete abspielt, hängt vom Zustande der 
Gefäße ab und hier äußert sich beim Ekzem der exsudative Charakter, 
gegenüber der Hypertrophie bei der reinen Lichenüikation. Während in 
der Cutis die Infiltration und Induration zunimmt, spielt sich an der Ober­
fläche der Ekzemprozeß ab von Spongiosa bis zur Para- und Hyperkeratose, 
neben und evtl. übereinander. Der Prozeß kann im nässenden Stadium ver­
weilen, die Oberfläche mit Krusten bedeckt sein, oder es bildet Parakeratose 
den Abschluß nach oben. Es kann an der Oberfläche die Alteration cavitaire 
solche Grade erreichen, daß der Kern in einer zentralen Flüssigkeitsansammlung 
liegt, daß von dem Protoplasma nur eine dünne unverflüssigte Hülle übrig­
bleibt, was zu einer Wabenstruktur führt; bei verrukösen Formen kann mächtige 
Hyperkeratose vorhanden sein; Parakeratose daneben zeigt aber den exsudativ 
feuchten Grundprozeß an. 

Rückblick. Mehr als bei anderen Erkrankungen läuft beim Ekzem der tro­
phische Effekt parallel mit der Zirkulation. Gefäßausdehnung und Kontraktion 
sind die Quelle der Ernährung und Überernährung. Im Zustand des Gefäßes liegt 
der Grund des histologischen Geschehens, vom Papillargefäßnetze gehen die Im­
pulse aus und im Epithel zeigen sich seine Wirkungen. Man kann bei der Scheue­
rung den Gefäßreiz so abstufen, daß die Hyperämie eine fluxionäre ist, mehrere 
Fluxionen lösen schon Mitosen aus, weil sie die Epidermis stärker ernähren 
und durchfeuchten. Durchfeuchtung und Überernährung ändern die Körner­
schichte, eine Reihe bekommt einen stark färbbaren Kern und pyroninophiles 
Protoplasma, schließlich treten mehrere solche ZeHreihen auf Kosten der Körner­
schichte auf, schieben sich als Parakeratosc unter die alte Hornschichte, Leuko­
cyten zeigen, daß die Durchfeuchtung bereits eine entzündliche ist. Die nächst­
höheren Stadien hängen von der Quantität des serösen Exsudates ab. Es 
sammelt sich unter der Epidermis, dringt in die Saftkanäle des Epithels ein, 
verbreitert sie, zerrt die Zellen zum Status spongiosus auseinander und zerreißt 
ihren Zusammenhang zum Bläschen. Ein gewisser Innendruck des Bläschen­
inhaltes wird mit weiterer Dehnung und Abplattung der Umgebung beantwortet, 
weitere Exsudation mit Sprengung der Oberfläche zum nässenden Punkt. Rasch 
auftretende pyroninophile Epithelien demarkieren den fremdgewordenen, 
serösen, serofibrinösen leukocytären Blaseninhalt, heben ihn rasch gegen die 
Oberfläche und eliminieren ihn durch Para- und Hyperkeratose, wenn die 
Exsudation wieder absinkt. Hält sie an, so steht das Epithel unter dem zentri­
fugalen Saftstrom, die Blasendecke wird aufgerissen, es kann sich keine halt-
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bare Hornschichte bilden, die Gegendruck auslöst, der Weg vO,m Gefäß zur 
Oberfläche ist offen, und das Exsudat ergießt sich auf die Oberfläche. In diesem 
Stadium hilft sich die Natur anscheinend dadurch, daß das Exsudat fibrinogen­
reicher wird, rasch gerinnt und den Saftstrom von außen tamponiert. Der 
Druck der Borke wirkt bis zum Gefäße und ist Ausheilungsversuch, das Epithel 
gewinnt Zeit Parakeratose zu bilden, die den zentripetalen Druck verstärkt, 
worauf bei herabgesetzter Zirkulation und Durchfeuchtung Hyperkeratose 
und schließlich Heilung erfolgt. Sehr oft verspätet sich dieses letzte Stadium, 
Hyperkeratose tritt nicht ein und die Oberfläche verharrt in Parakeratose 
oder in noch höherer Durchleuchtung. Selten ist der Zustand der Oberfläche 
gleichmäßig auf die ganze Fläche verteilt, meist wechseln die einzelnen Stadien 
nebeneinander, jedes Stadium entfällt auf einige Papillen, den punktförmigen 
Charakter der Ekzemdermatose kennzeichnend. Hat die stärkere Durch­
feuchtung der Epidermis länger angedauert, dann kommt zur Parakeratosc 
die Streckung der Papillen, die Verlängerung der Retezapfen, die Acanthose. 
Man führt das spitze Kondylom darauf zurück, daß die Papillarschlinge gegen 
verdünntes Epithel schlägt, dieser Umstand kommt auch bei der Acanthose 
des Ekzems in Betracht, wo der geringere Widerstand durch Spongiosa, Fehlen 
der Hornschichte gegeben ist, dazu kommt aktive Zellproliferation aus Über­
ernährung durch wiederholte Hyperämisierung. Die Überernährung ergibt 
sich aus dem Reichtum des Protoplasmas an pyroninophiler Substanz, aus 
ihrem Abtropfen in die Intercellularräume und Abtransport durch die Lymph­
gefäße. In der Cutis Überwiegen der serösen Exsudation gegenüber der zelligen, 
Ausdehnung und Schlängelung der Lymphgefäße, extravasculäres Exsudat. 
Quellung der Fasern durch akutes und chronisches parenchymatöses Ödem 
und echte Kollagenhypertrophie, möglicherweise Bildung neuer Kollagen­
fasern aus jungen Fibroblasten. Quellung und Verdickung der elastischen 
Fasern, die entsprechend der Papillenvergrößerung gedehnt und auseinander­
gezogen sind. Im allgemeinen geringes, manchmal aber doch deutliches peri­
vasculäres Infiltrat, geringe Leukocytenexsudation, spärliche Plasmazellen, 
keine besondere Vermehrung der Mastzellen. Mucinöse Degeneration des Binde­
gewebes um Schweißdrüse und Haar, manchmal auch in der Papille. Pigment­
hypertrophie. 

VI. Therapie. 
Entsprechend der Auffassung des Ekzems als Resultat aus äußerer Schäd­

lichkeit und innerer Disposition unterscheidet man zwischen äußerer und innerer 
Therapie, i. e. man behandelt die äußeren Schädigungen und versucht die innere 
Disposition zu beeinflussen. Sinngemäß gehört zur äußeren Therapie auch noch 
die Prophylaxe, die Vermeidung der äußeren Schädlichkeit. Diese setzt voraus, 
daß wir sie erkannt haben und die Ekzemdiagnose ist erst dann eine vollständige, 
wenn dieselbe festgestellt ist. Zunächst die monovalente Schädlichkeit, jener 
Körper, der bei seiner ersten Berührung, oder so oft er auf die Haut gelangt, 
Ekzem hervorruft. Zur Kenntnis dieser Schädlichkeit zu gelangen ist nicht 
immer leicht. PINKUS beschreibt treffend die Situation (PINKUS, Münchener 
Bericht). Vorwiegend handelt es sich um äußere Einwirkung der Schädlichkeit, 
also müssen die Erhebungen in diesem Sinne einsetzen, und es muß anerkannt 
werden, daß nach den experimentellen Forschungen von JADASSOHN, BLOCH 
heute wohl kein Dermatologe Ekzem ohne vorhergehende weitgehendste ätio­
logische Erwägung behandelt. 

Wir haben die chemische Schädlichkeit beim Wesen des Ekzems als schädi­
gendes Prinzip beschrieben, und manche äußere Schädlichkeiten im Kapitel 
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Ätiologie und bei den speziellen Ekzemen Lokalisationen noch einmal aufzu­
zählen versucht, trotzdem soll hier nicht versäumt werden, noch einmal hervor­
zuheben, daß man bei jedem akuten und subakuten Ekzem an artefizielle 
Schädlichkeit zu denken hat. Es soll aber gleichzeitig daran erinnert werden, 
daß chemische Schädlichkeiten auch Jucken verursachen können, und daß somit 
artefizielles Ekzem unter dem Bilde des pruriginösen neurodermitischen Ekzems 
erscheinen kann, ja, daß eine chemische Schädlichkeit echte, nicht ekzematöse 
Neurodermitis auslösen kann. 

Handelt es sich nur um einen bestimmten einzigen Körper, dann ist Prophy­
laxe und Entfernung desselben auch schon Therapie, die beste, weil ätiologische 
Therapie. Viel seltener kommt die Eruierung einer chemischen Schädlichkeit 
von innen her in Betracht. Auch hier hat die experimentelle Forschung durch 
BLOCH dahin gewirkt, daß jeder Dermatologe in diesem Sinne Nachforschungen 
anstellen wird und tatsächlich hat sich in der letzten Zeit die Kasuistik ver­
größert. Aber es werden immer seltene Fälle sein, wo das Ekzem in präziser 
Abhängigkeit von der inneren oder parenteralen Einverleibung eines Körpers 
abzuleiten ist. Anders liegen die Verhältnisse, wenn der Körper in Nahrungs­
mitteln enthalten sein soll. Auch diese Möglichkeit muß heute in Betracht 
gezogen werden und es liegen seitens der Kinderärzte Beobachtungen von 
erfolgreicher Prophylaxe vor. Beim Erwachsenen ist diese ätiologische 
Erkenntnis noch nicht so weit gefestigt, daß wir danach behandeln, resp. 
verhindern können. Es kann sein, daß fortgesetzte experimentelle Forschung, 
präziser als es bis jetzt der Fall ist, noch manche Beziehung aufklären wird, 
aber eine prinzipielle Änderung der Ekzemtherapie wird von hier aus nicht 
erfolgen. 

Handelt es sich um polyvalente Schädlichkeiten, also um Überempfindlich­
keit gegen eine Vielheit von Schädigungen, dann deckt sich Prophylaxe 
mit der alten Vorstellung von Empfindlichkeit der Ekzemhaut gegen äußere 
Reize überhaupt und die ärztliche Anweisung, sich vor Wasser, Seife, Schweiß 
usw. zu schützen, ist Prophylaxe gegen polyvalente Schädlichkeiten. Ergibt 
sich in der Ernährung keine monovalente Schädlichkeit, dann muß man HEBRA 

vollkommen zustimmen, wenn er sagt, daß ebensogut Armut wie Reichtum, 
Mäßigkeit und Schwelgerei, Enthaltsamkeit und Genußsucht im gleichen Maße 
ihre Vertreter unter den Ekzemkranken haben. Es fällt das Wort Idiosynkrasie, 
es tritt an seine Stelle die Empfindlichkeit der Haut überhaupt und der Arzt 
hat die wichtige Entscheidung zu fällen, gegen welche Schädlichkeit diese 
Empfindlichkeit besteht oder bestehen könnte. In der Voraussicht der letzteren 
Möglichkeit zeigt sich die Überlegenheit des Therapeuten. Bei der ersten 
Ordination zu erkennen, gegen welche Therapie das vorliegende Ekzem empfind­
lich sein könnte, welche Therapie am besten nützen muß, ist das Resultat 
vorausgehender Erfahrung, spezieller Intuition. Dabei handelt es sich weniger 
um bestimmte Medikamente, als um den zu wählenden Behandlungsmodus, da 
die Tatsache lehrt, daß ein Ekzem häufiger gegen den Modus - feuchter Ver­
band, Salbenverband, Pastenbehandlung usw. - als gegen einen Körper aus 
dem Behandlungsmodus heraus, überempfindlich ist. Vor allem wird man 
zu entscheiden haben, ob offene oder okklusive Behandlung vorzuziehen ist. 
Im allgemeinen wird man trachten, so bald als möglich zur offenen Behandlung 
zu gelangen, weil die Erfahrung lehrt, daß lang andauernder Salbenverband sehr 
häufig zur Reizung führt, in anderen Fällen wird man erst nach längerem Salben­
verbande zur offenen Behandlung gelangen. 

Da das akute Ekzem weitgehend mit Puder zu behandeln ist, anderseits 
das squamöse Ekzem Objekt der Pastenbehandlung ist, so verbleibt für die 
Okklusivbehandlung - feuchter Verband, Salbenverband - vorwiegend das 
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nässende oder krustöse Ekzem, und es muß getrachtet werden, über dieses 
Stadium rasch hinauszukommen. 

Eine selbstverständliche Erwägung ist es, bei mehreren Herden den primären 
und diesen womöglich ätiologisch zu behandeln, wie sich dies bei Ekzem aus 
Varicen, bei Ekzem aus Gewerbeschädigung bewährt. Bessert sich der primäre 
Herd, dann bessern sich mit abnehmender Ekzembereitschaft auch die sekundären 
Herde. 

Es ist besser, mit wenig Mitteln, deren Wirkung man aus längerer Erfahrung 
kennt, als mit einer Fülle von Medikamenten zu arbeiten. 

Das artefizielle Ekzem bereitet der Therapie keine zu großen Schwierigkeiten, 
vorausgesetzt, daß die Therapie nicht selbst artefizielle Schädigung ist, in der 
Art, daß auf eine Dermatitis eine zweite und dritte gesetzt wird. Die Schwierig­
keiten beginnen beim echten Ekzem, bei der Empfindlichkeit gegen polyvalente 
Schädlichkeiten und bei den Endstadien des Ekzems. Hier verbleibt oft Jucken, 
das ebensogut zur Lichenifikation, als zum lichenoiden, oder rezidivierenden 
Ekzem führen kann. Ein Mittel, das in allen diesen Fällen die sensible Erregung 
günstig beeinflussen würde, besitzen wir nicht, weder ein äußeres noch ein 
inneres. Immerhin besitzen wir ein altes inneres und ein neues äußerliches Mittel, 
welches in vielen Fällen nützt. Ersteres ist Arsen, letzteres die Röntgenbehand­
lung. Beide Mittel erfordern breitere Erwähnung. Der Röntgenbehandlung 
nahekommend ist der Teer. Seine Indikationsstellung ist schwierig und soll 
versucht werden. Er ist meist Ausgangsbehandlung. Zwischen Beginn und 
Ausgang liegen Ekzemstadien, für deren Behandlung wir durch HEBRA Mittel 
und Wege kennen, Mittel, die auf Ruhestellung, Maceration, Austrocknung usw. 
hinarbeiten, sie müssen beschrieben werden. Das Wichtigste jeder Ekzem­
behandlung ist die Beurteilung des jeweiligen Effektes ("daß man wisse", KApOSI) 
und es ist natürlich von Vorteil, daß man möglichst oft in die Lage versetzt ist, 
diesen Effekt zu beurteilen. 

Nach diesen allgemeinen Bemerkungen gliedert sich die Materie, wie folgt: 
A. Mittel und Methoden der Ekzemtherapie. 
B. Licht- und Strahlentherapie. 
C. Behandlung der einzelnen Ekzemformen : 

1. Das akute Ekzem. 
2. Das rezidivierende Ekzem. 
3. Das infiltrierte Ekzem. 
4. Einzelne Ekzemlokalisationen. Universelles Ekzem. 

D. Innere Behandlung. 

A. Mittel und Methoden der Ekzemtherapie. 
1. Allgemeines. 

In der Beurteilung unserer externen therapeutischen Maßnahmen haben wir 
zweierlei Wirkungen zu berücksichtigen: die physikalischen und die chemischen. 
Die letzteren schweben uns oft allein vor Augen, wenn wir irgendein Medikament 
zur Anwendung bringen und doch stehen die ersteren, die physikalischen an 
Bedeutung zumindestens nicht zurück. 

Diese physikalische (mechanische) Wirkung ist nun hauptsächlich in der 
Art und Weise begründet, wie wir ein Mittel zur Anwendung bringen, also in der 
Met,hode der Applikation. Ein an sich chemisch fast indifferenter Stoff kann 
durch entsprechende Form der Anwendung eine sehr heftige Wirkung ent­
falten, anderseits kann die Wirkung intensiv wirkender Medikamente durch 
geeignete Anwendungsweise abgeschwächt werden. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 15 
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Die verschieden intensive Wirkung bei verschiedener Applikationsform ist 
hauptsächlich auf den größeren oder geringeren Grad der Tiefenwirkung zurück­
zuführen. Diese Tiefenwirkung nun wird - wenn wir die chemische Wirkung 
eines Medikamentes vorläufig unberücksichtigt lassen - um so beträchtlicher 
sein, je größer die Fähigkeit der Hautschichten ist, einen Stoff durchzulassen, 
bzw. ihn zu resorbieren. 

Für diesen Umstand spielt die größte Rolle das Prinzip der impermeablen 
Deckschichte (BESNIER). Die dabei wirksamen Momente lassen sich schematisch 
etwa folgendermaßen zusammenfassen: Vollkommener Luftabschluß, Ver­
hinderUllg der Hautperspiration, Flüssigkeitsretention, Durchtränkung der 
oberen Hautschichten, Erweiterung der intraepithelialen Räume und Lymph­
spalten. 

Nach dem Grade der Tiefenwirkung lassen sich die einzelnen Applikations­
formen etwa in nachstehender, aufsteigender Reihenfolge aneinanderreihen: 
Puder, Pinselungen, Schüttelmixturen, Pasten, Salben, Pflaster, Firnisse, 
feuchter Verband (SCHÄFFER). 

Im ersten Teile dieses Abschnittes sind die Methoden und Formen der Appli­
kation für die verschiedenen Medikamente besprochen, im zweiten sind die 
einzelnen Mittel alphabetisch aneinandergereiht und ihre wichtigsten Eigen­
schaften angeführt. Nur die Salben sind gleich im ersten Teile ausführlicher 
besprochen, weil in diesem Falle eine Trennung der Orientierung nicht zum Vor­
teile gedient hätte. 

Abkürzungen: A bedeutet, daß das betreffende Medikament nach der Pharmakopoea 
Austriaca, G nach der Pharmakopoea Germanica offizinell ist. 

a) Puder. 
Puder standen bereits bei den alten Ägyptern zu kosmetischen Zwecken in 

Verwendung; über die Zusammensetzung derselben sind wir erst in neuester 
Zeit durch Analysen an Mumien genauestens unterrichtet worden. Bei den 
Griechen und Römern wurden sie als schweißaufsaugendes Mittel verwendet. 
Zu Beginn der Neuzeit traten sie von Frankreich aus ihren "Siegeszug" in alle 
Länder an. 

Die Wirkung der Puder ist hauptsächlich physikalischer Natur, und zwar: 
a) deckend, schützend, 
b) trocknend, daher auch zum schnelleren Trocknen als Zusatz zu Pasten und 

Schüttelmixturen. 
c) aufsaugend, wodurch der Säftestrom gesteigert und die Wasserverdunstung 

begünstigt wird, 
d) kühlend, juckstillend, entzündungswidrig, durch die Verengerung der 

Blutgefäße. 
Die Wirkung, insbesondere die trocknende und aufsaugende, ist um so 

größer, je kleiner die Körnchengröße (Oberflächenvergrößerung) ; daher verdienen 
in dieser Beziehung die feinkörnigen Puder den Vorzug, z. B. Amylum oryzae. 
Die chemische Zusammensetzung der Puder ist von untergeordneter Bedeutung, 
weil eben die chemische Wirkung hinter der physikalischen ganz zurücktritt. 

Nachteile der Puder sind erstens ihre schwache Wirksamkeit und weiters 
der Umstand, daß sie bei stärkerer Sekretion zur Bildung von sekundären 
Auflagerungen führen. Bei längerem Gebrauche ist zu beachten, daß die Puder 
infolge ihrer absorbierenden Wirkung der Haut Flüssigkeit und Fett entziehen, sie 
daher glanZlos und trocken machen. Es empfiehlt sich daher in solchen Fällen 
dem Puder einige Prozent Lanolin oder einen anderen fettartigen Körper zu 
inkorporieren (Fettpuder). Durch übermäßigen Gebrauch werden die Talg­
drüsenmündungen verlegt, und es kommt zur Comedonenbildung. Sind die 
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Puder in den Hautsekreten löslich, z. B. Metallsalze, so wirken sie adstringierend 
und machen die Haut sehr trocken, so daß sie ihre Elastizität verliert. 

Verwendung der Pudf-r: 1. als solche, 2. als Zusatz zu anderen Medika­
menten, z. B. Pasten, Schüttelmixturen usw. 

Technik der Applikation. a) Wattebausch oder Pinsel in den Puder ein­
tauchen und die Haut, ohne sie zu berühren, bestreuen oder Verwendung von 
Büchsen oder Schachteln mit durchlöchertem Deckel (Puderbüchsen). b) Auf­
streuen auf ein Leintuch und einwickeln (Puderleintuch), besonders bei großen 
Flächen. 

Entfernung de8 Puder8. Die Wiederentfernung des Puders, sobald er 
längere Zeit auf der Haut gelegen ist, ist von großer Wichtigkeit, da die unter 
dem Einfluß der Hautsekrete entstehenden Zersetzungsprodukte eine schädliche 
Wirkung entfalten. 

Die Entfernung des Puders gelingt leicht mit Wasser, da dieses jedoch 
meistens kontraindiziert ist, sollen leicht schmelzende Fette und Öle, am besten 
Olivenöl verwendet werden. Benzin kann Reizung verursachen, noch weniger 
empfehlenswert ist Glycerin, das geringe lösende Eigenschaften besitzt und 
außerdem auf die Haut austrocknend wirkt. 

Puderpapiere. Feinstes, poröses, japanisches Seidenpapier wird einseitig mit 
Puder maschinell präpariert. Sie können infolge ihrer großen Porosität beim 
einfachen Abreiben viel Feuchtigkeit aufnehmen und während der Puder neu 
aufgetragen wird, wird gleichzeitig der alte verkleisterte entfernt. Ihre Ver­
wendung ist bisher fast ausschließlich auf die Kosmetik beschränkt. 

Die wichtigsten als Puder verwendeten Stoffe sind: Zinkoxyd, Talk, Stärke 
(Weizen-, Reis-), Lycopodium, Bolus alba, Dermatol, Acid. tannicum, Alsol, 
Höferpuder, Tannoform, Lenicet-Streupuder, Vasenol-Streupulver, hautfarbene 
Puder (NähtJres siehe H. T.). 

h) Schüttelmixturen, Pinselungen, Firnisse. 

Die Schüttelmixturen (Mixturae agitandae) wurden zuerst von BOECK an­
gegeben sie werden auch als Trockenpinselungen bezeichnet; BOEcK ~elbst 
nannte sie Glycerinlinimente. 

Sie stellen Gemische von Flüssigkeiten und pulverförmigen Substanzen 
dar, die, auf die Haut aufgetragen, nach Verdunstung des flüssigen Anteiles eine 
gleichmäßige Deckschicht zurücklassen; diese Applikationsform stellt also 
gleichsam eine modifizierte Puderbehandlung dar (vgl. auch spir. Pinselungen). 

Die ursprünglichen Glycerinlinimente bestanden aus einem Gemisch von 
Talk, Stärke, Glycerin, Aqua plumbi und Gummi arabicum. Heute nimmt 
man zur Bereitung der Schüttelmixturen Pulver und Flüssigkeit zu gleichen 
Teilen, und zwa,r gewöhnlich Zinkoxyd und Talk einerseits, Glycerin und 
Wasser anderseits, also z. B.: 

Zinci oxydati 
Talci 
Glycerini 
Aquae desto aa 25,0. 

In diese Schüttelmixtur kann man nun alle möglichen Mfdikamente, sowohl 
feste als flüssige, inkorporieren, nur muß man dann, je nachdem, das Pulver 
oder die Flüssigkeit der Grundmischung entsprechend verringern. Statt Wasser 
kann auch Spiritus verwendet werden (NEISSER) ; diese Mischung trocknet 
rascher und wird zuweilen auch besser vertragen. Als Zusätze sind besonders 
gebräuchlich: Ichthyol, Thigenol, Liquor carbon. detergens, Tumenol, Bromo­
koll U. a. 

15* 
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Vorteile der Schiittelmixturen sind: 1. die bequeme Anwendung, 2. kein 
Verband nötig; 3. kein Fettigkeitsgefühl; 4. kühlende Wirkuni!. 

Nachteile : Die geringe Tiefenwirkung, da keine impermeable Deckschicht. 
Technik der Applikation. Vor dem Gebrauche umschütteln und mit einem 

Wattestäbchen, bei größeren Flächen mit einem weichen Haarpinsel, auftragen. 
Die Entfernung geschieht mit Öl, Abbadung in warmem Wasser, evtl. mit 
Benzin. Man kann aber hier länger liegen lassen, um die Wirkung zu erhöhen. 

Als Pinselungen bezeichnet man Lösungen verschiedener Stoffe, welche, auf 
die Haut aufgetragen, nach Verdunstung des Lösungsmittels das Medikament 
in feiner, gleichmäßiger Verteilung zurücklassen. Dabei ist gleichzeitig eine 
innige Berührung mit der Haut erreicht. Die Wirkung ist eine oberflächliche, 
ähnlich den Pudern. Als Lösungsmittel wird hauptsächlich Ather und Alkohol, 
seltener Wasser verwendet. Die Pinselungen machen den Verband unnötig 
und ersparen die Salbengrundlage, da sie meist reizend wirken, sind sie nur in 
weniger irritablen Stadien des Ekzems anwendbar. 

Medikamente, welche besonders in dieser Form verabreicht werden, sind: 
Argentum nitricum, Salicyl-Resorcin, Pyrogallus, Jod(-tinktur), Kalium 
causticum, Carbolsäure. 

Die Firnisse und Lacke sind Flüssigkeiten, welche auf der Haut leicht ein­
trocknen, so daß sie auf der Haut einen dichten, undurchlässigen Belag bilden. 
Die zugesetzten Stoffe werden also bei dieser Applikationsform eine intensive 
Wirkung entfalten. Zu berücksichtigen ist, daß es unter dieser wasserundurch­
lässigen Decke leicht zur Sekretretention kommt. 

Als Vehikel werden benützt: 
Kollodium: Schießbaumwolle, in Äther gelöst. 
Oollodium elasticum: Kollodium mit Zusatz von 10% Oleum ricini. 
Traumaticin: Kautschuk in Chloroform gelöst, besonders für Chrysarobin geeignet. 
Aceton: siehe H. Teil. 
Filmogen: Cellulose-Nitrat, in Aceton gelöst. 
Tinct. benzoes: Lösung von Benzoe in Alkohol (1 : 5), rötlichbraune Flüssigkeit, von 

charakteristischem Geruch. 
Benzoe ist ein Harz von vanilleartigem Geruch, gewonnen aus dem Saft eines ostindischen 

Baumes (Styrax Benzoin Dryander). Es enthält Benzoresine, Phenole, Benzoesäure, 
ätherische Öle, Vanillin. 

Tinct. benzoes eignet sich besonders zur Aufnahme von Anthrarobin (ARNINGSche 
Pinselung). 

Gelanth (UNNA) besteht aus Traganth und Gelatine zu gleichen Teilen (Traganth siehe 
Ir. Teil). Trocknet nach der Applikation auf der Haut zu einer elastischen Decke 
ein; es läßt sich mit nahezu allen Medikamenten mischen und mit Wasser leicht ent­
fernen, ist also wasserlöslich, daher hier die Gefahr der Sekretretention geringer. 

Bei dieser Gelegenheit sind auch zu erwähnen die "Trocknenden Caseinsalben" (0. TROP­
LOWITZ), Unguent. Caseini (UNNA), Zinkleim [UNNA (siehe H. Teil)]. 

c) Pasten. 

Pasten sind Mischungen von Streupudern mit Fetten und sind von teigiger 
Konsistenz. 

Wirkung. Sie wirken austrocknend, bilden eine schützende Decke und 
erzeugen einen leichten Druck. Man kann sagen, daß sie die Vorteile der Salben 
mit denen der Puder verbinden. Sie sind wesentlich milder als die leicht reizenden 
Salben, deren erweichende Wirkung in genügendem Maße erhalten bleibt. Der 
Nachteil der Sekretretention wird durch den Puderzu~atz verringert; die Tiefen­
wirkung ist nicht erheblich. 

Ihr Vorteil liegt ferner in der bequemen Anwendung, die einen Verband ent­
behren läßt und sie für die ambulante Praxis geeignet macht. 

ZU8ammen8etzung. Zur Bereitung der Pasten nimmt man gleiche Teile eines 
indifferenten Puders und eines weichen fettartigen Bindemittels, wie Vaselin, 
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Lanolin, Fett usw.; als Pulver Talk, [Amylum, Bolus alba, Zinkoxyd usw. 
Dann kann man evtl. spezielle Medikamente inkorporieren, und zwar so, daß 
das Verhältnis zwischen Pulver und Fett immer möglichst gewahrt wird, die 
Konsistenz also nicht geändert wird. 

Das klassische Beispiel für die Pasten ist die Pasta Zinci : Zinci oxydat. Amyl. äii. 
25,0, Vaselin. ad 100,0. 

d) Salben. 
Salben sind weiche bei Körpertemperatur schmelzende Massen; ihr Haupt­

bestandteil ist die Salbengrundlage, das ist ein möglichst indifferenter Körper 
oder ein Gemenge von solchen, welche die oben erwähnte Eigenschaft besitzen. 
Die Salbengrundlage ist an sich schon zur Erfüllung mancher therapeutischer 
Zwecke geeignet (Deck-, Verbandsalbe), vielfach wird sie zur Erreichung spezieller 
Zwecke mit anderen Medikamenten gemischt. Verhältnis meist 1 : 10 oder 
1 : 5. In der Salbengrundlage lösliche Stoffe werden ohne weiteres beigemengt, 
in der Salbengrundlage unlösliche Stoffe werden der Salbengrundlage in feinster 
Verteilung mit Fett beigemischt. In Wasser lösliche Stoffe können zuvor in 
wenig Wasser gelöst und dann der Salbe beigemischt werden, so daß sie sich in 
einer Art Emulsion befinden. 

Wirkung. Die Salbenstoffe, insbesondere die Fette, durchsetzen die Ober­
haut, bringen sie zur Quellung, verursachen eine Zurückhaltung des Haut­
sekretes, führen zu einer Verlangsamung der Wasserverdunstung und einer 
Verminderung der Wärmeabgabe. Sie bringen den Vorteil, die sekundären 
Krankheitsprodukte und die obersten Hautschichten zu erweichen und dadurch 
den Medikamenten eine bessere Einwirkung zu gestatten. 

Den Nachteilen der Salbenwirkung kann teilweise begegnet werden; der 
Verminderung des Säftestromes durch Zusatz von Pulvern, wie wir es bei den 
Pasten bereits besprochen haben, der verminderten Wärmeabgabe durch Um­
schläge über die Salben, welche häufig gewechselt werden, oder durch Zusatz 
von Flüssigkeit (Kühlsalben). 

Technik der Applikation. 1. Einreiben, darüber evtl. Schutzverband; 
2. Salbenverband. 

Die Salbe wird auf einen Stoff aufgestrichen, etwa messeITÜckendick, darüber 
Verband. Als für den Salbenverband geeignete Stoffe kommen in Betracht: 

1. Borlint, Lintstoff (Barchent), Cambricbinde (glatte Seite auf die Haut!); 
2. Gaze, verbraucht viel, wirkt aufsaugend; 
3. Watte, darüber fixer Verband. 

Durch diese Art der Anwendung wird die Wirkung der Salben noch erweitert: 
1. Erweichung der oberen Hautschicht, 
2. Lösung von Auflagerungen, 
3. resorbierend auch auf tiefere Schichten, 
4. juckstillend durch Luftabschluß, 
5. Verhinderung des Kratzens, 
6. spezielle Wirkung der inkorporierten Medikamente. 

Einteilung der Salben. 

1. Fettsalben, Öle, Wachse, 
2. Glycerinsalben, 
3. Paraffinsalben, 
4. Wollfettsalben, 
5. Cerata, Linimente, Salbenmulle, Salbenstüte, 
6. Kühlsalben. 
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1. Fettsalben. 
Adeps suillus (G), Axungia porci (A), Schweinefett. 

Darstellung: Durch Ausschmelzen von Schweinerohfett. 
Zusammensetzung: Gemisch von Olein-, Palmitin-, Stearinsäureglyceriden, geringe 

Mengen von freien Fettsäuren. 
Eigenschaften: Reines Schweinefett ist weiß, undurchsichtig, fast geruch- und ge­

schmacklos; der Einwirkung von Licht und Luft ausgesetzt, wird es ranzig, wobei 
sich durch einen Oxydationsprozeß aus den ungesättigten Fettsäuren aldehydartige 
Körper und Oxyfettsäuren bilden. 

Verfälschung besonders mit Wasser, knistert beim Einschmelzen, besonders leicht 
verderblich. 

Der leichten Zersetzlichkeit des Schweinefettes wird durch Zusatz von 1 % Acid. ben­
zoicum vorgebeugt: 

Adeps benzoatus (G). 
Schweinefett dient auch zur Bereitung des offizinellen (A) Unguentum rosatum: Axung. 

pore. 10,0, Cerae alb. 2,0, Aqu. rosar. 1,0. 
Unguentum simplex (A): Axungia porci 4 T. Cera alba 1 T. 
Oleum olivae (A, G), Olivenöl, Provenceröl. 

Zusammensetzung: Vorwiegend Trioleinglycerid. 
Darstellung: Aus den reifen Früchten von Olea europaea (L) durch kaltes Pressen ge­

wonnen. 
Eigenschaften: Hellgelb oder farblos, dickflüssig, geruchlos, milder Geschmack, nicht 

eintrocknend, bei 0° erstarrend, leicht zersetzlich. 
Beste Sorten: Oleum oliv. optimum, Jungfernöl, Aixeröl, Provenceröl. 
Mindere Sorten: Oleum oliv. commune, dunkel, dickflüssig. 

Oleum amygdalarum (A G), Mandelöl. 
Darstellung: Durch Pressen der süßen Mandeln von Prunus amygdalus var. dulcis. 
Zusammensetzung: Fast reines Triolein. 
EigeI,lschaften: Hellgelb, dünnflüssig, geruchlos, sehr milde, wird leicht ranzig. 
Verfälschung besonders mit Aprikosen- und Pfirsichöl. 
Nachweis: Beim Schütteln mit einer Mischung von Wasser und rauchender Salpeter­

säure (2 : 3) bleibt reines Mandelöl weiß, bei Verunreinigung wird es gelb bis orange. 
Oleum Ricini, Ricinusöl. 

Darstellung: Samen von Ricinus communis (L) kalt gepreBt_ 
Zusammensetzung: Hauptsächlich Ricinolein-Triglycerid der Ricinolsäure (ClsH3403)' 
Eigenschaften: Durchsichtig, hellgelb oder farblos; verdorbenes ist dick und ranzig; 

zuweilen verunreinigt durch Ricin-Toxalbuminat, durch Kochen wieder entgiftet. 
Verwendung u. a. zur Lösung der Salicylsäure in verschiedenen Medikamenten. 

Oleum Lavandulae, Lavendelöl. 
Dargestellt aus Lavandula officin. (Labiatae), enthält Lavendelcampher (CH160), 

farblos oder schwach gelblich, sauer reagierend, aromatischer Geruch. 
Verwendung als Geruchskorrigiens z. B. bei Unguent. diachylon. 

Oleum Sesami (A, G), Sesamöl, aus dem Samen des orientalischen Sesams, hellgelb, mild, 
haltbar. 

Oleum Arachidis (G), Arachisöl, Erdnußöl, Ersatz des Olivenöls. 
Oleum jecoris aselli (G, A), Lebertran. 

Zusammensetzung: Hauptsächlich Ölsäureglyceride (75%) und Palmitinsäureglyceride 
(25%), Spuren von Jod und anderen anorganischen Substanzen. 

Gewinnung aus den Lebern von Gadus morrhua (Kabeljau). " 
Eigenschaften: Hellgelbes, eigentümlich rie,chendes und schmeckendes 01, meist sauer 

reagierend, gehört zu den trocknenden OIen. 
Oleum Lini, Leinöl. 

Zusammensetzung: Linolen-, Isolinolen- und Linolsäureglycerid. 
Darstellung: Durch Pressen von Leinsamen, dann erhitzt, dadurch verliert es die Hälfte 

seines Gewichtes und trocknet leicht ein (Leinölfirnis). 
Eigenschaften: Wenig haltbar, gut vertragen, schmerzlindernd. 
Einige seltener gebrauchte Öle sind: Oleum nucis avellaneae, Haselnußöl, Oleum Cocos, 

Cocosöl, Oleum Cacao, Kakaoöl u. a. 
Unguentum Diachylon (G), Unguent. plumbi oxydati [Hebrae (A)], Diachylonsalbe 

(0 XVA05 = der Saft, ,!ta XVAWV = mit Hilfe von Säften bereitet). 
Zusammensetzung: Nach Ph. Austr.: Emplastrum Lithargyri 100,0 T. 

01. oliv. 70,0 T. 
01. lavandul. 4,0 T. 

Nach Ph. Germ.: Emplastrum Lithargyri 
01. oliv. ää 
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HEBRA bediente sich der Diachylonsalbe ursprünglich zur Behandlung des 
Fußschweißes, bis er die Erfahrung machte, daß bei einem Individuum, welches 
gleichzeitig an Ekzem litt, nach Anwendung der Salbe auch das Ekzem ver­
schwand. 

Nach HEBRA kann die Bereitung auf zweierlei Weise erfolgen. Ent­
weder: Fertiges Emplastrum diachylon simplex wird bei gelindem Feuer 
geschmolzen, bis eine gleichmäßige flüssige Masse geworden ist, sodann wird 
die gleiche Menge 01. oliv. zugesetzt; das Gemenge läßt man erkalten und 
verrührt es gut. 

Die andere Bereitungsart wurde von STEINHÄUSER (ehemaliger Direktor 
der Wiener Hofapotheke) angegeben: 

Rp. Olei oliv. optim. 500,0 
Lithargyri 130,0 
Coque 1. a. in unguent. molle dein adde 
Olei lavandul. 9,0 
M.F.U. 

Als weitere Details bei dieser Bereitungsart gibt HEBRA an, daß das Olivenöl, 
mit 1000,0 Wasser gemengt, zuerst erhitzt werden soll und in dasselbe unter 
fortwährendem Umrühren und Zusatz von Wasser das frischgesiebte Lithar­
gyrum einzutragen sei. Die fertige Salbe wird bis zum Erkalten gerührt 
und sodann erst das Lavendelöl eingetragen. Im Winter muß auf jedes 
Kilo Salbe zwei Unzen Öl mehr zugesetzt werden. HEBRA verwendete die 
Diachylonsalbe entweder allein oder in Verbindung mit Perubalsam oder 
anderen speziellen Zwecken dienenden Medikamenten, und zwar stets als 
Salbenverband. 

KAPOSI faßt die HEBRAschen Bereitungsvorschriften in folgende Rezept­
formel: 

Rp. Lithargyri 100,0 
Olei oliv. 400,0 
Sub leni igni et addendo pauxilli aqu. font. 

coque usque ut fiat unguentum consistentiae 
spis@ioris, dein adde: 

Olei lavandul. 10,0 
D.S. Unguent. Diachylon. 

Durch die Verwendung von Olivenöl statt Schweinefett wird die Haltbarkeit 
der Diachylonsalbe erhöht und die reizende Wirkung herabgesetzt. 

2. Glycerinsalben. 
Glycerinum (A, G), Glycerin. 

Zusammensetzung: Dreiwertiger Alkohol: C3HöOH3• 

Darstellung: Als Nebenprodukt bei der Seifenfabrikation. 
Eigenschaften: Farblose, ölige Flüssigkeit, in Wasser leicht löslich, mit Alkohol in jedem 

Verhältnis mischbar, unlöslich in Äther, Chloroform, fetten Ölen, stark hygroskopisch, 
aus der Luft bis zu 50% Wasser aufnehmend. 

Auf der Haut bildet es einen gleichmäßigen, nicht eintrocknenden Überzug, macht die 
Hornschicht durchscheinend und schlüpfrig, wirkt oft reizend, besonders auf nicht 
stark verhornte Epidermis. 

Das offizinelle Präparat enthält nach Ph. Austr. 93%; Ph. Germ. 84--87%. 
Unguentum Glycerini (A, G), Glycerinsalbe. 

Nach Ph. Austr.: Amylum tritic. 10,0 T. 
Aqua 15,0 T. 
Glycerin. 90,0 T. 

Nach Ph. Germ.: Amylum tritic. 10,0 T. 
Glycerinum 100,0 T. 
Tragacant. 2,0 T. 
Spiritus 5,0 T. 

Eigenschaften: Durchscheinende, gallertige Salbe, gut haltbar, fettfrei, aber reizend. 



232 C. KREIBICH: Ekzeme und Dermatitiden. 

3. Paraffinaalben. 
Paraffinum solidum (A, G), Paraffin. 

Zusammensetzung: Hochsiedende Kohlenwasserstoffe der Reihe CnH2n-2. 
Darstellung: Zum Teil aus den Rückständen bei der Petroleumdestillation; in größeren 

Mengen bei der trockenen Destillation von Braunkohle und bituminösen Schiefern; 
die erhaltenen Rohparaffine werden durch besondere Verfahren gereinigt. 

Eigenschaften: Krystallinische, wachsartige Masse, in Alkohol wenig, .Äther, Benzin, 
Chloroform leicht löslich. 

Paraffinum liquidum (A, G), Paraffinöl, Vaselinöl. 
Zusammensetzung wie oben; Darstellung durch Auspressen der paraffinhaltigen Rück­

stände bei der trockenen Destillation (s.o.). 
Eigenschaften: Wasserhelle, gelbe bis dunkelbraune Flüssigkeit. 
Unguentum Paraffini (A): Paraffin. solid. 1 T. 

Paraffin. liquid. 4 T. 
Ungeeignet als Excipiens für Medikamente, welche resorbiert werden sollen. 

Vaseline, Cosmaline, Adeps Petrolei. Seit 1875 in Verwendung. 
Im Handel befinden sich drei Präparate: 

1. Vaselinum americanum flav. 
(Cheseborough) 

2. Virginiavaseline, Vaselinum album 
germanicum ...•.... 
(Fa. Hellfreich, Offenbach) 

3. Vaselinum flavum austriacum •. 
(Fa. Hell, Troppau) 

Farbe: 

orangegelb 

weiß mit bläu­
lich. Schimmer 

gelblich 

Schmelz­
punkt: 

33-35° 

spez. Gew.: 

0,865-0,875 

0,855-0,866 

0,880 

Zusammensetzung der Vaseline: Wechselnde Mischung von Kohlenwasserstoffen, die 
bei gewöhnlicher Temperatur teils fest, teils flüssig sind, mit hohem Kohlenstoff­
gehalt, von der Formel CnH2n+2, also kein Fett enthaltend, säurefrei, daher nicht 
verseifbar, nicht ranzig werdend. 

Darstellung: Die Rückstände bei der Petroleumdestillation werden an der Luft schwach 
erhitzt, mit Schwefelsäure und Natronlauge von Verunreinigungen befreit, mit Tier­
kohle entfärbt und evtl. filtriert. 

Eigenschaften: Geruch-, geschmacklos, neutral, salbenartige Konsistenz, mit allen 
Medikamenten mischbar, haltbar. 

Da die Vaseline häufig verfälscht wird, ist es von Bedeutung, die wichtigsten Anhalts­
punkte für die Prüfung auf Reinheit und Säuregehalt zu kennen: 

1. Physikali8ch: 
a) Farbe, Schmelzpunkt, spez. Gew., Löslichkeit (siehe oben). 
b) Mikroskopisch: es darf nicht körnig und nicht krystallinisch erscheinen. 

2. Ohemisch: 
a) Reaktion neutral. 
b) Auf freie Säure und Alkalien: 20 Teile heißes Wasser plus 5 Teile Vaseline ge­

schüttelt; auf Zusatz von 2 Tropfen Phenolphthalein keine Farbänderung, bei 
weiterem Zusatze von 1 ccm 1/10 n Kalilauge tritt Rotfärbung ein. 

c) Auf verseifbare Fette und Harze: 20 ccm Wasser plus 3 ccm NaOH plus 
5. Tropfen verflüssigte Vaseline unter Umschütteln zum Sieden erhitzen; beim 
Übersättigen mit HCl darf keine Ausscheidung stattfinden: 

d) Auf organische Verunreinigungen: Ein Gemisch yon Vaseline plus Schwefelsäure 
in einer mit Schwefelsäure gereinigten Schale zu gleichen Teilen zusammen­
gerieben, darf innerhalb einer 1/2 Stde. sich höchstens bräunen, nicht schwärzen. 

Vasogen (Pearson & Comp., Hamburg), Vaselinum oxygenatum. 
Zusammensetzung: Mit Sauerstoff angereicherte, oxygenierte Vaseline. 
Darstellung: Aus Vaselinöl, Ölsäure und Salmiakgeist. 
Eigenschaften: Dicke, gelbbraune Flüssigkeit, alkalische Reaktion, spezifischer Ge­

ruch, große Aufnahmsfähigkeit für Wasser und ebenso für Medikamente wird ge­
rühmt; gutes Resorptionsvermögen. 

Originalpräparate in Flaschen mit verschiedenen Medikamenten: Ichthyol (10%). 
Salicylsäure (10%), Schwefel (10%) usw. 

Vasol (Hell & Comp.). Mischung von einem Teil Ammoniumoleat und zwei Teilen Vaselin. 
Seifenartiger Charakter, neutral, überfettet, ausgesprochen keratoplastische Wirkung 
wird gerühmt . 

.Ähnlich sind die Vasolimente derselben Firma; hergestellt aus 1 T. Ammoniumoleat 
und 2 T. Paraffin. 
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Vasenol (Kopp, Leipzig). 
Zusammensetzung: Angeblich 80 Teile Vaselin flav.; 20 Teile Lanolin; 20 Teile Wasser. 

Von anderer Seite wird angegeben: Vaselin oder Vasol mit Zusatz einiger Prozent 
Wachsalkohol, dadurch größere Wasseraufnahmsfähigkeit. 

Neuvasenol (in Originaltuben) ist eine reinweiße Modifikation des Vasenols. 

4. Wollfettsalben. 
Lanolin, W oll/ett (Ösypus des Altertums). Im Handel als Lanolinum Liebreich (Lanae 

oleum); offizinell in 2 Formen: 
1. Adepslanae (A), Adeps lanae anhydricus (G), entspricht dem Lan. anhydr. des Handels. 

Zusammensetzung: Freie Fettsäuren, Cholesterinfettsäuren, Isocholesterinfettsäureester. 
Darstellung: Das an der Schafwolle haftende Fett geht beim Reinigen derselben ins 

Waschwasser über und kann aus demselben gewonnen werden. 
Eigenschaften: Weiß, geruchlos, neutral, in Wasser unlöslich, in Alkohol schwer, in 

Äther leicht löslich, leicht mischbar mit Fetten und Glycerin, kann fast 300 Prozent 
Wasser aufnehmen, wird nicht ranzig, sehr zäh, allein als Salbe ungeeignet. 

2. Adepslanae hydrosus (A), Lanolinum (G), hat einen Zusatz von 15% Paraffinum liquid., 
so daß es leichter einreibbar ist und wird durch Einkneten von 25% Wasser in 
Lanolin. anhydr. hergestellt; reizlos, leicht in die Haut eindringend. 

Ein synthetisch hergestelltes Lanolin ist Adeps lanae arteficialis, Adelan (Hentschel, 
Wien). Geruchlos, billig! 

Mitin Dr. JESSNER (Fa. Krewel, Köln). 
Zusammensetzung: Lanolin 20% und harte und weiche Fette. 
Eigenschaften: Serumähnliche Zusammensetzung, "physiologische Salbenbasis" ; weiß, 

haltbar, geschmeidig, mit den meisten Medikamenten mischbar. 
Präparate: Mitinum purum, Mitincreme, Mitinpasten. 

Eucerin UNNA (Fa. Beiersdorf). 
1. Eucerin anhydricum: Mischung von 5 Teilen der aus dem Wollfett abgeschiedenen 

Oxycholesterine und 95 Teilen Unguent. paraffini; gelbliche, geschmeidige Salben­
grundlage, viel Wasser aufnehmend. 

2. Eucerin. purum: Eucerin. anhydric. und Wasser zu gleichen Teilen. Schneeweiß, 
noch geschmeidiger, mit den meisten Medikamenten mischbar. 

Der besondere Vorzug des Eucerins .~st seine große Wasseraufnahmefähigkeit; seine Zu­
sammensetzung beruht auf der Uberlegung, daß die Wasseraufnahmefähigkeit des 
Lanolins nicht auf dem Gehalt an Cholesterinestern, sondern an freien Cholesterinen 
und Oxycholesterinen begründet ist; diese Oxycholesterine sind hier isoliert. 

Gadose anhydrica (STROSCHEIN, Berlin), früher aus dem Fett von Gadus morrhua (Dorsch) 
Wollfett und Lanolin, jetzt aus dem Fett des Hühnereies hergestellt. 

Ähnliche Eigenschaften wie Lanolin, reizlos, unbegrenzt haltbar, schnell resorbierbar, 
kann über 400% Wasser aufnehmen. 

Resorbin (LEDERMANN), wasserhaltige Emulsion aus Wachs, Mandelöl, Seife, Gelatine und 
Lanolin; gut verreiblieh, nicht fettiges Gefühl, kühlend! 
Anhangsweise sei hier erwähnt das 

Berol und Physiol (Polydin-Werke, Staab, Bhm.). Ein hydrophyles Kolloid, dessen nähere 
Zusammensetzung nicht bekannt ist; wasserlöslich und wasseraufnahmefähig. Das 
Physiol ist mit physiologischer NaCl-Lösung hergestelltes Sero!. Verwendung als 
Salbengrundlage, geeignet zur Aufnahme der meisten Medikamente mit Ausnahme 
der Metallsalze. Billig! 

5. Gerata, Linimente, Balbenmulle, Balbensfifte. 
Cerata sind Fettgemische steifer Konsistenz, welche zu Stücken zerschneidbar sind_ 

Geratum cetaceum (sog. Lippenpomade) besteht aus Cetaceum, Sesamöl und Wachs zu 
gleichen Teilen. 

Geratum fuscum besteht aus Pb-Pflaster Wachs und Schweinefett. 
Linimente sind sehr weiche, fast flüssige Salben, meist aus Olivenöl, Spiritus und anderen 

Flüssigkeiten und Traganth zusammengesetzt. 
Linimentum exsiccans (PICK): 

Tragacant. 
Glycerin. 
Aquae 
Acid. salicy!. 

Lanolimentum leniens hat folgende Zusammensetzung: 
Ad. lan., Vase!. ää 
Aqu. Aurant. flor. 
Aqu. ros. 

5,0 
2,0 

100,0 
2,0 

50,0 

25,0 
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Lanolimentum Glycerin.: Acid. boric. 2,0 
Solv. in Glycerin 10,0 
Aqu. 5,0 
Adde Adip. lanae 35,0 
Olei oliv. 13,0 

Salbenmulle, Unguenta extensa (UNNA) bestehen aus lockerem Baumwollgewebe (Mus­
seline), welches mit Salbenmasse dünn bestrichen ist; sie schmiegen sich der Haut 
dicht an und erlauben eine lokal begrenzte Wirkung. 

Salbenstilte (UNNA) bestehen aus Öl, Wachs, Seifenpulver und Medikamenten; sie sind in 
Zinndosen mit verschieblichen Deckeln im Handel und erlauben eine saubere und 
handliche Applikation der Medikamente auf umschriebene Herde. 

. 6. Kühlsalben. 
Kühlsalben sind Mischungen von Fetten mit Wasser. Zu ihrer Bereitung sind also be­

sonders die wasseraufnahmefähigen Salbengrundlagen geeignet. Spezielle Formen sind: 
PASCHKIs'sche Kühlsalbe: 

Unguentum leniens (A): 

Lanolin anhydr. 65,0 
Paraffin. liquid. 30,0 
Ceresini 5,0 
Aquae 350,0 
Evtl. Aqu. calcar. oder Aqu. plumb. 

Cerae alb. 
Cemc. 
01. amygda1. 
Aqu. 
01. rosar. gtt. I. 

7,0 
8,7 

57,0 
28,0 

Unguentum emoliens (G), Creme celeste: 
Cetacei 
Cerae aJb. 
01. amygda1. 
Aqu. rosar. 

2 T. 
1 T. 
8 T. 
2 T. 

e) Feuchter Verband (feuchte Umschläge). 
Eine besondere Rolle spielt das Wasser, wenn es als sog. feuchter Verband oder Dunst­

verband appliziert wird. Das Wesentliche hierbei ist die impermeable Decke, die den feuchten 
Verband streng von dem leuchten Umschlage unterscheidet. 

Technik des feuchten Verbandes: 
Mehrere Lagen Verbandmull werden mit Wasser oder der wässerigen Lösung eines Medi­

kamentes getränkt (Zimmertemperatur), darüber kommt ein wa.sserundurchlässiger Stoff, 
z. B. Billrothbatist, welcher den Mull 110m Rande überragen muß, hierauf noch einige Schichten 
Watte und dann die fixierende Binde. Ein in dieser Weise exakt angelegter Verband hält 
sich 12-24 Stunden feucht. 

Wirkung des feuchten Verbandes: 
1. Unter dem feuchten Verband nehmen die Entzündungserscheinungen einen schnelleren 

und günstigeren Ablauf und führen rascher zur Restitutio a.d integrum, besonders wenn 
er gleich zu Beginn des Prozesses angelegt wird (SCHÄFFER). 

2. Lockerung der Auflagerungen und Verhütung der Sekretretention, da infolge der 
capillaren Wirkung der angefeuchteten Gaze da.. Sekret fortwährend angesaugt wird. 

3. Erweichung der Hautschichten und evtl. Resorption von Infiltraten. 
4. Milderung des Schmerz· und Spannungsgefühls. 
Beim feuchten Um8chlage fehlt die impermeable Deckschicht; seine Wirkung ist von 

der des feuchten Verbandes wesentlich verschieden, jedoch nicht einheitlich. Bei heftigen 
Entzündungserscheinungen schafft er oft Erleichterung und wird zuweilen dort vertragen, 
wo für den feuchten Verband Intoleranz besteht. 

Als Zusätze zu den für den feuchten Verband verwendeten Lösungen stehen in Be­
nützung: 

Tonerdelösung, Liquor Burowii, Aqua Goulardi, Aqua plumbi, Alsol, Resorcin, Sublimat, 
Oxycyanat, Arg. nitricum, Wasserstoffsuperoxyd, Zinkperhydrol, Pikrinsäure, Borax, 
Kleie, Stärke, Alaun, Kaliumpermanganat. 

f) Bäder, Waschungen, Seifen. 
Wasser spielt nicht nur als Reinigungsmittel, sondern auch als therapeutisches Agens 

eine große Rolle, und zwar: 
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I. Zur Entfernung von sekundären Krankheitsauflagerungen; sowie zur Erweichung 
der oberen Hautschichten, wodurch eine bessere Einwirkung der Medikamente erzielt 
wird. 

2. Als Lösungsmittel verschiedener Medikamente. 
3. Es hat ferner einen Einfluß auf die Zirkulationsvorgänge in der Haut, je nach der 

Temperatur; und zwar führt kaltes Wasser zu einer anfänglichen Kontraktion der Haut­
gefäße, mit nachfolgender Erschlaffung und venöser Hyperämie; warmes Wasser regt die 
arterielle Zirkulation an; heißes Wasser führt zu einer kurzdauernden Erweiterung, dann 
Verengerung der Gefäße. 

Bei Ekzem wird Wasser sehr oft nicht vertragen, besonders das kalte Wasser, während 
für warmes und heißes eine viel größere Toleranz besteht, letzteres wird sogar als gutes 
therapeutisches Mittel von RosENTHAL empfohlen. 

Die Irritabilität des Wassers wird durch Zusatz verschiedener Substanzen oft weit­
gehend herabgesetzt (s. später). 

Bäder. Es werden hauptsächlich warme Bäder, deren Temperatur etwa 34--36° be­
tragen soll, angewendet; für ein Vollbad rechnet man etwa 200-300 I, für ein Sitzbad 25, 
für ein Fußbad lO I. 

Betreffs der Wirkung gilt das oben allgemein vom Wasser Gesagte, besonders hervor­
zuheben wäre nur noch die antipruriginöse Wirkung. 

Als Zusätze zu Bädern und Waschungen stehen in Verwendung (siehe auch H. Teil): 
Kleie (Weizen-, Wasch-, Mandelkleie): I-F/2 kg auf ein Bad! Die Kleie soll dem Bad nicht 

direkt zugesetzt werden, sondern man kocht sie erst in Wasser auf und seiht sie oder 
näht sie in ein Leinwandsäckchen ein, das man ins Wasser hängt. 

Kaliumpermanganat: 25-30 g auf ein Bad (bis zur weinroten Färbung). 
Eichenrinde: Decoct. cortic. querc. e 500,0-1000,0 dem Bade zugesetzt. 
Bolus alba: Weißer Ton; etwa 500 g. 
Schwefelbäder. Zur Bereitung dienen Solut. Vlemingx. sulfur. pro balneo, Thiopinol usw. 

s. Schwefel präparate U. Teil. Wichtig ist, eine Holzwanne zu verwenden, weil Metall 
angegriffen wird! 

Teerbäder. Technik: Man bestreicht die kranken Stellen mit einer Teerlösung, z. B. 01. 
rusci und läßt dann baden; oder man setzt deni Bade selbst ~in Teerpräparat zu. Teer­
präparate s. H. Teil. 
Weitere Zusätze sind: 

Radium-Emanation, steigend von 25000 M.E. pro Bad über 50000 zu 75000 evtl. lOO 000 
M.E.; bewährt bei chronischen Ekzemen und Neurodermitis. 

Borsäure (1-3%), Alaun, Kamillenabkochung (5 : lO00-5000), essigsaure Tonerde, Aqua 
Goulardi, Liquor Burowii, Liquor plumb. subacetic., Resorcin, Essigsäure, Seife, Sublimat, 
Kochsalz usw. 

Seifen. Seifen spielen zur Unterstützung anderweitiger therapeutischer Maßnahmen in der 
Behandlung des Ekzems eine Rolle, zur alleinigen Anwendung sind sie weniger geeignet, weil 
sie bei einfachen Waschungen eine zu geringe Wirkung entfalten, bei längerem Liegenlassen 
leicht reizen und weil der Bereitung von Seifen mit medikamentösen Zusätzen vielfach 
technische Schwierigkeiten entgegenstehen; freilich sind letztere von der modernen Industrie 
größtenteils überwunden worden. 

Zusammensetzung: Chemisch stellen die Seifen Verbindungen von Fettsäuren mit 
Alkalien dar; Kalium gibt die weichen, Natrium die harten Seifen. Je nach dem 
Alkalizusatz ist die Reaktion entweder alkalisch, dann stark macerierende Wirkung, 
oder neutral, dann mild wirkend. Durch einen überschuß an Fett entstehen die 
sog. überfetteten Seifen, die besonders mild wirken. 

Wirkung der Seifen: 1. Die Haut wird gereinigt, erweicht, das Fett emulgiert und auf 
dem gebildeten Schaum wird der Schmutz abgeführt. 2. Spezielle Wirkung der in-
korporierten Medikamente. . 

Technik der Applikation: 1. Einfache Waschung, 2. Einreiben des Schaumes, 3. das­
selbe und impermeabler Verband. 

Die vielfach reizende Wirkung der Seifen, ist wie erwähnt, auf den Gehalt an freiem 
Alkali zurückzuführen, welches die Epidermis erweicht und zu einer chemischen Alteration 
der Hornzellen führt. Um dies zu vermeiden, wird das überschüssige Alkali durch Zentri­
fugieren entzogen oder Fett bzw. Lanolin im überschuß zugesetzt. Man erhält so die "zentri­
fugierten Neutralseifen", bzw. die überfetteten Seifen. Aber auch die auf diese Weise her­
gestellten Seifen sind nicht ganz reizlos, weil wahrscheinlich auch die freien Fettsäuren 
eine gewisse alterative Wirkung ausüben. 

Eine besondere Bedeutung hat die 
Schmierseife, Sapo viridis, grüne Seife, Soft soap. 

Darstellung: Durch Verseifen von 20 Teilen Leinöl und 27 Teilen Kalilauge. Es ist eine 
weiche, schlüpfrige, gelbbraune Masse, enthält freies Alka.li, hat einen seifenartigen 
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Geruch; löslich in Wasser und Alkohol. Durch Zusatz von Chlorophyll kommt die 
grüne Farbe zustande, durch Zusatz von Fettabfällen u. a. entsteht Sapo niger. 
HEBRA verlangt von einer guten Schmierseife, daß sie 

1. etwas konsistenter als Sirup ist, so daß sie beim Umkehren des Tiegels nicht heraus­
fließt, 

2. sie muß auf der Zunge scharf alkalisch schmecken, olivgrün, grün oder braun ge­
färbt, gleichmäßig breiig sein, beim Zerreiben zwischen den Fingern keine sandigen 
Bestandteile haben, in Alkohol ohne Rückstände löslich sein. 

Zur Vermeidung des unangenehmen' Geruches hat HEBRA die Schmierseife in Alkohol 
gelöst und dann evtl. noch ein Odorans, z. B. Spir.lavandul., zugesetzt; so entstand der 

Spiritus saponato-kalinus. 
Er besteht aus 2 Teilen Schmierseife und einem Teil Alkohol; die Lösung soll nach HEBRA 

alle therapeutischen Wirkungen der Schmierseife ungemindert entfalten. 
Sapo kalinus kann auch verschiedenen Salben und Pasten zugesetzt werden und ent­

faltet in dieser Form gleichfalls seine macerierende Wirkung. Verschiedene Modi­
fikationen verfolgen den Zweck, die reizende Wirkung herabzusetzen; Glycerinum 
saponatum (HEBRA), aus reinem Cocosöl mit Natronlauge und Glycerin; Mollinum, 
mit unverseiftem Fett und Glycerin, SARGsche Glycerinkaliseife. 

Besondere Formen der Seifen sind noch die Seifenpuder, die flüssigen Seifen und die 
Sapalkole (Wolff, Breslau), d. i. ein weicher Seifenbrei mit viel Alkohol, geeignet 
als Vehikel für viele Medikamente. 

Medizinische Seifen sind heute in unübersehbarer Mannigfaltigkeit im Handel; als Zusätze 
werden u. a. verwendet: Schwefel, Campher, Ichthyol, Perubalsam, Sublimat, 
Afridol, Salicylsäure, Resorcin, Naphthol, Teer, Bimsstein, Marmor, H 20 2 Albu­
mosen usw. 

HEBRA, welcher die damals im Handel befindlichen Seifen vielfach versuchte, bemerkt, 
daß, obwohl sich gegen keine derselben eine besondere Kontraindikation erheben 
läßt, nur wenige von solcher Wirksamkeit befunden werden, welche die Erfinder 
und Bereiter derselben ihnen so gerne vindizieren. 

g) Pflaster. 
Pflaster im chemischen Sinn sind Bleisalze der Fettsäuren; zu therapeutischen Zwecken 

wird zur Bereitung nicht nur Blei, sondern auch Harze, Wachs und Kautschuk (Collem­
plastra) u. a. verwendet. 

Die Pflaster sind plastische Massen, bei gewöhnlicher Temperatur fest, bei Körper­
temperatur erweichend, ausgezeichnet durch ihre Fähigkeit auf der Haut festzuhaften. 
Die Pflastermassen werden mit mannigfachen Medikamenten gemischt, auf Stoffe auf­
gestrichen und in dieser Form angewandt. Sie stellen eine bequeme Applikationsform dar, 
deren Wirkung den Salben ähnlich ist, für ambulante Praxis geeignet, besonders bei circum­
scripten Herden. Modifikationen sind die Guttaplaste (auf durch Zusammenwalzen mit 
Mull vel'stärktes Guttaperchapapier aufgestrichene Pflaster) und die Paraplaste (auf Batist 
gestrichene Pflastermasse aus Kautschuk, Wollfett, Kolophonium und Dammaraharz). 

2. Spezielle Besprechung der in der Ekzemtherapie verwendeten 
Medikamen te. 

Acidum aceticum (A), Essigsäure. 
1. Ac. acet. concentratum, konzentrierte Essigsäure, Eisessig. 

Darstellung. aus Natriumacetat mit Schwefelsäure. In der Therapie wegen der 
starken Atzwirkung nicht verwendet. 

2. Ac. acet. dilutum (A, G), verdünnte Essigsäure. 
Darstellung: Wie oben oder durch Verdünnen der konzentrierten Essigsäure. 
Eigenschaften: Nach (A): 20,4%ig; nach (G) 30%ig, klare, farblose Flüssigkeit, 
stechend saurer Geruch und Geschmack, mit Wasser, Alkohol, Glycerin mischbar. 
Anwendung: Bäder, Waschungen, feuchter Verband, Umschläge (5-30%). 

3. Acetum, 6%ig, Anwendung wie oben, fünffach verdünnt. 
4. Acetum pyrolignosum crudum et rectificatum (G), Holzessig, gelbbraune Flüssigkeit 

von 5 bzw. 80% Konzentration. Anwendung wie oben. S. auch Teer! 
Adeps benzoatus, s. I. T. Salben. 
Adeps lanae, s. I. T. Salben. 
Adeps suillus, s. I. T. Salben. 
Alumen, Alaun (A, G), Kalialaun, wasserhaltiges Kalium-Aluminiumsilicat. 

Eigenschaften: Farblose Krystalle, hart, geruchlos, herber Geschmack, löslich in kaltem 
Wasser 1 : 10, in heißem 1 : 1, unlöslich in Alkohol, wässerige Lösung reagiert sauer. 

Anwendung: Bäder, Puder, Umschläge, Salben (1-10%). 
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Alkohol, s. Spiritus. 
A lsol (Original präparat Athenstädt). Aluminium acetico-tartaricum, eösig -weinsaure Tonerde. 

Darstellung: Aus Aluminiumacetat und Weinsäure. 
Eigenschaften: Farblose, amorphe, schwach nach Essigsäure riechende Lamellen, in 

Wasser löslich 1 : 1, Lösung reagiert sauer, in Alkohol unlöslich. 
Anwendung: Bäder, feuchter Verband, Waschungen, Umschläge, Salben, Puder (1/2-3 %). 
Originalpräparate (Athenstaedt & Redecker, Hemelingen): Liquor Alsoli (50%), Alsol­

creme, Alsolstreupulver. 
Acidum salicylicum (A, G), Salicylsäure (Acid. spiricum). 

Darstellung: Aus Phenolen (Carbolsäure). 
Chemisch: o-Oxybenzoesäure. 
Eigenschaften: Farblose, nadelförmige oder prismatische Krystalle oder krystallinisches 

Pulver, geru~~los, herb schmeckend, löslich in 450-500 Teilen kalten Wassers, leichter 
in Alkohol, Ather, warmem Glycerin, 01. Lösung färbt sich auf Zusatz von Eisen­
chlorid violett. 

Wirkung: Antiseptisch, keratolytisch, antipruriginös. 
Anwendung: 1. als Salbe, 

2. Paste (Lassarpaste 2%), 
3. Pflaster (5-10%, 
4. Puder (3%), 
5. alkoholische und ätherische Pinselungen. 

Acidum boricum (A. G), Borsäure, Acid. boracicum. 
Darstellung aus Borax, chemisch: H3B03• 

Eigenschaften: Schuppenförmige, sich fettig anfühlende Krystalle, von bittersüß­
lichem Geschmack, löslich in 35 Teilen kalten Wassers, 

3 heißen Wassers. 
15 Alkohol, 
10 " Glycerin. 

Wirkung: Milde Desinfektionswirkung, welche nicht allein von der H-Ionenkonzen­
tration abhängt, sondern wahrscheinlich auch dem B-Ion zukommt. 

Nebenwirkung: Bei ausgedehnter Applikation wurden Vergiftungserscheinungen be­
obachtet (Gastroenteritis, Erythem, Kollaps). 

Anwendung: Gewöhnlich 3%ig; Salbe, feuchter Verband, Bäder. 
Acid. picrinicum, Pikrinsäure s. 1. T. 
Acidum tannicum (A, G), Tannin, Acid. gallotannic. 

Darstellung: Aus türkischen Galläpfeln. 
CHemisch: Hauptsächlich Digallussäure (C14H100 9) und kleine Mengen eines leicht 

zerfallenden Glykosids. 
Eigenschaften: Weißes oder gelblich-weißes Pulver, am Licht sich leicht zersetzend 

(gelbe Farbe!), herber zusammenziehender Geschmack; löslich in 2 .. Teilen Alkohol, 
5 Teilen Wasser, 8 Teilen Glycerin; unlöslich in Fetten und reinem Ather; wässerige 
Lösung reagiert sauer, schimmelt leicht, gibt mit Eisenoxyd blaue Farbe (Tinte!); 
fällt Bitterstoffe, Eiweiß und die meisten Metalle aus ihren Lösungen. Vor Licht 
geschützt aufzubewahren! 

Wirkung: Adstringierend; austrocknend. 
Anwendung: Puder (50%), Bad, feuchter Verband. 

Aluminium aceticum b:1sicum, essigsaure Tonerde, Al5(CHaC02)4(OH)2' weißliche, krystal­
linische Schuppen, Ausgangsmaterial für die Bereitung der Tonerdelösung s. u. 

Aluminium aceticum salutum (A), Liquor alumin. acet. (G), essigsaure Tonerdelösung. 
Darstellung aus Al. acet. bas. oder nach der Pharmakopoe aus Aluminiumsulfat, 

Essigsäure, Ca-Carbonat und Wasser. 
Eigenschaften: Farblose, klare Flüssigkeit, schwach nach Essigsäure riechend, sauer 

reagierend. 
Wirkung: Antiphlogistisch. 
Anwendung: Feuchter Verband (6-lOfach verdünnt), Bäder, Umschläge, Salben. 

Aluminium acetico-tartaric. s. Alsol. 
Alumnal (Höchst), b-naphthol-disulfosaures Aluminium, Pulver in Wasser und Glycerin 

löslich, als Streu pulver 10%. 
Ambra alba, s. Cetaceum. 
Amylum, Stärke: 
Amylum tritici (A, G), Weizenstärke. 

Chemisch: Polysaccharid; Pflanzenreservestoff von Triticum vulgare in Zellen ein­
geschlossen, welche bei der Darstellung zertrümmert werden. 

Eigenschaftl!p.: Feines, weißes Pulver, geschmacklos, hygroskopisch, unlöslich in Wasser, 
Alkohol, Ather, OIen; in wasserhaltigem Glycerin beim Erhitzen aufquellend; mit 
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Wasser erwärmt bildet sich Kleister; mit Wasser gekocht: Amylodextrin-Dextrin­
Dextrose-Maltose; mit Jod Blaufärbung; wegen ihrer geringen chemischen Wider­
standsfähigkeit verkleistert die Weizenstärke leicht unter dem Einfluß der sauren 
Hautsekrete; bei der sauren Gärung bildet sich Milchsäure, welche die Haut reizt; 
daher kontraindiziert an intertriginösen Stellen. 

Wirkung: S. Puder. 
Verwendung: Streupuder, für Schüttelmixturen. 

Amylum oryzae (A, G), Reisstärke, Reismehl. Aus den Früchten von Oryza sativa L. ge­
wonnen, sehr feines Korn, weiß, matt. 

Anwendung: wie A. trit. 
Andriol (Dr. TRUTTWIN). 

Andriolpräparate enthalten jodhaltige Metallverbindungen labilen Aufbaues; das Jod 
wird aus dem Grundkörper fortwährend frei, bleibt aber in Lösung, liegt also in 
Statu nascendi vor. Hohes Tiefenwirkungsvermögen wird gerühmt. Zur Zeit sind 
2 Metallverbindungen im Handel; 

1. Andriol-Uransalbe. 
Jod-Uranoxydverbindung in einer Salbengrundlage von nicht bekannter Zusammen­
setzung (vermutlich Vaselin und Lanolin). Das Uran soll an sich als chemisches Agens 
wirken und außerdem soll die Emanation hier so zur Verwendung kommen. daß eine 
Applikation in Salben und gelöster Form möglich ist. Gelbe bis braune Farbe; in 
Originaltiegeln in zwei Stärken im Handel: 
Andriol-Uransalbe III (schwächere); 1 genthält 0,06 g Uranoxyd. 
Andriol-Uransalbe VI (stärkere); 1 genthält 0,21 gUran. 

2. Andriol-BiBmutum, Jod-Wismutverbindung, wasserlöslich; als 
Andriol-Wismutsalbe, gelbrot, gewebsregenerierende Wirkung. 
Andriol-Wismutlösung, rote, klare Flüssigkeit. 
Andriol-Wismut-Streupulver, gelb. 

Anthrarobin. 
Durch Reduktion von Alizarin mittels Zink und Ammoniak; unlöslich in Wasser, leicht­

löslich in verdünnten Alkalien, Alkohol; Haut und Wäsche werden rot gefärbt! Er­
satz für Pyrogallol und Chrysarobin, aber milde wirkend. 

Anwendung: Salbe 10-20%, Tinktur (Tinct. benzoes). 
Anthrasol (Knoll & Comp., Ludwigsliafen). 

Darstellung aus Steinkohlenteer durch besonderes Reinigungsverfahren : Eliminierung 
der Pechbestandteile, Entfernung der Pyridinbasen; mit ebenso gereinigtem Wacholder­
teer gemischt. 

Zusammensetzung: Gemenge von Teer-Kohlenwasserstoffen und Phenolen. 
Eigenschaften: Leichtflüssiges, hellgelbes Öl, spez. Teergeruch, frei von den lästigen 

Eigenschaften des Teers: Klebrigkeit, Unlöslichkeit, Verunreinigung der Wäsche; 
kann verdünnt werden mit Alkohol, Aceton, fetten Ölen, Vasogen, flüssigem Paraffin; 
ausgezeichnetes Teerersatzmittel. 

Anwendung: Salbe 10-30%, Seife 5-10%, Pasten. 
Aqua Goulardi (A), Aqua plumbi spirituosa (G). 

Zusammensetzung: Bleiessig (2), verdünnter Alkohol (5), Wasser 100. 
Eigenschaften: Alkalische, trübe Flüssigkeit, vor dem Gebrauch umschütteln. 
Anwendung: Feuchter Verband, Umschläge (1 : 5-10), Waschungen, Bäder. 

Aqua plumbica (A), Aqua plumbi, Lösung von Bleiessig in Wasser (2 : 100). Anwendung 
wie oben. 

Argentum nitricum (A), Silbernitrat, AgNOa. 
Darstellung: Lösen von Silber in Salpetersäure und abdampfen lassen: Arg. nitro crystal­

lisatum (A), farblose, tafelförmige Krystalle, löslich in 0,6 Teilen Wasser, 10 Teilen 
Alkohol, Reaktion sauer, widerlicher Geschmack. Werden die Krystalle bei nicht 
allzu hoher Temperatur geschmolzen und in Formen gegossen, so entstehen grauweiße 
Stäbchen: Arg. nitricum fusum [Ag. nitro (G)]; Lapis infernalis (A), Höllenstein; 
in Wasser löslich, Reaktion neutral, in Verbindung mit organischen Stoffen wird 
das Silber reduziert; vor Licht zu schützen; macht Flecken auf Haut und Wäsche 
[Lapis infernalis mitigatus (A): 2 Teile Kaliumnitrat und 17 Teile Arg. nitro zu­
sammengeschmolzen, mildere Wirkung]. 

Anwendung: Wässerige und alkoholische Pinselung (bis 50%), Salbe. 
Axungia porci, S. 1. T. Salben. 
Acetoform, essig-citronensaures Hexamethylentetramin, Ersatz der essigsauren Tonerde. 
Acetonum, Aceton, Spir. pyroaceticus, CHaCOCHa. 

Darstellung aus Bariumacetat oder ~!li der trockenen Destillation des Holzes; farblose, 
neutrale Flüssigkeit, in Wasser, Ather, Alkohol löslich; ausgezeichnetes Lösungs­
mittel für Fette, Harze, Campher. 

Anwendung: Als Vehikel für Firnisse (bermnders Pyrogallus, Cignolin). 
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Azodolen (Kalle, Bieberich a. Rh.). 
Besteht aus gleichen Teil Pellidol und Jodol, einer Jodeiweißverbindung. Salben und 

Pasten (2010). 
Balnaeid (Nördllnger, Flörsheim), Teerpräparat. Durch Oxydation aus Destillaten des 

Buchholzteeres gewonnen; in Wasser leicht löslich, schwach aromatisch riechend, 
schwarz, in Literflaschen im Handel. 

Verwendung zu Bädern, etwa 200 ccm auf ein Vollbad. 
Balsamum peruvianum s. Perubalsam. 
Benzol, C6H 6, aus Steinkohlenteer durch trockene Destillation gewonn~n, klare, farblose 

Flüssigkeit, flüchtig, unlöslich in Wasser,> leicht löslich in Alkohol, Äther, Chloroform, 
Aceton, Lösungsmittel für Schwefel, Jod, Öle, Harze! 

Verwendung als Vehikel für Teer, Cignolin u. a. 
Birkenteer, s. Teer. 
Bismutum subgallieum, s. Dermatol. 
Bismutum subnitricum (A, G), basisches Wismutnitrat, Magisterium Bismuti; chemische 

Zusammensetzung nicht konstant: BiON03, BiOOH. 
Darstellung: aus neutralem Wismutnitrat und Wasser; weißes, krystallinisches Pulver, 

sauer, geruchlos, unlöslich in Wasser und Alkohol. 
Wirkung: Adstringierend und desinfizierend! 
Verwendung: Als Salbe [10% (NEIssERsehe Zink-Wismutsalbe)], Puderzusatz. 

Bleipflaster, s. Emplastr. Diachylon. 
Boluphen, Formaldehyd-Phenol, ungiftig, geruchlos, großes Absorptionsvermögen, anti­

septisch, desodorierend, Puder, Salbe. 
Bolus alba (A, G), Argilla, weißer Ton, wasserhaltige Aluminiumsilikate, vielfach verun­

reinigt. 
Darstellung durch Schlemmen, evtl. Elektrolyse von Tonerden, weißes, erdiges, fettiges 

Pulver, unlöslich in Wasser, sehr hygroskopisch, große chemische Widerstandskraft, 
bildet mit Wasser eine plastische Masse. 

Anwendung als Streupulver. 
Borax (G.), Natrium boracicum (A.), kommt als solcher in der Natur vor (Tinkai, Ponnxa). 

Darstellung: Aus verschiedenen Borsalzen; chemisch Na2B40 7 und 10 Wasser. 
Eigenschaften: Große, prismatische, farblose Krystalle, Löslichkeit wenig größer als 

das der Borsäure, Lösung alkalisch. 
Wirkung: Milde Seifenwirkung (Alkali), desinfizierend (B-Ion). 
Verwendung: Feuchter Verband, Umschläge, Waschungen, Bäder. 

Borsäure, s. Acidum boricum. 
Bromokoll (Agfa A.G., Berlin). 

Dibrom-Tannin-Leimverbindung folgender Zusammensetzung: 20% organisch gebun­
denes Brom, 40% Tannin, 30% Leim, 10% Wasser. 

Eigenschaften: Schwach gel blich, geruch-und geschmacklos, in Wasser und verdünnten 
Säuren kaum löslich, leicht löslich in alkalischen Flüssigkeiten. Quillt in Schüttel­
mixturen auf, so daß man von der Pulvermasse weniger nehmen soll, etwa 400jp. 
sonst zu feste Konsistenz. Bromokoll solubile ist eine 10% ige Lösung. 

Wirkung: Juckstillend. Nebenwirkung: Evtl. Acne, einmal Dermatitis. 
Anwendung: Salben, Schüttelmixturen (10%). 

Cerata, s. 1. T. Salben. 
Cera alba, flava, s. 1. T. Salben. 
Cadogel (Dr. KERESZTY und Dr. WOLF, A.G., Budapest). 

Aus 01. cadin. durch fraktionierte Destillation im Vacuum hergestelltes Teerpräparat, 
farblos, gut vertragen, salbenartige Konsistenz, minimaler Teergeruch. Im Handel 
in Tuben zu 20 und 50 g, 10%, 33% und rein. 

Verwendung: Salben, darüber Puder. 
Cetaceum, s. 1. T. Salben. 
Chrysarobinum (G), Ararobina depurata (A), Chrysarobin, Goapulver, Acid. chrysophani­

cum. Chemisches Derivat des Anthrachinons. 
Darstellung: Das rohe Chrysarobin ist eine ockergelbe, vielfach verunreinigte Masse, 

welche das Umwandlungsprodukt des Holzes bestimmter ausländischer Leguminosen 
darstellt; dieses Rohprodukt wird gereinigt. 

Eigenschaften: Leicht abfärbendes, goldgelbes, geruch- und geschm3;9kloses Pulver, 
krystallinisch, unlöslich in Wasser, schwer löslich in Alkohol und Ather, leicht in 
Chloroform; in Gegenwart von Luft oder Alkalien oxydiert es sich zur Chrysophan­
säure, welche mit Alkalien rote Salze bildet; daher Violett- bis Bral1nfärbung der 
Wäsche und Haut. 

Wirkung: Stark reduzierend. 
Nebenwirkung: Reizung der Schleimhäute (daher im Gesicht nicht anwenden!) und 

Nieren. 
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Anwendung: Salben, Pasten, Traumaticinpinselungen, Pflaster, in aufsteigender Kon­
zentration, 0,1-10%. 

Cignolin, 1,8-Dioxyanthranol, gelbes, in Wasser unlösliches, in organi~chen Lösungsmitteln 
lösliches Pulver von reduzierender Wirkung. 

Anwendung: Salbe 2-5%, alkohol. Lösung 1/4-1%, Schüttelmixtur 1/4_1/2%. 
Coldcream, s. 1. T. Salben. 
Diachylonsalbe, s. 1. T. Salben. 
Dermatol, Bismutum subgallicum (A, G). Enthält ungefähr 53% Wismutoxyd. 

Darstellung aus Wismutnitrat, Eisessig und Gallussäure. 
Eigenschaften: Unlöslich in Wasser, Alkohol, Äther, löslich in Natronlauge, nicht hygro­

skopisch; wirkt austrocknend. 
Verwendung: Rein oder 20% als Streupulver. 

Desitinsalbe(Desitin-Werke, Berlin-Tempelhof) ; enthält aus Lebertran extrahiertes Vitamin H; 
äußerst reizlos; im akuten und subakuten Stadium des Ekzems sehr bewährt. 

Emplastrum Diachylon simplex (A), Emplastrum Lithargyri (G), Bleipflaster. 
Chemisch: Basische und neutrale Salze der Fettsäure-, Ölsäurereihe. 
Darstellung: Nach Ph. A.: Schweinefett 1000 T., Lithargyri (Plumbum oxydatum, 

PbO) 500 T., n. Ph. G. : 01. oliv. 800 T., Litharg. 400 T., Wasser 400 T. 
Verwendung: Zur Bereitung der Diachylonsalbe und rein. 

Empyroform (SCHERING, Berlin). Kondensationsprodukt aus 01. rusci und Formaldehyd. 
Eigenschaften: Graub!.aunes, trockenes, nicht hygroskopisches Pulver, in Wasser un­

löslich, in Alkohol, Ather, kaust. Alkalien, Chloroform leicht löslich; ganz schwacher 
Geruch, welcher in Salben usw. vollends verschwindet; ungiftig, die Wäsche nicht 
beschmutzend. 

Wirkung: Juckstillend, austrocknend. 
Nebenwirkung: Manchmal Harn leicht dunkelbraun, Phenol in Spuren, vereinzelt spär­

liche follikuläre Infiltrate. 
Anwendung: Salben 1-20%, Pasten 25%, Tinktur (Chloroform, Tinct. benzoes aa) 

5-10%, Schüttelmixtur 10%. 
Essig{-säure), s. Acid. acetic. 
Eucerin, s. I. T. Salben. 
Fettpuder, s. 1. T. Puder und Vasenolstreupuder. 
Filmogen, s. 1. T. 
Firnisse, s. 1. T. 
Formaldehydum solutum, Formaldehyd, Formalin, Formol. Wässerige Lösung von CH20 

(etwa 35%). 
Darotellung: Durch Oxydation von Methylalkohol; klare, farblose Flüssigkeit, stechender 

Geruch, neutral (oft durch Ameisensäure verunreinigt), mit Wasser und Alkohol 
mischbar. 

Anwendung: Waschungen, Bäder, 20-30 Tropfen auf 1 I. 
Gadose, s. 1. T. Salben. 
Gelanth, s. 1. T. 
Glycerin, s. 1. T. Salben. 
H autfarbene Puder: 

Ichthosin (GOLDSCHMIDT), bestehend aus: Zinkoxyd, Amylum und einer Verbindung 
von Ichthyol mit Eosin; drei verschiedene Nuancen. 

Pulvis cuticolor (UNNA): 
Zinc. oxyd. 5,0 
Magnes. carbonic. 4,0 
Bolus alba 2,5 
Bolus rubr. 0,5 
Amyl. oryz. 8,0 evtl. noch als Odorans. 

Pulvis radic. irid. (Veilchenwurzelpulver) zugesetzt. 
Höjerpuder. Mit Borsäure versetzter Puder, dessen genauere Zusammensetzung nicht be­

kannt ist; in 2 Stärken im Handel. 
Holzteer, s. Teer. 
Hydrogenium hyperoxydatum solutum (A), H. peroxyd. sol. (G), Wasserstoffsuperoxyd. 

Chemisch: H20 2• 

Darstellung: Aus Bariumdioxyd oder aus Perhydrol. 
Eigenschaften: 3%ige Lösung; farblose, schwach sauer reagierende Flüssigkeit, beim 

Erhitzen unter 60° tritt kein Zersetzen ein, vor Licht zu schützen. 
Anwendung: Bäder, Waschungen, Umschläge, Seifen. 

Heliobrom (Teichgräber, A.G., Berlin). Dibromtanninharnstoff, dem Bromoc:Jll verwandt. 
Eigenschaften: Gelbes feinkörniges, geruch-, geschmackloses Pulver, unlöslich in \Vasser, 

löslich in Alkohol. 
Wirkung: Antipruriginös. 
Anwendung: Salbe 10%, Paste, alkoholische Pinselung, Schüttelmixtur. 
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Hydrargyrum praecipitatum album (G), Hydrargyrum bichloratum ammoniatum (A), 
weißes Präcipitat, HgClNH2 ; dargestellt aus Mercurichlorid und NHa; weißes lockeres 
Pulver, in Waseer und Alkohol unlöslich; Hydrargyrum praecipit. flavum; Hydrar­
gyrum oxydatum flavum. 

Anwendung: Salbe 5-20%. 
Ichthalbin (Knoll & Comp., Ludwigshafen). Ichthyol-Eiweißverbindung mit 40% Ichthyol­

Sulfosäure; feines, graubraunes Pulver; keratoplastische und juckstillende Wirkung; 
als Puder. 

Ichthoform (Ichthyol-Gea., Hamburg). Kondensationsprodukt aus Ichthyol. Sulfosäure 
und Formaldehyd. Schwarzbraunes, fast geruchloses, in den gewöhnlichen Lösungs­
mitteln fast unlösliches Pulver; stark baktericid. 

Anwendung: 1% Kieselgurpaste (UNNA), Salbe, Streupuder 5-10%. 
Ichthyol (Ichthyolgesellschaft Hamburg), Fischöl, Ammonium sulfoichthyolicum. 

Darstellung: Durch trockene Destillation des bei Seefeld in Tirol vorkommenden bitumi­
nösen Kalksteines erhält man eine ölartige Flüssigkeit, ein Gemenge von organischen 
Substanzen mit etwa 10% Schwefelgehalt; diese wird durch Schwefelsäure wasser­
löslich gemacht und mit NHa neutralisiert. 

Eigenschaften: Rotbraune, dicke Flüssigk,:~t von eigenartigem Geruch; löslich in Wasser 
in jedem Verhältnis, nur teilweise in Ather und Alkohol. 

Wirkung: Reduzierend, keratoplastisch, vasokonstriktorisch (entzÜlldungswidrig). 
Anwendung: Salbe (5-10%), Zinkpaste, Guttaplaste, Seifen, Lösung, Umschläge. 

Ichthosin, s. hautfarbene Puder. 
Kalium causticum (G), Kalium hydrooxydatum (A), Ätzkali, KOH. Trockene, weiße, 

durchscheinende Stücke oder Stangen, in Wasser leicht löslich, an der Luft zer­
fließend. 

Wirkung: Ätzend und adstringierend. 
Anwendung: Wässerige Lösung 1 : ~ oder 1 : 1. Aufstreichen und mit nassem Tupfer 

abreiben, so daß die eigentliche Atzwirkung nicht zur Geltung kommt. 
Kalium hypermanganicum (A), Kalium permang. (G), Kaliumpermanganat, Chamäleon, 

KMnO,. Darstellung aus Mangansuperoxyd und Kaliumnitrat bzw. -chlorat; rhom­
bische Krystalle, löslich in 16 Teilen kalten Wassers, beim Erhitzen zerfällt es. 

Anwendung: Bäder, Umschläge, feuchter Verband, Waschungen. 
KamiUenabkochung. Dekokt aus Flores Chamomillae vulgaris (echte Kamille) oder Flor. 

Chamom. Romana [A. (römische Kamille)], welche ätherische OIe und Bitter- bzw. 
Gerbstoffe enthalten. Verwendung zu Bädern etwa 5 : 5000, Umschlägen. 

Kieselerde, s. Terra silicia. 
Kieselgur, s. Terra infusorium. 
Kollodium, s. I. T. 
Lacke, s. I. T. 
Lanolimenta, s. I. T. 
Lanolin, s. I. T. 
Lavendelöl, s. I. T. 
Lebertran, s. I. T. 
Leinöl, s. I. T. 
LenigaUol (KnolI, Ludwigshafen). Triacetat des Pyrogallols, weißes Pulver, in Wasser un­

löslich, bei Berührung mit Alkalien, z. B. dem Hautsekret spaltet es sich in seine 
Komponenten, welche dann leicht macerierend, bzw. leicht ätzend wirken, ohne zu 
reizen; dabei tritt aber eine graue Verfärbung der Haut ein; bewährt, besonders 
bei Kinderekzem. 

Anwendung: Puder (rein), Zinkpaste (10%), Salbe (10%). 
Lenizet (Dr. REISS, Berlin). Polymerisationsprodukt des Aluminiumacetats; 30% Aluminium­

oxyd, 70% Essigsäure; voluminöses, feines, luft- und lichtbeständiges Pulver, von 
schwach säuerlichem Geruche. 

Lenizetpräparate: Lenizet-Streupuder (10%), Lenizet-Bolus, s. Peroxyd, enthält außer 
Lenizet Perborate der Alkalien und Erdalkalien, entsprechend H20 2 0,75%; anti­
septisc~. Lenizet-Wundpuder: 20%. Lenizet-Bolus c. Argento, Silqerlenizetpuder, 
0,5-1/0 Ag. 

Liantral (Beiersdorf & Comp., Hamburg). Extrakt aus Steinkohlenteer mit Hilfe von Benzol 
hergestellt; farblos, wenig riechend, juckstillend, nicht reizend; 5-200J0ige Salben 
am besten in Unguent. Caseini. 

Linimente, s. I. T. 
Liquor alum. acetic., s. Liqu. Burowii. 
Liquor Burowii, Liquor alumin. acetic. crudus. 

Zusammensetzung: Alumin. crud. 5,0; Plumb. acetic. basic. solut. 25,0; Aqu. font. 
500,0. Klare, farblose Flüssigkeit. Anwendung zu Umschlägen (etwa 5fache Ver­
dünnung); Salben (mit Lanolin u. ä.), Bädern, feuchten Verband. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 16 
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Liquor carbonis detergens. Mischung von Steinkohlenteer mit Quillayatinktur. Verschiedene 
Mischungsverhältnisse im Handel; das englische ~räparat, Liquor carbonis detergens 
Wright, enthält: Teerkohlenwasserstoffe 39%, Athylalkohol 40%, ferner Methyl­
alkohol und Quillayaabkochung. 

Wirkung: Ausgesprochen antipruriginös. 
Verwendung als Schüttelmixtur, Salbe. 

Lycopodium (A, G), Bärlappsamen, Hexen~ehl. Sporen von Lycopodium clavatum L. 
(mikroskopisch erkennbar); enthält O1säure und Myritinsäure; blaßgelbes, feines 
geruchloses Pulver, weich, etwas fettig. 

Verwendung als Streupuder. 
Mandelkleie, s. 1. T. 
Mandelöl, s. I. T. 
Mentholum (A, G), Men~hol. Pfefferminzcampher, ClO H200, Hauptbestandteil versch.~e­

dener ätherischen Öle der al.lsländischen Menthaarten (Labiattte) in besonderen 01-
zellen; nadelförmige, farblose Krystalle, von charakteristischem Geruch; unlöslich 
in Wasser (Geruch und Geschmack wird jedoch an dasselbe abgegeben), leicht löslich 
in Alkohol, Äther, Öl; juckstillende Wirkung. Verwendung als Puderzusatz und 
alkoholische Pinselung, 1-2%! 

Mitin, s. I. T. 
Naftalan (Naftalan-Ges., Dresden). Darstellung aus dem kaukasischen Erdöl auf chemi­

schem Wege, dann Zusatz einer besonders gereinigten Seife. 
Eigenschaften: Dunkle Salbe, fast. geruchlos, trotz starrer Konsistenz leicht verreiblieh, 

neutral, haltbar; unlöslich in Ather, Chloroform, Benzin; S.P. 65--70°. Hinterläßt 
in der Wäsche Flecken, welche aber durch Waschen mit Seife zu entfernen sind. 

Wirkung: Juckstillend, reduzierend, entzündungswidrig. 
Anwendung: Als Salbengrundlage statt Vaselin geeignet, Salbe (10-50%), Zinkpaste. 

Naphthol, ß (A), Naphthol (G). C1oH70H. 
Darstellung aus Naphthalin; klare, weiße, pe~.lmutterglänzende Krystallblättchen, 

phenolartiger Geruch; leicht löslich in Alkohol, Ather, Ölen, alkalischen Flüssigkeiten, 
wenig in Wasser. 

Wirkung: Antiparasitär. 
Anwendung: Salbe 1-10%, Naphtholvasogen, Seife, a-Naphthol darf wegen seiner 

Giftigkeit nicht angewendet werden. 
Natrium boracicum, s. Borax. 
Neuvasenol, s. Vasenol. 
Oleum amygdalarum, s. I. T. 

arachidis, s. 1. T. 
fagi empyreumaticum, s. Teer. 
iecoris a8elli, s. I. T. 
lavandul., s. 1. T. 
lini, s. 1. T. 
oliv., s. 1. T. 
ricini, s. I. T. 
rusci, s. Teer. 

" 8esami, s. 1. T. 
Oxycyanat, Hydrargyrum oxycyanatum, HgCN2• 

Darstellung aus Hg-Chlorid und Hg-Cyanid; gelblichweißes Pulver, löslich in Wasser. 
Anwendung wie Sublimat, weniger reizend, da es eine geringere Neigung zu Eiweiß­

verbindungen besit.zt. 
Paraffin, s. 1. T. 
Pellidol. Diacetyl-amido-azotoluol, rotgelbes Pulver, in Wasser unlöslich, in Alkohol, 

Fetten, Öl, Glycerin löslich. 
Wirkung: Epithelisierend. 
Anwendung: Salben, 2%. 

Perhydrol (Merck). Konzentriertes, 33%iges Wasserstoffsuperoxyd; Originalflaschen zu 
50 und 200 g. 

Anwendung: Zur Herstellung verdünnter Lösungen (1-3%); Salben, feuchte Ver­
bände, Bäder, Waschungen. 

Perubal8am, Balsamum peruvianum (A, G), San Salvatorbalsam. 
Zusammensetzung: 1. fe'3te Bestandteile: Harze, bestehend aus Zimtsäure, Benzoe­

säure, Peruresinotannol; 2. flüssige Bestandteile: Cinnamein : Benzoesäure-Benzyl­
ester. 

Darstellung aus der Rinde einer ausländischen Papilionacee (Toluifera Pereirae). 
Eigenschaften: Braunrote, dickölige, nicht klebende Flüssigkeit, sauer reagierend, an­

genehmer Geruch, charakteristischer Geschmack; löslich in Chloroform, Essigsäure. 
absolutem Alkohol, fetten Ölen; in Wasser fast unlöslich. 
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Wirkung: Antiphlogistisch. 
Anwendung: Rein, Salben 10%. 

Pix liquida, s. Teer. 
Pix lithantracis, s. Teer. 
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Pitralon (Lignerwerke, Dresden), Pitralum compositum. 
Darstellung aus Nadelholzteer in Verbindung mit Estern und Kohlenwasserstoffen der 

Fett- und Benzolreihe. Hellgelbe, angenehm riechende Flüssigkeit. 
Wirkung: Tiefenwirkung, antiphlogistisch, antiparasitär . 
Anwendung: Rein. 

Pittylen (Lingn'ilr, Dresden). Teerersatzmittel, dargestellt durch Einwirkung von Formal­
dehyd auf Nadelholzteer; f~ines lockeres, braungelbes Pulver, schwacher, nicht teer­
artiger Geruch, löslich in .Äther, Alkohol, .Aceton, Kollodium. 

Anwendung: Pasten 2-10%, Schüttelmixtur, 5-10%, Kollodium, Streupulver, 10 bis 
20%, Seife. 

Präcipitat, s. Hydrargyrum praecipitatum. 
Puder, hautfarbene, s. hautfarbene Puder. 
Pyrogallol, Acidum pyrogallicum (.A, G). 3-0xybenzol. 

Dargestellt durch Erhitzen der Gallussäure; farblose, glänzende Blättcfien von herbem 
Geschmack, leicht löslich in Wasser, weniger gut in Alkohol und .Ather. 

Wirkung: Starke Reduktionswirkung ; in Berührung mit .Alkalien zieht es große Mengen 
Sauerstoff an und wird dadurch schwarz. 

Nebenwirkung: Bei ausgedehnter .Anwendung Intoxikationserscheinungen (zentrale 
Lähmungen, Methämoglobinbildung) . 

.Anwendung: Salben 5-10%. 
Reisstärke, s. .Amylum oryzae. 
Resorbin, s. I. T. 
Resorcinum (.A, G), Resorcin, m-Dioxybenzol. 

Dargestellt aus d, I-Benzol, kommt in der Natur in verschiedenen Harzen vor. Farb­
lose Krystalle von schwach urinösem Geruch, kratzendem Geschmack, löslich in 
Wasser, .Alkohol, .Äther, Glycerin; wässerige Lösung bei Licht leicht zersetzt (in 
vitro nigro 1). 

Wirkung: Desinfizierend und keratolytisch, juckstillend, jedoch reizend; Umschläge, 
Salben, Streupuder (0,5-5,0%). 

Ricinusöl, s. I. T. 
Salbenmulle, s. I. T. 
Salumin insolubile, salicylsaures .Aluminium, farbloses oder rötliches Pulver, in Wasser 

schwerlöslich. Verwendung als Streupuder. 
Salicylsäure, s. .Acid. salicylicum. 
Sapalkole, s. I. T. 
Sapo kalinus, s. I. T. 
Schwefel, Sulfur. In verschiedenen Formen im Handel: 

1. Sulfur sublimatum (.A, G), depuratum, Flores sulfuris, ~chwefelblumen; citronen­
gelbes Pulver, unlöslich in Wasser, schwer in .Alkohol, .Äther, Chloroform und Öl; 
reicht in Schwefelkohlenstoff, häufig verunreinigt (S. depuratum ist rein!). 

2. Sulfur praecipitatum (.A, G), Lac sulfuris, SchwelelmiIch, sehr zartes, gelblichweißes, 
amorphes Pulver, neutral; sonst wie l. 

3. Sulfur pro balneo, Hepar sulfuris, Kalium sulfuratum pro balneo (.A), Schwefel­
kalium; aus Schwefel und Pottasche hergestellt; Bäder, Wasohungen. 

4. Calcium oxysulfuratum, Solutio VIemingkx, dargestellt aus Calcaria usta. und Sulfur 
subl. durch Kochen, granatrote bis gelbliche Flüssigkeit, zersetzt sich leicht an der 
Luft. 

Wirkung des Schwefels: Antiparasitär, schälend, reduzierend. 
Anwendung: Salben 2-10%, Zinkpaste, Schüttelmixtur, alkoholische Pinselung, Seife, 

Bad, Waschung, Salben. 
Serol, s. I. T. 
Steinkohlenteer, s. Teer. 
Sublimat, Hydrargyrum bichloratum corrosivum (.A), Hydrargyrum bichloratum (G), HgC12' 

Dargestellt aus einer Mischung von Mercurisulfat und Kochsalz.; rein weißes, geruch­
loses Pulver; löslich in kaltem Wasser (1 : 16), .Alkohol (1 : 3), .Ather (1 : 4), Glycerin, 
Lösung ist schwach sauer, durch Zusatz von .Alkalien, z. B. NaCl, neutral, mit Eiweiß 
geht es unlösliche Verbindungen ein; um die saure Reaktion zu vermeiden und eine 
Verwechslung zu verhindern, wird das Sublimat hauptsächlich in Form der ÄNGERER­
schen Pastillen verwandt: Sublim. 500 T., NaCl 500 T., Eosin 1 T.; Pastillen zu 1/2 
und 1 g. 

Sulfidal (Heyden, Radebeul). Milde wirkendes, kolloidales, mit 25% Eiweißkörpern ver­
sehenes Schwefelpräparat ! 

16* 
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Sulfoform (KAUFMANN). Triphenyl-StibinsuIfid, feine, geruchlose, weiße Krystalle, leicht 
Schwefel abscheidend (in statu nascendi); l~jcht löslich in Benzol, Chloroform, Eis­
essig, schwerer in Alkohol, sehr schwer in Ather; löslich in fetten Ölen. 

Tirwtura sulfoformii in Olivenöl und Alkohol gelöstes Sulfoform; citronengelbe, leicht 
bewegliche Flüssigkeit. 

Anwendung: Salben, Pasten, ölige Lösung (5-25%). 
Talcum (A, G), Talk, Speckstein, Edelweiß. Magnesiumhydrosilikat. 

Aus den reinen Varietäten des perlmutterglänzenden, weißen Minerals dargestellt durch 
Pulverung, Sieben und Schwemmen. 

Eigenschaften: Krystallinisches, weißes, sich fettig anfühlendes Pulver, unlöslich in 
Wasser und Säuren, chemisch indifferent. 

Anwendung: Streupulver (rein), Zusatz zu Pasten und Schüttelmixturen. 
Tannin, s. Acid. tannic. 
Tannotorm (Merck, Darmstadt). Methylenditannin, Kondensationsprodukt aus Gerb­

säure und Formaldehyd; weißrötliches Pulver, löslich in Alkohol und Alkalien, un­
löslich in Wasser; juckstillend; Streupulver, rein oder 10%. 

Teer und Teerpräparate. Der Teer hat für die Therapie des Ekzems eine solche Bedeutung, 
daß er eine ausführlichere Besprechung erfordert. 

Die Verwendung von Teer ist alt. Schon PLINIUS THEOPHRAST, DIOSOORIDES 
benützten ihn bei Hautkrankheiten. Unter dem Einflusse GALENS, wonach 
die Hautkrankheiten als Blutkrankheiten angesehen wurden, schätzte man die 
Lokaltherapie wenig und vergaß den Teer. Lange Zeit verwendete man ihn als 
Teerwasser oder in Form von Teerdämpfen bei inneren Erkrankungen. Die 
heutige Bedeutung gewann er erst im vorigen Jahrhundert wieder. In England 
war es besonders BATEMANN und WILKINSON, in Frankreich RAYER, CAZENAVE, 
GIROUT, GAUTHIER, EMMERY, BAZIN, SERRE, GIBERT, DEVERGIE, in Deutsch­
land HERTWIG, KRIEG, OTTO, CLESS, VEIEL, in Österreich HEBRA. HEBRA 
benutzte hauptsächlich Holzteere, er weist auf ihre unangenehmen Eigenschaften 
hin, den scharfen durchdringenden Geruch, die intensiv schwarze, fest an der 
Haut haftende Farbe, sowie ihre Dickflüssigkeit. Am wenigsten von diesen 
unangenehmen Eigenschaften hat das Oleum rusci, das deshalb HEBRA besonders 
gern benutzte. Heute ist die Steinkohlenteerproduktion so weit fortgeschritten, 
daß auch diese Teere reichlich benutzt werden. Zu HEBRAs Zeit waren von den 
störenden Eigenschaften besonders der Leuchtgasgeruch sehr störend. 

In der letzten Zeit hat man die Teere auf ihre Verwendbarkeit in der Dermato­
logie besonders studiert, und es wurden speziell von der Frankfu.r:ter Hautklinik, 
dann von SACK und NEISSER und anderen eine Reihe von Teerpräparaten 
angegeben, die sich gut bewährt haben. 

Ihrer Chemie nach sind die Teere ölige Zersetzungsprodukte, die durch 
trockene Destillation, d. h. durch Erhitzung unter Luftabschluß gewonnen 
werden. Aus Nadelhölzern wird das Oleum empyreumaticum coniferum erzeugt, 
aus Fichten speziell die Pix liquida. Weiß- und Rotbuche ergeben Oleum fagi, 
aus Juniperus oxycedrus wird das Oleum cadini, aus der Rinde von Betula alba 
Oleum rusci dargestellt. Für den mineralischen Teer ist die Steinkohle Aus­
gang,smaterial. 

Uber die Bildung des Teers ist noch immer nichts Sicheres bekannt. Man 
nimmt an, daß durch Kondensation des bei der Kohlendestillation entstehenden 
Acetylens sich die verschiedenen Teerbestandteile bilden. Einige dieser Stoffe 
sind auch schon in der Steinkohle selbst enthalten. Die Zahl der im Teer vor­
kommenden Substanzen ist sehr groß und es ist nicht bekannt, welchen Anteilen 
etwa die günstige dermatotherapeutische Wirkung zuzuschreiben ist. Man 
kann an die Phenolderivate, die Kresole, die Pyridinbasen, aber auch an die 
hochmolekularen Bestandteile denken. In den Steinkohlenteeren finden sich 
viele Körper der aromatischen Reihe, die Holzteere enthalten viel Sauerstoff, 
daneben viel Verbindungen von saurem Charakter, wie die Phenole und ihre 
Ester. Die Nadelholzteere sind besonders durch ihren Harzgehalt und die darin 
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enthaltenen Terpene wertvoll. Neben den einfachen Terpenen finden sich auch 
Terpenalkohole, Terpenketone, Terpenaldehyde von höherem Sauerstoffgehalt 
als bei den einfachen Terpenen. 

In ihrer therapeutischen Wirkung beim Ekzem richten sich die Teere nach 
mehreren Seiten. Ihre juckstillende Wirkung ist nach HEBRA auf die empyro­
rheumatischen Öle zurückzuführen, die Gefäße des Stratum papillare und 
subpapillare werden kontrahiert, wodurch die Hyperämie langsam verschwindet. 
Da die Teere dem Gewebe Sauerstoff entziehen, haben sie die Eigenschaften 
der reduzierenden Mittel, wie sie DARIER kennzeichnet: in schwacher Kon­
zentration keratoplastisch, antiseptisch, entzündungswidrig, jucklindernd, in 
sehr starken Konzentrationen exfoliierend, reizend und eine intensive Entzündung 
der Epidermis und Cutis bewirkend. Durch die reduzierende Wirkung hört 
nach UNNA die Neubildung von Epithel und Mitosen auf, die Stachelzellen­
schicht wird dadurch verdünnt, ihr Volumen kleiner; antiakanthotische Wirkung. 
Von PICK und KApOSI ist besonders auf die Wirkung des Teers als Deckmittel, 
auf den gleichmäßigen Druck beim Erstarren hingewiesen worden. Die Ver­
suche, Stoffe, die im Teer reichlich vorhanden sind, isoliert zu verwenden, haben 
meist zu keinem guten Resultate geführt. Das gilt z. B. für Phenol, Resorcin, 
die sehr oft reizen. 

Da die alten Teere verschiedene Nachteile hatten, z. B. daß ihre intensiv 
schwarze Farbe die allgemeine Anwendung erschwerte und besonders im Gesicht 
unmöglich machte, daß die darin enthaltenen Harze, das Pech und die Kohlen­
bestandteile die Poren verstopfen und schwer zu entfernen sind, da sie oft reizten, 
versuchte man mit verschiedenen Mitteln wirksame Stoffe aus den Vollteeren 
zu extrahieren, ohne die unangenehmen Eigenschaften in Kauf nehmen zu 
müssen. Bekannt ist die Tinctura Iithanthracis von LEISTIKOW und MIELK, 
ein .Alkoholätherextrakt aus Steinkohlenteer. Dann das ursprünglich englische 
Präparat Liquor carbonis detergens, von HERXHEIMER in DeutscJ:1land ein­
geführt, ein Teerextrakt mit Tinct. Quillajae. HERXHEIMER sieht als das teer­
lösende, wie auch die guten chemischen und physikalischen Eigenschaften des 
Liquor carbonis detergens bedingende Prinzip, die als Saponine in Pflanzen­
rinden enthaltenen Glykoside an und schreibt die gute Wirkung noch nebenbei 
der Pflanzengerbsäure zu. Er verwendete daher im Kriege als Quillaja­
Ersatz einheimische Glykosid-Pflanzenauszüge zu Teerextrakten , wie Tinct. 
Hippocastani, die dem englischen Liquor carbonis detergens an Wirkung 
gleichkamen. 

Diese Extrakte sind braun, dünnflüssig, zeigen beim Eintrocknen nach Auf­
pinselung fast gar keine Verfärbung. So lassen sie sich auch im Gesicht und auf 
freien Körperstellen verwenden und beschmutzen infoJge des schnellen Auf­
trocknens die Wäsche nicht. Von anderen Teerextrakten sind mit Erfolg ver­
wendet worden: Anthrasol Knoll, ein hellgelbes Öl aus Steinkohlenteer, im all­
gemeiren wenig reizend, aber ziemlich stark riechend. Cadinol durch trockene 
Destillation aus dem Holz von Juniperusarten dargestellt und Cadogel, das 
Destillat des Oleum cadini. Ganz besonders wenig reizend, daher als Anfangs­
behandlung zu verwenden, ist das durch .Alkoholextraktion aus Kienruß gewon­
nene Fuliginol-Hell, etwas dunkler, aber auch mehr reizend, ist das Fuliginol­
Dunkel. Ein dunkelbrauner, gereinigter Steinkohlenteer ist das Liantral-Beiers­
dorf. Aus den Lingner-Werken stammt das Pitralon, ein Nadelholzteer, und 
das Pittylen, ein gereinigter Teer, der auch Formaldehyd enthält. Unter den 
von HERXHEIMER angegebenen Präparaten hat sich der Tetrachlorkohlenstoff­
extrakt aus Steinkohlenteer in seinen alkoholischen Lösungen, das Carboneol, 
als wirksam erwiesen. Er führt aber öfters zu Follikulitiden und vermag be­
sonders die damit behandelte Haut gegen Licht zu sensibilisieren. 
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Den Teeren nahe stehen einige Destillationsprodukte aus bituminösen 
Schiefern und Mineralölen, ausgezeichnet dadurch, daß sie mehr oder weniger 
schwefelhaltig sind, das Ichthyol, das Thigenol, das Tumenol. Tumenol, das 
nicht immer Schwefel enthalten muß, wirkt durch seine reduzierenden Eigen­
schaften und seine gute Resorbierbarkeit, während im Ichthyol der Schwefel­
gehalt stark mitbestimmend ist. Tumenol als das mildeste läßt sich in noch 
ziemlich akutem Stadium als Tinktur verwenden. 

Kontraindiziert ist der Teer im allgemeinen bei ganz akuten und den chroni­
schen nässenden Ekzemen, bei Schwellung der Ekzemfläche stärkerer Rötung 
mit Auftreten von neuen Bläschen und Temperaturerhöhung. Gelegentlich 
können aber, wie schon HEBRA betont, auch nässende Stellen eingerieben 
werden, wenn in einem größeren Ekzemherde sich nur nässende Punkte oder 
kleine Flecke zeigen. VEIEL sagt darüber: man muß im allgemeinen nur trockene 
EkzemsteIlen mit Teer behandeln; es gibt aber im Gesicht manche nässende 
Ekzeme, die ohne Applikation auch auf nässende Stellen nicht zum Trocknen 
gebracht werden können, oder, wenn schon zum Trocknen gebracht, ohne Teer 
immer wieder von neuem nässen. Eine andere Kontraindikation besteht bei 
Nephritis. Hier soll man im allgemeinen gar nicht, oder nur mit sehr verdünnten 
Teerpräparaten und nur kleine Hautgebiete behandeln. Auch bei Diabetikern 
ist Vorsicht geboten. 

Eine unerwünschte Nebenwirkung der Behandlung ist das gelegentliche 
Auftreten einer Follikulitis, der Teeracne besonders an den stärker behaarten 
Streckseiten der Extremitäten, an Bart und Pubes. Sie entsteht durch Ver­
stopfen der Ausführungsgänge in den Haarfollikeln. Es muß dann die Teer­
behandlung ausgesetzt werden. Deshalb sind auch an behaarten Stellen besser 
ölige und spirituöse Lösungen anzuwenden als Salben, da hier die Gefahr der 
Verstopfung nicht so groß ist. Die bedeutendste Gefahr der Behandlung liegt 
in der Teerintoxikation bei Anwendung an großen ausgebreiteten Flächen. 
Durch gl~chzeitige Anwendung von Diureticis kann dem prophylaktisch ent­
gegengearbeitet werden. Auch ist bei Behandlung größerer Flächen dauernde 
Urinkontrolle notwendig, denn durch die grüne Verfärbung und den Carbol­
geruch des Harns zeigt sich die begiImende Intoxikation an. Wird sie übersehen, 
so kommt es zu Kopfschmerzen, Übelkeit, Erbrechen, Durchfällen, Nephritis, 
Ausscheiden von grünem bis schwarzem Carbolharn und schließlich zur Oligo­
und Anurie, teerig-graugrünen Fäkalien, zu Krämpfen mit Somnolenz. Besonders 
Blond- und Rothaarige sollen in dieser Richtung gefährdet sein. Diese ganz 
s~hweren Intoxikationen kommen indessen selten vor. 

Sehr viel hängt auch bei der Teerbehandlung von der Güte des Präparates 
ab. Der Teer darf keine festen Bestandteile aufweisen. In Salben, zwischen 
den Fingern verrieben, darf er sich nicht körnig anfühlen. 

Zur Verwendung kommt der Teer beim Ekzem in spirituöser Lösung, in 
Schüttelmixtur und als Zusatz zu Salben und Pasten. Man kann ihm auch 
verschiedene andere Medikamente beimischen, wie z. B. Schwefel, Hydrarg. 
praecipit. und Salicylsäure. Man beginnt zumeist mit einem Teergehalt von 
1 % und kann bis zu 50% aufsteigen, ja sogar bis zu reinem Teere. 

Seine Wirkung geht zunächst gegen das Jucken und die Rötung und beseitigt 
alsdann auch die Infiltration. Man muß sehr im Auge haben, daß man zunächst 
mit niedrigen Dosen beginnt, um keine neuen Reizungen hervorzurufen. Wir 
haben da Gutes von sehr verdünnten spirituösen Lösungen gesehen, besonders, 
wenn ihnen Glycerin oder Öl als Mittel gegen die sonst zu starke Austrocknung 
beigefügt war. Es scheint, daß dadurch in vielen Fällen die Ekzemdisposition 
herabgesetzt wird, so daß man dann auch mit anderen Medikamenten den 
Prozeß leichter zur Heilung bringen kann. Setzt man die Teerbehandlung fort, 
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so kann man langsam zu immer stärker teerhaItigen Präparaten schreiten, 
muß aber bei Reizung sofort zu einer indifferenten Paste zurückgehen, um dann 
wieder vorsichtig mit einem milden Präparat, wie etwa Liquor carbonis detergens 
zu beginnen. HERXHEIMER fand Fuliginol-Hell am verträglichsten in solchen 
Fällen. Verhältnismäßig oft reizten dagegen die alten Pflanzenteere, wie 
Oleum fagi oder Oleum rusci. 

Beim chronischen Ekzem mit seinen dicken Infiltrationen kann man schärfer 
vorgehen. Starke Tinkturen oder reiner Teer sind da am Platze. Oft ist es gut, 
mit erweichendem Verband vorzubereiten und andere Medikamente, wie Sali­
cylsäure den Teerpräparaten zuzusetzen. 

Bei der Neurodermitis bedarf man vor allem der juckstillenden Wirkung des 
Teers. Auch hier bewähren sich Tinkturen oder reiner Teer gut. Wird die 
Haut während der Behandlung spröde, so schiebt man für einige Tage indifferente 
Pasten ein. Eine besondere Anwendungsform, die Teerglycerolate, hat HERX­
HEIMER besonders empfohlen. Sie bestehen aus einem Teer, Traganth, Glycerin, 
Wasser und Alkohol. Sie bewährten sich in ihrer kühlenden Wirkung besonders 
gegen das oft unerträgliche Jucken. 

Die verschiedenen Arten des Teeres: 
1. Holzteer. 

a) Nadelholzteer, Fix liquida. (G), Holzteer. Gewinnung durch Schwellung verschiedener 
Nadelhölzer. Braunschwarze, klebrige Flüssigkeit, von charakteristischem Geruch 
und Geschmack; schwerer als Wasser; unlöslich in Wasser, löslich in Alkohol und 
Terpentin. Aqua picis (G) ist ein wässeriger Auszug aus dem Holzteer. Eine andere 
Art des Nadelholzteeres ist der Wacholderteer, Oleum cadinum (A), Oleum Juniperi 
empyrheumaticum (G), dargestellt aus Juniperus oxycedrus. 

b) Buchenteer, Pix liquida (A). Oleum fagi empyrheumaticum; dargestellt aus dem 
Buchenholz durch trockene Destillation; dicke, ölige Flüssigkeit, charakteristischer 
Geruch und Geschmack; in Wasser unlöslich, das Wasser nimmt aber beim Schütteln 
den Geruch und Geschmack an; löslich in Äther, Chloroform, Anilin. 

c) Birkenteer, Oleum rusci, Oleum Betulae empyrheumaticum! Gewonnen durch trockene 
Destillation der Rinde und Wurzeln von Betula. alba; ziemlich dünnes, braunschwarzes, 
angenehm riechendes 01; löslich in Äther, Benzol, Chloroform, Terpentinöl, Olivenöl, 
teilweise in Benzin, unvollkommen in Alkohol. 

1I. Steinkohlenteer, Pix lithantra.cis, Fix carbonis, Oleum lithantr. Dicke, ölige bis salben­
artige Flüssigkeit, alkalisch, an der Luft erhärtend, löslich in Alkohol, Benzol, Chloro­
form. 

Unterschiede in der chemischen Zusammensetzung der verschiedenen Teerarten: 
Holzteer (01. fag. emp.), reichlich 2- und 3 atomige Phenole. 
01. rusci, reichlich 1- und 2atomige Phenole. 
01. cadin. enthält die aus dem Holz übergegangenen ätherischen OIe und reichlich 2 atomige 

Phenole. 
Pix lithantr. enthält basische Substanzen: Pyridin, Chinolin, Isochinolin. 

Terra infusorium, Kieselgur. Findet sich in der Natur in der Lünl;lburger Heide, bei Bilin 
i. Bhm. usw. und besteht aus den Kieselpanzern abgestorbener Diatomeen; weißes 
bis rötliches Pulver, unlöslich in Wasser; verwendet als Pastenzusatz und Streu­
pulver. 

Terra silicia, Kieselerde, Si02• Natürlich vorkommendes Kieselsäureanhydrit, Terra silicia. 
(praeparata), oder aus Wasserglas hergestellt (praecipitata), unlöslich in Säuren und den 
gewöhnlichen Lösungsmitteln. Verwendung zur Bereitung von Pasten. 

Thigenol (HoFFlIfANN-LA ROCHE, Basel-Grenzach). Natriumsalz eines synthetisch herge­
stellten Sulfoöles, welches 20% Schwefel organisch gebunden enthält; braune, sirupöse 
Flüssigkeit, geruch- und geschmacklos, völlig löslich in Wasser, verdünntem Alkohol 
und Glycerin. 

Wirkung: Außer der spez. S-Wirkung auch juckstillend und desodorierend. 
Anwendung: Rein, Salbe, Paste, spir. Lösung, Schüttelmixtur, Seife (bis 20%). 

Thiol (RmDEL, Berlin). Gemisch von Schwefel-Kohlenwasserstoffen; schwarz, neutral, 
leicht löslich in Wasser, besser noch in Alkalien; enthält 12% Schwefel; 2 Formen: 

Thiolum liquidum: Angenehm riechend, auf der Haut zu einem tJberzug eintrocknend, 
keine Flecken hinterlassend. 

Thiolum siccum: Braunes Pulver. 
Anwendung: Streupulver (25-30), Salbe (5-20%). 
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Thiopinol, Matzka. Wasserlösliches Schwefelpräparat, geringer Geruch, geringe Schädigung 
der Wanne. 

Traurnaticin, s. 1. T. 
Tumenol. 

Darstellung aus bituminösen Gesteinen. Tumenolum venale: Mischung von Tumenol­
sulfon (Tumenolöl) und Tumenolsulfosäure (Tumenolpulver); dunkelgelbe, dicke 
Flüssigkeit; unlöslich in Wasser, leicht löslich in Fetten; zähe Konsistenz, läßt sich 
schwer zu Salben verarbeiten. 

Wirkung (NEISSER) : Gut, austrocknend, entzündungswidrig, überhornend, juckstillend; 
wegen der zähen Konsistenz wird jetzt besser 

Tumenol-Ammonium (Höchst) verwendet; enthält 1,4% an Tumenol gebundenen 
Ammoniak, vollkommen neutral, dunkelbraune, ölige Flüssigkeit, in Wasser be­
liebig löslich, leicht zu Salben verreiblieh, keine Flecken hinterlassend. 

Anwendung: Salben (5-20%), Pasten, alkoholische Lösung, Bäderzusatz, Schüttel­
mixtur , Pflaster. 

Unguentum Caseini Unna (Beiersdorf). 
Zusammensetzung: Caseini sicci 14,0 T., Alkali 0,43, Glycerin 7,0, Vaselin 21,0, Antisept. 

1,0, Aqua 56,57; Zusatz von Alkalien, z. B. Sapo virid. erhöht, Zusatz von Pyro­
gallol, Zinkoxyd, Resorcin vermindert die Konsistenz. Casein ist der aus der Kuh­
milch gewonnene Käsestoff; es stellt im getrockneten Zustand ein weißlich-gelbes, 
geruchloses Pulver dar, welches in Wasser unlöslich ist; nach Entf!,.rnung des Lösungs­
mittels trocknet es auf der Haut ein und bildet einen festhaftenden Uberzug( trocknende 
Caseinsalben, Troplowitz). 

Wirkung: s. I. T. Firnisse. 
Unguentum diachylon, s. 1. T. 

" emmoliens, s. 1. T. 
Glycerini, s. 1. T. 
leniens, s. 1. T. 
Parajjini, s. 1. T. 
simplex, s. 1. T. 

Vaselin, s. 1. T. 
Vaselinöl, s. Paraffin 1. T. 
Vasenol, s. 1. T. 
Vasenolstreupuder (Dr. Köpp, Leipzig), s. Vasenol. Fettpuder, 10% Vasenol und Zink-

oxyd. Vasenolsanitätspuder hat einen leicht antiseptischen Zusatz. 
Vasogen, s. 1. T. 
Vasol, s. I. T. 
Wasserstojjsuperoxyd, s. Hydrogenium. 
Zinkleim (UNNA). 

Zusammensetzung (MIELCKsches Rezept): 
Gelatin. alb. 30,0 
Zinc. oxyd. 30,0 
Glycerin. 50,0 
Aqu. desto 90,0 

Die bei gewöhnlicher Temperatur feste Masse wird in Wasser unter Umrühren erwärmt 
und flüssig gemacht; die flüssige Masse wird dann auf die Haut aufgetragen und ent­
!';eder leichte Watteschichten daraufgelegt oder ein richtiger Verband angebracht. 
Uber die Wirkung s. Firnisse. 

Zincum oxydatum (A, G), Zinkoxyd, ZnO; dargestellt durch Glühen von basischem Zink­
carbonat; weißes, amorphes, geruch- und geschmackloses Pulver, neutral, unlöslich 
in Wasser, löslich in Säuren. 

Anwendung: 
Zinkpaste, Pasta Zinci (A, G); 
Pasta Zinci mollis (UNNA): 

Calcar. carbon. 
Zinc. oxyd. 
01. lini 
Aqu. calcis aä 5,0 

Kieselgurpasta (UNNA): 
Zinc. oxyd. 10,0 
Terr. silic. 2,0 
Adip. benzoat. 28,0 

sehr aufsaugungsfähig. 
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Zinköl: Zine. oxyd., 01. oliv. 30 : 20 oder ää; Zinkstreupulver, mit Amyl., Talkum 
oder Lyeopodium ää; Unguent. Zine. oxyd. (Gl: 

Zine. oxyd. 20 T. 
Ol. amygd. 10 T. 
Axungia pore. 100 T. 
Cer. alb. 20 T. 

LAssARSche Zinkpaste mit 2% SaIieylsäurezusatz; NEIssERSehe Zn-Wismutsalbe: 
Zine. oxyd. 
Bismutum subnitr. ää 2,0 
Unguent. leniens 
Unguent. simpl. ää ad 30,0 

B. Licht- und Strahlentherapie. 
Neben der medikamentösen Behandlung des Ekzems hat die Behandlung 

mit physikalischen Heilmethoden, namentlich die Licht- und Strahlentherapie 
in den beiden letzten Jahrzehnten immer größere Verbreitung und Bedeutung 
gewonnen. Sie ist nicht nur imstande, die medikamentöse Behandlung vielfach 
zu unterstützen und abzukürzen, sondern auch Ekzemformen der Heilung zu­
zuführen, bei denen uns erfahrungsgemäß alle Medikamente im Stiche lassen. 
Vor allem aber ist es die Sauberkeit der Behandlung im Gegensatze zu der 
dem Patienten meist sehr lästigen Salbentherapie, die bei ihr oft ganz aus­
geschaltet oder auf ein Minimum reduziert wird, sowie der Umstand, daß sie 
gewöhnlich ohne Berufsstörung durchgeführt werden kann, die ihr zu immer 
größerer Beliebtheit bei Arzt und Patienten verhelfen. Dabei ist allerdings zu 
bedenken, daß namentlich Röntgen- und Radiumstrahlen keine indifferenten 
Mittel darstellen, sondern daß sie besonders auf der erkrankten Haut als Erfolgs­
organ sehr sorgfältig dosiert werden müssen, und daß auch bei genauester Do­
sierung allzu häufige Bestrahlungen zu bleibenden, oft erst nach Jahren sicht­
bar werdenden Veränderungen der Haut führen können, so daß bei der Neigung 
des Ekzems zu häufigen Rezidiven auch der Bestrahlung Grenzen gezogen sind, 
will man eine Hautschädigung vermeiden. 

Nach den zur Anwendung kommenden Strahlenqualitäten lassen sich die 
Behandlungsmethoden zweckmäßig in drei große Gruppen gliedern, in die Licht­
behandlung mit ultravioletten Strahlen, die Röntgenhehandlung und die Behand­
lung mit Radium und radioaktiven Substanzen. Die größte Bedeutung in der 
Ekzemtherapie kommt dabei der Röntgenbehandlung zu, während die Licht­
therapie den anderen Behandlungsmethoden nur gelegentlich überlegen ist, 
die Radiumbehandlung meist nur bei bestimmten circumscripten Formen des 
Ekzems zur Anwendung kommt. 

Lichttherapie. 

Die Behandlung der verschiedenen Ekzemformen mit ultravioletten Strahlen 
stellt wohl in vielen Fällen eine Ergänzung der medikamentösen Therapie dar, 
ist aber allein in der Regel wohl nicht imstande, das Ekzem zur Heilung zu 
bringen. Im allgemeinen stehen die Erfolge der Lichttherapie weit hinter 
denen der noch zu besprechenden Röntgen- und Radiumtherapie zurück. Immer­
hin gibt es einzelne Ekzemformen, bei denen das Licht nicht nur mehr leistet 
als die medikamentöse Therapie, sondern auch die Röntgentherapie übertrüft. 
Stillung des Juckreizes, Hebung des Allgemeinbefindens, bessere Durchblutung 
der Haut, Desquamation und Resorption der Infiltrate sind die Hauptfaktoren, 
die hier für die Behandlung in Frage kommen. 

Von den zur Verwendung kommenden Lichtquellen sind die KROMEYERSChe 

Quarzlampe und die künstliche Höhensonne die gebräuchlichsten, neben denen 
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das Uviollicht, Eisenbogenlicht, Rotlicht und viele andere eine mehr untergeordnete 
Rolle spielen. Dort, wo es sich um die Bestrahlung großer Flächen handelt, 
verwendet man mit Vorteil die künstliche Höhensonne als Fernbestrahlung 
in einer Distanz von 50-100 cm. Die Strahlen kommen teils ungefiltert als 
Weißlicht, teils nach Vorschaltung von Blaufiltern als Blaulicht zur Verwendung. 
Bei kleineren scharf umschriebenen Herden wird besser die Kromeyerlampe 
verwendet, entweder ebenfalls als Fernbestrahlung oder indem man die Haut 
in einem Abstand von 2 mm bis zu 3 und 5 cm plättet oder schließlich nach 
Ansatz verschiedener Quarzlinsen in Form der Kompressionsbestrahlung, 
wobei die Haut anämisiert wird, und die ultravioletten Strahlen, die sonst 
größtenteils von den roten Blutkörperchen absorbiert werden, tiefer in das 
Gewebe eindringen können. 

Die Art der Bestrahlung kann eine zweifache sein, entweder man erzeugt 
mit Weißlicht eine intensive Entzündung der Haut bis zur Blasenbildung, oder 
man wendet Weißlicht oder Blaulicht in geringerer Stärke an, so daß entweder 
kein oder nur ein geringes Erythem zustande kommt. 

Das erstere Verfahren ist das energischere und raschere. Durch eine einmalige 
Lichtentzüudung können auf der bestrahlten Partie nicht nur alle ekzematösen 
Veränderungen, sondern auch die Neigung zu Rezidiven beseitigt werden; die 
Haut ist gewissermaßen reingewaschen von der Krankheit (KROMEYER). Das 
Verfahren hat aber den Nachteil, daß es über größere Hautpartien nicht gut 
angewendet werden kann, da es für den Patienten nichts weniger als angenehm 
ist. Bei der großen Reizbarkeit auch subchronischer Ekzeme besteht außerdem 
immer die Möglichkeit einer dann nur schwer zu behandelnden Verschlimmerung, 
weil die Lichtdermatitis eben nicht als Erythem, sondern als Ekzem erscheint. 

Die zweite Art der Anwendung ist milder. Man belichtet Init Weißlicht 
oder mit Blaulicht an mehreren aufeinander folgenden Tagen, um jedesmal nur 
eine geringe, den Patienten nicht belästigende Reaktion hervorzurufen. Dieses 
Verfahren läßt sich auch bei der Ausbreitung auf große Hautflächen, selbst 
bei Ausbreitung auf die Haut des ganzen Körpers durchführen; wir sprechen 
dann von einem Lichtbade. Unter dieser Art der Behandlung sieht man die 
Ekzemblä.schen eintrocknen, die Papeln abblassen und einsinken. 

Daß das Licht auch ohne wesentliche Lichtentzündung heilend wirken kann, 
wird durch die Erfahrung bestätigt, die von verschiedenen Autoren seit längerer 
Zeit in Seebädern und klimatischen Kurorten gemacht wurde, wo ausgedehnte 
und seit langem bestehende Ekzeme allein durch Anwendung natürlicher Sonnen­
bäder zur Heilung gebracht werden konnten. So berichtet neuerdings wieder 
HOFFNER über gute Erfolge von Luft- und Sonnenbädern bei nässenden Ekzemen, 
ebenso wie STAEHELIN durch Sonnenbestrahlung Ekzeme skrofulöser Natur 
schwinden sah. 

Akute und subakute Formen des Ekzems gelten im allgemeinen als nicht 
geeignet für die Lichtbehandlung (STÜMPKE, SCHERBER, FRÜHWALD u. a.). 
Bei der bekannten Reizbarkeit dieser Ekzemformen können nur zu leicht Ver­
schlimmerungen provoziert werden, deren Beseitigung außerordentlich schwer 
ist. Hingegen konnten RA WE und KROMEYER, ebenso THoMsoN Fälle von 
akutem und subakutem, papulösem und Bläschenekzem mit stärkerer Neigung 
zu Rezidiven, wo neben Abheilung der alten Stellen immer neue hervorbrachen, 
nachdem sie jeder anderen Behandlung gegenüber Widerstand geleistet hatten, 
durch Quarzlichtbestrahlung zur Heilung bringen. Jedenfalls dürfen bei der­
artigen Versuchen nur ganz schwache Bestrahlungen vorgenommen werden. 

Sehr gute Erfolge mit der Quarzlampenbestrahlung erzielte KROMEYER 
auch bei Dysidrosis der Hände, wobei er unter Blaulichtbehandlung die Affektion 
abheilen sah, ohne daß die gesunden Hautpartien auch nur eine Spur von Rötung 
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zeigten. Hier mußte das Licht durch die gesparuüe und verdünnte Blasendecke 
zum Blasengrunde gelangt sein und den Rückgang der Entzündung bewirkt 
haben, ohne daß auf der gesunden Haut, wahrscheinlich infolge der dicken 
Epidermis der Hände, eine Lichtreaktion bemerkbar wurde. 

Für die Lichtbehandlung in Form der Schwachbestrahlung geeignet sind 
auch die subakuten Bläschenekzeme, die sich dem Typus des seborrhoischen 
Ekzemherdes nähern (KROMEYER), sowie die seborrhoischen Ekzeme (STÜMPRE 
u. v. a.). Allerdings muß nach Abheilung des Ekzems die Seborrhoe mit 
anderen Mitteln weiter behandelt werden, da sie durch das Licht der Quarz­
lampe nicht beseitigt wird. 

Für subchronische nummuläre Formen empfiehlt THEDERING, der im all­
gemeinen die Röntgenbehandlung des Ekzems der Quarzlampenbestrahlung 
vorzieht, ebenfalls die Quarzbestrahlung. Gute Erfolge bei impetiginösem 
Ekzem des Gesichtes, des äußeren Gehörganges und des behaarten Kopfes 
sah BORDoNI besonders bei lymphatischen Individuen, auch BARKER empfiehlt 
die Behandlung von Ohrekzemen mittels eines an die Kromeyerlampe an­
gesetzten Quarzstabes, PITCHER die Behandlung von Gesichtsekzemen. VAN 
DER VELDE verwendet die Höhensonnenbestrahlung zur Behandlung ekzematöser 
Erkrankungen der Schamlippen, des Perineums, der Umgebung des Mons 
veneris und des Anus, wobei er nicht bis zur Lichtentzündung geht. 

Je chronischer der Charakter des Ekzems wird, desto mehr tritt der Wert 
der Lichtbehandlung im Vergleiche zur Röntgentherapie zurück. Doch werden 
auch bei chronischen Formen Erfolge erzielt (LüTH, LODE, HEYMANN, MÜLLER, 
REINER, WETTERER u. a.). Hier kommt besonders die juckstillende Wirkung 
zur Geltung. So hebt OLIVER die gute Wirkung des Lichtes beim chronischen 
Ekzem der Handflächen mit dicken Hornauflagerungen und heftigem Jucken 
hervor. Auch bei chronisch infiltrativen Formen, besonders bei sehr ausgebrei­
tetem Lichen chron. Vidal leistet das Licht oft recht Gutes (DoHI, STÜMPKE, 
WISE). Bei diesen Formen muß die Bestrahlung allerdings bis zur Dermatitis 
getrieben werden (SOKOLOW, FRÜHWALD). Interessant ist dabei die elektive 
Wirkung des Lichtes auf die Ekzemplaques, die nach der Bestrahlung oft deut­
lich erhaben, quaddelartig die normale Haut überragen. 

Die besten Wirkungen sieht man aber bei den sog. Ekzemen auf konstitu­
tioneller Basis, so beim Ekzem anämischer Frauen und Kinder (SOHERBER), 
sowie bei dem Ekzem auf skrofulöser Basis (THEDERING), bei denen sich die 
guten Erfolge der Höhensonnenbestrahlungen wohl durch die Beeinflussung 
des Grundleidens erklären lassen. 

Die geringe Tiefenwirkung der ultravioletten Strahlen, deren Eindringen 
in die Tiefe die nach öfter durchgeführter Bestrahlung auftretende Pigmen­
tierung einen erhöhten Widerstand entgegensetzt, sucht SCHINDLER durch 
Bepinseln der Haut mit 5% Argentum-nitricum-Spiritus zu begegnen. Es 
kommt zu einer Schwärzung der bepinselten Stellen, die jetzt kein Lichtstrahl 
passiert, so daß nur die kurzweIligen ultravioletten Strahlen in die Tiefe dringen. 
Selbst tiefe Infiltrate sollen hierbei rasch schwinden, ohne daß Lichterytheme 
auftreten, obwohl die Bestrahlungszeit beliebig verlängert werden kann. 

Neben der Höhensonne und der Kromeyerlampe als Erzeuger ultravioletter 
Strahlen tritt die Verwendung anderer Lichtquellen mehr in den Hintergrund. 
RENZ konnte ausschließlich mit Kohlenbogenlicht akute und chronische Ekzeme 
auffallend rasch zur Heilung bringen. Ebenso berichten MEssERLI und MAC 
GREGOR über gute Erfolge bei der Behandlung von lokalisi'lrten Ekzemen, 
sowie von Ekzemen der Hände und Füße bei Bestrahlung mit der SIMPSON­
Bogenlampe. einer elektrischen Bogenlampe mit Wolframelektroden, deren 
intensiv weißes Licht außerordentlich reich an ultravioletten Strahlen sein so11. 



252 C. KREIBICH: Ekzeme und Dermatitiden. 

Das gleiche gilt von der Nitralampe, einer hochkerzigen Wolframdrahtlampe, 
bei der das Verdampfen des Glühfadens durch Füllung der Glaskugel mit Stick­
stoff unter 2-3 Atmosphären Druck vermieden wird, mit der HEusNER eine 
gute Beeinflussung seborrhoischer Ekzeme erzielen konnte. 

FINSEN und seine Schüler beobachteten bei der Behandlung von Röntgen­
atrophien, die im Anschluß an Bestrahlungen von Ekzemen aufgetreten waren, 
mit konzentriertem Kohlenbogenlicht, daß zurückgebliebene Ekzemreste heilten. 
Diese Finsenbestrahlungen wurden nun von LOMHOLT systematisch zur Behand­
lung verschiedener Ekzemformen verwendet. Er konnte damit in allen Stadien 
des Ekzems, besonders aber bei alten infiltrierten Formen und beim Lichen 
simplex chron. ausgezeichnete Erfolge erzielen, und empfiehlt daher die Finsen­
bestrahlungen bei allen refraktären Fällen, selbst bei solchen, die durch Röntgen­
behandlung unbeeinflußt blieben. Der Verbreitung dieser Behandlungsart 
stehen allerdings die großen Kosten der Apparatur, sowie die Mühsamkeit der 
Bestrahlung entgegen. 

Erwähnt seien endlich noch THEDERINGS Versuche mit der Rotlichttherapie 
des Ekzems. Er nimmt an, daß die roten Strahlen, im Gegensatze zu den ent­
zündungserregenden blauen, eine entzündungshemmende Wirkung haben und 
empfiehlt die Rotlichttherapie unter anderem zur Austrocknung akuter nässender 
Ekzeme, als jeder anderen Therapie überlegen, während Quarzlichtbestrahlungen 
seiner Ansicht nach nur verschlimmernd wirken. Auch trockene akute Ekzeme 
hat er durch Rotlicht günstig beeinflußt. 

Führt auch, wie aus all diesen Beobachtungen hervorgeht, die Lichtbehand­
lung in vielen Fällen zum Ziele, so muß doch hervorgehoben werden, daß einer­
seits die hyperämisierende Wirkung des Lichtes sehr oft auch zu Reizzuständen 
Veranlassung geben kann, was bei allen akuten und subakuten Ekzemformen 
berücksichtigt werden muß, daß anderseits die Wirkung des Lichtes bei 
chronischen Ekzemen lange nicht so sicher ist, wie die Wirkung der Röntgen­
strahlen und daß hier die Lichtbehandlung allein meist nicht zur Heilung aus­
reicht. Die besten Resultate werden wir dort erzielen, wo die Lichttherapie die 
ätiologische Therapie darstellt, wie beim anämischen und skrofulösen Ekzem. 
Wir werden schließlich die juckstillende Wirkung des Lichtes bei pruriginösen 
Ekzemformen ausnützen, bei denen das Befallensein des ganzen Körpers die 
Röntgenbehandlung nicht angezeigt erscheinen läßt. 

Röntgentherapie. 

Der Lichtbehandlung in ihren Erfolgen überlegen, stellt die Röntgentherapie 
des Ekzems eine wesentliche Bereicherung unserer Behandlungsmethoden dar. 
Die Wirkung der Röntgenstrahlen auf die verschiedenen Ekzemformen, besonders 
auf das subakute und chronische Ekzem ist meist eine derart prompte und 
vollständige, daß wir hier die Strahlenbehandlung, namentlich in Anbetracht 
der häufigen Unzulänglichkeit unserer medikamentösen Therapie, als souveränes 
Mittel bezeichnen müssen. 

Schon bald nach der Entdeckung der Röntgenstrahlen wurde von HAHN 
und ALBERS-SCHÖNBERG die gute Beeinflußbarkeit des Ekzems durch diese 
neuen Strahlen festgestellt (1898) und HAHN konnte als erster die Heilung 
akuter und chronischer Ekzeme durch Röntgenstrahlen demonstrieren. Diese 
neue Methode wurde rasch von einer Reihe von Forschern übernommen und 
weiter ausgebaut. Mit den Fortschritten in der Entwicklung der Röntgen­
technik und in der Erforschung der biologischen Wirkungen der Röntgenstrahlen 
wurden die der Behandlung noch anhaftenden Mängel, die größtenteils auf die 
ungenaue Messung und Dosierung der Strahlen zurückzuführen W8J'en, immer 
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mehr beseitigt. So stehen heute den Vorteilen der Behandlung fast keine Ge­
fahren mehr gegenüber. 

Der Erfolg der Röntgenbehandlung beruht auf der Beseitigung subjektiver 
und objektiver Symptome. Subjektiv kommt vor allem die bekannte juckstillende 
Wirkung der Röntgenstrahlen zur Geltung, die meist schon 2-3 Tage nach der 
Bestrahlung, manchmal auch schon wenige Stunden später, also noch lange vor 
dem Schwinden der Ekzemherde, einsetzt. Damit kann der beim Ekzem so 
verhängnisvolle Circulus vitiosus mit einem Schlag durchbrochen werden, der 
in Juckreiz, vermehrtem Kratzen und Scheuern, dadurch bedingter Steigerung 
der Entzündungserscheinungen und gesteigertem Jucken besteht. Die Besei­
tigung des Juckreizes, die oft schon durch eine Bestrahlung mit kleinen Dosen 
gelingt - wir bezeichnen eine derartige Bestrahlung als "Röntgenschlag" -, 
kann nun den Boden für die medikamentöse Therapie ebnen, so daß manchmal 
jede weitere Bestrahlung unnötig wird. Die prompte Wirkung auf den Ekzem­
herd erklärt sich aus dem pathologischen Prozeß. Acanthose, Parakeratose 
und Spongiose, sowie die mehr oder weniger ausgedehnten Infiltrate stellen 
durchwegs pathologische Veränderungen dar, die sich aus jungen, zum Teil 
in lebhafter Proliferation begriffenen Zellen aufbauen, die alle außerordent­
lich radiosensibel sind. Mit dem Verschwinden des Juckens gehen Reizung 
und Hyperämie zurück, nachdem sie manchmal noch eine vorübergehende 
Steigerung erfahren haben. Wo Exsudation bestand, kommt es zum Eintrocknen 
der nässenden Flächen. Bläschen und Pusteln trocknen ab, die Papeln werden 
abgeflacht und verschwinden. Exfoliative Formen zeigen oft noch eine stärkere 
Schuppung, dann läßt die Schuppung nach und die Haut wird glatt. Am 
schönsten zeigt sich aber die Wirkung der Bestrahlung bei stark infiltrierten 
Herden, wo die Infiltration allmählich schwindet und einer völlig normalen, 
oft allerdings stärker pigmentierten Haut Platz macht. 

Leichtere Fälle, bei denen auch die anatomischen Veränderungen noch gering 
sind, können schon durch eine einmalige Bestrahlung mit kleiner Dosis zur Heilung 
gebracht werden. In der Regel kommt es aber nach einiger Zeit wieder zur 
Zunahme des krankhaften Prozesses, und es muß dann eine zweite und dritte 
Bestrahlung, evtl. auch mehr verabfolgt werden, um die völlige Heilung zu 
erreichen. 

Die Technik der Röntgenbestrahlung des Ekzems entspricht der für alle 
oberflächlichen Dermatosen üblichen. Dort, wo nur einzelne, scharf umschriebene 
Herde vorliegen, kann der Herd mit Abdeckung der gesunden Umgebung be­
strahlt werden. Die Neigung der Ekzematiker zu stärkerer Pigmentbildung 
bedingt aber oft ein Zurückbleiben eines pigmentierten Fleckes, der, wenn er 
sehr scharf begrenzt ist, kosmetisch störend wirken kann. Zur Vermeidung 
einer derart scharf begrenzten Pigmentierung wird nach KIENBÖCK der Schutz­
stoff während der Bestrahlung verschoben oder man bestrahlt überhaupt ohne 
Abdeckung. Dies gilt besonders für Herde im Gesicht, wo eine evtl. auftretende 
umschriebene Pigmentation unangenehm empfunden wird; es werden hier nur 
die Augenbrauen durch Bariumbrei, die Lippen und die Augen durch Blei­
plättchen oder Bleigummi geschützt. Bei Bestrahlung größerer Herde oder 
ausgedehnter Teile des Körpers verwendet man die Technik sich überkreuzender 
Felder, wobei auf entsprechende Entfernung der Fußpunkte der Röhre Rücksicht 
genommen werden muß. Überall dort, wo große Körperabschnitte bestrahlt 
werden, muß man darauf achten, daß nicht zu stark penetrierende Strahlen zur 
Anwendung kommen, die zu einer Schädigung der inneren Organe führen 
könnten. 

