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Angeborene Anomalien der Haut. 
Von 

KARL STEINER -Wien. 
Mit 30 AbbiIdungen 1. 

Einleitung. 
Angeborene Anomalien der Haut werden in verschiedenen Abschnitten dieses 

Handbuches erwahnt und zum Teile ausfiihrlich behandelt. Man vergleiche vor 
allem die Abhandlungen uber Keratosen, Tumoren, Naevi, Erkrankungen der 
Epidermisanhange, Anatomie der Haut, Vererbung von Hautkrankheiten usw. 

Eine Reihe von angeborenen Hautanomalien liegt nun auBerhalb des Rahmens 
der genannten Artikel. Diese Anomalien sollen hier besprochen werden. 

Hierdurch erscheint vorerst der Zweck dieses Artikels erfullt. Doch ergibt sich 
bereits bei den ersten Anfangen einer in diesem Sinne erfolgenden Darstellung des 
Gebietes eine weitere, wichtige Aufgabe: Die kongenitalen Anomalien der Haut 
lassen sich nur entwicklungsgeschichtlich verstehen. Aus diesem Grunde mussen 
die allgemein-entwicklungsgeschichtlichen Grundlagen gesondert und ausfuhrlich 
besprochen werden. Daraus aber entwickeln sich Moglichkeiten und ofters sogar 
die N otwendigkeit, zu verschiedenen Anomalien grundsatzlich Stellung zu nehmen, 
die in eigenen Abschnitten dieses Handbuches eingehend behandelt werden. 

Diese Darstellungsart besitzt ihre Vor- und N achteile. Nachteil ist der zwangs
weise hypothetische oder skizzenhafte Charakter vieler Ausfuhrungen und 
ist ferner ihre aus diesem Umstande hervorgehende Unabgeschlossenheit. Diese 
Nachteile sind in der geringen Menge der Kenntnisse begrundet, die zur Zeit 
hinsichtlich des Wesens der angeborenen Hautanomalien vorhanden sind und 
leiten sich auch davon ab, daB Grenzgebiete zur Sprache gelangen mussen. Der 
Vorzug der geschilderten Darstellungsart ist die Einheitlichkeit der Betrach
tungsweise und dieser Vorzug laBt es geboten erscheinen, trotz ihrer formal en 
Fehler die eingeschlagene Methode zu verfolgen. 

A. Allgemein-entwicklungsgeschichtliche Grnndlagen zur 
Kenntnis der angeborenen Hantanomalien. 

I. Fehlbildung, Variation, Anomalie. 
Fehlbildungen als Storungen der Differenzierung. 

Unter dem Begriffe "angeborene Anomalie der Haut" konnen drei Arten 
von Abweichungen des Hautaufbaues von der Norm verstanden werden: Ano
malien im engeren Sinne, gewebliche Fehlbildungen 2 und Variationen. Zwischen 

1 Fiir die giltige Uberlassung von Abbildungen zur Reproduktion in diesem Artikel 
gestatte ich mir, auch an dieser Stelle meinem ehemaligen und meinem gegenwartigen 
Chef, Herrn Prof. FISCHEL, bzw. Herrn Prof. KREN, ferner Herrn Prof. ARZT und Herrn 
Doz. FUHS, meinen ergebensten Dank auszusprechen. 

2 Nach KAMMERER soli statt des Ausdruckes "MiB"biIdung, da er ein abfalliges 
WerturteiI beinhaltet, der Ausdruck "Fehl"bildung verwendet werden. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 1 
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diesen drei Formen gibt €s allerdings keine scharfen Grenzen, sondern es bestehen 
zwischen ihnen vielfach flieBende Dbergange. 

Allen angeborenen Anomalien ist eine Abweichung der fetalen Entwicklung 
von der Norm gemeinsam (FISCHEL, 1929). Die Natur dieser Abweichung kann 
verschieden sein. Der an typischen Erscheinungen reichste Fall liegt dann vor, 
wenn die embryonalen Hautgewebe von einer Ditferenzierungsstorung betrotfen 
wurden. In diesem FaIle besteht eine gewebliche Fehlbildung. Hierher zahlen 
viele Verhornungsanomalien wie Ichthyosis, Keratodermia palmaris et plan
taris, Anonychie, ferner Behaarungsanomalien (Hypo- und Hypertrichosen usw.), 
Anomalien der Bindegewebsdifferenzierung, z. B. die Cutis laxa, und ahnliches 
mehr. 

In vielen Fallen laBt sich die Entscheidung, ob eine solche Fehlbildung oder 
eine Variation vorliegt, nicht mit Sicherheit fallen. Man wird geneigt sein, 
die Zuordnung der betreffenden Anomalie zur einen oder zur anderen Gruppe 
von ihrer Haufigkeit und von ihrem Ausbildungsgrade abhangig zu machen. Je 
haufiger eine Anomalie ist und je weniger sie von der Norm abweicht, um so 
eher wird sie als Variation bezeichnet werden. Bei dieser Auffassung des Be
griffes "Variation" finden sich nun Falle, die an der Grenze zwischen Fehl
bildung und Variation stehen. Man kann zwar in solchen Fallen oft die Erb
lichkeit als Unterscheidungsmerkmal anfiihren; im allgemeinen laBt sich bei 
Variationen Mufiger ein regelmaBiger Erbgang feststellen als bei Fehlbildungen. 
Doch gibt es bekanntlich auch zahlreiche vererbbare Fehlbildungen, weshalb 
dieses Merkmal nach keiner Seite hin charakteristisch ist. Immerhin liifJt sich 
bei Kenntnis des Ausbildungsgrades, der Haufigkeit und der Erbverhaltnisse 
eine Fehlbildung meist von einer Variation unterscheiden. 

Eine Schwierigkeit der Begriffsbildung der Variation liegt noch in der 
Unmoglichkeit, ausreichende Kriterien der Norm aufzustellen. Rasseeigen
schaften unterscheiden sich Z. B. oft in mehr oder minder hohem MaBe von
einander, so daB sie als Variationen bezeichnet werden miissen. Innerhalb einer 
Rasse sind sie aber so haufig, daB man sie als normal ansprechen kann. Hier 
sind Z. B. verschiedene Haarmerkmale wie Lange, Dichte, Typus, Menge der 
Haare usw. anzufiihren (LANDAUER, 1926, 1929). Aus embryologischen Griinden 
umstritten ist neuerdings in dieser Beziehung auch die Stellung des Mongolen
fleckes (EL BAHRAWY, 1922, u. a., S. S. 15). 

Wenn man fiir die Entstehung der angeborenen Fehlbildungen und Varia
tionen Faktoren verantwortlich macht, die in den Hautgeweben selbst oder 
in ihrer Differenzierungsweise gelegen sind, so miissen unter den angeborenen 
H autanomalien im engeren Sinne des Wortes jene abnormen Veranderungen 
oder Zustande an der Haut verstanden werden, bei denen aufJerhalb der fetalen 
Haut gelegene Entstehungsfaktoren die Hauptrolle spielen. Es handelt sich bei 
solchen Anomalien Z. B. um Hautanhange, angeborene Fisteln der Haut usw., 
kurz, hauptsachlich um Veranderungen der auBeren Korperform. Die Ursachen 
ihrer Entstehung konnen endogener Natur sein, wie Z. B. Fehlbildungen der ver
schiedenen fetalen Organe oder Korperteile oder des ganzen Fetus, Fehlbil
dungen der Eihiillen usw. In allen genannten Fallen miissen abnorme Verande
rungen der Erbmasse bestehen. Aus diesem Grunde ergeben sich manchmal 
wieder Zweifel, ob eine angeborene Anomalie der Haut zu den Fehlbildungen 
oder zu den Anomalien im engeren Sinne gezahlt werden solI. 

Als durch endogene Faktoren bedingt, sind auch Hautkrankheiten auf ange
borener Grundlage aufzufassen. 

Neben den endogenen Faktoren spielen bei den angeborenen Hautano
malien exogene Faktoren vielleicht eine gewisse Rolle. Es sind dies physikalische 
chemische oder infektiOse Reize wie akut- oder chronisch-traumatische sowie 
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thermische Einwirkungen, Krankheiten des Fetus, speziell fetale Hautkrank
heiten, ferner Erkrankungen der Eihiillen oder der Mutter {vgl. hierzu auch BRO

MAN, 1926}. Eine Vererbung kommt bei Anomalien, die durch exogene Fak
toren hervorgerufen wurden, nur in den seltensten Fallen in Frage (z. B. vielleicht 
bei Rontgenstrahlenschadigungen). 

II. Die formale Genese der Hautanomalien. 
a) Die Differenzierungsweise des Gesamtorgans Haut in ihrer Bedeutung fUr 

die Entstehung von Hautanomalien. 

1. Die Selbstdiffercnzierung der em bryonalen Haut. 

Die Auffassung der Hautfehlbildungen als Differenzierungsstorungen ermog
licht bei dem heutigen Stande der experimentellen Embryologie {"Entwick
lungsmechanik"} eine Reihe von Erkenntnissen zur Lehre der Genese dieser 
Fehlbildungen. Rierzu erweist es sich als notwendig, einige 

Fragestellungen und Begriffe der Entwicklungsmechanik 

auf das Gebiet der normalen und abnormen Hautentwicklung anzuwenden. 
Die Entwicklungsmechanik arbeitet fast ausschlieBlich experimenteIl. Dort, 

wo fUr sie aus technischen oder anderen Grunden Versuche nicht durchfUhrbar 
sind, trachtet sie darnach, durch die Analyse von "Naturexperimenten", d. h. 
Fehlbildungen, Kenntnis von den normalen und abnormen Entwicklungs
bedingungen zu erlangen. Dies ist auch bei del' menschlichen Raut der Fall. 
da zur Zeit, mit wenigen und relativ unbedeutenden Ausnahmen noch keine 
Moglichkeit besteht, an der Raut lebender menschlicher, bzw. Saugerembryonen 
Experimente durchzufUhren 1. 

Aus diesem Umstande ergibt sich die Bedeutung, die den Fehlbildungen 
der Raut fUr die Kenntnis der normalen Entwicklungsfaktoren zukommt, so 
wie ja die Teratologie auch sonst der Lehre von del' normalen Entwicklung 
wertvoIle Beitrage zu liefern vermag. 

Bevor hier in diesel' Hinsicht Beispiele angefuhrt werden, sind einige ent
wicklungsmechanische Grundbegriffe zu besprechen. 

In erster Linie ist es naturlich notwendig, eine Definition des Begriffes 
"Differenzierung" zu geben. Differenzierung ist die Sonderung einer Embryonal
anlage in Organe und Gewebe. Die Art, in der diese Sonderung vor sich geht, 
die Bedingungen besonders, unter denen sie verlauft, konnen verschiedener 
Natur sein. Wenn man annimmt, daB die einzelnen Organe in ihrer Anlage 
in den verschiedenen Abschnitten der befruchteten EizeIle, als in organbildenden 
Keimbezirken, priiformiert sind, so geht daraus hervor, daB schon diese Teil
stucke des Eies voneinander verschiedene Entwicklungsfahigkeiten, Potenzen, 
besitzen mussen. Selbstverstandlich kommt in jedem FaIle dem betreffenden 
organbildenden Keimbezirke die "prospektive Bedeutung" des Organes zu, 
das sich unter normalen Bedingungen aus ihm entwickelt, andererseits sind 
aber in ihm noch abnorme Moglichkeiten zur Erzeugung von Fehlbildungen 
enthalten, weshalb er eine groBere "prospektive Potenz" besitzt, als es seiner 
prospektiven Bedeutung entspricht. Wenn z. B. die beiden ersten Tochterzellen 
(Blastomeren) eines befruchteten Seeigeleies durch Schnurung voneinander 
getrennt werden, so entwickelt sich aus jeder dieser beiden Eihalften nicht etwa 
nur eine Korperhillfte des Seeigels, sondern ein voIlkommener, kleinerer Seeigel. 
In analoger Weise kann durch das Walten abnormer Einflusse auch in einem 

1 Eine derartige Methode, die aber nur gl'Obere Eingriffe gestattet, wurde VOl' einigen 
Jahren (1925) von BORS durchgefuhrt und publiziert. 
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fetalen menschlichen Hautbezirke ein Gebilde entstehen, das sich normaler
weise dort nicht vorfindet, z. B. ein rudimentares Brustdriisenorgan in der Achsel
hohle. Die Seeigelblastomere, bzw. die Achselhohlenhaut, besitzen eben groBere 
prospektive Potenzen als es ihren prospektiven Bedeutungen zukommt. 

Der Seeigelversuch lehrt auch, daB sich die beiden Blastomeren trotz des 
Ausfalls ihrer gegenseitigen Einfliisse aufeinander entwickeln konnen. Die 
Differenzierung jedes organbildenden Keimbezirkes ist demnach, wenigstens 
bis zu einem gewissen Grade, von der Differenzierung der anderen Keimbezirke 
unabhangig ("unabhiingige oder Selb8tditferenzierung"). Es wird ein Keim
bezirk im Verlaufe seiner normalen Differenzierung zum Organe oder Gewebe 
nur diejenigen Potenzen zu entfalten brauchen, die seiner prospektiven Bedeutung 
entsprechen (N eo-Evolution8- Theorie) . 

Die embryonale Anlage ist also in der befruchteten Eizelle bereits bis zu einem 
bestimmten MaBe vorausbestimmt. Diese Determination ist eine der Vorbedin
gungen fiir die normale Entwicklung der Keimblatter, des Ekto-, des Meso
und des Entoderms. Wahrend der Entwicklung der Keimblatter sind nun ur
spriinglich, wie zahlreiche Experimente gelehrt haben, alle ihre Zellen bzw. 
Zellgruppen zu den gleichen Leistungen befahigt, deIllllach mit den gleichen 
Potenzen ausgestattet. Die Zellen der in Bildung befindlichen Keimblatter 
sind multipotent und gleichzeitig iiquipotent. 

In den Keimblattern kommt es dann, gleichzeitig!nit dem Verluste bestimm
ter Potenzen in verschiedenen ihrer ZeUgruppen, zur Determinierung jener 
Organe, die aus dem betreffenden Keimblatte hervorgehen (beim Ektoderm 
z. B. der epithelialen Anteile der Haut-, Gehirn-, Sinnesorganeanlage usw.). Jede 
dieser Zellgruppen, die urspriinglich alle dem gleichen Keimblatte entstammenden 
Organe hatte liefern konnen, hat durch die Determinierung zu einem bestimmten 
Organ zwar an Potenzen verloren, wird aber dadurch zur Entwicklung dieses 
Organes fahig, und zwar unabhangig von den iibrigen Zellbezirken des betref
fenden Keimblattes. Diese Zellgruppe kann sich daher selbstandig (unabhangig) 
differenzieren. Bis zu diesem Zeitpunkte hingegen konnen die einzelnen Be
zirke des betreffenden Keimblattes, da sie noch nicht in einer bestimmten 
Richtung determiniert sind, durch die verschiedensten Reize in aUe moglichen 
normalen, aber auch abnormen Entwicklungsrichtungen gelenkt werden. Sie 
sind demnach von gewissen Determinanten abhangig und konnen sich nur auf 
dem Wege der "abhiingigen Ditferenzierung" entwickeln. 

Solche Determinanten wurden in den letzten Jahren z. B. in bestimmten 
Zellgruppen gefunden, die eine differenzierende Wirkung auf undifferenzierte 
Zellen ausiiben. SPEMANN und seine Schule, welche diese Verhaltnisse haupt
sachlich erforschten, bezeichneten diese Zellgruppen als Organi8atoren oder 
Organi8ation8zentren. Einen solchen Organisator stellt u. a. die dorsale Urmund
lippe gewisser Amphibienlarven dar, was durch zahlreiche Experimente bewiesen 
wurde. Es ist zu betonen, daB eine Ubertragung dieser Ergebnisse von Ver
suchen an Amphibienlarven auf die Verhaltnisse bei menschlichen Embryonen 
nicht ohne weiteres zulassig ist. Doch sprechen mancherlei Umstande dafiir, daB 
auch beim menschlichen Embryo gewisse Zellbezirke als Organisatoren wirk
sam sind. 

Nach Beendigung der Keimblattbildung hOrt wegen der Organdetermination 
die Moglichkeit zur Entstehung von Anomalien eines Organes in bestimmter 
Hinsicht auf, und zwar insoferne, als sich nach diesem Zeitpunkte aus einer 
bestimmten Zellgruppe eines Keimblattes nur mehr Fehlbildungen eines Organes 
entwickeln konnen, nicht mehr aber, so wie friiher, abnorme oder heterotope 
andere Organe. Dieser Zeitpunkt muB daher als der Endtermin fUr die Mog
lichkeit der Genese solcher eben genannter Fehlbildungen angesehen und als 
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teratogenetischer Terminationspunkt, die Zeitspanne, die er ungefahr begrenzt, 
als teratogenetische Terminationsperiode bezeichnet werden. 

Eine solche teratogenetische Terminationsperiode gibt es nun selbstver
standlich fiir jede Fehlbildung und sie laBt sich meist mit Hilfe der genaueren 
Kenntnis der normalen Entwicklung feststellen. Umgekehrt kann aber wieder 
aus der Art mancher Fehlbildungen auf die teratogenetische Terminationsperiode 
und damit ungefahr auf den Zeitpunkt der Determination des betroffenen 
Organes oder Merkmales geschlossen werden. So z. B. ist aus gewissen Haut
fehlbildungen zu folgern, daB sie sich jedenfalls erst zu einem Zeitpunkte aus
zubilden beginnen, der nach beginnender Hautentwicklung, vielleicht sogar 
z. B. nach beginnender Haarentwicklung zu suchen ist, wenn sich in ihnen 
bereits unzweifelhafte Hautmerkmale bzw. Haare oder deren Entwicklungs
stufen vorfinden. Dieses Beispiel zeigt, daB die Selbstdifferenzierung eines 
Keimblattes, z. B. des Ektoderms, nach seiner Determination, z. B. zu Haut
epithel, zwar vorhanden ist, daB aber spaterhin verschiedene, abnorme Ein
flusse noch im Stande sein konnen, in ihm andere, seiner prospektiven Bedeutung 
nicht entsprechende latente Potenzen (Restpotenzen) zu entfalten. Es hat zwar 
jeder zu einem bestimmten Organe determinierte Keimblattbezirk durch die 
Determinierung an Potenzen eingebuBt, ist jedoch immer noch multipotent und 
gewisse Zeit befahigt, alle dem betreffenden Organe zugehorigen Eigenschaften 
und Merkmale (in abnormer Weise) zu produzieren. Die friiheste Differenzierung 
der Organe aus den Keimbliittern, auch die des Hautepithels aus dem Ektoderm, 
geschieht demnach als ein Vorgang der Selbstdifferenzierung. Spaterhin kommt 
die abhiingige Differenzierung wieder starker zur Geltung. 

Je weiter die Differenzierung eines Organes fortschreitet, desto mehr von 
den Potenzen des Keimblattbezirkes, dem es entstammt, gehen verloren. Je 
differenzierter demnach ein Organ ist, desto geringer wird auch die Fahigkeit 
seiner einzelnen Elemente (Differenzierungsprodukte) zur Entfaltung abnormer 
Potenzen. Daher haben leichtere Fehlbildungen eine spate, schwerere eine friihe 
teratogenetische Terminationsperiode. Konsequenterweise muBte man aus diesel' 
Tatsache schlieBen, daB ein vollig ausdifferenziertes Organ in bezug auf seine 
Entwicklungsfahigkeit nullipotent geworden ist. Dies darf naturgemaB aus 
Ieicht einsehbaren Grunden nicht angenommen werden, namlich wegen der 
immer noch bestehenden Moglichkeit der Entstehung von Fehlbildungen, an 
der Haut z. B. Naevi, ferner wegen der Regenerationsfahigkeit eines Organes 
usw. Doch ist jede Entwicklung, sowohl die normale, als auch vor allem die 
abnorme, nach einem bestimmten, jeweils verschiedenen Zeitpunkte unwahr
scheinlich. 

Aus alledem konnen fur das Verstandnis von Fehlbildungen der Haut einige 
wichtige Tatsachen abgeleitet werden: 

Eine Hautfehlbildung, die Merkmale eines anderen Keimblattes als des 
Ektoderms oder des Hautmesoderms tragt, muB bereits vor dem Abschlusse der 
Keimblattdetermination entstanden und schon in der befruchteten Eizelle oder 
wahrend eines der ersten Entwicklungsvorgange verursacht worden sein. Solche 
Keimfehlbildungen sind schwerer Natur und sehr ausgebreitet, ihre Trager 
daher meist nicht lebensfahig. Dies findet seine Erklarung darin, daB die ab
normen Bedingungen, unter denen die betreffende Fehlbildung entsteht, in dem 
noch sehr wenig differenzierten Keime die verschiedenartigsten Potenzen be
treffen konnen. Solche Fehlbildungen werden hier fast nicht zur Sprache 
gebracht, da bei ihnen die Abnormitat der Haut neben den Storungen anderer 
Organe meist vollkommen in den Hintergrund tritt und nur geringe Bedeutung 
besitzt. 
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Fiir den vorliegenden Artikel wichtiger erscheinen jene Fehlbildungen, die 
sich bereits nach erfolgter Keimblattbildung, jedoch vor der Determinierung der 
Organe des Ektoderms (bzw. des Hautmesoderms) zu entwickeln beginnen. Diese 
Keimblattfehlbildungen miissen Kennzeichen anderer, jedenfalls aber dem 
Ektoderm entstammender Organe aufweisen oder es miissen solche Organe an 
ihnen beteiligt sein. Sie sind auf den ersten Blick anscheinend selten, doch 
werden manche der hier anzufiihrenden Beobachtungen (z. B. hypotrichotische 
~-\.nhidrose mit Hypodontie) ihre Existenz erweisen. Es handelt sich auch bei 
den Keimblattfehlbildungen immer urn schwere und ausgebreitete Anomalien, 
welche jedoch das Leben des Tragers meist nur mehr oder weniger sttiren, 
kaum jemals aber unmoglich machen. Die teratogenetische Terminationsperiode 
muB auch in diesen Fallen sehr friih angesetzt werden, namlich, was Tierexperi
mente bestatigt haben, auf die Zeit kurz nach erfolgter Keimblattbildung. 

SchlieBlich ist eine dritte Gruppe von Fehlbildungen anzufiihren, und zwar 
diejenigen, die Eigenschaften oder M erkmale des befallenen Organes in abnormer 
Form aufweisen. Es sind z. B. Hautmerkmale oder -eigenschaften in abnormer 
Weise oder am abnormen Orte, jedoch immer nur an der Haut allein vorhanden 
(Hypotrichose, Nagelfehlbildungen, Naevi usw.). Diese Organfehlbildungen 
sind die weitaus haufigsten und zugleich auch leichtesten, oftmals praktisch 
sogar bedeutungslos. Ihre teratogenetische Terminationsperiode liegt jedenfalls 
erst in der Zeit nach den ersten Entwicklungsvorgangen und muB jeweils, je 
nach dem Charakter der in Frage kommenden Fehlbildung verschieden, auf 
irgendeinen Zeitpunkt, bis zum Ende der Entwicklung iiberhaupt, angesetzt 
werden. 

Ein genauer Termin fUr die teratogenetische Terminationsperiode laBt sich 
in keinem der genannten drei FaIle angeben, da menschliche Keime auf Ent
wicklungsstadien vor der Keimblattbildung, ja sogar noch vor beginnender 
Organentwicklung nicht bekannt sind. Wahrscheinlich diirften die ersten beiden 
\Vochen oder sogar schon die ersten Tage nach der Befruchtung fUr das Zustande
kommen von Keim- oder Keimblattfehlbildungen entscheidend sein. 

Demnach laBt sich uber die Determination der Hautanlage vor dem friihesten 
Beginne ihrer Entwicklung nichts Sicheres aussagen. Schon fiir die Zeit der 
beginnenden und naturgemaB mehr noch fUr die der relativ fortgeschrittenen 
Sonderung der Anlagen des Zentralnervensystems bzw. der Sinnesorgane 
yon der epithelialen Hautanlage liegen jedoch entwicklungsgeschichtliche, 
experimentelle und teratologische Ergebnisse vor, welche die Kenntnisse der 
normal en und der abnormen Differenzierungsweise der Haut zu begriinden 
und zu erweitern vermogen. 

Die Selbstdifferenzierung der embryonalen Hautanlage. 

Es wurde bereits kurz erwahnt, daB die friihesten Entwicklungsvorgange 
an der Hautanlage durch Selbstdifferenzierung zustande kommen, wahrend 
spaterhin eine gewisse Abhangigkeit der Differenzierung wieder starker in den 
Y ordergrund tritt. Dies soll nun naher ausgefiihrt werden. 

Bereits auf sehr friihen Entwicklungsstadien bestehen derartig ausgepragte, 
regionare Verschiedenheiten, sowohl des Hautekto- wie auch des -mesoderms 
(STEINER, 1929, siehe Abb. 1), daB mit groBter Wahrscheinlichkeit die Annahme 
eines Einflusses anderer als in der Haut selbst gelegener Faktoren bei der Genese 
dieser verschiedenen Differenzierungsprodukte abzulehnen ist. Dadurch wird 
die Auffassung der regionaren Verschiedenheiten der friihembryonalen Haut
anlage als Produkt einer Selbstdifferenzierung gerechtfertigt (loco ibid.). Mit 
Sicherheit konnte die Bedeutung mechanischer Faktoren zur Erklarung einer 
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besonderen, regionar umschriebenen Form der Hautanlage dieser Zeit ausge
schlossen werden. Auf solche Faktoren (Druck starker wachsender Organe 

b 

.~!J!J . 1. Menschlicher Embry o, 16 nllll groLl te I,itnge. a Querschnitt durch den Gc~chlechtshocker, 
h QlIcr,chnitt durch die sci t lichc Lcibeswand , c Querschnitt durch die H autanlng e uber dern 

l\il'dullarrohrc . Vcrg. 4S () : 1. K cktodermalcs Epitheliom, }II. ),Iesoderrn , U p. Urcthmlplatte. 

wie z. B. des Gehirns) hat u. a. HAGGQVIST (1921) gewisse Eigentiimlichkeiten 
der Hautanlage bei Saugetieren bezogen. 
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Mit diesen, auf deskriptiv-entwicklungsgschichtlichem Wege gewonnenen 
Beweisen fUr die Unabhangigkeit der Entwicklung friihembryonal-menschlicher 
Raut stimmen tierexperimentelle Befunde iiberein. Eine Dbertragung derartiger 
Ergebnisse bei Tieren auf die Verhaltnisse beim Menschen ist allerdings, wie 
nochmals hervorgehoben sei, nur mit Einschrankung gestattet. Unter der Vor
aussetzung, daB ein solcher Vergleich zulassig ist, sei hier angefiihrt, daB TAUBE 
bei der Autotransplantation von Rautbezirken junger Amphibien1arven die 
Unabhangigkeit der Transplantatentwicklung von der Wirtsregion erweisen 
konnte. Von WEIGL stammen in ahnlichem Sinne sprechende Versuche an 
allerdings meist alteren Embryonen hoherer Tierarten. Zu diesen Versuchen 
kamen noch Experimente anderer Autoren mit reifer Raut. 

Von ungleich groBerer Bedeutung fiir die Demonstration einer unabhangigen 
Differenzierung der friihembryonalen, menschlichen Rautanlage sind manche 
Anomalien der menschlichen Rant, z. B. die supranummeraren Bildungen der 
Mamma (siehe Abb. 2). Es muB allerdings betont werden, daB die im folgenden 
dargelegte Auffassung dieser Erscheinungen mit der Ansicht vieler Autoren nicht 
iibereinstimmen diirfte. Die supranummeraren, mehr oder weniger rudimen
tiiren M ammarorgane entwickeln sich aus uberschussigen Organanlagen auf Grund 
abnormer Reize. Soweit diese Reize in Betracht kommen, liegt Abhangigkeit 

Abb. 2. Dreifache Brustdriisenan!age bei einem menschlichen Embryo von 22 mm grouter Lange. 
Sagitta!schnitt durch die Gegend der Milchlinie. Vergr. 80 : l. 

(Praparat des Embryo!ogischen Universitlltsinstituts Wien .) 

der Differenzierung vor. DaB sich aber aus abnorm gereizten, embryonal en 
Rautzellen - und nicht nur, wie bekannt, in der Milchleiste oder -linie -
immer Milchdriisenorgane entwickeln, beweist wohl eine organgerichtete Unab
hangigkeit der Differenzierungsweise dieser Zellgruppen. Unter der Annahme 
einer abhangigen Differenzierung lieBe sich ja vorstellen, daB aus den betreffen
den Zellbezirken auch andere Produkte als gerade Milchdriisenorgane hervor
gehen konnten (z. B. Tumoren). Kommt es aber in solchen Fallen auf Grund 
"unspezifischer" Reize ausschlieBlich zur Entwicklung von Milchdriisen, so 
muB den in Frage stehenden Bezirken der Hautanlage ein gewisses MaB von 
Selbstandigkeit in der Differenzierung zugesprochen werden. 

Besonders deutlich zeigt sich die Unabhangigkeit der Differenzierung bei 
den nicht in der Milchlinie gelegenen supranummeraren Mammaorganen. Rier 
fallen aIle ortseigenen Bedingungen fort, deren EinfluB zugunsten der Annahme 
einer abhangigen Differenzierung angefUhrt werden kann, so daB die Beweis
kraft der entstehenden Anomalien gleich jener von Transplantaten wirkt. Ergibt 
sich aber in einem Transplantationsversuche die Unabhangigkeit des Transplantates 
von der W irtsgegend, so ist damit die A nnahme einer selbstandigen Differenzierung 
unzweifelhaft bewiesen. 

Der Vergleich zwischen atypisch lokalisierten, supranummeraren Mammar
organen und Transplantaten solI aber nicht sagen, daB die genannten Brust
driisenanomalien "natiirliche" Transplantate (sog. Keimversprengungen) dar
stellen. Am ehesten kann dies noch bei solchen iiberzahligen Mammarudimenten 
der Fall sein, die in Gegenden lokalisiert sind, in denen sich in friihembryonaler 



Die embryonale Hauttopographie. Theorien der Lokalisation von Hautanomalien. 9 

Zeit groBere Wachstumsverschiebungen, Verlagerungen und Verwerfungen von 
Keimbezirken abgespielt haben, wie z. B. am caudalen Pole des Embryonal
korpers im Bereiche des hinteren Medullarrohrendes und der Mteranlage ("Rumpf
schwanzknospe", siehe weiter unten S. 14). Gerade in dieser Gegend sind 
aber, wie eine Betrachtung des bekannten Schemas von SURMONT (1926) iiber 
die Verteilung supranummerarer Milchdriisen lehrt, solche Anomalien verhalt
nismaBig selten (vgl. den Beitrag von PINKUS iiber die Hautanatomie in diesem 
Handbuche, Bd. I, Abb. 291). Aber auch ein haufigeres Vorkommen iiberzahliger 
Mammarorgane an Orten besonderer embryonaler Wachstumsvorgange kann 
die Auffassung solcher Mammae als natiirliche Transplantate noch nicht recht
fertigen. 

Durch diese Feststellung wird die Bedeutung der Existenz iiberzahliger 
Brustdriisenrudimente fiir die Annahme einer unabhangigen Differenzierung 
der menschlichen Raut nicht vermindert. DaB es iiberhaupt zur Entwicklung 
von Mammarorganen in abnormer Weise kommen kann, ist ja bereits ein Beweis 
fUr das Selbstdifferenzierungsvermogen der embryonalen Hautzellen. In ahn
licher Weise laBt sich aus dem Vorhandensein der meisten Hautfehlbildungen 
iiberhaupt die Unabhangigkeit der Hautdifferenzierung fUr bestimmte Falle 
beweisen. Es wird auf diesen Punkt noch zuriickzukommen sein. An dieser 
Stelle sollen vorerst verschiedene Faktoren besprochen werden, die auf die 
Differenzierung der Haut EinfluB nehmen und bei abnormer Einwirkung zu 
Fehlbildungen AnlaB geben konnen, demnach also (von ihnen) abhangige Diffe
renzierungsvorgange hervorrufen. 

2. Die Rolle der abhangigen Differen:4ierung der Haut 
bei der Entstehung von Hautanomalien. 

Die embryonale Hauttopographie. Theorien der Lokalisation von Hautanomalien. 

Wenn in vielen Fallen die Tatsache, daB eine Fehlbildung der Haut besteht, 
als Beweis fUr die Unabhangigkeit der Differenzierung anzusehen ist. so muB 
andererseits oftmals der Ort, an dem bestimmte Hautfehlbildungen entstehen, 
als von determinierenden Faktoren abhangig betrachtet werden. Die Existenz 
einer Hautfehlbildung uberhaupt beweist meist die Unabhiingigkeit der Hautdilfe
renzierung, die Lokalisation vieler Hautfehlbildungen stellt einen Umstand dar, 
der oftmals die Abhangigkeit der Hautdifferenzierung zu zeigen vermag. DaB 
die regelmaBig auftretenden Lokalisationen mancher Hautanomalien seit jeher 
als bedeutsame Befunde bei der Genese der betreffenden Fehlbildungen aufgefaBt 
wurden, geht aus der groBen Zahl von Lokalisationstheorien der Hautanomalien 
hervor. Umgekehrt erklart sich diese groBe Zahl von Lokalisationstheorien 
aus dem Umstande, daB regelmaBige Lokalisationen dringend nach einer Er
klarung verlangen. Diese Erklarungsversuche stiitzen sich nur zum kleinsten 
Teile auf tatsachliche embryonale Verhaltnisse. Gerade in dieser Richtung 
aber liegt eine ergiebige Quelle zur Erklarung der Lokalisation zahlreicher 
H autanomalien. 

Die Theorie der embryonalen Hauttypen (STEINER). 

Es wurde bereits erwahnt, daB schon in friihembryonaler Zeit (bei Embryonen 
von 4 mm groBter Lange) regionare Verschiedenheiten der Hautanlage auf
gefunden wurden. Spaterhin bilden sich diese Verschiedenheiten deutlicher 
aus und lassen ihre spezifischen Kennzeichen ungefahr im 2. Embryonalmonate 
am besten erkennen. Man findet um diese Zeit drei Typen der Hautanlage: 
Einen Typus, der die Gesichts- und die Kiemenbogengegend (Abb. 3) sowie die 
Gegend um die auBeren Geschlechtsteile und um den After bedeckt (Abb. 4), 
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einen zweiten Typus uber der Gehirn- und in einer langlichen Platte uber 
der Ruckenmarkanlage sowie uber dem Herz-Leberwulste und einen dritten 
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c\.bb.4. Modell eines Teiles del' kaudalen Korpergegend cines mcnsehliehen Embryo von 21 mm 
groLlter Lange , von vorne gesehen. Hergestellt bei 36facher VergroLlerung. 'Viedergabe des 

"HauttYPllS 1" \Vic III Abb. ~. 

Typus, der die iibrigen Korperpartien bekleidet. Dem ersten Typus ("Typus 1" 
der embryonalen Hautanlage, STEINER, 1930) gehoren auch fruhe Entwicklungs
stufen der Extremitatenanlagen und die Milchleiste bzw. die Milchlinie an. 
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Dieser Typus zeichnet sich durch hochzylindrisches, mehrschichtiges Epithel 
und zellreiches, faserarmes Bindegewebe aus, der Typus liber der Anlage def; 
Zentralnervensystems und iiber dem Herz-Leberwulste durch einschichtiges , 
plattes Epithel und faserreiches, zellarmes Bindegewebe, die restlichen Korper
partien werden von einem kubischen Epithel bedeckt, das einem embryonalen 
Bindegewebe aufliegt, welches in bezug auf seine Struktur eine Mittelstellung 
zwischen den Bindegewebsarten der beiden anderen Typen einnimmt. 

In den Gebieten des "Typus 1" entstehen im weiteren Verlaufe der Entwick
lung epitheliale Hornchen, Pfropfe, Platten, NaMe und Wiilste (Epithelhornchen 
der Eichel [Abb. 5], Nasenpropf, Glandarlamelle, Lid- und Hodensacknaht usw.) 
sowie mesodermale Falten, Hocker und Wiilste (Lidfalten, Ohrhocker, Geschlechts
wiilste usw.). In physiologischer Hinsicht stellt demnach del" "Typns 1" einr 

pl.Z. lII. E. 
R"r.Z. 

Allll.5. )[cnsehIicher Embryo, 10,5 em Seheitel·Fersen-Lange. Epithelhornehen der EIChel. Lung,· 
,chnitt. ,'crgr. 80: 1. Bz. Basalzellen, gr.Z. Intermcdiarzellen, pl.Z. Peridermalzellen. Eh. Epith~l· 

hornehen , E. Epithel, lIi. Mesoderm, EU. Epithel der Harnrohrenmundung. 

Form der menschlichen HautanJage dar, die zu epithelialer und bindegewebiger 
Zellwucherung neigt. In Ubereinstimmung damit findet sich dieser Typm; 
an sol chen Korperpartien, in den en starke Wachstumsvorgange ablaufen und 
die in ihrer Differenzierung ein reiches Relief erlangen. Die beiden anderen 
Typen der fruhembryonalen Hautanlage dagegen bedecken Gebiete mit ein
fachem Relief und relativ geringgradigen Wachstumsvorgangen , speziell del' 
Typus mit flachem Epithel. 

Es ist nun auffallend, dafJ in den Gebieten des "Typus 1" solche A nomalien 
hiiufig sind, deren Hauptmerkmal eine Hyperplasie darstellt , wiihrend Anomalien 
im Bereiche des flach-epithelialen Hauttypus oft einen hypoplastischen Charakter 
tragen. Auch aus der normalen Weiterentwicklung der verschiedenen embryonalen 
Hauttypen lassen sich in dieser Beziehung Beispiele anfiihren: 

An der Grenze zwischen embryonal em Leben und Kindheit beginnt die 
Ausbildung der Reteleisten bzw. Coriumpapillen, die in den Gebieten des "Typus 1" 
besonders miichtig entwickelt sind. Wiihrend der Kindheit, in direkter Fort
setzung des embryonalen Differenzierungsgeschehens, kommt es fast immer 
zu einer relativen Hyperplasie der "freien" Talgdriisen der Mundschleimhaut 
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(am "Wangensaum" und an den Lippen), der kleinen Schamlippen und der 
Vorhaut (Beginn der Entwicklung im 4. Lebensjahre) und zur Entwicklung 
der groBen MEIBoMschen Drusen der Lider (vgl. SCHUMACHER, 1925, AUDRY. 
DELBANco, 1899, RAMM, 1905, WAIL und WASSILJEW, 1928; DELBANco, 1901. 
1904,1905, LAVATELLI, 1914 u. a.). In der Pubertat entwickeln sich die charakte
ristischen Haare des mannlichen Bartes und des Schnurrbartes, der auBeren 
Geschlechtsteile und beim mannlichen Geschlechte haufig auch der After
gegend. Um die gleiche Zeit gehen Wucherungsvorgange an den groBen apo
krinen SchweiBdrusen der AchselhOhlen, der Leistenbeugen und des Hoden
sackes bzw. der groBen Schamlippen vor sich, ferner der Milchdruse (die ja 
nach SCHIEFFERDECKER (1922) eine besondere Abart der apokrinen SchweiB
drusen darstellt), und zwar auch in deren spezifischem, epithelialem Gewebe 
durch Aussprossung zahlreicher neuer Drusengange. Das Hautpigment des 
Warzenhofes, der Achselhohlen, der auBeren Geschlechtsteile und des Mters 
nimmt gleichzeitig bedeutend zu. AIle diese Gebilde umfassen die sekundaren 
Geschlechtsmerkmale, die bekanntlich durch endokrine Einflusse mitbedingt 
werden (vgl. hierzu auch S. 29). 1m Alter schlieBlich entstehen bei vielen 
Mannern in den Gebieten des ehemaligen "Typus 1" besondere Terminalhaare, 
die Vibrissae der Nasenoffnungen und der Ohrmuscheln, die ebenfalls "hyper
plastische" Formen darstellen. 

Diese Beispiele von normalen Entwicklungsvorgangen erweisen die Berechti
gung, von einer Wucherungstendenz des Epithels und des Bindegewebes in den 
Gebieten des embryonalen "Hauttypus 1" zu sprechen. Einerseits ist der relativ 
hyperplastische Charakter der aufgezahlten Gebilde nicht anzuzweifeln, anderer
seits beschrankt sich ihr Vorkommen ausschlieBlich auf Gebiete des ehemaligen 
"Typus 1", wahrend in den Gebieten der beiden anderen, embryonalen Haut
typen keine gleichartigen oder ahnlichen Bildungen nachweisbar sind. 

Die wahrend der Kindheit, in der Pubertat und im Alter entstehenden 
Hautanteile beweisen ubrigens, daB auch normale Entwicklungsvorgange noch 
im spateren und sogar im hohen Alter in progressiver Weise ablaufen konnen. 
ebenso wie dies bei vielen Anomalien auf angeborener Grundlage der Fall ist. 

Was abnorme Wucherungsvorgange im Bereiche des fetalen Hauttypus 1 
betrifft, so ist beispielsweise an die Haufigkeit maligner Blastome (Epitheliom) 
der Gesichtshaut oder der ektodermalen Anteile der Mundhohle zu erinnern. 

1m speziellen Teile dieses Artikels wird die Bedeutung der drei fruhembryo
nalen Hauttypen und besonders des "Typus 1" fUr die Entstehung von Ano
malien angeborener Art noch ofters hervorgehoben werden. Es ist selbst
verstandlich, daB die 10kaIisatorische "Theorie der embryonalen Hauttypen'· 
ihrem Wesen nach keine unbeschrankte Geltung als Erklarungsmethode fUr 
die Entstehung aller Anomalien wrlangen kann oder verlangt. Doch sind 
sicherlich eine Reihe von angeborenen Anomalien durch sie besser als durch 
andere Theorien zu verstehen. An dieser Stelle soli als instruktives Beispiel 
dafur nur noch die in der groBen Mehrzahl aller Falle typische Lokalisation 
der sog. Haut"defekte" am behaarten Kopfe, in der Scheitelgegend, genannt 
werden (siehe S. 55), also die Etablierung in einem embryonalen Hautgebiete 
mit flachem, einschichtigem Epithel, das eine nur sehr geringe Wachstums
und Zellvermehrungstendenz besitzt. 

Die oben erwahnte Lieblingslokalisation von Blastomen im Gesichtsgebiete des 
Hauttypus 1 fUhrt zur Besprechung einer anderen lokalisatorischen Theorie, der 

fissuralen Theorie 

angeborener AnomaIien. Die bereits von VIRCHOW vertretene Anschauung, 
daB gerade die Umgebung von Korperoffnungen und ehemaIigen embryonalen 
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Spalten (z. B. Kiemen- oder Gesichtsspalten usw.) zur Ausbildung von Ano
maHen, Fehlbildungen und Blastomen pradisponiert sei, kann in bezug auf 
Hautanomalien in mancher Hinsicht gestiitzt werden. Es seien hierzu die fis
suralen Angiome genannt (an Lidern, Ohrmuscheln, Nase, Lippen; VIRCHOW. 
FaIle von LEVIN, 1894 u. a.), ferner verschiedene Naevusfalle (OPPENHEIMER
MAERKLIN, 1898, verrukoser Naevus BURls, 1899) usw. Man muB sich die Ent
wicklung von abnormen Gebilden an solchen Orten in der Weise vorstellen, 
daB es in den betreffenden Gegenden zu mannigfaltigen Wachstumsverschie
bungen und damit zur Verwerfung und zur Verlagerung embryonaler Zellen 
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_-\.bb.6 . Modell eines Toiles des Ropfes und Rumpfes eines menschlichen Embryos von 27 mm 
grti13ter Lange, von vorne-oben-seitlich gesehen. Horgostellt bei 18fache r Vergro13erung. 

\Viedergabe des " H auttypus 1" wie in Abb. 3. 

kommt (COHNHEIM), welche, wenn sie ihre Potenzen am abnormen Orte zu ent
falten beginnen, durch fremde Einfliisse gereizt, zu abnormen Bildungen fUhren. 
Auf diese Art mogen sich auch aus den betreffenden ZeIlen tumorartige, blastoide 
oder blastomatose Gewebe entwickeln, die man dann im Sinne ALBRECHTR 
als Choristome bezeichnen dar£. Niemals konnen jedoch solche ZeIlen etwa, 
wie dies auch heute noch vielfach angenommen wird, als "embryonale", "indif
ferente" Zellen im Gewebe liegen bleiben und erst in spaterer Zeit, infolge ab
normer Reize, zu Blastomen oder zu Fehlbildungen abarten. Mit Recht betonen 
die meisten Embryologen die Tatsache, daB solche "indifferent-embryonale" 
Zellen im reifen Gewebe noch von niemandem nachgewiesen werden konnten. 

Zwingende Beweise fUr die Geltung der fissuralen Theorie lassen sich dem
nach nicht erbringen. Sie darf daher zur Erklarung der Lokalisation irgendeiner 
Anomalie stets nur dann herangezogen werden, wenn eine andere Erklarungs
methode nicht zur Verfiigung steht. Es scheint aber, daB die Theorie der embryo
nalen Hauttypen auf fast aIle FaIle, die durch die Annahme fissuraler Einflusse 
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erklart werden, angewendet werden kann. Vergegenwartigt man sieh namlieh, 
daB die Gebiete des embryonalen "Typus 1" alle und sogar vorzugsweise 
fissurale Gegenden umfassen (in spaterer Embryonalzeit besehrankt sieh 
sogar der Hauttypus 1 auf ein "Augen"-, "Nasen"-, "Ohren"- und "Lippen'"
Feld (Abb.6) und auf die perigenitale und perianale Region, siehe STEINER, 
1930), so ist daraus ersiehtlieh, daB die "fissuralen" Lokalisationen aueh dureh 
Riiekfiihrung auf die topographiseh-histologisehen Eigensehaften der betreffen
den Gebiete deutbar sind. Nur in den - iibrigens seltenen - Fallen, in denen 
eine fissural lokalisierte Anomalie hypoplastisehe Merkmale aufweist, laBt sieh 
die Theorie der embryonalen Hauttypen an Stelle oder zur Erganzung der 
fissuralen Theorie nieht zur Anwendung bringen. Hier muB weiterhin die An
nahme gelten, daB dureh Waehstumsversehiebungen verworfene Zellgruppen in 
embryonaler Zeit von besonderen abnormen Reizen betroffen wurden. In dieser 
Beziehung ist iiberhaupt zu betonen, daB die Wirkung derartiger fehlbildender 
Faktoren aueh bei Anerkennung der embryonalen Typentheorie nieht aus
zusehlieBen ist. 

Als ein Sonderfall fissuraler Lokalisation ist die sog. 

polare Lokalisation 
angeborener Hautanomalien aufzufassen. In den Fallen, die in dieser Lokali
sation vorkommen, finden sieh die betreffenden Fehlbildungen vorzugsweise 
am eranialen oder am eaudalen Pole des (embryonalen) Korpers, also in Gegenden, 
die ungefahr den VersehluBstellen des Medullarrohres (vorderer und hinterer 
Neuroporus) entspreehen. Diese Orte bedeuten demnaeh aueh niehts anderes 
als Korperoffnungen, nur sind diese bffnungen verganglieher Natur, da sie 
bloB wiihrend einer kurzen Periode der friihembryonalen Entwieklung bestehen. 
Gerade weil es sieh aber um friihembryonale Gebilde handelt, konnen abnorme 
Differenzierungsvorgange, die sieh an ihnen, Z. B. bei ihrem Versehlusse, ab
spielen, um so eher zu bemerkenswerten Fehlbildungen fiihren. Hierzu kommen 
an beiden Polen des Embryonalkorpers noeh besondere Umstande, welehe die 
Etablierung von Fehlbildungen in diesen Gebieten auBerordentlieh begiinstigen. 
Am eranialen Pole stoBen die drei Keimblatter derart unmittelbar aneinander 
(Medullarrohr, Darmrohr und Kopfmesoderm), daB sieh an dieser Stelle ein 
aus versehiedenartigen Zellen bestehendes Misehgewebe, die sog. "Erganzungs
platte" ausbildet. Am eaudalen Pole befindet sieh die sog. "Rumpfsehwanz
knospe", eine Ansammlung indifferenter Zellen, die ihren undeterminierten 
Charakter verhaltnismaBig lange bewahrt. An beiden Polen finden sieh also 
Gewebe mit einer sehr groBen Zahl von Potenzen vor. Es ist klar, daB je groBer 
die Zahl von Potenzen ist, die einem bestimmten Embryonalbezirke zukommt, 
um so eher aueh irgendeine Potenz in abnormer Weise entwiekelt werden kann; 
daraus aber erklart sieh ohne weiteres die haufige Lokalisation von Anomalien 
an den embryonalen Korperpolen (vgl. beziiglieh versehiedenartiger Ent
wieklungsstorungen an den Polen die Ausfiihrungen iiber die Spina bifida 
auf S. 28 dieses Artikels). 

Als Beispiel einer polar lokalisierten Anomalie ist hier der sog. 

M ongolenfleck 
zu nennen. Diese Anomalie wurde urspriinglieh fast nur bei Sauglingen der 
mongolisehen Rasse besehrieben (Japaner usw., V'. BALz, 1885 u. f.). Infolge 
der erhohten Aufmerksamkeit, die man ihr in der Folge zuwandte, gelang es 
dann, sie aueh bei Sauglingen und Kleinkindern anderer Rassen aufzufinden. 
Einige Zahlen aus der Literatur mogen diese Tatsaehe illustrieren. 

Bei Japanern und Chinesen, aber aueh bei Indianern, Eskimos, Negern 
und anderen niehtweiBen Rassen finden sieh die Mongolenfleeke in ungefahr 
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90% aller Falle. Eine Statistik von den Philippinen spricht von 84,2%, aus 
Burma von 94,7% (GUTIERREZ und HIZON, 1928, FINK, 1912). Dagegen konnten 
MAYERHOFER und LYPOLT-KRAINOWICZ (1928) in Zagreb nicht mehr als 3% von 
Kindern mit Mongolenflecken auffinden, trotzdem sie dieser Erscheinung ihre 
Aufmerksamkeit zugelenkt hatten. ZARFL (1921, 1926) hat in Wien in 14 Jahren 
nur 30 FaIle von Mongolenflecken beobachten konnen. Eine altere deutsche 
Statistik aus Berlin (TUGENDREICH, 1903) spricht von einem Vorkommen del' 
Mongolenflecke im Verhaltnisse von 1: 600, ebenso eine Statistik aus Prag 
(EpSTEIN, 1906). 

Diese Zahlen wurden angefiihrt, urn die zu Beginn des vorliegenden Ab
schnittes angefiihrte Behauptung zu erharten, daB gerade der Mongolenfleek 
einen Befund darstellt, der je nach der Auffassung der Begriffe Anomalie bzw. 
Variation zur einen oder zur anderen dieser beiden Gruppen zu zahlen ist. Bei 
WeiBen stellt der Mongolenfleck jedenfalls eine Anomalie dar, vor aHem weil 
er bei ihnen von groBer Seltenheit ist. Geht man namlich den Verhaltnissen 
genauer nach, so stellt sich heraus, daB das Vorkommen des Mongolenfleckes 
auch bei sog. weiBen Kindern noch viel seltener sein dlirfte, als es die Statistiken 
beinhalten, da die betroffenen Kinder oft Mischlinge sind. So fiihrt Z. B. ROLLE
STONE (1928) zwei Falle von Mongolenflecken bei den beiden Kindern eines 
Chinesen mit einer Englanderin an. In Sudamerika, wo Mischlinge verhaltni,,
miiBig hiiufig sind, wurden in Uruguay 7,5%, in Bolivien 16,5% von "weiBen" 
Kindern mit Mongolenflecken gefunden. Die relative Hiiufung der Mongolen
flecke in Zagreb liiBt sich zwanglos mit dem Mischcharakter der dortigen Be
volkerung in Zusammenhang bringen (siehe MAYERHOFER und LYPOLT-KRAI
NOWICZ). 1m strengen Sinne des Wortes lassen sich daher nur solche Falle 
bei weiBen Kindern als Anomalien auffassen, die beiderseits weiBe Eltern be
sitzen, was Z. B. in einer Beobachtung von G. LEVY (1929) der Fall war (Mon
golenfleck beim Kinde einer Schweizerin und eines Lothringers). 

An der Auffassung des Mongolenfleckes bei weiBen Kindern als Anomalie 
und nicht als Variation andert der Umstand nichts, daB EL BAHRAWY (1922) 
mikroskopisch die "Mongolenpigmentzellen" bei alteren Embryonen (ungefahr 
vom 5. Monate an), bei Neugeborenen und bei Kindern (bis ungefahr zum 
9.-12. Lebensjahre) der weiBen Rasse in allen Fallen auffand. 

Auf nahere Einzelheiten in der Frage des Mongolenfleckes einzugehen ist 
hier nicht der Ort (man vergleiche diesbezliglich die Kapitel Naevi und Pigment
anomalien in diesem Handbuche). Es soIl nur, im Zusammenhange mit den 
Ausfiihrungen liber die Bedeutung der Lokalisation von Hautfehlbildungen 
darauf hingewiesen werden, daB sich der Mongolenfleck typischerweise in del' 
Sakralgegend vorfindet, also ungefahr entsprechend dem caudal en Korperende 
der Embryonalzeit. Allerdings gibt es blaue Geburtsflecke (ubrigens haufig 
an einem Kinde in groBerer Zahl) auch an anderen Korperpartien, meist jedoeh 
in der Gegend des Afters, des Kreuzbeines oder des Genitales. Sie werden an 
anderen Stellen haufig "blaue Naevi" genannt (siehe bei EL BAHRAWY), doeh 
konnen sie dann, wie u. a. SIEMENS hervorhebt, mit den "Naevi coerulei" ver
wechselt werden und es ware deshalb der Name "blauer Naevus" besser zn 
vermeiden. 

Trozt der Moglichkeit verschiedenartiger Lokalisation kann die Entstehung 
des Mongolenfleckes doch mit seiner polaren Lokalisation im Gebiete der multl
potenten Rumpfschwanzknospe in Zusammenhang gebracht werden, wenn sieh 
auch ein deskriptiver oder experimenteller Beweis fiir eine solche Annahme zur 
Zeit nicht erbringen laBt. Ubrigens hat schon EpSTEIN betont, daB die Pra
dilektionsstelle des MongolenfleckEs der Sitz vieler Fehlbildungen ist und hat 
diesen Umstand mit ihrer Genese in Verbindung gebracht. 
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Jedenfalls scheint diese Hypothese der Entstehung des Mongolenfleckes 
bei weitem wahrscheinlicher als eine Annahme, die, so wenig beweisbar sie auch 
ist, doch noch vielfach zur Erklarung der Genese des Mongolenfleckes heran
gezogen wird. Diese Erklarung solI hier als Beispiel eines immer wieder und 
immer mit Unrecht zitierten, teratogenen Faktors erwahnt werden. 

ADACHI (1913) faBte den Mongolenfleck als einen "Atavismus" von Hyper
pigmentierungen der Affenhaut auf. Diese Ansicht wird noch in neuerer Zeit 
von vielen Autoren geteilt und zu stlitzen versucht (man vgl. z. B. die aus
fUhrliche Arbeit von EL BAHRAWY). Um die richtige Stellung zu einer solchen 
Auffassung zu gewinnen, ist es notwendig, sich im allgemeinen, wenn auch nur 
kurz, liber 

die Rolle phylogenetischer Einflusse 
und liber den sog. Atavismus bei der Entstehung von Fehlbildungen zu orien
tieren. 

Phylogenetische Verhaltnisse werden oftmals zur Erklarung angeborener 
Anomalien herangezogen. Man spricht dann von solchen Anomalien als Rlick
schlagen der Entwicklung oder Atavismen. Die Voraussetzung fiir einen der
artigen Atavismus ware nun ein so groBes "Zellgedachtnis", eine so groBe Per
sistenz bestimmter Vererbungsfaktoren, wie sie bisher noch nicht nachgewiesen 
werden konnte. Man kann sich auch schwer vorstellen, daB in irgendwelchen 
Zellgruppen zu einem beliebigen Zeitpunkte plOtzlich Potenzen zum Vorschein 
kommen konnten, die wahrend einer liberaus langen Zeit anscheinend vollstandig 
fehlten und daB dies gerade zu diesem Zeitpunkte und an diesem Orte geschehen 
sollte. Die Erklarung ware ja auBerordentlich einfach, jedoch ist sie vollig 
unbewiesen und vielleicht auch niemals beweisbar. Gerade in ihrer Einfachheit 
liegt zudem noch ein weiterer Fehler der phylogenetischen Betrachtungsweise: 
Wenn man sich bereits von dieser Theorie befriedigt flihlt, so kann das Interesse 
fUr Einzelheiten des Entwicklungsvorganges erloschen, womit die weitere 
Forschung unterbunden wird und damit auch die Moglichkeit, neue Kenntnisse 
zu gewinnen. Dies hat sich am klarsten daran gezeigt, daB gerade jene For
schungsrichtungen bemerkenswerte Resultate zu erzielen vermochten, die nicht 
von phylogenetischen "Oberlegungen ausgingen. Auf diese Weise ist Z. B. die 
Entwicklungsmechanik in die Lage gekommen, das Auftreten liberschlissiger 
Mammarorgane auch auBerhalb der Milchlinie zu erkJaren, was bei einem phylo
genetiachen Deutungsversuche nicht gelingt. 

Ein realer, genetischer Zusammenhang zwischen der Pigmentierung der 
Affenhaut und der Entwicklung von Mongolenpig:fiientzellen ist wohl kaum 
vorstellbar. Die gleichartige Anordnung des Pigmentes und das ahnliche, 
chemische Verhalten (cutane Melanoblasten, Dopa) in beiden Fallen konnen 
eine solche Vorstellungsweise noch nicht rechtfertigen. - Ein besonders instruk
tives Beispiel der Widersinnigkeit einer Annahme phylogenetischer Faktoren 
ist auch die Cutis verticis gyrata (man vgl. S. 94). 

In allen jenen Fallen, in denen phylogenetische Verhaltnisse zur Erklarung 
ontogenetischer Prozesse und Zustande herangezogen wurden, ware es gegebenen
falls vorsichtiger, nur davon zu sprechen, daB eine Deutung der betreffenden 
Erscheinungen nicht moglich ist. Keinesfalls dlirfen "analoge" Erscheinungen 
bei Tieren als "Ursachen" aufgefaBt werden. Die Unhaltbarkeit derartiger 
phylogenetischer Hypothesen wird sich im speziellen Teile ofters zeigen lassen. 

Der Mongolenfleck sollte jedenfalls als eine durch polare Einfllisse im Gebiete 
del' multipotenten Rumpfschwanzknospe entstandene Anomalie und nicht 
als Atavismus aufgefaBt werden. 

Wenn zwar die Genese vieler angeborener Anomalien auf Grund einer lokali
satorischen Theorie verstandlicher wird, so ist doch andererseits damit noch 
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nicht gesagt, daB jede solche Theorie allgemeinere Geltung beanspruchen darf. 
So z. B. laBt sich die bekannte 

Drucktheorie UNNAs 

zur Erklarung nur weniger Anomalien verwerten. Diese Theorie basiert auf 
der Annahme, daB manche Anomalien durch den Druck des miitterlichen Beckens 
auf zueinander korrespondierende Anteile des fetalen Kiirpers zustande kommen. 
Als diametral gelegene Punkte, die einer Druckwirkung des miitterlichen Beckens 
besonders ausgesetzt sind, fiihrt UNNA speziell das Gesicht und das Hinterhaupt 
an und bringt damit jene Angiome in Verbindung, die sich in diesen Lokali
sationen in groBerer Haufigkeit vorfinden. Sie sollen durch eine, bei Wegfall 
des Druckes nach der Geburt entstehende GefaBIahmung zustande kommen, 
die von einer Dilatation und dadurch hervorgerufenen Hyperamie begleitet ist, 
auf welche dann eine reaktive GefaBwandverdickung folgt. 

Gerade an zueinander korrespondierenden, fetalen Korperpartien finden sich 
aber auBer den genannten GefaBnaevi selten Anomalien, die eine Erklarung durch 
Druckwirkung zulassen. Dadurch wird die GeItung der UNNASchen Theorie sehr 
eingeschrankt. Abgesehen davon fUhrte bereits MEffiOWSKY (1919) gegen die 
Drucktheorie an, daB die Angiome meist scharf begrenzt seien, der Druck aber 
diffus einwirke und daB GefaBmaler auch an anderen Organen als an der 
Haut vorhanden waren [Mundhohle, Hirnhaute usw. HANES (1908), KALISCHER, 
CUSHING (1906) u. a.J. SIEMENS (1924) betonte, daB die relative Seltenheit, 
der entsprechenden intrauterinen Lage des Fetus in keine Dbereinstimmung mit 
der Zahl der GefaBnaevi zu bringen sei. Gegen die UNNAsche Theorie laBt 
sich ferner noch ein Argument anfiihren; das miitterliche Becken kann auf den 
fetalen Schadel erst in einer spaten Periode der Schwangerschaft, vielleicht 
im 8., mit Sicherheit erst im 9. Graviditatsmonate einen starkeren Druck aus
iiben. Vor dieser Zeit ist nicht nur der fetale Schadel zu klein, als daB er durch 
die Beckenknochen mechanisch geschadigt werden konnte, sondern es ist auch der 
Embryo in Hinsicht auf eine schwerere Schadigung durch einen konstanten 
Druck zu beweglich. In der angegebenen, spaten Zeit aber ist die Entwicklung 
so machtiger GefaBmaler, wie sie haufig vorliegen, allein auf Grund eines Druck
reizes, unwahrscheinlich. Hier miissen noch andere Faktoren mitwirken, durch 
welche diese Angiome bereits in einem friiheren Zeitpunkte verursacht werden. 
Genaue Daten iiber den Beckenstatus und die MaBe des kindlichen Schadels in 
allen Fallen von groBeren Angiomen des Kopfes und des Gesichtes wiirden diese 
Frage bald klaren. 1m iibrigen sei beziiglich der Angiome auf den Artikel von 
WERTHEIM in diesem Handbuche verwiesen. 

Allen bisher besprochenen, 10kalisatorischen Theorien ist gemeinsam, daB sie 
histologisch, entwicklungsmechanisch oder topographisch gekennzeichnete Orte 
des embryonalen Korpers in den Vordergrund der Betrachtungsweise riicken. 
Es bestehen nun aber auch solche 10kalisatorische Theorien, die auf der Annahme 
regelmaBig in der gesamten Haut angeordneter, die Differenzierung beein
flussender Faktoren basieren. Diese Auffassungsweisen leiten zur Betonung 
von Momenten iiber, die nicht mehr rein 10kalisatorischer Natur sind. In erster 
Linie ist hier die 

TheO'rie der Grenzlinien (VOIGT-PHlLIPPSON) 

zu besprechen. VOIGT hat im Jahre 1856 Grenzlinien von Nervenausbreitungs
bezirken an der Haut beschrieben, die bei Storungen in der Entwicklung der 
Innervation nach PHILIPPSON (1890) loci minoris resistentiae darstellen und Pradi
lektionsstellen fUr die Entwicklung von Hautanomalien, speziell Naevi, bilden 
sollen. Diese alteste 10kalisatorische Theorie ist heute, trotzdem sie manche 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 2 
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FaIle strichformiger Naevi scheinbar zu erklaren vermag, im allgemeinen durch 
neuere Ergebnisse der Embryologie widerlegt und soUte nur mehr des histori
schen Interesses halber zitiert und nicht, wie es relativ haufig noch geschieht, 
tiberhaupt diskutiert werden. Es wird hier, da die Theorie hauptsachlich zur 
Erklarung der Naevusentwicklung herangezogen wurde, auf sie nur kurz ein
gegangen werden. 

Die Schwierigkeiten, die sich einer Rtickftihrung von Krankheiten der reifen 
Haut auf nervose Einfltisse entgegenstellen, sind zur Gentige bekannt. Dabei 
aber sind die gegenseitigen Beziehungen zwischen Haut und Nervensystem 
beim Erwachsenen weit besser erforscht als beim Fetus. In Berticksichtigung 
dieses Umstandes wird man sich von vornherein gezwungen sehen, einzugestehen, 
daB eine Theorie der Entwicklung von Hautfehlbildungen, die sich auf die An
nahme gestorter Innervationsverhaltnisse sttitzt, einen auBerordentlich zweifel
haften Charakter besitzen muB. 

Die wenigen Resultate, die uns die Entwicklungsgeschichte in neuerer Zeit 
tiber den EinfluB der Nerven auf die fetale Entwicklung geliefert hat, lassen 
auch tatsachlich die Verhaltnisse, mit denen die V OIGTSche Theorie ar beitet, 
bedeutend komplizierter und meist ganz anders erscheinen, als ursprtinglich 
angenommen wurde. Wenn BETTMANN noch 1912 in seinem Werke tiber die 
"MiBbildungen der Haut" die Ergebnisse von Arbeiten SHERRINGTONS und 
anderer (PATTERSON, BOLK usw.) als mit der Theorie der Grenzlinien teil
weise fUr vereinbar halt, so ist diese Stellungnahme heute, nach den Resul
taten der neueren entwicklungsmechanischen Arbeiten, nicht mehr moglich. 
Forschungen von HARRISON (1925 u. a. 0.) und anderen amerikanischen Autoren 
(SWETT, 1923 u. a. 0., DETWILER, 1929 u. a. 0.: u. a., siehe BALINSKY, 1931), 
ferner auch deutscher Forscher (vgl. GRAPER, 1927), haben die Einfltisse des 
Nervensystems auf die Wachstumsrichtung und -art der Haut in einer Weise 
dargestellt, die sich mit der Theorie der Grenzlinien nicht in Einklang 
bringen laBt. Zudem wurde auch durch die Ergebnisse tiber die Entwicklungs_ 
mechanik des peripheren Nervensystems gezeigt, daB das Wachstum dieser 
Nerven sicherlich nicht in der Art vor sich geht, wie es sich VOIGT, PHILIPPS ON 
und die Vertreter ihrer Theorie vorgestellt haben. Da es sich urn allzu spezielle, 
entwicklungsmechanische Dinge handelt, kann an diesem Orte auf die Einzel
heiten der genannten Arbeiten nicht naher eingegangen werden; es sei nur 
bemerkt, daB auch die Ubereinstimmung, die VOIGT zwischen der Lage der Grenz
linien und den "Randern" der ursprtinglichen, "plattenformigen" Anlage des 
Embryo feststellte, seit der genaueren Erforschung einer groBeren Zahl von 
jtingsten Entwicklungsstadien menschlicher Embryonen nicht mehr anerkannt 
werden kann. 

Die Annahme, daB die peripheren Nervenanlagen die Entwicklung der ein
zelnen Hautanteile beeinflussen sollen, hat verschiedene Autoren zu dem Ge
danken gefUhrt, auch Wachstumsvorgange anderer embryonaler Hautanteile 
miteinander zu koordinieren und aus einer hypothetischen Storung solcher 
Verkntipfungen Anomalien abzuleiten. DaB es wahrend der Entwicklung der 
embryonalen Hautanlage tatsachlich Vorgange gibt, die einen in mancher Hin
sicht "parallelen" Verlauf erkennen lassen und zu "analogen" Ergebnissen 
fwren, scheint durch die bis zu einem bestimmten Grade gleichartige Wachs
tumsrichtung einzelner Hautanteile (in manchen Perioden der Fetalzeit) bewiesen. 
In dieser Beziehung ist es bekannt, daB z. B. die Papillen, die Haar-, GefaB
und Nervenanlagen der embryonalen Raut und besonders die Bindegewebs
fasern zu bestimmten Zeiten gesetzmaBige Wachstumsrichtungen aufweisen. 
Aus dieser Tatsache hat auch SIMON (1872) den Verlauf der strichformigen 
Naevi abzuleiten versucht, indem er die verschiedenen, naevusbildenden Haut-
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gewebe in ihrem Wachstum von der Richtung der Bindegewebsfasern abhangig 
erklarte und diese wieder auf lokale Spannungsverhaltnisse zuriickfiihrte. Doch 
laBt sich in Hinsicht auf das Verhalten der Bindegewebsfasern bzw. der LANGER
schen Spaltrichtungen aus Ergebnissen BURKARDS (1903) der Nachweis fiihren, 
daB normalerweise, also ohne daB es deshalb zu Anomalien kame, die Wachs
tumsrichtungen einzelner Hautanteile wechseln, anderer dagegen zur selben 
Zeit gleich bleiben. Die Spaltrichtungen z. B. wechseln wahrend des Fetal
lebens zweimal und auch noch nach der Geburt, dagegen andern sich die Wachs
tumsrichtungen der GefaBe, der Nerven usw. nicht. Es diirfte deshalb auch 
die Rolle einer Storung in der "Harmonie der Wachstumsrichtungen" der 
Hautanteile im Gegensatze zu der Ansicht mancher alterer Forscher (z. B. 
KApOSI, 1899) bei der Entstehung von Fehlbildungen (Naevi) nicht zu hoch 
einzuschatzen sein. 

Es solI hier noch einer ahnlichen, allgemeine Geltung beanspruchenden Theo
rie gedacht werden, die fUr die Differenzierungsweise der Haut von Bedeutung 
sein konnte. Insbesondere amerikanische Autoren haben die Behauptung 
aufgestellt, daB die embryonale Differenzierung in cranio-caudaler Richtung 
vor sich gehe, derart, daB zwischen weiter cranial und weiter caudal gelegenen 
Partien des Embryonalkorpers ein Unterschied in der DifferenzierungshOhe 
bestande, also ein "Differenzierungsgefalle" (v. UBISCH, 1923) "axial gradient" 
(CmLD, 1929 u. a. 0.). Diese Art des Differenzierungsgeschehens konnte man 
sich mit der eigenartigen, embryonalen GefaBversorgung erklaren; doch konnte 
gezeigt werden (STEINER, 1929), daB zumindest fUr die menschliche, embryo
nale Haut ein cranio-caudales Differenzierungsgefalle nicht in Betracht kommt. 

Die Gewebsernahrung bzw. GefaBversorgung spielt auch bei MAYERHOFERS 
Theorie der "fraktionierten Absattigung" (1929) die Hauptrolle, die von manchen 
Seiten auf embryonale Verhaltnisse iibertragen wurde. Nach dieser Theorie 
werden die peripheren Teile schlechter ernahrt als die zentralen und bleiben 
daher in allen Funktionen, auch in ihrer Wachstums- und Entwicklungsfunktion, 
zuriick. Daraus aber laBt sich die Lokalisation gewisser Anomalien ableiten. 
Man darf jedoch nicht vergessen, daB die GefaBversorgung im Embryonalleben 
anders eingerichtet ist als postfetal und daB aus den Verhaltnissen der letzteren 
die in Betracht kommenden Schliisse gezogen und auf den Embryonalkorper 
iibertragen wurden. 

Beachtenswerter als die zuletzt genannten Theorien sind gewisse Ergebnisse, 
die von HAECKER in jiingerer Zeit (1918, 1922) auf Grund vergleichend-ent
wicklungsgeschichtlicher Studien zusammenfassend dargestellt wurden. Auch 
die Untersuchungen HAECKERS betreffen hauptsachlich die Frage der Wachs
tumsrichtungen der embryonalen Haut. 

Die HAEOKERSche Wachstumsthe01"ie der Haut 
nimmt, in einfachen Ziigen wiedergegeben, ein rhythmisches Wachstum flachen
hafter Organe, also im speziellen auch der Haut, verbunden mit rhythmischer 
Differenzierung an. Dieses Wachstum geht in polyzentrischer Weise und, in 
zeitlicher Beziehung, vergleichsweise wellenformig vor sich. Es kann nun zwei 
verschiedene Typen einer solchen Wachstumsart geben; einen davon, den sog. 
Schachbrettypus, weist die Haut der Wirbeltiere auf. Bei diesem Typus be
sitzen bestimmte, schachbrettartig angeordneteTeilfelder eine teilungsrythmische 
Differenzierung in einen Wachstumskern und einen Wachstumsrand. Durch 
lokale Kriimmungsverhaltnisse konnen RegelmaBigkeiten, die sich aus dieser 
Wachstumsart ergeben, modifiziert werden. 

Diese Theorie, die von HAECKER aus den Verhaltnissen der tierischen Pigment
zeichnung und des Haarstriches abgeleitet wurde, laBt sich zum groBen Teile mit 

2* 
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neueren Ergebnissen von KRIEG (1922) iiber die Pigmentierung der Sauger 
(vor allem der Pferde, der Zebra usw.) in Einklang bringen und wiirde sich auch, 
was den wellenformigen Ablauf des Differenzierungsgeschehens betrifft, sehr 
gut in die Resultate einfiigen lassen, die in den letzten J ahren bei den Fragen 
der Mitosenverteilung (KORNFELD, 1925) und Mitosenanregung ("mitogenetische 
Strahlung", GURWITSCH, 1926) gewonnen wurden. Aus diesen Griinden wird 
wohl die Schachbrett-Theorie des Hautwachstums bei konsequenter Anwendung 
die Lokalisation vieler Fehlbildungen zu erklaren imstande sein. Vorlaufig 
diirfte sie allerdings nur bei verschiedenen systemisierten Naevusformen mit 
Erfolg zur Deutung herangezogen werden konnen. Mit der Theorie der embryo
nalen Hauttypen steht sie nicht in Widerspruch, vielmehr erganzen sich die 
beiden Auffassungen. -

Auf Grund der in den letzten Seiten gegebenen Darstellung der wichtigsten 
Lokalisationstheorien kann die am Beginne dieser Besprechung aufgestellte 
Behauptung bestatigt werden, daB das Differenzierungsvermogen der Haut 
in gewissem Sinne von Einwirkungen ortlicher Faktoren beeinflufJt wird, ja sogar 
von ihnen abhangig ist. Die verschiedenartigen Faktoren, welche die Lokalisation 
einer Hautfehlbildung bestimmen, sind zwar in den meisten Fallen endogener 
Natur (Hauttypus, Wachstumsart der Haut usw.) und wohl nur selten in exo
genen Einwirkungen zu suchen (z. B. Druck des miitterlichen Beckens), doch 
ist der Ort, an dem sich eine Hautanomalie etabliert, so wie es der Annahme 
einer abhangigen Differenzierung entspricht, stets und jedenfalls von bestimmten 
Faktoren determiniert. Hierbei war von einer Anzahl von Hypothesen, welche 
diese Regel gleichfalls bestatigen, gar nicht die Rede (neurogene und meta
merale Theorien von BLASCHKO, 1901 u. a. 0., LymphgefaBhypothese HELLERS 
19lO, Theorie der Haarstrome von JADASSOHN, 1895, u. a.), da auch sie, 
so wie viele der besprochenen Theorien, speziell zur Erklarung von Naevus
lokalisationen geschaffen wurden, dieses Thema aber den Artikeln von KAISER
LING und von SCHOLTZ in diesem Handbuche vorbehalten bleibt. 

Nachdem bisher die abhangige Differenzierungsweise der Haut am Beispiele 
der Lokalisation von Hautanomalien besprochen wurde, sollen nunmehr die 
Beziehungen der hautbildenden Keimblatter zueinander, besonders mit Ruck
sicht auf die gegenseitige Beeinflussung ihrer Differenzierung, erortert werden. 

b) Die Differenzierungsweise der ektodermalen und der mesodermalen 
Hautanteile in ihrem Verhiiltnisse zueinander. 

Die Bedeutung der Keimblattertheorie fur die Erklarung der 
Genese von Hautanomalien. 

Bei der Besprechung der Wachstumstheorien wurden bereits bestimmte, 
hypothetische Wechselbeziehungen zwischen verschiedenen Hautanteilen (papil
len, GefaBe, Nerven, Bindegewebsfasern usw.) erwahnt. An dieser Stelle sind 
nicht etwa ahnliche Entwicklungskorrelationen zu besprechen, vielmehr be
stimmte Beziehungen zwischen einzelnen Hautgeweben, denen tatsachliche 
Beobachtungen zugrunde liegen, und die deshalb imstande sein konnen, zur 
Kenntnis der Genese angeborener Hautanomalien wesentlich beizutragen. 

Wenn man am menschlichen Neugeborenen Anomalien der Haut sieht, 
die ein bestimmtes Hautgewebe in elektiver Weise betreffen, wie z. B. die 
Keratosen der Handteller und Ful3sohlen, so wird man geneigt sein, eine 

gegenseitige Differenzierun(Jsselbstandigkeit der beiden Hautkeimblatter voneinander 

anzunehmen. 
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Als Beispiele, die im Sinne dieser Annahme sprechen, lassen sich eine Reihe 
von angeborenen Hautanomalien anfiihren, und zwar sowohl solche, die in elek
tiver Weise das Ektoderm in einzelnen oder mehreren seiner Derivate, wie auch 
solche, die nur Abkommlinge des Mesoderms betreffen. Von diesen Anomalien, 
die aIle spater noch ausfUhrlicher besprochen werden, seien hier die wichtigsten 
genannt. 

Die Epidermis, ihre Drusen und die Haare werden von der sog. "hypotricho
tischen Anhidrose" betroffen. Die Haar- und Nageldystrophien beschranken 
sich, so wie die eben genannte Anomalie, auf Produkte des Ektoderms. Eine 
Storung in der Entwicklung des gleichen Keimblattes muB auch fUr die "kon
genitale Dyskeratose" (SCHAFER) angenommen werden, die auf die Nagel, die 
Haare, die Hornschichte der Epidermis und das Epithel der Mundschleimhaut 
lokalisiert ist. Dagegen stellt Z. B. die Cutis laxa eine Differenzierungsstorung 
des Bindegewebes dar, ebenso die Dermatochalasis, die als Anomalie der Elastica 
aufzufassen ist und die Elephantiasis congenita, bei der die abnormen Verande
rungen das GefaBsystem, speziell die LymphgefaBe der Haut, bevorzugen. 

Wie weit die Elektivitat reicht, die bei den genannten Anomalien in bezug 
auf das Keimblatt besteht, lehrt das Beispiel der hypotrichotischen Anhidrose. 
Bei diesem Zustandsbilde sind neben den oben genannten Erscheinungen haufig 
Anomalien der ektodermalen Zahnanteile vorhanden (also des Zahnschmelzes), 
ferner Fehlbildungen der auBeren Form der Nase und der Ohrmuscheln, schlieB
Hch Intelligenzstorungen, die als Korrelate abnormer Hirnentwicklungsvorgange 
gedeutet werden konnen und somit gleichfaIls das Ektoderm betreffen. Es 
ist also nicht nur die Epidermis mit ihren Anhangen an der hypotrichotischen 
Anhidrose beteiligt, sondern es erweisen sich auch der Haut nicht angehorende 
Derivate des Ektoderms als fehlerhaft entwickelt. Dagegen sind Fehlbildungen 
anderer Keimblatter als des Ektoderms bei dieser Anomalie, zumindest als 
Storungen der Differenzierung, niemals nachgewiesen worden. - Auch die Cutis 
laxa zeigt die elektive Betroffenheit des in Frage kommenden Keimblattes 
(Mesoderm) in eindeutiger Weise. Neben den Veranderungen des Hautbinde
gewebes wurden bei dieser Anomalie haufig Fehlbildungen der GefaBe, der 
Muskeln und der Gelenke beschrieben, niemals aber Anomalien irgendwelcher 
nichtmesodermaler Gebilde (man vergleiche die Ausfuhrungen tiber diesen 
Gegenstand, S. 82). 

Gerade das eine der beiden genannten Beispiele, namlich die hypotricho
tische Anhidrose, scheint aber andererseits zu beweisen, daB auch Anomalien an 
solchen Gebilden bestehen konnen, die nicht dem betroffenen Keimblatte ent
stammen. Sind hier doch beispielsweise die Zahne in ihrer Gesamtheit, also 
auch was ihren knochenbildenden, mesodermalen Anteil betrifft, in ihrer Ent
wicklung gestort oder voIlkommen gehemmt. Dieser Umstand muBte also als 
ein Beispiel dafur gelten, daB die Entwicklung der Keimblatter doch nicht in 
so vollig voneinander unabhangiger Weise vor sich geht, als es den Anschein 
hat. Die Beteiligung der mesodermalen Zahnanteile an einer sonst rein ekto
dermalen Fehlbildung wie der hypotrichotischen Anhidrose, kann ja nur durch 
die Annahme erklart werden, daB wahrend der Entwicklung, zum wenigsten bei 
der Zahnanlage, gewisse Beziehungen zwischen diesen beiden Keimblattern 
bestehen. 

Diese Beziehungen werden nun, was sich mit tierexperimentelle Studien 
hat beweisen lassen, durch einen 

formativen EinflufJ des Ektoderms auf das Mesoderm 

dargesteIlt. FISCHEL konnte in dieser Hinsicht bereits 1917 zeigen, daB die 
Linse von Amphibienlarven, an eine beliebige Stelle unter die Haut dieser Keime 



22 K. STEINER: Angeborene Anomalien der Haut. 

verpflanzt, das Epithel iiber sich zu einem Cornealepithel umzuwandeln vermag. 
Damit ist der Nachweis erbracht, daB dem ektodermalen Epithel ein formativer 
EinfluB zukommt. Bedenkt man nun noch die Versuchsergebnisse, die beispiels
weise STERNBERG (1925) bei der Transplantation embryonaler Ohrblaschen, 
also ebenfalls ektodermaler Gebilde, in eine fremde, mesodermale Umgebung 
erzielen konnte, so laBt sich damit der Beweis fiir den formativen EinfluB des 
Ektoderms auf das Mesoderm fiihren. In diesen Experimenten bildeten sich 
namlich im prasumptiven Hautbindegewebe Knorpelanlagen, gleich den Knorpeln 
der Labyrinthkapsel. Ein anderes, experimentelles Beispiel fiir den EinfluB 
des Ektoderms auf das Mesoderm konnte STEINER (1928) erbringen, indem er 
die Wachstumshemmung der GliedmaBenanlage von Amphibienkeimen bei 
Entfernung bestimmter ektodermaler Gebiete der Extremitatenknospe ("Ekto
dermkappe") demonstrierte (siehe hierzu auch Versuche BALINSKYS, 1931). 

Aus allen diesen Versuchsergebnissen laBt sich der SchluB ziehen, daB die 
Aplasie der Zahne bei der hypotrichotischen Anidrose auf den Mangel des forma
tiven Einflusses zuriickzufiihren ist, den das ektodermal-epitheliale Schmelz
organ normalerweise auf das prasumptive Zahnbindegewebe ausiibt (vgl. hierzu 
die Ausfiihrungen FISCHELS in seinem Lehrbuche, S. 300/301). Es besteht 
hier eine funktionelle Beziehung zwischen den beiden Keimblattern, die sich 
im gegebenen Falle naturgemaB nicht nur an Organen, die nicht der Haut 
angehoren, sondern in ahnlicher Weise auch in der Hautanlage selbst vorfinden 
kann. Derartige funktionelle Beziehungen, speziell der formative EinfluB 
des Ektodel'ms auf das Mesoderm, diirfen daher zur Erklarung mancher sonst 
unverstandlicher Verhaltnisse bei der Fehlbildung eines bestimmten Keim
blattes herangezogen werden. 

Man kann sich nun mit Riicksicht auf diese Sachlage die Frage vorlegen, 
ob nicht auch 

morphologische Beziehungen zwischen den beiden hautbildenden Keimblattern 

bestehen. Die Entwicklungsgeschichte lehrt in dieser Hinsicht, daB zu bestimmten 
Zeiten des Fetallebens tatsachlich derartige Beziehungen zu beobachten sind. 
In den Ausfiihrungen auf S. 11 dieses Artikels ist von der "Parallelitat" 
die Rede, welche die Ausbildung des Ektoderms und des Mesoderms der Haut 
in gewissen Gegenden und wahrend einer bestimmten Zeitspanne aufweist, 
insofern, als ein- und derselbe Epitheltypus iiberall ein- und denselben Binde
gewebstypus bedeckt. Selbstverstandlich kann dieser Umstand allein durch 
funktionelle Bedingungen, etwa durch formative Einfliisse, erklart werden; 
doch sprechen manche Beobachtungen dafiir, daB die Annahme einer funktionellen 
Abhangigkeit des Mesoderms vom Ektoderm zur Erklarung nicht immer aus
reicht. Auf die diesbeziiglichen Einzelheiten kann hier nicht naher eingegangen 
werden. Sie finden sich bei STEINER (1930). Jedenfalls sind morphologische Ver
haltnisse bekannt, die ein Zusammenspiel bzw. eine Abhangigkeit der beiden 
Hautkeimblatter voneinander aufzeigen. 

In diesem Fall aber, wenn sich im Embryonalleben normalerweise solche 
Beziehungen nachweisen lassen, ist es naheliegend, auch nach abnormen morpho
logischen Erscheinungen zu suchen, die eine Differenzierungsabhangigkeit der 
beiden Hautkeimblatter voneinander erkennen lassen. Hierbei ergibt sich nun, 
daB es derartige Anomalien anscheinend nicht gibt, zumindest nicht in ebenso 
beweisender Art wie bei den als Beispielen angefiihrten Anomalien eines Keim
blattes. Die angeborenen Haut"defekte" z. B., die sich am Scheitel von Neu
geborenen relativ haufig vorfinden und alle Schichten der Haut umfassen, 
diirfen, wie ihre Pathogenese lehrt (siehe S. 57 ft.), nicht allein auf Ursachen 
bezogen werden, die in der Haut selbst liegen, weshalb sie bei dem in Frage 
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stehenden Problem nicht angefiihrt werden konnen. Das gleiche ist auch beziig
lich der sog. "kongenitalen Hautaplasien" zu bemerken (vgl. S. 63). Die 
"naevogene", idiopathische Hautatrophie (BUCHWALD-HELLER, siehe S. 64) 
lokalisiert sich zwar sowohl auf das Epithel wie auch auf das Bindegewebe der 
Raut und konnte somit hier erwahnt werden, doch ist ihr Charakter als Diffe
renzierungsstorung nicht sichergestellt und eher sogar unwahrscheinlich (vgl. 
S. 65). Die RECKLINGHAUSENSche Neurofibromatose gestattet, soweit sie die 
Haut betrifft, ebenfalls nur eine unsichere Beurteilung der Keimblatterverhalt
nisse, denn es ist weder die ektodermale Abkunft der Nervenbindegewebszellen 
einwandfrei sichergestellt, noch auch besteht zur Zeit schon vollige Einigkeit iiber 
den Mutterboden der Hautpigmentzellen. Nur wenn man sich Z. B. der Skelet
anomalien bei der RECKLINGHAUSENschen Krankheit erinnert (vgl. Z. B. aus 
der letzten Zeit den von GORLITZER, 1930, ausfiihrlich beschriebenen Fall), 
erscheint das gleichzeitige Nebeneinanderbestehen von Fehlbildungen des 
Ektoderms und des Mesoderns bei Hautanomalien erwiesen, doch nicht in der 
Raut selbst. Zudem ist die Frage aufzuwerfen, ob die genannten Fehlbildungs
gruppen der ReCKLINGHAUSENSchen Neurofibromatose "syngenetische" oder 
"akzidentelle" Fehlbildungen sind (siehe S. 28, 31), in welch letzterem FaIle die 
Neurofibromatose als Beispiel einer gesetzmaBigen, ekto-mesodermalen Fehl
bildungskombination nicht in Betracht kame. Diese Frage soU jedoch hier 
nicht besprochen werden, da die Kombinationen von Fehlbildungen der Raut mit 
solchen anderer Organe erst spater zur Erorterung gelangen. 

Ein abschlieBendes Urteil in bezug auf die Existenz kombiniert ekto-meso
dermaler Anomalien der Raut ist nach alldem nicht moglich. Doch scheint 
es zur Zeit eher, als ob es solche Fehlbildungen nicht gabe. Es muB nun in diesem 
Punkte noch ein Umstand beriicksichtigt werden, der, bei einer allerdings ganz 
andersartigen Betrachtung der Sachlage, die Problemstellung verschiebt und die 
Keimblatterfrage in absolut verschiedener Weise lOsen wiirde. 

Schon friiher, besonders aber in neuerer Zeit, wurden ofters Stimmen laut, 
welche die gegenseitige Unabhangigkeit und 

die morphologische Selbstiindigkeit der Keimbliitter 

iiberhaupt leugneten. Es kann an dieser Stelle auf die allgemein-theoretischen 
Grundlagen dieses Problems nicht naher eingegangen werden. Lediglich soweit 
bestimmte Verhaltnisse der Hautentwicklung und der Rautfehlbildungen 
dadurch beriihrt werden, sollen sie hier zur Sprache gelangen. 

VEIT und ESCH haben 1922 eine Auswanderung von Ektodermzellen eines 
menschlichen Embryo von 8 Urwirbelpaaren in das prasumptive Rautmeso
derm und die Umwandlung dieser Zellen in embryonale Bindegewebszellen 
("Desmoplasie") beschrieben. Andere Untersucher haben hier und da ahnliche 
V organge in der Haut zu sehen vermeint oder sind der Ansicht gewesen, daB 
die Annahme einer Vermischung von ekto- und mesodermalen Zellen zur Er
klarung mancher Einzelheiten des feineren Aufbaues embryonaler oder reifer 
Raut besonders geeignet sei (VEIT, 1911, VOlT, 1907 u. a.). FRIEBOES Z. B. hat 
in einer Reihe von Arbeiten (1919-1923) u. a. den Standpunkt eingenommen, 
daB sich im Epithel der Raut faserbildende Zellen, die sog. "Epithelfasermutter
zellen" vorfinden, und zwar als Reste einer groBen Gruppe von ehemals epi
thelialen Zellen, welche im Verlaufe der Embryonalentwicklung aus dem Epithel 
"herausrutschen" und in das bindegewebige Faser"syncytium" "hinabgleitend" 
die Bindegewebszellen bilden. KROMAYER hat bekanntlich schon 1899 von einer 
"Parenchymhaut" gesprochen, mit welcher Bezeichnung er eine entwicklungs
geschichtliche Identitat von Epidermis und Cutis meinte. Von dem gleichenAutor 
stammt auch der Ausdruck Desmoplasie, da er in der Haut des Erwachsenen die 
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Wanderung von Epithelzellen in das Bindegewebe und ihre ortsgemiWe Umwand
lung zu beobachtenglaubte. Auch RETTERER (1904,1906 u. a. o.) u. a. veroffent
lichten in zahlreichen Arbeiten ahnliche Beobachtungen. RETTERER betrachtet 
die ganze Haut als Produkt des Stratum spinosum. AIle diese Beschreibungen 
und Ansichten entbehren nun bisher jeder einwandfreien Bestatigung und sind 
mit Recht von vielen Seiten angezweifelt worden (vgl. die Arbeiten von 
STEINER und STEINER und HITSCHMANN iiber die Entwicklung der Basal
membran des Hautepithels, 1928, 1927). Auch das tatsachliche Bestehen ahn
Hcher Verhaltnisse bei Fisch- und Vogelembryonen kann die Lehre von den 
Keimblattern als morphologische Einheiten nicht zu Fall bringen; abgesehen 
hiervon lassen sich auch an den genannten Tierembryonen gewonnene, morpho
logische Ergebnisse nicht ohne weiteres auf die Verhaltnisse beim Menschen 
iibertragen, um so mehr, als auch bei diesen Tieren die beschriebenen Bilder 
verschieden gedeutet wurden. Es mull deshalb zur Zeit an der Theorie von der 
morphologischen Selbstandigkeit der Keimblatter zumindest in bezug auf die 
Hautanlage festgehalten werden; doch ist zu betonen, dall vielleicht kiinftige, 
deskriptive und speziell experimentelle Studien in dieser Hinsicht die herrschenden 
Ansichten wenigstens teilweise modifizieren konnten, so wie auch tatsachlich 
die allgemeine Giiltigkeit der Theorie der Spezifitat der Keimblatter an manchen 
Stellen bereits heute durchbrochen erscheint (siehe hierzu PATZELT, 1925). 

Besonders ein Zweig der experimentellen Biologie scheint berufen, in diesen 
Dingen Erkenntnisse zu vermitteln. Es ist dies 

die kunstliche GewebszUchtung. 

Wenn auch zur Zeit durch diese Forschungsmethode fiir die Dermatologie 
noch keine besonderen Ergebnisse erzielt wurden - was zum Teil mit der ver
haltnismaBig geringen Resistenz von Hautkulturen zusammenhangen mag (vgl. 
die Arbeiten von ROFFO und DEGIORGI, GINS, 1927), so ist doch anzunehmen, 
dall sich solche Ergebnisse noch einstellen konnen. Dall die Gewebsziichtung 
zur Erweiterung der Kenntnisse von den Lebensprozessen der Haut beitragen 
kann, lehren die Arbeiten, die von verschiedenen Seiten mit Benutzung von 
in vitro-Kulturen zu den Problemen der Pigmentbildung und der Verhornung 
geliefert wurden (vgl. ROTHMAN, 1929). Eine Entscheidung in der Frage der 
Umwandlung epitheHaler in bindegewebige Zellen der Haut ist aber bisher 
auch'durch die Gewebsziichtung nicht herbeigefiihrt worden. KREIBICH und 
LOSEE und EBELING (1924) sowie ISHIKAWA und ASAKI (1927) beobachteten 
nur Neubildung von Epithelzellen oder von Fibroblasten, ferner Epithelwande
rung in Kulturen fetaler und reifer Haut. In Kulturen, die von BORNSTEIN 
in jiingster Zeit (1930) angelegt wurden, lieBen sich dagegen aus einem Material 
von spitzen Condylomen neben Epithelzellen auch Fibroblasten ziichten, ebenso 
aus der Haut eines menschlichen Embryo von 3 Monaten; ob hierbei Umwand
lungsvorgange an Epithelzellen eine Rolle spielten, ist allerdings nicht sicher, 
eher sogar unwahrscheinlich. Kulturen derselben Untersucherin aus normaler, 
reifer Haut und aus Warzen verhielten sich gleich wie die erwahnten Ziichtungen 
von KREIBICH usw. Es kann somit auch auf Grund von Explantationsergebnissen 
gegenwartig noch keine Stellung zur Frage der Desmoplasie genommen werden. 

AIle Tatsachen und Forschungsresultate, die im vorigen angefiihrt wurden, 
sprechen gegen das Bestehen normaler morphologischer Beziehungen zwischen 
den hautbildendlm Keimblattern bzw. ihren Zellen und gestatten es auch nicht, 
evtl. hierfiir in Betracht kommende Anomalien als koordinierte, morphologische 
Entwicklungsstorungen sowohl des Ekto- wie auch des Mesoderms der Haut 
aufzufassen. Da aber die beiden Hautkeimblatter in frUhen Embryonalperioden 
zumindest in einer gewissen Abhangigkeit in funktioneller Beziehung zueinander 
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stehen ("formativer EinfluB des Epithels auf das Bindegewebe"), so gelangt man 
zu dem Schlusse, daB diese Einflusse in spaterer Embryonalzeit schwinden und 
die einzelnen Keimblattanteile eine erhOhte Selbstandigkeit gewinnen mussen. 
Fur diese Annahme spricht auch das morphologische Verhalten des Mesoderms 
im Bereiche des embryonalen Hauttypus 1 bei iilteren menschlichen Embryonen. 
Wahrend namlich das Epithel dieses Typus wahrend der ersten Halfte der Fetal
zeit seine charakteristischen Eigenschaften beibehalt und sogar in immer ausge
pragterer Weise erkennen laBt (STEINER, 1930), gehen die typischen Kennzeichen 
des ihm zugeordneten Bindegewebes sehr bald verloren, so daB sich die ver
schiedenen Hauttypen in bezug auf das embryonale Bindegewebe zu einer Zeit, 
in der noch bedeutende Epithelunterschiede bestehen, immer mehr angleicht. 
Der formative EinfluB der embryonalen Epidermis auf das Bindegewebe scheint 
in relativ fruher Embryonalzeit zu erloschen. 

Dieser Umstand aber kann zur Erklarung der Tatsache herangezogen 
werden, daB viele Anomalien der Haut auf die epithelial en Anteile allein 
beschrankt sind. Die teratogenetische Terminationsperiode dieser Anomalien 
ist ja oft, wie im speziellen Teile ausgefUhrt wird, verhaltnismaBig spat anzu
setzen, so daB in diesen Fallen die teratogene Schadigung in einen Zeitpunkt 
fallen durfte, in dem der formative EinfluB des Epithels bereits aufgehOrt hat. 
Dies gilt allerdings nur fUr jene Anomalien, die auBer der Haut nicht noch 
anderen Derivaten des betreffenden Keimblattes anhaften, da sonst die hierbei 
bestehende Schadigung eines Keimblattes in seiner Ganze auf eine sehr fruhe 
teratogenetische Terminationsperiode hinweist (siehe S. 6). 

FUr alle Fehlbildungen, die verschiedene Derivate eines Keimblattes be
treffen, muB demnach unbedingt die Unabhangigkeit der teratogenen Schadi
gung von Einflussen des anderen Keimblattes angenommen werden. Die ange
borenen Anomalien der Haut entstehen also auf Grund von Schiidigungen eines 
Keimblattes, wobei nur ausnahmsweise funktionelle Einfliisse auch Storungen in 
der Entwicklung des anderen Keimblattes hervorrufen, im allgemeinen aber keinerlei 
abnorme Beziehungen zwischen den beiden hautbildenden Keimbliittern zur Geltung 
gelangen. Eine Ausnahme hiervon bilden moglicherweise, was aber noch erortert 
werden muB, Beziehungen zwischen den beiden Keimblattern, soweit sie sich nicht 
auf die Haut allein beschranken, d. h. soweit die Frage der Verursachung oder 
Bedingtheit einer Hautanomalie durch die gestorte Entwicklung eines anderen 
Organes in Betracht kommt, das nicht dem in der Haut betroffenen Keimblatte 
angehort. Diese Frage gehort jedoch bereits dem Problemenkreise der kausalen 
Genese der Hautanomalien an und kann daher nicht an dieser Stelle, sondern 
nur im Zusammenhange mit der folgenden Besprechung des eben genannten 
Themas behandelt werden. 

Vorher sollen aber hier die Ergebnisse der Erorterung uber die formale 
Genese der Hautanomalien nochmals ubersichtlich zusammengefaBt werden. 
Bestimmte Tatsachen der normalen Hautentwicklung sprechen fur eine selbstiindige 
Difjerenzierungsweise des gesamten embryonalen Hautorgans. Da sich auch die 
Entstehungsart mancher Hautfehlbildungen, z. B. der supranummeriiren Bildungen 
der Mamma, in diesem Sinne deuten liiPt, so ist in Hinsicht auf die Entstehung 
der Hautanomalien ebenfalls die Annahme der Selbstdifferenzierung gestattet. 
Auch in bezug auf die beiden hautbildenden Keimbliitter besteht, wie zahlreiche 
Tatsachen beweisen, mit wenigen Ausnahmen, eine Unabhiingigkeit ihrer Diffe
renzierung voneinander, so dafJ fur die Entstehung abnormer Bildungen eines 
Hautkeimblattes das andere Keimblatt, wenigstens in formalgenetischer Hinsicht, 
nicJtt verantwortlich zu machen ist. Abhiingige Differenzierung findet sich in der 
Haut, soweit bis heute bekannt, bei der Entstehung von Anomalien nur in bezug 
auf die Lokalisation der betreffenden Fehlbildungen. 
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Ill. Die kansale Genese der Hantanomalien. 
a) Endogene Ursachen von Hautanomalien. 

In den zuletzt erfolgten Ausfiihrungen wurden Entwicklungsstorungen 
verschiedener Organe im Zusammenhange mit Ursachen angeborener Hautano
malien erwahnt. Derartige Entwicklungsstorungen miissen bei der Besprechung 
der endogenen Ursachen angeborener Hautanomalien naher beriicksichtigt werden. 

Eine endogene Atiologie kommt ebenso wie fiir die geweblichen Fehlbil
dungen der Haut auch fiir die angeborenen Anomalien im engeren Sinne des 
Wortes in Betracht. Endogene Faktoren sind ja z. B. sowohl bei der Entstehung 
der Cutis gyrata wie auch bei jener von angeborenen Hautdefekten wirksam. 
Hierbei stellt die Cutis gyrata eine Gewebsfehlbildung dar, der angeborene 
Hautdefekt eine Anomalie. Man darf daher keinesfalls nur fiir eine be
stimmte Gruppe aller angeborenen Anomalien endogene Ursachen annehmen; 
aus diesem Grunde ist auch eine atiologische Trennung verschiedener Haut
anomalien auf diese Weise unmoglich. 

Doch lassen sich gewebliche Fehlbildungen von anderen Anomalien der 
Haut trotzdem in atiologischer Hinsicht unterscheiden. Die endogenen atiologi
schen Faktoren aller Hautanmnalien kOnnen niimlich in drei Gruppen eingeteiU 
werden: In Faktoren, die in der Hautanlage selbst gelegen sind, in solche, die sick 
von anderen Organen des Embryonalkorpers herleiten und in diejenigen, die von 
seiten der fetalen Eihullen auf die Hautanlage einwirken. Hierbei geschieht die 
Einreihung der letztgenannten Gruppe unter die endogenen und nicht unter 
die exogenen Faktoren auf Grund der entwicklungsgeschichtlichen Verhaltnisse, 
welche bekanntlich lehren, daB die fetal en Eihiillen und ihre Anhange (Chorion, 
Amnion, Dottersack usw.) ebenso der befruchteten Eizelle entstammen wie der 
Embryonalkorper selbst; daher sind auch von den Eihiillen ausgehende, abnorme 
Einfliisse als endogen zu werten. 

In der Hautanlage selbst gelegene, teratogenetische Faktoren geben nun 
niemals zur Bildung einer Anomalie im engeren Sinne des W ortes AnlaB; diese 
Anomalien werden nur durch auBerhalb der Haut gelegene Faktoren bedingt, 
also entweder durch Einfliisse von seiten anderer embryonaler Organe oder von 
seiten der EihiiIlen. Daraus ergibt sich die Moglichkeit, durch die kausalgeneti
sche Erforschung einer Hautanomalie die Unterscheidung zwischen geweblicher 
Fehlbildung und Anomalie zu treffen. Es darf z. B. niemals eine nach auBen 
offene, cervicale Hautfistel als Fehlbildung der Hautgewebe angesehen werden, 
da die Ursache fiir diese Anomalie nicht in der Hautanlage, sondern in abnormen 
Entwicklungsvorgangen des Kiemendarms zu suchen ist. Doch sind auch in 
diesem FaIle endogene Faktoren die Ursachen der Anomalie. 

Aus solchen Erwagungen geht hervor, daB alle jenen teratogenetischen Fak
toren als endogen zu bezeichnen sind, die ihre Voraussetzungen in Eigentumlick
keiten der befruchteten Eizelle besitzen, die also keimplasmatisch fixiert sind. Diese 
Faktoren hat BETTMANN aus "Vitia primae formationis" abgeleitet, wobei er 
jedoch Anomalien der Eihiillen nicht zu diesen Bildungsfehlern rechnet. 

Das Wesen der endogenen Faktoren. Vererbung als endogener 
Faktor. 

Endogene, in der Hautanlage selbst gelegene Faktoren, die an der Ent
stehung von Hautanomalien beteiligt sind, wurden bereits bei der Besprechung 
der formalen Genese erortert. Kausalgenetische Faktoren dieser Art sind nun 
allerdings bei dem gegenwartigen Stande der Forschung mit einer einzigen Aus
nahme unbekannt. Diese Ausnahme ist die Vererbung. Man kann heute immer 
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noch viele Rautfehlbildungen (z. B. Verhornungsanomalien, Ichthyosis usw.) 
in kausaler Rinsicht nur durch die Vererbung erklaren. Dort, wo andere 
endogene oder exogene Einflusse auszuschlieBen sind, besteht in diesen Fallen 
in atiologischer Rinsicht keine weitere Deutungsmoglichkeit. Daraus ergibt 
sich, daB immer dann, wenn bei einer Rautfehlbildung keine Erblichkeit nach
gewiesen werden kann, uberhaupt jede Kenntnis der kausalen Genese fehlen 
muB, unter der Voraussetzung, daB diese Fehlbildung durch in der Raut selbst 
gelegene Ursachen erklart werden solI. Auch in diesen Fallen aber wird man 
trotzdem auf der Annahme endogener Faktoren beharren mussen. Einzelne 
Forscher, in neuerer Zeit z. B. BARGE (1930), leugnen "Keimesvariationen" 
aus endogenen Ursachen uberhaupt, mit der Begriindung, daB uber ihr Wesen 
"nichts" bekannt ist. Gegen diese Auffassung lassen sich mancherlei Argumente 
anfiihren, welche zwar keine Erklarungsmoglichkeit der kausalen Genese der 
betreffenden Falle gewahren, jedoch unbedingt auf endogene Faktoren hin
weisen. So sind wohl systematisierte Fehlbildungen (z. B. halbseitige oder strich
formige Naevi) oder Keimblattfehlbildungen (hypotrichotische Anhidrose, Cutis 
laxa usw.) nicht anders als durch die Annahme endogener, und zwar meist 
in der Raut selbst gelegener Faktoren erklarlich. Es muB in diesem FaIle 
bei ihnen Vererbung nicht nachgewiesen sein und auch nichts Naheres uber 
das Wesen endogener Faktoren ausgesagt werden konnen. VALENTIN (1930) 
fiihrt z. B. berechtigterweise auch das "Gesetz der Pradisposition bestimmter 
Konstitutionstypen fur bestimmte MiBbildungen und der Pradilektion bestimmter 
Organe fur MiBbildungen" zur Stutze einer endogenen Theorie der kausalen 
Genese von Fehlbildungen an. 

Kombinationsfehlbildungen und endogene Atiologie. 
Erscheinen demnach die endogenen Faktoren, die in der Raut selbst gelegen 

sind, noch nicht genugend bekannt und ihre Annahme daher, wenn auch not
wendig, so doch nicht fiir aIle FaIle gesichert, so ist dagegen die Existenz jener 
endogenen Ursachen von Rautanomalien unbestritten, die Zusammenhange 
mit Entwicklungsstorungen anderer, embryonaler Organe erkennen lassen. 
Allein die Tatsache, daB viele FaIle von Rautanomalien mit Fehlbildungen 
anderer Organe kombiniert sind, zwingt dazu, die Moglichkeit einer exogenen 
Atiologie in diesen Fallen oft abzulehnen. Man konnte sich ja nur selten vor
stellen, daB gleiche oder gar verschiedene exogene Schadigungen an oft weit 
voneinander entfernten Orten des embryonalen Korpers, zudem auch vielleicht 
noch zu verschiedenen Zeiten und in verschiedenem Sinne, angreifen sollten. 

Bekannte Beispiele fur solche Kombinationsfehlbildungen sind die Neuro
fibromatosis Recklinghausen und andere Naevi, ferner sind hier zu erwahnen 
kongenitale Hautdefekte, verschiedene Verhornungsdysplasien auf angeborener 
Grundlage usw. Gerade die Neurofibromatose kommt ja bekanntlich fast 
immer mit den verschiedensten anderen Fehlbildungen kombiniert vor. Neben 
den bereits erwahnten, fast typischen Skeletverbildungen (s. o. Fall GORLITZER, 
ferner RALLOPEAU und JEANSELME, 1905 u. v. a.), die sowohl segmental aus
gebreitet sein konnen (bei GORLITZER linke obere Extremitat, linke Brust
halfte, untere Hals- und obere Brustwirbelsaule) wie auch anscheinend un
regelmaBig (Schadel, Rippen, Radius, Fibula, RALLOPEAU und JEANSELME) 
finden sich Fehlbildungen des Genitalsystems (Epispadie, Kryptorchismus, 
Ektopie des Hodens, Polyorchidie, Atresia vaginae, Uterus bicornis usw.), 
ferner Darmanomalien (Defekt des Colon descendens, partielles Riesenwachs
tum des Darmes usw.), partielle Muskeldefekte (Pectoralis major usw.) und 
viele andere, die verschiedensten Organe betreffenden Veranderungen. Interes
sant sind besonders die Kombinationen mit anderen Fehlbildungen der Raut, 
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von denen die Gynakomastie und die Polythelie relativ haufig vorkommen, 
ferner naeviforme Anomalien (Morbus Pringle usw.). Die angeborenen Haut
defekte zeigen ofters Anomalien des Extremitaten-, besonders des Hand- und 
FuBskelets, ferner Hasenscharten, Wolfsrachen usw. Auch bei kongenitalen 
Dyskeratosen, bei der Cutis laxa, bei der Cutis gyrata, bei der Elephantiasis 
congenita, bei der Ichthyosis kommen bekanntlich mehr oder minder typische 
Kombinationen mit anderen Fehlbildungen vor. Hierbei konnen mehrere Ano
malien miteinander vergesellschaftet sein, und zwar so, wie es fiir die Neuro
fibromatosis Recklinghausen auseinandergesetzt wurde, entweder an ver
schiedenen Organen oder an der Haut allein. Es gibt kaum eine Anomalie 
der Haut, die nicht in dem einen oder in dem anderen Falle mit Fehlbildungen 
anderer Organe oder einer zweiten Anomalie zusammen vorkommen konnte. 
Es ist daher unmoglich, hier Einzelheiten wiederzugeben. 

GesetzmaBigkeiten bei Kombinationsfehlbildungen als Beweise 
fiir eine endogene Atiologie. Syngenese. 

Es lassen sich jedoch einzelne GesetzmaBigkeiten bei der Kombination von 
Hautanomalien mit anderen Fehlbildungen feststellen, auf die hier naher einzu
gehen ist. Es sind dies die Typizitiit von Kombinationen und die Gleich8innig
keit der Entwicklung88tiYrung der einzelnen Befunde dieser Kombinationen. 
Einige Beispiele sollen dies naher erlautern. Bekanntlich deutet eine Hyper
trichosis sacralis auf das Vorhandensein einer Spina bilfida occulta hin. Es 
ist nun nach den Untersuchungen von WINKLER (1930) allerdings nicht bei jeder 
Spina bifida eine Hypertrichose vorhanden und umgekehrt; aus diesem Grunde 
diirfte man von keiner GesetzmaBigkeit der Kombination sprechen. Nun 
kommen aber bei der Spina bifida noch eine Reihe anderer Anomalien in 
der gleichen Lokali8ation vor, an der Haut z. B. Pigmentnaevi, Teleangiek
tasien, Brustdriisenrudimente usw., ferner Fibrome, Lipome, Myome usw., so 
daB in jedem Falle von Spina bifida occulta irgendeine Anomalie neben der 
Skeletfehlbildung besteht. Es ist daher die Kombination am gleichen Orte 
in diesem FaIle etwas GesetzmaBiges, weshalb auch die Kombination Spina 
bifida - Hypertrichosis sacralis als eine GesetzmaBigkeit aufzufassen ist. Diese 
GesetzmaBigkeit ist im gegebenen Falle auf eine lokalisierte Entwicklungs
storung der betroffenen Region zuriickzufiihren, welche alle Gewebe, die meso
dermalen sowohl wie auch die ektodermalen, betreffen kann, und in jedem Falle 
irgendein Gewebe starker, die anderen schwacher oder gar nicht betrifft. Sonder
falle gesetzmaBiger Lokalisation sind auch in einer halbseitigen oder symme
trischen Anordnung von Anomalien zu erblicken, ferner in der Beschrankung von 
Fehlbildungen auf die obere bzw. untere Korperhalfte. 

Die Typizitat einer Kombination ist oft nur aus ihrer besonderen oder rela
tiven Hiiufigkeit abzuleiten. Es sei z. B. an die Kombination von Angiomen 
mit Augenfehlbildungen (Hydrophthalmus, Buphthalmus, Glaukom usw.) er
innert. Die Haufigkeit bestimmter Kombinationen ist allerdings kein zwingendes 
Argument fUr ihre Typizitat, vielmehr nur ein Wahrscheinlichkeitsbeweis. 