Während im allgemeinen nur eine direkte Beeinflussung der Ekzemherde 
versucht und erreicht wurde, berichtet neuerdings COTTENOT über Versuche, 
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die er gemeinsam mit ZIMMERN und DARIAUX unternommen hat, wobei sie 
durch Bestrahlung der Spinalganglien im nervös versorgten Gebiet gelegene 
Herde, selbst solche, die sich der lokalen Therapie gegenüber refraktär ver­
hielten, zur Heilung bringen konnten. 

Ähnliche Resultate erzielten KRISER und ebenso SCHOENHOF bei chronischem 
Ekzem und Neurodermitis durch Bestrahlung der Wirbelsäule entweder in ihrem 
ganzen Verlauf oder durch Bestrahlung der den einzelnen Erkrankungsherden 
entsprechenden segmentären Abschnitte. Gerade die Versuche SCHOENHOFS er­
scheinen deshalb wichtig, weil durchwegs sehr schwere, meist viele Jahre den 
verschiedensten Behandlungen gegenüber refraktäre Fälle dieser Behandlung 
unterzogen wurden. Wenn auch nur in wenigen Fällen eine völlige Beseitigung 
der Krankheitserscheinungen erzielt werden konnte, so war fast stets bei Aus­
schaltung jeder sonstigen Therapie eine wesentliche Beeinflussung vor allem 
des Juckreizes zu beobachten. Das Indikationsgebiet dieser indirekten Be­
strahlung muß sich vorläufig auf Fälle mit universeller Ausbreitung beschränken, 
sowie auf jene Ekzemformen, bei denen die direkte Röntgenbestrahlung nicht 
gern angewendet wird, wie z. B. Genitalekzeme. Hier erzielte SCHOENHOF in 
3 Fällen Heilung, bei denen vorher jede andere Therapie, zweimal auch die 
lokale Röntgentherapie versagt hatte. Ebenso berichtet auch SCHRÖPL über 
Heilung einer durch Oxyuren bedingten Neurodermitis durch Bestrahlung des 
Lendenmarks. 

Im Gegensatz zur ursprünglich angewendeten frontalen Bestrahlung der 
Wirbelsäule scheint die Kreuzfeuerbestrahlung nach BORDIER bessere Resultate 
zu ergeben. SCHOENHOF gibt folgende Technik an: Es wird je nach dem Sitz 
der Affektion entweder das Brustmark oder das Lendenmark isoliert in 
2 Feldern oder die ganze Wirbelsäule in 4 Feldern (je 2 zu beiden Seiten 
der Wirbelsäule) bestrahlt. Bei einer Neigung der Röhre um 45° wird jedes 
Feld mit 1/3 der E.D. einer harten, durch 0,5 mm Zn plus 1 mm Al gefilterten 
Strahlung belegt. Die Bestrahlung wird in zweiwöchentlichen Intervallen 
2-3mal wiederholt. 

Bei der geringen Tiefenausdehnung des pathologischen Prozesses wäre für 
die Ekzembehandlung apriori die Anwendung wenig penetrierender Strahlen 
anzunehmen. Es wurden auch in der ersten Zeit der Röntgenära derartige 
weiche Strahlen verwendet, und man hat damals sogar eigene Röhren für Ober­
flächentherapie gebaut, die besonders weiche Strahlen liefern sollten. Die 
geringe Sensibilitätsbreite der weichen Strahlung zwischen der sch~?-igenden und 
der therapeutisch wirksamen Dosis, die schon bei einer kleinen Uberdosierung 
zu einem stärkeren Erythem mit nachfolgender Atrophie und Teleangiektasie­
bildung führen kann, hat aber bald zur Vermeidung der die Haut und besonders 
die entzündete Haut irritierenden weichen Strahlung und zu breiterer An­
wendung der weit weniger gefährlichen mittelharten Strahlung geführt [E. HOFF­
MANN (1916), JADASSOHN, MAC KEE, SCHMIDT, WETTERER u. a.J. Einen Schritt 
weiter gingen H. MEYER und RITTER, die auf dem Röntgenkongreß 1912 an der 
Hand von experimentellen Untersuchungen die Verwendbarkeit harter Strahlen 
auch für die Dermatotherapie feststellen konnten, und FRANK-ScHuLz, der sich 
auf dem gleichen Kongreß für die Verwendung härterer als der bisher üblichen 
Strahlen in der Ekzembehandlung aussprach, eine Forderung, die FREUND 
und SCHIFF schon 1901, damals allerdings im Gegensatze zu fast allen Autoren 
gestellt hatten. Die Verwendung dünner Aluminiumfilter, namentlich die Ein­
führung eines Filters von 1/2 mm Dicke durch KUZNITZKY und SCHAEFFER, 
die damit die Ausschaltung der auch im harten Strahlengemisch reichlich vor­
handenen und der Haut gefährlichen weichen Strahlung bezweckten, bedeutet 
einen weiteren Fortschritt in der Schonung der Haut. 
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Allerdings nimmt dadurch die Penetration der Strahlung noch zu, so daß 
von vielen Autoren eine Schädigung der tiefer gelegenen Organe, namentlich 
bei Bestrahlung großer Teile der Körperoberfläche, gefürchtet und lieber eine 
1tnfiltrierte harte Strahlung verwendet wird [GUNSETT, der bei größerer Tiefen­
ausdehnung des Ekzems auch gefilterte Strahlen bevorzugt, E. HOFFMANN 
(1921), H. MEYER, SCHREUSJ. Der Verwendung harter, durch 0,5--1 mm Alu­
minium schwach gefilterter Strahlen, wie sie heute die Mehrzahl der Autoren 
übt (FuHs, HOLZKNECHT, LENK, F. M. MEYER, THEDERING, WEBER und viele 
andere), steht endlich die Anwendung hochgefilterter Strahlen in der Ekzem­
therapie gegenüber, wie sie sonst in der Tiefentherapie gebraucht werden (KEITH 
21/ 2 mm Aluminium, MERIAU 3 mm Aluminium, STARK 0,5 mm Zink). Uns scheint 
allerdings die Anwendung derartig hochgefilterter Strahlen in der Ekzemtherapie 
bei Berücksichtigung der starken Penetration in Anbetracht der evtl. Tiefen­
schädigung im allgemeinen zu gefährlich. Wir selbst arbeiten gewöhnlich mit 
einer harten durch 0,5 mm Aluminium gefilterten Strahlung und verwenden 
nur bei sehr infiltrierten Formen, sowie beim tylotischen Ekzem der Hände und 
Füße und beim Ekzem der Nägel eine stärkere Filterung, wie dies auch von der 
Mehrzahl der Autoren für diese Formen angegeben wird, auch von jenen, die 
im allgemeinen eine ungefilterte harte Strahlung bevorzugen. 

Die zur Beseitigung des Ekzems notwendigen Dosen sind in Anbetracht der 
großen Radiosensibilität des pathologischen Produktes, das die Herde bildet, 
nicht sehr große. Die meisten Therapeuten verwenden eine unter der Erythem­
grenze liegende Dose, geben aber auch diese nicht auf einmal, sondern in meh­
reren Sitzungen, die in 7-, 10- und 14 tägigen Intervallen verabreicht werden. 
Dies geschieht besonders deshalb, weil sich die Haut des Ekzematikers in einem 
abnormen Reizzustand befindet, so daß sie bereits bei Verabfolgung einer sonst 
nicht zum Erythem führenden Dose mit einem solchen reagieren könnte. Wird 
aber nur eine Teildosis gegeben, so erholt sich die Haut bis zur nächsten Be­
strahlung, so daß dann nie ein Erythem zustande kommt. Es handelt sich dabei 
nicht allein darum, eine akute Schädigung zu vermeiden, sondern auch später 
auftretende Hautveränderungen hintanzuhalten. Wissen wir doch, daß auf 
einer Hautstelle, die nur einmal mit einem stärkeren Erythem reagiert hat, 
sich noch nach Jahren eine Röntgenatrophie mit all ihren Folgen entwickeln 
kann. Die meisten Autoren verwenden daher die Bestrahlung in dosi refracta, 
wobei jedesmal nur 1/3_1/4 der Erythemdose zur Anwendung kommt. 3--4 
derartige Bestrahlungen bilden eine Serie. Hierauf wird eine mehrwöchentliche 
Pause (3-6 Wochen) eingeschaltet, bevor wieder eine neue Serie begonnen 
werden kann. In der Regel heilt der Ekzemherd schon nach einer Serie ab, 
oft kann sogar die dritte Teilbestrahlung unterbleiben, bzw. wird sie auf eine 
bereits normale Hautstelle verabreicht. Die empirisch festgestellte günstige 
Wirkung der Bestrahlung des Ekzems in dosi refracta führt SCHREUS auf den 
Umstand zurück, daß die elektive Überempfindlichkeit des pathologischen 
Zellkomplexes bei kleinen Dosen relativ besser zum Ausdruck kommt und daß 
die Bestrahlungseffekte hier noch länger nachwirken als in der normalen Um­
gebung, so daß dadurch die elektive Wirkung der Strahlen gleichsam noch 
gesteigert wird. 

In allerletzter Zeit hat BUCKY wieder auf die Verwendung weicher, bzw. 
überweicher Strahlen zurückgegriffen, wobei er hauptsächlich jede Schädigung 
gesunder Gewebsschichten vermeiden will. Da seiner Ansicht nach die rationelle 
Strahlentherapie der Haut eine Schonung der germinativen Schichte und be­
sonders der Basalzellen verlangt, sollen nur außerordentlich weiche Strahlen 
zur Anwendung kommen. Zu diesem Zweck verwendet er eine eigens kon­
struierte Röhre mit LINDEMANN-Fenster, die nur sehr weiche Strahlen durchläßt, 
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und arbeitet mit einer maximalen Spannung von 1O-11 K.V. Die gewonnene 
Strahlung hat eine Halbwertschicht von nur 5/100 mm Al bzw. 7/10 mm Wasser. 
BUCKY berichtet über ausgezeichnete Behandlungserfolge bei Ekzemen jeder 
Art. Schädigungen sollen bei dieser Behandlung ausgeschlossen sein. 

Die zu verabreichende Strahlenmenge hängt neben der Härte der verwendeten 
Strahlung noch ab von der Akuität des Krankheitsprozesses und der Empfind­
lichkeit der Haut des Patienten. Je akuter die Entzündungserscheinungen sind, 
desto kleinere Dosen sind zu deren Beseitigung notwendig, desto größer ist aber 
auch die Gefahr, durch Anwendung höherer Dosen eine unerwünschte Reaktion 
und damit evtl. eine dauernde Schädigung zu provozieren. Das gleiche gilt 
von der Empfindlichkeit der Haut, die bei blonden Individuen, besonders aber 
bei Kindern und Säuglingen eine größere ist. 

Ergibt sich nun aus dem Gesagten, daß gerade bei der Behandlung des Ekzems 
jede Schematisierung gefährlich werden kann, so wollen wir in folgendem 
kurz einige Typen der von verschiedenen Autoren namentlich in letzter Zeit 
mitgeteilten Dosierungen und Zeitintervalle zwischen den einzelnen Bestrah­
lungen anführen, wobei allerdings nochmals betont werden soll, daß es sich hier 
um Durchschnittsangaben handelt, die nur für nicht sehr reizbare Formen 
gelten. 

Bei mittelharter ungefilterter Strahlung (ca. 5-60 B = 0,8-1,0 cm Halb­
wertschicht Wasser) gibt z. B. HOFFMANN dreimal 3 X in 7-10 tägigen Inter­
vallen, WETTERER 11/4 H 3-4 mal in Intervallen von 7, 14 und 21 Tagen. Bei 
harter ungefilterter Strahlung (HW. etwa 1,6 Wasser = 80 B) gibt GUNSETT 
3 mal 4 X in 10 tägigen Intervallen, HOFFMANN dreimal 1/3 ED., RITTER 
3 mal 3 X. Bei harter gefilterter Strahlung (0,5-1 mm Aluminium, HW. etwa 
2 cm) verabreicht FUHs 2-3 H in Intervallen von 14 Tagen, ähnlich den Dosen 
von HOLZKNECHT und LENK, GUNSETT 8 X in zweiwöchentlichem Intervall mit 
einer Pause von 4 Wochen, KUZNITZKY und SCHAEFER 5 X, 3 X und nochmal 
3 X, RITTER 4 X alle 10 Tage. Wir selbst bestrahlen in 8-10 tägigen Intervallen 
dreimal mit etwa 1/3_1/4 ED. (13/4-2 H) einer harten, durch 0,5 Aluminium 
gefilterten Strahlung und schalten nach Applikation einer Serie eine 6-8 wöchent­
liche Pause ein. 

Bei akuten Prozessen, sowie bei gesteigerter Empfindlichkeit der Haut geht 
man mit der Dosierung zweckmäßig herab, während die Pausen zwischen den 
Bestrahlungen verlängert werden. So bestrahlt WETTERER akute Ekzeme mit 
1 H (evtl. sogar noch weniger), JADASSOHN verabreicht bei Kindern nur 1 X 
pro Feld, ebenso WETTERER 0,6 H, FUHS 1/2 H. Bei stärkerer Infiltration und 
wenig reizbaren, gut abgegrenzten Formen, wie beim tylotischen, rhagadiformen 
Ekzem der Hände, beim Ekzem der Fingernägel usw. kann mit stärkerer Fil­
terung intensiver bestrahlt werden, z. B. WETTERER 8-10 Halle 3 Wochen, 
GUNSETT 20 X alle 4 Wochen unter 3 mm Aluminiumfilter. 

Wenden wir uns nun der Indikation der Röntgenbestrahlung bei den ver­
schiedenen Ekzemformen zu, so müssen wir vor allem zwischen akuten und 
chronischen Formen unterscheiden. 

Was das akute Ekzem anlangt, so finden wir hier eine Divergenz der Ansichten 
verschiedener Autoren über die Notwendigkeit und Zweckmäßigkeit der Röntgen­
therapie in diesem Stadium, eine Divergenz, die zum Teil wenigstens sich aus der 
verschiedenen Auffassung des akuten Ekzems ergibt, indem ein Teil nur die durch 
äußere und innere Ursachen hervorgerufenen Dermatitiden unter diesen Begriff 
einreiht, die mit Wegfall der Noxe in kurzer Zeit unter indifferenter Behand­
lung abheilen, ein Teil aber jede akute mit Nässen, Bläschen und Papeln einher­
gehende Exacerbation miteinbezieht. Schon HAHN konnte die auffallend gute 
Beeinflußbarkeit akuter Ekzeme zeigen, ebenso MERZ, MÜLLER, SCHOLZ und 
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viele andere. SCHREUS empfiehlt neuerdings die Bestrahlung bei richtiger 
Indikation und Dosierung selbst bei akuten Ekzemen von Säuglingen und 
verwendet die Röntgenbestrahlung mit Erfolg sogar bei akuten Dermatitiden 
und bei Toxikodermien, wie der Salvarsan- und Hg-Dermatitis, bei denen seiner 
Ansicht nach vorsichtig tastende Bestrahlungen mit 0,2-0,3 der ED. in 
10 tägigen Intervallen die sonstige Therapie unterstützen. Auch WETTERER 
bestrahlt dort, wo besondere Umstände es angezeigt erscheinen lassen, akute 
Formen mit kleinen Dosen. Trotz der anerkannt guten Wirkung der Röntgen­
strahlen auf die akuten Formen wird man im allgemeinen beim akuten Ekzem 
meist wohl mit der üblichen indifferenten Behandlung auskommen und nicht 
zur Röntgenbestrahlung greifen müssen, die übrigens in diesem Stadium nur 
bei einwandfreier Technik und Dosierung versucht werden darf. Denn die 
Haut ist im Zustande des akuten Ekzems außerordentlich empfindlich, so daß 
auch bei Applikation kleiner Dosen die Empfindlichkeitsgrenze überschritten 
werden kann. Deshalb wird von einer Reihe von Autoren die Röntgenbestrah­
lung akuter Formen strikte abgelehnt (GUNSETT, F. M. MEYER, PFÖRRINGER, 
RITTER u. a.). Eine Ausnahme macht hier vielleicht nur das perakute dys­
idrotische Ekzem, dessen Behandlung mit Salben außerordentlich langwierig ist 
und das auf Röntgenbestrahlung meist sehr gut anspricht, so daß auch wir hier 
die Bestrahlung häufig vornehmen. Auch FUHs und WILLIAMS berichten über 
auffallend gute Erfolge bei Eczema dysidroticum. 

Weniger als beim akuten Ekzem spielt die hohe Empfindlichkeit bei der 
8ubakuten Form eine Rolle, die weit häufiger als die akute Form für die Röntgen­
therapie in Betracht kommt, namentlich dann, wenn sie sich der üblichen 
Therapie gegenüber refraktär verhält. Das gleiche gilt von akuten Exacer­
bationen chronischer Ekzeme. 

Das chronische Ekzem ist in allen seinen Lokalisationen in hervorragendem 
Maße für die Röntgentherapie geeignet. Selbst Fälle, die einer jahrelangen 
medikamentösen Behandlung trotzen, werden meist prompt zur Heilung gebracht. 

Auch universelle Ausbreitung stellt der Therapie kein Hindernis entgegen, 
weil bei entsprechender Vorsicht in der Dosierung eine Schädigung der inneren 
Organe wohl fast immer vermieden werden kann. Handelt es sich um circum­
scripte, aber über den ganzen Körper verstreute Efflorescenzen, so werden 
nur die einzelnen Herde, evtl. mit Abdeckung der gesunden Umgebung, bestrahlt. 
Bisweilen können wir dann einen glatten Rückgang der minder intensiven 
Erscheinungen auch an nicht bestrahlten Hautpartien unter indifferenter 
Behandlung beobachten. Dort, wo aber die Haut des ganzen Körpers oder 
großer Körperabschnitte diffus ergriffen ist, empfiehlt sich die Totalbestrahlung 
nach HOLzKNEcHT, d. h. die Bestrahlung mit mehreren Aufsatzpunkten ohne 
Abdeckung. 

Chronische Ekzeme der Kinder, die auf Röntgenbestrahlung sehr gut reagieren, 
können ohne Gefahr einer Wachstumsschädigung oder einer Schädigung der 
inneren Organe bestrahlt werden (JADASSOHN, SCHREUS, WETTERER). Selbst­
verständlich sind die verwendeten Dosen nur Bruchteile der beim Erwachsenen 
zur Anwendung kommenden. Trotz der erzielten guten Resultate und der Ver­
meidung von Schädigungen selbst bei der Bestrahlung akuter Kinderekzeme 
möchten wir uns aber, um eine unnötige Gefährdung der kindlichen Organe zu 
vermeiden, WETTERERS Ansicht anschließen, der für die Bestrahlung nur jene 
Fälle ausgewählt wissen will, die sich auf die sonstige Behandlung nicht bessern. 
Von einem Teil der Autoren wird die Röntgenbehandlung der Ekzeme bei Kindern 
wegen der Gefahren der Schädigung völlig abgelehnt (RITTER, THEDERING). 

Die überwiegende Mehrzahl der chronischen Ekzeme bilden die mehr weniger 
lokalisierten Formen, die auch das Hauptgebiet der Röntgentherapie des Ekzems 
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darstellen. Nässende und vesiculöse, krustöse, squamöse, sykosiforme, lichen­
infizierte und stark infiltrierte Herde reagieren meist prompt auf die Behandlung. 
Nach einer bei vielen Fällen auftretenden Frühreaktion , die mit Zunahme 
des Juckreizes und der entzündlichen Erscheinungen einhergeht, kommt es 
gewöhnlich schon nach 2-3 Bestrahlungen ohne eine sichtbare Hautreaktion 
zum Schwinden der Symptome. WETTERERS Feststellung, daß juckende Herde 
meist besser auf die Bestrahlung reagieren als solche, die ein brennendes Gefühl 
hervorrufen, können auch wir bestätigen. 

Die Lokalisation in behaarten Teilen des Körpers, so namentlich am Kopfe, 
aber auch im Barte, den Augenbrauen usw. braucht von der Röntgenbehandlung 
nicht abzuhalten. Wenn auch im Bereiche des Ekzems Haarausfall leichter 
zustande kommt als sonst, so gelingt es bei entsprechender Dosierung (SCHREUS 
zweimal 0,3 ED. in 14 tägigen Intervallen, WETTERER zwei Teildosen von je 
11/4-11/2 H in längerem Abstand) die Ekzemherde gewöhnlich zum Verschwinden 
zu bringen und trotzdem auch einen temporären Haarausfall zu vermeiden. 

Besonders gute Resultate gibt die Behandlung der sog. Gewerbeekzeme, 
wie sie bei Ärzten, Chemikern, Drogisten, Tischlern, Lackierern usw. an den 
Händen vorkommen, auf deren gute Beeinflußbarkeit LAssAR als erster auf­
merksam gemacht hat (DoRE, EICHENLAUB, JOSEPH und SIEBERT, RITTER, 
WETTERER und viele andere). Oft gelingt hierbei nicht nur die Beseitigung 
der vorliegenden Herde, manchmal sogar ohne daß die schädigende Beschäf­
tigung aufgegeben wird, sondern es erfolgt eine Umstimmung der Haut in der 
Art, daß auch bei Weiterbestehen der Berufsschädigung Rezidive überhaupt 
nicht oder erst nach längerer Zeit auftreten. 

Bei Bestrahlung der Ekzeme des Scrotums, zum Teil auch solcher des weib­
lichen Genitales muß immer an die Möglichkeit einer Schädigung der Keimdrüsen 
gedacht und diese tunliehst vermieden werden. Bei Bestrahlung des Scrotums 
läßt man daher den Patienten die Hoden mit den Händen weit nach dem Leisten­
kanal hinaufschieben und während der Bestrahlung unter dem Schutz stoff 
festhalten, so daß nur das leere Scrotum den Strahlen ausgesetzt wird. Bei 
Verwendung nicht zu penetrierender Strahlung und schwacher Filter ist übrigens 
eine Schädigung durch kleine Dosen nicht zu erwarten. Ebenso muß auch bei 
der Bestrahlung von Analekzemen der Schutz der Keimdrüsen berücksichtigt 
werden. 

Meist etwas langwieriger und in ihren Erfolgen unsicherer ist die Behandlung 
chronisch tylotischer und rhagadiformer Ekzeme der Handflächen und Fußsohlen. 
Wenn auch eine Reihe von Autoren hier über sehr gute Resultate berichtet 
(in neuerer Zeit HOFFMANN, SCHMIDT, SCHREUS u. a.), so finden wir fast ebenso­
oft Mitteilungen über sehr schwere Beeinflußbarkeit oder ein völliges Versagen 
der Röntgentherapie. RITTER empfiehlt ebenso wie ALEXANDER eine Vor­
behandlung mit 5% Salicylvaseline, um die Krusten und Hyperkeratosen zu 
beseitigen, und findet danach meist eine sehr prompte Reaktion auf die Be­
strahlung. WETTERER, der die tylotisch-rhagadiformen Ekzeme für sehr hart­
näckig hält, für eine ein- bis zweimalige intensive Quarzlampenbestrahlung 
durch, um durch die entstehende aktive Hyperämie der Haut die Zugänglichkeit 
der Herde für die Röntgenstrahlen zu steigern. Letzteres Verfahren erscheint 
uns, ebenso wie FUHs, in Anbetracht der oft beobachteten Tatsache, daß die 
Röntgenreaktionen nach Quarzlichtbestrahlungen intensiver verlaufen als sonst, 
im allgemeinen doch etwas zu gewagt. 

Gleichfalls nicht immer von Erfolg begleitet, aber bei der Unzulänglichkeit 
jeder sonstigen Therapie doch in jedem Falle zu versuchen, wäre unseres Er­
achtens nach die Röntgenbehandlung der chronischen Nagelekzeme, bei denen 
eine Reihe von Autoren wie KUZNITZKY und SCHAEFER, MERlAN, PASINI, 
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RITTER, SCHINDLER, SCHULZ, WETTERER u. a. über gute Erfolge berichtet. Hier 
sind ebenso wie beim tylotischen und rhagadiformen Ekzem meist größere Dosen 
stärker gefilterter Strahlen notwendig. 

Ganz ausgezeichnete Resultate gibt schließlich die Bestrahlung der chronischen 
Neurodermitis, des Lichen simplex chron. Vidal (ALExANDER, BLASC;HKO,BRUHNS, 
COTTENOT, DOHI, EICHENLAUB, FORESTI, GUNSETT, HOFFMANN, JADASSOHN, 
JOSEPH und SIEBERT, MouToT, PASINI, RITTER, SCHULZ, STEIN, WILLIAMS 
und viele andere), die hier vielfach direkt als Methode der Wahl bezeichnet 
wird. Das rasche Schwinden des quälenden Juckreizes und der chronischen 
Infiltration, die oft schon nach einer Bestrahlungsserie dauernd beseitigt er­
scheint, bedingen hier die Überlegenheit der Röntgentherapie über jede andere. 

Doch auch die Röntgentherapie des Ekzems stellt keine ätiologische Therapie 
dar, sondern ist wie jede äußere medikamentöse nur eine Lokalbehandlung. 
Es werden infolgedessen nur die Erscheinungsformen, das sind die Ekzemherde, 
für kürzere oder längere Zeit zum Schwinden gebracht, ohne daß die Ursachen 
und damit die Neigung zur Bildung neuer Herde und von Rezidiven beseitigt 
werden. Überall dort, wo daher ätiologische Momente berücksichtigt werden 
können, muß neben der Röntgentherapie auch eine ursächliche Behandlung 
erfolgen, will man das Ekzem dauernd beseitigen. Dies gilt besonders für die 
sog. symptomatischen Ekzeme, bei denen verschiedene innere Krankheiten die 
Ekzemdisposition schaffen (exsudative Diathese, Anämie usw.). Die Be­
handlung der Grundursachen kommt aber auch in Betracht bei Ekzemen, die 
sich auf dem Boden lokaler Schädigungen entwickeln, z. B. Analekzeme im 
Anschlusse an Hämorrhoiden oder Oxyuren, Vulvaekzem, bedingt durch Er­
krankungen des inneren Genitales, Unterschenkelekzem beim varikösen Sym­
ptomenkomplex usf. Bei der Gruppe der Gewerbeekzeme spielt neben der 
Röntgenbehandlung die Fernhaltung der äußeren Schädigung gleichfalls eine 
große Rolle, wie sie überhaupt für alle röntgenbestrahlten Ekzeme not­
wendig ist. 

Damit streifen wir bereits die viel umstrittene Frage, ob neben der Bestrahlung 
eine äußere Behandlung des Ekzems durchzuführen ist oder nicht. Auch jene 
Autoren, die sich gegen jede äußere Therapie wegen der Gefahr einer uner­
wünschten Reaktion aussprechen, wie z. B. WETTERER, haben gegen eine reizlose 
Behandlung, die im wesentlichen im Schutze vor äußerer Schädigung besteht, 
nichts einzuwenden. Gerade beim chronischen Ekzem aber wird man vielfach 
auch eine lokale äußere Behandlung zur Unterstützung der Röntgenwirkung 
in Form einer milden Salbenbehandlung anwenden können, ohne unerwünschte 
Hautreaktionen befürchten zu müssen. Daß jede Verwendung ätzender oder 
stark irritierender Medikamente vermieden werden muß, ist wohl selbstver­
ständlich. 

Daß auch die Röntgenbehandlung Rezidive nicht verhindern kann, ergibt 
sich aus ihrem Wesen als Lokalbehandlung (EICHENLAUB, FISCHER, HOFFMANN, 
JADASSOHN, PASINI, PFÖRRINGER, RITTER, STARK, WETTERER, WILLIAMS und 
viele andere). Die Rezidiven kommen aber bei der Bestrahlung viel seltener 
vor als nach medikamentöser Behandlung, und treten meist auch viel später 
zutage als bei dieser. Dies zeigt sich besonders deutlich beim Gewerbeekzem. 

Selbst nach vollständiger Abheilung des Ekzems empfiehlt WETTERER 
weitere Bestrahlungen in längeren Intervallen, sog. prophylaktische Nach­
bestrahlungen, mit denen er den Prozentsatz der Dauerheilungen noch erhöhen 
konnte. So konnte er bei einem Material von 820 durch längere Zeit beobach­
teten Fällen feststellen, daß ohne prophylaktische Nachbestrahlung 57% rezidiv­
frei blieben, bei Nachbestrahlung aber 92%. Obwohl wegen der Gefahr einer 
Röntgenschädigung durch zu oft wiederholte Bestrahlung einzelne Autoren, 

17* 



260 C. KREIBICH: Ekzeme und Dermatitiden. 

so z. B. RITTER, eine prophylaktische Nachbestrahlung, da sie als Zwischen­
behandlung bei normaler Haut zwecklos sei, nicht für ahgebracht halten, wird 
von anderer Seite (HoFFMANN, PFÖRRINGER) die Nachbestrahlung sehr gelobt, 
eine Ansicht, der auch wir uns namentlich für das dysidrotische und das Gewerbe­
ekzem, bei dfm eine dauernde Hintanhaltung der Schädlichkeiten meist wohl 
nicht durchführbar ist, anschließen möchten. 

Was schließlich die Gefahr der Röntgenschädigung und vor allem der Röntgen­
verbrennung anlangt, so finden sich, trotz der ungeheuer großen Zahl der durch­
geführten Röntgenbehandlungen von Ekzemen nur eine verschwindend kleine 
Zahl von Mitteilungen in der Literatur, von denen wiederum nur ein Bruchteil 
nach Wegfall der durch technische Fehler zustande gekommenen Schädigungen 
anscheinend auf eine Überempfindlichkeit der Haut des Ekzematikers zurück­
zuführen ist. Wenn auch diese Überempfindlichkeit für akute Formen nicht 
bestritten werden kann, so glauben wir, daß schwerere Schädigungen bei genauer 
Kenntnis der verschiedenen Ekzemformen und bei vorsichtiger Dosierung wohl 
immer vermieden werden können. 

Radiumtherapie. 

In gleicher Weise wie die Röntgenstrahlen eignet sich die Strahlung des 
Radiums zur Behandlung der verschiedensten ekzematösen Veränderungen der 
Haut. Die Ähnlichkeit der Wirkungen beider Behandlungsmethoden bringt 
es mit sich, daß vielfach lokale Umstände die Wahl der einen oder der anderen 
bestimmen werden. In Anbetracht der geringen Radiummengen, die aber 
im allgemeinen zur Verfügung stehen, wird das Radium zur Behandlung aus­
gedehnter Ekzeme meist wohl nicht verwendet werden können und es wird sich 
daher die Radiumtherapie gewöhnlich auf bestimmte circumscripte Formen 
beschränken, wo sie die gleichen Erfolge zeitigt wie die Röntgenbehandlung, 
bisweilen letzterer sogar überlegen ist, so daß auch bei einzelnen röntgen­
refraktären Fällen der Versuch einer Radiumbehandlung angezeigt erscheint. 

Die günstige Beeinflussung von Ekzemherden durch die Strahlen des Radiums 
wurde zuerst von LASSAR erkannt und von BLAscHKo, WICKHAM und DEGRAIS, 
BARCAT und vielen anderen bestätigt. 

Zur Ekzembehandlung verwendet man das Radium meist in Form von 
sog. Plattenträgern, während die Füllung in Röhrchen hier nicht angezeigt ist. 
In der heute üblichen Form stellen die Träger Metallplatten dar, auf die das 
gleichmäßig in verharztem Terpentin aufgetragene Radiumsalz durch eine dünne 
Metallschichte von 0,2-0,3 mm Silber, welche direkt angelötet ist, befestigt 
wird. Dadurch wird das Radium zugleich vor äußeren Einwirkungen geschützt, 
so daß Verluste des kostbaren Elementes, wie sie bei den früher gewöhnlich 
in Verwendung stehenden Lackträgern durch Ablösung der Lackschichte zu­
stande kamen, vermieden werden. 

Die Plattenträger können verschiedene Form haben; zur Ekzembehandlung 
werden mit Vorteil rechteckige oder quadratische Träger benützt, bei denen man 
durch Zusammenlegen mehrerer solcher Platten die Möglichkeit hat, größere 
Flächen zu bestrahlen, ohne daß ausgesparte Ränder oder tote Winkel zustande 
kommen. 

Von den drei Strahlenarten des Radiums werden a-Strahlen, die die Haut 
am stärksten irritieren, durch die Fassung des Radium bereits eliminiert, da sie 
ja schon durch das Silberfenster ebenso wie die weichsten Anteile der ß-Strahlung 
zurückgehalten werden, so daß nur härtere ß-Strahlen und die härtesten y­
Strahlen zur Wirkung kommen. Eine Abhaltung der ß-Strahlen und Ver­
wendung reiner y-Strahlung, wie sie durch Vorschaltung verschieden dicker 
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Metallfilter zu erzielen ist, wird meist nicht notwendig sein. Da aber die 
Radiumstrahlen beim Auftreffen auf die Silberplatte weiche Sekundärstrahlen 
erzeugen, müssen diese durch Umhüllung der Platte mit metallfreien Stoffen 
(Gummi, Gaze, Papier, Hartgummi, Celluloid, Paraffin od. dgl.) zurückgehalten 
werden. 

Die Bestrahlung geschieht entweder in der Weise, daß die Platte direkt 
auf die Haut aufgelegt wird - Kontaktbestrahlung -, oder, wenn man etwas 
größere Flächen bestrahlen will, indem man die Platte in einer bestimmten 
Entfernung von der Haut befestigt - Fernbestrahlung -, oder schließlich zur 
Bestrahlung sehr großer Flächen nach der sog. Wischmethode (WETTERER), 
indem die Platte möglichst gleichmäßig über den Herd hin- und her­
geführt wird. 

Neben den Plattenträgern, die das Radiumsalz in relativ großer Menge 
enthalten, kommen auch schwache Radiumpräparate zur Anwendung, wie sie 
die sog. Stoffapparate und Radiumkompressen darstellen. Erstere bestehen aus 
Leinwand oder Seide, die mit einer Radiumsalzlösung getränkt und in Stanniol 
oder dünne Bleischichten eingeschlossen sind. Letztere stellen kleine Säckchen 
dar, zu deren Füllung von Uran befreite Pechblendenrückstände, die nicht 
unbeträchtliche Mengen Radium enthalten (1 kg etwa 1/4_1/2 mg Radiumelement) 
verwendet werden, so daß man ein schwaches Radiumpräparat erhält, das auf 
die erkrankte Stelle gelegt wird. Natürlich müssen derartige schwache Präparate, 
die aber dafür wieder eine größere Fläche bedecken, tagelang, 1, 2 bis 4 Tage 
an einer Stelle liegen bleiben (BARcAT). 

Ebenso wie bei der Röntgenbehandlung erfolgt die Bestrahlung am besten 
in dosi refracta, d. h. es werden mehrere Teilbestrahlungen in längeren oder 
kürzeren Intervallen durchgeführt, deren Summe gewöhnlich eine unterhalb 
der Erythemgrenze liegende Dosis ergibt. 

Die Dosierung wird in Milligrammstunden Radiumelement oder in Bruch­
teilen der empirisch festgestellten Erythemdosis abgegeben. 

AhLte Ekzeme sind zur Behandlung viel weniger geeignet als chronische 
Formen. Wohl erzielt man manchmal bei der Oheiropompholix gute Erfolge 
(RIEHL und KUMER). 

Am häufigsten wendet man die Radiumtherapie bei chronischen Ekzemen 
an. Einzelne nicht zu große, längere Zeit bestehende Herde, die mit Verdickung 
der Haut und hyperkeratotischen Veränderungen einhergehen, geben die besten 
Resultate (BARCAT, REINER, RIEHL und KUMER, SILBLEY, WICRHAM u. a.). 
Zur Bestrahlung eignen sich vor allem die umschriebenen Herde, wie das Ekzem 
der Lippen, der Gelenkbeugen, der Mamilla, in der Retroauricularfalte, sowie 
Lidekzeme und chronische Blepharitiden. Auch chronisch nässende circum­
scripte Formen eignen sich für die Behandlung, so intertriginöse und Analekzeme 
(HALBERSTAEDTER), Ekzeme des Scrotums und der Vulva usw. 

Die sehr hartnäckigen chronischen tylotischen Ekzeme der Handteller und 
Fußsohlen sind ebenso, wie die rhagadiformen Ekzeme für die Radiumtherapie 
sehr geeignet und geben oft in verhältnismäßig kurzer Zeit Dauerheilungen 
(AzuA, BARcAT, FUHs). 

Ebenso können Nagelekzeme, die jeder medikamentösen Therapie trotzen, 
dauernd geheilt werden. 

Sehr gute Resultate geben schließlich, ebenso wie bei der Röntgentherapie, 
circumscripte Neurodermitiden (BARcAT, DEGRAIS, KRZYSZTALOWICZ, RIEHL, 
PINCH, SILBLEY, WICRHAM und viele andere). 

Zur Beseitigung des Juckreizes können auch radiumhaltige Salben oder 
Umschläge mit Radiumemanation zur Anwendung kommen. So verwendet 
BARcAT eine radiumhaltige Salbe, und zwar: 
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Rp.: Zine. oxyd. 
Tale. ää 20,0 
Lanolin. anhydr. 30,0 
Solutio Radiumbromid 
1 mg pro 1000 eem 5--10 g 
Vaselin. 30,0 

mit sehr gutem Erfolg. 
RIEHL verwendet Radiumemanation in Form von Umschlägen auch bei 

akutem Ekzem, wobei auf feuchte Umschläge mit schwacher essigsaurer Tonerde 
(1 : 10) oder 2% ige Borumschläge unmittelbar vor dem Gebrauch Emanations­
wasser von 50000-200000 ME. Aktivität gegossen wird. Darüber kommt 
dann ein impermeabler Verband, um das rasche Entweichen der Emanation 
zu verhindern. 

Bei universeller Ausbreitung des Ekzems empfiehlt HEIN ER die Radium­
balneotherapie. 

Auch wir hatten duroh Radiumemanationsbäder (verwendet wurde ein 
Präparat "Radiosola" der A.-G. Medica, Prag, in der Stärke von 25000 bis 
100000 M.E.) gute Resultate zu verzeichnen. Die Balneotherapie kam vor 
allem bei subakuten und chronischen Ekzemen großer Ausdehnung, besonders 
bei universellen Formen zur Anwendung. Auch bei universellen Dermatitiden, 
Hg- und Salvarsandermatitis, scheint eine günstige Beeinflussung herbeigeführt 
werden zu können. 

Erwähnt sei endlich noch das Thorium X oder Doramad, das JADASSOHN 
in die Therapie der Hautkrankheiten eingeführt hat. Es ist das direkte Zer­
fallsprodukt des Radiothor, das als Nebenprodukt bei der Glühstrumpffabri­
kation gewonnen wird. Es sendet fast ausschließlich (zu 99%) a-Strahlen aus. 
Sein Nachteil ist, daß es seine Radioaktivität nach vorübergehender Zunahme 
sehr bald verliert, so daß nur frische Präparate verwendet werden können. 
Seine Halbwertzeit, d. h. die Zeit, in der die Aktivität auf die Hälfte des Ur­
sprungswertes sinkt, beträgt nur 31/ 2 Tage. Das Doramad wird entweder als 
Salbe verwendet, indem man die Doramadlösung einer Salbengrundlage ein­
verleibt, die eine hohe Wasseraufnahmefähigkeit besitzt, wie Lanolinum anhydr., 
Eucerin usw. oder in Propylalkohol als alkoholische Lösung. Die Salbe wird 
messerrückendick aufgestrichen und darüber ein Verband mit Guttapercha­
papier angelegt. Bei Verwendung des Alkohols wird die Stelle mehrmals hinter­
einander bepinselt und mit Mastisol gedeckt; Salbe und Alkohol bleiben 24 bis 
48 Stunden liegen und können dann erneuert werden. 

Akute Formen sind für die Behandlung meist nicht geeignet (SLUCZEWSKI). 
Bei chronischen, trockenen psoriasüormen Ekzemen, beim Lichen Vidal werden 
aber sehr gute Resultate erzielt, die in Parallelversuchen der Röntgenwirkung 
nicht nachstehen (FORSTER, JADASSOHN, JESSNER, SLUCZEWSKI, SCHOLZ und 
FISCHER). 

C. Behandlung der einzelnen Ekzemformen. 
1. Behandlung des akuten Ekzems. 

Das akute Ekzem ist vorwiegend eine artefizielle Dermatitis, durch chemische 
Schädlichkeiten entstanden. Die äußere Schädlichkeit ist erhoben, fortgelassen 
oder vermutet und der Patient ist, so gut es eben geht, vor jeglicher Schädlich­
keit gewarnt. Das Eczema arteficiale acutum heilt in typischen Fällen in der 
seiner Höhe entsprechenden Zeit ab. Die Behandlung hat die vorliegenden 
Veränderungen in kürzester Zeit zur Rückbildung zu bringen und vor allem zu 
vermeiden, daß neue Reizung zu der gereizten Haut hinzutritt. Der Behand­
lungsmodus ist die Trockenbehandlung und Ruhigstellung der Hautoberfläche 
- die Puder behandlung. Eine andere Behandlung kann erwogen werden, 
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wenn hochgradiges Ödem subjektive Beschwerden auslöst, muß erwogen werden, 
wenn profuses Nässen besteht. Es fallen in die Puderbehandlung alle akuten 
papulösen Formen, aber auch die vesiculösen Ekzeme unter der Voraussetzung, 
daß die Bläschen geschlossen bleiben. Rein papulöse Ekzeme kommen vor, 
viel häufiger ist die Kombination von vesiculösem Ekzem mit papulösem. 
Das papulöse ist ein häufiger Ausdruck sekundärer Ekzemempfindlichkeit und 
so ist die Puderbehandlung vor allem indiziert bei sekundär reflektorischen 
Herden und zur Bekämpfung der allgemeinen Ekzembereitschaft. Der Puder 
wird in reicher Menge aufs Ekzem gebracht, mit flacher Hand leicht auf der 
Oberfläche verrieben, so daß besonders nach Anwendung von Talcum veneti 
die Oberfläche glatt erscheint, wodurch Reibung möglichst herabgesetzt wird. 
Der Puder wirkt austrocknend, setzt das Gefühl des Wundseins der Haut, die 
Neigung zur Cutis anserina herab, zugleich auch die Empfindlichkeit gegen 
Reibung, schließlich vermindert er etwas das Juckgefühl - letzteres häufig 
doch nicht in entsprechendem Maße, so daß man versucht hat, dem Puder anti­
pruriginöse Zusätze beizugeben. Die Resultate in dieser Richtung sind nicht 
befriedigend. Kleine Bläschen verhalten sich wie Knötchen, auch sie vertrocknen 
unter Puder behandlung rascher als unter einer anderen Therapie. Die kranke 
Haut soll fortgesetzt mit Puder bedeckt sein. Er soll 2-3 mal im Tage erneuert 
werden und es besteht gegen seine häufige Anwendung keine Kontraindikation. 
Um sein Haften zu unterstützen, können an den Händen Zwirnhandschuhe, 
oder an anderen Stellen lockere Verbände angewendet werden. Sich gegen­
seitig berührende Hautflächen werden durch Wattepudereinlagen auseinander­
gehalten, und es kann in dieser Form der Puder auch für kurze Zeit an leicht 
nässenden Stellen, welche sich bei papulösem Ekzem des Stammes an Kontakt­
flächen (Genitale, Achsel, unter der Mamma) finden, angewendet werden. 
Unterstützt muß die Puderbehandlung dadurch werden, daß man Reibung 
durch eng anliegende Kleider vermeidet, stärkere Schweißsekretion verhindert, 
und es empfiehlt sich daher, besonders in der warmen Jahreszeit, ganz lockere 
Wäsche zu tragen, Bewegung und Erwärmung zu vermeiden. Bei ausgebrei­
tetem akutem Ekzem des Stammes wird am besten das Puderleintuch angewendet, 
i. e. der Patient legt sich nackt auf ein Leintuch, wird mittels Streubüchse 
oder Quaste eingestaubt, und das Leintuch wird über ihm geschlossen, nachdem 
vorher die KontaktsteIlen mit Puderwatte auseinandergehalten wurden. 

Da der Puder von allen Medikationen am wenigsten reizt, so ist er die erste 
Behandlung und Ordination. Es kann nämlich sein, daß ein akutes Ekzem 
seine Höhe erst nach der ersten Ordination erreicht, und man hat dann die 
Gewähr, selbst nicht geschadet zu haben, was bei jeder anderen Therapie möglich 
ist. Die Einfachheit der Medikation wird dem Patienten gegenüber dadurch 
ausgeglichen, daß der Arzt vielleicht selbst den Puder appliziert. Dies trifft 
hauptsächlich dann zu, wenn starkes Jucken besteht, und man sich doch zu 
keiner anderen Therapie entschließen kann. Eine Variierung der Puderbehand­
lung besteht darin, daß man denselben in Form der Schüttelmixturen anwendet. 
Sie wirken ähnlich wie Puder, in manchen Fällen vielleicht noch besser aus­
trocknend. Reizung von dem wässerigen Vehikel ist schwer zu erwarten, eher 
wird die zu starke Austrocknung manchmal unangenehm empfunden und 
könnte durch Glycerinzusatz behoben werden. Verwendung des reinen Puders 
oder der Schüttelmixtur wird von der speziellen Erfahrung des einzelnen ab­
hängen. Im allgemeinen ist wohl zu sagen, daß sich beide Applikationsformen 
ergänzen und für einander eintreten können, wobei jedoch die Puderbehandlung 
vorauszugehen hat. Ist die Juckempfindung eine sehr intensive, dann ist man 
manchmal gezwungen, etwas gegen dieselbe zu tun. Intelligente Patienten 
werden es vermeiden, sich bei Tage zu kratzen. Die Scheuerung kann aber im 
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Schlafe erfolgen und es ist vollkommen indiziert, wenn man dem Patienten im 
Stadium der höchsten Reizung innerlich ein Beruhigungs- oder Schlafmittel 
gibt. So kommt der Patient über die ersten Tage hinweg und man hat in der 
äußeren Ekzemtherapie nicht geschadet. Besteht aber trotzdem der Juckreiz 
weiter, so kann man gezwungen sein, antipruriginöse Mittel zu verordnen, 
weil der Puder allein zu wenig gegen das Jucken hilft. Man verordnet spirituöse 
Flüssigkeiten mit Salicyl oder dem stärker abkühlenden Mentholspiritus, auch 
1-3% ige Tinctura rusci in Alkohol wirkt in diesem Sinne. Reizwirkung kann 
eintreten, besonders dann, wenn der Patient den Alkohol oft benützt, so daß 
derselbe eigentlich nur vor dem Schlafengehen verordnet werden soll. Unmittel­
bar auf den Alkohol kommt dann wieder Puder. Um ein festes Haften desselben 
zu bewirken, kann dem Alkohol 1 % Glycerin zugesetzt werden. Der bei Pruritus 
senilis so gut wirkende Carbolspiritus ist beim Ekzem nicht zu empfehlen. 
Während warme Bäder, Waschungen usw. streng zu verbieten sind, und auch 
das Gesicht und die Hände nur mit Alkohol leicht gereinigt werden sollen, 
haben wir in manchen Fällen mit intensivem Juckreiz von kalter Dusche oder 
kühlen Bädern günstige Wirkung gesehen - vorausgesetzt, daß die Haut nach 
dem Bade nicht frottiert wird und wieder mit Puder gedeckt wird. Salben, 
auch Kühlsalben, solche mit antipruriginösen Beisätzen sind beim akuten 
papulösen Ekzem anfangs kontraindiziert. Hingegen kann damit der primäre 
Herd, der sich gewöhnlich bereits in einem späteren Stadium befindet, behandelt 
werden, wenn daselbst die Spannung unangenehm empfunden wird. Als Salbe 
kann dann verwendet werden Pasta Lassari, gutes Vaselin, Kaloderma. Auch 
der Umstand, daß noch neue Herde auftreten, darf zu keiner aggressiveren 
Therapie verleiten, eine Zurückhaltung, die manchen Patienten gegenüber 
Schwierigkeiten bereitet, aber sich lohnt durch das Gefühl, nicht selbst geschadet 
zu haben. Noch größere Zurückhaltung ist nötig, wenn sich das akute Ekzem 
mit tiefem Ödem kombiniert. Das Ödem kann oft ein mächtiges sein und es 
erscheint nach der Vorstellung von Arzt und Patient paradox, eine so heftige 
Entzündung bloß mit Puder oder Puderverband zu behandeln, und doch führt 
auch hier der Puder am raschesten zum Ziele. 

Vielleicht wirkt in manchen Fällen der feuchte Verband rascher, wird bei 
hoher Spannung auch angenehm empfunden, aber die Möglichkeit, daß feuchto 
Wärme reizt, besteht und die Verschlechterung fällt dann der Behandlung zur 
Last. Als Fehler kann die Verordnung feuchter Verbände nicht angesehen 
werden und sie wird indiziert sein, wenn die Spannung äußerst unangenehm 
empfunden wird. In solchen Fällen ist die Oberfläche von miliaren Bläschen 
besetzt und es leiten diese Fälle zu jenem akuten Ekzem über, dessen Efflores­
cenzen Bläschen sind. 

Es wurde erwähnt, daß kleinste Bläschen so wie Knötchenekzeme behandelt 
werden können, und es kann der Puder auch noch bei relativ größeren Bläschen 
angewendet werden. Der Vorteil besteht darin, daß die Bläschen unter dem 
Puder vertrocknen und daß man ohne Maceration mit Pastenbehandlung die 
resultierenden Krusten zur Abschuppung bringen kann. Lymphangitis und 
Retentionsreizung sieht man eigentlich bei dieser Behandlung selten. Die 
Spannung kann dadurch behoben werden, daß man die Bläschen mit einer aus­
geglühten Nadel aufsticht und durch Kompression zum Platzen bringt. Ein 
Tag Puderbehandlung und dann die Veränderungen unter Zinkpaste, auf Leinwand 
aufgestrichen, zur Abheilung bringen. Der erfahrene Dermatologe wird be­
urteilen können, bis zu welcher Bläschengröße er mit dieser rasch zum Ziele 
führenden Behandlung gehen kann. Die typische Behandlung großvesiculöser 
Ekzeme ist die macerierende und sie wird einzutreten haben bei großen Blasen, 
bei zahlreichen Bläschen auf ödematösem Grunde. Die Behandlung ist in diesen 
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Fällen schon die der nässenden Ekzeme, besonders dann, wenn man die Bläschen 
mechanischeröffnet. Man verordnet gegen die Schwellung feuchtwarme Verbände, 
vorwiegend mit Liquor Burowi, Ichthyol oder Tannin, eröffnet durch Nadel und 
Druck die Bläschen und geht, nachdem die Schwellung und Entzündung nach­
gelassen hat, zum macerierenden Salbenverbande über. Am stärksten maceriert 
wohl Ung. Diachylon, ist aber bei akutem Ekzem besser zu vermeiden oder nur 
ein bis zwei Tage anzuwenden. Als bester Salbenverband erweist sich hier in 
diesen Fällen Pasta Lassari auf Leinwand aufgestrichen und aufgelegt. Der Ver­
band wird alle 24 Stunden gewechselt, Abtragung der Epidermisdecken, Ab­
reiben mit Pudertupfer zur Freilegung kleiner Randbläschen. Dieser Zink­
pastaverband verbleibt so lange, bis Abreiben keine offenen Stellen mehr bloß­
legt, worauf die weitere Abheilung unter derselben Salbe, als Pasta mit Puder 
verwendet, erfolgen kann. AU,ch wenn während der Behandlung keine artefi­
zielle Reizung (Diachylon) eintritt, erfordert ein großvesiculöses Ekzem bei 
dieser Macerationsbehandlung immerhin einen Zeitraum von zwei bis drei Wochen 
bis zur vollständigen Heilung und es erfordert speziell in der Hohlhand die dünne 
Hornschichte noch längere Schonung. Empfindlichkeit gegen Wasser und Seüe 
kann noch einige Zeit Reinigung mit Benzin, Alkohol und Einfetten mit Lanolin­
creme, Kaloderma nötig machen, weil man schließlich von der Zinkpasta mit 
Rücksicht auf die Kleidung sobald als möglich wegzukommen trachtet. Gegen 
Juckreiz können die alkoholischen Flüssigkeiten mit Glycerinzusatz verwendet 
werden. 

Die Behandlung eines großvesiculösen Ekzems unterscheidet sich nicht mehr 
von der Behandlung eines akuten nässenden Ekzems. Der Vorgang für das nässende 
Ekzem ist: feuchte Umschläge, Tannin, Ichthyol, Liquor Burowii 1 : 10 fortgesetzt, 
bis die Schwellung und entzündlichen Erscheinungen abgenommen haben und 
die Stelle beim Offenbleiben nicht mehr näßt, was gewöhnlich damit zusammen­
fällt, daß sich neues, graues Epithel an der Oberfläche der nässenden Punkte zeigt. 
Dann Salbenverband wie beim vesiculösen Ekzem mit Pasta Lassari, Ung. 
simplex, Vaseline, Lanolin, Borsalbe so lange, bis mechanische Abreibung 
keine Stellen mehr eröffnet, dann Pasten, Zinköl zur Festigung und Aus­
trocknung der neuen Hornschichte. Übergang zur Einfettung mit pulver­
freier Creme, Lanolin, Vaseline usw. Dieser Typus wird einzuhalten sein 
bei intensiv nässenden Ekzemen von großem Flächenraume. Bei kleinen Flächen 
kann zur Abkürzung ein Versuch mit Anthrarobinlack gemacht werden. Dieses 
ausgezeichnete Mittel wirkt speziell bei akutem Intertrigo in überraschend 
kurzer Zeit. Es vermag aber auch bei echten umschriebenen Ekzemen manch­
mal das Nässen in kurzer Zeit zu beheben, worauf unter Pastenbehandlung die 
Abheilung erfolgt. Kleine akut nässende Ekzeme können so wie die inter­
triginösen Steigerungen bei universellem papulösem Ekzem unter Puder gleich­
sam erstickt werden. Man appliziert Puder, darüber Watte, entfernt am nächsten 
Tage die obersten Schichten der Watte und drückt neue Puderwatte an, bis nach 
zwei bis drei Tagen die Watte entfernt und Zinksalbe zur Ausheilung verwendet 
wird. Gelingt der Versuch, so ist die Heilung eine rasche. Öfters mißlingt er, 
und dann hat man Zeit verloren. Es kann sein, daß akutes Ekzem erst 
oder vorwiegend im squamösen Stadium zur Behandlung kommt. Die entzündliche 
Reizung hat bereits nachgelassen und es besteht Parakeratose. In diesem 
Stadium ist die typische Behandlung die Pastenbehandlung und zwar, wenn 
es sich um akut artefizielles Ekzem handelt, reine Zinkpastenbehandlung 
oder Zinköl ohne weitere Zusätze. Erst später, wenn die Salbe vertragen wird, 
kann Oleum rusci, Ichthyol zur Paste zugesetzt werden. 

Das Wesen der Behandlung des akuten Ekzems besteht also darin, den 
natürlichen Heilungsvorgang der Dermatitis nach Tunlichkeit zu unterstützen 
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und nicht zu stören, sich vor aggressiverer Therapie zurückzuhalten. Entbehr­
lich ist dabei mit den oben angeführten Ausnahmen der Teer, kontraindiziert 
Zusätze von Schwefel, die Verwendung von Schmierseife und Präcipitat. Kon­
traindiziert erscheint mir auch die Anwendung von Resorcinumschlägen, welche 
zwar juckstillend wirken sollen, aber nach unserer Erfahrung ungemein oft 
schwere Dermatitis auslösen. Die Vorteile gegenüber dem Liquor Burowi­
Verband sind nicht so groß, als daß diese Möglichkeit in Kauf genommen 
werden müßte. 

2. Behandlung des Eczema recidivans. 

Nicht das akute und infiltrierte, sondern das Eczema recidivans macht die 
Ekzemtherapie zum schwierigsten Problem ärztlichen Handeins. Die blande 
Therapie des akuten Ekzems führt nicht zum Ziele, die eingreifende des infil­
trierten ist nicht erlaubt, so steht man mit denselben Mitteln einem Objekte 
gegenüber, das unter der Hand des Therapeuten seine eigenen Wege geht. 
Dadurch wird man zu energischem Handeln verleitet, was wieder mit Ver­
schlechterung beantwortet wird. Dazu kommt, daß der Fortfall des mono­
valenten Körpers, der vielleicht ursprünglich das Ekzem veranlaßt hat, keines­
wegs mehr zur Heilung genügt. Das rezidivierende Ekzem bringt die neuen 
Nachschübe aus sich selbst hervor. In Wirklichkeit beruht die Neigung zum 
Rückfall auf der Empfindlichkeit gegen alle Arten äußerer Reize, wozu noch das 
Scheuern, die gewöhnlichen Manipulationen der Reinigung mit Wasser und 
Seife kommen. So charakterisiert sich das Eczema recidivans als ein äußerst 
empfindlicher Katarrh der Haut, der ohne Infiltration der Cutis aus kleinsten 
Anlässen rezidiviert; die jeweilige Reizung geht mit Ekzembereitschaft der übrigen 
Haut einher, mechanische und chemische Ursachen führen an zweiten und 
dritten Stellen zu neuen Herden, die Therapie bringt alles zur Abheilung bis auf 
eine kleine Stelle, von der aus das Spiel von neuem beginnt. 

Trotz der vielen Unregelmäßigkeiten ist ein typischer Behandlungsmodus 
festzulegen, der erst abgeändert wird, wenn er zur paradoxen Reizung führt. 
Der Vorgang ist dem beim akuten Ekzem vorgeschlagenen ähnlich. Er besteht: 
feuchtwarme Umschläge mit Liquor Burowi mit und ohne Billrothbatist, Um­
schläge mit Tannin, dort, wo Nässen, Ödem, frische entzündliche exsudative 
Reizung besteht. Etwa wieder bis zu dem Zeitpunkte, wo das offen gelassene 
Ekzem kein spontanes Nässen zeigt, wo Abreibung keine Exsudation mehr 
provoziert; dann Salbenverband bis zu dem Zeitpunkte, wo auch stärkeres 
Abreiben keine gelockerte Epidermisstelle mehr freilegt. Während beim 
akuten Ekzem auf den Salbenverband sofort Pastenbehandlung folgt, schaltet 
sich hier ein Vorgang ein, welcher noch unter dem Verband durch Teer, Ichthyol, 
eine weitere Beeinflussung der Gefäße bezweckt, worauf erst die offene Pasten­
behandlung folgt. Während das akute Ekzem unter Pastenbehandlung zur 
Ausheilung gelangt, müssen beim rezidivierenden Ekzem Zusätze zur Pasta 
gegeben werden. Die Haut muß viel länger damit behandelt werden, damit 
sie geeignet ist, den äußeren Einwirkungen standzuhalten. Sinngemäß liegt 
hier der wichtigste, aber auch schwierigste Teil der Behandlung. Um diese 
Widerstandsfähigkeit schon am Beginn der Behandlung anzustreben, empfiehlt 
es sich, so wie beim infiltrierten Ekzem, vielfach die Unterstützung von Arsen und 
Röntgenbehandlung herbeizuziehen. 

Atypien kommen in jeder Phase dieses Behandlungsmodus vor. Es ist not­
wendig, hier einige davon zu erwähnen. Dem Nässen gegenüber ist der feuchtwarme 
Verband die naheliegendste und billigste Therapie. In der Regel verwendet man 
Burow 1: 10, fast vorteilhafter wirkt in manchen Fällen der feuchte Ichthyol­
oder Tanninverband. Reizung ist nach letzterem etwas seltener als nach Burow. 
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Feuchtwarme Wasser verbände werden wohl heute nicht mehr gemacht. Wasser 
verwendet man hingegen manchmal in Form öfter zu wechselnder Kompressen, 
ohne okklusiven impermeablen Stoff. Tritt nach Burow oder Tannin Reizung 
auf, dann stammt sie weniger vom Medikament als von der feuchten Wärme 
überhaupt. Es kann sein, daß man dann noch mit den soeben erwähnten 
feuchten Kompressen ohne Luftabschluß Besserungen erzielt. Äußere Umstände, 
Berufsstörung usw. erschweren diese Therapie, so daß sie meist nur für kurze 
Zeit in Betracht kommt. Resorcinumschläge geben wir auch in diesen Fällen 
nicht. Feuchtwarme Verbände können lange verwendet werden. Gegen­
indikation ist höchstens die Maceration in der Hohlhand. Gegenindikation ist 
weiter natürlich die Reizung des Ekzems, die sich subjektiv durch Jucken und 
Brennen, objektiv einfach durch Verschlechterung manifestiert. Wegen seiner 
Billigkeit wird also der feuchtwarme Verband solange verwendet, als er noch 
eine, wenn auch langsame Besserung bewirkt. 

Hierauf beginnt man vorsichtig mit dem Salbenverband. Bei diesen Ekzemen 
bewährt sich Unguentum Diachyli etwas besser als beim akuten Ekzem; doch 
kommen auch hier Reizungen vor (3.-4. Tag). Auf die Angabe des Patienten, 
daß unter dem Verbande Jucken aufgetreten ist, ist zu achten. Aus diesem 
Grunde müssen noch andere Salben verbände bereitgehalten werden. So Ver­
bände mit Pasta Lassari, Unguentum simpl., Borsalbe, Unguentum paraffini, 
Vaselin, Brandöl, Schweinefett usw. Es ist kein Zweifel, daß von allen Salben 
Unguentum Diachyli am meisten vermag, seine Wirkung vielleicht weniger 
seiner Chemie, als seiner physikalischen Beschaffenheit verdankt. Diese auf­
fallend günstige Wirkung in manchen Fällen erklärt auch die Idiosynkrasie 
in anderen oder die Reizung nach einiger Zeit in demselben Falle. Andere 
Salbenverbände reizen weniger, wirken dafür aber auch weniger deutlich. Unter­
schiede können sich noch ergeben zwischen echten Fetten und Vaselin, Lanolin­
oder Paraffinverbänden. 

Oft ist aber die Überempfindlichkeit dieser Ekzeme nicht gegen einen, 
sondern gegen alle Salbenverbände gerichtet. Aus diesem Grunde wurde oben 
als erster Ersatz· der Diachylonsalbe Pasta Lassari als Salbenverband genannt, 
weil in demselben Vorteile des Verbandes und der Pastenbehandlung vereinigt 
sind. Es empfiehlt sich daher, nach dem ersten, nicht vertragenen Salben­
verband diesen zu wählen. Wird auch dieser oder andere nicht vertragen, dann 
steht man vor der Situation, ein offenes Ekzem offen zu behandeln. Hier greift 
wieder manchmal in befreiender Weise die Röntgenbehandlung ein. Da es sich 
um äußerst empfindliche Ekzeme handelt, sind hier nur schwache Dosen zu 
geben (siehe Röntgenbehandlung). Sie genügen auch, um die Gefäßverhält­
nisse derartig zu gestalten, daß entweder der Verband oder die Pastenbehand­
lung vertragen wird. Kann Röntgen nicht angewendet werden, so muß man 
versuchen, mit offener Behandlung zurecht zu kommen und kann dieselbe mit 
folgenden Versuchen unterstützen. Es wurde schon beim akuten Ekzem die gün­
stige Wirkung des Anthrarobinlackes nach ARNING erwähnt. Auch hier kann 
derselbe gelegentlich mit Erfolg angewendet werden. Das Nässen sistiert, es 
bildet sich ein Häutchen, das einen Druck ausübt, man kann durch weitere 
Verwendung des Lackes diesen Druck länger einwirken lassen und dann den 
Lack durch Pasta oder Fett natürlich ohne mechanische Irritation entfernen. 
Ähnliche Wirkungen erzielt man mit 5-10% Tinctura Rusci-Alkohol. Auch 
hier Häutchenbildung und folgende Pastenbehandlung. Zu diesen Versuchen 
gehört auch die paradoxe Anwendung der WILKINsoNschen Salbe auf nicht 
zu große nässende Ekzeme, wobei man besser den Schwefel aus der Salbe weg­
läßt. Hier wirkt offenbar die mortifizierende Schmierseife durch Häutchen­
bildung und der gefäßkontrahierende Teer. Das Nässen durch Schorfbildung 
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zu bekämpfen, wird auch durch Ätzung mit Arg. nitro angestrebt, ein Ver­
fahren, das besonders bei Kinderekzemen häufig angewendet wird. Ich habe 
aber den Eindruck, daß die günstige Schorfwirkung vielfach durch eine 
gleichzeitige Gefäßreizung aufgehoben wird. Wenigstens habe ich von Arg. 
nitro allein nicht immer befriedigende Resultate gesehen. Es gilt das gleiche 
wie von der Höhensonne; auch sie bewirkt Schorf und Häutchen, gleich­
zeitig aber auch Gefäßreizung , so daß sie bei Ekzem nicht die Erfolge 
zeigt, die eigentlich zu erwarten wären, da sie etwas juckstillend wirkt. 
Dies ist wohl auch der Grund, warum diese Therapie bei Ekzem weniger 
verwendet wird, als es der Zahl der etablierten Höhensonnen entspricht. 

Hingegen habe ich von einem Verfahren manchmal die besten Resultate 
gesehen, von dem schon HEBRA sagt, daß damit die meisten Ekzeme zu 
heilen sind. Es ist dies die Ätzung mit Lauge nach HEBRA, kombiniert mit 
Ätzung durch Arg. nitro nach SPIEGLER. Die eigentliche Domäne dieses Ver­
fahrens ist das infiltrierte Ekzem und die Neurodermitis. Hier ersetzt es viel­
fach Röntgenstrahlen und wird dort auch noch einmal erwähnt werden müssen. 
Ab und zu zwingen die Verhältnisse, das Verfahren auch beim rezidivierenden, 
nässenden Ekzem anzuwenden, und man erzielt damit oft überraschende Er­
folge. Es gibt kleine, restierende, nässende Ekzemherde, die jeder blanden 
Therapie trotzen, heftig jucken, gescheuert werden und dann profus nässen. 
Ätzt man solche Ekzeme sehr rasch mit Lauge (50%), und dann mit 50% Arg. 
nitr., so kann es sein, daß man mit zwei bis drei Ätzungen den Herd zur 
Ausheilung bringt. Nach der ersten Ätzung bleiben gewöhnlich noch mehrere 
offene Stellen zurück, die bei der zweiten oder dritten Ätzung ebenfalls 
verschwinden. Diese Ätzung ist gleichsam das einzige radikale Verfahren, 
das wir dem Ekzem gegenüber besitzen. Es kommt einer Verödung des 
Ekzems gleich; Temperament und Situation zwingt manchmal dazu. Die 
residualen Veränderungen nach der Ätzung, nicht im Sinne von Narbe, vielleicht 
höchstens als Pigmentverschiebung, bilden eigentlich keine Kontraindikation. 
Immerhin ist es mehr ein Verfahren für die bedeckt getragenen KörpersteIlen, 
weil im Gesicht bei brünetten Personen vielleicht doch einmal eine Pigment­
verschiebung auftreten könnte. Die Kaliseife, welche ähnlich, aber langsamer 
wirkt, scheint mir außer in der oben erwähnten Verwendung in der WILKINSON­
schen Salbe bei dieser Ekzemform wegen der häufigen Reizungsmöglichkeiten 
weniger geeignet. 

Ist es gelungen, auch ohne Salbenverband über das nässende Stadium 
hinauszukommen, dann kann in offener Pastenbehandlung das Ekzem zu 
Ende behandelt werden. Werden Salbenverbände vertragen, so erfordert, wie 
schon erwähnt, das rezidivierende Ekzem die Einschaltung des Teers vor 
der Pasta. Sie wird einschleichend in der Art gemacht, daß zur Reinigung 
Olivenöl mit steigendem Teergehalt benützt wird, worauf wieder Salbenver­
band kommt. Das Verfahren bezweckt, auf die Hyperämie zu wirken und die 
noch feuchte Epidermis zu festigen, wobei natürlich fortgesetzt auf Teerreizung 
zu achten ist. 

Beim krustösen Ekzem sind die Verhältnisse insofern etwas günstiger, als die 
Krustenbildung bereits der Ausdruck einer gewissen spontanen Besserung ist. 
Das Ekzem ist von selbst über die höchste Reizbarkeit hinausgelangt und 
diese geringere Reizbarkeit äußert sich in einer besseren Verträglichkeit gegen 
Medikamente. Die Therapie hat vor allem zu vermeiden, daß das Ekzem wieder 
in seine hohe Empfindlichkeit zurücktritt, was leider öfters geschieht, am 
häufigsten durch den Salbenverband. Dem kann dadurch begegnet werden, 
daß man die Phase des Salbenverbandes relativ kurz gestaltet. Man erweicht 
die Krusten durch Umschläge, hält daran solange fest, als noch Besserung zu 
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verzeichnen ist, läßt dann durch einige Tage den Salbenverband folgen und 
trachtet bald zur Pasta zu gelangen. Es kann auch der Versuch gemacht werden, 
von den Umschlägen sofort zur Pasta überzugehen, aber meistens mißlingt er. 
Wird der Salbenverband vertragen, dann folgt auch hier die Einschaltung des 
Teers. Natürlich kann die Ablösung der Krusten auch sofort durch den Salben­
verband erfolgen, besonders wenn die umgebende Haut keine Ekzembereit­
schaft zeigt. Immer kommt es auf letztere an, ob man dem primären Herd eine 
aggressivere Therapie zumuten kann, die zwar heilt, die aber auch die Möglich­
keit einer Reizung in sich schließt. In dieser Richtung erscheint mir die Pasten­
behandlung weniger kritisch als der Salbenverband und selbst als der feuchte 
Verband, wo jedesmal die Haut durch 12-24 Stunden unter der Wirkung eines 
Medikamentes steht und der Beobachtung entzogen ist. Daraus resultiert 
auch offenbar die Beliebtheit der Pastenbehandlung bei Arzt und Patient und 
sie ist auch berechtigt, allerdings nur dann, wenn man damit den wirklichen 
Ekzemprozeß und nicht die Krusten, also erst nach Ablösung der Krusten 
behandelt. Ihr Repräsentant ist die Pasta Lassari oder die fetthaItigen Salben 
Unguentum Zinci oxydat., Unguentum Zinci Wilsoni, Zinköl, Desitinsalbe. In 
das Bereich der Pastenbehandlung fällt die Parakeratose von ihrem feuch­
testen Stadium bis zur Hyperkeratose, klinisch also das 

rezidivierende 8chuppende Ekzem. 

Die Pasta wird bloß eingerieben und mit Puder gedeckt. Entfernung mit 
Oleum olivarum, mit Vaselin oder Schweinefett. Bei zunehmender Heilung 
sind Zusätze möglich und leistet in dieser Richtung die 1-3% ige Teerzinkpasta, 
Ichthyolzinkpasta, Wilkinsonpasta, Teermentholpasta Gutes. Eine auffallend 
günstige Wirkung zeigt bei Parakeratose die Joduransalbe oder Wismuturan­
salbe nach TRUTTWIN. Sie reizt fast nicht, auch nicht bei längerem Gebrauch 
und entfernt in ausgezeichneter Weise Parakeratose. Hinderlich ist ihre starke 
Gelbfärbung. Aber auch bei ihr stellt sich wie bei den anderen Pasten das 
Bedürfnis ein, etwas energischer gegen die Hyperämie vorzugehen. In diesem 
Sinne wirkt schon die Teerzinkpasta oder man schaltet hier die Verwendung von 
10-20% iger Tinctura Rusci, Linimentum Exsiccans Pick mit Teer ein. Unter­
schiede in der Wirksamkeit der Pasta ergeben sich außer durch die Zusätze 
noch durch die Grundlage. So erwies sich z. B. Sapolan bei chronischen Ekzemen 
als eine viel wirksamere Grundlage als Vaseline. Sapolan zeigt allein oder als 
Pastengrundlage eine Wirkung, die auf eine chemische Wirksamkeit schließen 
läßt und einer schwachen Teerwirkung zu vergleichen ist. Gute Dienste leistet 
bei schuppenden, nicht infiltrierten Ekzemen der Teer in Form der Teerseüe. 
Anfangs nur in Form von Waschungen, später als eingetrockneter Seifenschaum. 
Diese Therapie ist einfacher zu kontrollieren als die eingeschaltete Teertinktur. 
Bei squamösen Prozessen ist vor allem zu konstatieren, ob squamöses Ekzem 
(Status punctosus) oder schuppendes Erythem vorliegt, weiter ist der Zustand 
der Haut zu berücksichtigen, da unter den squamösen Erythemen sich vielfach 
das seborrhoische Ekzem verbirgt, bei welchem Zusätze von Schwefel, Ichthyol 
oder die Verwendung von Präcipitatsalbe zu erwägen ist. 

3. Behandlung des chronisch infiltrierten Ekzems. 

Es ist in obigen Ausführungen die Ansicht vertreten, daß die Infiltration 
und Verdickung beim Ekzem der Verdickung bei Neurodermitis gleichzustellen 
ist. Das infiltrierte Ekzem ist gleichzusetzen einem Ekzem an der Oberfläche 
plus Licheuüikation aus Kratzen und Scheuern in der Tiefe, so ist es eine ex­
sudative Variante der Neurodermitis. Allen diesen Ekzemen ist mehr minder 
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starker Juckreiz gemeinsam und das tägliche Scheuern führt dann zur Verdickung. 
Die Reizbarkeit ist geringer als beim rezidivierenden exsudativen Ekzem, 
auf der anderen Seite kann das Ekzem nicht heilen, solange Verdickung besteht. 
Jucken bedingt die Verdickung und die Verdickung das Jucken. Die Behandlung 
hat zweierlei zu leisten: die ekzematösen Erscheinungen so weit zu bessern, 
daß gleichsam nur Neurodermitis, Lichenifikation vorliegt und dann gegen diese 
vorzugehen. Die ekzematösen Erscheinungen sind neben der Infitration auch 
durch Acanthose und Parakeratose ausgedrückt. Folgende Erwägungen ver­
anlassen uns anders vorzugehen als bei den bereits beschriebenen Formen. 
Man weiß von vornherein, daß das Ekzem ohne Schwinden des Infiltrates nicht 
heilen kann. Grund dieser Verdickung ist die sensible Erregung und das Jucken. 
So beginnt man die Behandlung mit dem Verfahren, das sich gegen die sensible 
Erregbarkeit richtet. Das leistet am besten Röntgenbestrahlung und Arsen 
innerlich. Macht man es sich zur Regel, mehr minder ausgebreitete juckende 
Ekzeme von vornherein mit Arsen zu behandeln, so findet man nach einigen 
Wochen, wo Arsen zu wirken beginnt, die äußere Therapie von innen her unter­
stützt. Bei kleinen Ekzemen erreichen wir dieses Ziel durch äußere Maßnahmen 
ohne Arsen und man kann dem Kranken die eingreifenden Stoffwechselver­
änderungen durch Arsen ersparen. Ebenso wie Arsen wirken auch die Röntgen­
strahlen erst nach einer Inkubationszeit. Um diese nicht zu verlieren, behandelt 
man nach Klärung der Oberfläche derartige infiltrierte Ekzeme am besten sofort 
mit Röntgenstrahlen. Wir haben in dieser Richtung Versuche an symmetrischen 
Ekzemen gemacht und ausnahmslos einen rascheren und günstigeren Verlauf 
an der bestrahlten Seite gesehen. Da hier das exsudative Ekzem auf einer 
soliden Hautverdickung aufliegt, ist die Gefahr der Überdosierung nicht so 
groß wie beim exsudativen Ekzem. Genauere Angaben siehe unter Röntgen­
behandlung. 

Sind aus irgendwelchen Gründen Röntgenstrahlen nicht anwendbar, so tritt 
an ihre Stelle die Laugen-Silber-Atzung. Bei nässenden Ekzemen ist sie paradox, 
beim infiltrierten ist sie die Methode der Wahl. Ich habe viele Fälle gesehen, 
wo sie in bezug auf Rezidive der Röntgenbehandlung überlegen war; die Gegen­
indikation ist eigentlich nur die Schmerzhaftigkeit, aber sie wird an Stelle des 
Juckens hingenommen. Ich verwende seit Jahren diese Methode ohne Cocain. 
Man kann die Schmerzhaftigkeit verringern, wenn man das erstemal nur mit 
Silber ätzt, cder, was noch besser ist, die erste Kaliätzung (50%) sehr rasch 
ausführt. Man überfährt mit der einen Hand das Ekzem mit Lauge und wischt 
mit einem nassen Wattebausch mit der zweiten Hand sofort nach. Narben 
habe ich nicht gesehen. Die Schmerzen treten sofort ein, erreichen bald ihren 
Höhepunkt und weichen dann einer Euphorie, weil das frühere Jucken ausbleibt. 
Feuchter Verband ist entbehrlich, widerspricht auch dem Verfahren, das eine 
Schorfbildung darstellt; am besten bleibt der Schorf trocken, bis er spontan 
abfällt. In der Regel erzeugt das Verfahren keine Ekzematisation, so daß nach 
Abfall des Schorfes mit einer 2. oder 3. Atzung vorgegangen werden kann. Das 
Verfahren ist hauptsächlich beim umschriebenen Ekzem indiziert, und haben 
wir damit bei Analekzemen die besten Erfolge erzielt, wobei allerdings die 
ersten Atzungen nicht bis zur UmschlagsteIle Haut-Schleimhaut reichen soll. 
Das Verfahren kann so lange wiederholt werden, bis objektiv und subjektiv 
Heilung erfolgt ist. Was vom Ekzem gilt, gilt noch viel unbedenklicher von 
echter Neurodermitis ohne Ekzem. Hier kann man von vornherein aggressiver 
vorgehen und nach der Lauge auch vielfach den scharfen Löffel zur Abtragung 
der Acanthose benützen. Blutungen sind zu vermeiden. Eine Indikations­
stellung erfordert nur das Ausmaß der zu behandelnden Fläche, wobei an den 
bedeckten KörpersteIlen wieder nur die Schmerzhaftigkeit der Maßstab ist. 



Therapie des chronisch infiltrierten Ekzems. 271 

Ich erwähne, daß ich einmal ein Ekzem behandelt habe, das die ganze Unter­
bauchgegend, Scrotum und Schenkeloval einnahm. Für gewöhnlich empfiehlt 
es sich, so große Flächen zu teilen. Spezielle Erfahrungen sagen dem Arzt, 
wie weit er in dieser Richtung gehen kann. Immer muß zur Vermeidung tieferer 
Veränderungen die Laugenätzung eine rasche sein. 

Das Verfahren ersetzt die von HEBRA für ähnliche Zwecke empfohlene 
Schmierseife oder den Seifenspiritus, ersetzt zum Teil auch die Pflaster- und 
Teerbehandlung. Über die Verwendung der Kaliseife sagt HEBRA folgendes: 

"Partielle Einreibungen mit Schmierseife oder Seifengeist lasse ich so vornehmen, daß 
ich ungefä.hr ein walnußgroßes Stück Schmierseife auf einen Wollappen auftrage und nun 
die Seife mittels desselben auf die ekzematöse Stelle stark aufdrückend einige Minuten hin­
durch verreiben lasse, während welcher Zeit zur besseren Verseifung der Lappen wieder­
holt in Wasser getaucht werden kann. Nach vollbrachter Einreibung mit Seife wird dann 
wieder Wasser a.ppliziert oder, wo dies nicht tunlich ist, eine jener oben erwähnten Sa.lben 
oder öligen Mittel auf die Stellen aufgelegt. Die Seifeneinreibungen werden jeden zweiten 
Tag mindestens zweimal vorgenommen, und zwar solange, als sich noch jedesmal nach 
geschehener Einreibung kleine excoriierte Pünktchen an den ekzematösen Stellen einfinden. 
Es darf hier nicht unerwähnt bleiben, daß eine Einreibung von Schmierseife auf die ge­
sunde Haut bekanntlich keine krankhaften Erscheinungen hinterläßt, sondern daß sich 
nach Entfernung der Seife mittels Wasser die gewaschene Stelle rein, glatt und angenehm 
anfühlt. Im Gegensatz zu dieser Erscheinung an der gesunden Haut wird beim Einreiben 
der Schmierseife auf eine kranke Haut (ekzematöse) insbesondere der Umstand ins Auge 
fallen, daß sich zahlreiche, intensiv rote, von ihrer Epidermis beraubte nässende Stellen 
vorfinden werden, die dadurch bedingt sind, daß die obersten Epidermidalschichten, welche 
von dem Ekzemfluidum bereits unterminiert waren und die Bläschendecken bildeten, durch 
die Ein~kung der Seife erweicht und zerstört wurden. 

Während nach den ersten Einreibungen eine große Menge solcher roter nässender, 
glänzender Punkte zum Vorschein kommt, und dadurch das Ekzem in den Augen eines 
Unkundigen verschlimmert erscheint, werden bei den nachfolgenden Einreibungen die 
Pünktchen geringer, bis sie endlich ganz schwinden, und so die früher kranke Hautstelle 
sich ähnlich verhält wie die gesunde, d. h. von der Seife gar nicht mehr angegriffen wird." 

Wie aus der Schilderung hervorgeht, wird damit in langsamer Weise ähnliches 
wie mit der Atzung angestrebt. Die Beurteilung, ob nur alte Ekzemstellen frei­
gelegt wurden, oder ob schon neue Ekzemreizungen hinzugetreten sind, ist für den 
praktischen Arzt schwierig, und dies ist wohl auch der Grund, warum man diese 
Form der Maceration verlassen hat, besonders als man nach der Fabrikation 
von Pflastern und Pflastermullen ähnliche Effekte erzielte. Wenn wir die Tat­
sache erwähnen, daß wir in den letzten Jahren an der Klinik von Pflastern nur 
einen geringen Gebrauch machen, so soll damit nichts gegen diesen Behand­
lungsmodus gesagt werden. Wir erzielten seinerzeit mit Pflaster allein oder 
in der Kombination mit Teer gewiß auch gute Erfolge, aber es erscheint mir 
heute in der Erinnerung, daß der Effekt in keinem richtigen Verhältnis zur Zeit 
und zu den Kosten stand. Vielfach spielt die Qualität des Pflasters, die Schwie­
rigkeit einer verläßlichen Applikation, die kostspielige Anwendung auf großer 
Fläche eine Rolle. Es muß gesagt werden, daß die Resorption der Infiltrate 
erfolgt, wenn auch längere Zeit dazu notwendig ist, daß Ekzematisation nicht 
allzuhäufig eintritt und daß in der Anwendung des Dauerpflasters von 3 bis 
4 Tagen sich auch die Kosten verringern. Zweck des Salicyl pflasters war eine 
je nach dem Salicylgehalte langsame oder rasche Maceration, und diesen Zweck 
verfolgen wir auch heute noch damit, forcieren durch höheren Salicylgehalt 
und Verwendung von Collemplastra, wobei wir die macerierte Schicht mit Seife 
oder scharfem Löffel entfernen. Schwache Konzentration zur Ausheilung 
der Atzung oder neben den Röntgenstrahlen kommt bei lokalen Ekzemen auch 
noch heute in Betracht. Zu bedenken ist, daß gut klebende Pflaster wegen ihres 
Kautschukgehaltes Ekzematisation verursachen können; denn die Möglichkeit, 
daß ebenso wie jeder Salbenverband auch jedes Pflaster, gleichgültig welcher 
Zusammensetzung, durch seine Okklusion reizen kann, besteht. 
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Wo Röntgenstrahlen nicht angewendet werden können, die große FlächeÄtzung 
verbietet, besitzen wir ein ausgezeichnetes Macerationsmittel in dem billigen 
feuchten Verband und im Kautschuk. Es ist kein Zweüel, daß der feuchte Ver­
band nicht nur die exsudativen Erscheinungen, sondern auch die Acanthose und 
das Infiltrat beeinflußt. Sein Gebiet ist die große Fläche und die Extremität. Bei 
Eczema cruris kann der feuchte Verband auch ohne Berufsstörung getragen wer­
den. An anderen Stellen ist er im Beruf meist hinderlich, ist also mehr eine Methode 
der Anstaltsbehandlung. Indiziert ist er zur billigen Erweichung der Krank­
heitsprodukte, sachlich ist er so lange möglich, als er nicht reizt und eine, wenn 
auch langsame Besserung bewirkt. Er kann mit Seifenwaschungen kombiniert 
werden, da die Seifenreizung durch ihn günstig beeinflußt wird, die Reizung 
aber wieder günstig auf das Infiltrat wirkt. Die Indikationsbreite des Kaut­
schuks ist von dem prachtvoll wirkenden, aber kostspieligen Kautschuk­
gewande heute auf die Verwendung von Gummihandschuhen geschrumpft. 
Diese Indikation kann allerdings nicht genug hervorgehoben werden. Bei den 
meisten Gewerbeekzemen, para- und hyperkeratotischen Ekzemen der Hand 
bewährt sich die Maceration durch weiße Gummihandschuhe während der 
Nacht ausgezeichnet; früh Reinigung mit Seüe oder Wasser und Einfetten als 
Schutz gegen die Gewerbeschädlichkeit und zur Verhinderung der Austrocknung. 
Bei chemisch aggressivem Gewerbe evtl. auch Tragen während des Berufes. 
Mechanische Abreibung nach Abnahme des Handschuhes. Die Anwendung 
von Gummistoff an anderen Körperstellen scheitert daran, daß man nicht 
genug Luftabschluß erzielt; hier leistet der feuchte Verband Besseres. Mit 
Vorsicht vor dem Zerreißen geschützt, ist der Gummihandschuh eigentlich 
eine billige Therapie. Ich habe ihn ab und zu bei großvesiculöser Dysidrosis 
zur raschen Maceration benützt und verwende ihn regelmäßig bei para- und 
hyperkeratotischen Zuständen der Hohlhand. 

So wie das squamöse, nicht infiltrierte ist auch das infiltrierte Ekzem Objekt 
der Teerbehandlung. Es sei von vornherein erwähnt, daß man dabei vielfach 
mit Idiosynkrasie zu rechnen hat, indem der Patient den Teer sofort nicht ver­
trägt. Allgemein übt man daher die Vorsicht, eine umschriebene Stelle auf 
Idiosynkrasie zu prüfen. Besteht sie nicht, so kann eine Teerempfindlichkeit 
noch im Verlauf der Behandlung entstehen. Im allgemeinen wird Teer um so 
besser vertragen, je weiter der Fall von Ekzembereitschaft entfernt ist oder je 
weiter er sich der squamösen Form nähert. In jedem Fall sind vorher durch 
Umschläge oder Salbenverbände die Krusten zu entfernen. Neben dem lokalen 
Versuch kann man den Teer in der Weise einschleichen lassen, daß man ihn in 
steigender Konzentration dem Olivenöl, das zur Reinigung dient, zusetzt. 
In hoher Konzentration kann er angewendet werden, wo die Oberfläche nicht 
mehr näßt, nicht vesiculös ist. Hier wird er auch haften, seine juckstillende 
und, wie man wohl mit Recht annimmt, auch gefäßkontrahierende Wirkung 
äußern. Die Anwendung des Teers ist wegen der schwierigen Indikations­
stellung etwas zurückgetreten, seit man durch andere Methoden das Infil­
trat bekämpft. Wegen seines starken Geruchs ist er vorwiegend Anstalts­
behandlung und eignet sich für ambulante Behandlung nur als Zusatz zu 
Pasten. Teer ist zweüellos ein echtes Ekzemmittel, das, verglichen mit den 
bloß deckenden und erweichenden Mitteln, manchmal eine spezifische Mehr­
leistung zeigt, weshalb man immer auf ihn zurückkommt. Hat man ein 
Ekzem vor sich, das den Teer verträgt, so soll man seine günstige Wirkung 
ausnützen, weil die durch ihn erzielten Effekte lange anhalten. Man pinselt 
in solchen Fällen die kranke Stelle direkt mit Teertinktur , läßt dieselbe 
1-2 Tage liegen und wiederholt dann das Verfahren. In dieser Form wirkt der 
Teer auch durch Häutchenbildung und Kompression. Die Häutchenwirkung 
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kann noch verstärkt werden durch das Vehikel und ist in dieser Richtung das 
Linimentum exsiccans (PICK) mit Teer zu nennen. Eine praktische Methode 
seiner Anwendung sind die Teerbäder, id est: man pinselt die Haut mit Oleum 
Rusci, Oleum Fagi oder mit DREuwscher Salbe (ohne Chrysarobin), läßt 
1/4 Stunde an der Luft trocknen, dann protrahiertes Bad, worauf am Ende 
desselben der Teer abgewaschen wird. Für die ambulante Praxis eignet sich die 
allerdings etwas schwächer wirkende Teerseife. In ihr tritt die Seifenwirkung 
gegenüber der Teerwirkung zurück und letztere kann beliebig verstärkt werden, 
je nachdem man mit der Teerseife nur wäscht oder den Schaum beliebig lange 
eingetrocknet auf der kranken Stelle beläßt. Die Teerseife hat den Vorteil, 
daß sie auch bei großen Flächen angewendet werden kann, ohne daß Teer­
resorption zu fürchten ist. Sie spielt eine Rolle speziell in der Ausheilung der 
Endstadien. Eventuelle Spannung der Haut wird zwischendurch mit Fett 
behandelt. Diese Medikation paßt besonders für chronisch-papulöse Ekzeme, 
die ebenfalls infiltriert sein können und sich so dem Lichen chron. Vidal nähern. 
In Form der DREuwschen Salbe ohne Chrysarobin vor dem Bade angewendet, 
wirkt die Seife juckstillend, günstig auf die Hauterscheinungen und kann ohne 
Berufsstörung und mit Schonung der Kleider verwendet werden. Die praktische 
Handhabung der Teertherapie paßt sich vielfach den äußeren Verhältnissen 
an, ob eine Badegelegenheit zu Hause ist, ob der Geruch für den Patienten 
oder Umgebung nicht unangenehm empfunden wird usw. Zu achten hat man 
in allen Fällen auf evtl. Dunkelfärbung des Urins und vor allem auf Hyperämie 
nud Reizung des Ekzemherdes. Schwarzfärbung der Follikel ist noch keine 
Kontraindikation, stärkere Follikelreizung ist leicht durch Aussetzen zu be­
kämpfen. Schließlich kann die Teerseife auch in Badeanstalten mitgenommen 
werden und kann mit Sonnenbädern kombiniert werden. Mit gewissen Aus­
nahmen sind letztere ein ausgezeichnetes Mittel, auf persistierendes Jucken 
und Infiltrat zu wirken. Voraussetzung ist, daß die Dermatitis, die die Sonne 
erzeugt, nicht in Form des Ekzems erscheint, was durch geringe Anfangsdosen 
verhindert wird. Zu starker Effekt wird sich durch Jucken verraten. 

Werden Sonnenbäder von vornherein oder durch langsame Gewöhnung 
vertragen, so wirken sie teils allein, teils in Kombination mit Teerseife aus­
gezeichnet, wenn durch gleichzeitiges Baden zu starke Erwärmung, Schwitzen 
verhindert wird. Bei latenten Ekzematikern lohnt es sich, durch Gewöhnung 
diese einfache und angenehme Therapie zu erzwingen. Vielfach kommen Pa­
tienten von selbst auf diese Methode und erzielen dadurch oft bessere Effekte, 
als durch manche Heilquellen. 

4. Behandlung der einzelnen Ekzemlokalisationen. 
Maßgebend für eine von der Regel abweichende Behandlung ist vielfach 

auch die Lokalisation des Ekzems. 
Ekzem des Kopfes. Bei Männern verschaffen wir uns bei etwas stärkeren 

Ekzemerscheinungen durch Kurzschneiden der Haare ein Behandlungsgebiet, 
welches sich nur wenig von unbehaarter Haut unterscheidet. Borken und 
Krusten erweicht man am besten durch Verbände von Unguentum simpl., nach­
folgende mechanische Lockerung und Seifenwaschung mit warmem Wasser. 
Ähnlich, aber nicht so rasch wirkt die Ölhaube: der Kopf wird alle zwei Stunden 
mit Olivenöl eingepinselt und mit gutsitzender Flanellhaube, Fez, bedeckt. 
Olivenöl gibt den Vorteil, durch steigenden Zusatz von Teeröl sofort auch auf 
das Ekzem therapeutisch einzuwirken, da gerade Kopfekzeme den Teer gut 
vertragen. Im allgemeinen vermeidet man Salben mit pulverigen Substanzen, 
wie Zink und Talk, weil die Haare verklebt werden. Die häufig seborrhoische 
Grundlage läßt einen Versuch mit Schwefel angezeigt erscheinen. Wird derselbe 
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nicht vertragen, so ersetzt man ihn durch Ichthyol oder verwendet eine 
2-5%ige weiße Präcipitatsalbe. Krustöses Ekzem: 1-3 Tage Erweichung 
der Borken mit Unguentum simpl. oder Unguentum Diachyl. Hat das Nässen 
aufgehört, Anwendung folgender Salbe: Oleum rusci 1. Vaselini flavi 30,0. 

Hierauf Anwendung von SalicylaIkohol oder Tinctura rusci 5--·10 auf 
100 Alkohol. Schuppendes Ekzem: Soweit die Behandlung nicht unter Eczema 
seborrhoicum besprochen ist, Einfetten des Kopfes mit Unguentum simpl., 
Flanellhaube, nächsten Tag warme Seifenwaschung, dann allabendlich An. 
wendung 3%iger Teervaseline oder Präcipitatsalbe. Nachbehandlung mit 
dünnem Teeralkohol oder SalicylaIkohol. Ähnlich verfährt man, wenn die 
Abschuppung nichts weiter ist als der Ausdruck einer schuppenden Neuro­
dermitis. Geht die Neurodermitis mit Verdickung der Haut einher, dann 
kommt man nur mit der hochkonzentrierten Teer- oder mit Röntgenbehandlung 
zum Ziel. Wir haben derartige Fälle mit schwieliger Verdickung der Kopfhaut 
mit Röntgenstrahlen gebessert, nachdem die Patienten vorher auf die vorüber­
gehende Depilation aufmerksam gemacht wurden. 

Bei Frauen schont man solange als möglich die Haare; um dies zu erreichen 
bedarf allerdings jedes schwere, namentlich nässende Ekzem einer sehr sach­
kundigen Pflege. Bestehende Pediculosis ist vorher zu behandeln. Wir ver­
wenden hierzu Petroleum zu gleichen Teilen mit Olivenöl, 10%ige Naphthol­
salbe, Sublimatspiritus. Mit diesen Mitteln werden die Haare durchtränkt, der 
Kopf eingebunden und den nächsten Tag mit warmem Wasser und viel Seife 
gewaschen. Sind die Pediculi auf diese Art behandelt, so werden Krusten 
und Borken durch wiederholtes Pinseln mit Olivenöl oder Unguentum simpl. 
gelockert lmd erweicht und der Kopf fortgesetzt mit einem Tuch oder Flanell­
haube bedeckt. Nach 2-3 Tagen wird der Kopf wieder mit Wasser und Seife 
gewaschen und das angedeutete Verfahren so lange fortgesetzt, bis sämtliche 
Borken entfernt und die erkrankte Fläche ohne Auflagerung zutage tritt. 
Da Verbände nicht angewendet werden können, setzt man zu dem Olivenöl 
steigende Mengen von Teeröl zu, so daß man bald bei einer lO%igen Teer­
olivenöllösung angelangt ist. Bilden sich wieder Krankheitsprodukte, so wieder 
Seifenwaschung, die evtl. jeden 3. bis 4. Tag wiederholt wird. Ist kein Nässen 
mehr vorhanden, die Haut aber noch hyperämisch schuppend, so ersetzt man 
das Teeröl durch steigenden Teeralkohol, i. e. 5-10% Tinct. rusci auf Spir. 
vini rectif. und führt mit Salicyl alkohol die Behandlung zu Ende. Um eine 
zu große Sprödigkeit zu vermeiden, wird es sich notwendig erweisen, die Stellen 
mit Vaselin, Unguentum emolliens ab und zu einzufetten. Bei seborrhoischem 
Charakter kann Schwefelteervaseline in Kombination mit Seifenwaschung 
(Schwefelseife, Schwefelteerseife, Schwefelnaphtholseife) verwendet werden. 
Bei akuten artefiziellen Ekzemen, meist aus Haarfärbemitteln, kommt man 
in der Regel mit reiner Olivenölbehandlung aus und hat nur die hintere Ohr­
fläche mit Salbenverband zu bedecken. Es ist eine Tatsache, daß Frauen auch 
nach überstandenem Ekzem nur sehr ungern von dem Färbemittel lassen, was 
oft zu mehreren Rezidiven führt. Genauer Vermerk des Befundes empfiehlt 
sich wegen evtl. späterer Schadenersatzansprüche. Gleichzeitiges Ekzem des 
Halses weicht unter Puderbehandlung. 

Ekzem des Gesichtes. Beim Gesichtsekzem vermeidet man aus leicht begreif­
lichen Gründen gern die Verbände. Sind sie nach der Regel notwendig, so 
appliziert man Salbenmasken. Eine Leinwandmaske wird an der Innenfläche 
mit Salbe bestrichen und durch eine zweite aus Flanell mit Bändern rückwärts 
befestigt. Gute Erfolge von Diachylonsalbenverband bei Kindern. Pasten 
haben den Vorteil, daß der Patient seinem Berufe nachgehen kann. Sie werden 
über Nacht angewendet und früh mit Olivenöl, Puder, evtl. Alkohol, vielleicht 
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auch einmal Benzin abgewischt. Bei akuten Ekzemen weitgehendst Puder­
behandlung und nur bei sehr starker Schwellung evtl. feuchtwarme Verbände. 
1st Nässen vorhanden, können letztere nicht gut umgangen werden. Erst bis 
die akuten Erscheinungen geschwunden sind, oder bei von vornherein subakuten 
Formen verwendet man Pasten, Pasta Lassari, Unguentum Zinci oxydati, die 
WILsoNsche Salbe, Zinköl, bei subakuten und chronischen Formen eine Pasta 
mit Sapolan. Je nach der Hautbeschaffenheit Zusätze zur Pasta. Oleum rusci, 
Ichthyol, evtl. auch ab und zu lOfu Schwefel. Ekzeme mit Hautverdickung 
sind wohl heute am besten mit Röntgenstrahlen zu behandeln. 

Ekzern des Naseneingangs. Behandlung der Pediculosis, Erweichung der 
Borken durch Stöpsel mit Diachylonsalbe, bei drohender Lymphangitis und 
Erysipel über eine Nacht in beide, sonst abwechselnd nur in eine Nasenöffnung 
eingeführt; früh entfernt und die Stelle zur Vermeidung von Krusten während 
des Tages mit derselben Salbe, Zinksalbe oder Vaseline eingerieben. Bei Pustel­
bildung am Naseneingang sind die Haare mechanisch zu entfernen. In gleicher 
Weise werden die Haare bei Oberlippenekzemen mechanisch entfernt, gleich­
gültig, ob Pustelbildung vorhanden ist oder nicht. Immer sinkt erst nach 
Entfernung der Haare die kranke Stelle ein und ist für die bequeme Pasten­
behandlung zugänglich. Wegen zu großer Fläche kann dieses Ziel beim Backen­
bart nur selten erreicht werden, ist bei akuten Formen auch nicht notwendig. 
Bei chronischen Formen ist es anzustreben und ist am besten dem Patienten 
selbst die Epilation zu überlassen, soweit nicht aus Gründen einer bestehenden 
Sycosis Röntgenbehandlung notwendig ist. Diese Behandlung ist heute nicht 
zu umgehen, wenn es sich um chronisch verdickte Ekzeme der behaarten Ge­
sichtshaut handelt, gleichgültig, ob dieselben mit Pusteln einhergehen oder 
nicht. Bei den Augenbrauen ist Epilation aus ästhetischen Gründen nicht gut 
angängig, wodurch sich die Behandlung langwierig gestaltet. Häufig sind es 
neurodermitisehe Ekzeme, mit Hautverdickung, erfordern Teerbehandlung, zur 
Verringerung der Disposition fortgesetzte Waschungen mit Teerseife, evtl. wird 
auch hier in hartnäckigen Fällen Röntgenbehandlung in Betracht kommen. 
Jedes Gesichtsekzem erfordert eine lange Nachbehandlung, damit die Haut 
der späteren Exposition standhalten kann. Langsame Gewöhnung an Seifen, 
Verwendung von Teerseife, Verwendung von indifferenter Gesichtscreme, über­
fettete Seifen, Waschungen mit Kleie, Verwendung nur von Fett zur Reini­
gung, Gesichtswässer, sind Dinge, die bereits in die Kosmetik hinüberspielen 
und sich sachlich aus der jeweiligen Beschaffenheit der Haut motivieren lassen. 
Im großen und ganzen ist die Gesichtshaut viel weniger empfindlich als an­
genommen wird, verträgt auch dort, wo sie trocken und zart ist die Manipulation 
des Schminkens gut und verträgt erst recht gut eine gröbere Behandlung durch 
medizinische Seifen, wenn sie seborrhoisch ist. 

Die kongestiven Zustände der Acne eczematique sind keine Ekzeme, führen 
~icht zu Ekzemen und gelangen auch durch Ekzemtherapie nicht zur Heilung. 
Ofter für Ekzem gehalten, muß der Zustand hier erwähnt werden, auch aus 
dem Grunde, weil hier neben dem Eczema seborrhoicum eine der wenigen 
Indikationen für den Schwefel vorliegt, der hier wie beim Eczema seborrhoicum 
des Gesichtes, als Schwefelzinkpasta zu geben ist. Will man den Schwefel 
nicht in Salbenform geben, so genügt häufig Waschung mit Schwefelnaphthol­
seife, Verwendung dieses Seifenschaums, Ichthyolsalbe oder weiße Präcipitat­
salbe. Die weiße Präcipitatsalbe findet vielfach Anwendung bei trockenem 
Eczerna periorale ebenso wie Teerzinkpasta, obzwar hier viel größere Erfolge 
durch Feststellung einer äußeren Schädlichkeit (Mundwasser, Zahnpasta) 
erzielt werden. Rhagaden des Mundwinkels erfordern oft Lapisätzung. Das 
gleiche gilt von der Rhagade des Ohrläppchens. Bei Ekzem des äußeren 
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Gehörganges der gleiche Diachylonstöpsel wie bei der Nase. Reinigung mit der­
selben Salbe oder mit warmem Olivenöl. 

Das schwierigste Problem der Ekzembehandlung überhaupt ist das nässende 
pruriginöse Ekzem kleiner Kinder. 'Der Art des Ekzems nach sind Umschläge, 
Salbenverbände. Salbenverbände mit Teerölabreibungen indiziert, und man 
muß auch versuchen, diese Therapie durchzuführen, bis man zur trockenen 
Form gelangt, was, durch wiederholte Juckanfälle und Scheuern gestört, oft 
lange Zeit in Anspruch nimmt. Dann wird man durch Teerzinkpasta, Wilkinson­
zinkpasta oder Heliobromzinkpasta, Waschungen mit Teerseife versuchen das 
trockene Stadium zu erhalten und das Ekzem langsam zur Ausheilung zu bringen. 
Bei schwer nässenden Ekzemen wird ein Versuch mit Silberätzung zu machen 
sein, Laugensilberätzungen sind nicht unbedingt notwendig. 

Das chronische Ekzem des Halses, meist der neurodermitisehen Reihe an­
gehörig, wird ebenso wie der Lichen simpl. am besten mit Röntgenstrahlen 
behandelt, wodurch jede langwierige weitere Salben- oder Pflasterbehandlung 
erspart ist. Hier kann auch an Laugensilberätzung als Ersatz gedacht werden. 
Nässende Ekzeme der vorderen Halsfalte bei Kindern sind am besten mit 
Diachylonsalbenverband zu behandeln. nie Dermatitis exfoliati'va labl:orum wird 
so wie das idiopathische Mammaekzem mit Kaliätzung behandelt. Die rechte 
Hand überfährt mittels eines Wattepinsels rasch das Lippenrot mit Lauge, 
während die linke Hand die Lauge wieder mit einem nassen Wattetampon 
entfernt, hierauf Borsalbenverband und Neuätzung, wenn die Spuren der ersten 
verheilt sind. Unguentum Diachyli mit Teer folgt, Zinksalben machen den 
Schluß. In gleicher Weise kann Laugensilberätzung verwendet werden. 

Ekzem der Achselhöhle. Für das Ekzem der Achselhöhle oder überhaupt 
für Dermatitis in dieser Lokalisation bewährt sich die Verwendung von 
Anthrarobinlack in allen Formen so ausgezeichnet und die Heilung tritt oft so 
rasch ein, daß die Verfärbung der Wäsche oder eines Trikots sich noch immer 
billiger stellt, als die Anlegung umständlicher Verbände. Auf den Lack kann 
in der Regel sofort Pastenbehandlung folgen. 

Ekzem der Mamma. Soweit es nicht durch Scabies bedingt ist, stellt es meist 
ein Leiden von langer Dauer dar. Die Röntgenologen versichern, daß durch 
Behandlung des Ekzems keine größeren Schädigungen des Organs erfolgen. 
Ist diese Auffassung richtig, dann ist Mammaekzf'm ein Objekt der RÖI).tgen­
behandlung. Mit fast gleich günstigem Erfolge verwendet man hier die Laugen­
silberätzung am besten in der Art, daß man den schwarzen Schorf selbst ab­
fallen läßt, worauf neue Ätzung so lange in Betracht kommt, als dieselbe keine 
offenen Stellen mehr bloßlegt. Schließlich Ausheilung untflr Pasten mit Teer­
zusatz, Abreibungen mit Olivenöl, dem Teer zugesetzt ist. Während der ganzen 
Behandlung Schutz der Mamma gegen Reibung durch die Wäsche. Ätzungen 
oder Röntgenbehandlung ist unbedingt indiziert, wenn es sich um neuroder­
mitisehe, verdickte Ekzeme handelt. Mammaekzeme ohne Röntgen und Ätzung 
nur mit kombinierter Diachylonteerbehandlung zu Ende zu führen, ist ein 
langwieriger Vorgang. 

Hände. Die häufigen Gewerbeekzeme erfordern eine Verbilligung der 
Therapie, ohne daß sie weit von den angegebenen Regeln abweicht. An Stelle 
des Liquor Burowi tritt mit ähnlichem Effekt der feuchtwarme Verband mit 
gewöhnlichem Wasser für die Nacht. Früh werden die Hände mit Fett, Pasta 
Sapolani, Vaseline oder Lanolincreme abgerieben. Durch die feuchte Wärme 
werden Borken erweicht und maceriert, durch die Pasta wird der Prozeß selbst 
günstig beeinflußt und eine schützende Hülle für die ersten Stunden der 
schädigenden Arbeit gebildet. Bequemer, allerdings stärker macerierend und 



Behandlung der einzelnen Ekzemlokalisationen. 277 

vielleicht etwas kostspieliger sind weiße Gummihandschuhe. Sie leisten Aus­
gezeichnetes bei subakuten und chronisch verdickten Ekzemen. Früh vor­
sichtige Abnahme, um ein Zerreißen der Handschuhe zu verhindern, hierauf 
wieder Einfetten mit obigen Salben. Mancher Beruf wird bei eingetretener 
i1berelllpfindlichkeit überhaupt nur mit Gummihandschuhen ausgeübt werden 
können. Gegen das Ekzem der Hohlhand ist von der Laugensilberätzung aus­
gedehnter Gebrauch zu machen, evtl. mit Verwendung des scharfen Löffels. 
Natürlich ist in solchen Fällen auch Röntgenbehandlung indiziert. Spezielle 
Maßnahmen erfordert die Hyperidrosis und Dysidrosis. Lassen sich diese Zu­
stände mit Sicherheit diagnostizieren, dann geht man austrocknend vor mit 
Höferpuder Nr. 2, 50joigem Tannoformpuder, Formalinspiritus, Formalinseife, 
Tannoformpasta, Röntgenbehandlung. Ist die Diagnose nicht vollkommen 
sicher und besteht die Möglichkeit, daß statt Dysidrosis ein Ekzem vorliegt, 
dann ist natürlich Formalin zu vermeiden, hingegen kann Höferpuder und 
Tannoformpuder unbedenklich angewendet werden. Verbände werden an der 
Hand vielfach durch Handschuhe ersetzt. Letztere durch den primitiven Hand­
sack, Fäustling, der bei akutem Ekzem mit Puder gefüllt wird, aber auch über 
die eingefettete Hand gezogen werden kann. Es soll noch einmal hervor­
gehoben werden, daß jede Hautverdickung behoben werden muß, bevor 
die Hand so weit ist, daß sie die gewöhnlichen Manipulationen der Seifen­
waschung usw. verträgt. Röntgenbehandlung der Hände soll nur durch er­
fahrene Therapeuten erfolgen. Eher Unterdosierung, Berücksichtigung der 
Empfindlichkeit subakuterer Formen, Möglichkeit einer Spätschädigung aus 
Röntgen und Gewerbe. 

Genitale. Männer: Für das häufige Scrotalekzem dient als zweckmäßiger 
Verband das Suspensorium. Die sehr bald eintretende Hautverdickung er­
fordert Anwendung von Teer, Laugensilberätzung. Ist die Verdickung hoch­
gradig, so war es früher oft notwendig, das Ekzem durch Schmierseifenbehand­
lung oder Wilkinson zu reizen, akute Erscheinungen zu provozieren und diese 
dann nach angegebenen Regeln zu behandeln. Heute behandelt man aueh 
Scrotalekzeme mit Röntgenstrahlen, weil die Röntgenologen die Ansicht ver­
treten, daß eine besondere Tiefenwirkung nicht in Betracht kommt. Obige 
Schmierseifenreizung ersetzt man auch durch die bereits angegebene Laugen­
silberätzung. Für die intertriginösen akuten Formen verwendet man mit aus­
gezeichnetem Erfolge Anthrarobinlack, wobei als Schutz für die Wäsche ge­
wirkte Schwimmhosen verwendet werden. - Frauen: Chronische Ekzeme 
des Genitales bei Frauen verschwinden oft erst dann, wenn Diabetes, Fluor, 
gebessert ist. Der entsprechende Verband ist die T-Binde. Hier können, 
nachdem Tiefenschädigungen so gut wie ausgeschlossen sind, Röntgenstrahlen 
viel unbedenklicher angewendet werden, und man behandelt damit auch tat­
sächlich die neurodermitische Reihe vom Pruritus bis zum verdickten Ekzem 
mit bestem Erfolge. Die Enthaarung, auf welche aufmerksam zu machen 
ist, wird gegenüber dem qualvollen Jucken hingenommen. Nach Heilung 
und Besserung der Hautveränderungen besteht bei Frauen manchmal noch 
eine Empfindlichkeit gegen den zuckerhaltigen Harn und ist die Schleim­
haut durch Fetteinlagen davor zu schützen, bis es gelingt, den Urin zucker­
frei zu bekommen. 

Analekzeme heilen oft erst nach Entfernung von Oxyuren durch Knob­
lauchklistiere oder Oxymors, nach Verödung von Hämorrhoidalknoten. Da 
hier Röntgenstrahlen komplizierter anzuwenden sind, haben wir vielfach mit 
Erfolg die Laugensilberätzung verwendet. In dieser empfindlichen Gegend 
kommt allerdings die hohe Schmerzhaftigkeit in Betracht und gilt über An­
ästhesierung usw. das anderwärts Gesagte. 
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Füße. So wie an den Händen ist auch hier Hyperidrosis die häufigste 
Ursache des interdigitalen Ekzems. Die stärkere Schweißsekretion erfordert 
austrocknende Therapie. Man verwendet mit gutem Erfolge Pasta Lassari, 
welcher 5% Tannoform zugesetzt sind. Tannoformpuder, Höferpuder Nr.3, 
1/2%igen Formalinalkohol, Bäder mit hypermangansaurem Kali. Erschwert 
wird oft die Behandlung durch Parese aus Stase, oder leichter Erfrierung, 
dann ist Stimulierung durch aktive Hyperämie und warme Fußbäder manch­
mal notwendig. 

Eczema universale. Hier zeigt die klinische Erfahrung, daß mit Besserung 
der Extremitätenhaut auch die des Stammes Schritt hält, ohne daß sie die 
gleiche Behandlung erfährt. 

Während man die Extremitäten nach der Regel mit Umschlägen, Salben­
verbänden behandelt, sucht man für die Haut des Stammes mit Pasten aus­
zukommen. Der Grund hierfür liegt weniger im Ekzemprozeß, als in der Kost­
spieligkeit der Medikamente und Verbände. Bei den akuten Ekzemen weit­
gehende Puderbehandlung, bei subakuten kann die Pasta durch das Zinköl 
ersetzt werden. Bei absteigenden Ekzemen Zusätze zur Pasta und Versuch 
frühzeitig zu Bäderbehandlung mit medikamentösen Seifen zu gelangen. Auch 
hier wird man sehr oft heute zur Röntgenbehandlung greifen und sie partien­
weise durchführen. Daß jedes universelle Ekzem eine schwere Erkrankung 
darstellt und gleichzeitig interne Behandlung erfordert, wurde anderwärts 
auseinandergesetzt. 

D. Interne Therapie. 
Zweck der internen Behandlung ist die Selbsthilfe des Organismus zu unter­

stützen. KAPOSI hat immer die Ansicht vertreten, daß wahre Medikamente 
Gifte in abgeschwächter Form sind. Medikamente, die etwas Besonderes 
leisten, stoßen daher auch oft auf Idiosynkrasie und Überempfindlichkeit und 
haben in höherer Konzentration Giftwirkung. Dies trifft zu bei äußeren 
Mitteln, wie Teer, Diachylon, Chrysarobin und trifft zu für das Arsen innerlich. 
Arsen vermag Hautkrankheiten zu erzeugen, Zoster, persistierende Erytheme, 
Ekzeme, wenn es als Gift wirkt, und vermag Hauterkrankungen zu heilen oder 
zu bessern, wenn es als Medikament angewendet wird. Die Arsenkeratose zeigt, 
daß Arsen, ganz allgemein gesprochen, auf die Trophik einwirkt, auf jenen 
Apparat, der die Trophik besorgt. Ist derselbe in eine veränderte Einstellung 
gekommen, so verbleibt er darin längere Zeit und der pathologische Zustand 
kann, wie die erwähnte Arsenkeratose, jahrelang bestehen. So weit darf natürlich 
Arsentherapie nicht gehen, weil eine pathologische Trophik mit evtl. atypischer 
Keratose eben nicht mehr Therapie, sondern Schädigung ist. Es muß die 
Therapie jene Wirkung ausnützen, welche dieser Schädigung vorausgeht. Auf 
der anderen Seite muß auch jede akute Giftwirkung vermieden werden. Arsen­
therapie darf also nicht akute und chronische Giftwirkung, sondern soll sub­
akute Medikamentwirkung sein. Der Arsenzoster spricht dafür, daß Arsenik 
weniger auf die Endothelzellen als auf den vasomotorischen Apparat wirkt. 
Der Zoster, der Einfluß auf Pruritus spricht weiter dafür, daß Arsen auf sensible 
und dilatatorische Bahnen einwirkt. In letzterem Sinne ist die tiefe sensible 
Erregung, die dem Gefäßschmerz ähnlich ist, zu deuten, die durch Arsenüber­
dosierung zustande kommt. Diese Sensationen werden als tiefe unerträgliche, 
von außen nicht zu beeinflussende Schmerzen angegeben und kombinieren 
sich mit Gefäßausdehnung, Erythemen und Blasenbildung. Es ist kein Zweifel, 
daß Psoriasis durch Arsen allein geheilt werden kann. Psoriasis ist Acan­
those, so sehen wir ähnlich auch Arsenwirkung beim acanthotischen Ekzem. 
Allerdings scheint der Weg beider Wirkungen ein verschiedener zu sein. Bei 
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Psoriasis entsteht die Acanthose nicht durch Jucken, obwohl auch hier 
chronische Scheuerung zur verrukösen Form führen kann. Hier kann man 
eine Wirkung des Arseniks auf die sensiblen Nerven nicht konstatieren wie 
beim Bkzem, welches juckt und wo unter Arsenik das Jucken und damit 
Scheuerung und Acanthose abnimmt. Bei der nicht juckenden Psoriasis wirkt. 
Arsenik vorwiegend auf den vasomot.orischen Apparat und ähnlich auch bei 
den Ekzemen, die nicht jucken und ihren Fortbestand in der hohen Gefäß­
labilität besitzen, wie dies beim rezidivierenden nässenden Ekzem zum Aus­
druck kommt. Danach erscheint Arsen zweimal indiziert zur Bekämpfung 
des Juckreizes mit seinen Konsequenzen und zur Beeinflussung der Labilität. 
Im Wesen ist es wahrscheinlich nur eine W'irkung mit zwei wechselnden Teil­
wirkungen; dazu kommt als weitere Indikation die Beeinflussung herab­
gesetzten Stoffwechsels, Anämie, Chlorose, allgemeine Schwäche usw. Hier 
wirkt es ganz allgemein ausgedruckt als Roborans. Der Dermatologe wird 
zu diesem Roborans lieber greifen als zum Eisen, weil die Erfahrung sagt, daß 
Arsen über seine roborierende Komponente hinaus auch beim Ekzem etwas 
vermag. Innere Arsentherapie ist nur als Unterstützung der äußeren Behand­
lung aufzufassen und t.atsächlich unterstützt sie dieselbe auch in vielen Fällen. 
Leider versagt sie aber auch manchmal, so wie sie bei Pruritus, Nesselsucht 
beim Morbus Duhring versagen kann. Verstärkung des Juckgefühls von innen 
heraus kann Giftwirkung sein, gleichgültig, ob durch zu hohe Dosierung an und 
für sich oder für den betreffenden, Patienten. Daß manche Patienten gegen 
Arsen sehr empfindlich sind, ergibt sich oft schon daraus, daß zwei bis drei 
Tropfen des Sol. Fowleri Magenschmerzen verursachen. Es kann sich um eine 
spezifische Empfindlichkeit der Magenschleimhaut handeln, es kann aber auch 
eine allgemeine höhere Empfindlichkeit gegen Arsenik vorliegen und man muß 
an letztere denken, wenn man wegen Empfindlichkeit des Magens zur sub­
cutanen Arsentherapie übergeht. Wir ziehen die Sol. Fowleri jeder anderen 
Arsendarreichung vor, auch der der asiatischen Pillen, weil man bei Über­
dosierung Schädigungen speziell auf der Haut sieht, was auf dermatotrope 
Wirkung hinweist. Diese Überdosierung mit ihrer Schädigung wird im allge­
meinen vermieden, wenn man nicht über eine Tagesdosis von 10 Tropfen Sol. 
Fowleri hinausgeht. Wir verordnen Sol. Fowleri mit Aqua Menthae zu gleichen 
Teilen und lassen davon 10 Tropfen auf ein halbes Glas Wasser nach dem 
Mittagessen nehmen. Bei kräftigen Patienten steigt man nach der ersten Woche 
auf 20 Tropfen, i. e. 10 Tropfen Sol. Fowleri, bleibt auf dieser Dosis durch 
drei Wochen, um dann wieder eine Woche zu 10 Tropfen zurückzukehren. 
Maßgebend ist immer die Verträglichkeit des Magens. Eine solche Kur muß 
manchmal wiederholt werden. Bei den asiatischen Pillen gehen wir nicht über 
8 als Tagesdosis hinaus, geben früh, mittags und abends je eine Pille und 
steigen nach drei Tagen um je eine, bis wir zu 8 Pillen gelangen, hierauf Rück­
kehr zur Anfangsdosis. Zur subcutanen Injektion von Arsen benützt man 
eine 20f0ige Lösung von Natrium arsenicosum 

Rp. Natr. arsenicosi 0,4 
Aqu. desto 20,0 

und gibt davon jeden 2. oder 3. Tag 1 ccm subcutan. 
Statt Natr. arsenicos. können zur subcutanen Injektion die vielfach fabriks­

mäßig hergestellten, in sterilen Ampullen abgefüllten Lösungen benützt werden. 
Als Roborans und in der Kinderpraxis wird Arsenik gern in Form arsenik­
haltiger Wässer, Levico, Roncegno, Guberquelle gegeben. Eine therapeutische 
Wirkung des Arseniks ist nicht vor der 3. Woche zu erwarten und hier liegt 
auch bei Überdosierung der Zeitpunkt der Reizung. 
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Es hat nicht an Versuchen gefehlt, neben Arsen noch andere Mittel bei 
Ekzem zu erproben. Wenn wir darüber nicht die gleichen Erfahrungen be­
sitzen, so liegt dies daran, daß vielfach die immer vom Patienten verlangte 
äußere Therapie das Urteil über die Wirksamkeit der bloß inneren trübt, und 
daß wir manchmal nicht in der Lage sind, die internen Mittel in jener Menge 
zu geben, wie sie sich im Tierexperiment als wirksam erweisen. Dies gilt z. B. 
von der Kalktherapie bei Ekzem. Wir haben wiederholt Kalk bei Ekzem ge­
geben und unter vollkommen blander äußerer Therapie (Zinköl) Heilung und 
Besserung gesehen, die wir auf die interne Kalktherapie zurückführten, in anderen 
Fällen versagte diese Therapie. Wir geben Calcium chloratum 10,0 auf Aq. 
desto 50,0, dreimal täglich einen Eßlöffel durch längere Zeit. In Betracht 
kommen nur echte Ekzeme, wo die äußere Komponente zurücktritt und das 
Ekzem seinen Grund in der inneren Disposition und Gefäßlabilität hat. 

In Fällen, in welchen die Kalktherapie aus irgendwelchen Gründen nicht 
durchgeführt werden kann, kann ein Versuch mit Proteinkörperchen gemacht 
werden. Bei akuten Ekzemen ist sie überflüssig, bei subakuten kann eine 
anfängliche Reizung ungünstig einwirken, bei chronischen infiltrierten Ekzemen 
muß diese hingenommen werden, wenn man spätere Wirkung sehen will. Wir 
haben einige Versuche mit ihr gemacht und darüber in Hamburg berichtet. 
Einen besonderen Einfluß auf das Ekzem haben wir nicht gesehen. Seither 
haben wir die Autoseruminjektionen fallen gelassen und in manchen Fällen nur 
ausgiebigen Aderlaß gemacht. Wir glauben bei jenen Ekzemen eine Wirkung 
gesehen zu haben, wo wir eine gichtische Grundlage annahmen. Es wurde in 
der spez. Ätiologie ausgeführt, daß wir an einen Zusammenhang von Gicht 
und Ekzem glauben in dem Sinne, daß Vermehrung der Harnsäure im Gewebe 
zum Jucken, Scheuern und echten Ekzem führt. Wir gehen hier von einer 
präzisen Beobachtung bei einem Kollegen aus, der früher an Gichtanfällen ge­
litten hatte, und der von Zeit zu Zeit eine derartig schmerzhafte Trockenheit der 
Fußsohle bekommt, daß ihm früh das Gehen fast unmöglich ist. Dieser Patient 
bekam mehrmals Juckanfälle über dem Schienbein und Scheuern führte zu 
trockenem, squamösem Ekzem. Die Erscheinungen schwanden ohne äußere 
Therapie nach einigen Flaschen Vichywasser. So prompt ist in anderen Fällen 
der Erfolg nicht, zum Teil, weil die uratische Diathese nicht immer so sicher 
festgestellt ist und weil sie auch nicht immer so prompt anspricht. Die Energie, 
gegen dieselbe vorzugehen wird immer von der Sicherheit der Diagnose Gicht 
abhängen. Ist die Diagnose gestellt, dann hängt es wieder von der Intensität 
der Hauterkrankung ab, wie energisch man gegen die Diathese vorgeht. Man 
wird zunächst mit Atophan oder mit Neoatophan beginnen, weil man von 
diesem Mittel in höherer Dosierung bei Pruritus seniIis Wirkungen sieht. Ist 
letzterer eine sensible Neurose, und sind gichtiHche Ekzeme neurodermitische 
Ekzeme, so kommt bei diesem Mittel auch die sensibel-sedative Wirkung in 
Betracht. Hand in Hand damit hat natürlich zu gehen die entsprechende 
Diätänderung. Zweifellose Wirkungen sieht man von energischer Hunger- und 
Entziehungskur. Es finden sich in der Praxis derartig schwere Fälle, daß sich 
der Patient einer solchen schweren Kur unterzieht. Wir sahen nach einem 
Gewichtsverlust von 12 kg eines der schwersten Ekzeme schwinden. Es soll 
damit nicht gesagt werden, daß dieses Ekzem ausschließlich nur deshalb heilte, 
weil ihm die gichtische Unterlage entzogen wurde, heilt,e es auch aus anderen 
Gründen, so spricht dies eher für als gegen die Therapie der Entziehung und 
Aushungerung. Klar vorgezeichnet ist das Vorgehen bei Diabetes. Hier hat 
der Dermatologe vielfach Gelegenheit aus den Hautveränderungen Diabetes 
zu diagnostizieren. Die Diagnose ergibt sich meist aus der Empfindlichkeit 
gegen den zuckerhaitigen Harn, die zu artefiziellem Ekzem führt und aus der 
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Neigung zu Pyodermien. Ist die Diagnose gestellt, so hat eben alles zu ge­
schehen, den Urin zuckerfrei zu bekommen und die zugrunde liegende Stoff­
wechselanomalie zu beheben und zu beeinflussen. 

Es ist selbstverständlich, daß Fälle, die in ihrer Ätiologie auf Magendarm­
störungen hinweisen, ätiologisch von hier aus zu behandeln sind. Hyperacidität, 
Hypacidität, Darmträgheit mit ihren möglichen Folgen sind durch die geeignete 
Therapie zu beeinflussen. Ähnliches gilt für die Anämie und für endokrine 
Störungen. Anämie und Chlorose lassen sich ja leicht ziffernmäßig feststellen 
und es wird sich in manchen Fällen auch die Ursache dafür finden. Als häufigsten 
Grund der Frauenanämie sehen wir menstruellen Blutverlust an, und es kann 
die daraus resultierende Anämie, ebenso wie sie ein häufiger Grund des Haar­
ausfalles ist, einmal zu Ekzem führen. Sind diese Zustände nicht durch die 
einfache Medikation von Stypticin zu beheben, so ist der Frauenarzt zu befragen, 
ebenso wie der Internist andere Ursachen der Anämie festzustellen hat. Chlo­
rotisehe Ekzeme, die wir früher so häufig sahen, sind so gut wie verschwunden. 
Die Tatsache spricht für die Ansicht, daß Mieder und Korsett die Ursache der 
Chlorose sind. Es wurde auseinandergesetzt, warum bei Anämie dem Arsen 
oder Eisenarsen der Vorzug vor dem reinen Eisen zu geben ist. 

Man kann nicht sagen, daß die endokrine Forschung an der Dermatologie 
vorübergegangen ist. Im Gegenteil, sie hat das frühere Schlagwort der Anämie 
abgelöst. Wir haben gelernt, ausgesprochene Fälle zu erkmmen und weniger 
ausgesprochene Beziehungen zu vermuten. Wir sind auch in ausgesprochenen 
Fällen mehrfach ätiologisch vorgegangen und haben bei Ekzem und Menstrua­
tionsanomalien Reizbestrahlungen des Ovariums vorgenommen. 

Die menstruelle Störung wurde dadurch auch vielfach gebessert; auf das 
Ekzem haben wir eine greifbare Einwirkung eigentlich nicht konstatieren 
können. Besteht die Vermutung einer anderen endokrinen Störung, so bringt 
die Therapie nicht immer eine Bestätigung, wobei allerdings zugegeben werden 
muß, daß die Energie einer. Thyreoidinbehandlung viel unter dem Bedenken 
bezüglich des Herzens leidet. In bezug auf die Änderung des Gesamtmineral­
stoffwechsels der Haut, Kieselsäuremangel, verweisen wir auf LUITHLEN, dessen 
Ansicht in der speziellen Ätiologie wiedergegeben wurde. 

Die wenig befriedigenden Resultate der inneren ätiologischen Behandlung 
haben wiederholt dazu geführt, sich an das Nervensystem, als den vermuteten 
Vermittler zwischen Haut und inneren Vorgänger zu wenden. Man versuchte 
sedativ zu wirken mit jenen Mitteln, die man sonst zur Herabsetzung der Nerven­
erregbarkeit benützt, ohne damit sicher Erfolge zu erzielen. Erst in den letzten 
.Jahren hat man ein Verfahren gefunden, das bessere Resultate zu geben scheint 
und wenn es das hält, was es bis jetzt versprochen hat, berufen sein könnte, 
Arsen zu ersetzen. LEBEDJEW injizierte Brom-Natrium (1-10%) intravenös 
bei Ekzem und sah Erfolge. NOBEL benützt das von der Firma Tosse & Co. 
in Hamburg eingeführte Ekzebrol, eine 200f0ige Traubenzuckerlösung, in welcher 
auf je 10 ccm 1 g Strontium bromatum gelöst ist. Er sah dabei gute Resultate 
bei juckenden Erkrankungen. Davon ausgehend verwendet W. LÖWENFELD 
an NOBELS Material das Ekzebrol zur intravenösen Ekzembehandlnng mit 
gutem Erfolg. Ähnliche Berichte stammen von LENNARTZ und DESELAERS. 
Versuche im gleichen Sinne an unserer Klinik verlaufen günstig. Ob damit 
ein Verfahren vorliegt, welches den mühevollen Weg der rein äußeren Behand­
lung verläßlich abzukürzen imstande ist, wird die Zukunft lehren. 

Orts- und Milieuwechsel, Höhenkur, Sonnenbehandlung bedeuten Flucht 
vor Antigenen, die den Patienten umgeben, bedeuten Versetzung der Psyche 
und des Nervensystems in eine vollkommen andere Lage, Beeinflussung des 
Schlafes, Änderung der Diät, Wirkung auf die Blutzusammensetzung, damit 
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auf die Labilität und auf das Jucken. Geht es zu Hause mit dem Ekzem fort­
gesetzt und trotz aller Bemühungen schlecht, so kaIUl der Versuch gemacht 
werden, das Ekzem und den Ekzematiker in geänderte Verhältnisse zu ver­
setzen. Vielfach kommt der Patient hierin dem Arzte zuvor. 
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I. Prurigo. 
Geschichte und Einteilung. Die Geschichte der Prurigo gehört zu den schwierigeren 

Kapiteln der Dermatologie. Nirgends mehr wie hier hat die unglückliche Fülle von 
Namen die Geister verwirrt. Man hat auch heute noch die größte Mühe, sich in dem Chaos 
der verschiedenen Bezeichnungen zurechtzufinden. Eine der Hauptschwierigkeiten liegt 
in der betrübenden Tatsache, daß für dieselben Affektionen bald der Ausdruck Prurigo, 
bald die Bezeichnung Lichen verwendet wurde. 

In bezug auf die frühere Geschichte verweise ich auf die Darstellungen von FERDINAND 
HEBRA in seinem Handbuch, ferner auf diejenige von JAOQUET (Prurigo) und von BRooQ 
(Las lichens) in der Pratique Dermatologique. 

Die eigentliche Gffichichte der Prurigo beginnt mit WILLAN, der in seiner Ordnung 
der Papeln drei Gruppen unterscheidet: 

1. Den Strophulus. 2. Den Lichen und 3. Die Prurigo. Bei letzterer beschreibt er ver­
schiedene Varietäten, so a) mitis, b) formicans, c) senilis, d) podicis, e) praeputii, f) urethrae, 
g) pubis, h) seroti, i) pud. muliebris. Die Ideen von WILLAN wurden von einer großen Zahl 
von Autoren seines Landes und des Auslandes aufgenommen und propagiert. Aber erst 
mit FERDINAND HEBRA wurde eine neue Epoche in der Frage der Prurigo eingeleitet. Mit 
einer bewundernswerten Klarheit und Schärfe des Geistes hat er das bisherige System der 
pruriginösen Affektionen zerlegt und seine Prurigo herausgearbeitet. Von den bisherigen 
Affektionen läßt er nur die Prurigo mitis et formicans als Prurigo gelten, denn nur bei diesen 
Affektionen gehen nach HEBRA dem Jucken krankhafte Veränderungen der Haut voraus 
und bedingen dasselbe, während bei Prurigo senilis das Jucken das Primäre sei und auf 
einer krankhaften Veränderung der Hautnerven beruhe. Die Prurigo localis sei eine Folge 
von Veränderungen der inneren Organe oder des Blutes. Die Prurigo pedicularis sei durch 
verschiedene Epizoen besonders Pediculi vestimentorum bedingt. Für alle diese letzteren 
Affektionen schlägt er die Bezeichnung Pruritus cutaneus vor. Von den Lichen anerkennt 
er nur den Lichen ruber und Lichen scrophulosorum. Den Lichen circumscriptus der Fran­
zosen (RAYER, CAZENAVE, CHAUSSIT, CANUET, BAZIN und DEVERGIE) rechnet er zum Ekzem. 
Im Jahre 1886 weniet sich VIDAL gegen die enge Lichenfassung HEBRAS, die namentlich 
im deutschen Sprachgebiet, aber auch in England, Italien, Dänemark und in den Vereinigten 
Staaten allgemeine Geltung bekommen hatte, aber ohne sichtlichen Erfolg. Es ist unstreitig 
das Verdienst BRooQs und seines Mitarbeiters JAOQUET, mit der klaren Herausarbeitung des 
Begriffes "Lichenifikation" VIDALS Bestrebungen zum Durchbruch verholfen und das 
Knäuel weiter entwirrt zu haben. Die Lichenifikation, VOll BESNIER "Lichenisation" ge­
nannt, führte zu den Krankheitsformen der Neurodermitis circumscripta und der Neuro­
dermitis disseminata. VIDAL ist alBo volle Genugtuung widerfahren, indem auch auf deut­
schem Sprachgebiet die Neurodermitis chronica circumscripta kurz "Lichen Vidal" genannt 
wird, ähnlich wie BESNIER seinerzeit dazu beigetragen hat, daß die von HEBRA heraus­
gearbeitete Prurigo als "Prurigo Hebrae" bezeichnet wurde. Von TOMMASOLI ist dann der 
Begriff Prurigo temporanea autotoxica aufgestellt worden. Er klassifiziert folgender­
maßen: 

1. Prurigo temporanea (acuta und subacuta). 
2. Prurigo chronica: a) Typus Hebra, b) Varietäten der chronischen Prurigo. Letztere 

sollen die spezifischen eruptiven Elemente und die Chronizität aufweisen, dürfen aber 
nach TOMMASOLI nicht mit der wahren HEB RAschen Prurigo verwechselt werden, weil sich 
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die Dermatose erst in der zweiten Kindheit oder beim Erwachsenen zeigt, keine bestimmten 
Prädilektionsstellen aufweist und zu jeder beliebigen Jahreszeit auftreten kann. Die Wiener 
Schule teilte den Standpunkt von TOMMASOLI nicht, wohl aber haben BESNIER bei seiner 
"Prurigo diatMsique" und JACQUET bei seinen "Prurigos atypiques" ähnliche Fälle im 
Auge gehabt. BESNIER legt den Hauptwert auf die pruriginöse Diathese. Die Läsionen 
sind banaler Natur, durch das Kratzen bedingt und bestehen in Lichenifikationen und 
Ekzematisationen. DARIER hält den Ausdruck Prurigo diatMsique nicht für besonders 
glücklich und möchte ihn fallen lassen, während HAXTHAUSEN, gestützt auf seine Cuti­
reaktionen, wieder für die selbständige Stellung der Prurigo Besnier eintritt und sie von 
der Neurodermitis abgetrennt wissen möchte. BROCQ hat dann seinen Lichen simplex 
acutus mit "Prurigo simplex acuta" bezeichnet, die bei Kindern dem Strophulus, beim Er­
wachsenen am ehesten der Prurigo temporanea acuta et subacuta entspricht. In neuester 
Zeit hat DARIER, dem für die Sichtung der komplizierten Materie zweifellos ein großes 
Verdienst zukommt, den Begriff der Prurigo wieder weiter gefaßt. Er versteht darunter 
jeden primären Pruritus, der von speziellen Hautreaktionen gefolgt ist, die in Prurigopapeln 
und Lichenisation bestehen (siehe Precis de dermatol. 1923). Folgerichtig rechnet er die 
Neurodermitis BROCQ dazu und unterscheidet neben einer Prurigo Hebrae und Prurigo 
simplex acuta seu strophulus, noch eine Prurigo vulgaris diffusa (Nevrodermites disse­
minees) und eine Prurigo circumscripta (Lichen chronicus VIDAL). Damit wären nun glück­
lich die Prurigo und ein Teil der lichenoiden Erkrankungen wieder vereinigt. Ich halte es 
aus klinischen und didaktischen Gründen unbedingt für richtiger, bei der Trennung zu 
bleiben. Die Neurodermitis circumscripta resp. der Lichen chronicus VIDAL ist ein so gut 
definiertes Krankheitsbild, daß es seine selbständige Stellung bewahren sollte. Für eine 
Trennung sprechen auch die Befunde von BRACK. Er hat bei Prurigo vulgaris das V or­
kommen der alimentären Hämoklasie festgestellt und eine positive Reaktion hauptsächlich 
bei den Fällen bekommen, die neben Prurigopapeln auch sekundäre Lichenifikationen auf­
wiesen. Bei Neurodermitiden und chronischen Ekzemen mit sekundären Lichenifikationen 
wurde die Reaktion stets vermißt. Wir haben demnach auch biologische Gründe, um eine 
Trennung der Prurigo von der Neurodermitis vorzunehmen. Die Ansicht HERXHEIMERS, 
die Prurigo Hebrae zur Neurodermitis im ersten Lebensjahr zu rechnen, scheint mir daher 
auch eine wenig glückliche zu sein. 

Der Ausdruck Prurigo vulgaris kann aber akzeptiert werden. Ich rechne dazu einmal 
die Prurigo diatMsique von BESNIER, dann die atypischen Fälle der Prurigo von JACQUET 
und die Varietäten der chronischen Prurigo, die nicht zum Typus Hebra gehören (ToMMA­
SOLI). Es muß aber zugegeben werden, daß die Trennung der Prurigo vulgar,i.s von der 
Neurodermitis disseminata manchmal kaum möglich ist und daß es vielleicht Ubergangs­
formen gibt, namentlich wenn man sich auf den Standpunkt BROCQS stellt, nach dem es 
mehr auf die individuelle Reaktion des Menschen, als auf die ätiologischen Faktoren an­
käme. Diese Möglichkeit nimmt auch JADASSOHN an, wie er mir persöulich mitgeteilt hat. 

Es ist von VIDAL noch eine Form von Lichen be&chrieben worden unter dem Ausdruck 
"Lichen polymorphe ferox", von dem ein Teil der Fälle der Prurigo Hebrae zuzugehören 
scheint. Der größte Teil derselben zeichnet sich aber durch das Vorhandensein von großen 
Papeln aus, die häufig hyperkeratotisch werden, stets isoliert stehen, sehr heftiges Jucken 
verursachen, jahre- und jahrzehntelang bestehen können und der Therapie nur sehr schwer 
zugänglich sind. Diese Krankheit ist unter den verschiedensten Namen beschrieben worden. 
Bei den Franzosen heißt sie auch kurzerhand "Prurigo a grosses papules". LAILLER und 
BROCQ nannten sie Lichen obtusus corneus; KAPOSI, PICK, KREIBICH und FABRY Urticaria 
perstans. UNNA bezeichnet sie als Eczema callosum verrucosum, PAUTRIER "Lichenifi­
cation circonscrite chronique". HYDE nennt sie kurz Prurigo nodularis, ein Ausdruck, 
den auch DARIER aufnimmt und der den Vorzug der Kürze und der allgemeinen Verständ­
lichkeit für sich hat. 

DARIER unterscheidet nun noch eine Prurigo lymphadenique. Diese Krankheit kann 
hier nicht abgehandelt werden, da sie unter dem Kapitel "Blutkrankheiten und Haut" 
untergebracht werden muß; denn sie tritt vorwiegend bei der Lymphogranulomatose, bei 
leukämischen und aleukämischen Prozessen auf. Auch die Krankheit von FORDYCE und 
Fox werde ich nicht berühren, da sie mehr ins Gebiet der Neurodermitis chronica circum-
scripta zu gehören scheint oder eine selbständige Krankheit darstellt. .. 

Es gibt nun noch eine sog. Sommerprurigo HUTCHINSONS, die eine große Ahnlichkeit 
mit der Prurigo temporanea aufweist. Sie tritt allerdings nur im Sommer an den unbedeckten 
Körperpartien auf, und es scheinen die Lichtstrahlen ätiologisch eine gewisse Rolle zu spielen. 
Nach E. PICK gehört aber die Sommerprurigo nicht zur Hydroa vacciniforme, eine Ansicht, 
die dadurch zustande kam, daß HUTCHINSON neben seiner Sommerprurigo noch eine Affek­
tion unter dem Titel "Sommereruption" beschrieb, die unstreitig zur klassischen Hydroa 
vacciniforme BAZINS gehört. Die HUTcHINsoNschen Fälle von Sommerprurigo scheinen auch 
nicht ganz einheitlicher Natur zu sein. So wird Fall 5 zur Prurigo Hebrae gerechnet (E. PICK). 
Die anderen Fälle entsprechen zum Teil auch in bezug auf die Lokalisation nicht alle der 
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typischen Sommerprurigo. Was gegen Hydroa spcicht, ist das Fehlen yen Hämatopor­
phyrin im Urin, das vorwiegende Auftreten bei Erwachsenen und beim weiblichen Geschlecht. 
Der Juckreiz ist intensiver bei Sommerprurigo als bei Hydroa vacciniforme und führt zur 
sekundären Lichenifikation. Ich schließe mich daher PICK an, wenn er diese Fälle von der 
Hydroa vacciniforme trennt. Ich möchte einen Teil davon den pruriginösen Affektionen 
zuteilen. Was die Prurigo gestationis b'etrifft, so wird ein Teil derselben wohl dem Herpes 
gestationis zugehören. Es bleiben aber die Fälle von GASTOU, BARTHELEMY, BESNIER und 
BAR übrig, die eine enge Verwandtschaft mit der Prurigo temporanea aufweisen. 

Es wäre nun noch kurz die Streitfrage zu erörtern, ob bei Prurigo das Jucken präeruptiv 
oder posteruptiv resp. vor oder nach dem Erscheinen der Efflorescenzen auftritt. Die Er­
örterung dieser Frage nimmt in der Fachliteratur einen breiten Raum ein. Zuerst haben 
CAZENA VE und CANUET die Ansicht vertreten, daß bei den pruriginösen Affektionen primär 
das Jucken auftrete und daß die Hauterscheinungen erst unter dem Einfluß des Kratzens 
zum Vorschein kommen. HEBRA hat dann im Gegensatz dazu die Behauptung aufgestellt, 
daß das Prurigoknötchen das Primäre sei, und daß das Jucken durch dieses Knötchen ver­
ursacht werde. Es zeigte sich dann immer deutlicher der Gegensatz der deutschen, resp. 
Wiener zur französischen Schule. Im Jahre 1892 hat JACQUET Experimente bei einem an 
Prurigo leidenden Mädchen gemacht, mittels deren er die Frage endgültig entschieden zu 
haben glaubte. Er schloß zunächst den rechten Arm dieser Patientin mittels Watte und 
Binden sehr sorgfältig gegen äußere Schädigungen ab und es zeigten sich angeblich an dieser 
Extremität keine neuen Prurigoknötchen, während am übrigen Körper und auch am linken 
Arm täglich neue Knötchen zu konstatieren waren. Nach einigen Tagen ließ er dann den 
rechten Arm frei und verband in gleicher Weise den linken Arm. Er erhielt dasselbe Resultat, 
d. h. neue Efflorescenzen am rechten, keine Efflorescenzen am linken Arm. JACQUET und 
mit ihm sein Lehrer BROCQ schlossen daraus, daß das Jucken der primäre Faktor sei und 
daß erst durch das Kratzen und Scheuern die Hauterscheinungen auftreten. Wo das nicht 
möglich sei, unterbleiben die Hauteruptionen. Dieser Ansicht schlossen sich dann weiter 
an VIDAL, BESNIER, HALLOPEAU, EHLERs, BONFIGLI, TOMMASOLI und PERNET, während 
die Wiener und die deutsche Schule und zum Teil die Amerikaner der Auffassung HEBRAS 
beipflichteten. AUSPITZ tritt für eine selbständige Sensibilitätsneurose ein, die mit einem 
Krampf der hypertrophiEchen Arrectores pilorum verbunden sei. HANS v. HEBRA schloß 
sich der Theorie von AUSPITZ betreffend die Sensibilitätsneurose an, lehnte aber die 
Motilitätsneurose (Krampf der Arrectores pilorum) ab. 

Nach NEISSER und MAC LEOD treten das Jucken und die Knötchen gleichzeitig und 
untrennbar miteinander auf. Von BERNHARDT wird auch die Theorie von der Sensibilitäts­
neurose bekämpft, weil er einen Fall von Prurigo beobachtet hat, bei dem die gelähmte 
rechte obere Extremität - infolge akuter Kinderlähmung - stets frei von Prurigoknötchen 
blieb. Wäre die Prurigo eine Sensibilitätsneurose, so müßte auch die gelähmte Extremität 
befallen sein, da dort die Sensibilität intakt war. BERNHARDT glaubt auch nicht, daß die 
Vasomotoren eine wichtige Rolle bei der Pathogenese der Prurigo spielen, sondern er ver­
legt den Entstehungsort in die trophischen Zentren. Die Vernichtung derselben im Rücken­
mark vermochte seiner Ansicht nach den Ausschlag an der Extremität zu verhüten. Er sieht 
die Prurigo für eine Dystrophia cutis an, welche sich infolge einer chronischen Reizung 
der trophischen Zentren oder deren Leitungsbahnen entwickelt. Die Knötchen entstehen 
primär, das Jucken sekundär. JARISCH, MATZENAUER und FINGER stehen auf dem alten 
HEBRAschen Standpunkt und halten das Jucken für posteruptiv. Nach MALCOLN MORRIS 
kann der Juckreiz den Prurigopapeln vorausgehen oder ihnen nachfolgen. Wenn DARIER 
in seiner neuesten Ausgabe seines Precis de dermatol. 1923 sagt, daß die Prurigopapeln 
und die Lichenisation sekundär seien und vom Kratzen herrühren und behauptet, daß 
diese Theorie fast universell angenommen sei, so dürfte das für das deutsche Sprachgebiet 
jedenfalls noch nicht gelten. Neuestens brin~t nun allerdings BRACK eine neue Stütze für 
den französischen Standpunkt bei - wenigstens was die Prurigo vulgaris betrifft. Er hält 
gestützt auf seine Versuche mit der alimentären Hämoklasie, das Jucken für primär, die 
Prurigoknötchen für sekundär. Sollten die BRAcKschen Resultate auch für die Prurigo 
Hebrae ihre Bestätigung finden, so dürfte der Zeitpunkt nicht mehr fern stehen, wo diesem 
alten Zankapfel ein Ende bereitet wird, und zwar zugunsten der französischen Auffassung. 

Nach diesem historischen Abriß komme ich nun zur Einteilung resp. Klassi­
fikation der pruriginösen Erkrankungen, die mir nach dem heutigen Stande 
der Wissenschaft aus klinischen und didaktischen Gründen berechtigt erscheint. 

I. Prurigolälle von eminent chronischem Verlaul. die der Behandlung sehr 
schwer zugänglich sind. Dahin gehören: 

1. Die Prurigo H ebrae. 
2. Die Prurigo a grosses papules = Prurigo nodularis (HYDE). 



Abb. 1. Prurigo ferox. (Aus FINKELSTEIN - GALEWSKY -HALBERSTAEDTER, Hautkrankheiten und 
Syphilis im Säuglings· und Kindesalter. 2. Auf!. Berlin: Julius Springer 1924.) 
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11. Prurigoformen, die zum Teil mehr flüchtigen Charakter aufweisen, zum 
Teil mehr chronisch verlaufen, aber der Behandlung besser zugänglich sind. Zu 
ihnen zählen wir: 

1. Die Prurigo simplex acuta = Strophulus. Man kann sich fragen, ob man 
dieses wohl definierte Krankheitsbild, das so viele Analogien mit der Urticaria 
aufweist, bei der Prurigogruppe belassen oder mehr zur Urticaria rechnen soll. 
Man könnte es gewissermaßen als Übergangsform von der Prurigogruppe zur 
Urticaria betrachten. . 

2. Die Prurigo simplex acuta der Erwachsenen = Prurigo temporanea. 
3. Die Prurigo vulgaris (DARIER) aber im engeren Sinne niit Ausschluß der 

Neurodermitiden. 
111. Der Pruritus. 

1. Die Prurigo Hebrae. 
Klinisches Bild und Verlauf. Die Prurigo Hebrae beginnt in der Regel im 

frühesten Kindesalter, am Ende des ersten oder zu Beginn des zweiten Lebens­
jahres. Es werden zunächst vielfach Schübe von gewöhnlichen Urticaria­
quaddeln oder von Strophulusefflorescenzen konstatiert. Nach und nach lassen 
sich zwischen diesen Efflorescenzen kleine hautfarbene oder schwach rötlich 
verfärbte, derbe, disseminierte Knötchen von Hanfkorn- bis Stecknadelkopf­
größe nachweisen, die mehr palpierbar als sichtbar sind und sehr intensiv jucken 1). 
Die Knötchen werden allmählich zahlreicher, während die quaddelartigen 
Efflorescenzen mehr und mehr in den Hintergrund treten und schließlich ver­
schwinden. Nach dem Kratzen treten diese Knötchen "die eigentlichen Prurigo­
knötchen" stärker hervor und nehmen eine rote Farbe an. Sie werden zufolge 
des intensiven Juckens mit dem Fingernagel aufgekratzt, und es bildet sich je 
nach der Tiefe des Kratzeffektes eine gelbliche oder blutig tingierte Kruste 
an der Kuppe des Knötchens. Die nicht aufgekratzten Knötchen weisen an 
der Kuppe ein mit einer dicken Decke überzogenes Bläschen oder Pustelchen 
auf. Diese Efflorescenzen sind flüchtiger Natur und verschwinden nach Stunden 
oder Tagen unter Bildung eines bräunlichen Fleckes. Durch das Kratzen ent­
stehen öfters Sekundärinfektionen, und es kommt zur Pustel- und nachfolgender 
Borkenbildung. Die Pusteln können zusammenfließen und größere Haut­
partien unterminieren. Nach dem Eintrocknen entstehen dann größere Borken­
flächen. Durch die steten Schübe von neuen Knötchen und infolge des 
ständigen Kratzens wird die Haut allmählich diffus verdickt, und es kommt 
zu sekundärer Ekzematisierung und Lichenifizierung. Nach 3-4 Jahren, 
d. h. auf dem Höhestadium der Krankheit, zeigt sich dann folgendes Bild: 

Die Haut ist in toto verdickt und läßt sich nur schwer von der Unterlage 
abheben. Am stärksten betroffen sind die Streckseiten der Unterschenkel. 
Die Hautfalten sind viel dicker als normal. Auch die Furchenbildung der Haut 
ist verändert. Die Furchen stehen weiter auseinander und sind tiefer als normal 
(Lichenifikation). Die Haut ist diffus ekzematisiert und mit einem feinen weißen 
Schuppenstaub bedeckt. Dazwischen liegen Knötchen, Pustelchen, braune 
Flecke, kleine weiße Närbchen als Folge von abgeheilten Pusteln. Vielfach ist 
auch eine diffuse bräunliche Pigmentierung zu konstatieren. Die Haare sind 
entweder abgescheuert, oder es sind nur noch kleine verdickte Haarstümpfe 
zu sehen. Die Kopfhaare sind trocken, glanzlos und sehen wie mit Staub 
bedeckt aus. 

Infolge der Kratzeffekte und der Sekundärinfektionen schwellen die ent­
sprechenden Lymphdrüsen an, speziell die Cruraldrüsen, die Cubital-, Axillar-

1) Nach HERXHEIMER sollen sie lichenoid und glänzend sein. 
Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 20 
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und Halsdrüsen. So können besonders die Schenkeldrüsen Faustgröße erreichen 
und werden als Prurigobubonen bezeichnet. Sie haben wenig Neigung zur 
Vereiterung. 

Durch das intensive Jucken werden die Patienten vielfach des Schlafes 
beraubt. Es leidet daher das Allgemeinbefinden. Die Prurigopatienten sehen 
meistens blaß aus, weisen Zeichen von Anämie auf. Die Augen sind umrändert. 
Die Patienten sind vielfach in gedrückter Stimmung. Schwerere gesundheit­
liche Störungen treten aber in der Regel nicht auf. Ja man ist ab und zu sogar 

Abb. 2. Prurigo. 
(Aus LESSER, Lehrb. der Hautkrankheiten. 

14. Auf I. bearbeitet von JADASSOHN. 
Berlin : Julius Springer.) 

erstaunt über das gute Allgemeinbefinden 
bei einem so qualvollen und jahrelang 
bestehenden Leiden. Im Blute ist häufig 
eine Eosinophilie wie in der Haut zu kon­
statieren (JADAssOHN , WÜSTENBERG). 
Letzterer beobachtete neben dem Anstieg 
der Eosinophilen auch eine Vermehrung 
an Lymphocyten. Nach HEBRA wäre 
die Krankheit unheilbar. Nach ihm treten 
höchstens zur Sommerzeit leichte Remis­
sionen ein. Im Winter stelle sich die alte 
Eruption in unverminderter Heftigkeit 
wieder ein. Es kommt augenscheinlich 
aber auch ein umgekehrter Typus vor, 
bei dem die Remissionen zur Winterszeit 
nachweisbar sind (BRocQ, JACQUET). 

Lokali8ation. Die Krankheit befällt 
vorzugsweise die Streckseiten, und zwar 
ist sie am stärksten an der Vorderseite 
der Unterschenkel zu konstatieren. Von 
da nehmen die Erscheinungen nach oben 
zu allmählich ab. Frei bleiben in der 
Regel die Gelenkbeugen, die Handteller, 
die Fußsohlen und der behaarte Kopf. 

Wir haben also ein Krankheitsbild, 
das sich auszeichnet durch den frühen 
Beginn, die beschriebenen Hautverände­
rungen , die Bubonen, die Lokalisation 
und die Unheilbarkeit. In diesen HEBRA­
schen Symptomenkomplex sind nun im 
Verlaufe der Zeit verschiedene Breschen 
geschlagen worden. So haben nament­
lich VIDAL, EHLERs und auch STEINER, 
VÖRNER und SPIETHOFF betont, daß die 

Prurigo auch in späteren Jahren - zur Pubertätszeit oder noch später -
ihren Anfang nehmen könne. Bei SPIETHOFFS Fall begann die Affektion erst 
im 46. Lebensjahr. Von anderen Autoren wurde die Heilbarkeit betont (VIDAL), 
und selbst NEISSER sah bei frühzeitiger und lange fortgesetzter Hautpflege 
bei milderen Formen Heilung eintreten. Auch JANOVSKY spricht auf dem Lon­
doner Kongreß von geheilten Prurigofällen. JADASSOHN und WHITE beobach­
teten bei bloßem Spitalaufenthalt weitgehende Besserung des pruriginösen 
Exanthems. Nach DARIER gibt es neben dem HEBRAschen noch einen ,-,og. 
französischen Typus, bei dem die Hautveränderungen vorwiegend im Gesicht 
und an den oberen Extremitäten zu konstatieren sind mit Abnahme nach unten 
zu. Man wird hier also wohl einige Konzessionen machen müssen und kann nicht 
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mehr streng am HEBRAschen Schema festhalten. Charakteristisch bleiben 
vor allem aus die Prurigoknötchen, der intensive Juckreiz mit den sekundären 
Erscheinungen der Ekzematisation und Lichenifikation, dann das Freibleiben 
der Gelenkbeugen und die Prurigobubonen, also genügend Momente, die uns 
nötigen, diesen Typus der Prurigo als gesonderte Krankheit zu beschreiben 
und zu benennen. 

Es müssen noch einige Besonderheiten des Verlaufes erwähnt werden. So 
sah VÖRNER einen Fall von Prurigo bei einem 4 jährigen Mädchen, bei dem 
neben dunkelroten Quaddeln hämorrhagische Efflorescenzen mit zentraler 
Blutkruste zu konstatieren war. Auf Calcium phosphoricum und Eichen­
rindenbäder trat in 8 Tagen Heilung ein. Dann Rezidiv von Prurigo ohne 
Hämorrhagien. Auf die obenerwähnte Therapie bald wieder Heilung. Die 
Mfektion soll im ersten Lebensmonat bei gutem Allgemeinbefinden aufgetreten 
sein. Der frühe Beginn und der rasche Verlauf machen es sehr unwahrscheinlich, 
daß dieser Fall ins Gebiet der Prurigo Hebrae gehört. Auch der Fall von HALLO­
PEAU und Roy mit einer großen Zahl kleiner schwarzer Krusten ohne Knötchen 
und Kratzeffekte dürfte kaum als Prurigo Hebrae anzusprechen sein. 

Vorkommen. Im allgemeinen scheinen die osteuropäischen Länder mehr von 
der Krankheit heimgesucht zu werden als der Westen. So war es denn auch 
in Wien mit seiner etwas kosmopolitischen Bevölkerung, wo HEBRA die schweren, 
nach ihm unheilbaren Fälle von Prurigo ferox beobachtet hat. Nach PAYNE, 
GRAHAM LITTLE und COLCOT Fox ist die Krankheit in England selten und 
STELWAGON will in Philadelphia nie einen Fall beobachtet haben. Nach CORLETT, 
ZEISLER, HOLDER, BULKLEY u. a. kommt die Affektion auch in Amerika nicht ganz 
selten vor, während sie nach JAMES WHITE dort kaum vorzukommen scheint. 
Von Interesse ist die Mitteilung von DYMNICKI, der bei Emigranten, die einige 
Zeit in Amerika zugebracht hatten und dort frei von Prurigo waren, nach ihrer 
Rückkehr nach Polen Prurigo auftreten sah. Es würde das dafür sprechen, 
daß Milieueinflüsse bei der Entstehung der Affektion eine Rolle spielen. In der 
Schweiz scheint die Krankheit auch sehr selten geworden zu sein. Während 
ich zur Zeit meiner Berner Assistentenzeit unter J ADASSOHN noch vereinzelte 
Prurigofälle zu sehen bekam, habe ich während meiner 20 jährigen praktischen 
Tätigkeit in Luzern noch nie einen Fall zu Gesicht bekommen, obschon ich auch 
die niederen Schichten der Bevölkerung in Beobachtung hatte. Im ganzen 
scheinen das sog. Proletariat, d. h. verwahrloste, schlecht genährte Kinder das 
Hauptkontingent zu stellen, während in den besser situierten Kreisen die 
Krankheit selten vorkommt. Da die Schweiz das Großstadtproletariat und 
Elend im allgemeinen weniger kennt, so könnte das mit ein Grund des seltenen 
Vorkommens der Krankheit sein. Das würde auch erklären, warum die Kollegen 
in den Vereinigten Staaten im allgemeinen die Prurigo weniger beobachten als 
die Ärzte vieler osteuropäischen Staaten. Es spielt vielleicht die Reinlichkeit 
oder allgemein ausgedrückt die Möglichkeit einer gewissen Körperpflege ätio­
logisch eine Rolle. Dem widerspricht nun allerdings die Beobachtung von 
JADASSOHN, der während des Krieges und unmittelbar nach dem Kriege in 
Breslau keine Zunahme der Prurigo Hebrae beobachtet haben will, obschon 
das Elend und die mangelnde Körperpflege damals sehr groß waren (persön­
liche Mitteilung). 

Pathologische Anatomie. Was das histologische Bild betrifft, so sind von den 
einzelnen Autoren voneinander abweichende Bilder beschrieben worden. Das 
scheint offenbar davon herzurühren, daß das Untersuchungsmaterial speziell 
in bezug auf die Prurigoknötchen von verschiedenen Entwicklungsstadien der 
Krankheit herrührte. Vielleicht sind auch Efflorescenzen von etwas atypischen 
Fällen untersucht worden, indem der Krankheitsbegriff "Prurigo" im weiteren 

20* 
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Sinne gefaßt wurde und möglicherweise auch schwerere Strophulusfälle usw. 
miteinbezogen wurden. 

Die erste genauere Beschreibung des histologischen Bildes verdanken wir 
HEBRA und man muß wohl annehmen, daß er typisches Material untersucht 
hat. Wenn ein Prurigoknötchen von einer erst kurze Zeit erkrankten Haut 
untersucht wird, so findet man nach HEBRA die Papillen etwas vergrößert, 
ödematös und von Zellen in mäßiger Zahl durchsetzt. Die Epidermis zeigt in 
den tieferen Schichten gequollene oder auch proliferierende Zellen und vereinzelte 
WanderzelIen. Das Pigment ist vermehrt. An stärker erkrankten Hautpartien 
fand der Autor auch das Corium großmaschig und eine mäßige bis reichliche 
Zellinfiltration längs der Gefäße. Entstammt das Gewebe der verdickten Haut 
des Unterschenkels, so sollen die Papillen vergrößert, die Bindegewebsbalken 
im Papillarkörper und Corium stark und trocken und die Maschen eng sein 
(Sklerose) mit wenig eingestreuten Zellen. Bei noch intensiverer Erkrankung 
sind die Arrectores pilorum hypertrophisch (DERBY), die äußeren Wurzelscheiden 
verbreitert, die Haartaschen in den tieferen Partien stellenweise ausgebuchtet 
(DERBY und GAY) und manchmal auch die Schweißdrüsen durch Zellproli­
feration erweitert (GAY). In ganz alten Fällen wären dann die Follikel und 

Abb. 3. Prurigo Hebrae . Prurigo knötchen mit Erweiterung der Blut- und Lymphgeffiße und 
Infiltration im P apilla rkbrper und in den oberen Cutispartien. (Prapamt der Breslauel' Klinik.) 

Talgdrüsen verkleinert (GAY) und die Haare von der Scheide losgelöst. HEBRA 
sieht im histologischen Bilde große Analogien der Prurigo zum Ekzem. AUSPITZ 
glaubt, daß die Prurigoknötchen auf einem Krampf der hypertrophischen 
Arrectores pilorum beruhen. Er leugnet jede Form der Entzündung. Die 
Prurigoknötchen sollen daher stets an die Follikel gebunden sein, was aber 
JACQUET bestreitet. Nach CASPARY handelt es sich um eine lokalisierte Pro­
liferation des Rete Malpighi, also eine Acanthose, welcher Auffassung sich 
neuestens DARIER anzuschließen scheint wenn er sagt, daß sich die Definition 
des Prurigoknötchens in zwei Worten zusammenfassen lasse: "Acanthose 
localisee" . RIEHL hebt dann wiederum in Anlehnung an HEBRA den urticariellen 
Charakter des Prurigoknötchens hervor. Er findet die Hauptveränderung in 
der Cutis. Dieser Ansicht schließen sich MORRISON, JARISCH, NEISSER u. a. an. 
Das Bindegewebe zeige eine teigig-ödematöse Durchtränkung. Die Lymph­
bahnen und Blutgefäße seien erweitert. Die Papillargefäße und das subpapillare 
Gefäßnetz zeigen eine kleinzellige Infiltration. Zahlreiche Wanderzellen von 
unregelmäßiger Form liegen zerstreut zwischen Infiltrat und Bindegewebs­
fasern. Epidermis, Talg- und Schweißdrüsen, Haarbälge, glatte Muskeln und 
Fettgewebe seien normal. Nach NEISSER spielt beim Knötchen der vasomoto­
risch transsudative Vorgang die Hauptrolle analog der Urticaria. JADASSOHN 
fand im Corium häufig zahlreiche eosinophile Zellen. Von LELOIR und 
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TAVERNIER ist dann auf eine spezielle Veränderung der Epidermis aufmerksam 
gemacht worden, die sie für charakteristisch halten. Es handelt sich um eine 
Art Cyste im Stratum Malpighi, die oben von Retezellen oder der Hornschicht, 
seitlich und an der Basis ebenfalls von Retezellen begrenzt ist; letztere sollen 
eine Tendenz zur Keratinisierung aufweisen. Die Cysten weisen angeblich eine 
helle Flüssigkeit, degenerierte Epithelien und einige Leukocyten auf. Hin 
und wieder sollen diese Cysten mit den Schweißdrüsenausführungsgängen in 
Verbindung stehen (BONFIGLI und CAMPANA). UNNA hat dann besonders auf 
die Unterschiede aufmerksam gemacht, die zwischen Ekzem und Prurigo­
papeln bestehen. Bei der Prurigo handle es sich um eine Nekrose des Rete 
Malpighi ohne Beziehungen zu den Schweißdrüsen. Daneben betont er aber 
ebenfalls das Vorhandensein eines spastischen Ödems in der Cutis und gibt 
RIEHL Recht in bezug auf den urticariellen Charakter des Prurigoknätchens. 
Bei den chronischen Fällen trete dann die Hyperkeratose und Acanthose in den 
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Abb. 4. Prurigo Hebrae. 
a Schuppenlamelle; b mebrka=eriges Bläschen; c Acanthose; d Infiltration in der Cutis. 

(Präparat der Breslauer Klinik.) 

Vordergrund. Das Fehlen der Parakeratose bei Prurigo und der stärker vesi­
culöse Charakter beim Ekzem gestatte aber die beiden Krankheiten vonein­
ander zu unterscheiden. DARIER will Cysten nie beobachtet haben. 

Wenn wir diesen kurzen historischen Abriß überblicken, so fällt auf, daß das 
eine Mal das Hauptgewicht auf die Cutis resp. auf den urticariellen Charakter 
der Läsion gelegt wird, während die andere Richtung mit CASPARY, LELOIR 
und TAVERNIER, DARIER an der Spitze die Veränderungen des Epithels als maß­
gebend für die Knötchenbildung erachtet. UNNA nimmt eher einen vermitteln­
den Standpunkt ein. In neuerer Zeit haben sich GANS und namentlich Crv ATTE 
wieder eingehender mit der Histologie der Prurigo Hebrae befaßt. Nach GANS 
entspricht das Prurigoknätchen einer Urtica. Erst sekundär komme es zu 
stärker entzündlichen Erscheinungen im Corium. Es handle sich dabei um ein 
Ödem der oberen Cutispartien und des Papillarkärpers mit Erweiterung der 
Blut- und Lymphgefäße und einer perivasculären Infiltration. Die Verände­
rungen im Epithel sollen sich auf eine umschriebene Acanthose beschränken. 
CIVATTE betont, daß die primäre Prurigopapel nur Cutisveränderungen aufweise, 
während die Epidermis sozusagen normal sei. Es handle sich um eine unscharf 
begrenzte und wenig dichte Anhäufung von polynucleären Leukocyten zwischen 
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den Bindegewebsbündeln. Zu einer Einschmelzung des Bindegewebes komme 
es dabei nicht. Die Leukocyten degenerieren angeblich sehr rasch, wobei das 
Cytoplasma zerfalle und die Kerne frei werden. Zugleich komme es zu einer 
leichten Proliferation der Fibroblasten. Um dieses Infiltrationszentrum sei 
eine weitere Infiltrationszone zu konstatieren, die ebenfalls aus Leukocyten 
bestehe. Letztere seien aber weniger dicht gelagert und besser erhalten. Be­
troffen von diesen Veränderungen sind die Cutis und der Papillarkörper. CIVATTE 
konnte dann noch weitere Infiltrationszüge beobachten, die aus Lymphocyten 
bestehen und perivasculär angeordnet sind. Von Ödem sei sozusagen nichts 
zu sehen. Auch die Subcutis erweise sich beinahe als infiltrationsfrei. Das 
zentrale, fast knötchenförmige Infiltrat ist angeblich sehr flüchtiger Natur, 
weshalb es den bisherigen Beobachtern entgangen sein soll. Die Epidermis 
sei meist normal und weise nur hin und wieder eine Excoriation oder ein Bläschen 
mit perforiertem Grunde auf. In späteren Stadien sei dann die Cutis nicht mehr 
allein betroffen, sondern es finden sich auch epitheliale Läsionen vor, auch wenn 
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Abb. 5. Prurigo Hebrae. 
aBläschen. das bei b mit dem Papillarkörper kommuniziert. c Infiltra tionszüge in der Cutis. 

(Präparat der Breslauer Klinik.) 

keine hämorrhagischen Krusten vorhanden seien. In der Cutis fehle dann das 
zentrale Knötchen von degenerierten Leukocyten und es ist nach CIV ATTE nur 
eine diffuse Infiltration von gut erhaltenen polynucleären und von perivascu­
lär angeordneten Lymphocyten zu konstatieren. In der Epidermis läßt sich 
eine Vermehrung der Hornschicht, des Keratohyalins und des Stratum Malpighi 
beobachten, die mit dem Alter der Krankheit an Intensität zunehmen. Klinisch 
äußern sich diese Veränderungen in Form der Lichenifikation. Wenn die Ent­
wicklung abgeschlossen sei, so finde man nur noch epidermoidale Veränderungen. 
So ließen sich die Befunde von CASPARY, DARIER u. a. erklären. CIVATTE hat 
dann auch Fälle beobachtet, bei denen im Stratum spinosum eine Nekrose 
bestand. Das Bild glich den Befunden von UNNA, LELOIR und TAVERNIER. 
Diese Cystenbildung trat vorwiegend bei stark verdickter Haut auf. Unser 
Autor ist geneigt, diese Veränderungen auf das Kratzen zurückzuführen. Ohne 
das Kratztrauma würde das Prurigoknötchen kaum sichtbar sein. 

In dem Untersuchungsmaterial, das mir von Herrn Geheimrat JADASSOHN 
in Breslau in freundlicher Weise zur Verfügung gestellt wurde, fanden sich 
bei früheren Stadien der Krankheit die Hauptveränderungen ebenfalls in 
der Cutis. Es handelt sich um Erweiterung der Blut- und Lymphgefäße 
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mit sehr mäßigem Ödem. Im Papillarkörper und in den oberen und 
mittleren Cutispartien sind streifenförmige Infiltrationsherde zu konstatieren, 
die hauptsächlich perivasculär angeordnet sind. Das Infiltrat besteht aus 
Lymphocyten und fixen Bindegewebszellen. Nur an einer Stelle konnte ich 
in einem Infiltrat um eine Schweißdrüse spärliche polynucleäre Leukocyten 
feststellen. Im Papillarkörper war die Vermehrung der Bindegewebszellen 
mehr diffus. Im Epithel konnten außer einer geringgradigen Hyperkeratose 
und Acanthose keine Veränderungen beobachtet werden. Es fehlte manch­
mal jede Spur von Blasenbildung oder Epithelnekrose , in anderen Präpa­
raten waren sie deutlich zu konstatieren (s. Abb. 4). Es fragt sich nun, 
wie die Befunde von CIVATTE zu deuten sind. Es muß wohl angenommen 
werden, daß, sofern er wirklich ganz typisches Material von Prurigo Hebrae 

Ii 

Abb. 6. Prurigo Hebrae. Ölimmersion. 
Infiltrationszug In der Cutis von Präparat V, bestehend aus Fibroblasten, Lymphocyten, 

stellenweise Plasmazellen und Mastzellen. (Praparat der Breslauer Klinik.) 

untersucht hat, die Excision vielleicht beim Aufschießen der Knötchen vor­
genommen wurde, und daß GANS, mir und andern Material von späteren Stadien 
der Krankheit vorgelegen ist. Ich stimme mit CIVATTE, RIEHL, NEISSER insofern 
überein, daß bei Prurigoknötchen die Hauptveränderungen in der Cutis liegen 
und daß die Epithelläsionen mehr sekundärer Natur zu sein scheinen. Jeden­
falls müssen die Befunde von CIV ATTE an möglichst frischen Efflorescenzen 
nachgeprüft werden. Im lichenifizierten Stadium fand ich eine deutliche 
Hyperkeratose und Acanthose mit Verbreiterung der Reteleisten und teilweiser 
Verlängerung derselben. Dementsprechend sind die Papillen teils verbreitert, 
teils filiform. Die von LELOIR und TAVERNIER beobachtete Cyste im Rete Mal­
pighi konnte ich ebenfalls beobachten. Sie ist mehrkammerig, nur durch 
zwei Zellagen von Epidermis vom darunterliegenden Papillarkörper getrennt und 
mit koaguliertem Serum gefüllt. Die Hornschicht fehlt darüber. Die Cysten­
decke besteht aus Resten von Retezellen und degenerierten Lymphocyten. 
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Im Papillarkörper ist eine diffuse Zellvermehrung zu konstatieren, die aus 
Bindegewebszellen und Lymphocyten sowie vereinzelten eosinophilen Zellen 
besteht. In den oberen und mittleren Cutispartien lassen sich breitere und 
schmälere Infiltrationszüge beobachten, die vorwiegend aus Lymphocyten und 
fixen Bindegewebszellen bestehen, denen aber in unregelmäßiger Weise auch 
vereinzelte Leukocyten und, teils gruppiert, teils disseminiert , reichlich 
Mastzellen und Plasmazellen beigemengt sind. Ein analoges Infiltrat ist 
vielfach um die Schweißdrüsen zu konstatieren. Die Subcutis ist frei von 
entzündlichen Erscheinungen. Die elastischen Fasern sind etwas spärlich, 
weisen im übrigen aber keine Veränderungen auf. An den Schweißdrüsen und 
sonstigen Anhangsgebilden der Haut fand ich nichts Besonderes. 

Pathogenese und Ätiologie. Die Ätiologie der Prurigo ist zur Zeit noch nicht 
bekannt. HEBRA hielt die Prurigo für ein Hautleiden im strikten Sinne des 

Abb. 7. Prurio Hebrae in späteren Stadien mit Hyperkera tose, leichter Acanthose und Infiltration 
in den oberen und mittleren Cutispartien. (Präparat der Breslauer Klinik.) 

Wortes. Er glaubte nicht, daß man innere Ursachen, insbesondere die auch 
heute noch in Laienkreisen stark verbreitete Ansicht oder Theorie der scharfen 
Säfte zur Erklärung der Krankheit heranziehen könne. Vielmehr scheint ihm 
irgend ein Bildungsdefekt in der Epidermis vorgeschwebt zu haben, zufolge dessen 
sich ein Blastemtropfen (Intercellularflüssigkeit) im Rete Malpighi ansammeln 
könne. So entsteht nach HEBRA zunächst das Prurigoknötchen und sekundär 
durch Druck auf den Papillarkörper das Jucken. Diese Theorie ist heute in 
ihrer Einfachheit wohl nicht mehr haltbar. Auch die Erfahrung HEBRAS, daß 
die Mütter pruriginöser Kinder während der Gravidität oder später häufig a,n 
Tuberkulose litten oder starben, konnte von späteren Beobachtern nicht bestätigt 
werden. Wo eine Tuberkulose etwa vorkommt, wird diese als zufällig koinzi­
dierende Affektion angesehen. Daß überhaupt die Prurigo mit der Tuber­
kulose etwas zu tun habe, ist wohl noch von anderer Seite angenommen (BRocQ, 
EROLOF), aber nicht als alleinige Ursache angesehen worden. BOAS hat diese 
Theorie abgelehnt. Er machte bei 12 Fällen von Prurigo, bei 2 Erwachsenen und 
10 Kindern, Tuberkulinreaktionen. Sieben bekamen eine positive Reaktion 
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- Steigerung der Temperatur um 0,50 -, 5 reagierten negativ. Dies lasse 
nicht auf nähere Beziehungen zwischen Prurigo und Tuberkulose schließen. Auch 
die Lues ist ätiologisch herangezogen worden (BROCQ, ERoLOF). ERoLoF hält die 
Krankheit für eine Dystrophie der Haut, die zum Teil auf hereditär-Iuetischer 
Basis beruhe; auch FOURNIER soll öfters eine hereditäre Lues als Ursache kon­
statiert haben (MILIAN). Nach JACQUET wird die Prurigo häufig in Familien 
beobachtet, in denen Lues, Tuberkulose, Alkoholismus und Fettsucht vor­
kommen. 

Was die Vererbungsmöglichkeit der Krankheit betrifft, so ist von BRocQ 
auf die Blutsverwandtschaft als eine weitere Ursache hingewiesen worden. 
ROEDERER beobachtete einen Prurigofall bei einem 22 jährigen Manne, dessen 
Vater auch an Prurigo gelitten haben soll. WERTHER sah Fälle von Prurigo 
mitis bei 3 Geschwistern. Über ähnliche Beobachtungen aus früherer Zeit 
verfügten KAPOSI, NEUMANN, MATZENAUER. Das Beobachtungsmaterial ist 
aber viel zu klein, um daraus irgendwelche Schlüsse auf die Vererbbarkeit ziehen 
zu können. Es darf höchstens die Tatsache registriert werden, daß in gewissen 
Familien eine Disposition zur Erkrankung an Prurigo vorkommt (HERXHEIMER). 
Nach letzterem Autor ist die Krankheit häufig mit Rachitis und exsudativer 
Diathese verbunden. 

Es sind dann auch verschiedene abnorme Organfunktionen als ätiologische 
Faktoren in Betracht gezogen worden. So nimmt ROBERTs eine Infektion 
von seiten der Tonsillarkrypten an. Mittels Exstirpation der Tonsillen könne 
die Prurigo beseitigt werden. Es handle sich um eine Wechselwirkung von 
Bakterien und Blutplasma, nicht um eine Endotoxinwirkung. Auch durch 
parenteral zugeführte Proteine lasse sich ein der Prurigo ähnliches Krankheits­
bild erzeugen. Nach ULLMANN kommt bei der Krankheit eine angeborene 
Leberinsuffizienz in Frage. Er fand in einem Falle eine vermehrte Säuerung 
von Urin und Blut. Eine Vermehrung der Harnsäure um das Doppelte will auch 
PULAY konstatiert haben, ferner KAMBAYASHI und KIUCHI (4,69-6,85). PULAY 
fand daneben auch den Kalk und das Cholesterin vermehrt. Die Elektrolyte 
(Säuren und Alkalien) bringen das Gewebe zur Quellung und Entquellung, 
woraus sich die Entstehung und das Verschwinden der Prurigoknötchen erklären 
lasse. Dem stehen Befunde von FOLcHI gegenüber, der den Kalkgehalt im 
Blute vermindert fand. Es gelang ihm nicht durch Kalkzufuhr den Gehalt 
desselben im Blute zu erhöhen. NEGISHI fand bei Prurigo mitis einen Kohlen­
säuregehalt des Blutes von 52,5%, bei Prurigo ferox noch 48,5%. Es scheint 
ihm eine Verwandtschaft zwischen Prurigo und der Verringerung der Kohlen­
säure im Blute zu bestehen. BETTMANN sucht die Ursache des Pruritus mehr in 
abnormalen Konstitutionstypen (Status hypoplasticus). Die Motilitätstheorie 
von AUSPITZ in bezug auf die Arrectores pilorum und die Ansicht von HOLDER 
hinsichtlich der Gewebsdruckspannung durch die Arrectores pilorum lassen 
sich heute nicht mehr aufrecht erhalten. Von den Franzosen ist hauptsächlich 
die Theorie der Neurose (VIDAL) resp. der Sensibilitätsneurose vertreten worden, 
während NEKAM und NEISSER von einer vasomotorischen Dermatose sprechen, 
die der Urticaria nahe stehe. Beide Theorien sind von BERNHARDT gestützt 
auf seinen Fall, bestritten worden zugunsten seiner Theorie einer zentralen 
trophischen Störung. 

Heute stehen nun hauptsächlich zwei Theorien im Vordergrund. Einmal die 
toxische resp. die autotoxische und zweitens die innersekretorische resp. die 
Ansicht, daß die Prurigo auf einer Störung des vegetativen Nervensystems 
beruhe. Am meisten Anhänger hat unstreitig die autotoxische Theorie gefunden. 
Schon von HEBRA wurde betont, daß vorwiegend die schlecht genährte arme 
Bevölkerung (Findelkinder, Insassen von Armenanstalten, Waisenhäusern) von 



314 M. WINKLER: Prurigo, Strophulus, Pruritus. 

der Krankheit betroffen werde. Dies ist von vielen Autoren bestätigt worden. 
Die Prurigokinder sollen angeblich falsch oder ungenügend ernährt worden sein. 
Dadurch bilden sich im Darm abnorme Stoffwechselprodukte, die zur Resorption 
kommen und die Haut reizen (TOMMASOLI). FINGER schließt sich derselben 
an und führt als Beweis an: 1. den Beginn mit einer Urticaria. 2. Diese Urti­
caria sei häufig von Darmkatarrhen, Ikterus, Koliken und Diarrhöen begleitet. 
3. Diese Urticaria schließe sich vielfach an die Ablactationsperiode an, wo Diät­
fehler besonders häufig vorkommen. 4. Die Krankheit komme bei Kindern 
armer Leute vor, wo der zu frühe Genuß von Rindssuppen und kräftigen Fleisch­
speisen eine Rolle spiele. So gelinge häufig der Nachweis vermehrter Darm­
gärung durch Feststellung einer starken Vermehrung von Skatol, Skatoxyl, 
Indican, Ätherschwefelsäuren im Harn (FREUND). Schon früh hat JADASSOHN 
auf die Idiosynkrasie solcher Patienten auf äußere und innere Reize hingewiesen. 
Dabei scheinen ihm die äußern Reize im allgemeinen wichtiger zu sein. Der 
Autor hat in dieser Hinsicht sehr demonstrative Beobachtungen publiziert, 
die seine Theorie zu schützen scheinen. So wurde einer seiner Patienten stets 
sehr rasch symptomfrei, wenn er ins Spital verlegt wurde. Wenn er zu Hause 
war trat ein Rezidiv auf. JADASSOHN veranlaßte nun den Patienten, sich zu 
Hause zu verpflegen, aber in der Klinik zu schlafen. Dabei ging es ihm ganz 
gut, ebenso wenn er zu Hause auf einem Sofa schlief und nur mit einer Decke 
bedeckt war. Sobald er aber in seinem Bette schlief (Strohsack), so trat die 
Prurigo wieder auf. JADASSOHN schließt daraus, daß hier nur äußere Momente, 
und zwar die Lagerstatt als hautreizendes Agens in Betracht kommen könne 
und rät, bei jedem Falle von Prurigo nach derartigen Schädlichkeiten, sei es die 
Lagerstatt, Kleidung usw. zu fahnden. Daß er dabei auch die Nahrungseinflüsse 
in den Bereich der Beobachtungen eingeschlossen wissen will, sei nur nebenbei 
erwähnt. Die JADAssoHNsche Ansicht scheint in neuerer Zeit durch STORM 
gestützt zu werden, der den Gehalt der Luft an Schimmelpilzen bei der Genese 
der Prurigo in Betracht zieht, ähnlich wie das bei der Genese des Asthmas 
angenommen wird. 

BBocQ nimmt neben der Blutsverwandtschaft, Lymphatismus, Tuberkulose, 
Lues, neurotischen Zuständen der Eltern chronische Intoxikationen (Abusus 
in Alkohol, Kaffee, Tee) und Autointoxikationen als ätiologische Momente an. 
Während ROB. LEsLIE und STEINER Unterernährung anführen, scheint SCHWARZ 
ein Zusammenhang zwischen starker Proteinzufuhr und Prurigoeruption unver­
kennbar zu sein. Es bestehe eine gewisse Analogie zur Anaphylaxie. Auch 
WINTERNITZ will eine Vermehrung des Indicans im Urin festgestellt haben, 
während das JADASSOHN und ULLMANN an ihrem Materiale nicht bestätigen 
konnten. Ein abnormes Verhalten von Zucker, Harnsäure und Calcium hat 
KAMBAYASHI festgestellt. BESNIER, GILBERT und LEREBouLLET wollen Leber­
veränderungen für das Auftreten der Prurigo Hebrae verantwortlich machen. 
GILBERT und LEREBouLLET fanden chronische Cholämie. Der eine der Patienten 
hatte dazu einen Milztumor. Sie glauben die Ursache des Juckens in einer 
Ablagerung von Körnchen von Bilirubin in der Haut suchen zu müssen. In 
neuester Zeit hat CEDERBERG einen Fall von prurigoähnlicher Dermatose bei 
einem 8 jährigen Knaben beobachtet, der an starker Ascaridiasis mit konse­
kutiver Eosinophilie litt. Zweimal verschwand das Exanthem rasch nach Be­
seitigung der Ascariden. Ebenso ging die Eosinophilie ziemlich rasch zurück. 
Der Autor hält sowohl die Haut- als die Blutveränderungen für anaphylaktische 
Erscheinungen, die durch das Helminthentoxin bedingt sind. Er sieht diesen Fall 
als eine Bestätigung der Autointoxikationstheorie von FINGER an. Leider ist bei 
der Krankengeschichte nicht erwähnt, ob der Junge nach der zweiten Abtreibung 
der Askariden dauernd geheilt geblieben ist, so daß nicht genau festzustellen 
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ist, wie viel der bloße Spitalaufenthalt zur Heilung beigetragen hat. Das 
außerordentlich schnelle Verschwinden des Exanthems nach der Wurmkur 
scheint dem Autor aber unbedingt für einen genetischen Zusammenhang zu 
sprechen. 

Für die innersekretorische Theorie tritt namentlich SCHOLTZ ein. Er fand 
eine Hypofunktion der Thyreoidea und hat die Schilddrüsentherapie empfohlen. 
WINSTEL sah bei einem Falle hyperthyreoide Störungen, SPIETHOFF Hyper­
funktion der Genitalien und mangelnde Intelligenz, NEGISHI Dystrophia adi­
poso-genitalis. LEVy-FRANCKEL und JUSTER suchen die Ursache der Krankheit 
im Sympathicus. Da derselbe öfters von der Lues affiziert werde, müsse ein 
Versuch mit der spezifischen Therapie gemacht werden. Auch GOLAY tritt 
für eine funktionelle Störung des Sympathicus ein, die zum Jucken und sekundär 
infolge des Kratzens zur Knötchenbildung führe. Das Alternieren mit Asthma 
und den begleitenden vasomotorischen Störungen (Urticaria) werden als Belege 
für die von JACQUET vertretene Sympathicustheorieherangezogen. Auch LEHNER 
will eine pluriglanduläre Sklerose mit deutlicher Sympathicotonie konstatiert 
haben. Die neueren Untersuchungen von BRACK bei Prurigo vulgaris (DARIER) 
sind vielleicht geeignet, auch in die Genese der Prurigo Hebrae einiges Licht zu 
werfen, sofern sie auch für dieses Leiden ihre Bestätigung finden sollten. BRACK 
fand nach Zufuhr von Eiweißpräparaten, Traubenzucker, Ringerlösung, Pepton, 
Eigenblut, hämoklasische Krisen auftreten, die mit Blutdrucksenkung, Leuko­
cytensturz und Verminderung des Eiweißes im Blute einhergingen. Bei anderen 
Leiden wie Neurodermitis, chronischen Ekzemen wurde das Phänomen nicht 
beobachtet. Ich werde später bei Besprechung der Ätiologie der Prurigo vulgaris 
genauer auf die Befunde von BRACK eingehen. Jedenfalls müssen neuere Unter­
suchungen in erster Linie die BRAcKschen Versuche bei Prurigo Hebrae wieder­
holen. Das liegt deshalb nahe, weil Pilocarpin und Physostigmin die hämo­
klasische Krise zum Verschwinden, Atropin dieselbe zur Verstärkung bringen, 
und das Pilocarpin sich auch bei Prurigo Hebrae bewährt hat (SIMON). Auch 
BUSSOLAI und DEvoTo beobachteten bei Eigenblutinjektionen eine hämo­
klasische Krise bei Prurigo. LESZCZYNSKI ist der Meinung, daß es sich bei Prurigo 
Hebrae um anaphylaktische Erscheinungen im Zusammenhang mit einer Leber­
insuffizienz handle. ROST vermutet, daß vielleicht die Prurigo überhaupt 
kein abgeschlossener Krankheitsbegriff sei, sondern, daß ähnliche Krankheits­
bilder vielleicht auf verschiedenem Wege zustande kommen. 

Diagno8e. Bei der Diagnose ist in erster Linie auf die spezielle Art der 
Efflorescenzen (Prurigoknötchen), die multiplen Kratzeffekte, dann auf die 
sekundären Erscheinungen der Lichenifikation, Ekzematisation, die diffuse 
Verdickung der Haut zu achten. Es kommen dann ferner in Betracht die Lokali­
sation mit dem in die Augen stechenden Freibleiben der Gelenkbeugen, die Bu­
bonen und die Hartnäckigkeit des Leidens. Differentialdiagnostisch müssen 
die Hautveränderungen in Berücksichtigung gezogen werden, wie sie bei der 
Prurigo lymphadenica (DUBREUILH) beschrieben werden. Es sind das Exan­
theme die aus prurigoartigen Knötchen bestehen, die zum Teil aufgekratzt sind 
und die mit Lichenifikation, Pigmentierung und mit sehr intensivem Juckreiz 
verbunden sind. Auch entwickeln sich nach einiger Zeit multiple Drüsen, zum 
Teil auch in den tieferen Partien, so in der Mediastinalgegend. Die Krank­
heit zeichnet sich durch Remissionen und neue Schübe aus, welch letztere in 
der Regel mit Fieber einhergehen. Sie endet gewöhnlich mit Kachexie. Wir 
konstatieren diese Form hauptsächlich bei der Lymphogranulomatose. Sie 
kann aber auch bei Leukämie und Pseudoleukämie vorkommen. Eine Blut­
untersuchung ist in solchen Fällen stets vorzunehmen und wird für die Diagnose 
entscheidend sein. Verläuft aber die Blutuntersuchung resultatlos, so ist der 
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histologische Befund einer exzidierten Drüse ausschlaggebend. Zuweilen kann 
eine hochgradige Scabies auch das Bild einer Prurigo Hebrae nachahmen. Immer· 
hin werden die Anamnese, das gleichzeitige Befallensein der Gelenkbeugen, 
der Nachweis von Scabiesgängen und in Zweifelsfällen der Erfolg der Therapie 
- Scabieskur - die Sachlage rasch abklären. Zu Verwechslungen kann unter 
Umständen eine Prurigo vulgaris, oder eine hochgradige Neurodermitis disse· 
minata führen. Diese Fälle lassen aber die Gelenkbeugen gewöhnlich nicht frei 
und dann wird man meistens das Zusammenfließen aus den einzelnen Plaques 
nachweisen können wenigstens bei der Neurodermitis disseminata. Die Drüsen 
sind in der Regel nicht oder viel weniger geschwollen. Differentialdiagnostisch 
muß schließlich noch das chronische hochgradig infiltrierte Ekzem heran· 
gezogen werden. Hier ist die Lokalisation, evtl. zeitweises Nässen, das Vor· 
handensein von Bläschen oder Papulo.Vesikeln, das Fehlen der großen Drüsen 
maßgebend. Bei Prurigo mitis in den ersten Stadien dürfte eine Unterscheidung 
von Strophulus allerdings nicht immer möglich sein, da die Prurigo ihren 
Anfang fast immer unter dem Bilde des Strophulus nimmt. Bei steten Rezi· 
diven, die in ihrer Intensität eher zu· als abnehmen, muß die Möglichkeit 
einer Prurigo incipiens im Auge behalten werden. 

Prognose. HEBRA hat bekanntlich seine Krankheit speziell die Prurigo, 
ferox seu agria als unheilbar bezeichnet. Wer damit behaftet sei, müsse das 
ganze Leben daran tragen. Es wechseln höchstens Exacerbationen mit Remis· 
sionen, eine vollständige Heilung gebe es nicht. Im Gegensatz dazu halten 
BESNIER, VIDAL, BRocQ, EHLERs u. a. die Prurigo für heilbar. Es kommt 
allerdings nach JARISCH und MATZENAUER ganz darauf an, wie weit der Begriff 
Prurigo gefaßt wird. Die schweren Fälle HEBRAs halten letztere Autoren, 
sowie auch FINGER für unheilbar. Die Prognose werde allerdings dadurch 
etwas gemildert, daß es durch geeignete Maßnahmen gelinge, sehr weitgehende 
Remissionen zu erzielen. Für relativ günstig in bezug auf die Prognose wird 
die Prurigo mitis der Kinder gehalten. Es gelinge häufig, diese Krankheitsformen 
im dritten, vierten oder fünften Lebenjahr zur Heilung zu bringen (FINGER). 
Daß die schweren Fälle durch die gestörte Nachtruhe psychisch und vielfach 
auch körperlich leiden, ist als feststehend zu betrachten. Diese Patienten sind 
häufig anämisch und von gedrückter Stimmung. Sie werden in ihrer sozialen 
Stellung geschädigt, indem sie von den Mitmenschen wegen ihres Leidens 
gemieden werden. Denn heute mehr als je gelten die Hautkrankheiten in Laien· 
kreisen für kontagiöse Leiden und die Prurigokranken finden daher ihr Fort· 
kommen nur sehr schwer. 

Über das Schicksal der älteren Pruriginösen ist man im allgemeinen noch 
wenig orientiert. Es ist aufgefallen, daß man fast nie Greise trifft, die an Prurigo 
leiden. Man nimmt an, die Kranken seien vorzeitig gestorben oder das Leiden 
sei im Alter verschwunden. Es muß diesbezüglich noch weiteres Beobachtungs. 
material gesammelt werden. LEHNER hat jüngst einen Fall beobachtet, bei 
dem zur Zeit des Eintrittes der Menstruation sowie im Klimakterium Exa· 
zerbationen auftraten. Zudem trat ein Verlust sämtlicher Kopfhaare ein, der 
allerdings durch eine konkomittierende Alopecia areata bedingt war. Daß es 
heute noch wegen Prurigo zum Suicid kommt, wie es HEBRA beobachtet hat, 
ist sehr unwahrscheinlich, es sei denn, daß sonstige psychische Störungen 
vorliegen, die zu diesem Akte der Verzweiflung führen. Jedenfalls sollte jeder 
einzelne Fall von Prurigo von Anfang an sorgfältig beobachtet und gepflegt 
werden, wobei vielleicht doch die Möglichkeit vorliegt, daß die Entwicklung 
eines schwereren Krankheitsbildes auf diese Art vermieden werden kann. Eine 
Fortentwicklung der Prurigo mitis zur Prurigo gravis soll allerdings nicht vor­
kommen. Die Natur der Krankheit bleibe sich gleich. Die Mitis bleibe auch 
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später eine milde Krankheit und die Prurigo gravis lasse sich nicht zur Mitis 
zurückbilden. Indessen bedarf auch dieses Axiom neuer Beweise. 

Therapie. Es ist eine alte Erfahrungstatsache, daß die Prurigo durch 
Milieuwechsel, zum Beispiel einen Spitalaufenthalt, ohne jegliche lokale oder 
allgemeine Therapie geheilt resp. weitgehend gebessert werden kann. Nach 
Verlassen des Krankenhauses tritt aber bald wieder ein Rezidiv ein (JADAS­
SOHN, FINGER u. a.). Ähnlich wirken auch Badekuren, z. B. ein Schwefelbad 
und das Hochgebirgsklima. Diese Tatsache macht es wahrscheinlich, daß in der 
Wohnung oder häuslichen Nahrung des Patienten irgend ein Faktor vorhanden 
ist, der das Leiden unterhält. 

Günstig wirken in der Regel auch protrahierte 1/2-1 stündige Bäder mit 
Zusatz von Schwefel-Schwefelleber oder Solut. Vlemingkx 50-100-200 g­
Schmierseife, KaI. permang. usw. Nach dem Bade ist die Haut einzufetten. 
Von HEBRA ist besonders das Teerbad empfohlen worden. Die Patienten 
werden mit einem dicken Teer (z. B. 01. Rusci spissum) überstrichen und gehen 
dann ins Bad, worin sie 2-3 Stunden bleiben sollen. Der Teer löst sich dann 
allmählich von der Haut ab. Durch das Teerbad soll der Juckreiz sehr rasch 
beseitigt und ein ruhiger Schlaf erzielt werden. WOHLSTEIN rät das Pistyaner 
Quellenschlammbad an, das auch zu Hauskuren in Form der Pistyaner Quellen­
schlammwürfel Verwendung finden könne. Einfetten mit 5-10% Schwefel­
Teer-Naphtholsalbe soll ebenfalls günstig wirken. Überhaupt ist dem Prurigo­
kranken eine stete Hautpflege anzuraten, bestehend in häufigen, womöglich täg­
lichen Bädern und Einfettungen. Immer ist bei den stärker wirkenden Mitteln (Beta­
Naphthol, Teerpinselungen) der Urin zu kontrollieren. Von wohltätiger Wirkung 
sind auch das Epicarin und das Ungt. Wilkinsoni. Von UNNA wird das 10% ige 
Ichthyolgelanth, von KISSMEYER das Paraffin in Form von Ambrine (fran­
zösisches Präparat) oder Paresan (dänisches Präparat) empfohlen. DIND will 
gute Erfolge mit dem rohen Steinkohlenteer (Coaltar) erzielt haben. Ist das 
Leiden stark gebessert, so können spirituöse Einreibungen verordnet werden 
in Form von Thymol-Menthol-Tumenol-Carbolsäurespiritus, die tonisierend und 
zugleich juckstillend auf die Haut einwirken. 

Was die internen Mittel betrifft, so ist deren Wirksamkeit von HEBRA be­
stritten worden. Auch RAYER riet fast ausschließlich zur äußerlichen Behandlung. 
Diejenigen Autoren, die auf dem Boden der Autointoxikationslehre stehen, 
empfehlen desinfizierende Mittel, wie Menthol, Ichthyol usw. Daneben Be­
schränkung der Proteinkörperzufuhr, Steigerung von Urin und Stuhl zur Eliminie­
rung der Toxine, Steigerung des Nerventonus (SCHWARZ). Es ist auch Calcium 
empfohlen worden, da es das Nervensystem beruhige. Es wurden ferner Arsen, 
Lebertran, Jod gegeben. Der Wert dieser Mittel ist durchaus problematisch. 
Ein allerdings nur vorübergehender, aber rascher Erfolg scheint höchstens 
dem Pilocarpin beschieden zu sein. 1 % Lösungen, intern oder noch besser 
subcutan verabreicht bewirken eine starke Schweißabsonderung und dadurch 
eine Erweichung der meist sehr trockenen Haut. Neuerdings empfiehlt FEUILLIE 
das Kalomel 3 mal 0,04 pro die. Es soll 8-10 Tage lang gegeben werden. 
Es könne mit Arsen und Schilddrüsenpräparaten kombiniert werden, wo­
durch sehr wirksame Medikamente entstehen sollen. Das Hg wirke leuko­
taktisch, dechlorierend (Steigerung des Chlors im Urin) und bindegewebslösend. 
Mit dem Veschwinden der klinischen Symptome sollen auch die anaphylaktischen 
Erscheinungen zurückgehen. GUERRERO sah 2 Fälle von Prurigo, die vorher 
jeder Therapie getrotzt hatten, auf eine antiluetische Kur heilen. Hier kommt 
die Möglichkeit einer luetischen Genese des Prurigobildes in Frage. Pepton 
3 mal 0,5 bis 3 mal 0,75 werden von LEVy-FRANCKEL, Ichthyolgelanth von 
UNNA, Atophan von FRÜHWALD, 10% Terpichin von BECHER, Lebertran intra-
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muskulär von CIMOCA und PONNDoRFsche Impfungen mit Alttuberkulin von 
VOGEL empfohlen. VOGEL sah dabei lokale und allgemeine Reaktionen. Auch 
ein Rezidiv soll sehr gut auf die Behandlung reagiert haben. LESZCZYNSKI sah 
bei einem Fall von Prurigo agria bedeutende Besserungen nach Pepton und 
Pankreon per os und besonders nach Insulin. Es wurden täglich 5 Insulin­
einheiten 6 Wochen lang gegeben. 

In neuerer Zeit spielen die Serum- und Blutinjektionen eine große Rolle. 
Es werden teils Eigenserum (SPIETHOFF, ULLMANN, DOHI) , teils normales Men­
schenserum (LINSER), teils Eigenblutinjektionen (NICoLAs, GATE und DUPA­
SQUIER, DYBOLSKI, BUSSOLAI und DEvoTo, WERTHER usw.), teils Blutinjektionen 
vom Bruder des Patienten (BAUM) empfohlen. Die Erfolge sollen manchmal 
recht gute sein. Bei den Eigenseruminjektionen werden bei Jugendlichen 
50 ccm, bei Erwachsenen 100 ccm Blut entnommen, das Serum inaktiviert 
und 10-25 ccm intravenös injiziert. Wo keine Reaktion und kein Erfolg zu 
konstatieren sind, kann nach SPIETHOFF das Eigenserum mit artfremdem 
gemischt werden. Es treten dann öfters noch Besserungen ein. Die Eigen­
blutinjektionen werden intramuskulär gemacht und zwar werden 10-25 ccm 
jeden 2. bis 3. Tag injiziert. Es kommt dabei hin und wieder zur Hämoklasie. 
Von den physikalischen Heilmethoden wird die Höhensonne empfohlen 
(STÜMPKE). Die Bestrahlungen sollen in 50 cm Abstand gemacht werden und 
10-20 Minuten dauern. 

Diese kurze Übersicht beweist, daß uns heute bei der Prurigo Behandlungs­
methoden zur Verfügung stehen, die das Schicksal dieser armen Patienten 
etwas trostvoller gestalten als zu HEBRAB Zeiten. 

2. Prurigo nodularis. 
Zu den eminent chronischen Formen der Prurigo gehört auch die Prurigo 

nodularis. Diese Affektion ist zum erstenmal von HARDAWAY in den Ver­
einigten Staaten im Jahre 1880 beschrieben worden. Es haben sie dann in 
Frankreich LAILLER, BROCQ, DE BEURMANN, HALLOPEAU u. a. beobachtet. 
BROCQ beschreibt sie in der Pratique Dermatologique unter dem Titel "Lichen 
corneus obtusus" oder "Lichen corneus disseminatus". In der deutschen Literatur 
sind Fälle dieser Krankheit unter der Bezeichnung Urticaria perstans chronica 
papulosa (FABRY), Urticaria perstans verrucosa (KREIBICH) als Neurodermitis 
nodulosa (FABRY), als Tuberosis cutis pruriginosa (HÜBNER), als obtuse Papeln 
(BRILL) beschrieben worden. HYDE hat den Namen Prurigo nodularis vor­
geschlagen, ein Name der von ZEISLER, RASCH, DARIER u. a. akzeptiert 
wurde. DARIER glaubt, daß auch Fälle von Lichen polymorphe ferrox VIDAL hier­
her gehören. Von UNNA wird die Affektion Eczema verrucosum callosum, von 
.A1rnENS Eczema verrucosum callosum nodulare, von BROCQ und PAUTRIER "Li­
chenification circonscrite nodulaire chronique" benannt. Diese Bezeichnung ak­
zeptiert auch WILLY PICK. In der französischen Literatur figuriert auch der 
Name Prurigo a grosses papules. Auch hier wieder die bei den Dermatologen 
fast zur üblen Gewohnheit gewordene Fülle von Namen. Es wäre dringend 
zu wünschen, daß man sich international auf einen Namen einigen könnte, 
einmal um sich gegenseitig verstehen zu können und anderseits um dem an­
gehenden Dermatologen das Studium nicht allzu sehr zu erschweren. Der Aus­
druck Urticaria könnte füglieh fallen gelassen werden. Schon NEISSER hat an­
läßlich der Demonstration eines Falles von W ALTHER PICK in der Breslauer 
dermatologischen Gesellschaft gesagt, "er habe es nie verstehen können, warum 
man die Krankheitsfälle dieser Art unter die Gruppe der Urticaria gestellt habe, 
wie man den Begriff Urticaria überhaupt mit diesen Affektionen verquicken 
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könne". In der Tat sprechen weder das klinische Bild, noch der histologische 
Befund, noch der Verlauf für eine Urticaria. Man könnte sich eher fragen, ob 
man diese Krankheit nicht besser bei der Neurodermitis einreiht (HERXHEIMER). 
Aber es bestehen auch hier wieder viele Eigentümlichkeiten - Auftreten in 
Einzelefflorescenzen ohne Plaquesbildung, Unbeeinflußbarkeit durch die 
Therapie usw. - die eine Abtrennung von der Neurodermitis rechtfertigen. 
Ich nehme also einweilen die HYDEsche Nomenklatur an, bis neues Tatsachen­
material zu einer anderen Angliederung oder zur Aufstellung eines anderen 
Namens nötigt. 

Klinik und Verlauf. Die Krankheit tritt vorwiegend bei Frauen auf und 
zeigt sich in Form von halbkugeligen Knoten, die einen Durchmesser von 3 bis. 

Ab b. 8. Urticaria papuloso perstans necroticans (Prurigo nodularis, "Acne urticata") in Rückbildung. 
(S? ' 21 J., Oberschenkel, Streckseite. Hyperkeratose und Acanthose der Epidermis, Parakeratose 
in den Follikeltrichtern. Ödem vor allem in Epidermis, stratum papillare und subpapillare. Peri­
follikuläre Infiltration mit zahlreichen Riesenzellen. (Eisenhämatoxin-van Gieson.) 0.66: 'I, R. 48: 1. 

(Aus GANS, Histologie der Hautkrankheiten. Berlin: Julius Springer 1925.) 

10 mm aufweisen. Die Efflorescenzen sitzen hauptsächlich an den Extremitäten, 
dann auch am Rumpf, selten im Gesicht. PAUTRIER hat einen sehr ausgedehnten 
Fall beobachtet, bei dem neben dem Rumpf und den Extremitäten auch das 
Gesicht, die Handteller und Fußsohlen betroffen waren. Die Knötchen sind 
gewöhnlich zuerst glatt, sehr derb und kaum verfärbt. Manchmal haben sie 
einen schwach rosa bis weißlichen Farbenton. Sie nehmen langsam an Umfang 
zu und verursachen einen sehr intensiven Juckreiz. Infolge des Kratzens bilden 
sich kleine Excoriationen und Krusten. Andere Efflorescenzen weisen kleine 
trockene gräuliche festhaftende Schuppen auf, die ihnen ein verruköses Aus­
sehen verleihen. Zugleich ändert die Farbe der Knötchen: sie geht langsam ins 
Bräunliche - Milchkaffeefarbe - über. Durch das Kratzen kommt es in der 
Umgebung der Knötchen hin und wieder zu leichter Pigmentierung und Licheni­
fikation. Sie haben einen sehr langen Bestand. Sie können jahrelang ja 
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jahrzehntelang unverändert fortbestehen. Das Jucken hält fortwährend an oder 
es wechseln Perioden von relativer Ruhe mit solchen von unerträglichem Pruritus 
miteinander ab; letztere treibt die Patienten fast zur Verzweiflung. Ab und 
zu tritt eine spontane Involution einer Läsion ein und es bleibt an deren Stelle 
ein weißer atrophischer Fleck mit einem pigmentierten Hof zurück. Im all­
gemeinen treten nur wenig Efflorescenzen auf. Sie sind in der Regel disseminiert, 
selten gruppiert. 

Pathologische Anatomie. Histologisch sind die Knötchen hauptsächlich 
charakterisiert durch eine ziemlich tief ins Corium reichende Infiltration, die 
vorwiegend die Gefäße betrifft. Das Hauptkontingent der Infiltratzellen 
liefern die Lymphocyten. Daneben konstatieren wir auch Plasmazellen, Mast­
zellen, Eosinophile und Zellen mit großem bläschenförmigen Kern (RASCH). 
Im Epithel sind eine starke bis mäßige Acanthose, Spongiose und Hyperkeratose 
beobachtet worden. AHRENS meint, daß das Zellödem in der Stachelschicht 
so weit gehen könne, daß kleine Bläschen entstehen. Er fand neben dünnen 
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Abb.9. Prurigo nodularis. 
a Hyperkeratose ; b Parakeratose ; c Acanthose; d Infiltrat in der Cutis; e Nekrose im Epithel 

mit beginnender Bläschenbildung. (Präparat der Breslauer Klinik.) 

seitlich zusammengedrückten Papillen auch breite und starke Papillen mit Ödem. 
NETHERTON sah die Zellinfiltration vorwiegend um die Schweißdrüsen lokalisiert 
und glaubt, daß hier der Angriffspunkt der Krankheit liege. PAUTRIER kon­
statierte neben einer starken Hyerkeratose stellenweise auch eine Parakeratose 
und eine ausgesprochene Acanthose. Die Papillen waren teils verlängert und 
dünn, teils breit. Im Papillarkörper und in der Cutis bestand eine deutliche 
Sklerose mit dicken Bindegewebsbündeln. In der Cutis fand er da und dort 
kleine Inseln, in deren Bereich die Bindegewebsbündel dünn waren und zwischen 
denen eine Infiltration zu konstatieren war, die ausschließlich aus Lympho­
cyten und fixen Bindegewebszellen bestand. Dieser Autor meint, daß eine 
große Analogie zur Neurodermitis bestehe. Nur sei bei der Neurodermitis die 
Sklerose weniger ausgeprägt und die Infiltration sei auch im Papillarkörper zu 
konstatieren und sei diffus. In der Epidermis finde sich bei Neurodermitis 
eine noch stärkere Proliferation. HÜGEL betont, daß das Rete stellenweise 
atrophisch sei. 

Ich kann die obigen Befunde im allgemeinen bestätigen. Neben Hyper­
keratose, stellenweiser Parakeratose und Acanthose fand ich eine leichte Spon­
giose. Das Ödem ist teils intracellulär, teils zwischen den Zellen zu konstatieren. 
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Zu einer eigentlichen Bläschenbildung scheint es in meinen Präparaten nur in 
obersten Retezellen oder in der parakeratotischen Schicht gekommen zu sein. 
Die kleinen Höhlen bestehen aus geronnenem Serum und Resten von Leuko­
cyten und Lymphocyten. Es ist aber sehr wohl möglich, daß die Exsudation 
gelegentlich auch stärkere Formen annehmen kann, so daß die von AHRENS 
beobachteten Bläschen zustande kommen. In der Cutis sind die rundlichen 
und streifenförmigenInfiltrationsherde cha­
rakteristisch, die vorwiegend aus Lympho­
cyten und fixen Bindegewebszellen be­
stehen. Diese Herde liegen in den oberen 
und mittleren Cutispartien und reichen 
bis an die Subcutis heran. Sie sind 
hauptsächlich an die Gefäße, die Follikel 
und die Schweißdrüsen gebunden. Eine 
Veränderung an den Schweißdrüsen konnte 
auch ich im Gegensatz zu UNNA nicht 
konstatieren. Die Gefäßwände sind meist 
verdickt und die Gefäße selbst stellen­
weise mit Lymphocyten gefüllt. Im 
Papillarkörper besteht eine mäßige Ver­
mehrung der fixen Bindegewebszellen und 
ein leichtes Ödem mit Erweiterung der 
Lymphspalten. 

In neuerer Zeit hat GANS neben 
Lymphocyten und Bindegewebszellen 
wiederum Plasma- und Mastzellen im 
Infiltrat konstatiert. KREIBICH beobach­
tete eosinophile Leukocyten und BAUM 
spricht von einem fast reinen Plasma­
zellencharakter des Infiltrates. Der Fall 
von BAUM dürfte allerdings mehr ins Ge­
biet der Urticaria gehören. Zudem spricht 
das konkomittierende Oesophaguscarcinom 
für eine Ausnahmestellung dieses Falles. 
Wieweit die nekrotisierenden Formen, die 
GANS in seiner Abbildung in Band I der 
Histologie der Hautkrankheiten, S. 238 
(vgl. diesen Beitrag S. 319, Abb. 8) als 
Prurigo nodularis sive "Acne urticata'" 
bezeichnet, mit unserem Begriffe der 
Prurigo nodularis in schärferer Fassung 
übereinstimmen, läßt sich schwer ent­
scheiden. Sofern sie wirklich als folliku­
läre Formen hierher gehören, stellen sie 
Atypien dar (s. Abb. 8). Bei der Prurigo 
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Abb. 10. Prurigo nodularis. 
a Para keratose ; b Acanthose ; 

c Nekrose in der Stachelschicht ; 
d Infiltration um die Schweißdrüsen. 

(Präparat der Breslauer Klinik.) 

nodularis scheinen ähnlich wie bei der Prurigo Hebrae die primären Verände­
rungen in der Cutis zu liegen, während die Epithelläsionen wohl erst sekundär 
vielleicht unter dem Einflusse der traumatischen Schädigung zustande kommen 1). 

1) WILLY PICK bestätigt neuestens in seinem Falle die obigen Befunde. Er hebt noch 
speziell den Pigmentreichtum der peripheren Basalzellen hervor, ferner die Spärlichkeit 
der ela.stischen Fasern im Pa.pillarkörper und das Auseinandergedrängtsein derselben in 
der Cutis. Das Lymphocyteninfiltra.t reicht in seinem Falle bis zur Subcutis. In der hyper­
keratotischen Hornschicht konnte er an einer Stelle einen kleinen Zapfen nach der Tiefe 
konstatieren, der von Vakuolen durchsetzt wa.r. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 21 
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Pathogenese und Ätiologie. Diese sind noch vollkommen unklar. Die Tat­
sache, daß die Krankheit vorwiegend Frauen befällt und daß dabei häufig 
Menstruationsstörungen vorkommen, läßt an die Möglichkeit denken, daß 
irgendwelche endokrinen Störungen (Ovarien) eine Rolle spielen. 

W. PICK glaubt an toxische und autotonische Vorgänge bei individueller 
Disposition (chronische Obstipation). BRILL fand der Prurigo Hyde ähnliche 
Papeln auch bei 2 Fällen von Lues II. Während das luetische Exanthem auf 
die antiluetische Behandlung zurückging, reagierten die obtusen Papeln nicht. 
BRILL glaubt aber nicht an ein selbständiges Krankheitsbild, sondern hält 
die Knoten nur für eine selbständige Varietät einer anderen Hautaffektion 
(Lichen ruber, Neurodermitis, Lues usw.). Die Entstehung der halbkugeligen 
Form der Knoten soll durch toxische Wirkungen entstehen, wobei die Archi­
tektur der Haut durch einen besonderen Modus der Invasion des spezifischen 
Giftes verändert werde (UNNA). Irgendein experimenteller Beweis für diese 
Auffassung liegt aber bis heute nicht vor. 

Diagnose. Die Diagnose stützt sich auf den objektiven Befund, wobei auf 
die disseminierten spärlichen derben großen verrukösen Knötchen zu achten 
ist, die einen außerordentlich heftigen Juckreiz erzeugen und der Therapie 
den hartnäckigsten Widerstand leisten. Differentialdiagnostisch kommt der 
Lichen obtusus von UNNA in Frage, der eine Abart des Lichen ruber planus 
darstellt. Häufig wird es möglich sein, noch andere Efflorescenzen von Lichen 
ruber, sei es an der Haut oder an den Schleimhäuten zu finden, die eine Diagnose 
ermöglichen. Wo der Lichen obtusus in reiner Form vorkommt ist klinisch 
eine Differentialdiagnose sehr schwer und man wird zur histologischen Unter­
suchung eine Zuflucht nehmen müssen. Letztere zeigt dann, daß bei der Prurigo 
Hyde die Infiltration viel tiefer greift als bei Lichen obtusus UNNA. Bei letzterer 
Affektion erstreckt sich die Infiltration im wesentlichen auf den Papillarkörper 
und ist mit Ödem verbunden. Auch die mit Hornmassen gefüllten Schweiß­
drüsenporen bei Lichen obtusus dürften zur Unterscheidung herangezogen werden. 
Weiterhin kommt differentialdiagnostisch die Neurodermitis chronica in Betracht. 
Bei dieser Affektion sind aber die Knötchen in der Regel kleiner und plaque­
förmig gruppiert. Der Therapie ist die Neurodermitis viel leichter zugänglich. 
Die Lichenifikation ist viel ausgesprochener als bei Prurigo Hyde. Auch histo­
logisch lassen sich Differenzen nachweisen. Was die Urticaria perstans betrifft, 
so handelt es sich dabei ursprünglich um eigentliche Quaddeln, die sich gegenüber 
der gewöhnlichen Urticaria durch ihre lange Persistenz auszeichnen, schließlich 
aber spontan verschwinden. Eine Verwechslung dürfte kaum möglich sein. 

Prognose. Die Prognose ist ungünstig. Die Krankheit hat sich in charakte­
ristischen Fällen als unheilbar erwiesen. Der intensive Juckreiz und die dadurch 
bedingte Schlaflosigkeit können auf die Psyche der Patienten einen ungünstigen 
Einfluß ausüben. Es kommt zu Depressionen und Lebensüberdruß. Eine 
direkte Gefährdung des Lebens ist hingegen dabei nicht zu befürchten. 

Therapie. Bis jetzt ist keine Behandlungsart bekannt geworden, mit der sich 
eine Heilung des Leiden erzielen ließe. Von allen Autoren wird übereinstimmend 
die Unheilbarkeit des Leidens betont. Wohl sind von einzelnen Forschern Invo­
lutionserscheinungen an Efflorescenzen beobachtet worden. Es fragt sich aber, 
ob dabei wirklich typische Fälle von Prurigo Hyde vorgelegen haben. Wo die 
Krankheit mit Urticariaquaddeln kombiniert ist, oder bei der die Knötchen direkt 
aus Quaddeln hervorgehen, sind an der Diagnose Zweifel berechtigt. Die Therapie 
bleibt also vorwiegend eine symptomatische. Bei ganz hochgradig juckenden 
Fällen werden die Knötchen am besten direkt mit dem Mikrobrenner zerstört 
(RASCH). Damit bekommen die Patienten wenigstens vorübergehend Ruhe. 
LOMBoLT will Erfolge mit Radiumemanation in Wachsplatten erzielt haben. 
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11. Die Prurigoformen ßüchtigeren Charakters. 
1. Strophulus. 

323 

Die Krankheit ist unter den verschiedensten Namen beschrieben worden. 
Ich führe hier nur die bekanntesten auf, möchte aber gleich betonen, daß der 
Ausdruck Strophulus beibehalten werden sollte, da er historisch gerechtfertigt 
ist und den Vorzug der Kürze und der internationalen Einbürgerung für sich 
hat. Vielgenannt sind die Ausdrücke Lichen urticatus, Urticaria papulosa, 
Urticaria chronica infantum, Lichen simplex acutus (VIDAL), Prurigo simplex 
acuta (BRocQ). Der Ausdruck Urticaria chronica infantum hat deshalb eine 
gewisse Berechtigung, weil die Krankheit in naher Verwandtschaft zu der Urticaria 
steht und viele Analogien mit derselben aufweist. Anderseits steht die Krank· 
heit in so naher Beziehung zur Prurigo temporanea, daß BRocQ letztere geradezu 
als Strophulus der Erwachsenen bezeichnet. 

Die Krankheit befällt vorzugsweise Kinder von der Zeit der ersten Zahnung 
an bis zum dritten bis vierten Lebensjahre. Hin und wieder können auch später 
noch Eruptionen beobachtet werden bis ins schulpflichtige Alter hinein. 
WERTHER hat sogar zwei Fälle bei Erwachsenen gesehen. Beide litten an 
Achylia gastrica. In Laienkreisen ist die Krankheit allgemein unter dem Namen 
"Zahnschwielen", Zahnpocken oder "feux de dents" bekannt und wird ohne 
weiteres mit dem Durchbruch der Zähne in Zusammenhang gebracht. Ich 
werde bei der Besprechung der Ätiologie darauf zurückkommen. 

Vor der Eruption sind bei genauer klinischer Beobachtung hin und wieder 
leichte Prodromalerscheinungen zu konstatieren. Die Kinder sind etwas reiz. 
bar, schlafen unruhig und haben etwas weniger Appetit als sonst. Dann tritt 
ganz plötzlich gewöhnlich nachts die Eruption auf. Es lassen sich kleine hirse· 
korngroße bis stecknadelkopfgroße Knötchen auf urticarieller Basis konstatieren. 
Die Knötchen sind manchmal fast ganz durch die rote Quaddel verdeckt und 
lassen sich nur nach der seitlichen Kompression einer Hautfalte mittels Fingers 
oder durch Druck mit Glasspatel nachweisen. Die urticarielle Komponente 
ist sehr flüchtiger Natur und verschwindet nach einigen Stunden. Die Quaddel 
ist nicht scharf begrenzt und verläuft diffus nach der gesunden Umgebung hin. 
Hin und wieder gibt es auch Quaddeln ohne Strophulus·Efflorescenzen und 
nach DARIER können durch Kratzen und Reiben leicht weitere Schwielen 
erzeugt werden. Die Haut befindet sich in urticarieller Bereitschaft. Erst 
nach Verschwinden der Schwielen sieht man die eigentlichen Strophulusknötchen 
deutlich. Es handelt sich um derbe, halbkugelige, rundliche oder unregelmäßig 
begrenzte schwach rötliche Knötchen, die an der Kuppe ein kleines Bläschen 
tragen. Die Bläschen schimmern weißlich oder gelblich durch. Sticht man 
mit einer Nadel ein, so kommt ein minimales Tröpfchen gelbliches Serum zum 
Vorschein. Werden die Knötchen nicht aufgekratzt, so trocknen die Bläschen 
ein und es lassen sich dann bräunlichrote Knötchen mit einem gelblichen Krüst­
chen an der Kuppe konstatieren. Die meisten Efflorescenzen werden aber 
aufgekratzt und durch den Austritt von Blut und Serum kommt es zu einer 
bräunlichen, blutig tingierten Kruste, die nach einiger Zeit abfällt und einen 
bräunlich pigmentierten Fleck oder eine Narbe zurückläßt. Auch die Pigment. 
flecke verschwinden nach relativ kurzer Zeit wieder. Die ganze Evolution 
eines solchen Strophulusknötchens dauert etwa 4-10 Tage, selten viel länger. 
Stets treten aber neue Efflorescenzen auf, sei es in der darauffolgenden Nacht 
oder schubweise jede zweite oder dritte Nacht, gewöhnlich in nicht sehr großer 
Zahl. Damit kommt ein polymorphes Krankheitsbild zustande. Wir sehen nach 
etwa acht Tagen teils frische urticarielle Efflorescenzen in kleiner Zahl, eine Menge 

21* 
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krustöser Läsionen, teils mit blutiger, teils unblutiger Kruste und schließlich 
Knötchen in Heilung, die nur noch an leicht infiltrierten Pigmentflecken zu er­
kennen sind. Es können die Efflorescenzen auch einen stärker exsudativen Cha­
rakter aufweisen. Es treten dann bis linsengroße Bläschen auf, die manchmal zum 
vornherein ohne Sekundärinfektion eitrig getrübt sind. Solche Efflorescenzen 
sitzen vorwiegend an den Extremitäten, speziell an den Händen und Füßen. 
Sind sie am Körper zu konstatieren, so macht die Affektion den Eindruck 
von Varicellen oder Variolis. Solche Fälle sind von HUTcHINsoN unter der 
Bezeichnung "Varicella oder Vaccinia Prurigo" beschrieben worden. Es können 
selbstverständlich auch die Strophulusefflorescenzen sekundär infiziert werden, 

Abb.11. Sl;rophulus. 
(Aus FINKELSTEIN-GALEWSKY-HALBERSTAEDTER, 2. Aufl. 

Berlin : Julius Springer.) 

speziell mit den Erregern der 
Impetigo. Es kommt dann 
zu eigentlichen impetiginösen 
Läsionen, die das ursprüng­
liche Bild des Strophulus 
maskieren. Die Knötchen 
fließen nie zusammen. Es 
kommt trotz heftigsten 
Kratzens weder zur Ekzemati­
sation noch zur Lichenifi­
kation. 

Die Krankheit kann etwa 
drei Wochen dauern und 
dann verschwinden. In ande­
ren Fällen folgt Schub auf 
Schub und die Affektion er­
streckt sich auf zwei bis drei 
Monate. Häufig sind auch 
später stets wieder Rezidive 
besonders bei neuroarthritisch 
belasteten Kindern zu kon­
statieren. Wenn die Affektion 
stets in schwereren Formen 
auftritt, wenn es mit der Zeit 
zur Schwellung der Lymph­
drüsen oder gar zur Licheni­
fikation und Ekzematisation 
kommt, so muß mit der 
Möglichkeit einer Prurigo 
incipiens gerechnet werden. 

Die Lokalisation. Am 
meisten betroffen sind nach meinen Erfahrungen die Dorsolumbalgegend, die 
Nates und die Unterbauchgegend. Erst in zweiter Linie die Extremitäten. 
Am wenigsten Efflorescenzen zeigen die oberen Rumpfpartien und das Gesicht. 

Subjektiv besteht ein intensiver Juckreiz besonders nachts. Die Kinder 
schlafen unruhig, wachen häufig auf, schreien und kratzen sich stark. Das 
Allgemeinbefinden leidet relativ wenig. Sie werden nur etwas mißmutig und 
sind reizbar, Erscheinungen, die sich durch den Juckreiz und den gestörten 
Schlaf leicht erklären lassen. Über eigentliche Verdauungsstörungen wird nach 
meinen Beobachtungen eigentlich fast nie geklagt. Es betonen im Gegenteil 
die Mütter solcher Patienten fast stets, daß die Kinder ihre Nahrung gut ver­
dauen und regelmäßig Stuhl hätten. Die Kinder sehen denn auch vielfach 
geradezu blühend aus. Die Krankheit tritt in gewissen Jahreszeiten gehäuft 
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auf. Nach HAXTHAUSEN kommen die meisten Fälle vom Juli bis Oktober 
vor. Er führt dies auf die Reifezeit der gewöhnlichen Obstsorten zurück, 
nicht auf klimatische, Verhältnisse. Für eine gewisse Steigerung der Er­
krankungsziffer in der Sommer- und Herbstzeit scheinen auch meine Er­
fahrungen zusprechen. Der Dezember soll die kleinste Morbiditätsziffer auf­
weisen (JACQUET). 

Pathologische Anatomie. Es muß auch hier betont werden, daß die histo­
logischen Befunde differieren können, je nach dem Charakter der Efflorescenzen. 
übereinstimmend wird festgestellt, daß im Papillarkörper eine stellenweise 
diffuse Infiltration besteht, daß die Blut- und Lymphgefäße erweitert sind, 
und daß je nach dem Exsudationsstand der Efflorescenzen ein mehr oder 
weniger starkes Ödem zu konstatieren ist. In den oberen Cutispartien ist das 
Infiltrat mehr perivasculär angeordnet. CIVATTE ist eine nicht nur um die 
Gefäße angeordnete Infiltration von eosinophilen Zellen aufgefallen. Ferner 
beobachtete er im Papillarkörper vereinzelte rote Blutkörperchen und stellen­
weise etwas Fibrin. Er führte diese Befunde auf Kratzeffekte zurück. GANS 

Strophulus 

Abb. 12. strophulus. 
Aus LESSER, Lehrb. d. Hautkrankheiten, 14. Auf!., bearb. von JADASSOHN. Berlin : Julius Springer.) 

sah zahlreiche polynucleäre Leukocyten im Papillarkörper, während er in der 
Cutis lediglich eine mäßige Ansammlung lymphocytärer und leukocytärer Zellen 
um die erweiterten Gefäße konstatieren konnte. Ich konnte bei meinen Präpa­
raten vorwiegend Lymphocyten konstatieren. Die vorhandenen Leukocyten 
wiesen Zerfallserscheinungen auf. Die Blut- und Lymphgefäße sind erweitert. 
Die Anfangsgebilde der Haut normal. Im Rete Malpighi ist fast stets ein Bläs­
chen zu konstatieren, das teils mit geronnenem, teils flüssigem Serum gefüllt ist 
und Reste von zerknitterten Epithelien, Lymphocyten und Leukocyten auf­
weist. Hin und wieder ist diese Höhle in verschiedene Kammern abgeteilt. 
Bei Serienschnitten sah CIVATTE am Grunde der Vesikel häufig eine Perforation 
und Kommunikation mit dem darunter liegenden Papillarkörper. Allmählich 
trocknet dieses Bläschen ein und wird nach außen abgestoßen. In diesem 
Stadium kann folgender Befund erhoben werden. An einer circumscripten 
Stelle hat die normale Hornschicht einem scheibenförmigen vorgewölbten 
Gebilde Platz gemacht, das aus eingetrocknetem Serum und Detritus von 
Epithelien, Leukocyten und Lymphocyten besteht. An der Basis ist noch eine 
schmale Schicht von abgeplatteten Epithelzellen vorhanden, die mit dem Rete 
Malpighi zusammenhängt, während seitlich der Zusammenhang gelockert ist. 
Dieses Gebilde stellt klinisch die sich in Abstoßung befindliche kleine Kruste dar. 
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Unter dieser Kruste läßt sich eine leichte Acanthose nachweisen mit ziemJich 
vielen Mitosen und ein leichtes intra· und intercelluläres Ödem. Hin und wieder 
ist zwischen den Retezellen ein Lymphocyt eingelagert. Nach DARIER ist die 
kolloidartige Scheibe charakteristisch, die aus parakeratotischen Hornzellen 
besteht und über die eine ziemlich normale Hornschicht hinzieht. Unter dieser 
Scheibe sollen eingetrocknete und ödematöse Retezellen und seitlich eine 
Spongiose der Zellen zu konstatieren sein. Das Infiltrat im Papillarkörper 
besteht nach DARIER aus Leukocyten. 

Wie aus diesen Befunden zu ersehen ist, kommt es bei den Strophulusefflores. 
cenzen ebenfalls auf das Stadium der Untersuchung und auf den mehr oder 
weniger entzündlichen Charakter der Läsionen an. Daraus lassen sich leicht 
die differierenden histologischen Befunde der verschiedenen Autoren erklären. 
Das Bild wird vor allem aus beherrscht von dem akuten entzündlichen Charakter 
im Papillarkörper, bestehend in Ödem, Blut- und Lymphgefäßerweiterung 

Abb. 13. Strophulus. 
a Eingetrocknetes Blaschen, das aus koaguliertem Serum und Detritus von Lymphocyten und 
LCllkocyten besteht und als Kruste abgestoßen wird; b ödcmatoser Papillarkörper, der mit Lympho­
cyten, Leukocyten und mit vermehrten Bindegewebszellen infiltriert ist: e das Infiltrat erstreckt 

sich bis in die untersten Lagen des f'tratllm Malpighi; d Acanthosc leichten Grades. 

und Austritt von weißen Blutzellen aus den Gefäßen. Offenbar kommt es dann, 
sei es durch den Exsudatstrom vom Papillarkörper her oder unter dem Einfluß 
von Kratzeffekten zu den beschriebenen Veränderungen im Epithel. Während 
bei der Prurigo im allgemeinen die Veränderungen etwas tiefer liegen und vor­
wiegend die oberen und mittleren C~tispartien betreffen, sind beim Strophulus 
hauptsächlich der Papillarkörper und die oberen Cutispartien betroffen. Zudem 
weisen die Efflorescenzen beim Strophulus einen stärkeren exsudativen Cha­
rakter auf als bei der Prurigo. 

Pathogenese und Ätiologie. Auch bei dieser Affektion ist die Streitfrage ent­
standen, ob das Jucken oder die Efflorescenzen primär auftreten. JACQUET 
hält auch hier das Jucken für primär, die Eruption für sekundärer Natur, als 
eine Folge des Kratzens und Scheuerns. Demgegenüber hat C. Fox betont, 
daß er Efflorescenzen unter seinen Augen bei Kindern habe entstehen sehen, 
die erst einige Tage alt waren und noch nicht die Fähigkeit hatten, sich zu 
kratzen. Auch DARIER mißt dem Kratzen eine gewisse Bedeutung hinsichtlich 
der Entstehung der Efflorescenzen bei, mit Sicherheit könne aber diese Art 
der Genese nicht angenommen werden. 
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Es wurde bei der Schilderung des klinischen Bildes schon erwähnt, daß in 
Laienkreisen die Krankheit vielfach als Zahnpocken bezeichnet wird. Der Durch­
bruch der Zähne, der mit Schmerzen verbunden ist und eine gewisse nervöse 
Reizbarkeit der Kinder bedinge, führe zum Ausbruch des Exanthems. Auch 
DARIER und JACQUET sind geneigt, dem Zahndurchbruch eine Bedeutung für 
die Genese des Strophulus zuzuerkennen. Ersterer glaubt auch, daß der Stro­
phulus der Erwachsenen im Alter von 15-25 Jahren häufig mit dem Durchbruch 
der Weisheitszähne zusammenhänge. Nicht erklärt ist mit dieser Theorie der 
Strophulus der 3- und 4 jährigen Kinder, bei denen sämtliche Milchzähne vor­
handen und im guten Zustande sind. Da muß nach anderen ätiologischen Mo­
menten gesucht werden. Auch FEER steht der Annahme, daß die Dentition ätio­
logisch eine Rolle spiele, sehr skeptisch gegenüber. Nach ihm sind bis jetzt 
noch keine sog. Zahnungskrankheiten bewiesen. In neuerer Zeit spielt die 
intestinale Genese jedenfalls eine viel wichtigere Rolle. Wie bei der Prurigo 
Hebrae wird von Intoxikation und Autointoxikation, von fehlerhaftem Eiweiß­
stoffwechsel (HALLEZ), von Überernährung usw. gesprochen. Keine dieser 
Theorien ist noch genau fundiert. Immerhin sprechen einige Erfahrungstat­
sachen für eine alimentäre Genese. So wurden von SIDLICK und CROCER KNow­
LES bei 12 an Strophulus leidenden Kindern Intradermoreaktionen mit Nahrungs­
mittelproteinen gemacht. 9 davon reagierten positiv, 3 negativ. Von den positiv 
reagierenden sollen 3 durch eine entsprechende Diät geheilt und 4 gebessert 
worden sein. 2 blieben unbeeinflußt. Diese Versuche verdienen im großen 
Maßstabe wiederholt zu werden. WEIGERT sieht als häufigste Ursache des 
Strophulus die Überernährung bei exsudativem Terrain an, welcher Ansicht 
sich auch ROST für einen Teil der Fälle anschließt. Für andere Fälle nimmt er 
einen Kalkmangel als Ursache an. Auch febrile Erkrankungen, wie Schnupfen, 
Angina, Vaccination usw. sollen dabei eine Rolle spielen. Es bestehe eine wech­
selnde Toleranz gegen Milch, Eier, Zucker, gewürzte und geräucherte Speisen. 
Ich sah zwei Kinder, die auf Schweinswürste stets mit einem typischen Stro­
phulusschub reagierten. Die zwei Fälle konnten zu wiederholten Malen be­
obachtet werden. Es genügte eine minimale Quantität des schädlichen N ahrungs­
mittels, um das Exanthem auszulösen. Es bildet sich dabei vielleicht eine Art 
Anaphylaxie aus (HALLEZ). BLASCHKO nahm eine Erkrankung der Blutgefäße 
der Haut an, die auf leichte Reize mit Entzündung der Haut reagieren sollen. 
Die Ursache dieser abnormen Innervation der Blutgefäße wird auch wieder 
in einer Intoxikation gesucht. 

Diagnose. Diese bereitet im allgemeinen keine Schwierigkeiten. Die Efflo­
rescenzen und die Ldkalisation sind in der Regel so typisch, daß die Diagnose 
auf den ersten Blick gestellt werden kann. Bei Fällen mit stärkerem exsudativen 
Charakter könnte man an Varicellen oder an sehr leichte Pocken denken, wie 
sie zur Zeit in der Schweiz auftreten und auch anderswo beobachtet wurden. 
Das Freibleiben der Mundschleimhaut und das Fehlen des Fiebers werden wohl 
meistens eine Entscheidung gestatten, und zwar für den Strophulus. Es muß 
aber betont werden, daß sich bei der sehr leichten Pockenepidemie das Exanthem 
manchmal auf wenige Efflorescenzen beschränkt, das Allgemeinbefinden sehr 
gut sein kann und das Fieber fehlt, da es manchmal nur 1-2 Tage dauert und 
bei der ersten ärztlichen Untersuchung schon endgültig verschwunden ist. 
In solchen Fällen werden der Impfzustand des Patienten, das Vorhandensein 
anderer Pockenfälle und der weitere Verlauf maßgebend sein. Strophulusartige 
Efflorescenzen können auch durch Gerstenstaub hervorgerufen werden. In: der 
Gerste ist hin und wieder eine Milbe enthalten, die sog. Pediculoides ventri­
culosus, die strophulusartige Hauterscheinungen verursacht. Ähnliche Er­
scheinungen sind auch bei Baumwollarbeitern beobachtet worden. Diese 
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Läsionen kommen vorwiegend bei Männern vor, die beruflich mit Gerstenstaub 
in Berührung kommen. Sie kommen also nur beim Strophulus der Erwachsenen 
differentialdiagnostisch in Frage. Der akute Charakter der Erscheinungen und 
die Anamnese werden auch hier die Diagnose ermöglichen. 

Prognose. Die Prognose des Strophulus ist günstig. Es ist in der Regel 
mit einer raschen Besserung des Exanthems zu rechnen. Wohl kann das Leiden 
durch wiederholte Rezidive etwas lästig werden. Es stört aber das Allgemein­
befinden wenig und eine Gefährdung des Lebens ist nie zu befürchten. Nur in 
den Fällen, bei welchen die Rezidive stets heftiger werden und das Exanthem 
nicht verschwinden will, ist die Prognose wegen der Gefahr einer evtl. sich ent­
wickelnden Prurigo Hebrae mit größerer Vorsicht zu stellen. 

Therapie. Nach JADASSOHN heilen im Spital die Strophuluseruptionen oft 
sehr schnell ohne jede Behandlung. Im allgemeinen ist die Aufmerksamkeit in 
erster Linie auf den Darm zu lenken, da die alimentäre Theorie zur Zeit am 
besten fundiert ist. Wo also Darmstörungen bestehen, ist deren rasche Beseitigung 
anzustreben. Was die Diät betrüft, so ist es zweckmäßig, die Eiweißnahrung 
einzuschränken. Man wird speziell auf Verminderung der Milch-, Eier-, Fleisch­
und Zuckerzufuhr dringen müssen. Schweinefleisch, Käse, Würste, Meer­
fische und Gewürze wird man den Kindern am besten ganz verbieten. Rohes 
Obst ist durch gekochtes zu ersetzen. JADASSOHN empfiehlt auch eine Ein­
schränkung der Kohlenhydratzufuhr, viel Gemüse, namentlich Spinat, ist 
empfehlenswert (ROST). Medikamentös wird Kalomel 3 mal 0,005-0,02 emp­
fohlen (DARIER und FEUILLE). Auch Lactose 2 mal 1,0 pro die, 2 Tage pro 
Woche, soll günstig wirken. Wo Lactose nicht vertragen wird, empfiehlt DARIER 
Alkalien. Es werden Natr. sulf. 0,3 und Natr. bicarbonic. 0,15 morgens nüchtern 
in etwas lauwarmem Wasser an 3-4 aufeinanderfolgenden Tagen alle 2 Wochen 
gegeben. Bei chronischen Fällen soll man eine Desensibilisation mittels Calcium 
zu erreichen suchen. SPIETHOFF und WIESENACK geben intravenöse Afenil­
injektionen. Jeden 3.-5. Tag sollen 10 ccm injiziert und in toto 8 Injektionen 
gemacht werden. Die Flüssigkeit soll man langsam einfließen lassen, um das 
Hitzegefühl zu vermeiden. Auch ROST sah manchmal nach Kalkdarreichung 
(Kalzan, Tricalcol usw.) rasche Heilung der Eruption. FRüHwALD hat gute 
Erfolge mit Atophan, 2-4 g pro die während 3-4 Tagen, erzielt. Auch DARIER 
hält diese Medikation im akuten Stadium für die wirksamste. WERTHER hat 
bei einem Fall von Strophulus beim Erwachsenen Heilung mittels intravenöser 
Injektionen von 1% Natrium silicicum 1/2-2 ccm 2 mal wöchentlich erzielt. 
Pepton soll oft wirksam sein. Es ist in Dosen von 3 mal 0,15-0,3 vor jeder 
Mahlzeit zu nehmen (LEVy-FRANcKEL). Auch Salol kann versucht werden. 
In neuerer Zeit spielt wie bei der Prurigo Hebrae die Blutserumtherapie eine 
Rolle. Normalserum und Eigenseruminjektionen werden vielfach verwendet 
(LINSER, KREIBICH, HALLEz). BALINA gibt Euchinin 2 mal 0,025 pro die. In 
schweren Fällen Aristochinin in ähnlichen Dosen. Auch Luftveränderungen 
mit Gelegenheit zu Benützung von Mineralbädern, wie Moor-Schwefelbädern, 
Säuerlinge wirken oft sehr günstig. Allerdings dürfte letztere Verordnung nur 
bei sehr hartnäckigen Fällen, die stets zu Rezidiven neigen, und bei denen das 
Schreckgespenst der Prurigo Hebrae droht, in Frage kommen. 

Ebenso wichtig wie die Allgemeinbehandlung ist eine sorgfältige Lokal­
behandlung. Man wird ruhig sagen können, daß man in den meisten Fällen mit 
einer gewissen Regelung der Diät und mit der Lokalbehandlung zum Ziele kommt. 
Sehr zweckmäßig sind warme Bäder. Dieselben werden am besten abends vor 
dem Schlafengehen gegeben. Die Dauer derselben soll etwa 10-15 Minuten 
betragen. Sie beruhigen die Haut und das Nervensystem und erzeugen im all­
gemeineJ;l einen ruhigen Schlaf. Mir hat sich der Zusatz von Salut. Vlemingkx 
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sehr gut bewährt. Davon sind bei einem Kinde unter 2 Jahren dem Bade etwa 
2 Eßlöffel, bei einem Erwachsenen 250 g zuzusetzen. Auch KaI. permanganic .• 
Bäder wirken sehr günstig. Es können zweckmäßig auch schwache Adstrin­
gentien, wie Tannin, Eichenrinde, Soda usw. dem Badewasser beigefügt werden. 
STÜMKE lobt die Sulfobadin-Bäder. Nach dem Bade läßt man die Patienten 
mit einer juckstillenden Salbe, z. B. Mentholzinkpaste, 1/2-1 %-ig, Tumenol­
Carbol-Teerr.inkpasten usw. einfetten. Es können auch Schwefelsalben, Unguent. 
leniens mit Zusatz von essigsaurer Tonerde oder Bleiwasser 10-20% und 
das englische Präparat "Hazeline-Snow" verwendet werden. FEJTÖ will gute 
Wirkungen von Pinselungen mit 10% alkoholischem Extrakt von Heliobrom 
gesehen haben. Es muß 3-4 mal pro Tag damit gepinselt werden. Bequemer, 
aber weniger anhaltend in der Wirkung sind spirituöse Abwaschungen mit juck­
stillenden Zusätzen. Als solche kommen in Betracht Thymol, 1/4-1 %, Menthol, 
1-5%, Carbolsäure, 1-3%, Tumenol-Ammonium, 2-5%, Naphthol usw. Gut 
abschließende Verbände tragen wesentlich zur Verminderung des Juckreizes 
bei. In Laienkreisen beliebt und bis zu einem gewissen Grade wirksam sind Ab­
waschungen mit Essigwasser und Citronensaft. Zweckmäßig ist es, nach dem 
Verschwinden des Strophulusschubes die spirituösen Abwaschungen fortzusetzen, 
da sie den Tonus der Haut heben und die Reizbarkeit derselben etwas herab­
setzen. Man wird dann mit der Zeit vielleicht die Rezidive vermeiden oder 
wenigstens mildern können. Die physikalischen Heilmethoden sind in der 
Regel entbehrlich. Immerhin kann man in sehr hartnäckigen Fällen des Säug­
lingsalters einen Versuch mit den von RUEDIGER empfohlenen Bestrahlungen 
mit dem weißen Kohlenlichte machen. Die Erfolge sollen sehr gute sein. Im 
allgemeinen ist die Behandlung des Strophulus eine recht dankbare. Es tritt 
in der Regel bei der erwähnten Behandlung sehr rasch eine Besserung ein und 
die Mütter dieser geplagten Kinder sind froh, wenn sie ihnen und sich eine 
ruhige Nacht verschaffen können. 

2. Prurigo temporanea. 
Diese von TOMMASOLI eingeführte Bezeichnung entspricht einem Bedürfnis, 

da die Krankheit im Gegensatz zur Prurigo Hebrae einen flüchtigen Charakter 
hat, während die Einzelefflorescenzen klinisch und histologisch eine gewisse 
Ähnlichkeit mit dem Prurigoknötchen aufweisen. Sie entspricht der "Prurigo 
aigue et subaigue des adultes" von BROCQ und JACQUET. 

Klinik. Die Krankheit nimmt hin und wieder ihren Anfang mit gewissen 
Störungen des Allgemeinbefindens. So können sich Unbehagen, Kopfschmerzen, 
Frostgefühl, Schlaflosigkeit, Müdigkeit, leichte Verdauungsstörungen bemerkbar 
machen. Plötzlich stellt sich dann die Eruption ein. Es treten kleine, ziemlich 
derbe Knötchen auf, die mehr fühlbar als sichtbar sind und einen blassen bis 
schwachroten Farbenton aufweisen. Die Größe der Knötchen entspricht einem 
kleinen bis großen Stecknadelkopf und kann sogar den Umfang einer Linse er­
reichen. Sie sind rund und konisch mit abgeplatteter Kuppe, selten spitz. 
MILIAN will mehr spitze Efflorescenzen beobachtet haben. Die Kuppe weist 
zuerst eine opaline, später eine mehr gelbliche Verfärbung auf. Sticht man mit 
einer Nadel ein, so kommt ein minimales seröses Tröpfchen zum Vorschein. Es 
handelt sich also um einen Papulovesikel. Der entzündliche Prozeß kann aber 
auch zur ausgesprochenen Vesikel fühl en. In einzelnen Fällen können die 
Efflorescenzen auch pustulös sein und mit einer Variola oder Varioloispustel 
verwechselt werden. In ganz seltenen Fällen werden die Knötchen hämorrha­
gisch. Dies scheinen JacQuET diejenigen Fälle zu sein, die WILLAN als Lichen 
lividus bezeichnet hat. Der Fall VÖRNERS (Prurigo haemorrhagica) dürfte 
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vielleicht auch hierher gehören. Nach einiger Zeit weisen die Knötchen an der 
Oberfläche eine adhärente gelblichbraune bis braune Kruste auf. Hebt man 
die KIUste weg, so kommt ein lebhaft roter, etwas sanguinolenter Grund zum 
Vorschein, sofern die Efflorescenzen frisch sind. Bei längerem Bestand ist der 
Grund weniger tief, trocken und gerötet. Nach einer gewissen Zeit - gewöhn. 
lich einige Tage - sintert das Knötchen zusammen. Um die zentrale Kruste 
ist häufig noch eine Schuppenfranse zu konstatieren, die allmählich mit der 
Kruste abfällt. Es bleibt ein bräunlicher Fleck zurück. Werden die Efflores­
cenzen auf dem Höhestadium abgekratzt, so bildet sich eine viel dunklere, 
braunschwarze Kruste zufolge des Eintrocknens des ausgetretenen mit Serum 
untermischten Blutes. In diesen Fällen bleibt nach dem Abfallen der Kruste 
eine kleine, glänzend weiße oder pigmentierte Narbe zurück. Neben diesen 
charakteristischen Efflorescenzen beobachtet man öfters auch Abortivformen, 
die viel rascher verlaufen und bei denen die Bläschen- und Krustenbildung aus­
bleibt. Es sind das reine Knötchenformen. Hin und wieder lassen sich auch 
Urticariaquaddeln konstatieren. 

Was die Lokalisation betrifft, so sind die Knötchen gewöhnlich diffus an­
geOIdnet. Am stärksten betroffen sind die Extremitäten, und zwar vorwiegend 
die Streckseiten, die Ellbogen und Knie, das Gesäß, weniger der Rumpf. 
Die Efflorescenzen fließen nicht zusammen, können aber gelegentlich in Gruppen­
form auftreten. Nie kommt es zur Lichenifikation. Sie sind teils follikulär, 
teils perifollikulär angeordnet, können aber auch unabhängig von den Follikeln 
bestehen. 

Die Krankheit tritt gewöhnlich in Schüben auf. Jede neue Eruption kann 
intensiver als die vorhergehende sein oder mildere Formen annehmen. Die 
Dauer der Affektion beträgt durchschnittlich etwa 2 Wochen, erreicht aber 
hin und wieder einen Zeitraum von 2-3 Monaten. Es gibt nach MILIAN auch 
Fälle, bei denen der ganze Prozeß in 4-5 Tagen abgelaufen ist, ohne Rezidive. 
Im übrigen treten Rezidive öfters auf. Befallen werden vorzugsweise Leute 
von 15-30 Jahren. 

Subjektiv besteht meist ein intensives Jucken, das sich besonders nachts be­
merkbar macht. Daneben wird auch noch über andere unangenehme Sensationen 
wie Prickeln, Stechen, Brennen usw. geklagt. Abends beim Entkleiden und 
morgens beim Aufstehen sind häufig Paroxysmen zu verzeichnen. Öfters zeigen 
die von der Krankheit Befallenen einen gewissen Erethismus der Haarfollikel 
(Hühnerhaut) beim Entblößen der Haut. Es scheint besonders die Bettwärme 
das Jucken zu steigern. Die Patienten sind denn auch vielfach schlaflos und 
kratzen sich nachts blutig. Die Krankheit kommt zu gewissen Jahreszeiten ge­
häuft vor. Frühjahr, Sommer und Herbst liefern die meisten Fälle. Verschiedene 
Beobachtungen HUTcHINsoNs von "Summer prurigo" gehören hierher, wie 
schon bei der Einteilung ausgeführt wurde 1). 

Pathologische Anatomie. Die histologischen Veränderungen bei der Prurigo 
temporanea gleichen denen der Strophulusefflorescenzen sehr stark. Die Haupt­
veränderungen sind auch hier im Papillarkörper und in den oberen Cutisschichten 
zu konstatieren. Es handelt sich um eine diffuse dichte Infiltration, die vor­
wiegend aus Lymphocyten besteht. Daneben sind aber auch vereinzelte Leuko-

1) Hierher sind auch die Fälle von SELLEr und LIEBNER zu rechnen, bei denen die Affek­
tion im Frühling begann und erst im Herbste verschwand und bei denen in der Hälfte der 
Fälle nur die bedeckten Körperpartien betroffen waren. Kein Hämatoporphyrin im Urin. 
Neben strophulusartigen Efflorescenzen waren auch konische erbsengroße Papeln zu kon­
statieren. Die Verfasser glauben, daß das Krankheitsbild zwischen die Prurigines und die 
Urticaria papulosa gehöre und am ehesten der Prurigo simplex chronica recidivans von 
BROCQ entspreche. 
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cyten und eine Vermehrung der Bindegewebszellen zu beobachten. Das In­
filtrat ist stellenweise an die Follikel gebunden, an anderen Orten regellos ver­
teilt. Die Veränderungen im Epithel sind eher geringfügiger Natur. Neben 
einer leichten Exfoliation der Hornschicht konnte ich stellenweise eine An­
deutung von Parakeratose, eine leichte Spongiose im Rete Malpighi und eine 
Vermehrung der Mitosen konstatieren. MILIAN fand ebenfalls Erweiterung der 
Lymphräume und perivasculäre Infiltrate, sowie namentlich eine starke Ver­
mehrung der Bindegewebszellen, vermißte aber die polynucleären Leukocyten. 
Er beobachtete feine Fibrinfasern um die Gefäße herum und Erythrocyten 
zwischen den Bindegewebsfasern, ferner feine wie Kokken aussehende Granula, 
die er für Abkömmlinge vom Protoplasma der Bindegewebsfasern hält. In der 
Epidermis konstatierte er einen Hohlraum, der mit Erythrocyten und Lympho­
cyten gefüllt war. Die Blasendecke wies rautenförmig veränderte Epithelien auf. 
Zwischen den Zellen war ein leichtes Ödem zu konstatieren, das sich auch auf 
die dem Hohlraum benachbarten Zellen in seitlicher Richtung erstreckte, wo 

a. b 

Abb. 14. Prurigo temporanea. 
a Parakeratotische Schuppenlamelle ; b Infiltration in den oberen Cutispartien. 

die Zellkerne schlecht gefärbt waren und die sog. "Alteration cavitaire" auf. 
wiesen. Der Hohlraum selbst war durch die Abhebung der Epidermis von der 
Cutis entstanden. Über der Blasendecke will MILIAN eine feine Kruste kon­
statiert haben, die aus zerfallenen Epithelien und Leukocyten bestand. Die 
Primärefflorescenz dieser Prurigo acuta hält MILIAN für eine Papel. 

3. Prurigo vulgaris. 
Neben der Prurigo temporanea muß noch eine mehr chronische Form an­

geführt werden, die DARIER als Prurigo vulgaris bezeichnet. Sie könnte auch 
Prurigo temporanea chronica genannt werden. DARIER faßt den Begriff Prurigo 
vulgaris in einem erweiterten Sinne, indem er darin neben der Prurigo diathesique 
auch noch die Neurodermitis disseminata unterbringen will. Nach den Unter­
suchungen von BRACK und HAxTHAusEN halte ich aber an der Trennung fest, 
gebe aber, wie schon in der Einleitung betont wurde, die Möglichkeit von Über­
gangsformen zu. Ich rechne dazu die Prurigo BESNIERS, die Prurigo atypiques 
von JacQuET und die Varietäten der chronischen Prurigo, die nicht zum Typus 
Hebra gehören (TOMMASOLI). 

Klinisch zeigt sich die Krankheit zunächst in Form von Jucken, dem sekundär 
die typischen Prurigopapeln, Ekzematisationen und Lichenifikationen folgen. 
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Im Höhestadium sieht die Krankheit ähnlich wie die diffuse Neurodermitis 
aus. Es wird aber fast stets gelingen, noch vereinzelte Prurigopapeln nach­
zuweisen, wählend bei der Neurodermitis die lichenoiden Knötchen charak­
teristisch sind Die Affektion ist gegenüber der Prurigo Hebrae durch das Fehlen 
der typischen Lokalisation charakterisiert. So sind dabei häufig die Gelenk­
beugen betroffen, wie beim Lichen chronicus VIDAL. Zudem kann die Diagnose 
noch durch den evtl. positiven Ausfall der alimentären Hämoklasie von BRACK 
gesichert werden. Ich werde darauf später noch zu sprechen kommen. Die 
Affektion kann weiterhin noch mit den chronisch licheninfizierten Ekzemen ver­
wechselt werden. Das Vorhandensein von Prurigopapeln und der positive Aus­
fall der alimentären Hämoklasie wird auch hier für die Differentialdiagnose ent­
scheidend sein. BRACK will beim chronischen Ekzem nie eine positive Reaktion 
erhalten haben. 

Pathologische Anatomie. Das histologische Bild weist Besonderheiten nicht 
auf. BRA,CK betont besonders die Lymphocyteninfiltrationen um die Gefäße, 
die in der Mitte zusammenflossen. Dazwischen konstatierte er Ödem. Xm Epithel 
speziell im Stratum spinosum hat er mehrkammerige Bläschen beobachtet, die 
nach oben von einer parakeratotischen Hornschicht und nach unten von Spinosa­
zellpn begrenzt waren. 

Ätiologie und Pathogenese. Es scheinen die Befunde von BRACK berufen zu 
sein, etwas Licht in das Dunkel dieser Affektion, sowie der ganzen Prurigofrage 
zu werfen. Er fand bei dieser :Form, sowie bei der Prurigo temporanea eine 
positive alimentäre Hämoklasie. Er nennt sie alimentär, nicht digestiv, da sie 
anscheinend mit der Verdauung nichts zu tun hat. Dieselbe konnte konstatiert 
werden nach Trinken von 200 ccm Milch (VIDAL), nach Eigenblutinjektionen, 
nach oralen Dosen von Pepton. Auch mittels anderer tierischer oder pflanz­
licher Nahrungsmittel (Eiklar) usw. konnte die Reaktion ausgelöst werden. 
Trinken von großen Mengen Ringerlösung oder von 10 ccm Milch in 200 ccm 
Wasser ergab ebenfalls eine positive, aber abgeschwächte Reaktion. Es scheint 
sich nach BRACK nicht um spezifisch eingestellte Reize zu handeln, während 
HAXTHAUSEN mittels seiner Cutisreaktionen eine gewisse Spezifität glaubte fest­
stellen zu können. Die alimentäre Hämoklasie äußert sich in folgender Form: 
Der Blutdruck sinkt, die Leukocyten und Erythrocyten nehmen an Zahl ab. 
'Ebenso nehmen der Eiweißgehalt und die Viscosität des Blutes ab. Es findet 
eine Verlangsamung der Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkörperchen 
statt. Der Chlor gehalt bleibt gleich, während das Calcium im Verhältnis zum 
Kalium eine Verschiebung erleidet. Oft ist ein Überschuß von Kalium gegen­
über dem Calcium festzustellen, sei es, daß Calcium im Blute abnimmt und das 
Kalium gleichbleibt, sei es, daß der Kalkspiegel sich gleichbleibt und das Kalium 
vermehrt wird. BRACK glaubt, gestützt auf die Versuche von PETERSON und 
HUGHES, daß damit der Symptomenkomplex der hämoklasischenPhänomenenicht 
erschöpft sei. Bei einem zweiten Typus, der bei einer Patientin mit einer Leber­
erkrankung mit Prurigo konstatiert wurde, zeigte sich zuerst ein Leukocyten­
anstieg. Kalium und Calcium nahmen gleichzeitig ab. Später stieg das Calcium 
langsam wieder, während das Kalium weiter fiel. Nach BRACK genügt die 
Leukocytenzählung allein bei der alimentären Hämoklasie nicht, da sie irre­
führend sein könne. So komme es dmch accidentelle und nicht zu kontrollierende 
Faktoren manchmal zu einem Anstieg der Leukocyten. Die Ursache der ali­
mentären Hämoklasie bei Prurigo wird in einer abnormen Schwäche des Vagus 
oder einer Hypertonie des Sympathicus gesucht. Bei einer Schwäche des Vagus 
findet eine Zunahme des Kaliums im Blute statt, während das Calcium im Ge­
webe durch das Übergewicht des Sympathicus retinil:'rt werde. Bei Sympathico­
tonie trete zum vornherein eine starke Retention des Calciums im Gewebe 
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in Erscheinung, wodurch eine relative Vermehrung des Kaliums im Blute zu­
stande komme. Es wird aber auch ein gleichzeitiges Sinken von Kalium und 
Calcium beobachtet, da neben dem Antagonisten auch der Agonist gereizt werde, 
aber schwächer, wodurch dann der rasche Wiederanstieg eines Elektrolytes 
möglich sei. Durch einen Reflexmechanismus in der Leber tritt eine Sperr­
vorrichtung in den Lebervenen auf und dadurch das Auftreten der geschilderten 
Symptome. BRACK glaubt nun, daß infolge der abnormen Zusammensetzung 
des Blutes in chemischer und physikalischer Beziehung eine Reizung der feinen 
Nervenendigungen in den Capillaren hervorgerufen und dadurch primär der 
Juckreiz ausgelöst werde. Erst viel später komme es dann sekundär zum Auf­
treten der Prurigopapeln. So seien auch die guten Erfolge der periarteriellen 
Sympathektomie bei juckenden und schmerzhaften Zuständen der Haut dem 
Verständnis näher gerückt. Wenn nun das Jucken nicht so augenscheinlich 
hervortrete wie beim anaphylaktischen Chok, so könne das daraus erklärt 
werden, daß die Reizbarkeit der Hautcapillaren nur erhöht sei und daß es noch 
eines leichten mechanischen Insultes, wie Traumen, thermi~che Irritationen be­
dürfe, um den Juckanfall auszulösen. Daß das eine Mal eine Urticaria, das 
andere Mal eine Prurigo hervortrete, hänge wesentlich vom Funktionszustande 
der Haut ab (BRACK). Häufig wird bei Prurigo vulgaris die Cutis anserina und 
eine Oligoidrosis konstatiert, Zeichen, die auf einen erhöhten Tonus des Sym­
pathicus hinweisen. Es mögen hier auch noch die Befunde von HAXTHAUSEN 
erwähnt werden. Er fand bei Prurigo vulgaris speziell bei der BESNIERschen Form 
in 80% der Fälle eine positive Cutireaktion. Es wurden ungefähr 200 Patienten 
mit 40 verschiedenen Extrakten von Nahrungsmitteln und Bekleidungsstoffen, 
sowie mit verschiedenen Fleischsorten, Fischen, Krebsen, Eiweiß und Eigelb, 
verschiedenen Gemüsearten und Getreidesorten, mit Federn usw. geprüft. 
Am stärksten reagierten die Fälle, die mit Asthma und Heufieber kompliziert 
waren. Die Neurodermitis und die typischen Ekzeme ergaben eine negative 
Reaktion. Ebenso die meisten anderen Prurigofälle, während einige Säuglings­
ekzeme - 4 von 11 untersuchten Fällen - positiv reagierten. Der Autor ver­
mutet, daß diese Formen mehr ins Gebiet der Prurigo Besnier als zum Ekzem 
gehören. Diese Fälle zeichneten sich auch dadurch aus, daß das Jucken primär 
und das Ekzem sekundär auftrat. Die positiven Reaktionen waren meistens 
multipel und wechselten von Fall zu Fall. Einige Extrakte gaben besonders 
häufig Reaktionen (Federn, Haare, Menschenschuppen). Es ist dem Verfasser 
im Gegensatz zu den Verhältnissen beim Asthma bronchiale nicht gelungen, 
eine ursächliche Beziehung zwischen den Stoffen, welche positive Reaktionen 
ergeben und dem Hautleiden festzustellen. Wenn auch die betreffenden Stoffe 
wochenlang per os zugeführt oder auf die Haut gebracht wurden, so konnte 
dennoch ein schädlicher Einfluß auf das Hautleiden nicht beobachtet werden. 
Ebenso war der therapeutische Erfolg wenig bemerkenswert, wenn die positiv 
reagierenden Stoffe von den Kranken ferngehalten wurden. 

Wir hätten demnach zur Charakterisierung dieser Krankheitsgruppe zwei 
Hilfsmethoden zur Verfügung, die in Zweifelsfällen zur Stellung einer Diagnose 
herangezogen werden können, das sind die alimentäre Hämoklasie und die 
positive Cutireaktion, vorausgesetzt, daß sich die Resultate von BRACK und 
HAXTHAUSEN an einem größeren Material bestätigen sollten. 

Die Diagnose, Prognose und Therapie der Prurigo temporanea und vulgaris 
können zusammen abgehandelt werden. Die Diagnose der Prurigo temporanea 
stützt sich auf die Art der Efflorescenzen, die Lokalisation und den Ver­
lauf. Am schwierigsten ist die Affektion vom papulo-vesiculösen Ekzem zu 
unterscheiden. Bei letzterer Affektion sind die Efflorescenzen im allgemeinen 
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etwas kleiner, weniger derb, intensiver gerötet, deutlicher vesiculös und 
weniger urticariell. Sie fließen hin und wieder zusammen und es kommt 
da und dort zum Nässen. Allmählich kann man öfters diffuse ekzematisierte 
Plaques konstatieren. Histologisch haben wir ein deutlicheres Bläschen im 
Rete Malpighi. Nach BRocQ ist aber das klinische und histologische Bild 
beider Krankheiten so ähnlich, daß sie nicht voneinander unterschieden werden 
können. Und TOMMASOLI hat geradezu den Vorschlag gemacht, den Begriff 
"papulo-vesiculöses Ekzem" aufzugeben und die Mfektion der Prurigo an­
zugliedern. BRocQ sieht im papulo-vesiculösen Ekzem eine Art übergangsform 
vom amorphen vesiculösen Ekzem zur Prurigo Hebrae. Immerhin tritt er aus 
klinischen Gründen für die selbständige Stellung dieser Ekzemform ein, ebenso 
DUBREUILH. Ich schließe mich dieser Auffassung an und trenne die Prurigo 
temporanea vom papulo-vesiculösen Ekzem aus den obenerwähnten Gründen 
ab. Eine Verwechslung könnte evtl. noch stattfinden mit gewissen Insekten­
stichen, wie Wanzen, Stechmücken usw. Die Lokalisation der letzteren und 
der rasche Verlauf werden in der Regel bald eine Entscheidung ermöglichen. 
Bei den Insektenstichen werden vorwiegend die unbedeckten Körperstellen 
betroffen und die Efflorescenzen haben einen mehr urticariellen Charakter. 
Was die Prurigo vulgaris betrifft, so ist schon auf die besonderen Merkmale 
gegenüber der Neurodermitis disseminata und die lichenifizierten chronischen 
Ekzeme hingewiesen worden. 

Prognose der Prurigo temporanea und vulgaris. 
Die Prognose beider Affektionen ist günstig. Es ist in der Regel mit 

einer raschen Besserung und Heilung zu rechnen, wenigstens was die Prurigo 
temporanea betrifft. Wohl können sie durch wiederholte Rezidive etwas lästig 
werden, sie stellen aber keine Gefährdung des Lebens dar. Die Prurigo tem­
poranea verschwindet in der Regel bald, während die Prurigo vulgaris mehrere 
Monate unter Umständen, sogar jahrelang dauern kann. Im Gegensatz zur 
Prurigo Hebrae ist sie therapeutisch viel leichter zu beeinflussen. 

Therapie der Prurigo temporanea und 'Culgaris. 
Die Behandlung der Prurigo temporanea ist ähnlich wie die des Strophulus. 

Man wird in erster Linie das Augenmerk auf etwa vorhandene Verdauungs­
störungen oder Diätfehler richten müssen und deren rasche Beseitigung an­
streben. Wenn in der Anamnese keine Anhaltspunkte für derartige Störungen 
vorliegen, so ist es doch zweckmäßig, die Eiweißzufuhr herabzusetzen und starke 
Gewürze vermeiden zu lassen. Äußerlich wird man mit juckstillenden Salben 
und Pasten und spirituösen Abreibungen, denen kalmierende Substanzen bei­
gemischt sind, ziemlich rasch eine Heilung der Efflorescenzen erzielen können, 
wie dies bei der Besprechung der Strophulustherapie des Näheren ausgeführt 
wurde. Schwieriger ist die Behandlung der Prurigo vulgaris. Ein erstes Postulat 
stellt die Beruhigung resp. Festigung des Nervensystems dar. Man wird neben 
einer zweckmäßigen Lebensweise Nervina, wie Brompräparate, Luminal, Som­
nifen, Chloralhydrat, Dial usw. nicht ganz entbehren können. Sie bringen dem 
Patienten einen ruhigen Schlaf und tragen damit zu einer Herabsetzung der 
nervösen Erregungszustände bei. HAXTHAUSEN und RASCH empfehlen eine 
lactovegetabilische Diät und wollen damit in vielen Fällen eine bedeutende 
Besserung und sogar Heilung erzielt haben. Auch die Vermeidung der Sub­
stanzen, die eine positive Cutireaktion auslösten, führten hin und wieder zu ge­
ringen Erfolgen. BRACK legt einen großen Wert auf die Beseitigung der ali­
mentären Hämoklasie, da damit auch das Jucken und die Prurigoefflorescenzen 
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verschwinden sollen. Er will günstige Erfolge mit Peptonum siccum, 3 mal 
täglich 0,005 bis 3 mal 0,5, erzielt haben, und zwar auch bei Fällen, bei denen 
die Prurigo mit· einer Lebererkrankung kompliziert war. In gleicher Weise 
können intramuskuläre Eigenblutinjektionen - 2 pro Woche - angewendet 
werden. FORNARA und ARTOM empfehlen intradermale Eigenblutinjektionen 
in die Nähe der kranken Herde. Sie wollen damit bei Prurigo und Pruritus 
allerdings nur geringe und vorübergehende Erfolge erzielt haben. Das Pilocarpin 
soll keine besonderen Erfolge geben, wohl aber will BRACK vom Gynergen 
"Sandoz", einem Ergotamintartrat Gutes gesehen haben. Dem Gynergen 
kommt augenscheinlich eine sympathicushemmende Wirkung zu, die vielleicht 
mit einer vagussteigernden Komponente verbunden ist. Die Lokalbehandlung 
hat sich nach den oben ausgeführten Prinzipien zu richten. 

4. Die Prurigo gestationis. 
Eng verwandt mit der Prurigo temporanea ist die Prurigo gestationis. Sie 

tritt ähnlich wie der Herpes gestationis in der Gravidität, auf und zwar etwa 
im 3. oder 4. Monat. Statt Bläschen sind hier Prurigoknötchen zu konstatieren. 
Gewöhnlich zeigt sich die Affektion nicht bei der ersten Schwangerschaft, 
sondern bei der zweiten oder dritten und von da ab stets wieder, in der Regel 
im verstärkten Maße. Mit der Geburt verschwindet im allgemeinen das Exanthem. 
In einem Falle von BARTHELEMY verschwanden die Knötchen erst 6 Wochen 
nach dem Partus. Die Efflorescenzen sitzen vorwiegend an den Extremitäten, 
und zwar auf den Streckseiten. Der Rumpf ist gewöhnlich nur in einem leichten 
Grade befallen. Eine Ausnahme bildete wiederum der Fall BARTHELEMYs, bei 
dem das Exanthem sehr hochgradig, fast generalisiert war. 

Die Krankheit beginnt zuerst mit einem intensiven Pruritus an den Hand­
und Fußrücken, und zwar ganz unvermittelt, ohne daß irgendwelche Störungen 
vorausgegangen wären. Das Jucken ist in der Wärme - besonders nachts -
am stärksten. Dann treten die Knötchen auf, die halbkugelig vorspringen und 
mit einem roten Hof umgeben sind. Sie werden sehr bald aufgekratzt und zeigen 
die charakteristischen gelblichen oder schwärzlichen Krusten, je nachdem der 
Kratzeffekt nur die Epidermis oder auch den Papillarkörper betroffen hat, 
das heißt, je nachdem nur Serum oder auch Blut ausgetreten ist. Sehr selten 
soll es zu Sekundärinfektionen kommen. Gewöhnlich bleibt das Exanthem 
knötchemörmig und nur selten sind sekundäre Ekzematisationen und Licheni­
fikationen zu konstatieren. Wenn der Juckreiz sehr heftig wird, können die 
Knötchen durch tiefe Kratzeffekte zur Ulceration gebracht werden und wir 
finden dann nach der Abheilung kleine pigmentierte Narben. Es ist im all­
gemeinen bei der Affektion eine Tendenz zur Pigmentbildung vorhanden, da ja 
auch die Gravidität als pigmentbildender Faktor in Betracht fällt. So ist denn 
ab und zu eine eigentliche Melanodermie wie bei einer hochgradigen Pediculosis 
zu konstatieren. Im Blute fehlt die bei Herpes gestationis konstatierte Eosino­
philie. Es kommt höchstens zu einer leichten Lymphocytose. Im Urin soll nach 
GASTOU eine Verminderung der Urate, Phosphate und Chloride zu beobachten 
sein. BAR und BARTHELEMY fanden eine Verminderung der Urinmenge. 

Der histologische Befund entspricht dem der Prurigo temporanea und des 
Strophulus. 

Ätiologie. Den Blutveränderungen ist wohl keine besondere Bedeutung bei­
zumessen, da bei der Gravidität normalerweise eine Vermehrung der Lympho­
cyten stattfinden kann. Wichtiger sind vielleicht die von GASTOU gefundenen 
Veränderungen des Urins. Sie würden im Sinne einer Intoxikation sprechen. 
Es fragt sich natürlich daneben, ob nicht abnorme Stoffwechselprodukte von 
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seiten des graviden Uterus die Krankheit bedingen. Auf alle Fälle muß die 
Gravidität ätiologisch in erster Linie berücksichtigt werden, denn ohne Schwan­
gerschaft wird das Exanthem nicht beobachtet. GASTOU niißt gewissen In­
fektionen und pathologischen Zuständen, die bei früheren Graviditäten be­
standen haben, eine Bedeutung bei, so sollen Mastitis, Aborte, Metritiden, 
Erysipele öfters anamnestisch nachweisbar sein. Dies würde dann zu einer 
Autoinfektion oder Autointoxikation führen. Alle diese Hypothesen bedürfen 
noch der Bestätigung. 

Diagnose. Für die Diagnose sind die Gravidität, die Art der Efflorescenzen, 
die Lokalisation und der Verlauf maßgebend. Die Prurigo gestationis zeichnet 
sich von dem Herpes gestationis durch die Knötchen, das vorzugsweise Be­
fallensein der Streck seiten der Extremitäten und den Mangel der Eosinophilie 
im Blute aus. Eine Verwechslung könnte evtl. noch mit Scabies oder Pediculi 
vestimentorum stattfinden. Die Milbengänge oder der Nachweis der Parasiten, 
unter Umständen der Erfolg einer antiparasitären Therapie werden die Diagnose 
bald sicherstellen. In Frage kommen differentialdiagnostisch auch die Lympho­
granulomatose, Leukämie und Pseudoleukämie. Für diese Leiden ist der Blut­
sowie der histologische Befund maßgebend. Zu einer Verwechslung mit Neuro­
dermitis könnten nur hochgradige Fälle Veranlassung geben, wo es gelegentlich 
sekundär zur Ekzematisation und Lichenifikation kommt. Die Anamnese, der 
Verlauf und die bestehende Gravidität werden auch hier eine Diagnose er­
möglichen. 

Prognose. Die Prognose ist insofern günstig, als mit der Geburt auch das 
Jucken und das Exanthem verschwinden. Ungünstig ist sie in bezug auf die 
Rezidive. Es gibt bis jetzt noch kein Mittel, um diese zu verhüten, im Gegenteil, 
es findet mit jeder Gravidität eine Verschlimmerung des Leidens statt. Auf die 
Gravidität selbst hat die Krankheit keinen Einfluß. Nach GASTOU sollen die 
Kinder der an Prurigo gestationis Leidenden zu pruriginösen Hautkrankheiten 
disponiert sein. 

Therapie. Die Behandlung ist ziemlich machtlos. Irgend ein inneres Mittel, 
das imstande wäre, das Leiden nachhaltig zu beeinflussen, gibt es nicht. Man 
muß sich damit begnügen, rein symptomatisch das Jucken zu lindern. In 
schweren Fällen soll Bettruhe am besten wirken. Um Rezidive zu verhüten, 
kann man evtl. versuchen, konkomittierende genitale Affektionen möglich 
rasch zu beseitigen. Ein sicherer Erfolg ist aber im allgemeinen davon nicht zu 
erwarten. 

IH. Der Pruritus. 
Der Ausdruck Pruritus stammt vom Lateinischen "prurire" und heißt jucken. 

Wir verstehen unter Pruritus besondere Arten von Empfindungen, die wir als 
Juckreiz bezeichnen und die das Bedürfnis nach Kratzen und Reiben auslösen. 
Während bei der Prurigo die Frage, ob das Jucken prä-, co- oder posteruptiv 
ist, noch nicht definitiv beantwortet werden konnte, ist sie hier entschieden. 
Das Jucken ist primär, die Hauterscheinungen sind sekundär, ohne irgendwelchen 
spezifischen Charakter aufzuweisen. In den meisten Fällen handelt es sich nur 
um banale Kratzeffekte oder es kommt bei langer Dauer allmählich zu sekun­
dären Veränderungen, wie zu Ekzemen, z. B. am After, zu Pyodermien, Furun­
culose usw. Es muß hier gleich die Frage erörtert werden, ob es nicht einen 
sog. physiologischen Juckreiz gibt, wie ihn schon HEBRA postuliert hat und der 
eine natürliche Abwehrtätigkeit der Haut bedeutet. JACQUET bezeichnet den 
Zustand, in dem keine unangenehmen Sensationen von der Haut aus wahr­
genommen werden, als Eudermie. Von diesem Normalzustand bis zum patho-
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logischen Pruritus gibt es alle Übergänge und es ist im einzelnen schwer fest­
zustellen, wo der sog. physiologische Zustand aufhört und das Pathologische an­
fängt. Es gibt in der Tat fast keine Menschen, die nicht ab und zu einen kleinen 
Juckreiz verspüren oder sich wenigstens zeitweise reiben oder kratzen. Manch­
mal geschieht das unbewußt, wie z. B. bei BENDA, der sich während einer inten­
siven geistigen Beschäftigung, die 40 Minuten dauerte, 14 mal gekratzt hat, 
den Juckreiz aber nur 3-4 mal wahrgenommen haben will. Auch das Jucken, 
das infolge des Kriechens eines Insektes in der Haut wahrgenommen oder bei 
leichtem Bestreichen der Haut mittels Pinsels ausgelöst wird, scheint ein durch­
aus normaler Abwehrvorgang zu sein. Selbst bei Tieren kommt das Jucken 
auch ohne Anwesenheit von Parasiten vor. Es scheinen die Haare dabei eine 
gewisse Rolle zu spielen. In diesem Sinne können wir wohl von einem physio­
logischen Juckreiz sprechen. Pathologisch wird das Jucken erst dann, wenn das 
befallene Individuum von seinem Pruritus wirklich belästigt wird, sei es durch 
Störung des Schlafes oder der Arbeit, sei es, daß das Jucken sich durch seine 
längere Dauer oder besondere Stärke bemerkbar macht. Im allgemeinen hängt 
es stark von der psychischen Verfassung des Patienten ab, wann ärztliche Hilfe 
nachgesucht werden muß. Wehleidige oder sich ängstlich beobachtende Men­
schen werden schon sehr bald zum Arzte gehen, während psychisch ausgeglichene 
oder mehr indifferente Naturen manchmal monate- und jahrelang ihren Pruritus 
herumschleppen, bis sie sich entschließen, ärztliche Hilfe in Anspruch zu nehmen. 

Nach diesen einleitenden Bemerkungen kann auf das klinische Bild des 
Pruritus eingetreten werden. Wir müssen zwischen einem generalisierten und 
einem lokalisierten Pruritus unterscheiden. 

1. Der generalisierte Pruritus. 
Als Prototyp des generalisierten Pruritus darf der Pruritus senilis gelten. 

Derselbe stellt sich gewöhnlich erst nach dem 60. Lebensjahre ein, und zwar 
vielfach bei Leuten, die sich bis dahin eines sehr guten Allgemeinbefindens er­
freut hatten. Am meisten werden 70- und 80 jährige von dem Leiden betroffen. 
Die Haut dieser Unglücklichen trägt vielfach den Stempel des Alters an sich. 
Sie ist welk, hat ihre Elastizität etwas eingebüßt, sie ist trocken und glatt oder 
mehr granuliert. Dies braucht aber nicht immer der Fall zu 'sein, wie schon 
KAPOSI betont hat. Es kann auch eine fettreiche, gut genährte, elastische Haut 
gelegentlich einmal vom Pruritus ergriffen werden. Der Fettschwund resp. 
die Xerose der Haut mit Druck auf die Hautnerven können also in diesen Fällen 
ätiologisch nicht herangezogen werden. Der Pruritus senilis stellt ein sehr 
qualvolles, therapeutisch schwer zu beeinflussendes Leiden dar, das meistens 
unheilbar ist. Der Juckreiz erfolgt gewöhnlich anfallsweise, manchmal dauert 
er aber mehr oder weniger unverändert fort. Gefürchtet sind die nächtlichen 
Paroxysmen. Kaum sind die Patienten ausgezogen oder im Bett, folgt ein un­
ausstehliches Jucken, das sie jeden Schlafes beraubt. Auch der stärkste Wille 
ist nicht imstande, den Kratzreiz zu überwinden. So wird denn die Haut mit 
den Nägeln oder irgendeinem rauhen Gegenstande (Bürste, Lappen) bearbeitet; 
sie wird gekratzt oder gerieben. Charakteristisch sind die glänzenden polierten 
Fingernägel dieser Kranken, deren freie Ränder fein abgeschliffen sind. Sie 
sehen aus, wie wenn sie einer sorgfältigen Nagelpflege unterworfen worden 
wären. Die Haut der an Pruritus senilis Leidenden ist sehr widerstandsfähig; 
zufolgedessen lassen sich gewöhnlich fast keine Läsionen feststellen. Hin und 
wieder beobachtet man kleine Excoriationen, weiße Flecke resp. Narben von 
abgeheilten Excoriationen und eine intensive diffuse Pigmentierung (Melano­
dermie). Durch die gestörte Nachtruhe kommen die Patienten in ihrem 
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Allgemeinbefinden herunter. Sie sind deprimiert, sehen blaßgelblich aus, zeigen 
tiefliegende umränderte Augen und eine allgemeine Abnahme der Lebenskraft. 
So kommt es denn leicht zum Marasmus und ein interkurrentes Leiden, wie 
Bronchitis, Bronchopneumonie, kann ihrem Leiden ein vorzeitiges Ende setzen. 
In anderen Fällen aber dauert die Krankheit jahrelang und man ist erstaunt 
über das relativ gute Allgemeinbefinden dieser Menschen, die nie Ruhe oder einen 
erquickenden Schlaf finden können. Ich habe eine 85 jährige Dame beobachtet, 
die sich 5 Jahre lang fast unaufhörlich Tag und Nacht gekratzt hat und die eine 
erstaunliche körperliche Widerstandskraft zeigte. Die Haut derselben war sehr 
trocken, bräunlich gelb und zeigte leichte Lichenifikationen und Excoriationen 
nebst zahlreichen pigmentierten und weißen Närbchen. In anderen Fällen sind 
außer leicht geschwellten Follikeln kaum irgend welche Hautläsionen konstatier­
bar. Einzelne Patienten geben an, daß ihnen dieses oder jenes Klima besser 
behage. Es scheinen da manchmal klimatische Einflüsse - stärkerer Feuchtig­
keitsgehalt der Luft - eine Rolle zu spielen. Ungünstig auf das Jucken wirkt 
nach meinen Erfahrungen der Alpensüdwind, "Föhn" genannt. 

Ganz ähnlich verhält sich der Pruritus generalisatus jüngerer Personen. Das 
Alter von 20-40 Jahren scheint bevorzugt zu sein. Hier sind die nächtlichen 
Paroxysmen besonders ausgesprochen. Schon beim Entkleiden kann sich der 
Juckreiz einstellen. Er beginnt an irgendeiner Stelle und breitet sich rasch 
über den ganzen Körper aus. Die Bettwärme steigert dann gewöhnlich das 
Jucken noch bedeutend. Wir konstatieren alle möglichen Folgeerscheinungen 
des Kratzens, wie Excoriationen, Erosionen und insbesondere strichförmige 
Kratzeffekte. Je nach der Tiefe der Läsionen bleiben sie trocken oder sind mit 
gräulich gelblichen oder blutigen Krusten bedeckt. Die Kratzeffekte heilen in 
der Regel, ohne Narben zu hinterlassen. Hingegen kommt es auch hier bei 
längerer Dauer der Affektion häufig zur Pigmentbildung, wie bei Pediculi 
vestimentorum. Daß es auch Fälle gibt, bei denen die Haut absolut nichts 
Abnormes aufweist, sei nur nebenbei bemerkt. Die Kratzeffekte können 
dann und wann sekundär mit pyogenen Bakterien infiziert werden, die ge­
legentlich an den Fingernägeln haften. Es kommt zu Pyodermien, Furunkeln 
und Narbenbildung. Ist ein an Pruritus Leidender zu Ekzem disponiert, so 
kann sich schließlich mit der Zeit ein Kratzekzem oder eine Lichenifikation 
entwickeln und in solchen Fällen ist es oft schwer, nachträglich den primären 
Pruritus festzustellen, wenn die Affektion nicht von Anfang an beobachtet 
werden konnte. 

Man hat den Pruritus auch schon mit der Onanie und mit der Epilepsie ver­
glichen und es existiert in der Tat eine gewisse Verwandtschaft. Der Pruritus­
kranke bekommt seine Paroxysmen von Juckreiz, die trotz großer Willens­
anstrengung nicht bewältigt werden können. Er gibt nach und kratzt sich mit 
einer unwiderstehlichen Begierde und einem gewissen Gefühl von Wollust, bis 
der brennende Schmerz seiner Kratzwunden den Juckreiz übertönt hat. Er­
schöpft und beschämt findet er für einige Stunden Ruhe, bis sich eine neue 
Attacke einstellt. Immer ist dem Patienten das Brennen seiner mißhandelten 
Haut viel angenehmer, als der unerträgliche Juckreiz, der bald als Kitzeln, 
Jucken oder Stechen empfunden wird. Auch im Schlafe finden die Kranken 
gewöhnlich keine Ruhe. Schon HEBRA hat darauf hingewiesen, daß sie mit­
unter von Träumen mit einem merkwürdigen Inhalt heimgesucht werden. So 
kommt es ihnen vor, als streicheln sie einen Hund, eine Katze oder eine Wand 
oder ein Parkett, und zwar stärker und stärker, bis sie erwachen und merken, 
daß sie ihre eigene Haut mit den Fingernägeln blutig gekratzt haben. Auch 
diese Formen sind manchmal sehr hartnäckig; immerhin lassen sie sich viel 
leichter beseitigen als der Pruritus senilis. 
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Es gibt noch einen Pruritus, bei dem offenbar Kälteeinflüsse eine Rolle' 
spielen und der von DUHRING als Pruritus hiemalis bezeichnet wird. In neuerer 
Zeit bestätigt MACDONALD das Vorkommen dieser Pruritusform. Sie ist haupt­
sächlich in Nordamerika beobachtet worden, wo der Pruritus gewissermaßen 
als Nationalkrankheit gilt. Diese Art Pruritus beginnt gewöhnlich im Oktober, 
wenn sich die ersten kalten Tage bemerkbar machen und hält mehr oder weniger 
unvermindert den ganzen Winter über an, bis sich im Frühjahr die wärmere 
Jahreszeit einstellt. In milden Wintern soll die Affektion leichter, in kalten 
schwerer auftreten. Erfolgt während eines kalten Winters eine mildere Tem­
peraturperiode, so nimmt das Jucken sofort ab, um bei tieferer Temperatur 
wieder zuzunehmen. Das Jucken nimmt in der Regel an der Streckseite der 
Unterschenkel seinen Anfang und breitet sich von da allmählich über den ganzen 
Körper aus. Es stellt sich vorzugsweise am Abend im warmen Zimmer ein 
oder beim Auskleiden, manchmal auch erst in der Bettwärme. An der Haut 
ist objektiv manchmal gar nichts Abnormes zu konstatieren. In anderen Fällen 
treten nach einiger Zeit ziemlich starke Veränderungen infolge der stets sich 
wiederholenden Traumen auf; so kommt es zu Rötungen der Haut, Excoria. 
tionen, blutigen Krusten, strichförmigen Kratzeffekten, Schwellung und Rötung 
der Follikel. Die Haare sind vielfach an der Austrittsstelle abgebrochen. Es 
kommt kurz gesagt zum Bilde einer sekundären Dermatitis. Nach CROCKER 
sind es vorwiegend xerodermatische Kinder, die zu dieser Affektion disponiert 
sind. Auch STOKES will die Affektion besonders bei leichten Ichthyosisfällen 
beobachtet haben. Im Sommer, wenn die Haut besser durchfeuchtet ist, ver­
schwindet die Affektion. Das Allgemeinbefinden scheint irrelevant zu sein. 
Während DUHRING nur der kalten Temperatur eine Bedeutung beimißt, glaubt 
SACK, daß auch die wollenen Unterkleider, die verminderte Tätigkeit der Haut 
- weniger intensive Atmung und Transpiration - die vermehrte Nierentätigkeit 
und die Kälte eine Rolle spielen, also eine Summe pruriginöser Reize. 

In ähnlicher Weise gibt es auch einen Pruritus aestivalis und einen Pruritus 
e calore, der hauptsächlich bei Schmieden und bei Arbeitern, die dem offenen 
Feuer ausgesetzt sind, beobachtet wird. Ich sah eine Patientin, die gleichzeitig 
an Pruritus aestivalis und Heufieber litt. Während das Heufieber nach 2-3 
Wochen - also nach der Heuernte schwindet - dauert der Pruritus den ganzen 
Sommer über an bis zur Temperaturabnahme im Spätherbst. Neben einer 
Idiosynkrasie der Schleimhäute gegen den Blütenstaub scheint hier noch eine 
Überempfindlichkeit der Haut gegen die Wärme vorhanden zu sein. 

2. Lokalisierte Pruritusformen. 
Wir müssen auc,h hier wieder eine Unterscheidung machen zwischen mehr 

flüchtigen Formen, die kaum einer Behandlung bedürfen und dem fixierten 
Pruritus, der sich durch eine größere Intensität und längere Dauer auszeichnet. 
Bekannt ist es, daß die Frauen häufig einen ziemlich heftigen Juckreiz bekommen, 
wenn sie sich ihres Korsetts oder ihrer Strumpfbänder entledigen. Viele Männer 
klagen über Juckreiz an den Stellen, wo die Hosenträger oder die Sockenhalter 
die Haut gedrückt haben oder es macht sich bei ihnen abends beim Entkleiden 
ein Pruritus über den Schulterblättern bemerkbar. So kratzen sich viele Men­
schen jeden Abend, ohne ärztliche Hilfe in Anspruch nehmen zu müssen, da 
das Jucken rasch vorübergeht und die Betroffenen nicht weiter belästigt. Diese 
Formen haben zudem die Eigenschaft, daß das Jucken von einer Stelle des 
Körpers auf eine andere überspringen kann, ohne daß irgendein anatomischer 
Zusammenhang zwischen den befallenen Teilen nachweisbar wäre. Anders ver· 
halten sich die fixierten Formen. Hier dauert das Jucken nicht nur einige 
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Sekunden oder Minuten, sondern hält manchmal stundenlang an, tritt in Par­
oxysmen auf, die von Ruhepausen unterbrochen werden. Die Krankheit kann 
jahrelang dauern. 

Es ist hier die Frage zu erörtern, ob es einen Pruritus der Schleimhäute gibt. 
Es scheint soviel festzustehen, daß die eigentlichen Schleimhäute des Körper­
innern frei von Pruritus sind. Nur die Anfangsteile der Körperöffnungen können 
gelegentlich vom Jucken befallen sein, so ist ein Pruritus der Nasenschleimhaut, 
der Zunge, des harten Gaumens und der unteren Rectalschleimhaut, sowie der 
Urethra beschrieben worden. Prinzipiell ist es möglich, daß jede Stelle der 
menschlichen Haut von einem fixierten Jucken ergriffen werden kann. Die Er­
fahrung lehrt aber, daß gewisse Körperpartien Prädilektionsstellen des Juckens 
sind. Ich werde mich nur mit den bekannteren Lokalisationen befassen, die 
praktisch eine Rolle spielen, und beschreibe der Reihe nach den Pruritus des 
behaarten Kopfes, der Augenlider, der Nasenschleimhaut, der Mundschleim­
haut, der Gehörgänge, der Handteller und Fußsohlen, des Anus, der Genital­
gegend und der Unterschenkel. 

Pruritus capitis. Häufig kommen Patienten in die Sprechstunde, die über 
ein starkes Jucken am behaarten Kopf klagen. Trotz genauester Untersuchung 
ist objektiv nichts Krankhaftes nachzuweisen; es fehlt insbesondere jede Spur 
von Parasiten. Das Jucken stellt sich vielfach am Morgen ein. Es kann sich 
beim Manne auch auf die Bartregion erstrecken. In selteneren Fällen sind auch 
die Achselhöhlengegend und der Mons veneris ergriffen. Es kommt dabei hin 
und wieder die von HALLOPEAU beschriebene Trichotillomanie vor, die darin 
besteht, daß die Kranken die üble Gewohnheit haben, sich im Bereiche der 
Juckzone die Haare auszureißen. Diese Pruritusform wird am häufigsten in 
der Pubertätszeit beobachtet (JACQUET). Sie bildet öfters den Vorgänger einer 
späteren Seborrhöe, einer Pityriasis oder eines seborrhoischen Ekzems. Bei 
Glatzenbildung verschwindet das Jucken an den kahlen Kopfstellen, persistiert 
aber hin und wieder in dem restierenden Haarkranz, ein Zeichen, daß auch hier 
die Haare bei der Auslösung des Pruritus eine gewisse Rolle spielen. 

Pruritus der Augenlider. Ähnlich wie am behaarten Kopf kommt ein Pruritus 
an den Augenlidern vor, und zwar zunächst an den Lidrändern. Das Jucken 
läßt häufig nach, wenn ein oder zwei Wimperhaare entfernt worden sind. Der 
Wechsel des Haares spielt hier ätiologisch vielleicht eine Rolle (JACQUET). Von 
den Lidrändern greift das Jucken auf die Conjunctiva über. Es wird hier be­
kämpft durch das Reiben der geschlossenen Augenlider über dem Bulbus, bis 
eine Entspannung eintritt. 

Pruritus der Mundschleimhaut. Ob ein eigentlicher Pruritus der Zungen­
spitze und des harten Gaumens vorkommt, wie TOMMASOLI und JACQUET an­
nehmen möchten, ist noch nicht völlig erwiesen. Es steht aber fest, daß ein 
leichtes Bestreichen der Zungenspitze und der Zungenränder, sowie des harten 
und weichen Gaumens ein eigentümliches Gefühl auslöst, das stark an Kitzeln 
erinnert und dessen Beseitigung durch stärkeren Druck oder starkes Reiben 
angestrebt wird. Es gibt nun ab und zu Leute, die spontan über unangenehme 
Sensationen an der Zungenspitze und an den Zungenrändern klagen, die bald 
als Kitzeln, häufiger aber als Brennen bezeichnet werden, ohne daß objektiv 
eine Veränderung nachweisbar wäre. Diese Gefühlsempfindungen scheinen eine 
gewisse Verwandtschaft mit dem Pruritus cutaneus zu haben. Diese Fälle sind 
es wohl hauptsächlich, die TOMMASOLI und JACQUET veranlaßt haben, vom 
Pruritus der Mundschleimhaut zu sprechen. 