In hoherem Grade Typizitat beweisend ist eine dritte Gruppe von Fehl
bildungskombinationen, die neben dem Kriterium der Haufigkeit auch die 
Gemein8amkeit de8 Keimblattes besitzt, wie z. B. die Anomalien der Haare 
und der Nagel bei der sog. kongenitalen Haar- und Nageldystrophie. Hierher 
gehoren die meisten im speziellen Teile besprochenen Anomalien. 

Die zweite bedeutungsvolle GesetzmaBigkeit, die man bei Fehlbildungs
kombinationen haufig antrifft, der gleichartige Entwicklungsmechanismus der 
verschiedenen Anomalien, ist beispielsweise bei der hypotrichotischen Anhidrose 
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besonders stark ausgepragt. Bei dieser Anomalie zeigen in allen Fallen die 
Haare, die Hautdrusen und die Zahne, meist auch noch andere Ektoderm
abkommlinge eine Hemmung der Entwicklung bzw. Mangel der Anlage. Die 
Gleichsinnigkeit der Entwicklungsstorung in diesen Fallen deutet unbedingt 
auf eine Gesetzma6igkeit der Genese hin. Derartig gleichsinnige Entwicklungs
storungen kommen nun ebenfalls, so wie die anderen Arlen typischer Fehl
bildungskombinationen, haufig vor. 

In allen diesen Fallen, wenn al80 entweder Typizitat oder gleich8innige Ent
wicklung88torung von Fehlbildung8kombinationen be8teht, i8t man berechtigt, tur 
den betretfenden Anomalienkomplex eine einzige, gemeinsame Ur8ache verant
wortlich zu machen, Die Entwicklung der einzelnen Anomalien einer solchen 
Kombination geht unter solchen Umstanden 8yngeneti8ch vor sich, d. h. in gegen-
8eitiger Beziehung und aus der gleichen Ur8ache herau8. 

Spezielle endogene Ursachen. 
1. Innere Sekretion. 

Der Weg, auf dem es zur Syngenese von Fehlbildungen an verschiedenen 
Organen kommt, kann naturgemaB sehr verschieden sein. Es mag sich hierbei 
urn physikalische, speziell mechanische, chemische Einflusse usw. handeln. 
Man wird trachten mussen, in jedem einzelnen Falle die im Sinne der Syngenese 
wirksamen Faktoren fUr sich ausfindig zu machen. Vielleicht spielen hier inner
sekretorische Vorgange bereits im Embryonalkorper eine gewisse Rolle. 

Der EinfluB der inneren Sekretion auf das Zustandekommen von Hautfehl
bildungen ist noch ziemlich unbekannt. Es werden zwar immer wieder FaIle von 
Hautanomalien beschrieben, die auf einer innersekretorischen Storung basieren 
sollen (z. B. Cutis laxa, Atrophien usw.), doch laBt sich niemals ein zwingen
der Beweis fUr einen ursachlichen Zusammenhang zwischen der Fehlbildung 
und der Inkretstorung feststellen. Man wird bei den betreffenden Anomalien 
vor allem darauf achten mussen, ob eine tatsachlich bestehende Storung der 
inneren Sekretion als Ur8ache der Fehlbildung in Betracht kommen kann oder 
ob sie nicht der betreffenden Anomalie koordiniert, vielleicht sogar syngenetisch 
mit ihr, durch eine dritte Ursache hervorgerufen wurde. Es ist anzunehmen, 
daB meist gerade die letztgenannten Verhaltnisse bestehen. Anders wird sich 
die Sache allerdings dann verhalten, wenn Fehlbildungen zu einem Zeitpunkte 
auftreten, welcher durch inkretorische Umstellungen besonders charakterisiert 
ist, z. B. in der Pubertat. Die Wahrscheinlichkeit, daB inkretorischen Einflussen 
in diesen Fallen zumindest die Rolle des auslOsenden Faktors bei bestehender 
Disposition zufallt, ist hier sehr groB. Von manchen Seiten (z. B. MOEHLIG, 
1927) ist sogar eine elektive Wirkung bestimmter endokriner Drusen auf die 
einzelnen Gewebe, je nach ihrer embryonalen Abstammung, behauptet worden 
[z. B. elektiver EinfluB der Thyreoidea auf ektodermale Gewebe, vgl. auch 
die interessanten Versuche von SAINTON und SIMMONET (1931)]. Sichere. 
konkrete Beispiele lassen sich aber auch hier nicht anfiihren; vielleicht sind 
besonders Bindegewebsanomalien (manche FaIle von Dermatochalasis usw .. 
siehe weiter unten) kausalgenetisch in dieser Weise aufzufassen. Die Ahnlichkeit 
der klinisch-histologischen Verhaltnisse bei diesen Bindegewebsanomalien mit 
manchen, als inkretorischen Storungen bekannten Krankheiten (Myxodem. 
vorzeitige Altersatrophie) stutzt diese Annahme. Auch die Existenz mancher. 
von innersekretorischen Einflussen in Gang gebrachter, normaler Entwicklungs
vorgange (sekundare Geschlechtsmerkmale usw.) begunstigt selbstverstandlich 
die Annahme, daB Storungen der inneren Sekretion auch als Ursachen abnormel' 
Entwicklung in Betracht kommen konnen. 
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Wichtiger als bei diesen "tardiven" Hautfehlbildungen diirften innersekre
torische Einfliisse (allerdings in einem erweiterten Sinne des Wortes) bei ange
borenen Hautanomalien sein. Speziell bei kombinierten Fehlbildungen konnten 
chemische Stoffe, die auf dem Wege der Blutbahn yom einen zum anderen 
befallenen Organe transportiert werden, die Syngenese der verschiedenen 
Fehlbildungen hervorrufen. Auch dies ist allerdings nur eine Hypothese, 
doch ist in einzelnen Fallen eine andere Erklarung gewisser Entwicklungs
vorgange kaum moglich. Hieriiber kann an dieser Stelle nicht mehr ausgesagt 
werden, es muB vielmehr auf die entwicklungsmechanische Spezialliteratur 
verwiesen werden. Sicherlich wird man sich auch Kombinationsanomalien 
der Haut auf solche Weise entstanden denken konnen. 

Auch bei der Entstehung von Einzelfehlbildungen der Haut sind inner
halb der befallenen Gewebe chemische Stoffe tatig, welche die Koordination 
der Entwicklung gewahrleisten. Solche Stoffe, die sich selbstverstandlich 
auch bei der normalen Entwicklung in allen Geweben vorfinden miissen, sind 
nun allerdings nur mehr in einem - wie oben erwahnt - sehr erweiterten 
Sinne des Wortes als Inkrete anzusprechen, doch stellensie jedenfalls Reprasen
tanten der sog. Gewebshormone dar, die in der normalen Physiologie zur Zeit 
bereits unzweifelhaft festgestellt wurden. Man stellt sich vielleicht die Rolle 
solcher Gewebshormone, auch bei Wachstums- und Entwicklungsvorgangen, 
heute noch nicht geniigend groB vor; es waren hier zahlreiche Beispiele anzu
fiihren, in welchen solche Hormone wirksam sein konnten. Vielleicht ist dies 
Z. B. bei der Differenzierung der ektodermalen und der mesodermalen Haut
anteile in der friihembryonalen Periode der Fall. Doch solI auf diese Verhaltnisse 
nicht naher eingegangen werden, da es sich ja bei allen hier angefUhrten Erorte
rungen iiber die Rolle der inneren Sekretion in der normalen und abnormen 
Entwicklung nur um Annahmen handelt. 

2. Das Amnion als Ursache von Hautanomalien. 
Gewisse Einwirkungen, die immer wieder und auch in der neuesten Zeit 

noch haufig fUr die Syngenese von Kombinationsfehlbildungen der Haut und als 
Ursachen von Hautanomalien iiberhaupt angefiihrt werden, gehoren in die 
Gruppe der mechanisch-endogenen Faktoren. Es sind dies die Anomalien des 
Amnions. 

Es solI hier iiber die amniogene Entstehung von Fehlbildungen nur im Zu
sammenhange mit der Syngenese von Anomalienkombinationen gesprochen 
werden, da sich eine ausfUhrlichere Darstellung der Amnionfrage zweckmaBiger 
bei der Besprechung der angeborenen Hautdefekte einfiigen laBt. Man vergleiche 
deshalb beziiglich der Grundlagen der hier erfolgenden Ausfiihrungen den spe
ziellen Teil, S. 58. 

In Hinsicht auf die Rolle des Amnion bei der Entstehung kombinierter 
Fehlbildungen laBt sich folgendes sagen: Wenn dieser Eihaut bei der Entstehung 
einzelner, leichterer Anomalien noch eine gewisse Bedeutung zuzubilligen ist 
(siehe Hautdefekte!), so diirfte ihr Anteil am Zustandekommen kombinierter 
Fehlbildungen auBerst gering sein. Fiir diese Auffassung sprechen bereits von 
vornherein aIle jene Umstande, welche die Typizitat einer Anomalienkombi
nation ausmachen (Haufigkeit, gleichbleibende Lokalisation, Keimblattidentitat; 
vgl. oben, S. 28). Um eine Ubereinstimmung zwischen der Typizitat einer 
Anomalienkombination und der Riickfiihrung dieser Kombination auf das 
Amnion zu erzielen, miiBte man annehmen, daB auch das Amnion typische 
Fehlbildungen aufweisen kann, Z. B. in bezug auf ihre Lokalisation, und 
ferner auch in nicht allzu geringer Zahl. Dies ist nun aber keineswegs 
der Fall. Die Fehlbildungen des Amnion (abnorme Enge, Bander, Strang-
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bildungen usw.) besitzen fast immer einen von Fall zu Fall verschiedenartigen 
und wechselnden Charakter (vgl. S. 110 und Abb. 12, 14), was sich daraus 
erklart, daB aIle jene Amnionanomalien, die leichtere Entwicklungsstorungen 
verursachen sollen, auf verschiedenartige Weise entstanden sein konnen, 
durch Krankheiten, Traumen usw.; man vergleiche bezuglich einer ausfUhr
licheren Darstellung die Arbeiten GROSSERS (1927 u. a. 0.) uber die Eihaute. 
Abgesehen davon nun, daB die Rolle des Amnion bei der Entstehung 
syngenetischer Anomalienkombinationen auf Grund dieser Erwagungen bereits 
wesentlich eingeschrankt erscheint, ist das Amnion auch sonst fUr die Atio
logie von Fehlbildungen anscheinend fast bedeutungslos, was besonders durch 
die auf experimentellem Wege erfolgte Kenntnisnahme anderer, endogener 
Ursachen in neuerer Zeit immer mehr erkannt wurde. In vielen Fallen lehrt 
schon die Kenntnis der normalen Entwicklung und die genauere Betrachtung 
der einzelnen Anomalien die Unmoglichkeit ihrer Verursachung durch das Am
nion. So haben besonders in letzter Zeit STREETER (1930) in einer groBen 
Arbeit, ferner POLITZER (1931), VALENTIN (1930) u. a. von neuem gezeigt, daB 
gerade bei den am meisten fur eine amniogene Entstehung in Anspruch genom
menen Extremitatenverbildungen nur die wenigsten FaIle wirklich amniogener 
Natur sind. Auch fur die sog. Nabelschnurumschlingungen konnte dies STREETER 
an seinem groBen Materiale erweisen. Unter 8000 Embryonen, welche dieser 
Forscher zu untersuchen Gelegenheit hatte, konnte er in 6 Fallen verschiedene 
GliedmaBenamputationen feststellen, wobei sich in keinem dieser FaIle amnio
tische Bander oder Nabelschnurumschlingungen vorfanden. Auf Einzelheiten 
in dieser Frage soIl spater eingegangen werden. Hier moge nur nochmals 
vor einer zu haufigen Anfuhrung des Amnion oder der Nabelschnur usw. als 
Ursachen fur die Entstehung von Anomalien gewarnt werden. Es soUte Z. B. 
selbstverstandlich sein, daB auch in jenen Fallen, in denen nur ganz allgemein 
eine "endogene" Ursache angenommen werden kann, das Amnion nicht in ge
zwungener Weise zur Erklarung herangezogen wird. Selbst wenn auch nach 
FISCHEL (1909) eine Ruckfiihrung von Anomalien auf keimplasmatisch fixierte, 
nicht naher bekannte Faktoren " ... keine vollige Aufklarung, sondern nur 
eine Verschiebung der Fragestellung" bedeutet, so ist doch " ... diese Begrenzung 
der Fragestellung bei dem heutigen Stande unseres Wissens fUr aIle tieferen 
Fragen der Ontogenese gegeben und es scheint daher immerhin ein Gewinn zu 
sein, wenn wir an Stelle der unhaltbaren Hypothesen ... zu einer Anschauung 
gelangt sind, welche nicht im Widerspruch mit den Tatsachen selbst steht und 
sie auBerdem von einem einheitlichen Standpunkte aus erfassen laBt". 

b) Exogene Ursachen von Hautanomalien. 

Traumen. 
Gleiche und ahnliche Argumente wie gegen die Bedeutung des Amnion 

lassen sich auch gegen die Annahme von Traumen als Atiologie von Fehlbildungen 
anfuhren. AuBerdem konnen gegen diese, bereits zur Gruppe der exogenen 
Faktoren gehorenden Schadigungen, noch andere Umstande angefUhrt werden 
(Elastizitat der Eikammer usw.) , die auf S. 57 des vorliegenden Artikels 
(bei der Besprechung der Atiologie der angeborenen Hautdefekte) erortert 
werden. 

Akzidentelle Fehlbildungen. 
Es ist jedenfalls so gut wie ausgeschlossen, daB sich infolge von Traumen, 

die auf den schwangeren Uterus einwirken, syngenetische Fehlbildungen der 
Frucht entwickeln konnen. Anomalienkombinationen, die teilweise auf trau
matische Einflusse zuruckzufUhren sind, gibt es zwar wahrscheinlich, doch stellen 



32 K. STEINER: Angeborene Anomalien der Haut. 

sie charakteristische Beispiele "akzidenteller" Kombinationen dar, d. h. es handelt 
sich bei ihnen um Fehlbildungen, die in keinem genetischen oder ursachlichen 
Zusammenhange miteinander stehen, vielmehr nur zufallig am gleichen Indi
viduum nebeneinander vorkommen. Die Entscheidung, ob in einem bestimmten 
FaIle eine syngenetische oder eine akzidentelle Fehlbildungskombination vor
liegt, ist nicht immer leicht; sie muB jedenfalls so getroffen werden, daB man 
nur dann von einer akzidentellen Kombination sprechen darf, wenn eine Syn
genese mit Sicherheit auszuschlieBen ist. Jedenfalls sind bei jedem einzelnen 
derartigen Befunde genauestens aIle morphologischen und formalgenetischen 
Umstiinde zu untersuchen, bevor man eine Entscheidung treffen darf. 

Es konnte nun den Anschein erwecken, als ob syngenetische Fehlbildungs
kombinationen ausnahmslos eine endogene, akzidentelle eine exogene Atiologie 
besiiBen. Dies ist aber keineswegs der Fall. Es konnen im Gegenteil auch syn
genetische Fehlbildungskombinationen durch exogene Ursachen entstehen und 
andererseits werden oft verschiedene Anomalien, die zueinander in einem akzi
dentellen Verhiiltnis stehen, jede fiir sich endogen bedingt sein. 

Physiko-chemische U rsachen. 

Neben den Traumen kommen als exogene Ursachen bei der Entstehung an
geborener Hautanomalien noch andere physikalische und chemische Einfliisse 
in Betracht, wie Z. B. thermische, aktinische, toxische Reize (vgl. BROMAN und 
S. 2). Da iiber diese Schiidigungen und ihre Effekte fur die menschliche Terato
logie nur wenig bekannt ist, so kann iiber sie hier nichts Niiheres gesagt 
werden. Sie spielen aber sicherlich bei der Entstehung von Fehlbildungen 
menschlicher Embryonen, speziell von Hautfehlbildungen, eine nur sehr unter
geordnete Rolle. DaB sie als teratogen prinzipiell in Betracht kommen konnen, 
haben die vielfachen entwicklungsmechanischen Versuche mit derartigen Reizen 
an tierischen, speziell Amphibienkeimen, gelehrt. Es muB auch in dieser Beziehung 
auf die betreffende, entwicklungsmechanische Literatur verwiesen werden. 

Krankkeiten. 
Zu den exogenen Ursachen von Hautanomalien miissen schlieBlich noch 

Krankheiten geziihlt werden. Diese Krankheiten konnen sowohl den Fetus 
wie die Eihiillen oder die Mutter betreffen. Was fetale Erkrankungen anbelangt, 
so sind diesbeziiglich nur so spiirliche Kenntnisse vorhanden, daB es nicht 
gestattet erscheint, einen ursachlichen Zusammenhang zwischen ihnen und 
Fehlbildungen anzunehmen.· Die Problemstellung liegt jedoch in diesem Falle 
anders. Wenn fetale Krankheiten bei irgendeiner Abnormitiit des Neugeborenen 
in Betracht gezogen werden, ist meist zu entscheiden, ob es sich bei der betreffen
den Anomalie um eine Erkrankung handelt, die bereits im Fetalleben begonnen 
hat oder um eine Anomalie. Hierfiir lassen sich zahlreiche Beispiele anfiihren, 
von denen einige in einem anderen Zusammenhange weiter unten genannt werden 
sollen. Erkrankungen der Eihiillen, speziell des Amnion, werden ebenfalls 
immer wieder als Ursachen angeborener Fehlbildungen angefiihrt. Nun ist 
die Frage, ob es iiberhaupt eine Entziindung des Amnion gibt, noch nicht gelOst 
(GefiiBlosigkeit des Amnion!); andere Krankheiten als Entziindungen kommen 
aber beim Amnion wegen ihrer unverhiiltnismiiBig groBen Hiiufigkeit iiber
haupt kaum in Betracht (Carunkel- und Knotchenbildungen usw., HOLZAPFEL, 
1904, SITZENFREY, 1909, V. Fru.NQUE, 1897). AuBerdem ist nach dem oben 
Gesagten die Rolle des Amnion bei der Genese von Fehlbildungen wahrschein
lich so gering, daB Erkrankungen dieser Eihaut schon von diesem Stand
punkte aus keine besondere Bedeutung fur die Entstehung von Fehlbildungen 
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haben durften. GroBerer Wert wurde in fruherer Zeit auch auf den EinfluB 
mutterlicher Krankheiten auf die Entwicklung der Frucht gelegt. Haupt· 
sachlich FOURNIER vertrat bekanntlich die Ansicht, daB der Syphilis eine domi
nierende Bedeutung beim Zustandekommen von Fehlbildungen zuzuschreiben 
sei. Diese Theorie ist heute wohl vollkommen verlassen, wenn sie auch hin und 
wieder in klinischen Arbeiten liber Fehlbildungen in Betracht gezogen wird, 
jedoch meist in ablehnendem Sinne. Zu einer derartigen und allen ahnlichen Theo
rien ist prinzipiell zu bemerken, daB bei ihnen Verwechslungen zwischen offen· 
sichtlichen Erkrankungen des Embryo und Fehlbildungen vorliegen, wie z. B. 
"Elephantiasis congenita", in Wirklichkeit 0deme bei Nephropathie und Kreis· 
laufinsuffizienz der Mutter. Ferner muB man sich daruber im klaren sein, daB 
eine Abanderung der Gene und Potenzen eines Keimes durch Infektionen, 
Intoxikationen, Kachexien, Kreislaufstorungen usw., kurz durch aIle jene Ein
wirkungen, die als "Keimschadigungen" bezeichnet werden, nur zum kleinsten 
Teile, z. B. bei Rontgenstrahlen, bewiesen sind, daB dagegen bei allen solchen. 
angeblich teratogenen Schadigungen niemals in vielen Tausenden von Fallen 
echte Fehlbildungen gefunden wurden. Wo dies scheinbar del' Fall war, stellte 
sich nachtraglich, bei besserer Erforschung der betreffenden Anomalie in formal
und kausal-genetischer Hinsicht heraus, daB die Annahme der Keimschadigung 
als Ursache diesel' Anomalie unhaltbar sei (z. B. Gaumenspalte !). 

IV. Vererbung und Anlage als Grundlagen ffir Entwicklungs
storungen der Haut. Krankheit und Fehlbildung. 

1m Zusammenhange mit del' Besprechung des Einflusses von Krankheiten 
auf clie embryonale Haut wurde bereits kurz die Bedeutung des Faktors "Keim
schadigung" fur die Entstehung von Anomalien gestreift. Es konnte nun den 
Anschein erwecken, als ob die Feststellung einer Keimschadigung bereits 
ausreichte, um eine gegebene Anomalie als Entwicklungsstorung und nicht 
als Krankheit aufzufassen. Dies wurde abel' einen Widerspruch gegen die 
im Beginne dieses Abschnittes gegebene Definition einer Hautfehlbildung als 
Differenzierungsstorung bedeuten; denn es gibt zwar sicherlich keine Feklbildung 
der Haut okne Keimsckadigung, andererseits aber gibt es ebenso gewiB Keim
schadigungen, die nicht zu Fehlbildungen fuhren, d. h. zu Differenzierungsstorungen 
der Embryonalanlage. In diesen Fallen kommt es zu Hautkrankkeiten auf 
konstitutioneller Grundlage bzw. zur Bildung von Dispositionen fur bestimmte 
Hautkrankheiten. 

Die klarsten Beispiele solcher Hautkrankheiten stellen wah rend des ~'etal
lebens sich ausbildende Erkrankungen dar (z. B. Erythrodermia congenitalis 
ichtyosiformis, Epidermolysis hereditaria bullosa). In diesen Fallen mussen ja. 
abgesehen von den relativ wenigen Ausnahmen, in denen sicher ex ogene Ursachen 
zur Entwicklung von Krankheiten gefuhrt haben (z. B. bei kongenital-Iuetischen 
Erscheinungen) Fehler der Anlage fUr die Entstehung der Krankheit verant
wortlich gemacht werden. Bei solchen Erkrankungen erschlieBt sich auch am 
besten der Unterschied zwischen der angeborenen Fehlbildung und der Haut
krankheit auf konstitutioneller oder dispositioneller bzw. angeborener Grund
lage: Die Fehlbildung ist - und hier ergibt sich am Ende dieses Abschnittes 
erneut die anfanglich gegebene Definition - Storung der Entwicklungs- und 
Differenzierungsfunktion der embryonalen Haut, die Krankheit auf angeborener 
Grundlage dagegen, bzw. die angeborene Krankheit ist eine Storung anderer 
Funktionen der (evtl.) embryonalen Haut. Es mogen dies sekretorische, regenera· 
torische oder irgendwelche sonstige Funktionen sein, jedenfalls sind Vorgiinge 
oder Zustiinde, die als Krankheiten oder Leiden auf angeborener Grundlage 

Randbuch der Raut· u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 3 
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bezeichnet werden, niemals Storungen der Entwicklungs- oder Differenzierungs
funktion. 

Diese Erkenntnis vermittelt nun nicht nur die Abgrenzungsmoglichkeit 
von Anomalien gegenuber Krankheiten, die am Beginne dieses Abschnittes, 
wo nur die Fehlbildungen fur sich allein zu betrachten waren, noch nicht gegeben 
wurde, sondern sie stellt auch eine grundsatzliche Definition des Begriffes 
der auf angeborener Grundlage entstandenen Krankheit dar. Allerdings sind 
hierzu noch zwei wichtige Erganzungen notwendig. 

Vorerst ist festzustellen, daB uber die Funktionen der Haut noch zu wenig 
Exaktes bekannt ist, als daB man immer Storungen jeder dieser Funktionen fur 
sich separat erkennen konnte. Gilt dies schon von der Haut des Kindes oder des 
reifen Menschen, so noch viel mehr von der embryonalen Haut, deren Funktionen 
ja noch so gut wie gar nicht erforscht sind. Nur die Entwicklungsfunktionen 
der Haut sind relativ gut bekannt und es ist aus diesem Grunde meist moglich 
zu sagen, ob es sich in einem bestimmten FaIle um eine Anomalie oder um eine 
Krankheit handelt. Immer ist dies allerdings auch nicht zu eruieren. Hier
fUr werden im speziellen Teile Beispiele angefuhrt werden (Dermatochalasis, 
Atrophia BUCHWALD-HELLER [1]). 

Es ist nun aber auch notwendig - und dies ist speziell bei den postfetal 
entstehenden Krankheiten auf angeborener Grundlage von groBter Bedeutung -
eine Unterteilung zwischen den paratypischen, d. h. nicht in der Anlage begrun
deten und den idiotypischen, d. h. den anlagemaBig fixierten Krankheiten 
zu finden. Dieser Unterschied liegt in allen Fallen in der Vererbung, auch dann, 
wenn es den Anschein hat, als ob bei einer gegebenen Beobachtung keine Ver
erbung bestunde. Dies kann namlich vor allem dann der Fall sein, wenn 
es sich um sog. "idiodispositionelle" Krankheiten handelt (SIEMENS), d. h. um 
Krankheiten, die zwar auf Grundlage einer angeborenen Disposition, aber erst 
bei Hinzutritt besonderer auBerer Umstande und Bedingungen entstehen, 
so wie z. B. Varicenbildungen bei angeborener "Schwache" der Venenwand 
und hinzukommenden Berufsschadigungen zustande kommen. Die Rezessivitat 
oder Geschlechtsbeschranktheit eines Erbganges usw. darf selbstverstandlich 
nicht zur Leugnung der Vererbung bei einer bestimmten Krankheit verleiten. 
Die Kriterien der Erblichkeit festzustellen, ist nun nicht mehr Aufgabe dieses 
Artikels. 

Es sei hier in dieser Beziehung z. B. auf die Resultate der Zwillinf/s/orschung 
verwiesen, die in den letzten Jahren von SIEMENS begrundet und ausgebaut 
wurde. Die Moglichkeit, die Vererbung einer Hautkrankheit aus der Art ihres 
Auftretens bei eineiigen Zwillingen zu erschlieBen, muB selbstverstandlich fur 
die Beurteilung der Atiologie dieser Krankheit von groBer Bedeutung sein 1. 

Das in dieser Hinsicht prinzipiell und besonders dermatologisch Wichtige 
wurde von SIEMENS in seinem Beitrage uber die Vererbung in der A.tiologie 
der Rautkrankheiten, Bd. 3 dieses Randbuches, besprochen. Dort sind 
auch aIle auf angeborener Grundlage entstehenden, vererbbaren und idio
dispositionellen Krankheiten angefuhrt. Rier solI nur nochmals festgestellt 
werden, daB die Vererbbarkeit gerade die Krankheiten der Haut auf angeborener 
Grundlage charakterisiert und daB weder die sonstigen Hautkrankheiten, bei 
denen sich niemals irgendeine Form von Vererbung vorfindet, noch auch die 
angeborenen oder auf angeborener Grundlage entstehenden Anomalien der Raut, 
gerade diese Eigenschaft uberhaupt oder zumindest in charakteristischer Weise 
besitzen. 

1 Vgl. u. a. SIEMENS, H. W.: Die Zwillingspathologie. Berlin: Julius Springer 1924 
u. a. O. 
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Mit dieser Darlegung des Begriffes del' kongenital bedingten Rautkrankheiten 
ktinnen die Ausftihrungen tiber die allgemein-entwicklungsgeschichtlichen Grund
lagen angeborener Rautanomalien beendet werden und es kann die Besprechung 
der einzelnen Anomalien beginnen. 

Vorher abel' solI abschliellend betont werden, dall del' Versuch einer zu
sammenfassenden Sichtung diesel' Ausftihrungen zeigt, wie gering die der
zeitigen Kenntnisse des Wesens del' angeborenen Rautanomalien noch sind. 
Urn so mehr mull es Aufgabe zukunftiger Forschung sein, vermittels del' 
deskriptiven und experimentellen Entwicklungslehre auf diesem Gebiete zu 
neuen Resultaten zu gelangen; nur durch diese Methoden wird sich eine aus
reichende Einsicht in die in Frage kommenden Verhaltnisse gewinnen lassen. 
Rierzu ist abel' die Zusammenarbeit von Dermatologen und Embryologen 
unbedingt notwendig, und zwar in hoherem Malle als bisher. In diesem Sinne 
scheint es ein Zeichen guter Vorbedeutung zu sein, wenn W. PICK 1929 in einem 
Referate uber das Lehrbuch del' Entwicklung des Menschen von FISCHEL 
schreibt: 

"Immel' wieder stollen wir bei del' Betrachtung del' Hautkrankheiten auf die 
engen Grenzen, die unserer Kenntnis von den Beziehungen del' Haut zu den 
inneren Organen gesetzt sind. Was wir von del' Raut ablesen, sind ja in den 
meisten Fallen nul' Reaktionen auf V organge, die sich im Kbrperinnern ab
spielen, und urn unser Wissen iiber den eigentlichen Sitz del' StOrung ist es meist 
schlecht bestellt. Wenn etwas imstande ist, Licht in dieses Dunkel zu bringen. 
so ist es die Entwicklungsgeschichte, welche die Organe von dem Zustande 
ihrer engsten Verbindung bis zu dem ihrer weitgehenden Differenzierung ver
folgt." 

B. Angeborene Hypoplasien der Haut. 
Definition. Nomenklatur. 

In diese Gruppe sind alle jenen, oft schon bei der Geburt bestehenden, ab
normen Veranderungen einzureihen, die eine Hemmungsbildung der Haut im 
entwicklungsgeschichtlichen Sinne zeigen, bei denen also entweder die einzelnen 
Gewebe der Haut eine quantitative, bis zum volligen Fehlen gekende. anatomische 
oder genetiscke Unterentwicklung oder Verminderung aufweisen oder bei denen 
Defekte der Haut in ikrer Gesamtheit vorhanden sind. In der Literatur werden 
dieseZ ustands bilder unter den Bezeichnungen "A plasie", "Agenesie", "A trophie" . 
"Hypoplasie" oder "Defekt" gefuhrt. Diese Namen werden oft unrichtig 
angewendet. Eine "Aplasie" oder "Agenesie" der Haut gibt es iiberhaupt nicht. 
Diese Fehlbildung, die einen vollkommenen Mangel der Haut auf Grund einer 
fehlenden Anlage bedeuten miiBte, ist an sich nicht vorstellbar, soweit zumindest 
ein universelles Bild damit gemeint ist. 

Bei Tieren sind zwar vereinzelte Falle bekannt geworden, in denen ein sehr 
weitgehender Mangel der Haut bestand. Es ist hier der als "Perodermie" 
bezeichnete Fall eines von SIEDAMGROCKI beschriebenen Kalbes zu nennen, 
welches nur einen von der Maul-Nasenoffnung zum After ziehenden Streifen 
normaler Haut besaB, sonst jedoch einen fast volligen Defekt der Epidermis 
und der Haare und Drusen aufwies. AuBerdem waren an diesem Tiere nur noch 
Haut"kanale" nachweisbar, in deren Innerem sich angeblich Epidermis mit 
Haaren und Drusen vorfand, wahrend auBen das von keinem Epithel bedeckte 
Corium in die oberhautlose Umgebung iiberging. Eine Deutung dieses merk
wiirdigen Befundes ist nicht moglich. Ein ahnlicher Fall wird von JOEST an
gefiihrt. Ausfiihrlicheres iiber beide FaIle bringt JOEST, sowie HELLER in seiner 
Arbeit uber Hautkrankheiten bei Tieren in diesem Handbuche (Bd. XIV). Bei 

3* 
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Menschen gibt es, wie erwahnt, keine totale Aplasie der Haut. Trotzdem ist 
diese Bezeichnung nicht selten flir universelle Hautfehlbildungen gewahlt 
worden. Es existieren jedoch auch keine sicheren Berichte iiber lokalisierte 
Hautaplasie; vielmehr liegt den so benannten Fallen oft nur eine Hypoplasie 
zugrunde, und auch dann, wenn von einem "Defekte" die Rede ist, handelt 
es sich haufig um Hypoplasie. Ebenso verhalt es sich meist mit der angeborenen 
Haut"atrophie"; doch ist hier tatsachlich manchmal eine Atrophie vorhanden, 
allerdings nur in ihrer lokalisierten und fast immer in circumscripter Form, 
meist als Narbenatrophie, also selten als echte Fehlbildung. Dagegen sind 
Falle von universeller Atrophie aller Hautgebilde, wie schon FINGER und OPPEN
HElM (1910) betont haben, kaum nachweisbar. Die seltenen, hierhergehorigen 
Befunde, die so bezeichnet wurden, waren nicht Folgezustande einer Riickbil
dung bereits entwickelter Gewebe ("Atrophie") sondern Hemmungsbildungen, 
d. h. Hauthypoplasien. 

Auch manche sog. "Aplasien" stellen in Wirklichkeit atrophische Narben 
dar. Selbstverstandlich verhalt es sich bei jenen Formen der circumscripten, 
idiopathischen Hautatrophie anders, die als naevusartige, angeborene Anomalien 
aufgefaBt werden (vgl. hierzu weiter unten, OPPENHEIM, HELLER). 

Zu all dem kommt, daB Ofters, und zwar besonders in der fremdsprachigen 
Literatur, unter "Aplasia cutis" congenita oder "Atrophia cutis" congenita 
fast iiberhaupt nur solche Anomalien verstanden werden, die weder genetisch 
noch auch anatomisch eine Hypoplasie, sondern fast immer eine Dysplasie der 
Haut darstellen. Beispielsweise ist diese Sachlage bei vielen Fallen des "ecto
dermal defect" der englischen und amerikanischen Literatur gegeben (u. a. bei 
der kongenitalen Dystrophie der Haare und Nagel). 

SchlieBlich werden die Begriffe "Aplasie der Haut" und manchmal sogar 
auch "Atrophie" selbst dort angewendet, wo es sich nur um eine Hypoplasie 
bestimmter Hautanteile handelt, Z. B. bei der Anhidrose und Hypohidrose bzw. 
bei der Alopecie und Hypotrichose. 

Abgesehen von diesen Nomenklaturverwirrungen ist im einzelnen FaIle 
die Entscheidung dariiber, ob eine angeborene Anomalie als Hemmungs-(Defekt)
bildung, also als Hypoplasie, oder als Dysplasie, vielleicht sogar als Hyperplasie 
(ExzeBbildung) aufgefaBt werden soIl, nicht einfach oder iiberhaupt unmoglich. 
Besonders bei Anomalien der Haare und des Hautbindegewebes sind derartige 
Schwierigkeiten haufig. Diese Falle diirfen selbstverstandlich nicht einheitlich. 
sondern mussen jeder flir sich, nach bester Moglichkeit, eingeteilt werden. 

I. Universelle Hauthypoplasien. 
Als angeborene, universelle Hypoplasie ware ein Zustand der Haut von 

Neugeborenen zu bezeichnen, bei dem dieses Organ zur Giinze und in seiner 
strukturellen Gesamtheit, d. h. die Epidermis mit allen ihren Anhangen und auch 
die Cutis und die Subcutis, eine Entwicklungshemmung, d. h. Persistenz aUf 
bestimmter, embryonaler Stufe aufweist; diese Veranderung muBte sich schon 
makroskopisch in charakteristischer Weise bemerkbar mach en (siehe weiter 
unten), diirfte jedoch erst bei mikroskopischer Feststellung der entsprechenden 
histologischen Struktur als angeborene Hauthypoplasie im strengsten Sinne der 
hier gegebenen Definition konstatiert werden. Berichte uber sichere derartige 
Hauthypoplasien sind bis heute nicht bekannt geworden, weshalb man annehmen 
darf, daB solche Fehlbildungen tatsachlich nicht existieren. Es finden sich in 
der Literatur nur einige Beschreibungen vor, die an eine angeborene, universelle 
Hauthypoplasie erinnern. Meist verhalt es sich auch bei diesen Fallen so, daB 
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nur einzelne oder mehrere Derivate des Hautektoderms und nicht auch das 
Bindegewebe hypoplastisch sind. 

Hierzu ist ubrigens zu bemerken, daB sich vielleicht auch Entwicklungs
hemmungen des Hautbindegewebes eher finden lieBen - sowohl fUr sich allein, 
wie auch in Verbindung mit sol chen der ektodermalen Abkommlinge -, wenn 
eine Hypoplasie des Mesoderms klinisch bzw. histologisch uberhaupt leichter 
erkennbar ware. Doch darf man bei Berucksichtigung der charakteristischen 
Merkmale der Bindegewebsstruktur eine mesodermale, gewebliche Hypoplasie 
nur sehr selten mit Sicherheit annehmen. 

In den wenigen Fallen universeller Haut"hypoplasien", die an eine echte 
Hemmungsbildung erinnern, bestehen auch nur manche, morphologische Ab.n
lichkeiten mit solchen Anomalien. Diese Falle mogen vorerst hier angefuhrt 
werden. 

FaIle fraglieher, universeller Hauthypoplasie. 

Bei einem Patienten von HOFFMANN (zit. nach BETTMANN, 1912), sol1 an
geborene "Schwache" der Epidermis, Mangel des gesamten Haarapparates und 
"sklerotische" Beschaffenheit des Hautbindegewebes bestanden haben. Es er
scheint darnach sehr fraglich, ob man diesen Fall als Hypoplasie auffassen darf. 

Eine, die Stellung ahnlicher Falle beleuchtende Beobachtung veroffentlichte 
1929 ANTOINE von einem untergewichtigen und 3 Wochen zu fruh geborenen 
Kinde (Abb. 7). Dieses wies eine dunne, wie bei "Feten des 4. und 5. Monates" 
durchscheinende Haut auf, die am Stamme kleine, zarte Faltchen bildete, an den 
Extremitaten und am Schadel straff, eng und fast unverschieblich, "zu kurz" 
erschien. Die Farbe war rot, die ganze Haut glatt und glanzend, etwas feucht. 
Am HaIse und an den Schenkelbeugen bestanden kleine Einrisse. Die Nase 
war spitz, sclerodermieartig, die Augenlider ein wenig ektropioniert, die Ohren 
scharfkantig, "verknittert", wie "angebugelt". Die Finger zeigten Arachnodak
tylie, die Nagel waren spitz, uhrglasformig. Die Palmae und Plantae wiesen 
zarte Schuppung auf. Drei Tage nach der Geburt starb das Kind an einer Lobular
pneumonie. Vom histologischen Befunde sei hervorgehoben, daB die spar
lichen Papillen eine geringe Entwicklung aufwiesen und daB die SchweiBdrusen 
und Haare sowie der obere GefaBplexus nur schwach ausgebildet waren. Am 
Kopfe fehlte trotz sorgfaltiger, technischer Behandlung die Epidermis, nach 
ANTOINE wahrscheinlich infolge schwerer Veranderungen. 

Die Schilddriise des Kindes wies eine Vermehrung des Kolloids und des 
Stromas auf. Es wurde nur ein Epithelkorperchen aufgefunden. 

Differentialdiagnostisch zog ANTOINE hauptsachlich eine Erythrodermia 
congenitalis ichthyosiformis BROCQ in Betracht, doch bestand in seinem FaIle 
neben anderen Unstimmigkeiten (im Gegensatze zur Erythrodermia ichthyosi
formis angeborener Zustand, Storung des Befindens, Universalisierung usw.) 
keine Hyperepidermotrophie, weshalb er die BRocQsche Dermatose ausschlieBen 
muBte. Auch anderen congenitalen Anomalien gegenuber (Ichthyosis congenita 
und congenita larvata RIECKE, Keratosis rubra congenitalis RILLE, Hyper
keratosis neonatorum benigna REUSS), die ja zum Teile der Gruppe der Erythro
dermia congenitalis ichthyosiformis zuzuzahlen sind, bestanden mehr oder 
weniger Unterschiede, so daB ANTOINE den Fall als angeborene Hautatrophie 
oder als Erythrodermia congenitalis ichthyosiformis atrophicans bezeichnete. 
Tatsachlich waren ja der Hautatrophie bzw. ihren sclerodermieartigen Bildern 
gleichende, makroskopische Erscheinungen vorhanden; trotzdem kann man 
vielleicht von einer echten Hypoplasie sprechen, wenigstens mit Rucksicht auf 
einen groBen Teil der histologischen Veranderungen. Atiologisch und pathogene
tisch war der Fall unklar. ANTOINE nahm eine endogen-inkretorische, auf Keirn-



Abb. 7. "Allgemeine, angeborene Hautatrophie" (ANTOINE). Universelle Hypoplasie der Haut 1 
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plasmaschadigung beruhende Ursache an. Es erscheint diese Annahme jedoch 
kaum ausreichend gestutzt, auch nicht durch die von ANTOINE zitierte Tat
sache mehrerer ahnlicher Erythrodermia congenitalis -FaIle mit angeborenen 
Anomalien von Rormondrusen. Uber die Moglichkeit der Einreihung des 
ANTOINESchen Falles in die Gruppe der fetalen Krankheiten vergleiche man 
den ersten Abschnitt. 

Ein Befund, der von BAIS (1929) beschrieben wurde, ist in seiner Deutung 
als Rauthypoplasie noch viel zweifelhafter. Es handelte sich namlich bei dem 
totgeborenen Kinde einer latent-luetischen Javanerin um eine vollkommene, 
fixierte Intrauterinhaltung des Rumpfes, Kopfes und der Extremitaten, d. h. 
Beugestellung del' Gelenke, die ihren Grund in einer erhohten Spannung 
del' zu "engen" Raut besaB. Mikroskopisch war angeblich keine Anomalie 
festzustellen. Del' Autor nahm bezuglich del' Genese an, daB die Raut durch 
ein verhaltnismaBig zu geringes Flachenwachstum "zu eng" geworden sei. Ob 
die Lues der Mutter in diesem FaIle eine Rolle gespielt haben konnte und ob 
irgendwelche, darauf hindeutende Veranderungen, besonders an den Eihauten, 
vorhanden waren, wird in del' Arbeit von BAIS nieht gesagt. Es ist jedenfalls 
eine echte Entwicklungshemmung in diesem FaIle schwer vorstellbar; unter 
del' Voraussetzung eines normalen histologischen Befundes handelt es sich 
sichel' nicht um eine wahre Rauthypoplasie. 

Ais Reprasentant einer Gruppe von Fallen, die eher zu den Dysplasien 
als zu den Rypoplasien der Raut zu zahlen sind, solI ein Fall von OLIVER angefuhrt 
werden. Diesel' Autor ver6ffentlichte 1929 eine Beobachtung von einem 13jah
rigen Madchen, das eine allgemeine Raut"atrophie", sehr dunne Raare und 
Atrophie oder Dystrophie samtlicher Nagel aufwies. Die Mutter und die GroB
mutter des Kindes zeigten dieselben Anomalien. Unter del' Bezeichnung 
"Atrophie" ware selbstverstandlich auch hier, so wie in anderen :Fallen bei 
Neugeborenen, bei denen eine narbenbildende Krankheit als Ursache del' Raut
veranderungen nicht in Betracht kommt, eine Verdimnung der Raut zu ver
stehen, moglicherweise als Rypoplasie. Es ist nochmals zu betonen, daB oft
mals angeborene "Atrophien" del' Raut nicht vorliegen, wenn diese Bezeich
nung miBverstandlicherweise verwendet wird und daB es sich in diesen Fallen 
meist um eine Entwicklungsstorung (-hemmung?) und nicht um eine Ruck
bildung schon entwickelter Gewebsstrukturen handelt (siehe auch FINGER
OPPENHEIM) . 

Ais tatsachliche Atrophie del' Raut sei die vorzeitige Altersatrophie erwahnt, 
bei del' eine kongeilitale Disposition angenommen werden muB. Andererseits 
ist die Senilitas praecox der Haut meist mit Storungen del' inneren Sekretion 
oder mit anderen Krankheiten in Beziehung zu bringen (vgl. hierzu PINKUS, 
besonders im Handbuche "Die Biologie der Person", 1929) und darf somit nul' 
bedingt zu den Anomalien auf angeborener Grundlage gezahlt werden. 

Eine Hemmungsbildung del' Haut stellt teilweise und in gewissem Sinnc 
vielleicht auch die dystrophische Form der Epidermolysis bullosa hereditar'ia 
dar. So hat z. B. BETTMANN in seinem Werke uber die "MiBbildungen der Raut·· 
(1912) del' Atrophie im Rahmen der dystrophischen Epidermolyse besondere 
Bedeutung beigelegt. Es handelt sich jedoch bei dieser Krankheit sicherlich 
nicht um eine typische Entwicklungshemmung. 

Zu den angeborenen, universell-hypoplastischen Zustanden del' Haut muB 
dagegen jedenfalls eine Gruppe von Fehlbildungen gezahlt werden, die ill 
del' Literatur meist als kongenitaler odeI' kombinierter, ektodermaler Defekt, 
rich tiger als 
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Anhidrosis hypotrichotica mit Hypodontie (SIEMENS) 
beschrieben wird. Es sind hier vor allem die charakteristischen neun FaIle von 
TENDLAU (1902) und von WECHSELMANN und L6wy (1911) zu nennen, die alle 
einer einzigen Familie entstammten und schon aus diesem Grunde besonderes 
Interesse beanspruchen diirfen; drei von diesen Fallen konnten genau unter
sucht werden. 

Es handelt sich nach TENDLAU um erne Verdiinnung der gesamten Haut, 
um eine starke Verminderung der Haare und der Talgdriisen und um einen voll
kommenen Mangel der SchweifJdriisen. Ferner bestanden Defekte der Brust-

Abb.8 . " H ypotrichotische Anhidrose" . Schutteres Kopfhaar, Sa ttelnase, wulstige Lippen, 
mongoioider Gesichtsau sdruck . (Nach GORDON und JAMIESON.) 

warzen und Milchdriisen, Mangel fast aller Ziihne, Swrungen im Zahnwechsel 
und herabgesetzte Intelligenz. 

Der Defekt der SchweiBdriisen hatte in diesem, wie auch selbstverstandlich 
in allen anderen Fallen mit totaler Anhidrose eine starke Hitzeintoleranz zur 
Folge; dieser Vmstand wurde von McKEE und ANDREWS (1924) zur Vnter
suchung der Warmeregulation durch die Raut beniitzt. 

TENDLAU beschreibt den "atrophischen" Zustand der Raut des von ihm 
untersuchten Patienten. An vielen Stellen, besonders am Kopfe, an den Augen
lidern, an den Vorderarmen und Randen und an den Vnterschenkeln war die 
Raut sehr diinn, ofters seidenpapierahnlich; sie lieB sich leicht in Falten abheben, 
die langere Zeit stehen blieben. Die subcutanen Venen schimmerten iiberall 
deutlich durch. Die Behaarung fehlte am Rumpfe und an den Oberarmen 
vollig und war an allen anderen Stellen sehr diirftig und fein. AuBerdem bestand 
auch ein Mangel der meisten Hautporen. SchlieBlich fiihrt TENDLAU einen 
Defekt der Nasenbeine (Sattelnase) an. 

Nach WECHSELMANN und L6wy waren bei zwei anderen Patienten aus der 
gleichen Familie (Stiefneffen des von TENDLAU beschriebenen Falles) Cutis 
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Iaxa (?), Hypotrichose, Defekt fast aller Zahne, keine SchweiB- und Talgsekretion, 
verminderte Intelligenz, Satyrohren und Sattelnase vorhanden. 

Histologisch konnten sowohl von TENDLAU wie auch von WECHSELMANN 
und L6wy samtliche Befunde verifiziert werden. Nur war es WECHSELMANN 
und L6wy nicht moglich die von TENDLAU erhobene "Atrophie" der Haut 
nachzuweisen. 

DaB in den beschriebenen Fallen eine Keimblattfehlbildung und nicht eine 
EntwicklungsstOrung der Hautanlage allein vorlag, ergibt sich aus der Beteili
gung der Zahne an der Anomalie und vielleicht auch aus der herabgesetzten 
Intelligenz und der Rhinitis atrophicans. Die Verhaltnisse an den Zahnen, 
ferner besonders das Fehlen der SchweiBdrusen und schlieBIich die mangel
hafte Entwicklung der Haare und der Talgdrusen gestatten auch einen SchluB 
auf die wratogenetische Terminationsperiode der Anomalie. Der Beginn der 

.\bb. 9. "Hypotrichotische Anhidrose" . Modelle des Gebisses der in A bb. 8 dargestellten Patientin. 
Hocbgradige Hypodontie. (Nach GORDON nnd JA~nEsoN.) 

EntwicklungsstOrung muB vor der 9. Embryonalwoche angesetzt werden, da 
bereits urn diese Zeit die ersten SchweiBdrusenanlagen (an den Handtellern 
und FuBsohlen) entstehen. WECHSELMANN und L6wy sehen als teratogenetische 
Terminationsperiode den 3. oder 4. Schwangerschaftsmonat an. 

Im Zusammenhange mit der Einreihung der hypotrichotischen Anhidrose 
unter die Keimblattfehlbildungen sei der Frage der Syngenese der verschiedenen 
Erscheinungen bei dieser Anomalie gedacht. Es miissen namlich, wie die Aus
fiihrungen auf S. 32 des allgemeinen Teiles lehren, auch wenn eine Keimblatt
fehlbildung vorliegt, di.e verschiedenen StOrungen an dem betreffenden Keim
blatte noch nicht syngenetischer Natur sein. Doch wird die Annahme einer 
Syngenese bei der hypotrichotischen Anhidrose auBer durch die Keimblatt
identitat auch durch die Gleichsinnigkeit und durch die Typizitat der einzelnen 
Fehlbildungen gerechtfertigt. 

EinzcInc dor angefiihrten Befundo boi der hypotrichotischen Anhidrose 
scheinen nicht in das Bild einer rein ektodermalen Hypoplasie zu passen, da es 
sich bei ihnen urn Entwicklungsstorungen mesodermaler Gebilde handeIt. So
weit dabei das Bindegewebe der Haut in Frage kommt, lassen sich diese Ver
hi:iltnisse leicht erkliHen. Dies ist z. B. bei der "Cutis laxa" der Fall, die von 
WECHSELMANN und L6wy an ihren Patienten beschrieben wurde. Rier ist es 
mit Riicksicht auf den im 1. Abschnitte dieses Beitrages erwahnten formativon 
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EinfluB des Ektoderms auf das Mesoderm verstandlich, daB tiefgreifende Sto
rungen bei der Entwicklung des Hornblattes sich auch bei der Differenzierung 
des Hautbindegewebes geltend machen. Auch zur Erklarung der Ohrmuschel
verbildungen in den von WECHSELMANN und L6wy beobachteten Fallen laBt 
sich die Bedeutung des ektodermalen Einflusses auf die Entwicklung des Meso
derms anfiihren. In dieser Beziehung ist ebenfalls auf den 1. Abschnitt des 
vorliegenden Artikels zu verweisen, in dem die besondere SteHung der Entwick
lungsvorgange in den Hautgebieten des "Typus 1" erwahnt wird (S 9f£'). Ge
rade in bezug auf die embryonale Ohrmuschel, die ja auch in einem der Gebiete 
des "Typus 1" liegt, wurde nun von STREETER (1922) der EinfluB des ekto
dermal en Epithels auf die Gestaltung und Entwicklung der embryonalen Ohr
hockerchen hervorgehoben. Man vergleiche diesbeziiglich auch den noch folgenden 

Abb.10. "Hypotrichotlsche Anhidrose". Schnitt durch ein Hautstuck vom Stamme. Mangel der 
Haare und Drusen. (Nach GORDON und JAMIESON. ) 

Abschnitt iiber Entwicklungsstorungen der auBeren Korperform. In Hinsicht auf 
die formale Genese der Zahnanomalien bei der hypotrichotischen Anhidrose sei 
an die Ausfiihrungen auf S. 22 erinnert. 

Kaum moglich erscheint die Deutung der in den bisher beschriebenen und auch 
in den meisten anderen Fallen von "ektodermalem Defekt" vorhandenen Sattel
nase (Defekt der Nasenbeine), die fast immer mit einer atrophisierenden Rhinitis 
(Ozaena) kombiniert war. Man kann daran denken, die Ozaena, soweit sie 
den ektodermalen Anteil der Nasenschleimhaut betraf, auf eine Entwicklungs
storung des Ektoderms zuriickzufiihren und einen genetischen, in der Erbanlage 
fixierten Zusammenhang ("Koppelung" 1) zwischen ihr und dem Defekte der 
Nasenbeine zu konstruieren. Trotzdem manche Rhinologen an eine Anlageano
malie als Ursache der Ozaena denken (FLEISCHMANN, 1931) erscheint diese 
Annahme aber doch gewagt. Jedenfalls ist, was auch schon SIEMENS (1921) 
erwahnt hat, die Behauptung WOLFFS (1921) abzulehnen, daB es sich bei der 
Sattelnase des "ektodermalen Defektes" um ein Symptom von kongenitaler 
Lues handelt und daB das Gesamtbild der hypotrichotischen Anhidrose eine 
Manifestation von "Erbsyphilis" darstellt. Es braucht gegen WOLFF nur 
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angefuhrt zu werden, daB die Wassermannsche Reaktion in allen Fallen von 
"ektodermalem Defekt" , in denen sie untersucht wurde (bis auf den Fall von 
SIEBERT, siehe weiter unten) negativ war, und daB keine der betreffenden 
Personen Erscheinungen aufwies, die fiir eine angeborene Lues charakteristisch 
gewesen waren. 

Die Erwahnung der WOLFFschen Anschauung £\ihrt zur Frage der kaU8alen 
Genese der hypotrichotischen Anhidrose. Eine bestimmte Ursache fiir den "kom
binierten, ektodermalen Defekt" hat sich bisher nicht finden lassen. Es konnen 
nur endogene Faktoren in Betracht kommen und in dieser Beziehung ist hoch
stens die Vererbbarkeit der Anomalie auffallend. Die Hereditat, die man 
ihres regelmaBigen V orkommens halber als eine charakteristische Eigenschaft 
des "ektodermalen Defektes" auffassen muB, ist so typisch, daB man berechtigt 
ist, Falle mit einem, der hypotrichotischen Anhidrose gleichen Syndrom ohne 
sicher nachweisbaren und charakteristischen Erbgang aus der in Frage stehenden 
Anomaliengruppe auszuschlieBen. DaB auch besonderer Wert auf das charakte
ristische Verhalten der Vererbung gelegt werden muB, hat seinen Grund darin. 
daB sich bei der typischen, hypotrichotischen Anhidrose immer ein recessiv
geschlechtsgebundener Erbgang vorfindet. Es liegen diesbeziiglich einige Stamm
baume vor, die von SIEMENS zusammengestellt und besprochen wurden. Wegen 
naherer Einzelheiten sei auf den Beitrag dieses Autors im vorliegenden Hand
buche (Bd. III, S.60/61) und auf seine 1921 erschienene Arbeit iiber recessiv
geschlechtsgebundene Vererbung bei Hautkrankheiten verwiesen. Es moge 
nur erwahnt werden, daB von dem typischen "ektodermalen Defekte" ausschlieB
Hch Manner befallen sein sollen, daB a ber das Vorkommen der echOOn Anomalie 
in sehr seltenen Fallen doch auch bei Frauen zugegeben werden muBte (siehe 
z. B. bei GOECKERMANN, weiter unten). Jedenfalls muB man einer vererbbaren 
Anlage die Hauptrolle bei der kausalen Genese der "ektodermalen Defekte" 
zusprechen. 

Es sollen nun die wichtigsten FaIle aus der alteren Literatur und moglichst 
alle in ungefahr den letzten 10 Jahren beschriebenen angefiihrt werden. Auf 
den erstveroffentlichten Bericht hat bereits DARWIN hingewiesen. Er stammt 
von WEDDERBURN (1838) und betraf eine Hindufamilie, in der 10 Manner 
Hypotrichose, Anhidrose und fast vollige Anodontie aufwiesen. Gerade in Indien 
scheint die Anomalie verhaltnismaBig haufig vorzukommen, da in jungerer 
Zeit wieder THADANI (1921) iiber Hindufalle berichten konnOO. Es handelt 
sich hier um Bewohner eines bestimmten Landstriches, so daB Inzucht vorliegen 
diirfte. Auf einen von HUTCHINSON beobachteten FlJll aus der alteren Literatur 
(1886) wurde bereits von TENDLAU (1902) verwiesen. Der betreffende Patient, 
bei dem allerdings keine Hereditat festzustellen war, zeigte, so wie der von 
TENDLAU beschriebene Fall, Defekte der Mamillen. Vor HUTCHINSON hat 
schon GUILFORD (1883) iiber einen 48jahrigen Mann mit angeborener Anhidrose, 
Anodontie und teilweiser Hypotrichose sowie Sattelnase berichtet, bei dem 
noch bemerkenswert war, daB der Geruchsinn vollkommen, der Geschmacksinn 
fast vollig fehlte (gleichfalls ektodermale Storungen 1). Ob allerdings dieser 
FaJl trotz alledem zur Gruppe der "ektodermalen Defekte" gezahlt werden darf. 
ist schwer zu entscheiden, da angeblich auch weibliche Mitglieder der Familie 
ektodermaJe Storungen aufwiesen (eine Groi3mutter mit Anodontie und Atrichie ('I), 
zwei weibliche Kinder Hypodontie). AuBerdem besaB der Patient noch einen 
haar- und zahnlosen Onkel und mehrere, fast anodonte Bruder. Ein typischer 
Fall von hypotrichotischer Anhidrose und Hypodontie, bei dem auch die Sattel
nase vorhanden war und der die charakteristische, geschlechtsgebunden-reces
sive Vererbung aufwies (gleiche Anomalien bei einem Bruder und bei einem 
Vetter), wurde dann, nach den bereits besprochenen Fallen von TENDLAU und 
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von WECHSELMANN und L6wy (1911) erst wieder von CHRIST (1913) beschrieben. 
Ein von GOECKERMANN (1920) beobachteter, oben bereits erwahnter Fall ver
hielt sich gleichfalls typisch, nur daB die Anomalie hier, wie schon gesagt 
wurde, eine Frau betraf. 

In den letzten Jahren wurden von SIEBERT (1922), McKEE und ANDREWS 
(1924), OLIVER und GILBERT (1926), RJABOW und JANITZKAJA (1927), LUTZ (1928), 
FALCONER, ROBERTS, SMITH, WEECH (1929), KERLEY (1930) und GORDON und 
JAMIESON (1931) einwandfreie Faile hypotrichotischer Anhidrose beobachtet. 
SIEBERT konnte ebenso, wie schon seinerzeit TENDLAU, experimentell den 
Nachweis der fehlenden SchweiBsekretion erbringen. In seinem FaIle bestand 
ubrigens auch fast fehlende Speichel- und Tranenabsonderung. In dieser Hinsicht 
ist bemerkenswert, daB sowohl die Speichel- wie auch die Tranendrusen ekto
dermalen Ursprungs sind. Einige, von einzelnen Autoren als hypotrichotische 
Anhidrose zitierte FaIle waren im Originale nicht zuganglich, weshalb sie hier 
zwar erwahnt, jedoch nicht naher besprochen werden sollen. Es handelt sich 
um Beschreibungen von THURNHAM (1848), WILLIAMS (1848), ASCHER (1898), 
GIBBS (1915), STRANDBERG (1918). 

Neben den typischen Erscheinungen konnten ofters, besonders von englisehen 
und amerikanischen Beschreibem, haufig wiederkehrende, andersartige Befunde 
beim "ektodermalen Defekte" erhoben werden. So betonen besonders McKEE und 
ANDREWS sowie SMITH ein mongoloides Aussehen des Gesichts, welches infolge 
einer Verdickung und dadurch entstehenden, rUsselformigen V orwolbung der 
Lippen und infolge des starken Vorspringens der Augenbrauenbogen entsteht, 
femer Hyperkeratosen der Follikelmundungen des Gesichts (McKEE und 
ANDREWS, nach SIEBERT Folgen der mangelhaften Ausspiilung der SchweiB
drusenausfUhrungsgange [?]) und schlieBlich Nagelaplasien und -dysplasien (siehe 
daruber bei HELLER, dieses Handbuch Bd. XIII/2, S. 73/74. 1927 u. a. a. 0.). 
Die formale Genese der Nagelfehlbildungen und der follikularen Hyperkera
to sen kann selbstverstandlich wieder auf die ektodermale Storung bezogen 
werden. Die Lippenverdickungen und das V orspringen der Augenbrauenbogen 
hingegen sind, so wie die von WECHSELMANN und L6wy beschriebene Cutis 
laxa, in ihrer formalen Genese kaum erklarlich. Was die Lippenverplumpung 
und eine manchmal noch im Zusammenhange mit ihr bestehende Hyperplasie 
der Gingiva anbelangt, so kann, ahnlich wie bei den Ohrverbildungen, an die 
Bedeutung des formativen Einflusses gerade des Epithels auch der Lippen und 
der Mundschleimhaut auf das Mesoderm gedacht werden. Andererseits wurde 
von verschiedenen Untersuchern (z. B. SIEBERT), besonders mit Rucksicht 
auf das mongoloide Aussehen solcher Patienten, nach einer endokrinen .Atiologie 
als Ursache samtlicher Erscheinungen der angeborenen "ektodermalen Defekte" 
gesucht. Es konnte in dieser Beziehung allerdings nichts Positives festgestellt 
werden. 

Universelle Aplasien und Hypoplasien des Hautpigments, der Haare und der Nagel. 

Stellen die bisher angefUhrten Formen universeller Hauthypoplasie, bei denen 
alle oder mindestens viele Strukturanteile der Haut abnorme Charaktere zeigen, 
groBe Seltenheiten dar, so sind die Hypoplasien und sogar auch die Aplasien 
einzelner Hautanteile verhaltnismaBig haufig. Es betreffen diese Entwicklungs
hemmungen das Hautpigment (totaler angeborener Albinismus und Leukismus), 
die Haare und die Talgdrusen (angeborene Alopecie und Hypotrichose), die 
Nagel (angeborene Anonychie) und vielleicht die Elastica. Niemals kommen 
dagegen universelle, angeborene Hypoplasien der Epidermis, der SchweiBdrusen, 
der GefaBe oder des kollagenen Bindegewebes der Haut vor. 
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Die genannten Hypoplasien einzelner Hautanteile sind hier nur kurz und unter 
Hinweis auf wichtige und neuere Untersuchungen zu erwahnen, da ihre ausfiihr
liche Besprechung in anderen Abschnitten dieses Handbuches erfolgt. 

Der angeborene, ganzliche Pigmentmangel der Haut, Albinismus oder Leuko
pathia totalis universalis congenita wird in diesem Handbuche von MEIROWSKY 
und HABERMANN in ihrem Artikel iiber Pigmentanomalien, Bd. XIII/I, behandelt. 
Der Albinismus stellt an der Haut meist eine isolierte Fehlbildung dar 1, ist aber 
tatsachlich formal-genetisch eine Keimblattanomalie (Mangel des Irispigments, 
Intelligenzdefekte? siehe bei ORNSTEIN, 1926, MENDE, 1926). Fiir die genetische 
Kompliziertheit des Albinismus sprieht aueh seine haufige Kombination mit 
anderen Anomalien, meist wahrscheinlieh syngenetiseher Natur, z. B. Nystag
mus, Taubstummheit usw. Ob das Unterbleiben der Pigmentbildung dureh 
den Defekt einer chemischen Reaktion zustande kommt (Dopa, BLOCH, siehe 
dieses Handbuch, Bd. III/I) soIl hier nicht erortert werden. Jedenfalls wurde 
kausal-genetisch beim Albinismus eine Starung des endokrinen Apparates in 
Betracht gezogen (siehe bei MENDE). Sicherlich spielt endogen-atiologiseh die 
Vererbung in allen Fallen von Albinismus eine groBe Rolle; es besteht bei dieser 
Anomalie wahrscheinlich ein recessiver Erbgang (siehe die Untersuchungen von 
ZIMMERMANN, 1923, ferner SIEMENS in diesem Handbuche Bd. III, S. 101 ff.). 
Inwieweit einer Keimschadigung Bedeutung zukommt (Inzucht; Lues, GRAZIANO, 
1928; Alkohol, ORNSTEIN; usw.) laBt sich nicht entscheiden. Auch exogene 
Momente konnen vielleicht bei der Genese des Pigmentmangels atiologisch in 
Frage kommen, wie die Kaltepigmentierung von Haar und Auge des albinoti
schen Russenkaninchens in vitro lehrt (SCHULTZ, 1929). 

Die bei Tieren haufige, universelle Leukopathie (siehe dariiber den Artikel 
von HELLER, Bd. IX/I) ist im Gegensatze zu dem eben geschilderten, mensch
lichen Albinismus meist inkomplett, d. h. es zeigen beispielsweise nur die Haare 
und die Iris den PigmentmangeL nicht die Epidermis. Diese Formen, die iibrigens 
auch beim Menschen nicht selten sind, werden als Leukismus, Flavismus oder 
Semialbinismus bezeichnet. 

In Hinsicht auf weitere Einzelheiten iiber den totalen, angeborenen Albinis
mus vergleiche man die erwahnten Artikel von MEIROWSKY und HABERMANN, 
BLOCH, SIEMENS und HELLER in diesem Handbuche, sowie besonders aueh 
die diesbeziiglichen Arbeiten von MEIROWSKY (1919) und LEVEN (1924). Unter 
den Arbeiten der alteren, einschlagigen Literatur seien jene von VORNER und 
von FRl~Dl~RIC hervorgehoben. -

Eine auf angeborener Grundlage beruhende Hemmungsbildung der Haare 
kann vollkommen oder unvollstandig sein: Alopecia (Atrichia) totalis congenita. 
Agenesia pilorum, Hypotrichosis congenita. Eine angeborene, universelle Kahl
heit ist auBerordentlich selten, kommt vielleicht sogar, ohne sonstige Haut
veranderungen, iiberhaupt nieht vor (siehe bei GALEWSKY, Bd. XIII/1 dieses 
Handbuches). Die meisten Haararten entstehen erst jahrelang naeh der Geburt. 
Das Neugeborene besitzt nur zwei versehiedene Haarsorten: Kopf-, Wimper-. 
Augenbrauenhaare einerseits und Lanugo andererseits. Storungen, die sich am 
Haarkleide des postfetalen Lebens zeigen, kommen nun oftmals gerade durch 
die komplizierten, gegenseitigen Beziehungen der verschiedenen Haarsysteme 
zustandc (Niche bei PINKUS, dicses Handbueh, Rd. 1(1); sie konnen daher bei 
der Geburt noeh nieht ausgebildet sein, wodureh die Moglichkeit einer selbst 
nur teilweisen Alopecie oder Hypotriehose bedeutend eingeschrankt wird. So 
z. B. ist die verhaltnismaBig haufige Persistenz und gleiehzeitige Hypertrophic 

1 Doeh sind aueh zahlreiehe Fane besehrieben worden, in denen neben dem Albinismus 
noch eine oder mehrere Anomalien anderer Art bestanden, z. B. bei ZIMMERMANN (1923) 
Hypotriehose. 
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der Lanugo (Pseudohypertrichosis lanuginosa, BONNET, 1892) sicherlich eine 
Heromungsbildung auf Grund einer angeborenen Anlage, die aber selbstver
standlich bei der Geburt noch nicht zu erkennen ist. 

Meist sind angeborene Alopecien oder Hypertrichosen mit einzelnen oder 
mehreren anderen Fehlbildungen der Haut oder auch anderer Organe kombiniert. 
Diese Falle werden im vorliegenden Artikel an der betreffenden Stelle besprochen. 
Die Haufigkeit der Kombination von universeller Hypotrichose mit anderen 
Hautfehlbildungen ist durch den tiefgreifenden Charakter der in Frage stehenden 
Entwicklungsstorung zu erklaren. 

Weitere Einzelheiten iiber angeborene Hypotrichosen und Alopecien finden 
sich in dem Artikel von GALEWSKY im vorliegenden Handbuche, in dem allein 
dieses Thema seine ausfiihrliche Behandlung finden kann. Eine kurze Uber
sicht, die hier vielleicht moglich, aber jedenfalls sehr schwierig ware, ist neben 
dem genannten Artikel unnotig. Auch in der oben erwahnten Arbeit von PINKUS, 
ferner im vererbungswissenschaftlichen Beitrage von SIEMENS in diesem Hand
buche und schlieBlich, urn die wichtigste, ausfiihrlichere Quelle der alteren 
Literatur zu nennen, in BETTMANNS "MiBbildungen der Haut" (1912), wird 
die universelle, isolierte Hypotrichose ebenfalls behandelt. -

Der totale, angeborene Defekt oder die angeborene Unterentwicklung aller 
Nagel, kongenitale Anonychie (kongenitale Onych"atrophie") ist verhaltnis
maBig viel haufiger als die angeborene, universelle Alopecie oder Hypotrichose. 
Es sei diesbeziiglich auf HELLEIDl Artikel iiber die Krankheiten der Nagel in 
diesem Handbuche (Bd. XIII/2, S. 76 f.) verwiesen, wo fast samtliche ent
sprechenden Falle geschildert werden. Die relative Haufigkeit des ganzlichen 
Mangels oder der Hypoplasie aller Nagel laBt sich durch die Umschriebenheit 
der Nagelfehlbildungen erklaren. Selbst ein totaler Defekt samtlicher Nagel 
stellt ja, als isolierte Haut-, also Organfehlbildung, immer noch keine univer
selle Hautanomalie dar, vielmehr nur eine lokalisierte Entwicklungsstorung. 

Totale Hypoplasien oder Aplasien der Haare und der Nagel kommen auch 
bei Tieren vor. Hierbei ist hervorzuheben, daB vollkommene Alopecien nur bei 
domestizierten Tieren beobachtet wurden (Nackthund, PRINZHORN, 1921. 
KOHN, 1911; Nacktkaninchen, KISLOVSKY, 1928). Naheres hieriiber findet 
sich bei HELLER. 

Wenn auch eine vollkommene Deutung der Genese der angeborenen Alo
pecien und Anonychien nicht moglich ist, so sind diese Fehlbildungen doch 
jedenfalls als endogen bedingt aufzufassen. Fiir diesen Fall aber laBt sich die 
teratogenetische Terminationsperiode der Haar- und Nagelanomalien angeben. 
Nach FISOHEL (1929) sind die ersten Haaranlagen bereits bei Embryonen von 
24 rom groBter Lange ausgebildet, und zwar an den Augenbrauen; der Beginn 
der Nagelentwicklung ist bei ungefahr 41/2 cm langen Feten festzustellen. Die 
Haaranomalien miissen sich demnach spatestens am Anfange des 2., die Nagel
anomalien am Anfange des 3. Schwangerschaftsmonates zu entwickeln be
ginnen. -

Als fragliche, angeboren-universelle Hypoplasie im Bereiche der Haut 
moge noch ein Fall erwahnt werden, der von HUDELO, BOULANGER-FILET und 
CAILLAU (1922) beschrieben wurde. Es soil nach der Ansicht dieser Autoren 
bei einem 12jahrigen, unterentwickelten Madchen, das eine kleine Struma 
aufwies und dessen Intelligenz vermindert war, ein De/ekt des elastischen Ge
webes der gesamten Haut, speziell der Ge/d,(Jelastica, bestanden haben. Diesen 
Defekt stellten die drei Forscher auch histologisch fest. Die Haut war schlaff, 
besonders an den Hiiften und an den Oberarmen. Abgehobene Hautfalten kehrten 
nur langsam in die urspriingliche Lage zuriick. Es bestanden im iibrigen Hypo
trichose (keine Korperbehaarung) und Storungen der Zahnentwicklung. Die 
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Verfasser halten die Anomalie fur angeboren, vielleicht auf Grundlage einer 
Dysthyreose. Nach der klinischen Beschreibung des Falles konnte man an eine 
Cutis laxa oder vielleicht eher noch an eine Dermatochalasis denken (vgl. S. 78f£. 
bzw. S. 83f£'). Die Storung, die zu der Anomalie gefuhrt hat, muB auf Grund 
der Untersuchungen GEIGERS (1928) uber die Entwicklung der Elastica bereits 
vor dem 5. Monate eingewirkt haben. Jedenfalls liegt eine Kombinations
anomalie verschiedener Keimblatter vor. 

II. Lokalisierte Hauthypoplasien. 
Eine komplette Hautaplasie, selbst auch nur auf eine bestimmte Gegend 

lokalisiert, kommt beim Menschen ebensowenig vor wie eine universelle Aplasie 
der Haut. Auch jene Gruppe angeborener Hautanomalien, die einer lokalisierten 
Hautaplasie noch am nachsten kommt, die kongenitalen Hautdefekte, wird 
nur von Hypoplasien reprasentiert oder stellt keine Hemmungsbildung dar, 
vielmehr nur einen Defekt im morphologischen Sinne ("quantitative Verminde
rung der Gewebe"). Ebenso, d. h. morphologisch, sind bestimmte, angeborene 
"Aplasien" und "Atrophien" der Haut aufzufassen, die sich bei genauerer 
Betrachtung als Narben, oft nach Hautdefekten, erweisen. Es k6nnen solche 
Falle selbstverstandlich ofters Residuen intrauteriner Hautkrankheiten sein, 
die unter Narbenbildung abgeheilt sind. Da sich aber diese Atiologie der betreffen
den Narben"hypoplasien" meist nicht mit Bestimmtheit nachweisen laBt, so 
mogen solche "Aplasien" oder "Atrophien" unter den lokalisierten Hypoplasien 
besprochen werden; bei einer rein morphologischen Betrachtungsweise mussen sie 
sogar sehr oft gerade hier zur Sprache kommen, da sich histologische U nterschiede 
zwischen einer Narbe und einer Entwicklungshemmung der Haut beim Fetus 
und beim Neugeborenen in vielen Fallen nicht auffinden lassen. Selbstverstand
lich ist die Sachlage tiberall dort eine andere, wo die intrauterine Krankheit 
mit Sicherheit nachgewiesen werden kann. 

Aus alledem ergibt sich, daB es, wie bei den meisten universellen Entwick
lungshemmungen der Hant auch bei vielen lokalisierten Hauthypoplasien nicht 
leicht ist, den hypoplastischen Charakter der jeweiligen Anomalie zu beweisen. 
Als besonders instruktives Beispiel hierfiir laBt sich die sog. naeviforme, circum
script-idiopathische Hautatrophie anfiihren. Unter der Voraussetzung nam
lich, daB die Existenz dieser Art von Hautatrophie uberhaupt anerkannt wird, 
konnen ihre, als anatomische und funktionelle Minderwertigkeit in Erscheinung 
tretenden, hypoplastischen Merkmale hierhergezahlt werden. Gerade aus diesem 
Umstande aber laBt sich erkennen, wie schwer eine konsequente Betrachtungs
weise der angeborenen Hautanomalien unter pathologisch-anatomischen Gesichts
punkten durchfiihrbar und wie wenig ein anatomisches System zur Einordnung 
von Anomalien der Haut geeignet ist. Ein solches System solI daher grund
satzlich und moglichst durch andere Auffassungsweisen zu ersetzen versucht 
werden, vor aHem durch die genetische Betrachtung. 

Ais erste Gruppe der angeborenen, lokalisierten Hypoplasien der Haut mogen 
die sog. 

kongenitalen Hautdefekte 

(kongenitale Aplasia oder Atrophia cutis circumscripta, kongenitaler Cutis
defekt usw.) besprochen werden. 

CAMPBELL veroffentlichte 1826 die ersten Beobachtungen uber solche Haut
defekte. Es handelte sich um 2 Neugeborene (Geschwister, 3 Jahre Abstand), 
an delen Scheiteln sich die betreffenden, geschwurigen Defekte vorfanden. 
Das altere der beiden Geschwif'ter starb 18 Tage nach der Geburt infolge Blutung 
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aus dem durch das Geschwiir arrodierten Sinus longitudinalis, wahrend beim 
jtingeren in wenigen Monaten Uberhautung eintrat. 

ABELE (1835) teilte einen Fall von Hautdefekt tiber dem linken Tuber 
frontale eines neugeborenen Madchens mit, dessen Mutter 10 Wochen vor der 
Geburt ein Trauma erlitten hatte (Hufsehlag durch eine Kuh). 

PRIESTLEY publizierte 1860 einen Fall. bei welehem tiber der kleinen Fonta
nelle eines Neugeborenen eine bis auf das Pericranium reiehende und vom Rande 
her epithelisierende, etwa sehillinggroBe Wunde vorlag. 

v. HOFFMANN (1885) veroffentlichte drei FaIle. Der 1. Fall betraf einen 
4 Monate alten, mannlichen Fetus mit einem rundlichen, etwa 1 em groBen 
Defekt in der Gegend der groBen Fontanelle, der 2. Fall einen nach der 
Geburt erwtirgten Knaben, bei dem sieh ein 5-6 mm groBer, bis auf die Galea 
aponeurotica reiehender Defekt vorfand, der dritte Fall einen neugeborenen 
Knaben mit einem talergroBen Defekt am Scheitel. 

SCHRADER besehrieb 1893 einen 7 em langen, 1-2 em breiten Defekt links 
von der Pfeilnaht eines Neugeborenen, welcher mit einer Blutkruste bedeckt 
war und anscheinend auch den mit der Galea aponeurotica verwachsenen 
Knochen usuriert hatte. 

BRAUN (1893) teilte den Fall eines Neugeborenen mit, bei dem sich tiber 
beiden Knien je ein Defekt mit unregelmaBig gezackten Randem vorfand, 
wobei rechts £lache, strahlenformige Narben bestanden. Beiderseits waren 
ober- und unterhalb der Defekte Strangulationsfurchen (Nabelschnurumschlin
gung?) sichtbar. 

MATTHES (1894) publizierte einen Fall von 6-8 mm groBem Hautdefekt 
mit sehnig glanzendem Grunde bei einem 25 em langen, mannlichen Embryo, 
der tiberzahlige Finger und Zehen besaB, sowie einen ungefahr dreieckigen, 
pfennigsttickgroBen, vom Rande her epithelisierenden Defekt bei einem weib
lichen, neugeborenen Kinde. Histologisch war in dies em FaIle ebenfalls ein Defekt 
der Haut bis in die tieferen Schichten vorhanden. In beiden Fallen waren die 
Eihaute normal. 

1896 beobaehtete GOLDBERGER einen runden, etwa talergroBen, zackig 
begrenzten, mit einem Schorfe bedeckten, symmetrisch gelegenen Defekt der 
Bauchhaut eines Neugeborenen, in des sen Eihtillen ein Fetus papyraceus von 
21/2 em Lange aufgefunden wurde. Der Defekt heilte in 2 Monaten aus. 

BURGER konnte 1903 ein neugeborenes Kind beobachten, das am Kopfe 
einen 9 em langen, 4 em breiten, mit Borken belegten, in eine strahlige Narbe 
auslaufenden Hautdefekt besaB, femer am linkeD Knie unregelmaBig begrenzte, 
hellergroBe, mit einem membranartigen Uberzug bedeckte Defekte, am rechten 
Knie, korrespondierend zu dem Herde am linken Knie, eine weiBliche Narbe 
und am rechten Ellbogen gleichfalls Narben. In den Eihtillen war ein Fetus 
papyraceus des 4. Monats gefunden worden, um welche Zeit die Mutter ein 
schweres, mechanisches Trauma erlitten hatte. 

In einem Fane V. WINCKELS (1904) bestanden in der Gegend der kleinen 
Fontanelle vier eiternde Hautdefekte; auBerdem waren bei dem :Fetus, um den 
es sich handelte, eine beiderseitige Hasenscharte sowie ein W olfsrachen und ein 
Spaltdaumen vorhanden. In einem 2. FaIle V. WINCKELS fanden sich zwei 
groBere Defekte tiber der kleinen Fontanelle bei einem neugeborenen Kinde vor, 
das gleichfalls eine Hasenscharte und eine Gaumenspalte aufwies. 

1m Jahre 1908 erwahnten DUBREUILH und PETGES in ihrer Studie tiber 
angeborene Alopecien je einen unveroffentlichten Fall angeborener Hautdefekte, 
die von FIEUX bzw. AUDERODIAS beobachtet worden waren. 1m FaIle des 
Erstgenannten bestanden bei einem Neugeborenen ungefahr auf der Hohe des 
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Scheitels, etwas links von del' Medianlinie gelegen, runde, mit einer gelblich
grauen Masse erfillite Hautdefekte, weJche nach einigen Tagen vernarbt waren. 
Bei AUDERODIAS war ungefahr in del' Gegend del' kleinen Fontanelle des betreffen
den neugeborenen Knaben, genau in del' Mittellinie, ein rundlicher, zum Teil 
bereits vernarbter, etwa 8-9 mm groBer Rautdefekt vorhanden, del' nach 
8 Tagen abgeheilt war. 

KELLER teilte 1909 eine Beobachtung von 2 Rautdefekten in del' Gegend der 
Pfeilnaht bei einem 6 Monate alten Fetus mit, wobei diese Defekte von blaulich
roter Farbe waren, scharfe Randel' mit einem 1-2 mm breiten Epithelsaum 
besaBen und unter dem Niveau del' normalen Raut del' Umgebung lagen. Del' 
eine Defekt war ungefahr 1 qcm groB, del' andere 4 mm lang und 2 mm breit. 
Histologisch war die Epidermis durch einen Blutschorf ersetzt, die GefaBe des 
Corium waren stark dilatiert, es konnte kein Fettgewebe nachgewiesen werden, 
dagegen gut entwickelte Haare. 1m iibrigen bestand angeblich ein del' Ent
wicklungsstufe entsprechender Zustand del' embryonalen Raut. In diesem 
Fa]]e war eine hochgradige, beiderseitige Valgocacaneusstellung del' FiiBe bei 
normalen Eihauten vorhanden. 

SITZENFREY beschrieb 1909 als Rautdefekt Residuen nach einer Hydro
meningocele iiber del' kleinen Fontanelle eines Neugeborenen, wobei diesel' 
rundliche Defekt 5 mm groB und von gallertigem Bindegewebe erfiillt war. 
Ristologisch fand sich unter diesem Bindegewebe ein von Leukocyten durch
setztes Fasergewebe, darunter ein junges Granulationsgewebe, unter diesem ein 
stellenweise von Endothelzellen (1) iiberzogenes, homogenes Hautchen, das 
von SITZENFREY fiir das Ependym und Reste del' Gehirnsubstanz gehalten 
wurde, wahrend das gallertige Bindegewebe nach del' Ansicht dieses Autors 
das Mesoderm des Amnion reprasentieren sollte. 

KEHRER verzeichnete 1910 zwei symmetrische, zwischen Scheitelhocker 
und Pfeilnaht gelegene, unregelmaBig begrenzte Hautdefekte bei einem neu
geborenen Kinde; diese Defekte reichten im Zentrum bis auf die Rirnhaute, 
betrafen also auch noch den Knochen. VOl' del' groBen Fontanelle des betreffen
den Kindes lag ein kleinerer und seichterer Defekt. Am 12. Tage nach der 
Geburt war "Oberhautung aller 3 Defekte eingetreten. 

WEINTRAUB teilte 1913 den Fall eines 31/ 2jahrigen Kindes mit zwei pflaumen
bzw. kirschkerngroBen Plaques mit scharfer Abgrenzung gegen die Umgebung 
am Scheitel mit. Die Raut diesel' Rerde war stark verdiinnt. Das Kind hatte 
bei del' Geburt an den betreffenden Stellen blutende Wunden aufgewiesen, 
welche nach einigen Tagen verheilt waren. Ein 2. Fall von WEINTRAUB, 
del' einen 25jahrigen Mann betraf, zeigte einen ahnlichen, etwa pflaumengroBen 
Rerd in del' Hohe del' Kranznaht links, del' ebenfalls aus einer, bei del' Geburt 
blutenden Wunde entstanden sein sollte. Ein dritter von WEINTRAUB be
schriebeneI' Fall betraf ein 17jahriges Madchen, das auf del' Scheitelliohe, 
in del' Mittellinie, eine gleich aussehende und auch gleichartig entstandene 
Plaque zeigte. 

GRAFF (1921) teilte den Fall eines im 8. Schwangerschaftsmonate geborenen 
Madchens mit, das am hinteren Anteile des linken Scheitelbeines einen etwa 
4 mm groBen, kreisrunden, wie ausgestanzt aussehenden Substanzverlust auf
wies. Del' Vater des KindeR Rollte seit seiner Geburt an del' gleichen Stelle 
eine kleine, kreisrunde Tonsur besessen haben. 

LONNE verOffentlichte 1923 drei FaIle von Hautdefekten bei Neugeborenen. 
1m 1. FaIle handelte es sich um ein etwa pfennigstiickgroBes Ulcus mit grauem. 
hauchartigem Belag und schmaler, reaktiver Entziindungszone links unterhalb 
des Nabe1s. 1m 2. FaIle bestand ein zum Teile bereits vernarbter Defekt der 
Haut in del' rechten Glutealgegend, im 3. FaIle kleinere Defekte an den Mittel-

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 4 
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und Endphalangen mehrerer Finger und ein groBerer Defekt iiber dem linken 
Knie. In allen drei Fallen waren die Eihaute normal. 

SANTI beobaehtete 1923 bei einem neugeborenen Kinde, das zahlreiehe 
Fehlbildungen aufwieR, darunter aueh solche, die durch amniogene Absehnii
rungen erklart wurden, am rechten Unterschenkel einen bis zur Muskulatur 
reichenden Hautdefekt, der von einem feinen Hautchen iiberzogen war. Am 
gleiehen Beine bestand ein Pes varus. 

MOLLER beschrieb 1923 einen Hautdefekt am Schadel eines Neugeborenen, 
der auch die Weichteile unter der Haut und 

Abb. 11. Angeborene Hantdefekte 
an den Knien und in inguine. 

(Nach LUNDWAI,L.) 

den Knochen betraf. Die Dura war intakt. 
HEIDLER publizierte 1924 den Fall eines 

neugeborenen Knaben, bei dem am Seheitel 
ein 2,5 zu 5 em groBer Defekt bestand, der 
durch Gangriin seiner "Deekmembran" zum 
Tode des Kindes fiihrte. Ein 2. Fall betraf 
einen Neugeborenen, der genau in der Mitte 
des Scheitels einen 2 mm groBen, kreisrunden, 
wie ausgestanzt aussehenden Defekt aufwies. 

NEUMANN beriehtete 1924 iiber 3 FaIle von 
angeborenen Hautdefekten. Hierbei waren die 
Falle 1 und 2 mit kongenitaler Lues behaftet 
(positive Wa.R.). 1m 1. FaIle fand sich bei 
einem weibliehen Neugeborenen links von der 
kleinen Fontanelle ein 0,5 em groBer, wie aus
gestanzt aussehender, mit einer diinnen, spiegeln
den Membran bedeekter Defekt. Mikroskopiseh 
zeigte diese Membran einsehiehtig - kubisehes 
Epithel. Unter diesem Epithel lag in versehie
denen Sehiehten zuerst nekrotisches Gewebe, 
dann ein LeukoeytenwaIl, sehlieBlieh junges 
Granulationsgewebe. 1m 2. FaIle, ebenfalls bei 
einem weibliehen Neugeborenen, bestanden zwei 
iihnlieh aussehende, 1 em vor der kleinen Fon
tanelle zu beiden Seiten der Pfeilnaht gelegene 
Defekte, die sich histologiseh von den Priipa
raten des Falles 1 darin untersehieden, daB das 
Epithel der normalen Umgebung unter dem 
nekrotisehen Gewebe verdiinnt weiterzog. 

Aueh WALZ besehrieb 1924 3 FaIle von an
geborenen Hautdefekten. 1m erst en FaIle bestand bei dem Neugeborenen 
ein 2 mm unter dem Niveau der Umgebung liegender Defekt, der 12 mm 
groB war und kraftige Granulationen zeigte. Die Eihaute waren normal, 
so wie auch im 2. und 3. Falle. Der 2. Fall zeigte einen groBen Defekt, der 
in 10 em Lange vom vorderen Rande der groBen bis zur kleinen Fontanelle 
reiehte, bei einer Breite von 3-51/ 2 em. Der Grund dieses Defektes war blau
schwarz krustig belegt, in seinem Bereiehe fanden sich zwei .A.ste der V. tem
poralis. Am Rande war ein 2 mm breiter Epithelsaum bemerkbar. 1m 3. FaIle 
bestand in der Medianlinie am Riieken ein 5 mm groBer, mit Borken belegter, 
runder Defekt. 

1925 wurde von BURGER bei einem miinnliehen Neugeborenen ein Defekt 
am Kopfe besehrieben, der aueh den Knoehen betraf. Das erste Kind der 
Mutter sollte die gleiche Anomalie gezeigt haben. Die Eihaute waren normal. 
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HEINRICHSBAUER publizierte 1926 einen Fall von sehr ausgebreiteten Haut
defekten, die nieht am Kopfe saBen. Es handelte sieh um eine Friihgeburt, 
die am Riieken einen 16 em langen Defekt aufwies, der gegen die Obersehenkel 
hin in zwei sehmiiJer werdende Streifen ausstrahlte. Die Defekte zeigten eine 
glatte und glanzende Oberflaehe. An den Armen fanden sieh derbe Narben, 
aller Wahrseheinliehkeit naeh als Residuen von Hautdefekten. Die Eihaute 
waren normal. 

LUNDWALL veroffentliehte 1927 zwei Falle von Hautdefekten. 1m 1. FaIle 
(Abb. 11) bestanden bei dem etwas untergewiehtigen Neugeborenen an beiden 
Knien 7: 5 em groBe, seharf-zaekig begrenzte Defekte mit blauliehrotem, spiegeln
dem, von einem diinnen Hautehen iiberdeekten Grund. AuBerdem war noeh ein 
linsengroBer Defekt in der linken Leistengegend vorhanden. Die Eihitute waren 

Abb. 12 . .Amniale Faden-, Strang- und Taschenbildung in einem Faile von angeborenen Hautdefekten. 
(Nach L U NDWALL.) 

normal, doeh fand sieh in ihnen ein 4 Monate alter Fetus papyraeeus. Histo
logiseh ging das Gewebe im Bereiehe der Defekte unseharf in die normale Um
gebung iiber, wobei es sieh um gefaBarme, uneharakteristisehe Granulationen 
handelte. 1m 2. FaIle wies das Neugeborene einen F/2 em : 4 mm groBen, dieht 
oberhalb der Leistenbeuge gelegenen Defekt auf, an dem Reste eines Amnion
stranges naehweisbar waren. Das Amnion (Abb. 12) bildete eine stark ge
sehrumpfte, offene Tasehe, in der sieh der Embryo, also extraamnial, ent
wiekelt hatte. Teile der Rander des Amnion waren in drei derbe Strange 
ausgezogen, von denen zwei am Chorion, einer am Defekte angesetzt hatten. 
Am linken Obersehenkel des Kindes bestand eine Strangulationsfurehe. 

Kov.4.oZ beriehtete 1928 iiber einen zweiheller- und einen einhel1erstliekgroBen 
Hautdefekt iiber der kleinen Fontanelle eines Neugeborenen, welche von 1/2 em 
breiten, narbigen, haarlosen Saumen umgeben waren. Am 12. Tage naeh der 
Geburt war unter dem Sehorfe Uberhautung eingetreten. Zwei Gesehwister 
des Kindesvaters hatten bei der Geburt ahnliehe Defekte. 

HONIG (1928) beriehtete liber je einen Defekt in der Lumbosaeralgegend 
zweier Neugeborener von 6 : 6 em GroBe, bei welch en es sieh um infolge Gangran 
der Deekmembran geplatzte Bruehsaeke von Meningoeelen gehandelt haben 
solI. 1m 2. FaIle wurden aueh 10 I Fruehtwasser vorgefunden und diese Menge 

4* 



52 K. STEINER: Angeborene Anomalien der Haut. 

auf die Entleerung der Hydroceleflussigkeit beim Platzen des Bruchsackes 
zurUckgefiihrt. 

OING teilte 1929 2 Falle von Hautdefekten mit, deren einer sich in einer 
GroBe von 0,5 em Durchmesser iiber dem rechten Scheitelbeine eines unreifen, 
neugeborenen Madchens vorfand, das eine doppelseitige Hasenscharte, Wolfs
rachen und Defekt des Septum nasi aufwies. 1m 2. Fane, bei einem mann
lichen Neugeborenen, fand sich iiber dem rechten Scheitelbein, oberhalb und 
seitlich von der kleinen Fontanelle, ein fiinfpfennigstiickgroBer, hochroter, 
von einem diinnen, spiegelnden Hautchen bedeckter Hautdefekt. 

RUDER beobachtete 1929 bei einem mannlichen Neugeborenen einen ungefahr 
4,5 : 10 em groBen, bogenformigen Defekt iiber den Ohrmuscheln, femer am 

Abb. 13. Typischer Defekt der Kopfha ut bei einem 
Neugeborenen. (Nach TERRUHN.) 

begrenzte Gebiete kongenitaler Alopecien. 
genitale Lipodermoi.de. 

Rumpfe, symmetriseh iiber den 
Mm. serrrat. und transv. abdom., 
je einen ]4 : 8-9 em groBen, 
schmetterlingfOrmigen Defekt 
mit gerunzeltem, seidendiinnen 
Hautiiberzug und an den AuBen
seiten der Oberschenkel je einen 
ausgestanzt aussehenden, klei
neren, in Dberhautung befind
lichen Defekt. In den normal en 
Eihauten fand sich ei.n Fetus 
papyraceus. Wahrend zwei Mo
naten trat unter Borumschlagen 
und -salbe Dberhautung der 
Defekte ein. 

SARADZEW verzeichnete 1929 
sechs 5: 14 mm groBe Haut
defekte auf dem Scheitel eines 
Neugeborenen, die ein einge
sunkenes, mit einem diinnen 
Hautchen bedecktes Zentrum 
aufwiesen und teilweise mit dem 
Pericranium verwachsen waren. 
Die Rander stellten einen 2 mm 
breiten, erhabenen Wall dar. 
AuBerdem befanden sich auf 
dem Scheitel und am Nacken 
des Kindes noch mehrere, scharf 

An beiden Augen bestanden kon-

TERRUHN berichtete 1930 in einer umfassenden Arbeit iiber sieben selbst 
beobachtete Fane von Hautdefekten. 1m 1. Falle handelte es sich urn einen 
7,5 em langen Fetus mit Defekten am rechten Unterarme und Mittelfinger und 
eben nachweis bare Amnionfadenresten; auBerdem bestanden amniale Strange 
und zirkulare Schniirfurchen. Der 2. Fall betraf ein Neugeborenes mit einem 
Hautdefekt bei Encephalocele, bei welcher auch ein hohler Eiliautstrang vor
gefunden wurde; auBerdem fand sich am rechten Oberarme ein Hautdefekt 
vor. Der 3. Fall betraf eine 1350 g schwere Friihgeburt mit Bauchbruch, Phoko
melie, Hasenscharte und W olfsrachen. Auch hier war ein Hautdefekt bei einer 
Encephalocele vorhanden und von dem Defekte fiihrte ein Eiliautstrang zur 
Placenta. 1m 4. FaIle (Abb. 13) handeIte es sich urn ein normales Neu
geborenes, bei dem rechts neben der kleinen Fontanelle ein kleiner, seichter 
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Defekt bestand. An der Placenta konnte ein flottierender, solider Amnion
strang nachgewiesen werden (Abb. 14). Fall 5: Totgeborenes, reifes Kind. 
ZweipfennigstuckgroBe, bis auf die Hirnhaute reichende De£ekte zwischen 
Tuber parietale und Pfeilnaht. Keine Amnionstrange nachweisbar. 6. Fall: 
Ein kleiner, seichter Defekt, 2 Querfinger oberhalb des rechten Rippenbogens, 
in der Axillarlinie, bei einem normalen Neugeborenen. 7. Fall: Zweimarkstuck
groBer Defekt an der Radialseite des rechten Handruckens eines normal en Neu
geborenen. Schon vorher (1922) hatte TERRUHN zu beiden Seiten der kleinen 
Fontanelle eines Neugeborenen je einen einpfennigstuckgroBen, rundlichen, von 
einer Blutkruste bedeckten Hautdefekt mit weiBlichem Randsaume beobachtet. 

Die hier besprochenen Falle, die ihrer allgemeinen oder besonderen 
Typizitat halber am;fUhrlicher 
zitiert wurden, stellen nun bei 
weitem nicht aUe bisher be
schriebenen Beobachtungen von 
angeborenen Hautdefekten dar. 
TERRUHN zahlte 1930 105 FaUe 
auf. Es konnen jedoch eine An
zahl dieser Falle, die TERRUHN 
zu den angeborenen Haut
defekten rechnet , nicht mit 
Sicherheit als solche aufgefaBt 
werden, und zwar aus verschie
denen Grunden. So z. B. ordnet 
TERRUHN auch solche Falle 
der in Frage stehenden Gruppe 
unter, bei denen niemals eine 
Wunde nachgewiesen werden 
konnte, vielmehr selbst schon 
bei der Geburt nur eine circum
scripte, narbige Veranderung 
der Haut bestand. In ahnlicher 
Weise sind ubrigens andere 
Autoren, die sich in eingehen
derer Weise mit den angebore
nen Hautdefekten beschaftigt 
haben (KEHRER, WEINTRAUB 
LUNDWALL u. a.) schon vor 
TERRUHN vorgegangen. Auf die 

Abb. 14. Amniotischer Strang der Placenta des 
Xeugeborcnen mit tYPIschcm Defekte der Kopfhaut, 

Abb.13. (Nach TRRRT~H:<.) 

in Frage stehenden Anomalien wird bald zunickgekommen werden. 
Wenn nun auf Grund noch genauer zu erorternder Erwagungen die Zahl 

der von TERRUHN angegebenen Falle betrachtlich einzuschranken ist, so scheinen 
doch andererseits diesem Autor einzelne Beobachtungen entgangen zu sein. 
Mehrere davon, jedoch nicht aIle , wurden bereits besprochen. Es sollen deshalb 
im folgenden die Untersucher aller bisher nicht genannten Beobachtungen, 
soweit es sich bei ihnen um sichere Falle von angeborenen Hautdefekten handelt, 
aufgezahlt werden . Viele dieser FaIle wurden von TERRUHN und fruheren 
Autoren bereits erwahnt. 

Befunde sicherer und typischer Hautdefekte sind auBer von den bisher 
genannten Autoren noch von folgenden Forschern beschrieben worden: DIETRICH 
(1838), JONES (1849), SCHATZ (1869), DOHRN (1888), BONNAIRE (1891), SCHRADER 
(1893), V. HOCHSTETTER (1894), AHLFELD (1894), VOLKMANN (1898), WEINDLER 
(1899), ALAIX (1901), HOLZAPFEL (1903), STRASSMANN (1904), MACE (1907), 
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RIVIERE (1907), HOFFEL (1909), FISCHER (1909), GALATTI (1910), STRATZ 
(1910), VOGT (1913), ABT (1917), v. REUSS (1919), BAZAL (1922), DEUTSCH (1922), 
VORON und BOUVIER (1924, Zwillingel), ADAIR und CHESTER (1924), COM
MANDEUR (1924), GARE (1924), GRUSS (1925), BERNHEIM-KARRER (1929), WEIGL 
(1931), GREIG (1931). 

mer eine Anzahl von Fallen, die von folgenden, bei TERRUHN genannten 
Autoren beschrieben sein sollen, konnten keine ausfiihrlicheren Angaben edangt 
werden: MARCHAND (1897), TENDIAU (1902), LIEDIG (1909), HEIN (1909), 
SCHULTE (1909), KAMIO (1910), LAFFONT (1920), SCHUGT (1923), STEWART (1924), 
ZECHMEISTER (1924). 

SchlieBlich waren Beobachtungen zu nennen, die TERRUHN u. a. zu den 
angeborenen Hautdefekten rechnen, die aber mit solchen nichts zu tun haben 
diirften. Es handelt sich um bei der Geburt aufgefundene Anwachsungen des 
Amnion oder der Placenta an den Fetus, ferner um jene Defekte, die naturgemaB 
einer Exencephalie oder Anencephalie eigen sind und nur Teile einer mit kompli
zierten und vielfachen Anomalien einhergehenden Keimfehlbildung darstellen 
und schlieBlich, was bereits erwahnt wurde, um narbige Veranderungen. Hierher 
gehoren, soweit sie nicht schon genannt wurden, die Falle von BILLARD (1828), 
VROLIK (1849), TARNIER (1872), HEBRA (1881), PINARD und VARNIER (1892), 
FRIEDRICH (1897), VORNER (1903), FRUHINSHOLZ (1907), STRUCKMANN (1919), 
FLAMMA (1924), HORNUNG (1925), FRITSCHEK (1929). 

Zu erwahnen ware noch, daB von manchen Autoren hin und wieder wahrend 
der Geburt, meist durch einen rigiden Muttermund, entstandene, sog. "Druck
marken" zu den angeborenen Hautdefekten gerechnet wurden. Solche Druck
marken (meist kreisrunde Defekte) wurden beispielsweise von HENRARD (1922), 
FUTH, EHRENDORFER (1906), NORDMANN (1897) beschrieben. 

Nicht hierher gehOrig ist ein von PAUL veroffentlichter Fall, bei dem 
durch ein intrauterin erfolgtes Trauma (Hufschlag eines Rindes) eine groBe 
Platzwunde der Bauchhaut des Kindes entstand. 

Auf die angefiihrten, fraglichen FaIle wird zuriickgekommen werden. 
Von SCHLEGEL, JOEST und HEDLEY wurden angeborene Hautdefekte auch 

bei Tieren beschrieben. Besonders der Bericht des letztgenannten Autors ver
dient groBeres Interesse, da es sich in seinen Fallen um 50 Kalber der gleichen 
Herde handelte, bei denen auch gewisse Schleimhautpartien betroffen waren. 
AIle Tiere gingen einige Tage nach der Geburt ein. Uber den von SIEDAMGROCKI 
beschriebenen Fall, der vielleicht auch hier zu nennen ware, wurde bereits auf 
S. 35 berichtet. Nltheres iiber die angeborenen Hautdefekte bei Tieren findet 
sich in dem bereits mehrfach zitierten Artikel iiber Tierdermatosen von J. HELLER 
in diesem Handbuche. -

Wenn die angeborenen Hautdefekte des Menschen nunmehr zusammen
fassend behandelt werden sollen, so ware zuerst ihre Morphologie zu besprechen. 
Diesbeziiglich laBt sich sagen, daB die Form der angeborenen Hautdefekte in 
vielen Fallen, besonders am Kopfe, rundlich ist, nicht allzu selten wie ausgestanzt 
(GRAFF, NEUMANN, HEIDLER u. a.), daB aber auch eine zackige oder unregel
maBige Begrenzung vorliegen kann (haufiger bei nicht am Kopfe lokalisierten 
Defekten; BRAUN, BURGER, KEHRER, HEINRICHSBAUER u. a.). Der Rand der 
Defekte ist manchmal wallartig erhaben (SARAD~IEW u. a.), andere Male 
unter dem Niveau der normalen Umgebung liegend (KELLER, W ALZ u. a.), 
meist aber in deren Niveau. In manchen Fallen findet sich um den eigentlichen 
Defekt herum eine den Eindruck einer Narbe erweckende, meist nur schmale, 
haarlose Zone (KovAcz u. a.), selten auch ein schmaler, reaktiver Entziindungs
saum (LONNE u. a.). Yom Rande aus erstreckt sich oftmals ein mehr oder weniger 
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(einige Millimeter) breiter, weiBlicher Saum in den Defekt hinein (KELLER, 
LUNDWALL, RUDER, TERRUHN u. a.), der durch das vorwachsende Epithel dar
gestellt wird. Manchmal bedeckt das Epithel auch schon den ganzen "Defekt" 
in Form eines diinnen Hautchens, von meist weiBlicher Farbe (BURGER, SAN'L'I 
NEUMANN u. a.). Meist jedoch liegt der Grund der Defekte frei und ist von 
hochroter bis blaulichroter Farbe, haufig von Granulationen bedeckt (W ALZ 
u. a.), aber auch von Bindegewebe (FIEUX) und selten von Gallertgewebe 
(SITZENFREY) erfiillt, schlieBlich auch verschiedenartig verkrustet. Die Krusten 
sind meist hamorrhagischer Natur (SCHRADER, GOLDBERGER u. a.), konnen 
jedoch auch aus eingetrocknetem Eiter (v. WINCKEL) oder aus nekrotischen 
bzw. gangranosen Massen (HEIDLER u. a.) bestehen. Sehr selten sind Fane, 
in denen ein groBeres BlutgefaB, fast immer eine Vene, auf dem Grunde verlauft 
(W ALz). Oftmals, besonders bei den nicht am Kopfe lokalisierten Defekten, 
strahlen meist hypertrophische Narbenziige in die Umgebung der Substanz
verluste aus (BURGER, HEINRICHSBAUER, LUNDWALL u. a.). Was ihre Tiefe 
anbelangt, so betreffen die Defekte meist nur die Haut selbst, manchmal jedoch 
auch die unterliegenden Weichteile wie Fascien, Muskel, Galea usw. (v. HOCH
STETTER, SANTI u. a.) und selbst den Knochen (SCHRADER, MOLLER, BURGER 
u. a.). Jene FaIle, bei denen die "Defekte" durch das Platzen einer Hydro
meningocele entstanden sind (SITZENFREY, HONIG u. a.) stellen in dieser Hin
sicht Vorkommnisse besonderer Art dar, von denen noch die Rede sein wird. 
Der Grund der Defekte wird in diesen Fallen, zumindest teilweise, von Hirn
substanz gebildet. Die Ausdehnung der Defekte schwankt innerhalb der 
GroBe einer Linse (z. B. bei VOLKMANN oder AHLFELD) bis zur Erstreckung 
auf fast die gesamte Riickenhaut und Ausstrahlung auch noch auf die Ober
schenkel wie im FaIle von HEINRICHSBAUER. Meist sind die Defekte etwa 
miinzengroB, besonders dort, wo es sich um rundliche Defekte am Kopfe 
handelt (z. B. OING, KOVACZ, TERRUHN). 

Was die Zahl der Defekte anbetrifft, so war in vielen Fallen nur ein Defekt 
vorhanden, haufig aber auch mehrere bis zahlreiche (z. B. bei RiTDER, SARADZEW, 
LONNE). 

Neben den eigentlichen Defekten bestanden oftmals noch N arben, die 
sich mit groBter Wahrscheinlichkeit auf bereits intrauterin abgeheilte, ehe
malige Substanzverluste zuriickfiihren lieBen (BURGER, BRAUN u. a.). In den 
drei Fallen von WEINTRAUB, bei deren zweien es sich um bereits erwachsene 
Individuen handelte, waren sogar nur mehr Narben nachweisbar, die allein 
durch die Anamnese als sichere Residuen nach angeborenen Rautdefekten 
aufgefaBt werden muBten. 

Diese Narbenbildungen sprechen iibrigens dafiir, daB die betreffenden Raut
defekte erst in spaterer Embryonalzeit entstanden sein konnen. Trotzdem 
namlich iiber die fetale Regenerationskraft der menschlichen Raut nichts Naheres 
bekannt ist, kann man doch aus zahlreichen analogen Fallen bei Tieren den 
SchluB ziehen, daB diese Regenerationskraft in der friihembryonalen Periode 
sehr groB ist und mit zunehmendem Alter des Fetus fortschreitend abnimmt. 
Unter der Voraussetzung, daB man ein derartiges Verhalten auch fur die mensch
Iiche Raut annimmt, laBt sich die Entstehung von Narben nur durch eine Wund
heilung in spater Embryonalzeit erklaren, wenn die Raut ihr urspriingliches 
Regenerationsvermogen schon bedeutend eingebiiBt hat. 

In bezug auf die Lokalisation ist zu sagen, daB die Mehrzahl der Beschrei
bungen sich auf Defekte der Kopfhaut bezieht, daB jedoch auch verhaltnismaBig 
zahlreiche angeborene Rautdefekte des Stammes und der Extremitaten bekannt 
geworden sind (LUNDWALL, BRAUN, BURGER u. a., s. bei LUNDWALL). Auffallend 
ist, daB die Defekte am Kopfe niemals die Gesichtshaut betreffen, dagegen 
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haufig die Mittellinie oder die Gegenden der Fontanellen bevorzugen. Niemals 
sind Defekte in der Genital- oder Analgegend beschrieben worden. 

In einzelnen Fallen wurde eine mehr oder weniger deutlich ausgesprochene 
Symmetrie zweier Defekte beobachtet (z. B. von BAZAL und v. HOCHSTETTER). 

In einer groBeren Zahl von Beobachtungen wurden in den Eihauten Zwillings
geschwister, meist in Form von verschieden alten Fetus papyracei gefunden 
(z.B. von RUDER, v. HOCHSTETTER, GOLDBERGER, HOFFEL, BURGER, BAZALu.a.). 

Die Eihaute, insbesondere das Amnion erwiesen sich in den Fallen, in denen 
sie iiberhaupt untersucht wurden, teilweise als normal, zum Teile bestanden 
jedoch amniotische Strange oder Verwachsungen (BRAUN, HEINRICHSBAUER, 
LUNDWALL, TERRUHN u. a.), die sogar in manchen Fallen am Defekte selbst 
ansetzten (LUNDWALL, TERRUHN). 

Bei einer Anzahl der betroffenen Neugeborenen wurden noch andere Ano
malien bzw. Fehlbildungen vorgefunden. So wird ofters von Strangulations
furchen infolge Nabelschnurumschlingungen berichtet (z. B. von TERRUHN, 
LUNDWALL und BRAUN). Auffallend ist ferner das verhaltnismaBig haufige 
Vorkommen von Hautdefekten bei Lippen-Kiefer-Gaumenspalten (z. B. OING, 
v. WINCKEL, GREIG) und bei Polydaktylie (MATTHES). Auf die Kombination 
Yon Hautdefekt und Meningocele wird noch zuriickgekommen werden. 

In bestimmten Fallen von Hautdefekten, und zwar nicht aIlzu selten, wurde 
familiares Vorkommen (bzw. Hereditat) festgestellt (BURGER, GRAFF, HEINRICHS
BAUER, KOVACZ, CAMPBELL, BURGER u. a.). Ein regelmaBiger Erbgang lieB 
sich - schon wegen der relativ geringen Zahl dieser FaIle - nicht ermitteln. 
Interessant ist jedoch in dieser Hinsicht, daB HEDLEY in seinen oben vermerkten 
Beobachtungen an Kalbern die Hautdefekte als Mutation mit recessivem 
Erbgange auffaBte. 

Die Histologie der Hautdefekte laBt keine einheitlichen Bilder erkennen, 
was wohl bereits nach dem verschiedenartigen makroskopischen Verhalten zu 
erwarten ist. PrinzipieIl handelt es sich jedoch fast immer um verschieden 
weit in der Reilung begriffene, banale Wunden, mit in AbstoBung befind
lichen Zelltriimmern (Leukocytenwall), manchmal auch noch mit stal'keren 
Entziindungserscheinungen (GefaBdilatation), jungem oder auch bereits alterem 
und damit faserreicherem und narbenahnlichem Granulationsgewebe und mehr 
oder weniger weit vorgeschrittener Bedeckung mit einem diinnen, meist noch 
einschichtigen Epithel. KELLER fand auch Haarreste in seinen Praparaten. 
Die Struktur der Gewebe entspricht der Entwicklungsstufe des Defekttragers. 
Ristologische Beschreibungen liegen im iibrigen nur von relativ wenigen Unter
suchern vor, so z. B. von MATTHES, KELLER, NEUMANN, LUNDWALL. Abweichend 
von diesen Befunden lauten die Beschreibungen von Schnittbildern durch solche 
"Hautdefekte", welche Teile einer Hydromeningocele darstellten (z. B. SITZEN
FREY). 

Die Heilung von Hautdefekten war fast immer so, daB es nach einigen 
Tagen bis mehreren W ochen, je nach der GroBe und Tiefe des Defektes, zur 
Oberhautung kam. In besonderen Fallen jedoch, z. B. bei sehr groBer Aus
dehnung und Tiefe oder bei besonderer Lokalisation (Fall von W ALz) erfolgte 
nach kiirzerer oder langerer Zeit, spatestens jedoch nach einigen Wochen, oft 
durch Blutung aus groBen, yom Defekte arrodierten Venen der Tod (CAMPBELL, 
HEIDLER). NaturgemaB diirfen Todesfalle durch andere schwere Fehlbildungen 
(z. B. Meningocele) nicht hierher gerechnet werden. 