Pruritus der Nasenschleimhaut und der Trachea. Häufiger und besser fundiert 
als der Pruritus der Mundschleimhaut ist der Pruritus der Nasenschleimhaut. 
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Bekannt ist das Kitzeln der Nasenschleimhaut vor dem Niesen. Es verschwindet, 
sobald der Niesakt vorüber ist. Häufig ist auch ein Pruritus vor dem Auf· 
treten der Coryza wahrzunehmen. Er betrifft besonders die hinteren Schleim· 
hautpartien und den Retronasalraum. Hin und wieder verläuft die Coryza 
abortiv und der Pruritus ist das alleinige Symptom. Man muß in diesen Fällen 
von einem symptomatischen Pruritus sprechen. Unabhängig von diesen beiden 
Erscheinungen dürfte er jedenfalls selten sein und praktisch kaum eine Rolle 
spielen. In Laienkreisen herrscht die Ansicht vor, daß bei Kindern ein häufiges 
Reiben mit dem Finger in der Nase auf einem Pruritus beruhe, der von Ein· 
geweidewürmern herrühre. Eine ganz analoge Erscheinung ist der Pruritus der 
Trachealschleimhaut, der sich vor dem Ausbruch einer Tracheitis einzustellen 
pflegt. Er äußert sich in Form eines intensiven unangenehmen Kitzelns, der \ 
zu steten Deglutationen Veranlassung gibt. Die Betroffenen suchen durch 
beständiges Schlucken den Kitzelreiz wenigstens für ganz kurze Zeit zum Ver· 
schwinden oder wenigstens zur Abschwächung zu bringen. 

Pruritus der Gehörgänge und der Ohrmuschel. Der Pruritus der Gehörgänge 
ist keine seltene Erscheinung. Das Kratzen der Gehörgänge mit dem kleinen 
Finger oder mittels eines besonderen Instrumentes kann oft konstatiert werden. 
Das Reiben bewirkt vorerst gewöhnlich eine Steigerung des Kitzelns und ist 
von einem angenehmen Gefühl begleitet. Ätiologisch spielen dabei vielleicht 
Anomalien der Absonderung des Cerumens oder dessen Eintrocknung eine 
Rolle. Es können durch das häufige Kratzen sekundäre Veränderungen auf· 
treten wie Gehörgangsfurunkel, Ekzeme oder Pityriasis. Die Ohrmuscheln 
selbst werden seltener vom Jucken befallen, am ehesten noch die Läppchen. 

Pruritus der Handteller und Fußsohlen. Solche Fälle sind bekannt. An den 
Händen macht er sich in Form von Hitzegefühl und Jucken bemerkbar, die 
nachts so stark exacerbieren können, daß der Patient aufstehen muß, um seine 
Hände in kaltes Wasser einzutauchen. Nur so bekommt er vorübergehend Er· 
leichterung. Etwas häufiger als die Handteller sind die Plantae betroffen. Der 
Pruritus kann die gesamte Sohle ergreifen oder er betrifft nur einen Teil der· 
selben, sei es die Beugeseiten der Zehen, die Zwischenzehenfalten oder nach 
meinen Erfahrungen am häufigsten die Seitenränder der Füße. Auch die Ferse 
ist öfters Sitz des Juckens. 

Pruritus der Unterschenkel. Frauen sind davon mehr betroffen als Männer 
Offenbar spielen hier die Varicen eine große Rolle, vielleicht auch der Druck der 
Strumpfbänder. Die Blutstauungen begünstigen ja bekanntermaßen den Aus­
bruch des Juckens. Auch die große Hitze, der z. B. Schmiede oder Eisengießer 
ausgesetzt sind und die große Kälte führen häufig auf dem Gefäßwege zum 
Pruritus. 

Pruritus ani. Die häufigste Form des lokalisierten Pruritus ist der Pruritus 
ani. Er stellt ein sehr unangenehmes Leiden dar. Die Betroffenen fühlen sich 
beschämt wegen ihrer Krankheit und scheuen sich vielfach, zum Arzte zu gehen; 
sie ziehen es vor, ihr Leiden monate·, ja jahrelang herumzutragen. Der Pruritus 
ist hin und wieder mit Hämorrhoiden verbunden, kommt aber nach meinen 
Erfahrungen noch mehr ohne diese Komplikation vor. Die subjektiven Be­
schwerden manifestieren sich in Form von Kitzeln oder von eigentlichem Jucken, 
das sich nachts außerordentlich steigern kann und die Patienten des Schlafes 
beraubt. Der Juckreiz kann so unerträglich werden, daß sie sich des Kratzens 
oder Reibens nicht enthalten können, und dieses solange fortsetzen, bis ein 
eigentlicher Schmerz entsteht oder Blut aus den Kratzwunden austritt. Erst 
dann bekommen sie für einige Zeit Ruhe. Bei anderen Kranken bleibt der 
Pruritus stets in erträglichen Grenzen, so daß das Kratzen mit einiger Willens· 
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anstrengung unterdrückt werden kann. Der Pruritus besteht entweder nur 
am Anus selbst oder greift auf die tieferen Partien über und kann sich auch auf 
die untersten Partien der Rectalschleimhaut erstrecken. In anderen Fällen wird 
auch die Umgebung des Afters vom Jucken betroffen und kann auch auf den 
Damm übergreifen. Objektiv sind meistens keine Veränderungen zu konstatieren. 
Bei größerer Intensität oder längerer Dauer der Affektion stellen sich bei Dis­
ponierten Folgezustände ein. So kann man Excoriationen, Rhagaden, Ver­
dickungen und Infiltration der Schleimhautfalten, sekundäre Kratzekzeme oder 
neurodermitische Veränderungen konstatieren. Häufig sind Fissuren, die beim 
Stuhl leicht bluten und manchmal heftige Schmerzen verursachen. 

Von Pruritus ani sind vorwiegend Erwachsene von 30-60 Jahren betroffen, 
und zwar mehr Männer als Frauen. Neger sollen sehr selten davon befallen sein 
(ROSSER). Bei Jugendlichen ist in erster Linie nach Oxyuren zu fahnden. Bei 
Greisen scheint er eher wieder etwas abzunehmen. Vielfach leiden die Befallenen 
an Carcinomophobie. Sie stellen sich vor, das Leiden sei krebsiger Natur oder 
werde später zu Krebs führen. Ein Körnchen Wahrheit liegt in diesem Angst­
zustand, da, wie wir später sehen werden, der Pruritus ein prämonitorisches 
Zeichen eines malignen Tumors der inneren Organe sein kann. 

Pruritus der Genitalien. Beim Manne finden wir die Genitalien seltener 
betroffen als bei der Frau. Der Pruritus kommt vorzugsweise an der Scrotal­
haut vor. Hier führt das Leiden mit der Zeit zur Verdickung und Infiltration 
mit Excoriationen und Rhagadenbildung. Es können dann ferner auch die 
Peniswurzel, etwas weniger häufig der Penisschaft, die Glans und der Sulcus 
coronarius betroffen sein. Auch die Urethralschleimhaut ist ab und zu einmal 
der Sitz eines Kitzelns, das recht unangenehm werden kann, aber in der Regel 
nicht sehr lange anhält. Bekannt ist auch der prämonitorische Pruritus bei 
Gonorrhöe oder Herpes. Bei der Frau sitzt der Pruritus vulvae an den großen 
oder kleinen Labien, an der Klitoris, am Introitus vaginae oder, wenn auch selten, 
in der Vagina selbst. Objektiv lassen sich manchmal lange Zeit keine Ver­
änderungen feststellen. In anderen Fällen kommt es zu Excoriationen, Infil­
trationen, Verdickungen, Rötungen, Nässen, kurz Symptomen, wie ich sie beim 
Pruritus ani geschildert habe. Auch ein an Kraurosis vulvae erinnerndes Bild 
kann die Folge eines sehr lange bestehenden Pruritus sein. Der Pruritus vulvae 
ist ein Leiden, das den Frauen sehr peinlich ist. Sie kommen dann und wann 
in den Verdacht der Onanie. Es mag ja auch sein, daß sexuelle Reizungen durch 
das Reiben und Kratzen ausgelöst werden. Die sexuelle Befriedigung beseitigt 
aber keineswegs den Pruritus. Wir finden ihn bei Verheirateten mindestens 
ebenso häufig als bei Ledigen. Diese Frauen quälen sich manchmal mit Selbst­
vorwürfen, da sie glauben, daß sie beim Kratzen ihrer Genitalien etwas Un­
rechtes tun. Sie werden denn auch häufig psychisch mitgenommen und leiden 
an Appetitlosigkeit, Verstimmungen, Lebensüberdruß. 

Pathologische Anatomie des Pruritus. Dieses Kapitel kann sehr kurz gehalten 
werden. Da keine eigentlich spezifischen Veränderungen beim Pruritus vor­
kommen, entspricht denn auch das histologische Bild durchaus den bei anderen 
Affektionen beschriebenen Erscheinungen. So zeigen weder die strichförmigen 
Kratzeffekte, noch die Excorationen und Pigmentierungen irgend etwas, das sie 
von denselben Veränderungen unterscheiden ließe, wie sie z. B. bei den Pediculi 
vestimentorum vorkommen. Auch die Bilder des sekundären Ekzems und der 
Neurodermitiden weisen nichts auf, was irgendwie charakteristisch wäre. MON­
TAGUE hat auf eine Sklerose des Bindegewebes bei Pruritus ani, vulvae et scroti 
hingewiesen, die mit einer Infiltration um die MEISSNERschen Körperchen 
verbunden sein soll. In einem zweiten Stadium käme es zu einem intracellulären 
Ödem des Rete Malpighi, zur Erweiterung der Lymphspalten und der Blut-
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gefäße im Corium und zu einer oberflächlichen polynukleären Infiltration. 
Im dritten Stadium sei dann Atrophie und Depigmentierung zu konstatieren. 

In neuerer Zeit hat sich nur CIVATTE etwas eingehender mit den Kratz­
effekten, wie sie z. B. bei Scabies oder experimentell erzeugt werden, beschäftigt. 
Er untersuchte sowohl oberflächliche Excorationen, die nur eine Spur einge­
trockneten Serums aufweisen, als tiefere Kratzeffekte, die mit einer Blutkrusten 
bedeckt sind. Die ersteren stellen klinisch minimale, schwach rötliche Er­
hebungen dar. CIVATTE fand in solchen Fällen über 2-3 Papillen eine partielle 
oder totale Nekrose der Epidermis. Der Schorf ist nicht scharf abgesetzt, sondern 
zeigt seitlich Zusammenhänge mit der gesunden Epidermis. Ist die Epidermis 
nur teilweise nekrotisch, so betrifft die Nekrose nur die tieferen Epidermispartien, 
während die oberflächlichen Schichten nur aus eingetrockneten und parakera­
totischen Zellen bestehen, über die eine normale Hornschicht ziehen kann. 
Die intradermale Kruste soll aus koaguliertem Serum bestehen, das in Form 
von hyalinen Kugeln zusammengelagert ist und zwischen denen teils zerstörte, 
teils noch erhaltene Zellen des Rete Malpighi gewissermaßen ein Gerüst bilden. 
Im koagulierten Serum sind Leukocyten in sehr verschiedener Stärke zu kon­
statieren. Die Cutis soll kaum verändert sein. Es lassen sich höchstens etwas 
Fibrin in den Papillenspitzen und einige Leukocyten nachweisen. Im Papillar­
körper und unmittelbar darunter finden sich vereinzelte polynucleäre Leuko­
cyten um die Gefäße herum. 

Bei den stärkeren Kratzeffekten, die mit einer schwärzlichen, in die Epidermis 
eingelassenen und stark adhärenten Kruste bedeckt sind und einen roten Saum 
aufweisen, fehlt in der Epidermis das Stratum corneum und granulosum. Zentral 
fehlt überhaupt die ganze Epidermis. Am Rand aber ist sie verdickt und bildet 
einen Wulst. Diese Epidermislücke ist ausgefüllt von einer Fibrinmasse, die 
mit koaguliertem Serum bedeckt ist; letzteres ist mit roten Blutkörperchen und 
Leukocyten durchsetzt. CIVATTE hebt die Ähnlichkeit dieser Kruste mit einem 
Hemdknopf hervor. Am Grunde der Kruste sollen ebenfalls rote Blutkörperchen 
und polynucleäre Leukocyten zu konstatieren sein. Die Cutis selbst ist angeblich 
sozusagen unverändert. CIV ATTE stellt sich die Genese dieser histologischen 
Veränderungen folgendermaßen vor. Bei leichten Kratzeffekten soll es zum 
Austritt von Lymphocyten und Serum aus den Gefäßen kommen, wobei erstere 
sehr bald verschwinden. Durch die Imbibition der Basalzellen mit Serum tritt 
anscheinend eine Nekrose dieser Zellen ein und der Exsudatstrom hat Zutritt 
zu den tieferen Retezellen, die dadurch ebenfalls dem Untergange geweiht sind. 
Durch den weiterhin folgenden Austritt von Fibrin werde das Serum zur Koagu­
lation gebracht und damit sei die Kruste gebildet. Werde nun diese Kruste 
durch leichtere Kratzeffekte abgehoben, so folge ein Austritt von Serum und Blut 
aus dem Papillarkörper, woraus dann die Blutkruste entstehe. CIVATTE betont 
wohl mit Recht, daß das paradoxe Verhalten der Epidermis bei leichten Kratz­
effekten dadurch zustande komme, daß die Epidermis gewissermaßen von 
innen nach außen perforiert werde und nicht wie man logischerweise annehmen 
möchte, von außen nach innen. 

Ätiologie und Pathogenese des Pruritus. 
Die Ätiologie des Pruritus ist keineswegs eine einheitliche. Deshalb ist es 

zu zahlreichen Theorien und Hypothesen gekommen, die mehr oder weniger 
gut fundiert sind. 

I n n e r e Urs ach e n. Gesichert scheint die Ansicht zu sein, daß 
es einen Pruritus bei Stoffwechselerkrankungen gibt. Daß die Diabetiker 
häufig an Jucken leiden, ist eine alte Erfahrungstatsache und es sollte daher 
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bei jedem Prurituspatienten der Urin wenigstens einmal untersucht werden. 
Es kommt ab und zu vor, daß bei dieser Kontrolle ein Diabetes entdeckt wird, 
von dem die Patienten keine Ahnung haben. Der Zucker kann einen generali­
sierten Pruritus auslösen, häufiger scheint dabei aber der Pruritus ani und geni­
talis vorzukommen. Sekundäre Ekzeme treten mitunter als Folgeerscheinung 
auf. SIMON sah bei einem Patienten stets Pruritus auftreten, wenn der Blut­
zucker über 25% anstieg, was für eine direkte Beziehung des Pruritus zur Hyper­
glykämie spreche. Das Insulin übte eine zauberhafte Wirkung auf den Pruritus 
aus. - Wie beim Diabetes wird auch bei der harnsauren Diathese Pruritus 
beobachtet. SCHAMBERG und BROWN haben 280 Hautkranke auf das Verhalten 
der Harnsäure im Blute untersucht. Sie fanden bei 44% eine Vermehrung 
derselben. Die meisten dieser Patienten litten an Ekzem oder Pruritus. In 
33% von Pruritus haben sie einen Blutharnsäurespiegel von über 3,7 mg% 
konstatiert. Die Übersäuerung des Blutes soll noch PULAY zur Quellung des 
Gewebes und damit zur sensiblen und sympathischen vasculären Reizung 
führen. Dadurch komme das Jucken zustande. Auch FINKELsTEIN hat einen 
Pruritusfall beobachtet, der infolge eines gesteigerten Harnsäuregehaltes des 
Blutes auftrat. Bekannt ist der Pruritus bei Insuffizienz der Leberfunktion, 
mit oder ohne Ikterus. Eine Übersättigung des Blutes mit Galle wird in diesen 
Fällen als Ursache des Juckens angenommen. Der Pruritus kann dem Ikterus 
lange vorausgehen und mit dem Erscheinen des letzteren abklingen. In anderen 
Fällen ist er sehr hartnäckig und besteht noch lange nach Verschwinden der 
Gelbsucht. Hin und wieder verschwindet er gleichzeitig mit der Heilung des 
Ikterus. Es ist schon HEBRA aufgefallen, daß es hochgradig Ikterische gibt, 
die nicht im geringsten über Jucken klagen, während mäßig starke Fälle von einem 
starken Pruritus heimgesucht werden. Offenbar spielen hier individuelle 
Momente mit. SCHAMBERG sah einen Fall von chronischer Cholämie ohne 
Verfärbung der Haut, bei dem der Pruritus generalisatus 3 Jahre dauerte und 
auch von 2 Schwangerschaften und Geburten unbeeinflußt blieb. Der Urin 
enthielt Gallensäure und Gallenfarbstoff. Ein weiteres Moment des Juckens 
liegt in Funktionsstörungen der Nieren mit oder ohne urämische Erscheinungen. 
Die Stickstoffretention im Blute soll dabei in Frage kommen. In 9 Fällen 
konnte ein solcher Befund von VIDAL und WEIL im Blutserum erhoben werden. 
Der nephrogene Pruritus soll bei Frauen häufiger vorkommen als bei Männern. 
Als weitere Ursachen des Pruritus werden Fettsucht, allgemeine Verdauungs­
Störungen, Colitis chronica, Appendicitis, Pyorrhoea alveolaris und Apex­
erkrankungen der Zähne angegeben. TOOMEY hat 3 Fälle von Verdauungs­
störungen beobachtet, bei denen Juckpunkte an verschiedenen Körperstellen 
auftraten, die jahrelang persistierten. SPIETHOFF fand bei Pruritus vor dem 
Kriege häufig Subacidität des Magensaftes, nach dem Kriege teils normale, 
teils hyperacide Werte. Er rechnet diese Befunde aber zu den normalen Va­
riationsbreiten und mißt ihnen ätiologisch für die Genese des Pruritus keine 
besondere Bedeutung bei. Bei chronischer Appendicitis soll speziell bei Frauen 
ein Pruritus an den unteren Bauchpartien vorkommen, der vorwiegend nachts 
etwa eine Stunde nach dem Schlafengehen auftrete und therapeutisch schwer 
zu beeinflussen sei. Oft sei er mit einer Glykosurie verbunden. Eine Appen­
dektomie bringe häufig den Pruritus mit der Glykosurie zur Heilung (FENwICK). 
Auch bei septischen Prozessen an den Zähnen ist ein konkomittierender Pruritus 
erst durch die Extraktion der kranken Zähne zum Verschwinden oder wenigstens 
zur Abschwächung zu bringen. Es sollen dabei nach SEMON Bakterienprodukte 
eine Rolle spielen. In Frage kommen der Streptococcus viridans in Reinkultur 
oder vermischt mit anderen Bakterien oder Mischkultur von Staphylococcus 
albus mit Bacillus subtilis. Auch klinisch einwandfreie Zähne, die früher ab-
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getötet oder gefüllt wurden, sollen durch versteckte Entzündungsherde an den 
Wurzelenden zur Quelle dieses Hautleidens werden können. Auch Pyelitiden. 
Erkrankungen der Nebennieren, der Prostata, der Samenblasen, der Urethra und 
der weiblichen Genitalien müssen als prurigene Faktoren in Betracht gezogen 
werden. Daß auch die Schwangerschaft, offenbar durch gewisse Stoffwechsel­
produkte, zu Jucken Anlaß geben kann, sei nur nebenbei erwähnt. Wichtig 
ist das Vorkommen von Pruritus bei malignen Tumoren und bei Blutkrank­
heiten. Hier ist das Jucken häufig ein prämonitorisches Symptom, das dia­
gnostisch von einer sehr großen Bedeutung ist. Carcinome, Sarkome, Lympho­
granulome usw. können frühzeitig Jucken in der Haut erzeugen; ebenso die 
Leukämie. Eine genaue Untersuchung des Blutes, Röntgenaufnahmen sollten 
bei längerer Dauer des Pruritus noch in vermehrtem Maße herangezogen werden. 
In vielen Fällen ist der Internist nicht zu entbehren. Auch an Enterozoen 
(Oxyuren, Askariden, Bandwürmer usw.) ist bei länger dauerndem Pruritus 
zu denken. Wir begegnen auch einem Pruritus, der präeruptiver Natur ist. 
So kommt es zu Jucken vor Aufschießen des Herpes zoster (BETTMANN), vor 
Beginn der Exantheme der Mycosis fungoides. Auch bei anderen Krankheiten 
kann der Pruritus als einziges Symptom zu konstatieren sein, so z. B. bei Lues. 
GRECO fand bei Syphilis einen lokalisierten Pruritus (Anus, Seroturn, Vulva) 
und denkt dabei an einen neuritisehen Prozeß. Durch eine antiluetische Kur 
konnte das Jucken zum Verschwinden gebracht werden. HUDELo und RABus 
fanden bei 60 Patienten mit Jucken am Perineum 27 mal eine hereditäre 
und 14 mal eine akquirierte Syphilis. 11 wiesen eine positive Wa.R. auf. Die 
Lumbalpunktion, die allerdings nur bei 26 Patienten ausgeführt werden konnte, 
ergab bis auf einen Fall- abnorme Lymphocytenwerte - normale Verhältnisse. 
Die antiluetische Kur zeitigte bei 25 Kranken Heilung oder weitgehende Besse­
rung. Bei Tabes kann der Pruritus mit lancinierenden Schmerzen abwechseln 
(GÜNZBURGER), kommt aber auch allein vor (MILIAN). GOUGEROT beobachtete 
Hautjucken bei Lichen ruber planus der Mundschleimhaut, ohne daß die Haut 
vom Lichen befallen gewesen wäre. Es gibt ferner einen Pruritus bei chronischer 
Malaria (JADASSOHN). HUDELO und RABus konnten einen Pruritus nach Bismut­
injektionen beobachten. Damit kommen wir zum Hautjucken bei Intoxikationen. 

Außer den gewöhnlichen Genußmitteln wie Tee, Kaffee, Kakao, Schokolade, 
Alkohol, Süßigkeiten, die, wenn sie im Übermaße genossen werden, bei einzelnen 
Menschen Jucken verursachen, müssen noch die Gifte Erwähnung finden. 
So sind das Morphium und seine Derivate, das Cocain, Opium, Belladonna, 
Arsen, Quecksilber, Salvarsan usw. als prurigene Mittel bekannt. Daß auch 
der Tabak in diese Kategorie gehört, beweisen die Fälle von BOTTZHEIM, bei 
denen nach Rauchverbot der Pruritus prompt verschwand. Auch starke Gewürze 
sollen prurigen wirken können (JACQUET). Es kommen in Betracht: Senf, 
Pfeffer, Gurken, die Wurstwaren, Wild, Meerfische, Muscheltiere, gewisse 
Käsesorten und Früchte (Erdbeeren). Da spielen wohl Idiosynkrasien eine 
große Rolle. COHEN beobachtete 2 Fälle von Anaphylaxie. Der eine bekam 
den Pruritus nach Genuß von Schweinefleisch, der andere nach Einnahme von 
Buchweizen und Kartoffeln. Die Cutireaktion mit diesen Nahrungsmitteln 
fiel in beiden Fällen positiv aus. Nach Ausschaltung derselben aus dem Speise­
zettel trat Heilung ein. COHEN hat 22 Fälle von Pruritus internistisch unter­
suchen lassen und dabei soll stets ein pathologischer Befund erhoben worden 
sein. Er mißt der Kohlensäurespannung im Gewebe eine gewisse Bedeutung bei 
für den Erregungszustand der Nerven. In 19 Fällen konstatierte er eine As­
phyxie der Haut. 12 von diesen Patienten hatten den Arzt spontan wegen 
Klagen über Dyspnoe aufgesucht. Es müsse speziell auch auf eine Summation 
pruriginöser Reize geachtet werden. 
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Ein weiteres ätiologisches Moment stellen die Störungen der inneren Sekretion 
dar. Unsere Kenntnisse hierüber sind noch außerordentlich lückenhaft. Wohl 
wissen wir, daß z. B. bei der BAsEDowschen Krankheit ein mehr oder weniger 
starker Pruritus auftreten kann. POULAY faßt auch den Pruritus bei Myom 
im Klimakterium als Störung der Keimdrüsenfunktion auf. Der essentielle 
Pruritus wird von einigen Autoren als Folge einer pluriglandulären Insuf­
fizienz aufgefaßt. Die Dysfunktion der endokrinen Drüsen führe dazu, 
daß Substanzen in die Blutbahn gelangen, die eine Hypersensibilität der 
sensiblen Nerven bewirken (SZONDI, LIPOT und HAAs). Wo eine lokale 
Irritation vorhanden sei, führe dann diese Hypersensibilität zum Jucken. 
Solche primäre exogene Faktoren stellen dar: Hämorrhoiden, Fissuren, Obsti­
pation, Onanie. HAAS sieht das Kratzen als einen sekundären exogenen 
Faktor an, der den Pruritus noch erhalten könne, wenn die anderen Faktoren 
nicht mehr in Betracht kommen. 

Eng verwandt mit der innersekretorischen Theorie ist diejenige, die den 
Sympathicus als das auslösende Moment des Pruritus betrachtet. Schon 
JACQUET hat ihn als eine Steigerung der cutanen Sensationen aufgefaßt, die 
von den sensiblen Fasern des Sympathicus ausgehen. Er mißt ebenfalls der 
Summation der prurigenen Reize eine große Bedeutung bei. Diese lasse eine 
Deutung verschiedener rätselhafter Befunde zu, so z. B. die Tatsache, daß ein 
Ikterischer mit starker Gelbfärbung nichts von Pruritus verspüre, während 
umgekehrt schwach Ikterische von starkem Jucken geplagt werden. GOLAY 
schließt sich der Theorie von JACQUET an. Das sympathische Nervensystem 
könne durch toxische und nervöse Faktoren oder durch hämoklasische Krisen 
.gestört werden. Von Vagotonie oder ganz allgemein von Labilität des vege­
tativen Nervensystems spricht PULAY, da man die Vagotonie nie mit Sicherheit 
von der Sympathicotonie unterscheiden könne. Auch KLAUDER sah einen 
Fall von Pruritus bei Vagotonie. FERDINAND WINKLER hält das Jucken für 
·eine Sensibilitätsneurose der Blutcapillaren, die eine Reizung der intraepi­
thelialen Nerven hervorrufe 1). 

Dies führt uns weiter zum psychogenen Pruritus. Daß ein solcher vorkommt 
ist sicher. Bekannt ist die Tatsache, daß Menschen, die sehen, daß Mitmenschen 
an Parasiten oder an Krätze leiden, sich anfangen zu kratzen. Sie bilden sich 
ein, daß sie auch Parasiten beherbergen könnten und verspüren ein Jucken. 
Anderseits beobachtet man mitunter Leute, die mit Klagen über Parasiten 
.zum Arzte kommen, von denen sie angeblich seit Monaten und Jahren geplagt 
werden. Sie fühlen das Kriechen dieser Tierchen und liefern dem behandelnden 
Arzte Schuppen, Krusten, Desquamationen, Fasern von Bekleidungsstücken 
usw. ab zum Beweise von der Echtheit ihrer Klagen, während die objektive 
Untersuchung vollkommen normale Befunde zeitigt. In diesen Fällen haben wir 
es oft mit reinen Psychosen zu tun. Es sind Wahngebilde, von denen die 
Patienten oft nur mit größter Mühe oder mit Hilfe des Psychiaters befreit werden 
können. Eine nicht seltene Erscheinung ist die Scabiophobie und die Pediculi­
phobie, die vielleicht zweckmäßiger mit Mnemodermie bezeichnet werden. 
Ein Mensch, der eine Scabies durchgemacht hat oder von Pediculi befreit worden 
ist, kommt stets wieder in die Sprechstunde mit Klagen über Rückfälle oder 
Residuen seines Leidens. Trotz mehrfacher genauer Untersuchung ist keine 

1) POLLITZER sucht die Ursache des Pruritus teils in mechanischen, teils in chemischen 
Reizungen. So können z. B. die sensitiven Hautnerven um die Haarpapillen durch Irri­
tation der Haarfollikel beim Tragen wollener Kleider gereizt werden. Anderseits könne eine 
zentralnervöse Reizung eine mechanische Irritation der Haut vermittels der Arrectores 
pilorum erzeugen. Am häufigsten seien aber die toxischen Ursachen durch irgendwelche 
'Organveränderungen (Arteriosklerose, Störungen der inneren Sekretion, Colitis, Nieren­
. steine, Carcinome usw.). 
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Spur von Epizoen zu entdecken. Es wird über starkes Jucken geklagt, das 
·offenbar hauptsächlich psychogen bedingt ist, d. h. es ist ein Erinnerungsbild 
·des Juckens im Gehirn haften geblieben. Nun kommt aber noch eine sehr große 
Zahl von generalisierten und lokalisierten Pruritusfällen vor, bei denen auch 
·die genaueste lokale und innere Untersuchung keine greifbaren Gründe für das 
Jucken aufdecken läßt und bei denen wir eine nervöse Ätiologie des Leidens ver­
.muten. Wir sprechen in solchen Fällen von Hautneurosen oder von Neurasthenien. 
·Wir finden diese Formen vorwiegend bei neuropathisch veranlagten oder geistig 
·überanstrengten Menschen oder solchen, die viel Kummer und Sorge haben. 

Was über die Ätiologie des Pruritus im allgemeinen gesagt wurde, gilt auch 
-für die lokalisierten Fälle. Einer speziellen Besprechung bedürfen noch die 
Pruriten der Anal- und Genitalgegend. Hier spielen neben den allgemeinen 
Ursachen auch die lokalen Verhältnisse eine große Rolle. Bei Pruritus ani 
;sind es, wie schon erwähnt, die Hämorrhoiden, die ihn auslösen, unterhalten 
·oder verstärken können und zwar sowohl äußere als innere Knoten (BEELER). 
Ferner kommen die Fissuren, die Kryptitis, Proktitis, Schleimhautpolypen, 
Fisteln, Prostatitis und Vorfälle der Rectalschleimhaut in Frage. Eine große 
.Rolle spielen die Oxyuren. Dieselben wandern nachts aus dem Rectum in die 
Analschleimhaut, wodurch der Pruritus ausgelöst wird und sich besonders nachts 
.in intensiver Weise äußert. Auch eine Maceration der Analschleimhaut soll 
irritierend wirken und SOLGER meint, daß eine übermäßige Sekretion des circum­
.analen Schweißdrüsenringes mit dem stark sauren Sekret zu Jucken Veranlassung 
gebe. Neben diesen mehr direkten, kommen dann noch die indirekten Faktoren 
in Frage, mit Projektion der Empfindung auf den Anus. Gastritis, Magen­
·carcinom, hypertrophische Lebercirrhose, Neubildungen der Leber, Chole­
cystitis, Kolitis, Nephritis, Blasensteine, Urethritis, Endometritis, Ovarial­
·cysten usw. spielen eine Rolle. Der Sympathicus nimmt die Empfindung der 
innern Organe auf, und leitet sie nach den Ganglien. Dort treten die vegetativen 
Nerven mit den sensiblen Fasern in synaptische Verbindung. Es wird ein 
Reizherd in den Ganglien geschaffen, der anscheinend auch die zufließenden 
sensiblen Fasern ergreift. Der Reiz wird in die Analzone verlegt und als Jucken 
. empfunden. Dies ist die Theorie von MONTAGUE, der meint, daß es sich nicht 
um einen Reflexvorgang handelt. Die sensiblen Nerven der Prurituszone 
·entspringen den vier obersten Sakralsegmenten und diese stehen anderseits 
in inniger Beziehung mit den Abdominal- und Beckenorganen. So sei eine 
Verbindung geschaffen zwischen Sympathicusneurom und Zentralnerven­
.system und es könne eine Gefühlsübertragung in scheinbar vom visceralen 
Reiz entfernte Segmente stattfinden. So sei es möglich, daß ein indirekter 
Pruritus nach Lokalanästhesie, Sakralanästhesie, örtlicher Neurotomie bestehen 
bleiben könne (MONTAGUE). Dieser Autor faßt den Pruritus als eine Art Schmerz­
.empfindung auf. Der Reiz liege aber unter der Schwelle des Schmerzes. 

In der neueren amerikanischen Literatur nimmt die bakterielle Genese des 
Pruritus einen ziemlich breiten Raum ein. So wird dem Streptococcus faecalis 
resp. dessen Toxinen eine ätiologische Bedeutung zugesprochen (PrTCHER). 
In 90% der Fälle von Pruritus anogenitalis will WINFIELD Streptococcus faecalis 
und Colibacillen nachgewiesen haben. Von der ätiologischen Bedeutung des 
Streptococcus faecalis sind auch noch andere Autoren, wie MURRAY, WALLIS, 

'TERRELL, KNoWLEs und CORSON überzeugt. Letztere zwei Autoren fanden den 
opsonischen Index niedriger als normal und erwähnen neben den Streptokokken 
auch die Colibacillen. Nach BEAN geht die Infektion von den Analfalten aus. 
Durch das entzündete Gewebe werde der Juckreiz in den Nervenendigungen her­
vorgerufen. MONTAGUE lehnt die ätiologische Bedeutung des Streptococcus faecalis 

.ab und mißt nur den Colibacillen und den Staphylokokken eine Bedeutung bei. 
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Immer müsse auch nach dem Epidermophyton inguinale gefahndet werden. 
Nach ALDERsoN wird der lokale Prozeß hin und wieder sekundär mit Strepto­
kokken und Epidermophyton kompliziert. CASTELLANI hingegen lenkt die 
Aufmerksamkeit auf den primär-mykotischen Ursprung des Pruritus ani et. 
vulvae hin, bei dem als Erreger am häufigsten das Epidermophyton, viel weniger 
das Trichophyton in Frage komme. Klinisch sei abgesehen von kleinen roten, 
etwas erhabenen Flecken kaum etwas zu konstatieren. Perioden von starkem 
Jucken wechseln mit solchen von verhältnismäßiger Ruhe ·ab. Wo eine starke­
Ekzematisation bestehe, handle es sich meist um sekundäre Infektionen mit 
Streptokokken, Proteus, Coli usw., welche die Pilze überwuchern, weshalb 
letztere häufig nicht nachweisbar seien. Die ganze Frage der bakteriologischen 
Ätiologie des Pruritus ani ist trotz der scheinbaren Erfolge der Vaccinetherapie­
noch nicht spruchreif und bedarf noch vielfacher Bestätigung. Es müssen in 
erster Linie pruritusfreie Menschen auf die bakteriologische Flora des Anus. 
untersucht werden, um zu sehen, ob nicht dieselben Bakterien auch bei Ge­
sunden konstatierbar sind und nur die Rolle von harmlosen Schmarotzern spielen. 

Pruritus vulvae. Beim Pruritus vulvae ist wie beim Pruritus ani zunächst 
nach lokalen Ursachen zu suchen. Bei Mädchen wandern die Oxyuren gelegent­
lich einmal vom Rectum in die Vagina ein und verursachen heftiges Jucken, das. 
wenn es nicht beseitigt wird, zur Masturbation führen kann. Das Augenmerk 
ist auch auf Soor, Trichomonas, Leptothrix zu lenken, da auch diese Anlaß­
zu Pruritus geben können (LITTAUER). Von lokalen Erkrankungen kommen 
weiterhin die Vaginitis granulosa, die Bartholinitis, Urethral- und Cervical­
polypen, Tumoren, insbesondere Carcinome in Frage, ferner die Salpingitis. 
und Ovarialerkrankungen. Daß die schon erwähnten Allgemeinleiden, wie 
Diabetes, Nephritis, Ikterus, Gicht zu Pruritus vulvae führen, braucht nicht 
weiter ausgeführt zu werden. Mc PHERSON beobachtete bei einem Fall ein 
Ansteigen des Blutzuckers auf 180 mg% ohne Zuckergehalt des Urins. Auf 
kohlenhydratarme Kost verschwand der Pruritus vulvae, um bei zuckerreicher 
Kost sofort wiederzukehren. Auch die schon oben erwähnten anderweitigen 
Erkrankungen der inneren Organe verdienen Berücksichtigung. HEusLER­
EDENHUIZEN sucht die Ursache des Pruritus vulvae in der Stagnation von Urin 
und Scheidensekret an den Labien und an der Klitoris. Von anderer Seite­
(STECKL) wird der Pruritus vulvae und das Kratzen als Ersatz für den Orgasmus 
aufgefaßt. W ALTHARD nimmt an, daß da, wo sich keine anatomische Ursachen 
für das Genitaljucken nachweisen lassen, eine Steigerung der Empfindsamkeit. 
für bewußte sensible Funktionen in der Großhirnrinde bestehe. Auch die anderen 
Apparate für bewußte sensible Funktionen seien in der Empfindsamkeit gesteigert. 
Wichtig sei die Umwandlung von unbewußten in bewußte sensible Funktionen. 
Die betreffenden Patienten leiden an einer Überwertung der Vorstellungen 
und an der Unmöglichkeit, diese Vorstellungen durch logisches Denken zum 
Stillstand zu bringen, wo sie nicht zu bewußten Handlungen umgysetzt werden 
können. Dadurch trete eine Ermüdung der Großhirnrinde ein. 

Aus diesen Ausführungen ersehen wir, daß die Ursache des Pruritus keineswegs. 
eine einheitliche ist und daß jeder einzelne Fall einer genauen Analyse bedarf, 
um richtig gewertet zu werden. Fast kein Kapitel der Dermatologie weist so 
enge Beziehungen zur inneren Medizin und zur Neurologie auf, wie dasjenige der 
pruriginösen Erkrankungen. Je besser die allgemein medizinische Schulung, um so 
besser wird man im einzelnen Falle die Genese und Therapie beurteilen können. 

Diagnose des Pruritus. 
Die Diagnose des Pruritus bereitet im allgemeinen keine besonderen 

Schwierigkeiten. Man soll in jedem Falle von Jucken es nicht unterlassen~ 
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nach Parasiten zu suchen. Bei Pruritus ca pitis erlebt man es immer wieder einmal, 
,daß Kopfläuse auch bei gutsituierten Patientinnen entdeckt werden, die sich 
bei der Eröffnung der Diagnose entrüsten, Man muß sich also stets vorsichtig 
,ausdrücken, um die Patienten nicht in eine allzu peinliche Situation zu versetzen. 
Der Pruritus am Rumpf muß stets den Verdacht auf Pediculi vestimentorum 
,erwecken, besonders wenn über den Schulterblättern strichförmige Kratzeffekte 
zu konstatieren sind. Hier wird man die soziale Stellung der Patienten schon 
bedeutend mehr in Anschlag bringen können, da diese Form von Parasiten 
,gewöhnlich nur bei den niedrigsten Bevölkerungsschichten vorkommt. Beim 
Pruritus ano-genitalis vergesse man nicht nach Pediculi pubis zu fahnden. 
Ebenso wichtig wie die Läuse sind die Wanzen und die Scabies. Die Wanzen 
,setzen Veränderungen auf der Haut, die an Urticaria erinnern und die sich viel­
fach durch die Lokalisation - Handrücken, Vorderarme, Beine - auszeichnen. 
Sehr schwierig ist manchmal die Entscheidung zwischen Pruritus und Scabies. 
Wo Milbengänge fehlen und nur vereinzelte punktförmige Kratzeffekte bestehen 
mit ganz uncharakteristischer Lokalisation ist oft eine Diagnose nicht möglich. 
Es bleibt uns nur die Diagnose "ex juvantibus" übrig. Man wird in diesen Fällen 
,eine Scabieskur durchführen lassen und erst wenn der Erfolg ausbleibt, auf Pruri­
tus schließen dürfen. - Es kommen dann fernerhin düferentialdiagnostisch in Be­
tracht die Blutkrankheiten, so die Leukämie, die Pseudoleukämie und besonders 
,die Lymphogranulomatose. Letztere kann ganz unter dem Bilde eines Pruritus 
verlaufen. In solchen Fällen muß eine Untersuchung des Blutes oder einer 
,exzidierten Drüse herangezogen werden. Es muß auch immer wieder daran 
,gedacht werden, daß der Pruritus ein präeruptives Symptom einer anderen 
Krankheit sein kann (Zoster, Mycosis fungoides usw.). 

Prognose des Pruritus. 
Diese ist ganz verschieden, je nach der Ursache des Pruritus. Wenn 

·ein Pruritus senilis besteht, ist die Prognose nicht günstig. Das Leiden ist 
meist unhaltbar und in vielen Fällen bedeutet der Tod eine Erlösung von einem 
.qualvollen Dasein. Wo schwerere innere Leiden bestehen, wie Carcinome, 
Nephritis, Diabetes richtet sich die Prognose natürlich nach dem Grundübel. 
Wenn letzteres nicht behoben werden kann, wird auch der Pruritus schwerlich 
,dauernd beseitigt werden können. Obschon der Pruritus das Leben nicht 
·direkt gefährdet, kann er doch indirekt zur Verkürzung desselben beitragen. 
Ist das Jucken hochgradig, so werden die Patienten durch die nächtlichen 
Paroxysmen des Schlafes beraubt und kommen dadurch im Allgemeinbefinden 
herunter. Sie werden körperlich geschwächt, seelisch deprimiert und lebens­
überdrüssig. Immerhin dürfte es kaum je zum Suicid infolge des Pruritus 
kommen. Am besten ist die Prognose bei jugendlichen Personen, bei denen 
·objektiv keine Veränderungen festzustellen sind. In diesen Fällen ist oft in 
wenigen Wochen Heilung zu erzielen. Vorsichtig ist die Prognose quoad sana­
tionem bei Pruritus ani et vulvae zu stellen. Wenn auch diese Leiden manchmal 
rasch gebessert werden können, so erleben wir doch häufig Rückfälle und diese 
;stellen eine wahre Crux medicorum dar. Stets kommen die geplagten Patienten 
wieder mit den alten Klagen. Vielleicht ist die Psychotherapie berufen, das 
Los dieser Kranken in Zukunft etwas besser zu gestalten. 

Therapie des Pruritus. 
Die Behandlung des Pruritus ist im großen ganzen keine leichte Aufgabe, 

,da wir es in vielen Fällen mit einem eminent chronischen Leiden zu tun 
.haben. Wir müssen uns meistens damit begnügen, eine rein symptomatische 
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Therapie zu treiben, da uns die wahre Ursache des Juckens verborgen bleibt. 
Daher sind denn auch unsere Erfolge vielfach unbefriedigende und wir müssen 
uns bei vielen Patienten zufriedenstellen, wenn wir das Jucken bessern oder in 
günstigen Fällen vorübergehend zum Verschwinden bringen können. Das gilt. 
ganz besonders vom Pruritus senilis und vom Pruritus ani et genitalis. 

Allgemeine Therapie. 

Wie wir bei der Besprechung der Ätiologie gesehen haben, gibt es eine' 
Menge von Faktoren, die Veranlassung zum Jucken geben. Jeder einzelne· 
Fall bedarf also einer genauer Untersuchung, bevor an die Therapie heran­
getreten werden darf. Eine sorgfältige Anamnese wird über manche familiäre· 
Eigentümlichkeiten besonders in bezug auf das Nervensystem, Aufschluß'. 
geben, die hin und wieder zur Bewertung des Falles von Bedeutung sind .. 
Neben der Untersuchung des Herzens, des Gefäßsystems, des Blutdruckes,. 
der Verdauungsorgane, der Leber, des Nervensystems usw. ist in keinem 
Falle die Untersuchung des Urins zu unterlassen.' Ist das geschehen, sO' 
wird man hin und wieder die Ursache des Pruritus erkennen und eine kausale 
Therapie betreiben können. Auf die Behandlung der inneren Leiden kann ich 
hier nicht eintreten, da sie ins Gebiet der inneren Medizin gehören. Was man ganz 
allgemein dem Pruriginösen empfehlen darf, auch da, wo ein inneres Leiden 
nicht nachweisbar ist, soll kurz dargelegt werden. 

Die Diät. Es ist empfehlenswert, eine blande Diät anzuordnen. Zu vermeiden 
oder stark einzuschränken sind gewürzte Speisen, die viel Salz, Pfeffer oder 
Senf enthalten, geräuchertes Schweinefleisch, Wurstwaren, Wildbret, scharfe 
Käse, Meerfische, Muscheltiere - Krebse, Hummern, Austern usw. -, von den 
Früchten vielleicht auch Erdbeeren und Ananas. Kaffee, Tee, Nicotin und 
Alkohol (Spirituosen) sind nur in geringeren Mengen gestattet. Von den alko­
holischen Getränken werden im allgemeinen die Fruchtsäfte aus Äpfeln und 
Birnen, sog. Apfelweine, und das Bier am besten vertragen. Bei Einnahme' 
von Alkaloiden wie Morphium, Cocain, Atropin oder bei Abusus von Nicotin 
und Alkohol ist auf deren völligen Entzug zu dringen. Stets ist auf eine geregelte· 
Verdauung zu achten und für täglichen Stuhl zu sorgen. Wo Obstipation 
besteht sind Öleinläufe oder leichte Abführmittel indiziert, da die Koprostase· 
manchmal den Pruritus ani zu begünstigen scheint. 

Die allgemeine Lebensweise soll eine ruhige sein. Zu warnen sind die Pruri­
ginösen vor allen Exzessen, sei es in Venere, Sport oder auch in geistiger Arbeit. 
Alle Momente, die mit einem größeren Konsum von Nervenkraft verbunden 
sind, können auch das Jucken verschlimmern. Viel Bewegung im Freien,. 
leichte Gartenarbeit, eine frohmütige Umgebung tragen viel zur Besserung 
des Leidens bei. Dabei ist stets auch für genügenden Schlaf zu sorgen. Ab­
waschungen des ganzen Körpers mit einer spirituösen Lösung am Morgen mit 
nachfolgender Zimmergymnastik können ebenfalls zur Beruhigung und Kräf­
tigung des Nervensystems beitragen, das beim Pruritus eine so große Rolle­
spielt. Die Kleidung sei nicht zu warm aber auch nicht zu leicht und soll nicht. 
zu enge einschnüren. Exzessive Hitze- oder Kältegrade sind dem Pruriginösen 
nicht zuträglich. Wollene Unterkleider sollen nicht direkt auf der Haut getragen 
werden, da sie das Jucken steigern. Feine Wäsche, besonders Leinwand, wird 
bevorzugt. Was das Klima betrifft, so scheinen namentlich die Südwinde· 
in den Alpentälern, namentlich der "Föhn", das Jucken zu steigern, während 
das Hochgebirgsklima (1600-1800 m über Meer) mit seinem tonisierenden 
Einfluß auf das Nervensystem manchmal ausgezeichnet wirkt. Ältere Leute wird 
man zweckmäßiger Höhenkurorte von 1000-1400 m aufsuchen lassen, nament--
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lieh solche mit einem nicht mehr ganz intakten Herz oder Gefäßsystem. Das­
selbe Resultat wird man vielleicht auch in Badeorten oder durch einen Aufenthalt 
an der See erreichen können. So empfiehlt GLATZ Seebäder in Kombination 
mit Sonnen- und Sandbädern. Damit leiten wir zur physikalischen Therapie 
über. Im allgemeinen wird von den Prurituspatienten das warme Wasser 
besser vertragen als das kalte (SACK). Zufolgedessen wird man zunächst mit 
lauwarmen bis heißen Bädern das Jucken zu lindern suchen. Das gelingt in 
vielen Fällen auch mittels warmen Übergießungen oder Duschen, oder noch 
besser durch abwechselnd heiße und kalte Übergießungen. Werden Bäder ver­
ordnet, sind Zusätze recht zweckmäßig, sei es von Kleie, Stärkemehl, KaI. 
permang., Solutio Vlemingkx, Lohtannin, Eichenrindenabsud usw. Ein Kilo 
Stärkemehl mit heißem Wasser zu einem Brei angerührt und dem Badewasser 
zugesetzt wirkt oft sehr wohltuend. Bei Kleie und Eichenrinden nimmt man 
ungefähr dasselbe Quantum, bei Solut. Vlemingkx 100-150 g, Schwefelleber 
250-500 g, KaI. permang. 20-30 g pro Bad. Fichtennadelbäder wirken 
beruhigend auf das Nervensystem, sind demzufolge oft auch bei Pruritus wirksam. 
Auch Sublimat, 2-5 g pro Bad, ist empfohlen worden. Von STÜMPKE wird 
das Sulfobadin gelobt. Es ist dies ein Schwefelpräparat, das in organischer 
Bindung in geschwefeltem Öl gelöst ist. Das Präparat soll sich durch große 
Tiefenwirkung auszeichnen. Es riecht nicht, greift die Badewanne nicht an, 
macht das Wasser nicht hart und beschmutzt die Wäsche nicht. Bei Erwach­
senen sollen 3 Bäder in der Woche mit je einer Packung verwendet werden. 
Für Kinder genügen 2 Bäder mit je einer halben Packung. - Gute Erfahrungen 
wollen DREUW und W AGNER-KATz mit der Heißluftbehandlung gemacht haben. 
Der Siccor oder der sog. "Föhn", die an jeder Lichtleitung angeschlossen werden 
können, sind dazu verwendet worden. Es soll jeden zweiten Tag eine Sitzung von 
1/2 Stunde gemacht werden. Sie wirkt juck- und schmerzstillend. Seit langem 
bekannt sind die Hochfrequenzströme. Schon D'ARSONVAL hat eine Anästhesie 
nach Applikation von Hochfrequenzströmen festgestellt. PITCHER empfiehlt 
elektrostatische Entladungen mit nachfolgender Ultraviolett-Bestrahlung. Wir 
kommen damit zur Strahlentherapie. 

Höhensonnebestrahlungen werden außer von PITCHER auch von STÜMPKE 
und CHARBONNIER empfohlen. RIEHL hat anscheinend von der Radium­
emanation Gutes gesehen. Es sollen 50000-300000 M.E. Aktivität auf die 
Kompresse gegossen werden. URBANTSCHITSCH rät zu Radiumapplikation bei 
Pruritus auri. Was die Röntgenstrahlen betrifft, die im Kampfe gegen den 
Pruritus eine große Rolle spielen, steht die Frage nach der Dosierung im 
Vordergrunde. Während SCHMIDT halbe Erythemdosen empfiehlt, gibt KRo­
MAYER ganze Dosen, ebenso Du BOIS bei einer Härte von 8-9 Benoist. 
Die Dosis soll alle 7-8 Tage wiederholt werden. Du BOIS will besonders 
bei Pruritus ani ausgezeichnete Erfolge damit erzielt haben. Wir werden 
später noch speziell darauf zu sprechen kommen. HAAS will eine Hypersen­
sibilität gegen Röntgenstrahlen bei Pruritus beobachtet haben, weshalb 
Vorsicht geboten sei. Die Empfindlichkeit könne eine lokale oder allgemeine 
sein. HAAS vermutet, daß dabei die endokrinen Drüsen eine Rolle spielen. 
COTTENOT rät von der Röntgenbestrahlung bei Pruritus senilis, bei Pruritus 
toxischer oder nervöser Natur ab, da sie sich mehr für lokalisierte Pruritus­
formen eigne, während WETTERER gerade bei Pruritus senilis oft recht gute 
Erfolge erlebt hat. Er gibt dabei allerdings nur kleinere Dosen 1/4 Erythem­
dosen alle 8 Tage und macht nach 3 Bestrahlungen eine Pause. Es sind auch 
bei lokalisierten Pruritusformen Bestrahlungen der den betroffenen Haut­
bezirken zugehörenden Spinalganglien empfohlen worden (ZIMMERN und COTTE­
NOT, BIZARD und MEYER). Meine persönlichen Erfahrungen mit der Röntgen-
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therapie haben mir gezeigt, daß es neben recht guten Erfolgen auch viele Versager 
gibt. Vielfach ist nur ein vorübergehender Erfolg zu erzielen. Ich bestrahle 
im allgemeinen mit 1/2-1 mm Aluminiumfilter und gebe jeweilen 5 X in Ab­
ständen von 8-14 Tagen. Nach 3 Bestrahlungen erfolgt eine Pause von 3 bis 
4 Wochen. Dann beginne ich eine zweite Serie. Es ist möglich, daß mit hohen 
Dosen, wie sie beispielsweise Du BOIS ungefiltert gibt, in vielen Fällen bessere 
Resultate erzielt werden können. Aber das Risiko einer Röntgenschädigung, 
sei es früher oder später, ist doch zu groß, um bei einem Leiden, welches das 
Leben nicht gefährdet und das vielfach auch einer anderen Therapie zugänglich 
ist, mit in Kauf genommen zu werden. 

Die innere medikamentö8e Behandlung. Diese ist im allgemeinen wenig 
zuverlässig. Am besten fundiert ist sie bei Pruritusformen, bei denen eine 
bestimmte Organfunktion danieder liegt. So kann beim diabetischen Pruritus 
das Insulin recht gute Erfolge geben (MINKOWSKI). Bei hochgradiger Schlaf­
losigkeit wird man der Beruhigungs- und Schlafmittel nicht ganz entbehren 
können. So leisten Sulfonal, Trional, Veronal, Chloralhydrat, Brompräparate 
oft gute Dienste. Sie sollen aber stets nur vorübergehend und auf kurze Zeit 
gegeben werden, da sonst bald eine Angewöhnung eintritt. Beruhigend wirken 
manchmal auch die Antineuralgica wie Natr. salicyl., Aspirin, Salol, Salophen, 
Salipyrin, Antipyrin, Antifebrin, Phenacetin, Pyramidon usw. Von HEBRA 
wurde schon die Carboltherapie empfohlen. Die Carbolsäure kann in ,Pillen­
form 4--5 mal 0,05 pro die gegeben werden. Dabei ist eine genaue K~ntrolle 
des Urins vorzunehmen. KÖHLER empfiehlt Acid. sulf. dilut. 3,0 auf 200,0 Aqua 
desto 2 stündlich ein Eßlöffel, DE AzuA und GELPKE Kalomel. 

GELPKE verordnet zuerst 5--8 Tage flüssige Diät. Milch, Cacao, weiche Eier 
und Breie sowie Bettruhe. Morgens sind 0,25--0,5 Calomel und abends 1-2 Aloe­
Jalappepillen zu geben. Es werden damit mindestens 2 flüssige Stühle pro Tag 
angestrebt. Am 4. oder 5. Tage setzt gewöhnlich eine starke Diurese ein. GELPKE 
läßt die Patienten am 5. oder 6. Tage aufstehen und.geht zur normalen Nahrung 
über. Die Kur hat sich ihm hauptsächlich bei Pruritus ani et vulvae mit 
depressiven Zuständen bewährt. Atropin ist schon früher und in neuerer Zeit 
wieder von PULAY als ab und zu wirksam befunden worden. Letzterer 
verordnet Atrop. sulf. 0,01 auf 15,0 Aqua desto und gibt davon 3 mal täglich 
3-8-10 Tropfen. Ähnlich verhält es sich mit dem Arsen. Ich habe wenig 
Erfolge davon gesehen. Wirksamer scheint in einzelnen Fällen die Kalk­
therapie besonders bei Pruritus senilis zu sein. Ich werde darauf noch 
zurückkommen. PATSCHKE wendet intramuskuläre Injektionen von Leber­
tran an; er gibt jeden 3.--4. Tag 3/4-1 ccm mit 3% Carbolsäurezusatz. Es soll 
auch davon speziell der Pruritus senilis günstig beeinflußt werden. In neuerer 
Zeit werden Terpentininjektionen 0,02--0,05 pro dosi, in toto 5 Injektionen 
in 2-3 Wochen empfohlen (STÜMPKE, SELLEI) und 10% Terpichin tief auf 
die Fascie injiziert (BECHER), SCHOLTZ injiziert 50% Traubenzuckerlösung 
(Fa. Merck). Er gibt 10-30 ccm 4-8 mal in 2 Wochen. 

MEYER und GALLERAND sahen bei hartnäckigen Pruritusformen von Frauen 
im Alter von 52-75 Jahren Heilung oder weitgehende Besserung eintreten 
durch Injektionen von Hodenextrakt. Verwendet wurde ein Präparat, das 
auf 1 ccm Flüssigkeit 0,1 lipoidfreies Testikelextrakt enthielt. Es erfolgte jeden 
2. Tag eine Injektion. Nach der 3.--4. Injektion trat gewöhnlich eine deutliche 
Besserung ein. Injektionen von NaCI-Lösung, Ovarialextrakt, Aqua desto 
blieben erfolglos. 

Eine große Rolle spielt in neuerer Zeit die Proteinkörpertherapie, die besonders 
in Form von Blut und Blutseruminjektionen angewendet wird. So werden 
den Patienten 20-30 ccm Blut entnommen und gleich nachher in die Nates 
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injiziert (RAvAuT, TOMEscu). Neben Eigenblut verwendet SPIETHOFF auch 
Eigenserum intravenös. Er spritzt jeden 2. Tag so viel Serum ein, als sich 
aus 50-100 ccm Blut gewinnen läßt. AssMANN macht Aderlässe und entnimmt 
dem Patienten jeden 5.-6. Tag 150-200 ccm Blut mit nachfolgender Injektion 
von Normosallösung. Die Flüssigkeit soll eine Temperatur von 20-25 Grad 
haben und die Einlaufszeit 25-30 Minuten betragen. Auch ULLMANN hat 
Erfolge mit Normalserum erzielt, er hält aber eine psychische Beeinflussung 
dabei nicht für ausgeschlossen, da dasselbe Resultat mit 10% iger Kochsalz­
lösung erzielt wurde. Auch JOSEPH sah bei pruriginösen Affektionen Gutes von 
10% NaCI (Fa. Merck) Injektionen. Nach der Injektion soll während 3 Minuten 
Hitze im Körper aufgetreten sein. Normales Menschenserum wird weiterhin 
empfohlen von LINSER, HEUCK und Fox. Letzterer injiziert eigenes und fremdes 
Blutserum. Bei Pruritus gravidarum wird das Normalpferdeserum gelobt. 
SSELITZKI injizierte 2 mal 321/ 2 ccm und 3 mal 711/2 ccm, ohne unangenehme 
Reaktionen zu beobachten. Diesen günstigen Erfahrungen stehen mehr skep­
tische Äußerungen gegenüber, so sah Fox weder von eigenem noch fremdem 
Serum besondere Erfolge, und auch JADASSOHN ist von der Serum- und Blut­
therapie nicht besonders begeistert. 

Bevor wir zur lokalen Therapie übergehen muß die Psychotherapie noch 
kurz gewürdigt werden. Wie wir gesehen haben, gibt es Pruritusfälle, die nichts 
anderes als eigentliche Psychosen sind. Es betrifft das Patienten, die von 
einem Arzte zum anderen gehen und sich nicht von der Idee abbringen lassen, 
daß sie in ihrer Haut irgendwelche Parasiten beherbergen. Sie werden von 
einem unerträglichen Juckreiz geplagt und wollen den ärztlichen Versicherungen, 
daß nichts Parasitäres vorhanden sei, keinen Glauben schenken. Diese Fälle 
wird man am besten dem Psychiater überweisen. Daneben begegnen wir 
aber häufig Patienten, bei denen sich auch trotz genauester Untersuchung 
keine Ursache für ihren Pruritus feststellen läßt und bei denen unstreitig das 
Nervensystem eine Rolle spielt. Es kommt sowohl das zentrale als das in 
neuerer Zeit im Vordergrund stehende vegetative Nervensystem in Betracht. 
Leider sind unsere Kenntnisse hierüber noch außerordentlich lückenhaft. In 
diesen Fällen wird man seine Zuflucht zur Psychotherapie nehmen müssen. 
Im großen ganzen wird die psychische Beeinflussung von dermatologischer Seite 
noch zu wenig gewürdigt. Es ist ja auch ohne weiteres zuzugeben, daß die 
Psychotherapie nicht jedermanns Sache ist. Es braucht dazu eine gewisse 
Begabung und namentlich Interesse und Erfahrung. Bevor man an die Psycho­
therapie herantreten kann, muß man selbst über eine gewisse Suggestivkraft 
verfügen und das absolute Vertrauen seiner Patienten besitzen. Die schönen 
Erfolge JADASSOHNS, die er mittels der Persuasion nach DUBOIs bei hartnäckigen 
Pruritusfällen von sog. Neurasthenikern erzielt hat, ermutigen uns, diesen 
Weg in vermehrtem Maße zu betreten. Natürlich wird man dasselbe Resultat 
vielleicht in kürzerer Zeit mit der Hypnose erreichen können; diese Methode 
ist aber den Ärzten noch viel weniger geläufig als die Psychotherapie und wie 
JADASSOHN mit Recht betont, weniger sympathisch. Wie stark heute das 
Bedürfnis nach psychischer Beeinflussung vorhanden ist, beweisen die Erfolge 
CouEs und seiner Anhänger. Man wird also versuchen müssen den Patienten 
von der Harmlosigkeit seines Leidens zu überzeugen und ihn veranlassen, 
womöglich nicht daran zu denken und als etwas ganz Nebensächliches zu be­
trachten. Stets soll er von einer zunehmenden Besserung und der Heilbarkeit 
seiner Krankheit überzeugt werden. Daß man die Psychoanalyse zu Hilfe 
nehmen muß, halte ich im allgemeinen nicht für nötig. Bei Pruritus vulvae 
mag sie ab und zu ihre Berechtigung haben, mir selbst fehlen persönliche Er­
fahrungen darüber. 

Handbnch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 23 
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Die äußere Therapie. Die Zahl der angepriesenen Heilmittel ist sehr groß 
und der beste Beweis der Machtlosigkeit unserer bisherigen Behandlung. Am 
meisten verbreitet ist die Salbentherapie. Sie hat den Nachteil der Kostspielig­
keit und der Unannehmlichkeit, wenn große Flächen des Körpers von Pruritus 
betroffen sind. Manchmal ist die Wirkung etwas länger dauernd als bei Pinse­
lungen. Man verwendet als Salbengrundlagen zweckmäßig Zinkpasten und 
Zinksalben, die an sich schon eine beruhigende Wirkung ausüben. Auch die 
gewöhnliche Borsalbe wird öfters als kühlend und angenehm empfunden. In 
neuerer Zeit sind die weicheren Salbengrundlagen, die viel Flüssigkeit aufnehmen, 
beliebt geworden, so das Ungt. leniens, das Eucerin, das Dermocetyl usw. 
Diesen Konstitutientien können nun antipruriginöse Mittel in beliebiger Kon­
zentration beigemengt werden. Je nach der Empfindlichkeit des Patienten 
muß ganz verschieden dosiert werden. Viele werden von schwachen Kon­
zentrationen besser beeinflußt als bei starkem Zusatz von Antipruriginosa. Als 
Zusätze kommen in Betracht Menthol 1/2-5-10%, Carbolsäure 1/2-10%, Teer­
präparate, Tumenol in ungefähr denselben Konzentrationen, Sulfogenol, Nafta­
lan, Ichthyol, Anthrasol, Anthrarobin, dann ferner Chrysarobin, Pyrogallussäure 
usw. In neuerer Zeit ist Bromocoll 10-20% viel verwendet worden. Von 
DIND, BRocQ, CAJES, WHITE ist der rohe Steinkohlenteer (Coaltar) teils pur, 
teils in Salbenform empfohlen worden. Es können den Salben auch Liq. alumin. 
acet. 1-10-20%, Liq. plumbi subacet. 10-20%, Liq. carbonis deterg. 1-10%, 
Calmitol 1-10% zugesetzt werden. Auf letzteres Mittel werde ich noch zu 
sprechen kommen. Von HELLMUTH wird die Viljacreme gerühmt, von H. F. HOF­
MANN das Mitigal (ein Schwefelpräparat), von M. JOSEPH das Pitral, ein farb­
loses Produkt aus Nadelholzteer. Diesen Salben können weiterhin Cocain, 
Novocain, Extract. Belladonnae, Morphium, Anästhesin zugesetzt werden. 
Alle diese Mittel wirken leider nicht kausal, sondern rein symptomatisch. Ihr 
Erfolg ist deshalb sehr wechselnd; manchmal ist er gleich Null, in anderen Fällen 
werden die Beschwerden weitgehend gebessert, wenigstens für einige Zeit. 
Bequemer für die Patienten sind die Pinselungen und Einreibungen von Flüssig­
keiten. Ein altes Volksheilmittel stellt das Einreiben der juckenden Stellen 
mit einer Citronenscheibe dar. Beliebt sind in Volkskreisen auch das Abwaschen 
mit Essigwasser oder sehr heißem Salzwasser, dem etwas Essig zugesetzt wird. 
Es ist nicht daran zu zweifeln, daß damit manchmal Erfolge erzielt werden. 
Bei der äußern Behandlung mit Flüssigkeiten spielen die spirituösen Abreibungen 
eine große Rolle. So sind Mentholspiritus 1/2-5%, dem daneben auch noch 
Thymol 1/ j _1/2%, Campher 1-2%, Carbolsäure 1-5%, Chloralhydrat bei­
gefügt werden können, sehr bekannt. 

Zweckmäßig werden diesen Lösungen etwas Glycerin oder Ricinusöl bei­
gemengt. Nach dem Einreiben soll die Haut womöglich noch dick eingepudert 
werden. Als Puder kommen in Betracht: Zinkoxyd, Talk, Amylum, Reispuder, 
einzeln oder in Kombination mit Zusatz von 1/:,-1% Menthol. Etwas nach­
haltiger in der Wirkung sind die Trockenpinselungen. Als Grundlage einer 
solchen Pinselung kann folgende Formel dienen: Zinc. oxyd., Bismut sub­
nitric., Talc. venet., Glycerin mit oder ohne Spiritus zu gleichen Teilen. Diese 
Suspension muß vor dem Gebrauch geschüttelt werden. Es können dann 
ebenfalls wieder AI;ttipruriginosa in allen möglichen Kombinationen und Kon­
zentrationen zugesetzt werden, so z. B. Liq. carbonis deterg. 1-10%, Tumenol­
ammonium 1-10%, Bromocoll 10-20% usw. Günstige Erfolge werden 
vom Heliobrom (Dibrom-Tanninharnstoff) verzeichnet, das z. B. in 10% spiri­
tuöser Lösung verwendet werden kann. Es soll damit 3-4 mal gepinselt werden. 
JADASSOHN hat neuestens das Calmitol in die Therapie eingeführt. Es ist dies 
ein sehr schwach jodiertes Campheraldehydpräparat, dem reichlich Menthol und 
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Spuren von Hyoscin. oleat. beigemengt sind. Das Präparat wird von der chemi­
schen Fabrik Siegfried A. G. Zofingen (Schweiz) hergestellt. Es ist eine hellgelbe 
bis leicht grünliche Flüssigkeit, die auf offenen Stellen kurze Zeit stark brennt. 
Die Überlegenheit über andere Mittel ist hin und wieder eine auffallende. So 
sah ich speziell auch Fälle von unerträglichem Pruritus vulvae in sehr kurzer Zeit 
unter Calmitol verschwinden. Es werden die kranken Stellen 1-2 mal pro Tag 
mittels Wattebausch betupft, darüber kann gepudert oder eine indifferente 
Salbe gestrichen werden. Das Mittel kann auch wie schon betont in Salben 
zu 1-10% inkorporiert werden und wirkt manchmal da noch günstig, wo das 
reine Calmitol wegen zu starken Brennens oder evtl. Reizung nicht vertragen 
wird. Es bedeutet unter allen Umständen eine Bereicherung unseres Arznei­
schatzes, wenn es auch, wie JADASSOHN richtig betont, kein Allheilmittel dar­
stellt und auch wie jede Pruritustherapie Versager aufweist. Nach diesen 
allgemeinen therapeutischen Ausführungen bedürfen noch einige besonders 
häufige und praktisch wichtige Pruritusformen einer eingehenderen Besprechung. 

Behandlung besonderer Pruritus/armen. 
a) Pruritus senilis. Bei Pruritus senilis hat sich mir hin und wieder die 

von BETTMANN empfohlene Behandlung mit Calcium lacticum recht gut bewährt.' 
Man gibt davon 10-15,0: 300,0 Aqu. desto 3mal täglich 1-2 Eßlöffel eine Stunde 
vor dem Essen, in Verbindung mit der schon besprochenen lokalen Therapie. 
LEVy-FRANCKEL empfiehlt Milch und eine kochsalzfreie Diät, intern Solanin. 
FREuND und LEVY haben anscheinend gute Erfolge mit den Natr. silicicum­
Injektionen erzielt. Es wurden nach dem Vorgehen von LUITHLEN etwa 10 In­
jektionen ambulant gegeben, ohne daß Nebenerscheinungen beobachtet worden 
wären. Auch Schwefelsäure soll hin und wieder günstig wirken, z. B. Acid. 
sulf. dilut. 5,0, Aqu. desto 170,0, Sirup. rub. Id. ad 200,0; davon 2 stündlich 
1 Eßlöffel (LEo, KÖHLER und STRÖLL). Eine mehr mechanische Behandlung 
wendet JAENICKE an. Die Haut soll 3 mal täglich 10-20 Minuten lang mit 
einer Bürste energisch bearbeitet werden. Nachher ist sie mit einem Spiritus 
abzureiben. Nach 2-3 Tagen Einfetten mit Lanolin. Es soll dann eine 1 bis-
2 tägige Pause gemacht und nachher, wenn nötig, die gleiche Prozedur wiederholt 
werden. Das Pinseln mit 10% iger Heliobromlösung während 2-3 Wochen 
hat sich W ALTER JOSEPH besonders bei Pruritus senilis bewährt. 

b) Pruritus ani. Der Pruritus ani ist diejenige Form des Juckens, die prak­
tisch die größte Rolle spielt. Daß dabei in erster Linie an Würmer (Oxyuren), 
Pilze (Trichophyton, Epidermophyton usw.) gedacht und deren evtl. Beseitigung 
angestrebt werden muß, sei nur nebenbei bemerkt. Ebenso sind jedes sekundäre 
Ekzem oder Neurodermitis womöglich restlos zu beseitigen. Bestehende Hämor­
rhoiden, Dickdarmkatarrhe, Proktitis, Periproktitis, Prostatitis, Obstipation 
usw., die ätiologisch in Betracht kommen, müssen gleichzeitig in Angriff ge­
nommen werden. Die allgemeine antipruriginöse Therapie, wie sie vorher ent­
wickelt wurde, gilt im besondern Maße auch für den Pruritus ani. Man wird 
auch hier viele Enttäuschungen erleben, da die Affektion nach zeitweiser Besse­
rung häufig rezidiviert. Mit besonderer Sorgfalt soll man stets wieder einen 
Versuch mit der Psychotherapie machen. Daneben sind Luft-, See- und Fluß­
bäder, Höhenaufenthalt oft sehr heilsam zur Unterstützung der lokalen Therapie. 
Die amerikanischen und englischen Autoren, die mehr auf die bakterielle Ätio­
logie des Pruritus ani eingestellt sind, greifen mit Vorliebe zur Vaccine behandlung. 
So werden besonders die Vaccine mit Streptococcus faecalis und Staphylococcus, 
die Colivaccine und besonders die autogene Vaccine empfohlen (DRuEcK, KNow­
LES und CORSON, HUTTNER, HAMS, MONTAGUE, WINFIELD, WHITFIELD usw.). 
KNOWLES und CORSON geben große Dosen (175-1000 Millionen Keime). MONTAGUE 
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verwendet Vaccine von Colibacillen und Staphylococcus albus, jeden dritten Tag 
eine subcutane Injektion 4-6 Wochen lang. Andere injizieren Streptokokken­
Vaccine (HENDERsoN). Polyvalente Colivaccine will WINFIELD mit Erfolg 
angewendet haben. Ebenso lobt SAPHIR autogene Vaccine von Streptococcus 
faecalis aus den Analkrypten. Diesen mehr günstigen Äußerungen stehen 
andere Autoren eher skeptisch gegenüber, so rät HAzEN dazu, auch Fälle ohne 
Jucken bakteriologisch zu untersuchen; da es sich möglicherweise bei der Vaccine­
therapie mehr um eine Proteinkörperwirkung als um eine spezifische Behandlung 
handle. PITCHER sah anscheinend wenig Erfolge von der autogenen Vaccine 
und auch LOCKART und MUMMERY lehnen die Vaccinetherapie ab. HUTTNER 
verwendet das Posterisan in Salben- und Zäpfchenform. Es ist das eine bei 
tiefer Temperatur abgetötete Colibacillenemulsion. Mir fehlen persönliche 
Erfahrungen über Vaccinetherapie des Pruritus ani. Wie weit sie wissenschaft­
lich fundiert ist, läßt sich nicht sagen. Es fehlen die kakteriologischen Kon­
trolluntersuchungen bei Gesunden und es läßt sich auch schwer beurteilen, wie 
weit etwa die Suggestion bei den Erfolgen mitgewirkt hat. 

Von sonstigen allgemein therapeutischen Maßnahmen mögen noch die 
Injektionen von hypertonischer Traubenzuckerlösung erwähnt werden, mit 
denen CARRERA Heilungen erzielt haben will. Es sind dabei unangenehme 
Nebenerscheinungen nicht beobachtet worden. LEVy-FRANCKEL gibt 50 bis 
100 Tropfen Adrenalin intern und Solanin in Kapseln, W OLPJAN macht intra­
venöse Injektionen von 10% Natr. bromat. je 10-20 g täglich oder jeden 2. Tag. 
Bromismus soll dabei nicht auftreten. 

Was die eigentliche lokale Therapie betrifft, so kommen etwa noch folgende 
Maßnahmen in Frage. Im allgemeinen sind häufige Abwaschungen des Mters 
empfehlenswert. Viele Patienten werden von kaltem Wasser erleichtert, andere 
ziehen warmes vor. Mit Recht erfreuen sich heiße Abwaschungen oder Sitz­
bäder mit schwachem Kamillentee einer großen Beliebtheit. Das Reinigen 
des Mters mit Papier ist zu unterlassen, da es offenbar hin und wieder reizt. 
Nach jedem Stuhl ist eine sorgfältige Reinigung des Anus mit Schwamm oder 
Watte vorzunehmen. MOUTIER empfiehlt Abwaschen mit Chloral 1 : 500 oder 
Carbolwasser 1 : 300 und Einfetten mit Ichthyolsalbe 2-60f0. Hin und wieder 
wird der nächtliche Juckreiz durch recht heiße Umschläge gemildert. Wo 
Rhagaden bestehen, soll deren Beseitigung mit Pinselungen von 5-10% Arg. 
nitr.-Lösung versucht werden. ANDREws läßt heißes Wasser mittels Doppel­
zylinders ins Rectum einfließen. Tägliches Spülen des Rectums und sogar des 
Colons preist DRuEcK. Wo eine Hypertrophie und eine Hypersensibilität des 
Sphincters bestehe, müsse langsam gedehnt werden. Wo eine starke schleimige 
Absonderung aus der Rectalschleimhaut vorhanden ist, können Pinselungen 
mit Reargon mittels Rectoskopes bis hoch hinauf mit Erfolg gemacht werden 
(BöNNIG). Von lokalen Pinselungen möchte ich wieder das Calmitol empfehlen. 
Rein kann es zwar meist wegen zu großer Empfindlichkeit nicht verwendet 
werden. Hingegen wirkt es 1-10% oft ganz gut. Pinselungen mit Tinct. 
jodi oder Tinct. benzoes werden von CROPPER, LUGoLsche Lösung, Tinct. jodi 
oder Jod 1,0, Spiritus-Glycerin aa 3,0 von SOLGER empfohlen. Ferdinand 
WINKLER pinselt nach vorhergehender Anästhesierung mit Dichloräthylen 
und Trichloräthylen. HAMBURGER und MAGNUS haben mit Kalomel Erfolge 
erzielt. Ersterer läßt morgens und abends Kolomelpulver einreiben, letzterer 
läßt eine 15% ige Kalomelvaseline applizieren. WALLHAUSER läßt zuerst mit 
1 % Natr. biboracicum-Lösung baden und nachher mit Hydarg. oxydatum 
flavum 0,19 auf 30,0 Vase!. flav. einfetten. MONTGOMERY bevorzugt die rote 
Quecksilbersalbe. Kalomel-Tannin 1 % in Vaselin verwendet MOUTIER, WOCKEN­
FUSS Acetonal und LUSK Chinosolsalbe und Chinosoltinktur. Als weitere Mittel 
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mögen noch aufgeführt werden: Sapolansalbe, Argyrol 10%, Collargol 15% in 
Salbenform (MOUTIER), Magnozid von Fa. E. Merck. Letzteres Mittel empfiehlt 
PHILIPPSON. Es ist dies ein Chlormittel von dem 1-2 g in 1 Liter gelöst werden. 
Nach jeder Defäkation und abends vor dem Schlafengehen sind die Analfalten 
damit sorgfältig zu reinigen. Das Mittel muß vor Gebrauch umgeschüttelt werden 
und soll juckstillend wirken. Wo der Pruritus von Oxyuren oder Hämorrhoiden 
herrührt, sollen die Haimoreinlagen recht gut wirken (HARTMANN). Sie bestehen 
aus Zellstoff, der mit Alaun und Formaldehyd durchtränkt ist. Die aufquellbare 
Einlage wird in den After gedrückt, nimmt Flüssigkeiten usw. auf und bringt 
die Hämorrhoiden zum Schrumpfen. Die Einlage wird gewöhnlich über die 
Nacht getragen. Sie übt eine adstringierende, sekretionsbeschränkende und 
juckstillende Wirkung aus. Die Oxyuren sollen dabei verschwinden. 

ALDERsoN empfiehlt bei sekundären Infektionen Hg, Phenol und Resorcin­
präparate. Bei den übrigen Fällen wirke Carboneum tetrachloratum, dem 
1/2% Phenol oder 2% Campher zugesetzt wird, symptomatisch sehr gut. Das 
Mittel muß zweimal pro Tag appliziert und darüber mit Talk oder Magnesium 
carbonicum gepudert werden. Die operativen Methoden werden von ALDERSON 
abgelehnt. 

CASTELLANI rät beim Nachweis von Epidermophytonpilzen zur Salicyl­
Schwefelvaseline (etwa 7%) oder zur Deeks-Salbe, die aus Acid. salicyl., Hydrarg. 
salicyl., Ol. Eucalypti 4%, Bismut 10% in Vaselin et Lanolin ää besteht. 
Auch die WHITFIELDsche Salbe mit 1 % Carbolsäure, 3% Salicylsäure, Acid. 
benzoic. in Vaselin. und in gewissen Fällen Chrysarobin werden als heilend 
empfohlen. Daneben seien Waschungen mit 1 %0 Sublimat, oder 1-5% Resorcin, 
KaI. permang., empfehlenswert. 

Wenn die lokale medikamentöse Behandlung versagt, kommt die physikalische 
Therapie in Frage. Neben den filiformen Duschen von 1/2 mm Durchmesser bei 
3-8 Atmosphären Druck und einer Temperatur von 32-350 (VEYRIERES und 
VERREYROLLES) kommen die Hochfrequenzströme in Betracht. Sitzungen 
von 10--15 Minuten Dauer - in toto 10--15 - sollen weitgehende Besserungen 
erzeugen (SIBLEY und PITCHER). KAUFMANN gibt Sitzungen von 4-5 Minuten 
Dauer mittels Vacuum-Elektrode, bei schwachem oder mittelstarkem Strom. 
Die Elektrode wird direkt appliziert oder das Strahlenbündel verwendet. Die 
Sitzungen sollen täglich oder jeden 2.-3. Tag erfolgen. Radium wird weniger 
empfohlen, wohl aber die Kromayerlampe und die Höhensonne. Am meisten 
im Gebrauch ist unstreitig die Röntgentherapie. Daß sie in den meisten Fällen 
wirkt, wenn auch manchmal nur vorübergehend, darüber besteht heute wohl 
kein Zweifel mehr. Noch heute nicht einig ist man über die Dosierung. Du BOIS 
hat mit starken Dosen von ungefilterten Strahlen sehr gute Erfolge erzielt. 
Immerhin ziehen die meisten Autoren wegen der Gefahr der Hautschädigung 
die Filtrierung vor. Ich gebe in der Regel 5-7 X durch 1/2-1 mm Aluminium­
filter alle 2 Wochen. PAUL MEYER verabfolgt 3 H durch 6 mm Aluminiumfilter. 
Wieder andere geben die Erythemdose in 3-4 Teilbestrahlungen, z. B. jeden 
2. Tag eine Vierteldosis. Dann folgt eine Pause von 3 Wochen, um nachher 
mit einer neuen Bestrahlungsserie zu beginnen (RAvE). Es wird wohl auch 
hier in erster Linie die persönliche Erfahrung und die Geschicklichkeit des Radio­
therapeuten für den Erfolg maßgebend sein. Zu warnen ist vor all zu vielen 
Bestrahlungen, da sonst die Gefahr der Spätschädigung entsteht, die bei einem 
an sich nicht lebensgefährlichen, wenn auch unangenehmen Leiden unbedingt 
vermieden werden sollte. HABERMANN und SCHREUS raten zur größten Vorsicht 
bei Affektionen am Anus und Vulva, also bei Lokalisationen, welche der Ma­
ceration ausgesetzt sind, oder bei Affektionen, die stärkeren Traumen, wie 
Kratzen usw., unterliegen. Die Entstehung von Spätschädigungen wird dadurch 



358 M. WINKLER: Prurigo, Strophulus, Pruritus. 

begünstigt. Auch MIESCRER vermeidet Gesamtdosen von mehr als P/2 bis 
2 HED. 

Als Ultimum refugium tritt die chirurgische Behandlung auf den Plan. 
Bei besonders schweren Fällen, welche die Patienten fast zur Verzweiflung 
bringen und bei denen alle anderen Methoden erschöpft sind, mag gelegentlich 
einmal die Indikation zum chirurgischen Vorgehen am Platze sein. Immerhin 
dürften diese Fälle außerordentlich selten sein. Zu den leichteren chirurgischen 
Eingriffen rechne ich die Lumbalpunktion, wie sie von MILIAN bei tabischem 
Pruritus und von TmBIERGE bei generalisiertem und lokalisiertem Pruritus 
empfohlen werden. Dieselben müssen mehrmals wiederholt werden. Erfolge 
sind von Alkoholinjektionen nach allgemeiner oder lokaler Anästhesie beobachtet 
worden (STONE). 2-4 Tropfen pro Stelle. Die Injektionen sollen 1/4 Zoll 
voneinander entfernt stehen und das ganze juckende Gebiet muß damit ge­
spickt werden. Aufschlitzen der Analkrypten in Sakralanästhesie mit nach­
folgender Verätzung mittels lO% Arg. nitro Lösung wird von SAPHIR empfohlen, 
während PORTER Erfolge durch Zerstörung der hypotrophischen Analpapillen 
mit Elektrokauter unter 1/2%iger Novocainanästhesie nach GORDON-WATSON 
erzielt hat. Daneben empfiehlt er eine Carbolsalbe abends und während der 
Nacht. Die bekannteste chirurgische Methode ist die Operation von BALL, 
die in der Durchschneidung der sensiblen Nervenfasern besteht. Wo damit 
kein Erfolg erzielt wird, kommt die Exstirpation der Ganglien des 3. und 4. Sakral­
nerven in Frage analog der Entfernung des Ganglion Gasseri bei Trigeminus­
neuralgie. Die Exstirpation der erkrankten Haut und die vollkommene Kaute­
risation des Gewebes verwirft BALL, weil diese Methode zu roh sei. Auch LOCK­
RART-MuMMERY und MONTAGUE empfehlen die BALLsehe Operation, letzterer 
allerdings mit einer Modifikation. Er unterminiert die perianale Haut und 
Schleimhaut in Lokalanästhesie mittels getrennter Incisionen und hat zu diesem 
Zwecke eine besondere Schere erfunden. Dieselbe Methode wendet CARROL 
ALLEN an mit der Modifikation, daß er die von den Incisionen herrührenden 
Tunnels mit Jodoformgaze ausstopft, um die Verbindung mit der Unterlage 
längere Zeit zu unterbrechen. TERRELL hat bei Anwendung der multiplen 
Incisionen und Drainage der Analschleimhaut in 50% der Fälle Heilung, in 
25% bedeutende Besserung und in weiteren 25% Mißerfolge erzielt. Noch ein­
greifendere Operationen haben KAREWESKI und FRANKENTHAL gemacht. Ersterer 
entfernte eine derbe Narbe am Anus, die nach Verschorlung mit dem Glüheisen 
entstanden war - eine Prozedur, die keinen Erlolg ergeben hatte - und deckte 
mittels Plastik. Nach einem Jahr noch kein Rezidiv. FRANKENTHAL exzidierte 
den sekundär ekzematisierten Hautbezirk weit im Gesunden und legte den 
Nervus pudendus an der Austrittsstelle aus der Fossa ischiorectalis frei. Der 
Nervus perinei wurde auf der einen Seite durchtrennt, während der in den 
Bulbus urethrae eindringende Zweig erhalten wurde; ebenso wurden die Nervi 
serotales beiderseits weitgehend entfernt, die Arteria serotales aber geschont. 
Den Scrotalhautsack hat der Autor nach vorn abpräpariert, in der Mitte durch­
trennt und die beiden Zipfel mit der Analschleimhaut vereinigt. Der Erlolg 
dieser Operation soll ein sehr guter gewesen sein. Andere Autoren warnen aber 
vor zu weitgehenden Eingriffen, da sie auch nach plastischen Operationen 
Rizidive gesehen haben (PUSEY und STILLIANS). 

c) Pruritus vulvae. Die allgemeinen Bemerkungen, die beim Pruritus ani 
gemacht wurden, gelten zum großen Teil auch für den Pruritus vulvae. Von 
internen Mitteln mögen noch erwähnt werden, einmal das Pilocarpin, das in 
Dosen von 0,0075-0,015 verabreicht wird (REID) und das Urotropin (CAMPBELL­
HORsFALL). Bemerkenswert sind die Erfolge von BREGMANN. Von der Ansicht 
ausgehend, daß der essentelle Pruritus genitalis der Frauen mit den Ovarien 
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im Zusammenhang stehe und daß zwischen Schilddrüse und Ovarium mannigfache 
Wechselbeziehungen bestehen, verabreichte er bei 3 Frauen im Alter von 37 bis 
39 Jahren Schilddrüsentrockensubstanz. Die Schilddrüsen wurden frisch 
getöteten Schweinen und Kühen entnommen und getrocknet. Davon wurde 
0,1 pro die verabreicht. In 2-3 Wochen soll der Pruritus verschwunden sein. 
Nach Aussetzen der Therapie Rezidiv, das aber nach Wiedereinnahme obigen 
Mittels bald wieder beseitigt werden konnte. Bei längerer Dauer der Behandlung 
genügte eine Dosis von 0,05 pro die. TORRE BLANCO und WERNER empfehlen 
Ovarialpräparate. BENDER sah bei 7 Fällen Erfolge von der Organotherapie 
in Kombination mit intracutanen Aolaninjektionen. 

Eine wichtige Rolle dürfte in Zukunft der Psychotherapie zufallen, wie sie 
besonders von W ALTHARD inauguriert wurde. Nach Ausschluß einer lokalen 
oder allgemeinen anatomischen Ursache sucht er insbesondere die krankhafte 
Denkweise der Patienten zu korrigieren, ähnlich wie es JADASSOHN mit Er­
folg bei anderen Lokalisationen des Pruritus versucht hat. Es müssen die 
Patientinnen in erster Linie von der Harmlosigkeit ihres Leidens und dessen 
Heilbarkeit überzeugt werden. Die Erfolge werden auch hier von der persön­
lichen Suggestivkraft des behandelnden Arztes abhängen. Wer mit der 
psychischen Behandlung nicht zum Ziele kommt, sei es aus Mangel an Be­
gabung oder der nötigen Geduld, wird einen um so größeren Nachdruck auf 
die lokale Behandlung legen müssen. Zur Psychotherapie evtl. sogar zur 
Hypnose rät LITTAUER. 

Von den lokalen Mitteln möchte ich wieder das Calmitol in die erste Reihe 
stellen. Es wird von den Genitalien oft gut vertragen und gibt hin und wieder 
eklatante Erfolge, raschere als die Röntgentherapie. Das Mittel brennt allerdings 
stark. Diese Beschwerden werden aber von den Patienten gerne in Kauf ge­
nommen, wenn sie wenigstens für einige Zeit von dem unerträglichen Juckreiz 
befreit werden. Wo es zu stark reizt, wird es zweckmäßig auf 10% verdünnt, 
.oder noch besser in 1-20% Salbenform verordnet. Ebenso gelobt wird von 
verschiedenen Autoren das Heliobrom in 10% spirituöser Lösung (LIEBMANN, 
FEJTo). Auch bei diesem Mittel entsteht bei Excoriationen ein starkes Brennen. 
10-20% Guajacolvasogen verwendet SEELIGMANN. MUNcK ist ein Gegner der 
operativen Eingriffe und sah gute Erfolge von einer Karlsbaderkur. Carbol­
säurelanolin 1-2% oder Mentholsalben 2-5% werden von BEcHET, Jod­
tinkturpinselungen von HÄUSLER empfohlen, letztere in Verbindung mit dem 
Sikkator von NAssAuER, ausgehend von der Ansicht, daß Urinreste und Vaginal­
sekret die hauptsächlichste Quelle des Pruritus darstellen. Es soll dabei zugleich 
auf die größte Reinlichkeit der Genitalgegend Bedacht genommen werden. 
Bei seniler Vaginitis mit Pruritus vaginae et vulvae wird angegeben, daß das 
Einführen von Milchsäurebacillentabletten in die Vagina öfters günstig wirke, 
da dadurch eine Säuerung des Vaginalsekretes eintrete. Sorgfältiges Reinigen 
mit Olivenöl nach jeder Miktion und Defäkation unter Vermeidung von 
Waschungen verordnet STEIN. Es müsse dabei eine 1% ige Cocain-Menthol­
Salicyl-Lanoline mittels T-Binde auf die Vulva appliziert werden. HERZBERG 
sah Erfolge vom Pittylen, das teils in Form von Sitzbädern, teils als Seife, teils 
in Salbenform 3-10% verordnet wird. Einfaches Pudern mit Bismut und 
Amylum zu gleichen Teilen wird von SNOW empfohlen. 

Von den physikalischen Methoden werden wiederum die Hochfrequenz­
ströme (PrTCHER, SIBLEY, KAUFMANN), das Radium (VINER, TOUSEY), filiforme 
Duschen bei 3-8 Atmosphären Druck (VEYRIERES und FERREYROLLEs), 
Rotlicht und Föhn (LITTAUER) empfohlen. Letztere zwei Methoden werden 
bei nässendem sekundären Ekzem angewendet; nach dem Trocknen desselben 
werden Bestrahlungen mit Blaulicht verordnet. RAvAuT empfiehlt den 
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Heißluftapparat von GAIFFE. Der Apparat liefert Temperaturen von 60-800°. 
Bei 600-800° tritt eine Verätzung des Gewebes ein und es ist eine Bromäthyl­
Äthernarkose indiziert. ROTHscHuH verwendet in hartnäckigen Fällen ebenfalls 
Blaulicht. Ein Scheinwerfer wird in zwei Meter Entfernung vom Patienten 
aufgestellt und mit einer blauen Scheibe versehen. Die Belichtung soll 10 bis 
15 Minuten dauern. Nach 12 Belichtungen in der Regel Heilung. Besonders 
beliebt ist auch bei Pruritus vulvae die Röntgentherapie. Im allgemeinen 
werden hier etwas kräftigere Dosen verabfolgt. So raten zu Erythemdosen 
ADAMSON, 2-3 mal in dreiwöchentlichen Intervallen wiederholt. GAL gibt bei 
2-3 mm Aluminiumfilter 200 Fürstenau pro Feld und Sitzung. Wiederholung 
alle 2-3 Wochen, in toto bis zu 6 Sitzungen. WETTERER gibt bei leichteren 
Fällen Dosen von 3 H und erzeugt eine Reaktion ersten Grades (Pigmentierung). 
Wiederholung der Bestrahlung nicht vor 14 Tagen. In hartnäckigen Fällen 
verabreicht er 5 H mittels 4-5 mm Aluminiumfilter. Wiederholung der Be­
strahlung nach 3 Wochen. Er will damit vielfach Dauerheilungen erzielt haben, 
allerdings meist erst nach mehrmaligen Rezidiven. WERNER legt den Haupt­
wert auf die Bestrahlung der Drüsen mit innerer Sekretion (Ovarien, Schild­
drüse, Hypophyse). Der Erfolg der lokalen Bestrahlung hänge viel davon ab, 
ob die Ovarien bei der Bestrahlung mitbetroffen worden seien. Er sah etwa 
50% refraktäre Fälle. 

LYONS kombiniert die Röntgentherapie mit der Iontophorese. Der Autor 
gibt die Röntgendosen fraktioniert direkt ohne Filter oder kombiniert mit 
gefilterten Strahlen. Von den letzteren verabfolgt er zweimal je 5 X durch 
3 mm Aluminiumfilter innerhalb eines Monates. Nie wurde ein Erythem erzeugt. 
Zur Iontophorese benützt er eine 6% ige Silberlösung am positiven Pol und eine 
20% ige LUGOLSche Lösung am negativen Pol. Dauer der Sitzung 15--45 Mi­
nuten. Die Stärke variiert je nach der Verträglichkeit des Patienten. 

Zum Schlusse noch einige Worte zur chirurgischen Behandlung. Ähnlich 
wie der Pruritus ani ist auch der Pruritus vulvae chirurgisch angegangen worden. 
Zur leichten Chirurgie, die auch dem Dermatologen zugänglich ist, rechne 
ich die lokalen Injektionen. HOLLAND sah gute Erfolge von sakralen Ein­
spritzungen. Er injiziert Leitungswasser oder physiologische Kochsalzlösung, 
der 0,2-0,3 Novocain zugesetzt ist, und zwar so viel als möglich, bis ein gewisser 
Widerstand bei der Injektion wahrnehmbar ist. Die Einspritzungen wurden 
wiederholt gegeben. Es können auch Novocain-Adrenalininjektionen gemacht 
werden. Bei den lokalen Injektionen spielt die Gewebsinfiltration die Haupt­
rolle. SIEBOURG spritzt bis zu 1/3 Liter physiologischer Kochsalzlösung, WILLNER 
1 % N ovocain ein. Von letzterem werden 4 ccm einmal pro Woche, in toto 
4-5 mal gegeben. In 50% der Fälle soll dabei Heilung eintreten. MooRER 
rät zu Injektionen von Chinin und salz saurem Harnstoff aa 0,5%. Es dürfen 
200-300 ccm auf einmal eingespritzt werden. Vorher ist mit einer 1 % igen Pro­
cainlösung - bis 10 ccm - zu anästhesieren und 0,01 Morph. subcutan zu ver­
abfolgen, um eine Chokwirkung zu vermeiden. Die Erfolge werden als sehr gut 
bezeichnet; das Jucken verschwindet manchmal schon nach der ersten In­
jektion. Mehr ins Gebiet der reinen Chirurgie gehört die Excision des Nervus 
pudendus internus, eine Methode, die schon TAVEL bei 2 Fällen mit Erfolg 
ausgeführt hatte. Auch MARKHoFF hat eine Excision der beiden Nervi pudendi 
vorgenommen. Es blieb aber eine Anästhesie der Labien zurück. HIRST hat 
in einem Falle die Resektion der sensiblen Nerven mit Erfolg ausgeführt. Er 
wagt sich aber über das spätere Schicksal der Genitalien noch nicht auszusprechen. 
Er befürchtet, es könnte später eine Atrophie oder Kraurosis eintreten. 

Damit bin ich am Ende mit der Besprechung der Therapie des Pruritus. Die 
Vielheit der empfohlenen Methoden beweist am besten, wie schwer zugänglich 
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die Affektion gegenüber den therapeutischen Maßnahmen ist und wie unsicher 
im allgemeinen die Dauererfolge sind. Das soll uns aber keineswegs zum Skepti­
zismus oder therapeutischen Nihilismus verleiten. Man wird bei der Behandlung 
des Pruritus neben Mißerfolgen manche Genugtuung erleben. Die Patienten 
begnügen sich vielfach schon mit einer Erleichterung ihres quälenden Leidens, 
während ihnen eine Dauerheilung das Leben erst wieder lebenswert macht 
und ihnen manchmal willkommener ist als die Genesung von einem schweren 
organischen Leiden. 
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N enrodermitis. 
Von 

ARTHUR ALEXANDER-Berlin. 

Mit 23 Abbildungen. 

Synonyma. Neurodermitis chronica circumscripta, Neurodermitis diffusa (llElvrodermite 
chron. circonscrite, Prurit circonscrit avec lichenification, Nevrodermite diffuse, Pruritis 
diffus avec lichenification), Dermatitis lichenoides pruriens (NEISSER), Lichen simplex 
chronicus VIDAL (seu Lichen Vidal), Eczema nummulare, Eczema en plaqups (EHRMANN). 

Geschichtlicher Überblick. Die Geschichte des Lichen simplex chronicus, der dann 
später von BRocQ und JACQUET den Namen Neurodermitis bekam, knüpft an den Namen 
des englischen Dermatologen WILLAN an, der im Jahre 1808 den Lichen folgendermaßen 
definierte: Eine weit verbreitete Eruption von Papeln, welche Erwachsene befällt, an innere 
Vorgänge gebunden ist, gewöhnlich in Krustenbildung übergeht, rezidiviert und nicht an­
steckend ist. Er unterscheidet fünf Varietäten: 1. den Lichen simplex, der etwa unserem 
Strophulus entspricht, 2. den Lichen agrius, dessen Klassifizierung heute mit Sicherheit 
nicht mehr vorzunehmen ist, 3. den Lichen pilaris, 4. den Lichen lividus, vielleicht unsere 
Purpura, 5. den Lichen tropicus, vielleicht unsere M iliaria rubra. Es ist, wie BRocQ wohl 
mit Recht hervorhebt, eine seltsame Ironie des Schicksals, daß demnach keine der fünf 
Affektionen, die der Schöpfer des Begriffes Lichen dorthin gerechnet hat, heute noch als 
Lichen bezeichnet wird. Dagegen hat WILLAN das Krankheitsbild, das den Gegenstand 
dieser Abhandlung bildet, als Prurigo formicans beschrieben. 

RAYER akzeptiert im allgemeinen die WILLANsehe Einteilung, nur daß er noch 6. den 
Lichen circumscriptus und 7. den Lichen urticatus hinzufügt. Bemerkenswert ist, daß RAYER 
hervorhebt, daß das Charakteristicum aller Lichenarten die Papel sei und daß andere 
etwa hinzukommende Eruptionsarten, z. B. Bläschen, wie sie bei der Krätze vorkommen, 
als Komplikationen aufzufassen seien. In älteren Fällen oder nach mehreren Rezidiven 
nimmt die Haut eine schmutzig-graue Farbe an, erfährt außerdem eine reibeisenartige 
Verdickung. RAYER beschreibt die Lokalisation der Veränderungen und ihr besonderes 
Aussehen beim Sitz an den Genitalien, sowie ihr Vorkommen bei nervösen Personen. 
Erwähnt sei, daß bereits bei RAYER Lichen und Prurigo in Beziehung gebracht werden, 
und daß bereits hier die Unterscheidung beider nur auf die ver~.chiedene Größe der Knötchen, 
die bei Prurigo breiter als bei Lichen sind, aufgebaut wird. Ahnliche Gedanken finden wir 
später bei VIDAL. 

BATEMANN, ein Schüler WILLANS, ergänzte dann dessen System noch durch zwei neue 
Arten, den Lichen circumscriptus und urticatus, die bereits RAYER aufgestellt hatte. FUCHS 
unterscheidet den Lichen simplex agrius tiguratus und tropicus und rechnet die übrigen 
WILLANschen Formen, sowie dessen Lichen simplex nicht hierher. Der Psoriasis gegenüber 
hebt er die Knötchenbildung der Lichenarten als charakteristisch hervor und das wie mit 
Mehl bestreute Aussehen, während bei ersterer eine großlamellöse Abschuppung besteht. 
A. RIECKE (1841) definiert den Lichen "als eine Hautkrankheit, die zuweilen akut, aber viel 
häufiger chronisch ist, nicht kontagiös, sich durch kleine volle und solide Erhebungen 
(Papeln) charakterisiert, die ziemlich dieselbe Färbung wie die Haut haben oder leicht 
gerötet sind, fast immer zusammengehäuft, mit Jucken verbunden sind, früher oder später 
eine leichte Abschuppung nach sich ziehen". Er unterscheidet drei Arten von Lichen: 
Lichen simplex, agrius, strophulus. 

Sehr intensiv beschäftigt sich CAZENAVE (1844) mit der Lichenfrage, und zwar insbeson­
dere auch mit der Pathogenese des Lichen circonscrit, der der uns interessierenden Affektion 

24* 
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entspricht. Er definiert den Lichen in folgender Weise: "Er stellt eine Hyperästhesie der 
Haut dar, die durch ein oft sehr intensives Jucken charakterisiert ist und begleitet ist von 
gewöhnlich sehr kleinen in Gruppen zusammenstehenden oder konfluierenden Papelehen, 
die zuweilen Hautfarbe aufweisen, öfter jedoch mehr oder weniger stark gerötet sind." 
Ähnlich äußert sich auch sein Schüler CHAUSIT (1853). Er spricht von Pruritus, wenn nur 
das nervöse Element der Hautpapillen affiziert ist, dagegen von Lichen und Prurigo, wenn 
auch die übrigen Bestandteile der Papille (Blutgefäße und Pigment bildender Apparat), sowie 
die Epidermis mit ergriffen sind, und demgemäß Rötung, Entzündung, Abschuppung, 
Papelbildung die Folge sind. Er beschreibt auf S.367 seines Werkes den Lichen 8implex 
chronicu8 eingehend. Auch CANUET (1855), ebenfalls ein Schüler CAZENAVES, hebt besonders 
hervor, daß die Träger des Lichens ausgesprochen nervöse Individuen sind, daß die Eruption 
selbst häufig dem moralischen Chok (Schreck, Unannehmlichkeiten, geschäftliche Verluste) 
erst nach Tagen folgt, und daß sie begleitet sein kann von nervösen Störungen anderer Organe 
wie Gastralgie, Migräne usw. Auch für DEVERGIE (1857) spielt das Nervensystem in der 
Ätiologie der papulösen Affektionen der Haut (Lichen, Prurigo, Strophulus) eine Haupt­
rolle. Er beschreibt außer dem Lichen simplex noch allerlei andere Formen (Lichen ortie, 
eczernateu8e, herpetiforme), die er unter dem Namen Lichen compo8e zusammenfaßt und von 
denen es heute unmöglich ist zu sagen, wohin sie nach unserer Nomenklatur gehören. 

Das gleiche gilt übrigens für BAZIN (1869). Er definiert den Lichen ganz klar und präzise 
"als eine im Beginn aus einzelstehenden und gruppierten Knötchen zusammengesetzte 
Dermatose, die sich über größere und kleinere Hautpartien ausbreitet und in einer bestimmten 
Periode ihres Bestehens von einer Hypertrophie der Papillen und einer Vergröberung der 
Falten begleitet ist". Er unterscheidet dann in der Hauptsache einen Lichen aus äußerer 
und einen aus innerer Ursache. Ersteren teilt er in einen Lichen artificial und para8itaire 
(acarique und trichophytique) und meint damit sicherlich Krankheitsbilder, die wir heute 
zum Ekzem, zur Scabies, zur Trichophytie rechnen. Beim Lichen de caU8e interne finden 
wir als Unterabteilungen einen Lichen 8crophuleux und als dessen Unterklasse den 8trophulu8, 
den uns besonders interessierenden Lichen circon8crit und den Lichen agriu8. Ferner unter­
scheidet BAZIN noch, was uns hier weniger interessiert, einen Lichen arthritique, hepatique 
und syphilitique. Man sieht aus dieser Zusammenstellung, was für eine Verwirrung auf 
diesem Gebiete noch relativ spät, d. h. im Jahre 1869 herrschte, und zwar bei einem so be­
deutenden Forscher wie es BAZIN war. 

Diese gesamten Arbeiten beziehen sich, wie nochmals, um Irrtümer zu vermeiden, zu­
sammenfassend bemerkt sei, aU88chließlich auf den Lichenbegriff der "alten engli8chen und 
franzö8i8chen Autoren" (WILLAN, BATEMANN, RAYER, CAZENAVE, DEVERGIE, BAZIN), d. h. 
auf das Krankheitsbild, das unserem Lichen chronicus simplex entspricht. Daneben sind 
von einzelnen Beobachtern noch andere Krankheitsbilder, teils nahestehende (Lichen 
simplex acutus, Strophulus, Lichen agrius gleich Prurigo Hebra), teils nach unserer heutigen 
Auffassung solche heterogenster Art (Lichen lividus gleich Purpura?, Lichen pilaris, Lichen 
tropicus, Miliaria rubra) mit in den Lichenbegriff hineingeworfen worden, auf die hier nicht 
näher eingegangen werden kann. 

So standen die Dinge etwa um das Jahr 1860, als HEBRA in Wien in seinem 
berühmten Lehrbuch der Hautkrankheiten die ersten Fälle von Lichen exsudativus 
ruber publizierte und damit das Krankheitsbild schuf, da,s wir heute ganz 
allgemein Lichen ruber nennen. 

HEBRA bezeichnete als Lichen jene Krankheitsform, "bei der Knötchen 
gebildet werden, die in typischer Weise bestehen und im ganzen chronischen 
Verlauf keine weitere Umwandlung zu Efflorescenzen höheren Grades, d. i. 
Bläschen oder Pusteln erfahren, sondern als solche sich wieder involvieren". 
Dieses Krankheitsbild ist seitdem so allseitig anerkannt, und als bindend 
angesehen worden, daß auch gelegentliche Abweichungen von dem typischen 
Bilde, z. B. der Lichen ruber pemphigoides, verrucosus, die atrophisierenden 
Lichenformen usw., die Gesamtbeurteilung des Lichen, wie er in obiger Defi­
nition vorliegt, nicht ändern können. Aus der Geschichte dieser Affektion 
geht dann weiter hervor, daß das, was HEBRA ursprünglich unter dem oben­
genannten Namen beschrieb, Fälle des heute sehr seltenen Lichen ruber acumi­
natus, der von manchen für identisch mit der Pityriasis rubra pilaris DEVERGIE 
gehalten wurde und noch wird, waren, und daß der Lichen ruber planu8, wie 
wir ihn heute auffassen, zuerst von WILSON als Lichen planu8 beschrieben 
wurde. WILSON hielt damals, 1869, die von ihm beschriebene Dermatose für 
eine "Abart des HEBRAschen Lichen, durch das Klima modifiziert". Außer 
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dem Lichen ruber subsumierte F. HEBRA nur noch den Lichen scrophulosorum, 
der ja heute ganz allgemein als Tuberkulose anerkannt ist, unter die Lichen­
formen. Alle anderen von den "alten" vorhin genannten Autoren als Lichen 
circonscrit oder Lichen chronicus bezeichneten papulösen Eruptionen sah er als 
zum Ekzem, den Lichen agrius, die Prurigo mitis und formicans als zur Prurigo 
gehörig an. Eine seltsame Verkettung des Schicksals, wie BRocQ ganz zutreffend 
bemerkt, wollte es also, daß von dem alten Begriffe des Lichen in den neuen 
eigentlich so gut wie nichts herübergenommen wurde, daß vielmehr durch HEBRA 
und WILSON ein ganz neues Krankheitsbild des Lichen beschrieben und 
geschaffen wurde, von dem nicht ganz sicher feststeht, ob es vor ihm überhaupt, 
wenigstens mit Bewußtsein, zur Beobachtung gelangt war. Es scheint jedoch -
E. RIECKE hebt das hervor -, daß BAZIN, dessen Arbeit allerdings erst 1869 
erschien, mit seinem Lichen pilaris par alteration fonctionelle de la papille 
den Lichen ruber planus gemeint hat. 

In den nächsten P/2 Dezennien hören wir dann in der Literatur so gut wie nichts mehr 
von der Lichenfrage im Sinne der alten Autoren, da der neugeschaffene Lichen ruber exsu· 
dativus und planus das ganze Interesse der Fachkollegen in Anspruch nahm, eine Dis­
kussion, an der sich auch die Franzosen und Engländer lebhaft beteiligten. Darüber trat 
der alte Lichenbegriff völlig in den Hintergrund, und die Anschauung der Wiener Schule 
daß nur der Lichen ruber als Lichen zu bezeichnen sei, begann allmählich in England, Italien, 
Deutschland, ja auch in Frankreich selbst festen Fuß zu fassen. Nur TILBURURY Fox (1873) 
protestierte, während z. B. HARDY 1886 die Ansicht vertritt, daß der Lichen eine Varietät 
des Ekzems sei. 

In demselben Jahre versuchte - ein wichtiger Merkstein in der Geschichte 
der Neurodermitis - VIDAL sehr energisch, den alten Lichenbegriff wieder zu 
Ehren zu bringen, allerdings unter ausdl'ücklicher Anerkennung des inzwischen 
neugeschaffenen Begriffes des Lichen ruber planus und acuminatus. Er definiert 
den alten Lichen genau wie BAZIN (siehe oben) und will nur den Begriff "der 
Knötchen" ersetzen durch die Worte "größere oder kleinere Knötchen", weil 
er ebenso, wie dies vorher schon von RAYER geschehen war, Lichen und Prurigo 
in der Weise identifiziert, daß er der Meinung ist, daß sie sich nur durch die 
Größe der Knötchen unterscheiden. "Man kann sagen, daß die Prurigo ein 
Lichen mit großen Knötchen oder der Lichen eine Prurigo mit kleinen 
Knötchen ist. 

In Parenthese sei als Beweis, wie schwankend damals die Ansichten der verschiedenen 
Autoren waren, angeführt, daß DEVERGIE gerade umgekehrt die die Prurigo zusammen· 
setzenden Knötchen für klein, flach, wenig gerötet erklärt. 

Bei seinem Lichen, der, wie nochmals hervorgehoben sei, mit dem Lichen 
planus nichts zu tun hat, unterscheidet VIDAL 2 Klassen: 1. Den Lichen simplex, 
2. den Lichen polymorphe. 

1. Zum Lichen simplex acutus will VIDAL hauptsächlich die Strophulus­
fälle gerechnet wissen, die wir seit HEBRA mehr der Urticaria nahe stellen, 
während er als Lichen simplex chron. das Krankheitsbild bezeichnet, das den 
Gegenstand dieser Abhandlung bildet und das seitdem ganz allgemein Lichen 
chron. VIDAL genannt wird. 

2. Beim Lichen polymorphe unterscheidet VIDAL den Lichen polymorphe 
mitis und ferox, der erstere entspricht wohl unseren Gewerbeekzemen, der letztere 
der HEBRAschen Prurigo. 

Beim Lichen simplex ist noch nachzutragen, daß VIDAL dessen chro­
nische Form auf zweierlei PJten entstehen läßt: einmal direkt von vornherein 
als chronisch verlaufende Form, dann aber auch im Anschluß an einen 
Lichen simplex acutus, wenn dessen akutes Stadium im Abflauen begriffen 
ist. Diese letztere Auffassung, die also enge Beziehungen zwischen dem 
Lichen simplex acutus (strophulus) und dem Lichen simplex chronicus 
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voraussetzt, hat, obwohl auch DEVERGIE ähnliche Auffassungen vertritt, wenig 
Anklang gefunden. Selbst VIDALS direkter Schüler BROCQ ist der Ansicht, 
daß die beiden Affektionen nur sehr lose Beziehungen miteinander haben, und 
daß gerade VIDALS Versuch, diese in Wahrheit so weit voneinander verschie­
denen Dermatosen miteinander in Verbindung zu bringen, mit ein Hauptgrund 
dafür gewesen sei, daß seine Bemühungen, den alten Lichenbegriff wieder zu 
Ehren zu bringen, scheitern mußten. 

Immerhin sind VIDALS Anregungen insofern nicht auf ganz unfruchtbaren Boden 
gefallen, als sie NEISSER veranlaßten, sich in seinem Lichenreferat auf dem internationalen 
medizinischen Kongreß in Rom 1894 VIDALS Auffassung wenigstens insoweit zu nähern, 
als auch er die Ansicht vertritt, man habe Unrecht getan, diese ganze Klasse von Haut­
erkrankungen (die Lichengruppe) dem Ekzem zuzusprechen. Allerdings unterscheidet er 
sich insofern von VIDAL, als er nur dessen Lichen acutus als eine besondere Klasse heraus­
heben und als Prurigo temporaria (TOMMASOLI) resp. Prurigo simplex (BRocQ) bezeichnet 
wissen will 1), während er die übrigen Lichenformen, also auch unseren Lichen simplex 
chronicus, teils zu den Ekzemen, teils zur Prurigo Hebra rechnet. NEISSER lehnt überhaupt 
für die ganze Gruppe von lichenoiden Formen, die VIDAL mit diesem Namen bezeichnet, 
den Namen Lichen prinzipiell ab, weil er diesen Ausdruck nur für den den Knötchen­
charakter dauernd beibehaltenden Lichen ruber planus reserviert wissen will, und weil die 
Knötchen in VIDALd Lichenformen im Gegensatz dazu nicht im ganzen Verlauf, sondern nur 
in einem Stadium, also als vorübergehende Erscheinung vorhanden sind. 

VIDALS Versuch, die alte Gruppe Lichen, die inzwischen durch die Arbeiten 
HEBRAs und WILSONS einen ganz anderen Sinn angenommen hatte, wieder auf­
leben zu lassen, oder wie sich JADASSOHN sehr kurz und treffend ausdrückt, sein 
Bestreben, "aus dem Ekzemtopf, in den HEBRA etwas radikal alles, was in den 
Lichenformen der alten Autoren vorhanden war, hinemgeworfen hatte, einige 
Reste wieder hervorzuholen und mit neuer Etikette zu versehen, war also - z~tnächst 
wenigstens - scheinbar gescheitert". 

Trotz der geringen Anerkennung seitens der Fachgenossen hat sich VIDALS 
Schüler BROCQ dann weiterhin mit der Ausgestaltung des VIDALschen Lichen 
simplex chronicus beschäftigt, und zwar war es hauptsächlich die Vorstellung, 
daß in der Pathogenese dieser Dermatose das Jucken, also der Nerveneinfluß, 
das Primäre sei, welche ihn veranlaßte, den Namen Lichen in deren Nomen­
klatur wieder mehr beiseite zu lassen, und die ganze Affektion als Neuroder­
mitis zu bezeichnen. Hatte bereits VIDAL selbst und zum Teil auch seine Vor­
gänger die Wichtigkeit des Juckens für die ganze Lichengruppe hervorgehohen, 
dabei aber doch immer dem cutanen Bilde durchaus den Vortritt in der Beurteilung 
und Charakterisierung des Krankheitsbildes gelassen, so betonte BBOCQ das 
nervöse Moment als das primäre und ausschlaggebende weit energischer und 
intensiver. Für ihn sind die Hautveränderungen, für die er den Namen "Licheni­
fikation" einführte und lebhaft propagierte, rein sekundärer Natur: Auf Grund 
einer individuellen Idiosynkrasie, einer besonders gearteten Beschaffenheit des 
Terrains, reagieren bestimmte Individuen auf das durch das Jucken ausgelöste 
Kratzen mit der Entstehung desjenigen Krankheitsbildes, das BROCQ und JACQUET 
als N evrodermite chronique circonscrite (Lichen simplex chronicus) oder N evro­
dermite (Lichenification) diffuse a forme obj. de lichenification pure bezeichneten. 

Einen ähnlichen Gedanken verfolgte BESNIER. Ausgehend von der Tatsache, daß das 
Prototyp dieser Neurodermitiden, d. h. der durch nervöse "Diathese" bedingten lichen­
ähnlichen Dermatosen die Prurigo Hebra sei, nannte er die ganze Gruppe der Neurodermi­
tiden Prurigines und führte für die eigenartige Eigenschaft der in Rede stehenden Affektion 
auf bestimmte Reize (Kratzen) mit ganz bestimmten Hautveränderungen zu reagieren, 
den Ausdruck diathetique ein. Er beschrieb eine über den ganzen Körper verbreitete Form 
dieser Prurigo diathetique, die allerdings, wie es scheint, neben dem klinischen Bilde der 
Lichenifikation auch rein ekzematöse Veränderungen als Komplikation aufweist. 

1) Der Namen hat sich trotz NEISSER in Deutschland nicht einzubürgern vermocht, und 
wir nennen heute diese Affektion ganz allgemein Lichen urticatus oder strophulus infantum. 
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Zur besseren Orientierung über das ganze Gebiet sei an dieser Stelle eine 
Übersicht über die in Betracht kommende Nomenklatur (nach BROCQ) gegeben. 
Nach der BRocQschen Benennung werden die Neurodermitiden eingeteilt in 

1. N evrodermite chronique circonscrite (Lichen simplex chronicus, Lichen V idal) , 
2. N evrodermite diffuse a forme objective de Lichenification pure, 
3. N cvrodermite multiforme a forme objective eczemato-lichenienne (prurigo 

diathesique de E. BESNIER), 
4. N evrodermite multiforme a forme objective de prurigo HEBRA (die echte 

HEBRAsche Prurigo). 
Oder wählt man BESNIERS Nomenklatur: 
1. Prurigo diathesique, a forme objective de Lichenification pure circonscrite 

(Lichen simplex chronicus, N evrodermite chronique circonscrite) , 
2. Prurigo diathcsique a forme objective de Lichenification pure avortee (N evro-

dermite diffuse a type objectif de Lichenification pure, 
3. Prurigo diathesique a forme objective eczemato-lichenienne (type E. BESNIER), 
4. Prurigo diathesique a forme objective de Prurigo HEBRA. 
ZU erwähnen ist dann noch an dieser Stelle eine weitere Differenz in der Nomenklatur 

zwischen BESNIER einerseits und BROCQ anderseits, BESNIER will statt des von BROCQ 
gewählten Ausdruckes Lichenification das Wort "Lichenisation" 1) setzen, und damit das be· 
zeichnen, was wir in der Dermatologie seit langem als "lichenoiden Zustand" der Haut 
bezeichnet haben. BESNIER setzt allerdings hinzu, daß er den Begriff der Lichenisation 
wesentlich enger faßt als BROCQ den seinigen der Lichenifikation, denn er sieht in ihm nur 
einen pathologischen Zustand, dessen anatomische, klinische und pathogenetische Be­
deutung noch vervollständigt werden muß; es ist nicht, wie BROCQ will, eine besondere 
wohl charakterisierte Krankheit, sondern nur ein Begriff, ein Zustand der Haut. Es 
scheint jedoch, daß sich BESNIER später dem BrocQschen Standpunkt mehr genähert hat. 
Denn er sagt im Band Ir der Pratique derm. in seinem Artikel "Ekzem" ausdrücklich, 
daß er "Lichenisation" und "Lichenifikation" synonym miteinander benutze. 

BROCQs "Neurodermitis chronica circumscripta" resp. "Prurit circonscrit 
avec Lichenification" errang sich dann im Laufe der nächsten Jahre als klinischer 
Begriff ziemlich allgemeine Anerkennung auch außerhalb Frankreichs. NEISSER 
widmet ihm in seinem 1901 erschienenen Lehrbuche einen eigenen Artikel, dem 
er allerdings die Überschrift "Dermatitis lichenoides pruriens" gibt, der aber 
wie aus seiner Darstellung und den Abbildungen hervorgeht, sich völlig mit 
BROCQS Neurodermitis und mit VIDALS Lichen simplex chronicus deckt. Aller­
dings stimmt NEISSER trotz Anerkennung der klinischen Selbständigkeit dieser 
Affektion insofern mit BROCQ nicht überein, als er sie für eine besondere" Varie­
tät der Ekzeme" hält und zwar deswegen, weil ihr relativ häufig die Tendenz 
innewohnt, ekzematös zu werden, und weil er im Gegensatz zu BRocQ, der die 
Ekzematisation des Lichen Vidal für eine Komplikation desselben hält, der Ansicht 
ist, daß sie nur als eine Steigerung des stets vorhandenen pathologischen Prozesses 
anzusehen sei. Für NEISSER ist der Lichen Vidal eine "parasitäre Form der 
großen Gruppe der Ekzeme" (nicht des Ekzems). Zur Wiedergabe des klinischen 
Befundes wählte er als Bezeichnung den obengenannten nichts präjudizierenden 
Namen "Dermatitis lichenoides pruriens" , der durch den Zusatz lichenoides der 
charakteristischen Knötchenbildung Rechnung trägt. Das Zustandekommen der 
in Rede stehenden Affektion denkt sich NEISSER durch die Kombination dreier 
Momente: 1. andauernder Juckreiz, dem er ja ebenfalls in dem von ihm gewählten 
Namen Rechnung trägt, 2. mechanische Kratzirritation, 3. Bakterieninfektion. 

Auch JADASSOHN bekennt sich in der oben erwähnten Arbeit zu der Neuro­
dermitis chronica, und hält die letztere Bezeichnung für die zweckmäßigste. Er 
teilt sie ein in 

1) BROCQ betont demgegenüber, daß seine Lichenüikation durch Enthalten des Radikals 
"facere" dem pathogenetischen Geschehen (Entstehen der Lichenifikation durch den kratzen­
den Finger) besser Rechnung trage als BESNIERS Lichenisation. 



376 A. ALExANDER: Neurodermitis. 

a) Neurodermitis chronica circumscripta, 
b ) Neurodermitis diffusa, welche letztere wieder zerfällt 
1. in eine Neurodermitis diffusa a forme objective de Lichenification pure und 
2. in eine Neurodermitis diffusa a forme objektive eczemato-lichenienne (Prurigo 

diathesique BESNIER). 
Er hebt jedoch direkt hervor, daß er mit der Akzeptierung des Namens 

"Neurodermitis" keineswegs eingeschworen sei auf die pathogenetischen und 
ätiologischen Ideen, die ihm zugrunde liegen. Er hält demgegenüber NEISSERS 
Bezeichnung "Dermatitis lichenoides pruriens" nicht für so zweckmäßig und auch 
von Bezeichnungen, an die er selbst gedacht hatte ( Lichenoid und Pruridermitis), 
ist er von selbst wieder zurückgekommen. 

Von deutschen Autoren tritt dann noch TOUTON 1895 sehr energisch für BROCQS Auf­
fassung der in Rede stehenden Affektion als Neurodermitis resp. "Pruritus mit konsekutiver 
Lichenifikation ein, und zwar identüiziert er sich fast vollkommen mit BROCQ unter Zurück­
weisuug der Einreihung des Lichen V idal in die Ekzeme sowohl, wie die Lichengruppe. 
Weit eher will er ihn der Prurigo H ebra an die Seite stellen. 

Wohl wesentlich infolge der zustimmenden Beurteilung durch TOUTON und 
der, wenn auch bedingten Akzeptierung durch JADASSOHN und NEISSER hat 
sich dann BRocQs Neurodermitis im Laufe der Jahre allgemeine Anerkennung 
in allen Ländern erworben. Bei uns in Deutschland ist es, soweit ich sehe, 
nur UNNA, der nach wie vor der Neurodermitis ablehnend gegenübersteht, und 
sie nicht nur in seiner bekannten, vor 23 Jahren erschienenen Ekzem-Mono­
graphie, sondern auch noch ganz neuerdings - 1921 - als eine Unterart des 
Ekzems, als Eczema callosum klassifiziert (siehe weiter unten). 

Eine ganz besondere Auffassung hat dann noch EHRMANN in Wien, der, wohl 
als treuer Sohn der alten Wiener Schule, die Neurodermitis zwar anerkennt, 
sie aber von einem ekzematösen (Eczema nummulare, Eczema en plaques} 
Vorstadium begleitet sein läßt und sie weit mehr als durch nervöse durch I ntoxi­
kationsvorgänge verschiedener Art bedingt wissen will (siehe weiter unten). 

Im ganzen kann man sagen, daß heute in Deutschland und wohl überall 
in der Welt das von BROCQ geprägte Krankheitsbild als solches anerkannt ist, 
und daß es nicht nur in der Fachliteratur, sondern auch in den für die All­
gemeinheit der Ärzte bestimmten Publikationen seinen Platz gefunden und 
behauptet hat. So hat, abgesehen von der bereits erwähnten älterenJADAssoHN­
sehen Ar·beit gerade vor wenigen Monaten HERXHEIMER in einem Fortbildungs­
vortrag die ganze Frage der Neurodermitis vor einem Forum von Praktikern kurz. 
zusammenfassend behandelt und definiert die Neurodermitis "als eine Erkran­
kung, die nach Jucken bei prädisponierten Personen mit Bildung von lichenoiden, 
d. h. glänzenden Knötchen einhergeht". Die HERXHEIMERsche Arbeit ist insofern 
auch sonst noch recht bemerkenswert, als er außer der Neurodermitis chronica, 
die ja allgemein anerkannt ist, auch noch eine akute Neurodermitis, auf die unten 
mit einigen Worten eingegangen werden soll, unterscheidet. Ferner ist wichtig, 
daß er die Neurodermitis chronica einteilt in solche des ersten Lebensjahres und 
solche des späteren Lebensalters. Bei letzterer macht er die allgemein übliche 
Unterteilung in Neurodermitis disseminata und Neurodermitis circumscripta, 
welch letztere allerdings ebenfalls einen mehr diffusen Charakter annehmen 
kann, bei der Neurodermitis des ersten Lebensjahres unterscheidet er dem­
entsprechend desgleichen die Neurodermitis disseminata, für die sonst allgemein 
der Begriff der Prurigo Hebra angenommen ist, von der circumscripten Form, 
die auch als M ycosis flexurarum HEBRA in der Literatur geht. HERXHEIMER 
nähert sich hiEr im großen und ganzen insoweit dem Auffassungskomplex der 
französischen Schule (nicht gerade BRocQs, aber speziell DARIERs) als auch 
dieser ganz allgemein Prurigines und Neurodermitiden miteinander identifiziert 
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und das, was wir mit BRocQ Neurodermitis circumscripta nennen, als Prurigo 
vulgaris von der Prurigo Hebra unterscheidet. 

Neuerdings hat DIND-Lausanne versucht, die ganze Lehre von der Neuro­
dermitis und vom Lichen überhaupt auf eine ganz neue Basis zu stellen: er ver­
sucht zu beweisen, daß die uns beschäftigende Dermatose mit dem Lichen 
planus identisch ist, und zwar sollte man beide Mfektionen einfach als Lichen 
bezeichnen, das Beiwort ruber und pI anus , weil nicht immer vorhanden, fort­
lassen. Für DIND ist der Lichen eine Infektionskrankheit von chronischem 
Charakter lokaler oder allgemeiner Art. 

Er begründet seine Ansicht mit der Ähnlichkeit beider Affektionen in therapeutischer 
(vorzüglicha Wirksamkeit der Arsengaben insbesondere des Neosalvarsans), in klinischer 
(er hat, was bisher immer als das entscheidenste Unterscheidungsmerkmal galt, wenn auch 
nur in einem Falle, Schleimhaut erscheinungen beim Lichen Vidal gesehen, auch das 
gemein~ame Vorkommen beider Dermatosen bei demselben Individuum, sowie das 
gleiche Aussehen ausgebildeter älterer Plaques bei beiden Krankheiten deutet er in seinem 
Sinne), in histologischer (beide zeigen ein Lymphocyteninfiltrat in der Cutis, die Epidermis­
veränderungen sind sekundärer, mehr nebensächlicher Natur; besonders in seinem Sinne 
wertet DIND die bei beiden Affektionen vorkommende, auch klinisch ins Auge fallende 
Hyper- und Achromie und die Lymphseen, die allerdings, wie er selbst zugeben muß. beim 
Lichen Vidal etwas höher im Epitbel liegen als beim Lichen planus), schließlich aucb in 
biologischer Hinsicht (insofern, als es ihm gelang, mit einem Extrakt aus einem Lichen­
plaque und dem Serum von Lichenpatienten Komplementfixation nach BORDET-GENGOU 
zu erzeugen. Von 17 Fällen reagierten 3 positiv, einer schwach positiv, wäbrend mit einem 
Extrakt aus normaler Haut nie Komplementbindung zu erzielen war. Dies spreche sehr 
für die parasitäre Theorie der Lichenkrankheit). Auch das Granuloma annulare will er, 
wie bei dieser Gelegenheit noch bemerkt sei, zum Lichen rechnen. 

Die Darlegungen DINDs haben, was ja von vornherein klar war, in der Lite­
ratur keine Zustimmung gefunden; soweit man bisher von ihnen Notiz genommen 
hat (BuKOWSKY, FRED WISE und ELLER), lautet die Kritik glatt ablehnend. 
Es ist ja auch einleuchtend, daß die Ansichten DINDs, in die Praxis umgesetzt, 
nicht einen Fortschritt, sondern einen erheblichen Rückschritt darstellen würden 
und die alte Verwirrung, die BRocQ und andere eben durch Beschränkung des 
Begriffes Lichen auf den WILsoNschen und HEBRAschen Lichen planus resp. 
acuminatus ausmerzen wollten, wieder aufleben lassen würde. 

Natürlich hat auch BRocQ selbst gegenüber DIND das Wort ergriffen und weist die Auf­
faßsung DINDS Punkt für Punkt zurück, indem er insbesondere hervorhebt, daß in klinischer 
Beziehung nicht die ausgebildeten Plaques bei beiden Affektionen. die sich in der Tat ähnlich 
sein können, sondern reine Fälle mit primären Läsionen in ihrem ersten Beginn miteinander 
verglichen werden müssen, und daß insbesondere die weißen Streifen (HARDY, WICKHAM, 
BRocQ) des Lichen planus beim Lichen Vidal fehlen, daß die histologischen Bilder bei beiden 
völlig verschieden sind, daß gerade das von DIND behauptete gleichzeitige Vorkommen 
beider Krankheiten bei demselben Individuum doch beweist, daß beide Dermatosen leicht 
unterscheidbar sind und daß auch die Komplementfixation insofern gerade gegen DIND 
spricht, als er bei Lieben planus nur negative Resultate und die vier positiven alle bei Lichen 

, Vidal erhalten hat, so daß man unbedingt den Schluß ziehen müßte, daß beide Affektionen 
nichts miteinander zu tun "haben. Beim Lichen planus habe auch BRoClQ selbst die Mög­
lichkeit einer parasitären Atiologie zugegeben, beim Lichen Vidal müsse er seine nervöse 
Theorie angesichts seiner Erfahrungen aufrecht erhalten, zumal die Fälle, die DIND für den 
wunderbaren Effekt der intravenösen Arsenzufuhr und damit für die Identität beider 
Affektionen ins Feld führt, fast ausschließlich Planusfälle waren. 

Klinik. 
Im folgenden will ich versuchen, das klinische Bild des Lichen Vidal, so 

möchte ich ihn kurz nennen, wie es sich nach den Ergebnissen der Literatur 
und meinen eigenen Erfahrungen darstellt, zu zeichnen, und zwar werde ich 
zunächst die Neurodermitis chronica circumscripta mit kurzem Hinweis auf die 
seltenen akuten Formen dieser Mfektion, dann die Abarten und atypischen 
Abweichungen dieses Krankheitsbildes einschließlich der "Lichenifications 
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secondaires", dann die Neurodermitis diffusa chronica in ihrer klinischen Eigenart 
und Erscheinungsform zur Darstellung bringen und schließlich noch die N euro­
dermitis linearis einer kurzen Besprechung unterziehen. 

A. Neurodermitis chronica circumscripta. 
1. Die typischen Fälle. Das Aussehen des Lichen chronicus VIDAL ist recht 

verschieden, je nach dem Alter der Affektion und der, insbesondere durch d:1s 

Abb. 1. Akuter Lichen Vldal des Abdomens. Frisch aufgeschossene rötliche Knötchen. 
(:'i"ach einer Moulage der Breslauer Hautklinik, Geh. Rat JADASSOHN). 

Kratzen bedingten, Sekundärveränderungen. Die charakteristische Primär­
efflorescenz ist das Lichenknötchen : Blaßrosa, grau oder graurosa gefärbte, oder 
auch lebhafter rote, abgeplattete, manchmal auch zugespitzte oder runde klein­
papulöse, nicht an die Follikel gebundene Elemente ohne Dellenbildung mit glatter 
oder leicht schuppender Oberfläche. Der Grund, auf dem die Knötchen stehen, 
ist von normaler Beschaffenheit oder leicht pigmentiert. In manchen akuten 
Fällen bilden sich diese Knötchengruppen unter geeigneter Behandlung oder wohl 
auch von selbst rasch zurück; es sind das die relativ seltenen Fälle, die ganz 
neuerdings HERXHEIMER als Neurodermitis acuta von der chronischen Neuro­
dermitis unterscheidet und in wenigen Wochen spontan abklingen läßt. Diese 
Unterart der Krankheit ist auch nach meinen Erfahrungen (Abb. 1) gar nicht 
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so selten wie man allgemein glaubt und es ist sicherlich richtig, wenn HERX­
REIMER sagt, daß das Gros dieser Patienten wegen der Kürze der Krankheit 
den Arzt gar nicht aufsucht. 

In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle tritt die Affektion in das chronische 
Stadium. Es finden sich verschieden große Hautpartien in mehr oder minder 
erheblicher Anzahl mit perlenartig 
ne beneina.nder gereihten Efflorescenzen 
besetzt, die dann meist ein mehr gelb­
lich-weißes Kolorit aufweisen. Beson­
ders am Halse sieht man oft derartige 
flächenhafte "Lichenifikationen", die 
ohne tiefere Infiltration der Haut ver­
laufen und lange unverändert fortbestehen 
können. Im weiteren Verlauf kommt 
es dann in den meisten Fällen zur 
Bildung der typischen und sehr charakte­
ristischen Lichenplaques, die BROCQ und 
JACQUET in klassischer Weise geschil­
dert haben. 

Sie bestehen aus drei Zonen: 1. die 
äußere Zone zeigt eine mehr oder minder 
ausgesprochene Braunpigmentierung und, als 
Zeichen der Papillarhypertrophie , manch­
mal ein leicht samtartiges , aus feinsten 
glitzernden Facetten zusammengesetztes 
Aussehen, sowie eine feine, aus recht- und 
spitzwinklig verlaufenden Furchen bestehende 
Felderung der Haut mit geringer kaum fühl­
barer Infiltration. Diese Zone, etwa 2- 3 cm 
breit, kann ganz fehlen oder sie ist nur an 
einzelnen Teilen d!'r Umrandung des Plaques 
vorhanden. 2. Die mittlere Zone, die beim 
Fehlen der eben geschilderten die äußere 
darstellt, ist charakterisiert durch die oben 
erwähnten Knötchen, die je nach dem 
Stadium (Alter der Affektion) und dem 
Grade der Erkrankung an ihrer Ober­
fläche zerkratzt und mit Blutbörkchen oder 
Schuppen bedeckt sein können (Abb. 2, 3a, 
3 b, 4). Sie ist meist 1-3 cm breit, die 
Knötchen nehmen, i e mehr man sich von 
der Peripherie aus dem Zentrum des Plaques 
nähert, an Zahl und Dichte zu, und bilden 
schließlich einen zusammenhängenden Herd. 
Doch kann in anderen Fällen diese Zone nur 
durch einzelne hier und da verstreute Knöt­
chen repräsentiert eein. In wieder anderen 
Fällen sieht man unter Ausschluß der ande­
ren Zonen nur diese mittlere in ganz reiner 
Form, dann resultiert die oben beschriebene 
Knötcheneruption am Halse. 3. Die dritte 
Zone. die der Infiltration (Abb. 3b, 4, 5), 

Abb.2. Frische Exacerbation eines älteren, 
schon längere Zeit bestehenden Prozesses am 
Ellenbogen. Neuaufschießen von Knötchen 
an einigen Stellen ( x ) mit Gruppenbilduug, 

daneben angedeutete Depigmentation und 
zerkratzte Stellen. 

bietet große Verschiedenheiten und weist je nach dem Alter des Falles eine blaßrötliche bis 
braunrote Färbung auf. Ihr Zentrum bilden wohl immer je nach der Region paralleIlaufende 
(Abb. 4, 5) oder sich recht- resp. spitzwinklig kreuzende Furchen, so daß eine schraffierte 
Zeichnung des Grundes sich ergibt, durch die rechteckige und rautenförmige von mehr 
oder minder tiefen Furchen begrenzte Figuren entstehen. Meist ist ihre Oberfläche mit 
Blutkrüstchen oder Schuppen bedeckt (Abb. 4, 5), ausgenommen an den Partien (Innen­
seite der Oberschenkel), an denen starke Schweißbildung vorhanden ist. Die ganze innere 
Zone bietet für das Gefühl eine ziemlich starke Infiltration und ist nach langerem Bestehen 
meist mehr oder minder hochgradig pigmentiert (Abb. 3 b). ~ 
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Diese Plaques sind entweder rund oder von unregelmäßig begrenzter Gestalt. 
Ihre Prädilektionsstellen sind die seitlichen Partien des Halses, der Nacken, 
insbesondere die Hinterhaupthaar-
grenze, die Ellen- und Kniebeugen, 
die Innenseite der Oberschenkel, die 
Handgelenke, die Glutäal- und Geni­
talgegend. Ihr klinisches Aussehen 
wird vor allem, wie schon gesagt, 

Abb.3a. Relativer frischer Lichen Vidal-Herd. Abb.3b. Neurodermitis der Ellenbeuge. 
Die Knotchpn mit Schuppen bedeckt. Zerkratzte Knotehen und Pigmentation. 

(:\aeh Moulagen der Breslauer Hantklinik, Geh. Rat JADASSOHX). 

durch das Jucken und die dadurch bedingten Kratzeffekte mitbestimmt, in 
Fällen, bei denen das Jucken gering ist oder wenigstens nicht so sehr im Vorder-
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grunde steht, geben die Herde meist das im vorhergehenden geschilderte Bild; 
ist das Jucken stärker, so sind die Knötchen oft durch den kratzenden Finger 
derartig zerstört, ihrer Decke beraubt und gelegentlich auch ganz oder teilweise 
herausgerissen, so daß die erkrankte Fläche einen mit Blutkrüstchen und Ex· 
coriationen durchsetzten, wohl auch kleine Narben aufweisenden rötlich infil­
trierten, zum Teil schuppenden Plaque darstellt, dessen Charakter als Neuro­
dermitis dann manchmal nicht leicht zu erkennen ist. 

Auch die drei Zonen sind sehr verschieden stark ausgebildet. Die äußerste 
fehlt oft. Die mittlere kann, wie schon gesagt, in bezug auf die Knötchenbildung, 
ganz verschieden stark ausgebildet sein, und je nach dieser Ausbildung ein sehr 
verschiedenes klinisches Aussehen zeigen. In manchen Fällen bleiben überhaupt 
nur solche isolierte Knötchen bestehen. Und auch die innerste Zone kann 
vollkommen fehlen oder andererseits als einzige vorhanden sein, letzteres 
natürlich mit der Einschränkung, daß dann die mittlere resp. die äußere in 
einem früheren Stadium der Krankheit vorhanden gewesen und zur Rück­
bildung gelangt sind. 

Die bisher gegebene Schilderung des klinischen Bildes entspricht etwa. der 
Auffassung der französischen Schule, und der bei weitem größten Zahl der­
jenigen - meist französischen - Autoren, die sich mit dem Krankheitsbilde 
beschäftigt haben. Im folgenden möchte ich nun eine in manchen Punkten 
von dem Vorhergehenden abweichende Darstellung der Neurodermitis chronica 
geben, die die EHRMANNsche Anschauung wiedergibt und nicht nur wegen des 
Gewichtes des Autors besonders Erwähnung verdient, sondern auch aus dem 
Grunde, weil sich auf den klinischen Auffassungen desselben auch für die Ätio­
logie der uns beschäftigenden Mfektion wichtige, später noch zu erwähnende 
Gesichtspunkte ergeben. 

EHRMANN bezeichnet die Neurodermitis chronica als lichenifiziertes Eczema nummukLre, 
Eczema en plaques. Schon diese Nomenklatur deutet an, daß EHRMANNS Auffassung vom 
Wesen und Aussehen der Krankheit wesentlich von dem, was wir bisher gesehen haben, 
sich unterscheidet. Für ihn beginnt die Krankheit mit Dermographismus und einem Pruritus, 
der dem Ausbruch der Hauterscheinungen Monate bis Jahre vorausgehen kann. Später 
entstehen dann leicht erhabene Rötungen von Münzengröße und darüber, teils gleichmäßig, 
teils aus kleinen Herden zusammengesetzt, scharf begrenzt, selbst quaddelförmig erhaben, 
in der Mitte zuweilen bläulich, an die Farbe eines multiformen Erythems erinnernd, seltener 
bogenförmig begrenzt, und zwar besonders auf dem Hals und Gesicht. Diesem im all­
gemeinen weniger bekannten manchmal sehr rasch vorübergehenden Stadium erythema­
tosum folgt eine ekzematoide Phase, die EHRMANN als umschriebene, gerötete, schuppende 
Stellen von Klein- und Großmünzenstärke beschreibt, deren Ränder bald mehr scharf, bald 
unscharf und verwaschen sind. Die erkrankte Fläche selbst sieht verschieden aus: Ent­
weder bloß Schuppen oder von einem System punktförmiger stärker geröteter Knötchen, 
nässender Pünktchen, oder kleiner bräunlicher, hier und da auch gelblicher Knötchen in Form 
kleiner Schildchen besetzt, das eigentliche Eczema nummukLre. Diese ekzematöse Phase 
verliert mit der Zeit das punktierte Aussehen, die feinen Knötchen und nässenden Pünktchen 
und die Krüstchen verschwinden, bleiben aber in der Umgebung noch bestehen, die Fläche selbst 
schuppt, die Schuppen haften fester an, das Aussehen verändert sich, die Hautfelderung wird 
vergröbert, es entstehen chronische, von einander durch in schräger Richtung sich kreuzende 
Furchen getrennte Felder. Die rote Farbe verwandelt sich in einen grau-bräunlichen Ton, die 
Hautstelle wird derber. Das nächste Stadium besteht darin, daß in der chagrinlederartigen 
Oberfläche ein System hanfkorngroßerr und kleinerer wie abgeschliffener aneinander mosaik­
artig abgepaßter mattglänzender oder schuppender, dem Lichen pkLnus ähnlicher Bildungen 
entsteht, die zu Gruppen vereint, bald mehr scharf abgegrenzt, bald von zerstreuten Knötchen 
umgeben sind. Großen Wert legt EHRMANN auf das Vorhandensein einer Urticariabereitschaft 
der Haut, die sich teils in Spontanausbrüchen von Nesseln dokumentiert, teils durch die 
Möglichkeit, leicht Dermographismus und Urticaria factitia bei den Patienten zu erzeugen, 
ausgezeichnet ist. 

Aus dem Gesagten geht deutlich hervor, daß sich für EHRMANN das von den 
Franzosen geschilderte Krankheitsbild der Neurodermitis nicht als klinisch 
scharf umrissene Einheit, sondern als "vielphasige Dermatose" darstellt. Er 
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rechnet hierher chronisch verlaufende, mit Pruritus und Dermographismus (Urti­
cariabereitschaft) beginnende nummuläre Ekzeme, die sich nach längerem oder 
kürzerem Bestehen lichenifizieren, aber jederzeit aus dem Stadium der Licheni­
fikation zu einer Phase nässender und von Krüstchen bedeckter Punkte zurück­
kehren können. Während also die Franzosen Lichenifikation und Ekzemati­
sation scharf voneinander unterscheiden, sind sie für EHRMANN nur Phasen 
ein und derselben Hautveränderung , die er entsprechend den Traditionen 

Allb. 4. Mittlere (papnlöse) und innere (Infiltrations-) 
Zone in der Kniekehle eines 10 Jahre alten Knallen. 
Die Knötchen der "papulösen" Zone sind vielfach 
zerkratzt; in der inneren mittelstarke Furchenbildung 

und stellenweise Depigmentation. 

der Wiener Schule als Ekzem be­
zeichnet und der er allerdings, das 
muß hervorgehoben werden, in 
ätiologischer Beziehung, wie wir 
unten sehen werden, eine Sonder­
stellung einräumt. Die Licheni­
fikation kann, wenn sie zu einer 
schwieligen Verdickung und chro­
nischen Infiltration der Haut führt, 
den Dermographismus und die ihn 
veranlassenden visceralen Prozesse 
überdauern. Immerhin ist das Ge­
biet, das die Franzosen meinen. 
und das EHRMANN unter seinem 
lichenifizierten Eczema nummulare 
versteht, ein so weit verschiedenes, 
daß EHRMANNS Darlegungen, so 
wertvoll und interessant sie auch 
sind, für die Auffassung und das 
klinische Bild der reinen N euro­
dermitis uns eine wesentliche Förde­
rung nicht bringen können. 

EHRMANN selbst beschreibt seine 
Auffassung der Neurodermitis in 
prä.gnanter kurzgefaßter Weise 
folgendermaßen: Es handelt sich 
um eine mehrphasige Erkrankung, 
deren Phasen verschiedene Morphen 
annehmen, bald die einer ekzema­
toiden Dermatitis "Eczema nummu­
lare", des kleinflächenförmigen Ek­
zems mit gerötetem, leicht schup­
pendem Grund und mit von 
punktförmigen nässenden oder 
ebensolchen Krüstchen bedeckten 

punktförmigen Herden, oder die Form abgeschliffener, mehr oder weniger 
dicht sitzender, glitzernder Knötchen und Felderehen , den Lichen simplex 
VIDAL. Dann bei inveterierten Formen die flach oder grob verruköse Form, 
die hypertrophische Knotenform mit ihren verschiedenen Übergängen, die alle 
meist persistent sind. 

Ähnliches wie bei EHRMANN gilt auch gegenüber dem Standpunkte, den 
UNNA der Neurodermitis gegenüber einnimmt. In seiner oben erwähnten 
Monographie reiht er die Neurodermitis in die Gruppe seiner callösen, d. h. 
mit sehr starker Hyperkeratose einhergehenden Ekzemplaques ein. 