Eine besondere Therapie der Hautdefekte wurde niemals durchgefiihrt. 
Allein unter Schutzverbanden, bzw. eventuell notwendiger, symptomatischer 
Behandlung Init indifferenten, antiphlogistischen Umschlagen und Salben kam 
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es in jenen Fallen, die nicht den erwahnten, todlichen Ausgang fanden, zur 
Ausheilung bzw. Vernarbung del' Defekte. 

Die Bedeutung nicht lebensbedrohender Hautdefekte ist von jeher und gerade 
von den alteren Beobachtern in dem Umstande erblickt worden, daB manchmal 
eine Differentialdiagnose dieser Defekte gegeniiber kriminellen, artitiziell bedingten 
Verletzungen in Frage kam (z. B. bei ABELE und v. HOFFMANN). Die Differential
diagnose der Hautdefekte gegeniiber solchen Verletzungen kann nul' dann 
schwierig werden, wenn es si.ch um altere Wunden handelt, da sich diese dann 
von Hautdefekten manchmal nicht leicht unterscheiden lassen. Immerhin 
wird die Lokalisation, die Form des Defektes, evtl. der Grad des Heilungszu
standes usw. meist eine Differentialdiagnose ermoglichen. Leichter ist die 
Unterscheidung zwischen angeborenen Hautdefekten und luetischen Erschei
nungen (s. OING). Bei letzteren kann nur ein Pemphigus syphiliticus odeI' 
eine Primarsklerose in Frage kommen. Da diese aber erst intra partum erworben, 
daher erst drei Wochen nach der Geburt auftreten kann, der Pemphigus lueticus 
aber schon klinisch als Exanthem auch mit mehreren Hautdefekten kaum 
verwechselt werden kann, so werden wohl auch hier Irrtiimer kaum vorkommen. 
SchlieBlich ware differentialdiagnostisch noch die Epide;rmolysis bullosa here
ditaria in Betracht zu ziehen. Die schon durch die Funktionspriifung leicht 
mogliche Unterscheidung dieser Krankheit von Hautdefekten wird von HEIN
RICHSBAUER genauer besprochen. 

Die .Jftiologie und Pathogenese der angeborenen Hautdefekte ist, was man 
vielleicht schon aus ihrem verschiedenartigen morphologischen Aussehen schlieBen 
kann, nicht einheitlich. Diese Ansicht wird von allen Autoren, die sich mit 
angeborenen Hautdefekten beschaftigt haben, ausnahmslos vertreten, wenn 
auch die Anschauungen iiber die verschiedenen Moglichkeiten der Atiologie 
und iiber die relative Haufigkeit der in Betracht kommenden Ursachen stark 
voneinander abweichen. 

Am einfachsten liegen jene wenigen FaIle, in denen ein Trauma sicher oder 
fast sicher als Ursache feststellbar war. Hierher ware vor allem der Fall BURGER 
zu zahlen, dann mit groBter Wahrscheinlichkeit ein Fall von ABELE und viel
leicht einer von v. HOFFMANN. KELLER hat in einem Falle das Zustandekommen 
des Defektes durch den Druck einer miitterlichen Beckenexostose als Usur 
erklal'en wollen, doch kann man dieser Ansicht nicht viel Wahrscheinlichkeit 
zusprechen. "Oberdies wiirde ein solcherart entstandener Rautdefekt ehel' in 
die Kategorie der Anomalien gehoren, die von FUTH, RENRARD usw. beschrieben 
und oben bereits erwahnt wurden und nicht zu den angeborenen Raut
defekten sensu strictiori. 

Wenn LUNDWALL die auBerordentlich guten Elastizitatsverhaltnisse der Ei
kammer (Fruchtwasser!) als Ursache dafiir anfiihrt, daB trotz der auch intra 
graviditatem zahlreichen Traumen nicht sehl' viele Anomalien entstehen, so 
kann man ihm im allgemeinen beziiglich der Hautdefekte ebenfalls beistimmen. 
Jedenfalls lassen sich aus verschiedenen Griinden Traumen als Ursachen an
geborener Hautdefekte fast immer ausschlieBen. Solche Griinde sind haupt
sachlich die oftmals mit der Annahme eines Traumas nicht in Ubereinstimmung 
zu bringende Lokalisation der Defekte und ferner ihre haufige Multiplizitat. 
Man wird kaum fehlgehen, wenn man die traumatische Atiologie del' angeborenen 
Hautdefekte fUr ein sehr seltenes Vorkommnis halt. 

Ganz auszuschlieBen ist wohl die Lues als Ursache angebol'ener Hautdefekte. 
Gegeniiber den wenigen Forschern, die auf Grund einer positiven Wa.R. 
zur Annahme einer luetischen Atiologie ihrer FaIle gekommen sind (NEUMANN 1, 
franzosische Autoren) sind als Gegenbeweise del' Mangel von Spirochatenfunden 
und die unspezifische histologische Struktur anzufiihren. Das klinische Bild der 
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Defekte ist von dem der in Betracht kommenden luetischen Erscheinungen meist 
auch vollkommen verschieden (siehe oben). So kann man wohl LUNDWALL 
vollkommen recht geben, wenn er die luetische Atiologie der angeborenen Haut
defekte ablehnt. 

Erkrankungen der Mutter, der Placenta oder des Fetus selbst, Vergiftungen 
usw. konnen in manchen Fallen beim Zustandekommen von Hautdefekten als 
atiologisch wirksam angesehen werden (siehe TERRUHN und LUNDWALL). Doch 
werden sich wohl kaum jemals sichere Beweise fiir solche Annahmen erbringen 
lassen. Uberdies konnen die genannten Schadlichkeiten wohl meist nur indirekt 
die Entstehung von Hautdefekten hervorrufen. 

In der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle diirften die angeborenen Haut
defekte nach der Ansicht sehr vieler neuerer Untersucher auf Anomalien 
des Amnion zuriickzufiihren sein. Pathogenetisch miiBte man sich die Defekte 
in diesen Fallen als durch das AbreiBen von hohlen oder soliden Amnionstrangen 
(AHLFELD, SIMONART) oder flachenhaften Verwachsungen des Amnion mit dem 
Embryonalkorper entstanden vorstellen. Die oben angefiihrten Schadlichkeiten 
wiirden dann nur die Anomalie des Amnion (Strangbildung) verursachen. Diese 
sehr einfache Ableitung der Defektgenese von Amnionanomalien, die z. B. 
von TERRUHN zur Erklarung fast aller bekannt gewordenen Defekte heran
gezogen wird, findet ihre hauptsachliche Stiitze in jenen Fallen, bei welchen 
Anomalien des Amnion, vor allem Strange, festgestellt wurden (vgl. Abb. 12 u. 14) 
oder bei denen sogar noch bei der Geburt Verwachsungen zwischen dem Amnion 
und der kindlichen Haut vorhanden waren (z. B. bei TERRUHN, LUNDWALL, 
BRAUN, HEINRICHSBAUER). Derartige Befunde wurden nun allerdings in einer 
verhaJtnismaBig nur geringen Zahl von Fallen erhoben; denn wenn auch TERRUHN 
von 76 solchen Fallen spricht, so ist doch die groBte Zahl davon nicht einwand
frei, sei es, weil in einer kleineren Anzahl seiner 76 FaIle nur Verwachsungen 
und keine Defekte vorlagen, sei es, daB trotz vorgefundener Amnionstrange in 
manchen Fallen der Zusammenhang zwischen den vorhandenen Defekten und 
diesen Amnionstrangen nicht als erwiesen angenommen werden kann. Immerhin 
ist in einer groBen Zahl von Fallen an der amniogenen Entstehung der Defekte 
nicht zu zweifeln (z. B. bei LUNDWALL und TERRUHN). Hierzu muB iiberdies 
noch bemerkt werden, daB, wie LUNDWALL und TERRUHN bereits ausdriicklich 
hervorhoben, oftmals eine genauere Untersuchung der Eihaute und speziell des 
Amnion nicht vorgenommen worden war, weshalb die Moglichkeit besteht, daB 
bei kiinftighin sorgfaltigerem V orgehen ofters als bisher die amniogene Ent
stehung von Defekten wird wahrscheinlich gemacht werden konnen. Ob aller
dings, wie TERRUHN meint, fast alle FaIle als amniogen festzustellen sein werden, 
ist sehr fraglich, vielleicht eher unwahrscheinlich. 

Es las ben sich namlich gegen die amniogene Theorie der Hautdefektgenese, 
soweit diese Theorie allgemeine Geltung beansprucht, mehrere Gegenargumente 
anfiihren. Dies sind vor allem, ahnlich wie es bei der Besprechung der trauma
tischen Atiologie ausgefiihrt wurde, die haufige Multiplizitat der Defekte, 
ferner manche ihrer Lokalisationen und schlieBlich alle jene Griinde, die eine 
endogene Entstehung der Hautdefekte wahrscheinlich machen (siehe unten). 
Zuletzt, aber nicht zum wenigsten, muB noch der folgende Umstand gegen 
die Verallgemeinerung der amniogenen Theorie geltend gemacht werden, 
der sich bei der genaueren Analyse der formalen Genese sicher amniogener 
Defekte ergibt. 

Den amniogenen Hautdefekten muB jedenfalls eine Verwachsung des Amnion 
mit der embryonalen Haut vorausgehen. Diese Verwachsung kann nun auf 
zweierlei Weise entstanden sein. Es muB entweder die physiologische Abhebung 
des Amnion yom Embryonalkorper, die ungefahr in der dritten Woche der 
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Schwangerschaft vor sich gehen diirfte, an einzelnen Stellen nicht erfolgen 
oder es kann auch nach der Abhebung des Amnion infolge verschiedener, patho-
10gischer Zustande wie Oligohydramnie, Amnionenge usw. nachtraglich eine 
Verklebung des Amnion mit der fetalen Haut eintreten. Diese beiden Ent
stehungsarten kommen allerdings nur fiir jene immerhin sehr zahlreichen Fane 
in Betracht, bei denen es noch zu keiner vorgeschritteneren Haarentwicklung 
gekommen ist, da eine solche die Verwachsung des Amnion mit der fetalen 
Haut verhindern muB. Es kann also bei jenen Fallen, in denen sich bereits 
Haare vorfinden, die amniogene Theorie a priori ni(;ht am Platze sein. Aber 
auch sonst wird man sich fragen mussen, wieso bei Embryonen entsprechenden 
Alters eigentlich kaum jemals amniotische Verwachsungen beobachtet wurden. 
Wenn dies der Fall ist, handelt es sich namlich meist bereits urn Embryonen 
aus der 2. Halfte der Graviditat, wahrend man nach der TERRUHNschen Annahme 
amniotische Verwachsungen auch schon in Friihstadien der Schwangerschaft, 
wenigstens vereinzelt, hatte beobachten mUssen, da die angeborenen Haut
defekte sicherlich eine relativ haufige Erscheinung darsteIlen, jedenfalls viel 
haufiger sein diirften, als sich aus ihrer Literatur ergibt; darf man doch wohl 
vermuten, daB nur der kleinere Tell aller Falle publiziert wird, oftmals 
sogar wahrscheinlich kleinere Defekte gar nicht bemerkt werden. Abgesehen 
von diesem Einwande ist schlieBlich noch zu bedenken, daB Storungen del' 
Entwicklung in einer so friihen Fetalperiode, wie es die von TERRUHN fiir einen 
groBen Teil der Hautdefekte angenommene teratogenetische Terminationsperioo,e 
ist, namlich bereits ungefahr die 3. Embryonalwoche, unmoglich eine so geringe 
Folge nach sich ziehen konnten wie einen Hautdefekt. Man vergleiche dies
beziiglich die betreffenden Ausfiihrungen im 1. Abschnitte dieses Artikels. 
Vielleicht darf man annehmen, daB gerade jene FaIle, in denen die Hautdefekte 
nur einen Teil einer weitaus starkeren Entwicklungsstorung reprasentierten, 
vor allem bei Encephalocele oder Anencephalie (z. B. Fall SITZENFREY), tat
sachlich in der von TERRUHN angenommenen Weise entstiinden und sehr friih
zeitig zur Entwicklung kamen. Fiir die groBe Mehrzahl aller Hautdefekte 
jedoch scheint die Annahme einer so fruhen Entwicklung mehr als fraglich, 
wenn auch, wie erwahnt, ihre amniogene Entstehung an sich nicht unbedingt 
geleugnet werden darf. 

Yom entwicklungsgeschichtlichen Standpunkte aus konnen jedoch nach 
dem Gesagten die Substanzverluste bei Encephalocele und verwandten, schweren 
Anomalien (z. B. SITZENFREY, NEUMANN, HONIG, TERRUHN) nicht zu den 
angeborenen Hautdefekten gezahlt werden. Diese Gruppe gehort iiberhaupt 
nicht zu den angeborenen Anomalien der Haut, weshalb sie auch zur Begriindung 
der amniogenen Defekttheorie nicht herangezogen werden darf. 

In diesem Zusammenhange muB noch erwahnt werden, daB W ALZ jene 
endogenen Faktoren, die seiner Ansicht nach zur Entstehung angeborener 
Hautdefekte fUhren, in Einfliissen erblickt, die, je nach ihrer Schwere, zur 
Blldung von Acranie, Hemicranie, Encephalocele, Hautdefekt AnIaB geben 
sollen. Es werden hier so wie von HONIG, SITZENFREY, RUDER u. a. Storungen 
im Verschlusse des Meduallarrohres fiir die Bildung der Anomalien verantwort
lich gemacht. 

Als keinesfalls fur die amniogene Theorie beweisend diirfen selbstverstandlich 
Hamorrhagien am Amnion (MOLLER) oder mehrdeutige histologische Bilder 
angesehen werden (SITZENFREY, NEUMANN). 

Jedenfalls laBt sich aber doch aus den dargelegten Tatsachen der SchluB 
ziehen, o,afJ ein Teil der Hauto,efekte amniogen verursacht sein mag; die Patko
genese der Verwachsung zwischen Amnion uno' fetaler Haut ist jeo,och als nooh 
unbekannt anzusehen. 
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Alle bisher besprochenen atiologischen Theorien der Hautdefekte beziehen 
sich auf exogene oder nicht in der Hautanlage selbst gelegene Faktoren. Die 
zuletzt zu erortemde Theorie der Defektgenese riickt endogene Faktoren in den 
V ordergrund. 

Fiir eine endogene Entstehung der Hautdefekte sprechen hauptsachlich jene 
Falle, in denen sich in der Familie ebensolche Anomalien vorfinden, die also 
Hereditdt erkennen lassen. Es ist dies in mehr oder weniger iiberzeugender Weise 
bei den Beobachtungen von CAMPBELL, GRAFF, HEIDLER, VORON und BOUVIER, 
BURGER und KOVACZ der Fall. - In zweiter Linie wird die Annahme einer 
endogenen Entstehungsweise durch das gleichzeitige Bestehen anderer Fehl
bildungen endogener .Atiologie und von Hautdefekten gestiitzt. Solche Kom
binationen bestanden in den Fallen von MATTHES (Polydaktylie), v. WINCKEL 
(zwei Falle mit Cheilognathopalatoschisis), KELLER (Valgocalcaneusstellung der 
FiiBe) , SANTI (zahlreiche, verschiedenartige Fehlbildungen), GARE (Finger- und 
Zehenfehlbildungen), OING (Cheilognathopalatoschisis), SARADZEW (Lipodermoide) 
und GREIG (Encephalocele, Rhachischisis). Es finden sich unter diesen Fallen 
nun gewiB auch solche, die eine amniogene Entstehung moglich erscheinen 
lassen, selbst unter der Annahme eines so friihzeitigen Beginnes der Entwicklung, 
wie ihn TERRUHN fordert (bei schweren Allgemeinfehlbildungen, siehe oben). 
Ein derartiger Fall ist z. B. der von SANTI oder der von GREIG beschriebene. Auch 
die mit Finger- und ZehemniBbildungen oder Stellungsanomalien kombinierten 
Hautdefekte konnten den Gedanken an eine amniogene Ausbildung nahelegen 
(MATTHES, GARE, KELLER). Doch empfiehlt es sich, gerade in diesen Fallen 
mit der amniogenen Theorie sehr vorsichtig zu sein, da es sich ja, wie im all
gemeinen Teile erwahnt wurde, bei vielen friiher fUr amniotisch gehaltenen Fehl
bildungen herausgestellt hat, daB sie beziiglich ihrer Entstehung mit dem Amnion 
nichts zu tun haben. - Als Sonderfall der Kombination von Hautdefekt und 
Fehlbildungen anderer Art beim selben Neugeborenen ware das haufige Vor
kommen von Fetus papyracei bei Hautdefekten zu betrachten (LUNDWALL, 
RUDER, TERRUHN u. a.). Vielleicht darf man auch aus dieser Kombination 
auf endogene Faktoren der kausalen Defektgenese schlieBen. 

Es scheint jedenfalls (siehe hierzu 1. Teil), daB sich, so wie die Feti papy
racei, auch die anderen, genannten Kombinationsfehlbildungen zu den Haut
defekten nur akzidentell verhalten und nicht syngenetisch, wie es bei gleich
artiger, amniogener Entstehung sein miiBte. 

Als endogene Entstehungsbedingung konnte noch ein merkwiirdiger Umstand 
bei den Hautdefekten angesehen werden, auf den bisher nicht geniigend 
Riicksicht genommen wurde. Es sind dies die Priidilektionsstellen der Haut
defekte, ihre haufigste Lokalisation am behaarten Kopfe, femer ihr Sitz am 
Bauche oder Riicken und in selteneren Fallen an den Extremitaten. 1m Zu
sammenhange mit den im 1. Teile dieses Artikels angefUhrten Ergebnissen der 
Untersuchungen iiber die regionaren Verschiedenheiten der fetalen menschlichen 
Haut (S. 9 f.) fallt bei diesen Lokalisationen auf, daB sie solche Gebiete reprasen
tieren, die in friiher Embryonalzeit einschichtig-plattes oder kubisches Epithel 
tragen, niemals jedoch mehrschichtig-zylindrisches Epithel wie in der Gesichts-, 
Genital- und Analgegend. Man darf nun zwar keinesfalls behaupten, daB dieser 
regelmaBig zu konstatierende Umstand einen kausalgenetischen Faktor darstellen 
konnte, doch laBt er sich als entscheidender Dispositionsfaktor fUr die Etablie
rung von Hautdefekten auffassen. Die physiologischerweise geringe Dicke der 
betreffenden Hautpartien (besonders des behaarten Kopfes), die in endogenen, 
keimplasmatisch fixierten Faktoren ihre Ursache hat, ist naturgemaB jedweder 
inneren und auBeren Schadigung leichter zuganglich als die oft machtigen 
Epithellager der friihembryonalen Gesichts- und Genitalhaut. 
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AbschlieBend ist demnach zu sagen, daB zur Zeit beziiglich der kausalen und 
der formalen Genese der angeborenen Hautdefekte noch keine Einigkeit vorhanden ist. 
dafJ viele Defekte amniogen entstehen durften, manche dagegen auf hereditarer odeI' 
traumatischer Grundlage. Formalgenetisch kommt in einer Anzahl von 1 Fallen, 
namlich dann, wenn gleichzeitig schwere Keim- oder Keimblattfehlbildungen vor
liegen, eine primare Nichtabhebung des Amnion vom Embryonalk6rper in Betracht; 
von entscheidendem Einflusse auf die Lokalisation scheint in allen Fallen die 
eigentumliche Struktur cler PradilektionBstellen der Defekte in fruhembryonaler 
Zeit zu sein. Urn Hypoplasien handeIt es sich bei den angeborenen Hautdefekten 
nicht, weder im entwicklungsgeschichtlichen, noch auch im anatomischen Sinne, 
sondem hochstens als quantitative Verminderung der Hautsubstanz. --

In gleicher Weise wie die an
geborenen Hautdefekte darf auch 
eine ihnen nahestehende Gruppe an
geborener Hautanomalien nicht als 
Hypoplasien sensu strictiori auf
gefaBt werden. Es ist dies die 

angeborene, circumscripte 
Hautatrophie 

(Aplasia cutis bzw. Alopecia cutis 
congenita circumscripta). 

Unter dies en Bezeichnungen 
werden in der Literatur zwei Gruppen 
von Anomalien gefiihrt: 1. circum
scripte, narbig -atrophische, an be
haarten Korperpartien alopezische 
Hautveranderungen bei Neugebore
nen und 2. e bensolche Veranderungen 
bei Kindem oder Erwachsenen, die 
der Anamnese nach in gJeicher Form 
oder in Form von Hautdefekten be
reits bei der Geburt bestanden haben 
sollen (Abb. 15). 

Die eben durchgefiihrteEinteilung 
der angeborenen Rautatrophien in 

Abb. 15. "Aplasia (Atrophia) cutis congenita" bei 
einem 32jahrigen Manne. Vollig der Narbe nacli 

einem angeborenen H autdefekte entsprecliend. 
Dermatologisclie Abteilung des Krankenlianses del' 

starlt \Vien (Prof. KRE".) 

zwei Untergruppen wird durch die bekannte UnverlaBlichkeit anamnestischer 
Daten gerechtfertigt. Es ist ja denkbar, daB manche FaIle angeblich angeborenel' 
Hautatrophien erst durch Krankheiten des friihen oder sogar des spateren 
Kindesalter verursacht wurden. Dies diirfte zwar nlcht oft der Fall sein, da die 
Angaben meist recht sic her scheinen; doch herrscht unter den hier zu besprechen
den Anomalien in der Literatur bereits eine derartige Verwirrung, daB eine 
moglichst scharfe Trennung verschiedener Zustandsbilder unumganglich not
wendig erscheint. 

Besonders macht slch diese Verwirrung bei jenen Atrophiebildem bemerkbar, 
die, mogen sie nun bei Neugeborenen oder bei Erwachsenen bzw. Kindem 
beobachtet worden sein, von angeborenen Hautdefekten abgeleitet oder gar 
zu diesen gezahlt werden; und diese FaIle bilden die iiberwiegende Mehrzahl 
der hier zu besprechenden Anomalien. 

Von den meisten Autoren werden namlich aile jene, bereits bei der Geburt 
bestehenden, narbigen Hautveranderungen und die meisten, angeblich an
geborenen Anomalien dieser Art bei Erwachsenen als Narben nach Raut-
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defekten aufgefaBt und im Schrifttume oft als Haut"defekte" gefiihrt, manchmal 
sogar als Paradigmen solcher Defekte. Falie dieser Art sind z. B. die von 
H. v. HEBRA, DITTRICH, BONNAlRE, VORNER, FRUHINSHOLz. 

Es sollen hier einige Beispiele dafiir erbracht werden, daB es sich bei den 
betreffenden Beobachtungen keinesfaIls urn Defekte handelt. 

H. v . HEBRAS histologische Untersuchung seines Falles (1885) ergab Fehlen 
der Papillen, Haare und Driisen in odemattisem und von klaffenden Lymph
spalten erfiilltem Bindegewebe bei Intaktheit der Epidermis. 

VORNER beobachtete 1903 einen vollig normalen Zustand des Bindegewebes, 
in welchem sich jedoch keine epithelialen Anhange und keine glatte Muskulatur 
vorfanden. Ebenso konnte VORNER kein subcutanes Fettgewebe feststeJIen. 

Abb. 16. "Aplasia (Atrophia) cutis 
congenita". Nach Hautdefekt 
entstandener Narbe gleichend. 

(Nach FRUHINSHOLZ.) 

Die im ganzen normale, nur etwas verdiinnte 
Epidermis zeigt im Zentrum des Herdes Mangel 
der Reteleisten. 

In einem von BONNAIRES Fallen (1891) war 
das Bindegewebe sehr zellreich, aber faserarm, 
die Epidermis verdiinnt und ohne Hornschichte; 
auch hier lieBen sich keine epithelialen Anhange 
und glatten Muskeln feststellen. 

Makroskopisch entsprachen fast aIle FaIle 
atrophischen, verschieden lokalisierten, oft am 
Kopfe sitzenden Narben, selten, und aueh da 
nur teilweise, wurde das Aussehen hypertrophi
scher Narben beobachtet (z. B. von FRuH
INSHOLZ) . 

OPPENHEIM (1929) besehreibt z. B. einen 
Fall, in dem es sich urn ein 5jahriges Madehen 
handelte, das am Scheitel, etwas reehts von der 
Mittellinie, eine miinzengroBe, haarlose, kreis
runde Partie aufwies, die an der Peripherie 
eine ephelidenartige Hyperpigmentierung zeigte. 

Der Fall von FRUHlNSHOLZ (1907) betraf ein 
neugeborenes Kind, das fast im ganzen Bereiehe 
der Riickenhaut, in der Lumbosakral- und in 
der ~inken Glutealgegend narbige Veranderungen 
auf wies (Abb. 16). Anomalien des Amnion waren 

nicht feststellbar. Merkwiirdig an diesem FaIle ist, daB die Mutter des Kindes zum 
Teil keloide, flaehen- und streifenhafte Narbenbildungen, angeblieh angeborener 
Natur, an den Vorderflachen der Obersehenkel, iiber den Sprunggelenken, in der 
linken Regio saeroiliaca und in der Medianlinie am Kopfe beobachten lieB. 

BIBERSTEIN demonstrierte 1928 einen wegen der bestehenden Erblichkeit 
interessanten Fall bei einer 29jahrigen Frau, an derem Halse sich ein 21/2 em 
breiter und 6 mm langer Herd verdiinnter, durchseheinender Haut befand, 
der angeblieh von Geburt an bestanden hatte. Die Mutter und 4 von 10 Ge
sehwistern zeigten ahnliche Anomalien, 4 Bruder waren frei. 

Der oben erwahnte Fall von BONNAIRE betraf einen 71/2 Monate alten Fetus, 
ein zweiter vom gleichen Autor beobachteter Fall einen Zwilling einer luetischen 
Mutter, bei dem sieh ahnliehe Erscheinungen wie beim ersten FaIle vor
fanden. H . v. HEBRAS und VORNERS Beobaehtungen beziehen sieh auf Neu
geborene, ebenso DITTRICHS beide FaIle (1895), in denen aueh Mikrophthalmus 
bestand. In diesem Zusammenhange sei noeh erwahnt, daB in BONNAIRES 
erstem FaIle ein Hydrocephalus, beiderseitiges Kolobom und Cystenniere auf
gefunden wurde. 
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Weitere FaIle wurden beschrieben von: BRINDEAU (1901), ROBINSON (1901), 
RIEHL (1902), RAcLOT (1903), EMANUEL (1901, DEUTSCH und OPPENHEIM (1912) , 
DUBREUILH und PETGES (1908, Abb.17) , VOGT (1913), NEURATH (1924), LOEWY 
(1924). Diese Aufzahlung ist jedoch bei weitem nicht vollstandig. Die hier in 
Frage kommenden Beobachtungen sind so zahlreich, daB auf eine ausfiihrlichere 
Kasuistik verzichtet wird und dies umsomehr, als sich auch bei den angeborenen 
Hautatrophien, so wie leider bei den meisten angeborenen Anomalien der Haut, 
aus den einzelnen Beschreibungen die zu einer richtigen Beurteilung des Falles 
notwendigen Kriterien nicht immer mit wtinschenswerter Vollstandigkeit 
ableiten lassen. 

Es moge nur noch tiber einen von BETTMANN in seinem Werke tiber die 
Hautfehlbildungen erwahnten und von KALB (1909) beobachteten Fall berichtet 
werden, und zwar wegen der von den 
sonstigen Beschreibungen abweichen
den Morphe der betreffenden Verande
rungen. Es handelte sich namlich urn 
beiderseitige, zahlreiche, gruppierte 
feine Narben bei einem neugeborenen 
Kinde, die an Zosternarben erinnern 
sollten (Doppelseitigkeit?l. 

Aus den bisher mitgeteilten Be
schreibungen angeborener circum
scripter Hautatrophien ergibt sich 
jedenfalls eine reiche Verschieden
artigkeit der einzelnen Falle. Gemein
sam ist allen Fallen nur die auch 
histologisch feststellbare Hautatrophie 
im eingangs erwahnten Sinne. 1m 
tibrigen jedoch verhalten sich die 
circumscripten Hautatrophien, so wie 
die Hautdefekte, beztiglich ihrer Form, 
Begrenzung, Zahl, Lokalisation, Aus
dehnung usw. sehr polymorph. 

Es ist daher begreiflich, daB viele Abb.17. "Aplasia (Atrophia) cutis congenita". 
FaIle von Hautatrophien als Haut- (Nach DUBREUILH und PETGES.) 
defekte aufgefaBt und beschrieben 
wurden. Doch handelt es sich bei ihnen augenscheinlich nicht um Defekte, 
sondern hochstens urn Residuen nach Defekten oder urn Defekte in dem er
wahnten, anatomischen Sinne einer "quantitativen Gewebsverminderung" . 
Auch von einer Hypoplasie kann bestenfaIls nur in diesem Sinne die Rede 
sein. Von Aplasie zu sprechen, bedeutet eine Begriffsverwechslung. Am besten, 
wenn auch vielleicht nicht immer richtig, scheint noch der Name Atrophia 
cutis congenita circumscripta. 

In bezug auf die Atiologie und Pathogenese der angeborenen, circumscripten 
Hautatrophien herrscht eine noch groBere Unklarheit und Verwirrung der An
sichten als bei den angeborenen Hautdefekten. Dies ist leicht verstandlich, wenn 
man bedenkt, daB die genetische Deutung von Narbenbildungen immer nur 
nnsicher und schwierig sein kann. 

Betrachtet man die angeborenen Hantatrophien beztiglich ihrer formalen 
Genese tatsachlich als Narben, so fallt ihre .Atiologie und Pathogenese natur
gemaB mit jener der kongenitalen Hautdefekte zusammen. Wie erwahnt, stehen 
die meisten Autoren und selbstverstandlich aIle jene, die ihre FaIle als Defekte 
beschreiben, auf diesem Standpunkte, beztiglich dessen naherer Besprechung 
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daher auf die betreffenden Darlegungen (S. 57 ff.) verwiesen werden kann. 
Die Griinde, die fUr die Ableitung der circumscripten Atrophien von Defekten 
sprechen, wurden beIeits angefUhrt (morphologische Gleichheiten oder Ahnlich
keiten in bezug auf die Form, Lokalisation, Begrenzung usw.). Natiirlicherweise 
sind von diesem Standpunkte aus aIle jenen kausalen Faktoren, die fiir die Haut
defekte in Betracht gezogen wurden, auch fiir die circumscripten Atrophien 
verantwortlich zu machen. Sie beinhalten hier nur, wenigstens in Hinsicht 
auf die Gruppe "Erkrankungen", eine noch viel groBere Mannigfaltigkeit 
(z. B. Zoster, siehe oben). 

AuBer Erkrankungen kommen ferner auch Amnionanomalien, Traumen und 
endogene Faktoren in Betracht. Besonders was die letztgenannten Faktoren 
betrifft, so finden sich unter den circumscripten Hautatrophien wieder relativ 
zahlreiche FaIle, die Familiaritat bzw. Hereditat erkennen lassen (FRUH
INSHOLZ, LOEWY, BrnERSTEIN u. a.). Auch die Kombinationen mit anderen 
Fehlbildungen sind hier anzufiihren (BONNAIRE, DITTRICH u. a.). 

Als sicher endogener, keimplasmatisch-fixierter Natur waren auch die FaIle 
von H. v. HEBRA und von VORNER anzusehen, wenn man diesen beiden Autoren 
bezuglich ihrer prinzipiell gleichlautenden Ansichten beipflichten konnte, laut 
welchen es sich bei ihnen urn Entwicklungshemmungen, also echte Hypoplasien, 
gehandelt haben soli. Doch sind diese Annahmen kaum zu beweisen. Schon 
UNNA, dem auch BETTMANN beistimmt, hat den Fall v. HEBRAs, bei dem 
dieser die Epidermis als dem 2., die Cutis als dem 6. Fetalmonate entsprechend 
auffaBte, fur eine Defektnarbe erklart. DaB die eben erwahnte Behauptung 
v. HEBRAS nicht richtig sein kann, laBt sich aus einem Vergleiche der angefiihrten 
histologischen Bilder des in Fmge stehenden Falles mit einem Schnitte durch 
normale, embryonale Haut der betreffenden Entwicklungsstadien leicht erkennen. 

Neben der bisher besprochenen Theorie, welche die circumscripten Haut
atrophien fiir Narben erklitrt, gibt es nun aber noch eine zweite, vollig andersartige 
Deutung der angeborenen Atrophien. Nach dieser Erklarungsweise stellen die 
atrophischen Herde Naevi oder naeviforme Bildungen dar. Schon DUBREUILH 
und PETGES unterscheiden in ihrer Arbeit uber angeborene Alopecien narbige 
und naevogene Atrophien und in neuerer Zeit hat z. B. wieder OPPEN
HEIM bei seinem Faile diese Ansicht vertreten. Zwingende Beweise lassen sich 
hierfiir nicht erbringen; doch spricht in einzelnen Fallen manches zugunsten 
der naevogenen Theorie der circumscripten Atrophien. Naheres hieriiber siehe 
in den Artikeln "Naevi" von KAISERLING und SCHOLZ in diesem Handbuche. 

Es moge hier, trotz ihres ganz abseitigen Oharakters, noch die Auffassung 
wiedergegeben werden, zu der NEURATH (1924) bezuglich der circumscripten 
kongenitalen Hautatrophien kam. Dieser Autor, der eine solche Anomalie 
am Scheitel eines 2 Jahre alten und einen zweiten Fall an der gleichen Stelle 
bei einem 8 Monate alten Kinde beobachtete, bringt diese Atrophien auf phylo
genetischer Basis !nit dem "Parietalauge" gewisser Reptilien in Zusammenhang. 
Auf die Unhaltbarkeit solcher Spekulationen wurde bereits im 1. Abschnitte 
dieses Artikels hingewiesen. 

1m Anschlusse an die Erwahnung des angeblich naevogenen Oharakters 
mancher angeboren-circumscripter Atrophien soli noch kurz auf ein Zustands
bild der Haut eingegangen werden, das allerdings kaum zu den angeborenen 
Anomalien zu zahlen ist, selbst auch nicht bei einer sehr weiten Fassung dieses 
Begriffes. Es handelt sich urn die sog. naevogene Form der Atrophia cutis 
idiopathica circumscripta (OPPENHEIM, FINGER-OPPENHEIM, BUCHWALD-HELLER, 
HELLER). 

1924 beschrieb HELLER eine 30jahrige Frau mit leichtem Hyperthyreoidis
mus und seit der Geburt unverandert bestehenden Herden von Hautatrophie 
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am linken Arme, an der rechten GesaBbacke, an der Vorderseite des linken 
Oberschenkels und am rechten Unterschenkel. Stellenweise besaBen die Ver
anderungen Ahnlichkeiten mit einer Sclerodermie, doch unterschieden sie sich in 
wichtigen Punkten sowohl von dieser Erkrankung wie auch von Narbenbil
dungen, gegen welche Diagnose noch der Umstand sprach, daB der linke Arm 
in seiner Ganze atrophisch war. 

Die Wahrscheinlichkeit, mit der eine Deutung als Narbenbildungen aus
zuschlieBen ist, sowie vor allem auch die eigentiimliche, fiir die Atrophia cutis 
idiopathica kennzeichnende, gerade und ausschlieBlich die Extremitaten und 
nicht den Kopf oder den Stamm betreffende, flachenhafte Lokalisation bei 
kongenitalem Charakter des Bildes zwingen dazu, die Anomalie in diesem 
wie auch in anderen, ahnlichen Fallen sowohl von den circumscripten, kongeni
talen Atrophien wie auch von der Atrophia cutis idiopathica circumscripta ab
zugrenzen. Naheres iiber die im iibrigen noch recht unklare, naevogene Atrophie
form findet sich in OPPENHEIMB Beitrag iiber Hautatrophien in diesem Handbuche 
(Bd. VIII/2), in FINGER-OPPENHEIMB Monographie iiber Hautatrophien sowie 
bei HELLER. 

Den circumscripten, kongenitalen Hautatrophien sind einige FaDe anzureihen, 
die ebenfalls umschrieben-atrophische Hautveranderungen angeborener und ver
erbter Natur aufwiesen, sich jedoch klinisch, so wie die naevogene Form der 
idiopathischen Hautatrophie, von der groBen Gruppe angeboren-circumscripter 
Atrophien unterschieden. 

Der bekannteste Fall dieser Art ist der von AUDRY und DALOUS (1900). 
Es bestand eine Atrophie der Haut der Handteller und Fingerriicken mit Beteili
gung der Palmaraponeurosen als angeborener Zustand bei Mutter und Tochter. 
Die Autoren, welche die Anomalie in beschreibender Weise "Brachydermia 
palmaris congenita" nannten, denken an eine Entwicklungshemmung der Subcutis. 

ZINSSER beschrieb eine - angeblich angeborene - Verdiinnung der Haut 
des Gesichts und der Hande bei einer Frau und ihren zwei Sohnen. Die von 
SEIFERT beschriebenen FaIle mit dominanter Vererbung in einer Familie gehoren 
wahrscheinlich zu den idiopatischen Atrophien, ebenso vielleicht die Beobach
tungen ZINSSERs. Auch die "Atrophia pigmentosa palpebrarum" PETERSB, die 
in einer Familie dominant auftrat, laBt sich nicht zu den angeboren-circum
scripten Hautatrophien zahlen, schon wegen der dabei konstatierten Pigment
anomalie. 

Eine Erklarung der letztgenannten FaIle ist selbst dann nicht moglich, 
wenn man sie zu den kongenitalen, circumscripten Atrophien rechnet, da es 
sich um Einzelbeobachtungen handelt. Die Deutungsversuche der beschreiben
den Autoren haben, soweit sie iiberhaupt unternommen wurden, kaum Be
weiskraft. 

Beziiglich angeboren-circumscripter Hypoplasien des Pigments, der Haare, 
Hautdriisen und Nagel sei im allgemeinen, so wie bei den universellen Formen 
dieser Anomalien auf die Artikel iiber Pigment bzw. Erkrankungen der Haare 
usw. in diesem Handbuche hingewiesen. Es gilt auch fUr diese Anomalien das 
bereits bei der Erwahnung ihrer universellen Formen Gesagte. Da sie zum groBten 
Teile in den genannten Abschnitten dieses Handbuches behandelt werden, 
eriibrigt sich ihre Erorterung im vorliegenden Artikel; bestimmte Gruppen 
dieser Anomalien oder einzelnen FaIle werden iibrigens im vorliegenden Beitrage 
an anderer Stelle besprochen, und zwar, soweit es sich um einfache Zustands
bilder handelt, bei den angeboren-circumscripten Atrophien oder bei den hau
figeren, kombinierten und deshalb verwickelteren Anomalien in dem noch folgen
den Abschnitte iiber Dysplasien der Haut, evtl. auch in dem Abschnitte iiber 
Hyperplasien. 

Handbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 5 
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Auch die gegebenenfalls hierhergehOrenden, eine Hypo- oder Aplasie auf
weisenden Naevi, die iibrigens zu einem kleinen Teile kurz erwahnt wurden, 
sollen nicht naher besprochen werden; es wird vielmehr beziiglich ihrer auf 
die schon erwahnten Artikel von KAISERLING und von SCHOLZ verwiesen 
(Bd. XIIj2 dieses Handbuches). 

C. Angeborene Dysplasien der Rant. 
Versueh einer Definition. 

Als angeborene Dysplasien der Haut waren solche Anomalien anzusprechen, 
bei denen sich wahrend des Fetallebens Veranderungen einzelner oder aller Gewebe 
der Haut in einer bestimmten Lokalisation oder universell ausgebildet haben, wobei 
der Zustand der veranderten H autanteile in anatomisch-histologischer Beziehung 
von der Norm abweicht, in quantitativer Hinsicht aber weder im Sinne einer Hypo
noch auch einer H yperplasie verandert zu sein braucht; doch darf auch dies der 
Fall sein, ohne daB deshalb die Auffassung des betreffenden Zustandsbildes als 
Dysplasie aufgegeben werden miiBte, wenn nur dabei qualitativ-gewebliche 
Veranderungen bestehen. 

Auf Grund dieser Definition ergeben sich haufig Schwierigkeiten bei der 
Entscheidung der Frage, ob eine Anomalie als Dysplasie aufgefaBt werden darf 
oder ob sie nicht eher unter die Hypo- bzw. Hyperplasien eingereiht werden :;loll. 
Die groBte Zahl aller Dysplasien wird namlich durch Naevi oder naevogene 
Bildungen reprasentiert; es ist dies zumindest bei den haufigen, lokalisierten 
und meist circumscripten Dysplasien der Fall. Gerade bei den Naevi aber ist 
die Sachlage oft so, daB qualitative Abweichungen von der Norm an Bedeutung 
hinter den quantitativen Veranderungen, meist hyperplastischer Art, weit 
zuriickstehen. In diesen Fallen ist man aus klinischen Grunden geneigt, die 
betreffende Anomalie nicht zu den Dysplasien zu zahlen. 

Eine zweite Schwierigkeit bei der pathologisch-anatomischen Klassifikation 
mancher dysplastischer Anomalien liegt in dem Umstande, daB man bei jenen 
Zustandsbildern oft im Zweifel ist, ob eine Dysplasie oder eine andere Fehl
bildung vorliegt, bei denen mehrere Hautgebiete oder Hautgewebe in ver
schiedenem Sinne beteiligt sind, also bei Kombinationsfehlbildungen. Solche 
Anomalien miissen gerade deshalb oft zu den Dysplasien gerechnet werden, 
weil sie neben eindeutig hypo- oder hyperplastischen Eigenschaften auch Merk
male aufweisen - wenn auch vielleicht in nur wenig ausgesprochenem MaBe-, 
welche dysplastischen Charakter tragen. Es ist daher verstandlich, daB sich ein 
groBerer Teil der Dysplasien gerade aus der Gruppe der kombinierten Haut
fehlbildungen kontingentiert. Derartige Kombinationsanomalien sind z. B. die 
Haar- und Nageldystrophie oder die kongenitalen Dyskeratosen. 

In dem zuletzt angefiihrten Umstande liegt eine Eigentiimlichkeit der Dys
plasiengruppe, die ihr uncharakteristisches Geprage deutlich hervorhebt: In 
diese Gruppe miissen haufig Anomalien eingereiht werden, die sich in keine 
andere Klasse angeborener Hautfehlbildungen einreihen lassen. Dies bildet 
vielleicht auch zum Teile den Grund dafiir, daB die Bindegewebsanomalien 
in der Gruppe der Dysplasien relativ haufig vertreten sind; diese Anomalien 
sind ja beziiglich des Charakters der Storung, durch die sie zustande kommen, 
kaum jemals einwandfrei zu bestimmen (vgl. auch S.37). 

Die Dysplasien der Raut stellen auf diese Art und Weise eine Sammelgruppe 
verschiedenartigster Erscheinungen dar. Bei einem gezwungenerweise derart 
summarischen Vorgehen werden aber wohl zur Zeit viele Anomalien als Dys
plasien betrachtet, die vielleicht in Zukunft, bei besserer Kenntnis der genetischen 
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Verhii.ltnisse, aus dieser Gruppe wieder auszuscheiden sein werden. Es ist kein 
Zweifel dariiber, daB die Grenzen der Dysplasiengruppe gegenwartig noch viel 
zu weit gezogen werden. 

Bestehen doch heute manchmal sogar Schwierigkeiten in der Entscheidung 
der Frage, ob eine Anomalie als Fehlbildung oder als Ergebnis einer fetalen, 
bzw. auf angeborener Grundlage aufgetretenen Krankheit aufzufassen ist (siehe 
1. Abschnitt, S. 33); und gerade in einem solchen FaIle kann, wenn man das 
betreffende Zustandsbild als Anomalie und nicht als Krankheit auffassen will, 
nur eine dysplastische Anomalie in Betracht kommen. Ais Beispiel fiir der
artige Verhaltnisse kann die Dermatochalasis genannt werden. 

Es ergibt sich aus allen diesen Erwagungen die merkwiirdige Folgerung, 
daB die wenigsten der hier zu schildernden Zustandsbilder der oben gegebenen 
Definition einer Dysplasie entsprechen. Man darf eine lJbereinstimmung mit 
dieser Definition z. B. von der Cutis laxa behaupten, vielleicht auch von vielen 
Fallen der Cutis gyrata und von manchen naevogenen Bildungen. 1m allgemeinen 
aber muB nochmals betont werden, daB insolange keine Berechtigung bestehen 
kann, eine angeborene Anomalie mit Sicherheit als Dysplasie zu bezeichnen, 
als es an der genaueren Kenntnis ihrer Genese mangelt. 

I. Universelle Hautdysplasien. 
Die universellen Hautdysplasien konnen, nach zwei verschiedenen Gesichts

punkten betrachtet, in je zwei Untergruppen geteilt werden: Wenn man die 
Keimblatter beriicksichtigt, die von der in Frage kommenden Anomalie haupt
sachlich betroffen werden, so kann man von Dysplasien des Ektoderms und 
Dysplasien des Mesoderms sprechen. Allerdings muB man sich bei dieser Ein
teilung dariiber im klaren sein, daB eine sog. ektodermale Dysplasie fast immer 
auch Veranderungen des Mesoderms, wenn auch meist nur geringen Grades 
und von nebensachlicher Bedeutung erkennen laBt und daB das entsprechende 
Verhalten bei den universellen Dysplasien des Mesoderms e benfalls zu kon
statieren ist (s. hierzu S. 20f. des 1. Abschnittes). Unter dieser Voraussetzung 
kann man beispielsweise die sog. Haar- und Nageldystrophien zu den univer
sellen, ektodermalen Dysplasien zahlen. Ais Beispiele fiir vorwiegend meso
dermale Dysplasien kommen die Cutis laxa und die Dermatochalasis in Be
tracht. Ausgedehnte, multiple Naevusbildungen, vielleicht auch die RECKLING
HAUSENSche Neurofibromatose uaw. nehmen moglicherweise eine Mittelstellung 
zwischen diesen Gruppen ein, insoferne, als bei ihnen sowohl ekto- wie auch 
mesodermale Hautanteile verandert scheinen (vgl. hierzu die Ausfiihrungen 
auf S. 27 des 1. Abschnittes). - Eine zweite Einteilung der universellen 
Hautdysplasien richtet sich nach dem Prinzipe ihrer Anordnung. Man kann 
disseminiert-circumscripte, meist auch systemisierte, und diffus-herdfOrmige 
Dysplasien unterscheiden. Wie sich die bereits genannten Anomalien dieser 
Einteilung unterordnen lassen, ist ohne weiteres aus ihrer Klinik ableitbar. 
Auffallend erscheint, daB sich vielleicht im allgemeinen die ektodermalen 
Dysplasien haufiger disseminiert, die mesodermalen ofter diffus - herdformig 
vorfinden. 

Es sollen hier zunachst gewisse disseminierte Dysplasien besprochen werden. 
Unter diesen Anomalien wird eine groBe Gruppe durch die angeborenen oder 
auf angeborener Grundlage entstandenen 

Haar- und Nagel-Dystrophien 

dargestellt (in der englischen und amerikanischen Literatur haufig auch "ecto
dermal defect" genannt). 

5* 
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Ein Teil der hierhergehorigen Beobachtungen ist in diesem Handbuche wieder
gegeben von HELLER (Bd. XIII/2) u. a. Wenn die Haar- und Nageldystro
phien hier trotzdem in relativ ausfiihrlicher Weise besprochen werden, so ge
schieht dies deshalb, weil sie ein einfaches, dabei aber gut definiertes Zustands
bild darstellen, im Gegensatze zu vielen anderen dysplastischen Kombinations
anomalien, die sich nicht zu Einheiten zusammenfassen lassen. 

Es soll hier vorerst iiber einige Falle referiert werden, die typische Ver
anderungen darbieten und sich in HELLERS Beitrag nicht vorfinden. 

JACOBSEN beschrieb 1928 bei zwei Frauen (Mutter und Tochter) Hypo
trichose (kurze, lanugoartige Haare auf dem Kopfe) und Dystrophie der Nagel 
(Hyperkeratosen, Verfarbung und Briichigkeit). Bei weiteren Nachforschungen 
konnte der genannte Autor 64 Familien feststellen, in denen sich diese Anomalien 
in ahnlicher Weise vorfanden, wobei allerdings in manchen Fallen nur Hypo
trichose ohne Nageldystrophie bestand. Die Dysplasie war immer vererbbar: 
in vier Familien lieB sich ein regelmaBig-dominanter Erbgang feststellen. 

DAVIDSON veroffentlichte 1929 vier Falle von Haar- und Nageldystrophie 
bei einer Frau und drei ihrer Kinder (ein mannliches, zwei weibliche), die 
gleiche Verhaltnisse aufwiesen, wie sie auch JACOBSEN beobachtet hatte. 

MACKAY (1929) beschrieb einen familiaren Fall von "epidermaler Dystrophie", 
in welchem Seltenheit der Kopfhaare und volliger Mangel der Augenbrauen 
und Wimpern neben Nagelverbildungen bestand. 

Aus der iilteren Literatur ist eine Familie anzufiihren, iiber die KINGSBURY 
berichtete und in welcher verdickte, bruchige Nagel und angeborene Kahlheit 
in 2 Generationen bestanden, in weiteren 2 Generationen Nagel- und Finger
anomalien. 

Gleichartige oder ahnliche Falle wurden von R. HOFFMANN (1908), NICOLLE 
und HALLIPRE (1895), E. FOURNIER (1906), EISENSTAEDT (1913), BARRETT (1919) 
und CLOUSTON (1929) beschrieben. HOFFMANN und BARRETT fanden bei ihren 
Patienten Hyperthyreoidismus. In allen diesen Fallen war Erblichkeit nach
weisbar, wenn sich aus den verschiedenen Darstellungen haufig auch kein regel
mii.Biger Erbgang ergibt. 

SchlieBlich solI noch erwahnt werden, daB auch die Beobachtungen an den 
sog. Cagots hierher gehoren, unter der Voraussetzung, daB die Nagel- und Haar
veranderungen, die sich bei diesen Individuen vorfinden, auf kongenitaler 
Grundlage entstehen und nicht - wie behauptet wurde - als eine abgeschwachte 
Form von vererbter Lepra aufzufassen sind (ZAMBACCO-PASCHA, 1897, MAGITOT, 
1892). Man vergleiche (beziiglich von Einzelheiten hieriiber) den Beitrag von 
HELLER: "Krankheiten der Nagel", sowie den Artikel des gleichen A utors ii ber 
Tierdermatosenin diesemHandbuche (Bd. XIV/I, Castorrexkaninchenals tierische 
Trager von Haar- und Nageldystrophien, moglicherweise ahnlicher Art wie bei 
den Cagots [hervorgerufen durch Treponema cuniculi?]). 

Zusammenfassend ist die Haar- und Nageldystrophie als ein Zustandsbild 
zu bezeichnen, das auf angeborener Grundlage beruht, in manchen Fallen 
schon bei der Geburt vorhanden ist, demnach also eine Keimblattfehl
bildung darstellt. Anscheinend kommt die Haar- und Nageldystrophie als Ver
hornungstorung zustande. Fast regelmiiBig sind die Haare unterentwickelt, 
und zwar oft alle Haare des gesamten Korpers, wobei in vereinzelten Fallen 
eine partielle, vollkommene Alopecie besteht. Die Hypoplasie der Haare mani
festiert sich sonst am haufigsten in ihrer besonderen Zartheit, Kiirze und Briichig
keit und in einer Verringerung ihrer Zahl. Stellt die Haaranomalie bei der an
geborenen Haar-Nageldystrophie demnach scheinbar eine hypoplastische Eigen
schaft dar, so muB man in bezug auf die Nagelveranderungen von einer Dys
plasie sprechen. Die Nagel konnen zwar manchmal zum Teile fehlen, meist 
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jedoch zeigt sich an ihnen nur eine abnorme Briichigkeit, ferner Hyperkeratosen, 
haufig subungual, dann auch Pachyonychien, Auffaserung der Nagelplatten 
usw _, also Erscheinungen, die wohl kaum als hypoplastisch, ebensowenig aber 
als hyperplastisch bezeichnet werden durfen. 

Ob man ubrigens die Haarveranderungen ohne weiteres als hypoplastisch 
ansprechen darf, laBt sich kaum entscheiden. Man ist vielleicht eher versucht, 
im Hinblick auf gewisse klinische Erscheinungen (Briichigkeit, UnregelmaBig
keit in der Verteilung der betroffenen Haare usw.) und mit Riicksicht auf manche, 
noch zu besprechende Falle, bei denen solche dysplastische Ziige scheinbarer 
Hypotrichose stark ausgebildet sind (z. B. Fall O'DONOVAN, s. weiter unten), 
nnr unverbindlich von einer Hypoplasie zu sprechen und die endgiiHige Ent
scheidung in diesel' Frage bis zur Klarung del' Histogenese zu sistieren. 

Abb. 18. Abb. 19. 
Abb. 18 u. 19. Dysplastische Kombina tionsanoma lie, die H aare, Nagel nnd die Hant del' 

Handteller betreffend. (Nach BHAJ:'J.) 

In der angeborenen Haar- und Nageldystrophie kann ein Modell jener groBen 
Gruppe von Hautdysplasien erblickt werden, in der bei den einzelnen Fa.llen 
hypo- und hyperplastische Veranderungen mit dysplastischen Merkmalen 
gemischt vorkommen. Die Nagel- und Haardystrophie unterscheidet sich von 
den meisten Fallen diesel' Gruppe nul' durch die Konstanz ihrer Merkmale 
und die RegelmaBigkeit del' Vererbung und stellt hierdurch ein umschriebenes 
Zustandsbild vor. 1m iibrigen bestehen zwischen diesel' kombinierten Anomalie 
und zahlreichen Fallen, in denen gleich£alls Veranderungen del' Haare bzw. 
der Nagel oder beider Arten von Hautanhangen vorliegen, Ubergangsformen, 
die wieder andererseits in einzelnenPunktcn mit del' hypotrichotischenAnhidrosc 
manche Ahnlichkeiten aufweisen. 

Eine solche Ubergangsform ist z. B. der von BRAIN (1930) beschriebene 
Fall. Bei einer 28jahrigen Patientin, die bei der Geburt kahl war und spaterhin 
durftige und kurze Haal'e, dabei aber immer noch kahle :b'lecken am Kopfe 
aufwies, waren die Nagel verfarbt, deformiert, lose und - an den Fingern -
hyperkeratotisch (Abb . 18, 19 , 20). Soweit entsprache das Bild klinisch 
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vollkommen einer angeborenen Haar- und Nageldystrophie. Nun traten jedoch 
im Alter von 25 Jahren bei der Patientin an den Handtellern und an den FuB
sohlen dicke, gelbe, stellenweise durchscheinende Hornplaques auf. Dadurch 
unterscheidet sich dieser Fall, wenigstens morphologisch, wesentlich von der 
Haar- und Nageldystrophie, wenn auch zuzugeben ist, daB im FaIle von BRAIN 
ebenfalls, so wie bei der genannten Anomalie, nur das Ektoderm - und wieder 
in seiner hornbildenden Funktion - von der Storung betroffen zu sein scheint. 

Etwas anders verhielt sich der Fall, den OLIVER (1924) beschrieb und der 
auf S. 30 im Abschnitt B bereits referiert wurde. Die verschiedenartigen 

_-\bb. 20. Dysplastisehe KombinationsanomaJic, die Haare , Nagel und die H aut der H andteller 
betreffend. (Naeh B R AIN.) 

Storungsmechanismen, die in diesem FaIle den einzelnen Fehlbildungen zu
grunde lagen, lassen ihn, wie an der angegebenen Stelle bereits betont wurde, 
eher zu den Dysplasien als zu den Hypoplasien zahlen. 

Dem FaIle OLIVERS ahnlich in bezug auf die Hautverdunnung, die spezieJl 
an den Fingern und an den Zehen einen hohen Grad erreicht hatte, war ein von 
ZIMMERMANN (1928) veroffentlichter Fall, in dem ebenfalls Defekte der Nagel 
bestanden. AuBerdem zeigte sich bei dem betreffenden Patienten eine rUssel
formige Vorwolbung der Lippen, so wie bei manchen Fallen der hypotrichoti
schen Anhidrose und eine elephantiastische Wucherung der Gingiva. Die Ver
dunnung der Haut konnte auch in dem von ZIMMERMANN beschriebenen FaIle 
dazu verleiten, das Zustandsbild unter die Hypoplasien einzureihen. 

Typisch dysplastischen Charakter weist ein von LAWEN (1929) beobachteter 
Fall auf, der aber trotzdem eine gewisse Ahnlichkeit mit dem von ZIMMER
MANN beschriebenen Patienten besitzt. Auch in diesem Fane war namlich, so 
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wie bei ZIMMERMANN, eine Wucherung der Gingiva vorhanden, die sich mit 
Finger- und Nageldeformitaten kombiniert hatte. 

Ob sich in genetischer Hinsicht Beziehungen nachweis en lieBen zwischen 
den von LXWEN und von ZIMMERMANN beschriebenen Fa.Ilen einerseits, in denen 
neben Fehlbildungen des Hautektoderms Anomalien der Gingiva bestanden, 
und einzelnen Beobachtungen andererseits, bei denen angeborene oder auf 
angeborener Grundlage beruhende Zahnanomalien mit anderen Verbildungen 
ektodermaler Hautanteile kombiniert waren, kann zur Zeit nicht festgestellt 
werden. Ais Beispiele fur solche FaIle mit Zahnanomalien seien folgende Be
funde genannt. 

JONES und ATKINS beschrieben 1875 einen Fall von angeborenem Haar
mangel, bei dem sich auBerdem Verbildungen der Fingernagel und unregel
mal3ige Zahnstellung vorfanden. Die mikroskopische Untersuchung ergab 
Gebilde, die m6glicherweise Reste von Haarfollikeln darstellen konnten, da
gegen keine Hautdriisen (?), Mangel der Papillen und im Corium narbenartige 
Bindegewebsziige. 

Von MURRAY wurde 1909 eine familiare Hyperkeratosis subungualis mit 
bereits bei der Geburt vollstandiger Ausbildung von Zahnen beobachtet. (Naheres 
dariiber bei HELLER: "Krankheiten der Nagel".) 

Grr..SE VAN WEST ver6ffentlichte 1929 Zahn- und Haaranomalien bei einem 
12jahrigen Madchen. Die Anlagen der bleibenden Zahne fehlten, der rechte 
obere Schneidezahn war zapfenf6rmig, die Mahlzahne nicht durchgebrochen. 
Am Kopfe fanden sich Ringelhaare mit Hochglanz (vermehrter Luftgehalt). 
Der Vater und die Mutter (!) sowie eine Schwester der Patientin zeigten die
selben Abnormitaten. 

Wieder mehr den friiher genannten ahnliche FaIle, die speziell den embryo
nalen VerhornungsprozeB bzw. die Horngebilde betrafen, wurden von MAcI .. EOD 
(1909) und von HOLLANDER (1928) beschrieben, und zwar von ersterem Ichthyosis 
follicularis, von letzterem Keratosis pilaris, beidemale neben Hypotrichosen. 
Solche FaIle sind relativ wenig komplizierte und leichter erklarbare Kombina
tionsanomalien. 

V6llig andere Merkmale weist eine Gruppe von angeborenen Dysplasien 
auf, in der sich neben den Hautveranderungen Anomalien des Skelets, besonders 
der Extremitaten, vorfinden. Solche FaIle wurden u. a. von FIRTH (1912) 
und von MOST (1903) beschrieben. Bei der Beobachtung des erstgenannten 
Autors handelte es sich um einen kongenitalen Mangel der Patplla und urn 
Nageldeformitaten, im FaIle von MOST urn multiple Extremitatenverbildungen 
bei Anonychie und Onychatrophie (vgl. HELLER). 

Besonderes Interesse verdienen auch Fa.Ile, die, in noch viel pragnanterer 
Weise als z. B. der von ZIMMERMANN beschriebene, Befunde darbieten, wie sie 
sich sonst nur bei der hypotrichotischen Anhidrose vorfinden. Hierdurch ent
steht ein Gesamtbild, das einem typischen "kombinierten, ektodermalellDefekte" 
mehr oder weniger ahnlich ist, sich aber von ihm doch in wesentlichen Punkten 
unterscheidet. Manche dieser FaIle k6nnten viplleicht als Abortivformell eines 
"ektodermalen Defekts" aufgefaBt werden. 

Bei der Bewertung solcher Anomalien spielen oft, ebenso wie bei der hypo
trichotiAchen Anhidrose, Erblichkeitsverhaltnisse eine entscheidende Rolle. 
COCKAYNE (1930) spricht direkt von zwei Formen der anhidrotischen Form der 
"ektodermalen Dysplasie", je llachdem ob die FaIle starkere Ausbildung der 
Merkmale und recessiv-geschlechtsgebundenen Erbgang (s. dio Ausfiihrungen 
auf S. 43) bei Mannern aufweisen oder schwachere Ausbildung, dominante 
Vererbung und evtl. Vorkommen bei Frauen. Diese Zweiteilung kann jedoch 
aus verschiedenen Griinden nicht anerkannt werden. Die hypotrichotische 
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Anhidrose die der von COCKAYNE erstgenannten Gruppe entsprechen wiirde, 
besteht zwar sicher als umschriebenes Zustandsbild, die meisten Falle jedoch, 
die COCKAYNE in der zweiten Gruppe zusammenfaBt, verhalten sich ahnlich 
oder sind sogar die gleichen, wie sie im obigen anschlieBend an die Be
sprechung der Haar- und Nageldystrophien geschildert wurden, stellen dem
nach bestenfalls Kombinationen von Nebenbefunden einzelner typischer Merk
male des "ektodermalen Defekts" dar. Gemeinsam ist allen diesen Fallen nur, 
nebst ihrer Entstehung als Entwicklungsanomalien, das haufige Uberwiegen 
hypoplastischer Zustande und die meist zu beobachtende Hereditat. Die FaIle. 
die COCKAYNE selbst der zweiten seiner beiden Gruppen zuzahlt und die sicher
lich noch die gr6Bte Ahnlichkeit mit der echten hypotrichotischen Anhidrose 
aufweisen, zeigen im ubrigen am besten, wie groB die Verschiedellheiten zwischen 
den einzelnen Beobachtungen innerhalb dieser Gruppe sind. Der Fall GUIL
FORD z. B., den COCKAYNE erwahnt, zeigt einen absolut typischen, "kom
binierten, ektodermalen Defekt" und es besteht bei ihm nur kein entsprechender 
Erbgang (s. S.43). Ein Fall von COVE-SMITH (1930) weist zwar Hypotrichose 
und Anhidrose sowie geschlechtsgebundene Vererbung, aber keine Hypodontie 
auf, sondern nur unregelmaBige Zahnform und -stellung, ferner betrifft er ein 
6jahriges Madchen, bei dem sich dominante und nur bei Frauen manifeste Ver
erbung feststellen lieB. Ein von COCKAYNE selbst beschriebener Fall (1921) ver
hielt sich ahnlich, ebenso ein von ATKINSON (1883) ver6ffentlichter. Wenn Coc
KAYNE nun die relativ symptomarmen FaIle von COVE- SMITH und von ATKINSON 
sowie seinen eigenen Fall in die gleiche Gruppe einteilt wie den Fall von GUIL
FORD, der aIle charakteristischen Merkmale der hypotrichotischen Anhidrose 
(mit Ausnahme der typischen Vererbung) besitzt, so muB dies zu einem Wider
spruche fuhren, der in der Auffassung COCKAYNES selbst seinen Grund hat, 
da dieser Autor seiner zweiten Gruppe sonst nur oligosymptomatische Falle 
zugezahlt wissen will. Ganz abgesehen davon aber ist nochmals zu bet onen , 
daB in der Literatur, besonders in der amerikanischen und englischen (s. z. B. 
WEBER, 1929), oftmals FaIle als "ectodermal defect" im Sinne der COCKAYNE
schen Auffassung angefiihrt werden, welche die verschiedensten Kombinations
anomalien betreffen und meist mit der hypotrichotischenAnhidrose nichts zu tun 
haben. Man muB deshalb die Aufstellung einer zweiten Gruppe von "ekto
dermalem Defekt" aus prinzipiellen Grunden ablehnen. 

Auch verschiedene andere, untereinander ziemlich gleichartige Beobach
tungen von Hautdysplasien auf angeborener Grundlage wurden wegen ge
wisser Ahnlichkeiten manchmal mit der hypotrichotischen Anhidrose verwechseIt 
oder mit ihr in Beziehung gebracht. Hie und da spielen namlich bei diesen 
Anomalien Storungen der SchweiBdrusenentwicklung und in seltenen Fallen 
auch Intelligenzstorungen eine Rolle. Es handelt sich hier vor all em um einen 
Symptomenkomplex, den SCHAFER (1925) unter dem Namen 

"Kongenitale Dyskeratosen" 
zusammengefaBt hat. 

Wie diese Bezeichnung bereits sagt, bestehen die Hauptmerkmale dieser 
Anomalien in Verhornungsfehlern, also in pathologischen Erscheinungen, die 
bisher nur in bezug auf die Haare und die Nagel ausfiihrlicher besprochen wurden. 
Bei den von SCHAFER zu einem Zustandsbilde vereinigten Fallen kommen 
auch Pachyonychien und (sehr selten) Haaranomalien vor (meist Hypotrichose 
bis Alopecie), daneben stehen aber follikulare Keratosen der Haut (Palmar
und Plantarkeratosen) und Keratosen der Mundschleimhaut im Vordergrunde. 
Nebstdem wurden auch noch die erwahnten SchweiBdriisenanomalien beob
achtet, jedoch im Gegensatze zur hypotrichotischen Anhidrose als umschriebelle 
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Hyperhidrosen, femer Neigung zur Blasenbildung (Akantholyse), fleckformige 
Hautatrophien, Zahnanomalien und Pigmentverschiebungen. Auch Erblich
keit der kongenitalen Dyskeratosen konnte von BETTMANN, .T. JADASSOHN u. a. 
beobachtet werden (von BETTMANN an einem Manne und seinen 3 Sohnen, 
1912, von JADASSOHN in 3 Generationen, 1906); SCHAFER zahlt 14 fremde und 
einen eigenen Fall auf (2 Falle von JADASSOHN und LEWANDOWSKY, 7 Falle 
von BETTMANN [bzw. von BABICEK (1910) und von HARTZELL (1904)], 1912, 
2 Falle von SIEMENS, 1922, je ein Fall von RIEHL, 1922, von STRANDBERG 
und von BRUNAUER, 1925). JADASSOHN und LEWANDOWSKY hatten ihre FaIle 
iibrigens als selbstandige Gruppe unter der Bezeichnung "Pachyonychia con
genita" zusammengefaBt. 

Den SCHAFERSchen kongenitalen Dyskeratosen ahnliche Fehl bildungen , 
speziell mit Verhornungsanomalien, dann aber auch einfachere dysplastische 
Bilder, kommen nun bekanntlich in weitaus groBerer Zahl zur Beobachtung, 
als bisher hier erwahnt wurde. Es mogen vorerst aus der alteren Literatur 
noch einige pragnantere Falle zitiert werden. WHITE beschrieb 1902 einen die 
Haare und die Nagel betreffenden, der Beobachtung von NICOLLE und HALLIPRE 
ahnlichen Fall. Ein Befund von DUNN betraf die Kombination von Nagel
veranderungen, palmo-plantarem Keratom, Hyperhidrose und Alopecie. LENGLET 
beschrieb 1903 einen Patienten mit Keratodermia palmo-plantaris, Hyper
keratosen der Gelenkbeugen, Nagelveranderungen, totaler Aplasia pilorulll, 
Comedonenbildung im Gesichte und am CapiIlitium, Hyperhidrosis und partieller 
Erythrodermie. C. MULLER beobachtete 1904 einen Fall mit Pachyonychie, 
sparlichen Kopfhaaren und Defekt der Augenbrauen und Wimpern. WE:SDE 
(1904) veroffentlichte einen Symptomenkomplex von Haarmangel, Na.gel
dystrophie, Keratoma palmo-plantare, Keratosen der Mundschleimhaut, Blaseu
bildung, Hyperhidrose. Der betreffende Patient litt auBerdem an epileptiformen 
Krampfen. Ein Bruder hatte ahnliche Hauterscheinungen aufgewiesen. LAXGE 
beschrieb 1906 EntwicklungstOrungen der Haare, Nagel und Zahne bei einer 
Frau, 4 von ihren 6 Kindem, sowie bei Enkeln und Angehorigen der Seiten
verwandtschaft. GAUCHER und MILIAN (1905) sahen einen dem FaIle yon 
WENDE ahnlichen Zustand bei einem Manne, der auBerdem eine betracht
liche Hypotonie, Steigerung der Sehnenreflexe und Pulmonalstenose aufwies. 
MENDES DA COSTA und VAN DER VALK veroffentlichten im gleichen Jahre (1905) 
eine familiare Anomalie, die aus folgendem bestand: Aplasia pilorum, dystro
phische Blasenbildung, Hautatrophie, Pigmentverschiebungen und Skelet
wachstumstOrungen. Die Anomalien waren auf mannliche l!'amilienmitglieder 
beschrankt. Alopecie, Zahn- und Nagelanomalien sowie Schwimmhautbildung 
wurde in einem Falle von HYDE (1909) beobachtet. - Auch in neuerer Zeit 
sind noch eine groBe Zahl ahnlicher FaIle beobachtet worden, so z. B. yon 
GIBBS (1916), FISCHER (1921, ausfiihrlichere Kasuistik I), HARVIER und LEBET 
(1922), PITTS (1923), CZERNY (1924), STEINER (1931, nicht ver6ffentlicht) u. a. 

Wenn die letztgenannten Falle nicht genauer besprochen und noch zahl
reiche andere, die hierher gehoren, iiberhaupt nicht angefilhrt werden, so ge
schieht dies deshalb, weil die ganze er6rterte Gruppe von Dysplasien in ver
schiedenen Abschnitten dieses Handbuchs in einzelnen, dem jeweiligen Thema 
entsprechenden Teilen ausfiihrlich behandelt wird und Wiederholungen ver
mieden werden sollen. Die betreffenden Stellen finden sich auBer bei HELLER 
hauptsachlich in dem Artilml von GALEWSKY iiber die Erkrankungen der Haare 
und der Kopfhaut und in den verschiedenen Artikeln iiber Keratosen (BRUHNS, 
BRUNAUER, MONcoRPs; Bd. VIII/2). 

Der Grund, weshalb diese Anomalien hier trotzdem geschildert wurden, 
liegt darin, daB versucht werden some, eine zusammenfassende Ubersicht iiber 
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die oftmals voneinander sehr verschiedenen Zustandsbilder zu geben und auf 
dieser Grundlage ein Urteil uber das Wesen der ganzen Gruppe zu gewinnen. 

Fast samtliche, kombiniert-dysplastischen Anomalien haben zwei gemein
same Merkmale: Sie betreffen fast ausschlieBlich das Ektoderm oder dessen 
Derivate und sie scheinen auf kongenitaler Grundlage zu entstehen. Was den 
ersten Punkt anbelangt, so gibt es allerdings einzelne Formen dieser Anomalien, 
die auch mit Veranderungen mesodermaler Gebilde einhergehen. Diese Ver
anderungen beschranken sich aber fast regelmaBig auf Anomalien des Ex
tremitatenskelets (s. z. B. die zitierten FaIle von FmTH und MOST, S. 71). 
Zum Teile diirften solche Anomalien bei den betreffenden Individuen akziden
teller Natur sein (s. z. B. Fall von MOST); es laBt sich zum mindesten kein 
genetischer Zusammenhang zwischen den betre££enden Extremitatenverbil
dungen und den Gewebsanomalien feststellen. Anders liegt die Sache z. B. 
bei den Beobachtungen von FmTH oder von KINGSBURY (s. oben, S. 68): 
hier scheinen syngenetische Fehlbildungen vorzuliegen. Doch handelt es sich 
um verhaltnismaBig wenig derartige Befunde, so daB man sagen kann, dafJ die 
dysplastischen Kombination~anomalien der Haut im '.lllgemeinen nur das Ekto
derm betreffen. 

Als Ausnahmen von dieser Regel sind vielleicht 2 FaIle zu betrachten, 
die von HUTCHINSON und von JOSEPH (1886, 1902) beschrieben wurden, und 
in denen neben Anomalien von Hautgebilden Zwergwuchs bzw. zuruckgebliebene 
Korperentwicklung bestanden. 

Yom Ektoderm sind meist nur jene Anteile betroifen, die vollkommen oder 
hauptsachlich aus Hornsubstanz bestehen; entweder die Hornschichte der 
Epidermis selbst, bzw. die Epidermis im ganzen, oder die Haare und die Nagel. 
Es kann also fast die gesamte Gruppe der dysplastischen Kombinationsano
malien als Systemfehlbildungen des Verhornungsprozesses aufgefaBt werden. 

Jedoch bestehen anscheinend auch hier gewisse Ausnahmen. Es sind dies 
die Anomalien der Zahne und des Zahn£leisches. Allerdings liiBt sich ein Zu
sammenhang zwischen der teratogenen Scha.digung bei den Verhornungs
anomalien einerseits und bei denen des Zahnfleisches bzw. der Zahne anderer
seits nicht mit Sicherheit ausschlieBen. M6glicherweise spielt bei der Einwirkung 
dieser Scha.digungen der Ort, an dem sie zur Geltung kommen oder die Art des 
Objekts (z. B. sein chemischer Aufbau) und der Zeitpunkt, in dem die Storung 
eintritt, eine entscheidende Rolle. Man konnte sich vorstellen, daB eine Scha
digung, die wahrend des embryonalen Lebens an der Hautanlage einwirkt, 
eine Anomalie des Verhornungsprozesses hervorruft, wahrend sie bei gleich
zeitiger Einwirkung auf die Zahnfleischanlage diese zur starkeren Wucherung 
anregt. Eine solche Annahme stimmt mit den Vorstellungen uber die Potenzen 
der einzelnen Zellen eines bestimmten embryonalen Bezirks iIberein (s. 1. Ab
schnitt), wodurch sie einen hoheren Grad von Wahrscheinlichkeit erhalt. 
Dieses Problem wird jedoch nicht eher definitiv gelOst werden konnen, bevor 
nicht ausreichende Kenntnisse uber die Histogenese der Hornschichten bzw. 
der Zahnsubstanzen (Zahnschmelz) vorhanden sein werden. Man kann aber 
z. B. heute schon sagen, daB sich zumindest das Epithel der Gingiva in fruh
embryonaler Zeit morphologisch gleichartig verhalt wie das Epithel der an
grenzenden Lippenpartien (s. STEINER, 1930). 

Gerade die Anomalien des Zahnfleisches und vor allem die der Zahne, welche 
demnach eine bedeutsame Rolle bei der Aufklarung der formalen Genese der 
kombinierten Dysplasien spielen konnten, vermogen vielleicht auch zur Losung 
des Problems der kongenitalen Anlage dieser Fehlbildungen beizutragen. 

Ais Beweise fur die Annahme einer angeborenen Anlage dieser Fehlbildungen 
scheinen genugend viel Tatsachen vorzuliegen. Es ist in dieser Beziehung 
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hauptsachlich die oftmals nachgewiesene Hereditat der Anomalien zu nennen, 
ferner ihr systemisierter Charakter und schlieBlich die Unmoglichkeit, in vielen 
Fallen andere als anlagemaBig begriindete Ursachen anzunehmen. Da aber 
Vererbung haufig auch nicht festgestellt werden konnte, Systemisierung 
andererseits oftmals bei nicht anlagemaBig entstandenen Erkrankungen auf
tritt, so ist das Hauptgewicht in der Frage der kongenitalen Anlage auf die 
moglichst sorgfaltige Ausscheidung anderer als keimplasmatisch fixierter Ur
sachen zu verlegen. Gerade in dieser Hinsicht nun sind Beobachtungen bekannt 
geworden, die eine andere genetische Auffassung der kombinierten Dysplasien 
ermoglichen. Es sei diesbezuglich z. B. auf den oben zitierten Fall von R. HOFF
MANN mit Onychatrophie, Verkummerung der Augenbrauen und gleichzeitigem 
Hyperthyreoidismus verwiesen. Ahnliche Faile mit inkretorischen Storungen 
wurden Ofters beschrieben, so z. B. von WALSCH (1903) Auch die oben erwahnten 
FaIle von Zwergwuchs bzw. aIlgemeiner Wachstumstorung (HUTCHINSON, 
,JOSEPH) lassen sich hier einreihen. Manchmal gehoren Nagel-, Haar- odeI' 
Zahnanomalien direkt als charakteristische Merkmale zum klinischen Bilde 
einer inkretorischen Erkrankung. Wenn man bedenkt, daB sich fast aUe Faile 
von kombinierten Dysplasien auf angeborener Grundlage erst bei Kindem 
oder sogar nicht vor der Pubertat ausbilden, so konnte man sich demnach 
fragen, ob nicht diese "Dysplasien" , gleich den eben angefuhrten j1'aIlen, noch 
andere als angeborene Ursachen besitzen, die bisher ntH noch nicht nachgewiesen 
werden konnten. 

Wenn es nun aber bei den kombinierten Dysplasien FaIle gibt, die das ganze 
ektodermale Keimblatt in verschiedenen seiner Derivate betreffen und nicht 
nur einzelne seiner embryonalen Bezirke, wie z. B. die Haut odeI' das Zahn
fleisch oder die Zahne, so ist damit del' Beweis erbracht, daB Keimblattfehl
bildungen vorliegen. In diesem FaIle wird jedoch die Annahme einer kongeni
talen Anlage der betreffenden Anomalie uberaus wahrscheinlich. 

Es kann demnach, trotz der relativen DiirHigkeit del' vorhandenen Kennt
nisse von den Ursachen und der Entstehungsart del' "Kombinationsdysplasien'·. 
zur Zeit doch gesagt werden, daB es sich bei diesen Hautfehlbildungen im all
gemeinen um Keimblattanomalien auf angeborener Grundlage mit besonderel' 
Bevorzugung del' Hornsubstanzen der Epidermis und ihrel' Anhange handelt. 

Die teratogenetische Terminationsperiode der kombinierten Dysplasien muB 
jeweils verschieden angcsetzt werden. Doch gibt es diesbeziiglich zwei Haupt
art en dieser Anomalien, je nachdem ob im besonderen FaIle das Ektoderm nur 
in der Raut oder auch in anderen ektodermalen Organen bctroffen ist. 1m 
ersteren Falle liegt eine Organfehlbildung vor und die teratogenetische Termi
nationsperiode ist dementsprechend (s. 1. Abschnitt) auf den Zeitraum kurz naeh 
clem Beginne del' ersten Differenzierungsvorgange an del' Raut anzusetzen, 
jedenfalls vor Beginn der Entwicklung der ersten Haaranlagen, also ungefahr 
in der 3., 4. und spates tens 5. Woche der Graviditat (Embryonen von hochstenR 
ungefahr 24 mm Lange). 1st jedoch die Epidermis nicht das einzige ektodermale 
Derivat, das an der Anomalie beteiligt ist, so muB, da es sich unbedingt urn 
eine Keimblattfehlbildung handelt, die teratogenetische Terminationsperiode 
entsprechend fruher, bis spatestens zum Ende der 2. Woche, angenommen 
werden. 

Wenn aIle dysplastischen Kombinationsanomalien als eine einheitliche 
Gruppe aufgefaBt werden, wie es hier, wenigstens in bezug auf ihre Genese 
geschehen ist, so miissen damit die einzelnen Formen als Ubergange zwischen 
den Extremen dieser Gruppe betrachtet werden. In diesem FaIle aber ist es 
selbstverstandlich, daB die teratogenetische Terminationsperiode jeder ein
zelnen solchen Anomalie nur die einer Keimblattfehlbildung sein kann. 
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Diese Vereinheitlichung der Betrachtungsweise laBt sich noch weiter aus
bauen, wenn man die einzelnen Elemente der verschiedenen Kombinationen, 
wenn sie fiir sich ailein vorkommen, wie z. B. solitare Keratosen oder Nagel
fehlbildungen oder Hypo- bzw. Hypertrichosen, vergleichsweise als Endglieder 
der Reihe auffaBt und auf diese Weise in die Gruppe einbezieht. Es soIl hier 
noch an einem Beispiele gezeigt werden, daB die Beurteilung solcher FaIle, 
wenn man sie als isolierte Vorkommnisse betrachtet, bedeutend schwieriger 
sein kann, als wenn sie einzelnen Teilen einer kombinierten Fehlbildung gleich
gesetzt werden. O'DONOVAN beschrieb 1929 ein 7jahriges Madchen, das bis 
zum 9. Lebensmonate normalen Haarwuchs aufwies. Seit dieser Zeit erreichten 
die Haare nur geringe Lange und fielen dann aus. Die Haardicke war mikro
skopisch sehr verschieden, sonst waren jedoch die Haare normal, dagegen die 
Haarpapillen klein. Es scheint, daB man in diesem FaIle keinesfalls von einer 
einfachen Hypotrichose sprechen darf. Es handelt sich wohl um einen dys
plastischen ProzeB, der als solcher nur nicht nachgewiesen werden konnte. 

Vieileicht werden kiinftig histogenetische, entwicklungsphysiologische und 
experimentelle Studien imstande sein zu zeigen, daB ein System, welches mit 
Vbergangsformen rechnet, den natiirlichen Verhaltnissen eher entspricht als 
die Einteilung in hypo-, dys- und hyperplastische Zustande, die ja unter diesen 
Umstanden selbstverstandlich ihre Bedeutung verlieren miiBte. Es gibt jeden· 
falls, was ja bereits ofters erwahnt werden muBte, geniigend Faile, in denen 
Anomalien als Vbergangsformen erklart werden, die sich in ein anderes System 
wahrscheinlich besser einreihen lieBen. 

Ein charakteristisches Beispiel dieser Art sind die sog. "eingewachsenen 
Haare" (Pili incarnati). Fast immer bei jungen Mannern, die sich zu rasieren be
ginnen, sieht man manchmal in der Regio submaxillaris einzelne oder zahlreichere 
Haare, die sich nach kiirzerem oder langerem, freiem Verlaufe wieder in die 
Haut einbohren und eine Strecke weit in den oberflachlichsten Schichten liegen 
(vgl. WENIGER, 1929). Wenn auch zuzugeben ist, daB das Rasieren in diesen 
Fallen eine aus16sende Bedingung fiir das Zustandekommen der Anomalie 
darstellen diirfte, so ist doch klar, daB das Einwachsen der Haare nur durch 
eine abnorme Wachstumsrichtung erklarlich ist. Nach BOLK (1924) sind der
artige AnomaIien auf ungewohnIiche Rassenmischungen riickfiihrbar. DAN· 
FORTH erklart die Lokalisation der Pili incarnati durch den eigentiimIichen 
Charakter der betreffenden Region als eines "Kreuzweges mit anatomi
schen UnregelmaBigkeiten". Ob man dieser Erklarung nun beistimmen will 
oder nicht, jedenfalls muB die AnomaIie als auf angeborener Grundlage ent
standen betrachtet werden. In diesem Fall aber kann man sie, unter Bei· 
behaltung der Einteilung in Hypo-, Dys- und Hyperplasien, in Ermanglung 
einer anderen MogIichkeit, nur zu den Dysplasien rechnen. fibrigens besitzen 
die Pili incarnati praktische Bedeutung dadurch, daB sich an ihnen haufig 
FollikuIitiden als Fremdkorperreaktionen ausbilden (s. SCHMIDT, 1926). 

Auf die Ableitung der genetischen Verhaltnisse der einzelnen hier angefiihrten 
FaIle von kombinierten Dysplasien der Haut solI nicht naher eingegangen 
werden, da dies jenen Artikeln dieses Handbuchs iiberlassen werden muB, 
die sich ausfiihrIicher mit den betreffenden Anomalien beschaftigen. Es moge 
nur noch darauf hingewiesen werden, daB die zahlreichen kombinierten 
Keimblattdysplasien, wie im 1. Abschnitte bereits ausgefiihrt wurde, Beweise 
gegen die Theorie der embryonalen Vermischung von Zeilen verschiedener 
Keimblatter bilden. 

An dieser Stelle miiBte als universeIl-disseminierte Dysplasie die RECK

LINGHAUSENSCM Neurofibromatos6 ihren Platz finden. Die RECKLINGHAUSENsche 
Krankheit wird durch die ihr eigentiimIichen Pigmentnaevi und blauen Flecken 
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als Anomalie der Haut charakterisiert. Es soIl jedoch diese Systemfehlbildung 
hier nicht besprochen werden, da sie unter einheitlichen Gesichtspunkten in 
dem Artikel von SCHOLTZ bzw. von KAISERLING iiber die Naevi (dieses Hand
buch, Bd. XIIj2) und eingehend von SAALFELD und ORZECHOWSKY abge
handelt wird. 

Die dystrophische Form der Epidermolysis hereditaria bullosa, die vielleicht 
auch als Dysplasie aufgefaBt werden konnte, wurde bereits bei den Hypoplasien 
erwahnt und es findet sich dort auch der Hinweis darauf, daB ebenso wie aIle 
anderen FaIle der hereditaren Epidermolyse auch die dystrophischen Formen 
besser als in der Fetalzeit beginnende Krankheiten und nicht als Anomalien 
aufzufassen sind. 

Ob man die 

Epidermodysplasia verruciformis (LEWANDOWSKy-LuTZ, 1922) 

als Anomalie ansprechen darf oder zu den Krankheiten der Haut zahlen muB, 
laBt sich kaum mit Sicherheit entscheiden. Es handelt sich jedenfalls um eine 
auf kongenitaler Grundlage als Genodermatose entstehende Hautveranderung 
(MASCHKILLEISON, 1931), die in vereinzelten Fallen (LEWANDOWSKY-LuTZ) 
bei der Geburt bereits vorhanden ist und Ofters schon im Kindesalter auftritt 
(MASUDA, 1925, MASCHKILLEISON). Es bestehen £lache, kleine, oft normal
farbene, leicht schuppende Papeln ohne Entziindungserscheinungen, meist 
yon polygonaler Form und dichter Anordnung. In einzelnen Fallen ist sekun
dare, maligne Epitheldegeneration vorhanden (LEWANDOWSKy-LUTZ, MASUDA, 
HOFFMANN, 1926). Histologisch ist eine "helle Degeneration" der Zellen des 
Stratum spinosum und des Stratum granulosum mit Verwischung der Zell
grenzen, Formveranderungen der Kerne und Mehrkernigkeit charakteristisch. 
Dadurch und vor allem mit Riicksicht auf die Verhornungsanomalie ("Dys
keratinisation") wird das Bild der Dyskeratose DARIERS sehr ahnlich. Damit 
ist eine Annaherung an bestimmte Dermatosen geschaffen, wie Z. B. Psorosper
mosis foUicularis, Morbus BOWEN USW., die ebenfalls Dyskeratosen aufweisen. 
Eben durch die histologischen Merkmale unterscheidet sich andererseits die 
Epidermodysplasia verruciformis hauptsachlich von einer generalisierten Verru
kositas, als welche sie von HOFFMANN, KOGOJ (1926), TORNABUONI (1927) u. a. 
angesehen wird und mit der sie klinisch in vielem iibereinstimmen wiirde. 

In manchen Fallen tritt die Epidermodysplasia verruciformis nach Krank
heiten auf (FUCHS, 1922, Masern; KOGOJ, HOFFMANN, Tuberkulose), ofters 
in der Pubertat (TANIMURA, 1926, TANAKA, 1927, TORNABUONI). AuffaUig 
ist die verhii,1tnismaBig groBe Zahl japanischer Falle. Von 22 Fallen, die bis
her beschrieben wurden, stammen 12 aus Japan. AuBer den bisher genannten 
wurden noch Falle veroffentlicht von HIDAKA, GLAUBERSOHN, DJAFAROW (1918), 
GUJO (1928), KOIKE (1929). 

Als Krankheiten auf angeborener Grundlage bzw. angeborener Art und 
nicht als Fehlbildungen werden meist das Xeroderma pigmentosum und die 
Erythrodermia congenitalis ichthyosiformis cum hyperepidermotrophia betrachtet. 

W ollte man die kongenitale, ichthyosiforme Erythrodermie als Anomalie 
und in diesem FaIle als universelle Dysplasie auffassen, so wiirde sie durch ihre, 
im Gegensatze zu den bisher besprochenen Anomalien diffuse Ausbreitung den 
Ubergang zu jenen universellen Dysplasien bilden, die gleichfalls diffuser N atur 
sind und die im folgenden besprochen werden sollen. 

Wie bereits in der Einleitung zu diesem Abschnitte gesagt wurde, lokalisieren 
sich die diffus-universellen Dysplasien fast ausschlieBlich auf das Mesoderm, 
im Gegensatze zu den disseminierten Dysplasien, von denen gezeigt wurde, 
daB ihre iiberwiegende Mehrzahl nur das Ektoderm betrifft. 
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Es mussen hier allerdings zwei Bemerkungen hinzugefugt werden. Vor 
all em ist zu betonen, daB das Rautbindegewebe betreffende Anomalien in 
manchen Fallen oder sogar immer in lokalisierter Form vorkommen oder sehr 
nahe Beziehungen zu lokalisierten Bindegewebsanomalien anderer Art be
sitzen (z. B. Dermatochalasis - Cutis gyrata; s. hierzu SAINZ und BRAVO 1923). 
Es finden sich also flieBende Ubergange zwischen universellen und lokalisierten 
Dysplasien. Des weiteren ist man bei manchen Anomalien im Zweifel, ob man 
sie als Dysplasien oder als Ryperplasien auffassen solI (z . B. Cutis gyrata). 
Nur aus speziellen Grunden ist in einzelnen dieser Fane ihre Einreihung unter 
die Dysplasien eben noch zulassig. SchlieBlich lassen sich manche universell
diffuse Dysplasien als Krankheiten der Raut auf einer unbestimmbaren, an
geborenen Grundlage, vielleicht mit Beziehungen zum System der inner
sekretorischen Drusen auffassen (vgl. den 1. Abschnitt); es sind eine Anzahl 
Beobachtungen vorhanden , die gewisse pathologische Momente bei diesen 

Abb. 21. Cutis laxa. Nach eincm Photogramm 
der Dermato-venerologischen Klinik Wicn. 

(Prof. ARzT.) 

bereits fruhzeitig kennen lernte, sind 
Fane beobachtet worden. 

"Anomalien" in den Vordergrund 
rucken. Andererseits ist jedoch in vielen 
Fallen eine andere als die auf einer 
kongenitalen Anlage beruhende Genese 
nicht feststellbar; aus diesem Grunde 
sollen aIle in Betracht kommenden 
Anomalien hier erortert werden. 

Die am scharfsten charakterisierte 
und am besten erforschte Anomalie 
dieser Gruppe ist die 

Cutis lax a 

(Cutis hyperelastica, UNNA; Gummi
haut; Kautschukhaut, RIEHL; falsch
lich auch Dermatolysis diffusa genannt, 
GOODMAN und TRAUB; oder unter die 
Chalasodermien gezahlt, "loose skin" , 
WEBER). 

Obwohl man jm Vergleiche zu ande
ren Hautfehlbildungen diese Anomalie 

bisher von ihr doch nur relativ wenig 

Die erste Beschreibung einer Cutis laxa stammt von J. BELL aus dem Jahre 
1826 und betraf einen in ganz Europa auBerordentlich bekannten, jungen Mann, 
den 23jahrigen Spanier Georgius Albes. 

Nebstbei bemerkt, haben es in fruheren Zeiten viele Falle von Cutis laxa zu einer ge
wissen Beriihmtheit und Volkstiimlichkeit gebracht, da sie als Panoptikumsobjekte herum
reisten und zurScha.u gestellt wurden (z. B. auch dervon WILLIAMS - DuMESNIL - SEIFFERT 
beschriebene Fall). 

Der Patient BELLS, der bereits 1825 durch MUCK'REN beobachtet worden 
war, zeichnete sich im Gegensatze zu allen ubrigen, spateren Fallen durch die 
Beschrankung der Anomalie auf eine, und zwar auf die rechte Korperhalfte aus. 

Uber die Bedeutung, welche die Einseitigkeit fiir die Auffassung der betreffenden Er
scheinung als Anomalie besitzt, vgl. man S. 27 des 1. Abschnitts (Moglichkeit des Aus
schlusses gewisser pathologischer, Z. B. endokriner Einfliisse). 

Die Anomalie hestand im Falle BELLS darin, daB der Mann die Raut seiner 
rechten Brustseite oder Schulter bis zum Munde ziehen oder auch das Gesicht 
und den Scheitel damit bedecken konnte. Ebenso vermochte er Z. B. die Raut 
uber dem Kniegelenke sehr weit nach oben oder nach unten hin auszudehnen. 
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Bei Nachlassen des Zuges kehrte die gedehnte Raut von selbst wieder in ihre 
Ruhelage zuriick. 

ROSSBACH berichtete 1886 iiber einen 18jahrigen Mann, der seine Gesichts
und Rumpfhaut in groBe Falten ziehen konnte, die bei Nachlassen fast vollig 
wieder verschwanden. Allerdings blieb bei diesem Manne eine gewisse Run
zelung der befallenen Rautpartien zuriick, was seinem Aussehen etwas "Greisen
haftes" verlieh. Aus diesem Grunde mogen dieser Fall, sowie die beiden sich 
ahnlich verhaltenden von Kopp (s. unten), vielleicht keine reine Form von 
Cutis laxa dargestellt haben. Moglicherweise war jedoch die Runzelung nUl' 
Folge eines "Elastizitats"verlustes durch die der "Kuriositat" halber allzu 
haufig vorgenommene Dehnung, wie dies von ROSSBACH und spateren Autoren 
angenommen wurde. 

Die beiden erwahnten FaIle von Kopp (1888) betrafen bemerkenswerter
weise einen Mann und dessen 8 jahrigen Sohn, die neben der abnormen Dehn
barkeit der Raut - die beim Vater starker ausgepragt war (vielleicht durch 
die bereits ofters vorgenommene Dehnung?) - auch Runzelbildung aufwiesen. 
Erblichkeit kommt bei der Cutis laxa sonst in der Regel nicht vor (vergleiche 
WIENER, 1925, weiter unten). 

Ein sehr bekannter Fall wurde 1892 von WILLIAMS publiziert. Der be
treffende Mann, der, wie erwahnt, gleich dem von BELL beschriebenen Patienten 
zu Ausstellungszwecken herumreiste, wurde bereits 1890 von DU MESNIL und 
von SEIFFERT hauthistologisch untersucht. Es handelte sich um einen 22jahrigen 
Mann, bei dem im Alter von 18 Jahren die Rautanomalie zufallig entdeckt 
worden war. Seit dieser Zeit war sie in rascher Zunahme begriffen (vielleicht 
durch die haufige Beanspruchung 1). Die Raut war blaB, trocken und sehr 
diinn. Die Dehnbarkeit bestand nicht iiberall im gleichen MaBe. Die gedehnte 
Raut war fast durchsichtig und kehrte bei N achlassen des Zuges sofort und 
voHkommen in ihre friihere Lage zuriick. Die Muskulatur des Patienten war 
schlaff. Ristologisch wurde sowohl von WILLIAMS wie auch von DU MESNIL 
und von SEIFFERT die Elastica als ziemlich normal befunden, wogegen das 
kollagene Gewebe pathologisch verandert war, von den verschiedenen Unter
suchern jedoch jeweils anders beschrieben wurde. Wahrend WILLIAMS eine 
von der Tiefe gegen die subepidermale Schichte hin standig zunehmende Ver
diinnung und Rarefizierung der kollagenen Fasern sah und subepidermal eine 
homogene Masse mit in sie eingebetteten Bindegewebszellen und nur ganz ver
einzelten, kollagenen Fasern feststellte, konstatierten sowohl DU MESNIL wie 
auch SEIFFERT an Stelle der kollagenen Fasern die gleiche homogene Masse, 
wie sie WILLIAMS subepidermal beschrieben hatte, in allen Schichten der Raut, 
wodurch ein an Myxodem erinnerndes Aussehen zustande kam. 

P. COHN stellte 1906 einen 26jahrigen Patienten mit einer maBig stark aus
gebildeten Cutis laxa vor, die bei ihm im Alter von 19 Jahren zum ersten Male 
beobachtet worden war. Ristologisch entsprach der von COHN erhobene Befund 
eher dem von WILLIAMS als denen von DU MESNIL und von SEIFFERT, da COHN 
keine homogene Masse hatte feststellen konnen und nur die kollagenen Fasern 
fein langsgestreift, wie aufgefasert, beschrieb. AIle Untersucher sind sich iibrigens 
iiber eine spiralige Aufwindung der GefaBe und der Nerven in den befaIlenenRaut
partien einig, wenn dies auch im FaIle COHNS nicht sehr deutlich war. Ais inter
essanter Nebenbefund bestanden in diesem l!'alle iiber den Metacarpophalangeal
gelenken beider Mittelfinger P/2-2 cm groBe, runde, flach erhabene Tumoren, 
die sich mikroskopisch als hauptsachlich lymphangiektatische Bildungen heraus
stellten. 

In neuerer Zeit wurde die Cutis laxa haufiger beobachtet. Es sollen hier 
noch einige rlieser FaIle angefiihrt werden, besonders, weil bei ihnen ofters 
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Nebenbefunde beschrieben wurden, die anscheinend in ziemlich typischer Weise 
bei der Cutis laxa vorkommen, von friiheren Untersuchern aber fast niemals 
erwahnt wurden, sei es, weil sie in ihren Fallen tatsachlich nicht vorhanden 
waren, oder sei es, weil sie iibersehen wurden. Eine Ausnahme in dieser Be
ziehung stellt die Beschreibung des Patienten von WILLIAMS dar, in der die 
Muskelschlaffheit des Mannes erwahnt wird. 

DOBROWORSKAJA (1924) berichtete iiber eine 23jahrige Frau, die eine ge
steigerte "Elastizitat" ihrer Haut zeigte, welche sich in leichter Abhebbarkeit 
hoher Falten auBerte. Nebstdem war die Haut auBerst leicht verletzlich und 
zeigte daher viele Narben. Histologisch ergab sich angeblich ein Odem sowohl 
des Bindegewebes wie auch der Epidermis und Verminderung der Elastica, 
sowie Verdickung der GefaBwande. 

Auch ein 20jahriger Mann, den SCHUBERT 1924 beschrieb, wies nebst seiner 
durch leichte Dehnbarkeit und Abhebbarkeit charakterisierten Cutis laxa eine 
erhohte Verletzbarkeit der Haut auf, die sich durch Blutungen, Narben und 
knotige Auftreibungen an den durch Traumen besonders gefahrdeten Stellen 
(Knie, Ellenbogen, Schienbeine usw.) kenntlich machte. Auffallend war auch 
eine starke Hyperflexibilitat der Gelenke. Von neurologischer Seite wurde in 
diesem FaIle der Verdacht auf eine Myatonia congenita ausgesprochen. 

Ein sehr charakteristischer Fall wurde ebenfalls 1924 von HIRSZFELDOWA 
und STERLING veroffentlicht. Bei dem betreffenden lljahrigen Knaben, der 
einen allgemeinen Zwergwuchs aufwies, bestanden, neben der Cutis laxa mit 
zahlreichen Hautextravasaten und -narben, Atrophie einzelner Muskelgruppen, 
Hypotonie der Muskulatur, Schlottergelenke und rachitische Knochendefor
mitaten. 

Ein 30jahriger Mann, dessen Haut von WIENER (1925) als Cutis laxa be
schrieben wurde (Abhebbarkeit an Brust, Riicken und Oberarmen in 7-8 cm 
hohen Falten, an den Hiiften in Falten bis zu 11 cm) bekam bei Traumen oder 
tJberdehnungen groBe, schmerzhafte Hamatome. Histologisch war kein patho
logischer Befund erhebbar. Das bemerkenswerte an diesem FaIle war die 
ausgesprochene Familiaritat des Leidens. In 3 Generationen dieses Mannes 
konnten 10 Individuen mit Cutis laxa eruiert werden, wobei WIENER aus dem 
Stammbaume eine dominante Vererbung der Anomalie ableitet. 

Besonders ausgesprochen waren die Nebenbefunde der Cutis laxa auch in 
einem von CAPURRO (1926) veroffentlichten FaIle. Der betreffende lljahrige 
Knabe zeigte neben Hamatomen zahlreiche atrophische Narben und auBerdem 
Muskelhypotonie und Schlaffheit der Gelenke. 

MEIROWSKY beobachtete 1927 einen 26jahrigen Mann, bei dem seit der 
friihesten Jugend Cutis laxa bestand und der zudem eine groBe Verletzlichkeit 
der Haut mit haufiger Hamatombildung sowie durch Verletzungen entstandene 
Ulcerationen mit konsekutiver, atrophischer Narbenbildung, besonders an 
den Knien und Ellenbogen, aufwies. 

AuBer in den bisher genannten Fallen wurdeCutis laxa noch von LEWIN (1892), 
TSCHERNOBUGOW (1892), EHLERS, WOWKONOWICZ (1923), BXCKER (1923), 
SClWTZER (1{J25), VAN DER VALK (1926) und einigen anderen beschrieben. Der 
von KROLL (1927) als Cutis laxa publizierte Fall, bei welchem Athetose und 
vasomotorische Storungen auf eine Erkrankung des Corpus striatum hinwiesen, 
ist wahrscheinlich anders, d. h. nicht als Cutis laxa, aufzufassen. 

Die Erscheinungen der Cutis laxa sind, wie sich aus den bisherigen Aus
fiihrungen entnehmen laBt, in den meisten Fallen in ziemlich eindeutiger Weise 
ausgepragt. Es handelt sich um eine der Haut in ihrer Gesamtheit oder zum 
grofJen Teile eigene, iiberaus starke Dehnbarkeit und spontane Retraktionsjahigkeit, 
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die fast immer vollkommen ist, so daB nur in einzelnen Fallen (z. B. Kopp) 
Runzeln zuriickbleiben. Daneben besteht haufig eine erhOhie VerletzliGhkeit 
der Haut, die sich in der leiGhten Bildung von Hiimatomen kundgibt und deren 
Zustandekommen von einzelnen Autoren, z. B. von CAPURRO, durch die Moglich
keit der weiten Ausdehnung an sich kleiner Blutungen infolge der schlaffen 
Fixierung an die Unterlage erklart wird. Eine andere Folge. der starken Vulnera
bilitat ist das oftmalige Auftreten von UlGerationen, die mit atrophisGhen Narben 
abheilen. Es ist selbstverstandlich, daB diese traumatischen Geschwiire bzw. 
Narben vorzugsweise an Stellen sitzen, die Traumen besonders ausgesetzt 
sind. Unabhangig von diesen Rauterscheinungen wurden bei einzelnen Fallen 
von Cutis laxa Anomalien der quergestreiften Muskulatur und der Gelenke 
beobachtet und zwar im Sinne einer Hypotonie, also Sohlattheit der Muskeln 
und H ypertlexibilitiit der Gelenke. Von manchen Autoren wurden ferner Zeichen 
von Nervenkrankheiten oder Storungen der inneren Sekretion (CAPURRO) 
festgestellt oder mit mehr oder weniger Berechtigung angenommen. Erblich
keit konnte nur von 2 Autoren konstatiert werden (Kopp und WIENER). 
Die vielen Verletzungen der Raut kommen wohl infolge der Ungeschicklichkeit 
durch die Muskel- und Gelenksanomalien zustande. - Die Cutis laxa ent
wickelte sich in allen Fallen bereits in der Kindheit oder in der Pubertat. -
Ob ihre "Elastizitat" als eine Eigenschaft des Gesamtorgans oder nur bestimmter 
bindegewebiger "Retinacula" anzusehen ist, konnte bisher nicht entschieden 
werden. Auch ein etwaiger EinfluB der spiraligen Aufwindung der Gefa13e 
und der Nerven auf die Retraktionsfahigkeit ist nicht sichergestellt. 

Das histologische Bild wurde nur selten in ausreichender Weise untersucht 
und die einzelnen Befunde widersprechen sich meist in bedeutendem MaBe. 
Neben anscheinend vollkommen normalem Verhalten (WIENER) werden aus
gesprochen schwere Veranderungen beschrieben (SEIFFERT, DU MESNIL), vor 
allem - und dies scheint tatsachlich bis zu einem gewissen Grade fiir die Cutis 
laxa charakteristisch zu sein - am kollagenen Bindegewebe, das eine myxo
matose oder schleimige Degeneration aufweist. Die Elastica wird in fast iiber
einstimmender Weise als normal geschildert. Jedenfalls reichen die histologi
schen Befunde nicht aus, um eine Erklarung fiir das merkwiirdige, physiologische 
Verhalten der Cutis laxa zu liefern. 

In diesem Zusammenhange solI noch auf die ofters besprochene Nomenklatur
frage dieser Anomalie eingegangen werden. Es wird mit Recht immer wieder 
betont, daB die Bezeichnung "Cutis laxa" nicht den Tatsachen entspricht, weil 
mit diesem Namen keine Riicksicht auf die Retraktionsfahigkeit der Raut 
genommen wird. Ebenso ungliicklich gewahlt ist aber auch der Terminus 
"Cutis hyperelastica" (UNNA), da die bei der Cutis laxa vorliegende Elastizitat 
im physikaIischen Sinne nur gering, wenn auch sehr vollkommen ist. Es ware 
daher gewiB wiinschenswert, wenn sich die mehr uncharakteristischen Namen 
"Gummihaut" (RIEHL) oder "Kautschukhaut" durchsetzen wiirden, doch ist 
dies sehr zu bezweifeln, weshalb hier die urspriingIiche, haufigste und relativ 
am wenigsten falsche Bezeichnung "Cutis laxa" verwendet wurde. Dies konnte, 
um nicht neue N omenklaturverwirrungen zu schaffen, unter der Voraussetzung 
des richtigen Verstandnisses, auch weiterhin geschehen. DaB in der Nomen
klatur, abgesehen von den eben genannten Momenten, ohnehin schon geniigend 
viel MiBverstandnisse vorhanden sind, zeigen wohl die im Titel dieses Abschnitts 
zitierten Benennungen amerikanischer und englischer Autoren, auf deren Un
zutrefflichkeit noch spater zuriickgekommen wird. 

Was die Art der Entstehung der Cutis laxa anbetrifft, ihre Ursachen und die 
Bedingungen ihres Zustandekommens, so ist man heute auch hier noch, so wie 
bei den meisten anderen Hautanomalien, ziemlich wenig informiert. Es herrschen 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 6 
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in dieser Beziehung die verschiedensten Auffassungen, deren wichtigste im 
folgenden kurz ·wiedergegeben werden sollen. 

Bereits BELL hielt die Cutis laxa fiir eine echte Entwicklungshemmung 
und keinesfalls fiir eine Krankheit. KApOSI faBte u. a. diese Ansicht schader 
und sprach von einem Stehenbleiben der Hautentwicklung auf einer embryo
nalen Entwicklungsstufe. DaB dies nicht zutreffen kann, ergibt sich aus dem 
ausgereiften Zustande des Epithels und der Elastica bei der Cutis laxa, wobei 
besonders der letztere Umstand als schwerwiegend bezeichnet werden muB, 
da aus verschiedenen Untersuchungen iiber die Entwicklung des elastischen 
Gewebes in der Haut (zuletzt von R. GEIGER, 1928) bekannt ist, daB die Elastica 
des Corium sich erst zu einer Zeit ausbildet, in der das kollagene Bindegewebe 
langst viel feiner differenziert ist, als es seinem Aussehen bei der Cutis laxa 
entsprechen wiirde, wobei man im iibrigen dieses Aussehen auch noch nicht 
ohne weiteres als das einer embryonalen Entwicklungshemmung hinnehmen 
dad. Es konnen die VerhaItnisse also sicherlich nicht so einfach liegen. Aus 
diesem Grunde darf auch die Ansicht von DU MEsNIL, der gleichfalls an eine 
Entwicklungshemmung dachte, abgelehnt werden. Die Cutis laxa als einen 
Atavismus zu betrachten, wie dies Kopp tat, riickt eine Erklarung ihres Zustande
kommens nicht naher, wenn auch zuzugeben ist, daB die Bemerkung RIEHLS, 
der auf die Ahnlichkeit zwischen der Cutis laxa und der Haut vieler Sauger 
in bezug auf die hochgradige Abhebbarkeit von Falten verwies, im "klinischen" 
Sinne richtig erscheint. Wenn man jedoch diesen Umstand genauer analysiert, 
so muB man einen prinzipiellen Unterschied zwischen den beiden genannten 
Hautformen anerkennen, und zwar in der Verschiedenheit des histologischen 
Bildes. Die Saugerhaut ist normalerwei8e eine "Cutis laxa", die Cutis laxa 
hingegen gleicht nur durch abnorme Umstande einer Saugerhaut. Von diesem 
Standpunkte aus kann also ebenfalls kein Atavismus bei der Cutis laxa bewiesen 
werden. BETTMANN driickt sich in seinen "MiBbildungen der Haut" in Hinsicht 
auf das Wesen der Cutis laxa bereits vorsichtiger aus, indem er von einer "beson
deren Beschaffenheit des Kollagens" spricht und die Anomalie als jedenfalls 
"von Haus aus" bestehend bezeichnet. 

In neuerer Zeit neigen im Gegensatze zu diesen Auffassungen verschiedene 
Untersucher dazu, die Cutis laxa als Teil oder Symptom einer allgemeineren 
Erkrankung aufzufassen. Wenn hier von der Deutung abgesehen werden solI, 
die z. B. CAPURRO seinem FaIle gab (s. oben), indem er ihn mit Tuberkulose 
in Zusammenhang brachte (fiir welche Ansicht sich aber keine Beweise erbringen 
lassen), so kann immer noch die Auffassung der Cutis laxa als eines Symptoms 
einer inkretorischen Storung (pluriglandularer Natur, DOBROWORSKAJA: Hypo
physe, Thyreoidea, Ovar) in Betracht kommen, die sich jedoch ebenfalls nicht 
beweisen laBt, auch nicht durch den scheinbar myxomatOsen Charakter des 
Kollagens in manchen Fallen. Auffallender ist dagegen der Befund einer Mya
tonia congenita SCHUBERTS, der vielleicht wirklich Beziehungen zur Cutis 
laxa besitzen konnte. In eine ahnliche Richtung wiirde der erwahnte Fall 
von KROLL weisen. Ob man allerdings solche Beobachtungen ohne weiteres 
mit den anderen beschriebenen vergleichen dad, erscheint sehr fraglich. Fiir 
den Fall von KROLL wurde ja bereits bemerkt, daB dies eher nicht zulassig ist. 

Es scheinen fiir die meisten Faile von Cutis laxa doch Beweise dafiir vor
zuliegen, daB es sich bei dieser Hautveranderung um eine Anomalie auf ange
borener Grundlage handelt. Vorerst spricht wohl die, wenn auch nur selten 
beobachtete Erblichkeit in diesem Sinne. Viel beweisender ist der Umstand, 
daB sich die Hauterscheinungen und die Nebenbefunde der Cutis laxa in zwang
loser Weise zum Bilde einer mesodermalen, also KeimblattstOrung, zusammen
fiigen. Neben den Veranderungen des Hautbindegewebes besteht ja in vielen 
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Fallen eine Schwache der Muskulatur und der Gelenksapparate. Auch die 
vielfach auftretenden Hamatome konnen als Folgen einer mesodermalen Storung 
gedeutet werden, wenn man ihre Entstehung, was allein sicherlich nicht zu 
ihrer Erklarung ausreicht, nicht nur auf die leichte Ausbreitungsmoglichkeit 
der Hamatome infolge der lockeren Fixierung der Cutis laxa an die Unterlage 
zuriickfuhrt (s. oben, S. 81), sondern, was sich wahrscheinlich bei darauf
gerichteter Aufmerksamkeit bald herausstellen wiirde, als den Effekt einer 
erhohten ZerreiBlichkeit, also abnormen Schwache der GefaBwande, betrachtet. 
Als weitere, mesodermale Fehlbildungen bei der Cutis laxa sind die lymph
angiektatischen Tumoren im Faile COHNS zu erwahnen und ferner von SIEMENS 
angefiihrte, angiomatose Geschwulste an Knien und Ellenbogen. Auch der 
Nanismus im Faile von HIRSZFELDOWA und STERLING gehort wahrscheinlich 
hierher. Diese beiden Autoren bezeichnen iibrigens die Cutis laxa direkt als 
eine "konstitutionelle Mesenchymose". 