Er sagt von ihnen (8. 138): "Eine letzte Gruppe der callösen Ekzeme bilden jene ganz 
vereinzelt auftretenden Ekzemschwielen dunkler Herkunft, von denen zur Zeit noch strittig 
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ist, ob sie sich stets auf der Grundlage eines ekzematösen Anfangstypus entwickeln oder 
auch allein durch ein primäres umschriebenes Jucken der Haut mittels jenes Circulus 
vitiosus des Kratzüns und der Hyperkeratose, also ohne Ekzem, entstehen können. Die 
letztere Annahme wird vonBRocQ und JACQUET verteidigt, welche daher eine Neurodermite 
chron. circonscrite grund~ätzlich vom Ekzem abtrennen und dieser Krankheit eine Licheni­
fication primitive et pure zuschreiben im Gegensatz zu der Lichenifikation secondaire 
(Hyperkeratose der Ekzeme)." Obwohl UNNA, wie er weiter bemerkt, diese Deutung trotz 
der Angaben mancher Patienten zweifelhaft erscheint, so erkennt er doch. das geht aus 
seiner Darstellung implicite hervor, die Möglichkeit einer besonderen Stellung die3er, wie 
er sie nennt, Ekzemschwielen an, und will der Zukunft die Aufklärung des wirklichen Sach­
verhaltes überlassen. 

Leider nimmt UNNA in der 
geschilderten Darlegung nur zu 
den Endtypen der Neurodermitis, 
den trockenen und dunkelgefärbten 
Plaques, Stellung, während die für 
die klinische Beurteilung viel 
wichtigeren Anfangstypen in seiner 
Schilderung nicht genannt sind, 
bei denen ja eine Subsumierung 
unter die Ekzeme überhaupt nach 
Lage der Dinge nicht in Betracht 
kommt. Infolgedessen ist auch 
UNNAS Stellungnahme zu der uns 
beschäftigenden Affektion nur be­
dingt für deren Bewertung ver­
wendbar. Daß er der Neurodermitis 
noch heute sehr reserviert gegen­
übersteht, geht aus seiner 1921 
erschienenen Arbeit: Das "callöse 
und pruriginöse Ekzem" hervor, 
in der er, obwohl er (Abb. 9) 
einen typischen Fall von Lichen 
Vidal abbildet, den Namen Neuro­
dermitis überhaupt nicht erwähnt. 

Die Verteilung der N euroder­
mitisplaques ist sehr verschieden; 
manche Patienten haben nur einen 
Plaque, der, jahrelang bestehen 
bleibend, nach Remissionen immer 
wieder rezidiviert oder auch von 
vornherein relativ stationär bleibt 
und nur von Zeit zu Zeit Jucken 
verursacht. Bei anderen sind wieder 

Abb.5. Lichen Vidal der Kniekehle. 
Sehr alter Fall, allsgilsprochene Leistcn- und Furchen­
bildung und hochgradig zerkratzte Lichcnifikatioll. 

von vornherein mehrere Stellen befallen, von denen die eine oder andere sich 
zurückbildet, während der Rest bestehen bleibt, wieder bei anderen treten 
zu den vorher vorhandenen Stellen im Laufe der Zeit neue hinzu. 

Die Neurodermitis kommt bei Kindern und Erwachsenen vor, sie kann schon 
in sehr frühem Lebensalter beginnen. JADASSOHN hat sie schon im ersten 
Lebensjahr auftreten sehen. In dieser Beziehung ist es bemerkenswert, daß der 
Symptomenkomplex, den man als Mycosis dilfusa flexurarum oder Eczema 
flexurarum bezeichnet und der gerade bei Kindern relativ häufig beobachtet 
wird, von JADASSOHN, TOUTON u. a. - und ich möchte mich dem auf Grund 
der von mir beobachteten Fälle vollkommen anschließen - als zur Neuro­
dermitis gehörig betrachtet wird. 
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Es scheint überhaupt, daß die Krankheit vielfach schon sehr früh einsetzt: von 32 Fällen 
von JADASSOHN, die SIMON in seiner Dissertation benutzt hat, begannen die Beschwerden 
in der Hälfte der Fälle um das zwanzigste Lebensjahr. Männliches und weibliches Geschlecht 
waren ziemlich gleichmäßig betroffen. Demgegenüber betont BRocQ, daß das weibliche 
Geschlecht besonders zur Neurodermitis neigt. Nach ihm ist das 20. bis 50. Lebensjahr 
am meisten befallen. 

Eine weitere Statistik, die 30 Fälle umfaßt, verdanken wir FRED WrsE und ELLER. 
Von diesen 30 Fällen repräsentierten 21 die circumscripte, 4 die diffuse (siehe unten) Form, 
5 zeigten einen gemischten Typus. 9 waren männlichen, 21 weiblichen Geschlechts. Der 
jüngste männliche Patient war drei Jahre, der älteste 40. Das Prädilektionsalter war das 
20. bis 30. Lebensjahr. Unter den weiblichen Patienten war die jüngste 10 Jahre, die älteste 
68 Jahre alt. Bei der circumscripten Form waren die Prädilektionsstellen nach der Häufig­
keit geordnet, die folgenden: Die Cubitalgegend, der Nacken, die Kniekehle, die Innen­
seite der Oberschenkel, die obere Brustgegend, die vordere und äußere Seite der Unter­
schenkel, die Streckseiten der Unterarme unterhalb der Ellenbogen. Vier von den einund­
zwanzig Frauen hatten infiltrierte Plaques am Hinterkopf entweder als Fortsetzung von 
Nackenherden oder als autochthone Hinterhauptsherde. Keiner von den Männern hatte 
derartige Stellen am Hinterhaupt. 

Was die Symptomatologie der uns beschäftigenden Affektion anla,ngt, so ist 
das Symptom, das am meisten im Vordergrunde steht, und das den Kranken am 
meisten quält, das Jucken. Es gibt wohl kaum eine Hautkrankheit, abgesehen 
von manchen Fällen von akutem Lichen ruber planus, bei dem das Jucken 
jedoch nur vorübergehend zu sein pflegt, bei der die Patienten derartig von dauern­
dem Jucken, das sich gelegentlich zu wahren Paroxysmen steigert, gequält werden, 
wie bei der Neurodermitis. Es beherrscht, wie TOUTON ganz treffend bemerkt, 
bei dieser Dermatose so sehr das ganze Sein des Patienten, daß wir von einem 
derartigen Kranken auf die Frage nach seinem Befinden immer nur eine Antwort 
erhaUen, die sich auf den Stand des Juckens, nie wie bei anderen Hautkrank­
heiten, auf den objektiven Befund (z. B. es ist heute röter, es näßt heute mehr) 
bezieht. In manchen Fällen hören die .Juckparoxysmen erst auf, wenn der 
Kranke sich die betreffenden Stellen wundgekratzt hat. Über Kribbeln, Stechen, 
Ameisenlaufen, Hitzegefühl und andere Sensationen klagen die Kranken sehr 
viel seltener. Dieses Jucken geht, wie die französische Schule behauptet, und 
wie auch andere Autoren, z. B. TOUTON, JADASSOHN usw. bestätigen, in manchen 
Fä.llen der Hautveränderung kürzere oder längere Zeit voraus. Auch ich selbst 
habe Fälle getroffen, in denen die Patienten dies mit großer Bestimmtheit 
behaupten, anderen wieder, die ich extra befragte, war dieser Umstand nicht 
aufgefallen. Immerhin scheinen mir die positiven Fä.lle doch so weit beweis­
kräftig zu sein, daß man die Tatsache, daß das Jucken das Primäre, die Haut­
veränderungen das Sekundäre sind, wohl zum mindesten für manche Fälle als 
feststehend wird ansehen müssen. 

2. Abweichungen (Atypien) der Neurodermitis circumscripta. Von dem 
eben geschilderten typischen Bilde der Neurodermitis circumscripta finden sich 
nun, im Verhältnis zur Gesamtzahl der Fälle relativ selten, Abweichungen, 
auf die ich im folgenden eingehen möchte. 

JADASSOHN sah im Anfang statt der geschilderten blaßrötlichen, oft nur 
ganz feinste blasse, fast glitzernde Knötchen, häufig mit polygonalen Rändern 
in einer unregelmäßigen Gruppe beieinander stehen. Die Haut, auf der diese 
Knötchen stehen, kann sehr leicht hyperpigmentiert sein, ist aber meist ganz 
normal. Ferner beschreibt J ADASSOHN in einzelnen besonders lange bestehenden 
Fällen eine Verdichtung und Verdickung der Haut, welche an Keloide erinnert. 
Derselbe Autor beobachtete in einem Falle bei einem 10 jährigen Knaben 
zentrales narbiges Abheilen (cf. unten POKORNYS Neurodermitis rubra) und 
unregelmäßig peripheres Fortschreiten in einzelnen sehr derben Knoten. Die 
letzteren ~ waren zum Teil mit Krusten bedeckt und das Bild sah einem 
tubero-ulcerösen Syphilid ähnlich. Dieser Fall führt hinüber zu denjenigen 



Neurodermitis circumscripta: Abweichungen (Atypien). 385 

Abweichungen von der Norm, die BROCQ und PAUTRIER auf dem Budapester 
Kongreß 1909 als "anormale Formen der Lichenitikation" beschrieben haben. 
Die beiden Autoren unterscheiden folgende fünf Unterarten. 

a) Die hypertrophischen Formen des Lichen V idol. Sie bilden bis 1 cm hohe abgegrenzte 
tumorartige Hervorragungen, die durch tiefgehende elephantiastische Infiltrationen bedingt 
sind. Hierher gehört wohl auch, wenigstens in ihren prägnanteren Formen, die schon 
erwähnte, von HANS VON HEBRA "M YC08is flexurarum" genannte Dermatose, der in der 
Meinun~, es handle sich um eine Pilzerkrankung und weil sie auf schwache Chrysarobin­
dosen zurückging, sie als Mycosis flexurarum bezeichnete, und überhaupt die verrukösen 
kleintumorartigen Formen, die die Neurodermitia bei längerem Bestehen, insbesondere an 
den Unterschenkeln 1), aber auch in den Kniekehlen, Ellenbeugen, Achselhöhlen annimmt, 
und sie dem Lichen ruber verrucosus ähnlich erscheinen läßt. EHRMANN beschreibt an den 
Genitalien und der Regio genito-cruralis das Vorkommen von his 2 cm hohen mit steilen 
Rändern versehenen, durch tiefe Furchen voneinander getrennten Feldern, die zeitweise 
excoriieren, zeitweise von Schuppenauflagerungen bedeckt sind, intensiv jucken und den 
Kranken das Leben zur Qual machen. Der gleiche Autor bezeichnet als Neurodermitis 
verrucosa einen von KERL in der Wiener dermato!. Gesellschaft unter dem Namen Eczema 
chronicum verrucosum vorgestellten Fall. Ebenso erwähnt KREIBICH als Neurodermitis 
verrucosa einen 60 Jahre alten Mann, der an starkem, die Lokalisation wechselnden 
Jucken leidet und der außer Lichenifikationen des Fußrückens, Vitiligo des Abdomens 
und an der linken Genitocruralfalte, bis an den Anus sich erstreckend, einen etwa 1/2 cm 
hohen depigmentierten, von einer dicken weißen Epithelschicht bedeckten leicht macerierten, 
von tiefen Falten durchzogenen Plaque aufwies. Analoge aber kleinere Plaques saßen auf 
der anderen Seite. 

KREIBICH identifiziert seinen Fall mit einem von RUSCH publizierten, den dieser als 
"sarkoide Hauttumoren" aufgefaßt hatte: 39 Jahre alter Mann, der 3 Jahre vor seiner Auf­
nahme Auftreten von weißen Flecken an der Haut des Genitales und 1 Jahr vorher starke 
juckende Knötchen in beiden Schenkelbeugen bemerkt hatte, zeigte scharf begrenzte bis 
2 cm hohe plateauartig erhabene, beständig nässende, von pigmentloser Haut umgebene 
Tumoren in heiden Genitocruralfalten. In der Umgebung der Herde, aber auch über der 
Hüft- und in der Unterbauchgegend blaßrote, zerkratzte Knötchen. 

Erwähnt sei auch noch WECKERS Mitteilung, die als "atypisch gewucherte Neuro­
dermitis" bezeichnet wird. Der Fall betraf ein Fi2 Jahre altes Kind, dessenNeurodermitia­
herde als teigige, weiche Polster imponierten, so daß zuerst an eine M ycosis fungoides geaacht 
wurde. Fast der ganze Körper war befallen. 

Sehr charakteristisch sind ferner die Fälle von PAUTRIER und RÖDERER und von 
BIZZOZERO. 

Erstere berichten über eine 70 Jahre alte Frau mit ausgesprochener Lichenifikation 
der großen und kleinen Labien und der angrenzenden Teile und einem 11 cm langen, 5 cm 
breiten, an einzelnen Stellen mehr als 5 mm hohen scharf abgesetzten, von tiefen Furchen durch­
zogenen, teils rosafarbenen, teils weißen, harten, schmerzlosen Tumor mit warzenförmiger 
Oberfläche am oberen Teil des Oberschenkels. Die Haut der angrenzenden Partien weist 
eine ausgesprochene Lichenifikation mit Vergröberung der Falten und kleinen Knötchen 
auf, die stark juckten. 

Bei BIZZOZERO handelt es sich um einen ebenfalls die Regio genitocruralis einnehmenden 
runden, 6 cm im Durchmesser haltenden, glatten, von Epidermis bedeckten, trockenen, 
allmählich aus der Umgebung aufsteigenden Tumor, der von tiefen Furchen durchzogen 
wird. Diese Furchen schließen Inseln von der Größe von Gersten- bis zu Maiskörnern, 
von rundlich ovaler, länglicher, unregelmäßiger Form mit glatter oder leicht konvexer 
Oberfläche ein. Sie sind scharf aneinander abgepaßt und in ihrer ganzen Circumferenz 
von trockener Epidermis umkleidet. Der Tumor ist begrenzt von einer depigmentierten 
liehenifizierten Zone, die allmifklieh an Stärke abnimmt. Außerdem zeigt der Patient noch 
einen circumscripten Herd von Lichen V idal am linken Handgelenk. 

1) Vielleicht sind es die Anfänge dieses KranklIeitsbildes, die POKORNY unter dem Namen 
"Neurodermitis rubra" des Unterschenkels beschreibt. Er bezeichnet mit diesem Namen 
einen in unmittelbarer Umgebung eines Varix beginnenden am Rande serpiginös fort­
schreitenden im Zentrum unter Pigmentbildung abheilenden chronischen Prozeß, der 
morphologisch durch lichenifizierte, mit parakeratotischen Schuppen bedeckte, fleischrote. 
dumpfe Färbung zeigende Infiltrate charakterisiert ist. Das Leiden sitzt meist an der 
vorderen und lateralen Fläche der Unterschenkel, und verläuft, wenn unbeeinflußt durch 
therapeutische Maßnahmen, sehr chronisch. Nosologisch steht die Mfektion in der Mitte, 
zwischen Ekzem und Neurodermitis. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 25 
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BIZZOZERO rechtfertigt die Diagnose seines Falles als Neurodermitis hyper. 
trophica außer durch den histologischen Befund (siehe weiter unten) durch das 
starke zur Traumatisierung der Haut führende Jucken, die Gegenwart einer 
lichenifizierten Zone zwischen gesunder Haut und der Läsion, also eines Über. 
ganges beider Zonen ineinander und schließlich das Vorhandensein eines typischen 
Plaques von Lichen Vidal am Handgelenk. 

Sehr bemerkenswert ist dann ferner ein von BRocQ beim Budapester Kongreß 
mitgeteilter, ganz neuerdings von PAUTRIER in seine zusammenfassende Dar· 
stellung der "Licbenification hypertrophique ou geante" mit aufgenommene 
Beobachtung, die Ähnlichkeit mit der WEcKERsehen hat. 

Hier handelte es sich, es war im Jahre 1893, um ein 1 Jahr altes Kind, welches zwei frank· 
stück· bis handtellergroße, über 1 cm hohe rötliche, an der Oberfläche wie durchlöchert 
von excoriierten und nässenden Bläschen erscheinende Tumoren aufwies, die an einzelnen 
Stellen mit gelblich bräunlichen Krusten, an anderen mit feinen Schuppen bedeckt oder 
ganz glatt waren. Der Sitz der zunächst ganz rätselhaften Tumoren waren die oberen 
Extremitäten, wo besonders die Gegend des Musculus deltoides befallen war, die Außen· 
fläche der Unterarme, Handgelenke, Handrücken, die Oberschenkel, Hüften, Unterbauch· 
gegend und Hals. Man dachte an Arzneiexanthem, Mycosis fungoides; gegen letzteres 
sprach absolut das Alter des Patienten. An einzelnen Stellen war auch Lichenifikation 
vorhanden, aber dagegen schienen wieder die Tumoren zu sprechen. Auch BESNIER und 
FOURNIER konnten keine Diagnose stellen. Schließlich ging die Affektion im Laufe von 
11/ 2 Jahren fast völlig zurück und es blieben nur noch Veränderungen zurück, die den Plaques 
der Neurodermitis circumscripta entsprachen. 

JEANSELME und BURNIER beschreiben einen Fall. bei dem der von lichenijizierter Haut 
umgebene 12 cm lange, 5 cm breite Tumor ebenfalls, nachdem an der betreffenden Stelle 
bereits 20 Jahre ein roter schuppender und stark juckender Hautausschlag bestanden hatte, 
beiderseits an der Innenseite der Oberschenkel sich entwickelte. Di~ Verfasser führen dann 
noch einen Fall an, wo sich ein taubeneigroßer Tumor in der Inguinoscrotalfalte eines 50 Jahre 
alten Mannes fand. 

PAYENNEVILLE und CASTAGNOL fanden bei einem 25 Jahre alten Neger in der Gegend 
des Knies einen großen Plaque, welcher über die Haut stark erhaben und von Furchen 
durchsetzt ist und welchen sie, wie auch die beigegebene Photographie bestätigt, als Licheni. 
fication geante bezeichnen. Der Beginn der Affektion liegt etwa 10 Jahre zurück, danernd 
heftiger Juckreiz. Das Außergewöhnliche bei dem Fall ist der Sitz der Dermatose am Knie, 
während bisher nur Fälle mit Sitz in der Gegend der Genitalien beschrieben worden sind und 
die Tatsache, daß sich außer der eben besprochenen Lokalisation in der Gegend am Ober· 
und Unterschenkel noch zahlreiche Knötchen entsprechend dem Bilde des Lichen obtusus 
fanden (vgl. den nächsten Abschnitt). An dieser Stelle sei noch einer älteren Beobachtung 
von DANLOS Erwähnung getan, die dieser als "vegetations syphiloids developpes sur un 
eczema" bezeichnet, die jedoch wohl als Herde von Neurodermitis hypertrophica aufzufassen 
sind: Ein53 Jahre alter Mann, der seit 2 Jahren an einem nässenden Ekzem in der Genitocrural· 
gegend leidet, bemerkt seit 2 Monaten vegetierende Tumoren an dieser Stelle; rechts bestehen 
drei Vegetationen, eine am Scrotum, zwei andere an der inneren SchenkelflächB. Sie sind 
oberflächlich fissuriert, ungestielt und mit macerierter Epidermis bedeckt, die das Rote 
der Unterlage durchschimmern läßt. Die Umgrenzung ekzematös, nassend. Links die 
gleiche Vegetation. Auch PAUL GASTOUS Beobachtung: "Pseudoelephantiasis der. Scrotums 
infolge von Lichenifikation" dürfte hierher gehören. Ebenso AJELLOS erst bei der Sektion 
eines 64 Jahre alten Mannes zur Kognition gekommener Fall (in beiden Schenkelbeugen 
lokalisierte Riesenlichenifikation). 

PAUTRIER betont in seiner oben erwähnten zusammenfassenden Darstellung, 
daß die Tumoren außer an den genannten Stellen auch in den Achselhöhlen 
und an der Hüfte vorkommen können und erklärt diese Lokalisation mit der 
Feinheit der Haut, sowie mit deren loser Beschaffenheit und der leichten Verschieb· 
barkeit auf der Unterlage an den betreffenden Stellen. Die gleichen Charaktere 
der Haut bietet auch der Säugling. Die Form, die Größe und die Begrenzung 
der Krankheitsherde ist verschieden: es kommen, wie s:3hon gesagt, tumor· 
artige bis 1 cm hohe und mehr den Falten angepaßte, warzig vegetierende 
Formen vor, deren Oberfläche entweder von excoriierten und nässenden Blä.schen 
gebildet wird oder mehr trocken und runzlig ist. Sieht man näher zu, so ergibt 
sich, daß sie aus großen Knötchen zusammengesetzt sind, die von Falten getrennt 
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werden, die manchmal bei den tumorartigen Formen sehr tief sind und ein 
cerebriformes Aussehen der Herde bewirken. Letztere sind meist hart und 
fest und sitzen auf einer tief infiltrierten Unterlage auf. Bemerkt sei noch, 
daß JEANSELME und BURNIER hier als Ursache besonders der ad genitalia 
lokalisierten hypertrophischen Formen bakterielle Invasionen anzunehmen 
geneigt sind. 

b) Die hyperkeratotischen Formen. Mit der von BROCQ und PAUTRIER als 
hyperkeratotische Formen der Neurodermitis bezeichneten Varietät, von ihnen 
selbst auch "Lichen obtusus corne" resp. "Lichenification nodulaire circonscrite" 
genannt, betreten wir ein besonders schwieriges und nicht ganz geklärtes Gebiet, 
dessen Nomenklatur sowohl als auch klinische Reichweite von den verschiedenen 
Autoren ganz verschieden aufgefaßt wird. BROCQ und PAUTRIER hatten, nach­
dem sie bereits im Jahre 1908 den Lichen obtusus corne als identisch mit der 
"Lichenüication circonscrit nodulaire" aufgefaßt hatten, im Jahre 1909 auf dem 
Budapester Kongreß über fünf Fälle dieser Dermatose berichtet, und die übrigens 
von BROCQ bereits in der Pratique derm. Bd. 3 als wahrscheinlich hingestellte 
Ansicht verfochten, daß diese Fälle von dem Lichen obtusus vulgaris zu scheiden, 
aus der Lichen planus-Gruppe herauszunehmen und dem circumscripten "Pruri­
tus avec lichenification" anzureihen seien. In der englischen und amerikanischen 
Literatur gehen diese Fälle vielfach, entsprechend dem Vorschlag HYDEs in 
dessen Lehrbuch, als Prurigo nodularis, nachdem bereits HARDOWAY lange vor 
BROCQ unter dem Titel "a case of multiple tumours of the skin acc. by intens. 
pruritus" eine einschlägige Beobachtung beschrieben hatte. In der deutschen 
Literatur finden wir die Affektion als Urticaria perstans chronica resp. verrucosa 
geführt. Hierbei ist jedoch zu betonen, daß viele Autoren die zuletzt erwähnten 
Namen eben nur als vorläufigen Notbehelf betrachten 1) und selbst der Ansicht 
sind, daß das Leiden mit Urticaria eigentlich nichts zu tun habe. 

So sagt BAUM in seiner Publikation, daß NEISSER, aus dessen Klinik der Fall stammt, 
~e Affektion mehr zum Lichen ruber gehörig halte (vg!. auch NEISSERS gleichlautende 
Außerung zu W ALTER PICKS Demonstration in der Breslauer dermato!. Vereinigung 
vom 24. Februar 1900) als zur Urticaria und BUELER, der neuerdings eine Beobachtung 
aus der Kieler Klinik mitteilt, will die uns beschäftigende Dermatose unter die Prurigines 
einreihen, sie also so rubrizieren wie BROCQ und PAUTRIER. Auch HARTMANN rechnet auf 
Grund seiner beiden Fälle 6 und 7 diese Krankheitsbilder nicht eigentlich zur Urticaria 
perstans, da er das Entstehen der derben Papeln aus primären Quaddeln bestreitet. Er 
bezeichnet die Affektion, den starken Juckreiz als primäres Symptom auffassend, als 
"chronischen Pruritus mit sekundären, vielleicht durch mechanischen Reiz verursachten papu­
lösen oder verrukösen derben Efflorescenzen", nähert sich also sehr dem Standpunkte BROCQS. 
Ähnlich äußert sich neuerdings auch KREIBICH anläßlich eines Falles, den WAGNER als 
Urticaria perstans verrucosa vorgestellt hatte. KREIBICH will das in Rede stehende Krank­
heitsbild ebenso wie HÜBNER, der es mit HERXHEIMER als "Tuberosis cutis pruriginosa" 
bezeichnet, heute so deuten, daß "ein umschriebener urticarieUer Juckreiz durch fortgesetztes 
Scheuern zur umschriebenen Lichenifikation" führt. Das gleiche gilt von einer ganz neuer­
dings erschienenen Arbeit von LEHAR, der das uns beachäftigende Krankheitsbild mit 
DARIER in die Gruppe der Prurigines einreihen will. Auch BUKOWSKY bezeichnet unsere 
Dermatose als "Neurodermitis nodularis" und ,>ieht sie als besondere Form der Neuroder­
mitis an. Ebenso unterstreicht PAUTRIER selb,>t 2 ) in drei vor kurzem erschienenen Arbeiten 
seinen Standpunkt nochmals sehr energisch, insbesondere auch deahalb, weil er die 
großen Knötchen der "Lichenification circonscrite nodulaire" aus gewöhnlicher Lichenitilcation 
hervorgehen sah, weil die Entwicklung Jahre dauert, wegen des Juckens, wegen der Ab­
wesenheit von Veränderungen, die dem Lichen planus zugehören und wegen des histo­
logischen Befundes. 

1) Vg!. dagegen HIRSCH-BuCK, die zwar auch dieser Ansicht sind, aber die Bezeichnung 
als Urticaria perstans verrucosa doch beibehalten wollen, weil sie einmal eingeführt ist. 

2) PAUTRlER geht sogar so weit, daß er auch die Möglichkeit des Auftretens einer 
"sekundären Lichenifikation" - also z. B. bei Lichen planus oder Ekzem - in Form 
einer Lieh. nod. circonscrite nicht ausAchließt. Das könne besonders an den unteren Ex· 
tremitäten vorkommen. 

25* 
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Das klinische Bild dieser Dermatose ist folgendes: große, halbkugelige, 
abgerundete, scharf begrenzte Efflorescenzen von Erbsen- bis IGrschkem­
größe, ja sogar bis Haselnußgröße. Sie ragen 5-15 mm über die gesunde 
Haut hervor und ihre Oberfläche bildet eine Kuppel. Im allgemeinen ist 
die Zahl der großen Knötchen bei den Kranken nicht groß, jedoch kommen 
auch in einzelnen Ausnahmefällen sehr zahlreiche vor. Sie sind von­
einander vielfach durch scheinbar gesunde Haut getrennt, ihre Oberfläche ist 
gerötet, bedeckt mit trockenen, graugefärbten Schuppen, welche ihnen ein 
körniges Aussehen geben oder mit Blutkrüstchen, einer Folge des Kratzens. 
Meist sind nur die Arme und Beine befallen und nur in exzeptionellen Fällen 
der übrige Körper. In einem der erwähnten jüngst von PAUTRIER ge­
schilderten Fälle, der bereits 23 Jahre bestand, war das Gesicht frisch er­
griffen und zeigte an Nase und Mund stecknadelkopfgroße und etwas größere 
rosarote bis ins rußbraune spielende Knötchen von harter Konsistenz, runzlig 
anzufühlen, umgeben von angedeuteter Lichenifikation. Und auch bei dem 
zweiten Fall fand sich in der Umgebung mehrerer dieser Knötchen gewöhnliche 
Lichenifikation der Haut. Dabei bestand Defluvium supercilii infolge des 
starken Kratzens. 

Zwei einschlägige Fälle von Neurodermitis nodulosa (großknotige Form der Neuro­
dermitis BRooQ) beschreibt FABRY. Den einen von beiden hatte er bereits 20 Jahre vorher 
als "Urticaria chronica perstans papulosa" publiziert und berichtigt in der vorliegenden 
Mitteilung seine damals gestellte Diagnose unter Beifügung einer neuen sehr typischen 
Beobachtung. Beide Fälle zeigten außer den in Rede stehenden Knoten die typischen Ver­
änderungen der Lichenifikati'ln in hohem Grade. Auch BRooQ betont in seinem Artikel Lichen 
ausdrücklich, daß in einem Falle die Knötchen im Beginn ein lichenoides Aussehen zeigten. 
Und PAUTRJER spricht in einem anderen Falle von "Andeutung von Lichenifikation". 
Besonders bemerkenswert sind in dieser Richtung zwei von PAYENNEVILLE in Rouen 
beobachtete Fälle, von denen bei dem einen die zwischen den erkrankten Stellen gelegenen 
Hautstellen verdickt, gerötet, lichenifiziert und leicht pigmentiert waren. PAYENNEVILLES Fälle 
sind auch insofern interessant, als seine beiden Kranken, Mutter und Tochter, 43 resp. 
18 Jahre alt waren, und bei beiden das Symptom des monatelang dem Ausbruch der Sym­
ptome vorangehenden Juckens besonders stark ausgeprägt war. 

Was die Fälle von Urticaria perstans chron. und verrucosa betrifft, so werden 
sie vielfach, obwohl die Berechtigung dazu im einzelnen Falle nicht immer 
mit Sicherheit festzustellen sein wird, der hyperkeratotischen Form des Lichen 
Vidal zugezählt. 

Es sind das zwei Fälle von KREIBICH: 45 Jahre alte Patientin mit 30-40 halbkugeligen, 
derben, blaßroten bis schmutzig-gelben, rauhen, schuppenden, zum Teil zerkratzten und 
borkig belegten Knoten an den oberen, etwa 25 warzenartig zerklüfteten ebensolchen 
Gebilden an den unteren Extremitäten. Ferner 32 Jahre alte Patientin, deren obere Ex­
tremitäten etwa 30 warzenartig auf der Oberfläche aufgerauhte, wachsgelbe oder rötlich­
braune Knoten aufwiesen, deren untere Extremitäten an den Fußrücken und Streckseiten 
die gleichen, etwas größeren, zum Teil mit warzenartiger Verdickung der Hautschicht ver­
sehenen Gebilde erkennen ließen. Ferner ein Fall von FAsAL (seit 20 Jahren heftiges Jucken 
und an den Extremitäten zahlreiche, zum Teil zerkratzte Knötchen von Erbsen- bis Hasel­
nußgröße und gelbbrauner bis braunroter Farbe. tumorartig hervortretend, oberflächlich 
rauh, vereinzelt zeigen sie einen roten Hof). Außerdem sind noch hierher zu rechnen die 
Beobachtungen von ROBERTI und FRED WEIDMANN, sowie ULLMANNS Fall, bei dem aller­
dings aus der Schilderung (symmetrisch rings um die beiden Brustwarzen ein umschrie­
bener, stark geschwellter, ekzemähnlicher, juckender Plaque. Ganz ähnliche finden sich 
beiderseits über den Wangen wie auch an der Nase. Sonst nirgends eine Hautveränderung. 
Prominentes Jucken, das seit 21/ 2 Jahren lediglich an den veränderten Hautpartien den 
Patienten plagt) nicht ganz klar hervorgeht, warum ULLMANN den Fall statt der einfachen 
Neurodermitis gerade dieser Modifikation derselben zuzählt. Kompliziert wird dieser Fall 
noch dadurch, daß in der Diskussion EIIRMANN bemerkte, daß derselbe Patient mehrere 
Jahre bei ihm wegen bohnengroßer um die Mamillen angeordneter Knoten, die er neben 
seiner Neurodermitis hatte, in Behandlung war. Diese Knoten wurden zum Teil exstirpiert, 
zum Teil gingen sie unter Röntgen zurück, und hatten histologisch die Struktur des BOECK­
schen Sarkoids. Der Fall ist also nicht ganz eindeutig geklärt. Auch eine Beobachtung von 
FREEMANN und eine von HAUSER seien hier nur eben erwähnt. Ebenso von RASCH, von 
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SCHAMBERG und HmSCHLER, von CHARLES I. WHITE, von NETHERTON und ganz neuerdings 
- aus der HERXHEIMERSchen Klinik - von BRIEL. 

Einen besonderen Standpunkt nimmt auch hier wieder entsprechend der 
sehr reservierten Stellung, die er (siehe oben) der Neurodermitis gegenüber 
betont, UNNA (1. c.) ein. Er läßt durch AHRENS einen Fa]] von Prurigo nodularis 
aus seiner Klinik mitteilen, den er als Eczema verruco-callosum nodulare 
bezeichnet. 

AHRENS erklärt die verrukösen Stellen so, daß an einzelnen zerstreuten Punkten des 
allgemeinen Ekzems eine Schwellung des Papillarkörpers auftritt, durch welche an diesen 
Stellen die Hypertrophie der Oberhaut zum Teil wieder aufgehoben wird und die sogar 
bis zu einer Bläschenbildung in der Oberhaut führen.kann. Diese Stellen bilden das Zentrum 
der klinisch als Verrukosität imponierenden Herde. 

Alle diese als Urticaria perstans verrucosa resp. chronica, zum Teil auch mit 
anderen Namen (Prurigo nodularis, Lichen obtusus corneus) in der Literatur 
bezeichneten Dermatosen, entbehren, so verlockend es auch erscheinen mag, sie 
aus dem ganz unklaren Gebiete der Urticaria chronica herauszunehmen, und sie der 
Neurodermitis einzureihen, meines Erachtens, wenn man die Krankengeschichten 
durchliest, sehr häufig des einen Momentes, das doch für die Beurteilung der 
Affektion als Neurodermitis absolut maßgebend sein und bleiben sollte, nämlich 
der Lichenifikation. Ich habe diejenigen Autoren, die eine Lichenifikation bei 
ihren Fällen gefunden haben und das auch ausdrücklich betonen - zu ihnen 
gesellt sich noch BURNIER und REJSAK -, oben zusammengestellt: es sind das 
relativ wenige im Vergleich zu denen, die dieses Moment nicht besonders hervor­
heben, sondern, wie ich das oben bei der klinischen Schilderung auch betonte, 
vielfach sogar darauf hinweisen, daß die Haut zwischen den einzelnen Efflores­
cenzen keine oder nur geringe Veränderungen zeige. 

Das ist auch ERICH HOFFMANN aufgefallen und er läßt in einer Inauguraldissertation 
von MARTHA MEYER ausdrücklich erklären: "Zu der Neurodermitis darf diese Affektion 
- die Prurigo nodularis - nicht gerechnet werden, da die Gelenkbeugen und sonstigen 
Prädilektionsstellen der Neurodermitis verschont sind und flächenhafte lichenifizierte 
Scheiben entweder fehlen oder nur durch heftiges Reiben und Kratzen vorgetäuscht werden. 
Die eigenartige umschriebene Knotenbildung, die Aufschwellbarkeit, das jahrelange Per­
sistieren sowie der charakteristische histologische Befund - tief gelegene, scharf begrenzte 
Lymphoidzellenherde - geben dieser Krankheit ein eigenes Gepräge, durch das sie sich 
sowohl von den gewöhnlichen chronischen und persistierenden Urticariaformen, als auch 
von der Neurodermitis unterscheiden. Als Name für diese seltene Krankheit empfiehlt 
sich entweder die Bezeichnung "Prurigo nodularis" oder - in Anlehnung an deutsche 
Autoren - Urticaria perstans nodulosa, während für die von KREIBICH und anderen be­
schriebenen Fälle chronischer und bleibende Knötchen hinterlassender N e8selsucht die Be­
nennung Urticaria perstans papulosa oder verrucosa beibehalten werden kann." 

Ob die zuletzt von HOFFMANN vorgeschlagene Trennung wirklich zu Recht 
besteht, möchte ich undiskutiert lassen, weil sie meinem Thema fern liegt. Ich 
möchte nur betonen, daß HOFFMANNs Ansicht, diese Fälle nicht so ohne weiteres 
der Neurodermitis anzugliedern, durchaus nicht ganz von der Hand zu weisen 
ist. Man wird bei weiteren Beobachtungen dieser ja sehr seltenen Fälle darauf 
achten müssen, ob sie wirklich, wie das FABRY, BRocQ, PAUTRIER und einige 
andere gesehen haben, außer den tumorartigen Gebilden, sei es im Beginn, 
sei es im Verlaufe der Krankheit, noch Zeichen der Lichenifikation zeigen oder 
nicht, und ob diese Lichenifikation primär ist oder erst als eine Folge des durch 
die Urticaria chronica ausgelösten Juckens bezeichnet werden muß. Hier liegt 
entschieden ein etwas schwacher Punkt der Beweisführung von BRocQ und seiner 
Schule insofern vor, als offenbar die Lichenifikation bei diesen Fällen, auch wenn 
sie vorhanden ist, nur selten so stark ausgebildet sein dürfte, wie z. B. bei FABRYs 
Fällen. Wir finden häufig in den epikritischen Berichten der französischen 
Autoren die Bemerkung, die Lichenification nod. circonscrite könne kein Lichen 
planus sein, weil man außer den in Rede stehenden Tumoren keine Lichen planus-
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Knötchen findet. Ich meine demgegenüber, daß man in vielen Fällen, in denen 
das lichenoide "neurodermitische" Moment nicht so sehr betont ist, mit dem­
selben Recht sagen könnte, daß auch ihre Zugehörigkeit zum Lichen Vidal 
auszuschließen sei, weil sich typische Lichen Vidal-Knötchen nicht finden. Und 
auch in den Fällen, bei denen von den französischen Autoren das Vorhandensein 
von Lichenifikation zwischen den erkrankten Stellen mit besonderer Betonung 
erwähnt wird, kann man meines Erachtens immer den Einwand machen, daß 
diese Lichenifikationen nicht primär vorhanden waren, sondern sekundär durch 
das sehr starke von den Tumoren ausgelöste Jucken an diesen und in ihrer 
nächsten Umgebung entstanden seien. 

Die ganze Frage ist also meines Erachtens sicherlich nicht so geklärt, wie 
man das von seiten BRocQs und seiner Schule (PAUTRIER) anzunehmen scheint, 
obgleich, wie ich zugeben muß, manches für BRocQs Anschauung spricht. Vor 
allem wird man die oben erwähnte Beobachtung von PAYENNEVILLE und 
CASTAGNOL (gemeinsames Vorkommen von Lichen obtusus und der Licheni­
fication geante) in diesem Sinne bewerten können, ebenso den unten von mir 
mitgeteilten Fall von gleichzeitigem Bestehen diffuser Lichenifikation des Ge­
sichtes und Lieh. nod. circonscrite da selbst 1) (eigene Beobachtung). 

c) Diffuse Lichenifikation des Gesichts. Als dritte anormale Form der 
Lichenifikation bezeichnen BRocQ und PAUTRIER die "diffuse Lichenifikation 
des Gesichtes". Sie schildern die Haut als trocken, gerötet, verdickt, von 
quadratisch angeordneten Furchen durchzogen, infolge des Fehlens der normalen 
Zartheit der allgemeinen Decke nimmt das Gesicht einen maskenartigen Aus­
druck an. Derartige Beobachtungen sind in Deutschland insbesondere von 
E. HOFFMANN publiziert worden, der drei Fälle beschreibt, bei denen aller­
dings, wie es scheint, die chronische Infiltration nicht so außerordentlich 
stark im Vordergrunde stand als bei denen, die BRocQ und PA UTRIER im 
Auge hatten 2). 

HOFFMANN beschreibt die Neurodermitis faciei als ungemein hartnäckige und anfalls­
weise äußerst heftig juckende Krankheit, bei der, wie ja bei der Neurodermitis überhaupt, 
der Pruritus dem Auftreten der Hauterscheinungen einige Zeit vorausgeht. Die grauröt­
liche bis bräunliche matte glanzlose Beschaffenheit der Haut, die chagrinartige Felderung 
im Zentrum, die grauen, glanzlosen polygonal begrenzten den Hautfeldern sich anschließenden 
Lichenknötchen in der peripheren Zone, die geringen dünnen festhaftenden Schüppchen, 
das Fehlen deutlicher Bläschen und meist auch des Nässens charakterisieren das Krank­
heitsbild im Verein mit den Juckkrisen genügend. Obiektiv ist der intensive Pruritus 
an dem Abgekratztsein der Augenbrauen, das ein wichtiges Zeichen darstellt, nicht selten 
zu erkennen. Bei HOFFMANNS drittem Fall ist die Beteiligung des Lippenrotes und der 
Conjunctiven, also das Mitbefallensein der Schleimhäute, bemerkenswert, ebenso von 
urticariaähnlichen Knötchen und ödematösen Schwellungen, ähnlich den von EHEMANN 
erwähnten Bildungen. Alle Fälle von HOFFMANN hatten übrigens auch an anderen Körper­
teilen Herde von Lichen Vidal, wenn diese auch im Verhältnis zu den das klinische Bild 
beherrschenden Vorgängen im Gesicht sehr in den Hintergrund traten. HOFFMANN faßt 
seine Erfahrungen über die Neurodermitis faciei dahin zusammen, daß er drei Formen 
unterscheidet: 

1. eine umschriebene, z. B. auf Stirn, Nase oder Wangen beschränkte, 
2. eine diffuse Affektion vom gewöhnlichen lichenoiden Typus und 
3. eine diffuse Erkrankung, bei der neben den lichenoiden Papeln und der chagrin­

artigen Felderung Urticariaquaddeln und umschriebene Ödeme vom Charakter des QUINCRE­
sehen zeitweise das Krankheitsbild verändern. 

EHEMANN erwähnt auf dem Hamburger Kongreß, daß durch die begleitende Seborrhöe 
bei allen Fällen, wo bei universeller oder lokalisierter Neurodermitis Kopf und Gesicht 
miterkrankt ist, die Formen hier ein hypertrophisches Aussehen annehmen und das Bild 
der Leontiasis wie bei Lepra zeigen. In sehr charakteristischer Weise schildert im Jahre 
1901 SCHOLZ auf dem Breslauer Kongreß das uns beschäftigende Krankheitsbild unter Bei-

l) Auch BIZZOZEROS unten erwähnte gleichliegende Publikation gehört hierher. 
2) Auch ich selbst sah in letzter Zeit 2 Fälle, bei denen das Infiltrat relativ schwach 

ausgebildet war. 
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fügung einer guten Photographie. Der betreffende Patient zeigte neben einer ausgebreiteten 
Neurodermitis des gesamten Körpers eine diffuse Verdickung der Haut und Bildung derber 
prominierender, zum Teil geradezu tumorähnlicher Infiltrate. Die gröberen Hautfalten 
erscheinen dadurch als mehr oder weniger tiefe Furchen und das ganze Gesicht gleicht 
in hohem Grade der Facies leontina der Leprösen. Auch an Mycosis fungoides erinnern 
diese Infiltrate teilweise. Auch BRÜNAUER beschreibt einen hierher gehörigen, allerdings 
nicht sehr charakteristischen Fall. 

Sehr prägnant ist dagegen die von BIZZOZERO publizierte Beobachtung: 69 Jahre alter 
Mann, bei dem die Krankheit vor 18 Jahren mit sehr heftigem Jucken auf Stirn, Hals und 
Gesicht begann. Einige Monate nach Beginn des Juckens wurde die Haut dick und bedeckte 
~ich mit Knötchen. Die Gesichtshaut des Kranken ist trocken, die Farbe etwas dunkler 
als normal. Die Oberfläche leicht schuppend, infiltriert, von tiefen Furchen (Stirn zeigt vier 

Abb. 6. Fall von "diffuser Lichenifikation" des Gesichtes, 
kombiniert mit "LicMnification nOdulaire circonscrite". 

(Nach einer Moulage der Bresla uer Hautklinik, Geh. Rat JADASSOHN.) 

vertikale, fünf transversale) durchzogen, die sich kreuzen und unregelmiißig rechtwinklige 
Zonen begrenzen. Leichte Lichenifikation der Haut. Drohendes Aussehen des Patienten 
und maskenartig unbewegliches Gesicht. Dieser Fall hat noch eine Besonderheit insofern, 
als auf der soeben geschilderten in charakteristischer Weise veränderten Haut noch halb. 
kugelige, leicht hyperkeratotische, harte, warzenartige, erbsen· bis haselnußgroße Tumoren 
sitzen. Die Augenbrauen sind infolge des Kratzens teilweise usuriert. Die Wangen sind 
weniger stark mitgenommen als die Stirn, der Hals zeigt die Zeichen der gewöhnlichen 
Lichenifikation. 

Es handelt sich hier also (vgl. auch die Abb. 6) um eine Mischform zweier 
Formen der atypischen Lichenifikationen, nämlich der diffusen Lichenifikation 
des Gesichts und der "Lichenification circonscrite nodulaire". Einen ganz ähn­
lichen Fall konnte auch ich jüngst beobachten. 

Frau K., 40 Jahre alt, Anamnese. Seit fast 20 Jahren häufiges Sodbrennen, besonders 
nach Gewürzen, Hülsenfrüchten usw. Beginn der Hauteruptionen vor 8 Jahren am 
Hals, über dem Sternalansatz beginnend, dann in den Ellenbeugen und Kniekehlen, 
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zuletzt im Gesicht, hier 30m hartnäckigsten bestehen bleibend und 30m häufigsten wieder­
kehrend, öfters auch Herde an den Seitenflächen des Halses und den Beinen. Juckreiz 
stets sehr lebhaft, meist schon der Entstehung des Krankheitsherdes vorausgehend, auf der 
Höhe zu paroxysmalen Anfällen führend. 1918/19 angeblich mehrfach Spuren von Zucker 
im Urin. 

Status. Neben ausgedehntm pruriginösen Hautveränderungen der Extremitäten 
und starker Infiltration daselbst befinden sich an den Seitenflächen des Halse~ typische 
Lichen Vidal-Herde. Das Gesicht zeigt Leontiasis, man sieht ferner noch deutlich auf 
beiden Wangen und der Stirn die lichenoiden Veränderungen und auf der letzteren 4-5 
prominente, warzige. erbsengroße Knötchen: Hyperkerat()tische Formen. 

Die beiden letzten Fälle würden - wie schon bemerkt - im Sinne 
meiner oben beim Lichen obtusus corne angeführten Auseinandersetzung 
durch das Zusammenvorkommen von gewöhnlichem Lichen Vidal und hyper­

Abb. 7. Fall von "diffuser Lichenifikation" 
des Gesichtes mit sehr ausgesprochener 

Facies leonina (Faltenbildung). 

keratotischen Formen für die Richtig­
keit der BRocQschen Ansicht betreffend 
Subsumierung der "Lichenification cil'­
conscrite nod." unter die Neurodermitis 
sprechen. 

Ein zweiter von mir beobachteter Fall 
von diffuser Lichenifikation des Gesichts sei 
ebenfalls noch kurz mitgeteilt (s. Abb. 7). 
Frau B. - es handelt sich tatsächlich um eine 
Frau, nicht wie man nach dem Bilde denken 
könnte, um einen Mann -, 43 Jahre alt. 
Anamnese. Vor fünf Jahren lange Zeit Magen­
krampfe nach dem Essen. Seitdem frei. Ge­
sichtsausschlag seit April 1918. Damals auch 
Ausschlag am Halse. Stalker Juckreiz, Gesicht 
fast ununterbrochen krank, der Ausschlag 
führte schließlich zu der jetzt bestehendeil: 
Entstellung. 

Status: Ausgeprägte Neurodermitis des 
Gesichts, das sehr stark infiltriert und gerötet 
und zerkratzt ist, sehr ausgeprägte Facies 
leontina mit deutlichen Runzeln (s. Abb. 7). 
Außer dem Gesicht zeigt nur die linke Seiten­
flache des Halses nahe -der Schlüsselbeingrube 
Lichenifikation und Kratzeffekte, rechte Hals­
seite nur ganz sparlieh. 

d) Lichenifikation des behaarten 
Kopfes. Die Veränderungen entwickeln 
sich fast immer auf einer bereits be­
stehenden Dermatose (Pityriasis simplex, 

Parakeratosis psoriasiformis) - ähnlich hebt auch, wie bereits bei den diffusen 
Lichenüikationen des Gesichts bemerkt, EHRMANN hervor, daß die Seborrhoea 
sicca als auslösendes Moment bei der Neurodermitis des behaarten Kopfes sich 
darstellt. -, sitzen hauptsächlich hinter den Ohren, nach dem Nacken zu und 
sind charakterisiert durch eine erhebliche Verdickung der Haut, welche eine 
dunkelrote Farbe annimmt, mit feinen und anhaftenden Schuppen besetzt ist und 
zu Juckparoxysmen Veranlassung gibt (BROCQ und PAUTRIER). Mildere Formen 
dieser Erkrankungsart gehören, wie bereits oben hervorgehoben, zu den ge­
wöhnlichsten Lokalisationen der Neurodermitis. Auch EHRMANN erwähnt 
letztere besonders bei Frauen gern vorkommende, seines Erachtens durch das 
Hochbürsten und Kämmen der Haare mitbedingte Form des Lichen Vidal, 
die etwa an der Nackenhaargrenze in der Mittellinie da sich häufig entwickelt, 
wo ein Naevus teleangiectaticus vorhanden ist (HERXHEIMER). 

Hochgradige Formen, wie sie dem oben von BROCQ und PAUTRIER 
beschriebenen Falle entsprechen, scheinen sehr selten zu sein. In der 
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Literatur finden wir, soweit ich sehe, so gut wie nichts über diese ganze 
Varietät erwähnV). 

KREIBICH beschreibt als "Neurodermitis decalvans" eine 27 Jahre alte Frau mit post. 
scabiösem Ausschlag pruriginösen Charakters an Unter- und Oberschenkeln, Achselfalten, 
Ellenbogen, Nacken und Kopfhaut, Stirn-Haargrenze. Es handelt sich um Prurigo. 
knötchen und Lichen urticatus-Efflore~cenzen ähnelnde Elemente, die vielfach zu Herden 
konfluieren. Die Efflorescenzen haben keine Beziehungen zum Follikularapparat. Dieser 
ist frei von oberflächlichen Abscessen. An der Kopfhaut ist im Bereioh dieser entzündlichen 
Veränderungen Haarausfall zu verfolgen, der an den ältesten Stellen über dem Sr.heitel 
zu zwei Handteller großer Alopecie mit vollständigem Haarverlust geführt hat. Die Haut 
daselbst ist glänzend, gespannt, verdünnt, doch ohne follikuläre oder flachsuperfizielle 
Narben. An den Unterschenkeln etwas Lichenifikation. KREIBICH deutet den Symptomen­
komplex als Neurodermitis im weitesten Sinne, gewissermaßen als atypische Prurigo und wirft 
hierbei die Frage auf, ob die dauernde Alopecie eine Folge der Neurodermitis sein könne. 

KREIBICHB Fall weicht, wie man sieht, in mancher Beziehung von der oben 
mitgeteilten Beobachtung BRocQs und PAUTRIERB ab. Vor allem ist zu betonen, 
daß meines Erachtens es nicht ganz sicher ist, ob er überhaupt zur echten Neuro­
dermitis gehört. Wenn es der Fall ist, so müssen wir ihn wohl eher der "Neuro­
dermitis generalisata" zurechnen, als der bisher von uns behandelten "circum­
scripten Form". Subsumieren wir ihn der Neurodermitis, so müssen wir wohl 
mit KREIBICH annehmen, daß hier ein weitergehendes Stadium des neuro­
dermitisehen Prozesses vorliegt, ein Stadium, das infolge der entzündlichen 
Infiltration, der konsekutiven Verdichtung des Bindegewebes, des dauernd 
ödematösen Zustandes, der pruriginösen Cutisknötchen, eine so bedeutende 
Schädigung der Haarpapillen bedingt hat, daß der Haarbesatz zu temporärem 
oder dauerndem Schwunde gelangt. Eine Andeutung derartigen circumscripten 
Haarverlustes sieht man öfter bei Furunkeln und Folliculitiden des behaarten 
Kopfes: hier findet sich um den erkrankten Haarbezirk in etwa 1 cm Breite 
ein Haarausfall, der noch lange nach Abklingen des ursprünglich vorhandenen 
pathologischen Prozesses (Furunkel) anhalten kann. Auch hier muß man eine, 
vielleicht toxisch bedingte Schädigung der Haarfollikel in der Umgebung dei> 
erkrankten Bezirkes annehmen. . .. 

Eine weitere Form eines besonders gee.rteten Ausganges der Lichenifikation 
des behaarten Kopfes verdanken wir N OBL-Wien. 

Er berichtet über vier Fälle. Bei allen vier hatten die flächenhaft aggregierten Knötchen­
bestände typischer Neurodermitis-Plaques meist in behaaJ.'te Regionen - bei drei von den 
vier Fällen handelt es sich um den behaarten Kopf, auf den die Krankheit vom Nacken 
aus übergegangen war - übergegriffen und zur Bild.ung bis hand~ellergroßer Sche~ben ge­
führt. Verfasser verlor nach längerer Beobachtung die Kranken mit noch voll entWICkeltem 
hyperplastischem pruriginösem Prozeß ohne Störungen des Follikularapparates aus den 
Augen. Als die Frauen nach zwei bis vier Jahren wiederkamen, wiesen sie im Erscheinungs­
bereich der früher bestandenen lichenifizierten schwieligen Scheiben weiche geschmeidige 
kahle Stellen auf, die in keiner Weise von den Typen der Alopecia areata abwichen. Sie waren 
des gesamten Haarbesitzes verlustig, glatt, mit gut erhaltener Follikularstruktur, mäßiger 
Depigmentation, ohne sonstige Rarefizierung. In zwei der Fälle, bei welchen die Alopecie 
nach Angabe der Patientinnen schon längere Zeit bestanden hatte, kam es u:ährend einer mehr­
monatlichen Beobachtung zum Nachwuchs normal gefärbter Haare. Die anderen Kranken 
blieben nach einiger Zeit aus. Über die Rückbildung der Neurodermitis war nur soviel 
in Erfahrung zu bringen, d&ß mit allmählich nachlassendem Juckgefühl die Plaques flacher 
und weicher wurden, um schließlich ohne Schuppen und Rötung gänzlich zu schwinden. 
Von diesem Abklingen der Lichenscheibe und Einzelefflorescenzen bis zum Auftreten der 
umgrenzten Alopecie war ein langer verschieden bewerteter Zeitraum verstrichen. NOBL 
ist geneigt, als Ursache des Haarausfalls eine trophoneurotische Störung anzunehmen, 
die ja bei der neurogenen Natur des Vorläufers des Haarschwundes, der Neuroderrnie -
NOBL ist Anhänger der nervösen Theorie als Ursache der Neurodermitis - von Haus aus 
gegeben war. Man wird N OBL in dieser Auffassung recht geben müssen, falls man nicht, 
wie ich hier nur ganz bescheiden andeuten möchte, den Haarausfall einer Röntgenbehandlung, 

1) Neuerdings betont STILLIANS (1926) die Häufigkeit des "Lichen simplex of the scalp". 
(Anm. bei der Korrektur.) 
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die hinter dem Rücken von NOBL stattfand, die Affektion zum Rückgang brachte, und die dann 
durch ihren Folgezustand, nämlich den Haarausfall, die betreffenden untreu gewordenen 
Patienten wieder zu NOBL zurückführte, zuschreiben möchte. Liegt eine solche Ursache, die 
vieles in der rätselhaften und bisher nicht beobachteten Kasuistik der NOBLschen Fälle 
erklären würde, nicht vor, so sind natürlich die NOBLschen Beobachtungen sehr interessant 
und wichtig. 

e) Lichenifikation der Volae manus. Als letzte atypische Varietä.t der 
"Lichinification circonscrite" sei schließlich noch die Lichenifikation der Hohl­
hände erwähnt, welche der Keratodermie ä.hnelt und sich durch eine Verdickung 
der Epidermis kennzeichnet, die von grauer Farbe und horniger Beschaffenheit 
ist und sehr fest anhaftende Schuppen aufweist. Manchmal finden sich auch 
Fissuren im Gewebe. Diese Fälle sind natürlich, wenn sie als einziges Symptom 
der Lichenifikation vorhanden sind, wegen ihrer Ähnlichkeit mit den tyloti­
formen, rhagadifmmen Ekzemen überhaupt nicht zu diagnostizieren oder doch 
wenigstens nur vermutungsweise -- durch das sehr starke Jucken - als solche 
zu rubrizieren. Mit Sicherheit wird man die Diagnose nur stellen können, wenn 
noch andere Lokalisationen der Neurodermitis am Körper sichtbar sind. 

Außer diesen fünf bereits von BRocQ und PAUTRIER besprochenen Atypien 
seien noch folgende erwähnt. 

f) Neurodermitis unter dem Bilde des Lichen ruber monileformis. Eine bisher 
einzig dastehende atypische Form der Neurodermitis sei hier noch kurz erwähnt: 
es ist das eine dem Lichen ruber monileformis klinisch fast gleichende Varietät. 

HERXHEIMER stellte im Jahre 1908 auf dem 10. Kongreß der Deutschen dermato!. 
Gesellschaft einen 30 Jahre alten Patienten vor, der auf der Oberschenkelinnenfläche eine 
größere Reihe von vielfach anastomosierenden im allgemeinen parallel verlaufenden Knoten­
streifen von mattroter Farbe, umgeben von einzelnen, wachsartig glanzenden hellroten, 
zum Teil gedellten rundlichen oder polygonalen Knötchen oder Knötchengruppen aufwies. 
Die Knötchenstreifen waren meist länger als der halbe Oberschenkel, mit Schüppchen oder 
mit Krusten bedeckt, an manchen Stellen auch excoriiert. HERXHEIMER dachte zunächst 
wegen der peripheren sehr an Lichen planus erinnernden Knötchen an Lichen ruber monile· 
formis, worin ihn der Rückgang der Affektion auf interne Arsendarreichung noch bestärkte. 
Allerdings paßte die Affektion nicht ganz zum Bilde des Lichen ruber monileformis KAPOSls, 
es fehlte vor allem das allmähliche Anwachsen der Planusefflorescenzen, sowie die sepiabraune 
Pigmentation, auch war von einer Septierung keine Rede. Aber die oben genannte Diagnose 
schien ihm doch am wahrscheinlichsten. HER XHEIMER läßt nun neuerdings durch A. STERN­
BERG diesen Fall nochmals zur Diskussion stellen und betont, daß, nachdem er Gelegen­
heit hatte, das histologische Bild des Falles zu untersuchen (Verdickung der Hornschicht, 
Parakeratose, Papillen und Retezapfen verbreitert und verstrichen, das ganze Rete zeigte 
vereinzelt einwandernde Leukocyten, reichlich Mastzellen sowie einzelne Plasmazellen. 
Außerdem fiel eine Gefäßerweiterung in den Papillen mit lymphocytärer Infiltration um die 
Gefäße und Schweißdrüsen, sowie Erweiterung der Lymphbahnen auf), er von seiner 
ursprünglichen Diagnose zurückgekommen sei und den Fall jetzt zur Neurodermitis rechne. 
Dafür spreche auch der Juckreiz und der geringe Dauererfolg der Arsentherapie. 

g) Neurodermitis follicularis acuminata. Unter diesem Titel publiziert 
GERTRUD WOLFF - ebenfalls aus der HERXHEIMERschen Klinik - eine Affektion 
bei einer 32 Jahre alten Dame, deren Ausbreitung etwa der des Korsetts bei 
ziemlich ausgesprochener Symmetrie der Efflorescenzen entspricht. 

Die Haut ist flächenhaft infiltriert glänzend, leicht braun pigmentiert und 
die Oberhautfelderung vergröbert. Aus der Fläche ragen dichtgedrängte 
stecknadelkopfgroße , glänzende, gelbrötliche , follikuläre derbe spitzige, mit 
weißen Hornschüppchen gekrönte Papelchen, die sich beim Darüberstreichen 
rauh wie ein Reibeisen anfühlen. Die Intensität der Affektion nimmt von oben 
nach unten zu. An einzelnen Stellen Nässen, an anderen Papeln und Bläschen, 
die teils zu größeren Blasen konfluiert sind (Unterarme). An den befallenen 
Stellen überall Kratzexcoriationen. Heilung resp. sehr erhebliche Besserung 
unter Teerbehandlung. 

Der Fall steht bisher in der Literatur einzig da. Die Verfasserin glaubt, 
daß er der Fox-FoRDycEschen Krankheit (siehe unten) sehr nahe kommt. Im 
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Blut Lymphocytose. Histologischen Befund siehe unten. Man wird, ehe 
man definitiv zu der Frage, ob hier wirklich eine neue Varietät der Neuro­
dermitis - ähnlich wie es neben dem Lichen planus den Lichen acuminatus 
als seltenere Abart gibt -- existiert, Stellung nimmt, weiteres kasuistisches 
Material abwarten müssen. 

h) Kombinationen der Neurodermitis mit anderen Dermatosen. Von weiteren 
Abnormitäten des Verlaufes der Neurodermitis käme dann noch deren Kombi­
nation mit anderen Krankheiten in Betracht. Hier kommt vor allem die sehr 
häufige Kombination mit Ekzem vor, sei es, daß sich ein solches bei dazu dispo­
nierten Individuen sekundär lichenifiziert, sei es, daß ein Lichen Vidal-Plaque 
sich nachträglich ekzematisiert und zu nässen beginnt. Allerdings ist diese 
Neigung der Lichenifikation zur Aufpfropfung von Ekzemen auffallend gering, 
wenn man demgegenüber in Betracht zieht, wie stark in manchen Fällen der 
Juckreiz ist und wie sehr eigentlich solche heftig gekratzten Stellen zum Ekzem 
disponiert sein müßten. Es scheint hier doch wohl eine gewisse mangelnde 
Disposition zum Zusammenvorkommen mit Ekzem vorhanden zu sein, wie ja 
auch histologisch (siehe unten) eine Neigung zur Bläschenbildung bei der 
Neurodermitis vollkommen fehlt. Das hindert aber nicht, daß man in manchen 
sehr lange bestehenden und unzweckmäßig behandelten Fällen von Neurodermitis, 
besonders an den 1mteren Extremitäten, wo noch durch Varicenbildung der Juckreiz 
besonders stark zur Geltung kommt, so hochgradig ekzematisierte Fälle zu Gesicht 
bekommt, daß es schwierig ist, den ursprünglich vorhandenen Prozeß zu erkennen 
und die Diagnose richtig zu stellen. Relativ gering ist auch die Neigung der Neuro­
dermitis zu sekundärer Pyodermiebildung und man ist manchmal recht erstaunt, 
trotz der beweglichen Klagen der Patienten, daß das Jucken so sehr heftig sei, 
die Haut relativ frei von Furunculose und Impetigo zu sehen. Es liegt dies 
wohl an der derben Infiltration und der verhältnismäßig großen Trockenheit der 
Haut, die der Ansiedlung der Mikroorganismen keinen günstigen Nährboden bietet. 

Sehr bemerkenswert und praktisch wichtig ist dann ferner das hin und wieder 
beobachtete gemeinsame Vorkommen von Lichen planus und Lichen Vtdal 
bei demselben Patienten. So sah JAPASSOHN einen Lichen planus bei einem 
Patienten, der seit 19 Jahren eine Neurodermitis circumscripta am Seroturn 
hatte. Desgleichen beschreibt BRuHNs einen Fall von Nebeneinanderbestehen 
von Lichen ruber verrucosus-Infiltraten und in deren Umgebung "teils einzel­
stehende Knötchen, teils gefelderte, umschriebene Hautpartien von zweifel­
losem Typus des Lichen chronicus VIDAL". BRUHNS nimmt an, daß erst der 
Lichen Vidal vorhanden war und sich, vielleicht durch den Juckreiz hervor­
gerufen, sekundär ein Lichen verrucosus darauf entwickelt hat. 

Auch BROCQ selbst erwähnt eine Frau, die bei sehr starkem Jucken einen 
ausgebreiteten, durch Arsen geheilten Lichen planus hatte, und 6 Monate später, 
wiederum von starkem Jucken begleitet, eine diffuse Lichenifikation aufwies. 
BROCQ nimmt an, daß die Patientin schon immer ihre Neurodermitis diffusa 
hatte und daß sich zu dieser vorübergehend als Komplikation ein Lichen planus 
hinzugesellt hat. Ähnliche Fälle von gemeinsamem Vorkommen beider Derma­
tosen beschreibt auch DIND-Lausa,nne und WOLFF-Straßburg. Natürlich sind 
das nur Zufälligkeiten, ebenso wie das von HOLLÄNDER beobachtete gleichzeitige 
Bestehen von Lichen simplex und Arthritis deformans. 

Sehr selten scheint die Kombination von Neurodermitis mit der Erythrodermia 
exfoliativa generalisata zu sein, oder besser gesagt der Übergang der circum­
scripten Form unserer Dermatose in eine allgemeine Dermatitis vom Typus der 
Erythrodermie. 

HERXHEIMER beschreibt in seiner Arbeit ganz kurz zwei einschlägige Fälle, die in der 
Frankfurter Klinik beobachtet wurden: Der erste Fall war ein 59 Jahre alter Mann, der an 
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einer interkurrenten Krankheit nach etwa halbjähriger Krankheit zugrunde ging, der 
zweite hat die universelle Erkrankung bereits seit etwa einem Jahr und zeigt keinerlei 
Wendung zum Bessern. Wahrscheinlich ist der letztere Fall identisch mit einer Publikation 
von W. MARENBACH aus der Frankfurter Klinik. Hier handelte es sich um einen 40 Jahre 
alten Patienten. der bei der Aufnahme, über den ganzen Körper verstreut, neurodermitisehe 
Herde aufwies (Rötung, Infiltration, Vergröberung der Hautfelderung, lichenoider Glanz) 
und von dem es zweifelhaft war, ob man ihn nicht eigentlich schon der diffusen Form der 
Neurodermitis zuweisen müßte. Unter milder SalbenbehandIung und Röntgen heilte die 
Hautaffektion bis auf kleine Partien an den Ellbogen, Kniegelenken und der Nackengegend, 
die noch neurodermitische Herde aufwiesen, ab. Drei Monate danach erschien der Patient, 
ohne daß inzwischen eine Behandlung stattgefunden hätte, mit den Erscheinungen einer 
exfoliierenden Erythrodermie wieder in der Klinik. Der ganze Körper war von der Erkrankung 
befallen, die Haut war entzündlich gerötet, fühlte sich heiß an und war zum größten Teile 
mit großlamellösen Schuppen bedeckt. Nur an den oben genannten Stellen, die vor drei 
Monaten ungeheilt zurückgeblieben waren, sah man noch die Reste der damals bestehenden 
Neurodermitis. Blutbild normal. Obwohl die Haut sich heiß anfühlt, klagt Patient über 
dauerndes Kältegefühl. Die histologische Untersuchung bestätigte die Diagnose Erythro­
dermie. 

Verfasser ist der Überzeugung, daß hier nicht eine durch äußere Einwirkung 
(Medikamente) erzeugte, sondern auf dem Boden einer ausgedehnten Neurodermitis 
entstandene Erythrodermie vorliegt. 

Sehr bemerkenswert ist dann ferner das Zusammentreffen von Neuro­
dermitis und Vitiligo insofern, als man ja auch bei der letzteren Veränderungen 
des Nervensystems als ursächliches Moment anzunehmen geneigt ist. 

Einen derartigen Fall hat schon BRocQ selbst publiziert, desgleichen WELANDER, dessen 
Beobachtung insofern besonders interessant ist, als sein Patient neben den über den ganzen 
Körper verbreiteten Vitiligoflecken und einigen circumscripten Herden von Lichen Vidal 
noch eine Eruption von diffus verstreuten zum Teil bereits mit brauner Farbe abgeheilten 
Lichen planus-Eruptionen aufweist. Verfasser ist geneigt, alle drei Affektionen auf Störungen 
des Nervensystems zurückzuführen, die durch einen schweren Unfall ausgelöst worden sind_ 
Auch bei RUSCHS Patienten finden wir bereits drei Jahre vor seiner Aufnahme das Auftreten 
von weißen Flecken, die der Abbildung nach zur Vitiligo zu rechnen sind, notiert und auch 
sonst sehen wir in den Krankengeschichten der Neurodermitisfalle relativ häufig das Vor­
kommen von Vitiligo erwähnt. Es entsteht nun die Frage, ob das Zusammenvorkommen 
der beiden genannten Affektionen ein rein zufälliges ist oder Beziehungen gesetzmäßiger Art 
zwischen beiden bestehen. In WELANDERS Fall könnte man an eine zufällige Kombination 
insofern denken, als die Vitiligo an anderen SteIfen als der Lichen, aber auch an den licheni­
fizierten allmählich entstand. Der Beginn der Vitiligo lag weiter zurück als der des Lichen. 
In anderen Fällen hat man den Eindruck. als bildete die Vitiligo, wenn auch nicht das ver­
ursachende, so doch mindestens das lokalisierende Moment für einen nachträglich entstehenden 
Lichen chronicus simplex. PINKUS hat mehrere derartige sehr instruktive Fälle mitgeteilt: 
Albinotische Negerin mit ausgesprochener Lichenifikation des Nackens, der Arme, des 
Rumpfes und Patientin mit Vitiligofleck am Unterschenkel, in dessen Mitte, sonst nirgends 
am Körper, eine karmosinrote lichenifizierte Stelle saß. Auch HELLER erwähnt derartige 
Falle. Ich selbst verfüge ebenfalls über einen Fall, der neben Ichthyosis congenita zahl­
reiche Vitiligoflecke und auf mehreren von ihnen (s. Abb. 9) zu häufigen Rezidiven neigende 
Lichen Vidal-Herde aufwies. Ebenso liegt auch BRocQs oben genannte Beobachtung: 
der betreffende Patient hatte einen Vitiligofleck in der Inguinalbeuge und inmitten des­
selben einen Plaque von Neurodermitis circumscripta. Bei dieser Gelegenheit teilt BRocQ 
übrigens noch einen anderen Fall von Zusammentreffen einer Dermatose mit Lichen Vidal 
mit: einer seiner Patienten zeigte außer 22 hier und da zerstreuten Flecken von Morphaea 
zwei Lichen Vidal-Herde an den Händen. 

Wohl streng zu unterscheiden von diesen Kombinationen von Vitiligo und 
Lichen Vidal sind dann die Fälle, bei denen es nach Abheilung der an Neuro­
dermitis erkrankten Partie zu Depigmentationen kommt, die auf den ersten 
Blick eine gewisse Ähnlichkeit mit Vitiligo haben, aber sich doch durch die 
unregelmäßige Begrenzung, die Hyperpigmentierung in der Peripherie und das 
Gebundensein an die erkrankt gewesenen resp. noch kranken Stellen von diesel' 
unterscheiden (Abb. 8, in geringerem Grade auch Abb. 2 und 4). Ob wir 
es bei diesen Vorgängen mit wirklich narbigen Prozessen zu tun haben, steht, 
wie auch JADASSOHN betont, noch dahin. Besonders am Scrotum kommen diese 
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Depigmentierungen relativ hä.ufig vor. Aber sie werden auch an anderen 
Körperteilen beobachtet. So beschreibt z. B. KREIBICH bei seiner oben geschil­
derten Neurodermitis hypertroph. verrucosa vitiligoartige Flecke, zum Teil 
um die erkrankten Partien herumliegend, innerhalb deren zahlreiche Follikel 
ihren Pigmentgehalt bewahrt haben und wir selbst konnten (Abb. 8) einen 
sehr typischen Fall am Unterschenkel einer 40 Jahre alten Frau mit sehr hart­
näckiger immer wieder rezidivierender Neurodermitis beobachten. Auch die Ab­
bildung, die BRocQ in Band III seiner Pratique Dermatologique (S. 146, Abb. 30) 
von einer Neurodermitis mit Vitiligo gibt, gehört wohl hierher und nicht zur 
Vitiligo, ebenso eine Beobachtung von 
A. KRAus, der eine Depigmentierung 
am Rücken bei einer seit 3 Jahren be­
stehenden Neurodermitis beobachtete, 
mit Pigmentvermehrung in der Um­
gebung. Diese Depigmentationen sind, 
wie wir bei der Besprechung der Histo­
logie sehen werden,höchstwahrscheinlich 
durch Pigmentschwund der basalen 
Epithelzellen in den erkrankten Partien 
bedingt; sie lassen im Laufe der Zeit, wie 
übrigens auch bei unserer Beobachtung, 
an Deutlichkeit nach. In einzelnen 
Fällen können sie aber (vgl. JADAS­
SOHN) sehr lange sich erhalten. Auch 
PINKUS teilt einen sehr instruktiven Fall 
dieser Art mit, bei dem bei einem 
jungen Mädchen eine Lichen Vidal­
Stelle an der Hinterhauptnackengrenze 
nach ihrer Abheilung völlig pigmentlos 
wurde (vgl. auch DARIERS Angabe, 
daß nach Lichen simplex chronicus 
eine "Ataxie pigmentaire" sich ein­
stellt). Hierher gehört vielleicht eine 
sehr merkwürdige Mfektion, die N EISSER 
und SIEBERT unter dem Titel "Ein 
Fall von lichenoider Eruption mit 
Depigmentation" veröffentlicht haben. 

Es handelte sich um eine entzündliche 
an Lichen ruber erinnernde peripher sich 
verbreiternde Hauteruption, die lokal mit 
Depigmentation eng verknüpft und all- Abb. 8. In Abheilung begriffener Lichen Vidal-

Plaque mit ausgesprochener Depigmentation 
gemein mit vasomotorisch -hyperämischen und umgebender Hyperpigmentation. 
Phänomenen vergesellschaftet war. Wäh-
rend des weiteren Verlaufes trat Tendenz 
zur spontanen Heilung und vollständiger Ausgleich der Depigmentationen ein. 

Der Fall ist insofern nicht ganz einwandfrei hierher gehörig, als wir 
nicht genau wissen, ob hier überhaupt ein Lichen Vidal vorlag. Daher möchte 
ich ihn nur in aller Reserve an dieser Stelle angeführt haben. 

Das gleiche gilt für PINKUS' dritten Fall, bei dem eine Lichenifikation in 
weiße atrophische mit eigentümlichen Grübchen, wie sie beim Lupus erythema­
todes vorkommen, ausgestattete Haut übergeht. PINKUS spricht nicht wie 
NEISSER von spontanem Rückgang der Mfektion, letztere ist also noch viel 
weniger der mit Lichen Vidal einhergehenden Depigmentation zuzurechnen 
als der vorhergehende, scheint dagegen nahezustehen einer Beobachtung 
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von KREIBICH, die dieser als Neurodermitis alba im Jahre 1910 publiziert 
hat; es handelt sich hier um weiße sklerodermieähnliche "narbenartige" 
Prozesse, die aus einer Lichenifikation hervorgehen und die KREIBICH selbst 
als Weißfleckenkrankheit resp. Neurodermitis alba aufzufassen geneigt ist. Mit 
mehr Recht dürfen wir wohl eine Mitteilung hierher rechnen, die HOFFMANN 
und STREMPEL jüngst unter dem Titel "Chronische universelle pruriginöse 
Erkrankung der Haut mit Bildung zahlreicher weißer Flecken" veröffentlicht 
haben und die weiter unten bei der diffusen Neurodermitis noch kurz erwähnt 
werden wird. 

Einer sehr seltenen Komplikation der Neurodermitis sei dann noch gedacht, des 
Carcinoms. Soweit ich sehe, sind nur 2 Fälle in der Literatur bekannt, von 
denen der eine noch dazu zweifelhaft ist. 

Abb.9. Großer Vitiligofleck an der J. Schulter, inmitten und oberhalb desselben "Lichenifikation". 

Bei dem einen sicheren handelt es sich (MüLLER·Mainz, Neurodermitis und Klitoris· 
carcinom) um ein junges Madchen von 24 Jahren mit Neurodermitis, die sich außer an anderen 
Stellen auch an der Klitoris und ad anum lokalisiert hatte. Als die Patientin 1918 in Beob· 
achtung trat, zeigte sie an den genannten Stellen ausgedehnte papillomatöse Wucherungen, 
so daß beim Auseinanderziehen der Glutäen ein Bild wie die Blätter eines aufgeschlagenen 
Buches erschien, während an der Klitoris selbst außer nässenden bis 4 mm langen papillo. 
matösen Wucherungen eine derbe Infiltration ins Auge fiel, die bei Probeexcision ein nach 
Ansicht des Pathologen auf Krebs höchst verdächtiges Bild gab. Ein Jahr später war die 
Papillomatosis ad anum zurückgegangen, rezidivierte jedoch bereits nach einem Vierteljahr, 
nach der nun vorgenommenen Exstirpation des Klitoristumors zugleich mit einem Ge· 
schwulstrezidiv. Exitus. 

Wir haben also hier drei Stadien. Neurodermitis, Papillomatose, Carcinom. 
Während an den meisten Stellen die Papillomatose ihren gutartigen Charakter 
beibehält, kommt es an der Klitoris zur malignen Degeneration, zur Krebs· 
bildung. 
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Die zweite Beobachtung, die ich hier noch erwähnen möchte, ist, wie ich schon 
sagte, nicht ganz einwandfrei. Es handelt sich um einen Fall, den FANTL als 
Papillomatosis cutis publizierte und den ich, wie ich bereits an anderer Stelle 
ausgeführt habe, für carcinomatös degenerierte oder von vornherein maligne Papil­
lome halten möchte. 

FANTL beschreibt einen Kranken, bei dem sich nach jahrelangem Bestehen eines jucken­
den Ausschlages ad genitalia tubero-serpiginöse Syphilide bildeten, die unter Salvarsan 
abheilten. Mehrere Jahre später entstanden dann an diesen Stellen große Condyloma 
acuminatum-ähnliche Tumoren, die auf außerordentlich derber Unterlage aufsaßen. Histo­
logisch hatte die Veränderung den Charakter eines elephantiastischen entzündlichen Pro­
zesses (GRON). Radikaloperation in der chirurgischen Klinik. Trotzdem sehr bald ein 
großes Rezidiv in loco und Entstehung ähnlicher Geschwülste am Nabel und vor dem 
linken Ohr, bei sehr starker Gewichtsabnahme. 

Entgegen FANTLs Auffassung als "Papillomatosis" möchte ich seine Be­
obachtung, wie ich in der oben erwähnten Arbeit auseinandergesetzt habe, 
etwas anders deuten und möchte die Möglichkeit zur Diskussion stellen, ob 
hier nicht, ebenso wie bei dem vorigen Falle, die der Kondylombildung wahrschein­
lich vorausgegangene Neurodermitis provozierend auf die Entstehung des malignen 
Tumors gewirkt hat. Natürlich kann auch die Narbe, die nach dem Abheilen des 
tuberoserpiginösen Syphilides zurückgeblieben ist, in diesem Sinne mitgewirkt 
haben. 

In Parenthese sei hier bemerkt, daß JEANSELME und BURNIER anläßlich der Vorstellung 
ihres oben erwähnten Falles von "Lichenification geante" den eben erwähnten FANTLschen 
Fall und einen ähnlichen von V OLLMER, den ich für eine Acanthosis nigricans halte - schon 
allein die Schleimhauterscheinungen schließen seine Zugehörigkeit zur Lichenifikation 
aus -, mit ihrer "Lichenification geante" identifizieren wollen. Ich halte das schon des­
wegen nicht für angängig, weil der Kranke FANTLs bei der Disseminierung seiner Herde 
eine Gewichtsabnahme von 40 Kilo zeigte, was sicherlich allein schon für malignen Tumor 
und ~egen Lichenification geante spricht. Im übrigen sei auf die oben erwähnte Arbeit 
verWIesen. 

Es würde also in diesen Fällen die beim Lichen Vidal vorhandene Acanthose 
- auch bei Lupus und Psoriasis sehen wir ähnliches - zur Kondylom- resp. 
Carcinombildung disponiert haben und der Lichen Vidal würde, natürlich 
nur in diesen beiden im Verhältnis zur Häufigkeit desselben extrem seltenen 
Ausnahmefällen, ebeneo wie die Leukoplakie und die verruköse Arsenkeratose 
als "präcanceröse Dermatose" zu bezeichnen sein. 

3. Lichenifications secondaires. 

Mit ein paar Worten möchte ich dann noch auf die "Lichenifications secon­
daires" von BROCQ eingehen, d. h. auf diejeni,zen Fä.lle, bei denen es sich nicht 
um einen typischen Lichen Vidal handelt, sondern bei denen sich Licheni­
fikationen auf vorher vorhandene juckende Affektionen gewissermaßen auf­
gepfropft haben. Auch bei diesen Fällen müssen wir eine gewisse Neigung 
der betreffenden Individuen, also eine Prädisposition ihrer Träger zur Licheni­
fikation annehmen. Denn keineswegs bei allen Personen, die längere Zeit hindurch 
von juckenden Hautkrankheiten heimgesucht werden, tritt diese Lichenifikation 
ein, sondern eben nur bei einigen, d. h. solchen, bei denen eben die bestimmte 
Lichenifikationsbereitschaft der allgemeinen Decke besteht. Diese "sekundären 
Lichenifikationen" sehen wir insbesondere bei chronischen Ekzemen und bei 
trockenen seborrhoischen und pityriasiformen Ekzemen des Kopfes. Sie verändern 
dann das Bild des ursprünglich vorhandenen Grundleidens so, daß es schwierig 
ist, es richtig zu erkennen. Auch auf impetiginösen Stellen soll nach SABOURAUD 
sekundäre Lichenifikation entstehen, wobei er den Streptokokken eine ent­
scheidende Rolle in der Pathogenese zugewiesen wissen will. BRocQ weist 
diese Identifizierung wohl mit Recht insofern zurück, als diese sekundären 
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Lichenisationen, wie SABOURAUD sie beschreibt, doch klinisch und auch histo­
logisch ein etwas anderes Aussehen haben wie die echte Lichenifikation. Das 
gleiche gilt wohl für TöRöK, der die Lichenifikation nicht nur als Folge mechani­
scher Irritation (Kratzen), sondern auch als Produkt chemischer Einwirkungen 
entstanden wissen will. Auch hier haben, wie BRocQ hervorhebt, die Verände­
rungen, die TöRöK im Auge hat, ein ganz anderes Aussehen wie die echte Licheni­
fikation, speziell die Läsionen, die durch fortwährendes Benetzen der Innen­
fläche der Oberschenkel mit gonorrhoischem Eiter bei Frauen entstehen, 
unterscheiden sich durch ihr sammetal'tiges Aussehen von dem der uns be­
schäftigenden Dermatose. 

B. Die diffuse Neurodermitis 
(Lichen Vidal generalisatus, Prurit diffus avec lichenification). 

Das in der Überschrift genannte Krankheitsbild ist bei weitem nicht so häufig 
als die circumscripte Neurodermitis, quält aber, wenn es vorhanden ist, den Kranken 
in ganz außerordentlich hohem Grade. BRocQ gibt in seiner La pratique derm., 
p. 158 ff., entsprechend seiner Anschauung von der neurogenen Entstehung 
des Leidens auch hier wieder mit Bestimmtheit an, daß ein Stadium mehr oder 
minder heftigen Juckens dem Ausbruch der Hauterscheinungen längere oder 
kürzere Zeit vorausgeht, und daß die Hautläsionen, die dann folgen, aus aller­
dings nicht sehr ausgesprochener Lichenifikation bestehen. 

Der Beginn der Hautläsionen ist meist charakterisiert durch das Aufschießen 
kleinster, glänzender, den Lichen planus-Eruptionen ähnelnder Knötchen 
oder durch eine gewisse, durch Hypertrophie der Papillen bedingte trockene, 
dem papulösen Ekzem ähnliche braunrötliche Infiltration, die der äußersten 
sammetartigen Zone der Neurodermitis circumsripta vergleichbar ist. Die 
Knötchen konfluieren allmählich. Es entsteht eine je nach der Lage des Falles 
mehr oder minder, meist, wie gesagt, nicht so sehr stark ausgesprochene Licheni­
fikation mit rechtwinklig oder spitzwinklig sich kreuzenden Furchen und in­
mitten dieser diffusen Infiltration circumscripte mehr in die Tiefe gehende 
lichenifizierte Plaques. Man sieht also in den schwächer ausgebildeten oder 
beginnenden Formen nur diese über den ganzen Körper verstreuten Pseudo­
knötchen, oder, was das gewöhnliche ist: die Läsionen bestehen aus mehr oder 
weniger zahlreichen schlecht begrenzten Plaques, zwischen denen verstreut 
die erwähnten Knötchen in mehr oder minder großer Anzahl sichtbar sind. 
Der Verlauf dieser Fälle ist meist so, daß nach einiger Zeit, meist nachdem die 
Veränderungen auf dem Höhepunkt angelangt sind, das Jucken allmählich 
abnimmt und die Hautveränderungen langsam zurückgehen, um dann, sei 
es an den gleichen oder in anderen Gegenden wieder zu rezidivieren; in anderen 
Fällen persistiert der Krankheitsprozeß Monate und Jahre. 

Eine sehr prägnante Schilderung unseres Krankheitsbildes, die die BRocQ­
sehe Darstellung nach mancher Richtung hin ergänzt, gibt J ADASSOHN. Er unter­
scheidet drei Formen, einmal solche Fälle, in denen die Hautkrankheit in der 
frühesten Jugend beginnt und anhält, dann solche, in denen sie erst später im 
Leben manchmal mit, oft ohne nachweisbare Gelegenheitsursache auftritt und 
danach noch Jahre und Jahrzehnte Bestand hat und endlich solche, bei denen 
sie mehr passagerer Natur und an eine bestimmte Ursache deutlich gebunden 
erscheint. Zu der letztgenannten Gruppe gehören die Fälle, bei denen Patienten, 
die an Ikterus, Diabetes, Nephritis leiden, im Laufe ihrer Krankheit eine diffuse 
Neurodermitis bekommen, bei der außer einzelnen Kratzeffekten und vulgären 
Ekzemherden besonders die lichenifizierten Plaques im Vordergrunde stehen. 
Die beiden anderen Gruppen zeigen die gleichen klinischen Erscheinungen: 
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sehr heftiges Jucken, die Haut ist über größeren oder kleineren Partien in eine 
oft auffallend glänzende chagrinierte Fläche verwandelt, die normalen Haut­
furchen sind stark ausgeprägt, eine im Anfang oberflächliche, später oft tief­
greifende Verdichtung der Haut, eine häufig sehr starke, speziell z. B. an den Augen 
dunkelgrau-braune Pigmentierung kommt hinzu. Die Grenzen solcher Flächen 
sind unregelmäßig, nicht wirklich scharf. Kratzeffekte finden sich hier und da. 
Aber weder Papeln, noch VesikeIn, noch Nässen oder Krustenbildung weisen 
auf einen ekzematösen Prozeß hin. Speziell das Gesicht bekommt - darauf 
ist weiter oben schon besonders hingewiesen worden - manchmal einen recht 
charakteristischen Ausdruck, der außer durch Lichenifikation und Verstärkung 
auch noch durch das Abgebrochensein der beim Reiben besonders malträtierten 
Augenbrauen verstärkt wird. Sehr viel seltener sind bei diesen Fällen isolierte 
oder gruppierte polygonale, plane, glänzend lichenoide Knötchen. Zu diesem 
Krankheitsbilde können, wenn auch relativ selten, ekzematöse Läsionen und 
Pyodermien als Komplikation hinzutreten, die meist durch geeignete Behandlung 
relativ leicht zu beseitigen sind, während das Jucken und die Lichenifikation 
weiter fortbestehen. 

HERXHEIMER betont besonders die Möglichkeit der Auslösung der Neuro­
dermitis disseminata durch irgendwelche Hautkrankheiten, wie z. B. Scabies, die 
dann bei vorhandener Bereitschaft zur Neurodermitis zu monate- und jahrelang 
bestehender disseminierter Neurodermitis Anlaß geben können. Es sind das 
wohl die Fälle, die BESNIER seinerzeit als "Prurigo diathesique" bezeichnet hat, 
und von denen auch BROCQ sagt, daß sie sich als "formes eczemato-licheniennes" 
von seiner rein lichenoiden eben nur dadurch unterscheiden, daß bei ihnen die 
Haut mit einer Kombination von Lichenifikation und Ekzematisation reagiert. 
Diese Fälle sind manchmal schwer, ja fast unmöglich beim ersten Anblick 
zu diagnostizieren, und können oft erst nach längerer Beobachtung rubriziert 
und von anderen "großen Dermatosen", insbesondere einem disseminierten und 
sekundär lichenifizierten resp. ekzematisierten Lichen planus unterschieden 
werden. 

Einen in dieser Beziehung sehr charakteristischen Fall haben jüngst ERICH HOFFMANN und 
RUDOLF STREMPEL aus der BOJmer Klinik unter dem Titel "Chronische universelle pruri­
ginöse Erkrankung der Haut" mit Bildung zahlreicher weißer Flecken (Prurigo diathetica 
leucodystrophica praemycotica) beschrieben. Hier kam es im Verlaufe von 4 Jahren bei 
der 48 Jahre alten Frau zu einer sehr derben trockenen Beschaffenheit der Hautdecke -
die Haut ist mehr oder minder lichenifiziert und stellenweise ekzem- oder neurodermieähn­
lieh verändert - und vor allem zur Entstehung sehr zahlreicher kleiner, nicht narbiger 
weißer Flecke an vielen Stellen des Körpers. Die Verfasser nehmen selbst an, daß es am besten 
ist, das Leiden einstweilen als "Prurigo diathetica" im Sinne BESNIERs zu bezeichnen, die 
durch das Auftreten ungemein zahlreicher weißer Flecken, sowie eine derbe Sklerosierung 
der Haut ausgezeichnet ist. Die Möglichkeit aber, daß es sich um eine wenig charakteristische 
"prämykotische Prurigo" handelt, muß offen gelassen werden. 

Übersehen wir das Krankheitsbild, wie es von den genannten beiden Autoren 
(B. und J.) gezeichnet worden ist, und wie wohl jeder der Fachgenossen, wenn 
auch nicht so sehr häufig, den einen oder anderen Fall gesehen hat, so werden 
wir im großen und ganzen bei den beginnenden Fällen einmal diffus über den 
Körper verstreute, mehr oder minder große lichenifizierte Plaques, die mit Vorliebe, 
das sei hier noch nachgeholt, das Gesicht, dtn Hals, die Gelenkbeugen und die 
Genitalien befallen, anderseits, allerdings sehr viel seltener, isolierte oder gruppierte 
lichenoide Knötchen zu Gesicht bekommen. Die Haut im allgemeinen ist verdickt, 
infiltriert, graubraun verfärbt, dazwischen an einzelnen Stellen auf dem dunklen 
Grund weißliche depigmentierte Stellen. Das Gesicht bietet vielfach das be­
sondere, oben schon mehrfach geschilderte Aussehen (Facies leontina). 

Es taucht nun natürlich die Frage auf, ob diese diffusen Neurodermitiden 
wirklich, wie wir es hier geschildert haben, und wie es auch BROCQ ursprünglich 
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aufgefaßt hat, gewissermaßen als Exacerbation und Generalisierung der Neuro­
dermitis circumscripta aufzufassen sind oder als ein besonderes von dieser zu 
trennendes Krankheitsbild angesehen werden müssen. JADASSOHN hat sich noch 
im Jahre 1902 in dieser Beziehung sehr zurückhaltend verhalten. Auch EHLERS 
will im Jahre 1901 zunächst nur die Neurodermitis circumscripta als fest um­
rissenes Krankheitsbild anerkennen. Dagegen hat im Jahre 1908 JADASSOHN 
sich bereits sehr viel bestimmter in positivem Sinne insofern geäußert, als er 
Fälle zitiert, in denen zuerst mehr das Bild der circumscripten, später mehr 
das der disseminierten Lichenifikation überwiegt. Diese Ansicht wird heute 
wohl allgemein geteilt und ist als strittige Frage daher nicht mehr anzusehen. 

c. Die lineäl'e Neurodermitis. 
(Lichenoides Ekzem in einer VOIGTschen Grenzlinie.) 

Die lineäre Neurodermitis, die bereits BRocQ in seinem großen Werke als 
"Neurodermite zonijorme" erwähnt, ohne sich mit absoluter Sicherheit für ihre 
Zugehörigkeit zur Neurodermitis circumscripta auszusprechen, ist in ihrer 
nosologischen Stellung unsicher, ich möchte sie aber doch hier, wenn auch nur 
kurz, erwähnen, weil sie von manchen Seiten, insbesondere von TOUTON und 
VIGNOLO- LUTATI hierhergerechnet wird. 

TOL'TON bezeichnet seinen Fall als "N eurodermiti8 lineari8 chronica (verruco8a)": Bei 
einem vorher ganz gesunden MädChen treten bald nach Beginn der Menses Jllcbnfälle der 
heftigsten Art nahe dem Malleolus internlls auf. Ein Jahr lang etwa blieb die Haut gesund. 
Dann entst20nden unter sich steigernder Nervosität und Anämie mit der Haut fast gleich­
I'efärbte. etwas schmutzig-graurote. später muh und warzig werdende flache Papeln, die 
sich in einem Streifen, umgeben von lichenifizierter Haut nach oben bis zur Genito-Crural­
falte, nach unten bis zum Großzehenballen hinzogen. Die Juckanfälle dauern bei konstant 
hochgradiger Erregung in wechselnder Häufung und Intensität fort, während die Haut­
afbktion ihren Abschluß gefunden zu haben scheint. 

Histologisch fand sich eine Hyperplasie der oberen Cutis. insbesondere des Papillar­
körpers, eine Zunahme der Blutgefäße an Zahl, nicht an Volumen, eine Volumenzunahme 
der interpapillären Retezapfen, eine starke Verdichtung der Hornschicht mit verruköser 
Oberfläche, außerdem Störungen in der Verhornung (stellenweises Verschwinden des Stratum 
granulosum, kernhaltige Hornzellen). Entzündlich exsudative Vorgänge sind vorhanden, 
treten jedoch sehr in den Hintergrund und scheinen sekundärer Natur zu sein. Das elastische 
Fasernetz fehlt an den kranken Stellen. 

TOUTON hat selbst den Eindruck, daß sein Fall als Naevus verrucosus linearis, 
dessen Verlauf mit der inneren Grenzlinie der unteren Extremität, wie sie 
eH. A. V OIGT in seinem bekannten Werk beschreibt, zusammenfällt, zu bezeichnen 
wäre, wenn er nicht ganz im Zeichen des Juckens stände und man deshalb nicht 
gezwungen wäre, ihn unter die juckenden Dermatosen, in diesem Falle die 
Neurodermitis circumscripta zu rubrizieren. Dieser Anschauung widerspricht 
JADASSOHN 1) und erklärt den Fall für einen tarviden Nävus. 

Er rechtfertigt seine Auffassung damit, daß in TOUTONs Präparaten die Zeichen der 
Entzündung fehlten und daß vor allem das für die TouToNsche Auffa.'lsung maßgebende 
Jucken vor Entstehung der Hautveränderung durch die Annahme erklärt werden könne, 
daß die sich auf Grund der kongenitalen Anlage entwickelnde Neoplasie einen chronischen 
Reiz auf die Nervenenden ausübe. DieEe Erklärung erscheint ihm natürlicher al3 die, daß 
sich jemand auf Grund eines lokalisierten Pruritus durch Reiben eine in Form eines so langen 
und schmalen, scharf gezogenen Striches auftretende, nicht entzündliche Neuroderrnie 
zuzieht. 

VIGNOLO-LuTATIB Fall von Naevu8 lineari8 p8oria8ijormi8 bei einem 6 Jahre alten Kinde 
reicht von der Regio inguinalis bis zum Knie. begann ebenfalls mit subjektiven Erschei­
nungen, diesmal mit Schmerzen, die dann nach Ausbruch des Exanthems in zeitweise auf­
tretendes Jucken übergingen und zeigte klinisch und histologi'leh Veränderupgen, die den 

1) In dieser JADASSoHNschen Arbeit "Zur Kenntnis der systematisierten Naevi" ist 
die ganze diesbezügliche Literatur in eingehender Weise besprochen. Es sei daher auf diese 
und die BLAscHKosche Arbeit (Breslauer Kongr(lß 1901) ausdrücklich verwiesen. 
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Autor vera,nlaßten, ihn statt mit der oben gebrachten Bezeichnung, vielmehr als Neuro­
dermitis zu signieren, zumal er mikroskopisch - und zwa!. auch außerhalb der entzündlichen 
Hautzone - Prozesse in Gestalt eines perifasciculären Odems der kleinen Nervenstämme 
gefunden zu haben glaubt, die leicht als dem entzündlichen Prozeß selbst vorausgehende 
Läsionen gedeutet werden konnten. Im übrigen sah VIGNOLO-LuTATI im Papillarkörper 
um die dilatierten Gefäße herum zahlreiche ly~phoide Zellen, sowie Vergrößerung der fixen 
Bindegewebszellen, ferner Verlängerung und Ödem der Papillen. In der Epidermis außer 
stellenweiser Alteration ca vitaire keine erheblichen Veränderungen. 

Ähnlich liegt CALLOMONS Fall, der am Unterschenkel saß, bis zur Mitte der 
großen Zehe reichte und in seiner unteren Hälfte deutlich lichenoiden Charakter 
zeigte. Auch hier folgt die Affektion genau der V OIGTSchen Grenzlinie zwischen 
dem Gebiete des Nervus peroneus sup. auf der einen, des Nervus saphenus 
major und Nervus tibialis post. auf der anderen Seite. Die Verlaufslinie ergänzt 
den MANNS ehen Fall von sttichförmiger Neurodermitis (s. bei BLASCHKO). 
Allerdings ist auch nach BLASCHKOS Ansicht, der in seinem eben erwähnten 
Werke das ganze Gebiet erschöpfend bearbeitet hat, der ursächliche Zusammen­
hang zwischen Eruption und Nervenerkrankung zwar sehr wohl möglich, aber 
bisher keinesfalls erwiesen, weshalb BLASCHKO diese Erkrankung vorläufig 
als "Eczema lichenoides" bezeichnet wissen will. Ähnliche Fälle haben z. B. 
HALLoPEAu und JEANSELME, die, wie aus dem Titel hervorgeht, den Fall eben­
falls als Nävus auffassen, beschrieben, ferner vor allem L. PHILIPPSON, der der 
erste war, der die Beziehungen dieser strichförmigen Affektionen zu den VOIGT­
sehen Grenzlinien feststellte und dessen Arbeit daher für dieses ganze Gebiet 
grundlegend wurde. 

Es liegt nicht im Plane dieser Abhandlung, die gesamte Literatur über dieses 
Gebiet erschöpfend zu behandeln. Ich wollte nur der Vollständigkeit halber 
auf diese Grenzfälle zwischen Neurodermitis und Nävus hingewiesen haben, 
die man wohl in neuerer Zeit ganz allgeme·in mehr den letzteren zuzuzählen geneigt 
ist, und die meines Erachtens mit der uns beschäftigenden Affektion nur den Namen, 
nicht aber den Krankheitsbegritt gemeinsam haben. 

Pathologische Anatomie. 
A. Lichenification normale. 

In den gangbaren Lehrbüchern, insbesondere den älteren, sind die Angaben 
über die histologische Zusammensetzung der uns beschäftigenden Dermatose 
nicht sehr reichlich. 

JARISCH, der das Krankheitsbild vom Ekzem trennt und als mykotische Dermatose auf­
fassen will, äußert sich überhaupt nicht über die histologische Zusammensetzung, eben­
sowenig NEISSER, der es, wie schon gesagt, ebenfalls für mykotischer Natur, aber für eine 
eigene klinische Form der Ekzeme hält. Was UNNA betrifft, so behandelt er in seiner Histo­
patholoaie den Licnen chronicus Vidal nicht, obwohl aus einer Fußnote S. 306 hervorgeht, daß 
Ihm derOBegriff als solcher bekannt und geläufig ist. Auch in seiner etwa 10 Jahre später 
erschienenen Monographie im MRAl)EKschen Handbuch bespricht er, wie schon im klinischen 
Teil angedeutet, die ganze Frage der Neurodermitis chronica sehr kurz. Er rechnet sie 
zum Ecz3ma calbsum und verbreitet sich über den histologischen Befund überhaupt nicht. 
Etwas ausführlicher äußert sich KnEIBICH. Er fand Acanthose, Parakeratose und intra­
celluläres Ödem, mißt aber diesen Veränderungen geringere Wichtigkeit bei, als denen des 
Papillarkörpers: Hier waren in frischen Eruptionen die Papillen ödematös und leicht in­
filtriert, später verbreitert und zeigten zwischen sich und der Epidermiö eine Flüssigkeits­
ansammlung . In älteren Läsionen wurde noch Parakeratose, Verlängerung der Pa pillen 
und Sklerose des Bindegewebes beobachtet. Von französischen Lehrbüchern sei vor allem 
das große Handbuch La Pratique Dermatologiq ue genannt, in dem BROCQ, wie schon 
erwähnt, den Artikel Lichen Vidal bearbeitet hat. Seine Angaben über die mikroskopi­
schen Befunde stimmen überein mit den weiter unten mitgeteilten Daten aus der Arbeit 
von BROCQ und JACQUET. DARIER bezeichnet den Lichen Vidal als circumscripte Prurigo. 
läßt aber den anatomischen Aufbau unerwähnt. 

26* 
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In der periodischen Literatur ist die Ausbeute etwas reicher. 
Die ersten, die mikroskopische Angaben über das 1886 von VIDAL, wenn auch etwas 

unbestimmt gezeichnete Krankheitsbild des Lichen simplex chronicus brachten, waren 
BRocQ und JACQUET die in ihrer grundlegenden Abhandlung neben dem klinischen Bilde 
aucb über die histologischen Verhältnisse an der Hand eines Falles eingehende Angaben 
machten. Sie schildern die gefundenen Veränderungen kurz zusammen~efaßt folgender­
maßen: Im Papillarkörper runde und langgestreckte Haufen von lymphoiden Zellen, ge­
schwollene Bindegewebszellen mit granuliertem Protoplasma, einzelne Pigmentzellen. Alle 
Papillen zeigen kleinzellige Infiltration, jedoch in verschiedenem Grade. Bei den meisten 
nur mäßig, ist sie bei 3-4, in denen auch ein ödematöses Exsudat sichtbar ist, besonders 
stark. Dieile Papillen sind es offenbar, die klinisch die feinen, eben sichtbaren Knötchen in 
.:ler Mitte der Plaques bilden. Die Hornschicht zeigt vielfach Persistenz der Kerne in den 
obersten Schichten (Parakeratose). Die Keratohyalinschicht ist fast überall intakt, das 
Stratum lucidum dagegen fast vollkommen geschwunden. Das Rete ist verdickt, seine inter­
papillären Zapfen verbreitert, letztere häufig verzweigt und miteinander zusammenfließend. 
Überall finden sich zwischen den Epithelien Wanderzellen, da und dort auch Alteration 
cavitaire. Entsprechend der oben beschriebenen, papillären Papel sind die untersten 
Schichten des Rete, insbesondere die Pallisadenzellen, von Wanderzellen zerstört, welche 
bis zur Körnerschicht vordringen, die Retezellen zur Wucherung bringen und durch Ver­
einigung von zwei benachbarten Zellen an einzelnen Stellen zur Höhlenbildung führen. Die 
Neigung zur Blasenbildung besteht also. aber sie ist gering und überschreitet meist nicht den 
ersten Grad. 

Etwas eingehender möchte ich dann GERHARD SIMONS Befunde mitteilen, einmal, 
weil sie an einer etwas versteckten Stelle stehen und daher leicht der allgemeinen Kenntnis 
entgehen, dann aber hauptsächlich deswegen, weil sie wertvolle Aufklärungen über das 
uns beschäftigende Thema enthalten. SIMON hat drei verschiedene Stücke untersucht, 
und zwar erstens ein Stückchen Haut mit einem relativ frischen rötlichen, isolierten Knötchen 
vom Oberschenkel und zweitens zwei Stückchen Haut mit je einem etwas älteren derben 
weißlichen Knötchen. 

Das erste Stückchen, also das frische Knötchen, zeigt auf der Höhe der Erkrankung 
eine geringe Vorwölbung der Epidermis mit schwacher parakeratotischer Auflagerung und 
Schwund der Keratohyalinschicht ohne wesentliche Verbreiterung des Rete und eine aus­
gesprochene 2-6 Papillen breite perivasculäre Infiltration des Papillarkörpers, die nach 
der Seite ausstrahlend wesentlich an Massigkeit einbüßt. Das Infiltrat besteht hauptsäch­
lich aus Lymphocyten und gewucherten Bindegewebszellen. Mastzellen sind nur mäßig 
reichlich vorhanden. Polynucleäre Leukocyten und Plasmazellen fehlen fast völlig. An den 
den Knötchen entsprechenden Stellen der Basalzellenschicht ist das Pigment fast oder ganz 
vollständig geschwunden, in der Cutis sind nur spärliche Pigmenthäufchen sichtbar. 

Wesentlich erheblicher sind die Veränderungen an den heiden anderen von dem zweiten 
Fall stammenden Knötchen, die Verfasser gemeinsam beschreibt. In einem Teil der Schnitte 
findet sich etwa dasselbe Bild wie in dem ersten Knötchen, nur ist die Pigmentierung der 
Basalzellenschicht der Epidermis in den das Knötchen umgebenden Partien stärker und es 
fällt daher die Differenz zu der fast ganz fehlenden Epithelpigmentation um so mehr auf. 
In einem anderen Teil der Scnnitte dagegen treten die Prozesse im Papillarkörper und der 
oberen Cutis erheblich an Bedeutung zurück gegenüber den Veränderungen des Epithels. 
Der obere Teil des letzteren ist in eine linsenförmig dem Rete resp. dem Papillarkörper auf­
sitzende, fast strukturlose parakeratotische Hornschicht verwandelt, die an einzelnen 
Stellen von spärlichen Wanderzellen durchsetzt ist. Das Keratohyalin fehlt, ebenso eine 
irgendwie erhebliche leukocytäre Durchsetzung des Epithels. 

Außer dieser Arbeit, die aus der JADAssoHNschen Klinik in Bern stammt, nimmt dann 
einige Jahre später JADASSOHN selbst noch einmal, offenbar auf Grund der SIMoNschen 
Präparate, zu dieser Frage das Wort und hebt als besonders auffallende Befunde die De­
pigmentierung des Rete im Bereiche der Knötchen einerseits und die ganz hochgradige, fast 
bis an den Papillarkörper heranreichende, schildchenförmige Parakeratose anderseits hervor. 
Dagegen fehlte in seinen Präparaten vollständig die Neigung zu ekzemähnlichen Bildungen. 
Derselbe Autor kommt dann 4 Jahre später im Anschluß an einen weiteren Fall nochmals 
auf die Frage der Depigmentation der Knötchen und der Hyperpigmentation der Um­
gebung zurück, und faßt sie als eine Folge der entzündlichen Vorgänge im Papillar­
körper auf. 

Auch SCHOLTZ betont ausdrücklich das Fehlen der dem vulgären Ekzem eigentüm­
lichen Epithelveränderungen als charakteristisch für Lichen Vidal. Er beschreibt außerdem 
in seiner ziemlich kurz gehaltenen, offenbar wohl nur als vorläufige Mitteilung gedachten 
Darstellung neben einer bald mehr herdweisen, bald mehr diffusen Infiltration im Papillar­
körper und subcutanen Bindegewebe eine starke Verlängerung und Verbreiterung der 
Papillen selbst, welche häufig bis nahe an die Hornschicht reichen und eine Verdickung 
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des Rete Malpighi. Letzteres ist gewöhnlich leicht ödematös und die Körnerschicht stellen­
weise verbreitert, stellenweise verschmälert oder verschwunden. Mastzellen finden sich 
häufig im Infiltrat. Das elastische Fasernetz ist besonders im Papillarkörper in der Regel 
größtenteils geschwunden. 

E. MARCUSE untersuchte zwei Fälle histologisch. Bei beiden waren makroskopisch 
deutliche isolierte Knötchen sichtbar. Er fand, daß die Hauptmasse der Knötchen aus den 
Schichten der Epidermis bestand. Die Retezapfen sind oft erheblich verbreitert bis zur 
Verschmelzung zweier benachbarter Glieder, die Höhendurchmesser sämtlicher Epidermis­
schichten vermehrt, insbesondere die Stachelzellen sind erheblich vergrößert. Die Zylinder­
zellenschicht weist eine mäßige Vermehrung der Karyomitosen auf und eine besonders in 
dem einen Falle ausgesprochene starke Hyperpigmentation, wobei er noch hervorhebt, 
daß diese am stärksten an den Randteilen der Knötchen, weniger stark in deren Zentrum 
entwickelt ist. Eine Einwanderung von Rundzellen aus dem Papillarkörper ist nur ver­
einzelt nachweisbar. Vakuolenbildung und interspinale Hohlräume fehlen. Die Körner­
schicht ist stellenweise erheblich verdickt. In der Hornschicht fand er Hyper- und Para­
keratose miteinander vergesellschaftet. Außerdem beschreibt Verfasser noch an einzelnen 
Schnitten aus der Hornschicht heraus emporstrebende "Epithelstacheln", die er mit den 
beim Lichen ruber acuminatus beschriebenen Hornstacheln auf eine Stufe gestellt wissen 
will. Es erscheint mir zweifelhaft, ob es sich hier nicht einfach um "parakeratotische Schild­
chen" handelt, die statt in die Tiefe und Breite mehr nach oben zu sich entwickelt haben. 
Doch möchte ich der Entscheidung dieser Frage keine wesentliche Bedeutung beimessen. 
Im Corium fand Verfasser in der Pars reticularis und im Papillarkörper perivasculäre und 
perifollikuläre Infiltrate, die Gefäße nicht besonders vermehrt oder erweitert, das elastische 
Gewebe relativ gut erhalten. 

MARCUSE kommt zu dem Ergebnis, daß nicht nur eine einfache Hypertrophie der Pa­
pillen der Knötchenbildung zugrunde liegt, sondern daß auch die Epidermis aktiv an dem 
Zustandekommen der Veränderungen beteiligt ist. Wo die primären Veränderungen sitzen, 
ließ sich nicht mehr entscheiden. 

Zu erwähnen ist dann noch eine neuere Publikation von FABRY. FABRY stellt in dieser 
Arbeit, wie aus dem Titel erhellt, neben der Neurodermitib diffusa und der uns hier be­
sonders interessierenden Neurodermitis circumscripta noch eine dritte Form der BRocQschen 
Dermatose auf, die er als Neurodermitis nodularis bezeichnet, und die wir oben als LicMni­
fication nod. circonscrite eingehend beschrieben haben. 

Er berichtet bei dieser Gelegenheit über vergleichende mikroskopische Untersuchungen 
einer Reihe von Lichen simplex chronicus-Fällen, alledings ohne Angabe klinischer Daten 
und der Stadien, in denen die Excision vorgenommen wurde. Es bestand in allen Fällen 
in der Epidermis eine Verdickung der Hornschieht, die Coriumpapillen sind auffallend ver­
längert. Im Corium, unterhalb der Epithelgrenze, finden sich korallensehnurförmig an­
geordnet, mehr oder minder scharf abgegrenzte kleinzellige Infiltrate, die neben den lympho­
cytaren Elementen auch einige eosinophile Leukocyten enthalten. Wy~ter untersuchte 
dann Verfasser Fälle von Neurodermitis diffusa, und fand im wesentlichen Ubereinstimmung 
mit dem Lichen circumscriptus. Es waren unter dem Epithel rundliche und längliche, 
meist scharf abgegrenzte, aber auch unscharfe Zellanhäufungen, die teilweise rein klein­
zellige Infiltrate darstellten, teilweise aber auch aus lockeren Bindegewebszellen bestanden. 
In einem Falle war eine typische Korallenschnuranordnung nicht vorhanden, doch war die 
Form der Infiltrate ähnlich. In einem anderen Falle von Neurodermitis diffusa dagegen 
war die Anordnung der Infiltrate um die Gefäße herum ganz wie bei der Circumscripta 
korallenschnurartig. Auch das übrige Bild ist ein von dem Lichen circumscriptus kaum 
abweichendes. 

Verfasser gibt am Schlusse seiner Arbeit zwei Abbildungen, von denen eine die Neuro­
dermitis circumscripta betrifft: Wir sehen die üblichen, vielfach erwähnten Veränderungen 
des Papillarkörpers und des oberen Coriums, jedoch keine Epithelveränderung. Auch wenn 
man annimmt, daß er die betreffenden exzidierten Stücke nicht serienweise untersucht hat, 
so ist doch ohne weiteres als sicher zu unterstellen, daß ihm erhebliche Epithelabweichungen 
nicht entgangen wären. Man muß also den Schluß ziehen, daß in den Stadien, die zur Unter­
suchung kamen, solche fehlten, und zwar sowohl bei der diffusen wie bei der circumscripten 
Form. 

Sehr wichtig für unser Thema sind dann ferner Untersuchungen, die EHRMANN 1923 im 
Kongreßbericht de~ Müncbener Kongresses der deutschen Dermato!. Gesellschaft bekannt 
gibt. Der von ihm angenommenen und bereits im klinischen Teil mitgeteilten Einteilung ent­
sprechend - allerding8 infolgede88en auch nur mit den von mir dort erhobenen Vorbehalten und 
Ein8prüchen für un8er Thema verwertbar -, schildert er zuerst die erythematö8e, dem Eczema 
nummulare vorangehende Phase: "Hier zeigt sich die Epidermis leicht acanthotisch, mit vielen 
Mitosen, mit erweiterten intraspinalen Räumen, aber vorläufig ohne Höhlenbildung, ohne 
Spongiose, ohne Parakeratose. Die Hauptveränderungen sind in der Cutis: Ein umschrie­
benes, ziemlich mächtiges Lymphocyteninfiltrat mit bald weniger, bald sehr reichlichen 
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Plasmazellen um die Gefäße, das in einem schwammigen Gerüste von v:lrgrößerten Fibro· 
blasten liegt. An anderen Stellen sind die feinsten kollagenen Fasern der Cutis ohne Höhlen­
bildung auseinandergedrängt, gelockert, um ein Lymphgefäß angeordnet; nach außen 
ist das Ödem von einem Infiltrat begrenzt. Schon nach wenigen Tagen können sich die 
erhabenen Plaques abflachen, es tritt Schupp~!lg ein, punktförmiges Nässen, punktförmige 
Krüstchen bilden sich, deren histologisches Aquivalent kleine parakeratotische Schilder 
sind, welche die schwammigen Epidermisherde abdecken. Man findet aber auch Plaques, 
wo die Parakeratose nicht deutlich vorhanden, sondern durch eine gelbliche, mit Blutfarb­
stoff imbibierte Kruste ersetzt ist. An anderen Stellen ist die Röte eine sehr flache und 
flüchtige. Dafür ist auf dieser erythematösen Fläche eine Gruppe von Knötchen und 
glitzernden Pünktchen, was ALEXANDER als das früheste Stadium beschrieb. Die Unter­
schiede sind hier mehr qualitativer Art. Bei der flachen knötchenbedeckten Form ist das 
Infiltrat nur geringer, aber gleichmäßig über die Flächen verbreitet, stärker an den Stellen 
der Knötchen. In beiden Formen spielt schließlich die Spongiose und das parakeratotische 
Schüppchen eine gewisse Rolle. 

Das Epidermisödem reicht bis an die Oberfläche, es ist extra- und intracellulär. Ersteres 
zeigt sich in einer Erweiterung der interspinalen Bahnen, letzteres in einer intracellulären 
HöhlerWildung. Die Höhlen öffnen sich in die Intercellularräume, das extra- und intra­
celluläre Ödem fließt ineinander. 

In der lichenifizierten Phase tritt das Infiltrat in der Cutis zurück, die Höhlenbildung 
in der Epidermis ist abortiv. Sie erreicht nicht die Oberfläche. Es überwiegt die Hyper­
keratose, an einzelnen Stellen bleibt das Epidermisödem vorhanden und e~ bedeckt sich 
mit parakeratotischen Schüppchen. Dagegen tritt, was sehr wichtig ist, das Ödem der Cutis 
bei Zurücktreten der perivasculären Infiltrate wesentlich stärker hervor, besonders um die Ge­
fäße. Das perivasculäre Ödem ist so mächtig, daß die Gefäße oft durch förmliche Seen wie 
durch Wa8ser laufende Rohre hindurchziehen. Zuweilen tritt reichliche Lückenbildung in der 
Cutis auf, die sich mit den intraepidermalen Lymphseen in Verbindung setzt. Die peri­
vasculären Ödeme bleiben merkwürdigerweise noch erhalten, wenn die Neurodermitis eine 
dauernde Form angenommen h!l;t, wenn sie in die derbe verruköse oder hypertrophisch­
nodöse Form übergeht. Auf den Ubergängen von der Lichenifikation zur Verrukosität haben 
sich die Felder der Haut erhöht. Sie sind schärfer umschrieben, meist ist die Haut pigmen­
tiert, zuwei!en aber auch entfärbt, besonders in der Mitte der Herde, wobei das Pigment fehlt. 
In dieser Übergangsform bieten die Zellen des Stratum granulosum und der unmittelbar 
angrenzenden Schicht der Stachelzellen einen schönen wabigen Bau. Nur die alleräußerste 
Zelloberfläche, der Zells!tum dieser Wabenzellen, zeigt noch die Epithelfaserung, die inter­
spinalen Räume werden in dem Maße enger, als die Zelle sich mit flüssigkeithaltigen Räumen 
erfüllt. Also Zellquellung ohne Parakeratose. Dabei ist in der Cutis das Infiltrat fast völlig 
geschwunden, der Papillarkörper wird hypertrophisch, die kollagenen Bündel nehmen zu, 
doch um die Follikel und Gefäße ist eine Schicht lockeren ödematösen Gewebes. Die Haar­
scheiden zeigen im verrukösen Stadium ein System von mit schleimiger Masse gefüllten 
dicht gedrängten Höhlen, die sich mit Methylenblau violett färben und dadurch als Mucin 
kundgeben. Die solche Höhlen begrenzenden Zellen der äußeren Haarscheide erscheinen 
komprimiert. Vielleicht fehleIl in den inveterierten Plaques infolge dieser Degeneration 
die Haare." 

Anatomisch handelt es sich mithin, wie EHRMANN zusammenfassend bemerkt, 
um eine Störung in der Flüssigkeitsverteilung zwischen Zellen und Gewebs­
interstitien, anfangs unter subakuter bis akuter Entzündung, die später zurück­
tritt und zur Hyperkeratose mit perivasculärem Ödem der tieferen Schichten 
führt. 

Ich habe absichtlich EHRMANNS Ausführungen so eingehend wiedergegeben, 
einerseits weil wir in ihm einen Meister der mikroskopischen Anatomie der Haut 
a.nerkennen und seine Worte daher besonderes Gewicht beanspruchen, auf der 
anderen Seite aber auch, weil sie, dies sei bei aller Verehrung offen ausgesprochen, 
mit meinen eigenen unten wiedergegebenen Befunden nicht ganz in Einklang 
zu bringen sind. Und zwar liegt das, wie ich glaube, nicht allein daran, wie EHR­
MANN meint, daß er andere Phasen und Stadien des Prozesses untersucht hat wie 
ich, sondern, wie mir scheint, auch daran, daß er, wie schon im klinischen Teil 
ausgeführt, den Begriff der Neurodermitis sehr viel weiter faßt als ich und daher 
Krankheitsbilder mit in seine Schilderung hineinbezieht, die ich selbst in Überein­
stimmung mit der überwiegenden Mehrzahl der Fachkollegen nicht der Neuro­
dermitis, sondern dem Ekzem zurechnen möchte. 
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Von anderen Autoren, die sich mit der Histologie des Lichen Vidal beschäftigt 
haben, sei dann noch vor allem HIGHMAN genannt, der das Material der dermato­
logischen Abteilung der Vanderbild-Klinik in New York benutzte. Er stellt 
folgende Punkte als Hauptcharakteristica der Krankheit auf. 

I. Parakeratose und Hyperkeratose mäßigen Grades. 
2. Ausgesprochenes intercelluläres und mäßiges intracelluläres Odem des Rete und der 

Zapfen. 
3. Acanthose der beiden letzteren, welche eine Verlängerung der Retezapfen bewirkt. 
4. Subepidermoidale Serumansammlungen. 
5. Papillarhypertrophie. 
6. Odem der Papillen. 
7. Dilatation der Papillargefäße. 
8. Kleinzellige Infiltrate der Papillen, sowie Vermehrung der Bindegewebszellen und 

- wenn auch gering - der Mastzellen. 
9. Erweiterung der Blut- und Lymphgefäße des subpapillären Plexus. 
10. Herdförmige Zellinfiltr~te um die Blutgefäße. 
11. Sehr ausgesprochenes Odem und Hyperplasie des Bindegewebes. 
12. Schwaches Odem in den oberen Schichten des Coriums. 
13. Erweiterung der Lymphspalten und Lymphgefäße des Papillarkörpers und der 

oberen Cutis, lymphoide Infiltrate in ihnen. 
Die negativen Eigenschaften der Lichenifikation sind: 
I. Abwesenheit von Bläschen in der Epidermis. 
2. Abwesenheit von ausgesprochener Hyperkeratose oder Parakeratose. 
3. Fehlen von Atrophie der Follikel. 
4. Fehlen von Veränderungen der Talg- und Schweißdrüsen. 
Auch FRED WISE und ELLER äußern sich, ohne auf Einzelheiten einzugehen, in 

bezug auf die Differentialdiagnose gegenüber dem Ekzem ganz kurz, daß bei der Neuro­
dermitis die Blasenbildung in der Epidermis fehlt. 

Ganz neuerdings bemerkt PAUTRIER in seiner Arbeit über die "Lichenification circon­
scrite nod." ganz kurz zusammenfassend über den histologischen Befund einer "Licheni­
fication normale" vom Unterarm: Hyperkeratose mit herdweiser Parakeratose, starke 
Acanthose, leichte Sklerose der Cutis, welche von einem ohne besondere Anordnung ver­
streuten Infiltrat durchzogen ist. 

Zu erwähnen sind auch DINDS (1. c.) mikroskopische Befunde, die von einer schon meh­
rere Jahre dauernden Neurodermitis stammen: Untere Cutis normal, im oberen Drittel peri­
vasculäre, aus Lymphocyten zusammengesetzte Haufen (keine polynucleären Leukocyten). 
Dieses zunächst lokalisierte Exsudat wird im Papillarkörper allgemein. Gleichzeitig er­
scheint Ödem, das, je näher der Epidermis, desto ausgesprochener wird. Dabei eine mittlere 
Dilatation der Lymphgefäße, eine Vermehrung der fixen Bindegewebszellen, hier und da 
epitheloide aus Retezellen hervorgegangene Zellen. Die Papillen sind verlängert und ver­
dünnt, die interpapillären Zapfen teilweise verbreitert und verlängert, insbesondere in 
den peripheren Teilen der Läsionen. Im Zentrum der letzteren ist die Grenze zwischen 
Epidermis und Papillarkörper verwischt, wir finden hier Zerwerfung der Epidermis. In 
ihrem oberen Teile ist die Oberhaut verschieden, je nachdem man den peripheren Teil oder 
das Zentrum der Läsion vor sich hat: An der Peripherie (Beginn der Läsion) ist die Epidermis 
ödematös, besonders in den tiefen Schichten, das Rete zeigt ein ausgesprochenes peri­
nucleäres Ödem, Keratohyalinschicht verschmälert, Parakeratose. Mehr nach dem Zentrum: 
sehr hochgradige Veränderung im Sinne von hellen Räumen, welche die Begleiterscheinung 
eines Hohlraumes bilden, der die tieferen Schichten des Epithels von der Unterlage trennt. 

Auch DALOUS Untersuchungen seien hier kurz erwähnt. Er fand Ödem der Papillen mit 
Proliferation der fixen Bindegewebszellen, sowie leichte Achsencylinderveränderungen der 
Hautnerven. 

Fassen wir das, was bisher in der Literatur bekannt ist und was ich eben 
in kurzen Zügen wiedergegeben habe, zusammen, so ergibt sich folgendes Bild: 
FABRY scheint überhaupt keine Epithelveränderung in seinen Präparaten von 
Neurodermitis chronica gefunden zu haben. Andere Beobachter sahen im 
Gegensatz dazu erhebliche Abweichungen von der Norm, die allerdings unter­
einander keineswegs übereinstimmen, sondern vielmehr bemerkenswerte graduelle 
und prinzipielle Verschiedenheiten aufweisen. So beschrieben BRocQ und J ACQUET, 
ferner auch MARCUSE, DIND, SCHOLTZ, HIGHMAN und TOUTON Verbreiterung des 
Rete und der interpapillären Zapfen, teilweise bis zum Zusammenfließen benach­
barter Glieder, während SIMON (JADASSOHN) im Gegensatz dazu gerade das 
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Fehlen solcher Verbreiterung betont. Parakeratose und Hyperkeratose wiederum 
erwähnen hauptsächlich SIMON, DIND, PAUTRIER, MARCUSE, HIGHMAN, BROCQ, 
während SCHOLTZ und TOUTON deren Vorhandensein, wenn auch nicht aus­
drücklich ableugnen, so doch sicherlich nicht als besonderes Symptom hervor­
heben. 

SCHOLTZ allerdings spricht davon, daß die verlängerten Papillen häufig bis nahe an 
die Hornschicht heranreichen; ein Vorgang, der bei normaler Keratinisation eigentlich 
nicht möglich ist. Man muß doch annehmen, daß diese Bemerkungen SCHOLTZ' sich auf 
Präparate beziehen, bei denen irgendwelche Anomalien der Verhornung vorangegangen 
sind, und wo dann sekundär ein Schwund der so veränderten Schichten resp. eine Atrophie 
eingetreten ist. Nur so können wir uns ein Herantreten der Papillen an die Hornschicht 
erklären. 

Ebenso abweichend sind die Befunde bei einer anderen Oberhautveränderung : 
der Alteration cavitaire, resp. der Vesiculation. BRocQ, DIND und TOUTON 
beschreiben ihr Vorkommen. MARCUSE, SCHOLTZ, SIMON leugnen es direkt. 
Subepidermoidale Lymphseen werden von HIGHMAN, DIND und von KREIBICH 
erwähnt, auch EHRMANN fand Andeutungen da von in der "lichenifizierten Phase". 
Ähnliche Differenzen bietet das Stratum granulosum: bei BRocQ ist es erhalten, 
bei TOUTON ebenfalls, sogar in verstärktem Grade, während es bei SIMON ganz 
geschwunden, bei SCHOLTZ teils verbreitert, teils ebenfalls der Resorption 
anheimgefallen ist. Erhebliche Verschiedenheiten finden sich dann ferner in 
Betreff der Infiltration des Epithels mit Wanderzellen. BRocQ fand deutliche, 
MARCUSE geringe Einwanderung von Leukocyten, während SIMON und DIND 
deren Fehlen ausdrücklich betonen. Über die Pigmentation der Basalzellen 
äußert sich insbesondere SIMON, der das Fehlen des Pigments in den den Knöt­
chen entsprechenden Partien hervorhebt, während in deren Umgebung es reich­
lich vorhanden sei, ferner MARCUSE, der im Zentrum und besonders an den 
Randteilen der Knötchen verstärkte Pigmentablagerungen in den Basalzellen 
erwähnt und DIND, der von Hyper- und Achromie spricht. Die übrigen Autoren 
übergehen diesen Punkt. 

Wesentlich einförmiger gestaltet sich die Schilderung der Veränderungen im 
Papillarkörper und im Corium. Perivasculäre Infiltrate, die hauptsächlich 
aus Lymphocyten bestehen, werden allgemein als Befund angegeben. Ver­
längerung der Papillen erwähnen besonders FABRY, TOUTON, HIGHMAN und 
BROCQ. Außerdem fand letzterer in den den Knötchen entsprechenden Papillen 
ein "ödematöses Exsudat", das hier und da feine Fädchen bildet, worunter 
wohl offenbar solche Stellen innerhalb der Papillen zu verstehen sind, bei denen 
vor der Excision ein Austritt von Flüssigkeit stattgefunden hatte (Ödem), die 
dann infolge des Härtungsverfahrens zur Gerinnung kam 1). Das Fehlen von 
Blasenbildung wird vielfach betont (HIGHMAN, FRED WISE und ELLER). 

Eigene Untersuchungen. 
Meine eigenen Untersuchungen, die ich im Jahre 1921 in der Dermatol. 

Zeitsehr., Bd. 33, veröffentlichte, beziehen sich auf II Fälle, und zwar untersuchte 
ich 6 Fälle von frischer oder doch wenigstens relativ frischer Knötchenbildung, 
wobei im Einzelfalle nicht immer nur ein Knötchen, sondern mehrfach mehrere 
solche in den Bereich der Untersuchung gezogen wurden und 6 Fälle, in denen 
es sich um ältere Stadien im Zustande der Lichenifikation handelte. Dabei 
ist zu bemerken, daß unter den erstgenannten ein Fall die ganz im Beginn des 
Lichen Vidal manchmal vorkommenden "kleinsten glitzernden Knötchen" 
umfaßt, die auch BROCQ auf S. 130 als "petites facettes brillantes" bezeichnet. 

1) V gl. EHRMANNS "reichliche Lückenbildung" in der Cutis im Stadium lichenificationis 
(S. 406) und meine Schilderung ähnlicher Vorgänge weiter unten (S. 420 und die An­
merkung auf S. 416). 
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Diese Gebilde muß man wohl als ganz selbständige Läsionen, nicht etwa als 
Vorläufer der eigentlichen Lichen Vidal-Knötchen auffassen. 

b 

Abb. 10. Durchschnitt durch eines der "Petites facettes brillantes" (kleinste glitzernde Knötchen). 
Mittlere Vergrößerung. 

a Relativ normales, nicht gewuchert es Rete, an zwei Stellen Alteration cavitaire. 
b Parakeratose und tief herabreichendes parakeratotisches Schildchen. c Perivasculäre Infiltrate. 

d Ödem der fixen Bindegewebszellen. 

Wir haben also genau genommen drei Stadien zu unterscheiden: 
1. Das der "petites facettes brillantes" (glitzernden Knötchen), 
2. das der eigentlichen Lichen Vidal-Knötchen, 
3. das der Lichenifikation . 
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Abb. 11. Stelle aus dem der Abb. 1 zugrunde gelegten Schnitte bei starker Vergrößerung. 
Sehr zahlreiche Retezellen im Zustand der Alteration cavitaire. 

ad 1 (vgl. Abb. 10 und 11). Histologisch finden wir hier bei sehr gering 
ausgebildeter Acanthose des Rete und der interpapillären Leisten eine hoch­
gradige Parakeratose [der Papillarkörper und die Epidermisdecke sind ersetzt 
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Abb. 12. Frisches Lichen Vidal·Knötchen. Mittlere Vergrößerung. 
a Parakeratotische Kruste. b Akanthose des Rete Malpighii und der interpapillaren Zapfen. 
c Zerwerfung und Verschmälerung der interpapillären Zapfen durch das von unten her andrängende 

Infiltrat. d Infiltratmassiv im Papillarkörper und oberen Corium. 
e Infiltrate um Blut- und Lymphgefäße. 

~~~~-------a 

b 

Abb. 13. Frisches Knötchen, etwas älter als das der Abb. 3 zugrunde gelegte. Mittlere Vergroßerung. 
a Parakeratotische Kruste. b Akanthose des Rete Malpighii mit diffus verteilter Alteration cavitaire. 
c Im Corium zerstreute perivasculare und um die erweiterten Lymphgefaße angeordnete Infiltrate. 
d Erweiterte klaffende Lymphspalten im Bindegewebe und um die fixen Bindegewebszellen herum. 
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Abb. 14. Frisches Knötchen, noch etwas weiter vorgeschritten als Abb. 4. Mittlere Vergrößerung. 
a Starke Akanthose des Rete Malpighii mit Zusammenfließen benachbarter Interpapillarzapfen 
und diffuser Alteration cavitaire. b Parakeratose. c Circumscripte Anhäufung von der Alteration 
cavitaire unterworfenen Zellen und beginnende Netzwerkbildung (Vesiculation) mit umschriebener 

Wanderzelleninfiltration. d D epigmentation der ilylinderzellenschicht . 
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Abb. 15. Frisches Knötchen, noch weiter in dar Entwicklung vorgeschritten. Mittlere Vergrößerung. 
Parakeratose. Akanthose. Wucherung der interpapillaren Zapfen mit Verschmelzung benachbarter 
Glieder. Leukocyteninvasion des Rete, Alteration cavitaire im Beginn, links oben echte, wohl als 
Komplikation aufzufassende Blasenbildung (LELOIRS Phlyktänisation, PAUTRIERS Vesiculation). 

Sehr starke Lymphocyteninfiltration des P apillarkörpers uud des Coriums. 
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durch ein von polynucleären Leukocyten stark durchsetztes Gewebe, dessen 
Decke eine aus kernhaltigen flachen Epithelzellen, Wanderzellen, resp. deren 
Trümmern, fibrinoidem nach VAN GIESON gelb sich färbendem strukturlosem 
Gewebe zusammengesetzte, flach dem ehemaligen Papillarkörper aufsitzende 
Schicht (parakeratotische feuchte Kruste) bildet]. Dieser so verhältnismäßig 
stark ausgebildeten Parakeratose, die ja nach UNNA ein Ödem der Übergangs­
epithelien ist, entspricht auch sonst ein sehr starkes Ödem des Rete. Wir finden 
hier das von den Franzosen als "alteration cavitaire" bezeichnete Phänomen 
(vgl. Abb. 11) besonders schön sichtbar und in besonders zahlreichen Zellen vor­
handen. Dabei besteht eine relativ geringe und nicht weit in die Tiefe hinab­
reichende Infiltration des Papillarkörpers (Erweiterung der Lymphgefäße, 
leichte Vermehrung der fixen Bindegewebszellen). Die Kleinheit der Knötchen 
erklärt sich also hauptsächlich durch die relativ geringe Ausbildung der Acanthose. 

b 

Abb. 16. Stadium der •• Lichenifikation" . Mittlere Vergrößerung. 
a Akanthose des Rete mit Wanderzelleninvasion. b Netzwerkbildung (Vesiculation) in den unteren 

Schichten des Rete und starkes Ödem im entsprechenden Teile des Papillarkörpers . 

Sie bilden sich, wie es scheint, nach relativ kurzem Bestehen, restlos wieder 
zurück, und sind sicherlich auch ihrem histologischen Aufbau nach nicht als Vor­
läufer der eigentlichen Vidal-Knötchen, sondern als neben ihnen bestehende selb­
ständige Gebilde zu betrachten. 

2. Das Stadium der frischen Lichen Vidal-Knötchen zeigt folgende Ver­
änderungen (vgl. Abb. 12, 13, 14, 15). 

Die Hornschicht sehen wir so gut wie immer verändert: an ihre Stelle ist das 
parakeratotische Schildchen getreten (Abb. 12, 13, 14, 15), das in manchen Fällen 
ziemlich tief, bis fast an den Papillarkörper heranreichen kann, in einem besonders 
exzessiven Falle sehr hohe etagenförmig aufgebaute Auflagerungen bildete. 
Überall da, wo Parakeratose besteht, ist das Keratohyalin geschwunden: die 
Knötchen sind also wohl so gut wie immer frei von Keratohyalin. Das Rete ist 
stets in mehr oder minder erheblicher Weise verbreitert, desgleichen die inter· 
papillaren Zapfen, so zwar, daß in manchen Fällen letztere aneinanderstoßen 
und zusammenfließen (Abb. 14 u. 15). Im Rete finden sich ferner in allen Fällen 
a) vermehrtes inlercelluläres Ödem, so daß die Saftlücken verbreitert erscheinen, 
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Abb. 17. "Licheniflkation". Älterer Fall. Elastinfärbung. Nachfärbung mit Lithioncarmin. 
Akanthose. Verlängerung und Verbreiterung der interpapillären Zapfen, sonst an diesem Schnitt 
keinerlei epidermale Veränderungen. Ziemlich erhebliche Infiltration der Papillen und des Coriums 

mit Schwund der elastischen Fasern. 

Abb.18. "Lichenifikation." Excision eines Stückehens ganz laicht und fein gefältelter, angedeutst 
braun pigmentierter, dem Messer starken 'Widerstand entgegensetzender Haut einer klinisch scheinbar 
geheilten Partie. Mit.tler;, Vergrößerung. Parakeratose. Mäßige Akanthose. Keratohyalinschicht 
wieder vorhanden. Hypertrophie der kollagenen Fasern, Lymphocyteninfiltrat im Papillarkörper. 

wobei jedoch exzessive Erweiterung der Intercellularräume durchweg vermißt wird; 
b) intracelluläres Ödem in Gestalt der sog. "alteration cavitaire" (Abb. 13, 14, 15), 
c) durch Steigerung von b) stellenweise direkte V esikelbildung, auf deutsch wohl 
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am besten als Netz- oder Schwammbildung zu bezeichnen, mit Wanderzellen­
inhalt und Loslösung der einzelnen Epitelien aus dem Zellverbande (Abb. 14, 16). 
Die Basilarzellen sind meist ihres zylinderartigen Charakters entkleidet, von 
unregelmäßiger Gestalt, unscharf begrenzt (durch das Zellödem) und fast immer 
mehr oder minder ihres Pigmentes beraubt (Abb. 19). 

Was den Papillarkörper anbetrifft, so sind zunächst einmal die Papillen 
häufig rein mechanisch durch den Druck der verbreiterten Retezapfen zusammen­
gepreßt und verschmälert (Abb. 14, 15). In einem Falle ist diese Verschmälerung 
besonders exzessiv, so daß man in den Papillen überhaupt nur noch die Capillaren 
und einige ausgetretene resp. ausgepreßte Blutkörperchen sieht. In einem anderen 
Falle ist es zur hyalinen Entartung der Capillaren gekommen. Überall aber 
finden wir in den Papillen ein sehr erhebliches Ödem und vielfach auch erweiterte 

4bb. 19. "Lichenifikation." Starke Vergrößerung. Hyperpigmentation der. Basalzellenschicht_ 
Odem des Papillarkörpers und Auswaschung des basalen Pigmentes aus den dem Ödem benachbarten 

Teilen der Zylinderzellenschicht der Epidermis. (Depigmentation.) 

Lymphgefä.ße und Lymphspalten, letztere teils interfibrillär zwischen den 
Bindegewebsfasern, teils um die Bindegewebszellen herum (Abb. 13). Im Papillar­
körper, soweit er eben nicht durch das Ödem gar zu sehr in seiner Ernährung 
geschädigt ist und in den angrenzenden Teilen des Coriums sieht man dann ein 
größtenteils aus einkernigen Zellen, u'enigen Plasma- und Mastzellen zusammen­
gesetztes Zellinfiltrat, das in den meisten Fällen in den die Blutgefäße umspinnenden 
Lymphspalten (perivasculär) resp. in und um die Lymphgefäße sich lokalisiert 
hat, in anderen Fällen einen mehr diffusen Charakter besitzt (Abb. 12, 13, 15). 
Sehr verschieden ist der Gehalt des Infiltrates an polymorphkernigen Zellen. 
In einigen Fällen sind nur wenige vorhanden, in anderen sind sie sehr zahlreich 
und wandern in ganzen Sehu'ärmen in die Epidermis hinein (siehe unten). Auch 
die zwischen diesen Infiltraten gelegenen Bindegewebszellen nehmen an dem 
Prozesse teil. Sie sind so gut wie immer vermehrt und vergrößert. Das Elastin 
ist meist, wenn auch nicht sehr erheblich, geschädigt, das kollagene Gewebe 
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relativ gut erhalten, die Pigmentzellen resp. das lose Pigment gewöhnlich 
vermehrt. 

3. Das Stadium der "Lichenifikation". Wir finden hier die gleichen Verände­
rungen wie sie das frische Lichenknötchen darbietet, nur in quantitativ und qualitativ 
geringerem Grade und nicht immer in allen Schnitten so typisch ausgebildet. Aber 
das Prinzip der pathologischen Veränderungen ist hier das gleiche wie dort. Im 
Epithel die Parakeratose, die Acanthose (Abb. 17, 18), das intracelluläre Ödem 
(alteration cavitaire) und stellenweise Vesiculation (Abb. 16), das Ödem der 
Cylinderzellenschicht mit Auswaschung des Pigmentes und Hyperpigmentation 
der Umgebung (Abb. 10); im Papillarkörper wiederum die perivasculär und 
in den Lymphgefäßen stationierten größtenteils aus einkernigen Zellen bestehenden 
Infiltrate (Abb. 17, 18), das Ödem im Bindegewebe und um dessen Zellen herum 
die Vermehrung und Vergrößerung der L',~teren. Schließlich auch in einem fort­
geschrittenen Falle eine Art eZephantiast1scher Hypertrophie der Bindegewebs­
balken in den tieferen Lagen, wohl eine Folge des chronischen Ödems, bei 
erheblichem Schwund des Elastins im Papillarkörper und Corium (Abb. 18). 

Ein Punkt muß hier noch besonders erwähnt werden: die Wanderzellen­
infiltration des Epithels. Ich hätte sie nicht besonders besprochen, wenn nicht 
SIMON ihr Vorkommen direkt bestritten hätte. So habe ich denn in allen meinen 
Präparaten darauf besonderes Augenmerk gerichtet und muß entgegen SIMON 
- und auch DIND - feststellen, daß sie überall bald mehr, bald weniger vor­
handen war. Allerdings will das bei allen denjenigen Fällen nicht viel bedeuten, 
bei denen es zu Kontinuitätstrennungen der Haut gekommen ist und durch 
Ansiedlung von Bakterien jederzeit die Möglichkeit oder vielmehr die Wahr­
scheinlichkeit chemotaktischer Leukocyten-Anlockung in die Epidermis bestand_ 
Aber ich sah die Wanderzelleninfiltration auch bei frischen E fflorescenzen, wo 
ein Eindringen von Infektionserregern von außen ausgeschlossen war. Und ich 
möchte daher die Leukocyteninvasion im Gegensatz zu SIMON und DIND als häufiges 
histologisches Vorkommnis betrachten und SIMONS und DINDS negative Befunde 
als Zufalls ausnahme ansehen. 

Vergleiche ich meine Befunde mit den in der L1:teratur niedergelegten, so 
ergibt sich, daß wohl alle von mir als Charakteristica des Lichen Vidal an­
geführten Einzelbefunde auch von anderen Beobachtern gesehen worden sind, 
daß jedoch vielfach dies oder jenes Kriterium - auf Einzelheiten möchte ich 
verzichten, sie lassen sich auch leicht aus der Literaturübersicht entnehmen -
nicht nur nicht besonders hervorgehoben, sondern sogar direkt als nicht vor­
handen erwähnt wird. Es dürfte das meines Erachtens vor allem daran liegen, 
daß andeutungsweise vorhandene Abweichungen von der Norm von dem be­
treffenden Autor nicht genügend bewertet wurden, weil infolge der geringen 
Zahl der untersuchten Fälle die erheblicheren Abweichungen bei anderen Fällen, 
die ihm hätten als Richtschnur dienen können, fehlten. Bei den Fällen der ersten 
und zweiten Serie, d. h. denjenigen, bei denen ich frische Knötchen untersuchte, 
u'aren die gefundenen Veränderungen meist sehr deutlich ausgesprochen und leicht 
erkennbar. Ganz anders bei denen der dritten Kategorie, wo es sich um spätere 
Stadien der Lichenifikation handelte. Hier muß man oft genug sehr zahlreiche 
Schnitte mit nur eben angedeuteten Veränderungen durchsehen, ehe man in der 
Serie dann mal auf einen Abschnitt stößt, der die vorhandenen Abweichungen 
in deutlicher und ausgesprochener Form aufweist. Es ist also bei diesen späteren 
Stadien wohl vielfach Glücks- und Zufallssache, ob man gerade ein Stück mit gut 
sichtbaren Veränderungen exzidiert hat, resp. ob man in dem exzidierten Stück 
die gut sichtbaren Veränderungen auch wirklich auffindet. 

Es sei noch besonders hervorgehoben, daß man die charakteristischen Ab­
weichungen in der Cutis wohl immer und in allen Präparaten findet, daß dagegen 
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die epidermalen Läsionen, besonders im Stadium der Lichenifikation, häufig 
vermißt werden. Aus verschiedensten Gründen: Einmal deshalb, weil sie nicht 
so stark ausgebildet sind wie bei frischen Knötchen, dann ferner, weil die älteren 
Fälle so gut wie immer mit starken reduzierenden Salben vorbehandelt sind und 
schließlich sicherlich auch deswegen, u'eil bei länger bestehenden Erkrankungen 
häufig lokale Heilungsvorgänge Platz greifen, und vorübergehend ein normales 
Aussehen der Oberhaut an einzelnen Stellen vortäuschen. 

Überblicken wir die im vorstehenden präzisierten Befunde, so drängt sich 
sofort die naheliegende und wie die folgenden Ausführungen zeigen, nicht leicht 
zu beantwortende Frage auf: Hat überhaupt der Lichen simplex chronicus einen 
charakteristischen Gesamtbefund oder doch wenigstens eine Reihe von ihm eigen­
tümlichen Einzelbefunden, die ihn von anderen ähnlichen Dermatosen histologisch 
unterscheiden? In Betracht kommen wegen der klinischen Ähnlichkeit ins­
besondere der Lichen ruber und wegen der histologischen Verwandtschaft 
das chronische Ekzem. 

a) Gegenüber dem Lichen ruber ist histologisch die Differentialdiagnose 
sehr viel einfacher als klinisch, wo ja, wenn auch in seltenen Fällen, die Unter­
scheidung recht schwer sein kann. Das wesentlichste und meist in die Augen 
fallende Merkmal ist das nach unten scharf abschneidende, im Papillarkörper 
und obersten Corium lokalisierte Lymphocyteninfiltrat des Lichen planus, 
das aus kleinen dichtgedrängten, kaum durch Blut- oder Lymphgefäße unter­
brochenen einkernigen Zellen zusammengesetzt ist, während das perivasculär 
und in resp. um die Lymphgefäße angeordnete Infiltrat des Lichen Vidal, ganz 
allmählich sich in der Umgebung verlierend, ein wesentlich lockereres Gefüge 
aufweist und fast immer von zahlreichen erweiterten Blutgefäßen und klaffenden 
Lymphspalten durchzogen ist. Auch die Epithelveränderungen sind sehr ver­
schieden: die Acanthose, das Zellödem und die Wanderzellinfiltration sind 
beiden Affektionen gemeinsam; während aber beim Lichen ruber die Acanthose 
im späteren Stadium einer entschiedenen Hyperkeratose (Hornperlen), Ver­
breiterung der Keratohyalinschicht und einer stellenweise kolloiden Degene­
ration der Retezellen Platz macht, bleibt beim Lichen Vidal die Acanthose ziem­
lich unverändert bestehen und die sie begleitende Parakeratose nebst Kerato­
hyalinschwund und alteration cavitaire, sowie die netz artigen intraepidermoidalen 
Umwandlungen bilden ein sehr eigenartiges, dem Lichen ruber immer fehlendes 
Ensemble. Auch die bei Lichen ruber beschriebenen Lymphseen an der Grenze 
von Papillarkörper und Epidermis vermissen wir bei der Neurodermitis circum­
scripta vollkommen 1), obwohl auch hier eine starke ödematöse Durchtränkung 
des Gewebes vorhanden ist und demnach die Voraussetzungen zur Entstehung 
von Lymphseen gegeben wären. 

b) Sehr viel schwieriger und unsicherer ist die Unterscheidung vom chroni­
schen Ekzem, mit dessen trockener Form ja der Lichen Vidal in seinen späteren 
Stadien klinisch mancherlei Berührungspunkte hat. 

1) Ich habe schon gesagt, daß KREIBICH, DIND und HIGHMAN deren Vorkomm€n aus­
drücklich erwähnen. Und ich möchte dazu bemerken, daß auch ich in meinen Präparaten 
oft Stellen gesehen habe, wo die obersten Stellen des Papillarkörpers und die uptersten der 
Epidermis an der Stelle, wo beide zusammenfließen, derartig von schwammigem Ödem durch­
setzt waren, daß man solche Stellen vielleicht als Lymphseen deuten könnte. Dagegen 
habe ich die echten bei Lichen ruber vorkommenden Lymphseen, bei denen unterhalb einer 
relativ normalen Basalzellenschicht der Epidermis eine Lücke klafft, die mit Serum und 
Zellen resp. Zelltrümmern angefüllt ist, hier niemals gefunden. Vielleicht spielen bei den 
Befunden der genannten Autoren doch Zellverschiebungen und Schrumpfungsvorgänge beim 
Härtungsprozeß im Verein mit der ödematösen Durchtränkung des Gewebes eine gewisse 
Rolle (ofr. BRocQs und JACQUETS histologischer Befund). HIGHMAN faßt die Lymphseen 
direkt als "das Maximum der seröeen Durchtränkung des Papillarkörpers auf, die an Stellen 
geringsten Widerstandes der schwammigen Kollagenfibrillen zur Entwicklung gelangen". 
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Bereits SIMON wirft diese Frage auf und hebt hervor, daß das Hauptsymptom des 
chronischen Ekzems, die Parakeratose und die entzündliche Infiltration, auch bei der Neuro­
dermitis circumscripta vorhanden sind und sogar das Wesentliche des Prozesses darstellen. 
Wenn er demgegenüber die von ihm in seinen Präparaten vermißte Wucherung der Rete­
zapfen und das Fehlen der Alteration cavitaire und der Leukocyteninfiltration des Epithels 
als Abweichungen des Lichen Vidal vom Typus des chronischen Ekzems hinstellt, so trifft 
das für seine Präparate sicherlich vollkommen zu. Ich habe aber bereits betont, daß SIMONS 
Befunde nach dieser Richtung hin nicht allgemeingültig sind, und daß in einem Teil meiner 
Fälle und auch bei anderen Autoren die genannten von ihm vermißten Kriterien vorhanden 
waren. SIMON kommt übrigens trotz dieser Differenzen zwischen beiden Dermatosen zu 
dem Schlusse, daß vorerst eine histologische Differenzierung im wissenschaftlichen Sinne 
zwischen Ekzem und Lichen chronicus simplex noch nicht möglich sei. 

Auch BRocQ und JACQUET haben diesen Punkt eingehend erörtert. Sie geben zu, 
daß die charakteristischen Veränderungen des Ekzems, nämlich die Vesiculation und Para­
keratose bei Lichen simplex chronicus immer vorkommen, jedoch durchaus im Anfangs­
stadium, und gewissermaßen in unvollkommener Ausbildung, daß aber in manchen Fällen 
die erwähnten Veränderungen beim Lichen Vidal stärker hervortreten und sich mehr denen 
des Ekzems nähern. Es bestehe also zwischen beiden Dermatosen eine durch Übergangs­
fälle hergestellte Brücke. Anderseits seien die beiden genannten Kriterien, besonders wenn 
sie nicht auf dem Höhestadium ausgebildet sind, keineswegs pathognomonisch für das 
Ekzem, und man müsse unbedingt, ohne sich durch Übergangsfälle beirren zu lassen, den 
klinischen Begriff des Lichen chronicus Vidal als feststehende selbständige Dermatose an­
erkennen. 

Hingewiesen sei an dieser Stelle auch noch auf SCHOLTZ' kurze Darlegung, der, nachdem 
er die Anatomie des Ekzems besprochen h!l.t, vom Lichen Vidal sagt, daß er durch die Ver­
änderung des Papillarkörpers und das Fehlen der dem vulgären Ekzem eigentümlichen Epithel­
degeneration einigermaßen charakteri8iert 8ei. Dazu sei mir die Bemerkung gestattet, daß 
SCHOLTZ' letztere Annahme nach meinen und anderer Erfahrungen sicherlich in diesem 
Umfange nicht zutrifft, und daß daher auch die Folgerungen, die SCHOLTZ daraus zieht, 
als durchschlagend nicht erachtet werden können. 

Was meinen eigenen Standpunkt betrifft, so möchte ich auch an dieser Stelle 
die wohl aus der ganzen Darstellungsweise meiner Arbeit erhellende Auffassung 
nochmals unterstreichen, daß ich von der klinischen Selbständigkeit der Neuro­
dermitis circumscripta völlig überzeugt bin, und daß ich, je mehr ich mich in den 
letzten Jahren anläßlich meiner histologischen Untersuchungen auch mit dem 
klinischen Verlauf dieser Affektion beschäftigt habe, desto stärker in dieser 
Überzeugung befestigt worden bin. Auch J ADASSOHN tritt schon sehr früh 
für die Selbständigkeit der uns beschäftigenden Dermatose als eines in sich 
geschlossenen Krankheitsbildes ein und hält die Neigung zur Ekzematisation 
für auffallend gering. 

Damit ist aber noch keineswegs gesagt, daß wir auch histologisch ohne weiteres 
imstande sind, beide Krankheitsbilder voneinander abzugrenzen. 

UNNA beschreibt in seiner klasRischen Schilderung in der Histopathologie als Charak­
teristica des chronischen Ekzems: a) die Parakeratose (parenchymatöses Ödem der 
Übergangsepithelien) teils mit Erhaltenbleiben, teils mit Schwund des Keratohyalins. 
b) Die Acanthose mit starker Wucherung der interpapillaren Stachelschicht ~nd dadurch 
bedingter Kompression der vor Eintreten der Acanthose gewöhnlich durch Ödem knopf­
förmig verdickt gewesenen Papillen. c) Die "spongoide" Umwandlung des Epithels (inter­
stitielles Ödem der Retezellen, das von unten nach oben zunimmt), außerdem d) bei längerem 
Bestehen dieses Zustandes bisweilen Übergreifen dieses interstitiellen Ödems auf das Iimere 
der Epithelzellen, auf den perinucleären Raum: LELOIRS "Alteration cavitaire", die UNNA 
als "cavitaire Umwandlung" bezeichnet. Auf dem Boden dieser spongoiden Umwandlung 
des Epithels, also sekundär in einer schon ekzematösen Oberhaut, entstehen dann manchmal 
größere, klinisch als Bläschen sichtbare Gebilde in zwei Formen: 1. als lokaler Exzeß der 
interstitiellen spongoiden Um'Yandlung bilden sich kleine Bläschen mit serösem oder sero­
fibrinösem Inhalt, 2. durch Überschwemmung der interstitiellen Lücken mit Leukocyten 
kommt es zur Bildung größerer, mit Eiterzellen prall gefüllter Blasen. e) Die Vorgänge im 
Bindegewebe: Außer den schon erwähnten Umformungen des Papillarkörpers findet sich 
eine Wucherung von Bindegewebszellen, deren Optimum in der Umgebung des subpapillaren 
Gefäßnetzes meist unterhalb der Papillen liegt und die sich bei Fällen mit mäßiger Zell­
infiltration den Gefäßen entlang rasch abnehmend in die Tiefe zieht, während die dazwischen 
liegenden Hautpartien fast ganz frei bleiben. In hochgradigen Fällen ist die ganze Cutis 
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gleichmäßig von jungen Bindegewebszellen durchsetzt. Bemerkenswert ist, daß das Kollagen 
völlig erhalten bleibt und auch das Elastin wenig leidet. Auch der Mangel an Leukocyten­
auswanderung fällt auf, wie überhaupt im Epithel UNNA das Fehlen der Wanderzellen 
immer wieder hervorhebt. Das Inflitrat besteht aus kleinen, protoplasmaarmen, viel­
gestaltigen, dicht aneinander liegenden Bindegewebszellen mit gut, aber nicht besonders 
stark tingiblen Kernen. 

Einen etwas abweichenden Standpunkt nimmt demgegenüber LELOIR ein. 
Er stimmt in zwei Hauptpunkten (Acanthose des Rete und Parakeratose ) 
mit UNNA im ganzen überein. In bezug auf das dritte Hauptmoment, das 
Ödem der Retezellen, unterscheidet er sich insofern sehr wesentlich von UNNA, 
als er im Gegensatz zu diesem dem interstitiellen Ödem der Retezellen nur eine 
unwesentliche Rolle zuteilt und die Hauptursache der Bläschenbildung in dem 
parenchymatösen Zellödem sieht. Letzteres, von ihm als "Alteration cavitaire" 
bezeichnet, ist, wie er darlegt, ein wesentliches und häufiges Vorkommnis, und 
auch die Blasenbildung ist letzten Endes weiter nichts als ein extrem ausgebil­
detes Ödem der Retezellen. Im einzelnen unterscheidet er hier zwei Arten von 
Blasenbildung, für die ich, da wir im Deutschen keine entsprechende Über­
setzung besitzen, die Fremdausdrücke mit beibehalte: die Vesiculation 1) und 
die Phlyktänisation. Erstere, meist im mittleren Rete lokalisiert, ist weiter 
nichts als ein aus den Resten des zusammengedrängten und bandförmig aus­
gezogenen Zell protoplasmas bestehendes Netzwerk, in dessen Maschen Epithel­
und Leukocytenkerne und fibrinöses Exsudat eingelassen sind; die Phlyktäni­
sation dagegen ist etwa das, was wir im Deutschen unter Blase verstehen, also 
ein mit seröser oder eitriger Flüssigkeit gefülltes Hohlgebilde, das seinen Sitz im 
Stratum granulosum oder in der Hornschicht hat. 

Einen weiteren Diffel'enzpunkt zwischen UNNA und LELOIR bilden dann die Vorgänge 
im Papillarköl'per, die UNNA mehr als bindegewebige, LELOIR mehr als lymphocytäre In­
filtration aufgefaßt wissen will. 

Einen vermittelnden Standpunkt nimmt in dieser Frage, soweit ich sehe, PAUTRIER 
ein, der in seiner Arbeit auf S. 15 des Sonderabdrucks ein sehr hochgradiges inter- und 
intracelluläres Odem des Rete als Vorläufer der echten Blasenbildung beim Ekzem beschreibt 
und abbildet. PAUTRIER bezeichnet das, was LELOIR Ve!!iculation nennt, als "ilots de spon­
giose" und LELOIRS Phlyktänisation als "Vesiculation", eine Nomenklatur, die sich unserer 
deutschen mehr llIihert als die LELOIRS. Ich selbst gebrauche, wie eben bemerkt (vgl. Anm. 
S. 418), das Wort Vesiculation im Sinne von LELOIR und gleichbedeutend mit UNNAS Spon­
giose und PAUTRIERS "Hots de spongiose", synonym mit Netz- oder Schwammbi11ung. 

Vergleiche ich mit den eben mitgeteilten Befunden beim chronischen Ekzem 
meine eigenen und die in der Literatur nied.ergelegten Erfahrungen über d.en 
Lichen Vidal, so läßt sich eine außerordentlich weitgehende Übereinstimmung 
zwischen beiden nicht verkennen. Die wichtigsten Abweichungen von der Norm, 
nämlich die Acanthose und die Parakeratose, sind beiden gemeinsam, ebenso 
die intraepitheliale Bläschen bildung, die UNNA, EHRMANN - FICK, SCHOLTZ 
für das Ekzem wesentlich als Folge des interstitiellen, LELOIR als Folge des 
parenchymatösen Ödems der Retezellen, PAUTRIER als Folge beider zusammen 
aufgefaßt wissen will. Zur Klärung dieser Streitfrage Material beizubringen, 
muß ich mir versagen, weil es meinem Thema fern liegt. Ich kann nur das 
betonen, daß ich beim Lichen Vidal das UNNAsche interstitielle Ödem resp. 
seine Spongiose durchweg vermißte. Wohl fand ich vielfach eine mäßige Ver­
breiterung der interepithelialen Saftspalten, aber keine darmartig oder rosen­
kranzartig aufgeblähten Hohlräume, wie sie UNNA beim Ekzem beschreibt. Was 

1) Diesen Begriff verdeutschen wir wohl am besten mit dem Worte "Netzbildung"; 
den Ausdruck "retikuläre Degeneration", der vielleicht noch klarer das, was wir sehen, 
wiedergegeben hätte, habe ich absichtlich vermieden, weil ihn UNNA bereits für eine andere 
Art der Degeneration, nämlich die fibrinöse Umwandlung der Epithelzellen bei der Variola, 
reserviert hat. So habe ich überall in dieser Arbeit "Vesiculation" und "Netzbildung" 
als Synonyma gebraucht. Sie sind identisch mit PAUTRIERJ "Hots de spongiose". 
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die alteration cavitaire betrifft, so fand ich sie in meinen Präparaten von Lichen 
Vidal ebenfalls ganz außerordentlich häufig. Auch in bezug auf die Veränderungen 
im Papillarkörper nähern sich meine Befunde mehr denen LELOIRS: Ich fand 
durchweg eine ausgesprochene lymphocytäre, um die Blutgefäße und in und 
um Lymphgefäße lokalisierte Infiltration neben den übrigen oben erwähnten 
Veränderungen. UNNA betont dann ferner, wie erwähnt, das relativ gute Er­
haltenbleiben des kollagenen Gewebes beim Ekzem: Auch meine Fälle vom 
Lichen Vidal zeigten das durchweg. Sogar innerhalb der stärksten Infiltrate 
waren vielfach die feinen Bindegewebsfibrillen unversehrt. Ebenso ist auch 
das Elastin, genau wie es UNNA beim Ekzem beschreibt, nicht sehr wesentlich, 
abgesehen von alten vorgeschrittenen Fällen, geschädigt. 

Zwei Punkte scheinen mir noch besonderer Erwähnung wert. Wie ein roter 
Faden zieht sich durch UNNAS Darstellung des Ekzems - SCHOLTZ und bis zu 
einem gewissen Grade auch LELOIR bestätigen dies ausdrücklich - die Kon­
statierung der geringen Neigung zur Emigration von Leukocyten 1), obwohl doch 
in dem reichen Saftstrom, der das Epithel durchfeuchtet, etwa vorhandene 
Wanderzellen reichlich Platz hätten. In meinen Lichen Vidal-Präparaten ist, 
wie ich schon zu wiederholten Malen hervorhob, das Gegenteil der Fall. In allen 
Stadien, den ganz beginnenden sowohl wie den vorgeschrittenen, finden wir 
einen reichen Strom von Wanderzellen in Cutis und Epithel, ähnlich dem, wie ihn 
PINCUS vom Lichen ruber beschreibt, und ich habe, wie bereits erwähnt, 
vielfach den Eindruck gehabt, daß in die Tiefe gewucherte Retezapfen durch die 
andrängenden Leukocytenschwärme vollständig zerworfen resp. zu wesentlicher 
Verkürzung oder Verschmälerung gebracht worden sind (vgl. auch BRocQ und 
JACQUET). 

Ein zweiter Punkt ist die Genese der Blasenbildung. Die Verhältnisse beim 
Ekzem resp. deren verschiedene Auffassung durch UNNA, LELOIR und PAUTRIER 
habe ich oben erwähnt. 

Beim Lichen Vidal sprechen BRocQ und JACQUET sowie TouToN von begin­
nender Blasenbildung, die übrigen Autoren erwähnen sie gar nicht, zum Teil 
schon deshalb, weil sie Oberhautveränderungen überhaupt vermißten. Ich 
selbst konnte echte Blasenbildung, wie sie UNNA beim Ekzem beschreibt und wie 
sie LELOIRs Begriff "Phlyktänisation" resp. PAUTRIERS "Vesiculation" ent­
spricht, beim Lichen Vidal nur in einem Falle beobachten, und zwar lagen die 
betreffenden Blasen so oberflächlich, direkt unter der resp. in der Hornschicht, und 
sahen so anders aus, als das, was ich sonst beim Lichen Vidal beobachtete, 
daß ich glaube, daß in der Tat an diesen Stellen rein ekzematöse Veränderungen 
als Komplikation Platz gegriffen haben. 

Bei allen übrigen Fällen und auch an anderen Stellen des erwähnten Falles 
dagegen fand ich durchweg Prozesse im Rete, die durchaus identisch sind mit 
dem, was LELOIR beim Ekzem als Vesiculation, PAUTRIER als "Hots de spongiose" 
beschreibt, d. h. einen Zustand, den wir klinisch und anatomisch wohl weniger 
als Blasen- wie als N etz- resp. Schwammbildung bezeichnen müssen und den ich 
in meinen Ausführungen auch stets so bezeichnet habe. 

Es wäre möglich, daß die erwähnten Blasen des genannten Falles in UNNAS 
Sinne interstitiell durch lokale Aufblähung der interepithelialen Saftlücken 
entstanden sind. Ich kann das mit Bestimmtheit weder bejahen noch verneinen, 
wenngleich ich es nach deren Aussehen für unwahrscheinlich halte. Dagegen 
mächte ich das mit Sicherheit behaupten, daß die von mir als Schwamm- oder N etz-

1) PAUTRIER spricht im Gegenteil von sehr reichlicher Leukocyteneinwanderung, doch 
handelt es sich in seinen Präparaten, wie aus dem begleitenden Text hervorgeht, nicht um 
frische Fälle, sondern um ältere, bei denen sekundäre Infektionen nicht auszuschließen sind. 

27* 
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werk (Vesiculation) bezeichneten Vorgänge nicht interstitiellem, sondern intra­
cellulärem Ödem ihre Entstehung verdanken. Es ist natürlich schwer, besonders 
in histologischen Fragen, rein negativ zu sagen, daß ein Vorgang, den man ja 
doch nie direkt mit ansehen, sondern nur aus Übergangsbildern erschließen 
kann, nicht vorhanden sei, aber ich glaube doch, daß bei der großen Menge von 
Schnitten, die ich durchgesehen habe und bei den verschiedenen Stadien der 
Krankheit, die mir zur Verfügung standen, ich doch gelegentlich, wenn sie über­
haupt vorhanden gewesen wären, Übergangsbilder gesehen hätte, die für die 
Annahme einer intercellulären Entstehung der Netzwerkbildung gesprochen 
hätten. Daß stark eru;eiterte interepitheliale Saftspalten in meinen Präparaten 
durchweg fehlten, habe ich mehrfach erwähnt. Auf der anderen Seite spricht 
das häufige Vorhandensein von "alteration cavitaire " , das auch nach UNNA 
zum parenchymatösen Ödem zählt, und die reichlich vorhandene Parakeratose, 
das Ödem der Übergangsepithelien, doch zum mindesten nicht dagegen, daß auch 
die "Vesiculation" diesem Zustande ihr Dasein verdankt. 

Auch BRocQ und JACQUET sprechen auf S. 195 von kleinen aus zwei benachbarten 
ödematös ausgehöhlten Zellen entstandenen Hohlräumen, womit sie eben beginnende 
Netzwerkbildung im Auge haben. Das Vorkommen anderswie, also durch interstitielles 
Ödem bedingter Hohlräume erwähnen sie nicht. 

Allerdings habe ich mir über das Verhältnis der "alteration cavitaire" zur 
Vesiculation ein sicheres Urteil nicht bilden können, da ich ganz zweifellose 
Übergangsbilder von einem Zustand zum anderen nicht beobachtet habe. Ich 
glaube jedoch aus allem, was ich gesehen habe, annehmen zu dürfen, daß das 
Stadium der Vesiculation, wenn es eintritt, voru;iegend solche Zellen befällt, die 
vorher der alteration cavitaire unterworfen geu;esen sind, und daß die N etzwerk­
bildung demnach ein Stadium intensivster Ödematisierung darstellt, das statt, 
wie sonst vielfach, einzelne Zellen zu ergreifen, in manchen Fällen und an einzelnen 
Stellen einen ganzen Komplex von Zellen, und zu;ar in erheblicherem Maße als sonst 
befällt. Nach meiner Auffassung kommt die Vesiculation etwa so zustande, daß 
unter leidlichem Erhaltenbleiben der Kerne das intracelluläre Ödem der Epithelien 
zunimmt, und daß in der Zelle durch die Differenzierung von noch und nicht mehr 
die Farbe annehmendem Protoplasm1'. eine Art Netzwerk entsteht. Dadurch, 
daß der beschriebene Prozeß an einer mehr oder minder großen Gruppe benach­
barter Zellen sich abspielt, bildet sich ein bienenu;abenartiges von der relativ 
normalen Umgebung deutlich sich abgrenzendes Gebilde, innerhalb dessen die 
Epithelkerne und die der Wanderzellen meist noch erkennbar sind: Wir haben eine 
beginnende Vesiculation vor uns. Dabei soU nicht geleugnet werden, daß im 
Bereiche dieses Netzwerks auch die intercellulären Saftspalten nicht in mäßigem 
Grade erweitert gewesen wären. Das war sogar in allen Schnitten, insbesondere 
auch bei frischen Knötchen, aber eben nur in mäßigem Grade, häufig direkt nach­
weis bar. Diese maximal ödematösen Stellen, die beginnende Vesiculation, 
entsprechen vielfach den suprapapiUären Anteilen des Rete, sitzen also da, 
wo das Rete, direkt über den Papillen sich ausspannend, in intimste Beziehung 
zu den letzteren tritt. Geu;öhnlich ist an diesen Stellen auch das Ödem, die Gefäß­
erweiterung und die Zellinfiltration in den Papillen besonders stark ausgebildet. 
Der vermehrte Saftstrom, der in diesen Fällen von bestimmten lokal besonders 
affizierten Partien des Papillarkörpers ausgeht, greift demnach auf die Epidermis 
über und verursacht dort ein extrem starkes, eng umgrenztes Ödem, das sich histo­
logisch als Vesiculation oder Netzbildung darstellt. 

Ein ähnliches Bild innigen Zusammenhängens pathologischer Prozesse von Cutis und 
Epidermis haben wir, worauf an dieser Stelle des Vergleiches wegen nochmals hingewiesen 
sei, auch in dem Leukocytenschwarm vor uns, der an manchen Stellen aus dem Papillar­
körper gegen das Rete vordringt, und die Resorption resp. Verschmälerung der interpapillären 
Zapfen zuwege bringt. 
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Fassen wir alles zusammen, so glaube ich nicht zu viel gesagt zu haben, 
wenn ich den Satz aussprach, daß zwischen dem Ekzem und dem Lichen Vidal 
histologisch eine sehr weitgehende Übereinstimmung besteht. Alle die für letzteren 
charakteristischen Symptome: Parakeratose, Schwund der Keratohyalinschicht, 
Acanthose, Ödem und Netzwerkbildung im Rete, die "alteration cavitaire", 
das ausgeprägte Ödem und die lymphocytäre Infiltration im Papillarkörper 
und Corium mit dem guten Erhaltensein der Bindegewebsfibrillen und des 
Elastins, alles das finden wir auch beim Ekzem. 

Nur drei Momente seien hervorgehoben, durch die sich der Lichen Vidal vom 
Ekzem einigermaßen unterscheidet. Das eine ist der umschriebene Schwund 
des Pigments in der Basilarschicht, der sich ja, wie wir gesehen haben, in manchen 
Fällen auch klinisch sehr deutlich als "Depigmatation" offenbart. Dieses 
Moment finden wir beim Ekzem bei keinem der Autoren (UNNA, LELOIR, PAU­
TRIER) erwähnt, und wir müssen demnach wohl annehmen, daß dort die basilare 
Pigmentschicht keine irgendwie nennenswerte Beeinträchtigung erleidet. Eine 
solche wäre doch wohl sicherlich Beobachtern wie UNNA, SCHOLTZ, LELOIR, 
PAUTRIER nicht entgangen. Es scheint also, daß die Pigmentauswaschung aus 
der basilaren Epithelschicht in Verbindung mit einer gewissen Neigung zur 
Hyperpigmentation in den an das Knötchen angrenzenden Teilen einigermaßen 
charakteristisch für Lichen Vidal ist. 

Etwas anders steht es mit dem zweiten Unterscheidungsmerkmal, der Leuko­
cyteninvasion der Epidermis. Hier sind die Ansichten beim Ekzem, wie wir 
gesehen haben, geteilt. Bei UNNA spielt sie eine sehr geringe, bei LELOIR und 
PAUTRIER eine sehr viel größere Rolle, immerhin steht sie bei beiden nicht be­
sonders im Vordergrunde. Hier beim Lichen Vidal ist das Gegenteil der Fall; 
sie ist bereits sehr früh ein, wie ich hervorhob, wesentlicher Bestandteil der 
Knötchen und ist auch in älteren Fä.llen immer nachweisbar. 

Zu diesen beiden Differenzpunkten kommt dann noch als wichtigstes ein 
drittes bemerkenswertes Symptom, auf das bereits BRocQ und JACQUET hin­
gewiesen haben: All die erwähnten Veränderungen des Ekzems haben, soweit 
sie beim Lichen Vidal vorhanden sind, im allgemeinen die Tendenz, im Stadium 
der Entwicklung zu verharren und einen gewissen Grad abortiver Ausbildung nicht 
zu überschreiten. Das gilt in gleicher Weise von den frischen wie von den älteren 
im Stadium der Lichenifikation und darüber hinaus zur Excision und mikro­
skopischen Untersuchung gelangten Fällen. Ein stringentes Beispiel dafür ist 
die Blasenbildung, also doch dasjenige Symptom, das wir im allgemeinen bei allen 
einigermaßen auf dem Höhestadium befindlichen Ekzemen als das konstanteste 
und eindeutigste Syptom zu betrachten gewohnt sind. Beim Lichen V idal finden 
wir die echte von LELOIR beim Ekzem als "Phlyktänisation", von PAUTRIER als 
"Vesiculation" bezeichnete, und dort sehr häufige Entstehung kleiner Bläschen 
nur ganz ausnahmsweise und an ganz wenigen Stellen, während die Vesiculation 
(Netzbildung) die "Hots de spongiose", wie wir gesehen haben, einen in allen 
Stadien des Lichen Vidal so gut wie regelmäßigen Befund darstellt. Es besteht 
demnach bei Lichen V idal trotz des starken im Papillarkörper und Epithel krei­
senden Lymphstromes, der zu den geschilderten ganz bestimmten und charakte­
ristischen Veränderungen (alteration cavitaire, Vesiculation) geführt hat, keine 
irgendwie erhebliche Neigung zu extremster Ausbildung dieses Symptoms, zu 
echter Blasenbildung. Das kommt ja auch klinisch in dem Ausbleiben des Nässens 
und dem Fehlen makroskopisch nachweisbarer, blasiger Efflorescenzen, wie über­
haupt in dem ausgesprochen trockenen Charakter der Neurodermitis circum­
scripta durchaus prägnant zum Ausdruck. Wir haben also einerseits eine reich­
liche Versorgung mit Lymphe sowohl in den Anfangs- wie in den Endstadien der 
Krankheit, anderseits eine starke Kohärenz der Retezellen und der Hornschicht, 
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eine Kohärenz, die eben doch so erheblich ist, daß es zu dem beim Ekzem sehr häufig 
eintretenden Höhestadium, der Blasenbildung, nicht kommt. Auch EHEMANN 

gelangt, wie die oben mitgeteilte Zusammenfassung seiner Darstellung ergibt, 
zu ähnlichen Schlußfolgerungen. 

So zahlreich also die übereinstimmenden Momente beider Dermatosen sind, 
so stark möchte ich doch die genannten Differenzpunkte zwischen beiden unter­
streichen. Ob letztere allerdings so erheblich sind, daß sie uns berechtigen, 
die beiden sich anatomisch so nahe stehenden Dermatosen als etwas in ihrem 
Wesen voneinander Verschiedenes anzusehen, das können wir, glaube ich, auf 
Grund des vorliegenden histologischen Materials nicht mit Sicherheit entscheiden. 
Hier läßt uns, wie so oft in der Dermatologie, die rein anatomische Betrachtungs­
weise im Stich, weil eben die feineren Vorgänge, die das histologische Substrat 
der doch sicherlich vorhandenen Differenzen bilden, sich dem Nachweis durch 
unsere relativ groben Methoden vorläufig noch entziehen. 

B. Die Lichenifications anormales. 
Die eben gegebene Schilderung des anatomischen Substrates der Neuro­

dermitis bezog sich, wie aus dem Dargestellten erhellt, nur auf die unkompli­
zierte reine Form der Knötchenbildung und der Lichenifikation. Es bleibt 
nun noch übrig, die "Lichenifications anormales", die Abweichungen vom 
gewöhnlichen Typus ihrer histologischen Zusammensetzung nach zu. besprechen. 

a) Was die "Lichenification geante" oder "Neurodermiti8 kypertrophica" anbetrifft, so 
fand KREIBICH eine sehr hochgradige Acanthose des Rete und der interpapillären Zapfen, 
jedoch nirgends ein aus dem Rahmen der letzteren heraustretendes atypisches Epithel­
wachstum, das irgendwie an Carcinom erinnern würde. Nach abwärts sind sämtliche 
Retezapfen von einem ziemlich breiten Mantel von dichtem Infiltrat umgeben. Er besteht 
vorwiegend aus Rundzellen in einem zarten Reticulum, in ihm finden sich reichlich eosino­
phile, polynucleäre Zellen. Das kollagene und elastische Gewebe ist durch das Infiltrat voll­
kommen verdrängt, welch letzteres nach unten hin ziemlich unvermittelt aufhört. Blut 
normal. 

RUSCH fand Hypertrophie der MALPIGHIschen Schicht in seinem Falle. Die Zapfen 
repräsentieren sehr lange schmale oder breitere gegabelte, spitzig zulaufende oder knollig 
verdickte Fortsätze. Die Papillen dementsprechend lange schmale oder breite kuppelförmig 
angeschwollene Erhebungen. Im Infiltrat zahlreiche eosinophile Zellen, sowie "eine Wuche­
rung von fixen Elementen und Endothelien gewisser Bindegewebsterritorien, die gleichsam 
zu einem Gewebe von teils endothelialem, teils sarkom- resp. lymphosarkomartigem Cha­
rakter entarten". Trotzdem will RUSCH den Tumor nicht als echtes Neugewebe oder gar 
als Sarkom bezeichnen, neigt vielmehr der Diagnose "sarkoide Geschwülste" zu. Wir 
müssen wohl KREIBICH Recht geben, der die Ansicht ausspricht, daß dieses tumorartige 
Gewebe, das in Wahrheit weder seinem klinischen Verlaufe, noch seiner Anatomie nach 
als echter Tumor angesprochen werden darf, in seinem Aufbau an die meist gestielten 
unspezifischen Granulome erinnert und das KREIBICH daher als "näsEenden Granulom­
prozeß" bei Neurodermitis aufzufassen geneigt ist. Der Fall gehört nicht mit absoluter 
Sicherheit hierher, aber doch mit größter Wahrscheinlichkeit. Das gleiche gilt von dem 
bereits im klinischen Teil erwähnten Fall von DANLOS : Hier fand Verfasser Hyper­
keratose, Parakeratose und Acanthose der Epidermis und ein lymphoides Zellinfiltrat 
im Papillarkörper. 

Wesentlich gesicherteren Boden betreten wir dann wieder mit PAUTRIERS Dar­
legungen, in denen dieser, wie bereits erwähnt, in zusammenfassender Wei~e über seine 
Erfahrungen an vier Fällen berichtet, von denen er zwei histologisch untersuchen konnte: 
das Epithel zeigt eine ganz auffallend starke Acanthose. Die interpapillären Zapfen 
sind enorm gewuchert und steigen bis tief in die Cutis hinein. Außerdem besteht eine je 
nach dem Alter des Prozesses verschieden starke Hyperkeratose, die zur Bildung von Horn· 
perlen führen kann. In der Cutis finden sich verstreute von oben nach unten an Stärke ab­
nehmende Zellherde, sowie eine sehr starke Vermehrung der Blut- und Lymphgefäße mit 
Wandverdickungen, Endothelschwellungen und zuweilen Endotheldesquamationen der 
ersteren. Das kollagene Gewebe ist im Bereich der Knötchen rarefiziert, nimmt ein reti· 
kuläres fibrilläres Aussehen an und ist ödematös infiltriert. An anderen Stellen sieht man 
nur eine Vermehrung der Fibroblasten. An der Peripherie der erkrankten Stellen und in 
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den tiefsten Schichten des Coriums findet sich eine leichte Neigung zur Bindegewebssklerose. 
Das Infiltrat ist ein exquisit chronisches, es ist manchmal in dichten Herden, manchmal 
deutlich perivasculär angeordnet und besteht aus gewucherten Bindegewebszellen, aus 
regellos verstreuten oder in Haufen zusammenliegenden Plasmazellen und aus eosinophilen 
Zellen, welche offenbar aus den entzündeten Geweben herstammen. Polynucleäre Zellen 
fehlen. 

Ein ganz ähnliches Bild, das ich aus diesem Grunde nur ganz kurz wiedergeben möchte, 
notieren auch JEANSELME und BURNIER. Sie fanden in ihrem ersten Falle neben starker 
Acanthose hochgradige Erweiterung und Neubildllng von Lymph- und Blutgefäßen und 
zellige Infiltration, im zweiten nur Acanthose ohne Gefäßalteration. Die überimpfung 
auf Tiere ergab ein negatives Resultat. 

Ebenso ist auch BI7.Z0ZEROS Befund ein sehr ähnlicher: Geringe Hyper- und Para­
keratose. Keratohyalinschicht normal, enorme Acanthose des Rete und Hypertrophie 
der interpapillären Zapfen bei scharfer Abgrenzung derselben gegen die Cutis, vielfach 
Fehlen der Basilarschicht der Epidermis, so daß die Spinalzellen direkt auf der basalen 
Grenzmembran aufsitzen, und dementsprechend auch des Pigmentes der Cylinderzellen. 
Stellenweise zwiebelschal ellartige Anordnung des Deckepithels, ferner Verlängerung der 
Papillen, hochgradige LymphocyteninfiItration derselben bis tief in das Unterhautzell­
gewebe, besonders um die Follikel und die in die Tiefe gewucherten interpapillären Zapfen 
herum. Ziemlich zahlreiche eosinophile Zellen, besonders an der Spitze der Papille, hoch­
gradige Gefäßerweiterung, von denen mehrere mit Lymphocyten voll gestopft sind, cystische 
Erweiterung der Schweißdrüsen. 

Schließlich sei auch noch der histologische Befund von WEOKERS Fall mitgeteilt 
(atypisch gewucherte Neurodermitis bei einem F/2 Jahre alten Kinde): Die tiefen Schichten 
der Cutis zeigen mit Ausnahme vereinzelter perivasculärer Lymphocytenanhäufungen keine 
Veränderungen. Die Gefäßwände sind unverändert. Der Papillarkörper weist starke 
Wucherungen auf, die einzelnen Papillen erscheinen in allen ihren Dimensionen bedeutend 
hypertrophiert. Das Gewebe ist ödematös und von Lymphocyten strangförmig infiltriert. 
Die Bindegewebszellen sind gequollen und zum Teil spindelig aufgetrieben. Die ödematöse 
Durchtränkung erstreckt sich auch auf die Epidermis, die Epithelleisten sind verbreitert 
und zeigen stellenweise deutliche Gabelung. Die Wucherung ist im Stratum Malpighii am 
ausgesprochensten: Die Zellen in ihm sind weit größer als normal, die intercellulären Lymph­
räume erscheinen erweitert. 

b) In bezug auf die "Formes hyperkeratosiques" (Lichen obtusus corne, Urti­
caria perstans verrucosa, Prurigo nodularis H yde usw.) möchte ich zunächst 
das histologische Bild wiedergeben, das der entschiedenste Verfechter der Lehre 
von der Identität dieses Krankheitsbildes mit dem Lichen Vidal, nämlich 
PAUTRIER, in seiner 1922 erschienenen Publikation mitteilt. 

Auf Grund von zwei Fällen zeichnet er das histologische Substrat in folgender Weise: 
die überall verdickte Hornschicht formiert an einzelnen Stellen vollständige blätterige Auf­
lagerungen, an anderen parakeratotische Schilder. Die Keratohyalinschicht ist stark ge­
wuchert, das Rete desgleichen. Es läßt Papillen und Retezapfen erkennen, die bald düWl, 
bald breit und massig sind und die ein Bild darbieten, das von der enormen plateauartigen 
Totalverdickung des Lichen ruber-Plaques, der Papillen und interpapilläre Zapfen ein­
gebüßt hat, ganz verschieden ist. Im Papillarkörper und der oberen Cutis sieht man nur 
eine leichte celluläre Infiltration. Das Bindegewebe befindet sich im Zustande fibrillärer 
Sklerose. Die feine Struktur der Papillen ist geschwunden. Mittlere und untere Cutis bis 
zu den Knäueldrüsen herab zeigen ebenfalls das Bild der Sklerosierung in noch etwas höherem 
Grade mit dicken, festen Bindegewebsbündeln. Zerstreut findet man in diesem hyper­
tro-phisch verdickten Gewebe Inseln mit zarterer fibrillärer Struktur, und in deren Maschen 
eine ziemlich dichte, kleinzellige J nfiltration mit fixen Bindegewebszellen. Das bemerkeru;­
werteste und wichtigste Symptom ist also neben der Hyperkeratose und Acanthose der Epi­
dermis eine mit entzündlichen Erscheinungen verbundene Sklerose der Cutis, die ihren Höhe­
punkt in den mittleren und tieferen Schichten des Coriums hat. 

Im Gegensatz dazu ist, wie PAUTRIER betont, bei der typischen Lichenifikation der irri­
tative Prozeß gleich von vornherein mehr in der Epidermis lokalisiert und weniger in der 
Cutis, die in sehr viel geringerem Grade sklerosiert ist und eine mehr diffuse Infiltration dar­
bietet, statt der ausgesprochenen herdweisen der "hyperkeratotischen Lichenifikation". 
Doch sieht das PAUTRIER nur als Nuancen und nicht als absolute Differenzen an und führt 
sie zurück auf das sehr viel längere Bestehen der zuletzt erwähnten Formen im Gegensatz 
zu den meist jüngeren der normalen Fälle von Lichen Vidal. 

FABRYS Befunde bei seiner Neurodermitis nodulosa sind nicht so eingehend mit­
geteilt, lassen jedoch so ziemlich die gleichen Veränderungen, insbesondere auch die klein­
zelligen Infiltrate im Corium oder, wie er es nennt, die "korallenschnurähnlich angeordneten 
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lymphocytären Anhäufungen" neben der Hyper- und Parakeratose und der Acanthose des 
Rete erkennen (vgl. Abb. 20 und 21). 

PAYENNEVILLES Befunde in seinen beiden Fällen decken sich fast wörtlich mit denen 
von PAUTRJER, insbesondere erwähnt a.uch er die "ilots de selerase" in der Tiefe der Cutis. 

Abb.20. Neurodermitis nodulosa (Präparat von Prof. FABRY). 
Mächtige Aeanthose, diffus verteilte bis in die untere Cutis hinabreichende perivasculäre und um 

die Schweißdrüsen angeordnete Rundzelleninfiltrate. 

Abb.21. Neurodermitis nodulosa (Präparat von Prof. FABRY). 
Starke parakeratotische aus Serum, Fibrin und Leukocyten bestehende Kruste, erhebliche Acanthose 

des Rete. Im Papillarkörper und oberer Cutis massige perivascu1äre Lymphocyteninfiltrate . 

BÜHLER fand fast genau die gleichen Prozesse, wie sie eben beschrieben 
wurden, desgleichen KREIBICH, RASCH, MARTHA MEYER, BRIEL, HASSELMANN, 
welch letzterer übrigens ausdrücklich die Identifikation des Lichen obtusus corne 
mit der Neurodermitis ablehnt, so daß es sich erübrigt, die Befunde dieser 
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Autoren, falls man die betreffenden Fälle überhaupt hierher rechnet (s. oben), im 
einzelnen wiederzugeben. Einzelne Differenzen sind wohl notiert, die offenbar 
von dem Alter der exzidierten Efflorescenzen abhangen. So z. B. wird die von 
PAUTRIER besonders hervorgehobene Sklerose des Bindegewebes, die auch 
PAYENNEVILLE konstatierte, fast überall vermißt. Allen Autoren gemeinsam 
aber sind die bis tief ins Corium reichenden charakteristischen Infiltrate aus Rund­
zellen, die in manchen Fällen scharf begrenzt, in anderen, BRIEL z. B., mehr 
diffus sind. 

c) Der Vollständigkeit halber sei hier auch noch das histologische Substrat 
der von GERTRUD WOLFF beschriebenen Neurodermitis follicularis acuminata 
wiedergegeben: Mäßige fleckförmige Parakeratose bei gleichzeitiger geringer 
follikulärer Acanthose. Das Keratohyalin fehlt stellenweise oder ist nur 
spärlich vorhanden, dazu besteht vollständiger Mangel an Eleidin. Im Stratum 
spinosum ausgesprochene "alteration cavitaire" resp. Netz- oder Schwamm­
bildung und außerdem intercelluläres Ödem sowie Übergänge zwischen diesem 
(in der unteren Epidermislage) und cystenartigen Gebilden der oberen Epithel­
schicht , so daß bei der Bildung der "alteration cavitaire" ebenso gut das 
intercelluläre neben dem intracellulären Ödem beteiligt sein kann. Gefäß­
wände stark verdickt. Völlige Depigmentierung der Follikel und knötchen­
bis strichförmige, hauptsächlich aus Lymphocyten, zum geringen Teil aus 
Bindegewebszellen bestehende Infiltration. 

Ätiologie und Pathogenese. 
Die Ätiologie und Pathogenese der uns beschäftigenden Affektion ist ein 

Gebiet, das von jeher zu lebhaften Kontroversen Anlaß gegeben hat, und auch 
jetzt noch längst nicht entschieden ist. BRocQ und JACQUET, die das Krank­
heitsbild geschaffen und in mustergültiger Weise beschrieben und abgegrenzt 
haben, sind der Ansicht, daß der Juckreiz das Primäre ist und daß auf diesen 
Juckreiz das Hautorgan in der Weise reagiert, daß es mit der Bildung der Lichen 
Vidal-Knötchen, der Lichenifikation antwortet. Es gehören also zur Entstehung der 
Neurodermitis zwei Vorbedingungen: 1. da.ß der Kranke einen länger dauernden, 
durch eine Erkrankung seines Nervensystems bedingten Juckreiz hat und 2. daß 
das Hautorgan infolge einer bestimmten Beschaffenheit des Organismus so geartet 
ist, daß es in der genannten, ganz besonderen und charakteristischen Art auf die 
Abwehrbewegungen des Kranken reagiert. BROCQ und JACQUET unterscheiden 
nun, je nachdem sich die Lichenifikation auf einer vorher (scheinbar!) gesunden 
Haut entwickelt, oder auf einer bereits von einer Dermatose befallenen, zwei 
Arten von Lichenifikation: die primäre und die sekundäre. Nur die primäre 
ist es, die den Gegenstand dieser Darlegungen bildet, während die sekundären 
Lichenifikationen, die ja zu jeder juckenden Hautkrankheit als Komplikationen 
hinzutreten können, natürlich bei den einzelnen Grundaffektionen mit ab­
gehandelt werden müssen und hier nur kurz behandelt worden sind. 

In Parenthese sei zum besseren Verständnis des Ideenganges der Lichenifikation be­
merkt, daß nach Auffassung der französischen Autoren nicht nur für die Lichenifikation. 
den "prurit circonscrit avec Iicht'mification", die Neurodermitis circumscripta und, wie 
gleich hinzugefügt sei, auch die diffusen Neurodermitiden als primäres Ereignis der Juck­
reiz angesehen werden muß, sondern noch für eine ganze Gruppe von Dermatosen, die BES­
NIER in der Annahme, daß das Prototyp einer solchen primär juckenden sekundär bestimmte 
Hautveränderungen darbietenden Hautkrankheit die Prurigo Hebra sei, mit dem Namen 
"Prurigines" bezeichnet wissen will. Hierzu gehört die echte Prurigo Hebra, der Lichen 
simplex acutus oder Strophulus infantum und die uns beschäftigende Affektion, die BESNIER 
Prurigo diatMsique, d. h. eine juckende Hautkrankheit, die in der ihr adäquaten charak­
teristischen Weise auf verschiedene Reize reagiert, benennt. Die Neurodermitiden im wei­
testen Sinne, zu denen also außer dem Lichen Vidal auch noch die anderen obengenannten 
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Dermatosen zu rechnen wären, sind demnach mit der von BESNIER als "Prurigines" be­
zeichnenden Gruppe etwa identisch. 

Gegen diese Anerkennung der Neurodermitis als primärer Nervenaffektion 
mit sekundären, als Abwehrbewegungen auf ein eigenartig vorbereitetes 
Terrain etablierten Hautveränderungen haben sich schon relativ früh Zweüel 
geregt: JADASSOHN gibt die von BROCQ und JACQUET als Stütze für ihre Annahme 
aufgeführte Tatsache, daß die Kranken über Jucken kürzere oder längere Zeit 
klagen, ehe an den juckenden Stellen etwas von Hautveränderungen zu konstatieren 
ist, ohne weiteres zu, betont aber - das gleiche gilt für TouToN - dem gegen­
über, daß mikroskopische Veränderungen in der Haut vorhanden sein können, 
welche Jucken bedingen, ehe makroskopisch-klinisch etwas in Erscheinung tritt. 
Ein derartiges Ereignis habe er selbst beim Lichen ruber beobachtet. FE,rner 
führt er die Tatsache an, daß es, wie er selbst konstatieren konnte und wie auch 
NEISSER angibt, typische, wenn auch sehr seltene Fälle von Neurodermitis circum­
scripta zu geben scheint, in welchen das Jucken fehlt. Und auch die von BROCQ und 
JACQUET für ihre nervöse Theorie angeführte Beobachtung, daß die Hautverände­
rungen durch einen einfachen Deckverband sich wesentlich zurückbilden können, 
wird von JADASSOHN zwar bestätigt, aber anders - im Sinne einer durch den 
Deckverband erzeugten Milderung und Rückbildung der objektiven Veränderungen, 
nicht des Juckens - gedeutet. Den zuletzt erörterten Gedankengang macht sich 
übrigens auch MARcusE zu eigen. Auch die von den französischen Autoren 
behauptete "Neurasthenie" der Lichen Vidal-Träger hat JADASSOHN - und 
hierin sekundiert ihm neuerdings auf Grund seines Materials in Lausanne auch 
DIND - bei seinen Kranken in Bern keineswegs bestätigen können, im Gegenteil 
er hat neben hochgradig Nervösen, speziell Frauen, urkräftige Bauern und 
Bauernkinder mit typischer Neurodermitis gesehen. Von anderen Autoren, 
die sich zu dieser Frage geäußert haben, sei noch MARcusE genannt, der in 
bezug auf die nervöse Ätiologie sich völlig ablehnend verhält, ferner TouToN, 
der, wenn auch nicht direkt abweisend, so doch reserviert ist, dann noch 
LÖWENBERG und NOBL, die sich in zustimmendem Sinne äußern und FRED WISE 
und ELLER, die ebenfalls die nervöse Ätiologie für wahrscheinlich halten. 

Eine ganz andere Auffassung vom Wesen der Neurodermitis vertritt EHR­
MANN -Wien, der allerdings, wie wir gesehen haben, nicht nur die reine N euro­
dermitis, sondern auch sekundär lichenijizierte Ekzeme seinen Betrachtungen 
zugrunde legt. Für ihn ist die Neurodermitis fast immer durch einen abnormen 
Abbau von Eiweißkörpern bedingt. 

Dieser kann auf die verschiedenste Weise zustande kommen: Vor allem durch Atonie resp. 
An- oder Hypacidität des Magens - von 200 Fällen hatten das 56 -; eine geringe Anzahl 
hatte Hyperacidität und zwar solche, die eine Störung in der Motilität der unteren Darm­
abschnitte zeigten. Auch Störungen der Pankreasverdauung fanden sich unter seinem 
Material, ebenso Erkrankungen des Dickdarmes (Colitis mucosa und membranacea, Dysen­
terie). Die Colitiden werden manchmal, wenn wir EHRMANN folgen, durch zu fleischreiche, 
in anderen Fällen wieder durch zu schlackenreiche Kost verursacht, welch letztere besonders 
in der Kriegszeit und Nachkriegszeit viele Fälle von Neurodermitis hervorgerufen hat. 
Colitis mucosa besteht oft jahrelang, ehe die Dermatose erscheint und man muß vielfach 
die Patienten direkt nach den Symptomen fragen, da sie von selbst beide Krankheiten nicht 
in Beziehungen zueinander bringen. Die Neurasthenie spielt nach EHRMANN beim Zu­
standekommen der Neurodermitiden bzw. des vorlwrgehenden Pruritus keine direkte Rolle, 
sondern nur auf dem Umwege über den Darm. Ahnlich wirken auch die Störungen der 
inneren Sekretion, insbesondere die Veränderungen der Thyreoidea, des Ovariums, der Kom­
bination bei Wechselwirkung beider untereinander und mit Störungen der Pankreasfunktion. 

Außer diesen gewissermaßen autotoxischen von innen her wirkenden Schäd­
lichkeiten sind nach EHRMANN für das Entstehen des Lichen Vidal auch noch 
die mechanischen Insulte, die die Haut treffen, mitverantwortlich zu machen: 
das Kratzen infolge des Juckens, die Reibung der Kleider, insbesondere der 
Nähte und des Kragens (auf dem Halse und Nacken, in der Genital- und Schenkel-
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gegend) und auch dem Licht schreibt EHRMANN in manchen Fällen eine stark 
provozierende Wirkung zu. 

Eine andere Art von Reizen wirkt schließlich noch im Gesicht, dem behaarten 
Kopf und dem Mons veneris als auslösendes Moment für die Neurodermitis: die 
Seborrhoea sicca, die hier das mechanische Moment ersetzt. 

Wir sehen also hier als Ursache der Neurodermitis neben äußeren Reizen 
wieder ein ganz anderes Organsystem, nämlich die "innere Sekretion im wei­
testen Sinne", den anormalen Eiweißabbau und dessen Produkte verantwortlich 
gemacht. In der gleichen Richtung bewegt sich auch eine Mitteilung von 
SCHNEIDER: Auftreten einer Neurodermitis bei einer Schwangeren und vier 
Rückfälle dieses Leidens bei jeder neuen Gravidität, bei Freibleiben in der 
Zwischenzeit, und Annahme einer auf das Integument beschränkten Toxikämie 
und eines ursächlichen Zusammenhanges der Neurodermitis mit der Schwanger­
schaft im Sinne einer Dermatopathia gravidarum. 

Ebenso sei hier erwähnt eine Äußerung von PAYENNEVILLE (1. c.), die sich allerdings 
nur auf die Lichenification nod. circonscrit bezieht: PAYENNEVILLE stellt die Frage zur Dis­
kussion, ob ätiologisch die Drüsen mit innerer Sekretion für den Ausbruch der Krankheit 
verantwortlich gemacht werden müßten, und zwar aus dem Grunde, weil bei der einen 
seiner Patientinnen die Affektion im Laufe einer Schwangerschaft begann, bei der anderen, 
der Tochter der ersteren, mit Beginn der Menstruation sich einstellte, und im Laufe zweier 
Graviditäten sich jedesmal verschlimmerte. 

Fügen wir hinzu, daß man nach BRocQ und JACQUET in der Ascendenz der 
Neurodermitis-Kranken Arthritismus (Stoffwechselstörungen), Kaffee- und Alko­
holmißbrauch findet und daß in der Anamnese dieser Patienten, wenn wir den 
genannten Autoren folgen, Rheumatismus, Ischias, Emphysem, Asthma bron­
chiale, Furunculose, Leukorrhöe, Hämorrhoiden, Diabetes, außer der bereits 
genannten und als hauptbegünstigendes Moment anzusehenden Neurasthenie 
als unterstützende Ursache anzunehmen sind, so muß man offen zugeben, daß 
wir bei dieser Fülle der als Ursache anzuschuldigenden Momente die wirkliche 
Causa peccans schwer werden herausfinden können. Das eine scheint mir wenig­
stens erwiesen zu sein, daß die rein nervöse Theorie, wenigstens in der Ausschließ­
lichkeit, wie es die Franzosen wollen, nicht zu Recht besteht. Es ist aber anderseits 
sehr schwer, wie schon JADASSOHN bemerkt, etwas anderes an ihre Stelle zu 
setzen, um so mehr, als sie trotz der oben erwähnten Argumente, die gegen sie 
sprechen, doch wenigstens für einen Teil der Fälle, besonders wenn man die 
Krankengeschichten der französischen Autoren liest, etwas Bestechendes hat. 
JADASSOHN glaubt, daß, wie für den Lichen planus, so auch für die uns inter­
essierende Hauterkrankung eine bestimmte infektiöse Ursache sehr wohl möglich 
ist - die relativ scharfe Begrenzung, die gelegentliche zentrale Abheilung, 
das Konfluieren, die Aussprengung von Herdchen in die Umgebung könnten 
dafür sprechen: Auch das ist nur eine Hypothese, die von anderer Seite nicht 
bestätigt worden ist. 

Wir müssen also zugeben: So fest umrissen und typisch das klinische 
Bild der Neurodermitis ist, so wenig Genaues und Überzeugendes wissen wir über 
die Ätiologie und Pathogenese dieser doch keineswegs so seltenen Erkrankung. 
Jedenfalls scheint so viel festzustehen, daß die Nervosität im weitesten Sinne 
genommen, zum mindesten nicht die alleinverantwortliche Ursache darstellt, 
daß vielmehr Intoxikationen verschiedenster Art und Provenienz, die vielleicht 
auf dem Umwege über das Zentralnervensystem auf die Haut einwirken, mit 
viel größerer Wahrscheinlichkeit verantwortlich gemacht werden müssen. Ein 
derartiger Erklärungsversuch würde sich noch am besten mit der doch einmal 
nicht wegzuleugnenden Tatsache vertragen, daß JADASSOHN und DIND in der 
Schweiz die Neurodermitis bei robusten, keine Zeichen von Nervosität auf­
weisenden Bauern gesehen haben. Auch ich selbst habe seit langem bei unseren 
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Patienten auf nervöse Stigmata geachtet, aber niemals etwas besonders Be­
weisendes nach dieser Richtung hin weder in der Anamnese noch in dem ganzen 
Gebaren unserer Kranken beobachten können. Dabei muß man natürlich die 
erst sekundär bei längerem Bestehen einer Neurodermitis, besonders einer 
etwas ausgebreiteteren Form, durch das Jucken erzeugte Minderwertigkeit des 
Nervensystems ausschalten. Viel eher erscheint es mir möglich und wahr­
scheinlich, daß unsere Kranken an irgendwelchen der obengenannten Intoxi­
kationen im Sinne EHRMANNs leiden, die vielleicht nicht immer so stark aus­
gebildet sind, daß sie dem Kranken zum Bewußtsein kommen und entsprechende 
Klagen auslösen. Besonders wenn derartige Unregelmäßigkeiten vom Darm 
ausgehen, werden sie ja, wie jeder von uns weiß, oft lange, ohne wesentliche 
Beschwerden zu machen oder doch, ohne daß der betreffende Patient Notiz 
von ihnen nimmt, ertragen. 

Diagnose. 
Die Diagnose der Neurodermitis ist verhältnismäßig leicht bei unkompli­

zierten reinen Fällen, schwer bei solchen, die durch ekzematöse oder pyodermische 
Veränderungen kompliziert sind, obwohl, wie schon hervorgehoben, diese 
Komplikationen nicht so häufig auftreten, als man, nach dem Jucken, das sie 
verursachen könnte, apriori annehmen sollte. Es ist das wohl, wenigstens so weit 
die Neurodermitis circumscripta in Frage kommt, eine Folge des bereits hervor­
gehobenen relativ trockenen und festen Charakters der neurodermitisehen Plaques. 
Etwas anders liegt die Sache bei Neurodermitis diffusa insofern, als hier, wenig­
stens bei der Form, die durch diffus verstreute Lichenknötchen kompliziert ist, 
aber auch bei der, die sehr zahlreiche Lichen Vidal-Plaques aufweist, der Juckreiz 
doch so groß wird, oder werden kann, daß er, alle Dämme durchbrechend, zu den 
Juckparoxysmen zu führen vermag, die den Kranken auf das schlimmste herunter­
bringen und im Gefolge des kratzenden Fingers ausgedehnte Ekzematisation 
resp. Pyodermie hervorrufen können. In diesen Fällen, die man wohl mit Recht 
BESNIERS "Forme eczemato-lichenienne" der "Prurigo diathesique" subsumieren 
muß, ist es oft prima vista schwer, ja fast unmöglich, die richtige Diagnose 
zu stellen. Hier wird jedoch eine antiekzematöse milde Salbenbehandlung, 
und zwar meist verhältnismäßig schnell, die komplizierenden Erscheinungen 
beseitigen und das ursprüngliche Krankheitsbild klar zutage treten la.ssen. 

Eine differentialdiagnostisch oft in Frage kommende Affektion ist der Lichen ruber. 
In den meisten Fällen ist es ja leicht, die wachsglänzenden gedellten rötlichen als deutliche 
harte Infiltrate imponierenden Knötchen des Lichen pI anus von den blaßrosa gefärbten, 
spitz zulaufenden, ungedellten des Lichen Vidal zu unterscheiden, und auch die Lichen 
Vidal-Plaques unterscheiden sich von denen des Lichen planus wohl immer dadurch, daß 
bei letzteren entweder auß!"rhalb der Plaques typische Planusefflorescenzen am Körper, 
insbesondere an den Prädilektionsstellen (Unterarm, Genitalien) verstr!"ut sind oder daß 
auch die Plaques selbst die Entstehung aus Lichen planlls-Eruptionen durch die annuläre 
Anordnung oder die "weißen Streifen" oder die braunen Pigmentationen deutlich erkenuen 
lassen. Aber es gibt doch Fälle von Lichen ruber universalis, besonders diejenigen, die stark 
jucken, bei denen es infolge des fortwährenden Kratzens zu sekundärer Lichenifikation ge­
kommen ist und bei denen manchmal die primären Lichenknötchen von der Fülle der sekun­
dären neurodermitisehen Veränderungen fast erdrückt werden. Bei diesen Fällen wird es 
gelegentlich erst nach längerer Beobachtungszeit möglich sein, die richtige Diagnose zu 
stellen, erst danu nämlich, wenn es gelungen ist, den Juckreiz durch geeignete Mittel zu 
lindern und die sekundär neurodermitisehen Veränderungen zur Rückbildung zu bringen 
oder doch wenigstens so weit in den Hintergrund zu drängen, daß die ursprünglich vor­
handene Affektion wieder mehr erkennbar wird. 

Von den reinen unkomplizierten Fällen sind oft besonders schwer, wie schon 
angedeutet, die Hinterkopfplaques bei Frauen zu diagnostizieren, die manchmal 
besser - an den Knötchen - durch das Gefühl, wie durch das Gesicht zu 
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erkennen sind und sich durch besonders starkes Juckgefühl von den übrigens 
viel selteneren einfachen daselbst lokalisierten Ekzemen unterscheiden, wie 
man denn überhaupt gut tun wird, bei allen scheinbar "ekzematösen" Affek­
tionen, bei denen die Patienten über besonders starkes und womöglich schon jahre­
lang mit Remis8ionen bestehendes Jucken klagen, an Lichen V idal zu denken und 
danach zu fahnden. 

Sehr schwer, fast unmöglich wird es in allerdings seltenen Fällen sein, eine· 
beginnende M?,cosis fungoides im Stadium der "Ekzematisation", in dem sich 
die Plaques oft durch andauerndes Kratzen lichenifizieren, von einer echten 
Neurodermitis zu unterscheiden. HiEr kann im Einzelfalle nur die mikrosko­
pische Untersuchung durch Probeexcision, resp. der weitere klinische Verlauf, 
(Stadium der Tumorbildung bei der Mycosis fungoides) die Entscheidung bringen. 

Was die "anormalen Formen der Lichenifikation" anbetrifft, so ist die Diagnose 
nach der oben angegebenen klinischen Beschreibung wohl immer leicht zu stellen, 
Verwechslungen kommen höchstens bei der Neurodermitis hypertrophica, und. 
zwar mit Sarkomen resp. Sarkoiden in Betracht. Doch wird hier das Vor­
kommen anderweitig lokalisierter, nicht hypertrophischer, lichenifizierter Stellen 
vor Verwechslungen schützen. Wie weit man im Einzelfalle die "Formes hyper­
ceratosiques" der Neurodermitis, wie sie BRocQ und PAUTRIER schildern, nun 
wirklich als solche anerkennt oder als "Urticaria per8tans verrucosa" bezeichnen 
und rubrizieren will, das wird, wie ich schon oben angedeutet habe, auf das Vor­
handensein oder Nichtvorhandensein begleitender neurodermitiseher resp. licheni­
fizierter Veränderungen und letzten Endes auf persönliche Vorliebe des Autors. 
ankommen: Spruchreif entschieden ist diese ganze Frage noch nicht. 

Prognose. 
Die Prognose der Neurodermitis quoad vitam ist natürlich als gut zu be­

zeichnen, da wohl kaum jemals jemand nur infolge einer Neurodermitis lebens­
gefährlich erkranken dürfte; eine Ausnahme bildet wohl nur der Fall von Erythro­
dermie nach Neurodermitis, von dem HERXHEIMER berichtet: er sagt allerdings 
ausdrücklich, er sei an einer interkurrenten Krankheit gestorben. Was dagegen 
die Prognose quoad sanationem completam betrifft, so werden wir sie in den 
meisten Fällen als dubia bezeichnen müssen, da wir wissen, daß die Neurodermitis 
eine Krankheit ist, die leicht rezidiviert. Es ist dies ja auch, ganz gleich, ob wir 
der neurogenen Theorie der Franzosen oder der Intoxikationstheorie EHRMANNS 
huldigen, durchaus erklärlich, da ja die veranlassenden Momente meist nicht 
so leicht zur Abheilung zu bringen sind. Die Kenntnis von der Unsicherheit 
der Prognose der Neurodermitis ist nicht ganz ohne praktische Bedeutung: 
wir werden uns hüten müssen, Patienten, die wegen schon etu'as länger dauernder 
Erkrankung unsere Hilfe aufsuchen, in prognostischer Beziehung allzu optimistisch 
zu beraten. Allerdings gibt es, wie wir gesehen haben, auch akut verlaufende 
schnell abheilende "abortive" Fälle. Aber sie gehören doch zu den seltenen Aus­
nahmen. Im allgemeinen müssen wir bei der Neurodermitis mit häufigen Rezi­
diven rechnen. 

Therapie. 
Die BEhandlung der Neurodermitis ist im allgemeinen ein besonders schwie­

riges Kapitel deswegen, weil die Patienten, die unseren Beistand nachsuchen, 
meist schon sehr lange an ihrem Leiden laborieren und vielfach schon allerhand 
Behandlungsweisen, sei es von ärztlicher, sei es von nicht ärztlicher Seite, ver­
gebens versucht haben, wobei allerdings wohl immer nicht so sehr das mangelnde 
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Können des Arztes als vielmehr die fehlende Ausdauer des Patienten die Schuld 
trägt. 

a) Allgemeine 'rherapie. Bei der Abhängigkeit der Neurodermitis von inneren 
Vorgängen im Körper, die, wie wir gesehen haben, von fast allen Autoren an­
genommen wird, werden wir uns natürlich ber.lühen müssen, vor allem dieser 
kausalen Indikation gerecht zu werden. Hier beginnt aber bereits eine große 
Schwierigkeit insofern, als, wie gesagt, die einen hauptsächlich nervöse Störungen, 
die anderen Intoxikationen verschiedenster Art, sei es, daß sie vom Magen­
Darmkanal, sei es, daß sie von der sexuellen Sphäre ihren Ursprung nehmen, 
verantwortlich gemacht wissen wollen. Allerdings nähert sich BRocQ neuerdings 
dem EHRMANNsehen Standpunkt insofern einigermaßen, als auch er zugibt, 
daß Intoxikationen verschiedenster Art, wie der Mißbrauch von Alkohol, Tee, 
Kaffee, Nierenkrankheiten und Stoffwechselstörungen ebenfalls in der Patho­
genese der uns beschäftigenden Krankheit eine Rolle spielen. Aber er glaubt 
doch, daß auch diese Schädlichkeiten gewissermaßen auf dem Umwege über das 
Nervensystem das zur Lichenifikation führende Jucken hervorrufen. BRocQ 
empfiehlt demgemäß im allgemeinen roborierende Mittel, wie frische Luft, Aufent­
halt in Badeorten, am besten Schwefelquellen, wobei er aber den Hauptwert 
auf die dadurch bewirkte Entfernung der Kranken aus dem gewohnten Milieu 
legt, und ferner blande Diät, um die dem Kranken schädlichen Abbauprodukte 
der Nahrungsmittel möglichst zu entgiften. 

Auch an Eigenblutinjektionen, über deren günstigen Erfolg bei einem Falle 
von Neurodermitis von NICOLAs, GATE und DUPAsQUIER berichtet wird, sollte 
man in sonst unbeeinflußbaren Fällen denken. 

Was das Arsen anbetrifft, so hat man im allgemeinen keine guten Erfolge 
gesehen, wird es jedoch, wie auch BRocQ empfiehlt, im Einzelfalle immer wieder 
versuchen müssen. Arseninjektionen dürften wohl die vollkommenste Art der 
Darreichung darstellen. 

Ohne auf die verschiedenen Arten der Arsenmedikation einzugehen, möchte ich doch 
an dieser Stelle ein ebenso einfaches wie wirksames Präparat, das NEISSER (vgl. 8ein Lehr­
buch) immer sehr empfohlen hat, anführen. 

Rp. Acid. arsenicosum (lösliche Modifikation) 1,0 
Acid. carbol. liq. 3.0 
Aq. desto 96.0 

R. Täglich 1/2-1 I'RAvATzsche Spritze intramuskulär zu injizieren. 

BRocQ spricht in seiner letzten Publikation von "Auswaschungen der Blase, 
der Niere, des Verdauungstractus". Vielleicht könnte man alle diese Indika­
tionen vereinigen durch Blutausu'aschungen mit Normosal (ASSMANN), mit denen 
in der KLINGMÜLLERsehen Klinik in Kiel bei Pruritus auf nervöser Grundlage 
und Pruritus senilis einige Dauererfolge erzielt wurden [Infusion von einem 
Liter Normosal (Sächsisches Serumwerk), nach Aderlaß von 150-200 ccm 
Blut, höchstens vier, alle 5-6 Tage eine]. 

Sehr eingehende Vorschriften erteilt, entsprechend den oben besprochenen 
Anschauungen, EHRMANN über die Behandlung der Neurodermitis, so ein­
gehend, daß meines Erachtens der Dermatologe - und das gilt insbesondere 
für die diffuse Neurodermitis - im allgemeinen gut tun wird, im Einzelfalle 
einen in diesen diätetischen Fragen versierten Internisten zur Beurteilung des 
Zustandes und zur Mitbehandlung mit heranzuziehen. Die Hauptindikationen 
EHRMANNs für seine Therapie seien jedoch hier wegen der großen praktischen 
Wichtigkeit für die Behandlung der Neurodermitis kurz angeführt. 

Bei der meist vorhandenen Hypacidität gebe man lO Tropfen Acidum mur. dilut. in 
Wasser oder Acidolpepsin, eine Viertelstunde nach der Mahlzeit zu nehmen; bei konsti­
tutioneller Achylie rät SCHMIDT, weniger den Magen als den gesamten Organismus zu be­
handeln: Liegekuren, Gebirg&- und Seeaufenthalt. In den meisten Fallen verstärkt man 
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zweckmäßigerweise die Salzsäuremedikation durch Pankreontabletten, die ebenfalls drei­
mal täglich; von der Pepsin-Salzsäuremedikation getrennt, gegeben werden. Bei bestehender 
Hypersekretion treten die für diese Sekretionsanomalie bestehenden allgemein bekannten 
Vorschriften in Kraft: pürierte Gemüse, Vermeidung aller reizenden Speisen (Kaffee, saure 
Speisen, Gewürze, Bouillon). Bestehen Gallenblasen- oder Dickdarmleiden oder Diabetes, 
so wird man, wie schon gesagt, ohne Beihilfe eines Internisten nicht auskommen können, 
ebenso wie bei Verdacht auf Störungen der sexuellen Sphäre die Zuziehung eines Gynäko­
logen notwendig sein wird. 

Mit einigen Worten sei hier auch noch einer allerdings rein symptomatischen 
Therapie gedacht, der intravenösen Brominjektionen. Hier kommt insbesondere 
das von NOBL empfohlene Eczebrol, eine 20%ige Traubenzuckerlösung, in der 
auf je 10 ccm 1 g Strontium bromatum gelöst ist, in Betracht. Es werden bis 
15 Injektionen von je 10 ccm (sterile Ampullen) intravenös jeden zweiten Tag 
appliziert [Tosse & Co., Hamburg 22 1)]. (Vgl. auch LöwENFELD, sowie NAGELL 
und KADISCH-RITTER.) 

b) Lokale Therapie. Für die lokale Therapie der Neurodermitis muß man 
zunächst die Behandlung der Grundkrankheit von der der Komplikationen 
unterscheiden: Letztere, die Ekzeme und Pyodermien weichen meist relativ 
schnell einer geeigneten Salbenbehandlung (beim Ekzem indifferente Pasten 
oder Salben, bei der Pyodermie weiße Präcipitatsalbe, Schwefelsalben, Jod­
tinktur), erstere bedürfen fast immer einer ziemlich energischen Einwirkung 
durch reduzierende Mittel: Hier kommen vor allem drei Mittel in Betracht: 
Tumenol, Teer und Lenigallol. 

Tumenol-Ammonium, von HOFFMANN besonders bei der Neurodermitis des 
Gesichts empfohlen, verwenden wir ebenso wie Lenigallol als 2-10 DJoige 
Salbe oder Paste. (Bei längerem Gebrauch wirkt jede Paste stark austrocknend 
und daher manchmal subjektiv und objektiv unangenehm. Man sollte sie 
daher von Zeit zu Zeit durch eine entsprechende Vaselinsalhe, in der die gleichen 
Medikamente enthalten sind, wie in der Paste, ersetzen.) Den Teer verordnen 
wir in der neuerdings von HOFFMANN wieder warm empfohlenen VEIELschen 
Tinktur (Pix liquida 5 resp. 10 Glyc. pur. 10 resp. 20, Spiritus vini rectif. ad 100, 
filtra bene): Am besten wird man mit schwacher Konzentration beginnen, und 
auch den Glycerinzusatz zuerst etwas höher (20%) bemessen als später. Na­
türlich kann man die Teerpräparate auch in Salbenform und bei guter Ver­
träglichkeit als Pinselung mit reinem Teer zur Anwendung bringen, wobei 
ma·n zweckmäßigerweise Steinkohlenteer gebrauchen kann. In sehr hartnäckigen 
und inveterierten Fällen wird man auch O,1-2%ige, bei guter Toleranz sogar 
bis zu 10 DJoige Chrysarobinsalben, letztere natürlich nur bei circumscripten 
Fällen und bei genauester Kontrolle des Urins, in Anwendung ziehen können. 
STILLIANS empfiehlt bei Neurodermitis des Hinterkopfes Einreibungen mit 
25%iger alkoholischer Kresolseifenlösung. Allen Salben, seien es Teer-, Chry­
sarobin-, Lenigallol- oder Tumenolsalben ist zweckmäßigerweise zur Bekämpfung 
des Juckens ein Zusatz von 2-5% Salicylsäure hinzuzufügen. 

In hartnäckigen :Fällen werden besonders von französischer Seite die sog. 
"Douches filiformes" empfohlen, d. h. die Applikation äußerst feiner, 35-500 

warmer Wasserstrahlen bei einem Druck von 3-8 Atmosphären (A. DEsAux 
und NOEL, VALETTE, VEYRIERES und FERREYROLLEs). Doch hat das Verfahren 

1) Auch intravenöse Infusionen von je 10 ccm einer 10% igen Natrium bromatum­
Lösung werden (entsprechende Ampullen werden von der chemiRchen Fabrik Pragochemia­
Prag unter dem Namen "Bromen" in den Handel gebracht) von LEBEDJEW, \VOLFF, HÜBSOH­
MANN, HODARA und GASSIN, vorläufig allerdings meist bei Ekzemen, empfohlen. Doch 
wird über vereinzelte Erfolge auch bei Lichen ruber und Pruritus senilis berichtet. Dosis 
2-5 Injektionen; jedesmal jeden 2. Tag eine, im ganzen nicht mehr als 15. Auch LUITHLENS 
Kieselsäure-Einspritzungen seien hier nur ehen erwähnt. 
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·den großen Nachteil, daß eine umfangreiche Apparatur dazu gehört und daher 
nur für Kliniken und größere Anstalten in Betracht kommt. Auch eine neuer­
.dings von DIDIER mitgeteilte Vereinfachung der Methode durch Angabe eines 
transportablen Apparates ist noch immer für den Praktiker zu kompliziert. 

Die Behandlung der Neurodermitis erfordert große Erfahrung und bei der 
langen Dauer der Krankheit gelegentliches, aUein durch strenge Indikations­
stellung geleitetes Wechseln der medikamentösen Therapie, wie wir es von den 
.chronischen Ekzemen her kennen. EHRMANN macht übrigens wohl mit Recht 
darauf aufmerksam, daß man die lokalen Erscheinungen auch dadurch zum 
Verschwinden bringen oder wenigstens bessern kann, daß man die lokale Reizung 
vermindert (Vermeidung harter Kragen bei Neurodermitis des Halses, reibende 
Gewandränder und Spitzen bei Frauen, Vorsicht beim Kämmen bei Neuro­
,dermitis des Hinterhauptes usw.). Auch JADASSOHN betont, daß in manchen 
Fällen sorgfältige Abdeckung mit indifferenten Salben oder Pflastern allein 
schon eine wesentliche Besserung, natürlich nur im Beginn der Krankheit, 
herbeiführen kann. 

Bei diffuser Neurodermitis dürfte nach Abheilung der komplizierenden 
.Ekzeme ein Versuch mit Teerbädern indiziert sein. Hier kommen die von 
KLINGMÜLLER empfohlenen "sauren Teerbäder" zur Neutralisation der stalk 
alkalischen Ekzemflüssigkeit, die unter dem Namen "Balnacid" in den Handel 
gebracht werden, in Betracht. Balnacid wird in Mengen von 100-200 ccm 
einem Vollbad von 200 I Wasser zugesetzt (KLINGMÜLLER, KLEINSCHMIDT). 
Im übrigen gelangt natürlich überhaupt hier der Teer in seinen verschie­
densten Applikationsformen und Präparaten zur Anwendung, auf die an dieser 
Stelle nicht eingegangen werden kann (vgl. die Arbeit von HERXHEIMER und 
BORN). Ebenso sei auf die sehr zahlreichen antipruriginösen Mittel, wie 
Heliobrom und das neuerdings von HERXHEIMER empfohlene Oalmitol nur 
hingewiesen. 

Mit ein paar Worten möchte ich noch auf die Behandlung der Lichenification 
circonscrite nodulaire (Urticaria perstans chronica) eingehen. Diese Affektion 
,setzt, was ja von vornherein bei ihrer anatomischen Beschaffenheit nicht zu 
verwundern ist, allen unseren therapeutischen Bestrebungen den lebhaftesten 
Widerstand entgegen. Hier wird man natürlich das ganze Arsenal unserer 
.antipruriginösen und reduzierenden Mittel im Einzelfall durchprobieren müssen, 
<Jhne daß man auf irgendwie bedeutsame Erfolge speziell gegenüber dem perniziösen 
Jucken wird rechnen können. BRocQ selbst betont in einer Diskussionsbemerkung 
'zu PA YENNEVILLES Fällen, daß man sich vor einer Röntgenbehandlung dieser 
Fälle hüten solle, da man wohl das Jucken und die Eruptionen vorübergehend 
bessern, aber niemals zur Heilung bringen könne, und daß daher die Verlockung 
für den Arzt groß sei, weitere Röntgendosen zu applizieren und die Kranken 
der Gefahr der Röntgenverbrennungen auszusetzen. Man wird diesen Erwä­
gungen BRocQs, die er durch einen sehr prägnanten Fall aus seiner Praxis 
illustriert, durchaus beipflichten müssen. BRocQ weist bei dieser Gelegenheit 
wiederum dal'auf hin, daß man die Intoxikation, die die Kranken zum 
Kratzen treibt) bekämpfen müsse, eine Forderung, die in der Praxis vielfach 
auf Schwierigkeiten deshalb stoßen wird, weil man die Art der Intoxikation 
nicht zu erkennen vermag. PAYENNEVILLE hat in einem seiner Fälle gute 
Erfolge von einer nach 2 Monaten wiederholten Neosalvarsankur (3 g) gesehen. 
PAUTRIER will besonders die Nervosität der Patienten bekämpft wissen. 

Lokal sei noch erwähnt, daß EHRMANN (1. c.) bei den stark hyperkeratotischen, 
,hypertrophischen Formen Radiumbestrahlung, Behandlung mit Paquelin, evtl. 
auch Kalilaugenbeizung und sogar als Ultimum refugium Exstirpation der 
<?rkrankten Stellen empfiehlt. 



Lokale Therapie der Neurodermitis. 433 

Ein sehr energisch wirkendes Mittel, das insbesondere bei der am Unter­
schenkel lokalisierten Form der Neurodermitis, bei der man nicht immer unter­
scheiden kann, ob es sich um einen Lichen ruber verrucosus oder um Lichen 
simplex chron.-Plaques handelt, in Betracht kommt, empfiehlt SCHÜTZ in dem 
Quecksilberarsenpflastermull von Beiersdorf. Derselbe bewirkt in etwa zehn 
Tagen eine Gangräneszierung der Infiltrate, die sich dann unter indifferenter 
Behandlung abstoßen. Dieses Pflaster dürfte auch bei besonders stark infil­
trierten und juckenden Herden von Lichenification circonscrite nodulaire gute 
Dienste leisten. 

Im Vordergrunde des Interesses steht natürlich bei dieser dem Ekzem so 
nahestehenden Affektion die Röntgenbehandlung. Sie wirkt in der Tat bei 
frischen Fällen ganz vorzüglich. Hier kommt man meist mit dreimal 1/3 ED. 
Oberflächenbestrahlung zur vollkommenen Heilung (vorübergehend). Ältere 
Fälle bedürfen natürlich, da sie mehr in die Tiefe gehen, der Filterbestrahlung : 
3 mal je 5-8 X durch 3 mm Aluminiumfilter gefilterter harter Strahlen in Ab­
ständen von 8-10 Tagen werden wohl meist genügen. Man vergegenwärtige 
sich jedoch, daß nach Applikation dieser Dosen, falls keine Heilung eingetreten 
ist, 6-8 Wochen Pause bis zum nächsten Zyklus unbedingt für die Erholung 
der Haut notwendig sind, daß man die Zyklen nicht beliebig wiederholen darf 
(über zwei Zyklen würde ich persönlich überhaupt nicht hinausgehen) und daß 
man, da es sich um ein voraussichtlicherweise leicht rezidivierendes Leiden 
handelt, immer nur das Mindestmaß dessen an Röntgenstrahlen applizieren soll, 
was unbedingt notwendig ist. Man behält sonst für die späteren Rezidive keine 
Möglichkeiten mehr, Röntgenstrahlen zu verwenden. Auch HERXHEIMER 
sagt sehr richtig, daß man bei der Neurodermitis sich der Röntgenstrahlen nur 
im Anfang, bei frischen Fällen bedienen solF). 

Der Vollständigkeit halber seien hier noch zwei ganz neuerdings angegebene 
Methoden angeführt, die ja in besonders schwierigen und hartnäckigen Fällen 
immerhin zu versuchen sein könnten: Die eine ist die sog. Fernbestrahlung 
(BISSON et DEsAux) der N. diffusa mit Röntgen (durch 5 mm Aluminium­
filter gefilterte harte Strahlen bestreichen in ziemlich weiter Entfernung die 
Medulla spinalis resp. die Spinalganglien und damit die den Läsionen ent­
sprechenden Felder des Rückenmarks), die andere (LOUSTE et JUSTER) ist die 
direkte Ionisation hartnäckiger Neurodermitisherde mit Aconitinum nitricum 
[die pos. in die Lösung (salpetersaures Aconitin 10 g, Aq. desto 250 ccm) 
getauchte Elektrode auf die erkrankte Stelle, die negative mit Wasser benetzte 
in die Nähe J. 

Anhang: 

Fox·FoRDYCESche Krankheit. 
Einer Affektion muß an dieser Stelle noch gedacht werden, von der es bislang 

nicht sicher ist, ob sie überhaupt hierher gehört oder als selbständige Krankheit 
eigener Art aufzufassen ist: Es ist das die zuerst von Fo x und FORDYCE im J ah.re 
1902 beschriebene Dermatose, die jetzt ganz allgemein als Fox-FoRDycEsche 
Krankheit bezeichnet wird. Diese, wie es scheint, recht seltene Affektion hat 
in letzter Zeit in Fachkreisen großes Interesse gefunden, und es sind bislang 
etwa 30 Fälle in der Literatur veröffentlicht worden: 11 davon stammen aus 
Amerika, darunter je ein Kranker russischer bzw. österreichischer Abkunft, 

1) Sehr günstig wirkt in circumscripten Fällen auch die Behandlung mit Doramad 
(in Salbenform oder als PropylalkoholIösung; jedesmal vor Gebrauch frisch zu beziehen 
von der D. Gasglühlicht-Auer-Ges. m. b. H. Berlin 0 17). Cave Gesicht wegen evtl. 
zurückbleibender Pigmentationen. 

Handbuch der Haut- U. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 28 



434 A. ALExANDER: Fox-FoRDycEsche Krankheit. 

5 aus England, 4 aus Dänemark, einer aus Frankreich (polnische Jüdin), je 
einer aus Holland und Polen, 5 aus Deutschland, 2 evtl. 3 aus Italien. Die 
meisten dieser Beobachtungen datieren aus den letzten Jahren, erst 1909 hatte 
der kürzlich verstorbene FORDYCE seiner ersten Arbeit eine zweite folgen 
lassen, 1911 erschien eine weitere amerikanische Beobachtung und es dauerte 
dann 9 Jahre, bis die Zahl der einschlägigen Publikationen sich mehrte. Die 
erste deutsche eingehende Arbeit stammt von KISS, der dann bald FISCHER und 
DELBANCO - letzterer mit zwei Arbeiten - folgten. 

Allerdings hat JADASSOHN schon sehr früh, nämlich 1906, auf dem Berner Kongreß 
auf Fälle von Neurodermitis aufmerksam gemacht, in denen "besonders an der Volar­
seite der Achselhöhlen und in diesen Gruppen von besonders derben, etwas zugespitzten 
und etwas blassen Papeln trotz eminenten .J uckreizes lange Zeit unverändert bestehen 

Abb. 22. Fox-Fordyce der Achselhöhle. 
(Nach FREUND-Triest, Giornale ItaUano 1924, Heft 5.) 

blieben", und hat dann im Grundriß der Dermatologie von DARIER dieses Krankheitsbild 
nochmals kurz gaschildert. 

Nach den ersten Beschreibungen von Fox und FORDYCE handelt es sich 
um eine exquisit chronisch verlaufende, auf die Achselhöhlen (vgl. Abb. 22), den 
Nabel und die Regio pubis (vgl. Abb. 23) beschränkte von intensivstem, schlaf­
raubendem, krampfartigem Juckreiz und von Brennen begleitete Knötcheneruption, 
die als hautfarben, sehr leicht gerötet, durchscheinend, mattglänzend, rund, halb­
kugelig, stecknadelkopf- bis kleinerbsengroß, mit warzigem, zentralem Punkt oder 
mit kleinem weißlichen Pfropf versehen, dicht gedrängt stehend, beim Spannen der 
Haut perlschnurartig angeordnet, geschildert wird. Diese Knötchen stehen auf 
normaler oder leicht rötlich schattierter Haut und sind teilweise excoriiert. Die 
Haare der befallenen Partien werden nach dem Auftreten der Knötchen trocken 
und glanzlos, brechen ab oder fallen ganz aus. Das Hautleiden ist weder einer 
medikamentösen noch Lokaltherapie zugänglich. 
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Von dieser ursprünglichen Schilderung haben die neuen Beobachtungen wesentliche 
Abweichungen nicht gebracht: Es scheint, als ob die auf dem Mons veneris lokalisierten 
Knötchen mitunter einen etwas größeren Umfang gewinnen können als andere (HAASE und 
WITHERS), es scheint ferner, als ob die Farbennuancierung der Knötchen vom blaßrötlichen 
bis zum bräunlichen und rotbräunlichen hinüberspielen kann und es scheint schließlich, 
daß die KnötC'hen meist auf glatter Haut aufsitzen, nur wenige Aut.oren (WERTHEIMER, 
RASCH und KlSSMEYER bei Fa\l2 und Fox und FORDYCE bei Falll) sprechen von verdickter 
und infiltrierter, etwas lichenifizierter Haut. Einige Beobachter (Klss, DELBANCO, WITHERS, 
BucK) weisen auf das Vorkommen von hornigen Pfröpfen in den Knötchen hin, andere 
(BURNIER und BLocH, BÖLSTRA, WmTFIELD, Fox, RASCH und KISSMEYER) erwähnen diese 
Komplikation nicht besonders. 

Was die Lokalisation anbetrifft, so sind die Axillen unbedingt am häufigsten 
befallen: In etwa 3/4 der beobachteten Fälle, es folgen dann die Brustwarzen 
und die Regio pubis in etwa 1/3 der Fälle, die äußeren Genitalien und Nabel-

.... 

Abb. 23. Fox-Fordyce der Regia pubis. 
(Nach RASf'H und KISSMEYER, Dermata!. Zeitschr. Bd. 29, 1919.) 

gegend in etwa 1h. Außerdem vereinzelt noch die Innenseite der Oberschenkel, 
Perineum, Weichen. Die einzelnen Körperstellen können gleichzeitig oder 
nacheinander affiziert werden, so zwar, daß zwischen den Eruptionen mehrere 
Monate Pause liegen können. In manchen Fällen sind nur einige dieser Stellen, 
in anderen nur eine erkrankt, die Patientin von KARNOWSKI-DoBAK zeigte 
alle typischen Lokalisationsstellen (Achselhöhle, Mammae, Pubes, Labia majora 
und Nabelgegend) gleichzeitig befallen. 

Die schon bei der Neurodermitis so oft ventilierte Frage, ob bei der Ent­
stehung der Krankheit der Juckreiz das Primäre ist oder ob das Jucken erst 
nach oder mit Erscheinen der Knötchen zutage tritt, ist ebenso wie für die genannte 
Dermatose auch hier nicht einwandfrei geklärt, da die Patienten auf diesen 
Punkt nicht immer zu achten scheinen. 

Immerhin behauptet WERTHEIMER von seiner Patientin, daß sie die ersten Papelehen, 
und zwar in der linken Axilla, erst drei Jahre, nachdem sich der Juckreiz bemerkbar ge­
macht habe, beobachtet habe, in der rechten erst nach einem weiteren Jahr, bei WITHERS 
erstem Fall ist die Anamnese so, daß die Verdickung mit Braunfärbung der Haut 2-3 Mo­
nate, bei HAASE so, daß die Knötcheneruption 2-3 Wochen nach dem Jucken eingetreten 
sei. WHITFIELD berichtet bei seiner Patientin von einem nervösen Zusammenbruch vor 
8 Jahren. Das Jucken begann vor 2 Jahren in der Achselhöhle und der Regio pubis und 

28* 
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wurde allmählich schlimmer. Und BURNIER und BLOCH scheinen es so darstellen zu wollen, 
als ob die betreffende Patient in nach einem leichten Juckreiz unterhalb des Nabels einige 
neue Knötchen daselbst bemerkt habe. Ebenso erschienen bei der Patientin von KARNOWSKI­
DOBAK die Knötchen einige Tage nach Beginn des Juckreizes. BucKs Patient in gibt an, daß 
sie an den Warzenhöfen, an denen objektiv nichts zu sehen ist - die Veränderungen sitzen 
bei der Patientin an den Achselhöhlen - dauerndes Jucken habe. Vielleicht liegt hier 
ein prä eruptives Jucken vor, dem die Efflorescenzen noch folgen werden. Auch DELBANc08 
zweiter Fall hatte lange Jahre vor dem Auftreten oder besser gesagt vor dem Bemerkt­
werden der Hauterscheinungen Jucken an den Achselhöhlen und Mammae. 

Was die Verteilung der Krankheit auf die Geschlechter anbetrifft, so sind 
fast ausschließlich Frauen im Alter von 13-50 Jahren befallen. Nur ein Mann 
wird von Fox erwähnt, bei dem die Achselhöhlen der Sitz des Leidens waren 1). 

Pathologische Anatomie. 
Das mikroskopische Bild der Fox-FoRDYCESchen Krankheit ist relativ 

gut bekannt und wird von allen Untersuchern ziemlich gleichmäßig geschildert. 
Epidermis im ganzen acanthotisch verdickt, die Retezapfen stark gewuchert. 
Daneben Hyperkeratose und an einzelnen Stellen Parakeratose, welche beide 
am deutlichsten um und in den Haarfollikeln und den Schweißdrüsenausführungs­
gängen ausgesprochen sind. Letztere sind oft ebenso wie die Schweißdrüsen 
selbst erweitert und von einem kleinen keratotischen Pfropf ausgefüllt. Das 
gleiche gilt von den Haarfollikeln. In der Cutis und im Papillarkörper findet 
sich ein perivasculär oder auch unabhängig von den Gefäßen angeordnetes, 
aus Rundzellen und Spindelzellen zusammengesetztes Infiltrat, das besonders 
um die Haarbälge und Schweißdrüsen reichlich ist. Mast- und Plasmazellen 
fehlen oder sind nur spärlich vorhanden. 

HAASE berichtet von hyaliner Degeneration der Coriumgefäße und Atrophie der Kerne 
in den Wänden. Das elastische Gewebe war so verändert, daß es kein normalss Aussehen 
mehr bot: dieser einzig dastehende Befund ist vielleicht die Folge äußerer Einwirkungen, 
evtl. therapeutischer Versuche mit differenten Salben usw. 

Auffallend ist auch die geringe Zellinfiltration in der Cutis und dem Papillarkörper, 
von der KARNOWSKI-DoBAK sprechen. dem anderseits das Auftreten zahlreicher Mastzellen 
ge&;enübersteht. WmTFIELD beschreibt eine starke Fibroblasteninfiltration mit Neu­
bildung von kollagenem Gewebe, die er als Damm gegen das Vordringen des Epithels in 
die Tiefe auffaßt. 

Was das Verhalten der Schweißdrüsenausführungsgänge anbetrifft - im 
Hinblick auf SCHIFFERDECKERS unten mitgeteilte Untersuchungen ein besonders 
wichtiger Umstand -, so spricht WHITFIELD von einer Schlängelung der 
Ausführungsgänge, während umgekehrt BUCK und KARNOWSKI-DoBAK sagen, 
das das Lumen derselben erweitert ist, infolgedessen seine Windungen ein­
gebüßt hat und auf größere Streken hin geradlinig verläuft. Auch W ALTER 
betont, daß die Schweißdrüsenausführungsgänge in der Achselhöhle normaler­
weise nicht geradlinig, sondern geschlängelt verlaufen, so daß also WHITFIELDS 
Befund kein pathologischer, sondern ein normaler wäre. KISS hebt besonders 
hervor, daß bei ihm keine Schlängelung nachweisbar war, FISCHER spricht 
seinerseits nur von vielfach erweiterten Ausführungsgängen. Vielleicht sind diese 
Verschiedenheiten ganz einfach durch solche der Schnittrichtungen oder durch 
veränderte Tätigkeit, z. B. dauerndes oder vorübergehendes Ausgeschaltetsein 
des betreffenden Abschnittes der Ausführungsgänge zu erklären. 

Bemerkenswert ist ferner die von BLOCH und BURNIER betonte starke Ver­
mehrung der Schweißdrüsen selbst, so daß sie 50-200 Querschnitte von Drüsen­
schläuchen im Gesichtsfelde zählen konnten; doch steht W ALTER wohl mit 
Recht dieser Angabe insofern kritisch ablehnend gegenüber, als die großen 

1) Von einem zweiten Fall (TRAUB) berichtet HERMAN GOODMAN (New York) in 
einer jüngst erschienenen Arbeit (Anm. bei der Korrektur). 
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Achseldrüsen, die wir wohl heute nach SCHIEFFERDECKERS Untersuchungen 
(siehe unten) als a-Drusen bezeichnen müssen, normalerweise, besonders wenn 
sie in gesteigerter Funktion begriffen sind, das geschilderte Bild hervorrufen 
können. FISCHER fand zwei Arten von Schweißdrüsen: erweiterte, in deren 
Lumen man Zellteile und Kerne nachweisen kann und andere, in denen man 
gar keine Veränderungen sieht. Diese unterscheiden sich von den ersteren 
auch färberisch durch ihr verschiedenes Verhalten der Hämatoxylin-Eosin­
färbung gegenüber: die großen Drüsen zeigen hierbei einen rötlichen Ton, die 
kleinen einen blauen. Auch KARNOWSKI-DoBAK fanden nur eine durch die 
hyperkeratotischen Pfröpfe in den Ausführungsgängen erklärte Eru:eiterung 
der Drusengruppen, keine Vermehrung. 

Im wesentlichen handelt es sich bei der Fox-FoRDycEschen Krankheit also 
um eine starke Acanthose des Rete und der interpapillären Zapfen, welche stellen­
weise mit Para keratose und Hyperkeratose verbunden ist. Letztere setzt sich an 
vielen Stellen in die Ausführungsgänge der Drüsen und in die Follikelmündungen 
hinein fort, insbesondere da, wo beide nebeneinander in die Epidermis eindringen 
oder in einen gemeinsamen Follikel auf der Oberfläche der Haut münden, und 
führt zu einer Verstopfung derselben, zur Sperre. Außerdem findet sich ein im Pa­
pillarkörper und der Outis sitzendes, besonders um die Follikel und Schweißdrüsen 
angeordnetes Rundzelleninfiltrat, dem vr:>reinzelte Bindegeu:ebszellen und Mast­
zellen beigemischt sind. 

Es ist das ein ziemlich eindeutiger und von dem der Neurodermitis mit ihren 
komplizierten Veränderungen doch ziemlich erheblich nach der Seite des ein­
fachen hin abweichender Befund. Was speziell die Rolle der Schweißdrüsen 
anbetrifft, so scheint mir nach den histologischen Ergebnissen in Übereinstimmung 
mit WALTER und KARNOWSKI-DoBAK kein wirklich überzeugender Befund 
vorhanden zu sein, der ihnen eine entscheidende Wichtigkeit für die Pa.tho­
genese beimessen müßte. 

Ätiologie und Pathogenese. 
Die Fox-FoRDycEsche Krankheit hat schon von ihrem ersten Auftreten 

a.n das Interesse der Beobachter nach der ätiologischen Seite hin besonders in 
Anspruch genommen und der Streit drehte sich insbesondere darum, ob u:ir es 
hier mit einer ätiologisch und pathogene tisch selbständigen Affektion zu tun haben 
oder ob nur eine Unterart der Neurodermitis, eine Neurodermitis mit durch die 
besondere Lokalisation in eigenartiger Weise veränderten klinischen Erscheinungen, 
vorliegt. 

FORDYCE selbst war der letztgenannten Auffassung, desgleichen KREIBICH, der sich an­
läßlich einer Krankenvorstellung €hes Falles von PICK, der für Loslösung von der Neuro­
dermitis eintrat, zu der entgegengesetzten Ansicht bekannte, unter Betonung der Tatsache. 
daß er die Erkrankung kombiniert sah mit anderweit lokali8ierter Neurodermitis. Die gleiche 
Anschauung vertrat WALTER, ebenso wie wir oben schon sahen, auch JADASSOHN, und auch 
BRocQ selbst sagt anläßIich der Demonstration von BLOCH und BURNIER, die eine Aus­
scheidung des Leidens aus der Gruppe der Neurod~rmitji! befürworteten, daß er die uns be­
schäftigende Affektion zu seinem "prurit circonscrit avec lichenification", und zwar zur 
Unterabteilung "Dermatoses concomitantes" rechne; ARNDT hält die Fox-FoRDycEsche 
Krankheit "für eine klinisch etwas ungewöhnliche, an den Schweißdrüsen und Follikeln 
lokalhierte Neurodermitis". 

Für die Unabhängigkeit der Neurodermitis als einer selb8tändigen Affektion tritt dann 
ferner außer PICK noch ÜRMSBY ein, ebenso WITHERS, ferner BEATTY und vor allem WmT­
FIELD, der sie als durch eine "Erschöpfung der Nebennierenfunktion" bedingt (Dependent 
on a suprarenal exhaustion) aufgefaßt wissen will. WmTFIELD plädiert auch für Einführung 
eines neuen Namens für die Krankheit: AcanthoJis circumporalis pruriens. Auch KAR­
NOWSKI-DoBAK halten die Zurechnung zur Neurodermitis nicht ohne weiteres für berechtigt. 

Besonders eingehend hat sich mit dieser Frage neuerdings auch FREUND beschäftigt. 
Er hat zu diesem Zwecke seine Präparate von Fox-FoRDYCE mit den ihm von ALEXANDER 
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zur Einsicht überlassenen Schnitten von Lichen Vidal verglichen und kommt zu dem Er­
gebnis, d3.ß beide in histologischer Hinsicht sehr nahe Beziehungen haben. In klinischer 
Beziehung sprächen aber gegen die Zu~ammengehörigkeit beider Dermatosen folgende 
Punkte: Beim Lichen Vidal haben die Papeln nur eine relativ kurze Dauer, nach einigen 
Wochen verschwinden sie oder konfluieren zur Lichenifikation; baim Fox-Fordyce aber 
bleiben sie immer die ~Ieichen, ohne je zu konfluieren oder zur Rückbildung zu gelangen. 
Auch die absolut9 Resultatlosigkeit der Röntgenbehandlung beim Fox-Fordyce spräche 
gegen eine Identifizierung beider Krankheiten. Anderseits plädiere für die Annahme sehr 
enger Beziehungen zwischen beiden die Tatsache, daß FREUNDS Patientin außer der typischen 
Affektion in den Axillae eine echte Neurodermitis auf der Brust hatte. 

Neuerdings ist nun die Pathogenese der uns beschäftigenden Affektion in 
eine ga,nz andere Phase getreten insofern, als von anatomischer Seite, und zwar 
von SCHIEFFERDECKER Untersuchungen erschienen sind 1), die geeignet sind, auch 
die Fox-FoRDycEsche Krankheit in anderem Licht erscheinen zu lassen. Es 
war H. FISCHER in Köln, der in einer im Juni 1925 erschienenen Arbeit die Derma­
tologen auf die SCillEFFERDEcKERschen Untersuchungen hinwies, und deren 
Wichtigkeit für die Pathogenese der Fox-FoRDycEschen Krankheit betonte. 

SCHIEFFERDECKER unterscheidet bei den bisher als tubuläre Hautdrüsen benannten 
Gebilden aprokrine und ekkrine Drüsen: erstere unterscheiden sich durch ihre Größe und 
ihr /ärberisches Verhalten dem Hämatoxylin-Eosin gegenüber von anderen und haben einen 
anderen Sekretionstyp, derart, daß die Zellen sich verlängern, daß Teile abgeschnürt und dem 
flüssigen Sekret der Drüse beigemischt werden, und daß auch neugebildete Kerne in das 
Innere abgestoßen werden. Letztere, die kleintubulösen Drüsen, die wir von den Hand­
tellern und Fußsohlen her kEnnen, sezernieren ein wässeriges Sekret, ohne daß der Zelleib 
Zellteile in das Lumen abgibt. Di~se apokrinen Drüsen, die auch entwicklungsgeschichtlich 
sich anders verhalten wie die ekkrinen (sie entstehen aus einem differenzierten Epithel, aus 
dem Haarbalg heraus, während die ekkrinen Drüsen aus undijjerenziertem Oberflächen­
epithel herauswachsen), finden sich beim Menschen nur an ganz bestimmten Stellen (vcr­
mischt mit ekkrinen), und zwar bei Frauen an den Axillen, Labien, Pubes, Circumanaigegend, 
Mammae, evtl. Nabelgegend, beim Mann nur in den Axillen und circumanal, zum Teil auch 
in den Pubes, sie treten im Gegensatz zu den ekkrinen, die viel eher zur Funktion gelangen, 
erst zur Zeit der Pubertät in Aktion, wo ja auch das Wachstum der mit den a-Drüsen (apro­
krine = a-Drüsen, ekkrine = e-Drüsen) zusammen angelegten Haare an den betreffenden 
Stellen einsetzt. FISCHER weist nun darauf hin, daß die Lokalisation der Fox-FoRDycEschen 
Krankheit übereinstimmt mit den Stellen, an welchen die a-Drüsen vorkommen. Die bis­
lang vorliegenden histologi'lchen Veränderungen sind gebunden an Schweißdrüsenaus­
führungsgänge und den Haarfollikel, in den die Schweißdrüse mündet oder neben dem sie 
mündet, aus dem sie sich entwickelt hat. Diese Ausführungsgänge gehören zu den a-Drüsen. 
Durch diese Annahme würde auch die Tatsache, daß der Juckreiz sich zur Zeit der Periode 
steigert, insofern erklärt werden, als nach LÖSCHKES Untersuchungen das Achselhöhlen­
organ durch die Menstruation beeinflußt wird. Auch BEINHAUERS Mitteilungen, der zwei 
Fälle innerhalb von zwei Jahren mit cystisch entarteten Ovarien fand, dürfte in diesem 
Zusammenhang interessieren. 

Diese FISCHERS ehe Ansicht, daß wir die Fox-FoRDycEsche Krankheit auf­
fassen müssen als eine Veränderung, die streng an die a-Drüsen der Haut 
gebunden ist, daß sie also eine Erkrankung dieser a-Drüsen darstellt, sagt, so 
interessant sie auch ist, nichts über die Pathogenese dieser Affektion aus. 
DELBANCO versucht diese Lücke auszufüllen, indem er die Hypothese aufstellt, 
daß die Acanthose, Para keratose und Hyperkeratose, die verschlußartig in die 
Follikel und die Ausführungsgänge der a-Drüsen sich hineinerstrecken, eine Sperre 
für das Sekret der a-Drüsen bilde und daß dieses mit Zellen und Zellbestandteilen 
untermischte Sekret, wenn es gehindert wird, an die Oberfläche zu gelangen, toxisch 
reizend auf die Umgebung wirkt und die perifollikulär und periglandulär gelagerten 
chronisch entzündlichen Infiltrationen mit perifollikulärem Ödem des Papillar­
körpers zur Auslösung bringt. Ein solcher Gedankengang setzt allerdings eine 
primäre Hyperkeratose voraus, die makroskopisch nicht sichtbar zu sein braucht. 
Juckattacken und Zunahme der Keratose liegen dann im Wechselspiel des 
Circulus vitiosus. 

1) V gl. auch PINKUS' Arbeit über die Schweißdrüsen des Menschen. 
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Noch weniger befriedigend erscheint DELBANCO der Gedanke, daß mit dem 
Beginn des (fehlerhaften n Funktonierens der a-Drüsen Störungen irgendwelcher 
Art die anfänglichen Epithelveränderungen der Oberfläche verschulden. Funk­
tionsstörungen und Follikelsperre verstärken sich dann im Sinne des Circulus 
vitiosus. 

Ich muß sagen, daß mir DELBANCOS Gedanke durchaus nicht so unbefrie­
digend erscheint wie ihm selbst, daß er mir sogar recht sympathisch ist. Denn 
da alle von den verschiedenen Autoren konstatierten Veränderungen der Schweiß­
drüsen durch die Hyper- und Acanthose erklärt sind, anderseits aus den Be­
funden von KARNOWSKI-DoBAK hervorgeht, daß überhaupt das klinische Vor­
kommen der Fox-FoRDYCESchen Krankheit nicht an das Vorhandensein ana­
tomisch nachweisbarer Veränderungen der Schweißdrüsen gebunden ist - in 
den Schnitten aus der erkrankten Regio pubis waren die Schweißdrüsen normal -, 
so hat die Hypothese DELBANCOs, die Ursache der Kra,nkheit, id est der Epi­
dermisverdickung, in einem irgendwie fehlerhaften, sich dem histologischen 
Nachweis möglicherweise entziehenden Funktionieren der Drüsen zu sehen, 
doch eine gewisse Wahrscheinlichkeit für sich 1). 

Wie dem auch sei, jedenfalls ist der Gedanke, daß die Veränderungen der Fox­
FORDYCESchen Krankheit, die man ja immer, auch wenn man sie nicht als selb­
ständiges Krankheitsbild bewertet, sondern als eine Abart der Neurodermitis 
angesehen hat, doch als eigenartiges und charakteristisches von den bisher beobach­
teten Fällen abseits stehendes, besonderes nosologisches Syndrom anerkannt hat, 
durch ein ganz bestimmtes Organ, nämlich das Achselhöhlenorgan resp. die a-Drüsen 
bedingt sind, doch immerhin eine Grundlage, von der aus sich vielleicht für d~e 
Pathogenese der in Frage stehenden Affektion späterhin noch weitere fruchtbare 
Gesichtspunkte ergeben werden. 

Der Vollständigkeit halber sei noch nachgetragen, daß ARNING anläßlich der Vorstellung 
von DELBANcos erstem Fall in der Hamburger dermatol. Ges. vom 14. Dez. 1924 die evtl. 
Nävusnatur der Affektion zur Diskussion stellte. DELBANco meint demgegenüber, daß 
dieser Annahme das Jucken und die anatomische Beschaffenheit entgegenständen. 

Ich würde diese Gründe allein als durchschlagend nicht ansehen, da man auch das 
oben besohriebene Krankheitsbild der Neurodermitis linearis, für das ebenfalls diese beiden 
Gegengründe gelten könnten, trotzdem zu den Nävi gerechnet hat. Man müßte dann mit 
DELBANco die Affektion als "lokalen exzessiven Ausdruck einer Verhornungsanomalie" 
auffassen. Mir erscheint mit DELBANco vorläufig die andere Ansicht, sie als eine ent­
zündliche oder auch evtl. nur funktionell bedingte Affektion der a-Drü8en aufzufassen, die 
näherliegende zu sein, ohne daß man, wie ich glaube, berechtigt ist, die ARNINGSche Hypo­
these a limine abzulehnen. 

Betrachtet man zusammenfassend das Für und Wider aller hier vorgetragenen 
Ansichten, so wird man jedenfalls, wie ich glaube, eine Tatsache festhalten 
müssen: die Fox-FORDYCESche Krankheit ist als selbständige, von der Neuro­
dermitis verschiedene Dermatose aufzufassen. Dafür sprechen klinische Gründe 
(die ausgesprochene, den a-Drüsen SCHIEFFERDECKERB entsprechende Lokali­
sation, das so außerordentlich quälende therapeutisch kaum je beeinflußbare 
Jucken, das fast ausschließliche Vorkommen bei Frauen) und der histologische, 
von der Neurodermitis doch etwas abweichende Befund. Ferner spricht dafür, 
wie FREUND wohl ganz richtig hervorhebt, die lange, relativ unveränderte Dauer 
der Affektion, während die echten Lichen Vidal-Plaques zwar auch sehr lange 
Zeit bestehen können, aber in der Zwischenzeit, worauf die Patienten immer hin­
weisen, doch zuweilen monatelange Remissionen zu zeigen pflegen. Das gleich­
zeitige Vorkommen eines Lichen Vidal-Herdes neben typischem Fox-Fordyce 
der Axillen bei FREUNDS Patientin und auch in dem Falle, den KREIBICH im 
Auge hatte, würde man dann allerdings so deuten müssen, daß vielleicht doch 

1) Eine solche "Dysfunktion" der a-Drüsen nimmt neuerdings auch W. PICK als wahr­
scheinlich an (Anm. bei der Korrektur). 
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die Fox-FoRDycEsche Krankheit irgendwie eine besondere klinische Varietät 
der Neurodermitis ist. Durch eine derartige Annahme würde allerdings die 
Auffassung der ersteren als einer klinisch selbständigen Dermatose ebensowenig 
tangiert werden, wie etwa durch die Überzeugung, daß die eigentliche Neuro­
dermitis eine klinische Varietät des Ekzems sei. 

Symptomatologie. 
Die Symptomatologie der Fox-FoRDycEschen Krankheit wird vor allem 

und fast einzig und allein beherrscht durch das qualvolle Tag und Nacht an­
dauernde Jucken, das die Patienten ganz außerordentlich peinigt und in einen 
Zustand der Erschöpfung und des mangelnden Lebensmutes versetzt, der die 
Träger der Erkrankung zu außerordentlich bedauernswerten Geschöpfen ml',cht. 
Dieses Jucken ist merkwürdigerweise durch keines unserer doch recht zahlreichen 
Mittel inkl. der physikalischen Therapie so recht zu beeinflussen. Eine Patientin 
von DELBANCO, die im 35. Lebensjahre steht und das Leiden seit 17 Jahren 
hat, gibt an, sie könne sich an keine einzige ruhige Naeht erinnern. Auch hier 
kommt wieder der alte Satz zu seinem Recht, daß die Ausnahmen die Regel 
bestätigen: als einziger in der Literatur berichtet FREUND, obwohl sein Fall 
(vgl. Abb. 22) als Schulfall angesehen werden kann, daß bei seiner Patientin 
das Jucken vollständig fehlte. 

Diagnose. 
Die Diagnose der Fox-FoRDycEschen Krankheit ist, sobald man überhaupt 

das Krankheitsbild kennt, wohl nicht zu verfehlen. Düferentialdiagnostisch 
scheint, da das klinische Bild und die Lokalisation ganz besonders charakte­
ristisch sind, und das unerträgliche Jucken so vollkommen im Vordergrunde 
steht, kaum eine andere Affektion in Frage zu kommen: die von ADAMSON und 
WHITFIELD hervorgehobene Ähnlichkeit mit planen Warzen kann wohl, wie 
schon KISS hervorhebt, kaum ernsthaft in Frage kommen. Auch der Lichen 
rubel' der Axilla dürfte wohl nur ganz ausnahmsweise nur an dieser Stelle 
sitzen und wohl immer noch andere Gegenden, bei denen die Diagnose leichter 
gestellt werden kann, befallen. Dagegen ist die Verwechslung mit der von 
RILLE als "juvenile Form der Acanthosis nigricans" bezeichneten Dermatose 
immerhin als im Bereich der Möglichkeit liegend zu bezeichnen. 

KISS gibt eine Schilderung dieses Krankheitsbildes in folgender Weise: "In beiden 
Achselhöhlen sind die Furchen und Linien bedeutend vertieft, erscheinen breit auseinander­
stehend und fassen an einzelnen Stellen 3---4 mm breite Hautfalten zwischen sich. An den 
Firsten der letzteren sieht man kleine papillomartige Wucherungen, teils bloß punktförmig. 
teils bis zur Ausdehnung von Schrotkorngröße entweder an kurzen, dünnen Stielen hängend 
oder phtt gedrückt, wodurch den Firsten ein gekerbtes Aussehen verliehen ist. Die Haut 
ist mehr weich und elastisch und mit erweichter, infolge der lebhaften Schweißsekretion 
macerierter, schmutzig braun gefärbter Hornschicht bedeckt. Die Furchen verlaufen in 
parallelen Zügen von der vorderen zur hinteren Achselfalte. " Natürlich wird man bei ge­
nauerem Hinsehen die papillomartigen Wucherungen wohl kaum mit den Eruptionen der 
Fox-FoRDycEschen Krankheit verwechseln können. Auch fehlt die Braunfärbung bei 
letzterer fast immer (Ausnahme nur bei BURNIER und BLOCH). Immerhin ist die Lokali­
sation der beiden Dermatosen die gleiche, und die Möglichkeit einer Verwechslung, die 
auch die genannten Autoren und WHITFIELD hervorheben, gegeben. 

Prognose und Therapie. 
Die Prognose der Fox-FoRDycEschen Krankheit ist, wie aus dem Vorher­

gehenden ohne weiteres zu entnehmen ist, quoad sanationem - bisher wenigstens 
- sehr ungünstig. So gut wie alle Beobachter stimmen darin überein, daß das 
qualvolle Jucken durch kein Mittel beeinflußbar ist (s. jedoch DELBANCOS 
Röntgen-Erfolg). 
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VON KARNOWSKI und DOBAK drücken sich in dieser Beziehung nicht ganz so hoffnungs­
los aus wie die anderen Al}.toren. Es gelang ihnen durch Vereisung der Knötchen mit Kohlen­
säureschnee resp. durch Atzung mit Carbolsäure bzw. Vernichtung der Knötchen mit dem 
Spitzbrenner für eine gewisse Zeit die Patientin vollständig von dem lästigen Jucken zu 
befreien 1). 

Dagegoo erklärt in der zuletzt erschienenen Arbeit von BUCK der Autor resigniert. 
"Die Therapie ist vorläufig noch gänzlich machtlos. Es ist wohl so ziemlich alles angewandt, 
was wir in der Dermatologie haben, doch alles ohne Erfolg. Von Arsen oder Solarson haben 
wir ebenso wie DELBANCO vorübergehend geringen Erfolg gesehen. Versuche mit verschie­
denen innersekretorischen Präparaten sind ebenfalls fehlgeschlagen. Auch die physikalische 
Therapie versagte." 

Zu diesem Punkte möchte ich noch hervorheben, daß DELBANco mir mit­
teilte, daß seine zweite Patientin in der Achselhöhle durch Röntgenbehandlung 
geheilt sei. Ich persönlich möchte auf Grund meiner Erfahrung ebenfalls 
glauben, daß mit unserer heute so weit vorgeschrittenen Röntgentherapie, die 
uns so genau zu dosieren gestattet, auch bei dieser Affektion günstige Resultate 
zu erreichen sein müßten. Da nach SCHIEFFERDECKERS Untersuchungen fest­
zustehen scheint oder es doch wenigstens sehr wahrscheinlich ist, daß das Leiden 
an dem Achselhöhlenorgan, den großen a-Drüsen, seinen Ausgang nimmt, so 
müßte meines Erachtens es doch gelingen, mit durch 4 mm Aluminiumfilter 
oder evtl. sogar mit Zink-Aluminium gefilterten Strahlen diese Drüsen lahm­
zulegen und so eine Heilung der Krankheit herbeizuführen. Man wird auf diese 
Weise vielleicht doch der von BUCK und FINSEN als Ultimum refugium 
vorgeschlagenen Excision der erkrankten Stellen mit Transplantation entraten 
können. 

Literatur. 
Die Arbeiten, deren Inhalt mehrere der unten angeführten Kapitel umfaßt, sind 

jedesmal nur in einem de:selben a:lgeführt. 

A. Lichen Vidal. 
1. Geschichtlicher Üborblick. 

BATEMANN, T.: A practical synopsis of cut. dis. acording to the arrangement of 
Dr. WILLAN. 5. edit. 1819. -BAZIN: Art. Lichen du diction. Encyclop. des sciences med. 
Tom. 2, 2. Serie. 1869. - BESNIER, E.: (a) Article Eczem in La pratique derrnato!. Tom. 2. 
(b) Premiere note et observations prelim. pour servir d'introduction a l'etude des prurigos 
diathetiques etc. Ann. de derrnato!. et de syphiligr. 1892. p. 634. - BROCQ, L. et JACQUET: 
(a) Notes pour servir a l'histoire des nevrodermites: du lichen circumscriptus des anciens 
auteurs ou lichen simplex chronicus d'E. Vidal. Ann. de dermatol. et de syphiligr. 1891. 
(b) Nouvelles notes cliniques Bur les lichenifications et les nevrodermites. Ann. de derrnato!. 
et de syphiligr. 1896. (c) Art. Les lichens in La pratique derrnato!. Tom. 3, p. 119 ff. (d) Les 
objections a la conception des lichenifications. Ann. de derrnato!. et de syphiligr. Mai 1923. 
- CANUET, L. E.: De l'influence du systeme nerveux dans les maladies de la peau. These 
de Paris, 12 juillet 1855. - CAZENAVE, A.: Des lesicns de la sensibilite de Ja peau siegant 
dans le corps pap. Ann. des maladies de la peau. Tom. 2. 1844. - CAZENAVE et CHAUSIT: 
Chapitres prurigo et lichen. Ann. des maladies de la peau et de la syphiligr. Tom. 3. 1844. 
- CAZENAVE et SCHEDET,: Abrege prat. des maladies de la peau. 4. edit. 1847. - CHAUSIT: 
Traite elementaire des maladies de la peau. 1853. - DEVERGIE, A.: Traite prat. des maladies 
de la peau. 2. edit. 1857. - DIND, M.: Essay sur les Lichens, la lichenification, nevro­
dermites, nevrodermies de BROCQ-JACQUET, Prurigo vulgaire de DARIER, Prurigo diathesique 
de BESNIER. Leur caractere hist. bio!. et leur traitement. Ann. de derrnato!. et de syphiligr. 
1920. - EHRMANN, S.: Beziehungen der ekzematösen Erkrankungen zu inneren Leiden. 
Samrn!. zwang!. Abb. a. d. Geb. d. Derrnato!., d. Syphilido!. u. d. Krankh. d. Urogenital­
apparates. Halle a. S.: Kar! Marhold 1924. H. 5. Neue Folge. - Fox, TILBURY: Skin 
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Das seborrhoische Ekzem. 
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Begriff. Geschichtliches. 
Das seborrhoische Ekzem ist eine chronische parasitäre, durch abnormen Fett· 

gehalt der oberflächlichsten Epidermislagen ausgezeichnete Hautentzündung; 
ihre Hauptsymptome sind die habituelle Trockenheit, die scharfe runde oder 
polyzyklische Begrenzung der Ränder der Efflorescenzen, die ziemliche Un­
veränderlichkeit des Krankheitsbildes und die leichte Beeinflußbarkeit durch 
bestimmte Behandlungsmethoden. 

Der Charakter des Entzündungsprozesses und das besondere Moment der 
Fettproduktion in den Oberhautzellen sichern dem Symptomenbilde seine eigene 
nosologische Stellung; der von AUDRY vorgeschlagene Name "Seborrheide" 
und die ins Bessere gekehrte Veränderung dieser Bezeichnung in das Wort 
"Seborrheite" durch BRocQ sind nicht so prägnant wie das von UNNA ursprüng­
lich gewählte Wort, welches auch die Neigung dieser Erkrankung ausspricht, 
in andere Ekzemformen überzugehen. 

Auch die sonst in der deutschen Literatur vorgeschlagenen Bezeichnungen treffen nicht 
das Charakteristische des Prozesses; wenn JESIONEK vom fettigen Hautkatarrh, ROST vom 
Ekzematoid und andere Dermatologen vom fettigschuppenden Ekzem sprechen, so ist damit 
nicht mehr getan als wenn CEDERCREUTZ die Krankheit als Eczema sebiferum bezeichnet; 
auch die von JADASSOHN gebrauchte und von TACHAU akzeptierte Benennung als Psoriasoid 
trifft nicht das Wesentliche; die in der französischen und in der englischen Literatur auf­
tretenden Bezeichnungen, wie Eczematide (DARIER), Parakeratose psoriasiforme (BRocQ), 
Dermatitis seborrhoica (CROCKER), Dermatosis jigurata mediothoracica (BRocQ), Eczema 
acneique (LAILLER), Circinata figurata (GAUCHER) oder Steatidrodermie (BESNIER) sind nicht 
geeignet, in die Praxis eingeführt zu werden; noch weniger zweckmäßig erscheint es, wenn 
man mit WILSON von einem Lichen annularis serpiginosus oder mit BAZIN von Pityriasis 
acneiformis sterni sprechen würde oder wenn man die Ausdrücke moderner französischer 
Dermatologen, wie Seborrhee seche du cuir chevelu oder Lichen acneique, Lichen circine, 
Pityriasis circinata, Pityriasis praesternalis, verwenden wollte; auch die manchmal nicht 
unpassende Bezeichnung als Eczema de Za ,flanelle (FlanneZ rash) kann natürlich nicht den 
Arutpruch auf Allgemeingültigkeit erheben; der von PAYNE gemachte Vorschlag, die Krank­
heit kurz als Circinaria zu bezeichnen, hat trotz vieler Vorzüge nicht vermocht, den von 
UNNA eingeführten Namen des seborrhoischen Ekzems zu verdrängen; und die für UNNA 
ehrenvolle, von BARTHELEMY gewählte Bezeichnung als Unnaria ist für die beschreibende 
Dermatologie nicht zu empfehlen. 

Das seborrhoische Ekzem verdient diesen Namen nicht bloß aus historischen 
Gründen, etwa weil UNNA im Jahre 1887 dem von ihm geschilderten Krank­
heitsprozeß diesen Namen gegeben hat, sondern weil wirklich dieser Name 
zutreffend ist; die Besorgnis, daß mit diesem Ausdruck gleich von vornherein 
die Zugehörigkeit des Krankheitsbildes zum nosologischen Begriff des Ekzemes 
festgelegt wäre, besteht nicht zu Recht. 
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Es handelt sich hier um eine ganz eigenartige Hauterkrankung, die man 
bei oberflächlicher Betrachtung bald in die Gruppe des Eczema vulgare und 
bald in die Gruppe der Psoriasis einreihen könnte; doch muß man dem sebor­
rhoischen Ekzem eine Sonderstellung zugestehen, weil es einerseits keine Er­
krankung im Sinne des Eczema vulgare ist und weil es anderseits trotz vieler 
Ähnlichkeiten keine Psoriasis iet; die vor fast vier Dezennien von UNNA auf­
gestellte Lehre, daß dem seborrhoischen Ekzem als Höhetypus auf der ent­
zündlichen Seite das nässende Ekzem und auf der parakeratotischen Seite die 
Psoriasis entspreche, gilt auch im Lichte unserer heutigen Erkenntnis, da 
zweifellos seborrhoische Ekzeme mit interstitiellem Ödem der Stachelschicht 
und Ausbildung einer Spongiose bestehen und da es ebenso sicher psoriati­
forme seborrhoische Ekzeme gibt; aber die von mancher Seite vertretene 
Anschauung, daß das seborrhoische Ekzem eine milde Form der Psoriasis 
oder auch eine abgeschwächte Form des Eczema vulgare ist, findet keine 
Begründung in der klinischen und in der histologischen Beobachtung. 

Anderseits gibt es Mischformen, bei welchen das seborrhoische Ekzem sich 
mit einem nässenden Ekzem vereint, oder bei welchen das seborrhoische 
Ekzem sich mit einer Psoriasis vergesellschaftet, oder bei welchen das seborr­
hoische Ekzem mit einem Syphilid sich kombiniert. BRocQ hat 1892 von einer 
Psoriasisation der Dermatosen gesprochen und es ist ganz gut möglich, daß 
sich bei der Kombination des seborrhoischen Ekzems mit der Psoriasis eine Ver­
änderung des seborrhoischen Ekzems durch die Psoriasis zeigt und letztere 
allein übrig bleibt. 

Zwei Momente charakterisieren die Eigenart des seborrhoischen Ekzems, 
einerseits der von UNNA und in Bestätigung seiner Angaben von SABOURAUD 
geführte Nachweis bestimmter, wenn auch nicht spezifischer Mikroorganismen 
und anderseits der Zusammenhang mit dem Fettstoffwechsel der Haut. Gerade 
das letztere Moment macht die besondere Stellung des seborrhoischen Ekzems 
aus und wir bezeichnen eben jene Art von Ekzemen, welche mit einem Über­
maß in der Bildung des Hautfettes (Talgsekret, Knäuelsekret und Zellfett) ein­
hergehen, als seborrhoische Ekzeme. 

Die praktische Erfahrung zeigt, daß äußerlich angewendete Fette imstande 
sind, den vermehrten Flüssigkeitsstrom, welcher alle Ekzeme auszeichnet, zu 
vermindern; diese Hemmung tritt natürlich unter dem Einflusse des von der 
Haut selbst gelieferten Fettes um so stärker hervor und bringt es mit sich, daß 
beim seborrhoischen Ekzem das sonst im Vordergrunde des Ekzembildes stehende 
Nässen und die deutliche Bläschenbildung zurücktreten und die Röte sowie die 
Schuppenbildung als charakteristische Krankheitssymptome übrig bleiben. 

Als UNNA im Jahre 1887 auf die Eigenstellung dieser Ekzemform hinwies, 
erkannte er, daß viele von F. HEBRA beschriebenen Fälle der Seborrhoea sicca 
capitis, welche mit scharf begrenzten, sich plattenförmig erhebenden und an 
der Peripherie fortschreitenden Schuppenhügeln aus dem Bereich des behaarten 
Kopfes heraustritt und auf die unbehaarte Haut der Stirne als rote schuppende 
Oberhautentzündung übergeht, dem Ekzem zugehörig sind; daß die dabei auf­
tretenden Schuppen ein Übermaß von Fett aufweisen, konnte ihn an der Ekzem­
natur nicht irremachen, da alle sonstigen klinischen Erscheinungen, auch das 
hin und wieder auftretende Brennen, für ein trockenes Ekzem sprachen, und da 
auch die fettigen Schuppen nicht konstant waren, sondern stellenweise trockenen 
oder serösen Krusten Platz machten. Es handelt sich in diesen Fällen also nicht 
um ein Eczema squamosum in seborrhoico, um ein schuppendes Ekzem bei gleich­
zeitigem Bestehen einer durch funktionelle Überlastung der Talgdrüsen hervor­
gerufenen trockenen Seborrhöe, sondern um eine eigene Ekzemform, das fettig 
schuppende Ekzem. Beim Fortschreiten der klinischen Erfahrung erkannte 
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UNNA, daß die gleichen Erscheinungen nicht bloß an der Kopfhaut und an der 
Stirne, sondern auch an anderen KörpersteIlen, am Rumpfe und an den Extremi­
täten vorkommen, und daß oft, aber nicht immer, die Erkrankung der Kopf­
haut gleichzeitig mit analogen Erkrankungen anderer Hautpartien auftritt, 
und weiter zeigte es sich, daß die Formen des seborrhoischen Ekzems gerne in 
andere Ekzemformen übergehen, an den Rändern in trockene pityriasiforme 
oder psoriasiforme Ekzeme, während sie in der Mitte sich stellenweise ähnlich 
wie gewöhnliche Ekzeme mit serösen Krusten bedeckt zeigen. 

Die mikroskopische Untersuchung erwies ebenfalls die Ekzemnatur der ver­
meintlichen Talgdrüsensekretion ; es fanden sich die für Ekzem typischen 
Symptome der Parakeratose und der Akanthose neben der oberflächlichen Ent­
zündung der Cutisgefäße, und stellenweise zeigte sich unter der Schuppenlage 
sogar eine Spongiose ausgebildet, welche die Grundlage für die klinische Be­
obachtung der Bläschenbildung und für das Nässen darstellte. 

A. CEDERCREUTZ stellt bei seinen Untersuchungen fest, daß beim sebor­
rhoischen Ekzem die Zellen der obersten Epithellagen mit Fetttröpfchen erfüllt 
sind. Bei der normalen Haut finden sich nur in der Keim- und Stachelschicht 
kleine Fetttröpfchen in den Zellen, aber von der Körnerschicht nach aufwärts 
fehlen die Fetttröpfchen in den Zellen ganz; beim seborrhoischen Ekzem sind 
dagegen die Fettkörnchen in den unteren Lagen des Hautepithels sehr spärlich, 
dagegen sehr reichlich in den obersten drei bis acht Zellenreihen ; sie sind meist 
sehr klein und an den Zellenpolen angehäuft, so daß eine gewisse Ähnlichkeit 
mit dem Keratohyalingehalt der Zellen der normalen Körnerschicht entsteht; 
in einigen Zellen fand CEDERCREUTZ auch größere Fettkörnchen. In der 
Stachelschicht fand er beim seborrhoischen Ekzem sehr feine Fettkörnchen 
teils intercellulär liegend, die Zellen umsäumend und teils intracellulär rings 
um den Kern; ihrem Vorkommen verdankt die Stachelschicht die bei schwacher 
Vergrößerung hervortretende leicht rötliche Farbe, welche zusammen mit den 
feinen Tröpfchen in den oberflächlichsten Epithellagen und den größeren Tropfen 
in den parakeratotischen Hornschichten die charakteristische gelbe Farbe der 
seborrhoischen Ejjlorescenzen bedingt. Wieweit das von KREIBICH festgestellte 
Vorkommen von Lipoiden in den Endothelzellen der Papillargefäße an der 
Epidermis-Cutisgrenze damit zusammenhängt, werden noch weitere Unter­
suchungen lehren. 

F. WINKLER konnte den Nachweis führen, daß sich die an seborrhoischem 
Ekzem erkrankten Hautstellen, mit Osmium behandelt, bräunen und daß sie 
sich bei Bestreichung mit einer alkoholischen Lösung von Sudan rot färben; 
die Bestreichung der kranken Stellen und ihrer Umgebung mit der Sudan­
lösung erlaubt eine scharfe Abgrenzung der affizierten Partien infolge des ganz 