LaBt sich somit die Cutis laxa auf Grund ihrer Erblichkeit und ihres Cha
rakters als mesoderm ale Entwicklungsstorung zwar am zwanglosesten zu den 
angeborenen Anomalien zahlen, woran selbstverstandlich auch ihr meist relativ 
spates Auftreten nichts zu andern vermag, so besitzt doch diese Hypothese nicht 
fur aIle Faile unbedingte Geltung. Man darf nur sagen, daB die Cutis laxa meist 
eine Fehlbildung des Mesoderms auf angeborener Grundlage darstellt und durch 
vorliiufig unbekannte, manchmal erbliche Ursachen hervorgerufen wird, in einzelnen 
Fallen aber auch den Charakter einer Krankheit (des N ervensystems 1) tragen 
durfte. 

Zur Gruppe der universell-diffusen Dysplasien der Haut ware auBer der 
Cutis laxa auch das Fettsklerem der Neugeborenen zu rechnen, wenn es sich dabei 
nicht, was heute wohl in "Obereinstimmung mit fast allen Untersuchern gesagt 
werden darf, um eine Krankheit und keinesfalls urn eine Anomalie handeln 
wiirde. Der oft unzweifelhaft traumatisch bedingte Beginn, das Auftreten von 
Erythemen und anderen Zirkulationsstorungen, die Hypothermie und die 
vereinzelt vorhandene BeeinfluBbarkeit durch therapeutische MaBnahmen 
sprechen jedoch in bestimmter Weise fur den krankhaften Charakter dieser 
Affektion. 

Gleicherweise ist das Sklerodem der Neugeborenen aufzufassen, obwohl diese 
Krankheit von friiheren Untersuchern (z. B. LUITHLEN, 1902) als Odem einer 
in ihrer Entwicklung zuruckgebliebenen Cutis angesehen wurde. Die histo
logischen Bilder, die den "fetalen Zustand" des sklerodematosen Cutisgewebes 
beweisen sollen, unterscheiden sich aber in mancherlei von Praparaten nor
maIer embryonaler Haut. Es wird deshalb auch von der Besprechung dieser 
Krankheit Abstand genommen, umsomehr als das Sklerodem der Neugeborenen, 
und ubrigens auch das Fettsklerem, in diesem Handbuche an anderer Stelle 
(Bd. VIII/2) von EHRMANN und BRUNAUER ausfuhrlich erortert werden. 

Eine weitere, hauptsachlich die Gewebe der Lederhaut und der Unterhaut 
betreffende Anomalie leitet zu den 

II. I..Iokalisierten Hautdysplasien 
uber. Es ist dies die 

Dermatochalasis, 
Schlaffhaut, Dermatolysis congenita (ALIBERT), Chalodermie (KETLY), Chalazo
dermie (BAZIN), Chalasodermia oder "loose skin" (WEBER), Pachydermocele 
(MOTT), Dermatolysis partialis oder circumscripta (GOODMAN und TRAUB) usw. 

Verwechslungen der Dermatochalasis mit der Cutis laxa sind in der Literatur 
nicht selten. Wenn auch zuzugeben ist, daB diese beiden Anomalien in manchem 

6* 



84 K. STEINER: Angeborene Anomalien der Haut. 

Ahnlichkeiten aufweisen, SO liWt sich aus dem folgenden doch ersehen, daB 
solche Verwechslungen nicht notwendig sind, da es sich um sicherlich prinzipiell 
verschiedenartige Erscheinungsbilder handelt, die nur eine unbestreitbare 
Gemeinsamkeit besitzen: ihre Lokalisation auf das mesodermale Gewebe del' 
Raut. Allerdings hat es auch FaIle gegeben, die klinisch "Obergangsformen 
zwischen Cutis laxa und Dermatochalasis darstellten (s. oben: Kopp; ferner 
u. a. der Fall RASPI). 

KETLY beschrie b 1901 eine Dermatochalasis bei einer 30jahrigen Frau (A b b . 22) , 
an del' sich die Veranderungen ohne besondere Beschwerden seit dem 18. Lebens

Abb.22. 
Dermatochalasis. 

(Na ch KETI,Y.) 

jahre entwickelt hatten. Um diese Zeit wurde die Raut libel' 
den Glutealgegenden weicher, dehnte sich aus und hing 
schlieBlich in groBen Falten herab. Entsprechende Er
scheinungen traten nach und nach an den Briisten, am 
Bauche und am Riicken auf, liberall im Beginne unter 
Erweichung und Runzelung der Raut (s . hierzu die dies
beziigliche Bemerkung bei der Cutis laxa). Zur Zeit der 
Untersuchung war die Raut libel' den Mammae weich und 
schlaff und hing rechts 26,5 cm, links 28 cm unter die 
Rohe des Schliisselbeines herab. Am Riicken bestand 
Atrophie liber den Scapulae sowie starke Spannung. 
Beides war durch die Zerrung seitens der schweren, in 
groBen Massen herabhangenden Raut del' Lumbal-, Gluteal
und Schenkelgegend zu erklaren. Besonders in den Gluteal
gegenden war die Raut von auffallender Weichheit, das 
Unterhautzellgewebe schien betrachtlich vermehrt und es 
hatten sich hier und in den angrenzenden Oberschenkel
partien zahlreiche, starke, im Gesamtbild fast grotesk 
wirkende Falten entwickelt, so daB eine groBe .Ahnlichkeit 
mit dem Aussehen von sogenannten "Pluderhosen" zu
stande kam. Bei del' Patientin bestand neben den Raut
veranderungen eine beiderseitige Apicitis. 

1m histologischen Bilde beschrankten sich die Raut
veranderungen auf die tiefen Schichten del' Cutis und der 
Subcutis. An Stelle del' dicken, kollagenen Faserbiindel 
zeigten sich hier feine, schnorkelformig verlaufende Kollagen
fasern. Die Elastica wies kornige Degeneration ihrer zu 
Schlingen zusammengerollten Fibrillen auf ; die ganze 
Schichte war von einem dichten , hauptsachlich aus 
jungen Bindegewebszellen aufgebauten Infiltrate durch-
setzt. Die GefaBe waren im Bereiche der mikroskopisch 

sichtbaren Veranderungen erweitert, in ihrer Umgebung fand sich stellen
weise ein betrachtliches Odem. 

Del' Fall von KETLY illustriert die Klinik der Dermatochalasis im allge
meinen in klassischer Weise. Allerdings weicht er in einem speziellen Punkte 
von den vielen anderen Fallen ab: in bezug auf die Lokalisation. 

Schon ALIBERT hatte 1833 als der erste Beschreiber der Dermatochalasis 
(nach ihm Dermatolysis) eine palpebrale, eine fasciale, eine cervicale, eine ventrale 
und eine genitale Lokalisation der Dermatochalasis unterschieden. 1836 
beschrieb GRAF einen Fall von Dermatochalasis, der eine dieser typischen 
Lokalisationen aufwies. Es handelte sich um einen Mann, bei dem im Alter 
von 47 Jahren, ohne besonders erkennbare Ursachen, eine Erschlaffung del' 
Raut an der linken Ralsseite und an beiden Unterlidern aufgetreten war. An 
diesen Stellen lagen Sacke verdiinnter Raut, die sich in zahlreiche Langs- und 
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Querfalten gelegt hatten. Bei einem mannlichen und bei einem weiblichen 
Kinde des Mannes begannen sich im 43. bzw. 45. Jahre die gleichen Anomalien 
zu entwickeln, wahrend ein normaler Sohn ein Kind hatte, das im Alter von 
47 Jahren die Faltenbildungen bekam (naheres uber diese FaIle von "Elephan
tiasis saccularis" findet sich bei ESMARCH und KULENKAMPF, 1885) . 

Die palpebrale Lokalisation der Dermatochalasis wurde verhaltnismaBig 
sehr haufig beschrieben, wahrscheinlich deshalb, weil sie am leichtesten zu 
bemerken ist. Es ist aber auch moglich, daB sie tatsachlich am haufigsten 
vorkommt, ja sogar oft gewissermaBen nur eine extreme Ausbildung physio
logischer Verhaltnisse darstellt, namlich der normalerweise ;m hOheren Alter 
auftretenden, zahlreichen Runzeln und Falten der Lidhaut, der sog. Tranen
sacke (s. hierzu PINKUS, 1929). Die 
meisten Beschreibungen von palpe
braler Dermatochalais oder, wie die 
Anomalie in dieser Lokalisation meist 
genannt wird, " Blepharochalasis" 
stammen ubrigens aus leicht erklar
lichen Grunden von Ophthalmologen 
(z. B. LAFFON und VILLEMONT) und 
es sei diesbezuglich auch auf die be
treffende I,iteratur verwiesen. Von 
dermatologischer Seite wurde in den 
letzten Jahren (1927) von URBACH ein 
Fall von Blepharochalasis vorgestellt, 
der eine 40 jahrige Frau betraf. In 
diesem FaIle bestanden die Verande
rungen an den Oberlidern angeblich 
seit fruhester Kindheit. Die Haut war 
in den befallenen Partien verdunnt, 
unelastisch, in Falten herabhangend, 
depigmentiert. So wie bei GRAF bzw. 
ESMARCH und KULENKAMPF bestand 
auch bei URBACH Hereditat, da eine 
Tante der Patientin die gleiche Ano
malie, wenn auch in schwacherem 
Grade, zeigte. 

Handelte es sich in allen diesen 
Fallen urn Veranderungen, die ohne 

Abb. 23. Ble pharocha lasis. 
Dermatolog ische Abteilung des Kra nkenha u ses 

dcr Stadt Wien (P rof. KREN). 

Begleiterscheinungen aufgetreten waren, so existieren andererseits Beschrei
bungen von Patienten mit dem klinischen Bilde der Dermatochalasis, bei denen 
die Anomalie als Folgezustand einer Krankheit erscheinen kann. Es ist frag
lich, ob diese FaIle, so wie die bisher erwahnten, als Anomalien auf an
geborener Grundlage aufgefaBt werden duden. Vielleicht kann hier in Zu
kunft, wenn ein . groBeres Material vorliegen wird, eine ahnliche Scheidung 
zwischen Dermatochalasis auf angeborener Grundlage und genetisch anders
artigen Formen dieser Anomalie vorgenommen werden, ahnlich wie dies heute 
bereits bei der weiter unten zu besprechenden Cutis gyrata der Fall ist. 
Zum wenigsten kann gegenwartig aus bald zu erorternden Grunden eine 
angeborene, konstitutionelle oder dispositioneIle Komponente als mitverant
wortlich am Zustandekommen der zweifelhaften Falle nicht ausgeschlossen 
werden, weshalb hier Beispiele dieser Art angeftihrt werden sollen. 

DUBREUILH teilte 1887 einen Fall von Dermatochalasis bei einem 131/ 2jahrigen 
Madchen mit, bei dem im 10. Lebensjahre unter Fieber ein urticariell-papuloses 
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Exanthem entstand, das von langsam verschwindenden Ekchymosen gefolgt 
war und.~ Laufe mehrerer Monate wiederholte Rezidive machte. Gleichzeitig 
trat ein Odem der gesamten Raut auf, das unter Rauterschlaffung zuriickging. 
Dadurch kam es zur Entwicklung groBer Falten der Gesichts-, Kinn- und Rals
haut, ferner der Raut an den oberen Brustpartien und an den Schenkeln und 
Knien. Eine im Verlaufe der akuten Schiibe zeitweise vorhandene Infiltration 
der Raut war nach der Ausbildung des definitiven Zustandes nicht mehr fest
stellbar, vielmehr nur ein Schwund des Fettgewebes. - Von Bedeutung scheint, 
daB die Mutter dieser Patientin "sehr nervos" war. 

Ein ahnlicher Fall wurde in neuerer Zeit von RIEHL (1921) bzw. FUHs (1926) 
geschildert (Abb. 24). Bei dem 16jahrigen Miidchen hatte sich seit dem 
ll. Lebensjahre unter rezidivierenden, urticariell-makulOsen Exanthemschiiben 
eine bedeutende Erschlaffung der Raut des Gesichtes und des RaIses sowie 

Abb.24. 16jahriges M a dchen. 
Dermatochalasis. (Nach FURS. ) 

der oberen Brustpartien ausgebiIdet. Be
sonders an den seitlichen und unteren Wangen
und an den angrenzenden Ralspartien, weniger 
an der Stirn und an den Unterlidern, hing 
die Raut in Wiilsten und lockeren Falten 
schlaff herab. Rierdurch gewann das AUF;
sehen der Patientin einen ausgesprochen 
greisenhaften Ausdruck, ein Umstand, der im 
iibrigen auch von anderen Beschreibern der 
Dermatochalasis fiir ihre FaIle hervorgehoben 
wird. DUBREUILH vergleicht den Gesichts
ausdruck mit dem Aussehen eines Facialis
Gelahmten. - Auch im FaIle RIEHL-FuHS 
bestand, wie bei DUBREUILH, eine Verminde
rung des Fettgewebes, jedoch keine Infiltration. 

1st es schon zweifelhaft, ob FaIle wie die 
von DUBREUILH oder von RIEHL-FuHS zur 
Dermatochalasis im engeren Sinne gezahlt 
werden diirfen, so gilt dies noch viel mehr 
von gewissen Beobachtungen, die in der 
Literatur Bezeichnungen tragen, welche auf 

eine Dermatochalasis hinweisen wiirden. Vor allem in der englischen und 
in der amerikanischen Literatur bestehen, so wie auch bei anderen angeborenen 
Rautanomalien (z. B. "ektodermaler Defekt") Begriffsfassungen der Dermato
chalasis, die als ungliicklich gewahlt bezeichnet werden miissen und infolge 
der Verwechslungen, die sich aus ihnen ergeben konnen (und auch bereits 
ofters ergeben haben) zu einer miBverstandlichen Auffassung des Wesens 
dieser Anomalie fiihren. Kennzeichnend flir diese Einteilungen ist es z. B., 
wenn GOODMAN und TRAUB (1926) ein groBeres, weiches, gestieltes Fibrom bei 
einem 15jahrigen Madchen zu ihrer sog. "Dermatolysis partialis seu circum
scripta" zahlen, die sich sonst ihrer Definition nach mit der Dermatochalasis 
decken wiirde, wenn sie auch von ihnen selbst als Cutis laxa bezeichnet 
wird. Gerade die Einreihung von gestielten Fibromen oder ahnlichen, naevi
formen Bildungen unter die Dermatochalasis ist iibrigens, wie sich auch aus 
Arbeiten von WEBER (1923) und McKEE (1927) entnehmen laBt, gar nicht so 
selten ("molluscum type" McKEES). WEBER rechnet selbst bestimmte FaIle 
von Elephantiasis congenita zur Dermatochalasis, namlich gerade die, welche 
am gleichen Individuum mit einer Neurofibromatosis Recklinghausen zu
sammen auftreten. Auch circumscripte Anetodermien, die ohne Bedenken 
der Rautatrophie unterzuordnen sind (s. dariiber den Artikel von OPPENHEIM 
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in diesem Handbuche, Bd. VIIIj2} werden manchmal als Dermatochalasis 
bezeichnet. 

Wenn nun auch nicht geleugnet werden kann, daB man, insolange nicht 
geniigend viel histologisch untersuchte FaIle von Dermatochalasis beschrieben 
sind, keine scharfen Grenzen zwischen dieser Anomalie und mehr oder weniger 
verwandten Bindegewebsstorungen (z. B. Elephantiasis congenita) wird ziehen 
konnen, so diirfen doch vodaufig die in Frage kommenden Zustandsbilder nicht 
kritiklos miteinander verwechselt werden. Sicherlich wurden z. B. Falle von 
klinisch einwandfreier Dermatochalasis beschrieben, die bei einer Neurofibro
matose vorhanden waren. Eine solche Beobachtung verdanken wir u. a. MARGAIK 
(1908), bei dessen Patienten eine "Ptosis" beider GesaBbacken bestand. Doch 
diirfen vereinzelte solche Vorkommnisse nicht dazu fiihren, daB Zustande, 
die nur eine gewisse Ahnlichkeit mit der Dermatochalasis besitzen, allein 
deshalb, weil sie mit einer Neurofibromatose kombiniert sind, schon als Dermato
chalasis aufgefaBt werden und die gesamte Einteilung aller auf angeborener 
Grundlage entstandener Bindegewebsanomalien ihretwegen entsprechend modi
fiziert wird. 

Ein der MARGAINSchen Beobachtung prinzipiell gleichartiger Befund wurde 
auch von KOCEVNIKOV (1926) erhoben, dessen Fall allerdings noch weit kom
pliziertere Verhaltnisse darbot als del' von MARGAIN beschriebene. Die Der
matochalasis, die iibrigens in miBverstandlicher Weise als Cutis laxa bezeichnet 
wurde, war typisch, da es sich bei der betreffenden 30jahrigen Frau um zahl
reiche, weit herunterhangende und stark entstellende Gesichtsfalten handelte, 
die seit dem 3. Lebensjahre entstanden waren. Die Frau zeigte auBerdem 
die bereits angefiihrte N eurofibromatose, ferner eine Vitiligo, hatte niemals 
menstruiert, war psychisch minderwertig und seit dem 3. bzw. 10. Lebens
jahre blind. 

In allen bisher geschilderten, der klassischen Beschreibung von KETLY 
oder von ALIBERT entsprechenden Fallen handelt es sich jedenfalls um eine 
ErschJa//ung der Haut bestimmter Gegenden in diffuser Weise mit konsekutiver, 
hiiu/ig sMr hochgradiger Faltenbildung, ohne eindeutigen histologischen Be/und. 
Die histologischen Befunde beinhalteten namlich, abgesehen von denen, die 
bereits geschildert wurden oder noch separat zu schildern sind, bei ORMSBY 
ein Myxodem der Elastica, bei GOODMAN und TRAUB Capillarerweiterung, 
Odem, Zellinfiltration, Verzweigung und Verdickung der elastischen Fasern, 
im Gegensatze hierzu bei WEBER Hypoplasie und Degeneration der Elastica 
(vgl. auch KETLY!) und Hyperplasie des kollagenen Bindegewebes. Die Ver
schiedenartigkeit dieser histologischen Bilder ist zum Teile sicherlich durch die 
nicht immer der Diagnose Dermatochalasis entsprechenden, klinischen Erschei
nungen zu erklaren. Am konstantesten scheint jedenfalls bei den unzweifelhaften 
Fallen der Dermatochalasis ein abnormes Verhalten der Elastica zu bestehen, im 
Gegensatze zur Cutis laxa, bei welcher der im allgemeinen normalen Elastica 
eine Veranderung des kollagenen Bindegewebes gegeniibersteht. Die manchmal, 
speziell bei der Blepharochalasis, beschriebene Atrophie del' Haut, im besonderen 
die Verdiinnung der Epidermis, ist wohl durch den Zug der Falten bedingt 
und somit sekundarer Art. 

In einer Anzahl von Fallen (z. B. KETLY, GRAF) entstand die Dermato
chalasis ohne erkennbare Ursache, in anderen Fallen (DUBREUlLH, RIEHL
FUHs u. a.) als Folge oder Residuum uncharakteristischer, akut-exanthematischer 
und odemaroser Zustande. Ais zu der letztgenannten Gruppe gehorig sei noch 
der Fall von RASPI (1927) erwahnt, weil er, wie bereits angedeutet wurde, im 
klinischen Sinne evtl. als eine Ubergangsform zwischen Dermatochalasis und 
Cutis laxa angesehen werden kann. Das 14 Monate alte Madchen, das RAsPI 
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beschrieb, hatte bei der Geburt generalisierte Odeme aufgewiesen, die sich im 
allgemeinen resorbierten. Die Haut war blaB, dunn, "olig", an zahlreichen 
Stellen Falten bildend, an anderen in hohen, sich selbst wieder retrahierenden 
Falten leicht abhebbar. Histologisch bestand eine "Unterentwicklung" des 
elastischen Gewebes sowie Degeneration und Auflockerung der kollagenen 
Bindegewebsbundel, ferner eine "starke Entwicklung" des subcutanen Lymph
gefii.Bnetzes. Nebstbei war Hypotrichose vorhanden, der Gesichtsausdruck sah 
dem bei Myxodem ahnlich. 

Der oben in zusammenfassender Weise gegebenen klinischen Beschreibung 
typischer Dermatochalasis entsprachen in mehr oder minder vollkommener 
Weise auBer den genannten Fallen noch Beobachtungen von MOTT, BAZIN, 
CADBURY, TREVES, CROOKER, VAGLIO, WISE und SNYDER, CREITE u. a. Auf 
einzelne, mehr zweifelhafte Falle solI hier nicht naher eingegangen werden. 

Dagegen muB der von SAINZ und BRAVO (1923) beschriebene Fall von 
"ALIBERTscher Dermatolyse" noch kurz besprochen werden. Die beiden Autoren 
beschreiben namlich bei ihrem Patienten eine starke, das Auge vollkommen 
bedeckende, sackartige Faltenbildung an der rechten Stirnseite und Schlafe 
(Lokalisation der Cutis frontis gyrata!), die auch wie die Cutis gyrata (s. weiter 
unten) an ihrer Oberflache den Hirnwindungen ahnliche Falten aufwies. 
Auch an der linken Seite und am Hinterkopfe (also wieder in der typischen 
Lokalisation der Cutis gyrata) bestanden ahnliche Veranderungen. Dabei waren 
alle drei befallenen Partien ziemlich gut umschrieben, so wie dies bei der Cutis 
gyrata der Fall ist, wahrend die Dermatochalasis sonst im allgemeinen, wie oben 
hervorgehoben wurde, diffuse Faltenbildungen erkennen laBt. SAINZ und 
BRAVO halten auf Grund ihrer Befunde die Cutis gyrata fUr eine beginnende, 
noch nicht Falten bildende Dermatochalasis. 

Dieser Ansicht kann nun nicht vorbehaltlos beigestimmt werden. Man 
muBte sich namlich, wenn man dies tun wollte, vor allem fragen, wieso man 
bei der relativen Haufigkeit der Cutis gyrata auBer dem Falle von SAINZ 
und BRAVO noch niemals die Beobachtung machen konnte, daB sich eine Cutis 
gyrata in eine Dermatochalasis umgewandelt hatte. Von diesem Einwande 
abgesehen, wird man aber zugeben mussen, daB gegenwartig noch viel zu wenig 
objektive, vor allem histologische und histogenetische Kriterien vorhanden 
sind, als daB eine strenge Trennung zwischen manchen Fallen von Dermato
chalasis und Cutis gyrata durchfuhrbar ware. Die Lokalisation kann ja hier 
nicht allein entscheidend sein. In diesem Sinne ware es zur Zeit vielleicht 
angangig, speziell im Hinblicke auf den Fall von SAINZ und BRAVO, von einer 
d'ittusen und einer circumBcripten Form der Dermatochalasis zu sprechen, wobei 
unter der letzteren Form solche FaIle verstanden werden muBten, die sich 
klinisch der Cutis gyrata nahern, keinesfalls jedoch bei der Bezeichnung "circum
scripte Dermatochalasis" an gestielte Fibrome u. a. m. gedacht werden durfte, 
wie dies der Auffassung von WEBER u. a. entsprache (s.oben). 

Aus alledem ist zu ersehen, daB der Begriff der Dermatochalasis zur Zeit 
noch als recht unsicher empfunden werden muB. Daran ist einerseits der Mangel 
eindeutiger histologischer Befunde schuld, wodurch die notwendigerweise rein 
klinische Beobachtung -Ubergangsformen der Dermatochalasis einerseits zur 
Cutis laxa (z. B. Fall KOCEVNIKOV), andererseits zur Cutis gyrata (Fall SAINZ 
und BRAVO) zugeben muB. Ferner konnen selbst bei klinisch unzweifelhaften 
Fallen von Dermatochalasis Unsicherheiten in der Diagnosestellung entstehen, 
wenn man an die oftmals so verschiedenartige Genese der betreffenden Beob
achtungen denkt. Hier mussen ja 2 Gruppen innerhalb des klinischen Zustands
bildes der Dermatochalasis unterschieden werden, namlich jene Falle, bei denen 
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Exantheme und Odeme den bleibenden Hautveranderungen vorausgehen und 
solche, die sich ohne erkennbare Ursache, manchmal durch Vererbung, ent
wickeln. 

Die Vererbung bei der Dermatochalasis wurde in den betreffenden, verein
zelten Fallen bereits hervorgehoben (GRAF, URBAOH). Ein regelmaBiger Erb
gang lieB sich bisher kaum feststellen. SIEMENS neigt dazu, Dominanz der 
Vererbung anzunehmen. Merkwiirdig ist, daB die meisten Beobachtungen mit 
Vererbung eine Blepharochalasis betreffen. 

Wenn man nun auch a priori geneigt sein kann, jene FaIle, die sich nach 
Exanthemen ausbilden, so wie z. B. der Fall RIEHL-FuHs, als Krankheiten und 
nicht als Anomalien auf angeborener Grundlage aufzufassen, so sprechen doch 
andererseits gewisse Momente, wie z. B. im Falle DUBREUILHS die hereditare 
Belastung, zumindest fUr eine konstitutionelle oder dipositionelle Komponente 
bei der Entstehung dieser Veranderungen. In diesem Zusammenhange muB 
mit den Fallen von RIEHL-FuHS und DUBREuILH auch der Fall KOCEVNIKOVS 
erwahnt werden, der den beiden Beobachtungen genetisch durch die der Dermato
chalasis vorausgehenden Odeme ahnlich war, bei dem aber fUr seinen Cha
rakter als Anomalie auf kongenitaler Basis die Neurofibromatose, die Vitiligo 
und vielleicht auch seine anderen Abnormitaten geltend zu machen sind. Gerade 
dieser und aIle anderen hier in Betracht kommenden FaIle, in denen die Dermato
chalasis nur einen Teil einer kombinierten Fehlbildung darstellt (z. B. MARGAIN) 
sprechen zu Gunsten der Auffassung der Dermatochalasis als einer Anomalie 
und nicht als einer Krankheit. In welchem Verhaltnisse hierbei die Dermato
chalasis zu den anderen, gleichzeitig bestehenden Fehlbildungen steht, ob es 
sich um syngenetische oder um akzidentelle Beziehungen handelt, laBt sich kaum 
entscheiden, ist jedoch auch fUr das in Frage stehende Problem von keiner 
Bedeutung. Die Tatsache iibrigens, daB es sich bei den verschiedenen, mit 
einer Hautschlaffheit kombinierten Anomalien um Fehlbildungen handelt, 
welche meist anderen Systemen der Haut angehoren, wie die auf das Bindegewebe 
(Mesoderm) beschrankte Dermatochalasis, wiirde eher an einen akzidentellen 
Charakter der betreffenden Anomalien denken lassen. Vielleicht spielen auch 
endokrine (KOCEVNIKOV) oder nervose Einfliisse eine Rolle bei der Entstehung 
dieser Anomalien und auch der Dermatochalasis selbst. Diese Einfliisse diirften 
aber wohl bestenfalls nur als auslosende Momente zur Entstehung der Ver
anderungen gewertet werden, wenn sie nicht gar nur, was noch wahrscheinlicher 
ist, als koordinierte Storungen bestehen (s. Abschnitt I). 

Wenn somit auf Grund der angefiihrten Erwagungen iiber die Genese der 
Dermatochalasis diese Hautveranderung als Anomalie auf angeborener Grund
lage aufgefaBt werden kann, so darf deshalb doch keinesfalls diese Betrachtungs
weise als unbedingt richtig und sichergestellt gelten. Sie ist vielmehr nur eine 
Hypothese, die solange bestehen kann, bis durch die noch fehlende, genauere 
Kenntnis von Tatsachen iiber den feineren Bau und die Entstehung der Dermato
chalasis diese Anomalie eine bessere Aufklarung finden wird. -

1m Anschlusse an die Besprechung der Dermatochalasis solI eine Anzahl 
von Fallen einer Anomalie geschildert werden, die vielleicht nicht so sehr dys
plastischen wie hyperplastischen Charakter tragen und daher eher im nachsten 
Abschnitte ihren Platz finden konnten. Doch weist die betreffende Anomalie 
in manchen Beziehungen ahnliche Verhaltnisse auf, wie sie bei der Dermato
chalasis und vielleicht auch bei der Cutis laxa vorliegen, weshalb sie im Zu
sammenhange mit diesen Anomalien erortert werden solI. Es handelt sich um 
die auf angeborener Grundlage beruhenden Falle von 
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Cutis verticis gyrata (JADASSOHN' U NNA) 
(Furchen- und Faltenbildung der Kopfhaut, JADASSOHN; Pachydermie occipitale 
vorticeIle, AUDRY; Cutis verticis striata, v. VERRES; Cutis vertic is plicata, 
sulcata; Cutis capitis gyrata, KRAUSS; Cutis verticis mamelonata, PASINI; 

Cuir encephaloide usw.). 

Obwohl zur Zeit, 25 Jahre nach der Beschreibung der drei ersten FaIle von 
Cutis gyrata durch einen Dermatologen (und zwar durch J. JADASSOHN auf dem 
Berner DermatologenkongreB, 1906) die .Atiologie und Pathogenese dieser 
Anomalie noch keineswegs vollkommen geklart ist, so steht doch jedenfalls 
soviel fest, daB es eine auf angeborener Grundlage entstehende Cutis gyrata 
gibt und eine durch Krankheit erworbene Form. Die erstgenannte Gruppe, die 
allein in diesem Abschnitte interessieren kann, umfaBt, neben einer Anzahl von 

Abb. 25. Cutis verticis gyrata. 
Dermatoiogische Abteilung des Krankenhauses 

der Stadt 'Vien (P rof. KREN). 

Abb.26. Cutis verticis gyrata. 
(Nach JADASSOHN, 1906.) 

naeviformen Fallen, die nur kurz erwahnt werden soIlen, bestimmte andere, 
auf kongenitaler Grundlage beruhende FaIle, die im folgenden zunachst an 
einigen Beispielen darzulegen sind. 

Die FaIle, die JADASSOHN 1906 vorsteIlte, waren nicht die ersten Beobach
tungen von Cutis gyrata. ROBERTS beschrieb bereits 1848 eine wahrscheinlich 
auf angeborener Grundlage beruhende Cutis verticis gyrata und dieser Fall muB 
aIs der erstbeschriebene seiner Art gelten. Allerdings ist er von ROBERTS aus 
leicht verstandlichen Grunden in einer der heutigen Auffassung der Cutis gyrata 
nicht entsprechenden Weise gedeutet worden. Bezuglich der Einzelheiten dieses 
Falles sei auf die Arbeit von FISCHER (1922) verwiesen. 

Auch die weiter unten erwahnten FaIle von Cutis gyrata bei Schwach
sinnigen, Mikrocephalen usw. wurden bereits lange vor der Demonstration 
JADASSOHNS von Irrenarzten beobachtet (POGGI, 1884), aber erst veran
laBt durch diese Demonstration wendete sich ihnen die Aufmerksamkeit der 
Dermatologen zu. 

JADASSOHN beschrieb die Veranderungen bei seinen Fallen als "eigentumliche 
Furchung, Erweiterung und Verdickung der Raut am Rinterkopfe" . Es handelte 
sich urn einen 24jahrigen und zwei 40jahrige Manner (Abb. 26). 
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Ebenfalls an Erwachsenen (35-45 Jahre) beobachtete UNNA (1907) im 
Anschlusse an die Vorstellung JADASSOHNS 3 Falle, in denen keine Raut
verdickung bestand. 

1909 beschrieb POSPELOW bei einem 34 Jahre alten Manne eine Cutis vertic is 
gyrata neben einer Alopecia praematura. 

1910 demonstrierte MESTSCHERSKI in der Moskauer Dermatologischen Gesell
schaft einen Fall von leichter Cutis verticis gyrata bei Cutis laxa und einen 
zweiten Fall von Cutis gyrata und Pityriasis rubra pilaris. 

VaRNER beschrieb 1912 bei einem von ihm beobachteten 35jahrigen Patienten 
Veranderungen von Cutis verticis gyrata folgendermaBen: "Systemartig geord
nete, oft parallele Furchen in der Wirbelgegend, zwischen welchen sich vor
wolbende Falten eingeschlossen sind. Farbe, Raarbestand, Konsistenz, Beweg
lichkeit gegen die Unterlage und Sensibilitat normal. Durch entstehenden Zug 
lassen sich Falten und Furchen ausglatten, durch Zusammenschieben noch 
deutlicher machen". 

CALLE beobachtete 1913 2 Falle von Cutis verticis gyrata bei 20jahrigen 
Soldaten, von denen besonders der eine dadurch bemerkenswert war, weil er 
mit zu den starkst ausgebildeten Fallen von Cutis gyrata gehOrt. 

VOGELl stellte 1918 Cutis verticis gyrata bei einem Knaben, seinem Bruder 
und dem Vater der beiden Knaben fest. 

SPRINZ veroffentlichte 1921 eine Beobachtung, die einen 28jahrigen Mann 
betraf, bei dem am Vertex eine stark ausgebildete Cutis gyrata bestand. Der 
Vater des Patienten hatte die gleiche Anomalie. 

1925 beschrieb LEDERMANN bei einem 38jahrigen Manne eine seit der Kindheit 
bestehende Cutis verticis gyrata in Form einer longitudinalen Furchung in der 
Parietalgegend ohne Veranderungen der Raut und ohne Kopfverbildung. 

1m gleichen Jahre (1925) teilte MAEDA einen Fall von Cutis verticis gyrata 
bei einer 33jahrigen Japanerin mit, bei der diese Anomalie seit dem 28. Lebens
jahre bestand. Die Furchung erstreckte sich bis auf die der befallenen Kopfhaut 
benachbarten Gesichtspartien. Es waren keine Entziindungserscheinungen, 
sondern nur eine Hypertrophie der befallenen Hautpartien feststellbar. 

In allen diesen Fallen handelte es sich demnach um Falten- und entsprechende 
Furchenbildungen der Haut, die meist am behaarten Kopfe (hauptsachlich am 
Scheitel und am Hinterkopfe) saBen, aber auch in den benachbarten Geb;eten 
beobachtet wurden, so vor allem an der Stirne (Cutis gyrata frontis, Cutis gyrata 
capitis), meist in longitudinaler Richtung gestellt waren, in manchen Fallen 
aber auch transversal verliefen oder eine unregelmiLBige, dem Oberflachenrelief 
des Gehirns ahnliche Furchung aufwiesen ("encefaloide"), wobei der anatomische 
Bau der Haut in qualitativer Hinsicht makro- und mikroskopisch normal war und 
nur etwa eine Vermehrung des Bindegewebes und klinisch eine scheinbar dichtere 
Verteilung der Haare in den Furchen und die entsprechend schiittere Anordnung 
auf den Falten aufwies. 

Die Veranderungen wurden in allen Fallen an erwachsenen Individuen, meist 
des mittleren Lebensalters, beobachtet. Bei den meisten bestanden sie erst 
seit relativ kiirzerer Zeit, in den wenigsten Fallen schon seit der Kindheit 
(LEDERMANN). Dieser Umstand wird verstandlich, wenn man bedenkt, daB 
es sich um eine Anomalie handelt, die ihre Trager auBerordentlich stort, so daB 
sie sehr bald nach ihrem Auftreten arztliche Hille in Anspruch nehmen. Auch 
gewisse pathogenetische Umstande diirften fiir das relativ spate Auftreten der 
Cutis gyrata maBgebend sein (s. weiter unten). 

In einzelnen Fallen (z. B. VOGELl, SPRINZ u. a.) konnte Erblichkeit der Cutis 
gyrata nachgewiesen werden. Es liegen jedoch zu wenig derartige Befunde vor, 
als daB ein regelmaBiger Erbgang konstruiert werden konnte. 
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Die FaIle, die zur Illustration des klinischen Bildes der Cutis gyrata auf
gezahlt wurden, stellen nun bei weitem nicht aIle unter diese Gruppe einzu
reihenden Beobachtungen dar. Ausfiihrliche Kasuistiken finden sich in neuerer 
Zeit besonders bei FISCHER, SPRINZ und TRUFFI. In der letzten groBeren 
und zusammenfassenden Arbeit iiber die Cutis gyrata (G. TRUFFI, 1929) werden 
180 FaIle erwahnt. Der groBte Teil dieser Beobachtungen zahlt allerdings zu 
den erworbenen Formen. Eine Reihe von noch nicht angefiihrten Befunden 
erscheint in dieser Hinsicht zweifelhaft. Einige von ihnen sollen als Beispiele 
genannt werden. 

BOGROW (1910) beschrieb einen 30jahrigen Mann, dessen Kopfhaut seit 
der Geburt leicht verschieblich war und in Falten abgehoben werden konnte. 
Mit 28 Jahren, nach einem Erysipel des Kopfes mit konsekutiver, narbiger 

Abb. 27. Cutis frontis gyrata. 
(Nach OTA, 1931.) 

fand sich eine Hyperplasie des 
und der SchweiBdriisen. 

Kahlheit, bildeten sich einige bleibende 
Falten der Haut. 

Ebenfalls seit der Geburt bestand 
ein Fall von KRAUS (1917), bei dem die 
halbseitige Lokalisation der Cutis verticis 
gyrata hervorzuheben ist. Die befallene 
Hautpartie hatte eine teigig-odematose 
Beschaffenheit und eine erhohteResistenz 
bei guter Verschieblichkeit. KRAUS faBte 
den Fall als Entwicklungsanomalie auf. 

Auch PARKHURST (1926) beschrieb 
eine seit der Geburt vorhandene Cutis 
gyrata. 

In einem FaIle KRUSPES (1927) trat die 
Cutis gyrata angeblich im 17. Jahre auf, 
wahrend der Patient erst im 37. Lebens
jahre mit einem Ekzem der Kopfhaut 
beobachtet wurde. 

Bei HUDELO und RICHON (1923) zeigte 
der Patient angeblich seit der Geburt 
eine stetig zunehmende Cutis verticis 
gyrata, neben der eine chronische Folli
kulitis und Perifollikulitis bestand, nach 
Ansicht der Autoren ebenfalls angebore
ner Natur. 1m histologischen Praparate 

Bindegewebes und eine Atrophie der Talg-

Auch MERENLENDER (1925) beschrieb einen Fall, bei dem die Frage, ob 
Cutis verticis gyrata acquisita oder congenitalis offen bleiben muB. 

In einem FaIle von OTA (1931) bestand eine Cutis gyrata der Stirnhaut 
(Abb. 27), die ihre Grundlage in einer iibermaBigen Entwicklung der Talgdriisen 
hatte und demzufolge durch Rontgenbestrahlungen giinstig beeinfluBt wurde. 
Dieser Fall zeigt besonders deutlich, daB die Entscheidung, ob eine Cutis gyrata 
als kongenital bedingt aufgefaBt werden darf oder ob eine andere Erklarung fiir 
ihr Zustandekommen zu geben ist, in manchen Fallen sehr schwer fallt. Man 
kann annehmen, daB die Hypertrophie der Talgdriisen in OTAS Fall eine auf 
anlagemaBige Verhaltnisse riickfiihrbare Anomalie ist ; doch wiirde auch diese 
Voraussetzung noch kaum dazu berechtigen, OTAS Beobachtung den kon
genitalen Fallen einzureihen, da sonst bei der angeborenen Form der Cutis 
gyrata ein fast volliger l\iangel anatomisch - histologischer Veranderungen 
besteht. 
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Speziell in der japanischen Literatur finden sich relativ hiiufig Beschreibungen 
von Cutis gyrata, die zum groBen Teile schwer zuganglich sind. so daB hier 
iiber den Charakter dieser FaIle nichts Naheres ausgesagt werden kann. Es 
sind dies Beobachtungen von YAMADA (1912), WATANABE (1917), DOHl, ANDO 
(1917), HEIMA (1916), NAGAI (1919), KAWASHHIMA (1925), und HmoTA (1926), die 
aIle in japanischen IZeitschriften und in japanischer Sprache veroffentlicht 
wurden (meist in der japanischen Zeitschrift fiir Dermatologie). OTA macht 
in seiner zitierten Mitteilung auf diese Veroffentlichungen aufmerksam, 
bespricht aber nur einen Fall von MAEDA (s. oben) ausfiihrlicher. 

Der Fall von HUDELO und RICHON leitet zu jener Hauptgruppe der Cutis 
gyrata iiber, welcher der groBte Teil aller in der Literatur beschriebenen FaIle 
angehort, zu den auf chronisch-entziindlicher Basis entstandenen. Es sei auf 
diese FaIle nur verwiesen, um klarzulegen, daB nicht aIle, sondern im Gegenteil 
nur eine geringere Anzahl von Fallen der Cutis verticis gyrata auf angeborener 
Grundlage beruhen. Neben der chronisch-entziindlichen Genese erworbener 
Cutis gyrata kommen namlich noch FaIle in Betracht, in welchen diese Haut
veranderung bei Akromegalie angetroffen wurde (SABAT, 1911, ADRIAN, 1917, 
FISCHER u. a.), ferner bei Leukamie (PELAGATTI, 1924, u. a.), vielleicht auch bei 
endokrinen Storungen (FaIle von SCHWANK, 1923 und ANDERSON, 1922 [1] 
u. a.) und schlieBlich in naeviformer, tumorbildender Art (OPPENHEIM, 1909, 
LENORMANT, 1921, FISCHER u. a.). 

Von allen diesen Formen der Cutis gyrata konnen uns in diesem Artikel 
evtl. noch die bei der Akromegalie vorkommenden FaIle beschiiftigen, da sie mit 
anderen angeborenen und der Cutis gyrata nahestehenden Hautanomalien in 
Zusammenhang gebracht wurden. Dies soIl an anderer Stelle erortert werden. 

Gewisse Beziehungen zu den angeborenen Formen der Cutis verticis gyrata 
besitzen jene zahlreichen und bereits in der alteren Literatur sich vorfindenden 
FaIle, die bei Geisteskranken und psychisch Minderwertigen mit abnormer 
Kopfform beobachtet werden. Diese FaIle stehen mit den auf angeborener 
Grundlage entstandenen im Zusammenhange, weil auch sie oftmals kongenitale 
Anomalien darstellen. Auch ist die Moglichkeit einer gleichartigen formalen 
Genese dieser beiden Gruppen von Cutis gyrata vorhanden. 

Vor der Besprechung der Genese der Cutis gyrata seien noch einige FaIle 
dieser Anomalie zitiert, die sicher oder wahrscheinlicherweise auf angeborener 
Grundlage, ohne besondere Veranderung der Haut, entstanden waren, demnach 
also der hier ausfiihrlicher besprochenen Gruppe angehoren, in der obigen 
Darstellung jedoch nicht erwahnt wurden. Solche Beobachtungen liegen vor 
von WXLSCH (1936), V. VERESS (1908), TSCHERNOGUBOW (1910), ROUVIERE 
(1, 1911), CHECINSKI (1911, Histologie!), MEmOWSKY (1917), MERIAN (1,1917), 
DANILEWSKAJA (1924), LAPOWSKI (1924) u. a. Auch diese Aufzahlung erhebt 
keinen Anspruch auf Vollstandigkeit; die obigen Ausfiihrungen zeigen ja, daB 
dies schon deshalb fast unmoglich ist, weil sich hiiufig nicht mit Sicherheit 
entscheiden laBt, ob eine Cutis gyrata auf angeborener Grundlage oder in anderer 
Weise entstanden ist. tJberdies diirfte die Cutis gyrata im allgemeinen viel 
haufiger sein als angenommen wird, bzw. als entsprechende Beobachtungen 
zur Verfiigung stehen. 

Was die Ent8tehung der Cutis verticis gyrata anbetrifft, so solI zunachst 
ein Umstand besprochen werden, der erst in neuerer Zeit die Aufmerksamkeit 
der Untersucher auf sich gelenkt hat. Es ist dies die Frage der sog. Cuti8 
vertici8 gyrata latena. 

Unter dieser Bezeichnung wird die Eigenschaft der Kopfhaut verstanden, 
beim leichten Zusammenschieben von den Seiten her Falten zu bilden. Diese 
Erscheinung wurde zuerst und voneinander unabhangig von DANILEWSKAJA, 
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MRONGOVIUS (1924) und MERENLENDER (1925) untersucht. Bei der Cutis verticis 
gyrata latens entstehen keine bleibenden Falten, wenigstens nach der Auffassung 
von DANILEWSKAJA und MRONGOVIUS. MERENLENDER allerdings bezeichnet 
als Cutis gyrata latens solche FaIle, bei denen anne Zusammenriicken der Raut 
leichte Falten bestehen, die sich beirn Zusammenschieben bedeutend verstarken 
lassen, so daB sich dann das typische Bild der stark gefurchten Cutis gyrata 
ergibt. Diesen Befund erhob MERENLENDER bei 40 unter 1000 Mannern (4%). 
wahrend er Beweglichkeit der Raut und leichte Faltenbildung beim Zusammen
schieben in 200/ 0 der gleichen Zahl von Versuchspersonen vorfand. GLAUBER
SOHN und IWANoFF (1929) fanden nur in 5 von 1500 Fallen (0,33%) die von 
MERENLENDER als latente Form bezeichnete Cutis verticis gyrata, wahrend 
sie gleichstarke Faltenbildung, jedoch nur beirn Zusammenschieben, in 7,1% 
feststellten (einschlieBlich die 0,33%). Diese Autoren sprechen auf Grund ihrer 
Befunde dem Begriffe der Cutis verticis gyrata latens jede Geltung ab und 
erklaren die so benannte Form der Cutis gyrata fiir eine Art von Cutis laxa, die, 
in eigenartiger Weise auf den behaarten Kopf lokalisiert, die Fahigkeit der 
Faltenbildung besitzt. GLAUBERSOHN und IWANoFF zitieren zur Begriindung 
ihrer Ansicht VORNER, der die Konstanz der Falten bei der Cutis verticis gyrata 
als charakteristisch fiir dieses Zustandsbild erklart. Eine erhOhte Beweglichkeit 
und eine etwaige, den Umfang betreffende Erweiterung der Kopfhaut, wie sie 
fUr die Cutis gyrata latens als kennzeichnend angefiihrt werden, erkennen die 
genannten Autoren nicht als geniigendes Kriterium fiir eine besondere Art der 
Kopfhaut an. Dieser Meinung schlieBt sich TRUFFI an. 

Wenn nun auch die erhohte Beweglichkeit und die Erweiterung der Kopfhaut 
keine Abart der Cutis gyrata darstellen sollen, so spielen diese beiden Eigen
schaften doch sicherlich eine groBe Rolle bei der Entstehung der Cutis verticis 
gyrata. Es sind sich wenigstens die meisten Autoren dariiber einig, daB diese 
Erscheinungen zumindest als Pradispositionsfaktoren zur Etablierung einer 
Cutis gyrata anzusehen sind. In allen jenen Fallen, in denen sich dann noch 
entziindliche Prozesse, Allgemeinerkrankungen, Traumen usw. in der Anamnese 
vorfinden, also bei der Gruppe der sog. "erworbenen" Cutis gyrata, kommen 
zur Pradisposition diese Faktoren als auslosende Momente hinzu. Dieser 
Ansicht sind Z. B. GLAUBERSOHN und IWANoFF. TRUFFI und FISOHER, die 
sich eingehend auch !nit der Frage der Entstehung der Cutis gyrata beschaftigt 
haben, vertreten die Ansicht, daB die auf angeborener Grundlage entstandenen 
Formen, d. h. jene Falle, in denen sowohl anamnestisch wie auch klinisch und 
histologisch keine Erkrankungen (besonders entziindlicher Natur) oder Naevi 
vorliegen, nur durch das MiBverhaltnis zwischen Raut und KopfgroBe und durch 
eine groBere Beweglichkeit der Raut und lockere Verbindung mit der Unterlage 
(FISOHER) zu erklaren sind. Fiir diese Auffassung sprechen jedenfalls alle Falle 
von Cutis verticis gyrata bei psychisch Minderwertigen mit Verbildungen der 
Kopfform, vor allem bei Mikrocephalen, wobei bemerkt werden muB, daB diese 
Beobachtungen verhaltnismaBig sehr zahlreich sind. Auch im Alter sind haufig 
ahnliche Verhaltnisse vorhanden (SPRINZ). Wenn es sich allerdings um eine 
normale Kopfform bei der Cutis verticis gyrata handelt, wie in fast allen hier 
ausfiihrlicher besprochenen Fallen, dann muB eine besondere Entwicklungs
anomalie der Raut fUr das Zustandekommen des MiBverhaltnisses zwischen 
Hautumfang und KopfgroBe postuliert werden. Diese Entwicklungsanomalie 
auf einen Atavismus zuriickzufUhren, wie es FISOHER tut, bringt wohl ebenso
wenig der Erkenntnis des Wesens der Cutis gyrata naher, wie dies auch sonst 
bei phylogenetischen Erklarungsmethoden von Fehlbildungen der Fall ist. 
In dieser Beziehung darf auch die Bedeutung konstant vorkommender Falten
bildungen am Kopfe bei manchen Tierarten (englische Dogge, Dickhauter) 
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und sog. Riickschlage in dieser Richtung bei verschiedenen Tierrassen (haar
lose Ratte, haarloser Maulwurf) nicht iiberschatzt werden. Diese Erschei
nungen konnen hochstens in der Annahme bestarken, daB Erblichkeitsfaktoren 
bei der Genese der Cutis gyrata eine groBere Rolle spielen diirften als zur Zeit 
bekannt ist. In diesem Zusammenhange muB auf die Untersuchungen von 
ADRIAN und FORSTER (1919) beziiglich der Cutis gyrata verwiesen werden, 
nach denen eine "unregelmaBige Vererbung normaler elterlicher, in sich aber 
verschiedener, geradezu entgegengesetzter Zustande der Kopfbildung" fiir die 
Entwicklung einer Cutis gyrata auch auf einem anscheinend normalen Kopf
skelete verantwortlich gemacht werden kann. ADRIAN und FORSTER stellen 
sich vor, daB beispielsweise eine Brachycephalie des einen Elter und eine Dolicho
cephalie des anderen auf das Kind in der Form vererbt werden kann, daB die 
Brachycephalie sich sozusagen auf den Knochen beschrankt, die Raut aber 
dolichocephalen Charakter tragt. Allerdings laBt sich diese Hypothese nicht 
beweisen, es sprechen im Gegenteil in einzelnen Fallen sogar manche Umstande 
gegen sie. Andererseits muB man aber einraumen, daB eine vollige Ablehnung 
der Ansicht von ADRIAN und FORSTER auch nicht moglich ist. 

Eine Erklarung der formalen Genese der Cutis verticis gyrata fallt demnach 
gegenwartig noch in keiner Richtung befriedigend aus. Von einem Versuche der 
Deutung der kausalen Genese kann nun kaum iiberhaupt die Rede sein. In dieser 
Hinsicht kommt hochstens das Moment der Erblichkeit in Betracht. Bei kriti
scher Betrachtung kann man jedoch auch hierzu nur sagen, daB den auf kon
genitaler Grundlage entstehenden Fallen von Cutis gyrata - insbesondere 
auch mit Riicksicht auf die haufige und in der Literatur wohl zu wenig gewiirdigte 
Ryperplasie des Bindegewebes - gewisse, hauptsachlich in der Embryonalzeit 
eintretende Storungen der geweblichen Differenzierung der Raut und im beson
deren des Mesoderms, zugrunde liegen miissen. 

Vielleicht ist es gestattet, in diesem Zusammenhange auf die Eigentiimlichkeit 
der Lokalisation der Cutis gyrata zu verweisen. Diese Anomalie findet sich 
bei den angeborenen Fallen ausnahmslos in einem Gebiete, das durch seine 
charakteristische, gewebliche Struktur gekennzeichnet ist (s. 1. Abschnit.t dieses 
Artikels), wobei das auffallendste Merkmal des betreffenden embryonalen Raut
bezirkes durch eine besonders weit vorgeschrittene Entwicklung des Meso
derms dargestellt wird. Wenn dieser Gedankengang als Arbeitshypothese 
akzeptiert wfude, so konnten kiinftige, darauf hingerichtete, embryologische 
Untersuchungen durch die Aufdeckung eines sicheren Zusammenhanges zwischen 
der friihembryonalen Struktur der Kopfhaut und der Cutis verticis gyrata 
einige Klarheit in die Frage der Genese dieser Anomalie bringen. Eine solche 
Erklarungsweise wiirde auch fUr die FaIle von Cutis gyrata bei Tieren gelten 
konnen, da sich bei ihnen entsprechende, embryonal-topographische Verhaltnisse 
vorfinden (siehe RAGGQVIST). -

Die groBte und am haufigsten vorkommende Gruppe von Hautanomalien 
auf angeborener Grundlage sind bekanntlich die Naevi. In den meisten Fallen 
stellen die Naevi lokalisierte, circumscripte Hautdysplasien dar. Der Zellnaevus 
entspricht sogar am besten unter allen hier geschilderten Anomalien der am 
Beginne dieses Teiles gegebenen Definition einer angeborenen Hautdysplasie. 
Da die Naevi in diesem Randbuche an anderer Stelle in einem eigenen Artikel 
besprochen werden, unterbleibt jedoch im vorliegenden Abschnitte grundsatzlich 
ihre Erorterung. 

Von einzelnen Autoren werden nun aber Anomalien zu den Naevi gezahlt 
oder als "naeviform" bzw. "naevogen" bezeichnet, die hier besprochen wurden 
oder noch besprochen werden. Die Ursache fUr diesen Umstand ist die Unsicher
heit, die beziiglich der Fassung des Naevusbegriffes herrscht und die in der 
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verschiedenen Stellungnahme der pathologischen Anatomen und der Dermato
logen in dieser Frage begriindet ist. Oftmals fiihrt sicherlich die Subsummierung 
von Anomalien unter die Naevi allzuweit. Solche FaIle liegen bei jenen Anomalien 
vor, die hier besprochen wurden, trotzdem sie in der Literatur als Naevi zu 
finden sind. Als weiteres Beispiel dieser Art und als instruktives Argument 
gegen eine zu weite Fassung des Naevusbegriffes sei noch ein Zustandsbild 
besprochen, das von vielen Seiten ebenfalls zu den Naevi gerechnet wird, ent
sprechend der Auffassung anderer aber den lokalisiert-circumscripten Binde
gewebsanomalien anzureihen ware. Da diese Anomalie, das 

Pscudoxanthoma clasticum (DARIER) 

von FREUDENTHAL in einem eigenen Artikel dieses Handbuches (Bd. XII/2) 
abgehandelt wird, so solI hier seine Besprechung von zweckmaBiger Kiirze sein. 

Das Pseudoxanthoma elasticum ist, ahnlich wie die Dermatochalasis, durch 
Schlaffheit der von ihm betroffenen Hautbezirke charakterisiert, allerdings 
im Gegensatze zur Dermatochalasis ohne Faltenbildung. In klinischer Hinsicht 
betonten der erste Beschreiber DARIER (1896) wie auch spatere Untersucher 
insbesondere die gelbe Farbe der leicht erhabenen, netzformig angeordneten 
Herde und ihre symmetrische Ausstreuung iiber den Beugeseiten der groBen 
Gelenke, am Halse und am Rumpfe. 

Je mehr FaIle von Pseudoxanthom nun bekannt wurden, desto mehr hauften 
sich die Beobachtungen, die dieser urspriinglichen Beschreibung nicht ent
sprachen. Die Farbe des Pseudoxanthoms wechselt zwischen elfenbeinfarben
gelblichweiB (HAXTHAUSEN, 1927) bis braunlich (DOHl, 1928), wobei auch 
violette Farbtone beschrieben wurden (WATRIN und OREHANGE, 1927, frag
licher Fall) und wenn man BOSSELINIs FaIle hierher rechnet, gab es auch graue 
Pseudoxanthome. Die Lokalisation war nicht immer auf die oben angefiihrten 
Partien beschrankt (vgl. die FaIle von HAXTHAUSEN, J. JADASSOHN, 1926, 
MILIAN und LAMBERT, 1926, BOEHM, 1930 u. a.). Immerhin lieB sich bei den 
sog. "typischen" Pseudoxanthomen am haufigsten und in ziemlich regel
maBiger Weise die Lokalisation am Bauche, speziell in dessen unteren Partien 
und um den Nabel herum feststellen. 

Als konstantes Symptom des Pseudoxanthoms wurden die seiner Schlaff
heit zugrundeliegenden, histologischen Veranderungen der Elastica nachgewiesen, 
in Form einer Degeneration mit Elastorrhexis, Elastoclasis usw., demnach 
Befunde, die sich in ahnlicher Weise bei der Dermatochalasis vorfinden. 

Auf Grund dieser Befunde lassen sich nun nach BOEHM (1930) nicht nur 
eine Reihe von Naevi, die gleichartige oder ahnliche histologische Verhaltnisse 
zeigen, mit dem Pseudoxanthom zu einer gemeinsamen Gruppe von Binde
gewebsanomalien zusammenfassen (z. B. der "Naevus elasticus" LEWANDOWSKYs, 
der "Pflastersteinnaevus" LIPSCHUTZS usw.), sondern es konnen aIle diese Ano
malien auch jenen mesodermalen Fehlbildungen der Haut zugezahlt werden, 
denen neben der bereits genannten Dermatochalasis auch die Outis laxa, die 
Outis gyrata usw. angehoren. Die Hereditat, die beim Pseudoxanthoma elasti
cum manchmal gefunden wurde (WERTHER, 1904, GUTMANN, 1905, SASAMOTO, 
1922, OHNS, 1925 u. a.) ist eine Erscheinung, die bekanntlich sowohl bei 
den Naevi wie auch bei anderen Anomalien der Haut auf angeborener Grund
lage vorkommt, daher weder zugunsten der Naevusnatur angefiihrt werden 
kann, noch auch sich gegen die Einreihung des Pseudoxanthoms unter die Binde
gewebsanomalien verwerten laBt. DaB in manchen Fallen als Ursache oder als 
auslOsendes Moment der Entwicklung von Pseudoxanthomen Lues angenommen 
wurde (MILIAN und LAMBERT, BOEHM u. a,) spricht eher dafiir. daB" es sich um 
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keinen Naevus handelt, da ja bei den Naevi Krankheiten als Ursachen nicht in 
Betracht kommen, wahrend bei bestimmten, auf angeborener Grundlage ent
standenen Anomalien Fane mit derartigen oder anderen, auBeren Entwicklungs
bedingungen bekannt geworden sind (s. z. B. gerade die Dermatochalasis 
oder die Cutis gyrata). Das kongenitale Moment ist in diesen Fallen, wie z. B. 
auch bei der Dermatochalasis, in einer konstitutioneIlen Komponente zu suchen. 
In diesem erweiterten Sinne k6nnen dann viele FaIle tatsachlich mit Recht als 
Pseudoxanthome bezeichnet werden, die atiologisch wahrscheinlich sehr viel
seitig sein diirften ("atypische" Pseudoxanthome?, SCHALLINGER, 1927), wie 
ja iiberhaupt zu bemerken ist, daB es sich beim Pseudoxanthoma elasticum 
atiologisch wahrscheinlich urn eine sehr verschiedenartige Elastica -Anomalie 
handelt. 

Das Pseudoxanthom ist nach alldem jedenfalls eher als Bindegewebsanomalie 
denn als Naevus aufzufassen. Steht man nun auf dem Standpunkte, daB die 
verschiedenen Formen der Naevi nur durch Zell-, Gewebs- und Organfehl
bildungen reprasentiert werden und abgesehen von ihrer Entstehung auf an
geborener Grundlage (ohne erkennbare auBere Ursachen) durch Hyperplasie 
und Heterotopie an sich normaler Elemente charakterisiert sind, so ist die 
Naevusnatur des Pseudoxanthoms unbedingt abzulehnen. Das Pseudo
xanthom ist dann vielmehr als Hamartom aufzufassen, vorausgesetzt, daB 
man an einer einheitlichen und kongenitalen Ursache seiner Entstehung fest
halt. In diesem FaIle miissen abel' viele der sog. Naevi und auch die 6fters 
zu ihnen gezahlten und hier besprochenen Dysplasien aus der Gruppe der 
Naevi ausgeschieden werden, womit die in diesem Artikel durchgefiihrte, 
genetische und anatomisch-histologische Betrachtungsweise auch fiir die in 
Frage stehenden Fehlbildungen gerechtfertigt wird. -

Universelle und lokalisierte Dysplasien des Hautpigments, der Haare und 
der Nagel sowie der Hautdrusen stellen zumeist, soweit sie nicht bereits be
sprochen wurden, Naevi dar, kommen also fUr eine Er6rterung in diesem 
Abschnitte nicht in Betracht. Hierzu ist auBerdem auch wieder auf die bereits 
6fters genannten Artikel iiber Krankheiten del' Haare, der Nagel uSW. zu ver
weisen. 

D. Angeborene Byperplasien del' Baut. 
Entsprechend del' fiir die Hypoplasien del' Haut gegebenen Definition sind 

diejenigen Anomalien der Haut als angeborene Hyperplasien zu bezeichnen, 
die eine ExzefJbildung darstellen, bei denen also einzelne oder alle Gewebe oder 
Organe eines umschriebenen Hautbezirkes - oder auch der gesamten Haut - eine 
yenetische oder anatomische Uberentwicklung bzw. Vermehrung aufweisen. Selbst
verstandlich werden auch hier, so wie bei den Hypo- und bei den Dysplasien, 
sole he :Fehlbildungen als angeboren bezeichnet werden diirfen, die zwar bei der 
Geburt noch nicht vorhanden sind, jedoch auf angeborener Grundlage entstehen, 
d. h. anlagemaBig (in der Keimanlage) fixiert sind (Naevi !). 

Gleich wie bei den Hemmungsbildungen kann man auch bei manchen Hyper
plasien der Haut daruber im Zweifel sein, ob sie nicht eher als dysplastische 
Anomalien aufzufassen waren. Wie bereits an den entsprechenden Stellen 
bemerkt wurde (siehe Z. B. die Darstellung del' Cutis gyrata, S. 89 £.), ist 
es manchmal auch nicht einfach zu entscheiden, ob bestimmte Anomalien 
als Dysplasien anzusehen sind odeI' nicht vielleicht bessel' zu den hyperplastischen 
Fehlbildungen gerechnet werden solIten. In beiden Fallen miiBte als das wich
tigste Kriterium gelten, daB eine angeborene Anomalie nur dann als Hyperplasie 
hezeichnet werden dad, wenn keine qualitativen Veranderungen ihrer Zellen 

IIandbnch der Haut~ u. Geschlecht~krankheiten. IV. 1. 7 
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und Gewebe nachweisbar sind. Dies ist nun zwar bei manchen, im folgenden 
Abschnitte genannten Zustandsbildern im groBen und ganzen der Fall; hierher 
gehoren die Hypertrichosen, verschiedene gutartige, angeborene Geschwiilste usw. 
Bei vielen anderen Hyperplasien aber sind Veranderungen der Zellen feststellbar, 
so daB sie der oben erhobenen Forderung nicht entsprechen. Man denke vor 
allem an die allerdings seltenen, angeborenen, bosartigen Geschwiilste mit ihrer 
Zellatypie. Aber auch bei anderen kongenitalen ExzeBbildungen sind abnorme 
Zell- und Gewebsformen in mehr oder weniger zahlreichen Fallen nachweisbar. 
In dieser Hinsicht sind u. a. die verschiedenen, der Ichthyosis zugehorigen 
Anomalien zu nennen, bei denen Parakeratose oder Keratolyse vorhanden 
sein kann oder bei welchen die iiberstarke Horndecke wahrscheinlich nicht 
allein oder sogar iiberhaupt nicht durch Proliferation, sondern auch durch 
Retention entsteht (s. GASSMANN, 1904). Abgesehen von derartig auf
fallenden dysplastischen Merkmalen bei einzelnen "Hyperplasien" sind nun 
ofters geringfiigige, qualitative Gewebs- oder Zellveranderungen auch bei solchen 
hyperplastischen Anomalien vorhanden, die oben als Beispiele typischer Hyper
plasien angefiihrt wurden (gutartige Blastome usw.). Die betreffenden Ver
anderungen treten allerdings in diesen Fallen dem GewebsexzeB gegeniiber 
vollkommen in den Hintergrund, so daB in diesem Punkte keine Bedenken 
dariiber bestehen konnen, welcher Gruppe die betreffenden Anomalien anzu
reihen sind. 

Der letztgenannte Umstand erlaubt es, die Grenze zwischen den Hyper
und den Dysplasien so zu ziehen, daB man als das entscheidende Moment fiir 
die Zugehorigkeit einer Anomalie zur einen oder zur anderen der beiden genannten 
Gruppen das tJberwiegen der hyper- bzw. der dysplastischen Eigenschaften ansieht. 
Man urteilt auf diese Weise kaum mehr nach dem histologischen Bilde und schon 
gar nicht im entwicklungsgeschichtlichen Sinne, sondern meist pathologisch
anatomisch oder klinisch. 

Selbst bei derartigen Zugestandnissen an ein pathologisch-anatomisches 
System bleibt abel' immer noch die Frage offen, ob man iiberhaupt berechtigt 
ist, gewisse hyperplastische Abnormitaten als Fehlbildungen aufzufassen. Es 
handelt sich um die angeborenen Geschwiilste. Es kann gezwungen er
scheinen, diese Anomalien im Gegensatze zu den im spateren Leben auf
tretenden Blastomen nicht als Krankheiten oder als Leiden aufzufassen. Wenn 
die kongenitalen Geschwiilste hier trotzdem unter den Hyperplasien angefiihrt 
werden, so geschieht dies deshalb, weil sie auf jeden Fall ExzeBbildungen an
geborener Art darstellen; doch muB man sich dariiber im klaren sein, daB in 
ihnen keine Fehlbildungen vorliegen. 1m iibrigen erfolgt in diesem Artikel 
ohnedies keine ausfiihrlichere Besprechung der angeborenen Geschwiilste, da 
dieser Gegenstand in anderen Abschnitten des vorliegenden Handbuches aus
fiihrlich behandelt wird. 

In diesem Zusammenhange sei bemerkt, daB bei den angeborenen Hyper
plasien iiberhaupt keine ausfiihrlichere Besprechung einzelner Fehlbildungen 
erfolgen kann, da fast aIle hier zu nennenden Zustandsbilder in anderen Artikeln 
dieses Handbuches eingehend erortert werden. Lediglich die Einreihung in 
das hier angewandte System und die Besprechung einzelner, mit den bisher 
geschilderten Anomalien zusammenhangender Fragen der Entstehung ver
schiedener Fehlbildungen sind der Gegenstand der folgenden Erorterung. 

Eine Einteilung der angeborenen Hyperplasien in universelle und in lokali
sierte Formen, analog den Hypo- und den Dysplasien, ist nicht durchfiihrbar. 
Die meisten hyperplastischen Fehlbildungen der Haut kommen sowohl in 
universeller wie auch in lokalisierter Form vor. Immerhin soIl versucht werden, 
einer derartigen Einteilung moglichst zu folgen. 
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FaIle, in denen aIle Schichten und Anhange der Haut hyperplastisch fehl
gebildet waren, sind bisher nicht bekannt geworden. Es ist auch nicht anzu
nehmen, daB derartige Anomalien bestehen konnten, nicht einmal in lokali
sierter Weise und schon gar nicht iiber die gesamte Hautoberflache ausgebreitet. 
Derartige Fehlbildungen wiirden einen so schweren Charakter besitzen, daB es 
sich nicht um einfache Organfehlbildungen, sondern mindestens um Keimblatt
anomalien handeln miiBte. Die betreffenden Neugeborenen waren wahrscheinlich 
nicht lebensfahig. 

1m Gegensatze hierzu sind universelle Hyperplasien einzelner Hautgewebe 
oder -organe nicht allzuselten. Hier ware zunachst an entsprechende Fehl
bildungen des Epithels und des Bindegewebes der Haut zu denken. 

R6sSLE hat 1927 einen Fall von "angeborener, geweblicher Hyperergie der 
Haut" als "Dystrophia pachydermica cutis et mucosae progressiva hereditaria·· 
veroffentlicht, der sich unter bestimmten Voraussetzungen hier einreihen laBt. 
Die betreffende Patientin, die bereits 1922, im Alter von 34 Jahren, von LUTZ 
und SIEBENMANN beobachtet und demonstriert worden war, bot Veranderungen 
dar, die sich kurz nach der Geburt zu entwickeln begonnen hatten. Es bestanden 
bei ihr Pachydermien der Schleimhaute des Mundes und des Rachens sowie 
des Kehlkopfes (die sich in deszendierender Weise entwickelt hatten), ferner 
papillar-keratotische Herde an den Knien, Ellbogen, FiiBen und Zehen. 1m 
Alter von 38 Jahren starb die Patientin an Erstickung durch die Ansammlung 
von Schleim in den unteren Luftwegen. Histologisch fand sich in den befallenen 
Raut- und Schleimhautpartien Epithelverdickung ohne besonders iibermaBige 
Verhornung sowie sklerotische Beschaffenheit der zugehorigen Bindegewebs
schichten, was sich als Narbengewebe nach leichten chronischen Infiltrationen 
deuten lieB. R6sSLE betrachtete das Zustandsbild als eine "funktionelle Hyper
ergie" in dem Sinne, daB er eine Verschiebung im Verhaltnisse zwischen Reiz 
und Gewebstatigkeit annahm, so daB auf normale Reize die einzelnen Gewebe 
in adaquater, jedoch abnorm iibermaBiger Form antworten. Das Epithel 
verdickt sich demnach in hyperplastischer Weise, das Bindegewebe entspricht 
in analoger Art seiner Entziindungsfunktion. In der Literatur sind ahnliche 
FaIle, allerdings meist mit Blasenbildung, als der Epidermolysis bullosa heredi
taria zugehorig aufgefaBt worden. 

In morphologisch-genetischer Beziehung laBt sich der Fall kaum deuten. 
Es liegt anscheinend eine Hyperplasie des Epithels, und zwar vorzugsweise 
des ektodermalen Epithels, vielleicht auch eine Hyperplasie des Mesoderms 
vor, doch bestand wahrscheinlich die Tendenz zur Uberproduktion nur als 
konstitutioneller Faktor. In diesem Sinne darf die Fehlbildung, auch wenn 
nur einzelne Korperpartien von ihr befallen waren, doch als universell auf
gefaBt werden, da wohl die Annahme erlaubt ist, daB zumindest die gesamte 
Haut und vielleicht auch groBere Partien der Schleimhaute in potentia die 
gleiche konstitutionelle Anomalie besaBen. -

Bedeutend klarer als in dem eben beschriebenen FaIle liegen die Verhaltnisse 
bei den hyperplastischen Fehlbildungen, die das Epithel in einzelnen seiner 
Schichten oder seiner Anhange betreffen. Doch ist zu bemerken, daB auch hier 
nicht immer Eindeutigkeit der Befunde besteht. - Vor allem sind an dieser 
Stelle die universellen Hyperplasien der oberen Epithelschichten, hauptsachlich 
des Stratum corneum zu nennen. Ais eine Anomalie, die zwar keine organische 
Hyperplasie darsteIlt, wohl aber als angeborene ExzeBbildung zu werten ist, 
und die in letzter Zeit haufiger Gegenstand einschlagiger Untersuchungen war, 
sei vorerst die sog. 

Vernix caseosa persistens (nach MAYERHOFER, 1929) 
angefiihrt. 

7* 
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Diese Anomalie, die an und fiir sich von nur sehr geringer praktischer Wichtig
keit ist, besitzt im Gegensatze hierzu in theoretischer Beziehung eine bemerkens
werte Bedeutung, da sie imstande ist, die Riickfiihrung mancher Verhornungs
anomalien auf Storungen der Vernixsekretion und -verteilung zu widerlegen. 

Die Vernix caseosa umgibt normalerweise vom 6. Embryonalmonate an 
(KOELLIKER, 1879) den Embryonalkorper in Form einer fettigen, weiBlich
grauen Schmiere (Smegma embryonum). Chemisch besteht sie nach den Unter
suchungen von JAQUET und RONDEAU (1905) aus 70,15% Wasser, 19,75% 
Epithelien (EiweiB), 9,05% Fette und Lipoide (Cholesterin) und 0,8% Aschen
bestandteilen. Die genannten Forscher fanden die Vernix bei 287 Neugeborenen 
in 51 % reichlich vorhanden (5-10 g), in 34% in geringerer Menge und in 15% 
fehlend. 

Das Fett der Vernix ist ein Zellfett, kein Sekretionsprodukt der Zellen. 
Keinesfalls ist die Vernix an sich etwas Pathologisches, wie dies JAQUET und 
RONDEAU meinten. Dies beweisen ja schon die eben angegebenen Zahlen
verhaltnisse. 

Am meisten Vernix fand sich nach JAQUET und RONDEAU in den Lumbo
sacral- und in den Scapulargegenden, weniger, und zwar in absteigender 
Menge geordnet, an den Ohren, am N acken, in den Achselhohlen, in inguine 
usw. Die Stellen, an denen sich am meisten Vernix vorfand, waren nach 
JAQUET und RONDEAU gleichzeitig auch die Orte starkster Lanugobehaarung. 
ORRU (1930) fand die Vernix besonders reichlich am Riicken, an den 
Schultern, am GesaB, in den Leisten, in den Achselhohlen, an den Handtellern 
und an den FuBsohlen. Diese Lokalisationen stimmen also ziemlich mit den 
oben genannten iiberein. 

Die Herkunft der Vernix war lange Zeit strittig; einerseits hielt man sie 
fiir das Produkt der embryonalen Haut- (besonders der Talg-)driisen, anderer
seits sah man in ihr den Rest der Hornschichten friiherer Fetalperioden (des 
6.-8. Monats). Die letztere Ansicht ist heute, nach den Untersuchungen von 
PNNA und GODOLETZ (1911), als richtig erkannt worden. 

DaB die Vernix aus den abgestoBenen Hornschichten der Embryonalzeit 
besteht, lehren auch die Untersuchungen ORRUS, der nachweisen konnte, daB 
sich Vernix selbst ohne Talgdriisensekretion ausbildet. 

Was die Funktion der Vernix anbelangt, so hat hier hauptsachlich ROBIN 
die Meinung vertreten, daB durch sie ein Schutz der Haut gegen die macerierende 
Wirkung der Amnionfliissigkeit gegeben ist. HOCHLOFF konnte jiingst (1931) 
zeigen, daB der Vernix kolloidchemisch eine Schutzfunktion gegen Aufquellung 
der Haut und abnorme Verdunstung von ihr zukommt. 

Vielleicht darf in diesem Zusammenhange ein Fall erwahnt werden, der 
1924 von KOERTING publiziert wurde. Dieser Autor beschrieb eine Maceration 
der Haut eines lebenden Fetus, die differentialdiagnostisch an einen Pemphigus 
neonatorum denken lieB. KOERTING fiihrt die Anomalie, die im iibrigen nicht 
allzuseltell ist, auf eine Hautreizung durch vorzeitig entleertes Meconium zuriick. 
Vielleicht lag hier eine Dysfunktion der Vernix caseosa vor. 

In jiingerer Zeit hat KEIFFER der Vernix die Funktion zugesprochen, 
llach ihrer postnatalen Resorption durch Anreicherung der Gewebe des Neu
geborenen mit Fetten und Lipoiden eine antihamolytische Wirkung zu ent
falten und auf diese Weise das Auftreten des Icterus neonatorum zu hemmen. 
ORRU konnte jedoch zeigen, daB auch bei verschiedener Vernixausbildung kein 
Unterschied im AusmaBe und im Zeitpunkte des Auftretens des Ikterus zu 
konstatieren ist. Damit ist die Ansicht KEIFFERB widerlegt. 

Ein zweites Argument gegen das Vorhandensein der angeblich antihamolyti
schen Wirkung der Vernix besteht darin, daB die Resorption der Vernix gar 
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nicht unmittelbar nach del' Geburt erfolgt; dies muBte abel' del' Fall sein, wenn 
man von einem Einflusse diesel' Resorption auf die Ausbildung des Icterus neona
torum sprechen wollte. Zumindest wird nur ein kleinererTeil del' Vernix unmittel
bar nach del' Geburt resorbiert, da nach zahlreichen Untersuchungen, VOl' allem 
von MAYERHOFER (1929, 1930) und von ORRU, noch 7-8 Tage nach del' Geburt 
eine dunne Vernixschichte auf del' Haut zu finden ist. In del' Epidermis sind 
dagegen zur gleichen Zeit keine Fetttropfchen nachweisbar (die durch eine 
Resorption von Vernixfett zu erklaren waren). MAYERHOFER konnte sogar bei 
manchen Sauglingen (und zwar in ungefahr 15% aller untersuchten FaIle) bi~ 
zur 16. Woche Vernixreste feststellen, hauptsachlich als "symmetrische Knie
flecke", seltener an den Streckseiten del' Extremitaten, am Bauche, an der 
Stirne, am Rucken, an den Knocheln usw., die er als " Vernix caseosa persistens'· 
bezeichnete. Differentialdiagnostisch konnen die Knieflecke vielleicht Schwierig
keiten bereiten, sind jedoch durch ihre leichte Entfernbarkeit mit Benzin in 
einfacher Weise als persistente Vernixreste erkennbar. Praktisch besitzt die 
Vernix caseosa persistens evtl. forensische Bedeutung fur die Bestimmung des 
ungefahren Kindesalters. 

Die Frage nach den Ursachen der Persistenz von Vernixresten uber eine 
relativ so lange Zeit wie 16 Wochen beantwortet MAYERHOFER mit der Annahme 
einer "konstitutionellen Hyperaktivitat" der betreffenden Sauglinge auf exogene 
Reize, besonders bei exsudativer Diathese. Von 70 Fallen mit Vernix caseosa 
persistens zeigten 37 spaterhin Symptome exsudativer Diathese. Die beim 
Zustandekommen der Vernix caseosa persistens in Betracht kommenden, exogenen 
Reize werden nach MAYERHOFER hauptsachlich durch Schwangerschaftshormone 
reprasentiert, die noch nach der Geburt weiter wirksam sind. 

Wenn nun die Vernixausbildung, wie manche Autoren annehmen, einen 
bestimmten EinfluB auf die Entwicklung der epidermalen Hornschichte besitzen 
soIl, so muBten bei Anomalien der Vernix auch Abnormitaten der Verhornung 
vorzufinden sein. Da nun bei Sauglingen mit Vernix caseosa persistens bisher 
keine Verhornungsanomalien beschrieben wurden, so darf man wohl behaupten, 
daB die Vernix caseosa keinen besonderen EinfluB auf die Entstehung solcher 
Anomalien besitzen diirfte. Allerdings liegen uber diesen Gegenstand zur Zeit 
erst vereinzelte Beobachtungen vor. 

Von ungleich groBerer Bedeutung als die Vernix caseosa persistens sind 
andere angeborene Verhornungsanomalien, deren Hauptvertreter die Ichthyosis 
congenitalis darstellt. Diese Anomalie wird von BRUHNS im Bande VIII/2 dieses 
Handbuches behandelt. 

Ebensowenig wie die angeborene Ichthyose konnen hier auch die angeborenen 
Hyperplasien des Pigments besprochen werden, da sie sowohl bei den Pigment
anomalien wie auch bei den Naevi (Bd. XIII/l und XIIj2 dieses Handbuches) 
zur Erorterung gelangen. 

Die beiden eben angefuhrten Gruppen von Anomalien (der Verhornung und 
des Pigments) durfen auch deshalb in der Besprechung ubergangen werden, 
weil ihre angeborenen Formen als selbstandige Fehlbildungen auftreten und 
ihre Besprechung in den erwi1hnten Artikeln dieses Handbuches daher voll· 
kommen in sich abgeschlossen sein kann. 1m Gegensatze hierzu miissen einzelne 
Angaben uber 

angeborene Geschwulste 

hier angefuhrt werden, da in diesem Handbuche eine zusammenfassende Dar
stellung diesel' Anomalien vom Standpunkte ihres kongenitalen Vorkommens 
aus in den verschiedenen Kapiteln uber die Geschwulste der Haut (Bd. XIIl2) 
naturgemaB nicht moglich ist. Doch ist festzustellen, daB die hier erfolgende 
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Besprechung der angeborenen Geschwiilste, mit Riicksicht auf die genannten 
Abhandlungen, nur orientierende Zwecke verfolgt. 

Bei Neugeborenen wurden bisher nur wenige Arten von Geschwiilsten fest
gestellt. Hierher gehoren cystische Lipome, Osteome, Chondrome und ganz 
yereinzelt Sarkome. Was die Osteome und Chondrome anbelangt, so handelt 
es sich bei ihnen anscheinend oft um Derivate der embryonalen Kiemenbogen, 
also eigentlich um Remmungsbildungen und nicht urn Geschwiilste. CARL 
(1910) erwahnt in seiner Arbeit "fiber ein Chondro-Osteom der Raut" zahlreiche 
derartige Bildungen, auch ohne Zusammenhang mit dem ehemaligen Kiemen
bogenskelet. Allerdings betreffen die von CARL angefiihrten Falle keine Neu
geborenen, da das jiingste Individuum seines Berichtes [von STOPFORD, TAYLOR 
und MATHEN (1907) beobachtet] bereits 15 Monate alt war; doch ist anzunehmen, 
da.B alle diese FaIle Geschwulstbildungen auf angeborener Grundlage darstellen. 

Derartige, auf angeborener Grundlage entstandene Geschwiilste verschie
dener Art, wie z. B. Chondrome oder Osteome (die ja iibrigens meist als Misch
tumoren auftreten) sind nun ungleich haufiger als angeborene Blastome; sie 
besitzen sogar bekanntermaBen eine ziemlich groBe, absolute Raufigkeit und 
werden auch an der Haut nicht allzuselten beobachtet. So z. B. seien von den 
erwahnten Osteo-Chondromen auBer den bereits genannten Fallen noch die 
Beobachtungen von OTTO (1814), MEYER, HENLE und PFEUFFERS (1851), 
KEILLER (in v. HEBRAB Lehrbuch, 1884; bereits bei der Geburt bestehendes 
Osteoma cutis), BALZER, COLEMAN (1894), HEIDINGSFELD (1907) usw. genannt. 
Aus neuerer Zeit stammen noch Beschreibungen von Knochenfunden in der 
Haut von E. FRAENKEL und von SCHAFFER (1907). Manchmal kommen der
artige Knochenbildungen mit Driisentumoren kombiniert vor, so z. B. in 
dem FaIle von TAILHEFER (1897), bei dem sich tubulOse Driisenschlauche 
feststellen lieBen. 

Bei Tieren sind angeborene oder auf angeborener Grundlage entstandene Chondrome 
(und selten auch Osteome) relativ haufig beob.l!-chtet worden, hauptsachlich als "Keim
versprengungen" in der Nahe der Ohren usw. Ubrigens sei an dieser Stelle bemerkt, daB 
auch andere Blastome und Blastoide bei Tieren verhaltnismaBig oft gefunden werden 
k6nnen, und zwar Bowohl gutartige wie auch bbsartige Geschwulste (vgl. HELLER, dieses 
Randbuch, Bd. IX). 

Von ungleich groBerem Interesse als die angeborenen gutartigen Geschwiilste 
sind die beiden bisher einzigen FaIle bereits bei der Geburt bestehender, bos
artiger Geschwiilste (Sarkome) der Raut. Der erste Fall dieser Art wurde 
von KRAUSE beschrieben. Bei dem betreffenden Neugeborenen fand sich 
unterhalb des Nabels eine taubeneigroBe Geschwulst, die excidiert wurde und 
histologisch das Bild eines Spindelzellensarkoms ergab. In diesem FaIle trat 
voIlkommene Reilung und Rezidivfreiheit ein. 1m Gegensatze hierzu kam es 
im zweiten beschriebenen FaIle, bei einem von SIEBER (1929) beobachteten, 
sonst vollkommen normalen und gesunden Neugeborenen zum Exitus infolge 
Metastasenbildung. Der Primartumor war in der GroBe eines Ganseeies halb
kugelig der rechten Darmbeinschaufel aufgesessen und vom Rautbindegewebe 
ausgegangen. Er war ziemlich reichlich von GefaBen durchzogen und wurde 
deshalb vorerst fiir ein Angiom gehalten. Die histologische Untersuchung des 
excidierten Stiickes ergab dann ein kleinzelIiges Rundzellensarkom. Nach 
kiirzerer Zeit traten Metastasen in den regionaren Driisen auf, die ebenfalls 
exstirpiert wurden. Doch ging das Kind schlieBlich an weiteren Metastasen in 
der NabeI- und Schultergegend (und zwar immer in der Raut!) zugrunde. 

Neben den echten Geschwiilsten kommen bei Neugeborenen auch sog. 
Blastoide vor, und zwar haufiger als Blastome. Hier sind vor allem Keloide 
zu nennen. Es laBt sich jedoch kaum jemals entscheiden, ob es sich bei diesen 
Bildungen nicht urn N arben nach intrauterinen Destruktionsprozessen handeIt, 
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etwa in del' Art, die im 2. Abschnitte des vorliegenden Artikels bereits 
geschildert wurde (S. 61 ff.). Derartige Falle werden von BETTMANN in seinen 
"MiBbildungen del' Haut" genannt (BRYANT, HALLOPEAU und DAINVILLE, 
NEUMANN). 

Auf angeborener Grundlage diirften auch Falle von Xanthomen entstehen 
(man vergleiche diesbeziiglich SIEMENS' Artikel in diesem Handbuche, Bd. III). 
Bei Neugeborenen selbst wurden solche Gebilde nicht beobachtet. 

Dasselbe ist bei Fibromen und Myomen del' Fall. Eine Besprechung diesel' 
Geschwiilste fiillt auBer den Rahmen dieses Artikels. 

Auch die iiberaus hiiufigen Geschwiilste und naevusartigen Bildungen del' 
Blut- und del' LymphgefaBe (Angiome und Naevi angiomatosi), die sich bekannt
lich auch bei Neugeborenen sehr oft vorfinden, konnen nicht Gegenstand einer 
ausfiihrlicheren Besprechung sein. Sie werden von WERTHEIM und von BRUN
AUER im Bande XII/2 dieses Handbuches behandelt. Von diesen hyperplasti
schen Bildungen ist nur insoweit hier zu sprechen, als sie Teile einer bestimmten 
Gruppe von Anomalien darstellen, auf die im folgenden etwas ausfuhrlicher 
eingegangen werden solI. 

Elephantiasis congenita. 

Angeborene, elephantiastische Veranderungen del' Haut sind ihrem Wesen 
nach durchaus verschiedenartige Bildungen. Es muB sich bei ihnen auch nicht 
immer um Hyperplasien handeln. So z. B. wurden bereits in den vorange
gangenen Abschnitten dieses Artikels bei verschiedenen Anomalien haufig Falle 
erwahnt, die eine elephantiastische Ausbildung del' betreffenden Anomalie 
zeigten. Man denke unter anderem besonders an die Dermatochalasis, bei 
del' ein solches Verhalten haufig, ja fast die Regel ist. Bei anderen Anomalien 
wieder stellen elephantiastische Bildungen Teile des gesamten Symptomen
komplexes dar. Dies kann nicht nul' bei manchen Dysplasien vorkommen 
(vergleiche die sog. kombinierten Dysplasien, S. 70), sondern selbst auch bei 
manchen typisch hypoplastischen Zustandsbildern. Es sei in diesel' Beziehung 
an das Vorkommen elephantiastischer Verdickungen bei del' hypotrichotischen 
Anhidrose erinnert (s. S.44, Fall J. SMITH). 

Nebenbei sei bemerkt, daB gerade derartige Wucherungen des Zahnfleisches 
odeI' del' iibrigen Mundschleimhaut als isolierte Erscheinungen relativ haufig 
beobachtet werden. FINocHmTTo beschrieb 1927 eine elephantiastische 
Wucherung der Lippenschleimhaut. SCHUTZ stellte 1922 eine sog. angeborene 
"Makrocheilie" VOl'. VerhaltnismaBig haufig findet sich auch "Makroglossie". 
SO Z. B. wurden von GARRIDO-LESTACHE 1927 zwei derartige Falle gefunden. 
RUH und DEMBO beobachteten 1925 Makroglossie verbunden mit Elephantiasis 
einzelner Finger. - Als echte Fehlbildungen wird man derartige, bereits bei del' 
Geburt bestehende Falle nul' dann ansehen konnen, wenn bei ihnen eine hyper
plastische Ausbildung bestimmter Gewebsanteile besteht und nicht etwa, narbige 
Veranderungen vorliegen. 

Dasselbe wird selbstverstandlich auch bei del' Elephantiasis del' Haut del' 
Fall sein. Ais Elemente einer angeborenen odeI' anlagemaBig bedingten Elephan
tiasis kommen hauptsachlich die GefaBe und das fibrose Bindegewebe, seltener 
das Muskelgewebe, das Nervengewehe und das Driisengewebe in Betracht. 
Unter den elephantiastischen GefiiBbildungen nehmen den groBten Platz solche 
Veranderungen ein, bei denen die LymphgefaBe die Hauptrolle spielen. Man 
kann diese Elephantiasis, die in del' anglo-amerikanischen Litcratur auch als 
MlLlwrsche K rankheit gefiihrt wird, als lymphangiektatische bezeichnen 
(Elephantiasis lymphangiectodes). In analoger Weise spricht man von einer 
Elephantiasis fibromatosa und einer Elephantiasis neuromatosa. 
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Aus der Aufzahlung dieser verschiedenen Formen der angeborenen oder 
auf angeborener Grundlage entstandenen Elephantiasis geht hervor, daB die 
ausfiihrlichere Besprechung und Kasuistik dieser Anomalien nicht hier zu 
erfolgen hat, sondern in den Artikeln iiber Angiome, Naevi, Driisenerkran
kungen usw. vorzufinden ist. 1m Bd. V1II/2 dieses Handbuches ist auBerdem 
ein eigener Artikel von WIRZ dieser Anomalie gewidmet. Nur einzelne atio
logische und pathogenetische Fragen der Elephantiasis congenita mogen an 
dieser Stelle kurz erwahnt werden, weil ihre Beantwortung mit entwicklungs
geschichtlichen und allgemein-teratologischen Tatsachen in Zusammenhang steht. 

Man pflegt ofters als angeborene Elephantiasis nicht nur diffuse Formen zu 
bezeichnen, sondern auch umschriebene Wucherungen der oben genannten 
Gewebselemente. Besonders ist dies bei hamangiomatosen. fibromatosen und 
neuromatosen Geschwiilsten der Fall. Es sei in dieser Beziehung wieder auf 
die Besprechung der Dermatochalasis verwiesen, in der sich diesbeziigliche 
Anmerkungen, besonders mit Riicksicht auf die amerikanische Literatur, vor
finden. DaB man diese Falle besser als Naevi oder naevusartige Bildungen 
bezeichnen sollte, laBt sich wohl ohne Bedenken behaupten. In diesem Sinne 
spricht auch das haufige V orkommen derartiger "elephantiastischer" Bildungen 
bei der Neurofibromatosis RECKLINGHAUSEN. 

Soweit derartige Anomalien als Elephantiasis beschrieben werden, muB sich 
die Eruierung ihrer Ursachen und ihrer Entstehungsweise in den gleichen Bahnen 
bewegen wie bei den Naevi und kommt damit fUr eine Besprechung an diesem 
Orte nicht in Betracht. Die diffusen Formen der Elephantiasis hingegen miissen 
in gewissen Beziehungen besprochen werden, da bei ihnen meist drei atiologisch 
und pathogenetisch verschieden zu deutende Formen beschrieben werden, die 
einer Erorterung yom entwicklungsgeschichtlich-teratologischen Standpunkte 
aus bediirfen. 

Es handelt sich bei den diffusen Formen der angeborenen Elephantiasis 
fast immer um lymphangiektatische Bildungen. 

Doch kann auch eine fibromatiise Elephantiasis angeboren sein (vgl. beispielsweise 
ANZINGER, 1931, der einen familiaren Fall beschrieb, in dem die elephantiastischen Partien 
Knochenveranderungen aufwiesen, und bei dem eine RECKLINGHAUSENsche Krankheit 
bestand). Auch hamangiomatose (HEUSLER, 1925) und Mischformen, bei denen sowohl 
die Lymph- wie auch die BlutgefaBe (McELROY, 1929) beteiJigt sind, evtl. sogar die Nerven, 
sind bei Neugeborenen vorzufinden. 

Soweit nun lymphangiektatische Elephantiasisfalle vorliegen, wird am 
Ursache dieser Anomalien ofters Stauung infolge Abschniirung durch amniotif'che 
Faden oder Strange angefiihrt. Selbstverstandlich kann dies nur bei eine!' 
Elephantiasis der Extremitaten der Fall sein (die ja aber bekanntlich die haufigst 
vorkommende Form der Elephantiasis congenita darstellt). Es gibt nun einzelne 
FaIle, in denen amniotische Faden bei einer Elephantiasis vorgefunden wurden, 
und bei denen nach der Losung dieser Faden die Elephantiasis zuriickging 
(LERICHE und JUNG, 1928). Elephantiasis als Stauungsphanomen, wenn auch 
nicht amniogenen Ursprungs, laBt sich sicherlich auch mit WILL (1926) fiir 
einen von diesem Autor beschriebenen Fall annehmen. Am Beine eines 6 Tage 
alten Knaben fand sich eine machtige, wulstartige, blaurote Geschwulst, die 
histologisch zahlreiche, erweiterte LymphgefaBe, eine entsprechende Binde
gewebswucherung und erweiterte Venen aufwies. Hier kann die Elephantiasis 
durch abnorme Nachgiebigkeit der LymphgefaBwande infolge der Stauung 
durch die Venektasien zustande gekommen sein. 

1m Gegensatze zu diesen beiden Fallen, besonders zum erstgenannten, ist 
jedoch in vielen anderen Beobachtungen, in denen gleichfalls Stauung durch 
die Einwirkung von Amnionstrangen als Ursache der Elephantiasis angefiihrt 
wird, dieser Faktor auszuschlieBen oder sein Bestehen zumindest als unbewiesen 
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abzulehnen. Haufig werden namlich Fane von angeborener Elephantiasis als 
amniogen aufgefaBt, in denen sich am gleichen Neugeborenen oder Kinde auch 
noch andere als amniogen zu deutende Fehlbildungen vorfinden. So hat 
z. B. REINBACH einen Fall von elephantiastischer Verdickung des rechten 
Unterschenkels beschrieben, an dessen distalem Ende eine ringformige Ein
schniirung zu beobachten war; auBerdem bestanden in diesem Fane "amniotische 
Einschniirungen" an den Fingern, an der rechten Hand und an den Zehen des 
linken FuBes sowie Nasen-, Augenbrauen- und Lippenfehlbildungen. KEROPIJAN 
beschrieb 1926 eine klumpenformige, elephantiastische Verbildung der rechten 
unteren Extremitat mit Knochenaplasie, die er auf amniotische Abschniirungen 
zuriickfiihrte. Derartige Beschreibungen finden sich in der Literatur in groBer 
Zahl. 

Gegen die Annahme einer amniogenen Entstehung der Elephantiasis con
genita lassen sich nun mancherlei Argumente anfiihren. Vor allem sei hier auf die 
im 1. Abschnitte des vorliegenden Artikels angefiihrten Bemerkungen in dieser 
Frage verwiesen (S. 30/31), nach welchen man bei derartigen Abschniirungen 
Sttirungen in der Entwicklung aller Gebilde des Gebietes erwarten miiBte, 
das distal yom Umschniirungsringe gelegen ist, und zwar Degeneration oder 
Atrophie dieses Gebietes infolge der Ernahrungssttirung, nicht aber, wie in den 
angefiihrten Fallen, Stauungserscheinungen, elephantiastische Wucherung usw. 
DaB sich ofters auch Knochen- oder Bindegewebsveranderungen in den betrof
fenen, elephantiastischen Partien vorfinden (siehe z. B. die Falle von KEROPIJAN, 
ANZINGER u. a.) darf selbstverstandlich nicht als Beweis fiir eine amniogene 
Theorie genommen werden. In den meisten derartigen Fallen wurden iibrigens 
niemals Amnionstrange aufgefunden. Wenn nun auch zuzugeben ist, daB 
fast nie nach solchen gesucht wurde, bzw. daB sie, da die Beobachtungen fast 
immer erst einige Tage nach der Geburt gemacht wurden, nicht gefunden werden 
konnten, so muB doch, ebenso wie bei den angeborenen Hautdefekten (siehe 
S. 58) die Forderung nach der Demonstration dieser Amnionfaden erhoben 
werden. Haufig sind Fane von angeblich amniogener Elephantiasis mit anderen 
Fehlbildungen kombiniert, die sicherlich nicht amniogener Art sein konnen; 
dies spricht wohl auch gegen die amniogene Natur der Elephantiasis in diesen 
Beobachtungen (vgl. z. B. die Fane von FERIZ, 1925: Spina bifida, und von 
C. STERNBERG, 1926: Ureterendilatation). Ein weiteres Argument gegen die 
amniogene Entstehung der kongenitalen Elephantiasis ist die haufige Pro
gredienz der Anomalie im postnatalen Leben (NORIOKA, 1926 U. v. a.). Auch 
die nicht seltene Erblichkeit elephantiastischer Veranderungen spricht gegen die 
Entwicklung dieser Anomalien auf Grund amniotischer Umschniirungen (REICH, 
1923, ELTERICH und YOUNT, 1925 u. a., vgl. auch S.60). Auf Grund aller 
eben angefiihrten Umstande ist es wohl besser, die Annahme einer amniogenen 
Entstehung der angeborenen Elephantiasis in allen jenen Fallen abzulehnen, 
in denen nicht, wie z. B. von LERICHE und JUNG, der sic here Beweis fur diese 
Annahme geliefert wurde. Eher sind wahrscheinlich endogene Ursachen fiir 
die angeborene Elephantiasis verantwortlich zu machen. In dieser Hinsicht 
kann man sich BORST anschlieBen, der die angeborene Elephantiasis, speziell 
die Elephantiasis lymphangiectodes, auf eine EntwicklungsstOrung mit iiber
schiissiger Bildung von Lymphgefa{Jen und vielleicht fehlerhaftem Anschlu{J an 
das iibrige Lymphgefa{Jsystem erklart (vgl. auch GLASER, 1925). 

Ais Elephantiasis congenita werden auch Fane bezeichnet, bei denen ein 
Odem der betroffenen Partien vorliegt, die also keine primare Wucherung der 
LymphgefaBe oder anderer Gewebselemente aufweisen ("Oedema lymphangi
ectaticum", MILROysche Krankheit). Derartige Fane (z. B. MASLOWSKI, 1928) 
diirfen nur klinisch als Elephantiasis aufgefaBt werden. Sie unterscheiden sich 
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z. B. in therapeutischer Beziehung dadurch von der echten, hyperplastischen 
Elephantiasis, daB sie meist durch entwassernde Therapie beeinfluBt werden 
konnen (siehe LYON, 1925, KUTTNER, 1926 u. a.), wogegen die Gewebshyper
plasien der echten Elephantiasis meist nur operative Behandlungserfolge er
geben (z. B. nach KONDOLEON). -

Nach den hyperplastischen Bildungen des Epithels, des Bindegewebes, der 
GefaBe und der Nerven, ware schlieBlich noch als letzte, wichtige Gruppe von 
Hauthyperplasien jene anzufiihren, welche die Anhange der Epidermis, d. h. 
die Haare und die SchweiB- und Talgdrusen betreffen. Diese, bekanntlich auch 
praktisch wichtigen Anomalien (Hypertrichose, angeborene SchweiBdrusen
adenome meist naevoider Natur, Talgdrusenadenome usw.) werden an anderer 
Stelle dieses Handbuches eingehend dargestellt, weshalb hier nul' auf diese 
Artikel verwiesen sei. 

E. Angeborene Hantanoma1it'n im Znsammenhange mit 
Verandernngen der auf3eren Korperform. 

Del' Gegenstand der folgenden Besprechung bezieht sich auf ein Grenzgebiet, 
das ebensosehr oder vielleicht noch mehr den Chirurgen oder den Gynakologen 
und den Kinderarzt wie den Dermatologen interessieren kann. Eine ubersicht
liche Darstellung dieses Gebietes erfolgt hier aus zwei Grunden. Die praktische 
Bedeutung, welche die angeborenen Anomalien del' auBeren Korperform fur 
den Dermatologen besitzen, liegt darin, daB die operative Behandlung derartiger 
~lnomalien, zumindest bei den leichteren hierhergehorigen Fallen, immer mehr 
yon dermatologischer Seite ausgefiihrt wird. In theoretischer Hinsicht sind 
Yeranderungen der auBeren Korperform oft entwicklungsgeschichtlich bzw. 
formalgenetisch gute Beispiele fur die in den vorhergehenden Abschnitten dar
gelegten allgemein-teratologischen Anschauungen. Aus diesen beiden Grunden 
darf zwar die Besprechung der in Frage stehenden Anomalien an dieser Stelle 
nur den Charakter einer "Ubersicht tragen, doch muB andererseits groBeres 
Gewicht auf die Erorterung ihrer Genese gelegt werden. 

Ein Teil der hier zitierten Anomalien wird ubrigens in diesem Handbuche 
(Bd. XIII/2) auch von HELLER, allerdings nur im Zusammenhange mit den 
bei ihnen vorkommenden Nagelveranderungen, angefiihrt. Es sei ferner bezug
lich weiterer Literatur uber diesen Gegenstand, speziell auch in Hinsicht auf 
Operationsmethoden, auf chirurgische Werke und Zeitschriften sowie auf kos
metische Arbeiten verwiesen, von letzteren z. B. auf JOSEPHS in den letzten 
Jahren erschienene "Gesichts- und Nasenplastik". 

I. Angeborene Fisteln llnd eysten. 
1. Lippenfisteln. An der Grenze zwischen dem Haut- und dem Schleimhaut

anteile der Lippen, haufiger an der Unterlippe, finden sich in den etwa 60 bisher 
beschriebenen Fallen von Lippenfisteln punkt- oder schlitzformige Offnungen 
bis zu einer Lange von 2 cm. Diese Offnungen sind haufig quer- oder schrag
gestellt, ihr Rand meist wallartig erhaben, manchmal sitzen sie einer bis linsen
groBen VorwOlbung auf (KEINING, 1927), in anderen Fallen einer papillen
artigen Erhebung (MEYER, 1930). Bei Sondierung gelangt man in einen kurzen 
Blindsack. Durch seitlichen Druck laBt sich aus diesen Fisteln eine klare, faden
ziehende Flussigkeit entleeren. Bei starkerer Ausbildung wirken sie, Saug
llI'ipfen ahnlich, sehr entstellend. Wenn sie an der Oberlippe sitzen, sind sie oft 
mit Lippen-, Kiefer- oder Gaumenspalten kombiniert. Histologisch stellen die 
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Lippenfisteln meist von einem niedrigen, geschichteten, drusenlosen oder drusen
armen Epithel ausgekleidete, manchmal gewundene und vielfach aufgeknauelte 
Blindgange dar. Oftmals besteht Erblichkeit der Anomalie, so z. B. in den 
J1'allen HILGENREINERS (1924), die eine Frau und ihre zwei Tochter betrafen. 

Genetisch handelt es sich bei den Lippenfisteln entweder urn hyperplastische 
Schleimdrusen (DEMARQUAY und MURRAY), oder nach ROSE und nach STIEDA 
urn Entwicklungsstorungen im Sinne einer Hemmung des Verschlusses der 
Lippenspalten. Die letztere Erklarung ist allerdings nur fUr die Oberlippen
fisteln moglich, besonders wenn sie mit den genannten Kiefer- und Gaumen
spalten kombiniert sind. 

Bei jenen Fallen, in denen eine Hyperplasie der Schleimdrusen vorliegt, sei an eine 
Beobachtung erinnert, die HECHT (1921) verbffentlicht hat. Es handelte sich nm einen 
28jahrigen Mann, bei dem an der Unterlippe chronisch-entzimdliche Verilllderungen beet
artig gewncherter, 2 mm iiber dem Niveau der Umgebung befindlicher, reichlich aus
gebildeter Schleimdriisen vorhanden waren. Der histologische Befund ergab eine starke 
Epithelhyperplasie mit Acanthose. 

1m Zusammenhange mit der Lokalisation der eben angefuhrten, fistelartigen EpitheJ
schlauche und besonders der hyperplastischen Erscheinungen an diesen Fisteln sei daran 
erinnert, daB die Lippen innerhalb der Gebiete des embryonalen Typus 1 liegen. 

2. Seitliche, iiufJere Hals- und Ohrjisteln, Halscysten, ];'istulae colli (auris) 
congenitae, branchiogene Fisteln. In einer Linie, die von der Gegend der Ohr
muschelgrube (z. B. in den Fallen BREUERS, 1927) am vorderen Ramie des 
Musculus sternocleidomastoideus bis zu dessen Ansatz am Sternum verlauft 
(Fall von BURNIER und REJSEK, 1925), lassen sich meist die verhaltnismaBig 
sehr haufigen, seitlichen Halsfisteln antreffen. SCH1:LLER (1929) hat in 2-2Ji 
von 1000 Fallen Ohrfisteln gefunden, wobei er allerdings Pigmentflecke und 
seichte Griibchen in der entsprechenden Lokalisation als rudimentare Fisteln 
zahlte. Die Fisteln sind bis mehrere Zentimeter lang, in seltenen }1'allen 
komplett, d. h. bis zum Pharynx, bzw. bis zur Speise- odeI' zur Luftrohre fiihrend. 
Finden sich anstatt der Fistelgi1Ilge in den gleichen Lokalisationen abgeschlossem' 
Hohlraume, so spricht man von Halscysten. Diese Cysten sind bei oberflach
licher Lage oder bei bedeutenderer GroBe leicht nachzuweisen, wahrend sie sonst 
der Beachtung meist entgehen. MILONE (1925) unterscheidet dermoide bzw. 
epidermoide Cysten einerEeits und mukose Cysten andererseits. Die ersteren 
sind bedeutend seltener, rundlich, einkammerig und besitzen einen athero
matosen Inhalt, die letzteren sind spharoid und von einer viskosen, faden
ziehenden Flussigkeit erfullt. Manchmal sind die Cysten rontgenologisch sicht
bar (SALOMON, 1924). An den Fisteln kommt es hin und wieder infolge 
Sekretstauung zu Entziindungen, die bis zur Abszedierung fnhren konnen 
(MONTGOMERY, 1931 u. a.). Histologisch sind die Fisteln und Cysten von 
Plattenepithel ausgekleidet, das Verhornung aufwei~en kann. Drusen sind 
meist nicht nachzuweisen. 

Die Yererbung scheint bei den angeborenen Hals- und Ohrfisteln eine gro13e 
Rolle zu spielen. In der eigenen Familie konnte z. B. STARKENSTEIN eine solche 
Fistel in 21 Fallen nachweisen, in direkter Linie bis zum Jahre 14-50 zuruck 
in indirekter bis 135(). SCH1~LLER stellte in einer Familie unter 70 Person en 
26mal eine Halsfistel fest. MONTGOMERY (1931) fand Ohrfisteln in zwei Gene
rationen bei drei Personen. 

Entwicklungsgeschichtlich leiten sich die Halsfisteln und -cysten bekannt
lich von den Kiemenfurchen bzw. Schlundtaschen abo Normalerweise wachst 
ein Fortsatz des zweiten Kiemenbogens, das sog. Operculum, uber die Bucht 
(Sinus cel'vicalis) hinweg, in del' die caudalwal'ts gelegenen Kiemenbogen und 
-furchen liegen und schlieBt auf diese Weise ein Blaschen, die Vesicula cervi
calis, von del' Oberflache abo Yon diesem Blaschen aus verlaufen die caudalen 
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Kiemenfurchen zum Schiunddarme (d. h. zu den Schlundtaschen). Unter
bleibt die Verwachsung des OpeI'cularfoI'tsatzes an irgendeiner Stelle, so bildet 
sich eine Fistel. Persistiert ein Teil einer in die Tiefe verlagerten Kiemenfurche 
odeI' die Vesicula cervicalis, dann entsteht eine Cyste. Wenn die Membrana 
obturatoria, die eine Kiemenfurche von einer Schlundtasche trennt, durch
reiBt und es zur Persistenz del' Gange kommt, so entsteht eine vollkommene 
Fistel. Die Fistulae auriculae sollen von einer mangelnden Verschmelzung del' 
OhrhOckerchen herriihren. Beziiglich naherer entwicklungsgeschichtlicher Einzel
heiten siehe FISCHEL, 1929, S.322-330. Zusammenfassende Darstellungen 
iiber Ralsfisteln sind in den letzten Jahren von FISCHER (1925), KRUMBIEGEL 
(1926), ROTHE (1922, 1926) und SCHIFF (1926) erschienen. 

3. Die sog. medianen Halsfisteln kommen ohne Zusammenhang mit den 
Kiemenfurchen zustande. Sie sind Blindgange, die sich auf Epithelgangreste 
des Ductus thyreoglossus zuriickfiihren lassen, wenn es zu einer Verlotung 
solcher persistenter Reste mit del' Raut und zum sekundaren Durchbruche 
durch sie gekommen ist (vgl. FISCHEL, 1929, S. 321). Die medianen Rals
fisteln sind auBerst selten und praktisch bedeutungslos. 

4. Die Fistulae und Cystae sacro-coccygeae sind gleichfalls seIten. Sie sind 
von kubischem odeI' Pflasterepithel ausgekleidet und leiten sich von "caudalen 
Riickenmarkresten" abo Das caudale Endstiick del' Riickenmal'kanlage bildet 
wahrend del' starken Wachstumsperiode del' Wirbelsaule, da es durch Binde
gewebe an die Haut del' SteiBbeingegend fixiert ist, eine Schlinge urn das caudale 
Ende del' Wirbelsaule. Aus dem an del' Raut befestigten Schenkel diesel' Schlinge 
entstehen die genannten "Riickenmarkl'este". Normalerweise schwinden diese 
Reste im 6. Embryonalmonate. 

In letzter Zeit wurden sacrococcygeale Fisteln von LOCKHART-MuMMERY 
(1921), WALZBERG (1924) und OEHLECKER (1926) beobachtet. WALZBERG, del' 
8 FaIle feststellen konnte, fand auch Verzweigung del' Fistelgange. (Bekannt
lich kann die caudale Partie des Medullarrohrs mehrfach angelegt sein.) In 
einem Falle waren die Gange mit Raaren ausgekleidet. OEHLECKER weist 
besonders auf die - so wie bei den Rals- und Ohrfisteln - mogliche Abszedierung 
von Gangen infolge Sekundarinfektion retinierten Sekrets hin. 

Die therapeutische Beseitigung von Fisteln und Cysten besteht in del' Ex
cision. 1m allgemeinen ist diese unbedingt dort indiziert, wo Sekundarinfek
tionen zu haufiger AbsceBbildung AnlaB geben. In anderen Fallen konnen kos
metische Griinde Anzeigen fUr die Entfernung von Fisteln und Cysten bilden. 
Die Exstirpation diesel' Anomalien am RaIse kann wegen des Verlaufs del' groBen 
GefaBe und N erven in diesel' Region von Schwierigkeiten begleitet sein. EITNER 
empfiehlt zur besseren Darstellung von Halsfisteln ihre Fiillung mit auf
fallenden Farbstoffen, Z. B. mit Methylenblau odeI' mit Pyoctanin. 

II. Angeborene Hautanhange. 
1. Auricularanhdnge und Anhiinge am Halse. An del' Ohrmuschel odeI' am 

Halse, ungefiihr in del' Linie des Muse. sternocleidomast., also entsprechend 
del' Lokalisation del' branchiogenen Ralsfisteln, befinden sich manchmal Raut
anhange von unregelmaBiger, wechselnder Gestalt und GroBe. Meist bestehen 
Hockerchen, kleine Wiilste odeI' lappchenformige Fortsatze del' Raut bis zu 
mehreren Zentimetern Lange. Sie enthalten in del' Regel einen Kern von hyalinem 
Knorpel (z. B. bei HIDAKA, 1926), der in seltenen Fallen enchondrale Ver
knocherung aufweist (SMITAL, 1925). 1m iibrigen sind sie Hautduplikaturen. 
In manchen Fallen kommen sie ziemlich symmetrisch VOl' (vgl. GUSZMANN, 1926). 
meist in del' Mehrzahl (siehe Z. B. BOTTURA, 1928). Nicht selten sind solche 
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Auricularanhange auch neben schwereren Fehlbildungen anzutreffen (wie 
im FaIle WEBERS, 1927, in dem eine mediane Nasen-Lippen-Kieferfurche, 
Defekt des rechten Oberlides und Verbildung des linken Ohrs mit Atresie des 
GehOrgangs bestand). Die Erblichkeit der Ohr- und Halsanhiinge ist sehr groB. 
JENKINS stellte z. B. 1928 Auricularanhange bei 6 Personen einer Familie in 
4: Generationen fest. Erblichkeit konnte ferner u. a. TEVELI (1929) beobachten. 
Der Erbgang ist recessiv. 