anderen Farbentones, welchen die - vorher mit Äther von anhaftendem Fett 
befreite - Haut annimmt. 

Interessant ist der Versuch von ARNozAN, daß ein über die normale Haut 
geführtes und dann auf eine Wasseroberfläche gebrachtes Glasstäbchen die 
Kreisbewegung von pulverisiertem Campher auf der Oberfläche von Wasser 
hindert, während ein über eine seborrhoische Ekzemstelle geführtes Glasstäb­
chen diese Bewegung nicht beeinträchtigt; doch darf dieser Versuch nicht zum 
Schlusse führen, daß an der EkzemsteIle das Fett fehlt, sondern legt die 
Meinung nahe, daß das Fett beim seborrhoischen Ekzem sich vom normalen 
Hautfett wesentlich unterscheidet. 

Bei der Betrachtung des seborrhoischen Ekzems müssen wir zwei wichtige 
Sätze festhalten, erstens, daß die Symptome des fettigen Katarrhs von der Gegen­
wart der Talgdrüsen und den Knäueldrüsen unabhängig sind und zweitens, daß 
der Fettgehalt der Haut eine Prädisposition tür das seborrhoische Ekzem schafft. 
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Die Lehre von der Seborrhöe ruhte noch vor kurzer Zeit auf der Anschauung 
von FERDINAND HEBRA, daß die Pityriasis capitis, die Seborrhoea sicca und 
die Seborrhoea oleosa zusammengehörige Krankheitsbilder seien, welche alle 
dieselben histologischen Elemente, nämlich mit Fetttröpfchen durchträ.nkte 
Epidermiszellen, aufweisen. 

Die ä.lteren englischen Dermatologen waren allerdings anderer Meinung. 
ERAsMus WILSON hatte bereits in durchaus zutreffender Weise die Seborrhöe 
mit öligem Sekret von der Seborrhöe mit talgigem Sekret getrennt und beide 
als qualitativ verschiedene Sekretionsformen hingestellt. Er hatte damit einen 
bedeutenden Fortschritt gegenüber seinen Vorgängern RAYER, BIETT und 
FUCHS inauguiert, welche geglaubt hatten, daß ein zwar quantitativ vermehrtes 
aber sonst normales öliges Sekret auf der Haut durch Eintrocknung erstarren und 
durch Anregung von akuten Entzündungsprozessen an der Haut wiederum eine 
vermehrte Fettabsonderung zur Folge haben kann. 

Der Seborrhoea oleosa hat F. HEBRA die Seborrhoea sicca gegenübergestellt. 
Diese Gegenüberstellung führt, wie JESIONEK richtig bemerkt, zu einer irrigen 
Meinung, wenn wir annehmen wollten, daß es sich bei der einen Seborrhöe um die 
Absonderung eines trockenen Sebums handelte, oder wenn wir, wie es HEBRA 
getan hat, in der Seborrhoea sicca nichts anderes als die Folge der Eintrocknung 
des Hauttalges erblicken wollten. Die trockene Beschaffenheit des im Übermaß 
abgesonderten Hauttalges ist aber nicht auf eine pathologische Alteration des 
Aggregatzustandes des Sebums oder auf eine Eintrocknung des in fliissigem 
Zustand abgesonderten Sebums zurückzuführen, sondern, wie wir durch die 
neueren Untersuchungen, vor allem von PINKus, kennen gelernt haben, auf die 
Beimischung von festen cellulären Elementen. Die Masse der zelligen Bei­
mischungen ist es, welche die Seborrhoea sicca von der Seborrhoea oleosa prinzi­
piell unterscheidet. Denn wir haben es bei der Seborrhoea sicca nicht nur mit 
einer vermehrten Fettabsonderung zu tun, sondern mit gleichzeitigen Ent­
zündungserscheinungen, zum mindesten mit einem desquamativen Katarrh der 
Oberhaut. Nun aber wissen wir mit Sicherheit, daß die von HEBRA ausführlich 
geschilderte Seborrhoea sicca, die wir auf dem behaarten Kopf auch als Pity­
riasis capitis bezeichnen, mit der von UNNA beschriebenen Pityriasis alba 
identisch ist, die wiederum einen der Anfangstypen des seborrhoischen Ekzems 
darstellt. 

Während also die Wiener ältere Schule in der Seborrhöe nur das Ergebnis 
einer gesteigerten Talgdrüsenproduktion sah, stellte nach UNNA, TöRöK, 
WITHFIELD und SABOURAUD die HEBRAsche Seborrhoea sicca nichts anderes 
als eine schuppende Verhornungsanomalie dar; nach JACKSON Mc MURTY 
müßte man einerseits die ölige und die trockene Seborrköe und anderseits 
die Pityriasis simplex capitis ohne Entzündungscharakter und die Pityriasis 
steatoides mit entzündlichen Symptomen voneinander trennen und endlich 
davon die Dermatitis seborrhoica unterscheiden. 

Die an sich richtige Bemerkung von RIEHL, daß der Seborrhoea sicca die 
Bildung von mehlartigen, glänzenden, wenig fetthaltigen Schüppchen voraus­
gehe, ist nicht von wesentlicher Bedeutung, da PINKUS in den Schuppen der 
Seborrhoea sicca zwei Fünftel Hornzellensubstrat und drei Fünftel Fett nach­
weisen konnte, und da die mikroskopische Untersuchung der trockenen Schuppen 
beim Defluvium capillitii einen ganz deutlich gesteigerten Fettgehalt ergibt. 
Aber mit dieser Erkrankung, welche die Talgdrüsen betrifft, hat der fettige 
Katarrh, das Eczema seborrhoicum, nur den Namen der Seborrhöe gemeinsam. 

UNNA und BESNIER haben ebenso wie AUDRY und BRocQ der Ansicht zum 
Siege verholfen, daß es sich bei dem seborrhoischen Ekzem nicht um eine Be­
teiligung der Talgdrüsen, sondern um eine Affektion der Knäueldrüsen, also um 
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eine Steatidrosis, um hypersteatidrotische und parasteatidrotische Zustände 
handelt. Die Bezeichnung "Seborrhöe" bleibt der Talgdrüsenerkrankung, die 
Bezeichnung "seborrhoisches Ekzem" der Knäueldrüsenaffektion. UNNA hat 
klar seine Anschauung dahin formuliert, daß die Symptome des fettigen Katarrhs 
von der Gegenwart der Talgdrüsen unabhängig sind, und daß sie sich in typischer 
Weise auch dort finden, wo Talgdrüsen gar nicht vorhanden sind. Die Dermato­
logen erkennen ja wohl alle an, daß auch Handteller und Fußsohlen von den 
Erscheinungen des seborrhoischen Ekzems befallen werden können, und 
JESIONEK bemerkt richtig, daß UNNAs Lehre dahin geht, das seborrhoische 
Ekzem habe mit der Seborrhöe im Sinne einer Talgdrüsenaffektion nichts 
zu tun, und er meint, daß nur die Bezeichnung als seborrhoisches Ekzem immer 
wieder an die Talgdrüsen und eine krankhafte Steigerung ihrer Funktion denken 
lasse. 

UNNA hat sich das große Verdienst erworben, bewiesen zu haben, daß die 
Knäueldrüsen zu den fettabsondernden Drüsen gehören und daß die Fettsekretion 
nicht ausschließlich den Taldrüsen zukomme. In einem viele Jahre dauernden 
Kampfe ist es UNNA gelungen, der Lehre von der Bedeutung der Knäueldrüsen 
für die Fettabsonderung zur allgemeinen Geltung zu verhelfen, und damit war 
die Möglichkeit geschaffen, die einfache Seborrhöe und das seborrhoische Ekzem 
voneinander hinsichtlich ihrer biologischen Wertung genau zu trennen. 

Als UNNA zu der Erkenntnis kam, daß die Talgdrüsen am Zustandekommen 
des seborrhoischen Ekzems unbeteiligt und daß die Knäueldrüsen mit dem 
fettigen Katarrh in Verbindung zu bringen seien, hatte er das Recht von einer 
Steatidrosis und einer Parasteatidrosis zu sprechen, und er schrieb der regionären 
Steatidrosis eine Prädisposition für die Entstehung des seborrhoischen Ekzems 
zu; als besonders beweisend für diesen prädisponierenden und auch provo­
zierenden Einfluß der regionären Steatidrosis konnte er solche Fälle von uni­
versellem seborrhoischen Ekzem anführen, in welchen multiple trockene Herde 
teils innerhalb, teils außerhalb der stark seborrhoischen Regionen sitzen und 
auch auf den letzteren vorzugsweise oder allein die seborrhoischen Charaktere 
entwickeln, sowohl fettige Schuppen, wie auch die gelbe Farbe. 

Die individuelle Steatidrosis, eine Fettausscheidung, von der UNNA in An­
lehnung an VIDAL, HALLoPEAu, BESNIER und BARTHELEMY sagt, daß sie zum Teil 
mit der Ernährung, zum Teil mit ererbter Disposition und nervösen Störungen 
oder mit Autointoxikationen vom Darmkanal her in Verbindung stehe, hat 
zweifelsohne ebenfalls einen wesentlichen Einfluß auf das seborrhoische Ekzem; 
es handelt sich dabei um jene Fettausscheidung, die man im Gesicht, auf der 
Stirne, auf und neben der Nase, auf dem behaarten Kopf, an der Brust und auf 
dem Rücken jugendlicher, aber gelegentlich auch älterer Individuen beobachtet. 
Wir haben es also mit einem durch die Steatidrosis bedingten abnormen Fett­
gehalt des Bodens zu tun, auf welchem sich die Bildung des seborrhoischen 
Ekzems entwickelt. Daneben spielt aber auch der abnorme Fettgehalt der krank­
haften Bildungen selbst, vollkommen unabhängig von der fettigen Sekretion 
der Talg- oder der Schweißdrüsen im Bereiche der Erkrankung eine wichtige 
Rolle. Wie UNNA sich ausdrückt, handelt es sich hier um die morbide Steati­
drosis, also um die Tatsache, daß sich die pathogene Aktivität der spezifischen 
Krankheitserreger oder der Einfluß anderer Faktoren, etwa endokriner Stö­
rungen, in sebotaktischen Vorgängen kundtut. Die chemotaktische Wirkung 
jener Parasiten, welche das seborrhoische Ekzem verursachen, erstreckt sich nicht 
nur in dem gewöhnlichen Sinn als ein Entzündungsreiz auf die bindegewebigen 
Anteile der infizierten Cutis, sondern auch, und zwar in ganz hervorragendem 
Maße, auf die epithelialen Elemente der Oberhaut; sie bewirken hier neben den 
gewöhnlichen Erscheinungen der Parakeratose eine Steigerung der Fettabsonderung 
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und eine fettige Imbibition der Oberhaut sowie eine Fettbildung in Zellen, in welchen 
sonst kein Fett gebildet wird. 

Daß sich an dieser Alteration des Fettstoffwechsels die Oberhautbakterien 
beteiligen, ist wahrscheinlich, hat doch auch SABOURAUD die Ansicht aus­
gesprochen, daß die einfache Seborrhäe dadurch zustande komme, daß sich in 
den Follikeltrichtern die Mikrobacilli seborrhoeae ansiedeln, hier eine epitheliale 
Reizung ausüben, einen Kokon bilden und nun, sei es infolge der Obstruktion, 
sei es durch Toxine, eine Hypersekretion und auch eine Hypertrophie der Talg­
drüsen verursachen. 

Wer auf dem Standpunkt steht, daß die durch Infektionskeime bedingten 
krankhaften Veränderungen an unserem Organismus in erster Linie als Ab­
wehrmaßnahmen, als Reaktionsvorgänge seitens des Organismus gegen die In­
fektion aufzufassen seien, wird mit JESIONEK neben den Entzündungsvorgängen 
auch die fettige Alteration der Oberhaut in diesem Sinne beurteilen, als eine An­
strengung des Organismus, sich der fremden Eindringlinge durch die Schaffung 
von Verhältnissen zu erwehren, welche diesen die Ansiedlung und die Entfaltung 
ihrer pathogenen Tätigkeit erschweren. Fettkörper bilden im allgemeinen für 
die pathogenen Parasiten kein geeignetes Nährsubstrat, und auch das normale 
Hautfett will JESIONEK in diesem Sinne als eine Schutzwehr nicht nur gegen 
mechanische äußere Einwirkungen, sondern auch gegen die Ansiedlung patho­
gener Mikroorganismen betrachten. 

Die Affinität der Krankheitserreger zum Fett geht aber keineswegs dahin, 
daß sie ihre pathogene Tätigkeit nur auf solchen Hautpartien entfalten, welche 
mit normalem Hautfett eingefettet sind, sondern es besteht an der ganzen 
Hautoberfläche die Möglichkeit, von den Bakterien des fettigen Katarrhs 
infiziert zu werden, nicht nur bei denjenigen Personen, welche durch zahlreiche 
und besonders große Talgdrüsen oder durch fettsezernierende Schweißdrüsen 
ausgezeichnet sind, sondern im Gegenteil sind nach J ESIONEK - er führt dafür 
die Tatsache an, daß Fettkörper, wie das Lanolin, der Ansiedlung pathogener 
Mikroorganismen ungünstige Existenzbedingungen darbieten - der Infektion 
mit Seborrhöebacillen besonders solche Hautpartien ausgesetzt, welche nicht 
in physiologischer Weise eingefettet sind, oder solche Hautpartien, welche ihres 
normalen Hautfettes verlustig gegangen sind. Dieser Anschauung entsprechen 
die tatsächlichen Verhältnisse. 

Wir sehen besonders häufig vom fettigen Katarrh solche Menschen und solche 
Hautpartien befallen, bei welchen die Fetthülle Defekte erlitten hat. JESIONEK 
erinnert an die Tatsache, daß häufige Waschungen mit hartem kaltem Wasser 
eine besondere Prädisposition für den fettigen Katarrh schaffen. Die der 
entfettenden Einwirkung des kalten Wassers und schlechter Seifen am meisten 
ausgesetzten Hautpartien des Gesichtes sind der häufigste Sitz der Anfangs­
typen des seborrhoischen Ekzems, und ferner spricht für diese Anschauung, 
daß man oft genug weibliche Patienten darüber klagen hört, daß sie mit gelben 
und roten schuppenden Verunstaltungen ihres Teints zu tun haben, wenn sie 
sich mit kaltem Wasser allzu energisch abreiben, besonders wenn sie dabei die 
gewöhnlichen Toiletteseifen in Verwendung ziehen, und daß sie ihr Gesicht nach 
den Waschungen mit irgendeiner Creme einfetten müssen, um ein Schuppig­
und Rissigwerden der Haut uno weitere krankhafte Veränderungen zu vermeiden. 

Die dieser Anschauung entgegenstehende Erfahrung, daß gerade fettige 
Hautstellen und seborrhoisch erkrankte Partien besondes häufig von den Er­
scheinungen des fettigen Katarrhs befallen werden, erklärt JESIONEK mit dem 
Hinweise, daß dies diejenigen Hautpartien sind, welche den genannten äußeren 
Schädigungen in ganz besonderem Maße ausgesetzt sind, und führt unter diesen 
in erster Linie die entfettende Wirkung des kalten Wassers an; diese Wirkung 

29* 
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trete um so deutlicher auf, wenn das Wasser kalkhaltig ist. JESIONEK meint 
sehr richtig, daß "bei dem gegenwärtigen übertriebenen, in falschen Bahnen 
sich bewegenden Reinlichkeitstrieb, der sich noch dazu häufig mit einem energi­
schen Desinfektionsbestreben kombiniert, die Haut gerade an den fettigen, mit 
leicht schmelzendem Fett bedeckten Partien ihres Fettschutzes beraubt werde". 
Da aber gerade an diesen fettigen Hautpartien aUe möglichen Formen der Un­
reinlichkeit eine Rolle spielen und zu einer chemischen Zersetzung des normalen 
Hautfettes führen, so entfalten hier an Stelle des normalen Hautfettes irri­
tierende Fett8äuren ihre Wirkung, und die Haut wird vulnerabel und der bak­
teriellen Infektion zugänglich. Die Prädisposition der Haut des Säuglingskopfes 
für seborrhoische Erkrankungen erklärt sich leicht daraus, daß das Hinterhaupt 
mit seinen Falten und Wülsten, an denen sich die ersten Äußerungen der 
fettigen Infektion abspielen, einem ständigen Druck, einer ständigen Reibung 
und der Unreinlichkeit am meisten ausgesetzt ist, und in diesem Sinne sprechen 
wir auch von der begünstigenden Rolle, welche unzweckmäßige, druckausübende, 
zirkulations- und perspirationshemmende Kopfbekleidungen bei der Pityriasis 
capitis und in der Ätiologie der Glatze spielen. 

JESIONEK führt zur Begründung seiner Anschauung hinsichtlich des sebor­
rhoischen Ekzems, daß die Erreger des fettigen Katarrhs sich mit Vorliebe 
dort etablieren und zu krankhaften Reaktionserscheinungen Veranlassung 
geben, wo auf die fettige und auch auf die nicht fettige Haut mechanische und 
chemische, den normalen Fettgehalt der Haut beeinträchtigende Schädigungen 
einwirken, eine an seinem eigenen Körper gemachte Erfahrung an. In seinem 
in Frankfurt gehaltenen Referat sagte er: "In meiner Sternalgegend ist wohl 
wie bei vielen anderen Menschen die Fettabsonderung der Haut stärker als an 
anderen Körperpartien, obzwar ich an dieser "seborrhoischen" Hautpartie 
für gewöhnlich nicht mit der UNNAschen Krankheit behaftet bin; doch bin ich 
jederzeit in der Lage, mir hier willkürlich solche Hautveränderungen zu erzeugen, 
welche in den Rahmen der UNNAschen Krankheit gehören. Ich brauche nur einen 
Tag lang ungewa8chene neue Woll-, Flanell-, JÄGERSche oder roh8eidene Hemden 
zu tragen; diese Unterwäsche verursacht mir an der ganzen Haut ein ungemein 
widerwärtiges Gefühl, eine Art Jucken, das sich zu höheren Graden steigert, 
wenn ich aus irgendeinem Grunde in Transpiration gerate. Bald entwickeln 
sich unter solcher Wäsche die genannten Erscheinungen, aber keineswegs diffus 
oder nur auf die fettige Sternalgegend beschränkt, sondern auch an solchen 
Hautstellen, denen man eine besondere fettige Beschaffenheit nicht nachsagen 
kann, überall dort, wo eine stärkere Reibung sich geltend macht, wo die feinen 
Fäserchen der Unterwäsche eine besondere Irritation ausüben." 

Mit dieser Schilderung stimmen die Erfahrungen überein, welche die Dermato­
logen aDer Länder mit dem Flanellekzem, dem Flannel rash der Engländer, gemacht 
haben, und es scheint wirklich, daß durch irgendwelche äußere Schädigungen 
sehr leicht Zersetzungen des normalen Hautfettes zustande kommen. Wo 
die Haut ihres normalen Hautfettes verlustig gegangen ist, können sich die 
Parasiten des seborrhoischen Ekzems niederlassen. Der Organismus reagiert 
auf ihre Ansiedelung zunächst mit solchen Abwehrmaßnahmen, welche den 
Ersatz des verloren gegangenen Hautfettes anstreben, mit einer Durchfettung 
der Oberhaut, welche den Pilzen die Entfaltung ihrer pathogenen Wirksamkeit 
erschweren soll. 

Aus dem den spezifisch fettigen Katarrh vermittelnden Einfluß äußerer 
Irritantien erklärt JESIONEK auch die Beziehungen dieser Dermatose zum 
Ekzem. Wo diese Irritantien eine gewisse Stärke erreichen, verursachen sie 
jene Entzündungserscheinungen, welche die HEBRAsche Definition des Ekzems 
in ihrer Gesamtheit als Ekzem bezeichnet. Diese und alle anderen in erster und 
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letzter Linie durch chemische oder mechanische Einflüsse bewirkten Ekzeme, 
soweit sie die Oberhaut ihres normalen Fettüberzuges berauben und die Haut 
trocken und spröde gestalten, können den Erregern des seborrhoischen Ekzems 
den Boden vorbereiten, und an ein gewöhnliches Ekzem kann sich infolge 
spezifischer Infektion das seborrhoische Ekzem anschließen. Zweifelsohne 
spiele das Ekzem in der Verursachung des seborrhoischen Ekzems eine weitaus 
wichtigere Rolle als die Seborrhöe, die fettige Beschaffenheit der Haut, welche 
man gewöhnlich als Ursache des seborrhoischen Ekzems ansieht. 

Symptomatologie. 
Das Eczema seborrhoicum ist auch vom klinischen Standpunkte eine selb­

ständige Erkrankungs/orm, da sie sich durch die Gesetzmäßigkeit der Lokali-

Abb. 1. Eczema seborrhoicum papulatum. (Aus der Sammlung P. G. UNNA.) 

sation und das eigenartige Fortschreiten der Proruptionen von lange bestehenden 
Hauptherden aus charakterisiert. 

Zumeist beginnt die Erkrankung an behaarten KörpersteIlen, gewöhnlich 
am Kopfe; doch nicht selten sieht man, daß die Lidränder, die behaarte Sternal­
gegend, die Achselhöhlen und die behaarte Genitalregion als Ausgangsort des 
seborrhoischen Ekzems fungieren, in Ausnahmefällen geht zwar diese Ekzem-
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form von der Fußsohle aus, aber in der weitaus überwiegenden Zahl der Fälle 
besteht die Tendenz der Ausbreitung von oben nach unten zu. Die von der Brust­
und Rückenfurche beginnenden Ekzeme schreiten gürtelförmig weiter, und die 
von der Fußsohle ausgehenden Formen gehen nach aufwärts den Schenkeln 
entlang. Sicherlich nehmen von den zu größerer Ausbreitung gelangenden 
seborrhoischen Ekzemen mehr als 90% den Verlauf von oben nach unten. 
Bei der Ausbreitung ist es eine regelmäßige Erscheinung, daß sich mit dem Fort­
schreiten des Prozesses die Intensität der Erkrankung vermindert; daher kommt 
es, daß das seborrhoische Ekzem meist auf die obere Kärperhälfte beschränkt 

Abb.2. Eczema seborrhoicum. (Aus ROST,Hautkrankheiten. 
Fachbücher fur Ärzte, Bd. 12. Berlin : Julius Springer 1926.) 

bleibt. Vom Ekzemherde in 
der behaarten Kopfhaut breitet 
sich die Krankheit zunächst 
auf den Hals und auf den 
Nacken, auf die Brust und den 
Rücken aus und erfaßt die 
Oberarme bis zu den Händen 
und den Fingern. Ebenso sind 
nur relativ selten die unteren 
Teile der Bauchhaut und die 
Oberschenkel bei den vom 
Kopfe oder von den Lidrändern 
ausgehenden seborrhoischen 
Ekzemen mitergriffen. Die 
von der Genitalgegend aus­
gehenden seborrhoischen Ek­
zemformen breiten sich gerne 
über den ganzen Oberschenkel 
bis in die Mitte des Unter­
schenkels aus, während die 
seltenen Formen der von der 
Fußsohle aufsteigenden sebor­
rhoischen Ekzeme nicht über 
die Mitte des Oberschenkels 
aufzusteigen pflegen. 

Die Hauptbahnen der Aus­
breitung ziehen über die Retro­
auriculargegend, die seitliche 
Wangen- und Halsgegend, die 
hintere und vordere Schweiß­
rinne des Rumpfes hinten bis 

zum Kreuzbein und vorne bis zum Nabel. Diese Prädilektionsrichtungen der 
Ausbreitung sind so charakteristisch, daß man oft aus ihnen allein die Dia­
gnose zu stellen vermag; wenn die Ausbreitung von diesen Lieblingswegen 
abweicht, so liegen sicherlich Schädigungen der betreffenden Hautstellen 
durch chemische Einwirkungen reizender Stoffe, etwa durch die Reizung 
durchschwitzter Unterkleider oder durch thermische Störungen vor, wie die 
Reizung durch Sonnenstrahlen oder durch gewerbliche Hitzeeinwirkung. 

Den Prädilektionsrichtungen der Ausbreitung entsprechen die Prädilektions­
sitze; sie sind nichts anderes als die Haftungsstellen der über die Körper­
oberfläche marschierenden Erkrankung. Als Lieblingsorte des seborrhoischen 
Ekzems gelten die Augenlider, die Ciliargegend, der Gehörgang, die mittlere 
Nasen- und Wangenregion (Abb. 1), besonders die Nasalfalten, die Nasolabial­
falten und die Labiomentalfalten, die Achselhöhlen und ihre Umgebung, 



Symptomatologie. 

Abb. 3. Eczerna seborrhoicurn papulaturn der Schweißrinne des Rückens. 
(Aus der Sammlung G. P. UNNA.) 
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besonders die Hautfalte über dem Musculus pectoralis major, die vordere 
(Abb. 2) und die hintere Schweißrinne (Abb. 3) des Rumpfes, also die Sternal­
gegend , die Interscapulargegend, die Ellbeugen, der Handrücken zwischen 
dem Metakarpalknochen des Zeigefingers und dem Metacarpus des Daumens, 
der Nabel, die Genitalien und der After, die Leistenbeugen, die Kniebeugen, 
die Unterschenkel, sowie besonders die Fußknöchel und die mittlere Partie 
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des Fußrückens. Die meisten dieser Prädilektionsstellen sind durch den Reich­
tum an Schweißdrüsen charakterisiert, und jene Hautstellen, welche leicht zum 
Schwitzen kommen, wie die Genitalgegend und die Gelenksbeugen, neigen auch 
zur Lokalisierung des seborrhoischen Ekzems. Bei der Übertragung auf die 
Finger spielt wohl der häufige Kontakt der Hände mit dem erkrankten Kopfe 
eine große Rolle, wie auch der Gebrauch von Taschentüchern und Handtüchern 
viel zur Verbreitung des seborrhoischen Ekzems beiträgt. 

Abb.4. Petaloid der Stirn. Papulo·crustöses Eczema faciale. (Aus der Sammlung P. G. UNNA.) 

Das seborrhoische Ekzem besteht ursprünglich aus punktfärmigen Erup­
tionen, die sich zu linsengroßen oder münzengroßen, gelblichen oder gelb­
roten Herden (Eczema seborrhoicum papulatum guttatum) vereinigen und die 
Neigung zu serpiginöser Ausbreitung und zentralor Spontanheilung haben. 
Der Rand der Efflorescenzen ist entweder ganz flach, feingezackt oder leicht 
uneben, dmch kleinste schuppende entweder trockene oder fettige Pünktchen 
ausgezeichnet, die manchmal aus verbackenen Schüppchen bestehende Klümp­
chen tragen, oder der Rand ist kreisförmig erhaben, von Schuppen und 
zuweilen von Krusten bedeckt, manchmal mit kurzen strahligen Ausläufern 
versehen. Die Efflorescenzen fließen oft ringförmig oder halbringförmig 
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zusammen, und diese Ringe zeigen dann deutlich das Fortschreiten der jüngeren 
Randpartien und das Abheilen der älteren Stellen. Die Konfluenz bringt es 
mit sich, daß oft größere Hautstellen von der Erkrankung befallen (Abb. 4) 
sind und daß blumenblattähnliche, petaloide oder guirlandenförmige oder band­
ähnliche Zeichnungen entstehen. Die Buntheit des Krankheitsbildes, welche 
durch diese, oft sehr regel­
mäßigen Figuren hervorgerufen 
wird, erscheint durch dasAnein­
andergrenzen frischer und älte­
rer Krankheitsstellen wesent­
lich gefördert, insbesondere 
wenn die fettigborkigen, inten­
siv roten, papulösen Ränder 
eines Stirnekzems in die 
blassen, flachen, schuppigen, 
trockenen Ränder der behaar­
ten Kopfhaut unmittelbar über­
gehen oder wenn ein in der 
Achselhöhle bestehendes dif­
fuses intertriginöses Ekzem 
sich von der Axillarlinie nach 
vorne ohne sichtbare Grenze in 
einen roten Fleck mit schup­
penden Papeln fortsetzt. Nicht 
selten zeigt sich eine stark 
schuppende weit über den 
Körper ausgebreitete Rötung 
(Eczema seborrhoicum pityriasi­
forme). Bei den bandförmigen 
Ekzemen, welche am Rand 
kleine Schuppen zeigen, findet 
sich oft nach Entfernung der 
Krusten eine Einsenkung der 
Haut mit gerötetem oder auch 
nässendem Grunde. 

Die Mannigfaltigkeit der 
Erscheinungsformen des sebor­
rhoischen Ekzems erklärt sich 
aus der Natur des Prozesses, 
der in jedem Stadium zum 
Stillstand kommen und sogar 
in seinen schwächeren Formen 
spontan rückgängig werden 
kann, aber durch anscheinend 
geringfügige Veranlassungen, 
wie durch das Anlegen von 

Abb.5. Eczema seborrhoicum unh' ersale. (Aus ROST, 
Hautkrankheiten. ) 

wollenen Unterkleidern bei Beginn der kalten Jahreszeit, neu aufflammen 
kann; aus einer zunächst lokal beschränkten Affektion wird manchmal 
auf diese Weise ein allgemeines Hautleiden (Eczema seborrhoicum universale, 
Abb. 5). Remissionen wechseln mit Exacerbationen regelmäßig ab und es 
währt lange, bis die Krankheit einen größeren Teil del Haut ergriffen 
hat. In vielen Fällen dauert die Krankheit das ganze Leben an, wobei zeit­
weise nur ein ganz langsames Sich verbreiten zu sehen ist, aber anscheinend 
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unter dem Einfluß der Sommerhitze oder bei dem Einsetzen der Kälte eine 
raschere Ausbreitung erfolgt. Schwitzen und das Tragen wollener Unterkleider 
begünstigen die Ausbreitung, und immer von neuem treten Initialsymptome 
mitten unter jahrelang bestehenden Efflorescenzen auf. 

Die Initialefflorescenzen sind immer punktförmige kleine schuppende Knötchen 
von gelber Farbe; zumeist liegen sie auf vergilbter Haut und bilden durch Kon­
fluenz die Anfangsstadien des Prozesses, welche als gelber Fleck, als fettige Kruste 
und als weißer, schuppender Fleck dem Beobachter entgegentreten. Das peri­
phere Fortschreiten und das zentrale Abheilen bringt es dazu, daß in weiteren 
Stadien die ringförmige Form (Eczema seborrhoicum annulare) und die blumen-

Abb.6. Universelles Petaloid. (Aus der Sammlung P. G. Ul<l<A.) 

blattähnliche Form [Eczema seborrhoicum petaloides (Abb. 6)], sowie die all­
seitig umschnittene Form (Eczema seborrhoicum circumcisum) erscheinen. 
Diese von UNNA gewählten Ausdrücke sind sehr bezeichnend; der Vergleich 
mit Blumenblättern paßt in der Tat sowohl hinsichtlich der Form wie auch 
hinsichtlich der Buntheit, und die von kreislinienförmigen, rotglänzenden 
Randerosionen umgebenen Flecke verdienen wirklich die Bezeichnung des Um­
schnittenseins. In weiteren Stadien kommt es auch zu dunkelbraunen, trockenen 
Riesenflecken (Eczema seborrhoicum magnareatum flavum et fuscum) , zu stark 
schuppenden Flecken [Eczema seborrhoicum psoriatiforme (Abb. 7)] und zur 
Ausbildung der Höhetypen der Krankheit, zur Rosacea seborrhoica (Abb. 8) und 
zur Alopecia seborrhoica (Abb. 9). In seltenen Fällen wird als Höhetypus die 
exfoliative Dermatitis (Eczema seborrhoicum ex!olians) erreicht. 
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Eine Eigenart des seborrhoischen Ekzems, die in allen Stadien hervortritt, 
ist die Trockenheit der Eruptionen; ein Nässen spricht in den meisten Fällen 
gegen die Annahme eines Reborrhoischen Ekzems, wenn auch die seborrhoischen 
Ekzeme der Gelenkbeugen, der Retroauriculargegend und des Seroturns hin 
und wieder einen nässenden Charakter annehmen. Sicherlich liegt der Grund 
der Trockenheit in dem abnorm hohen Fettgehalt, und dieses Moment drückt, 
wie auch der Name der Krankheit ausdrücken will, dem ganzen Krankheitsbild 
seinen Charakter auf. Wir sehen ihn nicht bloß in der spezifischen gelben Farbe 
der Eruptionen, sondern auch in dem eigenartig riechenden Schweiße der be­
fallenen Hautstellen und in der wachsartigen Plastizität der Borken und Schuppen. 
Die Üherfettung der kranken Hautstellen hemmt auch die Bildung von Bläschen 
und bringt es mit sich, daß meist nur mikroskopische Bläschen gefunden werden. 

Manchmal, etwa im Gefolge von chemischen Reizen, tritt freilich ein Nässen 
ein, aber dabei kommt es zur Ab­
schwächung und bei intensiverer 
Erkrankung zum vollständigen Ver­
schwinden des Fettgehaltes; deshalb 
zeigen jene Formen des seborrhoi­
schen Ekzems, die mit der Ausbil­
dung von Krusten einhergehen, 
einen verminderten Fettgehalt, wio 
etwa das psoriatiforme Ekzem, 
dessen Borken sich nicht selten 
von der feucht-glänzenden Unter­
lage leicht abheben lassen und 
zwischen den Fingern zu einem 
feuchten Brei zerfallen; die Formen 
des Eczema seborrhoicum madidans 
lassen sogar den Fettgehalt voll­
ständig vermissen. Besonders findet 
man diese Verringerung des Fett­
gehaltes bei den durch das Tragen 
von Wallstoffen hervorgerufenen 
seborrhoischen Ekzemen, wohin 
der Flannel rash der Engländer 
und die "kritischen" Ausschläge 
beim Tragen der JÄGERSchen Woll­
wäsche gehören und bei denen durch 

Abb. 7. Petaloid der Brust und Eczema psoriasiforme 
gyratum. (Aus der Sammlung P. G. UNNA.) 

die Rauhigkeit des Stoffes und das Reiben der Wollfasern an der Haut 
einerseits und durch das Schwitzen mit der nachfolgenden Zersetzung der 
Sekretionsprodukte anderseits die Reizung der Haut längere Zeit unterhalten 
wird. ROST hat übrigens Fälle gesehen, in welchen sich binnen 24 Stunden 
ein nässendes seborrhoisches Ekzem in größter Ausdehnung entwickelte. 

In vielen Fällen des seborrhoischen Ekzems ist die diffuse Akanthose der 
Stachelzellenschicht am Rande der einzelnen Herde charakteristisch, so daß 
serpiginöse, mit erhabenem Rande fortschreitend scharf begrenzte Herde ent­
stehen; in einer anderen Reihe von Fällen ist aber die Neigung zur Epithel­
wucherung nur gering. Die papulösen Erhabenheiten sind flach und zeichnen 
sich durch einen eigenartigen Aufbau aus, indem sie zur gesunden Haut steil, 
zur kranken Haut hin sanft abfallen; ihre Farbe ist gelbrot bis frischrot, und dort, 
wo die papulösen Erhabenheiten sich spontan zurückbilden, bleiben vergilbte 
Stellen zurück, die zumeist gelbgrau oder reingelb oder gelbrötlich sind, nur 
selten gelbgrün oder bräunlich werden. 
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Abb. 8. Eczema seborrhoicum petaloides. Rosacea seborrhoica. Eczema seborrhoicum barbae. 
(Aus der Sammlung P. G. UNNA.) 

Zu den nie fehlenden Eigentümlichkeiten des seborrhoischen Ekzems gehört 
die Parakeratose, charakterisiert durch ein parenchymatöses Ödem der Epithel. 
schichte, durch das Verschwinden des Keratohyalingehaltes in der Verhornungs-
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zone und durch die Bildung von Schuppen. Die Parakeratose kommt natür­
lich auch bei sonstigen Ekzemen vor, es ist aber besonders zu betonen, daß 
beim seborrhoischen Ekzem die Schuppen viel weniger festsitzen als bei nicht­
seborrhoischen Ekzemen. L. MERK hat für diese Form der lockeren Parakera­
tose, die auch bei der Pellagra vorkommt, die Bezeichnung der Chaunokeratose 
eingeführt. Die Neigung des seborrhoischen Ekzems zum Trockenbleiben und 
die relative Seltenheit des N ässens charakterisiert sich histologisch dadurch, 
daß ihm das interstitielle Ödem der Stachelschicht mit der Erweiterung der inter­
spinalen Gänge zu Hohlräumen und mit der spongioiden Umwandlung der 
Stachelschicht fehlt. Damit hängt wohl auch die Eigentümlichkeit zusammen, 
daß das seborrhoische Ekzem nicht stark juckt; wir beobachten zwar bei manchen 

Abb. 9. Alopecia seborrhoica. Eczema Cl'llstosum capitis. 
(Aus der Sammlung P. G. U:'DLL) 

seborrhoischen Ekzemen am Kopfe, besonders in der Nasolabialfalte, in der 
Achselhöhle, auf dem behaarten Sternum und in der Afterkerbe, das Auftreten 
von Jucken; dieses Phänomen trifft aber nicht mehr reine seborrhoische Ekzeme, 
sondern schon Formen mit vermindertem Fettgehalt, welche oft mit der Bildung 
kleinster follikulärer Bläschen oder erythematösen Eruptionen einhergehen. 
Bei entsprechender Fettbehandlung hört auch dementsprechend das Jucken 
auf. Häufig ist das Jucken nur das Vorzeichen einer Kombination des sebor­
rhoischen Ekzems mit einer anderen Ekzem/arm; dem Jucken folgt dann die ent­
zündliche Rötung, die Empfindlichkeit bei Berührung und der Beginn des 
Nässens. Dann kann es zur Bildung von erheblichen Borkenauflagerungen 
kommen, welche den von ROST gegebenen Namen "Exsudatives Ekzemaiaid" 
rechtfertigen (Abb. 10). 

Bei dem seborrhoischen Ekzem des Gesichtes findet man regelmäßig die gleiche 
Erkrankung an der Kopfhaut; die Vergilbung nimmt die Mittelpartie des Gesichtes 
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um Nase und Mund (Abb. 11) ein und verleiht den Gesichtsfalten (Nasalfalte, 
Nasolabialfalte, Labiomentalfalte) ein blaßgelbes bis sattgelbes, bei Anämischen 
grünlichgelbes Kolorit, das allmählich in die normale Hautfarbe übergeht oder 
durch eine fingerbreite, rote Zone begrenzt ist, die ohne scharfen Übergang 
sich in die gesunde Haut verliert. Die rote Zone ist am deutlichsten beim 
Eczema seborrhoicum petaloides ausgeprägt und stellt einen besonderen Typus 
des Ekzems, das Eczema seborrhoicum erythematopityrodes, dar (Abb. 12). 

Die vergilbte Zone ist anämisch, die in den Nasolabialfalten so häufig vorhan­
denen oberflächlichen Capillaren und Capillarnetze sind undeutlich und auch 
unter dem Glasdrucke bei der Diaskopie ändert sich die Farbe nicht. Auch die 
percutane Behandlung mit Nebennierenpräparaten, sei es in Form der elektro­
lytischen Einführung von Adrenalin oder in der von F. WINKLER geübten Form 

der Anpressung einer mit Adre­
nalin getränkten Wattelage, be­
einflußt die Farbe nicht. Es 
handelt sich dabei nicht um 
eine einfache, äußerlich an­
klebende Fettschicht, wie man 
sich leicht überzeugen kann, da 
beim Andrücken von Seiden­
papier an die Haut zwar viel 
Fett an das Papier abgegeben 
wird, aber sich die Farbe eben­
sowenig ändert, wie bei der 
Verwendung von fettlösenden 
Mitteln (Benzin, Äther, Tri­
chloräthylen) und es handelt 
sich auch nicht um eine Pig­
mentierung durch Derivate 
des Blutfarbstoffes, wie man 
sie nach Suffusionen so oft 
sieht. Die Oberfläche der ver­
gilbten Haut ist meist glanzlos 
und matt, was um so stärker 
in der Nasolabialfalte hervor­
tritt, wenn die angrenzende 

Abb. 10. Exsudatives seborrhoisches Kinderekzematoid. Nase selbst eine fettglänzende 
(Aus ROST, Hautkrankheiten.) Haut zeigt. Doch gibt es auch 

Fälle von seborrhoischen Ek­
zemen, welche sich mit echter Seborrhäe kombinieren und bei denen die Haut 
glänzend gelb, wie eingeölt, erscheint. Diese Fälle ändern zwar ihr Aussehen bei 
Anwendung fettlösender Mittel, indem sie matter werden ; aber auch nach dem 
Entfernen der aufliegenden Fettschicht bleibt die gelbe Farbe erhalten und nimmt 
bei der Behandlung mit alkoholischer Sudanlösung das charakteristische Rot an. 

Wir müssen annehmen, daß es sich bei der Vergilbung der Haut um einen 
eigenartigen, mattgelben, sudanophilen Körper handelt, der sich bei der histo­
logischen Untersuchung von Petaloidflecken ebenso wie bei der Untersuchung 
von seborrhoischen Warzen diffus in die obersten Hautschichten eingelagert 
findet, und der aus dem Fett herstammt; dafür spricht, daß sich die Ver­
gilbung immer an der Stelle oder in der nächsten Umgebung besonders fett­
reicher Regionen befindet. Es ist möglich, daß dieser Körper zu den Lipo­
chromen gehört oder daß er dem Farbstoff des Xanthoms nahesteht. Das 
häufige Vorkommen der Vergilbung an jenen Hautstellen, an denen sich eine 
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starke Talgdrüsensekretion mit einer lebhaften Schweißbildung kombiniert, 
legt die Vermutung nahe, daß der gelbe Körper ein Derivat des Hautfettes 
ist ; aber der von AUDRY gelieferte Nachweis, daß auch auf Narben das sebor­
rhoische Ekzem entstehen kann, weist darauf hin, daß die Vergilbung durch 
den Erkrankungsprozeß der Epithelzellen selbst entsteht und nicht einer Ein­
wanderung eines fettähnlichen Körpers in die Zellen ihre Herkunft verdankt. 

Auch die rote Farbe, wie man sie bei den akanthotischen Formen des sebor­
rhoischen Ekzems zu beobachten pflegt, dürfte einem besonderen Lipochrom 
zuzuschreiben sein ; man sieht nicht selten bei dem annularen Typus im Zentrum 
das gelbe Lipochrom, während der Rand das rote Lipochrom eingelagert enthält. 
Beide Lipochrome verschwinden an der Haut, wenn das Epithel von einem 
interstitiellen Ödem durchtränkt 
ist und das seborrhoische Ekzem 
in ein nässendes Ekzem übergeht. 

Die Gelbfärbung der Haut findet 
sich häufig als erstes Symptom 
vor der Entwicklung aller anderen 
Efflorescenzen im Gesichte solcher 
Personen, welche an Pityriasis 
capitis oder an seborrhoischen 
Krusten des Kopfes leiden. Sie 
nimmt die Mittelpartie des Ge­
sichtes um Nase und Mund ein 
und verleiht den daselbst befind­
lichen Falten ein blaßgelbes bis 
gesättigt gelbes, bei Anämischen 
selbst grünlichgelbes Kolorit und 
erstreckt sich zuweilen von diesen 
Falten besonders auf das Kinn. 
Ferner findet sich diese Gelb­
färbung in der Umgebung der 
Achselhöhle, in der Sternal- und 
Interscapulargegend und an den 
fettreichen Kontaktstellen der 
Haut. Die Oberfläche ist meistens 
matt, doch finden sich auch 
glänzende Stellen vor, die sich 
fettig anfühlen. Die Vergilbung 

Abb. 11 . status seborrboicus faciei erythematosus 
(praematurus). Vergilbung. 

(Aus der Sammlung P . G. UNNA.) 

wird meistens von den Patienten nicht bemerkt, es kommen aber auch Fälle vor, 
in denen in der erkrankten Partie stechende Empfindungen auftreten; bei längerem 
Bestand sieht man die vergilbten Stellen im Gesichte umrahmt von chloasma­
ähnlichen Pigmentflecken. Diese Erscheinungen sprechen wohl dafür, daß 
das seborrhoische Ekzem mehr sein muß als eine Verbindung von Hyperhidrosis 
oleosa mit einem gewöhnlichen Ekzem. Die selbständige Stellung des sebor­
rhoischen Ekzems spricht sich auch darin aus, daß an den Stellen, wo die Flecken 
und Papeln abgeheilt sind, und besonders dort, wo die roten Papeln serpiginös 
weitergezogen sind, eine reine Vergilbung zurückbleibt. Dann umschließen 
die circinären, aus Kreissegmenten zusammengesetzten Bänder an ihrer kon­
kaven Seite große gelbgefärbte Flächen, deren Farbe sich sowohl gegen die 
der roten Bänder, wie die der weißen noch gesunden Haut an der konvexen 
Seite der Bänder gut abhebt. 

Um eine gelbe Substanz, wie sie nach Blutungen zurückbleibt, kann es sich 
hier nicht handeln, denn es fehlen alle Zwischenstufen der Hämoglobinresorption, 
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und es finden sich auch keine Zeichen der Diapedese roter Blutkörperchen. 
Auch gewöhnliches Pigment ist sicherlich als Ursache der Vergilbung nicht 
anzunehmen; endlich kann man mit Sicherheit ausschließen, daß es sich bei der 
Vergilbung um einen ähnlichen Vorgang handelt, wie er bei den Granulomen 
durch Überwiegen des Plasmoms über die kollagene Substanz entsteht und 
einen bräunlichgelben Farbeneffekt veranlaßt ; während beim Glasdruck auf 
die Haut die gelbe Farbe des seborrhoischen Ekzems unverändert bleibt, tritt 
ein zelliges Infiltrat in seiner bräunlichen Eigenfarbe immer stärker hervor. 

Abb.12. Status erythematosus und pityriasiformis. Eczema seborrhoicum erythematopityrodes. 
(Aus der Sammlung P. G. UNNA.) 

Die rote Farbe der frischen Papelchen ist durch eine oberflächliche Hyperämie 
veranlaßt und sie ist um so stärker, je mehr der entzündlich proliferative 
Charakter derselben ausgeprägt ist. Deshalb sieht man Abstufungen aller 
Grade von den kleienförmig abschuppenden, die normale Farbe der Haut 
bietenden Fleckchen bis zur krustösen münzenförmigen Papel, bei welcher die 
Abhebung der Kruste ein dunkelgelbrot geschwollenes Polster hervortreten 
läßt, und bis zum nässenden, oft blutroten seborrhoischen Ekzem der Achsel­
höhle. Die rote Farbe addiert sich in den meisten Fällen zur lokalisierten 
Gelbfärbung und ruft eine frische ins Gelbe spielende Rötung hervor, 
welche gegenüber dem Kupferrot der luetischen Efflorescenzen ein diagnostisches 
Merkmal abgibt. Nur in der Mitte des Gesichtes tritt die Hyperämie als 
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selbständige Elementarform hervor und ruft iniolge der hier leicht eintretenden 
Parese und Erweiterung der Capillaren die Rosacea hervor, welche die Resultante 
zweier sich in einem Punkte treffenden Reize ist, von denen der eine in dem 
seborrhoischen Katarrh des behaarten Kopfes, der zweite in der Hyperämie 
besteht. In dem Hauptgebiet der Rosacea, welche in Schmetterlingsform Nase 
und Wangen bedeckt, pflegen sich einzelne leicht schuppige Flecke anzusiedeln 
und zunächst intensiver als gewöhnlich zu röten. Allmählich werden diese 
primären Stellen von einer diffusen capillaren Rötung umgeben und dann 
treten in dieser aniänglich capillaren Hyperämie venöse, gewöhnlich stern­
förmig ausstrahlende, senkrecht zur Nasalfurche angeordnete oberflächliche 
Gefäßerweiterungen hervor, so daß die Hautoberfläche ein scheckig-rotes 
Aussehen erhält; noch später erweitern sich die tiefen Hautgefäße und schimmern 
bläulich durch, so daß der gesamte Farbeneffekt nicht mehr gelbrot, sondern 
bläulichrot und violett ist. Diese 
eigentümliche Gefäßlähmung wird der 
Hauptsache nach durch den perma­
nenten Reiz des seborrhoischen Katarrhs 
erzeugt, und der prompte Erfolg der 
antiseborrhoischen Therapie ist ein 
außerordentlicher Beweis für die Zu­
gehörigkeit der Rosacea zum seborrhoi­
schen Symptomenkomplex. 

Das dritte Element des seborrhoi­
schen Prozesses, der schuppige Fleck 
(Status squamosus, Abb. 13) zeichnet 
sich dadurch aus, daß die Schuppen 
nicht trocken, sondern weich und Imet­
bar sind, und daß nach dem Abkratzen 
der Schuppen das von ihnen zurück­
gehaltene Talgdrüsensekret auftritt, 
welches vorher die den Follikelaus­
gang blockierenden Schuppen nicht zu 
durchdringen vermochte. Wenn die 
Parakeratose das Deckepithel betrifft, 
so entstehen horizontale, von den 
Haaren durchbohrte Blättchen mit 
kleinen zapfenförmigen Fortsätzen an 

Abb. 13. Status seborrhoicus squamosus. 
(Aus der Sammlung P. G. UNNA.) 

der Unterseite; wenn aber die Parakeratose vorzugsweise die Follikeltrichter 
betrifft, so stellen die Schuppen kreideweiße, die Haare manschettenartig 
umgebende Hornröhrchen dar mit horizontalen flügelartigen Fortsätzen. Die 
schuppigen Flecke sind bald blaß und trocken, kaum vom Patienten beachtet, 
bald sind sie aber hyperämisch mit starker kleienförmiger Abschilferung 
(Abb. 14) und bilden damit den Übergang zu den fettig schuppenden und 
krustenbedeckten Efflorescenzen (Eczema seborrhoicum desquamans). 

Das seborrhoische krustöse Ekzem zeichnet sich dadurch aus, daß die 
Schuppen viel Hauttalg (Crusta sebacea) und einen körnigen Farbstoff enthalten, 
welcher den abgestoßenen Epithelzellen anhaftet; die Lieblingsstelle ist der 
behaarte Kopf, dessen Haut meist an zahlreichen Stellen circumscripte Herde 
oder größere Scheiben zeigt (Abb. 15). In vielen Fällen sitzt die Kruste auf 
trockenem Boden, doch bei längerem Bestehen, namentlich wenn beim Kämmen 
die Kruste abgerissen wird und eine neue Infektion hinzutritt, beginnt die 
Unterlage zu nässen, und das klinische Bild gleicht dann nicht selten der 
oberflächlichen Trichophytie: manche Dermatologen sprechen deshalb auch 

Handbnch der Hant- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 30 



Abb. 14. Eczema seborrhoicum desquamans. (Nach G. A. ROST, Hautkrankheiten.) 

Abb.15. Crusü. sebace<1 mit absteigendem Eczema seborrhoiculll facici. ("amm!ung P. G. U:-<N.\.) 



Symptomatologie. 467 

von einer seborrhoischen Trichophytie; solche Formen zeigen sich auch im 
Barte (Eczema seborrhoicum barbae, Abb. 16). 

Der seborrhoischen Erkrankung der Kopfhaut, welche sich bei Erwachsenen, 
besonders oft beim weiblichen Geschlecht, findet, entspricht das seborrhoische 
Ekzem des Kinderkopfes, bei dem die dünnen fettigen, trockenen, im allgemeinen 
wachsartig knetbaren und dunkelbraunen Plättchen und Krusten vielfach den 
Eindruck der Unreinlichkeit machen und durch die Schwierigkeit beim Ablösen 
auffallen. Die unter ihnen liegende Haut ist gerötet mit punktförmigen 

Abb. 16. Eczema seborrhoicum faciei papulo'crustosum barbae et ciliare (mcdiofacial). 
(Aus der Sammlung P. G. UNNA.) 

schuppenden Stellen (Status punctiformis, Abb. 17) und oft breitet sich die 
Krankheit auf die ganze Kopfhaut und sogar impetigoartig (Eczema seborrhoicum 
capitis descendens, Abb. 18) auf die Schläfen, die Stirne, die Augenbrauen, die 
Wangen, die Ohren und den Nacken aus. Die Schwierigkeiten, welche die Mütter 
beim Entfernen der Schuppen finden, und der Umstand, daß sich oft keine 
weitere Hauterkrankung an die Schuppenbildung anschließt, haben der Volks­
medizin den Anlaß gegeben, die Erkrankung als ein Noli me tangere zu betrachten 
und sie nicht behandeln zu lassen, sondern ihr spontanes, freilich erst nach vielen 
Wochen - in Österreich nennt der Volksmund die Krankheit die "Vierziger", 
weil die Krankheit 40 Wochen andauere - eintretendes Abheilen abzuwarten. 

30* 
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Im Kindesalter verbindet sich gerne das seborrhoische Ekzem mit einer 
Staphylokokkeninfektion, so daß eine Pyodermia 8uperficiali8 cru8to8a ent­
steht, welche den behaarten Kopf, besonders die Gegend hinter den Ohren 
und vor den Ohren einnimmt und sogar bis zu den Mundwinkeln und über 
das Kinn (Abb. 19) sich erstrecken kann; diese Erkrankungsform ist meist 
durch die dunkle Farbe der Efflorescenz ausgezeichnet. Die Erkrankung zeigt 
entweder die Neigung, vom Kopfe in die Seitenteile des Gesichtes (laterojacialer 
Typu8, Abb. 20) oder in die Mitte des Gesichtes, oft mit schmetterlingsähn­
licher Anordnung, meist daneben auch das Kinn ergreifend (Abb. 21) (medio­
jacialer Typu8) , abzusteigen; die laterofaciale Form hat man treffend mit der 
Gestalt eines Helms mit aufgezogenem Visier, die mediofaciale Form mit einem 
weinenden Gesichte ("Jean qui pleure") verglichen. 

Abb. 17. Eczema seborrhoicum capitis. Status punctiformis nach Entfernung der Krusten. 
(Aus der Sammlung P. G. UNNA.) 

Das seborrhoische Ekzem befällt sehr oft die Augenlider; sowohl bei 
Säuglingen wie auch bei älteren Kindern sieht man häufig zuerst die Oilien­
gegend erkrankt, und der größte Teil der Blepharitiden sowohl bei Kindern 
wie bei Erwachsenen ist seborrhoischen Ursprunges. Die Lidränder sind 
gerötet und zeigen zunächst feine Schüppchen zwischen den Oilien, an der 
Außenfläche der Lider treten Flecke auf, welche zunächst schuppen, dann 
auch nässen und die Neigung zur Rhagadenbildung zeigen; oftmals erscheinen 
fettige, dunkelgefärbte Krusten der Lidränder ohne Mitbeteiligung der Oon­
junctiva: bei längerem Bestehen der Blepharitis ciliaris wird auch der palpe­
brale Teil der Conjunctiva hyperämisch und schwillt leicht an, es kommt zur 
Erkrankung der Umgebung, die Erkrankung schreitet auf die Na8e und die 
Umgebung de8 Munde8 über, die Bartgegend wird affiziert, sogar die Lippen 
und die Zunge werden krank, und es bildet sich ein über das ganze Gesicht 
verbreitetes papulo-vesiculäres oder krustöses Eczema faciei aus. Die sebor-
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rhoische Lippenerkrankung (Cheilitis seborrhoica) führt oft zu Rhagaden der 
Schleimhaut und zu Erkrankungen der Lippenwinkel und heilt langsamer 
als die Erkrankung der anderen Gesichtshaut, da aus dem trockenen Lippen­
ekzem nicht selten unter dem Einfluß des Speichels eine tiefgreifende Ent­
zündung wird. Hierher gehört ein Teil jener Ekzemformen, welche ROST als 
"spätexsudatives Ekzematoid" bezeichnet. G. BONNE hat auf die Neigung der 
auf die Schleimhaut übergreifenden seborrhoischen Ekzeme, eine Schwellung 
der Lymphdrüsen hervorzurufen, mit Recht aufmerksam gemacht. 

Der schuppigen, trockenen Form des seborrhoischen Ekzems entspricht 
auch die Pityriasis alba des Gesichtes und die Pityriasis maculata et areata der 
Kopfhaut. Beide haben die Neigung, umschriebene, kreisrunde oder ovale 
scharf konturierte Herde zu bilden, deren Rand nicht durch eine Randerosion 
wie beim Typus circumcisus und nicht durch eine Randakanthose, wie beim 
Typus psoriasiformis annularis, sondern durch die zwischen der gesunden, 

Abb. 18. Crusta sebacea mit Eczema seborrhoicum 
capitis descendens. (Aus der Sammlung P.G.UNNA.) 

Abb. 19. Eczema seborrhoicum faciei et 
ciliare. (Aus der Sammlung P. G. UNNA. ) 

glatten und zwischen der kranken, schuppigen Haut liegende Grenze erzeugt 
wird; die Flecke sind flach, nicht hyperämisch, mit vielen kleinsten Schüpp­
chen auf der Oberfläche bedeckt, so daß der darüber streichende Finger 
einen rauhen Eindruck erhält. Die Volksmedizin bezeichnet die Form als 
"Zitterich", weil die Schüppchen ähnlich wie bei Espenlaub beim Darüberblasen 
zu zittern scheinen. Entfernt man die Schüppchen, so sieht man die Haut 
leicht gerötet mit geringer Schwellung, also mit den klinischen Erscheinungen 
einer leichten Entzündung, die sich histologisch als Parakeratose darstellt und 
einer qualitativen Störung der Cholesterinbildung in der oberflächlichen Horn­
schicht ihren Ursprung verdankt; die oberflä.chlichen Hornlagen bleiben weich, 
die Zellen behalten ihre Kerne, sind nicht so widerstandsfähig wie die normalen 
Hornzellen , und so kommt es zur Pityriasis sicca. Mit ihr dürfte das von 
MORO beschriebene herdförmige trockene, schuppende Ekzematoid des Ge­
sichtes übereinstimmen, das in kleinen Epidemien bei Kindern aufzutreten pflegt. 

Die Größe der Flecken ist anfangs gering, durch Konfluenz können sie aber 
große Strecken bedecken. Man findet diese Flecken oft nur zu gewissen Tages-
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zeiten schuppend, manchmal treten sie erst nach dem Waschen deutlich hervor, 
über die ganze Gesichtshaut und die ganze Brusthaut verbreitet mit poly­
zyklischen Rändern, ohne zentrale Abheilung und ohne Neigung zur Ringform 
oder zur serpiginösen Anordnung. Bei längerem Bestehen sieht man um den 
Mund oder um die Orbita nicht selten radiärgestellte, lamellöse Schuppenlinien. 

Beim seborrhoischen Ekzem des Säuglingskopfes stellt sich, wenn das Ekzem 
mit einem sich verspätenden physiologischen Haarwechsel zusammenfällt, der 
Verlust aller Haare auf dem Scheitel ein, es wachsen aber die Haare nach 
Abheilung des Ekzems in üppigster Weise wieder. Bei Ekzemen, die erst 
längere Zeit nach dem physiologischen Haarwechsel beginnen, wenn schon 
eine größere Menge von Papillenhaaren gebildet ist, fehlt manchmal der 
Haarausfall, auch wenn es zu weitverbreiteter Krnstenbildung und zum Nässen 

Abb.20. Eczema seborrhoicum faciei papulo-crustosum 
(latero-facisl). (Aus der Sammluug P. G. UNNA.) 

gekommen ist. Diese günstigen 
Verhältnisse des Säuglings­
kopfes beruhen offenbar auf 
dem Umstande, daß die Kopf­
haut des jungen Kindes noch 
wenig von ihrem Deckepithel 
zur Bildung der Epithelaus­
kleidung der Haarfollikel her­
gegeben hat, und daß das 
relativ dicke Deckepithel auf 
den Reiz des Ekzems mit 
einer starken Akanthose ant­
wortet, wie es beim Erwach­
senen nur die lanugotragende 
Haut zu tun vermag; von 
diesem verdickten Ober­
flächenepithel aus geht dann 
die Bildung neuer Härchen 
rasch vor sich. Bei der sebor­
rhoischenAlopecie in späteren 
Jahren leidet die physiologi­
sche Neubildung des jungen 
Haarersa tzes,der Haarwechsel 
wird beschleunigt, aber zu­
gleich wird der Nachwuchs 
gehemmt und oft völlig ge-
hindert, so daß allmählich 

eine partielle Kahlheit des Kopfes eintritt. Am wenigsten leidet der Haar­
bestand unter dem nässenden Ekzem, weil durch das fortdauernde Abwerfen 
der obersten Hornzellen die Bildung von Horncysten und von Talgcysten 
verhindert wird; bei längerem Bestehen nässender Ekzeme kommt es nach 
einer vollständigen Mauserung sowohl beim Erwachsenen wie beim Säugling 
und beim Kinde zu einem vollkommenen Wiederersatze. 

Der seborrhoische Haarverlust, der sich im Gefolge des seborrhoischen pity­
riatischen und psoriatiformen Ekzems der behaarten Kopfhaut in chronischer 
Form nach der Pubertät einstellt, befällt gewöhnlich zuerst den vorderen der 
Stirn zunächstgelegenen Teil der Kopfhaut; das mittlere Drittel bleibt lange 
Zeit verschont, an den beiden Seitenteilen, den "Ecken" greift aber der Prozeß 
von der Stirnhaargrenze bis zum Scheitel, und hier treffen sich die beiden kahlen 
Streifen zur Bildung der Jl1ittelglatze. Lange Zeit kann die Mittelpartie der 
Stirnhaargrenze relativ gesund bleiben, bis endlich auch dieser letzte Anteil 
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dem Prozesse zum Opfer fällt. In den meisten Fällen bleibt eine breite Haarzone 
zurück, die von einem Ohre zum anderen kranzartig den Hinterkopf und die 
Seitenteile des Kopfes umzieht. 

Die Erkrankung findet sich ebenso bei Männern wie bei Frauen und greift 
bei jenen Formen, die gleich zu Beginn fettige Schuppen und Krusten und zu­
letzt eine ölige Hypersteatidrose zeigen, wesentlich rascher um sich als bei den 
trockenen Formen. Wir können uns aber der auch von KYRLE geteilten An­
schauung von R. O. STEIN, daß dem seborrhoischen Komplex keine ursächliche 
Bedeutung für den Haarausfall zukomme, nicht anschließen und führen auch 
die Atrophie der haarlosen Kopfhaut auf die Wirkung der Mikroorganismen 
des seborrhoischen Ekzems zurück. 

Die im Beginne des seborrhoischen Ekzems auftretende Hyperkeratose der 
Follikelmündungen und der Haarbalgtrichter führt zunächst zur Anstauung des 
Sekretes in den nicht hypertrophischen Talgdrüsen und übt einen konzentrischen 
Druck am Haaristhmus aus. Da­
durch werden relativ viele Haare 
im Stadium des Lanugohaares fest­
gehalten, und bei ihrem Ausfalle 
kommt es dann nicht wie beim 
normalen Haarwechsel zu einem 
richtigen Haarersatz, sondern nur 
zur Entwicklung dürftiger, kleiner, 
den Lanugohärchen ähnlicher Pa­
pillenhaare , oder die Haarbälge 
werden leer und verkümmern. Bei 
einem Teile der Haare dringt die 
Hyperkeratose bis in die unteren 
Drittel der Haarfollikel , und die 
Haare erhalten einen sehr ver­
breiterten Trichter, ihre Talgdrüsen 
hypertrophieren und bilden Cysten, 
welche mit Horn und mit Fett 
gefüllt sind. Bei der fettreichen 
seborrhoischen Alopecie kommt es 
infolge der Ablagerung von zylin­
drischen Fettklümpchen in die 
Schuppen zu einem eigenartigen 

Abb. 21. Abst eigendes Eczcm't seborrhoiclIlll capitis 
et crustosum facieL (IIIediofacial: . ,Jcau qlli pleure" .) 

(Aus der Sammlung P. G. 1)NNA.) 

Aussehen der Haut, das man mit der Transparenz der Orangenschale zu ver­
gleichen pflegt. Die Cutis ist verdünnt, das subcutane Fett vermehrt und die 
Haut über der Galea unverschieblich. 

In vielen Fällen breiten sich von den Lieblingsstellen, die reich an Knäuel­
drüsen sind, die Efflorescenzen auch auf die Streckseiten der Extremitäten und 
andere nicht stark von fettigem Schweiß imbibierte Hautstellen aus. An 
den reich mit Knäueldrüsen versehenen Hautstellen ist der fettige Charakter 
der Schuppen gewöhnlich stärker ausgebildet, so daß man in der hinteren und 
vorderen Schweißrinne des Rumpfes fast stets fettige Krusten sieht, wenn auch 
die übrigen Papeln des Rumpfes trockenere Schuppen aufweisen; in analoger 
Weise ist es zu erklären, daß die Efflorescenzen der Beugeseiten der Extremitäten 
lockerere und fettigere Schuppen haben als die der Streckseiten. 

Während sich im allgemeinen das seborrhoische Ekzem nicht über den 
Schultergürtel hinaus nach unten erstreckt, sieht man es bei fettreicher, 
leicht schwitzender Haut in der Mittellinie des Körpers vorne und hinten 
bis zur Nabelhöhe hinabsteigen. Gleichzeitig finden sich gewöhnlich einzelne 
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Efflorescenzen in der Gegend des Brustbeines, vorne in der Infraclavicular­
gegend und auf der Schulterhöhe und in der Umgebung der Achselhöhle, sowie in 
der Gegend zwischen den beiden Schulterblättern, dann größere Strecken des 
Arms überspringend, um auf dem Rücken der Hand und der Finger, besonders 
aber in dem Felde zwischen den Mittelhandknochen von Daumen und Zeige­
finger einen Lieblingssitz zu erreichen und rückwärts die Glutäalgegenden zu 
besetzen. Die Kombination der trockenen Pityriasis capitis und der fettig­
krustösen Efflorescenzen der Sternalgegend mit zeitweise nässenden Hauterschei­
nungen am Handrücken bilden eine ungemein häufige Trias, an welche sich in der 
Richtung nach abwärts gegen die Beine, die Genitalien und die Aftergegend 
teils durch Neuauftreten von Herden, teils durch Ausbreitung von alten Herden 
universelle Erscheinungen anschließen, welche im trockenen Zustand einer 
Psoriasis guttata und im feuchten Zustande einem diffusen nichtseborrhoischen 
Ekzem ähnlich werden. 

Die Bläschen des seborrhoischen Ekzems bleiben stets klein. Sie sind mehr 
mikroskopisch als makroskopisch wahrnehmbar und finden sich nur als Höhe­
punkt der krustösen oder nässenden Formen; die Papeln sind nie akkuminiert, 
sondern flach, meist sanft, seltener steil und niemals hoch ansteigend. Man 
findet deshalb niemals gruppenweise oder reihenweise angeordnete makro­
skopisch leicht wahrnehmbare Bläschen oder prurigoähnliche spitze und derbe 
Ekzempapeln. 

Ein allgemeiner Charakterzug des seborrhoischen Ekzems ist die Neigung zur 
Bildung von mehr oder weniger vollständigen Ringen mit zentraler Abheilung, 
die beim Zusammenfließen circinäre, polyzyklische Bänder ergeben und als solche 
große Körperteile bedecken können. Diese Neigung ist am ausgesprochensten 
am Rumpf, besonders an der vorderen Thoraxwand, wo sich bekanntlich auch 
die Psoriasisscheiben in Ringe und Bänder umwandeln und dadurch den Guir­
landen des annulären seborrhoischen Ekzems sehr ähnlich werden. 

Bei der großfleckigen Form des seborrhoischen Ekzems kommt es trotz der 
großen Ausdehnung der befallenen Flächen nicht zu einer vollkommenen Ab­
heilung im Zentrum. Besteht keine auffallende Randpartie, so zeigen die Flecke 
ein ganz gleichförmiges Aussehen über die ganze Fläche bis zu dem stets scharf 
abgesetzten Rande; ist eine durch rote Färbung, stärkere seröse Exsudation 
oder durch papulöse Erhabenheit charakterisierte Randzone vorhanden, so ist 
die Mittelpartie durch ihre auffallend gleichmäßige Beschaffenheit der Haut 
ausgezeichnet. Die Flecken sind meist glatt, hellgelb und lebhaft gefärbt, 
in manchen Fällen feinschuppig und braun; den gelben Flecken begegnet man 
meist an der Brust und am Bauche; die braunen Flecke, welche die Arme, die 
Beine und den Schultergürtel bevorzugen, sind trocken. 

Bei fortschreitenden großen Flecken besteht der Rand aus mehreren Reihen 
geröteter und papulär verdickter Follikelmündungen ; die äußersten Reihen 
ragen am meisten hervor, während die nach innen folgenden kleiner und blässer 
werden und allmählich verschwinden. Neben den follikulären Rändern finden 
sich auch nichtfollikuläre rote, leicht erhabene und stellenweise mit fettigen 
Schuppen bedeckte Randzonen. Bei den braunen Flecken ist oft der Rand 
dunkler gefärbt als die Mitte; wenn der Rand einen feuchten Charakter annimmt, 
pflegt er sich zu elevieren. 

Diese Flecke zeigen an den verschiedenen Stellen des Körpers verschiedene 
Stadien des oberflächlichen Entzündungsprozesses, der, histologisch betrachtet, 
die Bezeichnung als Ekzem rechtfertigt und mehr ist als eine Dermatitis sebor­
rhoica. Bald mehr und bald weniger deutlich sind die Erscheinungen der 
exsudativen Entzündung ausgesprochen, und wenn auch zugegeben werden muß, 
daß es sich in den Anfangsstadien anscheinend mehr um eine Verhornungs-



i 
tIi 
0 
r1J. 
r1J. 
<I 
i:< 
<I ..., 
P: 
01 
r1J. 
r1J. 
01 
~ 
!ll := 
~ 
.... 
p, 

S • := 
~ 

S 
~ 

S := 
" '0 
.d 
!:: 
0 
,0 
8! 
oi! 

~ 
" " f"'1 

e-i 
'" ,Q 
,Cl 

< 



474 F. WlNKLER und P. G. UNNA: Das seborrhoische Ekzem. 

anomalie, also um eine Dyskeratose mit fettiger Imbibition der Oberhautzellen 
handelt, so ist bei dem fleckigen Stadium ein Zweifel darüber, daß ein entzünd­
licher Prozeß obwaltet, nicht möglich. Es ist aber ganz und gar nicht not­
wendig, daß sich an der kranken Stelle zunächst ein Anfangsstadium hätte 
zeigen müssen; unmittelbar auf der gesunden Haut treten oft die entzündlichen 
Flecke auf. 

Zu den Typen des seborrhoischen Ekzems von ausgesprochen entzündlicher 
Natur gehören das Eczema seborrhoicum erythemato-pityrodes, das Eczema sebor­
rhoicum papulo-vesiculosum multicolor, das Eczema seborrhoicum papulatum, 
guttatum et confluens, das Eczema seborrhoicum psoriasiforme, das Eczema sebor­
rhoicum petaloides et circumcisum, das Eczema seborrhoicum flavum et fulvum 
et fuscum. Die von UNNA gewählten Namen sprechen, wie schon oben bemerkt, 
das Bild des betreffenden Ekzemtypus deutlich und sinnfällig aus. 

Die zusammengesetzten Elementarformen des seborrhoischen Ekzems ent­
halten, wie sich aus den bisherigen Besprechungen ergibt, in bunter Folge makulöse 
und papulöse, schuppige und borkige, trockene, fettige und nässende Elemente. 
Entweder treten sie als umschriebene Flecke ohne Neigung zur Ausbreitung, 
oder als Synanthem mit Neigung zur peripheren exzentrischen Ausbreitung, 
Typus petaloides auf. Das Charakteristicum des umschriebenen Flecks besteht 
in dem scharf abgesetzten feinen Rande, der hin und wieder mit einer äußerst 
feinen runden, leistenartigen Kruste bedeckt ist, die aus wenig Hornlamellen 
und mehr fibrinösem Exsudat besteht; wenn die Kruste durch Reiben, Waschen 
oder andere äußere Reize abgefallen ist, präsentiert sich die Effloreszenz allseitig 
von einer Ringfurche umgeben. Die Flecke bleiben gewöhnlich in der ursprüng­
lichen Größe, die meist nicht über die Linsengröße hinausgeht, nur manchmal 
dehnen sie sich konzentrisch aus, wobei die Ringfurche vorausschreitet und 
eine schuppende Fläche zurückläßt. Das blumenblattähnliche Ekzem (Peta­
loid) besteht aus linsengroßen, gelbroten, mit trockenen oder fettigen Schuppen 
bedeckten Flecken, welche sich zu einseitig offenen Ringen umgestalten, aus 
denen dann Halbringe und schließlich zerklüftete Kreissegmente werden. Diese 
fortschreitenden Randpartien sind etwa einen halben Zentimeter breit, gelbrot, 
häufig mit fettigen Schüppchen bedeckt, und fallen nach außen nach der kon­
vexen Seite steiler ab als nach innen gegen das abheilende Zentrum; die Schüpp­
chen lassen stets an der Peripherie einen dünnen Saum frei. An schuppenlosen 
oder von den Schuppen befreiten Rändern finden sich fast immer stärker gerötete, 
manchmal vertiefte Punkte, welche die etwas klaffenden Follikelmündungen 
darstellen. Das Fortschreiten geht nicht ganz regelmäßig konzentrisch kriechend 
vor sich, sondern ergreift zuerst mit kleinen rundlichen Vorsprüngen die nächst­
gelegenen Follikel und nimmt sie in die fortschreitende Randpartie auf. Die 
Zone der zentralen Abheilung mit ihrer spezifischen Gelbfärbung ist gewöhnlich 
glatt und matt, selten leicht abschuppend (Status squamosus) oder fettig glän­
zend (Status oleosus) und der fortschreitenden Randpartie gegenüber etwas 
eingesunken. Bezüglich der Farbe ist zu bemerken, daß bei jenen Flecken, die 
von der normalen Umgebung durch eine hyperämische Zone getrennt sind, 
auch das Rot dieser Zone infolge der Beimischung des für die Krankheit cha­
rakteristischen Gelb frischer und leuchtender erscheint als es sonst bei hyper­
ämischer Haut zu sehen ist. 

Die gelbe Mitte der ringförmig gestalteten Flecke geht dort, wo sich die 
Ringe bei einseitiger Abheilung in offene Halbringe verwandeln, in verwaschener 
Weise in die normale Hautfarbe über, während der fortschreitende rote Rand 
gewöhnlich etwas papuliert ansteigt, um sich dann gegen das Gesunde scharf 
abzusetzen; auf diesem Rande treten oft in regelmäßigen Abständen dunkelrote 
Punkte auf, welche den Haarfollikeln entsprechen und die Träger des entzünd-
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lichen Elementes sind. Hier sitzen nämlich die Kokkenherde, welche die Bildung 
der Spongiose und die damit zusammenhängende Entstehung einer kleinen 
Kruste hervorrufen, nach deren Abfall kleine Erosionen der Stachelscbichte 
zurückzubleiben pflegen, welche dem Beschauer als dunkelrote Punkte erscheinen. 

Dem fortschreitenden Rande zu findet sich in der sonst feinschuppigen 
Efflorescenz eine geringe Akanthose, welche in einzelnen Fällen einen größeren 
Umfang annimmt und Efflorescenzen mit erhabenem rotem Rande und ver­
tiefter gelber Mitte zustande bringt; das Eczema petaloides maculosum ist in 
ein Eczema petaloides papulatum übergegangen, das seinerseits wieder Riesen­
formen zu bilden vermag, welche sehr mannigfaltig gestaltet sind und bis 
auf die Abwesendeit der silberigen Schuppen und bis auf die Anwesenheit 
des gelben Kolorits in der Mitte den ringförmigen Riesenformen mancher 
Fälle von Psoriasis annularis ähnlich sehen; sie sind aber viel leichter heilbar 
als die entsprechenden Psoriasisfälle und rezidivieren nicht so leicht wie diese. 
Die Ähnlichkeit mit der Psoriasis wird übrigens noch größer, wenn sich die 
kreisförmigen makulösen Efflorescenzen des seborrhoischen Ekzems über den 
ganzen Körper ausbreiten und den Anblick einer Psoriasis guttata oder num­
mularis geben. 

Das Fortschreiten der Erkrankung folgt keinem bestimmten Gesetze; 
manchmal breitet sie sich, nachdem sie auf der etwas fettreichen und behaarten 
Mitte des Sternums jahrelang ein fast latentes Dasein geführt hat, unter günstigen 
Umständen rasch so weit aus, daß sie den ganzen Thorax bedeckt, teils durch 
serpiginöses Fortkriechen und durch Konfluenz der älteren Efflorescenzen, 
teils durch Proruption neuer Efflorescenzen auf den gesunden Hautpartien. 
Bei der Konfluenz löschen sich die einander überschneidenden Ränder der Kreis­
segmente aus, während die gelben Zentren zu großen gelben Flächen zusammen­
fließen. Hier trifft die ausgesprochene Parakeratose mit der Epithelwucherung 
und der spezifischen Gelbfärbung zusammen; die Hyperämie tritt deutlich in 
Erscheinung; an der Umrandung der Follikel kommt es zu einer spongioiden 
Umwandlung der Stachelschichte und bringt es mit sich, daß die Schuppen den 
Charakter feuchter Krusten annehmen. Durch Akzentuation der Akanthose, 
Seborrhöe oder der spongoiden Umwandlung kommt es zum Übergang ;2":. stark 
papulöse, linsenförmige, mit fettigen und feuchten Krusten bedeckte Efflorescenzen. 

Zum Unterschiede vom Petaloid finden sich die umschriebenen Flächen 
des Typus circumcisus fast nur an der oberen Rumpfhälfte vorne und hinten 
und auf dem Schultergürtel, besonders in der Sternalgegend. Hier ist freilich 
auch der Lieblingssitz des blumenblattähnlichen Typus, doch dehnt sich dieser 
oft auf den ganzen Rumpf und selbst auf die Extremitäten aus. 

Der Typus circumcisus setzt sich susammen aus einfacher Parakeratose mit 
Seborrhöe in der Mitte des Fleckes und aus spongoider Umwandlung des Epi­
thels an Stelle der peripheren Ringfurche mit konsekutiver Krustenbildung an 
dieser umschriebenen Stelle. Epithelwucherung, Hyperämie, Ödem und In­
filtration der Cutis dagegen sind äußerst gering oder fehlen ganz; die Follikel 
spielen beim Aufbau dieses an der Oberfläche haftenden Typus keine Rolle. 

Sehr wichtig ist das Zusammentreffen des seborrhoischen Ekzems im Gesicht, 
besonders an der Nase und den Wangen, mit einer arteriellen Gefäßlähmung, 
und die Ausbildung der als Rosacea bekannten schmetterlingsförmigen, capillaren 
Rötung mit sternförmigen, radiär zur Nasalfurche gestellten Venenektasien; 
die primären Ekzemflecke verschwinden und sind nur mehr an der leichten 
Schuppung kenntlich, die Haut erhält ein buntscheckiges Aussehen und wird 
allmählich bläulichrot ; bei langem Bestande kommt eine pustulöse Affektion 
und eine Fibromatose dazu, so daß sich das Bild der Pfundnase (Rhino­
phyma) ausbildet. 
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Abb.23. Eczema verruco·callosum. (Aus der Sammlung P. G. U:\'NA.) 

Aus dem papulierten Ekzeme bildet sich manchmal ein über große Partien 
des Körpers verbreitetes Krankheitsbild, das durch feinschuppige gelbliche 
Netze charakterisiert ist, innerhalb derer kleine Hautinseln auch bei längerem 
Bestande der Erkrankung gesund bleiben (Eczema seborrhoicum retitorme); 
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anderseits gibt das papulierte Ekzem oft die Veranlassung zur Bildung von 
verrukösen Formen, die sich nicht selten über weite Hautstrecken ausbreiten 
(Eczema verruco-callosum - Abb.23). Die callöse Veränderung der Haut geht 
mit einer Änderung des Hautst"ffwechsels einher, die sich im Schwinden der 
Seborrhöe charakterisiert. Das callös-seborrhoische Ekzem der Hände geht sehr oft 
mit einem Nagelekzem einher, mit Verdickung des Nagels und Abstoßung gelber 
Hornschichten (Abb.24). Das callöse Ekzem der Fußsohlen führt zu einer auf­
fallenden derben Beschaffenheit der Oberhaut mit Besatz der normalen feinen 

Abb. 24. Eczema callosum der Hände. (Aus der Sammlung P. G. UNNA.) 

multangulären Felderung durch eine grobe quadranguläre oder parallelfurchige 
(Abb. 25). 

Die subjektiven Empfindungen beim seborrhoischen Ekzem sind, wie oben 
auseinandergesetzt wurde, relativ gering. Das Jucken tritt eigentlich nur vor­
übergehend bei rascher Ausbreitung auf; regelmäßig juckend sind die Stellen 
am Kopf, in der Achselhöhle, auf dem Sternum, in der Afterkerbe und dort wo 
stärkere Schweiß- und Fettsekretion herrscht; die nässenden und krustösen 
Formen erzeugen mch Abheben der Krusten ein mäßiges Wundgefühl. Manch­
mal tritt bei akuten Schüben, besonders am unteren Teil des Rumpfes, am 
Halse, an den Genitalien eine erhebliche, fast neuralgische Schmerzhaftigkeit 
und eine große Berührungsempfindlichkeit auf, die zu den unbedeutenden 
lokalen Erscheinungen außer Verhältnis steht; dann kommt es auch zur Aus­
bildung eines Eczema seborrhoicum prurigino8um (Abb. 26). 
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Übrigens ist auch der Übergang der seborrhoischen Affektion von der be­
haarten auf die unbehaarte Haut des Kopfes durch größere Blutfülle und stärkere 
Krustenbildung ausgezeichnet. 

Bei starken Temperaturschwankungen und dem dadurch hervorgerufenen 
raschen Wechsel in der Durchfeuchtung der Haut zeigt sich eine Veränderung 
im Aussehen der Efflorescenzen. Das Schwitzen und das längere Tragen durch­
schwitzter und besonders wollener Unterkleider steigern, wie schon früher 
bemerkt wurde, alle Symptome des seborrhoischen Ekzems, die Hyperämie, 
den Fettgehalt der Schuppen und die Neigung zum Nässen Mit der Reizung 
durch den Schweiß hängt wohl die Beobachtung zusammen, daß unter allen 

Abb.25. Eczema callosum der Füße. (Ans der Sammlung P. G. UNNA.) 

Hautstellen des Körpers es die Gelenksbeugen, die Retroauriculargegend und 
die Hodenhaut sind, an welchen sich nässende seborrhoische Ekzeme zeigen. 

Alle Verä.nderungen der Fett- und Schweißsekretion rufen Veränderungen 
der Efflorescenzen hervor, daraus erklärt sich auch die ganz wesentliche Ver­
änderung des Aussehens des seborrhoischen Ekzems, wenn bei sehr fetten Personen 
durch Diätkuren oder durch fieberhafte Krankheiten eine rasche Abnahme 
des allgemeinen Kärperfettbestandes hervorgerufen wird. 

Beim seborrhoischen Ekzem des Kopfes, der Finger und der Zehen spielen 
auch die Schwankungen der Zirkulationsverhältnisse eine wesentliche Rolle. 
Deshalb sind die periodischen Wallungen nach dem Gesichte für die Entstehung 
und die Unterhaltung der Rosacea seborrhoica von Bedeutung, und das sebor­
rhoische Ekzem der Kinder am Kopfe wird durch Hyperämie des Kopfes ebenso 
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ungünstig beeinflußt, WIe das seborrhoische Ekzem des Unterschenkels durch 
Stauungsvorgänge. 

C. MICHAEL JEFFREY hat mittels mikroskopischer Capillaruntersuchungs­
methoden beim seborrhoischen Ekzem ähnlich wie bei der Psoriasis aneurysma-

Abb.26. Eczema prnriginosum. IAns der Sammlung P. G. Vx~u.) 

artige Erweiterung einiger Capillare:i gesehen, während bei der gewöhnlichen 
Dermatitis nur eine einfache Erweiterung der Capillargefäße auftritt. 

MILLER hat auf die Mitbeteiligung der vasodilatatorischen Nerven beim 
Zustandekommen der Rosacea hingewiE'sen und die Meinung ausgesprochen, 
daß länger dauernde Reizungsvorgänge im Gebiete des Trigeminus zum typischen 
Rosaceabilde führen können. Demgegenüber muß der seborrhoische Charakter 
der Rosacea betont werden, und wenn auch zuzugeben ist, daß die Sonderstellung 
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der Rosacea mit nervösen Schädigungen der Blutgefäße zusammenhängt, so 
muß doch mit Entschiedenheit daran festgehalten werden, daß nur auf dem 
Boden eines seborrhoischen Ekzems eine Rosacea entstehen kann. Anderseits 
wissen wir, daß bei der dem Seborrhoiker innewohnenden Ekzembereitschaft 
(Ekzemanfälligkeit) das System des Sympathic'll.8 im allgemeinen eine große 
Rolle spielt; wir sehen gerade bei den an seborrhoischem Ekzem erkankten 
Personen oft, daß nach Waschungen des Körpers mit kaltem Wasser an Stellen, 
welche von dem seborrhoischen Ekzemherd entfernt liegen und wobei eine 
direkte Übertragung des Ekzemerregers nicht von vornherein anzunehmen ist, 
plötzlich das seborrhoische Ekzem auftriU. Wir dürfen annehmen, daß die 
Vasodilatation. welche auf die durch das Waschen mit kaltem Wasser hervor­
gerufene Verengerung der Blutgefäße folgt, einen guten Nährboden für die 
auf der Haut ubiquitär lebenden an sich wohl wenig pathogenen Ekzem­
organismen abgibt und so auf der ohnehin ekzembereiten Haut eine Propa.­
gation des seborrhoischen Ekzems veranlaßt. Der Zusammenhang der ver­
mehrten Fettabsonderung im Gesichte mit Sympathicusstörungen erhellt 
übrigens aus einem Falle von eigenartigem salbenglänzenden Aussehen der 
Gesichtshaut bei Encephalitis lethargica, den GEORG STIEFLER beschrieben hat 
und bei dem die Zerstörung des Linsenkerns für die paralytische Absonderung 
des Hautfetts verantwortlich gemacht wurde. 

PINKUS hat auf die Häufigkeit der Tüpfelnägel bei seborrhoischem Ekzem 
aufmerksam gemacht. Von Wichtigkeit ist die Feststellung von F. WINKLER, 
daß die Mehrzahl der an seborrhoischem Ekzem leidenden Kranken eine Über­
empfindlichkeit der Haut haben; hier darf daran erinnert werden, daß KELLER 
und MARcmoNINI bei dem "Ekzematoid" eine verminderte Bindungsfähigkeit 
für Salicylsäure fanden. Dadurch erklärt sich vielleicht das häufige Vorkommen 
seborrhoischer Ekzeme bei Asthmatikern, auf das auch PARKHURST hinweist. 

Hier mag auf den interessanten Blutbefund hingewiesen werden, welchen 
F. WINKLER bei den mit seborrhoischem Ekzem behafteten Säuglingen erhoben 
hat; das Blut dieser Kinder zeichnet sich durch eine starke J odophilie der Leuko­
cyten aus; wir haben Grund anzunehmen, daß diese Erscheinung mit Toxinen, 
die im Körper kreisen, zusammenhängt, und es ist sehr leicht möglich, da.ß 
dief!e Toxine mit der Cholesterinstoffwechselstörung in den Epidermiszellen 
zusammenhängen. P. RUEDA hat auch a.uf die große Zahl von eosinophilen 
Elementen in solchem Blute aufmerksam gemacht; nach seinen Zählungen 
können sie sogar den dritten Teil aller weißen Blutzellen ausmachen. ROB. 
BERNHARDT und JERZY ZALEWSKI haben die Vermehrung des Oholesterins im 
Blute nachgewiesen. MONTGOMERY hat die bei manchen Fällen gefundene 
Vergrößerung der Leber auf Glykogenstapelung zurückgeführt. Bei einer Reihe 
von Kranken mit ausgebreitetem seborrhoischem Ekzem sah F. WINKLER eine 
vermehrte Säuerung des Urins, eine Beobachtung, die mit den Angaben von 
C. DOBLE übereinstimmt. 

Der Grund, warum aber aus dem seborrhoischen Ekzem des Gesichtes und 
del Nase der Höbetypus der Rosacea seborrhoica henorgeht, liegt natürlich 
nicht im seborrhoischen Entzündungsprozesse selbst, sondern in dem Hinzu· 
kommen weiterer Schädigungen der Haut, die wir nicht mit MILLER bloß auf 
fortgesetzte Trigeminusreizung zurückführen können, sondern für welche 
wiederum Reizungen des sympathischen Nervensystems in Frage kommen 
dürften. Ähnliche Gründe dürften vielleicht auch das schwere Heilen des 
seborrhoischen Ekzems der Lippen bedingen, der oben beschriebenen Oheilitis 
seborrhoica, die sich in einem hartnäckigen Schuppen der Lippenhaut kundgibt 
und zu Einrissen der Lippen führt, die lange Zeit bestehen bleiben und sich 
manchmal mit einer schuppenden Zungenerkrankung verbinden, die von 
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FOURNIER und LEMONNIER als Glossite exfoliatrice marginee beschrieben und von 
BESNIER zu dem seborrhoischen Ekzem gerechnet wurde. Die Bedeutung des 
seborrhoischen Lippenekzems erhellt aus zwei Fällen, welche DOUGLAS MONT­
GOMERY beschrieben hat, in denen das seborrhoische Ekzem der Bildung eines 
Epithelioms voranging. 

UNNA hat übrigens hinsichtlich der Entstehung von Carcinom auf sebor­
rhoischem Ekzem darauf aufmerksam gemacht, daß bisweilen bei älteren Leuten 
eine Form des seborrhoischen Ekzems vorkommt, die auf dem Kopfe, den Geni­
talien und am Rumpfe sitzt und nicht zu ausgebreiteten Ekzemen, sondern 
nur zur Bildung umschriebener juckender feuchter Scheiben führt, welche 
Ausgangspunkte von Warzen und von Carcinomen werden können. Die Warzen, 
die sich auf seborrhoisch-ekzematösem Boden, besonders bei älteren Leuten, 
entwickeln, zeichnen sich durch ihren eigenartigen fetten Glanz aus und tragen 
deshalb mit Recht den Namen der Verruca seborrhoica; interessant gestaltet 
sich das histologische Bild, in welchem die Epithelzellen reich an sudanophilen 
Körnchen sind (Abb. 29 auf S. 496). 

Im Säuglingsalter beginnt das seborrhoische Ekzem mit gelblichen oder 
schmutziggrauen Schuppen auf der Kopfhaut, die man als Gneis oder Sebor­
rhoea sicca bezeichnet, und setzt sich in Form einer Rötung über den ganzen 
Kopf, die Stirne und die Wangen fort, nur die mittleren Partien des Gesichtes 
freilassend. Die kranken Stellen sind mit fettigen Schuppen bedeckt, die sich 
leicht von der geröteten, nicht nässenden Haut abziehen lassen, und zeigen sich 
besonders bei mageren Kindern mit Störungen des Verdauungstrakts ; bei dicken 
Kindern beschränkt sich das seborrhoische Ekzem zumeist nur auf flache 
schuppende Scheiben am Stamme und auf Herde in den Gelenkfalten. Bei 
mageren Kindern sieht man oft den ganzen Stamm, vorne bis über die 
Nabelgegend, hinten bis über die Kreuzbeingegend und die Extremitäten bis 
an die Fußsohlen krank; die Haut wird düsterrot glänzend und mit feinen 
Schuppen bedeckt; das Allgemeinbefinden ist wenig gestört, der Juckreiz 
gering oder fehlend. Bei manchen Fällen beginnt die Erkrankung in den 
Leistenfalten , so daß man von einer Intertrigo seborrhoica spricht, und 
schreitet allmählich nach oben bis zur Kopfhaut fort. Nicht selten sieht man 
neben den fettigen Schuppen und Krusten des Kopfes und vereinzelten 
schuppenden Flecken an den Wangen und am Stamme ein ausgebreitetes 
Glutäalerythem mit einer wellenförmig verlaufenden, feingefransten Abgrenzung 
gegen die gesunde Haut. LEBARD und Moussous haben diese Form der Säug­
lingsdermatose unter dem Namen Erytheme seborrhoique beschrieben und sie 
mit Störungen der inneren Sekretion zusammengebracht, ROCAZ hat in ihr den 
Übergang vom Erythem zum Ekzem gesehen, und FERRAND hat von einem 
Erythema simplex gesprochen, das am Kopfe und im Gesicht seborrhoischen 
Charakter angenommen hat. 

MARFAN beschrieb beim Säugling ein trockenes scheibenförmiges, disse­
miniertes Ekzem, das aus runden, ovalen oder unregelmäßigen, geröteten, mit 
Andeutungen von Bläscheneruptionen besetzten, selten zum Nässen neigenden, 
oft fissurierten, schuppenden Plaques besteht, und unterscheidet von ihm das 
gewöhnliche, mit Seborrhöe und Intertrigo verbundene Säuglingsekzem. 

Eine besondere Form des seborrhoischen Gesichtsekzems der Erwachsenen, 
aber auch der Kinder liegt in dem von P:RINGLE beschriebenen gehäuften 
Auftreten dunkelroter indolenter miliarer perüollikulärer aggregierter Knöt­
chen, die bei Glasdruck eine citronengelbe Farbe zeigen und beim Abheilen 
manchmal sehr kleine atrophische Flecke hinterlassen. Diese Form entspricht 
wohl der nicht selten bei Erwachsenen zu beobachtenden Folliculitis sebor­
rhoica, die im Gesichte, an der Stirne, den Nasenfalten und am Kinn auftritt, 
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sich oft als Vorstadium einer Rosacea geltend macht, aber auch am Halse 
und am Sternum zu sehen ist. 

Eine eigenartige Stellung nimmt die Acne seborrhoica ein, die abzuheilen 
pflegt, wenn man das bei solchen Kranken fast immer vorhandene seborrhoische 
Ekzem der Kopfhaut einer sorgfältigen antiseborrhoischen Behandlung unter­
wirft und eigentlich die Acne des Körpers unbehandelt läßt. Es erscheint deshalb 
berechtigt, die sich mit seborrhoischem Ekzem verbindende Acne als sebor­
rhoisch zu bezeichnen, und die Anschauung von JESIONEK, daß die seborrhoische 
Acne durch Einwanderung von spezüischen Mikroorganismen von den sebor­
rhoischen Brutstätten her in die Tiefe der Follikel zustande kommt, dürfte nicht 
unberechtigt sein. Es scheint in der Tat, daß die gleichen Mikroorganismen 
als Erreger der Acne und als Erreger des seborrhoischen Ekzems in Betracht 
kommen. Aber nur solche Follikel werden der Infektion zugänglich, in welchen 
die Epithelzellen ihre natürliche Widerstandskraft gegen die bakterielle Invasion 
verloren haben. Die Ursache der Herabsetzung der Widerstandsfähigkeit sieht 
JESIONEK in Stoffen, welche dem Follikelsystem auf dem Wege der Blutbahn 
zugeführt werden. Die bei der Steatidrose entstehenden freien Fettsäuren 
erleichtern den Mikroorganismen ihre Tätigkeit, da sie an sich sehr entzündungs­
erregend wirken. Trotzdem die Beziehungen der Acne zum seborrhoischen 
Prozesse feststehen, gelingt es doch nicht, durch Einreibung von Schüppchen, 
welche dem seborrhoischen Ekzem entstammen, irgendwie Acne zu erzeugen. 
Dagegen gelingt es, wie JESIONEK bemerkte und wie F. WINKLER es im Selbst­
versuche feststellte, durch Einreibung der in den Anfangsstadien des scbor­
rhoischen Ekzems auftretenden feinen Schüppchen das seborrhoische Ekzem 
selbst zu übertragen. Das Fortschreiten des seborrhoischen Ekzems auf die 
ganze Hautoberfläche wurde übrigens schon von AUDRY als Autoinokulation 
aufgefaßt. UNNA hat schon frühzeitig sich mit der Frage der Übertrag­
barkeit des seborrhoischen Ekzems beschäftigt und ist zu Anschauungen ge­
kommen, welche dieser Erkrankung eine eigene ätiologische Stellung zuweisen. 
F. WINKLER versuchte mit Erfolg, das seborrhoische Ekzem auf Tiere zu über­
tragen, es gelingt dies sowohl bei Pferden wie bei Hunden und Katzen. 

Nach den Angaben von HUGO SCHINDELKA und von JULIUS HELLER kommen 
seborrhoische Ekzeme bei Hunden, Rindern und Pferden nicht selten vor; 
SCHINDELKA, ein ausgezeichneter Kenner der Hautkrankheiten der Tiere, 
hat sie sowohl lokalisiert wie allgemein verbreitet gesehen; sie beginnt beim Pferde 
zumeist an der Seitenbrust, am Nacken oder am Kopfe und verbreitet sich, 
oft unter Freilassen größerer Hautpartien, über den ganzen Körper (Abb. 27); 
die Scheiben sind meist gelbgrau oder grau und können bis zwei Zentimeter 
dick werden; die Größe schwankt von der Breite eines Fingernagels bis zur 
Breite eines Talers. Die Partien, welche mit kurzen Haaren bedeckt sind, er­
kranken meist später als die langhaarigen; manchmal kommt es zum Ausfallen 
der Schwanzhaare und zur Ausbildung des als "Rattenschweü" bekannten 
Krankheitsbildes. SCHINDELKA sucht die Ursache der Erkrankung in einer 
Reizung der Haut durch Seüenwaschung ohne genügende Abtrocknung. 

Ätiologie. 
Beim Studium der Ätiologie des seborrhoischen Ekzems empfiehlt es sich, 

die seborrhoischen Krusten zu untersuchen; die Efflorescenzen des seborrhoischen 
Ekzems, sowohl die circumscripten Flecke, wie auch die Bänder, sind gewöhnlich 
von einem halbfetten und halbkrustigen Exsudat bedeckt, das kaum papier­
blattdünn ist; hebt man die Kruste ab, so erscheint eine rosenrote, etwas feuchte 
Fläche. Bei einiger Vorsicht kann man die seborrhoische Kruste unversehrt 
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ablösen und nach den Regeln der histologischen Technik in Schnitte zerlegen. 
Die mikroskopische Untersuchung der Krustenschnitte zeigt Bläschen, welche 
Haufen von Kokken enthalten, welche wegen ihrer maulbeerförmigen Anordnung 
von UNNA als Morokokken bezeichnet wurden, und die SABOURAUD treffend 
mit den Köpfchen von Kompositenblüten vergleicht. Die einzelnen Kokken 
sind so stark zusammengedrängt, daß man ihre Gestalt kaum zu unterscheiden 
vermag. 

Beim Zerquetschen einer Kruste kann man leicht diese Kokkenanhäufungen 
isolieren und sie einer Doppelfärbung nach GRAM-WEIGERT und mit Pikro­
carmin unterziehen; man sieht dann ganz verschiedene Formen, runde und 
kleine Kugeln, Doppelkugeln, große und ovale, teils in der Mitte mit einer 

Abb. 27. Seborrhoisches Ekzem des Pferdes. (Nach SCHINDELKA.) 

Scheidewand versehene Kugeln, manchmal kurze Ketten und endlich tetraden­
förmige Gebilde. Die großen und ovalen Formen von 2 p im Durchmesser 
und 1-P/2 P in der Breite stellen das charakteristische Element dar; bei der 
Doppelfärbung erkennt man, daß an den Kokkenhaufen kleine Protopw,sma­
stückehen hängen, die sich mit Pikrokarmin färben und nach SABOURAUD die 
Reste des Protopw,smas weißer Blutkörperchen darstellen; jeder Kokkenhaufen 
hat sich in einem Leukocyten gebildet, der durch Phagocytose einen einzelnen 
Kokkus aufgenommen hatte. Die Kokken zeigen oft eine Teilung in zwei ungleiche 
Teile, und es entsteht so eine Kette von ungleich großen ovalen Kokken, deren 
Hauptachse quer zur Richtung der Kette gestellt ist. Die Tetraden sind ge­
wöhnlich gleich groß und scheinen von einer unfärbbaren Hülle umgeben. Jedes 
Häufchen stellt eine selbständige Kolonie dar, die in den Krusten symbiotisch 
mit anderen Mikroorganismen lebt, welche an der Oberfläche der Krusten als 
Kokken und als Flaschenbacillen, hauptsächlich an den Austrittsstellen der 
Haare sitzen, während in der Tiefe der Krusten Schimmelpilzmycelien zu finden 
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sind und in den epidermoidalen Anhängen der Haartrichter oft Ansammlungen 
des Mikrobacillus auftreten. 

UNNA durfte mit Recht auf Grund seiner experimentellen Feststellung, 
daß die Einimp/ung von Morokokken in die Haut des Menschen zur Entstehung 
von Bläschen führe und daß beim Kaninchen und beim Meerschweinchen durch 
die Einimpfung eine desquamierende Hautentzündung und eine Alopecie entstehe, 
annehmen, daß der Morokokkus der Erreger des seborrhoischen Ekzems sei. Diese 
Ansicht wurde lebhaft bestritten und SABOURAUD meinte, daß man bei Meer­
schweinchen durch Einreibung der mannigfachsten Bakterienprodukte eine 
Alopecie hervorrufen könne, doch ist der Morokokkus bei der trockenen Pity­
riasis capitis dann regelmäßig zu finden, wenn die Schuppen fettig werden, 
während man ohne den fettigen Charakter nur Staphylokokken zu finden 
pflegt; wir haben also trotz der gegenteiligen Behauptung von SABOURAUD 
mindestens viel Wahrscheinlichkeit für die Annahme, daß die Morokokken in 
der Ätiologie des seborrhoischen Ekzems eine Rolle spielen. 

SABOURAUD hält den Morokokkus für einen exklusiven Epidermisparasiten, 
der niemals eine Tiefenwirkung übt und dessen Leistung sich auf die Spaltung 
der oberflächlichsten Hornzellenlagen beschränkt, er nennt ihn den Typus der 
pityriogenen Mikroben. Der Mikrobacillus der Seborrhäe und der Flaschen­
bacillus sind so regelmäßig mit ihm vergesellschaftet, daß die Frage vorliegt, 
ob nicht der Flaschenbacillus, den übrigens KRAus als Hefezelle auffaßt, als 
Involutions/orm des Mikrokokkus aufzufassen ist. Neben der Schuppenbildung ist 
der Morokokkus auch imstande, kleine Pustelchen zu bilden, doch bleiben, wie 
SABOURAUD hervorgehoben hat, die einzelnen Pustelchen immer sehr klein, 
und niemals läßt er sich in größeren Eiterherden finden. 

Der eigenartige buttersäureähnliche Geruch, der den porzellanweißen Kolonien 
des Morokokkus auf Glycerinagar anhaftet, hat dazu geführt, ihm auch den 
Namen Ooccus butyricus zu geben, und SABOURAUD hält es für sicher, daß er 
vom Staphylococcus albus mit Leichtigkeit unterschieden werden kann und 
daß ihm eine gewisse Spezifität zukommt. 

Der Mikrobacillus der Seborrhöe, welcher von UNNA entdeckt und von SA­
BOURAUD genau studiert wurde, ist ein feines Stäbchen von einer Länge von 
1/2/1 bis 1/1 und 1/3/1 Breite ; in seinen Jugendformen hat er eine etwas aufgetriebene 
Gestalt, so daß er bei oberflächlicher Untersuchung für einen Kokkus gehalten 
werden könnte; in älteren Stadien ist er länger, sigmaförmig gekrümmt, ma,nch­
mal in Ketten und manchmal in Bündeln zusammenliegend; SABOURAUD ver­
gleicht seine Lagerung mit der Art des Zusammenliegens von Tuberkelbacillen. 
Bei der GRAMschen Methode hält er das Gentianaviolett fest; Gentianaviolett 
färbt seine Hülle mit, welche bei der Thioninverwendung ungefärbt bleibt, 
so daß er bei der Thioninfärbung viel feiner erscheint als bei der Gentil1na­
violettfärbung ; die Thioninfärbung läßt ihn zu den schmalsten Bacillen reehnen, 
die wir überhaupt kennen. Seine Lokalisation in der Haut beschränkt sich fast 
gesetzmäßig auf das obere Drittel des Haarfollikels zwischen der Follikel­
mündung und zwischen der Eintrittsstelle der Talgdrüse in den Haarfollikel ; 
die von ihm hervorgerufene Reaktion der Haut trifft die Hornschicht des Fol­
likels, so daß seine Kolonien sich von einem eiförmigen aus konzentrisch gelagerten 
Hornzellen gebildeten seborrhoischen Kokon (Utriculus seborrhoicus) umgeben 
zeigen. Der infizierte Follikel wird breiter und tiefer, die Leukocytenansammlung 
lokalisiert sich rings um den Kokon und um die Haarpapille sowie in den Taschen 
der Talgdrüsen, die Talgsekretion nimmt zu, die Haarpapille atrophiert und das 
Haar fällt aus. Oft erneuert sich das Haarwachstum, aber endlich ist die Atro­
phie des Haarfollikels so vollständig, daß nur embryonale Haare entstehen 
können. Die Kultur des Seborrhäebacillus gelingt auf dem SABouRAuDschen 
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Nährboden durch Übertragung des seborrhoischen Kokons; der Nährboden 
wird bereitet, indem man 20 g Pepton, 40 g Glycerin, 13 g Agar in einem Liter 
Wasser löst und mit vier Tropfen Eisessig versetzt. Nach zwei Tagen beginnt 
bei Bruttemperatur das Wachsen porzellanweißer Kolonien, die nach einigen 
Tagen in ihrem Zentrum einen braunroten Kegel zeigen, welcher 2 mm hoch 
wird und ebensoviel im Durchmesser mißt; die porzellanweiße Masse besteht 
aus den UNNAschen Morokokken, und nur der braune Kegel enthält die Sebor­
rhöebacillen. Um die Bacillen allein zu erhalten, empfiehlt SABOURAUD die 
Morokokken dadurch auszuscheiden, daß man das zu verimpfende Material 
durch 5 Minuten einer Temperatur von 67 0 C aussetzt, oder daß man die Moro­
kokken durch 11 Tage in einer essigsäurehaltenden Peptonglycerinbouillon 
züchtet, die Bouillon filtriert und die so gegen den Morokokkus gleichsam 
immunisierte Bouillon mit Agar versetzt und zur Reinzüchtung des Seborrhöe­
bacillus verwendet. Die Übertragung des Bacillus auf Tiere mißlingt, auch 
die Versuche, intrafollikulär den Bacillus einzubringen, führen nicht zum Ziele; 
auch kann man aus der Tatsache, daß man einen Ausfall der Haare in Band­
form beim Kaninchen durch subcutane Einspritzung von Toxinen des Bacillus 
erreichen kann, auf eine spezifische Wirkung des Bacillus auf die Haarernäh­
rung nicht schließen. Nach SABOUBAUD stellt man sich die Toxine aus einer 
Glycerinpeptonbouillon her, die in 1 Liter 4 Tropfen Eisessig und 4 Eidotter 
enthält; man läßt den Bacillus in dieser Kulturflüssigkeit durch 2 Wochen bei 
33-340 C wachsen und benützt das Filtrat zur Injektion. Nach SABOURAUD 
kann man nun mit einer großen Reihe von Reinkulturen anderer Bakterien 
beim Kaninchen und beim Meerschweinchen einen Haarausfall hervorrufen, 
darf also nicht von einer Spezifität dieser Mikroorganismen sprechen. 

ELLIOT konnte mit seinen Reinkulturen, die aus Diplokokken bestanden, 
experimentell das seborrhoische Ekzem erzeugen; unter 12 Versuchen gelangen 
ihm 7 Inokulationen, und er war imstande, aus den auf der Haut entstandenen 
typischen Efflorescenzen wieder den speziellen Diplokokkus, der auch auf 
künstlichem Nährboden einen gelben Farbstoff bildet, zu gewinnen. 

Nach MENDEz stimmt der von UNNA beschriebene, als Ekzemerreger aus­
gesprochene Morokokkus mit dem von NICETA LOIZAGA beschriebenen überein, 
und es gelang sowohl ihm wie auch GORDON mit dem aus den Kulturen des 
Mikroorganismus gewonnenen Ekzemhaptinogen glänzende Heilerfolge zu er­
zielen. 

MILIAN und PERIN haben bei einem mit Impetigo retroauricularis verbundenen 
Falle von seborrhoischem Ekzem an den Ekzemstellen den gleichen Streptokokkus 
gefunden wie in den Impetigopusteln und GOUGEROT hat das Eczema sebor­
rhoicum ebenso wie die Parakeratosis psoriasiformis auf Streptokokken zurück­
geführt, die sich nachträglich mit Staphylokokken verbunden haben. 

Da SABOURAUD zugibt, daß bei der Pityriasis capitis das Pityrosporon von 
MALASSEZ, bei der Seborrhöe der Mikrobacillus und bei der Pityriasis steatoides 
der Morokokkus die Hauptrolle spielen, und da wir mit Sicherheit aus den 
bakteriologischen Befunden wissen, daß die Staphylokokken für das seborrhoische 
Ekzem nicht von Bedeutung sind, so verstehen wir es auch, daß, wie I. E. 
MEASHAM bemerkt, die durch Staphylokokken hervorgerufenen Pyodermien 
bei gleichzeitigem seborrhoischem Ekzem erst dann einer Therapie zugänglich 
sind, wenn die Seborrhöe entsprechend behandelt wird. 

Ätiologisch kommt sicherlich den Hautparasiten eine wesentliche Bedeutung 
zu, wir kennen das Vorkommen von epidemischem Ausbreiten des sebor­
rhoischen Ekzems in Schulklassen, solche Fälle haben SAVILL sowie UNNA, 
ferner C. BRUHNS und M. COHN beschrieben. UNNA sah in Hamburg in einer 
Schule unter 695 Kindern im Laufe von etwa 14 Tagen 234 Erkrankungen an 



486 F. WINKLER und P. G. UNNA: Das seborrhoische Ekzem. 

seborrhoischem Ekzem, und PERRIN beschrieb 5 Fälle der Übertragung des 
seborrhoischen Ekzems der Inguinalgegend bei Eheleuten. Anderseits ist es 
wahrscheinlich, daß SABOURAUD mit seiner Ansicht, daß die von UNNA beschrie­
benen Parasiten zu der normalen Flora der Haut gehören, nicht Unrecht hat, 
aber man kann doch annehmen, daß eben diese Parasiten unter besonderen 
Umständen eine Pathogenität erhalten. So erklärt sich der Fall von BERG ER, 
bei welchem 8 Wochen nach einer Verletzung der Haut durch einen Hund 
gerade an den Narben und neben ihnen, später auch an anderen Körperstellen 
das seborrhoische Ekzem auftrat. 

Von Wichtigkeit ist die Frage, ob diese Mikroorganismen bei der Fettimbi­
bition der Oberhautzellen eine Rolle zu spielen haben; R. SABOURAUD führt 
das fettige Aussehen der Schuppen des seborrhoischen Ekzems nicht auf den 
Fettgehalt, sondern auf eine Alteration der Verhornung zurück und spricht 
deshalb von einer Dyskeratosis seborrhoiformis. Nach F. WINKLER ist eben 
diese Alteration der Verhornung durch die abnorme Fettbildung in den Epi­
dermiszellen ausgedrückt, und es läßt sich die Vorstellung nicht abweisen, daß 
das Übermaß der Fettbildung in der Epidermis beim seborrhoischen Ekzem 
sowohl mit der Tätigkeit der Mikroorganismen wie auch mit einer Dysfunktion 
einzelner endokriner Drüsen und mit der Überempfindlichkeit gegenüber gewissen 
Eiweißstoffen zusammenhängt; die für die Seborrhöe des Kindesalters im all­
gemeinen von CRANSTON Low und PEDRO RUEDA behauptete Rolle des Pan­
kreas dürfte möglicherweise auch in der Ätiologie des seborrhoischen Ekzems 
eine Bedeutung haben. 

Der experimentell sichergestellte Nachweis des Zusammenhanges der durch 
die Nahrung erfolgenden Fettzufuhr mit dem Fettstoffwechsel der Haut läßt 
die Annahme zu, daß die Fettverdauung im Darme einen gewissen Einfluß auf 
die Bereitschaft der Haut, an seborrhoischem Ekzem zu erkranken, ausübt 
und die Hautallergie beeinflußt; auch BLOCH hält es für wahrscheinlich, daß bei 
entsprechender Hautallergie verschiedene auf der Haut lebende Mikroorganismen 
durch ihre Toxine oder durch ihre Eiweißprodukte ätiologische Beziehungen 
zum seborrhoischen Ekzem gewinnen. Damit hängt es wohl zusammen, daß 
sich manchmal seborrhoische Ekzeme an eine toxische Dermatitis anschließen; 
so hat ROST wiederholt das Auftreten eines seborrhoischen Ekzems an typischer 
Stelle nach einer Dermatitis toxica gesehen, die sich an anderer Stelle, etwa 
am Arm, befunden hatte. 

Zweifellos besteht eine Affinität der Krankheitserreger zum Hautfett ; sie 
führt aber nicht dazu, daß die normal fetten Hautstellen die Lieblingsstellen 
des seborrhoischen Ekzems wären; es ist vielmehr, wie oben auseinandergesetzt 
wurde, nach JESIONEK umgekehrt, indem an jenen Stellen, welche eine geringere 
Fettversorgung zeigen, das seborrhoische Ekzem sich besonders gern lokalisiert. 
Deshalb sitzen die Anfangstypen an jenen Gesichtsstellen, die durch Seife und 
hartes Wasser besonders leicht eine unvollständige Fettdurchtränkung erfahren 
und wenn sich irgendwo eine übermäßige Fettproduktion zeigt, so sorgen un­
mäßige Waschungen seitens der Kranken dafür, daß die Fettversorgung der Haut 
gestört und die Ansiedlung der seborrhoischen Ekzeme begünstigt wird. Übrigens 
kommt es bei übermäßiger Fettsekretion auch leicht zu chemischen Reizungen 
der Haut, welche wiederum das Wachsen der Seborrhöeorganismen befördern. 

F. WINKLER hat darauf aufmerksam gemacht, daß die Herde der seborrhoi­
sehen Ekzeme im Dunkeln zu leuchten pflegen, und er führt dies auf gesteigerte 
Oxydationsprozesse an der kranken Stelle zurück, besonders gut leuchtet die 
seborrhoische Rosacea, während die fibröse Form der Rosacea, das Rhinophyma, 
nicht zu leuchten pflegt; wie weit diese Oxydationsvorgänge mit dem Leben 
der Bakterien zusammenhängen, müssen weitere Untersuchungen lehren. 
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Wir wissen durch CZERNY, daß erhöhte Fettzufuhr in Gestalt hoher Lebertran­
dosen zur auffallenden Häufung von Gesichts- und Kopfekzemen bei Kindern 
führen, und RIECKE bemerkt, daß erhöhte Fettzufuhr zu einer Verringerung 
der Hauttalgsekretion führt; KUZNITZKY zeigte, daß die durch Bromverabreichung 
hervorgerufene Verringerung der Hauttalgsekretion eine Entzündung des Follikel­
apparates begünstigte; freilich hat anderseits C. WOLFF nach intravenösen 
Injektionen von Bromnatrium den Rückgang seborrhoischer Ekzeme im Gesichte 
gesehen. 

In der gesteigerten Hautfettabsonderung sieht RIECKE einen Abwehrvorgang 
gegenüber einer etwa vorhandenen Ba.kterieninvasion, freilich eine Abwehr mit 
unzulänglichen Mitteln, und erklärt daraus den milden Charakter der entzündlich 
exsudativen Erscheinungen beim seborrhoischen Ekzem. 

Wir können vielleicht mit Recht mit BESNIER von einem inneren Milieu 
oder von einer seborrhoischen Diathese sprechen, wenn wir die Hautallergie, die 
Bereitschaft der Haut, an seborrhoischem Ekzem zu erkranken, mit dem alther­
gebrachten Begriffe der Diathese identifizieren. Dann würden wirklich die 
Ekzemerreger oder auch ganz harmlose Oberhautparasiten das seborrhoische 
Ekzem herbeiführen, und wir hätten dann zwar kein Eczema in seborrhoico 
vor uns, sondern ein Eczema in Seborrhoismo, da die alten Ärzte eine arthritische 
Diathese als Arthritismus bezeichneten und die seborrhoische Diathese, die 
Ekzemanjälligkeit als Seborrhoismus bezeichnet hätten. 

PINKUS spricht in gleichem Sinne von einer seborrhoischen Haut und meint, 
daß die gelben Flecken, welche sich auf solcher Haut finden, in allerstärkster 
Weise zur Ekzematisation neigen; die Eigenart der seborrhoischen Haut sei 
oft latent und zeige sich erst bei Einwirkung irgendwelcher Reize, durch 
ungeeignete Hautpflege, namentlich scharfe Seifen, wie sich diese Folgen zumeist 
als plötzlich auftretende Schuppungen im Gesichte darstellen; das seborrhoische 
Ekzem komme bei vielen Leuten mit chemischer Überempfindlichkeit der Haut 
und mit Epidermophytien vor und bleibe anderseits nach der vollen Heilung 
ausgebreiteter Ekzematisationen als Schuppung, Röte und Glanz an Gesicht 
und Rumpf zurück. 

RIECKE wollte das seborrhoische Ekzem als Lipoidekzem aufgefaßt sehen, 
weil die spezifische lipoide Gewebsimbibition dem Symptomenkomplex den 
pathologischen Charakter gebe; doch ist ihm die Fettablagerung im Gewebe 
nicht das Primäre; er sieht das ätiologische Moment in der Reizung durch die 
Ekzemerreger, welche dem zur spezifischen Erkrankung geneigten Boden den 
Anreiz zur abnormen Fettbildung in den Epidermiszellen bietet. 

Eine gewisse Ähnlichkeit mit der Anschauung, daß eine seborrhoische Diathese 
vorliegt, findet sich in der Ansicht von SAMBERGER, daß das seborrhoische Ekzem 
durch oberflächliche Entzündung einerseits und durch Hyperproduktion von 
Fett in den Epidermiszellen anderseits ver anlaßt sei; er stellt dem seborrhoischen 
Ekzem das lymphatische Ekzem gegenüber, welches durch oberflächliche Ent­
zündung und Hyperproduktion von Lymphe hervorgerufen ist. Das seborrhoische 
Ekzem habe seine Extremtypen beim Vorherrschen der Fettproduktion im Eczema 
erythematopityrodes und beim Überwiegen der Entzündung im Eczema se bor­
rhoicum psoriasiforme; zwischen diesen Extremen gebe es eine Reihe von Varie­
täten, je nach dem Prävalieren des einen oder des anderen Prozesses. Da das 
seborrhoische Ekzem und das lymphatische Ekzem zwei grundverschiedene patho­
logische Prozesse seien, so können sie sich auch kombinieren; aus dieser Kom­
bination sei das Eczema seborrhoicum papulovesiculosum multicolor hervor­
gegangen. Bei Leuten mit manifester Seborrhöe, also mit gelben oder schuppenden 
Seborrhöeflecken genüge manchmal das Waschen mit Seife, um auf der nicht 
mehr normalen Hautoberfläche die Entzündung hervorzurufen. Ob die Toxine 
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von Bakterien bei nichtseborrhoischen Menschen 9-ie oberflächliche Entzündung 
und die Seborrhöe hervorrufen können, ist nach SAMBERGER vorderhand weder 
zu beweisen, noch zu verneinen; auch seien keine in diesem Sinne wirkenden 
artefiziellen Schädlichkeiten bekannt. 

Das psoriasiforme seborrhoische Ekzem ist nach SAMBERGER etwas ganz 
anderes als die Psoriasis, da die bei beiden Krankheitsbildern vorhandene Ver­
minderung des Zusammenhaltens der Hornzellen nicht in beiden Fällen den 
gleichen Grund hat. Das Wesen der Psoriasis liegt nach SAMBERGER in einer 
Abschwächung der Vitalität der Hornzellen, so daß sich über jedem entzündeten 
Herde die Hornschicht splittert und abschuppt; bei schwach seborrhoischen 
Prozessen splittert nun ebenfalls die Hornschicht ab, und deshalb sehen die 
entzündlichen Efflorescenzen bei dem mildesten Grade der Seborrhöe den 
Efflorescenzen der Psoriasis ähnlich. Bei stärkeren seborrhoischen Prozessen 
verliert sich die Ähnlichkeit. Insbesondere ist nach SAMBERGER zu bemerken, 
daß die manchmal bei Psoriasis vorkommende gelbe Farbe der Schuppen 
nicht der Beimengung von Fett, sondern der Beimengung von Eiter zuzu­
schreiben sei und auf einer pyogenen Miterkrankung beruhe. 

Auch die Ansicht von KREIBICH ist in mancher Beziehung hierher zu rechnen_ 
Nach seiner Anschauung besteht das seborrhoische Ekzem aus der kongestiv­
entzündlichen Seborrhöe und aus Ekzem; die entzündliche Seborrhöe ist eine 
präekzematöse Dermatitis, welche das Auftreten ekzematöser Erscheinungen 
bedingt und erleichtert. Die Entzündung ist nach KREIBICH nicht die Folge 
einer bakteriellen Infektion, er lehnt es auch ab, das seborrhoische Sekret als. 
Entzündungsreiz anzunehmen. Beim seborrhoischen Ekzem findet man nach 
KREIBICH Lipoidanhäufungen in den Endothelzellen der Gefäße, in der Cutis. 
und an der Epithelgrenze. Der Fettgehalt der Schuppen stammt also nicht 
bloß von den Talgdrüsen, sondern wahrscheinlich auch aus der Cutis. Daneben 
gibt es auch von innen stammende seborrhoische Komponenten; so hat die bei 
übertriebener Milchernährung der Brustkinder auftretende Dermatitis eine 
solche innere Komponente. 

Da sich beim seborrhoischen Ekzem neben den entzündlichen Veränderungen 
eine Verfettung der Capillaren und eine Lipoidanhäufung in der Cutis finden, 
so glaubt KREIBICH, daß die Entzündung bei der Seborrhöe nicht von außen, 
sondern von innen stammt und daß man deshalb von kongestiv-entzündlicher 
Seborrhöe sprechen sollte. Zu dieser entzündlichen labilen Haut addiere sich 
der ekzematöse Prozeß. 

Von prinzipieller Wichtigkeit ist die Tatsache, daß die seborrhoischen Ekzeme 
keine Lichenifikation erfahren, wenn sie manchmal auch in das callöse Ekzem 
übergehen; dies läßt darauf schließen, daß die Gefäßerregbarkeit der Haut normal 
sei, weil nach den von TÖRÖK und von KREIBICH gelieferten Untersuchungen 
die Lichenifikation des Ekzems auf einer erhöhten Reflexerregbarkeit der Gefäße 
beruht. Dagegen zeigt die Rosacea, daß dem seborrhoischen Ekzem eine Neigung 
der Gefäße zur Erweiterung innewohnt, und diese Bereitschaft zur Gefäß­
erweiterung dürfte auch der Grund sein, warum das seborrhoische Ekzem in 
seinen trockenen Höheformen an die Psoriasis hinanreicht. 

Die von UNNA vertretene Auffassung von der Wesensgleichheit des sebor­
rhoischen Ekzems und der Psoriasis ist sehr bestechend, wenn man die scharf 
umschriebenen gelbroten Herde mit asbestglänzenden Schuppen, sowie die 
weniger scharf abgesetzten über den ganzen Körper verbreiteten vielfach kon­
fluierenden braunroten bis blauroten leicht erhabenen Fleckbildungen und ihre 
dünne lockere, nicht aus lamellösen Massen bestehende Schuppung betrachtet. 
Die sternal und interscapular lokalisierten gelbroten annulären und halbkreis­
förmigen scharf umschriebenen Herde, welche untermischt mit lebhaft roten 



Ätiologie. 489 

annulären, scheibenförmigen, trockene weißliche Schuppen zeigenden Efflores~ 
cenzen stehen, die kleienförmige und kleinlamellöse Kopfschuppung, das Jucken 
und die gelbrosafarbenen circumscripten, nur wenig schuppenden Herde an 
der Stirne unterstützen nach RIECKE diese Auffassung. Er gibt zu, daß zwischen 
beiden Krankheitsbildern Übergangsformen bestehen, hält aber trotzdem 
grundsätzlich an der Trennung beider Krankheiten fest, weil weder pathologisch 
noch ätiologisch eine einheitliche Beurteilung der beiden Prozesse statthaft 
ist. "Sollte sich einst ergeben", sagt RIEcKE, "daß das pathologische Geschehen 
bei beiden Krankheiten von einer höheren Warte aus, als es die klinische Be­
trachtung heute gestattet, eine Synthese etwa im Sinne einer konstitutionell 
bedingten Funktionsanomalie auf bestimmte Reize hin zuließe, so möge man 
die Exaktheit, die in der Verneinung solchen Zusammenhangs auf Grund heutiger 
Wissenschaft liegt . nicht verkennen und schätzen." Die von RIEcKE aus­
gesprochene Meinung, daß bei einem Psoriatiker das seborrhoische Ekzem 
einen Ausbmch der Psoriasis hervorrufen könne, ist nicht von der Hand zu 
weisen, und der von SIEBEN beschriebene Fall, in welchem neben einer Psoriasis 
der Arme ein seborrhoisches Ekzem des Kopfes bestand, ist wohl in diesem Sinne 
deutbar. 

Auf Grund klinischer Erwägungen sieht sich JESIONEK veranlaßt, ebenso 
wie TöRöK und CIVATTE, die Einbeziehung der Psoriasis in den Begriff der UNNA­
schen Krankheit abzulehnen; man könne bei reiner Psoriasis das Werden 
der Efflorescenzen von Anfang bis zu Ende verfolgen und niemals die Erscheinung 
der Verfettung und die Erscheinungen der ekzematösen Exsudation zu sehen 
bekommen. Ganz anders dagegen verhalte es sich in dieser Beziehung mit 
dem Eczemu psoriasiforme; abgesehen davon, daß es sich aus den fettigen An­
fangstypen der Vergilbung und der Pityriasis alba heraus entwickeln kann, 
so lasse sich der feuchte exsudative Charakter seiner Grundlage für gewöhn­
lich doch immer noch deutlich genug erkennen. Es gebe hier Erscheinungen, 
welche die Differentialdiagnose zu erschweren vermögen, es komme vor, daß 
Psoriasis und fettiges Ekzem, diese zwei so häufigen Krankheiten, neben­
einander an ein und demselben Patienten zur Beobachtung gelangen; ein Über­
gang eines psoriasiformen Ekzemherdes zur wahren Psoriasisplaque komme 
aber nicht vor. 

Das manchmal zu beobachtende, zuerst von JESIONEK beschriebene Auf­
treten von Leukodermuflecken an Stellen von Efflorescenzen des seborrhoischen 
Ekzems läßt aber doch an die Veru'undtschaft des seborrhoischen Ekzems mit der 
Psoriasis denken, und zeigt, wie UNNA mit seinem Gedanken, daß die Psoriasis 
eine Extremform des seborrhoischen Ekzems sei, das Richtige getroffen hat. 

Faßt man die Ergebnisse der klinischen und der bakteriologischen Unter­
suchungen zusammen, so muß man sagen, daß möglicherweise die Talgdrüsen 
und die Knäueldrüsen, also die fettabsondernden Organe der Haut, durch die 
Infektion zu einer Steigerung ihrer Tätigkeit angeregt werden; aber weder die 
Vergilbung noch der fettige Charakter der parakeratotischen Oberhauterknm­
kung sind durch irgendein Drüsenfett bedingt, sondern durch Störungen der 
normalen Keratinisation infolge pathologischer, wahrscheinlich bakterieller 
Vorgänge, welche die Umwandlung des Epithelzellenprotoplasmas zum nor­
malen Hornfett betreffen. Dazu kommt der wichtige Faktor, daß die das 
Eczema seborrhoicum verursachenden Parasiten nach dem glücklichen von 
UNNA gebrauchten Ausdrucke, eine sebotaktische Wirkung entfalten und daß 
die verschiedenen krankhaften Veränderungen, welche beim seborrhoischen 
Ekzem auftreten, unter dem Einflusse dieser sebotaktischen Wirkung der Krank­
heitserreger stehen. Die fettige Beschaffenheit der krankhaften Bildungen, wie 
sie sich klinisch im Status oleosus des seborrhoischen Ekzemes besonders erweist, 
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hat weder mit der funktionellen Absonderung der Talgdrüsen noch mit 
der der Schweißdrüsen irgend etwas zu tun. Wenn überhaupt die drüsigen 
Hautorgane hier eine Rolle spielen, so ist ihre Hypersekretion durch die In­
fektion selbst bedingt, sie ist entzündlicher Natur und, wie JESIONEK sagt, 
nichts anderes als eine koordinierte Begleiterscheinung der übrigen durch die 
Infektion verursachten entzündlichen Vorgänge. 

Nach JESIONEK haben wir es bei dem seborrhoischen Ekzem mit den gleichen 
Entzündungserscheinungen zu tun wie bei den anderen Ekzemen, nur daß sie 
den Stempel ihrer parasitären Ätiologie an sich tragen, und durch die spezifische 
sebotaktische Eigentümlichkeit der Entzündungserreger beeinflußt werden. 
Unter den Epidermisalterationen steht neben den gewöhnlichen Erscheinungen 
der Parakeratose die krankhafte Alteration der epidermidalen Verfettung im 
Vordergrund; es ist diese durch die Parasiten in falsche Bahnen gelenkte Horn­
fettbildung nur eine Teilerscheinung der pathologischen Keratl:ni8ation. Sie 
beeinflußt, wie UNNA gezeigt hat, die gewöhnlichen Symptome des Ekzems 
in weitem Umfang, aber doch nicht so einschneidend, daß nicht das wesentliche 
Symptom der ekzematösen Entzündung, die intraepidermidale Exsudation, 
sich immer noch deutlich genug Geltung verschaffen könnte. In den Krank­
heitsherden des seborrhoischen Ekzems spielt sich ein förmlicher Kampf 
zwi8chen Verfettung und Exsudation ab. 

Wie die Verfettung viel mehr als ein akzessorisches Symptom der Erkrankung 
darstellt, so sind auch die entzündlichen exsudativen Vorgänge nicht von unter­
geordneter oder sekundärer Bedeutung. Diese beiden Erscheinungen stehen 
gleichwertig nebeneinander, nur siegt das eine Mal die Verfettung über die Ex­
sudation, das andere Mal verwischen Nässen und Bläschenbildung und die an 
die Exsudation sich anschließende Bildung von Krusten und trockenen Schuppen 
den fettigen Charakter. Im bunten Wechsel dominiert bald die eine, bald die 
andere der hauptsächlichsten Komponenten dieses Krankheitsprozesses. Man 
braucht, wie JESIONEK ausführt, nur die Leidensgeschichte eines solchen 
"Seborrhoikers" oder die einer "seborrhoischen" Familie zu verfolgen, ihre 
bald fettigen, bald nässenden und bläschenbildenden, bald trocken schuppenden 
Ausschläge an sich vorüberziehen zu lassen, die in loco vor sich gehenden Über­
gänge exquisit fettiger Bildungen zu ekzematöser Exsudation und den Übergang 
von rein ekzematösen Bildungen zur Vergilbung ins Auge zu fassen, um sich 
des ekzematösen Charakters der Gesamterkrankung bewußt zu werden. 

Bei vielen Personen tritt zu Beginn des Herbstes eine in das Gebiet des 
seborrhoischen Ekzems gehörende Rauhigkeit der Haut auf, welche nach dem 
Waschen mit kaltem Wasser zunimmt und nicht selten in eine oberflächliche 
Hautentzündung übergeht. Man sieht an einer oder an mehreren Stellen des 
Handrückens oder an den Streckseiten der Finger kleine punktförmige Rötungen 
auftreten, deren allmählich stationär bleibende Papelchen eine kreisrunde 
Form annehmen und eine gewisse Ähnlichkeit mit den Knötchen des Lichen 
haben, aber nur sehr wenig oder gar nicht jucken und sich auch dadurch 
von den Lichenformen unterscheiden, daß sich bei Einwirkung irritierender 
Substanzen aus ihnen Bläschen bilden können, was beim Lichen niemals vor­
kommt. 

Eine Eigentümlichkeit, welche dem seborrhoischen Ekzem bei gewisser 
Beschaffenheit der Haut (Keratophilie) zukommt, ist der schon oben be­
sprochene Übergang in das callÖ8e Ekzem an gewissen Prädilektionsstellen, 
am Handteller, am Handrücken, am Handgelenk, am Vorderarm , an den 
Ellbeugen , an der Kniekehle und am Fußgelenk , sowie an den Fußsohlen, 
manchmal auch im Gesichte; die multiplen seborrhoischen Stellen werden 
trockener und härter, die Hyperkeratose nimmt zu, starkes Jucken tritt auf 
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(Eczema seborrhoicum pruriginosum) und es entstehen sehr hartnäckige Ekzem­
formen , von bräunJicher oder rotbrauner Farbe und geringer Schuppungs­
tendenz. Im Gesicht entstehen plattenförmige Verhärtungen mit geradlinigen 
Furchen, und es tritt oft dabei ein eigenartiger müder Gesichtsausdruck auf, 
weil die Gesichtshaut schwer faltbar wird. 

Das callös gewordene seborrhoische Ekzem darf nicht mit dem lichenifizierten 
Ekzem, aber auch nicht mit der Neurodermitis verwechselt werden, welche 
in die Gruppe der exsudativen Diathese gehört und nicht a·n der Prädilek­
tionssteJle des seborrhoischen Ekzems vorkommt, sich durch das intensive 
Jucken und durch die bestehenden Darmstörungen charakterisiert und manch­
mal, besonders an den Beugestellen der Extremitäten, verruköse, auf brauner 
Haut sitzende Bildungen veranlaßt ; man muß es auch von dem feingefelderten 
Aussehen der Haut des nichtseborrhoischen Ekzems nach häufigem starkem 
Seifengebrauch, besonders an den Händen und an den Füßen, trennen (Eczema 
tendille von DEVERGJE), das nach UNNA besonders bei sehr reinlichen Personen 
auftritt, die ihre Ekzemerkrankungen durch mehrmaliges tägliches Waschen 
zu bessern suchen. 

Diagnose und Differentialdiagnose. 
Viele Fälle, welche in der jüngsten Zeit in das Gebiet der exsudativen Diathese 

gerechnet werden, gehören wohl sicher zum seborrhoischen Ekzem; so stehen 
wir nicht an, die von ROST als exsudatives Ekzematoid bezeichnete Erkran­
kungsform als zweifellos seborrhoisches Ekzem anzusprechen, und nehmen 
an, daß die groben Furchen um die Mundöffnung, die bis in das Lippenrot 
reichen und die ROST zum spätexsudativen Ekzematmd der Mundgegend zählt, 
mit den auch sonst als Folgeerscheinung des seborrhoischen Ekzems zu beob­
achtenden Furchenbildungen identisch sind. 

Die Differentialdiagnose des seborrhoischen Ekzems bezieht sich außerdem 
zunächst auf die eigentliche Seborrhöe und die Steatidrosis, dann auf die Acne, 
und weiters kommen differentialdiagnostisch das Eczema marginatum, die 
Trichophytie, das Erythrasma, die Pityriasis rosea, die Pityriasis pilaris rubra, 
der Lupus erythematodes, dünnschuppende Psoriasisformen und gewisse Syphi­
lide in Betracht; auch die Symbiose des seborrhoischen Ekzems mit dem Lupus 
vulgaris hat gewisse wichtige Eigentümlichkeiten aufzuweisen. 

Das Eczema marginatum zeigt kreisrunde, entzündlich gerötete Scheiben, 
deren Randzone durch die lebhafte rote Farbe, durch wallartige Erhebungen, 
durch stärkere Schuppung und durch kleine Papelehen und Bläschen ausgezeich­
net ist; die Form des Randes und die meist bräunliche Färbung des Zentrums 
sind im Vereine mit dem beim seborrhoischen Ekzem meist fehlenden Jucken 
und mit dem ziemlich leicht gelingenden Nachweis von Hyphomyceten, sowie 
mit der Lokalisation im Bereiche der Genitalien, der Achselhöhlen und anderer 
Kontaktstellen der Haut gute diagnostische Merkmale gegenüber dem von der 
Kopfhaut ausgehenden seborrhoischen Ekzeme. Auch die Trichophytie dürfte 
durch die Beschaffenheit des Randes der Effloreszenzen leicht von den Efflores­
cenzen des seborrhoischen Ekzems zu trennen sein, doch gibt es Krankheits­
bilder, welche durch Nässen ausgezeichnet sind und die man, wie schon oben 
auseinandergesetzt wurde, nicht anders als seborrhoische Trichophytien bezeichnen 
kann. Das Erythrasma nimmt die Tiefe der Hautfalten ein, zeigt viel flachere 
Ränder sowie ein wie mit feinem Mehl überzogenes Zentrum; weiters fehlen die 
punktförmigen schuppenden Primärknötchen. Selbstverständlich wird sowohl 
bei der Trichophytie wie beim Erythrasma der Pilzbefund die entscheidende 
Rolle spielen. 
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Viel schwieriger ist die Differentialdiagnose gegenüber der Pityriasis rosea, 
zumal sowohl bei dieser Erkrankung wie beim seborrhoischen Ekzem die mikro­
skop~che Untersuchung der Schuppen im Stiche läßt. Der Umstand, daß bei 
der Pityriasis rosea die Kopfhaut frei bleibt, die Erkrankung vom Rumpfe 
ausgeht, und daß ihre Herde zartrot, oft pfirsichblütenrot sind, niemals eine 
fettige Schuppung, sondern eine zigarettenpapierähnliche Schuppung zeigen, 
dürfte in den meisten Fällen für die Diagnose hinreichen; außerdem zeigen die 
Herde der Pityriasis rosea einen zackigen, schuppenfreien Rand mit kleinen 
roten Stippehen und Bläschen und niemals den für die seborrhoischen Efflores­
cenzen charakteristischen schmalen Saum, abgesehen davon, daß sie nur sehr 
selten zu polyzyklischen guirlandenartigen Bildungen zusammentreten, sondern 
nur Ringe und Halbringe bilden. Freilich geben oft die Anfangsstadien, sowohl 
die punktförmigen Efflorescenzen wie auch die linsengroßen Flecke, insbesondere 
wenn sie in der Mitte eingesunken sind, nicht genügende Anhaltspunkte für die 
Diagnose; manchmal entscheidet die von F. WINKLER angegebene Sudanprobe 
im Sinne eines seborrhoischen Ekzems. 

Die schuppenden Hautveränderungen, die in Scheibenform beim Lupus 
erythematodes auftreten, zeichnen sich gegenüber dem seborrhoischen Ekzem 
durch die Trockenheit der Schuppen und durch die Schärfe der Konturen aus; 
die als Kennzeichen der Verhornungsanomalie beim Lupus erythematodes an­
zusehenden feinen weißen, enge aneinandergeriickten Pünktchen geben übrigens 
ein nicht zu übersehendes differentialdiagnostisches Kennzeichen. Die leichte 
Entfernbarkeit der Schuppen spricht gegen die Diagnose eines Lupus erythema­
todes. Die für den Lupus erythematodes faciei als charakteristisch angesehene 
Schmetterlingsform kommt aber auch beim seborrhoischen Ekzem vor und kann 
diagnostisch nicht verwertet werden. 

Die Differentialdiagnose zwischen Psoriasis und seborrhoischem Ekzem 
gründet sich darauf, daß bei der Psoriasis die Randerhebung niemals Krusten 
zeigt, und daß die flachen annulären Formen der Psoriasis niemals gelb, sondern 
braun gefärbt sind oder eine normale Farbe zeigen; die Rinne in der Epidermis 
mit gerötetem Grunde, die sich bei dem Typus incisus des seborrhoischen Ekzems 
zeigt, fehlt vollständig bei den psoriatischen Efflorescenzen; dagegen entscheidet 
natürlich die siebartige Basisblutung nach Entfernung der Schuppen mit Sicher­
heit im Sinne einer Psoriasis. Auch die Oapillaroskopie kann zur Differential­
diagnose gegenüber der Psoriasis herangezogen werden, da die Papillarcapillaren 
mit ihrer starken Erweiterung bei Psoriasis ein ganz anderes Bild bieten als beim 
seborrhoischem Ekzem. 

RIECKE führt an, daß oft beim Lichen scrophulosorum unter dem Bilde kleinster 
follikulärer blaßroter Knötchen und mehr verwaschener gelbroter bis braun­
roter leicht schuppiger Flecke ein halbkreisförmiges Exanthem auftritt, das 
nicht selten an Prädilektionsstellen der Seborrhöe erscheint und mit einer 
Pityriasis simplex capillitii vereint vorkommt. 

Die circinären und serpiginösen Syphilide lassen sich leicht von den sebor­
rhoischen Ekzemformen unterscheiden; eine gewisse Schwierigkeit können die 
sog. seborrhoischen Papeln der Luetiker machen, die sich besonders in den Nasen-, 
Wangenfalten und in der Kinnfurche finden und eine eigenartige fettige Ober­
fläche zeigen. 

WALKER macht auf das differentialdiagnostische Moment zwischen den 
Flecken eines seborrhoischen Ekzems und den Flecken einer Rezidivroseola 
aufmerksam, welches beim Aufdrücken eines Fingers auf den Roseolafleck in 
dem Tasten einer Derbheit besteht, während bei dem auf die Epidermis be­
schränkten seborrhoischen Ekzem der drückende Finger diese Infiltration nicht 
fühlt. Das von F. WINKLER angegebene Symptom des stärkeren Hervortretens 
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der Eruptionen bei Sudanbepinselung spricht mit großer Sicherheit gegen die 
Diagnose einer Roseola. 

Die Symbiose des seborrhoischen Ekzems mit der Lues drückt aber den Syphi­
liden das Symptom der fettigen Borken und Schuppen, eine frisch gelbrote Farbe, 
Serpiginosität und Ringbildung mit Auftreten einer gelben Farbe im Zentrum 
auf; die Anwesenheit von Hitzegefühl, Jucken, Nässen und Fissuren, die An­
häufung an der Stirnhaargrenze, den Nasolabialfurchen, dem behaarten Kopfe, 
den Achselhöhlen, den Genitalien und anderen Kontaktstellen lassen in erster 
Linie an diese Kombinierung denken (seborrhoische Syphilide) und bedingen 
die außergewöhnliche Hartnäckigkeit gegenüber der rein antiluetischen Behand­
lung, während die Kombination der antiluetischen Allgemeintherapie und der 
antiseborrhoischen Lokalbehandlung rasch zum Erfolge führt. Die gute Wirkung 
der Schwefelbäder während der Inunktionskur beruht auf der Heilwirkung des 
Schwefels gegenüber der seborrhoischen Komponente. 

Die Vereinigung des Lupus vulgaris faciei mit dem seborrhoischen Ekzem 
bringt es mit sich, daß die Kranken über Hitze und Jucken klagen, das Gesicht 
anschwillt, sich stärker rötet und an einzelnen Stellen näßt. In solchen Fällen 
muß zunächst die Seborrhöe behandelt werden, weil die Anwendung von anti­
lupösen Medikamenten die Erkrankung verschlechtert. 

Mit dem seborrhoischen Ekzem des Kopfes, mit einer pityriatischen oder 
psoriatischen Form des Ekzems oder einer Alopecia seborrhoica incipiens ver­
gesellschaftet sich gerne die Folliculitis varioliformis der Stirnhaargrenze ; jeder 
einzelne befallene Follikel trägt in der fettdurchtränkten Schuppe das Kenn­
zeichen eines seborrhoischen Ekzems. 

BRüNAUER hat bei der Untersuchung einer in drei Generationen an DARIER­
scher Affektion erkrankten Familie gesehen, daß immer die seborrhoischen 
Hautstellen von der DARIERschen Krankheit befallen waren und daß bei jenen 
Familienmitgliedern, welche frei von der DARIERschen Krankheit waren, auch 
das seborrhoische Ekzem fehlte. 

UNNA hat darauf aufmerksam gemacht, daß im Gegensatze zu nichtsebor­
rhoischen Formen das seborrhoische Ekzem oft von einem vermehrten Fett­
ansatz in der Cutis begleitet ist, namentlich ist, wie zuerst PINKUS gezeigt hat, 
der seborrhoische Haarschwund am Kopfe von einer Verdickung des dort be­
findlichen subcutanen Fettpolsters begleitet; histologisch lassen sich nun die 
Anfänge des subcutanen Fettgewebes überall in kleinen Fettsträngen nach­
weisen, welche die Knäueldrüsen umgeben, und deshalb nimmt UNNA an, daß 
die Zunahme des Panniculus bei der fortschreitenden Kahlheit auf eine stärkere 
Fettsekretion in den Knäueldrüsen und auf eine an Fett besonders reiche Lymphe 
zurückzuführen sei. In manchen Fällen ist deshalb die seborrhoische Haut in 
allen Lymphspalten vom Subcutangewebe bis in die Oberhaut hinein von Fett 
durchsetzt, also gegenüber dem gewöhnlichen Zuge des Fettes von den Knäuel-
drüsen nach der Cutis hin in entgegengesetzter Richtung. . 

Solange die Follikelmündungen von geschwollener Hornschicht blockiert 
sind, stammt das Fett, soweit es nicht von den Epidermiszellen selbst gebildet 
wird, von den Knäueldrüsen, später nach vollständigem Haarschwund kann 
es auch aus den Talgdrüsen stammen. Wenn durch den seborrhoischen Prozeß 
der Haarschwund eingetreten ist und die Talgdrüsen in den hypertrophischen 
Zustand kommen, da nehmen auch diese Drüsen an der Produktion des Fettes 
der Krusten Anteil; es wird mehr Talgsekret geliefert, und da infolge des Haar­
verlustes das normale Absatzgebiet des Talgdrüsensekretes fehlt, so kommt es zu 
dem Zustand der übermäßigen Ablagerung von Talgdrüsensekret auf der Ober­
fläche der Haut, deren Folge bei lang bestehendem seborrhoischen Ekzem 
älterer Leute das Vorhandensein von dicken seborrhoischen Krusten des Kopfes 
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und der Nase ist. Die Follikeleingänge sind hier nicht mehr durch die gequollene 
Hornschicht verlegt, wie bei den gewöhnlichen Formen des seborrhoischen 
Katarrhs, sondern sie klaffen und lassen einen Strom von gut erhaltenen Talg­
drüsenzellen auf die Oberfläche treten, welche langsam durch Diffusion ihr Fett 
an die unten liegenden Krusten und Schuppen abgeben. 

Man hat die Beobachtung, daß zumeist der behaarte Kopf der Hauptsitz 
und der Ausgangspunkt der Krankheit ist, in verschiedener Weise erklären 
wollen; am besten ist die Erscheinung wohl durch die Annahme zu erklären, 
daß die Erreger des seborrhoischen Ekzems hier einen ihnen zusagenden Boden 
finden und daß diese günstigen Ernährungsbedingungen das ganze Leben 
hindurch bestehen. 

ELLIOT hat zwar darauf aufmerksam gemacht, daß die meisten Seborrhoiker 