Die Auricularanhange sind auch genetisch Hautwucherungen. Ihre Ab
leitung von den embryonalen Ohrhockerchen, aus denen sich normalerweise 
die Ohrmuschel bildet, ist selbstverstandlich nur dann gestattet, wenn es sich 
urn Ohr- und nicht urn Halsanhange handelt. Aber auch in diesen Fallen konnen 
die Ohrhockerchen selbst in normaler Weise ausgebildet sein, wobei dann die 
Anhange iiberzahlige Wucherungen darstellen. Der Sitz der Ohr- und Hals
anhange im Gebiete des embryonalen Hauttypus 1 kann erklaren, wieso es 
gerade in diesen Gegenden relativ haufig zur Bildung iiberschiissiger Haut
wucherungsprodukte kommt (vgl. die Theorie der embryonalen Hauttypen. 
S. 9 f.). In diesem Sinne spricht es auch, wenn sich z. B. in dem oben zitierten 
FaIle WEBERS an Stelle des defekten Lides eine polypoide, an der Conjunctiva 
fixierte Hautwucherung vorfand. Das Material, aus dem die Ohr- und die 
Halsanhange hervorgehen, diirfte den Kiemenbogen entstammen: hierfiir spricht 
die Tatsache, daB die Haut, von der sie bekleidet werden, das Bindegewebe 
im Sinne der Knorpelbildung formativ zu beeinflussen vermag. 

2. Falsche Schwanze. Am unteren Riickenende, in der Analgegend, sind in 
seltenen Fallen schweineschwanzchenartige, bis mehrere Zentimeter lange An
hange zu beobachten, die von normaler Haut iiberzogen werden. Histologisch 
findet sich in ihnen neben der meist haar- und driisenlosen Haut vorwiegend 
Fettgewebe, Nerven und GefaBe (siehe Rostock, 1927), manchmal einige 
quergestreifte Muskelfaserbiindel (Fall LINGENFELTER, 1929), wodurch eine 
aktive Beweglichkeit der "Schwanzchen" zustande kommt. Niemals ent
halt ein solcher Anhang einen Knochenkern, noch auch hangt er je mit der 
Wirbelsaule auf irgendeine Weise zusammen, so daB von einem "Schwanz" 
zu sprechen unberechtigt ist. Auch bei den falschen Schwanzchen handelt 
es sich um Hautwucherungsprodukte in einem Gebiete des "Typus 1", die 
tiberdies, da es sich um das Bereich der embryonalen Rumpfschwanzknospe 
handelt, in einem zur Fehlbildung besonders pradisponierten Felde lokaIi
siert sind. 

Die Therapie der Ohr- und der Halsanhange wie auch der falschen Schwanze 
kann je nach ihrer Form entweder - und zwar haufiger - in der Abtragung 
mit evtl. darauffolgender Paquelinisierung oder kaltkaustischer Koagulation 
der Basis bestehen oder in der Excision. 

III. Angeborene Fehlbildungen der Extremitiiten. 
Diese Besprechung solI nur jene Extremitatenfehlbildungen in sich ein

beziehen, die den Dermatologen praktisch-therapeutisch interessieren konnen. 
Es sind dies eine Reihe von Verbildungen der Hande bzw. der FiiBe und die 
sog. Flughautbildungen. 

Vorerst mogen hier einige Bemerkungen tiber die Nomenklatur dieser Fehl
bildungen ihren Platz finden, da in dieser Beziehung eine ziemIiche Verwirrung 
herrscht. 

Die Ausdriicke Hyperdaktylie oder Polydaktylie, Hyperphalangie und 
Syndaktylie bediirfen keiner besonderen Erklarung und werden meist nur 
eindeutig angewandt. Das gleiche gilt fUr Hypophalangie und Hypodaktylie. 
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Letzterer Ausdruck wird besser durch Oligo- oder Ektrodaktylie ersetzt. Brachy
daktylie bzw. Brachyphalangie, sowie Dolichophalangie und -daktylie be
zeichnen die iibermaBige Kiirze (Lange) der Phalangen bzw. der Finger oder 
der Zehen, Makro- und Mikrodaktylie (-phalangie), deren iibermaBige Dicke 
oder Schlankheit. Der Ausdruck Klinodaktylie wird fUr Achsenknickungen 
eines Hand- oder FuBstrahles im Bereiche eines Gelenks gebraucht. Wichtig 
ist die Bezeichnung Perodaktylie (Enddefekt), die fiir eine am distalen Ende 
des betreffenden Strahls sitzende Fehlbildung bzw. fUr einen in dieser Lokali
sation vorliegenden Defekt verwendet wird. 

Die Literatur iiber die hierhergehOrigen Fehlbildungen ist uniibersehbar. Die 
vorliegende Darstellung dad es nicht als ihre Aufgabe betrachten, die Kasuistik 
dieses Gebiets zu referieren; dies ist Aufgabe einer orthopadischen Abhandlung. 
In dieser Hinsicht seien zur Orientierung die zusammenfassenden Arbeiten 
und Werke von ASCHNER und ENGELMANN (1928), FISCHEL (1909), KLAUSSNER 
(1900), POL (1921), SCHWALBE (1904) und SLINGENBERG (1908) genannt. Hier 
soil nur das grundsatzlich Wichtigste iiber die Entstehung, Vererbung und 
- soweit dies in Betracht kommt - Behandlung der Hand- und FuBverbil
dungen gesagt werden und auch dies nur deshalb, weil diese AusfUhrungen 
dazu beitragen konnen, gewisse, im vorliegenden Artikel vielfach vertretene, 
entwicklungsgeschichtliche Darlegungen naher zu erlautern und weil sie zum 
anderen Teile praktische Wichtigkeit besitzen. 

Die Polydaktylie kann sowohl die Finger wie auch die Zehen betreffen. 
Meist findet sich nur ein iiberzahliger Strahl, doch kann auch eine hOhergradige 
Polydaktylie vorhanden sein. Dabei sind die iiberzahligen oder auch die 
anderen Glieder manchmal verschiedenartig verbildet. Haufig trifft man Poly
daktylie auch bei anderen Fehlbildungen (vgl. in diesem Artikel z. B. die an
geborenen Hautdefekte). Ofters liegt eine vollkommene Polydaktylie vor, in 
vielen Fallen nur eine inkomplette. 1st letzteres der Fall, so kann die Mehr
fachbildung entweder an den distalen Teilen der betroffenen Strahlen sitzen, 
oder es sind "Spaltungen" proximaler Glieder bzw. des Metacarpus (-tarsus) 
vorhanden. Diese Verhaltnisse besitzen besondere Bedeutung fUr die Beur
teilung des Entstehungsmodus in den einzelnen Fallen. Die PolydaktyIie ist 
oft vererbbar (siehe BELL, 1931, KOEHLER, 1929, 1930), in vielen Fallen hat 
sich jedoch keine Vererbung nachweisen lassen. 

Die Syndaktylie verhalt sich sowohl morphologisch wie auch vererbungs
biologisch analog der Polydaktylie. AIle anderen, oben genannten Fehlbil
dungen des Hand- und des FuBskelets konnen in ihren Einzelheiten hier nicht 
naher besprochen werden. 

Was die Entwicklung aller dieser Anomalien anbelangt, so stehen sich hier 
wieder, wie bei vielen anderen der in diesem Artikel beschriebenen Fehlbil
dungen zwei Theorien gegeniiber: die Annahme amniogener Entwicklung (vgl. 
z. B. BARGE) und die Riickfiihrung auf andere endogene Ursachen. Wie be
reits im aHgemeinen Teile (S. 31) ausgefiihrt wurde, sind gerade die Extremi
tatenfehlbildungen lange Zeit hindurch die am haufigsten zitierten Beispiele 
von Fehlbildungen mit amniogener Atiologie gewesen. Es gibt nun aHem An
scheine nach tatsachlich solche FaIle von Extremitatenanomalien; doch diirften 
Rie gegeniiber den meisten anderen derartigen Fehlbildungen, die sich nicht auf 
das Amnion zuriickfUhren lassen, in der verschwindenden Minoritat sein. Gegen 
die amniogene Atiologie einer Extremitatenfehlbildung lassen sich zwei Haupt
argumente anfiihren: die Vererbung und bestimmte anatomische Charakteristika. 
Was den ersten Punkt anbelangt, so ist leicht einzusehen, daB eine amniogen 
verursachte und immer gleichartig vererbte Anomalie auch eine erbliche und 
stets gleiche Amnionfehlbildung zur Voraussetzung haben muB. Die Griinde 
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fiir die hochgradige Unwahrscheinlichkeit eines solchen Umstandes wurden im 
1. Abschnitte bereits auseinandergesetzt (S. 30). - Was die anatomischen 

Abb.28. Endogene, erblichc Syndaktylie. (Nach VALlmTIN.) 

Bedingungen betrifft, die erfiillt sein miissen, bevor man eine Extremitatell
fehlbildung als amniogen ansehen darf, so ist in dieser Beziehung unbedingt 
daran festzuhalten, daB nur die sog. "End- -
defekte" dem Amnion zur Last fallen 
konnten. Eine amniogene Entwicklung
storung proximaler Partien kann man sich 
rein anatomisch nicht vorstellen ohne eine 
gleichzeitige Anomalie auch der distalen 
Partien; abgesehen hiervon muB es auch 
sekundar in diesen Fallen, infolge der un
ausbleiblichen Kreislaufstorungen, zu };'ehl
bildungen der distalen Partien kommen 
(siehe STREETER). - Ein weiteres Argu
ment gegen die amniogene A.tiologie vieleI' 
Extremitatenanomalien ist die RegelmaBig
keit des anatomischen Baues der ver
bildeten Bezirke. Amniotische Strange und 
Verwachsungen konnten im allgemeinen nur 
ganz atypische, unregelmaBig angeordnete 
Polydaktylien oder Syndaktylien hervor
rufen (Abb. 28, 29). - Es muB auf Grund 

Abb. 29. Exogene, vielleicht amniogene 
Syndaktylie, nicht cl'hlich. 

i:>1ach VALENTIN.) 

aller dieser Erwagungen die Auffassung vertreten werden, daB die meisten 
Extremitatenfehlbildungen durch eine unbekannte, endogene Ursache zustande 
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kommen; vielleicht entstehen sie in manchen Fallen syngenetisch mit anderen 
Fehlbildungen des gleichen Individuums, wobei dann die Ursache evtl. leichter 
zu eruieren ware. 

Die Behandlung der angeborenen Extremitatenverbildungen besteht in 
ihrer chirurgischen Korrektur. Diesbezuglich sind fUr die verschiedenen FaIle 
eine groBe Anzahl von Operationsverfahren angegeben worden, welche fUr die 
Syndaktylien z. B. in letzter Zeit von DAVIS und GERMAN (1930) zusammen
fassend und genau dargestellt wurden. Der Erfolg der jeweiligen Eingriffe 
hangt nicht nur von der Operationsart ab, sondern vor allem auch von der 
Form der Fehlbildung, von ihrem anatomischen Charakter. 

Eine besondere Art von Extremitatenanomalien stellen die sog. 

Flughautbildungen (Schwimmhautbildungen, Pterygien) 
dar. Gerade diese Abnormitaten sind fur den Dermatologen von Wichtigkeit, 
weil sie nur die Haut und etwa noch dunne Muskellagen betreffen. 

EBSTEIN (1918), der sich ausfuhrlich mit 
diesem Gegenstande beschaftigt hat, unter
scheidet das Pterygium axillare, das Pterygium 
digitale, das Pterygium cubitale, das Pterygium 
popliteum und das Pterygium colli. In HinbJick 
auf das letztere durfte man die Flughaut
bildungen vielleicht nicht einfach als "Extremi
taten"anomalien bezeichnen; doch ist moglicher
weise auch das Pterygium colli entwicklungs
geschichtlich aus fruhembryonalen Verhaltnissen 
der Extremitatenentwicklung ableitbar. Bezug
lich dieses Umstandes muB auf die SpeziaJ
literatur verwiesen werden. 

Die Flughaute stellen verschieden stark ent
wickelte Hautfalten dar, die sich an den Beuge 
seiten der obengenannten Gegenden zwischen 
den gelenkbildenden Extremitatenanteilen aus-

Abb. 30. Pterygium axiJIare . spannen. Am Halse reichen die Pterygien ent· 
(Nach BENARIO.) weder dem Verlaufe des Musc. sternocleidomast. 

entsprechend ungefahr von der Gegend des 
Proc. mastoideus bis ZUlli Sternum (z. B. Fall WEISSENBERG, 1928) oder 
sie bilden einen vorspringenden Strang in der Medianlinie (KEMAL BEY, 
1909). Relativ haufig scheint der Verlauf der Halspterygien vom Proc. 
mastoideus zum Akromion zu sein (KOBLINSKY, 1883). In einem derartigen 
FaIle bestand ubrigens auch totale Aplasia mammae und Hypotrichosis 
sexualis (FUNKE, 1909). Die Pterygia colli enthalten meist einige Muskel
bundel, vielleicht Abkommlinge des Platysma. 1st in diesen Fallen scheinbar 
eine hyperplastische Entwicklungstorung der Muskulatur in der betroffenen 
Region vorhanden, so sind die Pterygia axillaria dagegen oft mit andersartigen 
Fehlbildungen der Muskulatur kombiniert. Haufig bestehen namlich bei diesen 
Flughautbildungen Defekte des Musc. pector. major et minor (BRUNS und 
KREDEL, 1890, BENARIO, 1890, BASCH, 1891). Die Schwimmhaute zwischen 
und an den Fingern und Zehen gleichen in vielen Fallen leichten Graden von 
Syndaktylie, in anderen Fallen haben sie Verkrummungen und Kontrakturen 
der betreffenden Strahlen zur Folge, die man als "Kamptodaktylie" bezeichnet 
(ADAMS, 1890, FERE, 1894, COHN, 1905, EBSTEIN. 1913, LANDOUCY, 1916 
u. a .). Besonders schwere Fehlbildungskombinationen scheinen den Pterygia 
cubitalia eigen zu sein. So hat WILMS derartige Faile bei Vater und Sohn 
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beschrieben, bei denen, so wie bei den Pterygia axillaria, Muskeldefekte der 
betroffenen Gegend bestanden. In anderen Fallen von Pterygium cubitale fand 
sich Monodaktylie mit Ulnadefekt (beiderseits bei BRACHMANN, 1916), Defekt 
der Olfactorii, Transposition der Aorta usw. (EBSTEIN), andere Muskeldefekte 
(KLAUSSNER, 1900 u. a. m.). Pterygium popliteum wurde beispielsweise von 
WOLFF (1888) und von HACKENBROCH (1930) beschrieben. 

In manchen Fallen bestehen verschiedene Flughautbildungen am gleichen 
Individuum: Fall WOLFF - lOjahriges Madchen mit Pterygium popliteum 
und Pterygium digitale der rechten Hand sowie anderen Anomalien; Fall 
TEVEL! (1930) - 5jahriges Madchen mit Pterygium colli zwischen Proc. 
mastoideus und Akromion, Pterygia digitalia der Zehen. 

Erblichkeit wurde bei den Pterygien in einzelnen Fallen konstatiert, so 
z. B. im FaIle TEVELIS, in welchem der Vater des Kindes gleichfalls Pterygia 
digitalia aufwies; ferner von GOLD FLAM, der bei 46 Mitgliedern einer Familie 
26mal in drei Generationen Kamptodaktylie vorfand. Man vgl. auch oben die 
von WILMS beschriebenen FaIle. 

Die erblichen Flughautbildungen, sowie die relative Haufigkeit der Kom
bination von Pterygien mit anderen Fehlbildungen, wobei das Pterygium oft 
nur eine untergeordnete Rolle spielen mag, sprechen fUr die endogene Natur 
der Anomalie. Zugunsten dieser Annahme laBt sich auch anfiihren, daB das 
Pterygium sich in manchen Fallen sogar syngenetisch zu gleichzeitigen anderen 
Anomalien zu verhalten scheint, was aus der verhaltnismaBigen Haufigkeit 
der betreffenden typischen Kombinationen hervorgeht (vgl. die FaIle BRACH
MANN, EBSTEIN u. a.) oder aus der gleichen Lokalisation der anderen Fehl
bildungen (Pectoralisdefekte bei Pterygium axillare). Beziiglich dieser Fragen 
sei auf die entsprechenden Ausfiihrungen des l. Abschnitts (S. 28) verwiesen. 
Die Annahme endogener Entwicklungstorungen wird beim Pterygium von ver
schiedenen Forschern vertreten (BIRKNER, FRIEDENTHAL u. a.). Ob es sich 
um eine Persistenz embryonaler Verhaltnisse handelt, wie FRIEDENTHAL meint, 
laBt sich nicht mit Sicherheit feststellen, jedenfalls kann dies aber, wenn iiber
haupt, dann nur bei einzelnen Formen des Pterygium der Fall sein (z. B. 
Pterygium digitale). Eine phylogenetische Deutung der Flug- und Schwimm
haute ware selbst dann nicht berechtigt, wenn diese Anomalien auch immer 
Hemmungsbildungen embryonaler Gebilde darstellen wiirden. 

Die operative Entfernung von Pterygien begegnet in unkomplizierten Fallen 
keinen Schwierigkeiten. Dort wo Flug- oder Schwimmhaute mit anderen 
Anomalien kombiniert sind, kann ihre Entfernung schwierig werden und evtl. 
auch - mit Riicksicht auf den allgemeinen Charakter der Gesamtfehlbildung -
unzweckmaBig erscheinen. 

IV. Entwicklnngsstornngen der Mamma. 

Hypermastie, Gynikomastie, Amastie. 

Die Amastie (Amazie), d. h. der Defekt einer oder beider Brustdriisen ist 
ein iiberaus seltenes Vorkommnis, relativ jedoch viel haufiger alB man annehmen 
wiirde. Eine Statistik hieriiber existiert allerdings nicht, doch gibt es eine 
immerhin relativ bedeutende Reihe von kasuistischen Beschreibungen. Solche 
charakteristische FaIle wurden von ANGERER, BERTONE (1930), FUNKE (1909), 
HIRSCH, KAUFFMANN, LECENE und LENORMANT, TEsTuT und VALENTI ver
offentlicht. 1m FaIle BERTONES z. B. handelte es sich um ein 7jahriges Madchen 
mit einseitigem Defekt der Mamma und der Mamilla sowie Hypoplasie des 
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Pectoralis major der gleichen Seite. Ferner bestand in diesem Falle auch 
Syndaktylie, Mikrocheirie und eine Entwicklungsstorung des rechten Carpus. 
BERTONE nahm Lues als Ursache der Fehlbildungen an, eine Ansicht, die 
durch nichts bewiesen und hOchst unwahrscheinlich ist. Der Pectoralisdefekt 
scheint bei der Aplasia mammae nicht selten zu sein. So z. B. bestand ein 
solcher Defekt auch irn Falle HIRSCHB, in welchem sich an Stelle der Mamma 
nur ein kleines, naeviformes Gebilde vorfand. In den Fallen mit Pectoralis
defekt besteht begreiflicherweise Schulterhochstand. 

Wie bereits aus der Beschreibung des Falles von BERTONE hervorgeht, 
sind die Amastien haufig auch mit anderen Fehlbildungen vergesellschaftet. 
Man vergleiche diesbeziiglich den Fall FUNKE (Pterygium, Hypotrichosis 
sexualis; siehe S.112). 

Erblichkeit ist bei den Amastien bisher nicht nachgewiesen worden. 
Die Gyniilcomastie ist im Gegensatze zur Amastie verhaltnismaBig haufig. 

So konnte z. B. S. ERDHEIM (1927) iiber 12 operierte Falle dieser Anomalie 
berichten. Interessant sind jene Falle von Gynakomastie, in denen sich die 
abnormen Brustdriisen an einem anderen als an dem normalen Orte vorfinden, 
wie z. B. in einem Falle, den GLADSTONE (1930) beschrieben hat. Bei dem 
betreffenden, 67jahrigen, sehr dicken Manne, der an einem Herz- und Nieren
leiden gestorben war, saB in der linken AchselhOhle eine kreisforrnige, gut ent
wickelte Milchdriise, mit normaler Mamilla, Milchgangen und Driisenlappchen. 
Die sekundaren Geschlechtsmerkmale waren normal, in den Hoden bestand 
eine chronische Orchitis. GLADSTONE fiihrte die Verfettung auf den letzt
genannten Umstand zuriick, faBte jedoch die axillare Milchdriise als angeborene 
Anomalie auf. Auch mehrfache Gynakomastie (Polymastie) kann beirn Manne 
vorkommen (DucAMP). Eine Hodenanomalie, also analoge Verhaltnisse wie irn 
Falle GLADSTONEs, fand auch BUSCHKE in einem von fum demonstrierten Falle 
von Gynakomastie (1925), narnlich rechtsseitigen Leistenhoden. 

Bekannt sind die sich fast regelmaBig bei mannlichem Hermaphroditismus 
vorfindenden Falle von Gynakomastie. Ob man aus diesen Beobachtungen und 
vielleicht auch aus anderen, gleichsinnig verwertbaren, wie den oben genannten 
von BUSCHKE und von GLADSTONE auf eine gestorte hormonale Beeinflussung 
der Milchdriisenentwicklung bei der Gynakomastie schlieBen darf, erscheint 
fraglich; BAUER betonte in dieser Beziehung bei der Demonstration eines 13jah
rigen Knaben (1923) mit halbseitiger Gynakomastie mit Recht, daB die ein
seitige Ausbildung der Anomalie gegen die Annahme eirier hormonalen Ver
ursachung spricht (vgl. diesen Artikel, S.27). 

Die haufiisten Brustdriisenanomalien sind die H ypermastien und die H yper
tkelien. Die iiberzahligen Mammarorgane konnen verschiedener Art sein. Vor 
allem ist zu beriicksichtigen, ob in den einzelnen Fallen Driisensubstanz nach
weisbar ist oder nicht. 1m ersteren Falle spricht man von einer Hypermastie 
bzw. Polymastie. Hierbei kann eine vollkommene, iiberzahlige Brustdriise 
vorliegen (Polymastia completa), oder es kann die Mamilla fehlen (Polymastia 
areolaris), ferner kann zwar eine Mamilla vorhanden sein, jedoch keine Areola 
(Polymastia mamillaris) und schlieBlich ist es auch moglich, daB nur Driisen
substanz ohne Areola und ohne Mamilla festzustellen ist (Polymastia glandu
laris). Auch die Polythelie kommt in verschiedener Ausbildung vor; niemals 
darf bei dieser Anomalie, wenn sie als Polythelie und nicht als Polymastie 
bezeichnet wird, Driisensubstanz nachweisbar sein. 1m iibrigen kann es analog 
der Polymastie eine Polythelia completa, areolaris oder mamillaris geben bzw. 
eine Polythelia pilosa, d. h. eine Haargruppe, die an einer fUr akzessorische 
Brustdriisen typischen Stelle sitzt. 
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DaB eine derartige Polythelia pilosa tatsachlich als iiberzahliges, rudimentares Mammar
organ aufgefaBt werden darf, hat in letzter Zeit (1930) eine Untersuchung RISARB gezeigt. 
Dieser Autor fand unter 500 Patienten, die in 56 Fallen Anomalien in den Gegenden der 
embryonalen Milchleisten aufwiesen, 25 mit Behaarungsanomalien, darunter 7 mit Haar
biische~n. entsprechend einer Hyperthelia pilosa. wahrend die iibrigen Falle verschieden
artige "Ubergangsbefunde von derartigen Hyperthelien zu weniger rudimentaren darstellten. 
RIBAR nimmt eine besondere Neigung der Haut zur Hypertrichose bei gleichzeitigem Vor
handensein bestimmter, nicht naher erfaBbarer Reize auf die Gegenden der Milchleisten 
an, wobei in diesen Fallen an den betreffenden Milchleisten in embryonaler Zeit irgend
welche Entwicklungstorungen abgelaufen sein sollen. 

Was die Haufigkeit akzessorischer Mammarorgane betrifft, so liegen dariiber 
zahlreiche Statistiken vor, iiber die PINKUS im 1. Bande dieses Handbuches 
berichtet. Hier soIl nur erwahnt werden, daB Polymastie und Polythelie wahr
scheinlich je nach der Rasse verschieden oft auftreten und daB sie aus leicht 
zu begreifenden Griinden bei schwangeren und bei laktierenden Frauen haufiger 
anzutreffen sind als sonst. So z. B. fanden KAJAVA, SCHRODERUS, WALLENIUS 
und WICHMANN (1921) in Finnland 1,4% supranummerarer Mammarbildungen 
bei 3000 Frauen, 6,6% bei Wochnerinnen; PINKUS stellte in Berlin 7,1% bei 
nicht schwangeren Frauen fest, BOK (1926) bei Javanerinnen in 1,33% iiber
zahlige Brustwarzen. NEUMANN und OING fanden in Marburg a. L. bei 500 Frauen 
3%, bei 500 Wochnerinnen 6,8% iiberzahlige Brustdriisen und -warzen. DaB 
auch bei Mannern Polymastie (und besonders Polythelie) verhaltnismaBig 
haufig vorkommt, wurde bereits oben (S. 114) erwahnt. So z. B. beobachteten 
die genannten finnischen Autoren unter 1300 Mannern 4% mit diesen Anomalien. 
PINKUS konstatierte sogar 8,23% sicherer Nebenbrustdriisen bei Mannern, 
wahrend BOK nur 1,77% iiberzahliger Brustwarzen feststellen konnte. Die 
bisweilen auffallenden Unterschiede der genannten Zahlen mogen sich teilweise 
auf die verschiedenartige, subjektive Beurteilung der vorliegenden Gebilde 
zuriickfiihren lassen. 

Nicht selten finden sich an einem Individuum auch mehrere akzessorische 
Brustdriisenrudimente (siehe Abb.l0 im Beitrage von PINKUS, Bd. I dieses 
Handbuches). 

Der Sitz der iiberzahligen Mammarorgane ist meist die Gegend der sog. 
"Milchleiste" bzw. "Milchlinie" (siehe 1. Abschnitt). Doch kommen bekannt
lich auch sonst am Stamme und sogar an den angrenzenden Extremitaten
partien Brustdriisenrudimente vor (siehe THEODOR, 1926). So z. B. finden sich 
Mammae supranummerariae relativ oft an den groBen Labien (DE BLASIO 1905, 
DEAVER und McFAIRLAND, 1917, BELL, 1926). GARREN beschrieb 1926 einen 
Fall von ganseeigroBer Polymastia completa in der Gegend des medialen Randes 
des Musculus deltoideus und einen zweiten Fall in ahnlicher Lokalisation ohne 
Areola und ohne Warze. Am haufigsten sind die akzessorischen Achselhohlen
milchdriisen, von denen iiberaus zahlreiche und sehr haufig auch sezernierende 
zur Beobachtung gelangten (in letzter Zeit veroffentlicht von SCHMIDT-TANN
WALD, 1927, BATZDORF, 1926, FERRAZINI, 1925, FERRE, 1925, JOHN, 1925, 
HORN, 1924, GUTTMANN, 1922, WACHTEL, 1930 u. v. a.)_ Die Polythelie ist 
im Gegensatze zur Polymastie bedeutend haufiger unterhalb der normalen 
Brustdriisen aufzufinden. Beziiglich der Lokalisation der akzessorischen Mammar
organe sei im iibrigen auf das Schema von SURMONT verwiesen (siehe S. 9 
dieses Artikels). 

Manchmal finden sich in den Lokalisationen der akzessorischen Brustdriisen auch andere 
kleine Geschwiilste, die evtl. Mammargewebe enthalten konnen, so z. B. Fibroadenome 
(vgl. RISAR, 1929). 

Die rudimentaren Mammarorgane erreichen in der Regel die normalen 
Brustdriisen nicht an GroBe. Sie sind meist hOchstens ganseei- bis apfelgroB. 
Die Sekretion ist haufig in der Schwangerschaft und im Puerperium vorhanden, 
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und zwar in normaler Weise, d. h. es wird eine dem Colostrum ahnliche Fliissig
keit abgesondert. 

Die akzessorischen Mammae verhalten sich auch in anderer Hinsicht gleich 
wie die normalen Brustdriisen, namlich was ihre maligne Degeneration anbe
trifft. RAZEMON und BIZARD (1929) zeigten, daB gut- und bOsartige Tumoren 
an iiberzahligen Mammae ebenso haufig sind wie an normalen, jedenfalls nicht 
Mufiger. 

Erblichkeit supranummerarer Mammarorgane lieB sich bisher nicht ein
wandfrei feststellen. Es liegen zwar einzelne derartige Beobachtungen vor, 
so von KLINKERFUSS, der bei 4 Frauen in 4 Generationen diese Anomalie be
schrieb, von FALSIA (1928) der iiberzahlige Mammae bei Mutter und Tochter 
sah, von NEUMANN und OING, die in 3 von 53 Fallen Familiaritat feststellten 
usw.; doch sind die Meinungen iiber den Gegenstand noch sehr geteilt und 
vor allem zu wenig Untersuchungen in dieser Hinsicht vorhanden .. 

Die Entstehung der supranummeraren Mammarorgane wurde bereits im 
1. Abschnitte dieses Artikels auf S. 8 besprochen. Es handelt sich um einen 
selbstandigen Differenzierungsvorgang aus iiberschiissigen Organanlagen auf 
Grund abnormer Reize. Die Vorbedingung dazu ist die Multipotenz aller ekto
dermalen Zellen. Diese Eigenschaft laBt auch die Annahme einer Keimver
sprengung zur Erklarung des Zustandekommens der iiberzahligen Brustdriisen 
unnotig erscheinen. Ob sich in entsprechenden Fallen akzessorische Mammae 
aus den Anlagen apokriner SchweiBdriisen entwickeln konnen, laBt sich wohl 
nicht beweisen (siehe hierzu NEUMANN und OING). Die phylogenetisch enge 
Verwandtschaft zwischen den beiden Driisengruppen darf in dieser Beziehung 
noch nicht als geniigendes Argument gewertet werden. Die Bedeutung hormo
naler Einfliisse auf die Entstehung iiberzahliger Brustdriisen ist wohl ahnlich 
zu deuten wie bei der Gynakomastie (siehe S. 114); es sei diesbeziiglich auch 
hier auf BAUER verwiesen. 
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Aktinische Dermatosen. 

Von 

FR. BERING-Koln und J. BARNEWITZ-Schwerin. 

Mit 3 Abbildungen. 

Aktinische Dermatosen sind jene Hautkrankheiten, bei deren Entstehung 
und Ablauf die ultravioletten Lichtstrahlen eine entscheidende Bedeutung 
haben. 

Xeroderma pigmentosnm. 
Definition. Unter dem Namen "Xeroderma pigmentosum" wird seit KApOSI 

eine Krankheitsform verstanden, deren reines Zustandsbild, das der circum
scripten und diffusen Hyperpigmentation und gleichzeitiger und folgender 
narbenahnlicher Atrophie mit trockener Oberflachenbeschaffenheit, so charak
teristisch ist, daB es zur Namengebung Veranlassung gab. Diese Bezeichnung 
hat heute allgemein Anerkennung gefunden. Die sonst noch vorgeschlagenen 
Benennungen wie "Atrophoderma pigmentosum (CROCKER), Parchment skin 
(DuHRING), Lioderma essentiale (AUSPITZ), cum melanosi et teleangiectosi 
(NEISSER), Maladie pigmentaire epitMliomatheuse (QUINQUAun), Melanosis 
lenticularis progressiva (PICK, STEIN, POPPER, ROTSCH, WHITE, BANDLER), 
Lentigo (epitMliomateux Barre melanique Balzer) Angioma pigmentosum et 
atrophicum (TAYLOR, WHITE), Dermatose de Kaposi (VIDAL, ARCHAMBAULT) 
haben sich nicht durchzusetzen vermocht. 

Bei der Schilderung des Xeroderma pigmentosum mochten wir im wesent
lichen der ausgezeichneten Darstellung LOWENBACH8 im Handbuch von MRACEK 
folgen. 

Symptomatologie. Die Anfange des Xeroderma pigmentosum gelangen nur 
auBerst selten zur Beobachtung (LUKASIEWICZ-RILLE, Low). Die ersten Sym
ptome sind relativ unbedeutend und auch in keiner Weise charakteristisch; 
meist erfahren wir von ihnen nur durch die Anamnese. Es wird iibereinstimmend, 
sei es von den Patienten, sei es von deren Angehorigen, angegeben, daB als erstes 
Zeichen der Rauterkrankung meistens allein im Gesicht, seltener an Gesicht 
und Handen "rote Flecken" auftreten. Diese stellen sich entweder als einfache, 
ziemlich circumscripte Rotung, oder als entziindlich geschwellte (erysipelartige) 
und schuppende (ekzemartige) Rautveranderung dar. Von GRAF, MURPHY, 
SIEMENS und KOHN, HAHN und WEIK sind FaIle beschrieben worden, bei denen 
es zur Blasenbildung inmitten der geroteten Raut gekommen ist. Dieses erythem
ahnliche Stadium bleibt meist nur wenige Tage oder W ochen bestehen; ihr 
folgt eine fleckige oder diffuse Braunfarbung der Haut. 

In fast allen Fallen findet sich die besondere Angabe, daB dieses erste hyper
iimisch-entziindliche Stadium sich unmittelbar im Anschlusse an eine intensive 
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Sonnenbestrahlung entwickelt habe, daB besonders bei kleinen Kindern, die 
einer solchen Belichtung (Friihjahr) zum ersten Male ausgesetzt wurden, ganz 
akut das Krankheitsbild aufgetreten sei. Meist erkranken die Kinder nur einmal 
mit solchen akuten Erscheinungen ; soba.ld sich nach ihrem Abklingen die 

Abb. 1. Xeroderma pigmentosum. (.Aus der Sa mmlung der Derma tologischen Universitatsklinik Kiel.) 

Pigmentierung eingestellt hat, entwickelt sich das weitere typische Krankheits
bild des Xeroderma pigmentosum. In einigen Fallen reagieren die Kranken auf die 
Einwirkung des Lichtes jedoch mehrere Male in durchaus ahnlicher Weise. So 
berichten TENESSON -DAUSEUX, daB jedes Friihjahr ihren Patienten eine erythema
tose Hautreizung im Bereiche der schon xerodermatischen Gesichtshaut brachte; 
LUKASIEWICZ-RILLE, ROTSOH, GRAF, VIDAL, JEANSELME und HUFNAGEL, 
TAKENOUOHI, LEWITH, daB nahezu bei jeder Insolation die Haut der unbedeckten 
Partien stets in gleichbleibender Weise reagierte. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 9 
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LUKASIEWICZ-RILLE konnten bei zwei Geschwistern dieses erste Stadium 
wirklich beobachten. Auch hier traten im Anschlusse an Sonnenbelichtungen 
lange Zeit hindurch wiederholt erysipelartige Schwellungen der Haut des Gesichtes 
und der Handriicken auf, welche dunkle Pigmentierungen nach dem Zuriick
gehen hinterlieBen. 

Den Fallen von Entstehung des V orstadiums im Kindesalter stehen andere 
mit gleichen Erscheinungen auch im spateren Leben gegeniiber. 

Es sind aber auch eine Reihe von Fallen mitgeteilt worden, bei denen, ent
sprechend der urspriinglich gegebenen Beschreibung, das Krankheitsbild ohne 
besonders deutliche Beeinflussung durch Sonnenbestrahlung, ohne das erythema
tose erste Stadium sich sofort mit dunklen, fleckformigen Pigmentierungen 
entwickelte: KApOSI, DUHRING, LUKASIEWICZ, STERN, AMICIS, RISSO, LESSER, 
CAMPANA, PICK, DAVISON und GREENE, DOBELL, ENGMANN, SCHONNEFELD, 
HUGEL, BANDLER, ROTHMAN, ANDREWS, EBARA. 

Ganz abweichend von allen anderen Angaben berichten BALZER, GAUCHER, 
LOEPER, MILIAN von einem akuten Beginnen des Xeroderma pigmentosum mit 
zahlreichen Pigmentationen in unmittelbarem Anschlusse ein einen Typhus. 

Wahrend also bei einer gewissen Anzahl von Fallen das erythematose V or
stadium fehlt, ist allen Beobachtungen gemeinsam und daher in erster Linie 
fiir das gesamte Krankheitsbild charakteristisch das Stadium der Hyperpigmen
tierungen, die "Melanosis". Die eben erwahnte Minderzahl von Fallen verlauft 
von vorneherein unter dem Bilde dieses Stadiums. In erster Linie im Gesicht 
(Stirn, Wangen, Kinn, Ohren), Hals, Nacken, Dorsalflachen der Vorderarme 
und Hande, spater auch an den Volarflachen und am Oberarme, iiber Brust, 
Bauch, Riicken und Beinen, zeigen sich umschriebene nach Art flacher Naevi 
oder Epheliden im Hautniveau liegende, schrotkorn- bis erbsengroBe, gelblich, 
rotlich bis sepiabraun, ja selbst tiefschwarz gefarbte Flecke. Dieselben erinnern 
nach Farbe und Aussehen an Epheliden, wenn sie besonders intensiv pigmentiert 
sind, an Pigmentmaler, an Melanome, vor allem wenn ihre Oberflache im weiteren 
Verlaufe eine Neigung zur hockerigen Unebenheit darbietet, oder wenn mehrere 
benachbarte Herde zu markstiick- bis handtelIergroBen oder ganz diffusen Ver
farbungen zusammenflieBen. Die Flecke zeigen auBerdem die Neigung, im Laufe 
der Zeit stets an Starke der Pigmentierung zuzunehmen. SchlieBlich konnen 
ganze Korperteile, in erster Linie stets Gesicht und Handriicken eine sehr auf
fallende, teils fleckig unregelmaBige, teils diffuse HelI- bis Schwarzbraunfarbung 
ihrer Haut zeigen, womit dieses Stadium seinen Hohepunkt erreicht hat. Die 
Progredienz des Prozesses nach Extensitat und Intensitat findet sich bereits 
in diesem fruhen Stadium ausgepragt, wenn auch die Confluenz und Vermehrung 
der einzelnen Flecke sowie die Verstarkung ihrer Pigmentierung ungemein 
langsam erfolgt. 

AuBer der Haut konnen auch Schleimhaute Pigmentierungen aufweisen; am 
haU£igsten werden Pigmentflecke an den Lippen beobachtet (GREEF, LESSER, 
BALZER-GAUCHER, NEUMANN, BEOK, FALCAO, HAHN und WEIK, NOBL, SIEMENS 
und KOHN, MULLER, MORAL-FRIEBOES), seltener an der Zunge (KAPOSI, BECK). 
GREEF, VIDAL, SIEMENS und KOHN, WOLF sahen Pigmentflecke an der Con
junctiva, ESCHNIG, SIEMENS und KOHN an der Iris, DE CAPITE an beiden Skleren. 

Die Pigmentflecke konnen im klinischen Bilde lange Zeit hindurch so iiber
wiegen, daB ihnen gegeniiber aIle iibrigen Symptome zuriicktreten. Meistens 
bestehen jedoch zwischen den Hyperpigmentierungen gleichzeitig mit ihnen 
bereits Symptome des nachsten Stadiums; gerade durch diese Kombination 
erst erhalt das Krankheitsbild seinen typischen Ausdruck. 

Das nachste (dritte) Stadium besteht namlich in der Entwicklung hell
weiBer, narbenartig glanzender, glatter Flecke von verschiedener GroBe; anderer-
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seits entwickeln sich auch Flecke, innerhalb derer die Haut eine trockene, mit
unter runzelige BeschaHenheit, vereinzelt die Bildung nicht sehr massenhafter, 
fest anhaftender Schupp en zeigt. Zunachst entstehen solche Flecke als scharf 
umschriebene Herde mitten in normaler Haut oder in besonders auffallender 
Form innerhalb einer hyperpigmentierten Zone mit ganz schader Grenze zwischen 
Hyper- und Depigmentation. In diesem Zustande wird durch die schade Um
grenzung, die beschrankte Ausdehnung und den intensiven Farbenkontrast 
der narbenahnliche Eindruck dieser atrophischen Veranderungen hervorgerufen. 
Diese atrophischen Herde breiten sich aus, es bilden sich in der Umgebung der 
alteren immer neue, benachbarte confluieren, und ganz allmahlich, meist im 
Vedaufe von Jahren sind betrachtliche Partien der Hautoberflache in diffuser 
Form atrophisch verandert. Sie bieten ein helles, weiBes oder blaulichgraues 
Kolorit, eine zunachst noch glatte, spater unregelmaBig hockerige Obedlache 
dar, bewahren aber an den meisten Korperstellen die Faltbarkeit und Geschmeidig
keit der normalen Haut, indem die Haut gegeniiber der Unterlage verschieblich 
bleibt. Wie schon KApOSI in seiner ersten Veri:iffentlichung betont, bemerkt 
man hierbei stellenweise sogar eine Verdiinnung und leichtere Faltbarkeit, 
dagegen an anderen Stellen eine geringe Verdickung und groBere Faltenbildung 
mit unelastischer Beschaffenheit. An anderen Stellen tritt hierzu ein gewisser 
Grad von Spannung in der Haut; insbesondere werden die Augenlider schon 
durch einen schwachen Grad von Spannung in Mitleidenschaft gezogen, so daB 
sich bisweilen Ektropionierung einstellen kann, die dann wieder zu chronisch 
entziindlichen Veranderungen der Conjunctiva Veranlassung gibt. Analoge 
Veranderungen konnen sich auch urn Nasen- und Mundeingang manifestieren. 

Diese narbig-atrophische Veranderung entwickelt sich teils in unveranderter, 
teils in hyperpigmentierter Haut, wodurch ein stellenweises Zuriickgehen der 
Hyperpigmentierungen bedingt ist. In der Tat beobachtet man stellenweise eine 
unmittelbare Umwandlung der hyperpigmentierten in depigmentierte Herde. 
Es kann so ein buntfleckig-scheckiges Aussehen der erkrankten Partien sich 
ergeben, dadurch, daB sich im Laufe der Zeit die tief pigmentierten Stellen 
schad von den hellen atrophischen abheben. 

Vermehrt wird dieses bunte Aussehen noch durch Teleangiektasien, welche 
sich meist neben den Atrophien entwickeln. In den meisten Fallen namlich 
bemerkt man inmitten der atrophischen Partien oder in deren Umgebung 
dunkelrote, im Hautniveau liegende hirsekorn- bis erbsengroBe, runde oder 
unregelmal3ig zackig begrenzte, bisweilen mit sternformigen Auslaufern ver
sehene Flecke, bisweilen leicht prominent, so daB sie dann den Eindruck kleiner 
Angiome erwecken. Ihre Anzahl kann so massenhaft sein, daB sie ein hervor
stechendes Symptom des ganzen Krankheitsprozesses bilden; sie finden sich 
auch an Stellen, welche von atrophischen Veranderungen frei sind, so z. B. an 
den Schleimhauten, an Lippen, Mund und Conjunctiven. 

Andererseits gibt es auch weit vorgeschrittene Falle von Xeroderma pigmen
tosa mit vollstandigem Fehlen der Teleangiektasien (LUKASIEWICZ, KApOSI, 
PEYRI, JEANSELME und HUFNAGEL). 

Durchschnittlich uberwiegen im Krankheitsbilde des Xeroderma pigmentosum, 
entsprechend der urspriinglichen Mitteilung KApOSIB, die atrophischen Verande
rungen. Die Haut, namentlich im Gesicht und an den Dorsalflachen der Hande, 
bietet ein blasses, glattes oder runzeliges, trockenes Aussehen mit leichter 
Schuppung dar, wobei mehr oder weniger zahlreiche Pigmentflecken und Tele
angiektasien die einformige, weiBlichgraue Flache unterbrechen. Durch die 
runzelige, trockene Beschaffenheit und durch die sehr haufige Ektropionierung 
der Augenlider erhalt das Gesicht einen viel alteren Ausdruck, als er den 
Individuen ihrem Alter nach zukommt, was besonders bei Kindern deutlich 

9'" 
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hervortritt, so daB bereits rein auBerIich die Senilitas praecox des Kranken 
zum Ausdruck kommt. 

Subjektive Erscheinungen werden durch diese atrophischen V organge insofern 
hervorgerufen, als die Kranken ein Gefiihl der Spannung und Trockenheit 
empfinden, und die ektropionierten Schleimhaute unter diesem Zustande leiden; 
SchweiB- und Talgsekretion zeigen wenig Anomalien. 

Die FaIle, bei denen ein Zurucktreten der narbig-atrophischen Verande
rungen beschrieben wurde, sind nicht mit Sicherheit zum Xeroderma pigmen
tosum zu rechnen. (Siehe auch SIEMENS-KoHN.) 

Wie schon erwahnt, nimmt nach langerer Dauer des narbig-atrophischen 
Stadiums die Haut mitunter eine unebene, hockerige BeschaHenheit an. Es 
bilden sich namlich zunachst vereinzelt, spater in zunehmender Menge etwa 
erbsen- bis markstuckgroBe, derbe Excrescenzen, meist von einem schuppendem 
Hornkegel bedeckt, zunachst noch mit genauer Abgrenzung gegen die glatte 
Umgebung, spater jedoch in solchen Mengen und so dicht gedrangt neben
einander auftretend, 'daB ganz ausgedehnte Hautbezirke eine uneben hockerige 
Oberflache erhalten, und man von einem Stadium der "W arzen" sprechen 
konnte. Ais solche werden diese Gebilde auch von den meisten Autoren 
beschrieben. Sie finden sich meist an schon lange narbig-atrophisch veranderten 
Stellen, vereinzelte jedoch auch an noch pigmentierten Bezirken. Die "Warzen" 
sind zwar derb, jedoch bleibt die mit ihnen behaftete Haut stets auf der Unter
lage verschieblich. An manchen dieser Excrescenzen ist der abnorme Ver
hornungsprozeB so stark, daB es zur Bildung fest anhaftender Hornauflagerungen 
von kegelformiger Gestalt von Bohnen- bis HaselnuBgroBe kommt, so daB bei 
einzelnen Fallen von Hauthornern gesprochen werden kann (KApoSI, LESSER, 
ROSCHUS, RILLE, MATZENAUER-FALCAO, VIDAL, QUINQUAUD, ROTHMAN, KUDISCH, 
NOBL, SIEMENS und KOHN). Meistens sind diese Veranderungen im Gesicht 

lokalisiert und tragen zur Entstellung noch wesentlich bei. Mitunter beobachtet 
man einen spontanen Abfall der Hornmassen (VIDAL, QUINQUAUD, L6wENBACH, 
MULLER), wobei dann meist eine Geschwursflache zutage tritt, welche unter 
Hinterlassung glatter Narben abheilt. Ahnliche Ulcerationen, in der Form ganz 
oberflachlicher Erosionen, zeigen sich auch manchmal tiber der Kuppe einfach 
warziger Efflorescenzen, sie sind meist von gelbbraunen Krusten und Borken 
bedeckt (KApOSI, ARNOZAN, LESSER-BRUHNS, BERNOULLI, GRANDE, SIEMENS 
und KOHN, JEANSELME und HUFNAGEL, BANDLER). Diese zeigen bereits Ahn
lichkeit mit Ulcera rodentia und haben gleichfalls die Neigung, spontan unter 
Bildung glatter Narben abzuheilen. 

Die Ahnlichkeit mit kleinen Epitheliomen wird auch ohne Ulceration deutlich, 
wenn einzelne solcher Warzen glatte, glanzende Oberflache und hellrosa Farbe 
annehmen. Manchmal zeigt sich ein solches Aussehen an zahlreichen "Warzen", 
und damit hat eigentlich schon das letzte Stadium der Krankheit begonnen. 

Dieses Stadium der Tumoren ist dadurch gekennzeichnet, daB es inmitten 
der rauhen, trockenen, blaB-atrophischen oder dunkelbraunen Umgebung zur 
Bildung von Geschwulsten kommt. Zwar sind zahlreiche FaIle von selbst viele 
Jahre lang und typisch verIaufendem Xeroderma pigmentosum bekannt, in 
welchen die Bildung von Tumoren ausblieb (DUHRING, BARELDT, THIBIERGE, 
SCHWIMMER, WHITE, KApOSI, RISSO, BALZER-GAUCHER, ROTSCH, PEYRI), SO 
daB die fruheren Stadien fUr die Diagnose Xeroderma pigmentosum weit aus
schlaggebender sind. Trotzdem gehort aber die schlieBliche Entwicklung von 
Tumoren zum typischen Bilde. In vielen Fallen kommt es zur Bildung multipler 
Tumoren (KAPOSI, SCHUTTE, DUBOIS-HAVENITH, LESSER-BRUHNS, LASSAR, 
COUILLAND, PICK, WESOLOWSKI, ELSENBERG, ESMARCH, STEIN, BECK, HUT
CIIINS, HALLE, BANDLER, SIEMENS und KOHN, DOBELL, HEINER, JUNES, 
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KLINGMULLER, MORINI, SCHAMBERG, VILLANO, ROTHMAN), und manchmal 
besteht eine ganze Aussaat derselben li.ber ganze Korperteile. In anderen Fallen 
entwickeln sich nur ein oder wenige Tumoren. Sie konnen aus narbig-atrophischen 
wie auch direkt aus Pigmentflecken hervorgehen und sind mitunter im letzteren 
FaIle auch selbst pigmentiert. 

Die Tumoren sind fast stets in der Haut des Gesichtes (Stirn, Nase, Wangen, 
Kinn, Ohren) des Halses und Nackens, ferner an der Conjunctiva palpebrarum et 
bulbi (KApOSI, LUKASIEWICZ, VIDAL, GREEF, ELSENBERG, PICK, ROTSCH, VEL
HAGEN, KLINGMULLER, SIEMENS und KOHN, USUBA, HAHN und WEIK, BANDLER, 
VILLANO, MULLER, BERNOULLI, UTHOFF, ROTHMAN u. a.), in seltenen Fallen an 
den Lippen (KApOSI, NOBL, KUDISCH), der Zunge (KAPOSI-KREIBICH, SIEMENS 
und KOHN), der Gehirnbasis (HOEVE) oder an auBerhalb des Kopfes gelegenen 
SteIlen lokalisiert (FaIle von PICK, BANDLER; am Unterschenkel, KApOSI, 
LUKASIEWICZ, ROTHMAN, BERNOULLI am Arm bzw. Hand, WESOLOWSKY in 
der Scapularregion). 

In der Regel stellen die Tumoren £lacherhabene oder stark prominente 
Knoten von Hasel- bis WalnuBgroBe dar; von derber Konsistcnz, perlmutter
artig glanzender glatter oder grobhackeriger hellrosa Oberflache, also unter 
dem Bilde typischer Carcinome. Ihr Wachstum ist ein ungemein langsames. 
Vielfach gehen sie aus einer "Warze" des friiheren Stadiums hervor, brauchen 
jedoch lange Zeit bis zum Erreichen nennenswerter GroBe. Sie zeigen starke 
Tendenz zur Hornbildung, so daB sie manchmal Hauthorner bilden und trotz 
jahrelangen Bestandes nur wenig Tendenz zur Ulceration zeigen. Tritt letztere 
dann dennoch ein, so haben die Geschwiire schade Begrenzung, glatte, wenig 
infiltrierte Rander, glatte, meist von fest anhaftender Kruste bedeckte Basis, 
keinerlei Tendenz zum Tiefergreifen, erscheinen also unter dem Bilde des Ulcus 
rodens. Storungen des AIlgemeinbefindens, subjektive Symptome bleiben 
meist aus; die Patienten erfreuen sich oft jahrelang trotz multipler Carcinome 
des besten Wohlbefindens (KApOSI, NEUMANN, MATZENAUER, STERN, HERX
HEIMER-HILDEBRAND, HUTCHINS, TENESON-DAMEUX, HALLOPEAU, DUBOIS
HAVENITH, FALCAO, LESSER-BRUHNS, TAYLOR-PICK, ROTHMAN, SIEMENS und 
KOHN, BANDLER, HAHN und WEIK). Werden solche Tumoren exstirpiert, so 
konnen die Patienten rezidivfrei bleiben (HERXHED1ER-HILDEBRAND, LESSER
BRUHNS, ROTHMAN). 

Die GeschwUlste konnen sich aber auch von vorneherein als weiche, fungose 
ausbilden (SCHUTTE, FALCAO, KApOSI, BANDLER, SIEMENS und KOHN). Es 
kann auch in den urspriinglich derben Knoten mit nur oberflachlichen Erosionen 
im weiteren Verlauf zu ausgedehnter Ulceration kommen. Diese Substanz
verluste haben wulstig erhabene Randel', zerkliiftete, oft tief ins Nachbargewebe 
sich einsenkende Basis mit starkerer, gelegentlich eitrig-jauchiger Sekretion 
(VIDAL, DUCASSEL, GRAF, ELSENBERG, LASSAR, BECK, ANDERSON, LESSER
BRUHNS, SCHijTTE, ARNOZAN, ROTHMAN, BERNOULLI, NICOLAS und FAVRE, 
NOBL). Es konnen schlieBlich ganze Organteile dem ProzeB zum Opfer fallen: 
z. B. die Nase (KApOSI, BECK, DAVISON und GREEN, NERGER, BERNOULLI), 
das Ohr (DUBOIS-HAVENITH, Kr,INGMULLER), der Temporalmuskel bis zum 
Periost. Es stellt sich Schwellung der benachbarten Lymphknoten ein, es kann 
auchMetastasierung in andere Organe erfolgen, z. B. Milz, Peritoneum (CROCKER, 
KApOSI, ELSENBERG), Schadelbasis (HOEVE). Die Kranken erliegen einer 
lang sam verlaufenden Kachexie. LESSER-BRUHNS haben einen plotzlichen 
Todesfall infolge Apoplexie bei vorzeitiger Arteriosklerose eines Knaben mit
geteilt. 

Meist betre£fen die letal endenden FaIle Individuen im Kindesalter 
(KApOSI, GREEFF, TENNESON-DAUSEUX, BRAYHON, VIDAL, RUDER, ELSENBERG, 
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ANDERSON, DAVISON und GREEN, JUNES, CEDEROREUTZ; je langere Zeit bis 
zur Entwicklung von Tumoren iiberhaupt vergeht, desto langsamer wachsen 
diese. Man muB selbst bei jahrelang giinstig verlaufenden Fallen stets auf 
das Eintreten von Symptomen der Malignitat gefaBt sein. 

Wie sich aus der vorstehenden Schilderung ergibt, stellt das Xeroderma 
pigmentosum im wesentlichen eine Erkrankung des Hautorgans dar, unter 
deren EinfluB der iibrige Organismus erst verhiiltnismaBig spat in Mitleidenschaft 
gezogen wird. Mitteilungen iiber krankhafte Befunde an anderen Organen 
sind sehr sparlich. GAGEY beobachtete langdauernde, oftmalige Hamoglobin
urie, HALLE und OSKAMURA fanden im Elute die Erscheinungen einer maBig 
starken Anamie, ROTHMAN eine Lymphocytose und Verlangerung der Ge
rinnungszeit, HAHN und WEIK allgemeine schmerzlose Schwellung der Lymph
knoten, die zu den starker pigmentierten Bezirken gehoren, SIEMENS und KOHN 
geringe Leukopenie mit relativer Lymphocytose. Als einziger erheblicher Befund 
an den inneren Organen ware die schon erwahnte Feststellung einer vorzeitigen 
Arteriosklerose durch LESSER-BRUHNS zu erwahnen. 

Sehr viel hauiiger und sehr viel ausgepragter sind die Veranderungen, die 
sich im Verlaufe der Xeroderma pigmentosum an den Augen abspielen und 
die zu einer starken BeIastigung des Patienten fuhren. Lichtscheue ist meist das 
erste Symptom, das sich oft das ganze Leben erhalten kann. Solche Beobach
tungen sind mitgeteilt von ANDERSON, LESSER-BRUHNS, WESOLOWSKI, VEL
HAGEN, WHITE, GREEF, GRAF, DAVISON und GREEN, HEINE und CHANOE. 
Chronische Conjunctivitis ist sehr hauiig anzutreffen, besonders wenn nach 
langerem Bestehen die Lider ektropioniert sind, und die Conjunctiven des Schutzes 
gegen auBere Reize entbehren. Die Lider sind haufig auch schon sehr fruh ohne 
Cilien (GROENUW, VELHAGEN, GREEFF, SIEMENS und KOHN, HEINE, BANDLER, 
SOHONNEFELD, HAHN und WEIK, MULLER). Auch Pigmentflecke und Teleangi
ektasien sind auf den Conjunctiven beobachtet worden (GREEFF, VIDAL, FALCAO, 
QUINQUAUD, SIEMENS und KOHN, JUNES, EBARA), ELSOHNIG, SIEMENS und 
KOHN sahen in der Iris atrophisch pigmentierte Flecke nebst Hyperpigmen
tationen. Papillome am Limbus corneae fanden LUKASIEWICZ, HALLE, SIEMENS 
und KOHN, JUNES. Am haufigsten wird das Auge im ganzen durch die carci
nomatosen Veranderungen in Mitleidenschaft gezogen. Es konnen unmittelbar 
von den Augenlidern (VIDAL, PICK, KApOSI, LUKASIEWICZ, HALLE, MULLER, 
JUNES) oder von der Corneoskleralgrenze (GREEFF, VELHAGEN, MULLER) 
Epitheliome ausgehen. Andererseits konnen von ulcerierenden Gesichtscarci
nomen her die Augen soweit geschadigt werden, daB es zur Phthisis bulbi 
kommen kann (SOHUTTE, ARNOZAN, KAPOSI, KLINGMULLER, BERNOULLI). 

Alter und Geschlecht. Xeroderma pigmentosum be£alIt beide Geschlechter 
gleichmaBig hauiig. Nach der Zusammenstellung von SIEMENS und KOHN 
betrug bei 333 Fallen von Xeroderma pigmentosum das Verhaltnis der mann
lichen Kranken zu den weiblichen Kranken 149 : 152. Bemerkenswert ware 
noch die Tatsache, auf die von L6wENBAOH besonders hingewiesen hat, daB bei 
Erkrankung mehrerer Geschwister oder Verwandten diese gleichen Geschlechtes 
sind, was SIEMENS und KOHN aber nicht bestatigen konnten. 

Nach SIEMENS und KOHN entwickelt sich die Krankheit in etwa 4/" aller 
FaIle in den ersten drei Lebensjahren; der Beginn im Alter von mehr als 25 Jahren 
ist nur in 1/15 aller FaIle festzustellen; 2/3 aller Todesfalle betraf Patienten vor 
dem 15. Lebensjahre. 

Am hauiigsten wird das Ende des ersten, der Anfang des zweiten Lebens
jahres als Beginn der Erkrankung angegeben. Von diesem Zeitpunkt an ent
wickelt sich das Leiden langsam; so schwankt denn auch das Alter, in dem das 
Xeroderma pigmentosum hauptsachlich zur arztlichen Beobachtung kommt, 
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nicht unerheblich, meist liegt es innerhalb der beiden ersten Lebensjahrzehnte. 
Es gehOrt auch zum typischen Bilde des Xeroderma pigmentosum, daB das 
letzte Stadium, die Entwicklung der Tumoren mit anschlieBender Kachexie 
sich bei jugendlichen Individuen entwickelt. 

Von diesem typischen Bilde sind Abweichungen in mehrfacher Hinsicht 
moglich. Diejenigen Falle, bei denen die Affektionen lediglich aus Pigment
flecken bestehend in diesem Stadium verbleibt, werden von L6wENBACH als 
zweifelhaft beziiglich ihrer ZUgehOrigkeit zum Xeroderma pigmentosum 
bezeichnet. 1m Gegensatz hierzu wurde die Krankheit auch in spateren Lebens
jahren beobachtet; in diesen Fallen kann der Beginn der Erkrankung spat 
(etwa im Alter von 30 Jahren) einsetzen (HEITZMANN, BALZER, NEUMANN, 
KApOSI, MATZENAUER, HUTCHIN, SCHWIMMER, HUTCHINSON, NICOLAS und 
FAVRE, LOUSTE und Mitarbeiter; andererseits sind auch Patienten beschrieben 
worden, bei denen der Beginn des Leidens in die allerfriiheste Kindheit fallt 
und die alter als 30 Jahre wurden, DUBOIS-llivENITH schilderte einen solchen 
72jahrigen Patienten. Von RIEHL, RISSO, HILDEBRAND-HERXHEIMER, DOBELL, 
KLINGMULLER, BERNOULLI, MARTEN STEIN sind solche Falle mitgeteilt worden. 

Diesen Befunden kommt aus dem Grunde eine erhebliche Bedeutung zu, 
weil sie als eine Art Bindeglieder angesehen werden konnen zu denjenigen 
Affektionen, die UNNA unter dem Namen "Seemannshaut" beschrieben hat. 
Die bei dieser Erkrankung auftretenden Erscheinungen bestehen in massen
haften Epheliden oder lentigoartigen Flecken mit zahlreichen dazwischen ein
gestreuten narbig-atrophischen Hautstellen von weiBlicher trockener Be
schaffenheit, teils glatter, teils hOckeriger, unebener Oberflache. Die Erkrankung 
ist weiter dadurch gekennzeichnet, daB sich Teleangiektasien ausbilden, Raut
horner und schlieBlich ulcerierende Tumoren entstehen. Diese ganze Entwick
lung geht ungemein langsam im Laufe von Jahren vor sich. Die Erkrankung 
kommt bei See- und Landleuten im hoheren Alter an den Stellen vor, die der 
Besonnung besonders stark ausgesetzt sind (Gesicht, Nacken, Vorderarme). 
Die Ahnlichkeit mit jenen Fallen von Xeroderma pigmentosum, bei denen die 
Krankheit erst spat entsteht, wie oben geschildert, ist so groB, daB an der 
Identitat von Xeroderma pigmentosum und "Seemannshaut" nicht zu zweifeln 
ist, wie auch schon L6wENBACH erwahnte. 

GOUGEROT faBt unter dem Begriffe der "radiolucites" eine Gruppe von 
Lichtdermatosen zusammen, zu denen er das im jugendlichen Alter entstehende 
Xeroderma pigmentosum, das Spatxeroderma einschlieBlich der Landmanns
bzw. Seemannshaut, und das Keratoma senile rechnet. 

Verbreitung. Xeroderma pigmentosum kommt nach den Mitteilungen der 
Literatur in samtlichen Landen Europas vor. Auch aus Nord- und Siidamerika 
sind zahlreiche Falle beschrieben (TAYLOR, BRAYTON, DUHRING, HUTCHINS, 
WmTE, WITHERS, COLEMANN, DAVISON uud GREEN, SCHAMBERG, DIAz) , aus 
Japan liegen Mitteilungen vor von USUBA, TAKENAUCHI, DOHI, TSUTSUI, iiber 
Erkrankungen unter Arabern in Nordafrika (Tunis) JUNEs. Auf die relative 
Haufigkeit des Xeroderma pigmentosum bei AngehOrigen der jiidischen Rasse 
machen TAYLOR, WHITE, ELSENBERG, VELHAGEN aufmerksam, SIEMENS und 
KOHN, die 1925 eine sehr gewissenhafte Zusammenstellung aller FaIle von 
Xeroderma pigmentosum gemacht haben, geben an, daB 7% aller FaIle Patienten 
jiidischer Abstammung betrafen. 

Pathologische Anatomie. Das erste Stadium der erythematosen Entziindung 
ist histologisch bisher nur in wenigen Fallen untersucht worden. Besonders 
in den alteren Arbeiten finden sich Aufzeichnungen iiber Befunde in diesem 
Stadium. LUKASIEWICZ, PICK, RISSO, UNNA, beschreiben Infiltrate in der 
unmittelbaren Umgebung der GefaBe, Drusen und im Papillarkorper. POLLITZER 
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und LOWENBACH vermerkten den Befund, daB neben Schwellung der Endo
und Perithelien der betroffenen hyperamischen GefaBe eine Exsudation von 
sanguinolentem Serum auch eine diffuse hamorrhagische Infarcierung der 
gesamten Subcutis (LOWENBACH) in den Praparaten deutlich zu erkennen 
war. Entsprechend dem wenig charakteristischen makroskopischen Bilde laBt 
sich auch mikroskopisch kein Befund erheben, der fiir Xeroderma pigmentosum 
als pathognostisch anzusprechen ware. 

Auch in dem folgenden Stadium der Hyperpigmentierung sind die eben 
geschilderten Veranderungen vorhanden, namlich: Hyperamie, Infiltrate um 
die GefaBe von wechselnd starker Ausbildung, Schwellungen der Endo- und 
Perithelien, Obliteration von GefaBen (CAMPANA, PICK, NEISSER, GEBER, 
WESOLOWSKI, HALLE, TAYLOR, UNNA, HAHN und WEIK, GUMIERI). LOWEN
BACH fand Hyperamie und Erweiterung der CapillargefaBe auch an durchaus 
blassen Hautstellen. 

Von allen Untersuchern ist der Pigmentreichtum der Cutis sowohl wie der 
Epidermis betont worden. 

In der Epidermis findet sich das Pigment vor allem in der basalen Zylinder
zellenschicht. Und zwar enthalten die Zellen in wechselndem Grade das Pigment 
in Form feinster Kiigelchen und Kornchen, oft in dem der Cutis abgewandten 
Teil der Zelle vornehmlich angesammelt, wo sie dann die "Pigmentkappe" 
(EHRMANN) bilden. Die Anwesenheit des Pigments ist nicht auf die Basalschicht 
beschrankt. Es findet sich, wenn auch meist in geringer Menge in den oberen 
Stachelzellagen, gelegentlich auch noch in der Korner- und Hornschicht. LOWEN
BACH sah so groBe Mengen Pigments in den Epidermiszellen, daB die Kerne nur 
undeutlich zu erkennen waren und die Zellkonturen sich gelegentlich ver
wischten. 

Den Pigmentansammlungen im Epithel entsprechen meist auch solche im 
Papillarkorper und im oberen Teile des Coriums; oft aber stimmt das Mengen
verhaltnis der Pigmentansammlung im Epithel und dero entsprechenden Teile 
des Coriums nicht iiberein. "Es macht dann den Eindruck, als bestiinden an 
den Dbergangsstellen von pigmentierten zu schwach pigmentierten Strecken 
des Epithels iro Corium nur an beschrankten Stellen Depots von groBeren 
Pigmentansammlungen" (BANDIER). Das Pigment befindet sich in Zellen ver
schiedener Gestalt. Neben rundlichen Zellen mit rundlichem Kern sind es meist 
spindelige Zellen, mit reichlich verastelten, oft lang ausgezogenen Fortsatzen 
mit rundem, oder ovalem blaschenformigem Kern. Diese Pigment flihrenden 
Zellen finden sich hauptsachlich im Papillarkorper und im oberen Teile des 
Coriums. Sie liegen meist in der unmittelbaren Nahe der GefaBe, und zwar 
sowohl solcher mit Infiltratbildung als auch solcher ohne entziindliche Ver
anderungen. Die Ansammlungen der Pigmentzellen schwanken in der GroBe 
betrachtlich, von einzeln liegenden bis zu groBen, dann tief schwarz erscheinenden 
Haufen. 

Neben diesen sinnfalligen Veranderungen bestehen noch feinere in der Epi
dermis. Das Protoplasma vieler Basalzellen weist Vakuolen auf, an anderen 
macht sich eine hyaline Verklumpung bemerkbar, die Stacheln und die Kerne 
verlieren ihre scharfe Kontur, konnen endlich auch ganz verschwinden. Diese 
Veranderungen finden sich sowohl an pigmenthaltigen wie an pigmentfreien 
Zellen und sind auch im Stratum spinosum anzutreffen. Die Degeneration im 
Epithel kann soweit fortschreiten, daB ganze Epithelzapfen ihre Struktur ein
biiBen. Es kommt aber nicht iiberall zu diesen Erscheinungen, sondem an 
manchen Stellen bleibt die Basalschicht gut erhalten. 

Wie schon bei der Beschreibung der Symptomatologie erwahnt, finden sich 
meist Veranderungen des nachsten, des narbig-atrophischen Stadiums bei 
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langerem Bestande der Krankheit neben denen der der Hyperpigmentierung. 
Von diesem charakteristischen Bilde liegen auch zahlreiche histologische Unter
suchungen vor. Entsprechend dem klinischen Bilde bestehen neben den oben 
geschilderten Veranderungen dann diejenigen der narbigen Atrophie der Haut. 
An all diesen Stellen £ehlt das Pigment vollstandig oder ist nur in ganz geringer 
Menge vorhanden; in der Cutis ist kein Pigment zu £inden, in der Basalschicht 
der Epidermis gewohnlich weniger als in einer normalen Haut. Die Atrophie 
betrifft vornehmlich die Cutis, die Epidermis kann auch in diesem ProzeB mit 
einbegriffen sein (NEISSER, PICK, VIDAL, LUKASIEWICZ, UNNA, ELSENBERG, 
WESOLOWSKI, HAHN und WEIK) , kann aber auch normal oder in einzelnen 
Fallen verdickt sein (L6WENBACH, EDGREEN-GYLLINO, MORINI, PICK, KYRLE). 
Die Hauptveranderungen spielen sich an den elastischen Fasern abo Sie beginnen 
derart, daB die elastischen Fasern in den Papillen sich rarefizieren und daB sie 
in den tiefer gelegenen Schichten vielfach verdickt und gequollen erscheinen, 
auch den Farbstoff unvollstandig aufnehmen. An einzelnen Stellen sind sie als 
Fragmente zwischen den gleichfalls gequollenen kollagenen Fasern zu erkennen. 
Die elastischen Fasern verschwinden allmahlich ganz aus den Papillen, in der 
Cutis geht die faserige Struktur allmahlich ganz verloren; die elastischen Fasern 
und auch die kollagenen Fasern quellen, verklumpen allmahlich immer mehr, 
so daB schlieBlich eine kaum noch differenzierbare hyalinahnliche Masse resul
tiert, die sich mit der Elasticafarbung nach WEIGERT blauschwarz farbt. L6wEN
BACH wies darauf hin, daB bei Farbung nach VAN GIESON eine dunkelbraune 
Mischfarbung aus Violett, Rot und Gelb sich ergibt, woraus die urspriingliche 
Zusammensetzung aus kollagenen und elastischen Elementen hervorgeht. 

Dieser DegenerationsprozeB spielt sich in der gleichen Weise ab, wie es von 
NEUMANN, spater von UNNA, SCHMIDT, REIZENSTEIN, bei seniler Raut als 
"glasartige Verquellung" und "senile Schrumpfung" beobachtet und beschrieben 
wurde. Auch die Ahnlichkeit dieser beiden Prozesse bei Xeroderma pigmentosum 
und seniler Raut ist von L6wENBACH besonders hervorgehoben worden. L6wEN
BACH erblickt in dieser Degeneration der Cutis eines der charakteristischsten 
mikroskopischen Merkmale des Xeroderma pigmentosum. 

Der Gehalt an GefaBen ist in diesem Stadium recht wechselnd. Auf verhil,ltnis
maBig engem Raume konnen sich von ausgesprochenen Capillarektasien an aIle 
-Ubergange iiber die Hyperamie bis zur GefaBarmut finden, wie L6wENBACH 
betont; VIDAL, PICK, LUKASIEWICZ, MORINI erwahnen die letztere, MORINI 
beobachtete weitgehende GefaBobliteration und endovasculare entziindliche 
Prozesse. Der mikroskopische Befund an den GefaBen geht mit dem klinischen, 
makroskopischen weitgehend parallel. 

Bei der Bildung der warzenahnlichen Excrescenzen handelt es sich neben 
der Ryperkeratose auch um eine Akanthose. Es sind reine Hyperkeratosen 
von BRIGIDI-MARCACCI, ARNOZAN, TAYLOR, HAHN und WEIK beschrieben 
worden, weitaus haufiger findet sich neben der Ryperkeratose Verbreiterung 
und Tiefenwachstum der Epithelzapfen (VIDAL, NEISSER, L6wENBACH, SCHONNE
FELD, SIEMENS und KOHN, KYRLE). Es konnen sich schlieBlich groBere Epitbel
nester in die Cutis abschniiren, deren periphere Anteile haufig noch proliferieren. 

Es wird von dem Alter der Excrescenz abhangen, ob die rein hyperkeratotische 
und akanthotische Wucherung der Epidermis, ein ProzeB der mit den Venucae 
vulgaris groBe Ahnlichkeit hat, angetroffen wird, oder ob die in der Cutis befind
lichen Epithelnester vorhanden sind und damit der -Ubergang in Carcinom 
gegeben ist. Weitaus die meisten Autoren haben solche mehr oder weniger 
deutlich entwickelte Carcinome beschrieben (KApOSI, NEISSER, FALCAO, 
DUCASTEL, HUTCHINS, LUSTGARTEN, LUKASIEWICZ, STEIN, ANDERSON, CROCKER, 
DUBOIS-HAVENITH, QUINQUAUD, AMICIS, BECK, SABRACIS, VIDAL, LESSER-
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BRUHNS, HALLE, GREEFF, RUDER, ESMARCH, HERXHEIMER-HILDEBRAND, 
CAMPANA, KREIBICH, SCHULTE, UNNA, MATZENAUER, BANDLER, USUBA, JUNES, 
NOBL, KREN, SIEMENS und KOHN, SCHONNEFELD, ROTHMAN, DOBELL, ENG
MANN, GUERRIERI, KLINGMULLER, E. HOFFMANN u. a.): Tubulare Carcinome, 
von den SchweiBdriisen ausgehend, teilten UNNA, LESSER-BRUHNS mit, ein 
Carcinom von papillarem Bau TENNESON-DAUSEUX und MULLER, medullar von 
KREIBICH, BERNOULLI-WOLF. Letzteres ging von der Conjunctiva aus, und war 
in die Hornhaut eingebrochen. Von SCHONNEFELD ist der Einbruch carcinoma
toser Geschwulstmassen in stark erweiterte Blutraume beobachtet worden. 
Auch von den Schleimhauten ausgehende Carcinome sind bei Xeroderma pigmen
tosum beobachtet worden. So beschreibt KREIBICH ein Carcinom der Zunge, 
GREEFF, MULLER Carcinome der Cornea-Skleralgrenze. 

Von mehreren Autoren wird besonders erwahnt, daB die Carcinome ein sehr 
reichliches Stroma aufwiesen, und daB dieses Stroma mit reichlichen Blut
gefaBen versehen war (LUKASIEWICZ, VIDAL, HALLE, KREIBICH, MULLER, 
BERNOULLI, L6wENBACH). Auch Sarcocarcinome sind der alteren Literatur 
beschrieben worden von KApOSI, ELSENBERG, POLITZER, TAYLOR. 

Es kommen, wenn auch in sehr geringer Zahl, mesodermale Geschwiilste bei 
Xeroderma pigmentosum vor. So beobachtete ELSENBERG ein unpigmentiertes 
Spindelzellensarkom, PICK ein pigmentiertes Spindelzellensarkom; auch WESO
LOWSKI beschreibt Spindelzellen- und Rundzellensarkome mit und ohne Pigmen
tierung. Von KREIBICH wird ein Fibrom erwahnt, von KApOSI, MATZENAUER, 
WESOLOWSKI, SCHONNEFELD Angiome, von HANKE und WESOLOWSKI endlich 
Endo- bzw. Peritheliome. 

Pathagenese. Wie schon L6wENBACH erwahnt, hat die Meinung, es handle 
sich beim Xeroderma pigmentosum um eine parasitare Erkrankung, wie sie 
von PRINGLE und GREEFF vertreten wurde, keinerlei Wahrscheinlichkeit fiir sich. 
Wenn auch von BRIGIDI-MARCACCI Mikrokokken, von FUNK Diplokokken im 
Gewebe und kulturell gefunden wurden, wenn auch von SABRACES, FALCAO 
coccidienahnliche Gebilde in den Epithelzellen der Haut beschrieben wurden, 
so ist doch diesen Befunden eine atiologische Bedeutung nicht beizumessen, 
wie die genannten Autoren selbst betonen. Desgleichen ist die Vermutung, eine 
trophoneurotische Storung bzw. iiberhaupt eine nervose Affektion sei als Ursache 
des Xeroderma pigmentosum anzusehen (GAGEY, BALZER-GAUCHER-MILIAN), 
nicht haltbar, weil sie einer sicheren Begriindung entbehrt. 

Hingegen ist von so zahlreichen Autoren auf den deutlich erkennbaren EinfluB 
des Sonnen~ichtes hingewiesen worden, daB dieser Faktor als ein Hauptmoment 
in der Entstehung des Xeroderma pigmentosum angesehen werden muB. Es 
gehort zu dem Zustandekommen der Erkrankung notwendigerweise noch eine 
besondere Disposition, auf deren Boden unter dem Einflusse der Sonnenbelich
tung die immerhin doch seltene Krankheit zur Entwicklung kommt. 

Den groBen EinfluB, den die Sonnenstrahlen bei der Entstehung des Xero
derma pigmentosum ausiiben, kann man aus mehreren von zahlreichen Autoren 
beobachteten Tatsachen ableiten. Gerade der Beginn der Erkrankung ist schon 
sehr charakteristisch. In fast allen Fallen findet sich, wie erwahnt, die An
gabe, daB nach einer intensiveren Sonnenbelichtung die ersten Symptome der 
erythematosen Entziindung an den von Kleidern nicht bedeckten Hautpartien, 
vornehmlich im Gesicht, dann auch an den Handriicken, aufgetreten seien. 
Wie ebenfalls schon erwahnt, gibt es Patienten, bei denen sich diese Reaktion 
nach jeder intensiveren Sonnenbelichtung wiederholt iiber lange Jahre hindurch, 
in den nicht ausgesprochen iiberempfindlichen Fallen kann es ahnlich wie beim 
Hydroa vacciniforme zu Exacerbationen im Friihjahre und Sommer, zum 
Abklingen der Erscheinungen im Winter kommen. 
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Von MULLER, ROTHMAN, SIEMENS und KOHN ist ferner die Beobachtung 
mitgeteilt worden, daB die Patienten, die ausgepragte Veranderungen von 
Xeroderma pigmentosum an den Unterschenkeln und FuBrucken fruhzeitig 
auiwiesen, sich besonders viel naturlich im Sommer mit unbekleideten Unter
schenkeln und FuBen im Freien bewegt hatten. 

Ferner betrifft die Erkrankung sehr haufig solche Individuen, die, sei es 
durch den Beruf, sei es aus sonstigen Grunden, sich viel im Freien aufhalten; 
z. B. Maurer, Matrosen, in landwirtschaftlichen Bezirken aufwachsende oder 
tatige Personen. 

Von Low, HAHN und WEIK, HEINER, ROTHMAN, MARTENSTEIN, MARTEN
STEIN und BOBOWITSOH, USUBA sind Versuche an Xeroderma pigmentosum
kranken Personen angestellt worden, die die Klarung der Frage der Empfindlich
keit gegen Sonnenstrahlen uberhaupt, sowie nach Art und Menge der wirksamen 
Strahlen herbeifuhren sollten. 

Low bestrahlte eine kronengroBe nicht veranderte Rautpartie am SteiB 
eines seiner Patienten mit Xeroderma pigmentosum dreimal mit Finsenlicht. 
"AIs Folge der drei Bestrahlungen resultiert einen kronengroBe, starker pigmen
tierte Zone, umgrenzt von einer etwa fiinfkronenstuckgroBen schwacheren 
Pigmentierung. Nirgends, auch nicht im Bereiche der starker pigmentierten 
zentralen Zone, sind degenerative Veranderungen wahrnehmbar." "Die Raut 
erwies sich als ungemein empfindlich gegen Lichteinwirkung ... ". Eine Be
strahlung der xerodermatischen Raut und der entsprechenden Rautstelle eines 
Gesunden im gleichen Alter wurde nicht vorgenommen. 

RAHN und WEIK haben mit der Uviollampe, mit der KRoMAYER-Lampe und 
der FINSEN-REYN-Lampe Belichtungsversuche an der veranderten und unver
anderten Raut von Xeroderma pigmentosum-Kranken teilweise unterVerwendung 
von Farbfiltern und unter Kontrolle an der Raut normaler (allerdings nicht an 
gleichen Stellen) vorgenommen. Die Ergebnisse ihrer zahlreichen und lange Zeit 
beobachteten Versuche sind dadurch bemerkenswert, daB, wie mehrmals beob
achtet wurde, nach experimenteller Belichtung sich am Arm und Bein die 
charakteristischen Pigmentflecke ausbildeten; bei Nachuntersuchung nach 
11/2 Jahren "entsprechen den einzelnen Pigmentflecken geringe Hyperkeratosen 
auf der Haut." Atrophische Veranderungen hatten sich nicht entwickelt Lei 
makroskopischer Betrachtung. Die Verf. deuten diese Versuche so, daB es 
ihnen gelungen sei, "die Symptome des Xeroderma pigmentosum, abgesehen von 
den atrophischen Veranderungen, hervorzurufen." 

ROTHMAN bestrahlte veranderte und unveranderte Hautstellen einer 28jahrigen 
Kranken mit Quecksilberquarzlicht (auch mit Filterung) mit Warme- und 
endlich mit gefilterten Rontgenstrahlen. Er faBt seine Ergebnisse folgender
maBen zusammen: "Eine Steigerung der physiologischen Reaktionserschei
nungen ist durch Einzelbestrahlungen mit Quecksilberquarzlicht nicht nach
weisbar. Dagegen ist der Reaktionsverlauf insofern abnorm, als die Ruck
bildung der Lichtwirkung stark verzogert ist, und auf dem Hohepunkt der 
Lichtentzundung Teleangiektasien auftreten. Diese Abnormitat der Reaktions
fahigkeit, die auf einer verminderten Widerstandskraft der HautgefaBwande 
beruht, besteht nur gegen ultraviolettes Licht. Eine Uberempfindlichkeit gegen 
sichtbare Lichtstrahlen, gegen Warmestrahlen und gegen Rontgenstrahlen ist 
nicht vorhanden. Wie aus der Entstehung von Verucae planae juveniles nach 
Lichtbehandlung hervorzugehen scheint, konnen durch die germinative Kraft 
des Lichtes epitheliale Neubildungen entstehen. Die Empfindlichkeit ist dabei 
immer auf umschriebene Rautinseln mosaikartig beschrankt. Die Neigung der 
warzigen Tumoren zur malignen Entartung bei Xeroderma pigmentosum wird 
mit den narbig-atrophischen Vorgangen im Bindegewebe, die narbige Atrophie 



140 F. BERING und J. BABNEWITZ: Aktinische Dermatosen. 

ihrerseits mit der Minderwertigkeit des Gefa.6systems in Zusammenhang 
gebracht. " 

MARTENSTEIN priifte die Haut einer 26jahrigen Xeroderma pigmentosum
Kranken ebenfalls auf ihre "Oberempfindlichkeit gegen Ultraviolettlicht, sicht
bare und Warmestrahlen, wie auch gegen Rontgenstrahlen. Er fand eine "ver
zogert auftretende, au.6erordentlich verstarkte und uberaus verzogert ablaufende 
Reaktion im Vergleich zu den Kontrollen" bei Bestrahlung mit Ultraviolettlicht 
aller Wellenlangen. Ferner beobachtete er hierbei, "da.6 an xerodermatischer 
Haut des Xeroderma pigmentosum die Verzogerung im Auftreten der Reaktion 
deutlicher ist als an unveranderter Xeroderma pigmentosum-Haut, wahrend an 
der ersteren die Starke der Reaktion geringer und ihr Ablauf rascher ist als 
an der letzteren". Die Pigmentflecken des Xeroderma pigmentosum zeigten 
die starksten Reaktionserscheinungen. Er beobachtete ferner, da.6 durch eine 
einzige intensive Ultraviolettbestrahlung (von HAHN und WEIK seinerzeit her
ruhrend) einejahrelang -in diesem FaIle etwa 15 Jahre - bestehende Steigerung 
der Ultraviolettempfindlichkeit hervorgerufen werden kann. Gegen die sicht
baren und Warmestrahlen war eine Uberempfindlichkeit nicht nachweisbar. 

Unveranderte Xeroderma pigmentosum-Haut wurde mit ungefilterten und 
mit 1/2, 1 und 3 mm AI. gefilterten Rontgenstrahlen mit Dosen zwischen II:! und 
1/2 H.E.D. bestrahlt. Dabei ergab sich eine starke Dberempfindlichkeit, die 
sich nach einem wenig deutlichen Erythem in einer etwa 6 Tage nach der Be
strahlung auftretenden und lange fortbestehenden Pigmentierung au.6erte. Die 
durch die Rontgenstrahlen gesetzte Pigmentierung gewahrte einen deutlichen 
Schutz gegen eine nachfolgende Einwirkung ultravioletter Strahlen. 

Nach 24stiindiger Applikation von Doramad (-Strahlen) bildete sich an 
veranderter und unveranderter Haut eine "blasige Reaktion" aus. 

HEINER konnte im wesentlichen bei Versuchen mit Ultraviolett- und Rontgen
bestrahlung die Angaben MARTEN STEINs bestatigen; nur konnte er bei wieder
holter Quecksilberquarzlichtanwendung eine Sensibilisation fur ultraviolette 
Strahlen nicht feststellen. Die Versuche wurden an einem vierjahrigen Knaben 
a usgefUhrt. 

MARTENSTEIN und BOBOWITSCH konnten bei einer 37jahrigen Patientin mit 
typischem Xeroderma pigmentosum bei Bestrahlungsversuchen feststeIlen, da.6 
die Haut dieser Patientin an veranderten und unveranderten Bezirken deutlich 
unterempfindlich gegen Strahlen aus Kohlenbogenlicht und Quecksilberquarz
lampe war, wobei sich noch ein beschleunigter Ablauf der Reaktion bemerkbar 
machte. Gegen 1/2, 1 und 3 mm AI. gefilterte Rontgenstrahlen war die Patientin 
"sehr uberempfindlich" (starkes Erythem, starke Pigmentierung). 

USUBA stellte bei 3 Fallen eine sehr starke Empfindlichkeit fest. 
Dberblickt man die Ergebnisse dieser. Bestrahlungsversuche an Xeroderma 

pigmentosum-Kranken, so ergibt sich, da.6 mit Ausnahme der FaIle MARTENSTEIN
BOBOWITSCH eine die Norm ubersteigende Empfindlichkeit gegenuber ultra
violetten Strahlen festgestellt wurde. In den Fallen HEINER, MARTEN STEIN 
und MARTENSTEIN-BoBOWITSCH erwies sich die Haut der Xeroderma pigmen
tosum-Kranken als uberempfindlich gegen Rontgenstrahlen, besonders in dem 
letzteren FaIle, in dem fur ultraviolette Strahlen eine deutliche Unterempfind
lichkeit besteht. MARTENSTEIN und BOBOWITSCH knupfen hieran die Vermutung, 
da.6 die Empfindlichkeit fUr Rontgenstrahlen ihr Maximum erst erreicht, wenn 
diejenige gegenuber ultravioletten Strahlen langst ihren Scheitelpunkt uber
schritten hat. 

Es erhebt sich naturlich die Frage, worauf beruht diese auch im Versuch 
nachweisbare "Oberempfindlichkeit der Haut gegenuber ultravioletten Strahlen, 
und warum fUhrt sie gerade zu einer Erkrankung unter dem Bilde des Xeroderma 
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pigmentosum und nicht dem einer der anderen aktinischen Dermatosen (Hydroa 
vacciniforme, Buchweizenkrankheit der Tiere). 

Wir kennen das die Uberempfindlichkeit bedingende Moment noch nicht 
genau. Es sind einige Tatsachen bekannt, die den Begrif£ der Disposition fUr 
Xeroderma pigmentosum naher zu charakterisieren imstande sind. 

Die Untersuchungen eine gegen Licht sensibilisierende Substanz (Porphyrin) 
in den Ausscheidungen in fiir die Pathogenese verwertbarer Menge zu finden, 
sind bisher negativ ausgefallen. 

Das charakteristische Moment in der Entwicklung des Xeroderma pigmen
tosum ist ja das, daB nach den erythematos-entziindlichen Veranderungen es 
zu einem Vorgange der Haut kommt, den KApOSI zuerst als Senilitas praecox 
bezeichnete, wofiir dann L6wENBACH auch die histologischen Beweise erbrachte. 
Infolge der Disposition ist die Haut graduell verschieden eingestellt, so daB es 
unter dem EinfluB des Lichtes, sei es schon innerhalb sehr kurzer Zeit oder 
erst nach langem, mitunter auch sehr langem Einwirken zu der Veranderung der 
Senilitat kommt (KYRLE). GOUGEROT hat diesen eigentiimlichen Zustand der 
Haut als Fragilitat bezeichnet. Auch bei der Entstehung der Carcinome und 
Epitheliome bei Xeroderma pigmentosum wird der Einwirkung der Sonnen
strahlen eine erhebliche Bedeutung beigemessen (UNNA, KAPOSI, GOUGEROT, 
KYRLE). KYRLE bringt diesen Gedanken folgendermaBen zum Ausdruck: 
"Die Matrixzelle der Epidermis wird demnach beim Xeroderma pigmentosum 
vollig aus ihrer physiologischen Bahn gedrangt, Reize, die de norma nur eine 
ihrer Funktionen zu wecken oder zu fordern vermogen, wie der Lichtreiz die 
Pigmentbildung, fiihren hier noch zu weiteren Folgerungen, dazu namlich, daB 
die Zellen nun auch nach der proliferativen Seite hin aktiver werden". In 
diesem Zusammenhang mag noch die Ansicht GOUGEROTS Erwahnung finden, 
der Xeroderma pigmentosum, See- bzw. Landmannshaut, sowie die Alterswarze 
und das Keratoma senile unter dem Begrif£ der "radiolucites chroniques" 
zusammengefaBt hat, daB auf Grund der Ahnlichkeit zwischen Xeroderma 
pigmentosum und Rontgendermatitis kurzwellige Strahlen jenseits der ultra
violetten Zone als hauptsachlich schadigende Komponente des Sonnenlichtes 
in Frage kommen. ENGELBERTH endlich weist darauf hin, daB die Runzeln 
zum Teil als Folge der degenerativen Einwirkung der Sonnenstrahlen aufgefaBt 
werden konnen, weil Runzeln niemals an bekleideten KorpersteIlen wahr
genommen wiirden und wei! die Runzeln bei Personen, die starker Sonnenein
wirkung ausgesetzt sind, fruher eintrete als bei solchen, wo dies nicht der Fall ist. 

Die Disposition der Raut zur Erkrankung an Xeroderma pigmentosum wird 
im aIlgemeinen als angeboren angesehen. Als ein Rauptgrund fur ihr Zustande
kommen wird von JUNES und GOUGEROT die Lues angesehen. SIEMENS wider
spricht dieser Anschauung. In der Tat, wenn man die Mitteilungen JUNES in 
dieser Richtung durchsieht, findet man, daB die Beweise fiir ein V orhandensein 
von kongenitaler Lues nicht unbedingt stichhaltig sind. 

Sehr viel groBere Bedeutung kommt der Blutsverwandtschaft der Eltern zu 
(FORSTER, SCHONNEFELD). SIEMENS und KOHN, SCHAMBERG, die erst kiirzlich 
aIle in der Literatur zuganglichen Xeroderma pigmentosum -FaIle daraufhin 
uberpriift haben, fanden Konsanguinitat der Eltern in 17,1°/a aIler Familien, 
bei Beriicksichtigung nur der FaIle mit voIlstandig bekannter Geschwisterschaft 
in 24,1 %. "Berucksichtigt man nur solche FaIle, in denen Angaben iiber (vor
handene oder fehlende) BIutsverwandtschaft der Eltern gemacht worden sind, 
so erhalten wir in 58,6% aller FaIle elterliche BIutsverwandtschaft als oberen 
Grenzwert der Konsanguinitatsziffer. Die wahre Konsanguinitatszi£fer bei 
Xeroderma pigmentosum liegt also viel hoher, als bisher angenommen worden 
ist, namlich zwischen 17 und 59% fiir BIutsverwandtschaft allgemein, zwischen 
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11 und 47% fur elterliche Vetternschaft ersten Grades." Die Haufung des 
Xeroderma pigmentosum unter Personen judischer Abstammung, die fruher 
mit der Rassenzugehorigkeit in Zusammenhang gebracht wurde, hat nach 
SIEMENS darin seine Ursache, daB elterliche Blutverwandtschaft hier haufiger 
ist. Sie betragt 43,8 % bei judischen gegenuber 15 % bei nichtjudischen Fallen. 
Man hat auch nach "Degenerationszeichen" und MiBbildungen in Zusammen
hang mit der Blutsverwandtschaft der Eltern gesucht, aber wie SIEMENS und 
KOHN betonen, sind diese keineswegs besonders haufig. 

Was die Vererbbarkeit der Disposition anlangt, so ist festzustellen, daB 
weder die direkten V orfahren noch die direkten N achkommen von Xeroderma 
pigmentosum-Kranken mit diesem Leiden behaftet sind. Dagegen sind Er
krankungen der Geschwister der Eltern erwahnt bei COUILLAND, KLEIN, LUCASIE
WIcz-RILLE, MONTHUS, TAYLOR, TERTEJANZ und THIBIERGE. Als ein weiteres 
Kennzeichen des recessiven Charakters des Xeroderma pigmentosum fumen 
SIEMENS und KOHN die Tatsache an, daB sie "mindestens 16 gesunde in 7 Familien 
und gar kein krankes Stiefgeschwister von Xeroderma pigmentosum-kranken 
Personen ermitteln konnten". Es handelt sich also wahrscheinlich um unregel
maBig recessive Vererbung, weil das mittels Berechnungen gefundene Verhaltnis 
der Kranken zu den Gesunden unter Berucksichtigung der Einwirkung einer 
literarisch-kasuistischen Auslese niedriger ist, als man bei regelmaBiger Reces
sivitat erwarten muBte. 

Diagnose. Aus den vorangegangenen Schilderungen ist ersichtlich, daB die 
Erkennung des Xeroderma pigmentosum in dem Anfangsstadium erhebliche 
Schwierigkeiten bereiten kann; KAposI betont, daB zu dieser Zeit die Diagnose 
immer nur mit Wahrscheinlichkeit gestellt werden kann. Man wird unter 
Umstanden wiederholt auftretende ekzem-, erysipel-, erythemartige Rotung 
im Gesicht auch an den Handen im Kindesalter bei deutlich erkennbarem 
Zusammenhang mit Sonnenlichteinwirkung in der Richtung verwerten konnen, 
daB es sich um Xeroderma pigmentosum handeln kann. 

Tritt dann im II. Stadium die fleckformige Pigmentierung hinzu, so kann 
dann schon mit ziemlicher Sicherheit die Diagnose gesteUt werden. 1st das 
Krankheitsbild voU entwickelt, besteht also neben den Pigmentierungen jene 
"eigentumliche starr narbenartige Beschaffenheit des atrophischen Stadiums" 
(L6wENBACH), ferner noch Teleangiektasien, so werden diagnostische Schwierig
keiten kaum auftreten. Es mag in diesem Zusammenhange nochmals darauf 
hingewiesen werden, daB bei langerem Bestande der Krankheit die typischen 
Erscheinungen auch an bekleideten Korperstellen ausgebildet sein konnen, wenn 
auch weniger intensiv als an den der Sonnenwirkung ausgesetzten. 

1m Endstadium, dem der Tumorbildung, konnten die Tumoren so stark 
im V ordergrunde des klinischen Bildes stehen, daB die Diagnose Carcinom bei 
kurzer Untersuchung gestellt wird. Bei genauer Beobachtung wird man aber 
stets die fruher geschilderten Anzeichen fur Xeroderma pigmentosum finden, 
und wird besonders bei Kindern nach ihnen zu suchen Veranlassung nehmen. 

DaB die "Seemannshaut" eine mit dem Xeroderma pigmentosum identische 
Erkrankung darstellt, wurde schon erwahnt. 

Therapie. Eine kausale Behandlung des Xeroderma pigmentosum ist bisher 
nicht bekannt. Bei der groBen Bedeutung, die dem Einflusse des Sonnenlichtes 
beizumessen ist, wird man in allen Fallen, besonders aber den fruh erkrankten, 
vor Licht schutzende Substanzen in Form von Pasten und Salben versuchen. 
Zu diesen waren zu verwenden: Chinin. bisulf., Extract. castano vesco fluid., 
Zeozon-Ultrazeozon, Antiluxsalbe. Daneben kamen noch allgemein schutzende 
MaBnahmen, wie Vermeidung der direkten Sonnenbestrahlung, Tragen breit-
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randiger Hute, von Handschuhen, Vermeiden von BarfuBgehen bzw. Tragen 
kurzer Striimpfe in Betracht. Ein sicheres Aufhalten des Prozesses konnen diese 
MaBnahmen nicht bewirken und es empfiehlt sich fruhzeitig fur einen guten 
Kraftezustand durch allgemein roborierende MaBnahmen zu sorgen. Es ist 
versucht worden, durch mehrmalige Vereisung der Haut (Low) und intensive 
Belichtung mit Quarzlicht eine moglichst weitgehende Zerstorung mit folgender 
Regeneration der Haut zu erzielen. Diese Versuche haben ein durchaus negatives 
Resultat gezeitigt, weil die Haut den ursprunglichen Zustand sehr bald wieder 
annahm. 

Gegen die Spannung und die Hyperkeratose kann mit erweichenden Salben 
angegangen werden. 

Die Tumoren sind im allgemeinen chirurgisch behandelt worden. Wenn es 
auch ofters gelingt, den Tumor gut zu entfernen, so muB man doch stets daran 
denken, daB Rezidive den erzielten Erfolg wieder vereiteln konnen. SCHAMBERG 
stellte einen Patienten vor, dem er Hunderte von Epitheliomen an Hals und 
Gesicht entfernte und den er bei sorgfaltigster Uberwachung lange Jahre das 
Leben erhielt. 

SCHREUS sah gute Beeinflussung der Tumoren durch hartgefilterte Rontgen
strahlen. 

Hydroa vacciniforme. 
Definition. Unter dem Namen Hydroa vacciniforme wird seit der grund

legenden Veroffentlichung BAZINB ein Krankheitsbild zusammengefaBt, das 
sein Entstehen dem Einflusse chemisch wirksamer Strahlen des Sonnenlichtes 
auf eine eigenartig disponierte Haut verdankt. Von HUTCIDNSON ist dasselbe 
Krankheitsbild 26 Jahre spater unter dem Namen "Sommereruption" beschrieben 
worden. Diese Krankheitsbezeichnung hat sich nicht eingeburgert; das Krank
heitsbild des Sommerprurigo ist als ein Krankheitsbild sui generis bestehen 
geblieben (im Rahmen dieses Handbuches wird es bei Prurigo besprochen). 
Neben der Bezeichnung Hydroa vacciniforme findet sich noch der Name Hydroa 
aestivale. PERUTZ faBt unter letzterer Bezeichnung diejenigen Krankheits
formen des Hydroa zusammen, die ohne sichtbare Spuren zu hinterlassen, ver
schwindet. Denselben Unterschied machte schon MOLLER, wenn er von Hydroa 
aestivalis vacciniformis und Hydroa aestivalis vesico-bullosa sprach. Da es sich 
bei diesen Unterschieden nur um graduelle Abstufungen ein und desselben 
Leidens handelt, erscheint es doch zweckmii.Big bei einem N amen, und zwar dem 
fast allgemein gebrauchten "Hydroa vacciniforme" zu bleiben, der die Ver
anderungen sehr wohl charakterisiert. 

Vorkommen. Die Erkrankung ist iiber die gauze Erde verbreitet. Zwar 
stammen die meisten Beobachtungen aus Europa. Doch hat das wohl nur darin 
seinen Grund, daB die Aufmerksamkeit infolge der ersten Beschreibungen 
BAZINS, ANDERSON und GARRODS hier eher dieses Krankheitsbild erkennen 
lieBen als anderswo. Beobachtungen aus Nordamerika sind von ANTHONY, 
KANOKl, SCHAMBERG u. a.; aus Siidamerika von DIAz, CARRAU; aus Japan von 
DOHl, KrTAGA w A, SHIBATA; aus Australien von MOORE mitgeteilt worden. 

Symptomatologie. Die dem Hydroa vacciniforme eigentumlichen Effloresceuzen 
der Haut haben ein charakteristisches Geprage. Wahrend noch MOLLER das 
Blaschen als die typische Efflorescenz des allerersten Beginnes ansah, machten 
spatere Untersucher, vor allem JESIONEK, PERUTZ, darauf aufmerksam, daB 
eine stecknadelkop£groBe weiBliche Verfarbung der Epidermis inmitten eines 
roten Ho£es als Anfangsstadium zu beobachten sei. Und zwar gelangte dieses 
Stadium besonders eindrucksvoll bei experimenteller Belichtung der Haut 
vom Patienten mit Hydroa vacciniforme zur Beobachtung. Von JESIONEK 
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sind diese Flecken der punktfOrmig umschriebenen Wirkung des Lichtes mit dem 
Effekt verglichen worden, den man bei Elektrolyse rund um die Nadel auf
treten sieht. 1m weiteren Verlauf entwickelt sich dann eine quaddelartige 
Erhebung rund um den punktfOrmigen epidel'moidalen Schorf, der einen leicht 
gelblichen Farbenton anzunehmen beginnt. Es hat sich also in kurzer Zeit 
nach dem Beginne del' Einwirkung eine Efflorescenz herausgebildet, die als 

Abb. 2. Hydroa vacciniforme. (Aus der Sammiung der Dcrma toiogischen Universitatsklinik Kiel.) 

Quaddel YOm Charakter der Urticaria papulosa hezeichnet wird (MOLLER, 
WOLTERS, JESIONEK, PERUTZ, HAUSMANN), und deren Zentrum bei Lupen
betrachtung sich andel's verhiilt al~ die Peripherie. Das Zentrum namlich ist 
ganz von Anfang an nabelartig eingezogen. "Die Epidermis ist an dieser kleinen 
Stelle nicht glatt, gespannt, sondern wie versengt, rauh, triibe, glanzlos und 
dadurch deutlich kontrastierend gegeniiber dem peripheren Anteil del' Erhebung, 
wo die Epidermis die gespannte Beschaf£enheit einer gewohnlichen Quaddel 
aufweist . Von StecknadelkopfgroBe entwickelt sich die primare Hautveranderung 
rasch zum Umfang einer Linse und mit £ortschreitender VergroBerung werden 
die Differenzen im zentralen und peripheren Teil del' Efflorescenzen immer 
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deutlicher, besonders sobald der Druck des das Gewebe und den Schorf 
umhiillenden Exsudates die Quaddel zum Blaschen verwandelt. Wir haben nun 
in der Mitte ein gelbgraues, stecknadelkopfgro.Bes Piinktchen vor uns, das von 
einem Blaschen oder von einer blaschenartigen Epidermisvorwolbung wallartig 
umrandet ist und wie ein Kriistchen sich darstellt, welches inmitten der mehr 
oder weniger ausgesprochenen Blasendecke eine zentrale Abflachung verursacht. 
Erst mit der Ansammlung von reichlicherer Fliissigkeit unter dem peripheren 
Anteil der Blaschendecke, also nach erfolgter Umwandlung der urtikariellen 
Papel in ein Blaschen tritt um die ganze Efflorescenz ein rosaroter Hof auf." 
Mit diesen Worten schildert JESIONEK den Entwicklungsgang der Affektion 
auf der Haut von der Nekrose iiber die urtikarielle Papel zum Blaschen. Diese 
Blaschen nehmen an Ausdehnung und Volumen zu, und es entstehen so die mehr 
oder weniger stark gedellten Blasen auf der Haut, die einen Durchmesser von 
2 cm und mehr aufweisen konnen. Der tiefer liegende Mittelpunkt dieser Blasen 
ist triibe und dunkler als die Umgebung, und verfarbt sich allmahlich ins blau
liche bis schwarze; diese Verfarbung ist durch kleine interstitielle Blutungen 
bedingt; sie verandert sich auf Glasdruck nicht. Die Peripherie der Efflorescenzen 
wird allmahlich weniger durchsichtig, perlmutterweiB; beim Einstich entleert 
sich klare bis leicht getriibte Fliissigkeit, die in mehreren Kammern unter der 
Blasendecke sich angesammelt hat. Umgeben ist die Efflorescenz von einem 
roten Hof. In Verein mit der nun folgenden Narbenbildung gilt die eben 
beschriebene Form als pathognomonisch fiir das Krankheitsbild und hat zu der 
Bezeichnung Hydroa vacciniforme gefiihrt. Konfluieren solche Herde, so 
entstehen Plaques von mehr oder weniger unregelma.Bigem Aussehen und eben
solcher Begrenzung. 

Die Efflorescenzen farben sich nun im Zentrum immer dunkler bis zu braunrot 
und schwarzbraun; diese Veranderung schreitet allmahlich nach dem Rande 
zu fort, so da.B schlie.Blich die ganze Efflorescenz sich in eine rotbraune oder 
schwarzbraune trockene und oft etwas unter die Umgebung eingesunkene 
Kruste umwandelt. Nach 1-2 Wochen fallen die Krusten ab und hinterlassen 
mehr oder weniger tiefe Narben. 

Es war schon eingangs erwahnt worden, daB manche FaIle und manche 
Efflorescenzen auch ganz ohne Narbenbildung abheilen konnen. Es pflegt das 
bei denjenigen Eruptionen der Fall zu sein, bei denen die Gewebsalteration nicht 
tief in die Haut reicht. Nach JESIONEK handelt es sich nur um graduelle Unter
schiede ein und derselben Krankheit, die die Aufstellung eines gesonderten 
Krankheitsbildes nicht rechtfertigen diirften. 

Lokalisation. Die Affektion ist an den dem Sonnenlichte ausgesetzten 
Korperpartien lokalisiert. Nach GUNTHER sind am haufigsten befallen: Ohr
muscheln, Wange, Nase, Handriicken, seltener Stirn, Unterarme, Unterschenkel, 
noch seltener Hals, N acken und Schultern. Diese Abstufung der Haufigkeit 
in den verschiedenen Korperregionen findet ungezwungen ihre Erklarung in 
dem Umstande, daB die Haufigkeit der Sonnenbelichtung im allgemeinen der 
oben genannten Reihenfolge entspricht. Von GUNTHER ist besonders darauf 
hingewiesen worden, daB nicht aIle den Sonnenstrahlen ausgesetzten Haut
partien gleichma.Big befallen werden. Unterschiedlich von den Reaktionen, 
die iibermaBig starke Sonnenbestrahlung auf der ganzen belichteten Haut
flache hervorruft, schieBen die Eruptionen des Hydroa vacciniforme fleck
weise auf. Sodann betont GUNTHER, daB Hydroa vacciniforme-Efflorescenzen 
so gut wie gar nicht am Kinn und in unmittelbarer Umgebung der Lippen 
anzutreffen sind. Diese Beobachtung gilt nur mit Einschrankung. Hydroa 
vacciniforme-Efflorescenzen finden sich am Kinn sowohl wie in unmittelbarer 
Umgebung der Lippen auf der von BETTMANN in RIECKES Lehrbuch abgebildeten 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 10 
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Breslauer Moulage, in 5 bisher nicht veroffentlichten Fallen der Kieler derma to
logischen Klinik, in der Abbildung von Hydroa vacciniforme in MORAL-FRIE
BOES, Atlas der Hautkrankheiten, im FaIle WOLTERS. Es handelt sich wohl 
nicht so sehr um eine "Integritat" der genannten Hautpartien, vielmehr um eine 
erhohte Widerstandsfahigkeit gegen die schadigenden Einfliisse der Sonnen
strahlen; denn meist nur bei langerem Bestande der Krankheit, bei oft sich 
wiederholenden Schiiben kommt es zur Ausbildung der Hydroa vacciniforme
Eruptionen in der Kinngegend und in unmittelbarer Umgebung der Lippen. 

Bei der Lokalisation muB ferner beriicksichtigt werden, daB auch an nur 
wenig bedeckten Korperpartien Hydroa vacciniforme-Efflorescenzen auftreten 
konnen, und zwar dann, wenn die bedeckenden Stoffe in verschiedenem MaBe 
fiir ultraviolette Strahlen durchgangig sind, worauf schon MOLLER hin
gewiesen hat. 

0fter sind auch Symptome von seiten der Augen erwahnt. So beschreiben 
KREIBICH, MOLLER, SCHOLTZ Lichtscheu, Blepharospasmus, TranenfluB, Con
junctivitis; Keratitis wurde von HALBERSTAEDTER, LEDERMANN, MORO, SCHOLTZ, 
WOLTERS beobachtet; perikeratitische Lasionen sah AZUA, Skleraldefekte 
stellten FRIEDE, KUHNT und LEWITUS fest. 1m FaIle von FRIEDE waren auch 
noch Gesichtsfeldeinschrankungen vorhanden. 

Eine Beteiligung der Schleimhaute ist sehr selten. Lokalisation am Nasen
septum beobachtete BOECK, am Lippenrot fanden MOLLER und MORAL
FRIEBOES, MARTENSTEIN Hydroa vacciniforme - Eruptionen, an der Zunge 
sahen AZUA und BONNET, an der Mundschleimhaut BAZIN, BONNET typische 
Efflorescenzen. 

Eine besondere Erscheinungsform beobachteten KONIG STEIN und HESS. 
Sie fanden bei einem fiinfjahrigen Knaben an den Ohren symmetrische, blau
schwarze Hautverfarbungen, Nekrose und AbstoBungen. Nach 4 Monaten 
traten ahnliche Erscheinungen auch auf den Wangen und den Handriicken auf. 
In diesem Fall bestand eine Lues. 

W orauf diese Unterschiede der Lokalisation letzten Endes beruhen, ist noch 
nicht aufgeklart. In einzelnen Fallen erklart sich das Befallensein einer unge
wolmlichen Hautpartie durch Abweichungen in der Kleidung. So z. B. in dem 
Fall KANOKIS, wo nur an Handriicken, Unterarmen und Unterschenkeln eines 
Madchens Eruptionen aufgetreten waren. Das Nichtbefallensein des Gesichtes 
erklarte sich durch Tragen eines Hutes mit breitem Rande, die Affektion an den 
Unterschenkeln durch Tragen kurzer Kleider. Ferner ist noch ein Fall von 
BOWEN erwahnenswert, der keine Efflorescenzen an den FiiBen au{wies, obwohl 
der Patient barfuB ging. Es bestehen also Unterschiede in der Empfindlichkeit 
der Haut einzelner Korperpartien, denn einmal erkrankt eine Hautpartie nicht 
diffus, und ferner werden einzelne Hautbezirke erst bei wiederholten Schiiben 
befallen, wie z. B. das Kinn. 

Das Hydroa vacciniforme beginnt, soweit es nicht kongenital ist, in der 
Kindheit; GUNTHER wies darauf hin, daB der Krankheitsbeginn in 30% der 
FaIle innerhalb der ersten drei Lebensjahre falIt, und daB mindestens bei 80% 
die Krankheit vor dem 14. Lebensjahre aufgetreten ist. Da Sauglinge und kleine 
Kinder gewohnlich vor starkerer Sonnenbelichtung geschiitzt werden, kann es 
vorkommen, daB auch die kongenitale Erkrankung erst im 2. oder 3. Lebens
jahre bemerkt wird, und zwar dann, wenn eine starkere Belichtung statt
gehabt hat. 

Die Zeit der Erkrankung ist abhangig von den Schwankungen in der Intensitat 
des SonnenIichtes. In den weitaus meisten Fallen ist das erste Auftreten der 
E£florescenzen im Friihjahr und Beginn des Sommers beobachtet worden, in 
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unseren Breiten etwa Mai bis Juni. Es ist aber auch ohne weiteres verstandlich, 
daB die Eruptionen auch im Winter auitreten konnen, da die Intensitat del' 
Sonnenstrahlen durch Reflektion yom Schnee bzw. Eis gesteigert wird. AuBer 
den Schwankungen in del' Lichtintensitat spielen auch Anderungen des Korper
zustandes hier eine Rolle. JESIONEK betont, daB die pathologisch gesteigerte 
Lichtempfindlichkeit unvermutet sich bemerkbar machen kann, dauernd 
bestehen bleiben oder auch plOtzlich wieder verschwinden kann. Der Anfall 
beginnt einige bis zu 24 Stunden nach del' Einwirkung del' Strahlen. Ihm geht 
haufig ein wenige Minuten bis zu mehreren Stunden andauerndes Prodromal
stadium vorauf, das sich in Warmegefuhl, Brennen und Jucken auf del' Haut 
oder in allgemeiner Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Kopfschmerz und Ubelkeit 
auBern kann. Wahrend des Anfalles sind von einzelnen Autoren (JANNIESKON, 
GRAHAM, RASCH, BULDUER) ausgedehnte Hyperamie und Odeme del' Haut 
beobachtet worden, eine Tatsache, auf die gelegentlich del' Besprechung del' 
Atiologie noch zuruckzukommen sein wire!. 

Wird del' Patient gleich nach dem Auftreten del' ersten Efflorescenzen VOl' 
Licht geschutzt, so heilen die Eruptionen in del' eingangs geschilderten Weise 
ab, ohne daB neue Schube auftreten. 1m andern :Falle - haben also die Sonnen
strahlen ungehindert die Moglichkeit, an die Haut zu gelangen - treten nach 
einiger Zeit neue Schube von Initialerscheinungen auf, ehe die ersten abgeheilt 
sind. Solche Schube wiederholen sich dann wahrend des Sommers, voraus
gesetzt, daB ein wirksamer Lichtschutz nicht stattfindet, noch of tel's, urn im 
Herbst und Winter spontan zu sistieren; so kann es kommen, daB in solchen 
Fallen die erkrankten Hautpartien ein sehr buntes Bild darbieten. Es finden 
sich dann Efflorescenzen aller Entwicklungsstufen in wirrem Durcheinander. 
Begunstigend wirkt hierfUr, daB sich neue Efflorescenzen meist in unmittel
barer Nahe abheilender odeI' abgeheilter ansiedeln. Kehren nun solche Anfalle 
mehrere Jahre lang wieder, so kann es allmahlich zu erheblichen Substanz
verlusten del' betroffenen Stellen kommen. Da jede Eruption mit einem Substanz
verlust abheilt, kann die Summe aller diesel' Verluste zu entstellenden Zer
storungen fUhren. Solche :Falle sind von GUNTHER, LEWITUS, LINSER mitgeteilt 
worden, ferner bringt HAUSMANN die von HANS FISCHER gemachte Aufnahme 
einer 30jahrigen Patientin bei del' sich folgender Befund bot: "Stirne und 
Scheitel bis zur Grenze des Hinterhauptes haarlos, glattnarbig mit Uneben
heiten durch oberflachliche Knochenzerstorungen, dem rechten Ohr fehlt das 
Ohrlappchen. Die knorpeligen Teile del' Nase fehIen. An den rechten Nasen
hohlenrandern geschwurige, secernierende Prozesse. Oberlippe fehlt, wie ab
gefressen. Unterlippenarbigverandert. Nirgends Knotchen, N arben nicht strahlig. 
Rechtes Auge: Lidspalte durch die narbig veranderten, teilweise verwachsenen 
Lider sehr eng und klein. Cornea total narbig verandert, Conjunctivitis. Linkes 
Auge weniger verandert. Rechte Hand verkummert. Linker Finger: 1. Phalange 
fehlt, am 2. 1. und II., am 3. I. mit einem Teil del' II., am 4. 1. Phalange nach 
innen gekrummt, ebenso am 5. Finger. Ahnlich waren die Zerstorungen an del' 
linken Hand" (zit. nach HAUSMANN). 

Die Eruptionen wiederholen sich jedes Jahr, wenn nicht irgendwelche MaB
nahmen die Wirkungen del' Sonnenstrahlen verhindern. Es findet keine all
mahliche Gewohnung an das Sonnenlicht statt, vielmehr herrscht bei allen 
Untersuchern del' Eindruck VOl', daB die Empfindlichkeit del' Haut gegen 
Ultraviolettstrahlen eher zu- als abnimmt mit dem zunehmenden Alter del' 
Patienten. 

Histologie. Die histologischen Bilder werden von allen Autoren iiberein
stimmend geschildert; nur ihre Deutung ist nicht unerheblichen Wandlungen 
unterworfen. MOLLER halt "eine intensive leukoserose Entzundung in der 

10* 
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Cutis und Epidermis fUr das Wesentliche, welche zu einer fiir gewohnlich multI
lokularen Vesikelbildung und zu nachfolgender Nekrose fiihrt. Die nekrotischen 
Veranderungen scheinen eine Folge mechanischer, sozusagen hydraulischer 
Storungen zu sein, indem es durch Exsudation, Thrombose und Extravasation 
zu einem Stillstand in der Zirkulation, zu einer Stase kommt." Das Primare 
scheint MOLLER eine unter dem EinfluB der chemischen Strahlen des Lichtes 
zustande kommende GefaBdilatation zu sein. Da ihm aber diese GefaBdilatation 
die Entstehung der weiteren Veranderungen nicht geniigend zu erklaren scheint, 
nimmt MOLLER auBerdem noch eine histologisch nicht erkennbare Veranderung 
des GefaBendothels oder auch der GefaBnerven an. Die Entstehung der makro
skopisch fiir die Hydroa vacciniforme-Eruptionen so charakteristischen Delle 
fiihrt MOLLER auf ein Durchlassigwerden der zentralen Homschichten der Blasen 
zuriick, wodurch ein Hinaussickem des Blaseninhaltes moglich werde, ohne 
daB dies an den Randem infolge der multilokularen Struktur der Blase geschehe. 
Er glaubt die Umbilikation auf diese Weise besser erklart zu haben als BOWEN, 
der annimmt, "daB die nekrotischen Zellen im Retezentrum die obere Grenz
schicht hinabbinden". 

MALINOWSKI, der eine eben beginnende und eine vollentwickelte Efflorescenz 
histologisch untersuchte, betont das Hervortreten starker entziindlicher Er
scheinungen. "Aber ihnen geM Nekrose voraus. Der ProzeB scheint mit Epi
dermisnekrose zu beginnen, welcher spater Nekrose des anliegenden Binde
gewebes sich anschlieBt. Auf diese Weise entsteht primar ein nekrotischer Herd, 
welcher als Entziindungserreger wirkt, daher die ihn umgebende leukocytare 
Infiltration und das fliissige Exsudat, welches sowohl das Bindegewebe unter 
dem Herd auflockert, wie auch ihn selbst durchtrankt. Durch die wachsende 
Durchtrankung mit Fliissigkeit wird das primare Knotchen zu einem Blaschen". 
Die Entstehung der Eindellung des Blaschens erklart MALINOWSKI so, daB die 
Eintrocknung der nekrotischen Masse das Emporheben der Blaschendecke durch 
das Exsudat erschwert, wo hingegen das Blaschen an der Peripherie hoher 
steht, weil dem Emporheben nichts im Wege steht. 

WOLTERS kann sich den Ansichten MALINOWSKIS anschlieBen. Er ist der 
Meinung, daB die Ge£aBschadigung das Primare sei; durch diese schwere GefaB
alteration sei die Nekrose der Epidermis bzw. Cutis bedingt. Diese Nekrose 
lOse dann die reaktive Entziindung aus. 

RADAELI kam auf Grund seiner histologischen Studien zu dem Ergebnis, 
daB zunachst degenerative, zur Nekrose fiihrende Erscheinungen in der Epidermis 
an den Zellen des Stratum spinosum, spater an den elastischen Fasem in die 
Erscheinung treten, und daB diese Veranderungen entziindliche V organge mit 
schwerer GefaBschadigung im Gefolge hatten. 

Atiologie und experimentelle Forschung. DaB die kurzwelligen bzw. ultra
violetten Strahlen die auslOsende Ursache fiir die Erkrankung an Hydroa vaccini
forme darstellen, ist eine heute wohl allgemein anerkannte Tatsache. Schon 
MOLLER konnte durch Belichtung mit einer Bogenlampe bei einem Hydroa 
vacciniforme-Patienten experimentell typische Efflorescenzen hervorrufen. Er 
machte die Beobachtung, daB die ultraroten Strahlen keine Veranderung hervor
rufen, und daB auf einer bisher noch nicht erkrankten Hautpartie bei der experi
mentellen Belichtung zunachst nur ein gewohnliches Erythem in die Erscheinung 
trat. Erst bei emeuter Belichtung mit ultravioletten Strahlen reagierte diese 
Haut mit der Bildung typischer Efflorescenzen. Es ist also die Haut eines 
Hydroa vacciniforme-Patienten nicht von vomeherein disponiert, die Hydroa 
vacciniforme-Eruptionen hervorzubringen, sondem es bedarf erst einer Zu
standsanderung infolge wiederholter Belichtung, ehe die fiir das Hydroa vaccini
forme charakteristische Reaktion eintritt. 
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EHRMANN untersuchte die Reaktionen auf der nicht erkrankten Haut eines 
Hydroa vaccineforme-Patienten mittels Bestrahlung durch Finsenlicht, das 
einerseits "blaues Kobaltglas" oder einen "Trog, enthaltend Kupferoxyd
ammoniak", andererseits "rotes Rubinglas" passiert hatte. Er konnte mit den 
durch die blauen Filter gegangenen Strahlen "eine im Zentrum leicht gedellte, 
ziemlich stark elevierte weiBlich-rote Quaddel mit diffusem rotem Hof er
zeugen". Die Rotung verschwand dann allmahlich wieder. Hingegen lieBen 
sich mit Strahlen, die die Rubinglasplatte passiert hatten, keine Reaktionen 
erzielen. 

L. FREUND hat dann bei einem Hydroapatienten den Strahlenbereich ermit
teit, der fur die Entstehung des Hydroa in Frage kommt, und zwar als inner
halb des Wellenbereiches von 396-325 flflliegend, also auBerhalb des sichtbaren 
Spektrums. 

MARTEN STEIN konnte diese Befunde L. FREUNDS bestatigen und noch in 
verschiedener Richtung erweitern. Er stellte fest, daB die Uberempfindlichkeits
erscheinungen mit abnehmender Wellenlange der ultravioletten Strahlen an 
Intensitat zunehmen. Und zwar kann die Steigerung so hochgradig sein, daB 
die Reaktion ohne jede Inkubation entstehen kann. Es ist bemerkenswert, daB 
sich die Reaktion im Anfang in einem solchen FaIle nicht von der durch Warme
strahlen bedingten unterscheidet, d. h. daB die fur die Lichtreaktion charak
teristische Zeit zwischen Einwirkung und Erfolg der Strahlen gleich null geworden 
ist. Besonders stark waren solche Reaktionen bei Anwendung von Strahlen 
mit weniger als 280 flfl Wellenlange. Eine Bestrahlung mit ultra violetten Strahl en 
bis 290 flfl herab erzielte nicht die gleich starke Reaktion wie eine um das funf
fache kurzere, ungefilterte Bestrahlung. MARTENSTEIN beobachtete, daB Rontgen, 
a-fJ-y-Strahlen auf der Haut von Hydroakranken keine Uberempfindlichkeits
erscheinungen aus16sen. Diese Befunde konnte SCHMIDT-LA BAUME im vollen 
Umfange bestatigen. 

Zu ganz andersartigen Ergebnissen gelangte SCHOLTZ auf Grund von Be
strahlung der unveranderten wie auch der schon Narben aufweisenden Haut 
eines Hydroakranken mit Eisenlicht und mit Kohlenlicht. Er konnte bei keinem 
dieser Versuche irgendeine abnorme hohe Empfindlichkeit gegen chemische 
Strahlen nachweisen, "die Reaktion trat in durchaus gleicher Weise wie bei 
normalen Personen auf". SCHOLTZ glaubt, die Differenzen seiner Ergebnisse 
gegenuber denen EHRMANNS darauf zuruckfuhren zu mussen, daB bei den Ver
suchen EHRMANN S die Warmeentwicklung nicht ausgeschaltet wurde. 

Zu dem gleichen Resultat kam MORo, der durch Bestrahlung mit Finsenlicht 
und anderen an kurzwelligen Strahlen reichen Lichtquellen nur eine gering
fugige ErhOhung der Lichtempfindlichkeit feststellen konnte. Auch PAUTRIER 
und PAYENNEVILLE konnten mit dem Lichte der Quarzlampe keinerlei Reaktion 
erzielen. SchlieBlich haben ARZT und HAuSMANN versucht, mittels einer FINSEN
REYN-Lampe und mittels einer KRoMAYER-Lampe experimentell Eruptionen 
bei Hydroa vaccineforme-Kranken hervorzurufen. Trotz mehrfacher Bestrahlung 
unveranderter und schon mit Narben bedeckter Hautpartien gelang es ihnen 
nicht, trotz Heranziehung der sichtbaren wie der kurzwelligen Strahlenbezirke, 
eine Hydroaeruption zu erzielen. Sie sahen nur Erytheme, die noch schwachere 
Reaktionen darstellten als bei normalen Kontrolliallen. 

Diese sehr unterschiedlichen Befunde bei der experimentellen Erzeugung 
von Hydroa vacciniforme-Eruptionen bzw. der Feststellung einer Uberempfind
lichkeit der Haut zeigen auf das deutlichste, eine wie groBe Bedeutung der 
Disposition der Haut in der Patlwgenese des Hydroa vacciniforme zukommt. 
Wir verdanken H. W. SIEMENS eine genaue Zusammenstellung uber die 
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Bedeutung der Hereditat bzw. das familiare Vorkommen des Hydroa vaccini
forme. SIEMENS kommt dabei zu folgenden SchluBfolgerungen: 

l. DaB das Hydroa in etwa 10% alier publizierten FaIle familiar auf tritt, 
also haufiger als man bisher geneigt war anzunehmen. 2. Abgesehen von einer 
Ausnahme bezieht sich dieses familiare Auftreten nach den bis jetzt bekannt 
gewordenen Tatsachen auf das Vorkommen bei Geschwistern. Und zwar finden 
sich in diesem Material familiaren Vorkommens lOrnal soviel Angehorige des 
mannlichen als des weiblichen Geschlechts. Aus diesen Tatsachenfolgert SIEMENS 
die Annahme, daB das Hydroa vacciniforme eine recessiv-geschlechtsbegrenzte 
Erbkrankheit ist, wobei es sich urn eine sehr ausgesprochene, aber nicht totale 
Begrenzung auf das mannliche Geschlecht handeln wurde. Er erwahnt noch, 
daB moglicherweise diese atiologische Erklarung nicht auf aIle FaIle von Hydroa 
vacciniforme zutreffen konnte. In diesem Zusammenhange mag eine Beob
achtung JESIONEKS Erwahnung finden, daB heftigerer Krankheitsverlauf 
unzweifelhaft bei dem mannlichen Geschlecht anzutreffen sei. Als Ursache 
dieser Erscheinung vermutet er die Tatsache, daB die Knaben sich mit 
groBerer Unvorsichtigkeit als Madchen und erwachsene Frauen dem Lichte 
aussetzen. 

Untersuchungen, die uber die Frage Aufklarung bringen sollten, wodurch 
diese unter Umstanden familiare Disposition der Raut zur V"berempfindlichkeit 
gegen aktinische Strahlen bedingt sein konnten, reichen verhaltnismaBig weit 
zuriick. MACCALL ANDERSEN und LINSER hatten bei der Untersuchung ihrer 
Hydroa vacciniforme-Kranken eine vermehrte Ausscheidung von Hamato
porphyrin im Urin gefunden, ohne diese jedoch in atiologische Beziehung zu der 
Erkrankung zu bringen. HAUSMANN hatte 1908 gefunden, daB das Hamato
porphyrin eine ausgesprochene photodynamische Wirkung auf Paramacien und 
Kaninchenblutkorperchen entfaltete. EHRMANN vertrat 1909 zuerst die Ansicht, 
daB das Hamatoporphyrin, dessen Ausscheidung er auch in seinem FaIle von 
Hydroa vacciniforme gefunden hatte, als Ursache fur die V"berempfindlichkeit 
der Haut gegen ultraviolette Strahlen bei dem Hydroa vacciniforme zu bezeichnen 
sei. Auf dieser nun geschaffenen Grundlage erfuhr die experimentelie Forschung 
des Hydroa vacciniforme und des Hamatoporphyrins eine machtige Anregung 
und Ausdehnung. 

Zunachst sollen die Ergebnisse der verschiedenen Autoren uber die chemisch
physikalische und besonders photodynamische Wirkung des Hiimatoporphyrins, 
soweit sie fUr das Thema in Betracht kommt, besprochen werden. Eine 
erschopfende V"bersicht findet sich in den Arbeiten GUNTHERS, die chemischen 
Eigenschaften sind besonders von FISCHER und von SCHUMM genauestens unter
sucht worden. 

HAUSMANN stelite dann in weiteren Versuchen die photodynamische Wirkung 
des Hamatoporphyrins fur weiBe Mause fest. Und zwar konnte er die Ver
suchsanordnung so variieren, daB er eine akute, eine sUbakute und eine chronische 
Form des "Hamatoporphyrinismus" erzeugt wurde. Die akuteste Form ist 
die von HAUSMANN als Lichtschlag bezeichnete Vergiftung, bei der die Tiere 
durch intensives Sonnenlicht nach der Sensibilisierung mit Hamatoporphyrin 
in einigen Minuten in Narkose versetzt werden, in der die Tiere verenden. Nach 
starker Belichtung in der Sommersonne oder mit einer 35 Amp. Bogenlampe 
traten die akuten Erscheinungen auf. Die Tiere walzten sich am Boden, kratzten 
sich, es trat Rotung der Ohren und des Schwanzes, 0dem der ganzen Raut, 
Lichtscheu und Mattigkeit auf. Der Tod erfolgte nach 1-3 Stunden. 

Bei der subakuten Form, die bei weniger intensiver Belichtung erfolgte, 
trat auch das allgemeine Hautodem auf. Der Kopf war gedunsen, die Tiere 
waren lichtscheu, aber sie blieben am Leben. 
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Bei der durch wiederholte maBig starke Belichtung erzeugten chronischen 
Form trat Ausfall der Haare und Nekrose der Ohren auf. Besonders bei 
Bestrahlen mit der Quarzlampe lassen sich die chronischen Formen der 
Hamatoporphyrinsensibilisierung deutlich und konstant hervorrufen. Kurz
dauernde, an sich unwirksame Bestrahlung von Hamatoporphyrinmausen mit 
der Quarzlampe fiihrte bei diesen Tieren zu N ekrosen. "Bei all diesen Ver
suchen erwies sich die Menge des injizierten Farbstoffes, abgesehen von einer 
unteren Grenze, nicht so sehr bestimmend fur den Ablauf der Sensibilisations
krankheit. " 

Besonders wichtig sind die Angaben uber wirksamen Strahlenbezirk. HAUS
MANN auBert sich dahin, daB sich die Wirkung der ultravioletten Strahlen und 
der fur die Hamatoporphyrintiere wirksamen (von 580-490 flfl) addiere, denn 
zum Zustandekommen der Krankheitserscheinungen bei belichteten Hamato
porphyrintieren scheinen ultraviolette Strahlen nicht notig zu sein. 

Wurde in den geschilderten Versuchen HAUSMANNS das Hamatoporphyrin 
in reiner Form dem Versuchstiere kunstlich zugefuhrt, so beschreibt PERUTZ 
den Weg, das bei der Sulfonalvergiftung im Organismus sich bildende Hamato
porphyrin als Sensibilisator zu benutzen. Nachdem durch Verfiitterung steigen
der Mengen Sulfonal bei einem Kaninchen Hamatoporphyrinurie erzeugt war, 
wurden die Ohren des Tieres mit einer KROMAYER-Lampe bestrahlt. Nach einer 
Inkubationszeit von 3 Tagen entwickelten sich Blasen, die nach Krustenbildung 
unter Hinterlassung von Narben abheilten. Der Versuch, ob solch narbig ver
andertes Gewebe besonders empfindlich gegen ultraviolette Strahlen sei, fiel 
negativ aus. PERUTZ erklart diese Tatsache mit straffen Narbengewebe und 
mangelnder Vaskularisation am Kaninchenohr. Zu gleichen Resultaten gelangte 
GOTZL, der die Hamatoporphyrinurie experimentell durch Gaben von Blei
triathyl beim Kaninchen erzeugte. HAXTHAUSEN berichtet von einem jungen 
Studenten, der langere Zeit wegen epileptischer Anfalle SulfonaI eingenommen 
hatte. Nach Iangerer Besonnung (mebrere Tage) bei klarer Luft traten im 
Gesicht und an den Handrucken Eruptionen auf, die sich nicht von denen beim 
Hydroa vacciniforme unterscheiden lieBen. Der Urin war portweinfarben und 
enthielt "sehr deutlich Hamatoporphyrin". 

H. PFEIFFER zeigte ferner, daB auch Meerschweinchen mit gIeichem Erfolg 
wie weiBe Mause zu Sensibilisierungsversuchen verwendet werden konnen. Er 
hat genau die Temperatur der Tiere gemessen und gefunden, daB nach einer 
anfanglich leichten Temperatursteigerung, besonders von dem Moment an, wo 
die Tiere matt zu werden beginnen, in letzteren Fallen besonders, eine rapide 
Temperatursenkung eintritt (photodynamischer Temperatursturz), die, fallb 
die Tiere sich wieder erholen, einem oft uber Tage sich erstreckendem Fieber 
Platz machen kann. 1m Gegensatz hierzu tritt bei den unbelichteten Kontrollen 
eine Temperaturanderung nicht ein. 

F. MEYER-BETz versuchte auf dem Wege des Selbstversuchs die sensibili
sierende Wirkung des Hamatoporphyrins auf den menschlichen Organismus zu 
beobachten. Da nach Untersuchungen von E. FISOHER und F. MEYER-BETz 
per os genommenes Hamatoporphyrin nicht resorbiert wird, lieB sich MEYER
BETZ 0,2 g Hamatoporphyrin in steriler alkalischer Losung intravenos injizieren. 
Bei vollstandigem Schutz des Korpers gegen Lichtstrahlen wurde der eine 
Unterarm mit Finsenlicht unter Fernhaltung der Warmestrahlen so bestrahlt, 
daB bei einem normalen Individuum hochstens nur eine Ieichte Blasenbildung 
eintrat. Sofort nach der Bestrahlung war leichtes 6dem und Rotung erkennbar, 
am nachsten Tage eine etwa 1/2 cm dicke Infiltration mit kollateralem 6dem, 
Hamorrhagien in die bestrahlte Stelle. Nach Zunahme der Hamorrhagien trat 
nach 10 Tagen oberflachliche N ekrose unter starker Schorfbildung auf. 3 W ochen 
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nach der Bestrahlung "kann der Schorf abgelOst werden, es resultiert ein beson
ders in den Innenabschnitten die ganze Cutis durchsetzendes, tiefgreifendes 
Geschwiir", das erst im Verlaufe von Wochen ganz allmahlich unter starker 
Narbenbildung abheilte. 

Die Versuche mit Sonnenbestrahlung ergaben, daB an einem triiben Tage 
keinerlei Erscheinungen von seiten der Haut beobachtet wurden, wohl aber 
schlechtes Allgemeinbefinden, Mattigkeit, Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit. Bei 
direkter Einwirkung klaren Sonnenlichtes stellte sich sofort PrickeIn und Brennen 
der bestrahlten Hautpartien ein, nach wenigen Minuten flammende Rotung und 
deutliche Schwellung. Wahrend dreier Tage nahm die Schwellung, die allmahlich 
bretthart wurde, an Intensitat zu. Yom vierten Tage an ging die Schwellung 
langsam zuriick, an mehreren Stellen traten Abhebungen der Epidermis, serose 
Exsudation, BorkenbiIdung auf. -oberall, wo die Dermatitis gewesen ist, steIIte 
sich lebhafte Pigmentierung ein. "Die Sensibilisierung dauerte noch mehrere 
Wochen, so daB ich mich vor direkter Sonne weniger in diffusem Licht und bei 
kiinstlicher Beleuchtung nicht ganz sicher fiihlte und Besonnung instinktiv mied, 
da sofort starkes Brennen der Haut und nach langerem Verweilen auch bald 
Schwellung eintrat." Vier W ochen nach der Bestrahlung begann sich die Haut in 
groBen Lamellen, wie nach iiberstandener Scharlachinfektion, an den Handen, 
kleinschuppiger im Gesicht zu schalen. Sechs Wochen nach der Bestrahlung 
bestand die SensibiIisierung noch, etwa 4 Monate spater (im Friihjahr) war sie 
nicht mehr nachweisbar. AbschlieBend sagt MEYER-BETZ: "Der Versuch zeigt 
einwandfrei, daB beim Menschen in der Blutbahn kreisendes Hamatoporphyrin 
zu einer hochgradigen SensibiIisierung fiihrt. Nur die vom Licht direkt getroffe
nen TeiIe der Korperoberflache zeigten die schadigende Wirkung des Lichtes. 
-oberall, wo Bedeckungen bestanden (Kleider, Kopfhaare) blieb sie aus. Die 
Intensitat der Veranderung ging iiberall der Intensitat bzw. Dauer der Bestrah
lung parallel. Es ist hervorzuheben, daB es einige Zeit dauert, bis die Erschei
nungen ihren Hohepunkt erreicht haben." 

Vergleicht man die HAUsMANNschen, MEYER-BETzschen und PERuTzschen 
Versuche, so ergibt sich die Tatsache, daB die Erzeugung einer experimentellen 
Lichtschadigung durch endogene Sensibilisierung gelungen ist. Es zeigen sich 
aber wesentliche Unterschiede in den Resultaten der Versuche von HAUSMANN 
und MEYER-BETZ einerseits und PERUTZ andererseits. 

Die Art der endogenen Sensibilisierung: 1. HaAusMANN und MEYER-BETZ 
injizierten teiIs subcutan, teils intravenos einen chemisch rein dargestellten 
Farbstoff. PERUTz lieB, ahnlich wie GOTZL durch Bleitriathyl, durch Sulfonal 
den photodynamisch wirksamen SensibiIisator im Tierkorper selbst entstehen. 
2. Die Versuche von HAUSMANN und MEYER-BETZ weisen im Endresultat wesent
liche Unterschiede von denen PERUTZ' auf. Zwar machen die Versuche HAUS
MANNS an der Maus sowie der Selbstversuch von MEYER-BETZ die Sensibilisation 
durch Hamatoporphyrin fiir den Menschen sehr wahrscheinlich, aber es muB 
doch auf den groBen Unterschied zwischen den durch die experimentelle Sensi
biIisation hervorgerufenen BiIdern und denen beim Hydroa vacciniforme hin
gewiesen werden. Bei der experimentellen Hamatoporphyrinerkrankung ent
steht unter Sonnenbelichtung eine diffuse Affektion, wahrend das BiId bei 
dem Hydroa durch Erscheinungen auf beschrankten Raum ausgezeichnet ist. 
Bei dem Hydroa vacciniforme ist die lokale N ekrose das Charakteristische, 
wahrend der Hamatoporphyrinismus mehr das Bild einer ganz diffusen Dermatitis 
ergibt. Die experimentelle Sensibilisationskrankheit des Menschen bietet 
Ahnlichkeiten mit einer Dermatitis solaris. 

Es muB jedoch gesagt werden, daB sowohl in den Versuchen von PERUTZ 
und denen von MEYER - BETZ bei Belichtung mit ultravioletten Strahlen 
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Veranderungen hervorgerufen wurden, die groBe Ahnlichkeit mit denen beim 
Hydroa vacciniforme aufwiesen. PERUTZ erzeugte bei Kaninchen, die nach 
Sulfonalgaben Hamatoporphyrin im Harn ausschieden, durch Belichtung mit 
der KRoMAYER-Lampe zunachst Infiltrate, auf denen Blasen entstanden, und 
die nach Krustenbildung unter Hinterlassung von Narben abheilten. In dem 
Selbstversuche von MEYER-BETZ trat sehr schnell nach der Bestrahlung mit 
der KROMAYER-Lampe Odem, Hyperamie und Infiltratbildung auf. Nachdem 
Blasen entstanden waren, trockneten diese zu Krusten ein. Nach AbstoBung 
des die Krusten bildenden nekrotischen Materials blieb ein bis in die Subcutis 
reichendes Geschwiir, das langsam unter Hinterlassung einer deutlichen Narbe 
abheilte. Bei beiden Arten der Sensibilisierung, der kiinstlichen Zufuhr des 
reinen Hamatopophyrin und dem nach Vergiftung im Organismus entstandenen 
Hamatoporphyrin sind experimentell dem Hydroa sehr ahnliche Erscheinungen 
auf der Haut hervorgerufen worden. 

Eine besondere Bedeutung kommt in diesem Zusammenhange der Beob
achtung HAXTHAUSENS zu, daB sich auch beim Menschen nach langeren Sulfonal
gaben die gleichen Efflorescenzen wie beim Hydroa vacciniforme entwickeln 
konnen. 

Die Hamatoporphyrine sind eisenfreie Derivate des roten Blutfarbstoffes. Sie 
sind kein Ozoniibertrager, geben weder die Gujak- noch die Aloinreaktion, noch 
{alIt mit ihnen die ADLERsche Benzidinprobe positiv aus. Charakteristisch ist 
die rote Fluorescenz, die sowohl in alkalischer wie auch saurer Losung selbst in 
starken Verdiinnungen bei geeigneter Anordnung nachweis bar ist. 

Die Versuche von HAUSMANN, MEYER-BETZ sind unter Verwendung eines 
Hamatoporphyrins angestellt worden, das nach dem erstmalig von MENCKI 
angegebenen Verfahren rein dargestellt wurde. Man hatte damals angenommen. 
daB das Hamatoporphyrin-NENCKI, wenn nicht unter physiologischen, so doch 
unter bestimmten pathologischen Verhaltnissen, auch im menschlichen Organis
mus entstehen und dann im Harn auftreten konne. Nach SCHUMM liegen aber 
keinerlei Anhaltspunkte dafiir vor, daB das Hamatoporphyrin-NENCKI im 
tierischen Organismus gebildet wird. 

H. FISCHER und seine Mitarbeiter konnten nachweisen, daB im Harn unter 
pathologischen Verhaltnissen auBer dem Hamatoporphyrin noch ein zweiter 
Blutfarbstoff, das Mesoporphyrin vorkommen kann. Es unterscheidet sich 
chemisch yom Hamatoporphyrin dadurch, daB es zwei Sauerstoffatome weniger 
im Molekiile aufweist; es kann also als Reduktionsprodukt des Hamatoporphyrins 
aufgefaBt werden. Das Spektrum ist dem Hamatoporphyrin sehr ahnlich, auch 
seine photodynamische Wirkung ist die gleiche wie die des Hamatoporphyrin. 
Durch weitere Reduktion des Mesoporphyrins gelangt man zum Porphyrinogen, 
die als Muttersubstanz der Porphyrine angesehen wird (FISCHER, BARTHOLOMAUS 
und ROSE). Porphyrinogene stellen farblose Substanzen dar und sind nach 
FISCHER nicht direkt sensibilisierend, sondern sekundar, "weil die Sensibili
sation durch Licht bei den mit Porphyrinogen behandelten Tieren erst am 
folgenden Tag eintrat". PERUTZ mbchte sich dieser Ansicht nicht ohne weiteres 
anschlieBen, weil eine Latenzzeit zwischen Belichtungseffekt und Belichtung 
ein Charakteristikum photochemischer Prozesse ist. Der Nachweis des Por
phyrinogens im Harn geschieht dadurch, daB man es durch Lichteinwirkung 
oder Oxydation in Meso- bzw. Hamatoporphyrin iiberfiihrt und dieses dann 
spektroskopisch nachweist. 

Einen wesentlichen Fortschritt bedeuteten die Untersuchungen H. FISCHERS, 
in Verfolg deren es ihm gelang, aus dem Harn und dem Faeces eines an Hamato
porphyrie leidenden Kranken zwei verschiedene Porphyrine rein darzustellen, 
die er Uro- und Koproporphyrin benannte. Eine Reindarstellung aus dem Harn 
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war bisher nicht gelungen, die Forscher hatten mit einem aus Blut hergestellten 
Praparat gearbeitet und angenommen, daB es mit dem bei pathologischen Fallen 
im Harne ausgeschiedenen identisch sei. Koproporphyrin, ist nach den Unter
suchungen H. FISCHERS und O. SCHUMMS, das physiologische, Uroporphyrin 
wenigstens ganz vorwiegend das pathologische Porphyrin des Harns. Kopro
porphyrin findet sich auBerdem regelmaBig in den Faeces. Das spektroskopische 
Verhalten dieser beiden Stoffe findet sich ausfuhrlich in der Arbeit H. FISCHERS 1 

geschildert. Versuche von FISCHER an Mausen ergaben, daB das Kotporphyrin 
starker gegenuber Licht sensibilisiert als Uroporphyrin; subcutan injiziertes 
Koproporphyrin wird hauptsachlich im Kot ausgeschieden, Uroporphyrin 
dagegen vollstandig im Urin. 

Endlich mag noch Erwahnung finden, daB es KAMMERER gelang, durch Ein
wirkung von Bakterien auf Blut in vitro ein Hamatoporphyrin zu gewinnen, 
das sich auch rein darstellen lieB. Dieses Porphyrin fiihrt den Namen: Faulnis
porphyrin. Es konnte auch aus normalem Kot nach Eingabe von Blut in einer 
Reihe von Fallen isoliert werden (H. FISCHER), ferner konnte KAMMERER mit 
Sputum eines Falles von Lungengangran und eines Falles von putrider Bronchi
ektasie in vitro dieses Faulnisporphyrin in 5% Blutbouillon erzeugen. H. FISCHER 
fand dieses Porphyrin Paramaecien intensiv gegen Licht sensibilisierend; 
KAMMERER und WEISBECKER zeigten, daB bei Mausen das Faulnisporphyrin 
unter Anwendung wenig intensiver und protrahierter Belichtung die starkste 
sensibilisierende Wirkung entfaltete. 

Welche Bedeutung haben nun diese Befunde uber die biologi8chen und chemischen 
Eigen8chaften der Hdmatoporphyrine fur die Pathogenese de8 Hydroa vacciniforme? 
Wie schon angefuhrt, haben Porphyrinogen, Mesoporphyrin, Uro- und Kopro
porphyrin und das Faulnisporphyrin eine mehr oder weniger ausgesprochene 
lichtsensibilisierende Wirkung im Mauseexperiment. Kommen sie aIle als 
ursachliches Moment in der Pathogenese des Hydroa vacciniforme in Frage? 
Nach den Untersuchungen H. FISCHERS ist die ex ogene Faulnisporphyrinbildung 
vollkommen bedeutungslos im Gegensatz zu der Ansicht von PAPENDIECK. 
H. FISCHER fiitterte mehrere Versuchspersonen mit Blut, chemisch-spektro
skopisch wurde Faulnisporphyrin einwandfrei in den Faeces nachgewiesen; an 
diesen Versuchspersonen konnte auch bei stundenlanger Belichtung keinerlei 
Sensibilisierung festgestellt werden. Fur die Pathogenese des Hydroa vaccini
forme kommt dem Faulnisporphyrin gar keine oder vielleicht nur eine unter
geordnete Bedeutung zu. 

Das Mesoporphyrin ist kein natiirlicher Baustein des Blutfarbsto££es und 
auch als Abbauprodukt im tierischen Organismus noch nicht aufgefunden 
worden (SCHUMM). Porphyrinogen ist von A. PERUTZ in seinem FaIle isoliert 
an einzelnen Tagen nachgewiesen worden, an anderen Tagen wieder Hamato
porphyrin. H. FISCHER fand bei der Untersuchung des Falles PETRI neben 
Uroporphyrin auch Porphyrinogen und Mesoporphyrin in den Ausscheidungen. 
tiber die Rolle, die die Leukoverbindungen beim Zustandekommen der Licht
sensibilisation spielen, gehen die Ansichten der Autoren weit auseinander. 
Wahrend PERUTZ den gelegentlichen Nachweis der Leukoverbindungen als 
Grund dafur anfuhrt, daB auch bei fehlender Porphyrinausscheidung im Urin 
im Harn doch eine Lichtsensibilisation durch Leukoverbindungen dieses Farb
stoffes bestehen konnte, erklart H. FISCHER mit diesem Befunde gerade das 
Gegenteil, namlich das Fehlen einer Lichtsensibilation bei vorhandener Farbstoff
ausscheidung. Diese Verschiedenheit beruht auf der unterschiedlichen Deutung 
der Tierexperimente (siehe S. 152). 

1 Z. physiol. Chern. 97, 126. 
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Was nun endlich die Bedeutung des Uro- und Koproporphyrins fur die Ent
stehung des Hydroa vacciniforme anlangt, so muB zunachst berucksichtigt 
werden, daB das hieruber vorliegende Material zahlenmaBig noch nicht groB 
ist. Das hat seinen Grund einerseits darin, daB der erstmalige Nachweis durch 
H. FISCHER erst jungeren (1916) Datums ist, andererseits aber eine exakte 
Untersuchung und sichere Erkennung der Farbstoffe besondere Erfahrung 
und Sicherheit in der nicht einfachen Methodik erfordert. 

Genaue Angaben uber die Art des gefundenen Porphyrins finden sich nur 
in drei Fallen von Lichtuberemp£indlichkeit. Der eine ist der Fall PETRY, den 
GUNTHER zuerst untersuchte und als Hamatoporphyria congenita beschrieb, 
bei dem dann von H. FISCHER Uro- und Koproporphyrin aus den Ausscheidungen 
rein dargestellt wurden, bei dem auch von SCIDJMM ein gleicher Be£und erhoben 
wurde. Der andere ist von MACKEY, LEONARD und GARROD mitgeteilt worden. 
Der Patient PETRY war zur Zeit der Verof£entlichung H. FISCHERS 23 Jahre 
alt und !itt seit £ruhester Kindheit an Eruptionen von Hydroa vacciniforme, 
die zu schweren Verstummelungen im Gesicht, den Augen und den Handen 
ge£uhrt hatten. Es wurden taglich im Harn 0,3 g, im Stuhl 0,1 g Farbsto£f aus
geschieden, auBerdem auch die Leukoverbindungen. SCHUMM konnte mit Hilfe 
einer eigens fur diesen Zweck ausgebauten Methodik Uroporphyrin regelmaBig 
in frisch entnommenem Blute nachweisen. 1m Pleuraexsudat fand er Kopro
porphyrin. H. FISCHER fand im Blute des Kranken bei Verarbeitung einer 
groBeren Menge auch noch Koproporphyrin. In den Knochen dieses Patienten 
wurde von H. FISCHER Uroporphyrin ge£unden. GUNTHER konnte ein Porphyrin 
in den Zahnwurzeln nachweisen. 

Ganz ahnlich lauten die Be£unde in dem von MACKEY, LEONARD und GARROD 
mitgeteilten Falle. Es handelt sich um einen Knaben, der im Alter von drei 
Monaten erstmalig die Erscheinungen des Hydroa vacciniforme an Gesicht und 
Handen aufwies. Das Kind entleerte schon vor der ersten Nahrungsaufnahme 
rotgefarbten Urin, die zu normaler Zeit sich entwickelnden Milchzahne kamen 
rotgefarbt zum Durchbruch und nahmen allmahlich einen mehr braunroten 
Farbenton an. Der Knabe wurde im Alter von 6 und 91/ 2 Jahren von den Autoren 
genauestens untersucht. 1m Harn und im Kot wurden das Uro- und Kopro
porphyrin nachgewiesen. Bei der genauen chemischen und spektroskopischen 
Untersuchung dieser Farbstoffe kamen die Verfasser zu Resultaten, die mit den 
von H. FISCHER und von SCHUMM erhaltenen gut ubereinstimmten. Die pigmen
tierten Milchzahne wurden durch ebenso pigmentierte beim Zahnwechsel 
ersetzt. In den Zahnen konnte besonders bei Beobachtung in ultraviolett
reichem Licht an Schliffen der Farbstoff nachgewiesen werden. Bei Durch
leuchtung der Hande mit elektrischem Gluhlicht erscheinen die Finger wesentlich 
dunkIer als bei normalen gleichaltrigen Kindern, eine Tatsache, aus der auf eine 
Farbstoffablagerung in den Knochen geschlossen wird. Bei der letzten Unter
suchung erwiesen sich Leber und Milz als vergroBert, der Blutbefund sprach fur 
Anamie maBigen Grades mit Hyperregeneration. Die Empfindlichkeit der Haut 
gegenuber Sonnenlicht hat sich nicht geandert, sie besteht unverandert fort. 
An den Handen haben sich nach abgeheilten Eruptionen storende Verstumme
lungen ausgebildet. 

In den Fallen von MARTENSTEIN handelte es sich um zwei Bruder im Alter 
von 24 und 32 Jahren. 

Krankheitserscheinungen an der Haut bestanden seit frilhester Kindheit. Bei dem 
einen der Patienten ist vermerkt, daB der Urin seit zwei Jahren rotgefiirbt ist und es auch 
zur Zeit der Untersuchung noch ist. Beide bieten im Gesicht und an den Handen zahlreiche 
Residuen von friiheren Eruptionen bei dem einen, der oft barfuB gegangen ist, auch an den 
FiiBen. Der eine der Bruder hatte zur Zeit der Untersuchung Blasen an der einen 
Hand. Finger. und Zehenniigel, die sich bei beiden Briidern ofters im AnschluB an Hydroa 
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vacciniforme-Eruptionen erneuert haben, sind langsgestreift, klein, einzelne an den Seiten 
hochgebogen. 1m Urin beider Patienten fand sich wahrend der ganzen Zeit Uroporphyrin 
in erheblichen Mengen, Kotporphyrin war nicht sicher nachweis bar. 1m Serum beider 
fand sich kein Farbstoff. 

Einen vierten Fall hat KITAGAWA mitgeteilt. 
Es handelt sich um ein siebzehnjahriges Madchen, bei dem seit Jahren an der Haut 

des Gesichtes, der Unterarme, Hande, Unterschenkel und FiiBe sich typische Veranderungen 
zeigten. 1m Harn wurden taglich 0,05 g Uroporphyrin und Spuren von Koproporphyrin 
ausgeschieden, im Kote nur Koproporphyrin etwa 0,0045 g pro die. In 100 ccm Serum 
waren 1,86 mg Uroporphyrin, aber kein Koproporphyrin nachweisbar. 

H. FISCHER erklart die Entstehung folgendermaBen: 
"Primar im Organismus entsteht das Kotporphyrin und die Schwere der Krankheits

erscheinungen richtet sich neben der Menge Kotporphyrin, bzw. Muttersubstanz, die gebildet 
wird, in erster Linie nach der Fahigkeit des Organismus, die weitere Karboxylierung fertig 
zu bringen. Wird viel Urinporphyrin gebildet, so kann unmittelbar das akute schwerste 
Stadium, wie bei den Mausen, auftreten; ist nur relativ wenig Kotporphyrin vorhanden 
und wird dieses vollkommen in Urinporphyrin iibergefiihrt, so treten keinerlei Erscheinungen 
auf; werden endlich etwa 0,4 g Porphyrin gebildet, von denen 3/4 im Urin ausgeschieden 
werden, so tritt das chronische Stadium auf." "Endlich fragt er sich, ob nicht samtliche 
FaIle von Hydroa vacciniforme mit zur Krankheitsgruppe der Porphyrinurie gerechnet 
werden miissen. MaBgebend wird sein, ob zur Zeit der Anfalle im Urin und Kot Porphyrin 
nachweisbar ist oder nicht. Aus den oben angegebenen Grimden ist nur die Untersuchung 
des Kotes ausschlaggebend, und ich glaube, daB in den bisherigen Fallen der Kot nicht 
gemigend exakt untersucht worden ist, um wirklich die Abwesenheit eines Porphyrins 
wahrend des Anfalles zu beweisen. Es gemigt namlich nicht, eine Probe des Kotes mit 
Alkoholsalzsaure zu zerreiben und das Filtrat spektroskopisch auf Porphyrin zu unter
suchen, sondern es ist eine eingehende chemische Untersuchung notwendig." 

In diesem Zusammenhange solI noch der von FRAENKEL, HEGLER und SCHUMM 
mitgeteilte Fall besprochen werden. Es handelte sich urn eine 32jahrige Kranke, 
deren Krankheitsbild von einer floriden Tuberkulose beherrscht wurde. Die 
Patientin hatte starke fleckformige, zum Teil confluierende Pigmentierungen 
an den Handen und im Gesicht. Nach Angaben der Umgebung solI Patientin 
fmher portweinfarbenen Urin ausgeschieden haben. Zur Zeit der Untersuchung 
hatte der Urin normale Farbe und ist infolgedessen nicht auf Porphyrin unter
sucht worden. Irgendwelche geschwiirigen Prozesse oder Residuen solcher 
waren im Gesicht und an den Handen nicht nachweisbar. Die Patientin starb 
sehr bald an der Tuberkulose. Bei der Sektion ergab sich, daB das Knochen
system (ohne Knorpel) braunrot verfarbt war. Die von SCHUMM vorgenommene 
chemische und spektroskopische Untersuchung ergab das Vorhandensein eines 
spektrometrisch mit dem Uroporphyrin iibereinstimmenden Farbstoffes. Das 
Besondere dieses Falles besteht darin, daB es trotz vorhandener Porphyrie nicht 
zu einem ausgesprochenen Grade von LichtsensibiIitat gekommen ist, wenn man 
mit FRAENKEL, HEGLER und SCHUMM annehmen will, daB die Pigmentierung 
des Gesichtes und der Hande die Folge einer im Vergleich zum Hydroa vaccini
forme milden OberempfindIichkeitsreaktion gegen Licht darstellt. Da der Fall 
aber intra vitam nicht vollstandig untersucht werden konnte, ist dieser Befund 
nicht gut zu verwerten. 

Geht man nun die in den letzten Jahren unter der Diagnose "Hydroa vaccini
forme" mitgeteilten FaIle durch und sucht nach den Angaben iiber Porphyrin
nachweis, so findet sich in der weitaus meisten Zahl der FaIle nur die Angabe, 
daB Hamatoporphyrin im Urin gefunden wurde, die Untersuchung des Kotes 
ist meist verabsaumt worden. Nur BARBER und ferner KITAGAWA berichten 
in ihren zwei Fallen, daB auch im Stuhl Hamatoporphyrin spektroskopisch 
gefunden wurde, ebenso MOBITZ in seinem FaIle. Diejenigen Mitteilungen, die 
eine Hamatoporphyrinausscheidung im Urin allein erwahnen, sollen nicht 
gesondert aufgefiihrt werden, weil nach den Unternehmungen FISCHERS, GUN
THERs und SCHUMMS eine gellauere Differenzierung des gefundenen Porphyrins 
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ge£ordert werden muB und bei der fehlenden Kotuntersuchung die atiologische 
Bedeutung eines solchen Befundes nicht mit Sicherheit zu bewerten ist. 

Andererseits muB darauf hingewiesen werden, daB eine Reihe von Beob
achtungen von Hydroa vaccini£orme mitgeteilt worden sind, bei denen Por
phyrin in den Ausscheidungen nicht ge£unden wurde. Solche Falle sind 
beschrieben worden von CARRAU bei einem Patienten, von DOHI bei zwei Patien
ten, von NOCOLAS, GATE und RAVAULT bei drei Patienten und von RADAELI 
bei einem Patienten, FUNFAK bei zwei Patienten, Fox bei einer Patientin. 
In diesen Fallen ist anscheinend nur einmal untersucht, auch eine Kotprobe 
nicht verarbeitet worden. Nur BUQUICCHIO erwahnt, daB in seinem FaIle im 
Urin kein Porphyrin oder Porphyrinogen gefunden wurde. Bedauerlicherweise 
fehlt also in diesen Fallen die Kotuntersuchung, eine mehrmalige Urinunter
suchung und mit Ausnahme del' Mitteilung von BUQUICCHIO die Untersuchung 
auf Porphyrinogen. 

Uberblickt man die bisher gekannten Befunde zur Frage nach del' atiologi
schen Beziehung del' Porpyrine zum Hydroa vacciniforme, so ergibt sich, daB 
eine Ubereinstimmung bisher nicht vorhanden ist. Diese Unterschiede erklaren 
sich zum groBten Teile aus del' nicht einheitlichen chemischen bzw. spektro
skopischen Untersuchungsmethodik. Eine einfache spektroskopische Unter
suchung geniigt nicht, es muB das ganze Riistzeug eines mit den erforderlichen 
Methoden und ihren Moglichkeiten vertrauten Untersuchers zur Verfiigung 
stehen und angewandt werden, sollen vergleichbare Resultate erreicht werden. 
Die mit all diesen Methoden bisher untersuchten drei :Falle FISCHER, GUNTHER, 
SCHUMM und MACKEY, LEONARD, GARROD und MARTENSTEIN stimmen in ihren 
Ergebnissen gut iiberein. Auch unter den weniger genau untersuchten befinden 
sich mehrere, bei denen die Vermutung nicht unberechtigt erscheint, daB bei 
genauerer Untersuchung dieselben Ergebnisse wiirden erzielt worden sein. 
Wir mochten zu diesen z. B. den von ASHBY mitgeteilten Fall rechnen, del' 
ein einjahriges Kind betraf, das bei Belichtung mit Sonne typische Hydroa
efflorescenzen bekam, Hamatoporphyrin im Urin ausschied, rotgefarbte Zahne 
aufwies, und eine im durchscheinenden Lichte erkennbare Verdunkelung del' 
Handknochen infolge Pigmentgehaltes erkennen lieB. FemeI' den von PERUTZ 
geschilderten Patienten, bei dem das wechselnde Verhalten in del' Ausscheidung 
des Farbstoffes durch den Urin erwahnenswert ist. Del' Patient, del' an typischen 
Hydroa vaccineforme-Efflorescenzen an den unbedeckten Korperpartien litt, 
schied an manchen Tagen Hamatoporphyrin und an manchen Tagen wieder 
Porphyrinogen im Urin aus. Eine gewisse Ahnlichkeit mit diesen mitgeteilten 
Beobachtungen hat del' Fall H. S., del' zuerst 1911 von GUNTHER mitgeteilt 
wurde, bei dem damals mehr ekzematose nassende Stellen an den unbedeckten 
Korperpartien bestanden, nachdem dort in den letzten Jahren vorher ein starker 
als sonst ausgebildetes Erythema solare mit folgender starker Pigmentierung 
aufgetreten war (vgl. Fall von FRAENKEL, HEGLER und SCHUMM). GUNTHER 
konnte damals Hamatoporphyrin im Ham nachweisen. H. FISCHER konnte 
dann spateI' Kotporphyrin im Stuhle dieses Patienten nachweisen. GRAY teilt 
einen Fall von Hydroa vacciniforme mit Hamatoporphyrie mit. Es fanden sich 
typische Lasionen am Integument. Erhebliche Mengen von Uroporphyrin 
wurden im Ham, an Koproporphyrin im Kot nachgewieRen, jedoch mit quanti
tativen Schwankungen, ohne daB del' Urin jemals ganz porphyrinfrei wurde. 

Vergleicht man nun die Ergebnisse del' an Warmbliitem angestellten Sensi
bilisationsversuche gegeniiber Licht und den eben geschilderten Tatsachen, so 
sei nochmals darauf hingewiesen, daB Uro- und Koproporphyrin ausgesprochen 
sensibilisierend gegen Licht wirken und daB auch bei Verwendung des Por
phyrinogens sich der gleiche Zustand, wenn auch mit Verzogerung, herbeifiihren 
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liiBt. Wenn sich auch beim Tiere das von menschlicher Haut her bekannte 
Krankheitsbild nicht reproduzieren laBt, so muB doch berucksichtigt werden, 
daB wir noch nicht in der Lage sind, experimentell die Entstehung der Porphyrine 
im Tierkorper nachzuahmen, sondem uns mit der Injektion des Farbstoffes 
bzw. bestimmter chemischer Substanzen begnugen mussen. 

Dem Porphyrin kommt nach den obigen Darlegungen sicher eine ausschlag
gebende Rolle fur die Genese des Hydroa vacciniforme zu. Und zwar bewirkt 
dieser Farbstoff jenen eigentiimlichen ZU8tand der Haut, der sich in einer Uber
empfindlichkeit dieses Organs gegeniiber den Sonnenstrahlen aufJert. Infolge dieser 
Uberempfindlichkeit kommt es zu Reaktionen der Haut, die je nach dem Grade 
der Uberempfindlichkeit zwischen einem auBergewohnlich starken Erythema 
solare mit folgender Pigmentierung und den fur Hydroa vacciniforme charak
teristischen Veranderungen schwanken konnte. Die letztgenannten Nfektionen 
uberwiegen bei weitem an Haufigkeit. 

Diejenigen Falle von Hydroa vacciniforme, bei denen Porphyrine nicht 
gefunden wurden, sprechen nicht gegen die Richtigkeit dieser Anschauungen. 
Wie schon erwahnt, sind diese Untersuchungen nicht vollstandig nach den 
genauesten Kenntnissen der Forschung durchgefiihrt, konnen also nicht als 
Gegenbeweis angesehen werden. GENEAR gibt in seiner Zusammenstellung an, 
daB in 17,5% der in der Literatur bekannt gewordenen Falle eine Hamato
porphyrinurie bestand, auch hier spielt wieder die noch nicht vollkommene 
Untersuchung eine wesentliche Rolle. Nur TAKENAUCHI lehnt auf Grund seiner 
Untersuchungen an einem Hydroa vacciniforme-Patienten einen ursachlichen 
Zusammenhang zwischen Porphyrinen und Hydroa vacciniforme abo 

Differentialdiagnose. Das Krankheitsbild des Hydroa vacciniforme ist im 
allgemeinen so charakteristisch, daB es einer besonderen Abgrenzung kaum 
bedarf. Die gedellten Efflorescenzen und die zuruckbleibenden Narben, die 
Lokalisation an unbedeckten Korperstellen, das Auftreten im Anschlusse an 
intensivere Sonnenbestrahlung, gegebenenfalls die rote Farbe des Harns, evtl. 
auch der Zahne werden wohl immer auf den richtigen Weg fiihren. Schwierig
keiten konnen wohl die mit milden Reaktionen auf der Haut einhergehenden 
seltenen :B'alle bei der Abgrenzung gegen Sommerprurigo bereiten; hier wird 
eine wiederholte chemische und spektroskopische Untersuchung des Hams und 
des Kotes Klarheit bringen konnen. 

Therapie. Von allen therapeutischen MaBnahmen kommt den auBerlich 
schutzenden die groBte Bedeutung zu. Der Aufenthalt im verdunkelten Zimmer 
ist bei Bestehen von Erscheinungen auf der Haut das wirksamste Mittel, die 
Substanzverluste der Heilung zuzufuhren neben Verbanden mit milden, evtl. 
leicht desinfizierenden Salben. Von LIGNAC ist auf Grund experimenteller 
Arbeiten an Mausen eine krMtige Calciumtherapie in Vorschlag gebracht worden, 
einerseits um eine Bindung des Farbstoffes mit dem Calcium herbeizufuhren, 
andererseits um die Reizbarkeit des animalischen und vegetativen Nervensystems 
herabzusetzen. 

Da eine kausale Therapie bisher nicht bekannt ist, sind wir darauf angewiesen, 
vorbeugend zu behandeln, damit nicht immer wieder neue Schube des Leidens 
auftreten, die schlieBlich den Patienten aufs schwerste entstellen, ja verstummeln 
konnen. Auch hier haben sich die allgemein schutzenden MaBnahmen als recht 
wirksam erwiesen. Zu diesen MaBnahmen ware zu rechnen moglichste Ver
meidung der Einwirkung direkten Sonnenlichtes, reflektiert durch Wasser und 
Schnee, was durch Tragen breitrandiger Hute, evtl. auch gefarbter Schleier, 
durch Tragen von Handschuhen erreicht werden kann. Auch die lichtschutzenden 
Salben und Schminken kommen in Frage; als solche waren zu nennen Salben 
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mit Chinin. bisulf. oder mit Extract. castaniens., vesco fluid., Zeozon, Ultra
zeozonsalbe, Antiluxsalbe. Von CARNOT und TERRIS ist die tagliche Gabe von 
0,25 g Resorcin per os empfohlen worden. 

Die Behandlung ist vorlaufig nur eine symptomatische. Der Patient wird 
im aHgemeinen bald lernen, sich vor den schadlichen Strahlen zu schiitzen, wenn 
er eine zweckmaBige Anleitung durch seinen Arzt erhalt. 

Eczema solare. 
Von TH. VEIEL ist zuerst iiber eine Rautaffektion berichtet worden, deren 

Zusammenhang mit Belichtung zweifelfrei war, und die in die Gruppe del' 
ekzematosen Rauterkrankungen gehorte. 

Das Krankheitsbild dokumentiert sich nach Ansicht der aHerdings nicht sehr 
zahlreichen Mitteilungen derart, daB bei Personen etwa zwischen 20 und 30 J ahren 
plOtzlich im Friihjahre im AnschluB an eine Sonnenbelichtung Symptome an 
der Raut ("nesselsuchtartige Beulen" [VEIEL], Dermatitis [NOBL]) in die 
Erscheinung treten. Diese Veranderungen finden sich nur an den der Sonnen
belichtung ausgesetzten Stellen, wie Gesicht, Rals, Nacken und Randen. Je 
nach der Intensitat der Reaktion, mit der die Raut den Lichtreiz beantwortet, 
entwickelt sich das klinische Bild auch verschieden. Bei den geringen Graden 
bleibt es bei urtikariaahnlichen Efflorescenzen, die sich bei Fernhalten des 
auBeren Reizes innerhalb weniger Tage zuriickbilden konnen, ohne Spuren zu 
hinterlassen. Bei den starkeren Graden der Reaktion bilden sich aus del' 
erythemati:is entziindlichen Erscheinung ohne Schilferung eine Aufrauhung, 
Knotchen- und Blaschenbildung mit Nassen aus. "PlOtzliche anscheinend 
ohne jede Veranlassung auftretende Exacerbationen fiihren zu hochgradiger 
odemati:iser SchweHung und profusem Nassen". NOBL betont, daB die Rerde 
nicht immer aIle das gleiche Aussehen bieten, daB sich neben Rerden von mehr 
quaddelartigem Charakter solche mit Blaschen, iiberhaupt den Zeichen des 
Ekzems finden. 

Es besteht bei dieser Affektion starker Juckreiz, so daB durch Kratzeffekte 
sekundare Infektionen, iiberhaupt eine Verwischung des klinischen Bildes, 
eintreten kann. 

Charakteristisch fiir das Ekzema solare ist die Tatsache, daB die Erschei
nungen sich schnell zuriickbilden, wenn der EinfluB des Sonnenlichtes fern
gehalten wird. VEIEL beobachtete dabei, daB auch die fensterglasgefilterten 
Strahlen noch eine Reizung a uszmi ben vermogen, wenngleich die Reaktion in 
sehr stark abgeschwachtem MaBe erfolgt. 

Das histologische Bild des Eczema solare schildert N OBL folgendermaBen: 
"Licht exponierte Korperpartien mit besonders photosensiblen Arealen bieten 
scheinbar unvermittelt die Rauptzeichen des Rautkatarrhs, dessen gewebliche 
Grundlage in abnormer Verhornung, odemati:iser Epithelauflockerung mit 
Retewucherung gegeben sind" . KITAGAWA schildert das Bild ahnlich, erwahnt 
nur noch starke Zellinfiltration in der Cutis. 

VEIEL schon steHte fest, daB Warmestrahlen "intensivstes Lampen- und 
Kerzenlicht" keine Reizung auszuiiben vermogen. KITAGAWA erweiterte diesen 
Befund noch dahin, daB ultraviolette Strahlen allein keine Reaktion auslOsten, 
wohl aber Sonnenlicht. 

Uber die Atiologie sind auBer dem EinfluB des Sonnenlichtes keine sichel'en 
Tatsachen bekannt. HAuSMANN auBert sich in diesel' Frage mit folgenden 
Worten: "Es ist wohl moglich, daB es sich bei diesen Affektionen ebenfalls um 
optische Sensibilisationskl'ankheiten handelt. Rierfiil' wiirden mancherlei 
Symptome sprechen. Doch liegt hierfiir wohl noch kein sicherel' Anhaltspunkt 
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vor". Auch J ESIONEK betont die groBe Bedeutung, die der Lichtempfindlichkeit 
fUr die Entstehung des Eczema solare zukomme. 

Therapeutisch kommt bei dem Ekzema solare in erster Linie der Schutz 
von Einwirkung direkter Sonnenstrahlen in Frage. VEIEL erreichte dieses Ziel 

Abb. 3. Eczema. solare. 

durch Tragen eines gelbroten Schleiers. Die lichtschutzenden Salben bzw. 
Pasten durften heutzutage mehr in Gebrauch sein: als lichtschutzende Stoffe 
werden empfohlen: Chinin. bisulf., Extract. castano vesco fluid., ferner Zeozon, 
Ultrazeozon, Antiluxsalbe. Der giinstige EinfluB, den Zimmeraufenthalt auf 
den Ablauf der Erkrankung auszuiiben imstande ist, wurde schon erwahnt. 
CASTLE empfiehlt noch auf Grund von therapeutischen Erfolgen intravenose 
Peptoninj ektionen. 
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In diesem Zusammenhang mogen noch zwei wenig bescbriebene Haut
affektionen, die durch Sonnenlicht hervorgerufen werden, Erwahnung finden: 

AYRES beschrieb bei fiinf Patienten chronische Entziindungen der Lippen, 
die er mit Sonnenstrahlen in Zusammenhang brachte. Bei den Kranken, die 
aIle viel im Freien beschii.ftigt waren, begann die Erkrankung mit einer Gruppe 
von Blaschen auf dem Lippenrot, diese konfluierten bald, bedeckten sich mit 
Krusten, welch letztere bei langerem Bestande bestehen bleiben. Bei experi
menteller Ultraviolettbestrahlung der Lippen, wurde ein Herpes erzeugt, Por
phyrine wurden nicht nachgewiesen. 

DaB die tJberempfindlichkeitsreaktionen in Gestalt einer Urticaria an der 
dem Sonnenlicht ausgesetzten Haut sich abspielen konnen, beschrieben BEIN
HAUER, DUKE und VALLERY -RADOT in Gemeinschaft mit anderen. Es handelt 
sich in diesen Fallen urn Personen mittleren Alters, bei denen plOtzlich nach 
Sonnenbestrahlung sich Quaddeln an den betroffenen Hautpartien bildeten 
und bei Vermeidung des Sonnenlichtes wieder verschwanden, um bei erneuter 
Belichtung wieder aufzutreten. Diese Veranderungen lieBen sich auch an der 
unveranderten Haut der Patienten bei Bestrahlung mit Ultraviolettlicht erzeugen, 
ohne daB eine Latenzzeit beobachtet wurde. 1m Falle von VALLERY -RADOT 
erwiesen sich Lichtschutzsalben als wirkungslos. 

Eingehende Beobachtungen und Untersuchungen in dieser Frage hat FREI 
angestellt. Bei einem tuberkulOsen 25jahrigen Manne in gutem Ernahrungs
zustande mit sonst gesunder Haut (keine Narben!) traten nach Sonnen- und 
Quarzlampenbestrahlung lokale urticarielle Eruptionen auf. Ais die hier wirk
samen Bestandteile bezeichnet EREI mit groBer Wahrscheinlichkeit den kurz
welligen Teil der sichtbaren oder den langwelligen Teil des ultravioletten Spektral
gebietes. Die Haut des Rumpfes war starker empfindlich als die der Extremitaten, 
an diesen das proximale Gebiet starker als das distale. Die Bestrahlungen mit 
der Quarzlampe zeigten, daB der Quaddelbildung bei geeigneter Wahl der 
Belichtungsdauer ein Erythem folgte, daB aber die Erythemreaktion bei den 
Patienten nicht erhOht war. 

Einen ganz ahnlichen Befund konnte WUCHERPFENNIG bei einer 39jahrigen 
Patientin erheben; auch bei zwei anderen Patientinnen beobachtete er Quaddel
bildung nach Belichtung; jedoch wiesen die beiden letzten Kranken noch stark 
juckende Knotchenbildung in der Haut auf. 

DUKE und besonders EREI weisen darauf hin, daB morphologisch manche 
Ahnlichkeit zwischen den eben geschilderten urticariellen Reaktionen der licht
iiberempfindlichen Haut und dem beginnenden Hydroa vacciniforme bestehen. 
Jedoch betonen alle Autoren, daB bei der urticariellen Reaktion irgendwelche 
sensibilisierende Stoffe nicht nachgewiesen werden konnten. BARBER, HOWITT 
und KNOTT vertreten auf Grund ihrer Beobachtungen die Ansicht, daB zwei 
Formen der Lichtiiberempfindlichkeit unterschieden werden konnten: 1. die 
tJberempfindlichkeit der Jugendlichen, die sich im wesentlichen mit dem Hydroa 
vacciniforme deckt und ihre Ursache in der Sensibilisierung durch das Hamato
porphyrin hat; 2. die tJberempfindlichkeit der Erwachsenen, unter welchem 
Begriff das Ekzema solare und verwandte Lichtreaktionen zusammengefaBt 
werden. Bei den letztgenannten Erkrankungen ist eine sensibilisierender Faktor 
bisher nicht bekannt. 

Interessante Ausblicke gewahren die Versuche von DUKE, EREI, WUCHER
PFENNIG auf dem Wege der Intracutanprobe die Empfindlichkeit des Organismus 
gegeniiber Strahleneinwirkung zu priifen. DUKE stellte bei Verwendung von 
Hamatoporphyrin fest, daB der Patient mit der urticariellen Lichtreaktion 
eine starke Reaktion bei Bestrahlung der gesetzten Quaddel erhielt, wahrend 
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bei gesunden Personen eine Reaktion ausblieb. hEI, der in zahlreichen Versuchen 
an normalen und lichtiiberempfindlichen Personen die verschiedensten Sub
stanzen untersuchte, erhielt zwar mit Ramatoporphyrin auch bei normalen 
Personen eine starke Reaktion. Er fiihrt diesen Unterschied auf die Moglichkeit 
einer verschiedenen Wirksamkeit der verwandten Porphyrine zuriick. WUCHER
PFENNIG betont die Ahnlichkeit der Lichtquaddel mit der Ristaminquaddel und 
glaubt, daB ein histaminahnlicher Stoff die Sensibilisierung bei der Licht
urticaria hervorrufe. 

Den Versuchen der genannten Autoren kommt eine erhebliche Bedeutung 
zu, wenn der EinfluB therapeutischer MaBnahmen gepriift werden soll. 

Die Versuche, die Dberempfindlichkeit des Organismus gegen Licht herab
zusetzen, sind auf drei Wegen angestellt worden. Als erster seien die erwahnt, 
durch allmahliche Gewohnung eine Verminderung der Empfindlichkeit zu 
erzielen. hEI beobachtet bei seinem Patienten, daB das Gesicht und die 
Rande im Verlaufe von Jahren weniger empfindlich gegen Sonnenlicht geworden 
waren als z. B. der Rumpf. Auch im Experimente lieB sich zeigen, daB 
eine voraufgegangene Bestrahlung die Starke der Reaktion bei einer zweiten 
verminderte. 

Ein weiterer Weg ist der Schutz der Raut durch bestimmte chemische 
Substanzen, wie Chinin. bisulf., Extract. castano vesco fluid., Zeozon, Ultra
zeozonsalbe, Antiluxsalbe und das von AMSTER und MEYER auf Grund eingehen
der Versuche empfohlene Tannin. Diese Stoffe sollen teils durch Fernhalten der 
schadlichen Strahlen wirken - Lichtabschirmung (FREUND) oder die Raut
oberflache so verandern, daB die ungiinstige Wirkung der Strahlen aufgehoben 
wird (AMSTER und MEYER). 

Ais letzte sollen die Versuche genannt werden, durch Einverleibung 
bestimmter chemischer (reduzierender) Substanzen die Empfindlichkeit des 
Organismus gegen Licht herabzusetzen. Von C.A.RNDT und TERRIS ist die 
tagliche Gabe von 0,25 g Resorcin per os empfohlen worden, von JANSION 
und PEeKER die intravenose Verabfolgung von Brenzkatechin (1 ccm einer 
Losung 1 : 200). 

Aus der Verschiedenheit der Wege ist zu ersehen, daB zur Zeit die Versuche 
noch nicht endgiiltig als abgeschlossen gelten konnen. 
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Thermische Schadigungen. 
(Verbrennnngen und Erfrierungell.) 

Von 

KARL ULLMANN -Wien. 

Mit 129 Abbildungen. 

Biologiscbe Wirkungen von Wiirme nnd Kiute. 
Verbrennungen wie Erfrierungen sind als besondere, und zwar scbwerste 

li'ormen von ZelI- und Gewebsveranderungen der Raut in der Reihe aller durch 
thermische Reize hervorgerufenen aufzufassen, stellen also nur einen Teil der 
ganzen Gruppe dar. Die thermischen Schadigungen sind unter allen Noxen 
die bestqualifizierten. Zum Verstandnis der praktisch wichtigen verschie
denen Zustandsbilder von Verbrennungen (Verbriihungen) und Erfrierungen ist 
aber auch die Kenntnis gewisser Grenz- und Ubergangsformen unbedingt ntitig. 

Die Verbrennungen und Erfrierungen bedeuten lokale Zellveranderungen 
bis zur teilweisen oder vtilligen Zersttirung der Gewebselemente, mindestens 
deren Funktion. Die sonstigen, meist leichteren, aber chronischen, z. T. habi
tuellen oder konstitutionellen Gewebsveranderungen, durch thermische Reize 
hervorgerufen, werden nur im Zusammenhang mit dem Allgemeinorganismus, 
insonderheit dem Zirkulations- und Nervensystem, verstandlich. 

Warme wie Kalte bedeuten Molekulareigenschaften belebter wie unbe
lebter Materie. Diese ktinnen physikalisch gemessen werden durch Ausdehnung 
f'iner Rg- (Alkohol-) Saule. 

tJber spezifische Temperaturempfindungen, Warme- und Kaltesinn vgl. S.173. 
Fiir die Biologie (Physiologie), den Chemismus (Stoffwechsel) belebter, 

einzelliger wie htiher organisierter Wesen, Menschen und Tiere, auch deren 
Einzelorgane und Gewebe (Raut) bedeutet zugefiihrte, ebenso entzogene Warme 
(Kalte) einen Erregungs- (Reiz-) Zustand, also auch Molekularbewegung. Die 
Intensitat der Temperaturreize geht im allgemeinen parallel mit der Differenz 
zwischen der Ausgangstemperatur, Eigenwarme des Organs, und der End
temperatur am SchluB der Erwarmung bzw. Abkiihlung. Dies gilt jedoch nur 
innerhalb mittlerer Temperaturgrenzen, die von der Eigenwarme des Indi
viduums nicht allzuweit entfernt liegen. Kleine Differenzen bei sehr hohcr 
oder sehr niedriger Ausgangstemperatur, weit iiber 1000 Coder unter - 300, 

haben fiir belebte Wesen, insbesondere menschliche Organe und Raut, prak
tisch keine Bedeutung mehr, da dort schon in kurzer Zeit von Sekunden, 
mindestens Minuten, das Leben iiberhaupt endgiiltig erlischt, soweit nicht durch 
eine eigene Temperaturregulation das Leben erhaIten bleibt. Der Tod erfolgt 
durch Koagulation der EiweiBktirper sowie Zersprengung der Zellen, Zersttirung 
der belebenden Nervensubstanz; es ktinnen biologische Reaktionen (Lebens
vorgiinge) nicht mehr ausgeltist werden. Da wir uns nur auf die tirtlichen 
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Gewebsveranderungen durch thermische Reize beschranken miissen, kann von 
den Storungen des Stoffwechsels und Warmehaushaltes nur andeutungsweise und 
nur, soweit diese in Zusammenhang mit den ortlichen Veranderungen stehen, 
die Rede sein. Steigerungen der Eigenwarme und noch so hohe Fiebertempe
raturen in ihren Folgen bleiben hier gegeniiber den auGeren thermischen Ur
sachen auGer Betracht. 

Fiir den Erfolg der thermischen Reize im Sinne von Belebung, durch leichte 
Erwarmung, bis zur Schadigung, Verschorfung oder durch Abkiihlung bis zum 
Frostbrand des Gewebes - fiir uns der Haut - spielen auGer der Temperatur
Mhe auch noch die Dauer de8 Reize8 (HABERDA) die Beschaffenheit de8 Ge
webe8, der allgemeine Zustand de8 Organi8mu8, Ernahrung, Zirkulation, Nerven
system, endokriner Apparat, aber auch die auGeren Bedingungen, unter welchen 
die Reizwirkung stattfindet, eine wesentliche Rolle. Nicht immer ist der Reiz
erfolg dem Temperaturgrad adaquat. 

Man kann auch von Warme- und Kalteresistenz, individueller, allgemeiner 
wie lokaler, auch temporarer Uber- und Unterempfindlichkeit sprechen. Diese 
Gesichtspunkte spielen hier eine bedeutungsvolle Rolle. Selbst einzellige 
Organismen sind verschieden warme- bzw. kalteempfindlich und -resistent. 

Praktisch wirkt sich dies z. B. schon durch die verschieden lange Dauer 
der Sterilisierung von pathologischen Bakterien zu deren Abtotung aus. Dies
beziiglich gibt DAVENPORT eine Ubersicht verschiedenster Bakterien und deren 
Sporen, sowie niedriger Lebewesen mit den Temperaturgrenzen + 140 und 
- 90 c. Auch MARCHAND gibt die Grenzen der Kalte- bzw. Warmestarre ver
schiedener niederer Organismen auf Grund der Angaben zahlreicher li.lterer 
Experimentatoren an. 

TENDELOO macht auf das groGe Anpassungsvermogen kleinster Lebewesen 
an Temperaturexzesse aufmerksam. Es scheint, daG die Natur und der Was8er
gehalt de8 Protopla8ma8 fiir die Schwere der durch thermische Exzesse, Ritzel, 
Kalte, gesetzten Veranderungen an Zellen nicht ohne EinfluG ist. KUHNE 
beobachtete an Tradescantiazellen Formveranderungen im Protoplasma, Tropfen
und Kliimpchenbildung durch Kalte, die wenige Minuten nach der Ab
kiihlung wieder zuriickgingen. Eine ganze Reilie von niederen Organismen 
lebt gerade in heiGen Quellfassungen, Brunnen, zwischen 50° und 85° und unter 
hoheren Temperaturen. Es gibt sogar Insekten (Eisfliege, Desoria glacialis, 
Podura hiemalis u. a.), demnach auch hoher organisierte Tiere, die am und im 
Eise leben, selbst Frosche, die bei -8° einfrieren und langsam wieder auftauen 
und aufleben konnen. 

TENDELOO gibt zu bedenken, ob nicht auch der Gefrierpunkt der Safte des 
betreffenden Organismus sehr different, also gerade hier von Bedeutung sei. 
Auch ob die Warme- und Kaltestarre bloG auf Koagulation des Protoplasmas 
zuriickzufiihren ist, scheint TENDELOO fraglich, zumal wir iiber diese Zustande 
noch viel zu wenig wissen. Wahrscheinlich spielen auch chemische Vorgange 
dabei eine Rolle. Bekannt ist der groGe EinfluG von Temperaturgraden auf 
die Entwicklungsgeschwindigkeit von Frosch-, Kroten- und Echinodermen
eiern. Und gerade dieser Umstand spricht nach O. HERTWIG fiir die Bedeutung 
der AuGen- und Innentemperatur fiir die Reaktionsgeschwindigkeit chemischer 
Prozesse im Ei. 

Auf die .Ah.nlichkeit der Hautveranderungen durch Reize aktinischer und 
radioaktiver Strahlungen mit solchen durch Temperatur-, besonders Warme-

1 Logischerweise wird deshalb in diesem Referat fur schadigende Wii.rme nur der Aus
druck "Hitze" gegeniiber dem AUBdruck "Klilte" gebraucht werden, wahrend wir unter 
"Warme" den a.ilgemeinen, mehr indifferenten TemperatureinfluB verstehen wollen. 
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und Kaltereize, zumal was ihre Auswirkungen betrifft, wird allgemein hin
gewiesen. Diese, wie auch chemische Reize sind auch oft mit thermischen kom
biniert, zumal gehen elektrische und chemische Prozesse auch gleichzeitig mit 
Warmeentwicklung einher, Kaltereize entstehen wieder im AnschluB an physi
kalisch-chemische Aggregatzustandsanderungen von Gasen, in fliissige, seltener 
in feste Korper (C02) oder umgekehrt, als deren direkte Folge als Warmebindung 
bzw. -Entziehung. 

Der Rauptunterschied in der Wirkung thermischer Reize auf belebte 
Einzelorgane, z. B. begrenzte Rautregionen des Menschen, gegeniiber der auf 
belebte Gesamtorganismen liegt nur in der selbstandigen, spezifisch eingestellten 
Eigentemperatur und in der Regulationsfahigkeit der letzteren durch teils 
der Einzelzelle selbst innewohnende, endocellulare, also direkte vitale Krafte, 
teils durch besondere Organe, bzw. Organsysteme und auf die gerade durch 
diesa hervorgerufene Warmeregulierung durch GefaB-, Kreislaufwirkungen, 
welche auch sonst die Verteilung, Ab- und Zufuhr iiberschiissiger bzw. fehlender 
Warme zur Erhaltung biologischer Fahigkeiten und des Lebens, auch zum 
raschen Ausgleich bei Temperaturexzessen vermitteln. Der EinfluB des Vago
sympathicus auf die GefaBdilatation und Zirkulation, die Eigenart anderer 
Regulations- (Kontroll-) Organe zum Schutz gegen exzessive physikalische, 
besonders auch thermische Reize, welche fiir die verschiedenen Organisations
abstufungen belebter Wesen im Tier- und Pflanzenreiche allerdings sehr ver
schieden sind (TENDELOO), gehoren hierher. 

Inwiefern dabei der periphere GefaBnervenapparat die lokalen thermischen 
Reize reflektorisch zentralwarts an das Zentralnervensystem vermittelt und 
wie erstere an den Rautcapillaren angreifen, das ist nach SPALTEHOLZ noch 
wenig geklart. (Dieses Randbuch Bd. 1/1, Anatomie der Raut, S. 415. - "Ober 
das Anatomische siehe bei PH. STOHR jr.) 

Man unterscheidet dementsprechend ortliche und allgemeine thermische 
Reize. Beim einzelligen Lebewesen als Grenzfall wirkt jeder thermische Reiz 
gleichzeitig allgemein wie ortlich. Je komplizierter, je groBer und je hOher 
entwickelt ein Organismus, desto mehr hebt sich der Mechanismus lokaler Reiz
wirkung von der allgemeinen Warmeschadigung ab, besonders bei Verbren
nungen oder Erfrierungen des Menschen. 

Durch capillarmikroskopische Untersuchungen iiber die Temperaturreak
tionen der peripheren GefaBe haben E. WOLLHEIM und R. MORAL in letzter 
Zeit gefunden, daB zwischen sicher gefaBgesunden Patienten und solchen mit 
verschiedenen StOrungen am peripheren GefaBsystem deutliche Unterschiede 
in den Warme- und Kaltereaktionen bestehen. Die Autoren empfehlen diese 
Methode zur Funktionspriifung beziiglich Anpassung der Raut an Temperatur
einfliisse. Vgl. dariiber Nachtrag bei Rautreaktionen und Capillarmikroskopie. 

FELIX MARCHAND hat die Lokalwirkungen hoher Temperaturen (Verbren
nungen) sowohl durch direkte (Kontakt-) Einwirkung, wie durch strahlende 
Warme schon einmal, 1908, fiir die einzelnen Zellgattungen von Tieren und 
Menschen zusammerrfassend und ausfiihrlich behandelt. 

Wahrend die Leukocyten bei 460 C noch lebhafte Kontraktionen zeigen, 
kommt es dariiber hinaus (bei 500 und langerer Einwirkung) zur Warmestarre 
(MAx SCHULTZE). Erythrocyten zeigen Abschniirungen, Kugelformen und andere 
Veranderungen irreparabler Natur bei langerer Einwirkung von 500, bei kiir
zerer von 60°. Bei hoherer Temperatur tritt Hiimolyse, Ramocytolyse ein, 
die iibrigens RELSTEDT schon bei 50-52° exakt beobachten konnte. Von 
600 ab nimmt das Blut ausgesprochene Lackfarbe an. Die thermische Ramo
lyse hat mit der Bildung und Mitwirkung von Ramolysinen natiirlich nichts 
zu tun. Bei kurz dauernder Einwirkung maBiger Hitzegrade kommt es auch 
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zur Koagulation. Die Formveranderungen gleichen der Aufschwemmung von 
Fettkiigelchen im wasserigen Medium. Der Vorgang beruht auf Anderungen 
der Oberfliichenspannung, Abschmelzen des Lecithins oder von Lipoidsub
stanzen, also auf Anderungen der physikalischen Verhaltnisse, die gerade 
nach den neuesten Auffassungen von dem klinischen Bild schwerer Verbren
nungen und dem Verbrennungstod zweifellos eine wichtige Rolle spielen 
(vgl. spater S. 218ff.). 

Die thermische Wirkung auf GefiifJe ist eine doppelte, insofem sie zunachst 
als Reizmittel auf die GefaBwand dilatierend (Hitze) bzw. kontrahierend (Kalte), 
dariiber hinaus, iiber 500, auf die zelligen Elemente der Wand schadigend, 
erstarrend, vakuolisierend, schrumpfend wirkt. 

MARCHAND trennt deshalb die Wirkungen der Hitze auf das Gewebe in 
direkte, die Gewebselemente treffende, und indirekte, zunachst nur auf die 
GefaBe wirkende. Die Trennung nimmt alsbald ein Ende, wenn die GefaBwand 
schwer geschadigt und ihr Inhalt (Blut, Lymphe) koaguliert ist. 

Auf das Zustandekommen der Nerven- (GefaB-) Wirkung durch Lahmuug 
der Vasomotoren usw., vielfach schon von SAMUEL (am Kaninchenohr) u. a. 
studiert, kann hier nicht eingegangen werden. 

Hervorzuheben ist aber wohl die von MARCHAND gegeniiber COHNHEIM 
angefiihrte Tatsache, daB die Wirkung der Hitze auf einzelne Strukturen und 
Gewebselemente, insbesondere auf die der Epidermis, grundsatzlich dieselbe ist 
wie die auf isolierte Zellen und gefaBlose Gewebe. 

So kommen wir nun zu folgendem Dberblick iiber das Tatsachenmaterial. 

fibersicht der thermischen Gewebssch3digungen. 

a) Solche ohne Zerstorung des Hautgewebes oder seiner zelligen Bestand-
teile, aber mit vOriibergehenden oder bleibenden Veranderungen: 

1. durch Hitze, Dermatitis ab igne, Dermatitis calorica erythematosa, 
2. durch Kalte, Perniones und Dermatitis congelationis. 
b) Veranderungen mit Zerstorung der Gewebselemente. 
Diese Einteilung gilt sowohl fiir Temperaturen uber der Durchschnitts

temperatur (Blutwarme) des lebenden Organismus (Hitzeschadigungen), als 
auch fiir solche unter dieser (Frostwirkungen). 

In beiden Gruppen kann die Wirkung a) auf die gesamte Haut- (Korper-) 
Oberflache, b) auf einzelne Regionen stattfinden. 

Eine derartige Einteilung thermischer Wirkuugen erscheint uns von nun ab 
schon deshalb notig, da durch dieselbe manche Unklarheiten in der Nomen
klatur und Definition verschiedener Krankheitsformen und Zustande, obwohl 
historisch eiugelebt, sich von selbst IOsen. 

So gibt es manche Frostschaden bei Temperaturen iiber dem Gefrierpunkt, 
Krankheitsbilder, bei denen langere Kalteeinwirkungen nur durch besondere 
Disposition schadigend wirken, so daB die Kalte in atiologischer Hinsicht jeden
falls zuriicktritt gegeniiber z. T. unbekannten ursachlichen Faktoren. Manche 
Hautveranderungen werden dementsprechend schon durch das Klima oder durch 
die Jahreszeiten bestimmt. Manche thermische Schadigungen verdanken nur 
sozialen Verhaltnissen ihren Urspruug, so die gewerblichen und die Kriegs
schadigungen. Letztere sind vielfach kombiniert mit Verletzungen mecha
nischer Natur oder werden durch Kriegswaffen und Mittel besonderer Art 
hervorgerufen. Sie fallen in ihren Eiuzelheiten aus dem Rahmen dieses 
Artikels. Dies gilt auch fiir toxische Kombinationswirkuug: Nicotin, Alkohol. 

Vber Toleranz gewisser Haut- und Schleimhautregionen gegeniiber hohen und niederen 
Temperaturgraden durch Disposition, individuelle Resistenz, Gewohnung usw. vgl. S. 28/29. 
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Hitzewirknngen. Verbrennung. Com bustio. 
Allgemeines. 

Sehadigende Warme- (Hitze-) Wirkungen finden sieh oft vereint mit Lieht
(ultraviolette Strahlungen) und ehemischen Wirkungen. 

So haben KAPOSI, E. LANG, auch MEIBIeH (Lehrbuch 1904) und JESIONEK 
1916 und mit ihnen viele andere, auch neuere amerikanische Autoren (PACK), 
die biologischen Licht- noch mit den Warmewirkungen zielbewuBt vereinigt 
und geradezu als "Warmewirkungen" betrachtet und beschrieben (vgl. spater 
S. 211 u. ff.). Ebenso wurden chemische Zerstorungen, auch solche ohne Warme
entwicklung einhergehende, fast iiberall unter die Combustionen (Hitzewir
kungen) gerechnet, und mit den Veratzungen zugleich beschrieben, wahrend 
eine Trennung dieser Gruppe in solche mit und ohne Warmeentwicklung un
bedingt notig ist, trotz mancher Ahnlichkeit ihrer Endeffekte (MARCHAND, 
TENDELOO). 

Nach PACK bewirken sonst sehr verschiedene pbysikalische Agenzien samt
liebe Formen von Verbrennungen und Verbriihungen: Trockene und feuchte 
Hitze in verschiedener Form, Flammen, heiBe gasformige, fliissige oder feste 
Korper, aber aueh elektrisehe Strome sowie Rontgen-, Radium-, Sonnenlicht
strahlungen und kaustische Chemikalien. 

Mit dieser sehr weitgehenden Vereinheitlichung verscbiedener Zellreize 
und Einreihung in die Gruppe der thermischen schieBt PACK wohl etwas iiber 
das Ziel, wenigstens mit Riicksicht auf die z. T. ganz verschiedene Pathogenese 
(s. bei Veratzungen) und auch auf die damit erzeugten Folgen und die Ver
sehiedenheit der voriibergehenden und aueh bleibenden lokalen Gewebsveran
derungen, aueh Organsehadigungen (vgl. S. 215). Beziiglieh der Lieht- und 
elektrisehen Starkstromwirkungen konnte er ja einmal reeht behalten. 

Als engere Gruppe der thermisehen Sehadigungen durch Warmeexzesse 
werden die mit Zerstorung des Gewebes einhergehenden Verbrennungen, auch 
Verbriihungen als Dermatitis ambustionis, Gombustio, bezeiehnet, diesen ent
spreehend die Sehadigungen dureh Kalteexzesse als Dermatitis congelationis, 
Erfrierungen, Frostsehaden. Aueh diese gehen mit Zerstorung der Struktur 
von Geweben und Zellen einher. Ihnen gliedern sich die anderen, mehr vaso
motorischen Kalteschadigungen an. 

Trotz der Ahnliehkeit maneher Hitze- mit den Frostwirkungen in kliniseher 
wie auch anatomiseh-histologiseher Beziehung werden im folgenden zunaehst 
die Hitzewirkungen allein dargestellt, denen dann erst die Frostwirkungen 
folgen. 

Spezieller Teil. 
Vbersicht der Hitzewirkungen. 

Wir unterscheiden von den Hitzewirkungen als kliniseh und atiologisch 
gesonderte Symptomenkomplexe: 

1. Die Dermatitis ab igne, hervorgerufen dureh strahlende Warme. 
2. Die Dermatitis calorica erythematosa, hervorgerufen dureh leitende Warme. 

Beide ohne Zerstorung der Zellen. 
3. Die Dermatitis calorica oder Dermatitis combustionis (ambustionis) bullosa 

(zweit- aueh drittgradige Verbrennung). 
4. Die Dermatitis escharotica (dritt- bis viertgradige Verbrennung). 
5. Die Dermatitis calorica cum carbonisatione (entspreehend dem 4. Grad 

der Deutscken, dem 5. und 6. Grad der Franzosen). 
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1m folgenden konnen wir uns nur mit Hautverbrennungen genauer be
schaftigen, soweit sie nicht gewerbliche und industrielle sind. Diese Gruppe 
findet an anderen Stellen des Handbuches ausfuhrliche Besprechung, O. SACHS, 
Gewerbliche Hautkrankheiten (Bd. XIV/I). 

Auch den durch den Krieg veranlaBten Brandverletzungen kann nur eine 
ganz kurze Beschreibung zuteil werden. Sie finden sich ja in den zahlreichen 
medizinischen Werken der Kriegsliteratur eingehend beschrieben und litera
risch gewurdigt. Sie stellen trotz der dort vorkommenden Exzesse in Zahl, 
Form und Schwere gewissermaBen nur vorubergehende Kulturerscheinungen 
trauriger Art dar, die je nach der Art der Kriegsfuhrung und dementsprechend 
mannigfach veranderten auGeren Umstanden auch in Form und Schwere sehr 
wechseln und so auch auBer den Rahmen dieser fiir normale, friedliche Zeiten 
berechneten Beschreibungen fallen. 

Atiologisches und Statistisches zu den Hitzeschidigungen. 
Von allgemeinen Gesichtspunkten mussen jedoch noch einige Betrachtungen 

an dieser Stelle angefuhrt werden. 
Verbrennungen gehoren zu den haufigsten Verletzungen. Es kommen im 

Frieden vorwiegend gewerbliche Verbrennungen und solche durch Unglucks
falle im Haus in Betracht, so durch unvorsichtiges Hantieren mit leicht ent
zundlichen Brennsto£fen, Benzin, Spiritus, Petroleum, - kleinere durch 
spritzendes Fett, Suppe, Dampf, Bugeleisen usw. 1m Hause kommen beim 
weiblichen Geschlecht Verbrennungen weit haufiger vor als beim mannlichen, 
einerseits wegen der weit ofteren beruflichen Gelegenheit, anderseits wegen 
der leichter entzundlichen und brennbaren Frauenkleidung aus Baumwolle, 
Leinen u. a. gegenuber den derben Wollstoffen der Manner, viel£ach auch infolge 
Unkenntnis der Gefahr, geringer Intelligenz bei Dienstboten, auch bei jungen 
Frauen, unerfahrenen Madchen und besonders bei Kindem, also sehr oft durch 
unzweckmaBiges Verhalten gleich beim Beginn des Brandes. Der Beweis fur 
diese feminininfantile Pradisposition wird indirekt erbracht durch das relativ 
geringe statistische Prozent der Brandverletzungen bei beruflich mit Brand
lOschung beschii.ftigten Mannschaften, auch freiwilligen Feuerwehren. 

In allgemeiner Beziehung laBt sich nichts VerlaBliches von Wert berichten. 
Denn die Zahl der Verbrennungen gegenuber anderen Verletzungen schwankt 
in weitesten Grenzen, je nach den Landessitten, Klima, Hauptbeschaftigung 
der Bevolkerung, ob agrarisch oder industriell. Sie schwankt zwischen dicht
bewohnten Gegenden und Fabrikszentren, Haupt- und kleineren Stadten, 
nicht nur innerhalb eines und desselben Landes, sondem auch in den nach Klima, 
Wohn- und Bauart der menschlichen Ubikationen voneinander verschiedenen 
Kulturgemeinschaften, Volkem. 

Schon da ein Teil der Massenerscheinungen gewerblicher und Kriegsver
brennungen aus unserer Besprechung ausscheidet, ware es unangebracht, sich 
uber die Statistik der Verbrennungen uberhaupt hier zu verbreiten. Die Er
hebungen in verschiedenen Bezirken und Landem werden hier niemals durch 
die ganze Bevolkerung hindurchreichen konnen, da sehr viele kleinere Ver
letzungen nicht zur Kenntnis der Arzte gelangen und gerade bei Massenver
brennungen durch Unglucksfalle Statistiken oft ungenau werden. So konnen 
stets nur SpitiiJer und Ambulanzen, welche die schweren, auch gewerblichen 
Brandverletzungen aufnehmen oder lange Zeit beobachten, femer medizinische 
Kriegsarchive und die Berichte gewerblicher Inspektorate uber die Haufigkeit 
der betre£fenden Gruppen naheren AufschluB geben. Eine Reihe von solchen 
Zahlen findet sich in ULLMANN-OPPENHEIM-RILLE, Schadigungen der Haut 
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durch Beruf und gewerbliche Arbeit, Bd. 1, S. 141 gesammelt. Hier nur ein
zelne Daten. 

Unter 3014 Unfallentschiidigungen innerhalb 1903-1913 entfielen 144 = 4,8% auf 
Verbrennungen (Sektion II der Norddeutschen Eisen- und Stahl-Berufsgenossenschaft 
zu Magdeburg). 

Unter 11 275 Unfiillen in 5 Jahren waren 1516 Entschii.digungen, darunter 1275 fiir 
Verbriihungen und Verbrennungen. 

Der Prozentsatz von Verbrennungswunden unter allen Betriebsunfii.llen der chemischen 
Industrie Leipzig betrug in 5 Jahren 3,14%0 (zitiert nach SONNENBURG und TSCHMARKE 
1915). Von dieser Zeit ab ist der Prozentsatz in industriellen Betrieben in stetiger Abnahme 
begriffen, und zwar in allen industriellen Betrieben der Welt. Beziiglich Statistik der ge
werblichen Verbrennungen wird auf SACHS verwiesen. 

In einer eigenen Statistik, die mir der Arzt der Wiener stii.dtischen Feuerwehr, Stadt
physikus Dr. A. FREUND, 1922 iiberlieB, waren in den 5 Jahren 1909-1913 unter 1222 Er
krankungen iiberhaupt 153 Hautkrankheiten, davon nur 15 Verbrennungen, also nur 
1/10 alIer Hautkrankheiten. Die geringe Zahl der Brandverletzungen wurde vom Brand
direktor JENISCH nicht nur auf Umsicht in der Angriffsleitung, sondern auch auf Verwen
dung geeigneter Schutzmittel (vgl. spii.ter) und Methoden zuriickgefiihrt. 

Massenhaftes oder vereinzeltes Auftreten von Brandverletzungen hangt 
innig zusammen mit der Gelegenheit, den auBeren Ursachen zu ihrer Entstehung. 
Man kann von diesen Gesichtspunkten die Gesamtheit der Verbrennungen 
einteilen in solche, die durch Zufall, zumeist als Unfall entstehen, und in solche, 
die durch berufliche Betatigung, teils in Haus und Kiiche, teils gewerblich oder 
bei der Feuerwehr zustande kommen. Wahrend in der ersten Gruppe eine ge
wisseRegellosigkeit in jeder der genanntenBeziehungenherrscht und auch gewiB 
statistisch zu erheben ware, sind die gewerblichen Verbrennungen im engeren 
Sinne durch ein gewisses regelmaBiges Vorkommen in bestimmten Gegenden 
und Berufsgruppen, in Arbeiterbezirken und Fabriken oder industriellen Be
trieben, ferner durch einen gewissen typischen, regelmaBigen Sitz ausgezeichnet, 
aber auch durch eine gewisse GleichmaBigkeit beziiglich Schwere, Fliichen
ausbreitung wie Tiefe. 

Dies gilt natiirlich nur als Regel mit sehr vielen Ausnahmen. So konnen 
in Betrieben auch Ungliicksfalle, Explosionen, Brande vorkommen, welche 
Massenverletzungen zur Folge haben. Auch elementare Ereignisse, insbe
sondere Kriege, gehoren zu diesen Ausnahmen. 

Auf dem Lande und in unkultivierten Gegenden spielen Ungliicksfalle, 
Blitz, in den letzten Jahrzehnten auch Ziindung durch elektrische Leitungen, 
KurzschluB, Explosionen, Brande von Cerealien, Heu, Mehl, auch durch Selbst
entziindung, mitunter Kanal-, Kloakengase (CH2 und CH4) sporadisch ihre 
verhangnisvolle Rolle. 

Verbrennungen mit Veratzungen kombiniert, gehoren zum groBen Teil 
in die gewerblichen Hautschadigungen und konnen deshalb auch nur ganz 
allgemein gestreift werden. 

Anglo-Amerikanische Verhiiltnisse. Diese sind schon seit 1910 genauer 
statistisch bearbeitet. 

In den Jahren 19lO-1922 waren laut dem Statistical Bulletin vom Oktober 
1923 und den Mortality Statistics von 1921, die G. PACK gesammelt hat, etwa 
lis bis 4/5mal so viel Todesfalle an Verbrennungen als solche an Appendizitis. 

1m Winter werden in Nordamerika Verbrennungen weit haufiger als im 
Sommer beobachtet. 

In der Reihe der Unfallverletzungen geben langjahrige Statistiken in Nord
amerika Brandwunden beziiglich Frequenz die 4. Stelle nach Automobil
un fallen, Sturz und Ertrinken. Jahrlich gehen in Nordamerika 12-40 Menschen 
an Brandverletzungen durch offentliche Feuerwerke, Raketen und Explosionen 
zugrunde. 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 12 
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In Nordamerika, wohl auch in anderen Kulturstaaten mit groBen Stadten, 
ist durch Verdrangung des Leuchtgases durch Elektrizitat wohl die Zahl der 
Rautverbrennungen etwas vermindert worden. 45% aller Verbrennungen 
in Nordamerika entfallen auf Kinder, relativ die haufigsten bis zum 5. Lebens
jahre, und auf heiBe Bader bei asphyktischen Neugeborenen. Auch Verbriihungen 
durch Rineinfallen in Bottiche mit heiBen Flussigkeiten, ferner Ubergossen
werden mit heiBen Getranken in Kuche und Haus sind haufig. 

Die uberwiegende Frequenz von Verbrennungen im Kindesalter liegt nach 
PACK in der Unvorsichtigkeit der Eltern und der leichten Zuganglichkeit von 
Brennstoffen und Heizkorpern fur Kinder. Frauenkleider spielen fUr die groBe 
Frequenz beim weiblichen Geschlecht auch in Amerika eine verhangnisvolle 
Rolle. 

Die amerikanischen Statistiken (1. c.) ergeben von 1910-1922 eine 3-5mal 
so hohe Frequenz der Verbrennungen bei Frauen gegenuber den bei Mannern, 
selbst in den ersten 3 Kindesjahren. 

Bis jetzt hat sich die kausale Therapie der letzten Jahre in einer statistischen 
Verringerung der Todesfalle an Verbrennungen leider auch in Amerika noch 
nicht ausgewirkt. Vgl. Nachtrag S. 335. 

In England besteht eine Vorschrift, daB Kinder in einem Raum mit offenem 
Feuer oder der Moglichkeit zur Entstehung eines solchen nicht allein bleiben 
durfen, und es ist Pflicht der aufnehmenden Arzte in den Spitalern, den Tat
bestand bezuglich der Entstehung der Verbrennung aufzunehmen und der 
Polizei zu ubergeben, welche die Schuldfrage zu untersuchen hat. Dadurch wird, 
so hofft FRASER, allmahlich der Leichtsinn im Volke abnehmen. 

Physikalische Verhiiltnisse bei Hautverbrennungen. 
Schadigend auf die Raut wirkt Warme8trahlung als Fernwirkung, wobei 

es sich um die dunklen und infraroten Warmewellen, von heiBen Korpern oder 
von der Sonne ausstrahlend, handelt. Meist sind es hier langere Einwirkungen, 
die zu chronischen Rautveranderungen fuhren. 

Die Hohe der Temperaturen ist meist unter 100°, in geschlossenen Raumen 
oder auch im Freien, ausnahmsweise, bei Branden und Unglucksfallen, sowie 
besonders auch im Kriege, konnen die Temperaturen auch betrachtlich hoher 
sein, wirkend als Kontaktwarme oder durch Strahlung von gliihenden Heiz
korpern, beim Vorbeipassieren von Geschossen usw. (PICK). 

Am haufigsten kommen schadigende Hitzewirkungen auf die Haut durch 
leitende Warme zustande, durch direkten Kontakt der Haut mit heiBen, festen, 
flussigen oder gasformigen Korpern (Konduktoren). Die Flachenausdehnung 
der damit gesetzten Brandwunden, ebenso ihre Tiefe wird von Form, Art und 
Bcschaffenheit der verschiedenen Warme zuleitenden Medien bestimmt und 
von auBeren ZufiUlen, die besonders bei gewerblichen und bei Kriegsverbren
nungen eine maBgebende Rolle fur Form und Schwere der betreffenden Ver
lctzungen spielen. 

Bei nicdrigeren Temperaturen, von 50 bis ungefahr 700 der Warmequelle 
spielt fur das Zustandekommen von Warmeverletzungen hauptsachlich die 
langere Dauer des Kontaktes und der Einwirkung eine Rolle, desgleichen auch 
die Dicke der Oberhaut, ob diese zart, blutreich, sukkulent oder schwielig, 
derb, trocken ist, ferner auch Gewohnung. Fakire und Feuerzauberer weisen 
eine auffallende Toleranz ihrer Oberhaut und Schleimhaut auf, die z. T. auf 
Gewohnung, vielfach allerdings auf Geschicklichkeit, Tricks, beruht, wobei 
insbesondere die heiBen Gegenstande nur ganz kurze Zeit mit ein- und der
selben Raut- (Schleimhaut-) Stelle in Kontakt kommen, auch nicht verschluckt, 
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sondem nur im Munde versteckt werden. Die Warmeeinwirkung wird so durch 
die dazwischen tretenden Luftschichten abgeschwacht, so daB es bis zu einem 
gewissen Grade zu Warmeverteilung und Abfuhr in die Umgebung kommt. 
So entfalten weiBgliihende Metallkorper durch rasch erzeugte Wasserverdun
stung bei kurzer Beriihrung in der Regel keine so schadlichen Hitzewirkungen 
als rotgliihende, also niedriger temperierte heiBe Metalle, ein Umstand, der 
gerade bei gewerblichen Verbrennungen eine gewisse Rolle spielt und auf der 
Immunisierung gegeniiber hohen Hitzegraden, in Wirklichkeit nur auf einer 
Scheinimmunisierung beruht. Doch auch echte Immunisierung als eine Form 
der Gewohnung kommt zweifellos vor, durch Abstumpfung der vasomoto
rischen Nervenendapparate, GefaBreizbarkeit. 

Bei Hitzewirkungen durch leitende Warme spielt auch die Warmekapa
zitiit, die physikalische Beschaffenheit der Korper eine sehr wichtige, oft aus
schlaggebende Rolle. Es kommen feste, entziindbare und nicht entziindbare 
fliissige und gasformige Korper als Warme- bzw. Verbrennungsquellen in Be
tracht, am haufigsten jedoch Flammenwirkungen durch Entziindung leicht 
brennbarer Stoffe, wie Papier, Staub, Mehl, Holz, Holzkohle, Kohle, Celluloid, 
Petroleum, Benzin, Alkohol, Leucht-, Carbidgas, Gasgemenge und verschiedene 
andere Explosions- und Brennstoffe, die Lotrohrflamme, heiBe Luft, erhitzte 
Metalle, auch mannigfach kombinierte oder komplizierte Warmequellen. 

Indes ist nicht die Warmekapazitat allein maBgebend. Z. B. ist es bekannt, 
daB Kupfer ceteris paribus eine starkere Brandverletzung setzt als Eisen, ob
wohl letzteres eine groBere Warmekapazitat besitzt. PACK fiihrt dies auf die 
verschiedene Warmeleitungsfahigkeit zurUck, die nicht mit der Warmekapazitat 
identisch sei. Es gibt nach ihm starkere und schwachere Warmekonduktoren. 

Nicht selten sind auch sekundare chemische Einwirkungen, besonders Oxy
dations- und Reduktionsprozesse, Hydrolyse, Wasserentziehung, besonders 
bei Explosionsverbrennungen in chemischen Fabriken oder Kriegsverletzungen, 
mit den urspriinglichen primaren Hitzewirkungen verbunden. 

Je nach der Art der Einwirkung, aber auch je nach den ortlichen Verhalt
nissen u. a. auBeren Umstanden kommt es zu einer kurzen oder Iangerern, 
dann zumeist todlichen Einwirkung, besonders bei Ungliicksfallen, Branden, 
Verbrechen, im Kriege usw. (siehe bei "Forensische Bedeutung der Verbren
nungen") . 

Nicht selten kommt es unter therapeutischen Eingriffen mit dem Ferrum 
candens, Cauterium actuale, Paquelin, HeiBluftprozeduren, heiBen Kompressen, 
Thermophoren, allgemeinen und Lokalbadem bei Kindem wie bei Erwach
senen zu Brandwunden verschiedenen, meist 2. oder 3. Grades. Dber Bader 
von Neugeborenen als Verbrennungsursache siehe bei HABERDA. 

STILLIANS beobachtete eine schwere drittgradige Verbrennung unterhalb 
des Auges infolge Diathermie des Antrums. Solche therapeutische Brand
verletzungen sind gewiB haufig, aber doch nur ausnahmsweise schwer (vgl. 
den Fall von LEONARD und DAYTON, S. 222). 

Jeder Erfahrene weiB, daB kurz nach Einfiihrung des BIER-KLAPpschen 
TrockenheiBluftverfahrens Blasenbildungen und tiefe Verschorfungen durch 
zu kleine, unzweckmaBig gebaute HeiBluftkasten sehr haufig vorkamen, ins
besondere bei Leuten mit gestorter Nervensphare, Anasthesie, aber auch durch 
Unachtsamkeit, Uberschreiten der Temperaturen oder der Dauer der Prozeduren. 
Diesbeziiglich gibt es eine groBe Literatur, die heute nicht mehr aktuell ist. 

Ernster sind die Schadigungen, welche durch das modeme Verfahren der 
Diathermie zustande kommen konnen. Die diesbeziigliche Literatur ist sparlich, 
wohl nur deshalb, weil die Praktiker solche FaIle nicht gem in die Offentlichkeit 
bringen. Blasenbildungen, Verschorfungen an der Haut, wo die Bleithermoden 

12" 
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anliegen, sind haufiger als Veranderungen an tieferen Organen, BlutgefaBen, 
Nerven, wo es auch zur Koagulation und Nekrose kommen kann. Naheres 
uber die Eigenart s. S. 45. 

Es besteht unzweifelhaft eine individuelle Priidisposition fur die Entstehung 
und besonders fur den Verlauf von Brandwunden. Nicht immer offenbart 
sich die Pradisposition so deutlich. Sie auBert sich entweder als eine den Ge
samtorganismus gleichmaBig betreffende Dberempfindlichkeit, welche in einer 
Ubererregbarkeit der vasomotorischen Sphare, ausgesprochener Vagotonie 
und Sympathikotonie wurzelt, oder es besteht eine regionare Unter-, seltener 
Uberempfindlichkeit. Uber diese und weitere Beziehungen zum Nervensystem 
siehe S. 197 und Nachtrag S.336. 

Klinik und Verlam der Verbrennungen. 

Allgemeines. Der klinische Verlauf der Verbrennungen zeigt sich nicht nur in 
den lokalen, sondern auch, und viel deutlicher, in den Allgemeinerscheinungen. 
Den klassischen Beschreibungen der schweren Verbrennungsbilder von KAPOSI 
und JARISCH ist nichts Wesentliches hinzugefugt worden. Bei kleinen, nicht 
ausgedehnten und oberflachlichen Verbrennungen sind es hauptsachlich die 
Schmerzen, welche bis zur Ohnmacht und durch Shockwirkung zu nervosen 
Erregungszustanden und Kollaps fuhren konnen. Bei ausgebreiteten, flachen
haften Verbrennungen aber steigern sich die Ausbruche und Reaktionserschei
nungen des Schmerzes, die Shockwirkung tritt mehr in den V ordergrund und 
alsbald, schon vom 2., selten 3. Tage gesellen sich die Erscheinungen einer 
Vergiftung hinzu. Nach den ersten Stunden, und wenn die Brandwunden 
kunstgerecht bedeckt worden sind, LuftabschluB hergestellt ist und Beruhrungs
reize ausgeschaltet sind, beruhigen sich die Kranken, stohnen und sind gewohn
lich voll besinnlich in bezug auf die Einzelheiten des Unglucksfalles. Es zeigt 
sich aber doch schon durch oftmaliges tiefes Seufzen und Gahnen, Geschlossen
halten der Augenlider die Schwere des Allgemeinzustandes. Anurie und eine 
gewisse Apathie sind stets vorhanden. Ominos sind bereits Ructus und Sin
gultus. Diesem Stadium folgen Unruhe, Verworrenheit, klonische Krampfe, 
Opisthotonus, BewuBtseinsstorungen, larmende Delirien, die mit stillem Sopor 
wechseln, schlieBlich diesem weichen. Dabei beschleunigter bis fliegender, 
oberflachlicher PuIs, dem der Tod binnen 12 bis langstens 2mal 24 Stunden 
folgt, wenn die Verbrennung etwa die Halfte der KorperoberfIache ergriffen 
hat und nicht mittlerweile kausale kurative biologische MaBnahmen eingeleitet 
wurden, also bei spontanem Verlauf. Bei schweren Verbrennungen konnen auch 
diese den Verlauf nur prolongieren, aber nicht vollig verandern. Das mit dem 
Erlahmen der Zirkulation einhergehende Erkalten des Korpers, besonders 
an den Extremitaten, ist spezifisch fur den Verbrennungstod, besonders fur 
den der Kinder (FRASER). 

Dies gilt fur den Ablauf der schweren Verbrennungen. 1m einzelnen schwanken 
die Symptome selbstverstandlich, hauptsachlich nach der Ausdehnung und Tiefe 
der Brandwunden, nach der Schmerzempfindlichkeit, dem Gesundheitszustand 
und Alter der Verbrannten. 

WEIDENFELD unterscheidet zweierlei Verlaufstypen schwerer Verbrennungen, 
einen eretischen und einen torpiden Typus. Er fiihrt die Typen hauptsachlich 
auf GroBe, Schwere und Lokalisation der Verbrennungen zuruck. Beim ereti
schen sind vorwiegend Aufregungs-, beim torpiden mehr Somnolenzzustande 
zu finden. SCHREINER meint, daB die Somnolenz ein ziemlich allgemeines, 
aber vorubergehendes Symptom bedeute, und weist darauf hin, daB auch 
PFEIFFER bei seinen Tierversuchen zu demselben Ergebnis kam. 
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Veranderungen der Haut dureh Hitzestrahlung. 

Erythema caloricum (reticulatum et pigmentosum). 
Erythema ab ignc. 