jugendliche Individuen zwischen 20 und 30 Jahren sind; es zeigt sich aber, 
daß die meisten von ihnen schon ein ganzes seborrhoisches Leben hinter sich 
haben, daß sie als Säuglinge an "Milchborke" und an seborrhoischem Ekzem 
des Gesichtes gelitten haben, daß sie als Knaben bei prächtigem Haarwuchs 
übermäßige Kopfschuppen und als Jünglinge einen vorzeitigen Haarschwund 
zeigten, daß nach interkurrenten fieberhaften Krankheiten die Haare aus­
gingen und nie ganz wiederkamen, daß sie wegen eines Bindehautkatarrhs 
häufig in Behandlung standen und daß nach jeder körperlichen Anstrengung 
in den Achseln, in den Hinterbackenfalten und in den Schenkelfalten juckende 
und rasch sich ausbreitende Hauterkrankungen auftraten. 

Die meisten KIanken suchen die Hilfe des Arztes erst auf, wenn der sebor­
rhoische Katarrh schon verschieden lange Zeit bei ihnen bestanden hat. Gewöhn­
lich ha.ndelt es sich um eine einfache trockene oder schon für das Gefühl fettige 
Abschuppung der Kopfhaut, welche allmählich stärker wurde oder welche sich 
mit einem anfallsweise besonders 8m Vorderkopf und am Scheitel ausbrechenden 
Jucken kombinierte, verbunden mit dem Auftreten kleiner Krusten, nach 
deren Abkratzen etwas Serum und Blut austrat. In anderen Fällen wird 
der Patient beunruhigt durch einen ziemlich rasch sich bemerkbar machenden 
Haarausfall oder durch das Auftreten von dickeren isolierten teils fetten, 
teils feuchten Krusten im Bereiche des Scheitels, nach deren Abhebung feuchte 
Stellen und das Gefühl von Wundsein zurückblieben. In manchen Fällen 
stellte sich als Frühsymptom im Bereiche der Schläfen und der Ohren das 
Gefühl der Hitze und ein Nässen der Haut ein, wobei die schuppige oder 
krustöse trockene Fläche des Scheitels ganz allmählich nach abwärts in die 
nässende Region überging oder wobei der Saum des seborrhoischen Katarrhs 
vom behaarten Kopf nach abwörts über die Stirnhaargrenze oder die 
Nackenhaargrenze hinunterrückte und hier auf der nackten Haut sehr auf­
fallende rote, mit Schuppen oder Krusten bedeckte nummuläre Papeln er­
zeugte, welche als eine fortlaufende Guirlande (Corona seborrhoica) die Haar­
grenze umgeben. Man sieht auch manchmal, daß sich die Gesichtshaut mit 
blassen oder roten schuppenden Flecken unter permanenten Kongestions­
erscheinungen bedeckt und daß daneben juckende Flecken am Halse und 
an den Armbeugen auftreten; die Pityriasis alba auf der Wange und der 
Halsfläche der Frauen, sowie ihre Efflorescenzen im Barte und auf den 
Schultern von Männern sind häufig jene Efflorescenzen, welche den Kranken 
zum Arzt führen. 

Die Disposition zu seborrhoischen Ekzemen ist übrigens in den ersten Lebens­
wochen außerordentlich groß und nimmt nach dem zweiten Lebensmonat ab, 
um erst wieder zur Zeit der Pubertät hervorzutreten; es scheint, daß hier 
tatsächlich innige Beziehung der seborrhoischen Hautdisposition zu den Geschlechts­
hormonen vorhanden sind, welche einerseits im Säuglingsalter vom mütterlichen 
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Organismus stammen und anderseits in späteren Jahren selbst von den endo­
krinen Drüsen gebildet werden. 

Histologie. 
Histologisch läßt sich der Nachweis liefern, daß dem seborrhoischem Ekzem 

eine Sonderstellung zukommt, und es wird sicherlich der mikrochemischen 
Forschung gelingen, diese Sonderung zu präzisieren. Das Auffallendste im 
histologischen Bilde ist wohl das Auftreten einer sudanophilen Substanz in der 
parakeratotischen Hornschicht (Abb. 28) in Form von Tröpfchen und Körnchen; 
KREIBICH fand sie auch in den Endothelien der Papillargefäße, sowie frei­
liegend in den Papillen; CEDERCREUTZ sah sie teils zwischen den Zellen, teils 

Abb.28. Seborrhoisches Ekzem. Sudanfärbung. 
(Nach CEDERCREUTZ, Arch. f . DermatoI. u. Syphilis, Bd. 111.) 

innerhalb der Zellen im untersten und im mittleren Teile des Stratum basale 
und des Stratum spinosum, besonders aber in den obersten Reihen des Stratum 
corneUID. Ihre Anordnung kehrt in der Struktur der seborrhoischen Warze 
noch deutlicher wieder (Abb. 29). 

DARIER erklärte die veränderte Osmiumreaktion des seborrhoischen Zellen­
inhaltes damit, daß es sich hier nicht um Olein und um Oleinsäure handelt, 
welche die Osmiumreaktion geben würden, sondern um Palmitin, Stearin 
und ihre Sä.uren, welche die Osmiumsäure nur unvollständig reduzieren. 

Das seborrhoische Ekzem charakterisiert sich im allgemeinen dadurch, 
daß die Kärnerschicht verschwunden und daß die Hornschicht verdickt ist 
und lichtbrechende Zellen enthält, die häufig noch einen Kern zeigen, kugelig 
sind und einen Fettkörper enthalten, welcher sich mit Sudan fä.rbt und 
mit Osmiumsäure nicht schwarz, sondern braun wird. Die Gruppen dieser 
Zellen sind zumeist durch Züge normaler Hornzellen oder durch Züge von 
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trockenen abgeplatteten kernhaitigen Zellen getrennt. Als drittes Merkmal 
ist die Hypertrophie der Stachelachicht anzuführen. 

Die basalen Hornzellen behalten ihre stäbchenförmig gewordenen Kerne, 
der Fettgehalt der HornscIDcht beginnt erst in einer höheren Lage als gewöhnlich. 
Bei stärkerer Exsudation tritt ein intercelluläres Ödem dazu, welches unterhalb 
der veränderten Hornschicht sich anstaut, einen spongioiden Zustand der Stachel­
schicht herbeiführt und hier zu kleinsten intercellulären Höhlen und unter Kom­
pression der anliegenden Stachelzellen zu größeren Hohlräumen führt, welche 
stets der Hornschicht anliegen und sich von hier nach abwärts als Verdrängungs­
bläschen ohne jede Spur von Colliquation und von sonstigen Degenerations­
erscheinungen der Epithelzellen gegen den Papillarkörper vergrößern, aber ihn 

, 
Abb.29. Seborrhoische Warze. Sudanfärbung. 

(Nach CEDERCREUTZ, Arch. f. Dermatol. u. Syphilis, Bd. 111.) 

nicht durchbrechen. Bei weitergehender Verhornung suchen sich die Bläschen 
in Krusten umzuwandeln, werden durch die junge Hornschicht abgekapselt und 
auf diese Weise eliminiert. Hebt man vorsichtig eine Kruste ab und zerlegt sie in 
Schnitte, so sieht man, daß sie auf der Oberseite und auf der Unterseite von 
Epidermislagen gebildet wird, welche sich im Stadium der Hyperkeratose und 
der Parakeratose befinden; in der Kruste liegen von Hornzellen bedeckte sero­
leukocytäre Bläschen, welche reichlich Morokokken enthalten; ebenso wie der 
Inhalt der Bläschen, so besteht auch der Inhalt der Saftlücken des Epithels 
aus Serum, einer geringen Menge von Leukocyten und aus fibrinogener Substanz, 
welche ebenso wie in der Kruste so auch in den Höhlungen unterhalb derselben 
große homogene Fibrininseln erzeugt (Abb. 30). 

Bei den chronischen Formen der seborrhoischen Ekzeme tritt die Neigung 
zu Akanthose, zur mitotischen Wucherung des Epithels auf und je mehr diese 
Akanthose ausgebildet ist, um so mehr machen die Efflorescenzen einen münzen-
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förmigen polsterartigen Eindruck und um so schärfer setzen sie sich von der 
gesunden Umgebung ab. 

Weniger deutlich als die Veränderungen der Epidermis sind die durch leichte 
Entzündung in der Cutis hervorgerufenen Veränderungen, welche sich durch 
Gefäßerweiterung, interstitielles Ödem, Schwellung und mitotische Vermehrung 
der Bindegewebszellen, sowie durch eine sehr mäßige Menge auswandernder 
Leukocyten charakterisieren. Diese Entzündungserscheinungen halten sich 
zunächst an die Nachbarschaft des Epithels, so daß nur die horizontale Platte 
des Papillarkörpers von Spindelzellen infiltriert erscheint ; nur langsam ver­
breitet sich die Infiltration nach abwärts über die ganze Cutis. Klinisch prüft 
man sie durch Rollen einer Hautfalte zwischen den Fingern; doch täuscht dieses 
Symptom bei Vorhandensein einer stärkeren Epithelverdickung. 

Die Neigung des chronischen seborrhoischen Ekzems zu Rezidiven hängt 
nicht von Resten des Cutisinfiltrats, sondern von der auf die Parakeratose 
folgenden spongioiden Umwandlung des Epithels ab. 

Abb. 30. Rand einer Rückenefflorescenz bei einem Eczema seborrhoicnm. 
Fettgehalt der parakeratotischen mit Bläschen dnrchsetzten Hornschicht. Akanthose. 

Lenkocytendurchwandernng. Färbung: Hilmatoxylin -Sudan. 
(Aus GANS, Histologie der Hautkrankheiten, Bd. I . Berlin: Jlllius Springer 1925.) 

Nur die obersten Lagen der Krusten sind von Fett durchtränkt, die unteren 
Lagen können sogar besonders fettlos und feucht sein; auch bei trockenem 
Charakter des ganzen Katarrhs dringt das von den Drüsen in die Hornschicht 
gebrachte Fett nicht in die unteren Lagen der Krusten ein. Dieses Fett ist 
in der Hornschicht der Krusten und Schuppen diffus verteilt, stammt aus den 
Knäueldrüsen und den Epithelien selbst und man sieht zuweilen innerhalb 
der seborrhoischen Krusten die Stellen oberhalb der Schweißporen im Osmium­
präparat durch stärkere Schwärzung gekennzeichnet, die Schweißporen selbst 
erweitert, manchmal sogar trichterförmig. Manchmal findet man in den Zellen 
der Knäueldrüsen viele Mitosen und diese Erscheinung spricht für eine besonders 
angepaßte Tätigkeit der Drüsenepithelien beim seborrhoischen Ekzem. 

Von Wichtigkeit für unsere Auffassung, daß die seborrhoische Glatze (Alopecia 
seborrhoica) nicht, wie auch GANS annimmt, auf einer konstitutionellen Eigen­
tümlichkeit gleich der Seborrhöe beruht, sondern durch das seborrhoische 
Ekzem hervorgerufen wird, ist das histologische Bild der Kopfhaut im haarlosen 
Zustand. Man erkennt die Störung in der Ernährung der Epidermiszellen der 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 32 
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Haut und ihrer Anhangsgebilde ; auf die Ansammlung von Fett und von Horn­
massen in den Haarfollikeln folgt die Atrophie der umgebenden Follikelepithelien, 
die Papille wird kleiner, es tritt eine Atrophie der Haarfollikel ein, dabei sind 
Talg- und Schweißdrüsen an der Atrophie nicht beteiligt (Abb. 31). 

ELLIOT fand um die Papillargefäße und um die aufsteigenden Gefäße des 
Subpapillarnetzes, sowie längs der Haarfollikel eine leichte, entzündliche In­
filtration und Vakuolen in den Basalzellen, sowie einige Wanderzellen in der 
Stachelschicht vor. Bei Zunehmen des Prozesses sah er den entzündlichen Prozeß 
auf das ganze subpapillare Netz ausgebreitet und endlich sah er die ödematöse 
Durchtränkung der Cutis und die reiche Kerndegeneration mit vielfacher 
Vakuolenbildung in den Stachelzellen eintreten, sowie die Wanderzellen und 
die Mitosen zunehmen. 

Das seborrhoische Ekzem oder der seborrhoische Katarrh der Haut ist also 

H. 

Abb. 31. Schnitt aus einer Kopfglatze nach seborrhoischem Defluvium (Vergr. 42). 
Bei H. atrophische Haarfollikel mit verdickter Wand, 

(Aus KYRLE, Histo-Biologie der menschlichen Haut. Bd. 1. Berlin : Julius Springer 1925.) 

histologisch durch dieselben drei Momente charakterisiert wie alle Ekzeme; 
man findet bei ihm also erstens eine Para keratose der Oberhaut, zweitens eine 
Epithelwucherung (Akanthose) und drittens eine mehr oder weniger tief reichende 
Entzündung der Cutis, wozu als vierter und besonderer Umstand noch eine 
Vermehrung des Hautfettes und Anzeichen von vermehrter Tätigkeit der Knäuel­
drüsen hinzukommt. 

Das seborrhoische Ekzem unterscheidet sich histologisch vom gewöhnlichen 
Ekzem dadurch, daß bei letzterem die Läsion von der Basis der Epidermis an 
die Oberfläche fortschreitet und daß die primäre Alteration, die spongiöse Ver­
änderung, anfänglich juxtapapillär ist und nach aufwärts geht, bis es zur Ex­
foliation kommt. Beim seborrhoischen Ekzem beginnt der Prozeß wie bei allen 
parasitären Erkrankungen an der Oberfläche und zeigt sowohl eine degenerative, 
wie eine proliferative Funktion; die degenerative Funktion spricht sich in der 
fettigen Para keratose und die proliferative Funktion in der Akanthose aus. 

Die Parakeratose ist beim seborrhoischen Ekzem histologisch das wichtigste 
Symptom, weil sie das charakteristische Moment der Ekzemdiagnose ist. Es 
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ist diejenige anatomische Veränderung, welche die Abschuppung zur Folge hat 
und nach Abfall der Schuppen eine aufgelockerte Übergangsschicht und ge­
quollene basale Hornschicht zutage treten läßt. Charakteristisch ist, daß die 
Kerne der Zellen im Stratum granulosum sich nicht allmählich in Keratohyalin 
oder Keratin umsetzen, sondern daß der Verhornungsprozeß so rasch erfolgt, 
daß die Kerne erhalten bleiben. Neben der Parakeratose ist die Akanthose 
wichtig, zumal sie beim seborrhoischen Ekzem stärker ausgebildet ist als bei 
anderen Ekzemformen. Die spongioide Umwandlung und die BläschenbildunlJ 
treten nur unter günstigen Umständen ein, und dies entspricht auch dem klinischen 
Verhalten. 

Da die Bläschenbildung und das Nässen bei den seborrhoischen Ekzemen 
im allgemeinen schwächer und örtlich beschränkt auftreten, so bilden diese die 
natürlichen Übergänge zwischen dem Extremtypus der feuchten und der trok­
kenen Ekzeme. Wenn die Neigung zum Nässen ganz aufgehoben ist, so treten 
die seborrhoischen Elemente in den Vordergrund, und es entstehen die Ekzem­
formen von trockenem Charakter und buntem Aussehen, wie sie in besonders 
charakteristischer Weise das Petaloid zeigt; die trockenen Ekzeme gehen 
anderseits leicht in den Typus der Psoriasis über, da sich die Akanthose, speziell 
die Randakanthose mit dem großen Fettgehalt der Zellen sehr gut verträgt. 

Das histologische Bild jener Höheform des seborrhoischen Ekzems, welche 
als Rosacea bezeichnet wird, ist durch die Gefäßerweiterung bestimmt, welche 
zur Neubildung von Blutgefäßen, Ansammlung von Plasmazellen, Hypertrophie 
der Talgdrüsen und beim Rhinophym zur exzessiven Epithelhypertrophie führt. 

Von Wichtigkeit ist die Beachtung der von CIVATTE festgelegten Unter­
scheidung zwischen dem Verhalten der Epidermiszellen beim seborrhoischen 
Ekzem und bei der Psoriasis; beim Ekzem tritt das Serum zwischen die Zellen 
und trennt sie voneinander (Exoserose), und bei der Psoriasis schwellen die 
Zellen an, ohne voneinander gerissen zu werden (Endoserose); beim Ekzem 
finden sich im Exsudate mononucleäre Zellen, bei der Psoriasis polynucleäre; 
bei der Psoriasis finden sich sogar Ansammlungen von polynucleären Zellen, 
die gleichsam Gänge in das ödematöse Rete Malpighii bohren. 

Zusammenfassung. 
Die klinische und die histologische Untersuchung des unter dem Namen des 

seborrhoischen Ekzems von UNNA zusammengefaßten Krankheitsbildes beweist 
also, daß es sich hier um eine nosologische Entität handelt. Wir haben allen Grund, 
den alten, historisch gewordenen Namen beizubehalten und lehnen den von 
RADOLIFF CROOKER gemachten Vorschlag, die Krankheit als seborrhoische 
Dermatitis zu bezeichnen, mit Entschiedenheit ab, weil wir nicht darauf ver­
zichten können, schon im Namen die Ähnlichkeit mit den Bildern der Ekzem­
gruppe hervorzuheben. Die französische Dermatologenschule unterscheidet 
sich wesentlich von unserer Anschauung, und es mag vielleicht nicht uninter­
essant sein, einige der von den französischen Autoren vorgebrachten Meinungen 
anzuführen. 

AUDRY sagt, daß sich die Dermatose D'UNNA sehr häufig mit Ekzem kom­
biniere und daß dadurch erst das seborrhoische Ekzem entsteht, weshalb er 
ihm den Namen Seborrheide eczematisante gibt. Der gleichen Meinung hat 
der Wiesbadener Dermatologe TouToN Ausdruck gegeben, wenn er das sebor­
rhoische Ekzem für eine primäre Dermatomykose mit sekundärer Ekzemi­
sation erklärt. BESNIER führt aus, daß das seborrhoische Ekzem weder ein 
Ekzem noch eine seborrhoische Dermatose sei und daß der von UNNA ge­
wählte Ausdruck einen doppelten Irrtum bedeutet; nichtsdestoweniger solle 
man den Ausdruck beibehalten, erstens weil er bequem ist, und zweitens. 

32* 
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weil er es erspart, in die Literatur einen neuen Namen einzuführen; in Wirk­
lichkeit sei die Krankheit eine präekzematische Mfektion. GAUCHER schreibt 
nur der Circinata figurata, welche von BAZIN als Eczema acneique bezeichnet 
wurde, die Eigenschaften des seborrhoischen Ekzems zu; die Pityriasis 
alba und die Seborrhoea pityriasiformis können sich mit dem gewöhnlichen 
Ekzem kombinieren, stellen aber nicht das seborrhoische Ekzem dar. HALLO­
PEAU rechnet unter die seborrhoischen Mfektionen auch die Psoriasis und die 
Pityriasis rubra pilaris und meint, daß bei disponierten Personen unter dem 
Einflusse fettreicher Nahrung oder auch anderer Momente eine Alteration der 
Fettsekretion der Haut erfolge und daß dadurch für verschiedene Bakterien ein 
guter Nährboden bereitet werde; je nach der Natur dieser Bakterien entstehe 
dann eine Acne oder eine Pityriasis alba oder eine Psoriasis oder ein Ekzem oder 
eine Pityriasis rubra; aber es gebe auch eine den seborrhoischen Mfektionen 
bezüglich der Lokalisation nahestehende Gruppe von Dermatosen, bei denen 
keine Störung der Fettsekretion vorliege. Der Einfachheit halber schlägt BAR­
THELEMY für das seborrhoische Ekzem die Bezeichnung Unnaria vor, und 
betont, daß diese Mfektion zum Unterschiede von den auf inneren Ursachen 
beruhenden gewöhnlichen Ekzemen durch äußere Ursachen hervorgerufen 
werde, nämlich durch Mikroorganismen, die sich auf dem durch die Seborrhöe 
günstig gewordenen Nährboden entwickeln. Endlich meint CIVATTE, daß das 
seborrhoische Ekzem in die Gruppe der DARIERschen Ekzematiden einzureihen sei. 

Therapie. 
Das wichtigste antiseborrhoische Mittel ist der Schwefel; es ist gleichgültig, 

ob er in kolloidaler Form oder als präcipitierter Schwefel auf die Haut aufgetragen 
wird, seine Wirkung ist immer befriedigend. Für die seborrhoische Pityriasis 
capitis ist die Einreibung mit einer dreiprozentigen Schwefelpomade hinreichend; 
man läßt sie zweimal wöchentlich in die Kopfhaut einreiben und trägt dafür 
Sorge, daß die alten Salbenreste regelmäßig vorher durch eine Waschung mit 
Seifenspiritus entfernt werden. Die hyperämischen schuppigen Flecke des 
Gesichtes und die leicht nässenden seborrhoischen Efflorescenzen werden mit 
Schwefelpasten behandelt, am einfachsten und besten mit der Zinkschwefel­
pasta, welche 12% Zinkoxyd und 8% Schwefel enthält; ihre Formel ist: 

Rp. Sulfur. praecipit. 4,0 
Zine. oxydati 6,0 
Terr. silieeae 2,0 
Axung. benzoat. ad 50,0 

DS. Zinkschwefelpasta. 

sie wird täglich zweimal bis dreimal in die vorher mit Seifengeist gewaschene 
Haut eingerieben, und zwar derart, daß ein Teil des Fettes in die Hornschicht 
eindringt und der Rest als puderartiger Rückstand auf der Haut verbleibt. 
Bei der Schwefelbehandlung muß man darauf bedacht sein, daß manchmal 
die Haut gegen Schwefel sehr empfindlich ist. Bei akuten Prozessen wirkt oft 
der Schwefel reizend und darf nur in schwacher Konzentration verordnet werden; 
bei chronischen Formen wird der Schwefel viel besser vertragen, aber auch 
eine längere Schwefelbehandlung des chronischen Ekzems ruft manchmal ein 
lästiges Sprödewerden der Haut hervor; deshalb gilt als Regel, daß die Schwefel­
einreibung nur einige Tage hindurch fortgesetzt wird, und daß man dann die 
Haut mit einer schwefelfreien Kühlsalbe behandeln muß, damit sie ihre Ge­
schmeidigkeit wieder gewinne und neuerlich eine Schwefelbehandlung ver­
trage. Auch eine Schwefelschüttelmixtur, etwa das KUMMERFELDsche Wasch­
wasser, wird viel gebraucht; seine Formel lautet : 
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Rp. Sulf. praecip. 
Spirit. vin. 
Aq. rosar. 
Muc. gumm. ambo 

DS. Waschwasser. 

aa 30,0 
ad 100,0 

Eine beliebte Vorschrift für eine andere Verschreibungform lautet: 
Rp. Mentholi 0,2 

Sulf. praecip. 2,0 
Zinc. oxyd. 
Tale. venet. aa 4,0 
Glycerini 
Aq. destill. aa 10,0 

DS. Schwefeltrockenpinselung. 
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Als Grundlage zur Aufnahme des Schwefels empfiehlt sich das von UNNA 
eingeführte Mattan, eine glanzlose Kombination von Gleitpuder, Fett und 
Wasser, die sich besonders gut für die Gesichtsbehandlung eignet; auch die 
von UNNA unter dem Namen des Unguentum sulfuratum viel verwendete Ver­
schreibung nützt in zahlreichen Fällen; die Formel lautet: 

Rp. Sulfur praecipit. 5,0 
Tragacanthae 3,0 
Contere exactissime cum Spirit. vini 5,0 
Deinde misce cum Glycerini 40,0 
Adde Aquae destiIIatae ad 100,0 

DS. Unguentum sulfuratum. 

Neben dem Schwefel kommt die Resorcinbehandlung in Betracht. Das 
1 % ige Resorcinwasser eignet sich vorzüglich zu Umschlägen, unter welchen 
auch ausgebreitete Ekzeme gut abheilen. Bei universellen seborrhoischen 
Ekzemen läßt man eine wollene Hemdhose mit der Lösung tränken und legt 
sie naß dem Kranken an; dann wird der Patient in wollene Decken eingewickelt 
und bleibt über Nacht im Resorcindunstverband ; zur Bereitung der Lösung 
empfiehlt es sich, das Resorcin in abgeteilten Dosen, bei Kindern zu zwei Gramm 
und bei Erwachsenen zu fünf Gramm zu verschreiben und die Anweisung zu 
geben, daß zur Bereitung der notwendigen Lösung je ein Pulver in einem halben 
Liter warmen Wassers aufgelöst werde. Mit dieser Nachtbehandlung kann 
man bei Tage die Behandlung mit Zinkschwefelpasta verbinden. 

Da.s dritte antiseborrhoische Medikament ist das Chrysarobin, das in zweck­
mäßiger Weise durch Cignolm ersetzt weIden kann. Eine 5% ige Chrysarobin­
salbe oder eine 1/20f0 ige Lösung des Cignolins in Aceton, die zweimal täglich 
verwendet werden soll und bei deren Applikation wollenes Unterzeug zu tragen 
ist, leistet manchmal Überraschendes, insbesondere wenn eine stärkere Epithel­
wucherung zu beseitigen ist. Für das seborrhoische Ekzem des Gesichtes 
eignet sich diese Behandlung wegen der Gefahr der Bindehautreizung nicht. 

An vierter Stelle ist unter den antiseborrhoischen Mitteln das Ichthyol zu 
nennen, das sowohl rein ohne Verdünnung aufgepinselt, wie auch in Verbindung 
mit dem Chrysarobin gute Dienste leistet; eine 50f0ige Chrysarobinsalbe, die 
5% Ichthyol und außerdem noch 2% Salicylsäure enthält. Ung. Chrysarobini 
compositum ist für die Behandlung des seborrhoischen Ekzems am Körper sehr 
zu empfehlen, die eingeriebenen Stellen werden mit dünnen Wattelagen be­
deckt und mit Mullbinden unter Mastisolbenützung vor dem Abscheuern 
durch die Kleider geschützt. Wenn die Chrysarobinreaktion auftritt, wird die 
Haut mit Zinkschwefelpasta. weiter behandelt. 

Das fünfte Mittel ist die Salicylsäure, in Form von 1-2°/ oigen Salben; nach 
den Erfahrungen von ROST wirkt Salicylvaselin "geradezu spezifisch" auf den 
seborrhoischen Prozeß ein; oft, besonders zur Behandlung der Kopfhaut, emp­
fiehlt sich die Verwendung einer Salicylresorcinsalbe nach folgender Formel: 
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Rp. Acid. salicyl. 
01. ricini ää 0,5 
Resorcini 1,5 
Vaselini ad 50,0 

DS. Salicylresorcinsalbe. 

Ein sechstes Mittel ist das Pyrogallol; man verwendet es als 2% ige Salbe 
besonders für die Kopfhaut; der häufig geübte Zusatz von Zinkoxyd zu Pyro­
gaUussalben ist nicht zulässig. In vielen Fällen ist die Mischung von Pyrogallol 
mit Caseinsalbe sehr zweckmäßig, namentlich zur Behandlung des seborrhoischen 
Ekzems in der Inguinalgegend ; sie wirkt oft besser als die Zinkschwefelpasta : 

Rp. Acidi pyrogallici 0.50 
Unguent. caseini ad 25,0 

MDS. Pyrogallolfirnis. 

An siebenter Stelle stehen die Queck8ilberpräparate, Mercurius praecipatus 
albus und Hydargyrum oxydatum flavum, welche in der Augenheilkunde in 
1 % Salben in altbewährter Verwendung bei Lidrandekzem stehen, aber auch 
sonst in der Therapie des seborrhoischen Ekzems eine große Rolle spielen. 

An achter Stelle stehen der Teer sowie die aus ihm bereiteten Präparate. 
Die ChrY8arobinichthyolbehandiung eignet sich, trotzdem sonst die Chrysa­

robinbehandlung im Gesichte nicht gerne geübt wird, auch für die seborrhoische 
Pityria8i8 alba faciei; man benützt dazu eine 2% ige Lösung von Chrysa,robin 
in reinem Ichthyol, trägt einen Tropfen dieser Lösung auf die Haut auf und läßt 
ihn eintrocknen, oder man bedeckt den noch nicht ganz trockenen Tropfen mit 
einem Watteflaum und erzielt durch diese einfache Methodik, die jeden Tag 
einmal zu wiederholen ist, in kurzer Zeit ein überraschendes Resultat. 

Bei schwereren Formen hat sich der Zmkichthyol8albenmull als zweckmäßig 
erwiesen und bei den seborrhoischen Höheformen, namentlich bei der R08acea 
ist außer der Schwefelzinkpa8ta eine einmalige oder mehrmalige Schälung mit 
einer Re8orcin8chälpa8ta notwendig, die man aus Resorcin, Kieselgur, Ichthyol, 
Zinkoxyd und Schweinefett zusammengesetzt, etwa nach folgender Formel: 

Rp. Zinci oxyd. 1.6 
Terr. siliceae 0,4 
Resorcini 8,0 
Ichthyoli 2,0 
Axumdae benzoat. 6,0 
Vaselini 2,0 

DS. Resorcinschälpaste. 

Den Beginn der Behandlung machen gewöhnlich Schwefel8alben; man ver­
schreibt zunächst eine 3%ige Salbe und steigt mit der Konzentration bis man 
eine 10% ige Salbe erreicht het.; es ist zweckmäßig, die schwächmen Salben 
früh und abends einreiben zu lassen; bei der 10% igen Salbe wird die Ein­
reibung nur abends vorgenommen; wenn einige Tage hindurch die lO0J0ige 
Schwefelsalbe benützt worden ist, so geht man zur Zinkschwefelpaste über 
und verschreibt: 

Rp. Sulfur. praecip. 4,0 
Zinc. oxyd. 6,0 
Terr. silic. 2,0 
Axung. benzoat. ad 40,0 

Mf. ungt. DS. Zinkschwefelpaste. 

oder man verordnet den Schwefelgelanth nach folgender Formel: 
Rp. Gelatinae 

Tra~acanthae ää 2,5 
Glycerini 5,0 
Aq. destill. 80,0 
Sulfuris depurat. 10,0 

Mt gelanth. DS. Zu einem rasch trocknenden Überzug zu verstreichen. 
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SCHREUS hat von einer M ittgalschwefelsalbe mit einem Gehalt von 40% 
Schwefel bei seborrhoischen Ekzemen und bei Rosacea gute Resultate gesehen. 

Die für das Gesicht bestimmte Schwefelpaste kann zweckmäßig einen kleinen 
Zusatz von Zinnober (10f0) erhalten, um auch bei Tage in unauffälliger Weise 
verwendet werden zu können. 

Zur abendlichen Behandlung benützt man eine Peste, die ohne Druck und 
ohne Reibung auf die Haut aufgestrichen wird, etwa von folgender Zusammen­
setzung: 

Rp. Zine. oxyd. 14,0 
SuHur. praeeip. 10,0 
Terr. siliceae 5,0 
Cinnabaris 1,0 
01. benzoat. 10,0 
Adipis benzoat. 55,0 
Vaselini puriss. 15,0 

1\H. pasta. DS. Gesichtspaste. Pasta zinci sulfurata rubra. 

Diese Paste wird abends nach der Reinigung der Haut mit heißem Wasser 
appliziert. und mit einer Mullbinde niedergebunden. Kann der Tag zur Be­
handlung benutzt werden, so streicht man sie leicht auf die befallenen Stellen 
auf, solange man zu Hause ist, und wischt sie ab, bevor man ausgeht. Dann wird 
teils zum Schutz gegen die Witterung, teils zur Verdeckung der Salbenreste 
ein hautfarbener Zinkichthyolpuder 

Rp. Ichthyoli 1,0 
Boll rubrae 0,5 
Boli albae 2,5 
Magnes. carbon. 4,0 
Zinci oxydati 5,0 
Amyli oryzae 8,0 

MI. pulv. subt. DS. Pulvis cuticulor. 

auf die Stellen aufgewischt. 
Hierbei darf man nicht vergesfen, dem Patienten zu sagen, daß arzneiliche 

Puder nicht mit der Puderquaste eingestäubt, sondern "ie eine Salbe mit 
dem Finger sanft eingerieben, bei der Rosacea aber nur aufgetupft werden. 
Nachdem der Überfluß des Puders wieder mit einem weichen Tuche ab­
gewischt ist, kann der Patient ausgehen und ist dann nicht nur in unauffälliger 
Weise, sondern auch ziemlich gut gegen Witterungseinflüsse geschützt. Der 
angegebene Puder ist nicht nur sehr brauchbar 8.1s Tagesbehandlung, sondern 
stellt auch für sich allein eine vollkommen ausreichende Tag- und N achtbehand­
lung tür die leichtesten Fälle von Rosacea dar, so insbesondere für jene ersten 
umschriebenen Rötungen der Nase, mit denen jene Patienten, die auf ihren 
Teint viel halten, oft den Arzt aufsuchen. Man kann zweckmäßigerweise, um 
den antiseborrhoischen Effekt zu vermehren, dem obigen Puder noch etwas 
Schwefel und etwas Resorcin zusetzen: 

Rp. Resorcini 
SuH. praeeip. 
Iehthyoli ää. 3,0 
Pulv. cuticoloris ad 30,0 

Mf. pasta. DS. Gesichtspuder. 

Die oben angeführte Nebenwirkung des Schwefels, daß früher oder später, 
je nach dem natürlichen Fettgehalt der Gesichtshaut, eine gewisse Sprödigkeit 
der Haut, besonders an den nichterkrankten SteHen hervorgerufen werden 
kann, führt zu einer Modifikation der Behandlung in dem Sinne, daß man 
den Kranken neben der Schwefelpaste etwas Coldcream gebrauchen läßt, etwa 
derart, daß der Patient bei jedesmaligem Gebrauche zuerst das ganze Gesicht 
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mit Coldcream einreibt und dann auf den hauptsächlich befallenen Stellen 
etwas von der Paste darüber einreibt; auf diese Weise wird die Gesamtsprödig­
keit beseitigt und der Rest der Affektion gleichzeitig weiterbehandelt. Der 
Patient lernt es bald, die Paste mehr und mehr durch Coldcream zu ersetzen, 
je näher die Heilung rückt, die bei leichten Fällen durchschnittlich in einigen 
Wochen erreicht wird. 

In den schwereren Fällen, sogar in den Fällen des Eczema callosum, ist die 
Grundbehandlung dieselbe, nur muß der oberflächlich wirkenden Zinkschwefel­
paste die tiefer wirkende antiseborrhoische Resorcin-Ichthyol-Salicylsalbe von 
der Formel: 

Rp. Ichthyoli 
Resorcini aa 5,0 
Acidi salicylici 2,0 
Vaselini flavi optimi ad 100,0 

MS. Unguentum resorcini compositum. 

zu Hilfe kommen. Man läßt also das ganze Gesicht mit Zinkschwefelpaste 
behandeln und auf allen schwerer befallenen dunkelroten, papulösen Stellen 
darüber die Resorcinsalbe einreiben, oder man verschreibt von vornherein: 

Rp. Pastae Zinci sulfuratae rubr. 20 
Ung. resorcini compos. 10 

Mf. pasta. 

Diese sehr bewährte Mischung hat noch einige praktische Vorteile, die be­
sonders darin liegen, daß sie durch den Vaselingehalt der Resorcinsalbe die 
für die Behandlung des Gesichts erwünschte Konsistenz und durch den Ichthyol­
gehalt gleichzeitig einen gelben Stich erhält, welcher die ganze Mischung der 
natürlichen Hautfarbe ähnlicher macht. Denn vollkommen hautfarben werden 
unsere Salben bekanntlich nur, wenn sie die drei Hautfarben: Weiß, Gelb und Rot 
enthalten, die in dieser Mischung durch Zinkoxyd, Ichthyol und Zinnober 
gegeben sind. Die Folge ist, daß gerade diese äußerst wirksame Mischung 
ganz gut auch bei Tage ohne alle Bedeckung im Gesichte gebraucht werden kann; 
man trägt nur ganz wenig von derselben auf die hauptsächlich befallenen 
Stellen auf und verstreicht die geringe Quantität sanft mit dem Finger, bis sie 
unsichtbar geworden ist. Bei den schwersten Fällen mit universeller dunkel­
roter Gesichtsfarbe trägt man die Mischung abends ziemlich dick auf, bindet 
mit einer Mullbinde ein und wischt am anderen Morgen ohne neue Reinigung 
der Haut die Reste mit einem weichen Tuche ab; die auf dem Gesichte bleibenden 
Spuren bilden dann eine ausreichende Tagbehandlung und bieten zugleich 
sowohl Schutz wie - durch den gelben Ton - eine hautfarbene Schminke, 
die gerne verwendet wird. Endlich führt die Mischung auch nicht so leicht die 
allgemeine Sprödigkeit der Haut herbei, wie man sie bei der Verwendung der 
einfachen Zinkschwefelpaste sieht. 

Statt des Resorcins verwenden PUSEY und CH. WHITE das von der chemischen 
Fabrik K noll hergestellte Euresol, ein Resorcinmonoacetat, in wässeriger oder 
alkoholischer Lösung und führen an, daß es wirkungsvoller sei als das Resorcin: 
für die Kopfhaut verschreiben sie 3%-50f0ige Lösungen, für die unbehaarte Haut 
eine geringere Konzentration. Noch besser wirkt nach F. WINKLER eine Euresol­
Anthrasollösung in Aceton: 

Rp. Euresol 
Anthrasol 
Aceton 

DS. Zum Einpinseln. 

3,0 
2,0 

ad 50,0 

CH. WHITE hat eine 5% ige Steinkohlenteersalbe empfohlen, die direkt auf 
die Haut aufgestrichen wird; sie hat sich bei der Nachprüfung durch F. WINKLER 
in folgender Zusammensetzung bewährt: 



Therapie. 

Rp. Liq. carbon. detergent. 
Zinc. oxyd. ää 2,0 
Terr. siliceae 5,0 
Vaselini iiii 50,0 

DS. Die Aufstreichung ist nach 12 Stunden mit Öl zu entfernen und 
wiederum auf 12 Stunden zu erneuern. 
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Sehr gut wirkt bei den seborrhoischen Formen, aber auch beim Ekzem 
der Säuglinge, die von S. JESSNER angegebene Pasta nigra folgender Zusammen­
setzung: 

Mf. 

Rp. Flor. sulfur. 10,0 
Sapon. kaHn. 20,0 
Past. Mitin. 20,0 
01. lithanthracis 10,0. 

pasta. (In der angegebenen Reihenfolge zu mischen!) Täglich ohne vorher­
gehende Reinigung der Haut aufzustreichen, bis die Schälung beginnt. 

Bei der Behandlung des seborrhoischen Ekzems der unbehaarten Haut wird, 
wie FEER für Kinder angegeben hat, der Steinkohlenteer (Pix Lithanthracis) 
mit einem Wattepinsel dünn auf die Haut aufgetragen und die Stelle nach dem 
Eintrocknen des Teeres mit Zinkpuder bestreut. 

S. JESSNER empfiehlt auch die Verbindung milder Teerpräparate mit 
5-10% Präcipitatsalbe, und ZUMBUSCH verwendet eine Zinkteerschwefel­
salbe in folgender Zusammenstellung: 

Rp. 01. rusci 
01. jecor. aselli 
Lact. sulfur. iiii 2,0 
Zinc. oxyd. 
Tale. venet. iiii 10,0 
Vaselini ad 50,0 

DS. Dünn einzuschmieren und darüber zu pudern. 

Eine andere sehr brauchbare Salbenform ist durch die Kombination von 
HEBRAscher DiachYWnsalbe mit Teer charakterisiert: 

Rp. Liantrali 1,0 
Vaselini 10,0 
Extr. cannab. ind. 1,0 
Ungt. Hebrae ad 50,0 

Mf. unguent. DS. Nach dem Einreiben mit Federweiß bepudern. 

In vielen Fällen ist die Verwendung von N aftalanschwefelsalben zweckmäßig, 
wie auch die Aufpinselung von Anthrarobinlösungen nicht selten gute Dienste 
leistet; die diesbezügliche Formel lautet: 

Rp. Anthrarobini 2,0 
Tincturae berizoes 18,0 

DS. Zur Einpinselung. 

Man kann mit gutem Erfolg auch eine Teersalbe verwenden, die Resorcin, 
Schwefel und Salicyl etwa nach folgender Formel enthält: 

Rp. Resorcini 
Acid. salicylici iiii 1.0 
01. rusci 5,0 
Sapon. medic. quant. sat. ad emulsionem 
Sulfur. praecipit. 5,0 
Axung. benzoat. ad 50,0 

Mf. unguent. DS. Salbe, abends einzureiben. 

BARTHELEMY empfahl beim frischen seborrhoischen Ekzem die Behandlung 
mit Resorcinkalkliniment nach folgender Formel: 



506 F. WINKLER und P. G. UNNA: Das seborrhoische Ekzem. 

Rp. 01. lini 65,0 
Aq. calcis. 30,0 
Resorcini 3,0 
Vanillini q. sat. 

Fiat linimentum. DS. Abends die erkrankten Stellen einzureiben und mit Gaze 
zu bedecken; morgens mit heißem Wasser abzuwaschen und einzupudern. 

In leichten Fällen kommt man auch mit Alkoholeinreibungen zum Ziele; die 
von CHRISTIANSEN empfohlene dreimal täglich durchzuführende Pinselung der 
seborrhoischen Ekzeme mit 50% Propylalkohol muß mit Vorsicht geübt werden, 
da manchmal schon bei Pinselungen mit 15% Propylalkohol Reizerscheinungen 
auftreten; man sieht aber namentlich bei dem 8eborrhoi8chen Ekzem des Kopfes 
nicht selten sehr befriedigende Resultate. 

Bei vielen Fällen von seborrhoischem Ekzem genügt die von UNNA emp­
fohlene Spraybehandlung ; der 1% ige Resorcinalkoholspray eignet sich sehr gut 
für die Behandlung des Körpers, während der 1 % ige Pyrogalloläther8pray sowie 
der 1 % ige Pyrogallolacetonspray sich zur Behandlung des seborrhoischen 
Ekzems der Kopfhaut empfiehlt. 

ROCAZ hat darauf aufmerksam gemacht, daß manche Mißerfolge der anti­
seborrhoischen Salbenbehandlung bei Kindern auf die Verwendung von Vaselin 
zurückzuführen sind, welches von der Haut vieler Kinder schlecht vertragen 
wird; er empfiehlt deshalb, das Vaselin durch Axungia benzoata zu ersetzen. 

In manchen Fällen ist es zweckmäßig, eine Lösung von Schwefel und 
Schwefelkohlenstoff zu verwenden; man kann ihr Teer zusetzen, nach folgen­
der von E. JUSTER und R. HUERcE empfohlenen Formel: 

Rp. Sulf. depurat. 10,0 
Tetrachlorkohlenstoff 75,0 
Aceton 75,0 
Schwefelkohlenstoff 150,0 
01. cadini 10,0 

DS. Schwefelteerlösung. 

Zur Behandlung der 8eborrhoi8chen Vergilbung der Haut benützt man die 
milde reduzierenden und eintrocknenden Mittel, besonders Puder und Pasten, 
welche Zinkoxyd, Schwefel, Kieselgur, Wismutcarbonat oder Magnesium­
carbonat enthalten, sowie alkoholisch-ätherische Einreibungen zur Entfernung 
des in der oberflächlichen Epidermislage befindlichen Lipochroms. Hier findet 
die Verwendung der überfetteten Ichthyol8eife sowie auch die Benützung der 
Afridolseife mit heißem Wasser ein besonders günstiges Gebiet. 

Manchmal sieht man von einer internen oder subcutanen Ar8entherapie 
vorzügliche Resultate, vielleicht infolge einer durch das Arsen gesteigerten 
Produktion von normalem Fett in den tiefen Zellenlagen der Epidermis. 

Die Behandlung der fettigen Krusten geschieht durch abwechselnde Ölbäder 
und Seifenwaschungen mit nachheriger Behandlung der kranken Hautstellen 
durch Zinkschwefelpaste. Zur Behandlung der seborrhoischen Flecke auf der 
behaarten Haut genügen die einfache 5-10% ige Schwefelpomade, abwechselnd 
mit Seifenwaschungen, und die während der Nacht erfolgende Behandlung des 
Kopfes mit einer Resorcinsalicylichthyolschwefelsalbe nach folgender Formel: 

Rp. Sulfur. depurati 
Resorcini 
Ichthyoli 
Acidi salicylic. 
Vaselini 

DS. Salbe. 

ää 2,0 
1.0 

ad 50,0 

Für die Flecke der unbehaarten Haut wirken Dunstverbände und Waschungen 
mit glycerinhaltigem Spiritus, dem etwas Benzoesäure zugesetzt ist, sehr gut; 
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auch Waschungen mit Wasserstoffsuperoxyd führen oft zum Ziele; vielfach wird 
eine Ohlorcalciumsalbe gebraucht: 

Rp. Solut. 25% Calcii chlor. 50,0 
Lanolini 
Unguent. diachylon Hebrae ää 25,0 

DS. Zur Behandlung der kleinen bunten Flecken auf der Haut. 

Hat man es aber mit größeren Flecken zu tun, so ist die Chrysarobinbe­
handlung am Platze; man verwendet dazu folgende Verschreibung: 

Rp. Chrysarobini 
Ichthyoli ää 5,0 
Acidi salicyl. 2,0 
Vaselini ad 100,0 

DS. Salbe für den Körper, nicht für das Gesicht oder die Kopfhaut zu verwenden. 

Statt des Chrysarobins wird das Oignolin (1/4-1 % in Aceton gelöst) gern 
verwendet. Diese Behandlung eignet sich auch für die der Psoriasis nahe­
stehenden trockenen seborrhoischen Ekzeme, bei welchen der Kopf, ebenso 
die Hände und die Genitalien anders behandelt werden müssen als die übrigen 
Teile des Körpers. Die Kopfhaut kann auch mit Pyrogallolsalbe von der Zu­
sammensetzung: 

Rp. Pyrogalloli 
Ichthyoli ää 5,0 
Acidi salicyl. 2,0 
Vaselini ad 100,0 

DS. Salbe für den Kopf. 

zweimal täglich eingerieben werden, die Hände und die Genitalien werden mit 
Resorcinsalbe und die übrige Haut, soweit sie krank ist, mit der Chrysarobin­
salbe behandelt. Wenn nach einigen Tagen die kranken Stellen stark gerötet 
werden, wird unter Applikation von Zinkschwefelpaste und von Bädern die 
Abstoßung der mortifizierten Hornschicht abgewartet, um dann neuerlich die 
gleiche Behandlung zu beginnen; manchmal muß ähnlich wie bei der Behandlung 
der Höheformen der Zyklus fünfmal bis sechsmal vorgenommen werden. Der 
Beginn jedes Zyklus soll auch das erste Mal mit einer durch mehrere Tage 
applizierten Zinkschwefelpaste gemacht werden Zurückbleibende Reste der 
Erkrankung müssen sorgfältig nachbehandelt werden. Zur Nachbehandlung 
eignet sich die Resorcinsalicylichthyolsalbe oder bei punktförmigen Efflores­
cenzen eine 30% ige Resorcinsalbe. UNNA hat darauf aufmerksam gemacht, 
daß ohne diese Nachbehandlung nicht selten eine typische Psoriasis auftritt. 

Bei schweren Fällen von seborrhoischem Ekzem empfiehlt sich die Einpinse­
lung mit der oben angeführten 5% igen Lösung von Anthrarobin in Benzoe­
tinktur ; man läßt drei Abende hintereinander die Pinselung ausführen und 
am vierten Tage ein Kleienbad nehmen; die Kleie darf aber nicht direkt dem 
Badewasser zugesetzt werden, sondern man kocht 1 kg Kleie in Wasser auf 
und seiht durch ein Tuch ins Badewasser hinein. 

Auch die Tumenol-Anthrarobinbehandlung ist nicht selten von vorzüglicher 
Wirkung; man verschreibt sie nach der Empfehlung von ARNING in folgender 
Form: 

Rp. Tumenolammonii 8,0 
Anthrarobini 2,0 
Tinctur. benzoes 30,0 
Aeth. sulfur. 20,0 

DS. Zum Einpinseln. 

Die blumenblattähnlichen Efflorescenzen heilen rasch bei Verwendung der 
Zinkschwefelpaste oder einer Anthrasol-Schwefelsalbe: 
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Rp. Sulf. depur. 
Anthrasol 
Vaselini 

DS. Äußerlich. 

5,0 
2,0 

ad 50,0 

Aber auch hier ist eine sorgfältige Nachbehandlung mit Schwefelseife oder 
mit Resorcinsalicylseife oder mit Naphtholseife notwendig, damit die sonst 
leicht eintretenden Rezidive verhütet werden. 

Für die Behandlung der seborrhoischen Flecke auf der Haut des Stammes 
eignet sich nach PUSEY die VLEMINGKXsche Schwefellösung oder die in den 
angelsächsischen Ländern als Lot·io alba bezeichnete Schwefelzinklösung , deren 
Formel lautet: 

Rp. Sulfur. praecip. 
KaI. sulfur. 
Zinc. sulfur. 
Aq. rosar. 

DS. Lotio alba. 

aa 10,0 
4,0 

ad 100,0 

Bei dem seborrhoischen Ekzem der Achselhöhlen, besonders beim weiblichen 
Geschlechte, muß dreimal täglich eine Zinksalbe verwendet werden, und der 
Puder wird mittels eines Wattebausches, der jedesmal erneuert werden muß, 
auf die seborrhoischen Stellen aufgetragen; die bei den Frauen beliebte 
Verwendung von Achseleinlagen aus Kautschuk ist zu vermeiden und durch 
Puderbehandlung zu ersetzen. 

Nach SUTTON ist die Behandlung der seborrhoischen Flecke mit 5% iger 
oder 10% iger wässeriger Silbernitratlösung empfehlenswert, und er meint, 
daß diese Behandlung sich besonders für die Achselhöhle und die Leistenbeugen 
eignet. 

Auch die von F. WINKLER oft verwendete Behandlung der seborrhoischen 
Flecke mit Pinselung von Pyocyanase, den Stoffwechselprodukten des Bac. 
pyocyaneus, ist mitunter von überraschender Wirkung. 

Für die Behandlung des seborrhoischen Ekzems der Kopfhaut sind Einrei­
bungen mit Salicylpräcipitatsalbe zweckmäßig, etwa nach der von R. L. SUTTON 
empfohlenen Formel: 

Rp. Acidi salicylici 1,0 
Hydrargyri praecip. albi 2,0 
Ungt. rosati ad 30,0 

DS. Abends die Kopfhaut einzureiben und am darauffolgenden Morgen 
mit Seife abzuwaschen. 

JESSNER bemerkt aber mit Recht, daß manchmal die Kombination von 
Präcipitat mit Salicyl schlecht vertragen wird; er empfiehlt folgende Formel: 

Rp. Mitini mercuriaI. 
Ichthyol 
Acid. salicyl. 
Ol. jecor. aselli 
Mitini 

DS. Äußerlich. 

aa 0,5 
1,5 

ad 10,0 

Eine andere Formel wird von J OHNSTON gerühmt: 
Rp. Mercur. subl. corr. 0,01 

Chloral. hydrat. 8,0 
Spirit. 1°/0 acid. formic. 15,0 
01. ricini 0,15 
Spir. vin. ad 200,0 

DS. Zur abendlichen Einreibung des Kopfes. 

Manchmal, namentlich bei den psoriasiformen Ekzemen des Kopfes, ist die 
Verwendung des von der chemischen Fabrik Knoll hergestellten, als Lenigallol 
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in den Handel gebrachten Pyrogalloltriacetats besonders wirksam; man ver­
schreibt das Lenigallol entweder allein oder in der Verbindung mit AnthrasoJ, 
etwa nach folgender Formel: 

Rp. Lenigallol 5,0 
Anthrasol 3,0 
Past. zinci ad 50,0 

DS. Zur Behandlung der Kopfhaut. 

In einzelnen Fällen ist beim seborrhoischen Ekzem der Kopfhaut das Ab­
rasieren der Haare notwendig; die enthaarte Haut läßt sich dann leicht mit 
Schwefelsalben oder mit Schwefel-Ichthyol-Tanninsalben behandeln; eine solche 
Formel lautet: 

Rp. Acidi tannici 
Sulfur. praecip. 
Ichthyoli ää 2,50 
Vaselini optimi ad 50,0 

DS. Salbe für die Kopfhaut. 

Mitunter sieht man nach F. WINKLER vom Abreiben der Kopfhaut mit dem 
von KNOLL in den Handel gebrachten, ursprünglich zur Anregung der Wund­
heilung bestimmten Granugenol, einer Mischung verschiedener ungesättigter, 
partiell hydrierter Kohlenwasserstoffe, vorzügliche Erfolge. 

Die Behandlung der unbehaarten Haut fordert zunächst die Entfernung aller 
reizenden Momente, besonders der aus Flanell- und Wollstoff bestehenden 
Unterkleidung, und die sorgfältige Reinhaltung aller erkrankten Stellen; man 
muß sie mit heißem Borwasser waschen, neutrale oder überfettete Seifen ver­
wenden, sie mit Zinksalbe behandeln, regelmäßig bepudern und besonders die 
Lieblingsstellen des seborrhoischen Ekzems, die Extremitätenbeugen, die Achsel­
höhlen, die Genitalregion, die Schweißrinnen am Rücken und an der Brust sorg­
fältig berücksichtigen. Das Tragen von Flanellunterwäsche ist nicht erlaubt, 
und auch die Leinenunterwäsche muß oft mit heißem Wasser ausgewaschen 
werden. 

Bei den leichten Formen des seborrhoischen Ekzems im Gesicht und an den 
unbedeckt getragenen Körperteilen ist die Bepuderung mit dem ichthyolhaltigen 
Pulvis cuticolor anzuraten; es wird in folgender Weise verschrie ben: 

Rp. Ammon. sulfoichthyol. 10,0 
Magnes. carbon. 35,0 
Bol. alb. 10,0 
Bol. rubr. 2,0 
Zinc. oxyd. 20,0 
Tale. venet. ad 100,0 

DS. Hautfarbener Ichthyolpuder. 

Zur Behandlung der Achselhöhlen und der Genitalfalten eignet sich auch der 
KNoLLsche Granugenpuder. Zur Behandlung des seborrhoischen Nagelekzems 
empfiehlt sich folgende Formel: 

Rp. Anthrasol 10,0 
Acid. salicyl. 5,0 
01. olivar. ad 30,0 

DS. Zum Nagelverbande. 

Zur Behandlung der Rosacea eignet sich zunächst die wiederholte Schälung 
mittels einer Resorcinsalicylschälpaste: 

Rp. Resorcini 50,0 
Acid. salicyl. 10,0 
Ichthyoli 5,0 
Vaselini 10,0 
Pasta zinci ad 100,0 

Mf. pasta. DS. Schälpasta, durch drei Tage hindurch zweimal täglich aufzutragen. 
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Ein Schälzyklus dauert eine Woche, da nach den drei Tagen Pastenbehandlung 
die Schälschwarte zur Abstoßung wieder 3-4 Tage braucht. Die stärkst­
erweiterten Gefäße werden vor der Schälung mit dem Mikrobrenner verödet, 
die kleinen Brandschorfe läßt man zunächst unter der Pinselung mit reinem 
Ichthyol abheilen; die kleinen Gefäßerweiterungen verschwinden unter der 
rasch wiederholten Schälbehandlung. Zur Beseitigung stärkerer Blutwallungen 
und zur Unterstützung der Verödung reicht man innerlich Ichthyolcalcium, 
dreimal täglich je drei Tabletten nach den Mahlzeiten. UNNA hat darauf auf­
merksam gemacht, daß die beginnende Rosacea unter der Behandlung mit dem 
ichthyolhaltigen Pulvis cuticolor, dem 2% Resorcin zugesetzt wird, prompt 
abheilt; F. WINKLER hat ähnlich gute Resultate mit Granugenolpuder erzielt. 

Zur Behandlung des Rhinophyms ist die chirurgische Entfernung des Tumors 
nötig, wobei man dafür sorgt, daß oberhalb des Nasenknorpels eine etwa 2 mm 
dicke Hautschicht erhalten bleibt, damit das Epithel sich neubilden könne. 

Man hat auch versucht, dem seborrhoischen Ekzem durch interne Medi­
kation entgegenzutreten. Die interne Arsendarreichung weist bei der Behandlung 
der psoriasiformen Formen gute Erfolge auf, aber bei der Verwendung der von 
BRocQ gegen die Rosacea vorgeschlagenen Kombination von Ergotin, Hama­
melis und Chinin hat G. THIBIERGE keinen Effekt gesehen, mit Ausnahme des 
Ergotins, welches ihm manchmal eine dekongestionierende Wirkung auf das Gesicht 
auszuüben schien. F. WINKLER hat sich davon überzeugt, daß länger fortgesetzte 
Darreichung von Ichthyolcalcium, Ichthyolchinin oder von Ichthyolharnstoff 
(1,0-2,0 pro die) außerordentlich auf den seborrhoischen Prozeß sowohl hin­
sichtlich der Fettabsonderung wie hinsichtlich der Gefäßerweiterung einwirkt. 

Moussous und EASON haben die Wirksamkeit der Schilddrüsentherapie bei dem 
seborrhoischen Ekzem des Säuglings festgestellt, und F. WINKLER konnte sich 
davon überzeugen, daß das Thyraden Knoll besonders rasch wirkt, daß aber diese 
Wirkung nicht spezifisch ist, sondern daß jede Hormonaltherapie zum gleichen 
Resultat führt; dadurch ist auch der Erfolg der von P. RUEDA warm empfohlenen 
Therapie mit Pankreassubstanz zu erklären. Dieser Erfolg ist vielleicht ein Hin­
weis darauf, daß im Blute eine gewisse Menge von Toxinen zirkuliert, welche den 
in ihrem Fettstoffwechsel gestörten Epidermiszellen entstammen; damit hä.ngt, 
wie oben erwähnt, die von F. WINKLER beim seborrhoischen Ekzem der Säug­
linge gefundene auffallend starke Jodophilie der Leukocyten zusammen. Wir 
dürfen deshalb an der Meinung, da.ß bei dem seborrhoischen Ekzem auch eine 
intern zu behandelnde Ursache mitspielt, nicht vorbeigehen, und die Wirkung 
der von C. WOLFF im Anschlusse an LEBEDJEW versuchten intravenösen Brom­
therapie ist damit vielleicht in Verbindung zu bringen; er benützt eine 10% ige 
Lösung von Bromnatrium in physiologischer Kochsalzlösung und spritzt davon 
am ersten Tage 5 ccm und an den nächsten drei Tagen je 10 ccm ein. HÜBSCH­
MANN bezieht die antiseborrhoische Wirkung der intravenösen Bromtherapie auf 
die Wirkung des Broms auf die Nervenendigungen und auf die von SAMBERGER 
beim Ekzem gefundene Hypersekretion von Lymphe. 

LEvy-FRANCKEL und JUSTER haben die Wirkung des Solanins bei ekzemati­
sierter psoriasiformer Parakeratose beschrieben; dies veranlaßte F. WINKLER 
zur Prüfung der solaninhaltigen Stipites dulcamarae, die in der Volksmedizin 
bei verschiedenen Hautkrankheiten benützt werden; ein Dekokt von 10,0 auf 
200,0 beeinflußte sichtlich die Fettabsonderung und beförderte die Ekzemheilung. 

SABOURAUD empfiehlt täglich die Rosacea mit einer schwefelhaltigen Salbe 
zu massieren und jeden Abend mit einer schwefelhaltigen Flüssigkeit, etwa 
mit einer 2% igen Lösung von Schwefel in Schwefelkohlenstoff (Vorsicht wegen 
Feuersgefahr!!) oder mit einer 10% igen Aufschwemmung von Schwefel in 
Alkohol zu bepinseln, die Gefäße mit dem Galvanokauter zu veröden und die 
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tuberösen Efflorescenzen mit dem Scarificator zu behandeln. Die mit der 
Lösung des Schwefels in Schwefelkohlenstoff behandelten Stellen werden 
morgens mit warmem Wasser ohne Seife gereinigt und mit einem zur Hälfte 
mit Wasser verdünnten Spiritu8 aethereu8 eingerieben. 

Das schuppende Lippenekzem macht manchmal die Anwendung von stärkeren 
Resorcinsalben nötig, die aber nur durch wenige Tage benützt werden dürfen; 

Rp. Resorcini pur. 0,5 
01. sesami 2,0 
Vaselini optimi ad 10,0 

DS. Lippensalbe. 

Die Rhagaden der Mundwinkel werden mit folgender Salbe behandelt; 
Rp. Tannoform 1,0 

Argent. nitro 0,25 
Tale. venet. 1,0 
Vaselini optimi ad 10,0 

DS. Salbe, mehrmals täglich einzureiben. 

Nä88ende Stellen de8 8eborrhoi8chen Ekzem8 werden nach der Empfehlung von 
ROST zunächst durch 1-2 Tage mit feuchten Verbänden einer Salicylresorcin­
lösung behandelt; als Formel nennt ROST: 

Rp. Acid. salicyl. 0,1 
Resorcin 1,0 
Aq. destill. ad 100,0 

DS. Salicylresorcinläsung. 

dann pinselt er einmal täglich gründlich die nässende Stelle mit einer 5% igen 
Silbernitratlösung. Wenn das Nässen nachläßt, geht er zur gewöhnlichen 
antiseborrhoischen Behandlung über. 

Die exfoliativen Formen de8 8eborrhoi8chen Ekzem8 werden mit zweimal 
täglichen Einreibungen von sehr milder Zinksalbe oder von Eucerin behandelt; 
Schwefel und Re80Tcinmittel werden mei8t 8chlecht von der im exfoliativen Stadium 
befindlichen Haut vertragen; die Einspritzung von ungekochter Muttermilch 
scheint manchmal zu nützen (BLECHMANN und HALLEz), ebenso nach BARABAS 
die Einspritzung von Blut; F. WINKLER hat von der Einspritzung von Eigenblut 
gute Erfolge gesehen. SWEITZER hat von Injektionen einer 1% Amei8en8äure 
befriedigende Erfolge berichtet. 

Die bisherige Schilderung der Therapie bezieht sich auf die ambulatori8che 
Sprechstundenbehandlung. Leichtere Fälle heilen darunter in 2-4 Wochen, 
schwerere aber erst in 2-4 Monaten, und es entsteht die Frage, ob wir nicht 
auch diese Fälle durch eine energischere Haus- oder Klinikbehandlung ebenfalls 
in 4-6 Wochen zur Heilung bringen können. In der Tat ist dies möglich mittels 
der von UNNA schon 1890 eingeführten Behandlung durch Schälpa8ten; der 
oft überraschende Erfolg der Schälbehandlung bei der R08acea ist sehr begreif­
lich, da wirklich die Rosacea nur eine durch die Lokalisation und äußere Ein­
flüsse modifizierte Form eines oberflächlichen infektiösen Katarrhs der Haut, 
einer seborrhoischen Oberhautentzündung ist. Denn mittels mehrmaliger Ab­
schälung beseitigen wir sicher am gründlichsten sämtliche infektiösen Keime 
zugleich mit ihrem Mutterboden, der verhornten Oberhaut. 

Die Schälpaste (Pa8ta lepi8matica) ist eine 20-50% ige Resorcin enthaltende 
Zinkpaste: 

Rp. Resorcini pur. 
Terr. siliceae 
01. benzoat. 
Zinc.oxvd. 
Ichthyoii 
Vaselini 
Adip. benzoat. 

MDS. Schälpasta. 

20,0 
1,0 
3,0 

ää 5,0 
ad 50,0 
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In dieser Formel ist statt des sonst verschriebenen Talkum die entsprechende 
Menge Kieselgur enthalten, da die starke Eintrocknung durch Kieselgur hier 
als Korrigens des Resorcins nötig ist. 

Zur milderen Wirkung wird dieser Schälpaste gerne Ichthyol zugesetzt, 
wodurch die Paste allerdings ein braunes Aussehen gewinnt und für den ambu­
latorischen Gebrauch ganz ungeeignet wird; doch für den Gebrauch im Hause 
oder in der Klinik eignet sich die Verschreibung mit Ichthyol: 

Rp. Pastae Zinci 
Resorcini subtil. pulv. iiä 20,0 
Ichthyoli 
Vaselin i ää 5,0 

Mf. pasta. S. Pasta lepismatica. 

Mit dieser Paste wird die Gesichtshaut, soweit sie erkrankt ist, zweimal 
täglich eingerieben. Gleich das erste Mal bildet sich eine bräunliche Horn­
schwarte unter mehr oder weniger bedeutendem Brennen; ist diese einmal 
gebildet, so empfindet der Patient bei den späteren Einreibungen nur mehr 
wenig Unannehmlichkeit. Doch kann man bei empfindlichen Patienten von 
Anfang an 5-10% Anästhesin oder Cycloform der Paste zusetzen. Die 
Paste muß stets so eingerieben werden, daß keine Ränder entstehen. Nach 
der Haargrenze und sämtlichen Schleimhauteingängen hin, besonders auf den 
Augenlidern, muß daher mit trockenem Finger der Salbenrand nur leicht aus­
gestrichen oder - wie der Kunstausdruck heißt - "verduftet" werden, sonst 
stechen nach der Schälung die geschälten und ungeschälten Stellen zu stark 
voneinander ab. Man bemühe sich nicht bei umschriebenen Rosaceaflecken, 
nur diese oder nur die Mittelpartie des Gesichtes schälen zu wollen: die Resultate 
sind trotz der größeren Mühe nicht so gut wie bei Gesamtschälungen der Gesichts­
haut. Nachdem das Gesicht auf diese Weise drei Tage hindurch morgens und 
abends behandelt wurde, ist die Hornschwarte von genügender Stärke, um als 
eine schreibpapierdicke Membran in toto s1ch abzulösen. Man kann dieses 
unter jeder deckenden Paste abwarten. Aber da die stark bewegten Teile um 
den Mund zuerst sich ablösen, einreißen und da von hier aus weiterreißend die 
Maske sich in einzelnen Fetzen ablösen würde, so tut man besser, vom 4. bis 
7. Tage durch Einpinseln mit reinem Ichthyol mit Auflegen einer dünnen 
Wattelage auf das eintrocknende Ichthyol oder durch Einwicklung mit 
Zinkichthyolsalbenmull oder Einpinselung von Zinkichthyolleim mit nach­
folgendem Auf tupfen von Watte eine provisorische Schutzdecke herzustellen. 
Manche Patienten haben nach der Schälung ein Bedürfnis nach starker Ein­
fettung; für diese paßt der Salbenmull. Anderen ist der Salbenmull zu warm, und 
sie ziehen die Ichthyoldecke vor. Am raschesten und angenehmsten vollzieht 
sich die Ablösung der Resorcinschwarte, wenn man bei Tage und bei Nacht 
zwischen Salbenmull und Ichthyolfirnis wechselt. Keinesfalls aber darf der 
Patient die Membran stückweise abreißen oder die Firnisdecke rasch durch 
Reiben mit heißem Wasser entfernen wollen. Die Ichthyolfirnisdecke ist leicht 
mit warmem Wasser oder durch Alkohol fortzuschaffen, wenn man eine mit 
dieser Flüssigkeit getränkte Wattelage aufdrückt; die Zinkleimdecke wird 
mit sehr heißem Wasser alle paar Minuten betupft und dazwischen läßt man 
wieder abkühlen; nach einer halben Stunde ist der Leim dann auf schonendste 
Weise entfernt. Ist am siebenten Tage der letzte Rest der Resorcinschwarte, 
der gewöhnlich an der Stirnhaargrenze und Nasenspitze am längsten haftet, 
abgefallen, so präsentiert sich die Gesichtshaut viel reiner, feiner, blasser und 
glatter. Auch einzelne der kleineren Varicen sind verschwunden, zugleich sind 
infolge einer Pigmentwanderung sämtliche Epheliden und oberflächlicheren Pig­
mentierungen entfernt. Das Pigment wandert nämlich, vom Resorcin angelockt, 
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in die resorcinierte Hornschicht hinein. Die Schälung muß mehrmals wiederholt 
werden; die sichtlichen Erfolge jeder Schälung bringen es mit, daß besonders 
die Patienten weiblichen Geschlechtes, nach Wahrnehmung dieser deutlichen 
Hautverjüngung, sich gerne der Wiederholung der Prozedur unterziehen. Von 
dieser SchäJkur, die genau eine Woche in Anspruch nimmt, genügen durch­
schnittlich vier Zyklen für die schwereren und sechs Zyklen für die allerschwersten 
Formen der Rosacea. Wo sehr ausgedehnte Varicen vorhanden sind, läßt man 
am besten in der Mitte eine Pause von einer Woche eintreten, um die größeren 
Gefäßerweiterungen sämtlich mit dem Mikrobrenner zu veröden. 

Nur selten besteht für diese Schälkur eine Kontraindikation, nämlich dann, 
wenn eine Idiosynkrasie gegen Resorcin vorhanden ist. Dieses bemerkt man 
gleich am ersten Tage durch starkes Brennen, Anschwellen der Haut und Blasen­
bildung; es kommt glücklicherweise nur sehr selten vor. In solchen Fä.llen 
muß sofort die Paste abgewaschen und das Gesicht dick mit Mehl eingepudert 
oder eingebunden werden, bis die Schwellung vorbei und die Blasen eingetrocknet 
sind. Auch in diesen Fällen stößt sich eine unregelmäßige Resorcinmembran 
mit sichtlich günstigem Erfolge für die Rosacea ab; aber die Weiterbehandlung 
wird man dann doch mit Zinkschwefelpaste durchführen. 

Die bei regelrechter klinischer Behandlung ausgezeichneten Erfolge der 
Schälkur veranlassen manche Patienten zu dem Wunsche; sie auch bei ambu­
latorischer Behandlung vom Arzte durchgeführt zu sehen. Da es dann nicht 
darauf ankommt, auf einmal eine möglichst dicke Hornmembran zur Abstoßung 
zu bringen, sondern umgekehrt, die Abschälung möglichst wenig sichtbar zu 
machen, wenn die Kur sich auch viel länger hinauszieht, so verdünnt man die 
Schälpaste mit etwas Vaselin und läßt natürlich das braunfärbende Ichthyol 
weg. Die Formel lautet dann: 

Rp. Past. zinci 
Resorcini subtil. pulv. ää. 20,0 
Vaselini 10,0 

Mf. pasta. DS. Milde Schii.lpa.ste. 

Die Paste wird nur nachts gebraucht. Bei Tage wird sie abgewischt, worauf 
man die Haut einpudert. Beim Waschen abends stoßen sich jedesmal einige 
Hornlamellen ab, und während der Kur sieht der Teint natürlich gerade nicht 
besonders gut aus; doch gibt es Patienten, speziell Männer, welche im Berufe 
stehen und zur eigentlichen Schälkur die Zeit nicht opfern wollen, aber gegen 
die sich abstoßende Haut nichts einwenden. 

Während der Behandlung der Höheformen darf man die anderen sebor­
rhoischen Affektionen nicht vernachlässigen und muß sich besonders um die 
Behandlung der Alopecia seborrhoica und der Blepharitis ciliaris kümmern. 
In allen Fällen von seborrhoischen Ekzemen, speziell bei Frauen, läßt man den 
Kopf waschen, und dabei einerseits auf Schuppen und auf umschriebene 
Ekzemherde, sowie anderseits auf den Haarausfall achten. In den leichteren 
Fällen genügt dann die Anwendung einer Schwefelpomade und öfteres Waschen. 
Sind schuppige Herde oder ist ein stärkerer Haarausfall vorhanden, so sind 
Einreibungen mit folgender Pomade empfehlenswert: 

Rp. SuHur. praecip. 
Ichthyoli 
Resorcini 
Acid. salicyl. 
01. amygda1. benz. 
Butyr. cacao 
Axung. benzoat. 
01. rosar. 

DS. Haarpomade. 

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

ää 3,0 

30,0 
15,0 
5,0 

gtts. 11 

33 
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Bei starker Fettabsonderung tritt an Stelle dieser Schwefelsalbe besser eine 
kombinierte Zinkschwefelpaste : 

Rp. Sulfur. praecip. 
Zine. oxyd. 
Resorcini 
Ichthyoli 
Acid. salicyl. 
Terr. siliceae 
Axung. benzoat. 
01. benzoat. 
Vaselini 

DS. Haarpomade. 

5,0 
10,0 

ää 2,0 
1,0 
3,0 

30,0 
5,0 

ad 100,0 

Diese Pomade wird täglich in die gescheitelte Kopfhaut eingerieben und 
nach einigen Tagen wird beim Waschen der Haarausfall und die Beschaffenheit 
der Kopfhaut geprüft. Man nimmt meist von einer Waschung zur anderen 
eine stetige Besserung wahr. 

Die Blepharitis ciliaris erfordert, da die Conjunctiva den Schwefel nicht gut 
verträgt, statt dessen die Behandlung Init einer 2% igen Resorcinsalbe, einer 
5% igen Ichthyolsalbe oder einer 2% igen Präcipitatsalbe. Als Grundlage der 
Augensalben dient eine Zinksalbe, deren Grundlage neutrales Vaselin ist, dem 
eine geringe Menge wasserhaltiges Lanolin zugesetzt ist. Das wasserhaltige 
Lanolin wird verwendet, damit durch das allmählich verdunstende Wasser 
eine Kühlung der entzündeten Lidränder eintrete. Man kann auch eine mit 
essigsaurer Tonerde versetzte Kühlsalbe verwenden: 

Rp. Liq. alum. acet. 1% 4,0 Rp. Hydr. praecip. alb. 0,05 
Lallolilli allhydr. 1,0 Acet. plumb. 0,1 
Vaselilli ad 10,0 01. amygdaL dee. 0,5 

DS. Kühlsalbe. Mitill 0,5 
DS. Allgenlidsalbe. 

Abends wird die Salbe auf die geschlossenen Lider sanft eingerieben. Wenn 
die Cilien durch besonders festhaftende Krusten verklebt sind, werden nachts 
über die Salbe hinüber noch PRIESSNITzsche Umschläge mit Kamillentee oder 
1 % iger Resorcinlösung oder Salicylresorcinlösung (0,1 Acid. salicyl. in 100,0 
der 1 % igen Resorcinlösung) gemacht. Für die fast stets vorhandene Con­
iunctivitis ist das häufige Einträufeln des im Handel befindlichen Adrenalins 
(1 : 1000) notwendig. Man erzielt auch mit dem Einträufeln einer Lösung des 
oxydierten Pyrogallols, dem Pyraloxin der Schwanapotheke in Hamburg, 
überraschende Resultate: 

Rp. Pyraloxini 0,05 
Aq. borici 
Aq. foeniculi ää 5,0 

MDS. Augelltropfell. 

Zur Behandlung nässender Ekzemstellen entfernt man zunächst die Borken 
und pinselt die kranken Stellen mit 5% iger Silbernitratlösung ein. 

Die Behandlung des seborrhoischen Ekzems im Kindesalter besteht in der 
Erweichung der Schuppen, am besten durch Ölhauben mit 1 % igem Salicylöl, 
die durch 12 Stunden liegen bleiben und evtl. mehrmals erneuert werden, in 
der Entfernung der erweichten Schuppen durch Waschen mit Seifengeist und 
warmem Wasser oder durch Waschen mit 1 % igem Resorcinalkohol und in 
der Einfettung der gut abgetrockneten Haut mit 2-5% igem Schwefel­
vaselin ; die Schwefelvaselinbehandlung wird zweimal täglich vorgenommen. 
Einmal wöchentlich werden die Kinder gebadet, wobei dem in einer Holz­
wanne befindlichen Badewasser 50,0 Kalium sulfuratum oder 30,0 Solutio 
Vlemingkx zugesetzt werden. BEREND hat über ausgezeichnete Erfolge der 
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Amylnitritinhalation - Einatmung von drei Tropfen durch 10-15 Sekunden -
berichtet, und F. WINKLER konnte bei der lokalen Applikation von Amylnitrit 
ebenfalls gute Resultate sehen. 

Bei längerem Bestehenbleiben des seborrhoischen Ekzems hat ROST die 
Röntgenbestrahlung als Methode der Wahl bezeichnet, dreimal täglich drei X 
in Intervallen von je 10 Tagen. SEQUEIRA hat die Röntgenbehandlung bei 
dem seborrhoischen Ekzem der Lippen, besonders bei der Oheilitis exfoliativa, 
als besonders wirksam empfohlen. Auch die Ultraviolettbehandlung mit der 
Quarzlampe leistet in manchen Fällen überraschend gute Dienste; insbesondere 
beim seborrhoischen Ekzem des Kopfes führt die Quarzlampenbestrahlung 
meist rasch zum Ziele. 

Eine interessante Feststellung hat F. WINKLER gemacht, indem er sich 
überzeugte, daß bei Kindern mit ausgebreitetem seborrhoischem Ekzem die 
isolierte Röntgenbestrahlung der Milz genügt, um den Hautprozeß deutlich zu 
beeinflussen. Die Analogie mit der Beeinflussung der Blutgerinnung durch die 
Milzbestrahlung drängt sich bei diesen Beobachtungen auf, wenn auch jede 
nähere Einsicht in den Mechanismus der Beeinflussung fehlt. 

Auch bei den ausgebreiteten seborrhoischen Ekzemen der Erwachsenen 
und besonders bei den trockenen psoriasiformen Höheformen läßt sich die 
Röntgenbehandlung und die Ultraviolettherapie mit gutem Erfolg benützen; 
es gelingt nicht selten, durch eine einmalige Bestrahlung ein Ekzem, das sich 
der antiseborrhoischen Behandlung gegenüber als refraktär erwies, so stark 
zu verändern, daß die früher unwirksame Behandlung mit den antiseborrhoischen 
Salben nun rasch zum Erfolge führt; besonders sind alkalische Bäder und Teer­
bäder in Verbindung mit der Lichtbehandlung zu rühmen. 

Meist heilen die seborrhoischen Ekzeme, auch wenn sie längere Zeit hindurch 
bestanden haben, ohne Spuren ab; zuweilen aber kommt es zu Folgeerschei­
nungen, welche nicht so leicht zu beeinflussen sind; man findet als deutliche 
Reste eines überstandenen seborrhoischen Ekzems des Gesichtes, besonders 
wenn es die Nase und deren Umgebung betroffen hat, kleine radiärgestellte 
streifenförmige Gefäßerweiterungen, zu deren Behandlung man 10thionsalben 
oder Adrenalinsalben verwendet: 

Rp. Jothion 1,0 
Vaselin 10,0 

DS. Zum Einreiben der Nasenfalte. 

Rp. Adrenalini 15,0 
Resorcini subt. pulv. 2,0 
Eueerini anhydrici ad 100,0 

DS. Adrenalinsalbe. 

Rp. Jothion 
Tragacanth. ää 1,0 
Contere exact. c. spirit. vin. 5,0 
Adde Glyeerini 15,0 
Aq. destillat. ad 30,0 
DS. Jothionsalbe 

Rp. Adrenalin 
Zine. oxyd. 
Vaselini 

DS. Gesiehtssalbe. 

5,0 
10,0 

ad 50,0 

Die im Gefolge von lange bestehenden Leukodermaflecken sind einer Therapie 
nicht leicht zugänglieh ; manchmal sieht man nach den Erfahrungen von 
F. WINKLER von der Quarzlichtbehandlung nach vorhergegangener Reizung 
der Hautstellen durch Jodtinktur gute Erfolge; auch die vorhergehende Reizung 
durch Aufpinselung ätherischer Öle wirkt mitunter gut; so sieht man von der 
Behandlung mit Kölnischwasser und darauffolgender Quarzlichtbehandlung 
gute' Erfolge. 

Wichtig ist, den geheilten Patienten Vorschriften bezüglich der Vermeidung 
von Rezidiven, die sonst leicht eintreten, zu geben. Am einfachsten ist in prophy­
laktischer Beziehung die Empfehlung der Verwendung von heißem Wasser 
zum Waschen und in der Verwendung von Leinenzeug als Unterkleidung sowie 

33* 
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der Benützung von Schwefelseife, Ichthyolseife oder Teerseife. Die Warm­
wasserwaschungen sind nicht bloß zur Beseitigung der Ekzemanfälligkeit und der 
Ekzem bereitschaft der Seborrhoiker notwendig, sondern sie dienen auch zur 
Entfernung der sich anstauenden reizenden und an zersetzten Fettsäuren reichen 
Hautausscheidungen und der abgestoßenen bakterientragenden Epithelzellen ; 
hierbei sind alkalische Wässer, denen ein kleiner Teergehalt gegeben wird, am 
zweckmäßigsten; auch das Abwischen der Haut mit alkoholischen Lösungen 
von Salicylsäure, Thymol, Menthol, Resorcin und Benzoesäure findet hier 
mit Recht eine allgemeine Empfehlung. Es gibt aber Leute, welche auch die 
Warmwasserwaschungen nicht gut vertragen; für solche Fälle ist es zweck­
mäßig, das Gesicht mit dem oben angeführten Ichthyolpuder, der durch Zusatz 
von Bolus rubra hautfarbig geworden ist, zu behandeln und statt der Wasser­
waschungen nach der Empfehlung von BocKHART nur Alkohol zu verwenden. 
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Abkürzung der Inkubation 
bei Eczema arteficiale 86. 

Abreibungen, spirituöse 354. 
Acanthose 221, 308, 311, 320, 

418. 
bei Fox-Fordyce 437. 

- bei Lichen Vidal 399. 
- bei Seborrhöe 498. 
- diffuse 459. 
- umschriebene 309. 
Achselhöhlen, Behandlung des 

seborrhoischen Ekzems 
509. 

Achselhöhlenekzem 167. 
- Behandlung 276. 
- seborrhoisches 508. 
Achselhöhlenorgan, Bedeu-

tung bei Fox-Fordyce 439. 
Achylie, konstitutionelle llO. 
Acne seborrhoica 482. 
- urticata 321. 
Adrenalin, intern 356. 
Adrenalinsalbe 515. 
Ätherschwefelsäure, Vermeh­
.. rung im Harn 314. 
Atiologie, Kinderekzem 184. 

Prurigo 312, 332. 
- gestationis 335. 

- - nodularis 322. 
Pruritus 343. 
seborrhoisches Ekzem 482. 
spezielle, des Ekzems 99 
Strophulus 326. 
und Pathogenese, Fox­
Fordyce 437. 
und Pathogenese, Neuro­
dermitis 425. 

Afridolseife 506. 
Alkalien bei Strophulusthera­

pie 328. 
Alkohol 506. 
Alkoholinjektionen bei Pru­

ritus ani 358. 
Allgemeine Erkrankungen 

und Ekzem 105. 
Allgemeinwirkung, Hautreiz 

und 83, 84. 
Alopecia nach Impfung von 

Morokokken 484. 
- seborrhoica 497. 
- - Behandlung 513. 
Alopecie, seborrhoische 470. 
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Alteration cavitaire 412. 
::- fettige, der Oberhaut 451. 
Altere Pruriginose, Schicksal 

316. 
Ameisensäureinjektionen 511. 
Amylnitrit, lokale Appikation 

515. 
Amylnitritinhalation 515. 
Analekzem 172. 
- Behandlung 277. 
Analkrypten, Aufschlitzen der 

358. 
Analogie zur Anaphylaxie in 

der Prurigoätiologie 314. 
Analpapillen,hypertrophische, 

Zerstörung der 358. 
Analpruritus, bakterielle Ge-

nese 347. 
Anämie bei Prurigo 306. 
Anaphylaxie 36,78,81,327,345. 
- Analogie zur, in der Pru-

rigoätiologie 314. 
Anatomie, pathologische, Pru­

rigo 307. 
Angioneurosenlehre 79. 
Angriffspunkt der Ekzemnoxe 

57. 
Ani, Pruritus 341. 
Anilinderivate, Ursachen bei 

Lidekzem 153. 
Anthrarobin in Benzoetinktur 

507. 
Anthrarobinlösungen 505. 
Anthrasol 238. 
- -Schwefelsalbe 507. 
Anthrasollösung 504. 
Antiluetische Kur bei Prurigo 

317. 
Antipruriginosa 354. 
Arsen 352, 430, 506, 
Ascaridiasis 314. 
Asphyxie der Haut 345. 
Asteatosis 105. 
Asthma, Kombination mit Ek-

zem 36. 
- und Ekzem 104. 
Atophan 328. 
Atrophie der haarlosen Kopf­

haut 471. 
Atropin 352. 
Auffassung, unitaristische, Ek­

zem-Dermatitis 41. 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. VI. 1. 

Auffassung dualistische, Ek­
zem-Dermatitis 41. 

Augen, Ekzem der 151. 
Augenbrauenekzem, Behand· 

lung 275. 
Augenlider, Pruritus der 340. 
- seborrhoisches Ekzem 468. 
Augenliderekzem 152. 
Augenlidsalben 514. 
Augenwinkel, intertriginöses 

,Wundsein der 152. 
Ausbreitung des seborrhoi· 

sehen Ekzems 454, 471. 
Autointoxikationstheorie 21. 
Autonomes Nervensystem 83. 
Autotoxische Schädlichkeiten 

426. 
Autovaccine, cutane Reaktion 

nach Einspritzung von 51. 

Bäder 234, 317. 
- alkalische 515. 
- Sulfobadin 329. 
- warme 328. 
Bakterien als Ekzemursache 

102. 
BALL, Operation von 358. 
- Modifikation nach CARROL 

ALLEN 358. 
- - nach LOCKHART-MuM· 

MERY und MONTAGUE 358. 
Balnazid 432. 
Bartholinitis 348. 
Basalzellen, Pigmentreichtum 

bei Prurigo nodularis 321. 
Baumwollarbeiter, Strophulus 

bei 327. 
Beeinflussung des Ekzems 

durch innere Momente 12. 
Behandlung, akutes Ekzem 

262. 
- äußere bei Pruritus 354. 

chirurgische des Pruritus 
vulvae 360. 
chronisch infiltriertes Ek­
zem 269. 
der einzelnen Ekzemlokali· 
sationen 273. 

- des Ekzems 223. 
des Pruritus, innere und 
medikamentöse 352. 
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Behandlung des Pruritus se­
nilis 355. 

- des seborrhoischen Nagel-
ekzems 509. 

- Eczema recidivans 266. 
- Ekzem, allgemeine 223. 
- - antiuratische 106. 
- großvesiculöses Ekzem 

265. 
- interne, des Ekzems 278. 
- Licht- 249. 
- lokale, des Pruritus senilis 

356. 
- mechanische, bei Pruritus 

senilis 355. 
- Neurodermitis 429. 
.- - allgemeine 430. 
- - lokale 431. 
- physikalische des Pruritus 

ani 357. 
- Prurigo 317. 
- - nodularis 322. 
- Pruritus 349. 
- - ani 355. 
- - vulvae 358. 
- rezidivierendes, schuppen-

des Ekzem 269. 
- seborrhoisches Ekzem 500. 
- Strophulus 328. 
- symptomatische bei Pru-

rigo gestationis 336. 
- systematische 322. 
Bereitschaft der Haut 477. 
Berührungsempfindlichkeit 

bei seborrhoischem Ekzem 
487. 

Besserung, Prurigo, bei Spital­
aufenthalt 306. 
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Blepharitis ciliaris, Behand­
lung 513, 514. 

Blut, Eosinophilie im 306. 
- Vermehrung des Chole­

sterins bei seborrhoischem 
Ekzem 480. 

Blutauswaschungen 430. 
Blutbefund bei seborrhoi­

schem Ekzem 480. 
Blutcapillaren, Sensibilitäts­

neurose der 346. 
Blutgefäße, nervöse Schädi-

gungen 480. 
Blutinjektionen 318. 
Blutserumtherapie 328. 
Blutsverwandtschaft bei Pru-

rigo 313. 
Blut- und Blutseruminjektio­

nen 352. 
Bolus rubra 516. 
Borkenbildung bei Prurigo 

305. 
Brack, hämoklasische Krise 

315. 
Bricklehead 165. 
Brominjektionen 431. 
Bromnatriuminjektionen 487. 
Bromtherapie, intravenöse 

510. 
Bubonen bei Prurigo 315. 

Calcium 328. 
Calcium lacticum 355. 
Calmitol 354, 356, 359. 
Calorie 165. 
Capillaroskopie 492. 
Carboltherapie bei Pruritus 

Bestrahlungen bei Ekzem 250. 352. 
- der Spinalganglien 351. Carboneol, Ekzem nach 80. 
Bindehautkatarrh der Sebor- Carboneum tetrachloratum 

rhoiker 494. 357. 
Bläschen, Anordnung 123. Carcinom, Entstehung auf 

bei seborrhoischem Ekzem seborrhoischemEkzem481. 
472. Carcinomphobie 342. 

- Histologie 214. Carcinom und Neurodermitis 
- im Rete Malpighi 325. 398. 
- kleine, bei Strophulus 323. CARROL ALLEN, Modifikation 
- linsengroße bei Strophulus der BALLsehen Operation 

324. 358. 
- Unterschiede aus der Größe Cerebrale Reize, Ursache für 

120. Ekzem 186. 
Bläschenbildung 6. Cervicalpolypen 348. 
- bei Seborrhöe 499. I Chaunokeratose 461. 
Bläsche~inhalt 122. i Cheilitis exfoliativa 515. 
Blasenblldung, Genese 419. I - seborrhoica 469 480. 
- k~ine echte bei Lichen I Chemismus des Gewebes in 

Vldal 421. I der Ekzemätiologie 41, 42. 
Blasendecke, Beschaffenheit I Chinininjektionen 360. 

122. : Chirurgie des Sympathicus 85. 
Blaseninhl' lt bei Ekzembläs- Chirurgische Behandlung des 

chen 215. Pruritus ani 358. 
Blastemtropfen 312. Chlorcalciumsalbe 507. 
Blaulicht 360. Cholesterinbildung, Störung 
Blepharitiden 468. der - bei Seborrhöe 469. 

Cholesterinvermehrung im 
Blut bei seborrhoischem 
Ekzem 480. 

Chronizität, bedingende Ur­
sachen 11. 
des Ekzems 133. 

- externe Momente, bedin­
gend 13. 

- interne Momente, bedin­
gend 13. 

- topographische Lokalisa­
tion als Ursache 12. 

Chrysarobin 239, 501, 507. 
Chrysarobinichthyolbehand­

lung bei Pityriasis alb81 fa­
cies 502. 

Cignolin 501. 
Cilienausfall 153. 
Circinnaria 446. 
Circinata figurata 500. 
Coccus butyricus 484. 
Coldcream 503. 
Colibacillen, Pruritusätiologie 

347. 
Conjunctivitis phlyctaenulosa 

196. 
Corium, eosinophile Zellen im 

- nach JADASSOHN 308. 
Corona seborrhoica 494. 
Coryza und Pruritus 341. 
Crotonöl 102. 
- -dermatitis 87, 92. 
- -versuch 3, 18, 91. 
Crusta sebacea 465. 
Cutanreaktionen 48. 
Cutireaktion, positive 333. 
Cutis, Hauptveränderungen 

310. 
anserina 75, 333. 
- Beziehung zum Ekzem 
76. 
- reflektorisch ausgelöst 
65. 

Cutis marmorata 163. 
- - Überempfindlichkeit d. 

163. 
Cutisinfarkt, urticarieller 68. 
- Epithel 68. 
Cyste im Rete Malpighi bei 

Prurigo 311. 
im Stratum Malpighi bei 
Prurigo 309. 

DARIERsche Eczematide 500. 
- Kranklreit 493. 
Definition, Ekzem 99. 
Dentitionsekzem 8. 
Depigmentation bei Lichen 

Vidal 421. 
Depigmentationen nach 

Neurodermitis 396. 
Dermatitis arteficialis 196. 

- Körpersekrete als Ur­
sache für 8. 

- des Lippenrots 149. 



Dermatitisekzem, Unterschei­
dungen 99. 

Dermatitis exfoliativa 458. 
- labiorum 150. 
oder Ekzem, unitaristische 
Auffassung 41. 
präekzematöse 488. 
seborrhoica 446, 472. 
seborrhoische 499. 
sekundäre 339. 
Spargel- 55. 
toxische, gefolgt von se­
borrhoischem Ekzem 486. 
und Ekzem, dualistische 
Auffassung 41. 

Dermatitiden, parasitäre 13. 
Dermatoneurosen 9. 
Dermatose, enterogene 109. 
- prurigoähnliche 314. 
- vasomotorische 313. 
- vielphasige 381. 
Dermatosis figurata medio-

thora.cica 446. 
Desensibilisierung 27, 30. 
Diabetiker und Pruritus 343. 
Diachylonsalbe nach HEBRA 

505. 
Diagnose, Ekzem 201. 

Fox-Fordyce 440. 
Neurodermitis 428. 
Prurigo 315. 
- gestationis 336. 
- nodularis 322. 
Pruritus 348. 
seborrhoisches Ekzem 491. 
Strophulus 327. 

Diät bei Pruritus 350. 
- lactovegetabile 334. 
Diätetische Behandlung des 

Kinderekzems 189. 
- - Neurodermitis 430. 
Diathese dartreuse 7. 

harnsaure 344. 
- innere bei Ekzem 7. 
- neuro-arthritische, bei Ek-

zem 53. 
- seborrhoische 487. 
Differentialdiagnose, Neuro-

dermitis 416. 
Dora.mad 262. 
Douches filiformes 431. 
Drüsen, Bedeutung bei Fox-

Fordyce 438, 439. 
Dubreuilh, Prurigo lymphade­

nica 315. 
Duschen, filiforme 357, 359. 
Dysfunktion endokriner Drü­

sen bei seborrhoischem 
Ekzem 486. 

Dysidrosis 177,179. 
- Quarzlampenbestrahlung 

bei 251. 
Dyskeratose bei seborrhoi­

schem Ekzem 474. 
Dyskeratosis seborrhoiformis 

486. 
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Eczem s. a. Ekzem. 
Eczema acneique 446, 500. 
Eczema acutum circumscrip-

turn 13. 
cannelle 8. 
craqueIe 8, 164. 
crustosum 125, 128. 
de la flanelle 446. 
des lymphatiques 8. 
des scrophuleux 8. 
des strumeux 8. 
des tuberculeux 8. 
en plaques 381. 
erysipelatoide recidivant 
8. 
erythematosum 6. 
erythematopityrodes 487. 
fendille (spaltförmiges Ek­
zem) 162, 491. 
flexurarum 161. 
impetiginosum 125, 128. 
- et crustosum 6. 
in Seborrhoismo 487. 
maculosum 206. 
madidans 124. 
marginatum, Differential­
diagnose gegen Seborrhöe 
491. 
nerveux 8. 
nummulare 381. 
papulaturn 112. 
- Histologie 208. 
periorale chronicum 149. 
petaloides papulaturn 475. 
- maculosum 475. 
psoriasiforme 489. 
pustulosum 125. 
recidivans, Behandlung 
266. 
rhagadiforme 164. 
rubrum 1. 
sebiferum 446. 
seborrhoicum 8, 14, 136. 

annulare 458. 
barbae 467. 
capitis descendens 467. 
circumcisum 458. 
desquamens 465. 
erythematopityrodes 

462, 474. 
- exfolians 458. 
- flavum et fulvum et 
fuscum 474. 
- magnareatum flavum 
et fuscum 458. 
- papulaturn guttatum 
456. 
- - - et confluens 474. 
- papulo-vesiculosum 
multicolor 474, 487. 
- petaloides 458, 462. 
- - et circumcisum 474. 
- pityriasiforme 457. 
- pruriginosum 477,491. 
- psoriasiforme 458, 474, 
487. 
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'Eczema seborrhoicum reti­
forme 477. 

und Psoriasis 138. 
- univerasle 457. 
- Unterschied zum Ek-
zem 138. 
sec. (forme avortee) 8. 
simplex 187. 
squamosum in seborrhoica 
447. 
sudamen 165. 
sycosiforme 146. 
vaccinatum 199. 
verrucosum callosum 318, 
477. 
- - nodulare 318. 
vesiculosum 6, 213. 

Eczematide 446. 
Efflorescenzen der follikulären 

Lichenifikation 117. 
- der planen Lichenifikation 

117. 
hämorrhagische 307. 
papulöse bei akutem Ek­
zem 114. 
Strophulus 305. 

EHEMANN, nervöse Intoxika­
tionsvorgänge 376. 

Eigenblutinjektionen 335, 430, 
511. 

Einfluß, reflektorischer, vaso­
motorischer Hyperämien 
13. 

Einreibungen, spirituöse 317. 
Einspritzungen, sakrale 360. 
Einwirkung, lokale, bei Ekzem 

7. 
primäre, chemischer Mo­
mente 12. 
- mechanischer Momente 
12. 

Eitererreger bei Entstehung 
des chronischen Ekzems 
51. 

Eiweißabbau, anormaler 427. 
Eiweißnahrung, Beschrän­

kung der 3?~. 
Eiweißstoffe, Uberempfind­

lichkeit gegen gewisse 486. 
Ekzem, s. a. Eczem. 
Ekzem 1. 

akutes, Behandlung 262. 
- Weiterverbreitung 12 .. 
allgemeine Erkrankungen 
und 105. 
Anal- 172. 
annuläres, seborrhoisches 
472. 
artefizielles 28. 
äußere Schädlichkeiten 
100. 

bakteritische Reize 102. 
chemische Reize 102. 
mechanische Reize 101. 
Temperatureinfluß 

100. 
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Ekzem, äußere Schädlich­
keiten. Wasser 100. 
behaarte Kopfhaut 139. 
behaarte Oberlippe 147. 
Beziehung zu Cutis anse­
rina 76. 
callös-seborrhoisches der 
Hände 477. 
callöses 488, 490. 
- der Fußsohlen 477. 
chronisch infiltriert 219. 
- infiltriertes 134. 
- - Behandlung 269. 
Chronizität 133. 
Definition 99. 
Dentitions- 8. 
der Achselhöhle 167. 
der Augenlider 152. 
der Fußsohle 177. 
der Hohlhand 157. 
der Kinder 147. 
der Kniekehle 175. 
der Mamma 169. 
der Nasenöffnung 14l. 
der oberen Extremitäten 
155. 
der Stirne 147. 
der unteren Extremitäten 
173. 
-Dermatitis, Unterschei­
dungen 99. 
des Auges 15l. 
des behaarten Kopfes 146. 
des Gehötganges 34l. 
des Gesichtes 144. 
des Halses 154. 
des männliches Genitales 
172. 
des Nabels 170. 
des Naseneingangs 147. 
des weiblichen Genitales 
170. 
Diagnose 20l. 
disseminiertes 48l. 
echtes, hervorgegangen aus 
Eczema arteficiale 89. 
fettigschuppendes 446. 
großvesiculöses, Behand­
lung 265. 
Hand- 159. 
Herdreaktion 83. 
Histologie 206. 
- chronisch -infiltriertes 
Ekzem 218. 
- Eczema maculosum 
207. 
- - vesiculosum 213. 
- exsudative Knötchen 
209. 
- infiltrierte Knötchen 
213. 
- kolliquative Knötchen 
208. 
- nässendes 217. 
- Spongiose 21l. 
idiosynkrasisches 93. 

Sachverzeichnis. 

Ekzem, impetiginöses 125. 
in der Haut gelegene dis­
ponierende Momente 104. 
innere Schädlichkeiten 
103. 
Kinder 147. 
Klinik 111. 
- Efflorenscenzen der fol­
likulären Lichenifikation 
117. 
- - der planen Licheni­
fikation 117. 
- Lichen simplex 116. 
klinische Typen 38. 
Kombination mit Asthma 
36. 
Komplikationen 118, 198. 
- Eczema vaccinatum 
199. 
- Ekzemtod 200. 
- Pustulosis vaccinifor-
mis acuta 200. 
Kopf- 146. 
Kratz-, Hebra 69. 
krustöses 126, 128. 
lokale Einwirkungen 7. 
Lokalisation 29. 
lokalisiertes chronisches13. 
Lymphapparat, Mitbetei­
ligung 38. 
lymphatisches 487. 
nach Formalin 13l. 
nässend 217. 
nässendes 124. 
Nerveneinflüsse 9. 
neurodermitisches 7l. 
- (CZERNY) 188. 
Odol- 27. 
papulo-vesiculöses 333. 
Pathogenese 64. 
periorales 149. 
primäre Ursachen 1l. 
psoriasiformes 459. 
pustulöses 125. 
reflektiertes 94. 
reflektorisches bei primä­
ren Ekzemen 94. 
rezidivierendes 145. 
- schuppendes, Behand­
lung 269. 
Säuglings- 183. 
schuppendes 129. 
- Histologie 218. 
seborrhoisches, Ätiologie 
482. 
- Ausbreitung 454. 
- Begriff 446. 
- bei Hunden, Pferden, 
Rindern 482. 

der Achselhöhle 508. 
der Augenlider 468. 
der Unterschenkel 479. 
des Kinderkopfes 467. 
des Säuglingskopfes 

470. 
- Diagnose 491. 

Ekzem, seborrhoisches, epide­
misches Ausbreiten 485. 
- exfoliative Formen, Be­
handlung 511. 
- experimentelle Erzeu­
gung 485. 
- Histologie 495. 
- Hormonaltherapie 510. 
- im Kindesalter, Be-
handlung 514. 
- im Säuglingsalter 48l. 
- Initialefflorescenzen 
458. 
- Leuchten des - im 
Dunkeln 486. 
- Lippen- 48l. 
- nach Dermatitis toxica 
486. 
- psoriasiformes 488. 
- Prädilektionsrichtun-
gen 454. 
- Symptomatologie 453. 
- T:herapie 500. 
- Übertragung auf die 
Finger 456. 
- und Carcinom 48l. 
- Zusammenfassung 499. 
skrofulöses 188. 
Sonnen- 10, 14. 
spezielle Ätiologie 99. 
squamöses 129. 
Stirn- 147. 
Stoffwechselanomalien 
und 105. 

Arthritismus (BRocQ, 
BAZIN) lU. 
Diabetes 107. 
Endokrine Erkran­
kungen 108. 
Einfluß der Ernährung 
llO. 
Erkrankungen der Ver­
dauungsorgane 109. 
Exsudative Diathese 
(CZERNY) 111. 
Fettsucht 106. 
Gicht 106. 

sycosiformes 146. 
Therapie 223. 
- Mittel und Methoden 
225. 
tuberkulöses 92, 194. 
und allgemeine Erkrank­
ungen 105. 
und Stoffwechselanoma­
lien 105. 
universelles 182. 
Unterscheidung von Ery­
thrasma 167. 
Ursache, Zuckergehalt des 
Harns 17l. 
Ursachen 39. 
- bakteritische 18. 
urticarielles 24. 
vesiculöses ll9, 213. 



Ekzem, weitgehende Über­
einstimmung mit Lichen 
Vidal 418, 421. 

Ekzemanfälligkeit 480, 516. 
- mit Seborrhoismus be-

zeichnet 487. 
Ekzematide, DARIERsche 500. 
Ekzematiker 15, 80. 
Ekzemätiologie, äußere 

Schädlichkeiten 100. 
Ekzematisation 7. 
Ekzematisierung, sekundäre 

305. 
Ekzematoid des Gesichtes 469. 
- exsudatives 461, 491. 
- spätexsudatives 469, 491. 
Ekzematöse, potentiell 22. 
- Reaktion 70. 
Ekzematosis 13. 
Ekzembereitschaft 56, 480, 

516. 
- Prüfung 34. 
Ekzemhaptinogen 485. 
Ekzemkandidaten 81. 
Ekzemlokalisa tionen, Behand-

lung der einzelnen 273. 
Ekzemnoxe, Angriffspunkt 57. 
Ekzemreiz, Theorie des 79. 
Ekzemtherapie, antiuratischer 

Einfluß 106. 
Ekzemtod, sogenannter 53, 

54, 200. 
Ekzemursachen, innere 21. 
Ekzemverlauf, Schema des 

133. 
Elektrokauter bei Prurigo 358. 
Elementarformen des sebor­

rhoischen Ekzems 474. 
Elemente, eosinophile bei se­

borrhoischem Ekzem 480. 
Ellenbeuge, Ekzem der 161. 
Empfindungen, stechende bei 

Seborrhöe 463. 
- subjektive bei seborrhoi­

sehern Ekzem 477. 
Endokrine Störungen und 

Schwangerschaft 108. 
Endoserose 499. 
Endothelzellen, Lipoidanhäu­

fung in den 488. 
Enterozoen und Pruritus 345. 
Entzündung des Follikelappa­

rates 487. 
- und Urticaria der inneren 

Organe, Trennung von 65. 
Eosinophilie 104. 

im Blute 306. 
- in der Haut 306 
- Mangel der - im Blut 336. 
Epheliden 512. 
Epidermisgifte 14. 
Epidermisparasiten 484. 
Epidermophyton inguinale 

348. 
inguinale Sabouraud 177. 
Ota 177. 

Sachverzeichnis. 

Epithel-Cutisinfarkt 68. 
Epitheliom nach seborrhoi­

sehern Ekzem 481. 
Erethismus der Haarfollikel 

330. 
Ergotin, dekongestionierende 

Wirkung 510. 
Erhöhung des Harnsäurege­

haltes 47. 
Erregbarkeit des Reflexbogens 

31. 
Erreger des se borrhoischen Ek-

zems, Morokokkus 484. 
Erstlingsläsion bei Ekzem 56. 
Erythema simplex 481. 
Erytheme seborrhoique 481. 
Erythrasma, Differentialdia-

gnose gegen Seborrhöe 491. 
Übergang in Ekzem 171. 
Unterscheidung vom Ek­
zem 167. 

Etat ponctueux bei Ekzem 3. 
Eucerin 511. 
Euresol 504. 
Exantheme, Salvarsan 104. 
Excision des Nervus pudendus 

externus 360. 
Exoserose 499. 
Exsudation, intraepidermidale 

490. 
Extremitäten, Prurigo nodu­

laris 319. 
obere, Ekzem 155. 
Strophulus 324. 
untere, Ekzem 173. 

Facies leontina 401. 
Familie, seborrhoische 490. 
Farbe der Papeln bei sebor-

rhoischem Ekzem 464. 
Fernbestrahlung 433. 
Fettsäuren, irritierende 452. 
Fettstoffwechsel der Haut 486. 
Feuchter Verband 234. 
Fibromatose bei Rosacea 476. 
Finsenbestrahlungen 252. 
Firnisse 228. 
Fissuren bei Analekzem 342. 
Flanellekzem 452. 
Flannel rash 446, 452, 459. 
Flaschenbacillen, Symbiose 

mit Schimmelpilzen 483. 
Fleck, schuppiger im sebor­

rhoischen Prozeß 465. 
Föhn, Therapie des Pruritus 

vulvae 359. 
- bei Pruritus 350. 
Folgen mechanischer Reizung 

der Ha.ut 16. 
Folliculitis decalvans 143. 
- seborrhoica 481. 
- varioliformis 493. 
Follikelapparat, Entzündung 

des 487. 
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Follikelmündungen, Hyperke­
ra tose der 471. 

Formalin, Ekzem nach 131. 
Formen, hypertrophische des 

Lichen Vidal 385. 
- hyperkeratotische bei Li­

chen 423. 
Formolüberempfindlichkeit 

103. 
Fox-Fordyce, Ätiologie und 

Pathogenese 437. 
Diagnose 440. 
Krankheit 433. 
Lokalisation 435. 
pathologische Anato-

mie 436. 
- Prognose und Thera­
pie 440. 
- Symptomatologie 440. 
- Verteilung auf Ge-
schlechter 436. 

Französischer Typus, soge­
nannter bei Prurigo 306. 

Freibleiben der Gelenkbeugen 
bei Prurigo 315. 

Fußekzem, Behandlung 278. 
Fußsohlen, Pruritus 341. 
Fußsohlenekzem 177. 
- kallöses 477. 

Galvanokauter zur Gefäßver­
ödung 510. 

Gefäßanteil bei Quaddelbil­
dung 66. 

Gefäßerregbarkeit der Haut 
488. 

Gefäßerweiterung bei Rosacea 
499. 

Gefäßgifte 14. 
Gefäßlähmung bei Rosacea 

465, 475. 
Gefäßnerven, Sitz des Juckens 

89. 
Gehörgänge, Pruritus der 341. 
Gehörgangsekzem 431. 
- Furunkel 431. 
- Pityriasis 431. 
Geigenlack, Ursa.che für Ek­

zem 154. 
Gelbfärbung der Haut, als 

erstes Zeichen bei Sebor­
rhöe 463. 

Gelenkbeugen, betroffen von 
Prurigo vulgaris 332. 

- Freibleiben der, bei Prurigo 
Hebrae 315. 

Genese, alimentäre bei Stro­
phulus 327. 

- bakterielle des Analpruri­
tus 347. 

Genitale, männlich, Ekzem 
des 172. 

- weiblich, Ekzem des 170. 
Genitalekzem, Behandlung 

277. 
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Genitalfalten, Behandlung des 
seborrhoischen Ekzems 
509. 

Genitalien, Pruritus der 342. 
- weibliche als prurigener 

Faktor 345. 
Gerstenstaub, Ursache für 

Strophulus 327. 
Geruch, buttersäureähnlicher 

des Morokokkus 484. 
Geschichtlicher Über blick, 

Neurodermitis 371. 
Geschlechtshormone, Bezie­

hung zur Seborrhöe 494. 
Gesicht, diffuse Lichenifika­

tion 390. 
- Ekzematoid 469. 

Pityriasis alba 469. 
- seborrhoisches Ekzem ver­

bunden mit Kopfhautek­
zem 461. 

Gesichtsekzem 144. 
Behandlung 274. 
beim Kind 52. 
der Kinder, laterofacialer 
Typus 468. 
der Kinder, mediofacialer 
Typus 468. 

- nach Gebrauch von Kos-
metika 145. 

- reflektorisches 145. 
Gesichtspuder 503. 
Gewebeanteil bei Quaddelbil-

dung 65. 
Gewebsinfiltration 360. 
Gewerbeekzeme 155. 
Gewerbliche Hautaffektionen 

14. 
Gifte, Epidermis- 14. 
- Gefäß- 14. 
Glatze, Ätiologie der 452. 
- Mittel- 470. 
- seborrhoische 497. 
Glossite exfoliativa marginee 

481. 
Glutäalerythem 481. 
Glykogenstapelung 480. 
Gneis 481. 
Granugenol 509. 
Granugenpuder 509. 
Gravidität und Prurigo 335. 
Grübchenbildung nach Liche-

nifikation 397. 
Gynergen 335. 

Haarausfall bei Neurodermitis 
des Kopfes 143. 

Haare, Auslösung des Pruritus 
durch 340. 

Haarfärbemittel 139. 
Haarfollikel, Erethismus der 

330. 
Haarpomade 514. 
Haartinkturen, Ursachen bei 

Lidekzem 153. 

Sachverzeichnis. 

Haarverlust, se borrhoischer 
470. 

Haarwässer 140. 
Haimoreinlagen 357. 
Hals, Ekzem 154. 
Hämoklasie, alimentäre, posi-

tiver Ausfall der 332. 
Hämorrhoiden als Ursache des 

Pruritus ani 347. 
Handekzem 159. 
- Behandlung 276. 
- seborrhoisches 477. 
Handteller, Pruritus 341-
Harn, Vermehrung von Äther-

schwefelsäure 314. 
- - Indican 314. 
- - Skatol 314. 
- - Skatoxyl 314. 
Harnsäurespiegel 107. 
Harnstoff, salzsaurer 360. 
Hartnäckigkeit der Prurigo 

315. 
Hauptkontingent, Proletariat 

bei Prurigo 307. 
Hauptveränderungen in der 

Cutis bei Prurigo 310. 
Haut, Eosinophilie der 306. 

seborrhoische 487. 
- Überempfindlichkeit 480. 
- unbehaarte, Behandlung 

der Seborrhöe 509. 
Hautaffektionen, gewerbliche 

14. 
Hautallergie 486, 487. 
Hautentzündung, desquamie­

rende nach Impfung mit 
Monokokken 484. 

Hautjucken 79. 
Hautkatarrh, fettiger 446. 
- seborrhoischer 498. 
Hautneurosen 347. 
Hautpflege, stete bei Prurigo 

317. 
Hautreaktion 15. 
Hautreflex auf vegetatives 

Nervensystem 83. 
Hautreiz und Allgemeinwir­

kung 83, 84. 
Hauttalgsekretion, Verringe­

rung der 487. 

Hinterkopfplaques 428. 
Histologie, Ekzem- 206. 

Prurigo 307. 
- gestationis 335. 
- nodularis 318. 
Lichen Vidal 408. 
seborrhoisches Ekzem 495. 
Strophulus 325. 

Hitze, Ursache für Pruritus 
341. 

Hochfrequenzströme 351, 357, 
359. 

Hochgebirgsklima bei Pruritus 
350. 

Höhensonne 249, 318, 357. 
Höhensonnenbestrahlungen 

351. 
Hodenextraktinjektionen bei 

Pruritusformen von Frauen 
352. 

Hohlhandekzem 159. 
Holzteer 247. 
Hormonaltherapie bei sebor-

rhoischem Ekzem 510. 
Hornzellen, Abschwächung 

der Vitalität der 488. 
Hunde, seborrhoisches Ek­

zem der 482. 
Hydrargyrium oxydatum fla­

vum 502. 
Hyperämien, vasomotorischer, 

reflektorischer Einfluß 13. 
Hyperkeratose bei Prurigo 

311. 
- - nodularis 320. 
Hyperglykämie 107. 
Hyperkeratose bei Fox-For-

dyce 437. 
Hyperkeratose der Follikel-

mündungen 471. 
- Histologie 221. 
- primäre 438. 
Hypersekretion der Lymphe 

bei Ekzem 510. 
Hypnose zur Pruritusbehand­

lung 359. 
Hypochlorhydrie bei Ekzem 

51. 

Hautveränderungen, posthyp- Ichthyol 501. 512. 
notische 64. Ichthyolcalcium 510. 

Hebra, Kratzekzem 16, 69. - innerlich 510. 
- Prurigo 70, 73, 305, 328. Ichthyolchinin 510. 
HEBRAsche Diachylonsalbe Ichthyolharnstoff 510. 

505. Ichthyolpuder, hautfarbener 
Hefezelle, Mikrobacillus eine 509. 

484. Ichthyosis, Einfluß auf Ekzem 
Heilbarkeit, günstig, Prurigo 164. 

mitis 316. Idiosynkrasie 28, 34, 35, 37, 
- Prurigo 306. 94. 
- ungünstige bei Prurigo 316 .. - epitheliale 60. 
Heißluftbehandlung 351. I - familiäre 28. 
Heliobrom 329, 354, 359. 11 - gegen Resorcin 513. 
Herdreaktion bei Ekzem 83. - individuelle 374. 
- in Ekzemen 83. : - nach JADASSOHN 314. 



Idiosynkrasie, vasculäre 60. 
Impetigo eczematiformis 43. 
- intertrigo 43. 
- retroauricularis 485. 
Impetiginöses Ekzem 125. 
Indican, Vermehrung im Harn 

314. 
Infarkt, epithelialer 68. 
- urticarieller 67. 
Infektionen, sekundäre bei Ek-

zem 198. 
Infiltration, lymphocytäre, bei 

Lichen VidaJ 419. 
- tief ins Corium, bei Prurigo 

nodularis 320. 
- der oberen und unteren 

Cutispartien bei Prurigo 
311. 

lnitialefflorescenzen des sebor­
rhoischen Ekzems 458. 

Inkubation, Begriff, bei Ek­
zem 83, 86, 87. 

- Abkürzung der 86. 
Inkubationszeit, Verkürzung 

der 83. 
Innere Momente, Beeinflus­

sung des Ekzems durch 
12. 

Innere Sekretion, Störungen 
bei Pruritus 345. 

Innere Ursachen, Pruritus 343. 
Insulin bei Pruritus 344. 
- bei diabetischem Pruritus 

352. 
Interne Mittel bei Prurigo 317. 
Interne Therapie des Ekzems 

278. 
Intertrigo eczematosa 197. 
- erythematosa 197. 
- seborrhoica 481. 
Intoxikationen als Ekzemur­

sache 95. 
als zur Chronizität führen­
des Moment 13. 
chronische 314. 
verschiedener Art 427. 

Intoxikationsvorgänge, ner­
vöse (EHRMANN) 376. 

Intradermoreaktionen mit 
Nahrungsmittelproteinen 
327. 

Involutionsform des Mikrokok­
kus 484. 

Ionisation bei Neurodermitis 
433. 

Iontophorese bei Pruritus 360. 
Iothionsalbe 515. 

JADASSOHN, Idiosynkrasie 
nach 314. 

Jahreszeiten, Häufung von 
Strophulus in 324. 

JARISCH-HERXHEIMER-Re­
aktion 84. 

"Jean qui pleure" 468. 

Sachverzeichnis. 

Jodidiosynkrasie 103. 
J odophilie der Leukocyten 

480. 
- der Leukocyten bei Säug-

lingsekzem 510. 
Jucken 57, 79. 
- bei allergischem Chok 79. 
- bei Kopfekzem 142. 
- bei seborrhoischem Ekzem 

461, 477. 
- in der Linie oder Metamere 

191. 
- innere Ursachen 50. 
- Nerveneinfluß 374. 
- Pathogenese 50. 
- postekzematöses 134. 

Sitz in den Gefäßnerven 
89. 

- verursacht durch Spann­
ung der Venenwand bei 
Varicen 72. 

Juckgefühl als Verstärkung 
des Krankheitsprozesses 
12. 

Juckreiz 425. 
- primärer bei Fox-Fordyce 

435. 
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Kinderekzem, Lokalisationen 
186. 

- Röntgenbestrahlung 257. 
- seborrhoisches Behand-

lung 514. 
- Therapie 189. 
- Typen des 187. 
- und Seborrhöe 187. 
- und Verdauungsstörungen 

52. 
Kinderekzeme, Nomenklatur 

der 48. 
Kinderkopf, seborrhoisches 

Ekzem 467. 
Kitzel vor dem Niesen 341. 
Klassifikation der Kinderek­

zeme 48. 
Klinische Typen des Ekzems 

38. 
Knäueldrüsen, Mitosen bei Se-

borrhöe 497. 
Kniekehlen, Ekz9m der 161. 
Kniekehlenekzem 175. 
Knötchen, kolliquative 208. 

derbe, verruköse 322. 
- hämorrhagische 329. 
- hirsekorngroß, auf urti-

carieller Basis 323. 
Kalk und Kalktherapie bei - glitzerndes bei Lichen Vi. 

Ekzem 109, 280. dal 409. 
Kalkmangel bei Strophulus - Lichen Vidal, eigentliches 

327. 409. 
Kalium sulfuratum 514. Knoten, halbkugelig, bei Pru-
Kalomel 317, 328, 352, 356. rigo nodularis 319. 
Kardinalsymptom des Ek- Kochsalzlösung, physiologi-

zems, Status punctosus 70. sehe,. Injektion von - bei 
Karlsbaderkur bei Pruritus I Pruritus vulvae 360. 

vulvae 359. I Kohlen~ogenlic~t 251, 252. 
Katarrh der Haut, seborrhoi- : Kohlenhcht, weIßes 329. 

scher 498. Kohlensäurespannung im Ge-
Keratinisation, pathologische webe 345. 

490. Kokon, seborrhoischer 484. 
- Störungen der normalen Kombination, Ekzem-Asthma 

489. 36. 
Keratohyalin 211. - Neurodermitis mit anderen 
Keratohyalingehalt, Ver- Dermatosen 395. 

schwinden des - bei se- - - und Pyodermiebildung 
borrhoischem Ekzem 460. 395. 

Keratophilie 490. - - und Lichen Vidal 395. 
Kieselgur 512. - - und Erythrodermia ex-
Kieselsäurestoffwechsel 42. foliativa generalisata 395. 
Kinder, Gesichtsekzem 52. - und Vitiligo 396. 
- xerodermatische 339. - und Carcinom 398. 
Kinderekzem 147, 183. Komplikationen bei Ekzem 
- Ätiologie 184. 198. 
- äußere Behandlung 189. Kopf, behaarter, Lichenifika-
- des Gesichtes, laterofacialer tion 392. 

Typus 468. - - Röntgenbehandlung 
- des Gesichts, mediofacialer 258. 

Typus 468. Kopfekzem 146. 
- diätetische Behandlung - Behandlung 273. 

189. . Kopfhaut, behaarte, Ekzem 
- Einfluß des Nervensystems 139. 

189. . haarlose, Atrophie der 471. 
Klassifikation 48. . - Lichenifikation der 144--



536 Sachverzeichnis. 

Kopfhaut, Pityriasis macula.ta Leukocyten, Jodophilie der 
et areata 469. i 480. 

Körpersekrete als Ursache für - - - bei Säuglingsekzem 
Dermatitis arteficialis 8. 510. 

Kosmetika, Ursache bei Ge- Leukocytensenkung nach 
sichtsekzem 145. Hautreizung 84. 

Krampfaderekzem, histologi- Leukocyteninvasion der Epi-
sches Bild 174. dermis bei Neurodermitis 

Kratzekzem 32, 93. 42l. 
- akutes 113. Leukodermaflecke nach sebor-
- Hebra 16. rhoischem Ekzem 489. 
Kraurosis vulvae 342. - Therapie 515. 
Krise hämoklasische BRACK Lichen (Vidal) s. a. Neuroder-

3i5. ' mitis. 
Kromayerlampe 357. acneiqu~ 446 ... 
KRoll1AYERsche Quarzlampe - annulans serplgmosus 446. 

249. circine 446. 
Krusten seborrhoische Be- corneus obtusus 318. 

deut~ng für Ätiologie des lividus 329. 
Ekzems 482. planus und Lichen Vidal 

Krustenbildung 6. 395. 
Krustöses Ekzem 125, 128. i ruber monileformis 394. 
Kühlsalbe bei Blepharitis cili- ! - scrophulosorum 195, 492. 

, - simplex 116. 
aris 514. 't 323 

Kultur des Seborrhoe bacillus acu us . 
484. chronicus 374. 

KUlI1l11ERFELDsches Wasch. des Nackens 154. 
wasser 500. - Röntgentherapie 

Kumulation, stoffliche, funk- ;:r~~tus 19l. 
tionelle 28. 

Kur, antiluetische bei Prurigo i-und seborrhoisches Ekzem 
317. I 490. 

Labiorum, Dermatitis exfolia- I 
tiva 150. 

urticatus 323. 
Vidal, Depigmentation 
42l. 

Lacke, Ekzemtherapie 228. . 
Lactose in der Strophulusthe- ! = 

- Fehlen echter Blasen­
bildung bei 42l. 
- generalisatus 400. 
- hypertrophische For-raopie 328. ' 

Lagerstatt, Ursache bei Pru­
rigo 314. 

Länder, osteuropäische, ge­
häuftes Vorkommen von· 
Prurigo 307. 

Läsionen, impetiginöse 324. 
Latenzstadium des Ekzems 23. 
Latenzzeit 87. 
Lebensweise, allgemeine bei 

Pruritus 350. 
Leberfunktionsinsuffizienz, 

Pruritus bei 344. 
Leberinsuffizienz bei Prurigo 

313. 
Leberveränderungen bei Pru­

rigo 314. 
Lenigallol 241, 508. 
Leptothrix als Ursache des 

Pruritus vulvae 348. 
LERICRE, Operation nach 84, 

85. 
Leuchten im Dunkeln des se­

borrhoischen Ekzems 486. 
Leukämie, Übereinstimmun­

gen mit Prurigo 315. 
- und Pruritus 345. 

men 385. 
- -Knötchen, eigentliches 
409. 
- Übereinstimmung mit 
Ekzem 418, 42l. 
- und Lichen planus 395. 

Lichenbegriff, Vidal 373. 
Lichenifikation 16, 32, 115, 

305, 374, 379, 409, 415, 
488. 
circonscrite nodulaire 
chronique 318. 
der Kopfhaut 144. 
der Vola manus 394. 
des behaarten Kopfes 392. 
diffuse des Gesichtes 390. 
follikuläre 117. 
Histologie 220. 
nodulaire circonscrite 387. 
plane 117. 
Prädisposition zur 399. 
starke, bei diffuser Neuro­
dermitis 400. 

Lichenifikationen, atypische, 
Mischformen 39l. 

Lichenifications secondaires 
399. 

Lichenifiziertes Stadium bei 
Prurigo 31l. 

Lichenifizierung 305. 
Lichenknötchen 378, 390. 
Lichenoides Ekzem in V OIGT-

scher Grenzlinie 402. 
Lichenplaques 379. 
- Prädilektionsstellen 380. 
Lichtbehandlung des sebor-

rhoischen Ekzems 515. 
Lichtdermatosen 95. 
Lichttherapie 249. 
Lichtwirkungen 93. 
Lidrandekzem 502. 
Lineare Ekzeme 190. 
Lipochrom, gelbes 463. 
- rotes 463. 
Lipochrome 462. 
Lipoidanhaufung in den Endo-

thelzellen 488. 
Lipoidekzem 487. 
Lippen, Pityriasis 15l. 
Lippenekzem, Behandlung 

51l. 
- seborrhoisches 469, 48l. 
Lippenrot, Dermatitis 149. 
Lippensalbe 51l. 
LOCKHART·MulI1l11ERY u. MON-

TAGUE, Modifikation der 
BALLsehen Operation nach 
358. 

Lokalbehandlung, Strophulus 
328. 

Lokalisation der Prurigo 306. 
des Ekzems 29. 
Fox-Fordyce 435. 
Kinderekzem 186. 
Strophulus 324. 
tpographische, als Ur­
sache der Chronizität 12. 

Lotio alba 508. 
Lues in der Ätiologie der Pru­

rigo 312. 
Lues und Pruritus 345. 
Luetiker, seborrhoische Pa­

peln der 492. 
Lumbalpunktion, Therapie 

des Pruritus vulvae 358. 
Lupus erythematodes, Diffe­

rentialdiagnose gegen Se· 
borrMe 491, 492. 

- vulgaris, Differentialdia.­
gnose gegen SeborrMe 491, 
493. ' 

Lymphapparat 38. 
Lymphe, Hypersekretion der 

- bei Ekzem 510. 
Lymphocyten bei Prurigo 320. 
- bei Strophulus 325. 
Lymphocyteninfiltration bei 

Prurigo temporanea 330. 
Lymphogranulomatose, Diffe­

rentialdiagnose mitPrurigo 
315. 



Magensaftsekretion,Störungen 
bei Ekzem 109. 

Mammaekzem 169. 
- Behandlung 276. 
Mattan 501. 
Mechanische Insulte, Ursache 

bei Neurodermitis 426. 
Medikamente zur Ekzemthe­

rapie 236. 

Sachverzeichnis. 

Morokokkus. Geruch des 484. 
Motilitätsstörungen des Ma­

gens und Ekzem 109. 
Mundschleimhaut, Pruritus 

der 340. 
Mundwinkel, Rhagaden, Be­

handlung 511. 

Melanodermie bei generalisier- Nabelekzem 170. 
tem Pruritus 337. Nachbestrahlungen, prophy-

Membrandurchlässigkeit 90. laktische 259. 
- spezifische 81. Nacken, Lichen simplex chro-
Menstruationsstörungen und nicum 154. 

Ekzem 108. Nägel, Tüpfel- bei seborrhui-
Mercurius praecipitatus albus sehern Ekzem 480. 

502. Nagelekzem 180, 477. 
Microbacilli seborrhoeae 451. Hauptsymptom 181. 
Mikrobacillus 484. _ Röntgenbehandlung 258. 
- bei Seborrhöe 484, 485. _ seborrhoisches, Behand-
-, eine Hefezelle 484. lung 509. 
Mikrobe, pityriogene 484. Nahrungsmittelproteine, In-
Mikrobrenner, Therapie der tradermoreaktionen mit 

Prurigo 322. 327. 
Mikrokokkus, Involutions- Naphthalanschwefelsalben 

form 484. 505. 
Mikroorganismen bei Weiter- Naphthalin, Ursache für Ek-

verbreitung des Ekze~s 12. zem 154. 
- pyogene bedingen Uber- Naphtholseife 508. 

empfindlichkeit 43. Närbchen, weiße, bei Prurigo 
Milchborke 494. Hebrae 305. 
Milchernährung, übertriebene-

und Dermatitis 488. Narben, seborrhoisches Ekzem 
Milchkost bei Kinderekzem auf 462. 

184. Naseneingangsekzem 147. 
Milchsäuretabletten zur Säue- - Behandlung 275. 

rung des Vaginalsekretes Naseknkatarr12h bei Oberlippen-
359. I e zem . 

Miliaria rubra 165. Nasenöffnung, Ekzem 141. 
Milz, Röntgenbestrahlung bei Nasenschleimhaut, Pruritus 

seborrhoischem Ekzem515. der 340. 
Mineralstoffwechsel 42 UO. Natrium bromatum, 100J0ige 
Mischform atypischer Licheni- i~trave!l?~e Injektion 356. 

fikationen 391. Natrmm sIllClCum 328. 
Mitigalschwefelsalbe 503. - -Inj~~tionen 355. 
Mitosen der Knäueldrüsen bei Nekrotlsrerende Formen, Pru-

Seborrhöe 497. rigo nodularis 321. 
Mitreaktion bei Ekzem 86. Nerven, Abhängigkeit der 
- des übrigen Körpers bei Hautkrankheiten von 84. 

lokalem Ekzem 77. - sensible, Resektion bei Pru-
Mittel interne bei Prurigo- ritus vulvae 360. 

th~rapie 317. Nervenaffektio.n: primäre bei 
Mittelglatze 470. Neur?derffiltI~ 426. 
Mnemodermie 346. Nerveneinfluß bel Jucken 374. 
Momente, externe, die Chroni- Nerveneinflüsse bei Ekzem 9. 

zität des Ekzems bedingen Nervensystem, Abhängigkeit 
13. der Hauterkrankung vom 

- interne, die Chronizität des 85. 
Ekzems bedingen 13. Behandlung bei Ekzem281. 

Monovalenz der Überempfind- Einfluß auf die Haut 85. 
lichkeit 59. - auf Kinderekzem 189. 

Morokokken 483. Festigung des 334. 
Morokokkus bei Pityriasis sympathisches bei sebor-

steatoides 485. rhoischem Ekzem 480. 
Morokokkus, Erreger des se- vegetatives und Prurigo 

borrhoischen Ekzems 484. 313. 
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Nervöse Theorie des Ekzems 
21. 

N ervus pudendus, Excision des 
- bei Pruritus vulvae 360. 

Neurasthenie 347. 
- und Neurodermitis 426. 
Neurodermatitis, antigenlose 

88. 
Neurodermitis, s. a. Lichen 

Vidal. 
Neurodermitis 32. 

acuta 378. 
Ätiologie und Pathogenese 
425. 
alba, Weißfleckenkrank­
heit 398. 
Atypien, hypertrophische 
Formen 385. 

- - follicularis acuminata 
394. 

- - LichenifikationderVola 
manus 394. 

- - des behaarten Kopfes 
392. 

- - diffuse Lichenifikation 
des Gesichtes 390. 

- - hyperkeratotische For­
men 387. 

- - unter dem Bilde des 
Lichen ruber moniliformis 
394. 
- Kombination mit ande­
ren Dermatosen 395. 
chronica 379. 
circumscripta 386. 
chronica circumscripta378. 
- abweichende Fälle 384. 
- typische Fälle 378. 
decalvans 141, 393. 
Diagnose 428. 
Diät 430. 
Differentialdiagnose 416. 
diffuse 400. 
disseminata 316. 
- Auslösung durch ir­
gendwelche Hautkrank­
heiten 401. 
durch Oxyuren 54. 
follicularis acuminata 394. 
Form, hypertrophische 
Knoten- 483. 
Form, verruköse 382. 
geschichtlicher Überblick 
371. 
Klinik 377. 
lineare 402. 
nodulosa 318. 
Nomenklatur 375. 
pathologische Antomie 
403. 
primäre Nervenaffektion 
426. 
Prognose 429. 
provozierend auf Entste­
hung maligner Tumoren 
390. 
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Neurodermitis, Röntgenthera­
pie 259. 
rubra 72. 
- (POKORNY) 385. 
Therapie 429. 
Übergang in Neurodermie 
118. 
und Neurasthenie 426. 
Varietät der Ekzeme 
(NEISSER) 375. 

NOBL, variköser Symptomen. 
komplex 172. 

Nomenklatur der Kinderek· 
zeme 48. 

- Neurodermitis 375. 
Normosal 430. 
Novocaininjektionen bei Pru· 

ritus vulvae 360. 

Oberhaut, fettige Alteration 
der 451. 

Oberhautparasiten 487. 
()berlippenekzem, Behandlung 

275. 
- Nasenkatarrh bei 12. 
Ödem, intercelluläres, bei 

Seborrhöe 496. 
()dolekzem 27. 
()hrmuschel, Pruritus der 341. 
Ölhauben 514. 
()ligohidrosis 333. 
Dperation nach BALL 358. 
- nach KARWESKI und FRAN· 

KENTHAL 358. 
- nach LERICHE 84, 85. 
Organismus, Teilnahme an 

universellem Ekzem 182. 
Dsmiumreaktion des sebor· 

rhoischen Zellinhalts 495. 
Ota, Epidermophyton 177. 
Ovarialerkrankungen bei Pru­

ritus vulvae 348. 
Dxydationsvorgänge beisebor. 

rhoischem Ekzem 486. 
Dxyuren 55, 342, 347, 348. 
- Neurodermitis durch 53. 

Sachverzeichnis. 

Passive Übertragung des Ek-
zems 47. 

Pasta lepismatica 511, 512. 
- nigra 505. 
- zinci sulfurata rubra 502. 
Pasten, Ekzemtherapie 228. 
Pathogenese des Juckens 50. 

Ekzem 64. 
Prurigo Hebrae 312. 
- vulgaris 332. 
- nodularis 322. 
Pruritus 343. 

Pathologische Anatomie, Fox­
Fordyce 436. 
- Lichenifications anor­
males 422. 
- Neurodermitis 403. 
- normale Lichen-Vidal-
fälle 403. 

Prurigo 332. 
- nodularis 320. 
Pruritus 342. 
Strophulus 325. 

Pathogenese, Strophulus 326. 
Pediculi 70, 97, 104. 
Pediculoides ventriculosis 327. 
Pediculosis 140. 
Pellagra, lockere Parakeratose 

461. 
Pepton 317. 
Peptonum siccum 334. 
Perionychie 180. 
Periorales chronisches Ekzem 

149. 
Persuasion bei Neurastheni-

kern 353. 
Petaloid 474. 
Petaloidflecken 462. 
Pferde, seborrhoisches Ekzem 

der 482. 
Pflaster, Ekzemtherapie 236. 
Pflasterdermatitis 94. 
Pfundnase 476. 
Phagocytose 482. 
Pharmakodynamische Prü-

fung des vegetativen Ner­
vensystems 62. 

Pankreas, Bedeutung bei Se- Phlyktänisation (LELOIR) 418, 
borrhöe 486. 419. 

Pankreassubstanz 510. Pigmentbildung, Tendenz zur 
Papeln, obtuse 318. - bei Prurigo gestationis 
- seborrhoische der Luetiker 335. 

492. Pigmentflecken, chloasmaähn-
Papulovcsikel 329. liehe bei Seborrhöe 463. 
Parakeratose 404, 418. - nach Strophulus 324. 

bei Fox-Fordyce 377. Pigmentreichtum der Basal-
bei Seborrhöe 498. zellen bei Prurigo nodularis 

- Histologie 221. 321. 
- psoriasiforme 446. Pilocarpin 317, 358. 
Parasitäre Dermatiden 13. Pilzaffektionen 104, 179. 
Parasiten als Ekzemerreger 20. Pityriasis acneiformis sterni 
Parasteatidrosis 450. 446. 
Paroxysmen, nächtliche, bei - alba 449, 494, 500. 

generalisiertem Pruritus i - - des Gesichtes 469. 
337. . Pityriasis capitis 449. 

Pityriasis capltls, Bedeutung 
des Pityrosporon bei 485. 
- trockne 472. 
der Lippen 151. 
des Gehörganges 341. 
maculata et areata der 

Kopfhaut 469. 
pilaris rubra, Differential· 
diagnose gegen Seborrhöe 
491. 
rosea, Differentialdiagnose 
gegen Seborrhöe 491, 492. 
rubra pilaris 500. 
sicca 469. 
steatoides 449. 
- Bedeutung des Moro· 
kokkus bei 485. 

Pityrosporon bei Pityriasis 
capitis 485. 

Pix Litanthracis 505. 
Plaques,Verteilung, bei Neuro· 

dermidis 383. 
- Neurodermitis trocken und 

dunkelgefärbt 383. 
Plastizität, wachsartige, der 

Borken bei seborrhoischem 
Ekzem 459. 

Pokorny, Neurodermitis rubra 
385. 

Polycythämie 77. 
- Zusammentreffen mit Ek· 

zem 52. 
Polymorphie )33. 
Polyvalente Uberempfindlich. 

keit 224. 
Polyvalenz der Überempfind. 

lichkeit 60. 
Posterisan 356. 
Präcipitatsalbe 505. 
Prädilektionsrichtungen des 

seborrhoischenEkzems 454. 
Prädilektionssitze des sebor· 

rhoischen Ekzems 454. 
Prädilektionsstellen, Lichen· 

plaques 380. 
Prädisposition zur Lichenifika· 

tion 399. 
Prausnitz-Küstnerscher Ver­

such 56. 
Primärläsion, Ekzem, Sitz der 

57, 58. 
Primelblätter, Versuche mit 

88. 
Primelekzem 37, 88, 89. 
Prodromalerscheinungen, Stro· 

phulus 323. 
Prognose, Fox.Fordyce 440. 
- günstige, bei Prurigo gesta. 

tionis 336 
- PrurIgo 334. 
- Strophulus 328. 
Neurodermitis 429. 
Prurigo 316. 
Pruritus 349. 
ungünstige, bei Pruritus 
senilis 349. 



Prognose, ungünstige, Prurigo 
nodularis 322. 

Projektion der Empfindung 
347. 

Proletariat, Hauptkontinent 
bei Prurigo 307. 

Prophylaxe der Seborrhöe 515. 
Propylalkohol 506. 
Proteinkörpertherapie 352. 
Proteinzufuhr, Zusammen-

hang mit Prurigoeruption 
314. 

Prüfung der Ekzembereit­
schaft 34. 

Prurigo a grosses papules 318. 
- Ätiologie lmd Pathogenese 

332. 
- aigue et subaigue des adul­

tes 329. 
Diagnose 31~. 
gestationis, Ätiologie 335. 

Diagnose 336. 
Histologie 335. 
Prognose günstig 336. 
symptomatische Thera-

pie 336. 
hämorrhagica 329. 
Hebrae 70, 73, 305, 328. 
Heilbarkeit (Vidal) 306. 
incipiens 324. 
klinisches Bild und Verlauf 
305. 
lymphadenica, DubreuiIh 
315. 

- mitis, günstige Heilbarkeit 
316. 

- nodularis 318, 389. 
- bei Frauen 319. 
- Diagnose 322. 
- nekrositierendeFormen 
321. 
- pathologische Anatomie 
320. 
- Pathogenese u. Ätio­
logie 322. 
- Therapie 322. 
- ungünstige Prognose 
322. 
pathologische Anatomie 
332. 
Prognose günstig 334. 
Remissionen 306. 

- simplex acuta 323. 
- - chronica recidivans 330. 
- Sommer- 77. 
- temporanea, Abortivformen 

330. 
- - chronica 331. 
- und Rachitis, Kombina-

tion 109. 
- unheilbare Krankheit 306. 
- vulgaris 316. 
Prurigoähnliche Dermatose 

314. 
Prurigobubonen 306. 
"Prurigoekzem" 186. 

Sachverzeichnis. 

Prurigoknötchen 305. 
Pruritus a.estivalis 339. 
- Ätiologie und Pathogenese 

343. 
- ani 34l. 

- Behandlung 355. 
- physikalische Therapie 
357. 
- primär mykotischer Ur­
sprung 348. 
äußere Therapie 354. 

- bei Bismutinjektionen 345. 
- bei chronischer Malaria 345. 
- bei Funktionsstörungen der 

Nieren 344. 
- bei Leberfunktionsinsuffi-

zienz 344. 
- bei Lues 345. 
- bei malignen Tumoren 345. 
- bei Nebennierenerkrankun-

gen 345. 
bei Prostataerkrankungen 
345. 
bei Pyelitiden 345. 
bei Samenblasenerkran­

kungen 345. 
bei Schwangerschaft 345. 

- bei septischen Prozessen der 
Zähne 344. 

- bei Störungen der inneren 
Sekretion 346. 
bei Tabes 345. 
bei Urethralerkrankungen 
345. 
bei Verdauungsstörungen 
344. 
capitis 340. 
der Analgegend 347. 

- der Augenlider 340. 
- der Gehörgänge und der 

Ohrmuschel 341. 
- der Genitalien 342. 
- der Mundschleimhaut 340. 
- der Nasenschleimhaut und 

Trachea 340. 
der Schleimhäute 340. 
Diagnose 348. 
Diät 350. 
e calore 339. 

- flüchtige Formen 339. 
- fixierter 339. 
- Fußsohlen 341. 
- generalisatus jüngerer Per-

sonen 338. 
- Handteller 341. 
- hiemalis 339. 

innere und medikamentöse 
Behandlung 352. 

- pathologische Anatomie 
342. 

- präeruptiver 345. 
- prämonitorischer bei Her-

pes oder Gonorrhöe 342. 
Prognose 349. 
psychogene Entstehungs­
weise 49. 
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Pruritus, psychogener 346. 
- senilis 337. 

- Behandlung 355. 
- ungünstige Prognose 
349. 
Therapie 349. 
und Genußmittel 345. 

- und Morphium und seine 
Derivate 345. 

- und Psychotherapie 353. 
- und starke Gewürze 345. 
- und Sympathicus 345. 
- und Tabak 345. 
- Unterschenkel 341. 
- vor Ausbruch einer Trache-

itis 34l. 
- vulvae 348. 
- - Behandlung 358. 
Pseudoleukämie, übereinstim­

mung mit Prurigo 315. 
Psoriasis, Differentialdiagnose 

gegen Ekzem 203. 
der Nägel, Vergleich mit 
Nagelekzem 181. 
Differentialdiagnose gegen 
Seborrhöe 491, 492. 

- Extremform des seborrhoi­
schen Ekzems 498. 

- guttata, Ähnlichkeit mit 
seborrhoischem Ekzem 472. 

- Verwandtschaft mit Sebor­
rhöe 489. 

Psychogene Entstehungsweise 
bei Pruritus 49. 

Psychose, reine, Pruritus als 
346. 

Psychotherapie bei Pruritus 
353. 

- bei Pruritus vulvae (W ALT-
HARD) 359. 

Pubertätszeit 340. 
Puder, Ekzembehandlung 226. 
- arzneilicher 503. 
- hautfarbene 240. 
Pulvis cuticolor 503, 509. 
Pustelbildung bei Prurigo He-

brae 305. 
Pustulöses Ekzem 125. 
Pustulosis vacciniformis acuta 

200. 
Pyodermia superficialis crusto­

sa 468. 
Pyodermiebildung und Neuro-

dermitis 395. 
Pyraloxin 514. 
Pyrogallol 502. 
- firnis 502. 
Pyrogallolacetonspray 506. 
Pyrogallolätherspray 506. 
Pyrogalloltriazetat (Lenigal-

101) 509. 

Quaddel, zentral bedingt 64. 
Quaddelbildung, Gefäßanteil 

bei 65, 66. 
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Quaddeln, Urticaria- 305. 
Quaddelödem 65. 
Quantitätshypothese, J ADAS-

SOHN 30. 
Quarzlampe, KROMAYER 249. 
Quarzlampenbestrahlung bei 

Dysidrosis 250. 
Quecksilberpräparate 502. 

Rachitis und Prurigo, Kom­
bination 109. 

Radiosola 262. 
Radiumapplikation bei Pru-

ritus 351. 
Radiumbehandlung 432. 
Radiumemanation 262. 
- bei Pruritus 351. 
Radiumtherapie 260. 
"Rattenschweif" 482. 
Reaktion, cutane, nach Ein-

spritzung von Autovaccine 
51. 
lokale vasomotorische 64. 
- - Ursachen der 64. 
transformierte, bei Ekzem 
23. 

Reaktionstypus, bestimmter, 
bei Ekzem 71. 

Reflexbogen, Erregbarkeit 31. 
Reflextheorie des Ekzems 18. 
Reibungsversuche, Ekzem 69, 

86. 
Reizung, Folgen mechanischer 

bei Ekzem 16. 
Remissionen bei Prurigo 306. 
Resektion sensibler Nerven 

bei Pruritus vulvae 360. 
Resorcin 243. 
Resorcinalkoholspray 506. 
Resorcindunst 501. 
Resorcin-Ichthyol-Salicyl-

salbe 504. 
Resorcinidiosynkrasie 513. 
Resorcinkalkliniment 505. 
Resorcinmonoazetat 504. 
Resorcinsalicylichthyolsalbe 

507. 
Resorcinsalicylichthyolschwe-

felsalbe 506. 
Resorcinsalicylschälpaste 509. 
Resorcinsalicylseife 508. 
Resorcinschälpaste 502. 
Resorcinverband 501. 
Rete Malpighi, Bläschen im 

325. 
- - Cyste im 311. 
Rezidive bei seborrhoischem 

Ekzem 515. 
Rezidivierendes Ekzem 145. 
Rhagaden der Mundwinkel, 

Behandlung 275, 511. 
Rhagadenbildung 468. 
Rhagadiformes Ekzem 159. 
Rhinophym, chirurgische Be-

handlung 510. 

Sachverzeichnis. 

Rhinophym, exzessive Epi­
thelhypertrophie 499. 

Rhinophyma 476, 486. 
Rinder, seborrhoisches Ekzem 

der 482. 
Röntgenbehandlung, Neuro­

dermitis 433. 
Röntgenbestrahlung bei sebor­

rhoischem Ekzem 515. 
- der Milz beiseborrhoischem 

Ekzem 514. 
Röntgenschädigungen 260. 
Röntgentherapie, Ekzem 252. 
- Fox-Fordyce 441. 
- Lichen chronicus simplex 

259. 
- Neurodermitis 259. 
Röntgenstrahlen, Pruritus 351. 
- Pruritus ani 357. 
- -vulvae 360. 
Rosacea 465, 475, 499. 

Gefäßlähmung bei 465. 
seborrhoica 458. 
seborrhoische 486. 
Vorstadien 482. 
Zusammentreffen mit Se­
borrhöe 475. 

Roseola 492. 
Rotlicht 359. 
Rotlichttherapie des Ekzems 

252. 

SABOURAUD, Epidermophyton 
inguinale 177. 

Salben, Ekzemtherapie 229. 
Salbenmull 512. 
Salbentherapie bei Pruritus 

354. 
Salicylpräcipitatsalbe 508. 
Salicylresorcinlösung 511. 
Salicylresorcinsalbe 502. 
Salicylsäure 501. 
Salicylvaseline 501. 
Salpingitis bei Pruritus vulvae 

348. 
Salvarsanexantheme 104. 
Salzgehalt der Milch als Ek­

zemursache 188. 
Sandbäder 351. 
Säuerung des Urins bei Se­

borrhöe 480. 
Säuglingsalter, seborrhoisches 

Ekzem im 481. 
Säuglingsekzem 183. 
- Schilddrüsentherapie 510. 
Säuglingskopf, seborrhoisches 

Ekzem 470. 
Scabies 104. 
- hochgradig, Ähnlichkeit 

mit Prurigo Hebrae 316. 
Scarifikation 511. 
Schädigungen der Blutgefäße, 

nervöse 480. 
- äußere bei Ekzem 100. 

Schädigungen, innere, aus-
lösende bei Ekzem 103. 

Schälpasten 511. 
Schälschwarte 510. 
Schälung mit Resorcinsalicyl­

paste 509. 
Schälzyklus 510. 
Scheibe, kolloidartige, Stro­

phulushistologie 326. 
Scheidensekret, Stagnation 

des - Ursache bei Pruritus 
vulvae 348. 

Schema des Ekzemverlaufs 
133. 

Scheuerungseffekte bei Ekzem 
16. 

Schicksal älterer Pruriginöser 
316. 

Schilddrüsentherapie bei se­
borrhoischem Ekzem des 
Säuglings 510. 

Schilddrüsentrockensubstanz, 
Therapie des Pruritus vul­
vae 359. 

Schimmelpilze 314. 
Schimmelpilzmycelien, Sym­

biose mit Flaschenbacillen 
483. 

Schlafmittel bei Pruritus 352. 
Schleier, rote gegen Einwir­

kung chemischer Strahlen 
11. 

Schleimhäute, Pruritus 340. 
Schmerzhaftigkeit, neuralgi­

sche an den Genitalien bei 
seborrhoischem Ekzem 
477. 

Schmetterlingsform bei Sehor­
rhöe 492. 

Schmierseifeneffekt 130. 
Schönheitscreme, Erythem 

nach 93. 
Schüttelmixturen, Ekzem­

therapie 227. 
Schwangerschaft und endo­

krine Störungen 108. 
Schwankungen der Zirkula­

tionsverhältnisse bei sebor­
rhoischem Ekzem 478. 

Schwefel 243. 
antiseborrhoisches Mittel 
500. 
in Schwefelkohlenstoff 510. 

Sehwefelgelanth 502. 
Schwefel-Ichthol-Tanninsalbe 

509. 
Schwefelkohlenstoff 506. 
Schwefelpaste 503. 
Schwefelpomade 506. 
Schwefelsalben 502. 
Schwefelschüttelmixtur 500. 
Schwefelseife 508. 
Schwefelteerlösung 506. 
Schwefeltrockenpinselung 501. 
Schwefelzinklösung 508. 



Schweiß, Ursache für Ekzem 
197. 

Schweißaffektionen 165. 
Schweißdrüsen und Lokalisa­

tion des seborrhoischen 
Ekzems 456. 

Schweißdrüsenausführungs­
gänge bei Fox-Fordyce 
436. 

Schweißsekretion, Beziehung 
zum Ekzem 116. 

- Ursache für Ekzem 177. 
SeborrMe seche du cuir 

chevelu 446. 
SeborrMide 446. 
- eczematisante 499. 
Seborrhoea oleosa 449. 
Seborrhoea pityriasiformis 

500. 
Seborrhoea sicca 449. 

Bedeutung des Mikroba­
cillus bei 485. 
bei Ekzem 201. 
Beziehung zu Geschlechts­
hormonen 494. 
Beziehung zum Ekzem 116. 
Differentialdiagnose 491. 
kongestiv -entzündliche 
488. 
Mikrobacillus der 484. 
und Kinderekzem 187. 
Verwandtschaft mit Pso­
riasis 489. 

Seborrhöebacillus, Kultur des 
484. 

Seborrhoica sicca 481. 
Seborrhoiker 490. 
Seborrhoisches Ekzem, Erre-

ger des -, Morokokkus 
484. 

Seborrhoisches Kinderekzem 
188. 

Seeaufenthalt bei Pruritus 351 
Seifen, Ekzemtherapie 234. 
Seüengebrauch und sebor-

rhoisches Ekzem 491. 
Sekretion, innere, Ursache bei 

Neurodermitis 427. 
- übermäßige, des circum­

analen Schweißdrüsenrin­
ges 347. 

Sekundärveränderungen bei 
Neurodermitis 378. 

Sensibilisierung 27, 97. 
- nervöse 94. 
Sensibilitätsneurose 313. 
- der Blutcapillaren 346. 
Seruminjektionen, Prurigo-

therapie 318. 
Siccor bei Pruritus 351. 
Sikkator von NASSAUER 359. 
Silbernitrat 508, 514. 
Skatol, Vermehrung im Harn 

314. 
Skatoxyl, Vermehrung im 

Harn 314. 
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Solanin 510. Streckseiten der Extremi-
Solutio Vlemingkx 328, 514. täten, Lokalisation der 
Sommerprurigo 77, 93. Prurigo gestationis 336. 
Sonnenbäder 351. Ekzeme der 160. 
Sonnenekzem 10, 14. Streptococcus faecalis 347. 
Sonnenlicht 70, 93, 95, 97. Streptokokkus bei Seborrhöe 
- Erzeugung von Ekzem 93. 485. 
- Ursache bei Gesichtsekzem I Strohkrankh~.it 176. 

145. Strophulus, Atiologie 326. 
Soor, Ursache für Pruritus vul. I - Diagnose 327. 

vae 348. günstige Prognose 328. 
Spargeldermatitis 55. Lokalbehandlung 398. 
Spätreflex 87. Lokalisationen 324. 
Speichelfluß, Ursache für Ek- Pathogenese 326. 

zem 198. pathologische Anatomie 
Spinalganglien, Bestrahlungen 325. 

der 351. Therapie 328. 
Spiritus, glycerinhaltiger mit Strophulusefflorescenzen 305. 

Bezoesäure 506. Substanz, sudanophile 495. 
Spitalaufenthalt, Prurigo, Bes- Sudanprobe 492. 

serung bei 306, 317. Sulfobadin 351. 
- - Heilung bei 317. Sulfobadinbäder 329. 
Spongiose 320. Summation der prurigenen 
Squamöses Ekzem 129. I Reize 346. 
Stamm 165. I Summer prurigo 330. 
Staphylokokken, Rolle bei se- Sycosiformes Ekzem 146. 

borrhoischem Ekzem 485. Sympathicus als auslösendes 
Status oleosus bei seborrhoi- Moment bei Pruritus 345. 

schem Ekzem 474. - Chirurgie des 85. 
- - des seborrhoischem Ek- - funktionelle Störung 315. 

zems 489. Sympathicushypertonie 332. 
punctiformis des seborrhoi- Symptomatologie, Fox-Fordy-
schem Kopfekzems 467. ce 440. 
squamosus bei Seborrhöe Synanthem bei seborrhoi-
465. schem Ekzem 474. 1- - bei seborrhOlschem Ek- Syphilide, circinäre und ser-
zem 474. piginöse 492. 
punctosus, Kardinalsym- - seborrhoische 493. 
ptom des Ekzems 70. Syphilis, Differentialdiagnose 

Steatidrosis 450. gegen Seborrhöe 491, 492. 
- Differentialdiagnose 491. 
Steinkohlenteer 247. 
Steinkohlenteerpech, Schädi-

gungen durch 86. 
Steinkohlenteersalbe 504. 
Stipites dulcamarae 510. 
Stirnekzem 147. 
Stoffwechsel und Ekzem 184. 
Stoffwechselanomalien bei Ek-

zem 95, 105. 
Stoffwechselerkrankungen, 

Pruritus bei 343. 
Stoffwechselveränderungen 

148. 
Störungen, endokrine, Ova­

rien 322. 
- - Behandlung bei Ekzem 

281. 
Strahlen, chemische; rote 

Schleier gegen Einwirkung 
11. 
überweiche (BuCKY) 253. 

Stratum Malpighi, Cyste im 
309. 

Streckseiten, Lokalisation der 
Prurigo Hebrae 306. 

Tabes und Pruritus 345. 
Teer 502. 

Kontraindikationen 246. 
- und Teerpräparate, Ek-

zemtherapie 244. 
Teerarten, verschiedene 247. 
Teerbäder 432, 515. 
Terpentin 102. 
Terpentindermatitis 62. 
Theorie, autotoxische der Pru-

rigo 313. 
- innersekretorische der Pru-

rigo 313. 
Therapie, s. a. Behandlung. 
Thorium X 262. 
Thyraden 510. 
Toxikodermie, Ekzem eine 27. 
Trachea, Pruritus der 340. 
Tracheitis, Pruritus vor Aus-

bruch einer 341. 
Transformation (WEIDEN­

FELD) 88. 
Traubenzuckerlösung, hyper­

tonische, bei Pruritus 356_ 
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Trichomonas 348. 
Trichophytie, Differentialdia­

gnose gegen Sebgrrhöe 49l. 
oberflächliche, Ahnlichkeit 
mit Seborrhöe 465. 
seborrhoische 467, 49l. 

Trichotillomanie 340. 
Trockenheit der Eruptionen 

bei seborrhoischem Ekzem 
459. 

Trockenpinselungen 354. 
Tuberkulinexantheme auf an­

gioneurotischem Wege 82. 
Tuberkulinreaktion als ner­

vöse Allergie 82 ... 
Tuberkulose in der Atiologie 

der Prurigo 312. 
Tuberkulöses Ekzem 194. 
Tuberosis cutis pruriginosa 

318. 
Tumenol-Anthraro bin 507. 
Tumoren, Ursache für Pruri­

tus vulvae 348. 
- maligne, Provokation 

durch Neurodermitis 399. 
Tüpfelnägel bei seborrhoi­

schem Ekzem 480. 
Typus circumcisus des Kopf­

hautekzems 469. 
laterofacialer, des Gesichts­
ekzems 468. 
mediofacialer, des Ge­
sichtsekzems 468. 
psoriasiformis annularis 
des Kopfhautekzems 469. 

Überempfindlichkeit 44, 60, 
80, 82, 9l. 
angeborene, erworbene 28. 
der Haut 480. 
der Oberhaut, Quellen der 
56. 
durch pyogene Mikroorga­
nismen 43. 
gegenüber gewissenEiweiß­
stoffen 486. 
lokale 9l. 
monovalente 59. 
Monovalenz der 59. 

Überempfindlichkeit, polyva­
lente 59. 

:-:- Polyvalenz der 60. 
Uberernährung bei Strophulus 

327. 
Übertragung, passive, des Ek­

zems 47. 
Ultraviolettbestrahlung bei se­

borrhoischem Ekzem 515. 
Umwandlung, spongioide, bei 

Seborrhöe 499. 
Unguentum resorcini compo­

situm 504. 
solubile 500. 

- - sulfuratum 50l. 

Sachverzeichnis. 

Unheilbarkeit schwerer Pru­
rigofälle 316. 

Universalekzem, Behandlung 
278. 

Universelles Ekzem 182. 
Unnaria 446, 500. 
- Unterempfindlichkeit 9l. 
- angiomatöser Partien 9l. 
- lokale 9l. 
Unterschenkel, Pruritus 34l. 
- Vorderseite 306. 
Unterschenkelekzem, sebor-

rhoisches 479. 
Urethralpolypen 348. 
Urin, Säuerung des - bei 

seborrhoischem Ekzem 480. 
Urinstagnation, Ursache für 

Pruritus vulvae 348. 
Ursprung, primär-mykoti­

scher des Pruritus ani 348. 
Ursachen, bakterische für Ek­

zem 8. 
der lokalen vasomotori­
schen Reaktion 64. 
des Ekzems 39. 
innere des Juckens 50. 
prädisponierende für Ek­
zem 1l. 
primäre für das Ekzem 11. 

Urtica 309. 
Urticaria chronica infantum 

323. 
- papulosa 323. 
- perstans chronica 318, 388, 

389. 
- verrucosa 318. 

- der inneren Organe 65. 
- externa 69. 
- psychische 64. 
Urticariaquaddeln 305. 
Urticarieller Charakter des 

Prurigoknötchens 3U8. 
U rticarieller Infarkt 67. 
Urticarielles Ekzem 24. 
Utriculus seborrhoicus 484. 

Vaccinebehandlung bei Pru­
ritus ani 355. 

Vaginitis granulosa 348. 
Vagosympathisches Gleichge-

wicht 62. 
Vagotonie 51, 346. 
Vagusschwäche 332. 
Varicella oder Vaccinia prurigo 

324. 
Varicen 341, 512. 
Variköser Symptomenkom­

plex 172. 
Variköses Ekzem 72. 
Vasomotorische Dermatose 

313. 
- Erscheinungen 51 
Vegetatives Nervensystem, 

pharmakodynamische Prü­
fung 49. 

Vegetatives Nervensystem, 
Reflex der Haut auf 83. 

Venenwand,Spannung,Grund 
des Juckens bei Varizen 72. 

Veränderungen, histologische 
im Gehirn bei anaphylak­
tischem Chok 78. 

Verband, feuchter, Ekzem­
therapie 234. 

V erda uungsstörungen und 
Kinderekzem 52. 

Vergilbung der Haut, sebor­
rhoische 506. 

Verhornung, Alteration der -
bei seborrhoischem Ekzem 
486. 

Verhornungsprozeß bei Sebor­
rhöe 499. 

Verkürzung der Inkubations­
zeit bei Ekzem 83. 

Verlauf, zyklischer des akuten 
Ekzems 6. 

Verringerung der Hauttalg­
sekretion 487. 

Verruca seborrhoica 481. 
Verteilung auf Geschlechter, 

Fox-Fordyce 436. 
- der Plaques bei Neuroder­

mitis 383. 
Vesiculation (PAUTRIER) 418, 

419. 
Vesiculöses Ekzem 119, 213. 
VIDAL, Lichenbegriff 373. 
Vielphasige Dermatose 38l. 
Vitalität der Hornzellen, Ab-

schwächung der 488. 
Vitiligo und Neurodermitis 

396. 
VLEMINGKX, Solutio 514. 
VLEMINGKXSche Lösung 508. 
V OIGTSche Grenzlinie, licheno-

ides Ekzem in 402. 
Vola manus, Lichenifikation 

394. 
Vorderseite der Unterschenkel 

306. 
Vorgang, sebotaktischer 450. 
Vorkommen der Prurigo 307. 
Vulva, Pruritus 348. 

Wallungen, periodische bei se­
borrhoischem Ekzem 478. 

Wanderzelleninfiltration 415. 
Warmwasserwaschungen zur 

Prophylaxe der Seborrhöe 
516. 

Warzen nach seborrhoischem 
Ekzem 48l. 
seborrhoische 462. 

mit kaltem Wasser, 
Wirkung bei seborrhoi­
schem Ekzem 490. 

Waschungen, Ekzemtherapie 
234. 
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Waschwasser, KUMMERFELD- Xanthom 462. 
sches 500. 

Wasser, kaltes, Wirkung bei Zahndurchbruch 327. 
seborrhoischem Ekzem 490. Zahnpocken 323. 

- und Seife, Gesichtswasch- Zeichnung, petaloide des se-
ungen mit 451. borrhoischen Ekzems 457. 

Wasserstoffsuperoxyd 507. Zellen, eosinophile, J ADAS-
Weichselzopf 140. SOHN 308. 
Weißfleckenkrankheit, Neuro- Zellinfiltrat 414. 

dermitis alba 398. I Zellmembran, Bedeutung für 
Weiterverbreitung akuter Ek- I Ekzem 80. 

zeme 12. I Zellödem, parenchymatöses 
des Ekzems, Mikroorganis- I 418. 
men bei 12. I Zinkichthyolleim 512. 

Wirkung intracutaner Injek-! Zinkichthyolsalbenmull 502. 
tion 84. . Zinkleim 248. 

- sebotaktische 489. • Zinkschwefelpaste 500, 502. 

543 

I Zinkschwefelsalbe 505. 
"Zitterich" 469. 
Zirkulationsverhältnisse, 

Schwankungen der - bei 
seborrhoischem Ekzem 
478. 

Zuckergehalt des Harns, Ur­
sache für Ekzem 171. 

Zusammenfassung, seborrhoi­
sches Ekzem 499. 

Zustand, hypersteatidroti-
scher des seborrhoischen 
Ekzems 450. 
parasteatidrotischer des 
seborrhoischen Ekzems 
450. 
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