Strahlende Warme wird von den Physikern nicht mehr als Warme eigener 
Art, sondern als Wirkung strahlender Energie, die von einer Warmequelle aus
geht, aufgefaBt (MARCHAND). Die Trennung von Warme- und Lichtstrahlen 
ist wohl durch exakte Experimente durchfiihrbar, in der Praxis geben Strahlen 
verschiedenster Wellenlange die Reizquelle. Auch Lichtstrahlen wandeln sich 
in Warmestrahlen urn. DaB demnach eine scharfe Trennung der physiologi
schen und pathologischen Warmewirkungen von den Licht- und chemischen 
Wirkungen in der Natur nicht maglich ist, besonders nicht bei den aktinischen 
Strahlungen, wird spater noch genauer ausgefiihrt. PAUL SCHMIDT wies nach, 
daB durch die ganze Dicke der Schadeldecke oder durch haarlose Haut sowohl 
Warme- wie lichtschwarzende Strahlen des Sonnen- oder Nernstlichtes hin
durchgehen. HILLER studierte die Wirkung verschiedener solarer wie terre
strischer Hitze- und Lichtstrahlen auf das Gehirn (Sonnenstich, Hitzschlag). 
Durch strahlende Warme der Kesselheizungen und Schmelzafen werden nach 
SCHMIDT deutlich lokale Veranderungen der auBeren Haut und Schleimhaute, 
Hyperamie, Entziindung, Pigmentation hervorgerufen, im Gehirn auch Hama
tome an der Innenseite der Dura. 

1m allgemeinen zeigen die gewerbehygienischen Untersuchungen von LEY
MANN und GERBlS, sowie jiingst die von OSKAR SPITTA, daB langere Zeit an
dauernder iibermaBiger allgemeiner wie lokaler Warmereiz die Reaktions
fahigkeit der Haut gegen Temperaturreize derart herabsetzt, daB einerseits 
die Lahmung der HautgefaBe, chronische Hyperamie, anderseits Neigung zu 
Erkaltungskrankheiten, Muskel- und Gelenkrheumatismus, entsteht. In iiber
heizten Arbeitsraumen findet wohl eine gewisse Akklimatisation statt, doch 
kommt es nach SCHADE sehr leicht zu peripherer Abkiihlung, Schadigungen 
des Gewebes am Orte des Kalteangriffes bzw. Hitzeangriffes selbst, auch durch 
eine Fernwirkung im Wege des Sympathicus und vegetativen Nervensystems 
sogar zur Organschadigung, ferner zur Herabsetzung der immunisatorischen 
Abwehrkrafte gegeniiber Infektionen. 

ROTHMAN und GUTHMANN fUhrten Erythem mit folgender Pigmentation 
auf Warmewirkung des ultravioletten Lichtes von 312-435 !l,u zuruck. 

Was hier von der Wirkung der Warme als aktinische Strahlung und Kontakt
warme durch die Atmosphare, Klima, Temperatur von Arbeitsraumen gesagt 
wird, bezieht sich auf den ganzen K6rper, gilt aber auch fUr die strahlende 
Warme, wenn graB ere Karperpartien nur langere Zeit unter deren EinfluB 
stehen. Wir haben es bei der strahlenden Warme ja auch oft nur mit Lokal
wirkungen auf die Haut zu tun. 

Als leichtester Grad bleibender Veranderungen durch Hitze, insbesondere 
strahlende, aber auch durch langer wahrende Einwirkung leitender Warme 
zeigt sich das Erythema caloricum, auch Erythema ab igne genannt. In der Regel 
findet man es an den Vorderflachen der Beine, seltener der Arme oder an jenen 
nackten Korperpartien, welche der Warmequelle, offenem Feuer, Thermophoren 
oder anderen Heizkbrpern, unmittelbar ausgesetzt sind. Kleidungsstucke 
bilden kein absolutes Hindernis fiir die chronische Warmewirkung (LEHNER 
und KENEDY). Die Lasionen zeigen sich als annulare oder gyrierte Streifen 
oder Bander, die weniger oder gar nicht veranderte Hautpartien zwischen sich 
lassen, in ganz ahnlicher Form wie bei der Cut ismarmorata. HARTZEL nannte 
den Zustand deshalb Erythema reticulatum. Die anfangs rosa- bis spater tiefrote 
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Hautfarbung ist regelmal3ig von licht- bis tief dunkelbrauner Pigmentierung ge
folgt. Typisch hierfiir sind die Veranderungen der Bauchhaut und Oberschenkel. 
hervorgerufen durch die von den viele Stunden im Freien des Hochgebirges zu
bringenden Hirten und Handlern in Kaschmir als Kalteschutz getragenen Kangri
Thermophore (NEVE). Auch Koche, Heizer, Hochofen- und solche Fabrikarbeiter. 
welche der Dauerwirkung strahlender Warme ausgesetzt sind, sind oft, aber durch
aus nicht immer, Trager solcher Veranderungen, auch Backer, zumeist Arbeiter. 
die sich sonst durch auffallend blasse Gesichtsfarbe kennzeichnen. JESIONEK 
berichtet iiber ahnliches bei Europaern, die in den Tropen wohnen, bei denen 
die Tropensonne, offenbar durch Kombination von Licht- und Hitzewirkung, 
ahnliche Verhaltnisse schafft. 

Schon HARTZEL deutete hier die Pradisposition der Haut durch Alkoholismus 
oder Erkrankungen zur Ausbildung derartiger extremer Hautzustande an. 
Haufig findet man sie auch bei Rekonvaleszenten, die lange Zeit Thermophore 
am Leibe getragen hatten (HARTZEL, LEHNER U. KENEDY, KISCH, BUSCHKE U. 

EICHHORN, LITTLE, MONTPELLIER, Du BOIS, HERXHEIMER, KOPPENHOVER) 
Sie bilden den Ausdruck einer chronischen Hyperamie. Die Extremitaten 
tragen charakteristische netzWrmige Zeichnungen, von weitem erkennbar durch 
ein weitmaschiges Pigmentnetz. Sie bilden ein bekanntes Stigma fiir die ge
nannten Berufe, histologisch zuerst durch HARTZEL, EHRMANN, BUSCHKE U. 

EICHHORN, neuerlich durch KYRLE und GANS beschrieben. 
Nach WIELER (Klinik HOFFMANN) teilen sich die durch Hitze bedingten 

retikularen Hautveranderungen in solche mit und solche ohne deutliche In
filtrationsherde. Dem Stadium erythematosum folgt in der Regel ein Stadium 
pigmentosum nacho Die Infiltrationsherde kennzeichnen sich als 4--7 mm 
breite, die Haut iiberragende Streifen, die stark jucken (LEHNER und KENEDY). 

MEIROWSKY meinte, daB es sich beim Zustandekommen dieser netzformigen 
Zeichnungen auch um atavistische Momente handeln konne, was von E. HOFF
MANN und WIELER bezweifelt wird. Wohl ist die Lokalisation dieser Zeichnungen, 
in der Regel an den Extremitaten, im allgemeinen von dem Einwirkungsorte 
der Hitze abhangig. E. HOFFMANN macht darauf aufmerksam, daB er sie bis
her im Gesichte nicht gefunden habe, trotz haufiger heiBer Kataplasmen 
(beziiglich Histologie vgl. S. 202). 

Dieser Behauptung HOFFMANNS steht die von GEORG PACK und vielen 
Gewerbearzten gegeniiber, welche bei Kochen, Heizern, Stahl- und Hoch
ofenarbeitern die Lokalisation auch an Kinn und Wangen gefunden haben. 

BROERS sen. beschreibt einen Fall von netzformiger, tiefbrauner Zeichnung 
an den Oberschenkeln durch Sitzen beim heiBen Of en. MENDEZ DA COSTA 
schlug vor, solche Affektionen Dermatitis caZorica erythernatosa et pigmentosa 
zu nennen und gibt auch an, daB diese Erythemform ungemein haufig als trau
matische Gewerbedermatose auftritt. 

MooK beschreibt als friihestes Stadium dieser Affektion bei einem seit 
8-10 Jahren im Dampfraum einer Fabrik Beschaftigten eine von der Scham
gegend bis zum Sternum reichende, hochrote, juckende Dermatitis. 

ABRAMOWITZ sah netzWrmige, tief lividrote Streifen neben schuppenden 
Herden, entstanden durch Anlehnen an einen Gasofen. 

E. LEHNER und D. KENEDY erklaren die netzformige Zeichnung - wie 
iiberhaupt bei Entziindung - auch durch den Warmereiz als den ausschlag
gebenden unter den pathogenen Faktoren, von denen als exogener Reiz Hitze
strahlung, als endogene Reize hauptsachlich Tuberkulose und Syphilis, viel
leicht auch andere Krankheitsursachen wirken. So war bei einer Anzahl der 
von den obigen Autoren beobachteten Fabrikmiidchen Tuberkulose vorhanden, 
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auBerdem in 3 von 7 Fallen Hyperhidrose, Sympathikotonie, III einem Fall 
Vagotonie, in 2 Fallen M. Basedowii mit Vagotonie (Abb. 1). 

Inwieweit aber die hier friiher und spater oft betonten StoffwechseI
storungen (Ernahrungs- und auch Nervenstorungen fur die Cutis reticulata 
wirklich eine ausschlaggebende Rolle spielen, muB doch noch unentschieden 
bleiben, da sowohI Referent wie auch EHRMANN und besonders HARTZEL 
diese netzformigen Veranderungen, wenigstens nach Hitzestrahlung, an den 
Extremitaten auch bei ganz gesunden, nicht tuberkulOsen Arbeitern, z. B. 
auch bei kraftigen Mannern, Maronibratern, zwischen den Schenkeln ge
funden haben. 

Abb.1. Netzfiirmige Hautveranderung beider Beine durch strahlende Warme 
bei einem Fabrikmadchen. (Nach dem Original von E. LEHNER und D. KENEDY.) 

(Aus Arch. f. Dermatol. u . Syphihs. Bd.141. Berlin: Julius Springer 1922.) 

Hitze, Kalte, Dunstumschlage, Schwefelbader, Schmierbl, Teer, unreines Vaselin u. a. 
rufen ahnliche Bilder hervor. Bei exogenem Ursprung besteht bei Beginn des Leidens 
eine juckende und brennende Entzimdung, bei hamatogener Entstehung tritt die Pigmen
tation gegeniIber der Entzundung stark zuriIck. Diese macht wenig subjektive Beschwerden. 
Bei den hamatogenen Fallen findet man verastelte, baumf<irmige oder blitzfigurartige 
Zeichnungen, da ein Teil des lividen Netzes von der Entzimdung verschont bleibt. J!' 
nach der krankmachenden Ursache kbnnen neben den entziIndlichen Hautveranderungen 
auch andere Gewebsveranderungen entstehen, z. B. durch Teer follikulare Hornpropf
bildungen, bei Tuberkulose Nekrose des entzundlichen 1nfiltrats. Da es sich im Wesen 
um entziindliche Granulationsprozesse handelt, schlagen die Autoren die Bezeichnung 
.,Inflamrnatio cutis racemosa" vor. 

KlSLI\5ENKO beobachtete unter den Einwohnern von Sudserbien (Mazedonien), haupt
sachlich bei Zigeunerinnen, eine ahnliche Affektion, welche durch den Gebrauch des 
"Mangals", einer Art von Zimmerofen, durch strahlende Warme an den dem Of en zuge· 
wendeten Hautpartien zu entstehen pflegt. Es handelt sich um permanente Netze, die 
jahrelang bestehen bleiben, ihr Aussehen aber zu den verschiedenen Jahreszeiten verandern. 
Die Basalzellen enthalten dunkles Pigment ohne Eisenreaktion. 1m Corium Entzundung, 
1nfiltrat um die GefaBe und SchweiBdriisen, Chromatophorenbildung. Der Autor trennt 
diese netzformige Hautveranderung atiologisch und pathologisch-anatomisch streng von 
cler oben abgebildeten von LEHNER und KENEDY beschriebenen. Ob diese scharfe Trennung 
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gerechtfertigt ist, bleibt weiteren Untersuehungen vorbehalten. Auch CVANOV berichtete 
jungst uber vier Faile. 

Abb. 2 zeigt Veranderungen der Haut bei einem Arbeiter, der die linke Korperseite, 
auch Wange und Unterkiefer, stets einem elektrischen SchweiBofen zugewendet hatte. 
Beo~achtung KARL PICHLERS, Klagenfurt. 

Uber den Zusammenhang solcher GefaBveranderungen mitPernionen s. S. 280 u. N. S. 380. 

Die Erfahrungen NEVES beim Kangrikrebs zeigen ferner, daB bei langerer 
Hitzebestrahlung auch ziemlich schwere Veranderungen, wie intensive Hyper. 

Abb. 2. Linksseitige netzformige Veritnderung 
rm Rumpf-, 'Vangen- u. Unterkieferhaut durch lang 
fortgesetzteArbeit bei einem elektrischen Schweillofen. 

(Aus der Sammlung KARL PICIIL~m, Klagenfurt.) 

keratose mit machtiger papillarer 
Wucherung, Bildung von Warzen 
und selbst Cancroiden (vgl. S. 263 
u. ff.) recht haufig entstehen, 
demnach die Hyperkeratose und 
andere Epithelveninderungen und 
-Schadigungen doch auch zum 
typischen Bilde der Hitzewir
kungen gehoren. 

MICHAEL studierte den Erfolg der 
Einwirkung verschiedener haufig be
nutzter therapeutischer Warmeanwen
dungen auf die Haut: HeiBluft (mit 
elektrischen Apparaten), Dampfstrahl, 
Fohnapparat, Hitze im Zusammen
wirken mit Licht und Diathermie bei 
Temperaturen zwischen 45 und 140° C 
(in den betreffenden Warmeapparaten 
gem essen) , desgleichen die Absorp
tionsfahigkeit der Haut fur verschie
dene Warmeanwendungen. Es zeigt 
sich als erste Reaktion helle Rotung. 
bei Temperaturen zwischen 50 und 
60° C, erysipelartig abgegremr,t, he
sonders an den vorspringenden Partien. 
Nase, Ohren usw. An den Streckseiten 
der Extremitaten tritt die Rotung 
fruher auf als an den Beugeseiten. 
ReiBer Dampf wirkt viel rascher al~ 
trockcne HeiBluft. Bei Steigerung der 
Temperatur bis 100° C wird die Rotung 
his scharlachfarbig und die Follikel 
treten als rotgefarbte Punkte hervor. 
Gleichzeitig beginnt SchweiBabsonde
rung, bei einzelnen Personen bei 60. 
bei anderen erst bei 120° C. Durch 
Gewohnung wird die Temperatur
grenze fur den ersten SchweiBaus
bruch von 60 auf 120° hinaufgesetzt. 
die SchweiBmenge bis auf ein Mini
mum verringert. Die Toleranz geht 
bis 140°. 

Bei zunehmenderTemperatur treten 
zwischen den stark ger6teten Follikeln 

allmahlich vollig entfarbte Hautinseln in Erscheinung, wahrend die Follikel abblassen. Es 
bilden sich zunachst hellrosa, allmahlich mehr ins Ziegelrote oder Rotbraune ubergehende 
band- und balkenartige Streifen von 1-4 cm Breite, die netzformig anastomosieren. 
~ach Aufhoren der Hitzewirkung verb lassen die Balken und machen innerhalb 5 bis 
15 Minuten einem allgemeinen Erythem Platz. In einer weiteren halben Stunde erscheint 
der normale Hautfarbton. 

Die netzformige Reaktion trat auch bei Behandlung mit Lichtbugeln und Bestrahlung 
mit cler Mininlampe aus geringer Entfernung mit elektrischem Thermophor auf, nicht aber 
nach Fangopackung, Dampfstrahl, Langwellenstrahler, im Gesicht uberhaupt nicht. 

Schwer zu erzielen ist die Cutis marmorata an der Streckseite der Hand. Es bestehen 
Unterschiede zwischen diesen Wiirme- und den entsprechenden Kaltereaktionen. 
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Bei der Entstehung der Cutis marmorata durch Kaltereiz kommt es wohl auch zuerRt 
zur Hautrbtung, der aber eine Erblassung, dann wieder ein blaulich-roter Farbton folgt. 

Auffallend ist, daB die Umwandlung der Cutis marmorata vasculosa in die Cutis mar
morata pigmentosa nach HeiJ31uftbehandlung langer Zeit bedarf, nach Thermophorappli
kation aber rasch erfolgt. 

STEINKE beschreibt wie schon fruher NEVE und spater K. ULLMANN auch 
multiple Teleangiektasien infolge Einwirkung iibermaBiger Hitzegrade, ahn
lich, wie sie sich auch bei chronischem Lich terythem , Seemannshaut, finden. 

Nebst diesen typischen netzformigen Hitzeveninderungen und Pigmen
tierungen findet man in gewerblichen Betrieben nicht selten auch diffuse Ro
tungen und Braunungen an verschiedenen Korperstellen, mitunter von be
sonderer Intensitat, im Gesicht, an den Armen und am Rumpf. G. WEILL 
beschrieb jiingst einen Fall dieser Art bei einem Arbeiter in einer Walzmiihle, 
bei dem die intensive Braunung erst im 4. Jahre der Beschaftigung beim Of en 
aufgetreten war und sich ziemlich scharf dort begrenzte, wo der Oberkorpel' 
wegen der Hitze unbekleidet blieb. Hier wurde aIlerdings auch noch eine In
suffizienz des suprarenalen Driisenapparates fiir dieses p16tzliche Auftreten 
der intensiven Pigmentierung haft bar gemacht. 

Aus WEIDENFELDS NachlaB sei hier auf ein Bild aus ULLMANN-OPPENHEIM
RILLE, Schadigungen der Haut, Bd. I, S. 99, Abb. 30, betitelt "Hyperpigmen
tation und Achromasie nach lange fortgesetzter Hitzeeinwirkung", hingewiesen. 
aus welchem die lokale Disposition fur Hyperpigmentierung an anderen Korper
stellen, Fehlen derselben in auffalliger und gewiB seltener Weise demonstriert 
wird. Beim selben Arbeiter fand sich auf dem Dorsum intensive Pigmenta
tion, auf der Vola beider Hande Achromasie, wahrscheinlich durch Fehlen der 
Pigmentbildner (Melanoblasten) hervorgerufen. Die Differenz in der Pigmenta
tion zweier verschiedener Hautpartien zur selben Zeit schlieBt eine spatere. 
durch Zerstorung oder Erschopfung der Pigmentbildner hervorgerufene Achro
masie als Reaktionserscheinung in diesem seltenen FaIle aus. 

Verbrennungsgrade. 

Brandwunden werden seit alters her nach Graden klassifiziert, seit FABRIOIUE
VAN HILDEN (1607) in solche 1., 2. und 3. Grades, wobei nach BOYER und 
GUINARD (1885), auch nach FERDINAND HEBRA, ein 4. Grad, der der Ver
kohlung, hinzutritt. Letztere Einteilung wird insbesondere zu forensischen 
Zwecken beibehalten. DUPUYTRENS (1718) Einteilung in 6 Grade ist vom 
klinischen Standpunkt vielleicht nicht unlogisch, vom pathologischen aber 
heute nicht mehr haltbar. 

In anschaulicher, wenn auch schematischer Weise hat PACK die Einteilung 
nach DUPUYTREN je nach dem Ergriffenwerden der einzelnen Schichten dar
gestellt (Abb. 3). 

Der 4. Grad umfaBt aIle Verbrennungseffekte (HABERDA). Nach MORTON 
wird der 3. und 4. Grad unter "Dermatitis ambustionis escharotica seu gan
graenosa" zusammengefaBt. 

In Amerika und Deutschland unterscheidet man 3-4, in Frankreich und 
England 6 Grade. 

Die 6 Grade von DUPUYTREN: 1. Erythem (60°). 2. Vesication (70°). 3. De
struktion der Cutis mit partiellem Erhaltenbleiben der Papillen (100°). 4. De
struktion der gesamten Cutis bis zum subcutanen Zellgewebe (von 100° auf
warts). 5. Muskelverschorfung. 6. Desorganisation bis zu den Knochen. 

Eine andere amerikanische Einteilung (HEISTER und CHALLISON, zit. bei 
PACK) enthalt einfach: 1. Erythem, 2. Blasen, 3. Schorfe, 4. Verkohlung. 
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Obwohl aber die Einteilung in 4 Grade auch heute noch ziemlich allgemein 
angenommen wird, halten manche Autoren, z. B. KREIBlCH, sogar auch eine 
Dreiteilung fur ausreichend. Die Grenze zwischen 3. und 4. Grad liegt nach 
KREIBICH nicht darin, ob nur Verschorfung oder schon Verkohlung, hohere 
Oxydation, vorliegt, sondem in dem AusmaB der Verschorfung nach der Tiefe 
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Abb.3. DUPUYTRENS Klassifikation der Verbrennungen. (Naeh G. PACK.) 
(Aus UNDERHILL, CARRINGTON und PACK. Arch. of internal med. Vol. 32. 31. Juli 1923.) 

hin, also der spater fur epitheliale Bildung notigen Papillenreste. Beschrankt 
sich die Zerstorung des Papillarkorpers nur auf einzelne Papillen oder nur auf 
die obere Partie, nur auf die Spitzen derselben, hat sie nicht die ganzen 
Papillen einer Region erfaBt, dann pflegt die Uberhautung in 2 Wochen zu 
erfolgen (Abb. 4). 

Auch V. ZUMBUSCH verhalt sich skeptisch gegeniiber der angeblichen Zweck
maBigkeit einer strengen Einteilung in 3 oder 4 Grade. Besonders diirfte man 

~oooo~ 
a Drnndsehorl. dnrun r ,li rhal en n n tezapCell. 11 linch Ilema .. kntiou. 

e Brnndschor! durch tin. gnnze Epithcl g h 110 . d nneh Demarkation. 

Abb.4. Verbrennung III. Grades . (AU8 C. KREIBICH, Lehrbuch der Hautkrankheiten. Wien 1904.) 

aus Blasenbildung keine bindenden Schlusse auf die Schwere der Verletzung 
ziehen. 

Nach GOLDBLATT gibt es sogar praktisch nur zwei Gruppen von Verbren
nungen, solche ohne und solche mit Narbenbildung. 

Schon KAPOSI hat iibrigens diese nur auf die augenfalligen ortlichen Er
scheinungen begriindeten Einteilungen als Intensitatsstufen verschiedener, 
nicht streng voneinander zu trennender Formen der Gewebsveranderungen 
betrachtet, wie auch nach ihm sehr viele Kliniker (JARISCH, RIEHL u. a.). Er 
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wie auch noch sein Schuler KREIBICR faBten dabei allerdings noch aIle Ver
anderungen, auch solche durch strahlende Warme, Sonnen- und elektrisches 
Licht, angefangen vom Erythema solare mit oder ohne Blasenbildung, bis zur 
schweren Verschorfung, den durch Ritze bewirkten Ver!inderungen, als einander 
wesensgleich auf. Seither haben sich die Auffassungen uber die Lichtentzun
dung und die Ritzeveranderungen durch elektrischen Starkstrom sehr be
trachtlich geandert. 

Veriinderungen okne Zerstorung des Gewebes. 

Der 1. Grad, Dermatitis combustionis (ambustionis) erythematosa, entsteht 
bei Einwirkung von flussigen Medien schon von 30-45° C, auch noch bei viel 
hoheren Temperaturen (unter dem Siedepunkt), aber in entsprechend viel 
kurzerer Zeit. Die Veranderungen bestehen in leichter Schwellung, diffuser 
Rotung, subjektiv von lebhaften brennenden Schmerzen begleitet. Die ode
matCise Schwellung bleibt Stunden bis Tage bestehen. Allmahlich nimmt 
mitunter die Raut durch Austritt von Blutfarbstoff dabei einen gelblich
braunlichen Ton an, der auch bei Fingerdruck bestehen bleibt. Unter leichter 
Schuppung findet schlieBlich in 1-5 Tagen die Abheilung statt. Als einzige 
klinisch anatomisch feststellbare, bleibende Veranderung nach besonders 
stark ausgepragtem Erythema ambustionis (1. Grad) zeigt sich mitunter ein 
Verstrichensein der normalen 
Rautfelderung, Riffelung (PACK). 

Veriinderungen mit Zerst6rung 
des Gewebes. 

Der 2. Grad, Dermatitis com
bustionis bullosa, charakterisiert 
sich durch starkere Exsudation 
und Entzundung, die zumeist 
bis zur Bildung von Brand
blasen fiilirt. Diese erscheinen 
oft schon sehr bald, nach 
Minuten, aber auch viel spater, 
selbst nach mehreren, bis zu 
20 Stunden, nach der Verbren
nung. \VEIDENFELD hat auf eine 
besondere Form mehr weniger 
verzogerter Blasenbildung, selbst 
schon im Stadium der Aus
heilung, hingewiesen (Abb. 5) 1. 

Die entsprechenden Tempe
raturen liegen zwischen 50 und 
75 bis 80 0 bei Menschen, bis 
lOOo bei Tieren (SCHINDELKA). 
Die Blasenbildung entsteht durch 
serose Exsudation aus den ge
schadigten GefaBen, wobei in 

Abb.5. Sekundare Blasenbildungim Gebiete einer zweit· 
und drittgradigen Verbrennung. 12. Krankheitstag. 

(Aus ULLMANN - OPPENHEIM - RILLE, Schadigllngen del' 
Raut durch Heruf und gewerbhche Arbmt 1!J22. Bd.1.) 

der Regel die Cutisgrenze den Ort der Rohlenbildung darstellt. Die widerstands
kraftige Epidermis wird durch den Flussigkeits- (Lymph-) Druck zur Ganze 
vom Corium ab und hoch in die Rohe gehoben (WEIDENFELD). Die Blasendecke 

1 Nachgelassene, zum Teil schon in dem \Verk "Schadigllngcn der Haut durch Beruf 
und gewerbIiche Arbeit" verwendete Aufzeichnungen. 
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hangt mit zarten Faden, den ausgezogenen Zellen der Basalschicht, noch am 
Corium. 1m Exsudat finden sich im Beginn noch mehr weniger veranderte 
Retezellen, sparliche Leukocyten, Lymphocyten und Fibringerinnsel, mitunter 
auch rote Blutzellen, spater wird der anfangs klare, bis gelblich-graue, auch rote 
und sanguinolente Inhalt mehr dunkelgelb, auch trub und enthalt Eiterzellen. 

Die Blasen sind von verschiedener GroBe, !insen- bis orangengroB, je 
nach der Art der Warmeeinwirkung und auch je nach der Form der heil3en 
Kontaktflachen. Nach Verbruhungen mit heiBen Fliissigkeiten oder Dampf, 
ferner nach Kontakt mit breiten, flachenhaften Korpern, gluhendem Holz, 
gluhenden Metallplatten usw., sind sie auch noch entsprechend viel groBer, 
bei ungleichmaBiger Einwirkung auch hockerig, anfangs multilokular, prall 

durch Lymphinnendruck, spa
ter schlaff, schwappend. Nach 
Entfernung der Blasendecke 
liegt das nassende Rete frei. 
1m Anfang ist der Blaseninhalt 
steril. In den schlappen Blasen 
sammelt sich der Eiter hypo
pionartig, wenn sich die Blasen
decke hangebrustartig senkt. 

Abb.6. Frische Verbrennung zweiten Grades 
nach Benzinexplosion. (Sammiung WEIDENFELD.) 

(Aus ULLMANN-OPPENHEIM-RILLE, Bd. 1.) 

die aber durch Konfluenz wachsen und oft 
[v. ZUMBUSCH (Abb. 6. 7, 8)]. 

Bildung kleinster Blaschen 
oder Bullae bedeutet also nur 
graduelle Unterschiede, auch 
fur die Temperaturen. Die 
Blasen sind von Stecknadcl
kopf- bis OrangengroBe. Die 
Zahl steht oft im umgekehrten 
Verhiiltnis zur GroBe. Dicke 
Epidermis gibt ceteris paribus 
klein ere Blasen als dunne. In 
einzelnen Fallen kann man 
die Blasenbildung innerhalb 
von Minuten mit den Augen 
verfolgen, z. B. kurz nach 
Verbruhung mit kochendem 
Wasser. Inmitten des roten 
Hofes tauchen dann kleinste, 
z. T. gruppierte Blaschen auf, 
betrachtliche GroBe erlangen 

Bei der Vesication kommt es zur Verwandlung der loslichen Kolloidsole 
in unlOsliche und damit zur Koagulationsnekrose (H. G. WELLS). 

Zusammensetzung des Blaseninhaltes: MORNER fand 5,03 % Proteine, 
hauptsachlich Globuline, in Spuren auch Fibrin, ENGEL EiweiB, entsprechend 
dem Blutgehalt. Der Blaseninhalt ist manchmal plasma-, manchmal serum
ahnlich. Das Plasma enthalt mehr Fibrinogen und Fasern als das Serum. 

PACK fand eine reduzierende Substanz im Blaseninhalt, welche aquivalent 
ist dem Reduktionsvermogen von 100 mg Zucker auf 100 ccm. Ferner enthalt 
der Blaseninhalt Antikorper aller Art, einschlieBlich Amboceptoren (EISEN
BERGER, BUSCHKE und ZIMMERMANN), auBerdem histaminahnliche Stoffe, 
welche bei der Verflussigung der Gewebselemente frei werden und auf die 
kleinsten GefaBe giftig, lahmend wirken. 



Veranderungen der Haut durch leitende (Kontakt-) "Varme. 189 

Was die Temperaturen der Blasenbildungen fiir die einzelnen Gewebe be
trifft, so hat TURCK Blasenbildung auf der Magenschleimhaut durch Tempe
raturen von 65°, auf dem Kolon von 68°, auf der Peritonealschleimhaut von 
58° C erzielt. 

Referent hat mit Hille des von ihm 1901 (Hamburger Naturforscherversammlung) 
demonstrierten, exakt auf '/2° C einstellbaren, konstant bleibenden Warmeapparates Hydro
thermoregulator in den Jahren 1901- 1907 im Verlaufe therapeutischer Prozeduren (ver
schieden hoch temperierte, konstant bleibende feuchte Umschlage). aber auch durch eigene 
Experimente im pathologischen Institut PALTAUF die Vorgange der Blasenbildung nach 
verschiedenen Richtungen hin studiert und dariiber wiederholt (1901- 1903) berichtet. 
Einige Jahre spater, ab 1905, hat J. SCHAFFER in seinen Studien dies noch weit aus
fiihrlicher getan. 

Abb. 7. Verbruhung 1. und 2. Grades 
durch heilles Wasser (Backer). 

(Sammlung WEIDENFELD.) 
(Aus UI,LMANN-OPPENHEIM-RILLE, Bd.1.) 

Abb. 8. Verbruhung uurC"h Hineinsteigell 
in heilles Wasser (Bierbrauer). 

(Sammlung WEIDENFELD.) 
(Aus ULLMANN- OPPENHEIM - RILLE, Bd.1.) 

Als obere Grenze der Toleranz der Haut gegeniiber hei/3en, feuchten Umschlagen fand 
Referent wie SCHAFFER ungefahr 42° C, gegeniiber trockener Wii.rme (Thermophor) 46° C. 
Mitunter kommt es zu kleinen Hamorrhagien, Epithelabhebungen, Ansatzen zur Blasen
bildung. Die rein physikalischen Bedingungen spielen demnach eine geringere Rolle als 
die physiologischen, Region, Zirkulation usw. 

Die Regenerationsvorgange beginnen schon in den ersten Tagen, noch unter
halb der geschlossenen Blasendecke oder unter dem noch anhaftenden Schorf. 
Blasen zerplatzen selten spontan. Der Inhalt dickt sich ein, trocknet aus und 
bildet Krusten. Unter diesen oder auch unterhalb der Blasendecke vollzieht 
sich die Regeneration des Epithels bzw. die Abheilung. 

Verbrennungen 3. Grades, Dermatitis combustionis escharotica, bieten je nach 
der Art der Verbrennung, ob durch Flammen, gliihende, gasf<')rmige, fliissige 
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oder feste Korper, auch ein sehr verschiedenes Aussehen. Zumeist findet man 
eine lederharte, zahe, empfindungslose Raut, die weiBlich verfarbt, dabei trocken 
ist. Die Epidermis selbst fehlt gewohnlich. Die obersten Rautschichten sind 
mortifiziert bis in verschiedene Tiefe innerhalb des verbrannten Areales, von 
1 mm bis zu Zentimetern Tiefe ins subcutane Zellgewebe. Die verschorfte Ober
haut laBt bei geringer Tiefe mitunter die noch intakten, gefaBreichen Papillen 
in Form roter Punkte durchscheinen. Auch tief braungraue, verschorfte Partien 
finden sich seltener, so rings um stichformig eing-edrungene heiBe Fremd
korper, besonders aus Metall (Werkzeuge usw.). Alle diese Veranderungen be
ruhen auf Wasserentziehung, Koagulation der EiweiBkorper in verschiedenster 
Intensitat. Vielfach sind die GefaBe im verbrannten Areale, groBere wie kleinere, 
teilweise oder zur Ganze thrombosiert. Stellenweise kommt es auch zur wirk
lichen Verkohlung, also zu Verbrennungen 4. Grades. Es ist auffallend, wie 
mitten im schwer verbrannten Gewebe sich GefaBe und Nerven oft lange gut 
erhalten. Nach Verbriihungen der Rande werden andrerseits beim Wund
prozeB sehr oft die Nagel total abgestoBen (PACK). 

Verbriihung durch Dampf, heiBes Wasser oder andere Fliissigkeiten macht wohl 
meist zweit-, oft aber auch drittgradige Veranderungen. Verbriihte Raut sieht 
dann weiBlich oder grauweiB aus. Die Raut ist abgehoben oder abgeschoben, 
stellenweise zusammengebalIt, die Raare aber stets erhalten. Dies ist forensich 
wichtig gegeniiber der Flammenverbrennung. Ein besonderer Geruch ist in 
der Regel nicht wahrnehmbar. Die Raut ist derber als normal, macht einen 
eigentiimlichen, marmorartigen, toten Eindruck und fiihlt sich kiihl an. Flammen
verbrennung ist schon durch den Brandgeruch, der an angebranntes Rorn, 
verbrannte Wolle erinnert, kenntlich. Die Raare sind abgesengt. Die Raut 
ist oft noch mit Resten der brennenden Substanz, Teer, 01, Asphalt, Fett, be
schmutzt. Die Rautfarbe ist dann rotlich bis braun. Die Epidermis haftet 
oft fest, soweit sie noch erhaIten ist, auf der Unterlage. Die Konsistenz der 
Rautschwarte ist um so derber, je schwerer die Verbrennung war, je tiefer sie 
reichte. Die Schmerzen sind in solchen schweren Fallen geringer als bei Blasen
bildung. Nach 3-5 Tagen erfolgt die Bildung eines "Demarkationssaumes" 
oder einer Demarkationslinie. Spater entsteht aus ihr eine mehrere Millimeter 
breite bandformige Rotung. Hierauf beginnt der reaktive EiterungsprozeB 
am inneren Rande des Saumes, anfangs gering, spater profus. Die Lockerung 
der Schorfe erfolgt so gewohnlich innerhalb 10-14 Tagen, wobei die Schorf
masse als Gauzes abgehen oder auch stellenweise, mitten zwischen noch erhalten 
gebliebenen Gewebsstiicken, zunderartig zerfallen kann. 

Viertgradige Verbrennungen durch heiBen Dampf sind allerdings sehr seIten, 
wohl aber haufig durch Flammen, heiBe Gase, geschmolzene Metalle. Ihr Ver
lauf ist ahnlich dem der drittgradigen. 

Die Verbrennung 4. Grades, Verkohlung, Carbonisatio, ist gekennzeichnet 
durch Vorhandensein schwarzer, kohlenartiger Gewebspartien, welche durch 
den VerbrennungsprozeB im Wege der trockenen Destillation, unter Verfliich
tigung gasformiger Verbrennungsprodukte als mehr weniger trockene, brocklige 
Masse zuriickgeblieben sind. Nur ausnahmsweise kommt es bei ortlich sehr 
beschrankten Verbrennungen auf einem kleinen Areale auch zu Veranderungen 
3. oder gar 4. Grades, so durch Verletzung mit gliihenden Metallbestandteilen 
oder auch durch Spitz- oder Stichflammen, wobei die scharf umschriebene 
Gewebsiiberwarmung in die Umgebung geleitet, verteilt wird, ahnlich wie beirn 
Thermokauter. UNNA hat solche Veranderungen auch experimentell mit Hilfe 
des Mikrokauters an Tieren erzeugt und exakt beschrieben, ebenso TOUTON. 

Verschorfungen und Verkohlungen groBer Korperteile, wie sie bei Ungliicks
fallen, Mord- und Selbstmordversuchen, bei Kindern und Erwachsenen sehr 
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hiiufig beobachtet werden, haben in der gerichtlichen Medizin yom Begut
achterstandpunkt nach verschiedensten Richtungen ihre Beschreiber gefunden, 
da es sich fast immer um Personen handelt, die an der Brandverletzung zugrunde 
gingen oder kurz darauf bewuBtlos wurden oder tot aufgefunden wurden. Dabei 
handelt es sich dem Gerichtsarzt oft nur darum, aus dem objektiven Befund 
der Verletzungen die Art der Verbrennung, d. h. die Natur und physikalische 
Beschaffenheit des Mediums (gasformige, flu.ssige, feste Korper) und die Hohe 
der Temperatur zu ermitteln, ferner auch die Tatsache festzustellen, ob die 
Verbrennung noch am lebenden Korper oder erst nach dem Tode erfolgt ist, 
z. B. in Fallen, wo ein Morder die seinem Opfer zugefiigten Wunden durch An
oder Verbrennen des Leichnams unkenntlich zu machen sucht (vgl. spater 
forensische Gesichtspunkte zur Beurteilung von Brandwunden S. 267). 

Diese viertgradigen Schorfe sind meist grau, auch schwarzbraun, auf Be
riihrung empfindungslos. Uber den Schorfen finden sich auch oft Brandblasen, 
die iiber die Schwere der Verbrennungen tauschen konnen. 

Zu den Verbrennungen 4. Grades rechnet KREIBICR auch schon solche Haut
stellen, welche sich als weiB, blutleer, alabasterartig und empfindungslos er
weisen, wobei die verruBte Epidermis iiber ihnen oft Blasen wirft, unter welchen 
dann die weiB verbrannte, gekochte Haut kontrastierend zum Vorschein kommt. 
Setzt sich auch die schwere Veranderung in die Tiefe, selbst bis zum Knochen 
fort oder zeigt sich das Gewebe schwarz verkohlt, so sind auch diese verschiedenen 
Grade schwerster Verbrennung fiir KREIBIeR doch kein Grund, sie als eigene 
Gruppe (Verkohlung) von den leichteren, oberflachlichen Verschorfungen 
abzutrennen, da fiir seine Einteilung als Grenze zwischen 3. und 4. Grad ledig
lich das FlachenausmaB und die Anzahl der vollkommen zerstorten PapiIlen 
in Betracht kommt. So konnen groBere verbrannte Hautflachen 3. Grades in 
kiirzerer Zeit iiberhauten, z. B. der ganze Riicken, als kleinere, umschriebene 
Herde 4. Grades. 

Wahrend drittgradige Verbrennnugen auch auf groBeren Flachen wohl 
pigmentarme, nicht vollkommen normale Haut, aber selten Narben hinter
lassen, fiihren solche 4. Grades stets zu echten Narben mit Schrumpfung und 
Kontrakturen. 

Uber Verkohlung, 5. und 6. Grad DUPUYTRENs, vergleiche Kriegsver
brennungen. 

Wundheilungsvorgiinge bei Brandwunden. 

Auf kleines FIachenausmaB von einigen Kubikzentimetern beschrankt blei
bende Verbrennungen (Verbriihungen) 1.,2. und 3. Grades beeinflussen normaler
weise und ohne Hinzutreten von Wundkomplikationen das Allgemeinbefinden, 
besonders bei Erwachsenen, nicht erheblich, ausgenommen durch Schmerzen und 
leichte, subfebrile Fiebererscheinungen in den ersten Tagen. Die Wundheilung 
erfolgt je nach der GroBe der verbrannten Flache und dem Grade der Zerstorung 
innerhalb 1-3 Wochen. Sie vollzieht sich in der Weise, daB von den zuriick
gebliebenen Resten des PapiIlarkorpers und den oft viel tiefer greifenden er
haltenen Follikelwanden aus die Epithelneubildung auf die Oberflache der 
Granulationsmassen erfolgt (vgl. Histologie, S. 196). Auch tiefere Substanz
verluste bis ins subcutane Fett, die Fascien oder selbst ins Knochengewebe 
werden mit Granulationsmassen ausgefiillt und von den Randern her epithe
lialisiert. Therapeutisch kann bei zogernder Granulationsbildung, tiefen Sub
stanzverlusten durch kiinstliche Epitheliiberpflanzungen, Heranziehen aus der 
Umgebung oder von anderen Korperteilen her, die Uberhautung beschleunigt 
und erleichtert werden. 
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1m Verlaufe der Wundheilung kommt es zur Bildung neuen, jungen Binde
gewebes aus den Granulationen, welche Vorgange ziemlich identisch sind mit 
denen bei der Wundheilung iiberhaupt, und wie sie schon von v. BILLROTR und 
spater wieder von RANVIER und LETULLE genau studiert, von zahlreichen 
Pathologen und Dermatologen (KYRLE, GANS u. a.) eingehend dargestellt wurden. 

GroBe Bedeutung kommt im weiteren Verlaufe von Brandverletzungen 
der Raut dem WundprozeB, der Wundheilung, insbesondere der Art der Narben
bildung, zu. Wundverlauf und Narbenbildung werden vielfach durch auBere 
schadigende Ursachen gestort, weichen dadurch von der Norm abo Durch 

Abb.9. Granulationsgewebe auf dem Boden elner Verbrennung. Vergr. 42. 
Odematoses, zellreiches, von parallel zueinander und senkrecht zur Oberflilche gerichteten Capillaren 

durch7.ogenes Gewebe, Oberflache von Detritusmassen bedeckt. 
(Aus KYRLE, Risto·Biologie der mensch lichen Raut. Bd. II. Wien und Berlin: Julius Springer 1927.) 

accidentelle spezifische wie unspezifische Keime kann es in jeder Phase des 
Verlaufes auch zu Infektionen, Komplikationen, selbst schwerster Art, kommen. 

Sich selbst iiberlassen, d. h. von auBeren schadigenden Einfliissen bewahrt, 
hangt Wesen und Dauer des Wundverlaufes bis zur restlosen Etablierung einer 
dauerhaften Narbe und die Gestaltung der letzteren doch noch von einzelnen 
Faktoren abo Nur erstgradige Verbrennungen heilen ohne bleibende Verande
rungen. 

Der Wundverlauf nach Brandschorfen erfolgt durch allmahliche Ablosung 
des festhaftenden Schorfes von seinen Unterlagen, wozu mindestens 1 bis auch 
2 Woe hen und auch we it dariiber an Zeit notig sind, je nach der Ausdehnung 
und Tiefe des verbrannten Gewebes. Die AbstoBung findet von den Randern 
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meist unter Mitwirkung eiterbildender Bakterien statt. Nach AbstoBung aller 
abgestorbenen Gewebsfetzen ist die Oberfliiche rauh, granulierend, stark eiternd 
und bei Beriihrung blutend. Sehr bald, schon in den ersten Tagen, kommt es 
zur Ausbildung bliiulich-weiBer Epithelinseln auf den Granulationsfliichen 
(vgl. spiiter Histologie). 

Bei der Demarkation des Brandherdes wird der nekrotische Papillarkorper 
entfernt. Sie beginnt am Rande, setzt sich auf die Basis des nekrotischen Stiickes 
fort und bringt dieses zur AbstoBung. An die Stelle des Defektes tritt Granulation 
und die Dberhautung erfolgt yom Rande aus. Wiihrend bei Verbrennungen 
2.-3. Grades die Uberhiiutung mitunter schon in zwei Wochen, selbst noch 
rascher erfolgen kann (KREIBICH, v. ZUMBUSCH, KAPOSI, EHRMANN, JARISCH), 
somit die GroBe des Verbrennungsherdes nur wenig in Betracht kommt, bedarf 
schon eine talergroBe Verbrennung 4. Grades 4--5 Wochen zur Heilung. 

Offenbar unter dem Einflusse des Reizes der zersetzten EiweiBkorper, des 
Luftzutrittes und des vasomotorischen Reizes auf noch erhaltene Nerven wie 

Abb.10. Granulationsgewebe in Uberhltutung. Vergr. 42. Allmahliehes Sehmalwerden 
der Epidermis vom Rand gegen die Mitte des Granulationsgewebes. (Nueh KYRLE.) 

GefaBe kommt es zum WundprozeB. Diese Reize gehen wie bei allen Wunden 
durch einfaches Trauma (Operation) mit einerseits exsudativen, anderseits 
regenerativen Vorgiingen einher. 

Schon am 2., hi1Ufig am 3.-5. Tage erscheint bei drittgradigen Verbrennungen 
ein roter Hof, den WEIDENFELD als "Demarkationssaum" auch Reaktions
hof bezeichnet. WEIDENFELD nimmt an, daB diese Reaktion als natiirliche 
Selbstheilung, ohne Zutun von Bakterien, schon als Folge der Reizwirkung der 
verbrannten Gewebspartien, eingeleitet wird, im Bestreben, den Schorf als 
reizenden Fremdkorper zu eliminieren. Von da ab verwandelt sich der Schorf 
in eine rahmartige, auch kornig, fetzig zerfallende Masse. Auch diese Umwand
lung erfolgt nach WEIDENFELD ohne Bakterienmitwirkung. Doch wird dies 
von den meisten anderen Autoren bestritten. JOSEF KYRLE hat neuestens die 
Reparationsvorgiinge bei allen Arten granulierender Wunden gerade an der 
Verbrennungswunde exemplifiziert. In Abb. 9 sieht man ein miichtig ent
wickeltes Granulationsgewebe auf dem Boden einer Brandwunde bei schwacher 
VergroBerung. In dem odematosen, zellreichen Gewebe finden sich reichlich 
parallel zueinander und senkrecht zur Oberfliiche aufsteigende strotzende 
CapillargefiiBe, dazwischen ein lockeres Zellgefiige, nach JORES "Keimgewebe'", 
das aber die Bezeichnung Gewebe noch gar nicht verdient. An der Oberfliiche 
ist die Granulationsmasse von Zelldetritus aller Art bedeckt. Der pralle Fiillungs
zustand der Capillaren erkliirt den sattroten Farbton und das leichte Bluten 

Handbuch der Haut· u. Gesehlcehtskrankheitcn. IV. 1. 13 
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der GranulationsfHiche. Die GefiWe gliedern sich von groBeren Stammchen 
der gesunden Umgebung ab, indem zunachst solide Sprossen in die Krankheits
herde vorgetrieben werden, die allmahlich erst Lichtung erhalten. Dies ge
schieht schon, wenn die Exsudativvorgange der Wundflache noch voll im Gange 
sind, so zwar, daB zu dieser Zeit die Zellmassen zwischen den neugebildeten 
GefaBen gleichmaBig verteilt sind; sie setzen sich aus verschiedenartigen Formen 
zusammen, teils aus bodenstandigen Elementen, Fibroblasten (nach JORES 
Fibroplasten), teils stammen sie aus der Adventitia von GefaBen, auch aus 
Histiocyten (Monocyten) , die als Abkommlinge der Retikuloendothelien auf-

Abb. ll. Umwandlung des Granuiationsgewebes zur Narbe. NeugebiJdete Epidermis. Vergr. 42. 
Unten im Praparat bereits fibriJUl,re Gewebsstruktur. (Nach KYRLE.) 

zufassen sind (ASCHOFF), und beide als indifferente Mesenchymzellen die em
bryonale Eigenschaft, zu Rundzellen, Mutterzellen von Lymphocyten und 
Monocyten werden zu konnen, wieder gewinnen. 

Diese teils stern-, teils spindelformigen Elemente liegen den Capillaren 
ziemlich eng an und sondern einen Stoff ab, welcher das Stiitzgewebe der ganzen 
entziindlichen Neubildung darstellt. Fibroblasten bilden also die Grundelemente 
der neugebildeten Cutis, die Matrixzellen, von deren Tatigkeit der Wieder
ersatz des zerstorten Gewebes abhangt. An diesem Wiederaufbau sind die 
kollagenen Fasern nicht beteiligt, da ihnen jegliche Reproduktionsfahigkeit 
fehlt (RrnBERT, KYRLE). An manchen Stellen glaubt man auch fibroses Exsudat 
vor sich zu haben. Es handelt sich um fibrinahnliche, fibrinoide Degeneration 
des Bindegewebes (NEUMANN). ROESSLE hat dies bestatigt und darauf hin
gewiesen, daB bei der Entziindung die bindegewebige Grundsubstanz ver
fliissigt wird, von manchen Autoren dann llibroglia genannt. 



Abb.12. Eine Stelle aus dem untel'sten Abschnitt desselben Praparates (Abb.ll) zeigt in starkerer 
Vergrijllerung (380) den Charakter des jungen Narbengewebes. (Nach KYRLE.) 

Abb. 13. Stelle aus demselben Praparat (Abb. 11) . Soli iiber die verschiedenen Zelltypen 
des Garnulatiousgewebes informieren und den lockeren Bau desselben zeigen. (Nach KYRLE.) 

13* 
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Als weitere Bausteine gelten die weiBen Blutzellen, wie dies F. MARCHAND 
seinerzeit in unzweifelhafter Weise nachgewiesen hat. Man findet hier kleine 
- den Lymphocyten entsprechend - und groBere, plasmareichere Elemente, 
nach MARcHAND leukocytoide Wanderzellen genannt, ferner Polyblasten (MAXI
MOW), denen man einerseits phagocytare Eigenschaften, anderseits die Fahig
keit zuspricht, sich in GefaBe, Bindegewebszellen, umzuwandeln. Diese Auf
fassung vertrat schon COHNHEIM. Sie wurde aber von J ORES neuestens be
zweifelt. 

Ein gewisser Prozentsatz von Zellen endlich besteht aus UNNAS Plasma
zellen und mehrkernigen Leukocyten. Von den in wechselnden Mengen vor
kommenden Plasmazellen nimmt man - wie auch KYRLE - an, daB sie Ab
kommlinge der Lymphocyten seien, also aus dem Blute stammen, nicht von 
Fibroblasten, das ist Gewebszellen. Unter den Leukocyten sind die neutrophilen 
Elemente haufiger als die grob gekornten eosinophilen. In den obersten Lagen 
des Granulationsgewebes findet sich nebst allen Zellsorten auch noch viel Detritus. 
1m gesamten Wucherungsgebiet finden sich ferner noch hier und da riesenzellen
artige Gebilde. Die Zusammensetzung der polymorphen Zellmasse schwankt 
je nach der Phase des Abbaues bzw. Ersatzes. 

Der Wucherung des Granulationsgewebes bei Brandwunden folgt schon 
in den ersten Tagen der ProzeB der Uberhautung, Epithelialisierung. Der Ersatz 
der Oberhaut wird ebenso wie der des bindegewebigen Anteils von der gesunden 
Umgebung her bewirkt. Zuniichst sind es die Basalkeimzellen des Deckepithels, 
welche - an der Grenze zwischen Krankheitsherd und gesunder Umgebung -
auch vom Rande der Wunde und aller noch vorhandenen follikuliiren Talg
und SchweiBdriisenwande und -Ausfiihrungsgange her sich mitbeteiligen. 

Die Talg-, Haar-, SchweiBfollikel bilden demnach die multizentrischen 
Ausgangspunkte von ebenso vielen Epithelinseln, die allmahlich miteinander 
und den vom Rande herkommenden verschmelzen. Da die Basal-(Epithel-) 
Zellen zuniichst nur in einer Schicht gebildet werden, schmiegt sich diese an 
das Relief der Granulationsflache eng an. 1st diese Flache uneben und hCickerig, 
dann folgt ihrem Relief auch das junge Epithel. Letzteres wirkt also nur deckend 
und passiv, nicht aktiv auf die Oberflachenkonfiguration der Wunde bzw. des 
jungen Narbengewebes ein. 1m Gegensatz zum embryonalen Bindegewebe, 
welches nach allen Seiten hin plastisch gewebsbildend wirkt, beeinfluBt das 
Epithel der Brandwunde die Gliederung der Oberflache in keiner Weise. KYRLE 
legt auf diesen Punkt groBes Gewicht, insofern dem Epithel in den gestaltenden 
Kraften des neugebildeten Zellmaterials nur eine beschrankte Rolle zugewiesen 
ist. Dagegen vermag sich auch das neugebildete Epithel aus der Keimschicht 
spater nach der Oberflache hin zu vermehren, mehrschichtig zu werden und 
zu verhornen. Die Bildung des Epithels beginnt am Rande und geht allmahlich 
zur Mitte (Abb. 10). 

1m weiteren Verlaufe verringert sich die Zahl der GefaBe, der odematose 
Zustand des Gewebes geht betrachtlich zuriick, der Gehalt an entziindlichen 
Rundzellen nimmt ab, wahrend spindelige, vielfach parallel zueinander gelagerte 
Bindegewebselemente der Zahl nach iiberwiegen, besonders in den tieferen 
Schichten der Neubildung. Es findet, wie Abb. 9-13 in schwacher und starker 
VergroBerung zeigen, bereits die Umwandlung des Granulationsgewebes in 
junges Narbengewebe statt. 

RANVIER hat durch eingehende histologische Studien schon 1897 diese ober
flachliche, polymorphe Zellschicht als Granulationsmembran bezeichnet, in 
seinem spateren Verlauf, wenn bereits die Bindegewebselemente vorherrschen, 
aber als Tissu inodulaire. Diese Membran bildet ein immer dichter werdendes 
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Zellgefiige. In diesem Gewebe fehlen noch ganzlich Follikel und Driisen, wachsen 
aber aus den vorhandenen Epithelresten der Follikelwande und yom Rande 
her mitten ins Gewebe hinein. Je nach der Proliferationstendenz und bei un
gestOrter Wucherung der in Granulationsknospen verwandelten Papillenspitzen 
kommt es nun allmahlich zu mehr flachen, zarten und gleichmaBigen Narben, 
aber auch zu hoher wachsenden, dicken, plumpen, unregelmaBigen Narben
ziigen, wie dies MAURICE LETULLE (1917) sehr anschaulich beschrieben hat. 

Die Riickbildung im BlutgefaBapparat, der nbergang der kleinen GefaBe 
in solide Strange unter Abnahme ihrer Zahl, das vollige Verschwinden der 
Leukocyten und Rundzellen, so zwar, daB schlieBlich bloB parallel gerichtete 
fibrose Elemente zuriickbleiben, ist charakteristisch fiir die Bildung des Narben
gewebe8. 

Das Gewebe ist in diesem Stadium dem Kollagen ahnlich, ohne ihm chemisch 
vollstandig zu gleichen. Das neugebildete Bindegewebe ist derber als Kollagen, 
nicht elasti8ch, neigt zur Schuppung. Die neugebildeten Narbenelemente unter
scheiden sich also biologisch in ihrer Leistung, in welcher sie bis zu einem gewissen, 
oft betrachtlichen Grade zuriickbleiben. Dem neugebildeten Gewebe jehlt 
insbesondere auch die Durchsetzung mit ela8ti8chen Fa8ern, wie sie bei der Bil
dung der Haut aus embryonalem Gewebe stets zustandekommen (KYRLE). 
WALTER HIGHMAN jedoch hat bis zu einem gewissen Grade elastische Fasern 
in manchen Narben gefunden. Bei diesen Regenerationsvorgangen, bei welchen 
ja die postfetalen Fibroblasten nicht mehr dieselben Fahigkeiten haben wie 
die embryonalen, kommt es also nicht zur volligen Ausdifferenzierung, nicht 
zur re8titutio ad integrum, sondern nur zu einem Ersatzprodukt der Narbe, 
also einem biologisch minderwertigen Produkt. Dem Narbengewebe ist die 
Organnatur, wie sie die normale Cutis besitzt, verloren gegangen. Die Narbe 
geniigt auch nicht allen an sie gestellten Anforderungen. BloB den mechanischen 
wird sie gerecht, sogar besser als normale Cutis, da sie fester ist als diese. Ihr 
Mangel an GefaBen und Nerven macht sie minder empfindlich, aber in mancher 
Beziehung doch auch minder resistent. Die Narbe beteiligt sich nicht an allen 
biologischen Reaktionsvorgangen, wodurch narbige Territorien eine gewisse 
Selbstandigkeit erhalten. Freilich, alte Narben werden dadurch mehr abge
niitzt und neigen leichter als normale Gewebe zu Ulcerationen und auch zur 
Krebsbildung (ULLMANN). 

Diesen normalen Bildungsvorgangen von Narben aus Granulationswucherung 
stehen abnorme Heilungsvorgange gegeniiber. Zunachst kommt es zu hyper
trophischen abundanten Narbenwucherungen, formlichen keloiden Neubildungen 
Diese qualitativ andere Leistung ist nach KYRLE in der Verschiedenheit des 
Ausgangsmaterials begriindet, etwa in einem geanderten Zellchemismus. An 
der Granulationsbildung beteiligen sich samtliche zerstorten Gewebe, Sehnen, 
Fascien, Periost, auch Muskel und Knochen. KYRLE II, Abb. 36-40, S. 89 u. 90, 
zeigen intensiv wie extensiv verschiedene Formen solcher hypertrophi8cher, z. T. 
auch keloider Brandnarben. 

Beziehungen der Brandverletzungen zum Nervensystem. 

Von groBem EinfluB auf den Verlauf der Verbrennungen ist eine abnorme 
Innervation. Besonders schwere Verbrennungen entstehen bei fehlender oder 
gestorter sensibler Nervensphare, z. B. bei Tabes, fortgeschrittener Paralyse, 
bei BewuBtseinsstorungen durch akuten AIkoholismus, bei durch Narkose 
hervorgerufenem kiinstlichem Schlaf, ferner besonders bei Epileptikern. Bei 
allen diesen Individuen ist das Fehlen des Schmerzes als Warnungssignal Ursache 
haufiger und schwerer Brandverletzungen. Eine gelahmte Extremitat wird 
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ceteris paribus starker und bei niedrigeren Temperaturen verletzt als eine 
gesunde. 

In der Agone, z. B. im Wasserbett, kommt es leicht zu Verbrennungen, 
ebenso bei Kollapsen, und zwar schon nach kurzer Einwirkung, z. B. durch 
HeiBluftbader bei Schwerkranken (HABEBDA). Bei solchen Individuen findet 
man am haufigsten Verbrennungen schweren, 5. und 6. Grades, auch Ver
kohlung. 

DaB aber auch Neurosen wie Epilepsie umgekehrt durch kiinstliche Setzullg 
von Brandwulldell geradezu geheilt wurden, fiihrt PACK an. (In der alteren 
Medizin points de feu). 

Ausfiihrliche Studien iiber die Pathogenese der Verbrennungserscheinungen 
unter dem Einflusse abnormer Innervation schildert R. BRANCATI. 

FURS beschreibt besonders schwere Brandverletzungen bei Syringomyelie, 
WOLLENBERG Verbrennungen 3. Grades bei einem Patienten mit Tabes im 
Friihstadium. 

ARZT demonstrierte eine 39jahrige Frau mit starken Verbriihungen 2. und 
3. Grades infolge Hypasthesie bzw. Analgesie und Anasthesie der Haut durch 
Lues spinalis. 

Als Ausdruck einer toxischen, durch die Verbrennungsgifte hervorgerufenen 
Nervenentziindung beschreibt O. THIES eine doppelseitige schwere Neuritis 
retrobulbaris nach Hautverbrennungen und gibt eine Dbersicht iiber die Literatur 
der zweifellos haufig vorkommenden Erscheinung. 

POKORNY beschreibt im Bereiche einer Verbrennungsnarbe eine durch Juck
reiz und Scheuern hervorgerufene Dermatose. Doch diirfte dies gewiB keine 
Eigentiimlichkeit lediglich der Verbrennungsnarben, sondern von Narben iiber
haupt sein. 

DUKE hat eine gewisse Dberempfindlichkeit und Allergie gegeniiber physi
kalischen Reizen, elektrischen, mechanischen, Temperatur-, Hitze- und Kalte
reizen, zum Gegenstand ausfiihrlicher Untersuchungen gemacht und als "physical 
allergy" bezeichnet. 

Zu eiller Allergie gegelliiber Hitze lleigell meist nur Menschen mit subnormaler 
Temperatur. Als Symptome einer solchen Allergie findet DUKE bronchiales 
Asthma, vasomotorische Rhinitis und Conjunctivitis, Lichtscheu, abdominale 
Neuralgien, Erytheme, Pruritus der Haut, ausgesprochene Urticaria und angio
neurotisches Odem, Ekzem und Neigung zu Shock. Auch psychische Erregungen 
bewirken bei solchen Personen allergische Erscheinungen. 

Meist ist es aber nur eines dieser physikalischen Agenzien, welches Shock 
und allergische Symptome auslost, wahrend die anderen physikalischen Agenzien 
keinen erheblichen EinfluB ausiiben. Gegeniiber Pollenstaub, Tierhaaren und 
tierischer Nahrung sind solche Menschen nicht empfindlich. 

Die allergischen Symptome konnen auf den Ort der Einwirkung des Reizes 
und die Umgebung beschrankt bleiben oder es kann geradezu zu einem Shock 
kommen, besonders wenn groBere Hautpartien der Hitze oder Kalte ausgesetzt 
sind. Drittens kommen aber auch reflexahnliche Reaktionen an weit vom ort
lichen Reiz entfernten Stellen vor, wie Bronchialasthma, Schwellung der Nasen
und Bronchialschleimhaut. Eine Erklarung fiir diese eigentiimliche Erscheinung 
konnte in einer EiweiBspaltung unter Bildung eines dem Histamin ahnlichen 
Korpers gefunden werden. (Beziiglich Dberempfindlichkeit gegen Kalte vgl. 
S. 304 und Nachtrag S. 386.) 

Die abnorme Hautreaktion auf Hitze kann - offenbar durch dieselben 
Reflexvorgange - durch Kalteeinwirkung plotzlich zum Verschwinden ge
bracht werden und umgekehrt. 
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Klinische Veranderungen an den Schleimhauten durch Verbrennungen. 

Die Schleimhaute, besonders die Mund- und Magenschleimhaut erweisen 
sich trotz ihrer Zartheit gegeniiber der auBeren Haut weniger empfindlich 
gegeniiber Temperaturreizen. Kurz dauernde Einwirkung von Fliissigkeiten 
von 65--70 und mehr Graden ruft an den Schleimhauten weder besondere 
Schmerzempfindungen noch erhebliche Veranderungen hervor. Scheiden
spiilungen bis 50 Grad Celsius werden ohne subjektive Beschwerden ver
tragen. Hingegen sind Vollbader von 40 Grad Celsius oft schon recht schmerz. 
haft (HABERDA). Gerade fUr die Schleimhaut spielt die Gewohnung und 
Anpassung an hohere Temperaturen eine betrachtliche Rolle. Uber die Tem
peratur von 700 hinaus rufen heiBe Fliissigkeiten, noch friiher heiBe DaTPpfe und 
Gase an den Schleimhauten (Mund, Rachen, Nase, Conjunctiven, Speiserohre, 
Bronchien) doch schon eigentiimliche anatomische Veril,llderungen, Nekrosen, 
hervor. 

Die durch Hitze, gliihende Gase, heiBe Luft, seltener heiBen Dampf er
zeugten Veranderungen an den Schleimhauten (Mundrachenhohle, Conjunctiva, 
Genitale) zeigen ein besonderes klinisches Geprage. RegelmaBig findet man 
breite Nekrosen des Epithels, die zum Teil auch tief in und unter die Schleim
haut reichen, an Zungenwurzel, Epiglottis, Gaumen, Rachenwand und Ton
sillen. Daneben finden sich auch entziindliche Infiltrationen, zum Teil mit 
Hamorrhagien. Erhaltene und abgeloste Uberreste des Epithels erscheinen als 
Pseudomembranen, sehr ahnlich den Krupp-Membranen. Sie reichen nach 
RAYSKY unter der Einwirkung gliihender Gase und nach Einatmen von Stich
flammen bis in die Gegend der Stimmritze. Dort fand er typische Brandblasen. 
Die Ablosung fand zwischen Tunica propria und Epithel statt. Mit diesem 
Befund decken sich neuere von FISCHER, GOLDSCHMIDT (1918) und zahlreiche 
Befunde aus der Kriegszeit durch L. PICK. 

HABERDA sah haufig Schorfe in Form von weiBen Lamellen sich ablosen. 
Einmal erwiesen sich solche als sekundare Diphtherie. 

RAYSKY hat im Institut ORTHB 1910 an 4 Leichen mit Schleimhautverande
rungen zahlreiche genauere histologische Befunde gemacht. Makroskopisch 
prasentierte sich die Schleimhaut des Respirationstractus bald mehr oder minder 
intensiv rot, bald etwas grau, stellenweise mit kleinen grauen Flecken und 
Hautchen bedeckt. Am intensivsten sind die Veranderungen in der Stimm
ritze. Das gr6Btenteils nekrotisierte Epithel reicht bis in die Verastelungen der 
Bronchien. Die Nekrosen der Schleimhaut waren nicht gleichmaBig, dort inten
siver, wo sich der Respirationstractus verengt, oder wo Schleimhaut in das Lumen 
der H6hlen und Trachea mehr hineinragt. Das croupp6se Aussehen mancher 
Veranderungen fand durch die Bezeichnung von GRIFFITH, "Krupp des Schlund
kopfes bei Verbrennung der Haut" in der alteren Literatur ihren Ausdruck. 
Sonst enthalten die Veranderungen der Schleimhaut nichts Charakteristisches, 
iiberall Entziindungen und Nekrosen, wie sie auch durch andere Schadlich
keiten bedingt sein konnen. 

Kriegsschidigungen durch Hitzewirkung. 

Ais besondere Form beruflicher Haut- und Organschadigungen sind die 
im Kriege erworbenen zu betrachten, sowohl durch Hitze als durch Kalte hervor
gerufen. Die iiberaus zahlreichen Beobachtungen, speziell der Balkankriege, 
des japanisch-russischen und des Weltkrieges, zum Teil durch hervorragende 
Pathologen, besonders umfassend durch LUDWIG PICK und FLORCKEN, auch durch 
arfahrene Militar- und Ziviliirzte, SCHJERNING, haben fUr Klinik und Pathologie 
bedeutsame Tatsachen geliefert. 
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Fur die Entstehung der Hitzeschadigungen im Kriege kommen zumeist 
heiBe Geschosse, die Explosionsfeuer der Artillerie-, uberhaupt Sprenggeschosse 
(Granaten, Minen, Bomben), ferner Flammenwirkung durch Brandgranaten, 
Flammenwerfer, zufallige Explosionen fertiger Munition, ferner Motorbetriebs
stoffe (Benzin, Petroleum) in Betracht, desgleichen Hauser- und Scheunen
brande. Spezifisch wirkt die Leuchtpistole (Leuchtkugeln, Leuchtsterne). Bei 
den so haufig vorkommenden Explosionen wirken heiBe Gase, auch heiBe Luft 
schon durch den Druck beim Dbergang aus dem festen in den gasformigen 
Aggregatzustand. AuBerdem werden kleinste gluhende Teilchen der Explosions
korper mit dem heiBen Luftstrom mitgeschleudert. Es dringen die Hitze
wirkung wie die gluhenden Korper tief in die Haut und durch die Mund
Nasenoffnungen auch durch Einatmung tief in die Schleimhautwege bis in 
Lunge und Magen ein, ausnahmsweise, bei schweren Verbrennungen, auch 
in die weiblichen Genitalhohlen. 

Oft kommt es zu' Massenverletzungen durch Explosionsflammen enormer 
Sprengladungen. Diesem Vorgang gegenuber treten dte Kontaktwirkungen 
durch heiBe Dampfe, Fliissigkeiten, Metalle oder andere Substanzen, Geschosse, 
auch strahlende Warme als Medien weit zuruck, ebenso die Zahl der Hitze
verletzungen durch elektrischen Stark strom oder Kombination mit atzenden 
Chemikalien. 

Ein ansehnlicher Teil der Kriegsverbrennungen endet mit Tod durch Ver
kohlung des ganzen Korpers oder groBer Korperteile und bildet forensisches 
Material. Typus hierfUr die fast immer letal endigende Fliegerverbrennung durch 
Benzinflamme, zumeist kombiniert mit schweren Weichteil- und Knochen
verletzungen. Nach Absturz tragt der Korper furchtbare Zeichen von Ver
stummelung. Durch die rapide Eintrocknung der Haut, Verzerrung der Glied
maBen kommt es zu der bekannten Fechterstellung verbrannter Flieger. 

Ganz kurze Zeit wirkende Flammen erzeugen lediglich Verbrennungen 
1. und 2. Grades, viel seltener Schorfe und Verkohlung. Erst wenn die Kleider 
Feuer fangen, kommt es zu letzteren. Aussparungen durch schutzende Kleidungs
stucke, Monturteile, Armbanduhren, Gamaschen usw. verleihen den verschic
denen Bildern oft ihre Charakteristik. Verfarbungen durch Einsprengungen 
von Pikrinsaureladung, Pulverkornern, ahnlich wie bei Nahschussen, werden 
oft beobachtet. 

Besonders charakteristisch fUr Kriegsverletzungen, ebenso wie fur Massen
verbrennungen bei Feuerkatastrophen in Hausern, Gebauden, Scheunen, Fabrik
raumen ist das Ergriffensein der oberen Luftwege. Verdienstlich ist hier die 
schon erwahnte Studie RAYSKYS uber Stichflammenaspiration und Schleim
hautschiidigung (vgl. fruher Schleimhautverletzungen). 

Eine besondere Kompliziertheit erfahren die Kriegsverbrennungen durch 
gleichzeitige Verletzungen, Einatmung giftiger Verbrennungs- und Explosionsgase. 

Eine besondere Form der Kriegsverbrennungen stellen die Kampf - (Sent-) 
Gasverbrennungen dar. Das Senfgas, englisch mustard gas, franzosich Yperite, 
auch als "Gelbkreuz" bezeichnet, erwies sich in letzter Linie als Hautgift, da 
es die Bekleidungsstucke, selbst Leder durchdringt. Die Schadigungen, besonders 
leichtere, haben lange Inkubation. Die Wirkungen wurden von W ARTHIN und 
WELLER als .Atzwirkungen, ahnlich den mit Salzsaure hervorgebrachten, ge
schildert. Auch ahneln sie dem Gletscherbrand und den Hitze- und Rontgen
schadigungen. Capillarerweiterung, Hautrotung, Zerstorung der Epidermis
zellen, Blasenbildung, Nekrose, sekundare Ansiedlung von pathogenen Bakterien 
bilden die verschiedenen Etappen der Veranderungen. Auch der Blaseninhalt 
wirkt noch giftig. Die Wundsekrete neigen zur schnellen Koagulierung und 
ent-halten wenige Leukocyten. 
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Bei den spezifisehen Leuchtpistolenverletzungen als Beispiel komplizierter 
Kriegsverbrennung kommt in Betraeht: die Treibladung (Pulver), dariiber 
der Leuehtsatz, zum AbsehluB eine Korkseheibe, bei den Leuehtsternen noeh 
eine Zinkhiilse. Entweder saugt sieh der Leuehtsatz wegen des Sauerstoff
reiehtums an die Haut gleiehsam fest, unter sehwersten tiefreiehenden Zer
storungen bis zum Koehen mit Isolierung von Muskeln, GefaBen und Nerven 
oder es werden Teile des Gesehosses in die Hauttiefe getrieben, wodureh noeh 
sehwerere Verbrennungen entstehen konnen. Bei Nahsehiissen wirken aueh 
gliihende Treibmassen, aueh Gase (Sprengwirkungen). Haufig sind aueh ganz 
leiehte Verletzungen (naeh LUDWIG PICK und KESSLER). 

Histopathologie der Hitzesehiidigungen. 
Das Studium der histologischen Veranderungen der einzelnen Bestandteile 

der Hautsehiehten dureh versehiedene Hitzegrade, Dauer der Einwirkung, 
Art der Warmezufuhr, Verbrennungsmodus usw. bildete jahrelang ein eigenes 
Forsehungsgebiet (THEODOR BILLROTH, BISIADECKI, TOUTON, KOULNEFF, 
P. G. UNNA, E. HOFFMANN), aueh mit Hilfe exakt messender Warmeapparate 
(Hydro thermoregulator von K. ULLMANN, s. S. 189). Hierdureh wurden gewisse 
kliniseh-histologisehe Veranderungen der Haut mit feiner abgestuften physi
kalisehen Bedingungen der Warmezufuhr in ein gewisses Verhaltnis gebraeht, 
wie z. B. oberflachliche Bliischen- und verschieden tiefe Blasenbildung, Dber
gang zweitgradiger Verbrennung in drittgradige (E. SPIEGLER, FASAL, WEIDEN
FELD). 

In den letzten Jahren wurden neuerlich Untersuchungen, meist im Zuge 
allgemeiner pathologiseher Erwagungen, fiir die verschiedenen Arten von Brand
verletzungen, auch drittgradige, veroffentlicht (K. ULLMANN, SCHAFFER, GANS, 
FRIEBOES, ASCHOFF, BANCROFT und ROGERS). 

Die Analogie mit und die Unterschiede gegeniiber den chemischen Zell
veranderungen wurden schon von MARCHAND und SCHADE, das Verhaltnis zu 
den elektrisehen Starkstromverletzungen von JELLINEK, RIEHL, ULLMANN, 
SCHRIDDE und KAWAMURA klargelegt (vgl. S.213). 

Dermatitis ab igne (reticularis erythematosa et pigmentosa). Histologisch fand 
schon HARTZEL fiir die Cutis reticulata die Zeichen einer reellen Entziindung 
am GefiiBbaum, in der Epidermis leichte Grade von Parakeratose. Verbreiterung 
des Rete. 1m Corium leukocytare GefaBmantel und in der Epidermis in allen 
Lagern, selbst im Stratum basale, Pigmentkornchen. 

EHRMANN beschreibt in seinen gnmdlegenden Arbeiten uber die Livedo racemosa End
arteritis kleinster HautgefaBe, besonders bei durch Alkoholismus pradisponierten Individuen, 
infolge des Reizes der Spirochaten. 

Veranderungen in der Elastica sind bisher nicht beschrieben worden, obzwar sie OPPEN
HEIM in der Diskussion zu dem Faile von GROSS voraussetzt, im Sinne seiner Studien uber 
Atrophie. 

Nach HESS und KERL wird dieselbe Erscheinung, der Cutis marmorata sehr ahnlich. 
als Wechsel von weiBen und dunkel pigmentierten Flecken, auch durch chronische Kalte
einwirkung hervorgerufen. 

Pathogenetisch ist hier die Verlangsamung des BlutstrOIns in den zufuhrenden Capillaren 
und Subcapillaren wichtig. Eine Prii.disposition hierfiIr wurde von HESS und KERL, KYRLE 
und W AELSCH in vielen Fallen auch in gleichzeitiger Tuberkulose gefunden. Schon deshalb 
well diese Hautveranderung nicht bei allen Individuen auf tritt, wenigstens nicht in gleich. 
starkem MaBe, kommt auch eine individuelle Disposition in Betracht. 

F. FISCHL hat iIbrigens den Unterschied .. der luetischen Endarteritis bei den Fallen ERR
MANNS gegeniIber anderen mit tuberkuloser Atiologie fur die Entstehung solcher netzformiger 
Zeichnungen, auch fiir die Livedo lenticularis (ADAMSON) herausgehoben. Letztere solI durch 
Endo- und Periphlebitis der tieferen Venen bei Erweiterung des oberflachlichen, sub
papillaren Gefii.Bnetzes bei tuberkulOsen Personen gekennzeichnet sein. 
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Diesen, den bei Cutis reticulata sehr ahnlichen histologischen Veranderungen 
gegeniiber beschreibt GANS im hyperamischen Stadium des Erythema a calore 
ein hauptsachlich aus Lymphocyten bestehendes, paravenoses, leicht entziind
liches Infiltrat, aus polynuklearen Leukocyten, Plasmazellen, vereinzelten 
Chromatophoren und Pigment bestehend. Die Veranderungen erstrecken sich 
auf die GefaBe in Papillarkorper und Cutis sowie auf die Anhangsgebilde. In 
erster Linie ist auf der Hohe des V organges odematose Schwellung im Stratum 
papillare zu finden, bei Erweiterung der BlutgefaBe strangformiges, lympho
cytares Infiltrat ohne Veranderungen im Epithel. 

Das charakteristische Hautpigment findet sich nach GANS in Pigment
ansammlungen in Form feinkorniger Granula im Stratum basale bis zur Horn
schicht, auch in den interepithelialen Spaltraumen, in der Cutis in Gestalt feiner 
Korner, in den pigmentreichen Chromatophoren oder als grobere Korner in 
deren Umgebung freiliegend. Chemisch handelt es sich dabei um Melanin. 
Epidermisveranderungen als Parakeratose und Acanthose sind nur dort zu 
finden, wo langere Zeit vorher Odem des Papillarkorpers bestand, gehoren also 
unbedingt zum Krankheitsbild (HABERMANN). 

Histologisch handelt es sich also bei der Dermatitis ab igne um perivasculare 
Entziindungen, spater um Hautpigment. Die Ansicht PERRYB, daB das Zu
standekommen der netzformigen Zeichnungen mit den an Leichen vorfindlichen, 
durch Imbibition entstehenden nicht verglichen werden konne, ist nicht zu
treffend. Wenigstens gibt dieses Pigment nach E. HOFFMANN und WIELER keine 
Eisenreaktionen. Es entspricht demnach auch die Ansicht von HERXHEIMER 
und KOPPENHOFER, daB es sich auch bei solchen Leichenflecken um Blut
pigment handle, nicht den objektiven Befunden. 

SEMON ha.It mit PERUTZ und KAISER die Livedo racemosa fur eine Affektion ausschlieB
lich der mit Muskeln ausgestatteten Gefii.J3e, wahrend die Livedo calorica nur die Capillaren 
angreife. WmTEFIELD lehnt diese Auffassung abo Aber auch GANS, der - wie schon fruher 
BuscHKE und EICHHORN - die Dermatitis ambustionis marmorata fur etwas nicht Spezi
fisches halt, wenigstens nicht fiir thermische Reize, sondern als eine bei entsprechenden 
allgemeinen Voraussetzungen auch durch eine Reihe anderer Ursachen hervorgerufene 
Gefii.Bverii.nderung ansieht, weist damit auf diese als ein typisches Beispiel dafiir hin, daB 
gleiche morphologische Hautveranderungen auf verschiedener pathologischer Grundlage 
auftreten konnen, wii.hrend umgekehrt gleiche Krankheitsursachen, Z. B. Tuberkulose, bei 
entsprechend eingestelltem Organismus zu verschiedenen Erkrankungsformen der Haut 
fuhren konnen. Er halt deshalb mit EHRMANN Unterscruede im geweblichen Aufbau der 
Cutis reticulata fiir unerhebIich, wenn uberhaupt bestehend. 

Dermatitis ambustionis erythematosa. 1m ersten Stadium, der Dermatitis 
ambustionis erythematosa, zeigt die auBerste Hornschicht, entsprechend den 
geringen klinischen Veranderungen, faltenartige Hitzedehnungen. 1m Corium 
neben Odem starke Erweiterung der GefiifJe. Dagegen ist von einem Odem in 
der Epidermis zu diesem Zeitpunkt noch nichts zu merken. Die kollagenen 
Bindegewebsbiindel, auf das mehrfache ihrer Dicke geschwellt, sind durch 
wechselnd breite, fliissigkeitsgefiillte Gewebsmaschen getrennt. Die Papillen 
sind leicht kolbig (durch Odem aufgetrieben), aber sonst nicht verandert (nach 
GANS). 

PACK macht auf das nach dem Stadium erythematosum haufig zuriick
bleibende Ausgeglichensein der normalen Hautfurchen aufmerksam, das aller
dings bisher histologisch nicht beschrieben wurde. 

Dermatitis ambustionis bullosa. Bei den Brandschaden der Haut 2. Grades 
entsprechen den verschiedenen klinischen auch verschiedene histologische 
Bilder. Bei den bullosen Formen wird das Odem der Cutis durch ein seroses 
Exsudat ersetzt, die Epidermis dadurch abgehoben. Die Zellen der Stachel
schicht sind gequollen, ihr Protoplasma feinkornig getriibt, die Kernzeich
nungen verwischt. 1m Plasma wie im Kern Vakuolenbildung (Alteration cavitaire 
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LELOIR). Das Gewebe farbt sich schlecht. Der Zusammenhang zwischen den 
Stachelzellen ist gelockert. So entstehen mit Serum gefiillte Hohlraume. Mitten 
zwischen diese wabigen Hohlraume ziehen sich spindeljormig ausgezogene Stachel
zellen, zum Teil Basalzellen. Mitten in der Fliissigkeit findet man kornige, 
faserige Rest.e zugrundegegangener Zellen. Durch Verschmelzung dieser wabigen 
Raume kommt es zur Blase, deren Inhalt von Fibrinfasern und - bei starker 
VergroBerung sichtbar - zahlreichen Fibrinkornchen durchsetzt ist. Daneben 
polynukleare Leukocyten, anfangs sparlich, im VerIaufe von Stunden und 
Tagen immer mehr an Zahl zunehmend. Bei groBen Blasen sieht man oft deut
lich die veranderten Stachelzellen zwischen der abgehobenen Epidermis als 
BIasendecke zum Blasenboden hinunterziehen. Haufig sind die Mittelschichten 

Abb.14. Verbrennungsblase. LupenvergroJ3erung. Abhebung der nekrotischen Epidermis 
zur Blasenbildung. 1m Papillarkorper erweiterte GefaJ3e. (Nach KYRLE.) 

der Epidermis in kernlose, homogene Massen verwandelt (Abb. 14). Nach 
BISIADECKI sitzt die Verbrennungsblase innerhalb der unterst.en Lagen des 
Epithels, zwischen Basalschicht und Rete mucosum. An der Peripherie der 
BIasen zeigen sich t.eils unveranderte Gewebszellen, welche die Orientierung 
ermoglichen, teils im spateren VerIauf leukocytare Infiltrationen als Reaktions
beginn. 

Durch TOUTONS, UNNAS, ULLMANNS u. a. Untersuchungen ist sichergestellt, 
daB ex- und intensiv verschiedenartige blasige Veranderungen, entsprechend 
der Hohe der Temperaturen und der Dauer der Hitzeeinwirkung sich verschieden 
gestalten, insbesondere mit der Temperatursteigerung nach der Tiefe zu riicken, 
d. h. auch die Cutis nicht verandern, nekrotisieren. 

In der Cutis findet man bei leichteren zweitgradigen Verbrennungen Odem 
des Bindegewebes, Verstrichensein der Papillen, Auflockerung und Verbreite
rung (Schwellung) der kollagenen Fasern bei Zerstorung der Elastica, Erweiterung 



204 K. ULLMANN: Thermische Schadigungen. 

der Blut- und Lymphspalten an den Randpartien, Leukocyten, die mit Beginn 
des Demarkationsprozesses ebenso wie in der Epidermis zunehmen. 

Neuerlich beschreiben LEWIS und GRANT Gefa.Breaktionen der Raut auf auBere Reize 
und fiihren als Grundursachen der Brandblasen das Freiwerden einer histaminahnlichen 
Substanz an der gereizten Rautstelle an. Diese Substanz soll die Gefa.Be direkt schadigen, 
auch wenn die Zirkulation unterbunden wird. Es wird angenommen, daB die GefaBpermea
bilitat unabhangig von der Vasodilatation stattfindet. Allmahlich wird die Raut gegen 
solche Reize refraktar. Diese neuen Auffassungen stimmen vielfach mit den TORoKschen 
uberein und beziehen sich nach den genannten Autoren ausdriicklieh auf die erstgradigen, 
erythematosen Verbrennungsveranderungen. Die Verbrennungstoxikose kann verhindert 
oder beschra.nkt werden. Die toxische Substanz kann auch, passiv iibertragen, Chok aus-

Abb.15. Verschorftes sUbcutanes Gewebe und Fettgewebe zwei Ta'l"e nach der Verbrennung. 
Schwache Vergro13erung. Bindegewebe gequollen und stark verandert. 

(Fall 1, nach ROGERS und BANCROFT, Annals of Surgery Vol. 84, Nr.1. 1926.) 

losen. Es bestehen demnach hier schon die Ansatze zu Verbrennungsgiften, die nur quan
titativ verschieden sind. Allerdings wiirde dies fiir die Giftwirkung der Produkte aus den 
primaren Rerden, erythematosen, vesiculosen wie schorfartigen, also gegen PFEIFFERS 
Theorie der Entstehung der Gifte in der Blutbahn, sprechen. 

Nach KYRLE ist ein Unterschied zwischen Veranderungen nach Verbriihung 
mit heiBem Wasser oder Dampf und der Verbrennung durch heiBe Metalle oder 
Flammenwirkung - abgesehen von der Verkohlung durch letztere - grund
satzlich nicht vorhanden, nur in den allerobersten Schichten, auf der Oberflache 
der Epidermis, was sich durch RuBteilchen und kleinste Nekrosen der Epidermis, 
klinisch durch Aufrollen, Abblattern manifestiert, keinesfalls sind die Unter
schiede erheblich. Doch auch KYRLE findet, daB die Veranderungen, Blasen
bildung und sogar Nekrosen, der Intensitat der Hitze quantitativ adaquat sind. 
Der Zellchemismus, die Zelleistungsfahigkeit wird schon bei den leichtesten 
Verbrennungen gestart, alteriert, im weiteren Verlaufe dann bis zur valligen 
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Aufhebung der Funktion. In den ersten Stadien spielt das vasomotorische 
Phanomen, die Rotung im Wege der Nervenlasion, eine nicht zu unterschatzende 
Rolle. Nach Beruhigung der Nervenerregung wird sie weiter ruckgangig. 
KYRLE betont, sowohl im Sinne des klinischen Verlaufes als der Shockwirkung, 
den groJ3enAnteil der von den sensiblenEpithelnerven ausge16sten vasomotorisch
reflektorischen Reizung. Hier findet sich biologisch auch uberall die Analogie 
der Hitze (Temperatur)-Schadigungen zu den aktinischen (Sonnenerythem, 
Sonnenbrandblase), ultravioletten Strahlungen, manchen chemischen bzw. 
medikamentosen Noxen (Jodoform, Hg). Solange wir keinen genauen Einblick 
in die verschiedenen physikalischen Zellschadigungen, die Leitungsfahigkeit, 

Abb.16. (Derselbe Fall.) Erhaltenes Epithel. Epithelperlenartige Veranderungen der Epithelzellen. 
Odem und granulare Degeneration des Bindegewebes. (Nach ROGERS und BANCROFT.) 

Wasser- und Salzverteilung usw. als Grundphanomene und Ursachen von ZeU
alterationen haben - und so weit sind wir noch nicht - muJ3 hier KYRLES Auf
fassung, daJ3 die Zellalterationen durch thermische, andere physikalische und 
chemische, medikamentose Reizmittel im Grund genommen, soweit sie am Epithel 
angreifen, doch, wenn auch auf verschiedenen Wegen, die stets gleichen, nur 
graduell abgestuften klinischen Phanomene zum Ausdruck bringen, als richtig 
angesehen werden. 

Drittgradige Veranderungen. Anders, wenn die Hitzeschadigung die Epidermis 
und damit auch die Nervenendigungen als Ausgang verschiedener Reizungs· 
stufen bereits total zerstort hat und die volle Hitzeschadigung bereits bis in die 
Cutisschichten gedrungen ist (Abb. 15). 

ROGERS und BANCROFT bilden bisher nicht beschriebene, eigentiimliche, 
hornperlartige Verdickungen im geschadigten Epithel ab, die wohl als beginnende 
Reparationserscheinung anzusehen sind (Abb. 16). 



Abb. 17. Haarfollikel und Talgdriise. Normales Eplthel. Granulil.re Degeneration des Blndegewebes 
mit polymorpher und elnkerniger Degeneration. (Fall von Abb. 15). (Nach ROGERS und BANCROF'r) . 

Abb. 18. BlutgefaOe mit Schildigung des Wandepithels und nekrotlsiertem zelligen Inhalt. 
(Fall von Abb. 15.) (Nach ROGERS und BANCROFT.) 
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Der Papillarkorper hat hier seine normale Struktur verloren. Reste der 
Epidermis, des Stratum basillare liegen ihm auf. Die auffallig geringe Anzahl 
Leukocyten beruht auf der Mitzerstorung auch der Capillaren als Lieferanten 
fiir die Flussigkeit. Die Funktion der Capillaren zur Verteidigung wird ja schon 
bei 500 C (H. PFEIFFER) stark gestort, die Capillaren werden hier ungewohnlich 
durcWassig, bei wesentlich hoherer Temperatur, uber 600, aber kommt es zur 
Nekrose des GefaBendothels, zur Gerinnung des Inhalts, zur Thrombose. Es 
wird demnach verstandlich, daB wir bei allen Verbrennungsbildern 3. und 4. 
Grades, wozu auch schon klinische Bilder 2. Grades mit Blasenbildung gehoren, 
so schwer in die Lage kommen, gute histologische Praparate anzufertigen, da 
sich die ungeformten, morphologisch schwer faBbaren nekrotischen und Detritus
massen als Gewebsbestandteile der Haut vom Stratum corneum bis ins Fett-

Abb.19 . Gescba digtes Epitbel der Scbweilldrusen und feinkornige Degenera tion des Bindegewebes. 
(Fall von Abb. 15.) (Nacb ROGERS und BANCROFT.) 

gewebe durch ihre Reaktionslosigkeit im eigenen Herd auszeichnen. Das 
in der Histologie sonst ungewohnte Aussehen von aus solchen Gewebspartien 
gewonnenen Bildern, wie ich sie vor 3 Jahren aufgenommen habe, wird aus 
der getreuen photographischen Aufnahme dann leicht verstandlich. Nicht 
mangelhafte Praparation, sondern Unmoglichkeit, besser zu praparieren, gibt 
bei allen derartigen N ekrosen ahnliche Bilder. Solches ist u berall dort zu erwarten, 
wo schon klinisch die eigenartige weiBe Farbe nach AblOsung der Epidermis 
die Schwere der Schadigung verrat. Relativ sehr gute histologische Schnitte 
zeigen in ihrer neuesten Abhandlung ROGERS und BANCROFT von Verbrennungen 
kleiner Kinder. 

Auch GANS betont in den drittgradigen Veranderungen die Invasion hamogener 
Struktur und kernloser nekrotischer Zellmassen. An den Dbergangsteilen zur 
Reaktionszone, wenn eine solche sich schon ausbilden konnte, d . h. wenn der 
Tod nicht schon £ruher, d. i. 12- 24 Stunden nach der Verbrennung eingetreten 
ist, finden sich schollenartige Massen, von zerfallenen Kernen durchsetzt. Die 
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kollagenen Fasern unterhalb dieses nekrotischen Bezirkes sind gequollen und 
miteinander zu dicken, plumpen Brockeln und Blocken verbacken. Auch die 
an die Fettzellen angrenzenden tieferen Bindegewebsschichten sind nicht mehr 
gleichmiWig und gut voneinander abgegrenzt, sondern unregelmaBig verworfen 
und teilweise brocklig zerfallen (ULLMANN). Die GefaBe des verklumpten Be
zirkes sind vollig blutIeer, eben so sind die SchweiBdriisen zu schmalen Strangen 
zusammengepreBt. Auch die eIastischen Fasern sind - offenbar durch Kom
pression - gestreckt, aber erhalten. Dber diese Zone hinaus findet man stark 
erweiterte GefaBe, zum Teil mit koaguliertem Serum, Thrombenmassen. Yom 
Rande her bildet sich zu versehiedenen Zeitpunkten aus den Resten der erhalten 
gebliebenen FoIlikel des Driisenepithels und der GefaBe die Demarkationszone 
aus. Naheres bei Wundheilung. 

Abb. 20. Scborf secbs Tage nach der Verbrcnnung. Scbwacbe Vcrgrollerung. 
a Nekrotiscbes Gewebe. b Separationszone. c Gut erbaltenes Bindegewebe. d Fett. 

(Nacb ROGERS und BANCROFT.) 

Forensisch von groBer Bedeutung ist auch bei histologischen Bildern, ob eine 
derartige reaktive Zone vorhanden ist (Abb. 15-23). Wo sie voIlig fehlt, 
kann entweder der Verbrannte nur sehr kurze Zeit, Minuten bis wenige Stunden, 
am Leben geblieben sein, oder er ist wahrend der Verbrennung gestorben. Dies
beziiglich gibt die Histologie gewiB Hinweise. Beziiglich der Veranderungen 
anderer Organe S. S. 225. 

Differentialdiagnostisch macht GANS auf die bei Verschiitteten vorkommenden 
mechanisch-traumatischen Blasenbildungen in der Haut aufmerksam. Bei 
dieser kommt es nur zur mechanisehen Zertriimmerung der Haut, Blutung im 
ersten Stadium ohne Zutun von Bakterien, also zu mechanischen Nekrosen, 
eventuell bei langerem Leben zu den entsprechenden Reaktionsverhaltnissen 
und zur Wirkung eingebroehener Bakterien. 

Ich stimme mit GANS und KYRLE volistandig iiberein, wenn ieh mieh der 
von UNNA und WEIDENFELD schon vor 30 Jahren betonten Entstehungsweise 
der Fliissigkeitsraume, Waben und BIasen infolge von Gasentwieklung, hervor-
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gerufen durch Expansion mit Nachriicken der Gewebsfliissigkeiten aus den 
Capillaren, anschlieBe. 

Auf die Ahnlichkeit der histologischen Veranderungen durch hohe Hitzegrade, 
die sonst zur Blasenbildung, aber noch nicht zur Verschorfung fiihren, ins
besondere die spindel£ormige Verlangerung der Rete- und Basalzellen, wie sie 
schon UNNA beschrieben hat (Histopathologie) mit exzessiven Veranderungen 
analoger Natur durch elektrischen Strom (siehe bei JELLINEK, Starkstromver
letzungen) wurdc von mir nnd spater von SCHRIDDE und BEEKMANN hingewiesen. 

Abb.21. Starkere Vergro/.\erung. lleg"IlJllcntie IufektIOIl (zelilge InfIltratIOn) tics UlIldegewebes. 
a Nekrotiscbes cntanes Bllldegewebe. b ScparatlOnszone. 

c Subcutanes Bindegewebe mit bcginnender Infektion . (:t-;acb ROGERS und BAJ<CROFT.) 

Letztere zeigten, daB das in Wabenwerk umgewandelte Epithel, das Zusammen
geschnurrtsein der Epithel- wie der Basalzellen ebenso durch gliihenden Draht 
wie durch elektrischen Strom zustande komme. Hitzespalten im Bindegewebe 
und Hitzewaben im Epithel entst ehen nur dann, wenn Warme auf die Haut 
einwirkt, die fahig ist, Gewebsfliissigkeit in Wasserdampf zu verwandeln. Je 
hoher die Hitze, desto groBer die Wabeno In diesen sowie auch in den erhalten 
gebliebenen Epidermiszellen laBt sich manchmal eine eigentiimliche Richtungs
anderung, "Palisadenstellung", erkennen, wie sie ahnlich als elektrische Strom
marke (JELLINEK) beschrieben worden ist (Abb. 23 und Nachtrag Abb. 90). 
(Naheres S. 213.) 

Handbuch del' Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 14 
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Schleimhautveriinderungen. Die histologischen Befunde an verbrannten 
Schleimhautpartien bewegen sich zwischen umschriebenen bis weit verbreiteten 
Epithelverlusten, Erweiterung der GefaBe, rundzelligen Infiltrationen in der 

Abb.22. Hautschnitt von einem 9jiihr. Kinde, welches kurz nach der Verbrennung mit Tannin 
behandelt worden war, 4 Tage nach der Verbrennung. Temperaturanstieg zeigt beginnende 
Infektion. a Tanninschorf. b Leukocytiire Infektionszone. c Neugebildetes Epithel, regeIIos mitten 
im Epithel auswachsend. d HaarfoIIikel, relativ gut erhalten. e Schweifldrusen mit Zeichen 
beginnender entzimdIicher Infiltration. f Capillare mit beginnender entzundlicher Infiltration. 

(Starke Vergroflerung.) (Nach ROGERS und BANCROFT.) 

Tunica propria. Kleine punktformige Hamorrhagien zwischen den Binde
gewebsbiindeln der Submucosa. In den Schleimdriisen selten pragnante Ver
anderungen. In den Lymphdriisen an der Peripherie mitunter rote Blutzellen. 
Das Epithel stellenweise in homogene Schichten verwandelt mit noch ange
deuteter Farbungsmoglichkeit der Kerne. Starke Erweiterung der Venen. 
1m Pharynx haufig Exsudatablagerungen. Die von Exsudatzellen impragnierten 



Histopathologie der Hitzeschadigungen. 211 

Teile sind entweder in eine mehr oder minder gleichartige Masse verwandelt, 
die sich auch als maschiges hyalines Netz darbiet,et, ohne mehr eine Spur ihrer 
urspriinglichen Struktur aufzuweisen, oder sie stellen eine pseudomembranose 
Entziindung dar. 

Zur Abgrenzung der Dermatitis combustionis von der Dermatitis photoelectrica. 
1821 schon hatte EWERARD HOME durch einen einfachen Versuch mit seinen 

beiden Hiinden mit einem Schlage die Eigenart der Lichtwirkung und -Ent
ziindung demonstriert. Doch die wichtige Beobachtung wurde bald vergessen. 
1858 identifizierte CHARCOT das klinische Bild des Sonnenerythems mit dem der 
Dermatitis photoelectrica des elektrischen Lichtbogens, was BOUCHARD 1862 
bestatigen konnte. Erst UNNA hat 1885, GINTRAX 1888, WIDMARK 1889, HAMMER 
1891, FINSEN ab 1893, MOELLER 1900, JESIONEK, SCHANZ und STOCKHAUSEN 

Abb. 23. Typische, palisadenformige Verlangerung der Retezellen in Verbrennungsblasen 
nach K. ULLMANN. 

(Aus ULLMANN-OPPENHEIM-RILLE, Schltdigungen der Haut durch Beruf u. gewerbl. Arbeit. Bd.1.) 

1909, AXEL REYN, RUBNER und PAUL SCHMIDT durch viele Untersuchungen 
die Eigenart der Lichtentziindungen gegeniiber anderen, besonders den kalori
schen Entziindungen, festgelegt. Praktisch sind diese Versuche aber doch erst 
durch FINSEN und dessen Schuler AXEL REYN in deren systematischer Licht
lehre und -Therapie bedeutungsvoll geworden. MAKLAKOW (1889), DEFONTAINE 
und TERRIER (1888) beschrieben Schleimhautschadigungen (Conjunctivitis) 
durch ultraviolettes Licht. 

Der biologische Unterschied zwischen den dem VerbrennungsprozeB der Haut ganz 
ahnlichen Vorgangen und den Endeffekten der "Kii.lteverbrennung" durch photodynamische 
Strahlenwirkung, z. B. in der kalten Luft von Gletschern, soweit sie sich nicht im Rahmen 
des bloBen Einbrennens, d. h. einer einfachen Pigmentierung, halten, sondern dariiber 
hinaus echte Entziindungen mit zeitweilig starker Exsudation, Blasen- und Schorfbildung, 
hervoITufen, schien P. G. UNNA unter Annahme seiner chemotaktischen Theorie der Ent
ziindung schon 1894 (Histopathologie der Hautkrankheiten S. 80) nicht groB genug, um 
beide Prozesse voneinander zu sondern. Zur Begriindung fuhrt UNNA an, daB auch sonat 
in der ganzen belebten und unbelebten Natur durch Lichtstrahlen chemische Verbindungen 

14* 
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und Umsetzungen eingeleitet werden, die in ihren feineren physikalischen Beziehungen 
entsprechend neueren Forschungen mit den durch Ritze hervorgerufenen eine gewisse 
Ahnlichkeit haben, so such Anderungen der Leistungsfa.higkeit (Osmose) zwischen den 
Zellbestandteilen und Zellen. 1m weiteren Verlaufe, bei h6heren Temperaturgraden, Ver
gasung der Fliissigkeiten mit ZerreiBung der Zellmembran, selbst Gasansammlungen im 
Gewebe, weiterhin schwerste Destruktionsvorga.nge bis zur Verschorfung und Verkohlung, 
die in ihrem Wesen vielfach noch nicht gentigend erforscht sind. 

Das Sonnenlicht und das Licht anderer, kunstlicher Lichtquellen, bzw. deren 
Spektren als solche komplexer Strahlungsquellen erwiesen sich zusammen
gesetzt aus Strahlen verschiedener Wellenlange und auch verschiedener Wirkung, 
vor allem aus dunklen, infraroten, langwelligen Warmestrahlen und aus kahen, 
biologisch und chemisch wirksamen, zum Teil sichtbaren, zum Teil unsicht
baren (ultravioletten) Lichtstrahlen. Wenngleich nun diese verschiedenen 
Strahlengattungen innerhalb einer Lichtquelle vereint wirken und innerhalb 
des Spektrums ubereinandergelagert sind, ist die Trennung der Dermatitis 
calorica von der Dermatitis photoelectrica als biologisch verschiedene Grenz
wirkungen doch durchaus gerechtfertigt. 

Von trennenden Momenten ist als sehr wichtiges schon die Differenz in der 
Inkubationsdauer in die Augen springend. Auf Reiz der Warmestrahlung folgt 
fast unmittelbar die Gewebs-, zumeist eine GefaBreaktion, auf den der Licht
strahlen weit spater, nach Minuten oder selbst Stunden, was doch schon auf 
qualitative Reizdifferenzen, entsprechend den verschiedenen physikalischen 
Eigenschaften der Strahlen (Wellenlange), hindeutet. Hyperamie, Erythem-, 
Blasen-, Schorfbildung bis zur volligen Zerstorung der Gewebs- bzw. Haut
elemente finden sich im Verlauf beider Affektionen, der kalorischen wie photo
elektrischen (Licht-) Entzundung. 

Wiederholt werden auch dem Hitzeerythem ahnliche Erytheme als Folge 
photoelektrischer Reizung unter "Erythema caloricum" beschrieben (BEIN
HAUER), was sie ihrer Atiologie nach also gar nicht sind. 

In beiden Fallen ist es die Heizung mit konsekutiver Stoffwechselstorung 
der Gewebszellen, die Aus16sung von Stoffwechselstorungen im anregenden 
Sinne, bessere Durchblutung und Ernahrung, Erhohung der Pigmentbildung, 
wenn auch in sehr verschiedenem Grade, je nach der Dauer und Intensitat der 
Strahlung. Unter Exzessen der Lichtwirkung kommt es zu mannigfachen Zell
veranderungen, ja Zerstorungen, die speziell fUr die Lichtentzundung in letzter 
Zeit von EHRMANN und PERUTZ beschrieben und von den biologischen Wir
kungen der Warmestrahlen genauer differenziert wurden. 

Die Grenzen zwischen der kalorischen und photoelektrischen Entzundung 
treten nach letzteren auch schon histologisch zutage. Diese Differenzen 
charakterisieren sich in ihren einzelnen Erscheinungen in und zwischen den 
kleinsten GefaBen und Zellen durch Art und Verteilung der Gewebsflussig
keiten, Odem, Hohlraume bis zur Blasenbildung, durch Parakeratose und 
gesteigerte Pigmentbildung im Papillarkorper bei der Licht- gegenuber der 
Warmeentzundung mehr qualitativ als quantitativ. Freilich sehen die beiden 
Entzundungen auch histologisch in gewissen Phasen einander sehr ahnlich. 
Es handelt sich vielleicht in beiden Fallen um Gewebsveranderungen im Plasma, 
in den Kernsubstanzen, in der Verteilung von Flussigkeiten usw. 

Deutlicher zeigen sich die Differenzen schon im Ablauf, da bei der Warme
entzundung wegen der mangelnden chemischen Reizwirkung vor allem die 
Pigmentbildung viel geringer ist. 1m Lichte der neueren von BR. BLOCH be
grtindeten Dopatheorie kann wohl auch schon heute angenommen werden, 
daB der EinfluB des Lichtes auf die Dopaoxydase und andere Fermente und 
Profermente im Gewebe bloB auf die Lichtreizung beschrankt, jedenfalls ein 
wesentlich anderer, intensiverer ist als durch Warmereizung allein. 
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Ein betrachtlicher, wohl auch der wesentliche Unterschied zwischen Licht
und Warmeentzundungen zeigt sich ferner in der erhohten biologischen Be
deutung dispositioneller, konstitutioneller Faktoren im Stoffwechsel zur Aus
bildung der Lichtentzundungen (Licht-Urticaria, Rydroa u. a. Lichtdermatosen), 
welche an unbedeckten und belichteten Korperstellen mancher Individuen, 
auch mancher Tiere durch Vorhandensein sensibilisierender Stoffe entstehen. 

DaB nicht nur Licht-, sondern auch Warmestrahlen auf die Pigmentbildung 
EinfluB nehmen, ist unzweifelhaft. Nach BLOCH wird die Energie des in Pigment 
absorbierten Lichtes in Warme umgewandelt. Auch Warmestrahlen werden 
in den dunklen Pigmentzellen absorbiert. Rierdurch erhalt das dunkle Pigment, 
insbesondere fiir niedere Lebewesen, Poikilothermen, eine hohe Bedeutung 
fur die Warmefunktion, den Warmeschutz, analog dem Lichtschutz, anderseits 
auch als Warmereservoir, das sowohl Warmestrahlen als die in Warme um
gesetzte aktinische Energie speichert. Naheres bei BLOCH, Bd. I, S. 485, Kapitel 
"Die Funktionen des Pigments". 

In die feineren Differenzen der physikalischen Stoffwechselvorgange, Osmose, 
Oberflachenspannung, Salzkonzentration usw., ob durch Licht- oder Warme
strahlung hervorgerufen, haben wir .Arzte noch viel zu wenig Einblick. Jeden
falls liegt der Angriffspunkt fur beide Reize zuvorderst am GefaBsystem, an 
der Capillarwand und auch an den temperatur- und lichtempfindlichen Nerven
enden, dann erst an den Zellen der Epidermis und des Mesenchyms. 

Zur Abgrenzung der Hitze- von den Rontgenschadigungen. 
Auch Rontgenverbrennungen werden von verschiedenen Autoren (FLORCKEN, 

PACK u. v. a.) als Verbrennungswunden betrachtet. Die mE'isten Autoren, wie 
auch der Referent, betrachten die Gewebsschadigungen durch Rontgenstrahlen 
je nach den Graden und der Strahlungsart, ihrer Tiefen- und dabei doch auch 
elektiven Wirkung auf gewisse Gewebe (relative Verschonung von Nerven, 
Knochen, Periost), auch bezuglich der Rartnackigkeit des Verheilungsprozesses 
als nicht hierhergehorig und als etwas von den Ritzeverbrennungen wesentlich 
Verschiedenes. (Siehe Pathologie der Rontgenschadigungen bei RALBERSTADTER 
und an anderen Stellen dieses Randbuches.) 

Zur Abgrenzung der Hitze- von den Starkstrom- und Blitzverletzungen. 
Die Pathologie der Rochspannungs- und Starkstromverletzungen der Raut 

hat insbesondere durch St .. JELLINEK, KAWAMURA, GEILL TORBEN aus dem 
Wiener elektropathologischen Museum und dem Universitatsinstitut fiir gericht
liche Medizin, sowie durch KRATTER (Graz), BORUTTAU (Berlin), RIEHL (Wien), 
SCHRIDDE (1922) und BEEKMANN (1922) fur die Raut, und durch M. B. SCHMIDT 
speziell fUr die Muskulatur, in klinischer wie histologischer Beziehung Be
reicherung und Klarung gefunden. 

Elektrische Verletzungen sind charakterisiert durch ausgebreitete Zerstorung, 
lange, fast reaktionslos verlaufende Reilung, Fehlen von Blasen (J ELLINEK, PACK). 

Blitzverbrennung weicht davon ab, durch die gleichzeitig wirkende mecha
nische und thermische Komponente. Die Blitzfiguren zeichnen sich durch 
eigenartige Lilafarbung und Baumverastelungen aus, wie sie sonst bei thermi
schen Schadigungen nicht entstehen (JELLINEK, PACK). 

In der Raut gehen zweifellos an den Ein- und Austrittstellen des Stromes 
sowohl der GefaBapparat wie die Epithelien und auch die Cutis wie Subcutis 
bis unter das Fett eigentumliche Veranderungen ein, die klinisch teils als Strom
marken, teils als Blitzfiguren ihren charakteristischen Ausdruck finden. Rier 
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kann auf die naheren Details nicht eingegangen werden (vgl. daruber bei ROST. 
KELLER und WICHMANN, Bd. Vj2 dieses Handbuchs und Nachtrag S.345 u. ff. 

Zweifellos bestehen also gewisse Unterschiede in qualitativer wie quanti
tativer Hinsicht, schon grob klinisch, gegenuber den thermischen Schadigungen. 
Differentialdiagnostisch konnen diese jedoch nur in ihrem Zusammenhang, 
ihrer Komplexitat, nicht aber nach jeder einzelnen Veranderung verwertet 
werden. Denn Hitze wie elektrischer Starkstrom bringen an und fur sich doch 
auch manchmal kaum unterscheidbare, jedenfalls sehr ahnliche, nur quan
titativ verschiedene Lasionen hervor. Hier wie dort gibt es Endothelverande
rungen der GefaBe, die fur Starkstromverletzungen besonders von JOSEPH 
F. MARTIN, PIERRE CONVERT und JEAN DECHAUME als "mesarterielle Des
integration" bezeichnet und auch als den durch Radium hervorgerufenen Ver
anderungen sehr ahnlich beschrieben wurden. 

Je nach der Schwere gibt es nach Einwirkung von elektrischem Starkstrom 
wie von Hitze auch Blutungen in der Cutis und Subcutis. Ais charakteristisches 
Moment wurde von KAWAMURA, JELLINEK und RIEHL die schraubenformig 
lang ausgestreckte Veranderung des Stratum spinosum bis zu langen, parallel 
gerichteten, buschelformigen Faden bezeichnet. Die Richtung dieser Faden 
geht mit der des Stromes parallel. Kern wi.e Plasma sind gestreckt, aber ohne 
andere degenerative Veranderungen. Referent hat schon 1920 und spater 
wieder DELBANCO auf die ganz ahnlichen Veranderungen bei thermischen Ver
letzungen 2. und 3. Grades hingewiesen und solche abgebildet. UNNA konnte 
diese Veranderungen mit dem Mikrobrenner erzielen. DELBANCO konnte ahn
liche Erscheinungen durch Kaltkaustik mit hochfrequenten Wechselstromen 
sowohl in den Stachelzellen der normalen Haut als in den Krebszellen eines 
Mamma-Ca hervorrufen. Aile Autoren stimmen darin uberein, daB diese Zellen 
nicht den Eindruck von abgestorbenen machen. 

SCHRIDDE bestatigt die Gleichrichtung der gestreckten Zellen mit dem 
Strom, halt aber fur beide Agenzien die Hitze fur das schadigende Moment. 

Gegen die Identitat wurde am ehesten die klinische Beobachtung STEPHAN 
JELLINEKS sprechen, welcher den elektrischen Strommarken eine auBerordent
lich giinstige Heilungstendenz zumiBt, wahrend dies thermischen Verletzungen 
gleichen Grades im allgemeinen nicht zukommt. Die schraubenformig ge
streckten Faden sollen nach STEPHAN JELLINEK auf die bohrende Drehbewegung 
des elektrischen Starkstromes zuruckzufuhren sein, wie sie G EILL TORBEN 
und HABERDA fiir die Blitzfiguren annehmen. Gemeinsam haben beide auch 
die Thrombenbildung in den GefaBen. 

Differentialdiagnostisch kommt nach JELLINEK uberdies noch manchmal 
den elektrischen Starkstromverletzungen eine oberflachliche Impragnierung 
der Oberhaut durch kleinste Metallteilchen aus geschmolzenem und gasformig 
verpufftem Material (elektrische Metallisation) gegenuber den thermischen zu, 
was besonders fur die forensische Beurteilung wichtig ist. Fur die Muskulatur 
wurden eigentumlich hyaline Querbander in den Muskelfasern der elektrisch 
geschadigten Partie von SCHMIDT beschrieben, auBerdem auch Thromben
bildungen sowie intensive krampfartige Contracturen und Lahmungen solcher 
Muskelpartien, die auf den intensiven Nervenreiz zuriickzufiihren sind. 

RIEHL fugt zur Differentialdiagnose noch Erhaltenbleiben der Haare im 
Bereiche der elektrischen Strommarken, Fehlen des Schmerzes, Ausbleiben 
profuser Eiterung und septischer Symptome hinzu, wie sie nach schweren zweit
und drittgradigen Verbrennungen und Erfrierungen auch bei Rontgen-Ein
wirkung (Spatnekrosen) doch sehr haufig sind. Die charakteristische Aus
ziehung der Epidermiszellen halt RIEHL fUr eine Folgeerscheinung der JOULE
schen Warme, die sich langs des Stromes entwickelt. Auch das Fehlen von 
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Hyperamie, Exsudation und Blasenbildung innerhalb und rings um die Strom
marken spricht fUr die Eigenart gegenuber den Hitzeveranderungen. Endlich 
sprechen auch die Ergebnisse der Studien von H. SCHRIDDE und A. BEEKMANN, 
welche deutliche Differenzen zwischen der Histologie der Ein- undAustrittsstellen, 
des positiven und negativen Poles, ergaben, auf die hier nicht eingegangen wird, 
fur einen Wesensunterschied. O. GANS verneint letzteren. Nachtrag S. 348 u. ff. 

Neuestens weist STEPHAN JELLINEK in seiner "Spurenkunde der Elektrizitiit" 
auf acht verschiedene Formen der Starkstromhautveranderungen mit eigenen 
Entstehungsvorgangen und eigenem Heilungsverlauf hin, und zwar auf Blitz
figuren, Strommarken, Wunden, Zerstorungen, Metallisation, Entquellungsformen, 
Verfiirbungen und schlieBlich auch Verbrennungen. Nachtrag S. 345 u. ff. 

BLUE fiibrt die elektrischen Verbrennungen auf die hohe sehr rasch einwirkende Hitze 
im Augenblick des Stromubertrittes zuruck. Auch die GefaBwande konnen im weiteren 
Bereich der elektrischen Verbrennung geschadigt sein, doch kommt es nicht zur Thrombose. 

Zur Charakteristik der Hautschiidigungen durch Diathermie. 
Die durch Diathermie (Thermopenetration), also durch das Prinzip der 

JOULEschen Widerstandswarme zwischen bipolaren Hochfrequenzstromen 
hervorgerufene Uberwarmung der Hautschichten und darunterliegender Organe, 
wie sie seit Jahren zu therapeutischen Zwecken in Gebrauch steht, kann eben
falls Schadigungen, Verbrennungen, zur Folge haben. Solche Folgen entstehen 
bei kurzbipoliger Anlage der Elektroden schon unter 1 Million Amp., sonst 
gewohnlich erst uber 3 oder 4 Millionen Amp. Man unterscheidet nach eigenen 
Erfahrungen und denen zahlreicher Autoren [Po NAGELSCHMIDT, G. BUCKY (New 
York) u. a.] verschiedene Grade. Diese zeigen sich in mehrere Tage dauernden 
umschriebenen Schwellungen mit oder ohne Erythem. Die Stellen bleiben 
etwas schmerzhaft. Nach 3-4 Wochen tritt restitutio ad integrum ein, meist 
nur bei fettreichen Individuen. In solchen Fallen handelt es sich meist 
um Schiidigung der obersten Schichten des subcutanen Fettgewebes, verursacht 
durch den erhOhten Widerstand desselben (G. BUCKY, S. 160), weiterhin urn 
Schadigungen mit kurzer Inkubation und kurzem Verlaufe. Es entstehen 
dann scharf umschrieben entweder Erytheme, die nach 1-2 Tagen wieder 
zuruckgehen, oder Blasen, die den gewohnlichen Verbrennungsblasen gleichen, 
ausnahmsweise, bei Sensibilitatsstorungen, auch tiefgreifende Nekrosen, die 
sich auch durch scharfe Begrenzung, zeitweiligen speckigen Belag auszeichnen, 
aber bei indifferenter, aseptischer Behandlung ahnlich wie die elektrischen 
Starkstromverletzungen fruher oder spater abheilen. Die Heilung kommt 
mitunter narbenlos, mitunter aber verzogert und mit Narbenbildung zustande. 
Die Heilungsdauer ist je nach der Tiefe mit Tagen bis mehreren Wochen zu 
berechnen. Es besteht also wohl eine gewisse Verwandtschaft mit den elektr'i
schen Verletzungen, nicht aber mit dem Rontgenulcus. Besondere Therapie 
ist nicht am Platze, in der Literatur auch nirgends erwahnt. Nachtrag S. 353. 

Zur Abgrenzung der chemischen Veriitzungen von den reinen Hitzeschiidigungen. 
Veratzungen mit Chemikalien, besonders mit konzentrierten Sauren oder 

Alkalien und entsprechenden Salzgemengen, auch mit sonstigen scharfen, die 
Epidermis lOsenden und verschorfenden Stoffen werden gemeinhin auch unter 
die Hautverbrennungen gerechnet. In Betracht kommen hauptsachlich Kali
und Natronlaugen, ungelOschter Kalk, Salpeter-, Salz-, Chromo, Essig-, Ameisen
saure, Hg-Sublimat u. a. 

Derartige chemische Hautverbrennungen zeichnen sich differentialdia
gnostisch durch die zentrale Zerstorung am Ort der starksten Einwirkung und 
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die von dort aus graduell verlaufenden, peripheren entziindlichen Reaktionen 
aus. Kaustische Alkalien penetrieren am meisten, weil sie das Rautfett saponi
fizieren, dabei Wasserentziehung bewirken, auch Alkalialbuminate bilden und 
so das Gewebe zur Aufquellung, dann zur Verschorfung bringen. Die Sauren 
wirken ebenfalls wasserentziehend, zerst6ren noch rascher die Epithelien und 
das Bindegewebe, formen Saurealbuminate und Saureproteine. Die korrosive 
Aktion der organischen Sauren ist ziemlich proportional ihrer Fliissigkeit und 
auch Fliichtigkeit, die der anorganischen ist sehr verschieden stark und wechselt 
je nach dem Wassergehalt. 

Ein Teil der chemischen Atzungen macht durch Wasserentziehung der 
Gewebe bei Wasseraufnahme an das Chemikal (konz. Saure, ungeloschter Kalk) 
Warme frei und wirkt iiberdies noch durch Ri~ze, also auch durch thermischen 
Angriff. Gelegenheitsursachen: Hineinfallen in Kalkgru ben, bei der Ledey gerbung. 
Es kommt haufig zu den bekannten typischen gewerblichen Veratzungen, wie 
zum Stieglitz, meist rundlichen, schwer heilenden, tief greifenden Hautgeschwiiren 
(naheres bei SACHS). Beziiglich Kampf-Senfgas-Verbrennungen s. S. 200). 

E. C. DAVIDSON fand hierzu noch einige neue Tatsachen. Nur starke Caustica 
und nur solche unter prolongierter Einwirkung durchbrechen den Schutzwall 
der Epidermis. Die Hitzeverbrennungen dagegen begrenzen sich bald, da 
die Raut kein guter Warmeleiter ist, auch dadurch, daB z. B. verspritzte heiBe 
Fliissigkeiten rasch auskiihlen. Der DestruktionsprozeB durch scharfe Sauren 
und Alkalien beruht auf einem ExzeB freiwerdender Sauerstoffionen und 
Hydroxyle, welcher mit der Integritat benachbarter epidermoidaler keratin
haltiger Zellen unvereinbar ist. Dies ist fiir die Therapie und erste Rilfe von Bedeu
tung. Gewohnlich beeilt man sich, scharfe Alkalien und Sauren bei Veratzungen 
rasch zu neutralisieren, urn die Schadigung abzuschwachen. DAVIDSON hat 
aber jiingst gezeigt, daB dieses Prinzip bei weitem nicht das beste ist, sondern 
daB es besser ist, Sauren und Alkalien zunachst mit viel Wasser zu verdiinnen. 
Dieser Vorgang verhindert am besten die hautschadigenden Reaktionen, er 
verlangert die laiente Periode zwischen Kontakt und Reaktion. Neutralisierung 
kommt erst nach dem Auswaschen der Xtzwunde in Betracht. 

Veratzte Ratten, sofort mit reichlich Wasser begossen oder gebadet, iiberlebten 
betrachtlich diejenigen, bei welchen die veratzte Stelle sofort neutralisiert wurde. 

Diese unzweifelhafte Differenz zwischen den Ergebnissen beider Behand
lungsmethoden scheint in dem bei der Neutralisation hinzutretenden Hitze
trauma zu liegen. Die Neutralisation geht mit hoher lokaler Warmeentwicklung 
einher. Durch die Verdiinnung mit reichlich Wasser erfolgt dagegen Abkiihlung 
bzw. Ableitung der Ritze von der veratzten Stelle. 

"Oberraschend ist, daB sich das Gewebe gegeniiber Sauren und Alkalien 
nahezu gleich verhalt. Dabei wirkt konzentrierte Salzsaure weitaus weniger 
heftig kaustisch als konzentrierte Salpeter- oder Schwefelsaure. Trichloracet
essigsaure diirfte ahnlich wie Phenol ans Gewebe adsorbiert werden und wohl 
mehr als Protoplasmagift wirken. Kalium- und Natronlauge zeigen ein wesent
lich langeres Intervall bis zur Gewebsreaktion. Nachtrag S. 355. 

Klinik und Pathologie schwerer Verbrennungszustiinde. Verbrennungstod. 

Schon REBRA-KArosI, deren Schiiler und zeitgenossische Kliniker fiihrten 
den in vieler Rinsicht typischen Ablauf schwerer Verbrennungszustande und 
des Verbrennungstodes auf Stoffwechselvorgange toxischen Ursprungs zurUck. 
Unabhangig davon haben aber gerade auch viele Kliniker und Arzte vor RUST 
(1834) und nach KApOSI bis auf die neueste Zeit immer wieder Shockwirkung 
In den Vordergrund gestellt. Der Shock entsteht durch unmittelbar nach der 
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Verbrennung durch Reizung groBer Mengen sensibler Hautnerven eintretende 
ungeheuer qual volle Schmerzempfindungen, die sich in manchen Fallen auch 
in den ersten Stunden nach der Verbrennung noch steigern. Die Beeinflussung 
von Atmung, Herz, Zirkulation und Darmtatigkeit erfolgt auf reflektorischem 
Wege als nervoser, noch nicht toxischer Symptomenkomplex, wobei Erregungs
zustande des Vagosympathicus von der Peripherie aus die Hauptrolle spielen. 
Sehr vieles an klinischen Erscheinungen, was sonst noch friiher oder spater 
mit den Ursachen des Verbrennungstodes in Zusammenhang gebracht wurde, an 
schweren geweblichen, physikalisch-chemischen Blutveranderungen, Anderungen 
der Funktion lebenswichtiger Organe oder Fieberbewegungen laBt sich heute 
unschwer aus diesen beiden Hauptkomponenten des Verbrennungstodes, dem 
Shock und der Intoxikation, ableiten oder auf sie zuriickfiihren. 

Wenn manche Autoren, wie auch H. PFEIFFER, einen Unterschied machen 
zwischen Verbriihungs- und Verbrennung8tod, wobei man den Komplex, der 
sich unmittelbar an die Verletzung anschlieBt, als Verbriihungskomplex bzw. 
-Tod bezeichnet, dann muB unter Verbrennungstod der Ablauf und die spatere 
Folge toxischer Erscheinungen, unabhangig yom Chok, verstanden werden. 
Immerhin erscheint es doch heute noch richtiger, nach dem Vorgange von 
FLORCKEN von allgemeinen und speziellen Todesursachen nach schweren Ver
brennungen zu sprechen. 

Nicht nur im Kriege, sondern auch im Frieden kommen neben den toxischen 
Symptomen noch septisch-traumatische praexistente Organerkrankungen, kon
stitutionelle Anomalien, auch das Alter in Betracht. 

Der Krankheitsverlauf schwerer Verbrennungen wird demnach, abgesehen 
von GroBe und Zahl der Brandwunden, doch auch noch von zahlreichen an
deren auBeren und inneren Faktoren bestimmt. 

Jiingeren Datums und durch E. KOLISK08 anatomische Befunde der Neben
nieren und deren chromaffinen Apparat angeregt ist die Lehre der endokrinen 
Grundlage gerade der ominosen Erscheinungen des unabwendbaren Endes. 
Mit den friiher genannten zusammen gibt dieser Gesichtspunkt dem ganzen, 
bis dahin immer noch so dunklen Problem eine klare wissenschaftliche Basis. 

Urn das groBe Kapitel tiber Ursachen und Pathogenese des Verbrennungs
todes so kurz als moglich zu erortern, scheint es zweckmal3ig, aIle jene Theorien, 
die he1\te - wenigstens nach der Auffassung des Referenten - nicht mehr 
zum Wesen des Krankheitsbildes des Verbrennungstodes gehoren, nur kurz 
anzudeuten, am besten durch die moglichst chronologische Aneinanderreihung 
der verschiedenen Befunde, soweit sie sich jeweils auf gewisse Organsysteme 
und Theorien beziehen. Anderseits sollen die derzeit aktuellen Auffassungen 
tiber den atiologischen Zusammenhang der klinischen Erscheinungen ausftihr
licher behandelt werden. Gerade hier hat sich das errando discimus als richtig 
erwiesen. Miihevolle Untersuchungen, auch wenn sie zu heute nicht mehr 
giiltigen Folgerungen gefiihrt haben, dtirfen nicht tibergangen werden, denn 
sie spielen eine historische Rolle, da oft gerade auf sie neue Versuchsanord
nungen und Erklarungen aufgebaut wurden, die schlieBlich in ihrer Gesamt
heit heute zu einem groBen Fortschritt in diesem bis vor kurzem noch so traurigen 
Kapitel der praktischen Medizin geftihrt haben. 

Uns fiilIt es heute freilich nicht mehr schwer, den inneren Zusammenhang 
aller dieser vielen Untersuchungen und Befunde zu einem Gesamtbilde zu ver
einigen, wahrend in frtiheren Jahrzehnten durch subjektive Dberschatzung 
einzelner Symptome haufig der Dberblick tiber das Ganze verloren ging. Wir 
werden dabei einerseits doch auch von den bisherigen positiven und negativen 
Organ (Sektions )Befunden inanatomischer wie histologischer Hinsicht, anderseits 
von den augenscheinlichen Erfolgen einer kausal gerichteten Therapie untersttitzt. 
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Kliniker wie Pathologen haben das Bild des primiiren Verbrennungstodes 
in 2 Phasen, die Periode "des Friih- und Spiittodes, eingeteilt. Die erstere wurde 
von KAPOSI auf 6-24 Stunden, von SPIEGLER auf 1-2 Tage ausgedehnt, 
ausnahmsweise aber auch als auf mehrere Tage sich erstreckend aufgefaBt 
("Choc ralenti"). 

Als Spiittod faBte man die Summe aller jener zum Tode fuhrenden Symptome 
zusammen, die nicht mehr durch den Shock, sondern nur mehr durch die 
Intoxikation veranlaBt, z. T. durch postmortale Organbefunde erklarbar sind. 

Von diesen primaren Komplexen wurde der sekundiire Verbrennungstod 
abgetrennt, dessen Ursachen in mehr weniger zufalligen und nicht unbedingt 
zum Wesen des Krankheitsbildes gehOrigen Komplikationen, Infektion, lang
wieriger Eiterung, Erschopfung, Inanition, Organminderwertigkeit, Darm
blutungen u. a., liegen. Dieser Einteilung ist der Pathologe E. KOLISKO 
(1914) beigetreten. 

Zur Erklarung des Verbrennungstodes spielen also die Nervenchokwirkung, 
auch nervose Reflextheorie, die Elutveranderungen, sonstige Organschadigungen 
(Niere, Herz, endokriner Apparat, Nebenniere), damit verbundene Stoffwechsel
storungen und schlieBlich die engere Intoxikationstheorie eine Rolle. So laBt 
sich die Lehre yom Verbrennungstod in ihrer Entwicklung nach den genannten 
atiologisch-pathogenetischen Gesichtspunkten wie folgt zusammenfassen: 

Shockwirkung. Den Shock fur die Schwere des Krankheitsbildes und fur 
den Verbrennungstod verantwortlich zu machen versuchte besonders SONNEN
BURG (1879), spater auch dessen Mitarbeiter TSCHMARKE (1915). Sie nahmen 
dabei eine reflektorische Herabsetzung des GefaBtonus als Todesursache an. 
Doch wurde diese Theorie schon von LESSER und auch von COHNHEIM (1880) 
bezweifelt und als regulare Todesursache widerlegt. Auch KAPOSI, mit ihm 
und seit ihm noch viele Kliniker hielten die rein nervose Shockwirkung, Ver
letzung der sensiblen Nervenendigungen und die Schmerzen fUr den raschen 
Fruhtod, besonders bei Kindern dennoch fur ausschlaggebend. Jedenfalls 
spielt die Shockwirkung auch heute noch eine gewisse Rolle, allerdings zunachst 
als Ursache des Todes in den ersten 24 Stunden nach der Verbrennung, also 
nur fUr den Fruhtod. 

Inwiefern die Fortdauer intensiver Schmerzempfindungen von groBen 
Korperflachen her nicht doch auch eine lebensbedrohende Shockwirkung 
darstellt, ist nicht sicher entscheidbar, aber wahrscheinlich ("Choc ralenti"). 
BLUMENAU fand in RuBland im Kriege 43% Todesfalle an Shock in den ersten 
24 Stunden nach der Verbrennung, woraus sich die Bedeutung des Shocks 
fUr den Verbrennungstod ergibt. 

Funktionsaustall der Haut. Auch die Storung oder Verringerung (Ausfall) 
der Hautfunktionen solI an den Todesursachen beteiligt sein. HENLE, GERLACH, 
WINTERNITZ haben dies an Tierexperimenten zuerst wahrscheinlich gemacht. 
Wiederholungen der Versuche an gefirniBten Tieren sowie klinische Erfahrungen 
zeigten aber, daB der Funktionsausfall, mangelnde Perspiration an und fur sich 
weder bei Tieren noch bei Menschen zum Tode fUhren konne. 

Blut -Veriinderungen. Die Veranderungen des Elutes in bezug auf morpho
logische, physikalische und chemische Verhaltnisse, Konzentration und Blut
druck, wurden schon fruhzeitig als wesentlich ffir das Verbrennungsbild und 
dessen fatalen Ablauf aufgefaBt. Sie schwanken je nach dem Stadium des 
Krankheitsverlaufes und Ausdehnung und Grad der Verbrennung innerhalb 
weiter Grenzen. 

BARADUC, BILLROTH (1862), PONFICK (1876/77), SONNENBURG (1879) setzten 
sich fur starke Blutdruckschwankungen, zumeist ffir Erniedrigung ein. Doch 
fuhrten diese Autoren selbst nur einen Teil der schweren Storungen darauf 
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zuriick. STOCKIS ging auch den Beziehungen des Blutdruckes zur Atmung, 
zum Stoffwechsel und besonders zum Nervensystem nach, kam aber zu mehr 
negativen Ergebnissen. 

In neuseter Zeit wird allerdings bei letal endigenden Fallen die Beobachtung 
des sinkenden Blutdruckes, hervorgerufen teils durch geschwachte Herzkraft, 
teils durch Erlahmung der nervosen Blutdruckzentren, Schadigung der chrom
affinen Apparate, wieder betont, doch auch nur als ein Teil des Gesamtkomplexes 
aufgefaBt. 

Auch Temperaturiinderungen des Blutes selbst, einerseits Uberhitzung (BILL
ROTH, SONNENBURG) anderseits ubermaBige Abkuhlung wahrend des Wund
verlaufes der ersten 1-2 Wochen, auch dauernde Herabsetzung der Korper
temperatur wurden als Ursachen des Verbrennungstodes herangezogen. Der 
Warmeverlust ist besonders gefahrlich bei den zweitgradigen, aber ohne eigent
liche Schorfbildung einhergehenden Verbrennungen, weniger bei den dritt
gradigen mit Schorfen, weil die Schorfe selbst die Warme nicht abgeben. 

Den von BILLROTH und SONNENBURG wie auch PFEIFFER, neuerdings bei Kindern 
von JOHN FRASER beobachteten Temperaturabfall bei schweren Verbrennungen hat 
SCHREINER niemals beobachtet. Es durfte dies doch von der modernen mehr praventiven 
Therapie, vielleicht auch von der verschiedenen Schwere der Falle abhangen. 

Spatere Untersuchungen von BILLROTH und WILMS zeigten, daB das Fieber 
vom 2. bis durchschnitlilich 7.-8. Tage bei mittelschweren Verbrennungen 
nicht auf eine Uberwarmung der Blutmasse, sondern auf den WundprozeB, 
bakterielle Infektion bezogen werden musse, und daB die von LESSER (1880), 
MARCUSFELD und STEINHAUS am Tiere beobachteten so exzessiven hyper
pyretischen Temperaturen von 44-45° C fur den ProzeB beim Menschen, weil 
niemals beobachtet, wohl auch nicht in Betracht kommen. 

Das Fieber in den ersten Tagen kann nach PACK ohne vorausgegangene 
Infektion, durch Reizung der Fieberzentren entstehen, als erste, starke Wirkung 
der toxischen Zerfallsstoffe. Eine besondere Quelle der Toxizitat wurde von 
RAVENNA und MINASSIAN in der in vitro uber 55° C erhitzten Blutmasse gefunden. 
Dessen Reinjektion bewirkt ahnliche Erscheinungen wie die Verbrennung. 

Nach BETTY FINKELSTEIN entstehen benigne Thrombosen durch abnorme 
Erhitzung ebenso wie durch Trauma ohne vorausgegangene Infektion, offenbar 
durch Lasionen der Intima in den betreffenden GefaBen. 

Blutkonzentration. Eine sehr wichtige Rolle spielt aber die Eindickung des 
Blutes, die schon HEBRA bekannt war. DaB GefaBverletzungen bei Verbrannten 
- jedenfalls kurz nach der Combustion - kaum Blutung zeigen, fuhrte HEBRA 
hauptsachlich auf die herabgesetzte Herzkraft, auf die Eindickung des Blutes 
zuruck. TAPPEINER aber 1egte auf letztere den groBten Wert und fiihrte sie 
schon in rationeller Weise auf die Verarmung des Blutes an Serum durch Abfuhr 
in die Peripherie der Brandherde, in Blasen und Schorfe, zuruck (PACK). 

Die Auffassung TAPPEINERs wurde auch von KAPOSI geteilt, aber nicht 
als aussch1aggebend betrachtet. Gerade auf dessen Klinik hatten anderseits 
ALBERT HAMMERSCHLAG, AUGUST HOCK und HERMANN SCHLESINGER mit 
Hilfe der von TAPPEINER ausgebildeten Hg-Tropfenmethode das spezifische 
Gewicht des Blutes Verbrannter direkt bestimmt und von 1,06 auf 1,076 erhoht 
gefunden. Die erhOhte Blutkonzentration bewirkt erhohte Viskositat, Schwache 
der Zirkulation, ungenugende Oxydation, Sauerstoffverarmung der Gewebe, 
Temperaturabfall, Organschwache (UNDERHILL, CARRINGTON, KAPSINOW und 
PACK). Die GefaBalteration bewirkt gesteigerte Permeabilitat der Capillaren, 
also eigentlich eine Art Entgiftung durch Austritt von Giftstoffen aus dem 
zirkulierenden Blut in die Gewebe und Entlastung des Stoffwechsels von 
letzteren. 
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Thrombenbildung. Schon KLEBS (1877), WELTI (1877 und 1890) und SILBER
MANN (1890) hatten Thrombenbildung als wichtigste Todesursache angenommen. 
Doch diese Befunde fanden in Deutschland in der Folge keine Bestatigung, was 
ASCHOFF besonders hervorhebt. Auch neuere zahlreiche Befunde von Nekro
skopien lieBen wenigstens deutliche Thrombosen fast uberall vermissen. Dies 
gilt jedoch nur fur die grob klinisch-anatomische Thrombose groBer GefaBe. 

Neuerdings wird nun die Thrombose von den Amerikanern wieder in den 
Vordergrund gestellt. Diese Neigung zur Capillarthrombose wird mit Zerfall 
der Leukocyten, venoser Stase und erhohter Viscositat des Blutes erklart. 
Die Koagulationszeit scheint herabgesetzt. DORRANCE und BRANSFIELD haben 
diese mit ihrem Koagulometer bestimmt. 

Die stets mikroskopisch kleinen Thromben bestehen aus Fibrin (Ferment
thromben) , Blutplattchen und entstehen durch Pracipitation (HAYEM). 

So hat schon BARADUC und vor und nach ihm andere Organthromben fur 
die Organveranderungen verantwortlich gemacht. Die verstopften GefaBe 
bewirken Stase, Lungenhyperamie, solche in den Nieren, im Darmtrakt, im 
Gehirn, in der Leber u. a. Die Capillarthrombose wirkt allerdings schutzend, 
insofern sie der Dehydration entgegenwirkt. PACK halt diese Auffassung fur 
ubertrieben, vielmehr meint er, daB die Bluteindickung an diesen Veranderungen 
Schuld trage. 

Embolie von Riesenzellen fand ASCHOFF (1873.) 
Neben diesen physikalischen Anderungen der gesamten Blutmasse wurde 

aber auch den Formveriinderungen, besonders der roten Blutkorperchen, groBe 
Bedeutung beigemessen. Schon 1868 fiihrte WERTHEIM den Verbrennungstod 
auf ZerstOrung der Erythrocyten zuruck, ebenso PONFICK (1876/77), wahrend 
DITTRICH (1903) nur die partielle Hamolyse als wesentlich anzunehmen bereit 
war. Morphologische Veranderungen fanden auch SAHLI, EWING und SCHULTZE. 
Haufiger findet sich Distorsion der Erythrocyten als Fragmentation oder kom
pIette Losung oder Zerfall in kleine Kornchen. Verringerung der Resistenz und 
Farbbarkeit fanden LESSER und SILBERMANN. Vermehrung der Zahl der Blut
korperchen, in schweren, aber nicht letalen Fallen bis auf 2 Millionen pro mm3, 

in schwersten, letalen Fallen kurz vor dem Tode bis 4 Millionen (PICK). 
WeifJe Blutzellen. Diese fand man unmittelbar nach der Verbrennung auf 

30 bis selbst 50000 pro mm3 vermehrt, mit Vorwiegen der polymorph-nuclearen 
(bis 85% aller Leukocyten). Geringe Mengen von Myelocyten. Starkere Hyper
leukocytose im weiteren Wundverlauf ist stets Zeichen einer lnfektion. 

Thrombocyten. Vermehrung derselben fanden WELTI und LOCKE, Ver
minderung SALVIOLI, demnach geradezu einander widersprechende Befunde. 
SALVIOLI glaubt aber, daB diese Verminderung durch Bindung der Thrombo
cyten in wirkliche Thromben erklart werden musse. 

1m ganzen also StOrungen der Funktion und Form der Erythrocyten, und 
- besonders im Beginn der lntoxikation - Anwachsen der neutrophilen, 
polymorphkernigen Leukocyten. 

Die Funktionsfahigkeit der Blutzellen sollte durch derartige schwere Form
veranderungen vollig aufgehoben sein. HOPPE-SEYLER wies jedoch die Un
richtigkeit dieser Auffassung nacho (Beziiglich Veranderungen der Zusammen
setzung des Blutes siehe auch bei Organ en, S. 58). 

Intoxikation, Toxamie. Die Erkenntnis, daB die bisher beschriebenen Ver
anderungen nicht ausreichen, urn das pathologische Geschehen zu erklaren, 
war schon gegen Ende des vorigen Jahrhunderts und dariiber hinaus speziell 
auch an der Wiener Hautklinik vorhanden. KAPOSI selbst betrachtete damals 
die Erscheinungen, wenigstens fiir den Spiittod, als Folge einer Vergiftung des 
Organismus, ebenso seine Schiiler und Mitarbeiter. Hierfiir sprachen auch viele 
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klinische Symptome. Das Bild gleicht ja auch mehrfach der Harnvergiftung. 
Nur iiber das innere Geschehen und die Art und Herkunft des Giftes war man 
in Zweifel. Auch schon BILLROTH und EDENBUIZEN hatten an eine Vergiftung 
gedacht, wobei sie aber lediglich die im Korper zuriickgehaltenen, dem normalen 
Stoffwechsel entstammenden Verbrauchsstoffe, die Schlacken, als Giftstoffe 
bezeichneten. Diese Auffassung wurde 1868 von LASKEWITSCH, 1871 von FALK, 
1878 von KUHNE experimentell widerlegt. Ebensowenig bestatigte sich das 
Vorhandensein eines muscarinahnlichen Giftstoffes (LUSTGARTEN 1891), auch 
nicht das Vorhandensein von Ammoniak (CATIANO und BILLROTH), von fibro
genen Substanzen (FOA), eines Uberschusses an Kalisalzen aus den zerstorten 
weWen Blutzellen (SCHJERNING), von Blausaure (CATIANO) u. a., auch nicht 
der von KIJANITZIN aus dem Blute isolierte ptomainartige, dem BRIEGERSchen 
Peptotoxin ahnliche Giftstoff. Langer in Ansehen stand die Lebre von REISS und 
AJELLO und PARASCANDOLO, die pyridinahnliche Korper aus den Organen Ver
brannter darstellten. Erst E. SPIEGLER stellte allein wie mit SIEGMUND FRAENKEL 
aus dem Harn und den Organen Verbrannter immerhin zweifellos Stoffe dar, 
welche durch EiweiBzerfaU entstehen und von denen ein Teil Reaktionen wie 
das Pyridin gibt, dane ben andere Korper, die sich durch starken Schwefel
gehalt auszeichnen und wahrscheinlich der Cystingruppe angehoren. Schon 
F. HEBRA und WERTHEIM hatten solche Giftstoffe aus den Brandprodukten 
als mogliche QueUe der Vergiftung angesehen. PAWLOWSKY leugnet aber doch 
noch 1897 jedes Toxin im Blute. JedenfaUs aber konnte schon SPIEGLER mit 
Bestimmtheit zerfallene EiweiBkorper aus der Pyridingruppe isolieren und die 
Giftigkeit dieser ausschlieBen, hingegen bereits Spaltungsprodukte des EiweiBes 
als die eigentlich giftigen Stoffe bezeichnen, eine nicht genug gewiirdigte Tatsache, 
zumal sie mit der modernen, derzeit geltenden Auffassung HERMANN PFEIFFERS, 
OLBRYCHTS U. v. a. iibereinstimmt. Allerdings glaubte SPIEGLER, daB diese 
Korper durch Uberhitzen des Blutes entstehen, was langst widerlegt ist. Der 
Umstand, daB gerade bei schweren Verbrennungen bis zur Verkohlung eine 
geringere Toxizitat vorhanden war, brachte auch schon SPIEGLER spaterhin 
auf den Gedanken, daB die Gifte nicht bloB aus den Organen, sondern auch aus 
den Brandschorfen und ZerfaUsprodukten entstiinden. 

Mit dieser Auffassung SPIEGLERS beginnt eine neue Richtung, welche be
sonders von dessen Nachfolger STEPHAN WEIDENFELD verfolgt wurde, dahin 
gehend, die Giftstoffe aus den Schorfen zu extrahieren oder rein darzustellen 
und deren Resorption durch friihzeitige Entfernung der Schorfe zu verhindern. 
WEIDENFELD versuchte die Giftwirkung der Schorfextrakte an Tieren zu er
harten und kam zu positiven Ergebnissen. Diese wurden jedoch von verschiedenen 
Autoren widerlegt (SCHOLZ 1900, HERMANN PFEIFFER 1903, HELSTEDT 1905). 
HERMANN PFEIFFER (Graz) nahm demgegeniiber an, das Gift sei ein Produkt 
des Stoffwechsels, durch Spaltung ungiftiger Substanzen im Blute entstanden. 
Ebenso erklarten HEYDE und VOGT die Giftwirkung durch Umwandlung der 
noch ungiftigen Brandstoffe in giftige, besonders an den Grenzzonen im Gewebe. 
Sie nahmen mit PFEIFFER an, daB diese Stoffe den Kreislauf belasten, aber 
durch die Niere nicht ausgeschieden Willden und mit den iibrigen Schlacken 
des Stoffwechsels zu einer Uberproduktionsuramie fiihren. Die Theorie der Uber
produktionsuramie, schon von THEODOR BILLROTH angenommen, obwohl zum 
Teil durch das klinische Bild, besonders die Anurie, gestiitzt, erschien jedoch 
zur Erklarung des Bildes nicht ausreichend. 

UNDERHILL fand nur 17-27 mg Harnstoff auf 1 ccm Blut gegeniiber ROBERT
SON und BOYD, welche 60-70 mg fanden. 

Obige Auffassung WEIDENFELDS wurde auch durch altere Versuche von MAR
CHAND gestiitzt, die beweisen, daB selbst geringfiigige traumatische Verii.nderungen 
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der Gewebe, von den kleinen GefaBen ausgehend, zu entziindlichen und Repara
tionsvorgangen fUhren, wie dies in der neueren Pathologie fUr die verschiedenen 
Arten von Trauma noch ausgefiihrt wurde (ZIEGLER und RIBBERT). 

Immerhin manche Widerspriiche und die Unsicherheit der Atiologie fiihrten 
MARCHAND 1908 zu den Zweifeln an der Richtigkeit der Intoxikationstheorie. 

Auch SCHNITZLER und EWALD haben schon auf die chemotaktische Wirkung 
der durch Autolyse der Zellen entstehenden Nuklein- und Albuminzerfallsstoffe 
als Reizstoffe hingewiesen, durch deren Wirkung friihzeitig reparatorische 
Vorgange einsetzten. Seit 1915 wurde dies durch H. PFEIFFER immer wahr
scheinlicher gemacht. Letzterer hatte die analoge Wirkung der verschiedenen 
Traumen, Quetschung, Zertriimmerung, bakteriogene Nekrose, mit der Ver
brennungsnekrose auf experimentellem Wege festgestellt und darauf seine 
Theorie der Zerfallstofftoxamie aufgebaut. 

1913 bestatigten HEYDE und VOGT neuerlich experimentell die Giftbildung 
im Schorf durch Einpflanzung verbrannter Hautpartien auf gesunde para
biotisch verbundene Tiere, die daran zugrundegingen. Dadurch wurde die 
urspriingliche Auffassung WEIDENFELDS und ZUMBUSCHS doch wieder in mancher 
Beziehung als richtig erkannt. Es fehlte nur an der Isolierung der Giftstoffe 
und der Erklarung ihrer Wirkung. 

HEYDE und SAUERBRUCH verifizierten das parabiotische Experiment von 
VOGT. VACAREZZA variierte den Versuch HEYDES und VOGTS mit 2 Hunden 
mit demselben guten Erfolg. 

RAVDIN und FERGUSON verbanden die Vena femoralis eines Hundes, dessen 
untere Extremitat vorher einer schweren Verbrennung ausgesetzt wurde, mit dem 
proximalen Abschnitt einer durchschnittenen Vene eines zweiten, gesunden 
Hundes. Aisbaid stellten sich die allgemein toxischen Erscheinungen der Ver
brennung auch bei dem nicht verbrannten Hunde ein. 

Ahnliche Versuche machten neuerlich SALVIOLI, STEINHAUS, MARCUSFELD 
und CANNON. Dieser sowie die englische Chokkommission (zit. nach PFEIFFER 
S. 435), wahlten eine besondere Form der Ausschaltung der Giftquellen, insofern 
sie wenigstens im Tierversuch bei Verletzung (Gewebszertriimmerung und Ver
brennung) der Extremitaten die Giftaufnahme in den Kreislauf durch Anlegen 
einer ESMARCHschen Binde verhiiteten. 

Auf die Resorption toxischer Zerfallsstoffe aus den verbrannten Gewebs
partien ist auch der Tod in dem interessanten Fall LEONARDS und DAYTONS 
zuriickzufiihren, bei dem es sich urn eine Frau handelte, die eine ausgedehnte 
therapeutische Verschorfung des Cervix-Carcinoms mit dem Gliiheisen erfahren 
hatte und kurz darauf unter toxamischen Erscheinungen verstorben war. Dieser 
Fall beweist, daB es auch nicht speziell verbrannte epidermoidale Hautbestand
teile sein miissen, wie dies seinerzeit EIKMAN und HOOGENHUIZEN angenommen 
hatten, sondern iiberhaupt nur zerfallendes Gewebe. 

Gewisse UnregelmaBigkeiten in dem Auftreten der ersten schweren Erschei
nungen, auch die scheinbare Besserung, der Riickgang der toxamischen Sym
ptome auf kurze Zeit mit kurz darauf erfolgendem Wiederanstieg und raschem, 
letalem Verlauf kann nur durch Resorptionshindernisse durch zu harte Schorfe 
bei hoher Hitzeapplikation erklart werden oder auch durch voriibergehende 
Immunitat, die aber bald insuffizient wird (TURCK), auch durch sehr ver
schiedene individuelle Resistenz bzw. natiirliche Immunitat. 

Nach BLUMENAU starben 33% an Toxiimie zwischen dem 2. und 4. Tage 
nach der Verbrennung. 

HEYDE kam zu folgender Argumentation: Obwohl der Friihtod schon in 
den ersten 3-4 Tagen, in 80% nach 24 Stunden erfolge, unter Erscheinungen 
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der Hitzelahmung, es aber auch spater zu p16tzlichem Tod kommen konne, 
seien diese Spattodesfalle auch durch p16tzliche Massenresorption aus den auBer 
Zirkulation gesetzten, zerfallenden Schorfgiften zu erklaren. 

1m Jahre 1913 veroffentlichte PFEIFFER auch das Ergebnis langerer experi
menteller Studien, durch welche er den Beweis anzutreten suchte, daB iiberall 
dort, wo im Korper EiweiB zerfallt, aus welchen Ursachen immer, durch Trauma, 
durch intensive Rontgen-Bestrahlungen oder sonstige Lichteinwirkungen, 
durch eingebrachte allergische Substanzen oder durch Verbrennungen, Ver
schorfungen, es zu Vergiftungserscheinungen verschiedenen Grades, scheinbar 
auch verschiedener Art kommen konne. Es handelte sich als Noxe haupt
sachlich urn diaminosaurereiche Paarlinge, wie sie auch WEICHARDT, GRIES
HAMMER, SCHITTENHELM u. a. Autoren als giftige EiweiBzerfallsprodukte ge
funden hatten. Als Quelle der Vergiftung kommen wohl die Brandstoffe selbst, 
aber nicht durch die in ihnen vorhandenen, sondern erst durch die aus ihnen 
in den Kreislauf abgefuhrten und im Stoffwechsel giftig werdenden EiweiB
abbauprodukte in Betracht. Fur die Richtigkeit dieser Auffassung, besonders 
bei Brandwunden, sprach der Parabioseversuch, wie ihn HEYDE und VOGT, 
spater noch viele andere, zuletzt EDEN, HERRMANN, ROBERTSON und BOYD 
gemacht haben. 

Aus der Uberproduktionsvergiftung wurde so eine Autointoxikation. Der 
Kreislauf wird mit vielen Fermenten, Enzymen, uberschwemmt. Auch jetzt 
noch ist nach PFEIFFER die chemische Natur der Gifte im engsten Wortsinne 
nicht klar erkannt. Wahrscheinlich ist, daB beim Abbau der Proteine giftige 
Aminobasen, wie Histamin, das ist Amidoozolylathylaminmethylguanidin, u. a. 
Spaltlinge frei werden. Auch bei der Hydrolyse solcher EiweiBkorper, Brand
schorfextrakte, im Reagensglas kommt es zur Bildung solcher Stoffe, deren 
experimentell versuchte Wirkung am Tiere das volle Bild der EiweiBzerfalls
vergiftung und auch der thermischen Allgemeinschadigung gibt. 

Ob und inwieweit dane ben nicht auch noch Fette und Lipoide als giftig in 
Betracht kommen, halt PFEIFFER auch fUr moglich, aber zur Zeit, 1926, noch 
nicht fUr erwiesen. 

Die Symptomatologie der thermischen Allgemeinerscheinungen deutet, 
wenn man kleine Mengen von Zerfallsprodukten in den Kreislauf bringt, auf 
eine Steigerung der Erregbarkeit des sympathischen Nervensystems. GroBe 
Dosen fUhren zu einem Tonus des Nervus parasympathicus. Je nach der Quan
titat dieser Stoffe und der Empfinrllichkeit der lndividuen, auch verschiedener 
Tiergattungen, treten Stoffwechselfieber, Leukocytose, Erhbhung der Gerinn
barkeit, hohe Blutzuckerwerte, Schwund von Adrenalin (als Ausdruck der 
toxischen Nebennierenreizung), rapider Anstieg des Grundumsatzes auf und 
es kommt auch zu einer Dberschwemmung der Blutbahn mit Fermenten. Bei 
schweren Formen bzw. hoch empfindlichen Tierarten und wahrscheinlich auch 
Menschen kommt es zum Temperatursturz, zur Leukopenie, vollstandiger 
Gerinnungsunfahigkeit, dauernder Hypoglykamie, Verschwinden des Adrenalins, 
subnormalem Grundumsatz und Versagen des EiweiBstoffwechsels bei massen
hafter Uberschwemmung der Blutbahn mit Fermenten, also zu einer volligen 
Umkehrung des ursprunglichen Bildes. AIle diese Erscheinungen hat also nach 
HERMANN PFEIFFER die Toxamie Verbrannter mit anderen Toxamien durch 
EiweiBzerfall gemeinsam. Wo lebende Gewebe zugrundegehen, kommt es je 
nach dem AusmaB und der Empfindlichkeit des Tragers zu Vergiftungsbildern. 
Die thermischen Allgemeinerscheinungen bilden sozusagen nur einen Sonderfall 
eines allgemeingultigen biologischen Grundgesetzes. Diese Theorie gilt heute 
als die wahrscheinlichste zur Erklarung des Verbrennungstodes. Fur manche 
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Autoren reicht sie jedoch nicht aus. Wir kommen nach Erorterung der Organ-, 
besonders Nebennierenveranderungen, auf gewisse Mangel zuriick. 

Hier moge schlieBlich auch eine historische Reihung der mannigfachen von 
verschiedenen Autoren fiir wichtig gehaltenen toxischen Stoffe Platz finden, 
da eine solche Ubersicht am besten die Schwierigkeit der ganzen Frage kenn
zeichnet. 

1882. CATIANO. Oyanwasserstott, durch die Haut selbst gebildet. SolI durch 
die Neutralisation der aus den SchweiBdriisen gebildeten Ameisensaure durch 
das von den Epidermiszellen gebildete Ammoniumhydroxyd unter Bildung von 
Ammoniumformat entstehen. Wahrend der Erhitzung dieser Salze tritt unter 
Abspaltung des Hydroxyls Hydrocyansaure in Aktion. 

1887. SCHJERNING. Freiwerdende Kalium-Ionen aus zerfallenden Erythro
cyten. 

1891. LUSTGARTEN. Eine muscarin- oder ptomainiihnliche Substanz, durch 
Bakterienwirkung in den Verbrennungsprodukten entstehend. 

1893. KIJANITZIN. Peptotoxin. 
1897. FRAENKEL und SPIEGLER. Spaltprodukte des KorpereiweifJes. 
1903. DITTRICH. Hiimolysin und Hiimagglutinine. Von PFEIFFER und 

BURCKHARDT als unrichtig betrachtet und durch thermische Zerstorung erklart. 
Von FLU wurde neuerdings, 1926, Antikorpervergiftung durch kleine Verbrenn
ungen wieder wahrscheinlich gemacht. 

1904. REISS, AIELLO und PARASCANDOLO. Pyridinbasen oder analoge Stoffe 
aus EiweiBzerfall 

1911 KUTCHER und HEYDE. Methylguanidin. 
1912. HEYDE. Albumosen, welche anaphylaktische Symptome hervorrufen. 
1915. TUDER. Ein Verbrennungsantigen, das anaphylaktische Symptome 

auslOst. 
NEUDA fand experimentell, daB es sich um cholesterinahnliche Gifte handeln 

diirfte, die innerhalb der ersten 24 Stunden unter Erscheinungen von Herz
und GefaBlahmung zum Friihtod fiihren, aber auch erst am 4. bis 5. Tage sich 
akkumulieren und dann den Spattod bewirken konnen, unter Fieber, Oligurie 
bis Anurie, Erbrechen, Durchfall, Somnolenz bis zum Coma, ohne nennenswerten 
EiweiBgehalt im Urin. Der Reststickstoff ist auf Werte bis iiber 100 erhOht. 
Demnach sei das ganze Bild als ein uriimisches charakterisiert, wofiir auch 
parenchymatose Degeneration der Organe, besonders der Niere, spricht. 

Auch JOHN FRASER meint, daB das Nachforschen nach spezifischen Gift
stoffen bei der Verbrennung wegen der Viel£altigkeit derselben zu keinem 
brauchbaren Resultat fiihren wiirde, wohl aber komme es sicher schlieBlich 
in den Geweben und im Blut zu einem UberschuB an Anionen und zu einem 
Defizit an Kationen, bei welchem wohl zunachst die sog. Puffersalze im Korper 
als Ersatz herangezogen werden, solange Reserve vorhanden ist. Dann aber 
miisse man sehr bald Alkalien, Na. bicarbonicum, innerlich oder durch Infusionen, 
reichen, um der Acidosis vorzubeugen. Statt Na. bicarbonicum, welches leicht 
zersetzlich sei und kaustisch wirke, empfiehlt SOMER (London) sowohl als Ver
bandmittel als intern, konzentrierte, leicht im Hause oder Spital herstellbare 
Boraxlosung (8 %). 

1922. DORRANCE und BRANSFIELD. Toxalbumine. 
1923. ROBERTSON und BOYD. Primiire und sekundiire Proteosen. Sie zer

fallen in ein thermolabiles, kolloidartiges, nicht dialysables Nekrotoxin mit 
positiver Biuretprobe, hitze- und saurebestandig, das nekrosierend auf die 
GefaBe wirkt, und in eine thermostabile, dialysable, diffusible Substanz, 
weJche sich als neurotoxisch und krampfbildend erwies. Beide Substanzen 
sind aus den Schorfextrakten gewinnbar, wohl identisch mit PFEIFFERs und 
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OLBRYCHTS toxischem Nukleoprotein, das biologisch dem Schlangengift ahnlich 
ist (1905). 

Beide Substanzen stellen Proteosen dar, seien durch Aussalzen und durch 
die Biuretreaktion von einander zu trennen und harren noch weiterer exakter 
Untersuchungen beziiglich ihrer Natur. Antikorper gegen diese Proteine konnten 
die Autoren nicht nachweisen. 

1923. TURCK. Ein wa8serlOsliches, toxisches Nonproteid, durch Tierversuch 
erhartet. Nicht in allen Geweben vorhanden, z. B. nicht in verkohlten. 

1909-1926. Histamin, von BARGER und DALE als Aminobase erkannt, von 
RICHARDS und DALE, LEE, PFEIFFER u. a. als Verbrennungstoxin bezeichnet. 

Diese Zusammenstellung, zum Teil PACKS neuester Arbeit entnommen, 
beweist eigentlich nur die Unsicherheit und Unvollkommenheit unserer Kennt
nisse iiber die fraglichen Verbrennungsgifte. 

Eine besondere Stellung nimmt jedenfalls HERMANN PFEIFFER zu den von 
KOLISKO ebenfalls 1913 zur Erklarung des Verbrennungstodes herangezogenen 
pathologisch-anatomischen Befunden ein. Nachtrag S. 340 u. ff. 

Anatomische Befunde an Leichen Verbrannter. Tierexperimentelles. 
Wahrend der Zeit des klassischen Aufbaues der Medizin auf dem Boden der 

Pathologie und pathologischen Anatomie unter VrncHow und ROKITANSKY 
und noch bis zum Schlusse des vorigen Jahrhunderts galt allgemein die Lehre, 
daB Friih- und Spattod Verbrannter keine fiir die pathologischen Vorgange 
beweiskraftige Veranderung in den Organen zuriicklasse, ausgenommen einen 
gewissen Grad parenchymatoser Degeneration von Herz, Leber, Milz. Noch 
1908 betont dies MARCHAND ausdriicklich, wenigstens fiir den Friihtod. 

LONG hat 1840 die Organveranderungen bei Brandwunden ganz analog 
geschildert mit denen nach akuten Infektionskrankheiten. 

BROWN-SEQUARD meinte, die Organveranderungen seien reflektorische, 
trophoneurotische Storungen. 

Auch Amyloidose der Organe als Folge langerer Eiterungen wurde bei 
schweren Verbrennungen selten beobachtet. 

Zentralnervensystem. Entziindliches Odem mit Erscheinungen des Hirn
drucks (DOHRN 1901). 

Veranderungen an den Ganglienzellen fand wohl PARASCANDOLO (1898), 
diese wurden jedoch seither weder von DOHRN noch von STOCKIS noch neuestens 
von R. POLLAND bei Sektionen bestatigt. 

Dagegen fand LANDMEYER periphere Neuritis, besonders mit retrobulbarem 
Sitz. 

Hyperamie des Gehirns und der Meningen, punktformige Hamorrhagien 
in der weiBen Substanz. GefaBe in der Arachnoida zeigen Thromben (PACK). 
KOROLENKO fand auch Hamorrhagien im sympathischen Grenzstrang. 

Serose Membranen zeigen Exsudation (CuMIN). 
Lungen. Kurz nach der Verbrennung Eosinophilie in den LungengefaBen. 

Thromben in den kleinen Asten der Pulmonararterie (PACK). Fettembolien 
(CARRARA und Fox, HABERDA, MARCHAND und PFEIFFER). 

Herz. Subepikardiale kleine Blutungen. Hyaline und fettige Degeneration 
(WEISKOTTEN). Mitunter Nekrose der Muskelfasern. Auch Erweiterung des 
rechten Ventrikels (PACK). Myokarditis nach schweren Verbrennungen bei 
kleinen Kindern (FORSTER). 

M ilz. Weicher Milztumor mit einzelnen Herdnekrosen in den Keimzentren 
der Lymphknoten und Malpighischen Korper. Die Lymphoblasten zeigen 
Karyorexis und Karyolysis. Phagocytare Leukocytenbildung an den Endo
thelien, in groBen Massen proliferierend, peripherwarts umsaumt von schmalen 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 15 
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Hofen von Lymphocyten mit Formierung von Riesenzellen. Maximum dieser 
Erscheinungen am 3. Tage (WEISKOTTEN). Nach PACK bilden die Nekrosen 
den Ausgangspunkt rapider Proliferation. NAKATAS Erfahrungen am Tiere 
zeigen - was aus menschlichen Sektionsbefunden bisher nicht hervorging -
deutliche Follikelschwellung und Hyperamie. 

Lymphdriisen. BARDEEN beschrieb 1898 als charakteristisch ein Odem, mit 
partiellen Nekrosen vergesellschaftet. Diese Erscheinungen wurden von DOHRN 
beziiglich des Odems bestatigt, beziiglich der Nekrosen von MARcHAND be
zweifelt. McCRAER bestatigte die von BARDEEN festgestellten Veranderungen, 
die er mit denen nach Typhus abdominalis und anderen Infektionen identifiziert. 
FLEXNER fiihrt mit BARDEEN die Nekrosen auf Storungen der Capillarzirku
lation zuriick. Er stiitzt sich auf die eigentiimliche anatomische Verteilung. FOA 
fand Herdnekrosen mit Leukopoeisis im Gefolge. 

Gastrointestinaltrakt. Ulcus duodeni. Schwellungen der solitaren und agmi
nierten Follikel wie Lymphdriisen (ADVAKOFF). Ais relativ haufige Befunde 
gelten Blutungen und Geschwiire im Duodenum und anderwarts im Magen
darmtrakt. Nach PACK sind sie eine Folge der Arrosion durch giftige Galle, 
vielleicht etwa die Folge von Infarkten durch septische Embolie. Nach 
HABERDA sind Duodenalblutungen auBerst selten, haufiger sind Magenschleim
hautblutungen. 

Der erste Befund eines Duodenalgeschwiirs stammt von CURLING. Sir 
BERKELEY MOYNmAN aber nahm die Prioritat der Beobachtung dieses Sym
ptoms fiir LONG (Liverpool 1840) in Anspruch. CUMIN (1823), DupUYTREN 
(1832), COOPER (1840) hatten bereits Zusammentreffen von Duodenalgeschwiiren 
mit Hautaffektionen beschrieben. ERICHSON veroffentlichte 1843 bereits eine 
Monographie iiber dieses Leiden. Schon dieser sagte, es werde selten im Leben 
diagnostiziert und verlaufe oft ohne Kenntis der Kranken. 

Bei den 12 Fallen CURLINGS saBen die Liisionen am Duodenum, nahe dem 
Pylorus. Die genauere Kenntnis dieser Geschwiirsform ist wegen ihrer Selten
heit und schwierigen Diagnostik noch mangelhaft. Meist werden sie bis zur 
GroBe von 2-3 cm oder weniger mit scharfrandigem, graurotem, reinem Ge
schwiirsgrunde beschrieben. Die Tiefe ist verschieden. Meist am 4. Tage -
wenn iiberhaupt - solI Perforation erfolgen, doch es kommt kaum jemals dazu, 
sondern zur Heilung. Dem Perforationsstadium gehen 2-3 W ochen dauernde 
Ulcerationen voraus. Von den verschiedenen Hypothesen iiber den Mechanis
mus der Auslosung dieser Geschwiire sind folgende Daten bemerkenswert: 
Neuestens bestatigte NOVAK wieder durch einen eigenen Fall das Vorkommen 
von Hamorrhagien, hauptsachlich im Magen. 

Auch unter den neueren Autoren gibt es manche, welche trotz dieser Tat
sachen an dem atiologischen Zusammenhang der Duodenalulcera mit der Ver
brennung festhalten, so PACK, der meint, daB deren statistische Haufigkeit 
nach Brandverletzungen jeden Zweifel an ihrer Zugehorigkeit zur Verbrennung 
ausschlieBen. 

Die Statistiken aus Nekroskopien sind nicht vollkommen verlaBlich, da 
ja die Obduktionen in den verschiedensten Zeiten nach der Brandverletzung 
stattzufinden pflegen. Die Darmveranderungen erlauben ja auch keinen SchluB 
auf das Alter der Brandverletzung. Frauen werden haufiger betroffen als 
Manner. Statistiken zeigen 2 unter 68 Fallen von Brandverletzungen (ERICHSON), 
11 unter 348 (RONCHESE), 18 unter 125, 16 im Duodenum, 2 an anderen Stellen 
des Diinndarmes (HOLMES, zitiert nach PACK). FENWICK fand 6,2% Ulcus bei 
todlichen Verbrennungen. 

Die Angaben und Auffassungen iiber Pathologie und Frequenz der Ulcera 
schwanken also auch heute noch. BARDEEN bezweifelt iiberhaupt den engeren 
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Zusammenhang zwischen Duodenalulcus und Verbrennung, da auch peptische 
Geschwiire dort vorkommell. 

PACK gibt an, daB altere Antoren Beziehungen zwischen der Bauchlokali
sation der Bralldwllnden und den Dllodenalgeschwiiren angellommell haben. 
Das Zustandekommen der Geschwure wllrde in versehiedener Weise erkUirt. 
CURLING nahm vikariierende Hautfunktion fur den Ausfall an der verbranntell 
Partie an, BILLROTH glaubte an embolische Prozesse. E'ALK nahm Unter
driickung der intestinalen Zirkulation <lurch Herzsehwache bei schlechter Er
nahrung des Darmes als Ursaehe au. COOK meinte, daB die Antifermente del' 
Darmmucosa zerstort seien. WILLIAM ReNTER hatte Gallensekretion als Ur
sache angenommen, da die Verbrennungsprodukte in die Gallenblase und mit 
dem Gallensekret in den Darm gelangen und diesen reizen. Hierfiir spricht 
nach diesem auch der Sitz der Geschwiire etwa in der Hohe des Pankreasaus
fiihrungsganges. Die Form der Geschwiire ist meist rund, scharf abgegrenzt, 
selten Hinglich oder unregelmiiBig. Die Geschwiire kommen entweder zur Per· 
foration und fiihren dabei zu starken Blutungen oder konnen auch spontan 
ausheilen. Ebenso wie WEISKOTTEN halt es NOVAK fiir wahrscheinlich, daB 
die Ausscheidung toxischer Fermentkorper aus dem Kreislauf auf den Magen
darmtrakt die Ursache der Lasionen an der Magenwand und in der Duodenal· 
region bildet, besonders da auch andere Exkretionsorgane, wie die Niere, 
Veranderungen zeigen. 

BUSSE gelang es nicht, im Tierversuch Duodenalgeschwiire, sondern bloB 
Hamorrhagien an verschiedenen Stellen des Darmes zu erzeugen. So gibt es 
heute noch viele Widerspriiche und ist es nicht gelungen, die Frage des Duo
denalulcus vollstandig zu klaren. Nachtrag S. 342. 

Niere. Mitunter finden sich in Sektionsprotokollen Hyperamie, auch par
enchymatose Degeneration, nicht abel' Epithelveranderungen, Glomerulitis. 
Triibe Schwellung sahen dagegen HABERDA und WERTHEIM. Letzterer fand 
auch als Erster Thromben, auBerdem fettige Degeneration und triibe Schwellung 
in den Rindenanteilen, kleine nekrotische Herde mit proliferativem Regene
rationsprozeB im Gefolge. 

Das Blutpigment ist die Ursache del' eigentiimlichen Braunfarbung der 
Nieren in den nekroskopischen Befunden, die falschlich als exzessive Hyperamie 
gedeutet wurde (PACK). Hamoglobin erscheint auch im Urin. Es ist zum Teil 
Ursache del' Dunkelfiirbung des Urins. 

Nebenniere. 1914 beschrieb KOLISKO auf Grund langjiihriger Untersuchungen 
hamorrhagische Infarkte in del' Nebenniere als einen haufigen und bis dahin 
von den Pathologen zweifellos iibersehenen typischen Befund. Besonders bei 
Kindern fand er in den blutstrotzenden NierengefiiBen Thromben, auch wenn 
die Kinder schon wenige Stunden nach del' Verbrennung gestorben waren, 
noch hiiufiger, wenn sie diese 2-3 Tage iiberlebt hatten. Beim Spattod fand 
KOLISKO die Veriinderungen im Mark bei Hyperiimie in allen iibrigen Partien. 
Die Rinde erschien stets rotlich grau statt normal grau odeI' gelb. Die doppelt 
brechende Substanz war groBtenteils geschwunden, die Lipoide (mit Sudan 
sich rot fiirbend) waren nul' verringert. Del' Schwund del' Lipoide vollzieht 
sich iibrigens auch bei Infektionskrankheiten (KOLISKO, MAlWHAND und THO· 
MAS) und bei ausgebreiteten Hautveratzungen (PACK). ALBRECHT und WELT
MANN fanden auch vollstandiges Verschwinden der Lipoide. Bei Fallen, die 
langeI' am Leben blieben, fand KOLISKO die Rindensubstanz kompensatorisch 
hypertrophiert, also hyperplastisch. Allerdings hatte schon MOSCHINI der
artige Veriinderungen bei Experimenten an verbrannten Kaninchen gefunden. 
Nach HABERDA sind die Nebennierenbefunde KOLISKOS nicht konstant. 

15* 
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PACK fand Ekchymosen und Hamon-hagien der Parenchymzellen, ferner kom
pensatorische ErhOhung des Gewichtes von 4-7 g normal auf 20-25 g. Die 
Drusenzellen sind geschwellt, blaB gefarbt, hydropisch, oft nekrotisch. Die 
Veranderungen gleichen denen nach Diphtherie, dem anaphylaktischen und 
Peptonchok. Der Gehalt an Epinephrin ist verringert oder fehlt. ARNAUD 
und KOLISKO fanden vom 2. bis 15 Tage nach der Verbrennung makroskopisch 
Hypertrophie der Nebenniere durch GroBe und Gewicht bei sichtlicher Re
duktion des ubrigen Korpergewichtes, mikroskopisch Hyperamie, Hamor
rhagie, Nekrose und Lipoidschwund, also degenerative Erscheinungen eigener 
Art. 

Ahnliche Veranderungen, deutliche Blutungen in Fasciculata und Reti
cularis, vereinzelt auch in der Glomerulosa, fand NAKATA auch nach ausge
breiteten Veriitzungen. 

Nach langer Pause von mehr als 10 Jahren befaBte sich NAKATA 1925 in 
experimenteller Studie neuerdings mit diesem wichtigen Befund. Fur NAKATA 
sind die Nekrosen Ausdruck der Toxikose, nicht etwa Folge von Zirkulations
storungen. Die Hypertrophie entsteht zum Ersatz der zerstorten chrom
affinen Substanzen. Darauf gestutzt wendet sich NAKATA gegen PFEIFFEBS Zer
fallstheorie und das Prinzip der Autointoxikation und will an die Stelle dieser 
den Ausfall der hormonalen Funktion der Nebenniere als alleinige Ursache 
des Verbrennungstodes setzen. PFEIFFEBS Methylguanidin, wenn auch vor
handen, verschwinde schon nach wenigen Minuten aus den Brandherden ins 
zirkulierende Blut. Trotz des reichlichen Lipoidangebotes von seiten der zer
fallenden Erythrocyten verarme die Nebenniere an Lipoiden und es komme 
zum Funktionsausfall. Den Beweis fur die kompensatorische Bedeutung des 
neugebildeten Nebennierengewebes findet NAKATA darin, daB nach Abheilung 
der Brandherde diese Hypertrophie bei seinen Tieren wieder zuruckging. 

Somit bestatigte NAKATA in weitgehendem MaBe die Befunde KOLISKOS 
und dessen Ansicht von der hormonalen Grundlage des Symptomenbildes beim 
Verbrennungskomplex. 

Schmerzen, eigentumliche peritoneale Erscheinungen im Bauchraum, un
stillbare Dian-hoen zur Zeit des finalen Komas, eine rasch zunehmende Kachexie, 
wahrend welcher die nervosen Krampfsymptome eine Rolle spielen, bis dann 
der Kollaps eintritt, dies alles gebe Hinweise auf den Ausfall der Nebennieren
funktion als Hauptursache des Verbrennungstodes, der diesbezuglich dem 
M. Addisoni gleicht, mit Ausnahme der Hautpigmentierung, wie sie ja diese 
Krankheitsform in typischer Weise zeigt. Das Fehlen der Pigmentation erklart 
NAKATA jedoch damit, daB die Hyperpigmentierung durch eine besondere Funk
tion der Nebenniere zustandekommt, welche aber durch das Gift der Verbren
nungsschorfe oder aber auch bei Veratzungen Schaden leidet. 

Auch WEISKOTTEN (Syrakus in Nordamerika) fand 1919 an 10 Leichen Verbrannrer 
(Kinder von 19 Monaten an und Erwachsene bis zu 60 Jahren) neben Hyperii.mie und 
Schwellungen auch Nekrosen in der Nebenniere, welche fiir die Einwirkung eines spezifischen 
Giftes sprechen, da man sie sonst, z. B. nach Infektionskrankheiten, nicht findet. Diese 
Nekrosen fand WEISKOTTEN auch dann, wenn keine Schorfe mehr, sondern nur noch Narben 
in der Peripherie vorhanden waren. 

Leber. HABERDA fand in dieser kleinste Nekrosen wie bei Eklampsie durch 
Toxinschiidigung. 

Zusammensetzung des Blutes. (Bezuglich der chemisch-physikalischen und 
morphologischen Verhaltnisse vgl. S. 3). Die Blutkonzentration durch Wasser
verarmung zeigt sich nicht nur klinisch durch Odem und die Erscheinungen 
der Vergiftung, Zirkulationsschwache, ungenugende Sauerstoffatmung der 
Gewebe, 0-Verarmung, Temperaturabfall, Aufhebung der vitalen Krafte, 
sondern auch durch exakt meBbare Tatsachen. UNDERHILL, CARRINGTON, 
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KAPSINOW und PACK fanden eine Vermehrung des Hamoglobins bei 21 Pa
tienten zwischen 117 und 209 % gegeniiber dem Normalen. DAVIDSON, BAN
CROFT und ROGERS bestimmten in vielen Fallen die Vermehrung des Hamo
globins, auBerdem auch den Kochsalzgehalt, das Stickstoffnonproteid, den 
Reststickstoff, ferner Harnstoff und Harnsaure sowie Zucker. 

Aus allen diesen Untersuchungen zeigt sich, daB bei schweren, letalen Fallen 
die genannten Stoffe in den ersten 24 Stunden infolge Eindickung des Blutes 
betrachtlich zunehmen, von da ab in der Menge schwanken und nur langsam 
wieder zur Norm zuriickkehren (Abb. 24). Durch entsprechende kausale 
Behandlung sowohl der Brandwunden wie speziell der Elasen, und Schorfe, 
Entleerung der Fliissigkeit, Entfernung der schorfartigen Partien (Debri
dement), Beizung durch Tannin u. a., sowie auch durch Fliissigkeitszufuhr 
andert sich der absolute und relative Gehalt aller dieser Stoffe zugleich mit 
der Abnahme der Eindickung. 
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Abb. 24. Das Verhaltnis der Blutkonzentration (gemessen am Hamoglobingehalt) zur Flilssigkeits
eintuhr und Urinmenge zeigt nach Schwankungen in den ersten 2-4 Tagen ein gleichmaBiges 

Ansteigen aller Bestandteile zum Normalen vom 5.-6. Tage abo 
(Aus UNDERHII,L, CARRINGTON nnd PACK: Arch. of internal med. Vol. 32. 31. July 1923.) 

Urin. Der Urin ist innerhalb der ersten 48-70 Stunden nach aus
gedehnten Verbrennungen meist dunkel, saturiert, enthalt anfangs Spuren, spater 
zunehmende Mengen von Albumen. Dementsprechend steigt das spezifische 
Gewicht betrachtIich. Nach langerem Stationarbleiben und Schwankungen 
nahern sich diese Verhaltnisse wieder der Norm. Die Chloride nehmen in den 
ersten 3-4 Tagen nach zweit- und drittgradigen Verbrennungen gewohnlich ab, 
sie werden in den Schorfen gespeichert. Diese Verminderung ist proportional 
zu der Ausdehnung der Schorfflache. Wahrend der Zeit des sinkenden Koch
salzgehaltes im Blute und im Harn steigt die Temperatur- und die Pulskurve 
(ROBERTSON und BOYD, UNDERHILL und Mitarbeiter, LOCKE , DAVIDSON. 
Abb. 24). 

Nebst der OIigurie und Albuminurie finden sich Albumosen (WILLMS), 
prim are und sekundare Proteasen (PACK) und Aceton (haufig am 3. Tage). 

Gi/tige Zer/allsstotte in den verbrannten Hautpartien (Blasen, Schor/e, Brand
wunden). Innerhalb einer Brandwunde kommt es zur Bildung von Zersetzungs-, 
Faulnisprodukten durch Zerfall der mortifizierten oder geschadigten Zellen, 
auch des Elutes. Dazu kommen auch noch normale Exkrete aus den erhalten
gebliebenen SchweiB- und Talgdriisen, unvermeidbar auch bakterielle Zer
setzungsprodukte. COLCORD lenkt die Aufmerksamkeit auf das toxische SchweiB-
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driisensekret, das lokale wie allgemeine, scharlachahnliche Erytheme hervor
rufen solI. Bei kleinen Wunden spielt die Resorption solcher Stoffe keine ent
Bcheidende Rolle, bei groBeren Wunden fiihrt sie zur Vergiftung. Dber die 
Zusammensetzung des Blaseninhaltes vgl. S. 18. 

Schlupfolgerungen aus den obigen nekroskopischen wie tierexperimentellen 
Befunden. Durch diese anatomischen Befunde war von selbst das Hauptge
wicht der Erscheinungen auf ein Gift gelenkt, welches verschiedene Organe. 
besonders auch solche endokriner Tatigkeit, wie die Nebenniere, vielleicht 
spezifisch zerstort (nekrotisiert), somit durch hormonalen Ausfall das Bild des 
Krafteverfalls, sowie bei M. Addison zur Folge hat. Damit wurden friihere 
Befunde von ARNAUD bestatigt, der die schwere Prostration bei Verbrannten 
als den Typ asthenique durch Insuffizience capsulaire der Nebenniere erklarte, 
eine klinische Form, welche EBSTEIN schon 1897 als peritonealen Typ der akuten 
Nebenniereninsuftizienz bezeichnet hatte. 

Daneben finden sich auch Nebennierenblutungen. ARNAUD bezeichnet 
dies als Syndrom apoplectiform surrenal. 

Nicht die Verbrennungsgifte aus den Schorfen, die ins Blut gelangen, dort 
verweilen und allmahlich die verschiedenen Organe zerstoren, allein und an 
und fUr sich also, sondern auch die Storungen der Organfunktion, besonders 
der Nebenniere, die allerdings durch Hyperfunktion des Organs manchmal 
wieder riickgangig werden konnen, bestimmen das Verbrennungsbild, Ver
brennungsgifte, welche den Spattod veranlassen, gibt es demnach nicht. Der 
Spattod ist der Spatausfall der Nebennierenfunktion. 

Es ist klar, daB durch die Befunde ALBRECHTS, NAKATAS und WEISKOTTENs, 
Bowie durch ARNAUDS klinische Deutung die Befunde und Theorien EDUARD 
KOLISKOS in den Vordergrund aller Erklarungsversuche iiber den Spattod 
geriickt wurden und in demselben MaBe die Frage iiber die Natur der Verbren
nungsgifte in den Hintergrund kam, den toxischen Produkten also nur ein ge
wisser vorbereitender und mitwirkender Anteil, dem Ausfall der Nebennieren
funktion aber der eigentliche und Hauptanteil zufallt. 

HERMANN PFEIFFER dagegen ist heute mehr als jemals von der Richtigkeit 
seiner Feststellungen und deren Wichtigkeit auch fiir den Verbrennungsspattod 
iiberzeugt. Nur meint er, daB die Nebennierenveranderung nicht unmittelbar 
durch die Dberhitzung, Schadigung des Blutes, sondern durch das Verbrennungs
gift aus den Schorfen entsteht. 

Insbesondere der Umstand, daB parabiotisch verbundene Tiere auch in 
der Periode des Spattodes zugrundegehen, laBt andere Autoren, wie ROBERTSON 
und BOYD, an der Intoxikationstheorie noch festhalten, die Nebennierenver
anderungen nicht als letzte Ursache, sondern nur als eine der vielen Organ
schadigungen ansehen. Die Kompensation durch Hypertrophie dieses Organs 
zeigt die Bemiihung des Organismus, die toxisch bedingten peripheren GefaB
lahmungen und die damit verbundene Blutdrucksenkung im Wege des neu
gebildeten Organs als Adrenalinlieferanten zu bekampfen. 

Zu den bisher beschriebenen, in ihrer historischen Entwicklung klarge
legten klinischen wie experimentellen Tatsachen und Deutungen bilden noch 
folgende Arbeiten eine wertvolle Erganzung. 

RUDOLF EDEN und ERIKA HERRMANN haben sich jiingst mit dieser Wirkung 
der toxischen EiweiBabbauprodukte experimentell befaBt. Sie fanden sie 
im Serum, konnten sie auf andere, gesunde Versuchstiere iibertragen, welche 
dann analoge toxische Erscheinungen zeigten. 

Ihre Auffassung wendet sich einigermaBen gegen PFEIFFERB Autointoxi
kationstheorie. Sie erblicken das giftige Prinzip der EiweiBzerfallsstoffe in 
der Beeinflus8ung des gesamten Mineralstoffwechsels im Korperhaushalt. Die 
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Zerfallsprodukte gehen mit verschiedenen neutralen Substanzen, Salzen der 
Zellen, komplexe Verbindungen ein, wodurch das Blutserum allmahlich chemisch 
und physikalisch verandert wird, in der Weise, daB der gesamte Ca-Gehalt, 
das Ca-Ion, das K-Ion, die Viscositat und Refraktion des Serums, auch die 
Senkungsgeschwindigkeit der Blutkorperchen radikale Veninderungen erfahren. 
Hierq.urch werden vagotonische Symptome hervorgerufen. Durch die Kom
plexsalzbildung der Zerfallsstoffe mit dem Ca-Gehalt des Blutes wird letz
teres entionisiert, seine Alkalescenz betrachtlich erhbht, wobei das K ein Uber
gewicht bekommt und als Herzgift wirkt, auBerdem auch als Krampfgift, was 
sich in der Dberempfindlichkeit, den vagotonischen Symptomen und Krampfen 
auBert, ein Zustand, der auch therapeutisch wertvolle Handhaben liefert. 

Durch diese Erkhirung wird SIMMONDS Auffassung, daB die Hamorrhagien 
bei Verbrannten nur der Ausdruck einer toxischen Wirkung iiberhaupt, nicht 
spezifisch seien und auch analog seien zu den bei bakteriellen Infektionen vor
kommenden, einigermaBen eingeschninkt. Denn bei der Verbrennung leidet 
nicht nur das durch Hamorrhagien zerstorte Gewebe, sondern die gesamte 
N ebennierenfunktion. 

ERIKA HERRMANNS und RUDOLF EDENS Theorie erklart auch den Herz
kollaps und die Herabsetzung des Herztonus auf diese physikalische Weise. 
Diese chemisch-physikalische Anderung, Entmischung des Blutes bezieht sich 
auf das Gesamtblut, auch auf die Blutkorperchen. 

BRANCATI hatte bei experimentell verbrannten Tieren schwere Veranderungen 
im Nervensystem beobachtet, Hamorrhagien, Veranderungen in den Zellkernen, 
Vakuolisierung der Ganglienzellen in Hirn und Riickenmark, auch Degeneration 
von Fasern, ahnlich 1927 auch LOSINSKIJ. Er schlieBt daraus, daB der Ver
brennungstod auf anaphylaktischem Shock beruhe, welcher durch die Ver
brennungsprodukte ausgelost wird. PATRONE und ANDREI priiften die Befunde 
BRANCATIS nach, konnten aber die Richtigkeit seiner Auffassung nicht bestatigen. 

GIAMPAOLO (1925) lehnt aIle Theorien, auch die toxamische, ab bis auf 
die Anaphylaxie, auch der Shock sei ein Ictus anaphylacticus. Der toxische 
Koeffizient im Urin existiere nicht. Thrombose, gestorte Transspiration seien 
bestimmt nicht wichtig. Bei der Verbrennung geschieht dasselbe wie im Ther
mostaten bei 60°. Blutserum und im Plasma enthaltene Komplemente werden 
inaktiviert. Fermente und Profermente des Blutes gehen zugrunde. Das Ex
petimentum crucis bilde der Erfolg nach Bluttranfusionen. Selbstverstand
lich kann der Erfolg nach Blutwechsel nur beweisen, daB ein toxisches Agens 
aus dem Blute entfernt wurde, aber keinen AufschluB iiber die Natur der toxi
schen Stoffe geben. 

Somit sprechen aIle diese Tatsachen fUr die Veranderung der gesamten 
Blutmasse, was wohl gegen die erste lTberproduktionstheorie PFEIFFERS, aber 
nicht gegen dessen mehr allgemeine EiweiBzerfallstheorie spricht. 

Wenn SCHREINER aus MATZENAUERS Klinik neuestens, 1924/25, verschiedene 
Symptome, Pupillenerweiterung, Zucker im Harn, nach subcutanen Adre
nalin- und Kochsalzinjektionen gefunden hat, so hangt dies auch mit dem 
Wesen des Vergiftungsbildes zusammen. Adrenalin wirkt nach dem Prinzip 
des ex juvantibus als Reiz zur darniederliegenden Zuckerausscheidung durch 
die Niere und kompensiert den Funktionsausfall der Niere. 

SCHREINER steht auf Grund seiner 50 Beobachtungen auf dem Boden der 
PFEIFFERschen Zerfallstheorie. Er kam zusammen mit PUCSKO zu dem Schlusse, 
daB die Blutveranderungen keinen Anteil an der Todesursache bei Verbrennungen 
haben. 

Derselbe Autor fand mehrfach Mydriasis, die er nicht als Lahmung des 
Oculomotorius, sondern als Teilerscheinung der Sympathicusreizung auffaBt. 
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Die Erhohung der Blutzuckerwerte entspricht nach ihm der Schwere der 
Verbrennung. Die Erhohung der Zuckerausscheidung durch den Harn erfolgt 
spontan. Die Schwankungen im Blutzuckerspiegel sind hervorgerufen durch 
Schwankungen im Tonus des Sympathicus sowie auch durch Reizung des Zucker
zentrums im verlangerten Mark. 

1m Gegensatz zu SCHREINERS Erfahrungen fanden GREENWALD und ELIAS
BERG den Blutzuckergehalt wohl unmittelbar nach der Verbrennung durch 
Hypoglykamie rasch und steil abfallend, bei sehr oberflachlichen Verbren
nungen jedoch voriibergehend stark erhoht, was SCHREINER auf Hyperaktivi
tat der suprarenalen Organe zuriickfiihrt. Einige Zeit nachher, im sekundaren 
Stadium, kommt es zur Hypoglykamie. Nur in diesem Stadium diirfe, ja miisse 
Adrenalin gereicht werden. Naheres bei Therapie mit Adrenalin. Nachtrag S. 339 
u.356. 

Prognose der Brandwnnden. 

Wahrend aus dem jeweiligen Verbrennungsgrad und der GroBe einer ein
zelnen Brandwunde wohl auf die Dauer der Wundheilung Schliisse gezogen 
werden konnen, ist fur den weiteren Verlauf und Ausgang der Verbrennungs
verletzung und damit fiir die Lebensprognose nur die Gesamtheit der gesetzten 
Brandwunden beziiglich Flachen- und Tiefenausdehnung maBgebend. AuBer
dem wird die Prognose noch von der Lokalisation der Brandwunden, dem 
Alter der Verbrannten, ob Kinder oder Erwachsene, auch wohl von der indi
viduellen gesundheitlichen Disposition, dem Zustand der Organe, Herz, Niere, 
auch der GefaBe, sowie noch von zufalligen Komplikationen, insbesondere 
hinzutretenden septischen Infektionen beeinfluBt, auch von rechtzeitiger, 
rationeller, kausaler Therapie. 

ErfahrungsgemaB ist aber schon seit alter Zeit die GrofJe der verbrannten 
Flache das wichtigste Moment zur Bestimmung der Lebensprognose gewesen. 
STEPHAN WEIDENFELD hat versucht, diese Tatsache auf Grund seiner Erfah
rungen an der Wiener Hautklinik in ein zahlenmaBiges Schema zu bringen. 
Neuerdings (1925) wurden diese Zahlen von G. RIEHL etwas verandert und 
erganzt: 

WEIDENFELD 
1905-1907 

Stunden bis zum Tod 

6-16 
20-36 
40-54 

64-82 

92 

RIEHL 
1925 

Stun den bis zum Tod 

7 
131/ 2 
29 
43 
64 
64 
90 

Die Zahlen wurden auch von SPIETSCHKA bestatigt. 
Auf Grund genauer Methoden von SAPPEY bestimmte WEIDENFELD zuerst die GroBe 

der Oberfla.che der einzelnen Korperteile und das Verhaltnis dieser Oberflache zur Gesamt
oberfla.che des Korpers an Gesunden wie zahlreichen zweit- und drittgradig Verbrannten 
der Wiener Hautklinik. 

In praktischer Beziehung lassen sich nach v. ZUMBUSCH bei Erwachsenen zur Scha.tzung 
des Areales der verbrannten Fla.chen noch folgende beila.ufige Zahlen annehmen: Kop£ 5, 
Gesicht 2, Hals 2, ein Arm 8, eine Hand 2, Stamm 26, eine Gesii.Bbacke und Oberschenkel 
12,5, ein Unterschenkel 7, 5, ein FuE 5% der gesamten Korperoberfla.che. 

Prognostisch konnen nach v. ZUMBUSCH iiber 30% als absolut letal, zwischen 20 und 
30% als dubios gelten. Bei 15-20% drittgradiger Verbrennung kann Heilung eintreten 
oder noch erzielt werden. I 
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Nach HABERDA starb ein 13 Monate altes Kind nach Verbrennung von lis 
der Korperoberflache nach 34 Stunden. Bei einem 19jahrigen Madchen trat 
der Tod 3 Tage nach Verbriihung von l/S der Korperoberflache durch Dampf 
ein. Hier Pradisposition durch Status thymicolymphaticus. 

Nach BECK und POWERS wirken bei Kindem Verbrennungen von 1/7, bei 
Erwachsenen von l/S der Korperoberflache fast immer todlich. 

Nach WEIDENFELD entsprechen Verbrennungen bei Kindem bis zu 4 Jahren 
3 mal so groBen Verbrennungen bei Erwachsenen, bei Kindem von 4--12 J ahren 
doppelt so groBen bei Erwachsenen, wegen des ungiinstigen Verhaltnisses 
zwischen Volumen und Korperoberflache. 

Gegen eine solche gesetzmaBige Geltung von Beziehungen zwischen der 
Ausdehnung der Verbrennungen 2. und 3. Grades und dem Todeseintritt wendet 
sich auf Grund von Kriegserfahrungen besonders HEINZ FLORCKEN, indem 
er FaIle, selbst von Kindem, anfiihrt, bei welchen der Tod viel spater eintrat, 
als das Schema WEIDENFELDS angibt. Solche Einwande werden auch von 
zahlreichen anderen Autoren gemacht und ergeben sich schon aus der Durch
sicht vieler Krankengeschichten der letzten Jahre. Somit hatte WEIDENFELDS 
zahlenmaBige Relation zwischen FlachenausmaB der gesamten Brandwunden 
und Lebensdauer doch nur approximativen Wert, vielleicht auch nur mehr 
fUr jene friiheren Zeitperioden, in denen schwere Verbrennungen zumeist sich 
selbst iiberlassen wurden oder ziemlich indifferent und symptomatisch, aber 
noch nicht kausal behandelt werden konnten. Das Studium der Pathologie 
des Verbrennungstodes, zusammen mit dem Experiment aus den letzten Jahren 
hat aber hier gliicklicherweise einigermaBen Wandel geschaffen. Jedenfalls 
haben die Erkenntnisse in der modemen Pathologie sowohl wie die sich daraus 
ergebende kausale Therapie die Prognose in manchen Fallen erheblich giin
stiger gestaltet. 

AuBer der Flache kommt es in manchen Fallen auch auf die Tiefe der Herde 
und die Schwere der Verbrennung an. Daraus erhellt auch die relativ ungiin
stige Prognose bei Kindem. Kommen doch nach VIERORDT (zitiert bei WEIDEN
FELD) z. B. bei einem 6 Monate alten Kinde 626 qcm Korperoberflache auf 
1 kg Korpergewicht und nur 301 qcm auf 1 kg bei einem 25jahrigen Menschen. 

Bei Kindem ist jedenfalls ceteris paribus die Prognose ungiinstiger als bei 
Erwachsenen, was sich aus dem erorterten Verhaltnis zwischen Korperober
flache und inneren Organen erklart. Bei kleinen Kindem und Sauglingen kann 
auch erstgradiges ausgebreitetes Erythem zum Tode fiihren. 

Von den ominosen Symptomen, Ructus, Singultus, Erbrechen, Anurie usw., 
sind heute gewiB manche prognostisch weniger ungiinstig, wenn nur nach ihrem 
Auftreten rationelle kausale Therapie erfolgt. 

Vielfach wird mit Recht betont, daB auch richtiges Verhalten bei rascher 
erster Hilfe und rationelle tatkrii.ftige Weiterbehandlung bei moglichster Scho
nung der Psyche und des Nervensystems der Verbrannten oft sogar der Tod 
dort noch verhindert werden kann, wo er unter ungiinstigeren Verhaltnissen 
wahrscheinlich eingetreten ware. 

Selbstverstandlich sind es auch Komplikationen verschiedener Art, welche 
die Prognose auch noch im spateren VerIauf modifizieren und ungiinstig ver
andern konnen. 

DaB in den letzten J ahren auch weniger Darmgeschwiire, Darmperforationen, 
seltener Sepsis, Pyamie, Erysipel, Phlegmonen entstehen, als nach den Schilde
rungen aus alterer Zeit zu erwarten ware, liegt, abgesehen von den Kriegs. 
verbrennungen, doch wohl auch in den Fortschritten der Therapie. Nachtrag 
S. 355 u. ff. 
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KompIikationen der Brandwunden. 
Von Komplikationen kommen in Betracht: Hamorrhagien im Wundver

lauf, pyogene Wundinfektion, Septicamie, Pneumonie, Scharlach, Tetanus, 
Nephritis, Meningitis, Apoplexie, Amyloidose der Organe, in den Ausgangen 
narbige Contracturen bzw. Verstummelungen mit Funktionsstorung (vgl. 
S. 88 u. ff.). 

Hiimorrhagien aus kleineren Venen innerhalb der verbrannten Hautpartien 
sind gewohnliche Vorkommnisse. PACK berechnet sie mit 2% aller Brand
wunden. Meist sind es venose, seltener arterielle Hamorrhagien. Anatomisch 
sind ja die groBen Arterien unter den mehr resistenten Faszien und Sehnen 
besser geschutzt. Zur Zeit der Verflussigung des Schorfes treten solche Hamor
rhagien am haufigsten auf, durch Arrosion der GefaBe. Uterushamorrhagien, 
besonders bei Schwangeren, hervorgerufen durch die Toxamie, werden relativ 
haufig beobachtet (PACK). Der Abortus erfolgt zumeist am 5. bis 7. Tage nach 
der Verbrennung. 

W undinfektionen. Diese entstehen regelmaBig geradezu als notwendige 
Folge auch des normalen Wundverlaufes. Ein absolut aseptischer Verlauf 
ist ja kaum anzunehmen, obwohl ja gerade die hohen Temperaturgrade des 
Hitzetraumas eine intensive Sterilisierung (Bakterienvernichtung) der ver
brannten Flachen bewirkt haben. Die sekundare Infektion erfolgt exogen aus 
der Luft, den restlichen Follikeln, durch Hautschmutz von den Brandwunden 
her oder durch unreine Verbandstoffe, Beruhrung mit schmutzigen Fingern 
usw., endogen durch den Kreislauf aus alteren septischen, syphilitischen oder 
tuberkulOsen Herden. 

Fast immer ist es eine Mischinfektion. Gefunden wurden Staphylococcus 
aureus, Streptococcus pyogenes, Bacillus pyocyaneus, foetidus, subtilis, proteus 
und eine ganze Reihe von Saprophyten. Der bakterielle InfektionsprozeB be
wirkt Eiterung, Sekretbildung. AuBerdem wird diese durch die Zellnekrose, 
die ortliche Leukocytose im Wundsekret infolge von GefaBschadigung gespeist, 
auch durch die Ansammlung von lOsenden Fermenten aus dem Blute und den 
Gewebssaften in der Wunde. Durch das Zusammentreffen aller dieser Fak
toren kommt es zu andauernder und profuser Sekretion und Eiterung. Das 
Sekret wird zunachst seropurulent, sehr bakterienreich und zumeist bald fOtid. 
Wahrend der Granulationsperiode nimmt Sekret, fotider Geruch und Bak
teriengehalt langsam wieder abo Haufig kommt es zu regionaren sympathischen 
Drusenschwellungen. 

SHERMAN betont neuerdings diathetische Abnormitaten der Wundheilung 
durch konstitutionelle Defekte, insbesondere bei Syphilis, durch Ausbleiben 
oder auffallende Blasse der Granulationsbildung sich offenbarend. 

Abgesehen von der banalen "normalen" Bakterienmitwirkung gibt es 
auch gefahrliche septicamische Zustande, die sich durch leichtere Fieber
bewegungen in den ersten 3-9 Tagen auBern, an besondere Infektionsanlasse 
sich anschlieBend. Zunachst Erysipel, Pyohamien, auch scharlachartige, fieber
hafte Erytheme. Von LEINER, BAGINSKY, JURINAK wurde sogar akzidenteller 
echter Scharlach beschrieben. Es ist mir aber wahrscheinlich, daB es sich mit
unter doch nur um scharlachahnliche toxische Erytheme und nicht um wirk
lichen Scharlach handelt, zumal solche scharlachahnliche Erytheme auch Him
beerzunge zeigen und die Schleimhaute befallen. Tetanus ist haufig nach Ver
brennungen an Kopf und Rumpf, besonders im Kriege (FLORCKEN, NEW
BERGER). Bezuglich Tetanus scheint es ubrigens, daB der feuchte Schorf einen 
besonders gunstigen Nahrboden fUr das anarobische Wachstum des Tetanus
bacillus bildet (PACK und HABERDA). 
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Unter den Meningealsymptomen ist es die Leptomeningitis, welche mitunter 
Verbrennungen am Kopfe folgt, ob als Infektionsfolge oder als entzundliche 
Reaktion, ist bisher unentschieden. 

Nicht selten wird Apoplexie in den ersten 5-7 Tagen oder auch spater im 
Wundverlauf schwerer Verbrennungen beschrieben, meist bei Menschen mit 
arteriellem Dberdruck infolge der toxischen Wirkung auf die GefaBe (PACK). 

Decubitus kommt bei langem Krankenlager bei alteren, marastischen und 
sonst kranken Personen und dort, wo die Ruckenlage nicht leicht vermeidbar 
ist, oft vor. 

PACK erwahnt Mastitis, besonders bei Frauen in der Laktationsperiode. 
Warzenverlust durch Verbrennung und Narbenbildung bildet fur junge Frauen 
oft eine schwere Beeintrachtigung. 

Bronchitis und bronchopneumonische Infiltrationen werden zumeist durch den 
Insult wahrend der Verbrennung durch heiBe Gase, giftige Dampfe usw. her
vorgerufen. Auch Elimination toxischer Stoffe (PEARS, zitiert bei PACK) durch 
die Lungen wird fur pulmonale und pleurale Veranderungen haftbar gemacht. 
Besonders haufig ist Pneumonie bei Verletzungen des Thorax. 

Wahrend des Wundverlaufes und der Rekonvaleszenz kommt es zu Ex
acerbationen von Zehrkrankheiten, besonders Lungentuberkulose. Diese wurden 
von HALLE durch die Beeintrachtigung der Atmung infolge Narbenbildung 
im Kindesalter erklart. SCHJERNING und SELIGER (zitiert bei SILBERMANN) 
zeigten statistisch die Haufigkeit solcher Lungenkomplikationen bei schwer 
Verbrannten in 87 von 125 sezierten Fallen. 

Nephritis und Peritonitis gehOren zum toxischen Krankheitsbilde und 
konnen als Komplikationen nur dann betrachtet werden, wenn der Tod unter 
entsprechenden Erscheinungen erfolgt. 

Auch der Amyloidose, eines haufigen Vorkommnisses nach langen Eiterungen, 
wurde von den meisten Obduzenten Verbrannter Erwahnung getan (HABERDA). 

Therapie der Verbrennungen. 
Die Therapie kleiner, auch schwerer Brandwunden braucht oft lediglich 

nur eine lokale und symptomatische zu sein. Bei schweren, ausgedehnten und 
lebensbedrohenden Verbrennungen muB sie auch eine kausale sein, zur Vel
hutung von akzidentellen Infektionen und sonstigen Komplikationen, funk
tionsbeeintrachtigender Narbenbildung u. a. Folgeerscheinungen, also in ge
wissem Sinne auch eine prophylaktische. Dber Ernithr-ung und Diat siehe 
S. 80 und Nachtrag S. 356. 

Lokalbehandlung: Lokale, direkte und indirekte Schmerzbekiimplung. 

Die Art der Lokal - (Wund-) Behandlung ist oft von dem Zeitpunkt, in 
welchem die arztliche Hilfe einsetzt, und auch von dem Allgemeinzustand der 
Verbrannten abhangig. Besonders im Kriege und bei Massenbrandverletzungen 
werden die Rucksichten der Humanitat bei hoffnungslosen Fallen im Sinne 
der Schmerzbekampfung und Euthanasie gegenuber anderen, scheinbar ratio 
nelleren MaBnahmen vorwiegen. 1m allgemeinen haben Ausdehnung und 
Schwere der Brandwunden, auch die Art der "orstcn Hilfe" auf die weitere 
Wundbehandlung entscheidenden EinfluB, besonders der Gebrauch septischer 
Verbandmittel, z. B. Volksheilmittel (vgl. S. 70). Doch werden diese heute 
nur mehr selten angewendet. 

Voran geht das Problem der Schmerzbekamplung aus symptomatischen, 
aber auch aus kausalen Gesichtspunkten, um den lebensbedrohenden Shock 
moglichst zu verringern. 
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Die rationellste Schmerzstillung erfolgt lokal, vor aHem zumindest durch 
Verhinderung des Luftzutrittes durch sterile, gut abschlieBende Kontentiv
verbande oder durch medikamentose feuchte Umschlage, Salben, also durch 
schon an und fUr sich schmerzlindernde oder anasthesierende MaBnahmen, 
ausnahmsweise, wenn noch notig, auch durch interne, subcutane Applikation 
von Morphium, Pantopon, Dionin, Narkophin u. a. Letzteres wirkt weniger 
lahmend auf das Nervenzentrum. Es entspricht ungefahr der Dosis von 2 cg 
Morphium hydr., wird 2-3 mal taglich gegeben (FLORCKEN). Ais Schlafmittel 
kommen Sulfonal, Chloralhydrat, als Anodyna auch Allonal (HOFFMANN
LA ROCHE), Aspirin, Cibosal und das groBe Heer der neueren, mehr weniger 
ungefahrlichen Nervina in Betracht. Solche allgemeine Schmerzlinderungs- und 
Schlafmittel durfen jedoch stets nur unter sorgfaltiger Rucksichtsnahme auf 
den Allgemeinzustand, Herz, Alter und vorhandene Organdefekte und den 
Zustand des Nervensystems gegeben werden. Bei erstgradigen, nicht allzu 
ausgedehnten Verbrennungen, bei denen kein schwerer Vergiftungszustand 
besorgt werden muB, sind solche interne Anodyna gewiB eher gestattet, ebenso 
bei absolut verlorenen Fallen verschiedener Grade. Anders bei alten Personen, 
wo die Schmerzbekampfung mit solchen Mitteln die Herzreservekrafte schwachen 
konnte. Dies gilt auch fur das zweifellos schmerzstillende HEBRA ische WasseT
bett, dessen Gefahr fur das Herz, dem Praktiker langst bekannt, jetzt allgemein, 
auch von der Wiener Schule selbst betont wird (vgl. spater). SCHREINER, 
MATZENAUER und PAGENSTECHER halten Morphium und Wasserbett bei schweren 
Verbrennungen fur gefahrlich, kontraindiziert, empfehlen dagegen Digitalis, 
Adovern. 

Erfahrene Dermatologen der alteren Wiener Schule, wie KAPOSI, JARISCH, 
neuestens auch wieder ZUMBUSCH, betonten ausdrucklich, daB die Anodyna 
im Stadium der starksten Exzitation und Unruhe schwer Verbrannter ohnedies 
wenig nutzen und dann ja von selbst erfahrungsgemaB Ermattung und Be
ruhigung eintritt. In diesem Stadium schlieBt schon eine gewisse Apathie 
gegenuber Schmerzgefuhlen die Anodyna aus. SOUTTAR, DORRANCE und BRANS
FIELD, RAVDIN U. a. empfehlen trotzdem neuerdings Pantopon, Morphium und 
Atropin, letzteres zur Entgiftung, SOUTTAR auch Lustgas (Kohlenoxydulgas). 

Lokale Schmerzstillung erfolgt nach neuen Beobachtungen einiger ameri
kanischer Arzte besonders wirksam durch schwache NovokainlOsungen, in 
feuchten Umschlagen, aber nur stets gleichzeitig mit Adrenalin auf die Wunden 
appliziert. Durch diese Kombination werden die entzundlich gereizten Nerven
endigungen beruhigt, anderseits die Resorption nicht nur der toxischen Zer
setzungsstoffe, sondern auch des Novokains wesentlich verringert. 

N. bicarbonicum als Pulver solI auf die Brandflache schmerzstillend wirken 
(BAMBERGER), auch Pinselungen mit 5°Mgen ubermangansaurem Kali (GURE
WITSCH). 

In fruheren Jahrzehnten wurden und auch jetzt noch werden gewissen Heil
stoffen von vornherein schmerzstillende Eigenschaften beigemessen: Pikrin
saure, Jodoform (MOSETIG), Thiol, Thiosept, gewissen Salbenmischungen mit 
Zusatzen von Carbol, Petrolat (SUTTON), Calamine, Gomenol-, Castorol, Euka
lyptusol, KokosnuBoI, Lanolin, Tannin (Verband). 

Die Schmerzstillung wirkt mitunter auch lebensrettend, insofern der dauernde 
Schmerz auf einer oft betrachtlichen Korperflache eine Fortsetzung des Choks 
darstellt. (FLORCKEN, PFEIFFER, FERGUSON, RAVDIN.) 

Auch BIERSche Stauung, an den Extremitaten mit Gummibinden, ferner 
eine lO%ige Waschsodalosung als Verbandsflussigkeit (bei ausgedehnten Ver
brennungen und Erythemen schwachere Losungen) wirken schmerzstillend 
(SOUTTAR, RING). 
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W undreinigung und Desinfektion. 

Wundbehandlung. Die lokale Wundbehandlung ist - je nach der Reinheit 
der Wunde - entweder eine anti- oder eine aseptische. Sonst richtet sie sich 
in den meisten Fallen nach der GrofJe und dem Grad der Brandverletzung. 

Griindliche Desinfektion der verbrannten Hautpartien, besonders auch der 
Umgebung, ist oft fiir den weiteren Verlauf maBgebend. 

Die ersten Versuche, Verbrennungen antiseptisch zu behandeln, den Wund
verlauf vor septischen Zufallen zu bewahren, hat bereits BuscH (Gera 1880) 
gemacht. 1m Jahre 1896 wurde eine rationelle, radikale Methode der Reinigung 
von Verbrennungswunden aus der Greifswalder chirurgischen Klinik HELFE
RICHs (Dissertation RHEIN) beschrieben, 1908 von PELS-LEUSDEN und SCHONE 
eingehend begriindet. Aber auch schon THIERSCH, SONNENBURG, HILDE
BRANDT, Frau NAGEOTTE WILBOUCHEWICH (Paris 1903/1904), ROVSING (Kopen
hagen), RITTER, FLORCKEN und OWE WULFF, neuerdings in Amerika auch 
BRAGER, RAVDIN und WILLIS empfehlen diese radikale Methode. Sie besteht 
in exakter mechanischer Reinigung der Wunden und ihrer Umgebung von 
Keimen mit Hilfe von Burste, Seife und Spulung, eventuell unter leichter 
Narkose durch volle 10 Minuten und nachtraglicher Bedeckung mit Thiol oder 
einer anderen antiseptischen Gaze. 

Auch die Reinigung zwischen zwei Verbanden erfolgt durch sterile Tupfer, 
am besten unter AusschluB von antiseptischen oder fettlosenden Stoffen, mit 
Vorsicht auch mittels Alkohol, Benzin, Ather, wegen Schmerz. 

Sind die Brandwunden noch von Kleidungsstucken oder von Verband
stoffen der ersten Hilfe bedeckt, mussen diese zur Schmerzverhutung mit groBer 
Vorsicht, im liegenden Zustande der Kranken, bei Kindem am besten im Bade 
(SOUTTAR) mit scharfen Scheren ohne viel Erschiitterung geluftet und entfemt 
werden. Erst nach vorsichtiger Trocknung der Wundrander und der Umgebung 
mit sterilem weichem Gazetupfer wird die radikale Wunddesinfektion vor
genommen. Sie ist besonders fur zweit- und drittgradige Verbrennungen von 
groBer Bedeutung. AuBer dem schon genannten einfachen Verfahren werden 
noch zahlreiche Schmutzlosungs- und Hautreinigungsmittel empfohlen. 

Der Chirurg NORDMANN empfiehlt, die Umgebung der erstgradigen Brand
stelle "trocken" zu rasieren und durch Benzintupfer von grobem Schmutz 
zu befreien, die Umgebung mit 1O%iger Jodtinktur zu desinfizieren und nun 
Thiol mit ausgekochtem Spatel auf die ganze Wundflache gleichmaBig aufzu
tragen, daruber sterilen Mull und dick gepolsterten, gut abschlieBenden Wickel
verb and zu geben. Bei groBeren Verbrennungen der Extremitaten werden 
diese mit Hilfe angewickelter Schienen ruhig gestellt. 

LIEBER (Abteilung LOTHEISSEN, Wien 1912) und neuerdings, 1922, BRUNNER 
haben aber auf die Gefahrlichkeit der Methode hingewiesen und vor ihr gewarnt. 
Schon die hierzu unbedingt notige Narkose, selbst mit Ather, und der primare 
Shock wurden oft gefahrlich. 10 Minuten lange intensive mechanische Wund
reinigung ist viel zu schmerzhaft. Und doch ist die Methode nicht einmal ganz 
verlaBlich, da ja nie aIle Mikroorganismen beseitigt werden konnen. Das Wesent
liche, die Wegschaffung abgestorbenen Gewebes als QueUe spaterer Intoxikation, 
wird damit doch nicht bewirkt. WALTER ESTEL LEE (Philadelphia) hiilt die 
Methode, besonders fur Kinder, fur viel zu roh. 

Neuestens versucht RESCHKE durch Vergleichsmaterial der Greifswalder 
(43 FaIle) und der Magdeburger Klinik TSCHMARKES (68 FaIle) das Verfahren 
wegen Verringerung von Komplikationen, Beschleunigung der Wundbehand
lung dennoch zu rechtfertigen. 
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A nti- und aseptische TV undbehandlung. Eine scharfe Trennung zwischen 
anti- und aseptischen Wundverbanden kann bei Brandwundcn, der Natur 
des Wundprozesses entsprechend, nicht durchgefiihrt, nicht einmal angestrebt 
werden, schon deshalb nicht, weil eine absolute Keimfreiheit der V crbrennungs
produkte und Hautreste mit ihren Bakterienherden nicht wie etwa bei einer 
Operationswunde durchfiihrbar ist. Nur in prinzipieller Hinsicht kann eine 
Unterscheidung gemacht werden. Auch gibt es zu viele Kombinationen in den 
Brandmitteln und bei ausgedehnten Brandwunden lassen sich nicht einmal 
aIle Partien gleichmiiLlig behandeln. Besonders erst wiihrend des Krieges wurden 
die iilteren antiseptischen Verbandmethoden durch moderne, z. T. aseptische 
oder nur etwas freies Chlor enthaltende (abspaltende) Spiilungen ersetzt, durch 
WRIGHT, CARELL, E. DELBET, DAKIN u. a. Die Wundfliichen und -hohlen 
werden zeitweilig auch durch einige Stunden kontinuierlich mit isotonischen, 
auch hypertonischen Fliissigkeiten irrigiert und so reizlos und allmiihlich von 
septischen Keimen befreit, wodurch man schon manchmal einen normalen, 
schmerzlosen Wundverlauf, Abkiirzung desselben und dadurch auch schone, 
glatte Narben erzielen kann. Man verwendet dazu Losungen von Magnesium
chloriir, welche stiirkere Entwicklung der phagocytiiren Elemente, Leuko
cyten, auf der Wundfliiche begiinstigen. WRIGHT und BIGGER verwendeten 
hypertonische Losungen (NaCl) verschiedenster Art, CARELL (Rockefeller
Institut) und seine Mitarbeiter DAKIN und DAU}'RESNE 1/2%ige, exakt neu
tralisierte Na- und K-Hypochlorite, welche die Eigenschaft haben sollen, die 
zerfallenden albuminoiden Substanzen rasch aufzulOsen und so deren Fiiulnis 
zu verhindern. Der Nachteil des Liquor Dakin (unterchlorigsaures Kali 1) war 
aber doch dessen Schmerzhaftigkeit in der Wunde, ja sogar Aniitzung der Um
gebung im Verbande. Trotz vieler guter Erfolge damit, besonders im Kriege, 
hat sich diese Methode der Wundirrigierung wegen der Reizerscheinungen nicht 
iiberall einbiirgern konnen und wurde vielerorts durch antiseptische Okklusiv
Trocken-Verbiinde (Jodoformgaze und deren Ersatzmittel) und ortliche Wund
desinfektion verdriingt. Neuerlich werden doch wieder isotonische Sera mit 
Chlor-Na- und Chlor-Ca-Zusatz zu EiweiBlosungen (HAYEM u. a.) wegen ge
ringer Reizung mit sehr gutem Erfolg beniitzt, so Chloramin-Heyden (Para
Tol uolsulfonchloramidna tri urn. ) 

Leichtere und kleinere Kampfgas- (Senfgas-) Verbrennungen werden durch iifteres 
Irrigieren mit DAKINscher Lasung behandelt, die etwa 50% unterchlorige Saure enthalt. 
da das Chlor das Senfgas ungiftig macht und in die Follikel eindringt, ohne selbst 
Schadigungen zu verursachen. Extremitaten werden F/2-2 Stunden in verdiinnter Losung 
gebadet. Primare Desinfektion, auch mit feuchten U mschlagen, auch in Form einer 350/ 0 igen 
Chlorpaste mit weiBem Vaselin bis zum Eintritt der Granulationen, dann 2% ige Pellidol
salbe. Schwere Verletzungen werden durch Voll- oder Teilbader mit kolloidaler Salz
losung bis zur Dauer von 48 Stunden, spater Berieselungen mit DAKINscher Losung oder 
K-Permanganat behandelt. Decubitus und Nekrosen werden vorsichtig mittels Pinzetten 
entfernt. Die sonstige Behandlung ist die gleiche wie nach gewohnlichen Verbrennungen. 

Bei den Dauerverbanden handelt es sich stets urn LuftabschluB und Be
sorgung des Sekretabflusses durch Aufsaugung in die Verbandstoffe, worauf 
selbstverstiindlich stetig, schon durch die Menge und das Volumen des saugen
den Verbandmaterials, Riicksicht genommen werden muB. Man gibt starke 
Schichten Watte als Saugpolster auf die Wunden, ohne impermeablen Stoff. 
Nicht zu straffe Fixierung mit sterilen Binden. Fixation der Extremitiiten 
an den Thorax. Bei Verbrennungen am Unterleib Immobilisierung des Korpers 
in besonderen Rahmen zur Verhinderung der Wundreizung. Offene Wund
behandlung ist notig an der Genital-, Perineal-, Anal- und Oberschenkelgegend. 

1 200 g Chlorkalk, 10 1 H 20, dest. und 140 g Na2CO. stehen lassen und unter Umschiitteln 
mit Acid. boric. 1/2 Stunde neutralisieren. 
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Sorgfaltige Reinigung mit sterilen Losungen und Trocknung nach Defakatioll. 
Bei stark infizierten und sezemierenden Wunden ist zeitweise offene Wund
behandlung auch an anderen Korperpartien indiziert, unter Zuhilfenahme 
ofterer Irrigationen und Lokalbader (vgl. S. 83). Verbandwechsel ist sonst 
j'e nach der Sekretion moglichst selten, etwa aIle 8-10 Tage, bei drittgradigen 
Verbrennungen haufiger vorzunehmen. 

Die Verbande werden nicht iiber der Wunde fixiert, gekniipft, sondern 
abseits. 

Verbandmethoden und Verbandstoffe. Fur die Wahl der Verbandmethoden 
gab es zu den verschiedensten Zeiten verschiedene Auffassungen. Chirurgen 
wie Dermatologen haben sich bald nach Einfuhrung der LIsTERSchen Anti
sepsis entschieden gegen die noch fruher ziemlich allgemein gebrauchten Ver
bande mit Kalklinimenten und Fetten (vgl. spater) ausgesprochen, unter ihnell 
BARDELEBEN, MOSETIG, v. MOORHOF, LUSTGARTEN, EICHHOFF und ROSSBERG. 

MOSETIG, EDUARD SCHIFF, ALTSCHUL, JARISCH, TSCHMARKE und HART
TUNG ruhmten wiederholt die Vorzuge der Jodoformgazewundbehandlung, 
besonders wegen ihrer schmerzstillenden Eigenschaften. Wegen haufiger Vergif
tungserscheinungen (Kopfschmerz, Schlaflosigkeit, Unruhe, Erregungszustande, 
beschleunigter PuIs, Jaktation, furibunde Delirien, Erbrechen, Kollaps) wurden 
statt Jodoform Magnesiumverbindungen, Dermatol, Bi subgallicum, allein oder 
mit Talk (MANDANAS), auch Magisterium Bismuthi, 3°/oige Salicylsaure, Zink
amylum oder 5%iges Salol. Zinkoxyd - Talk - Amylum, Xeroform, Ortho
form, Aristol, Jodol, Novojodin (Gemisch von Hexamethylentetramindijodid 
und Talkum 1: 1), Europhen, Thiol (mit 12% Schwefel sulfuriertes Erdol, auch 
als Thiol-Bi als austrocknendes, epithelbindendes Mittel) Thiophen (Spiegler) 
von verschiedenen Seiten empfohlen, femer Cycloform (p-Amidobenzoesaure
isobutylester, ungiftig), Veroform (Orbiswerke, basisches Bleiformathydrid, 
eine 6% Formaldehyd enthaltende Seifenlosung, von LINDEN), Tannoform 
Merck (mit Formalingehalt in 5-1O%igem Talk, ULLMANN, EHRMANN), neue
stens auch das Thiosept (ein farbloses, naturliches Teerpraparat aus Tiroler 
Schieferol, Reutte in Tirol, lipoidloslich), femer Noviform, Alkohol (in Form 
von UmschIagen und Badem), unterchlorsaures Kalium (Umschlage), Essig
saure, Kaliumpermanganat, Ichthyol und Chlorcampher. Oft empfohlen und 
viel gebraucht wird vor allem verdunnte Jodtinktur (GROSSICH, NORDMANN), 
insbesondere die Umgebung und die Rader der Wunde, auch die Wundflachen 
selbst werden beim Verbandwechsel oder nur zeitweilig mittels Wattetupfern 
damit bepinselt. 

RAVOGLI befurwortet feuchte Kompressen mit SublimatlOsung, die ab£'r 
nicht ohne Intoxikationsgefahr sind. 

BARDELEBENS Brandbinden enthalten Mischungen von Bi subnitricum 
mit Amylum. Sie wurden zur ambulanten Behandlung besonders von JARISCH 
empfohlen. Auch diese bewirken, wenn auch seltener als Jodoform, zeitweilig 
Vergiftungserscheinungen, worauf seinerzeit KAPOSI, ebenso neuerdings wieder 
ZUMBUSCH hingewiesen hat. Letzterer mochte deshalb sogar aIle Brandmittel 
(auch Pulver) mit Metallgehalt vermeiden und setzt sich neuerdings wieder 
fUr die alte STAHLSche Brandsalbe und Fettbehandlung ein (vgl. spater). 

Unter den Ersatzmitteln fur Jodoform hat das Wundstreupuder Albertan, 
ein feinkomiges, graugelbes, geruchloses Pulver, eine Verbindung von Alu
minium und Phenolalkoholen, manche Anhanger gefunden. Es wirkt desodori
sierend und sekretionsbeschrankend. 

Unter diesen vielen als minder toxisch geltenden Praparaten, zumeist Jod-, 
Bi- und Formaldehydsubstitutionsverbindungen, kann man keinem einzigen 
mehr heute eine uberragende Wirkung auf Brandwunden zuerkennen. 
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Bei allen diesen medikamentosen Stoffen ist teils der Kostenpunkt, teils 
Vergiftungsgefahr in Betracht zu ziehen. Immerhin sind sie den mitunter 
noch gebrauchten, ja beliebten Volksheilmitteln, FluBsand, Firnis, Tischler
leim, Spinnengeweben, Erde, Torf, Moos, Sagespanen u. dgl., mit ihrer Ge
fahr der Infektion unbedingt vorzuziehen. 

Methodisch kommen im wesentlichen in Betracht: Trockenverbande mit 
medikamentosen Zusatzen, Salbenverbande, femer hermetisch abschlieBende 
Verbiinde mit Wachs (Paraffin) und Wachsgemengen (Ambrine), Lanolin und 
Kombinationen mit diesen Heilstoffen. 

Manche Autoren, wie ROCKET und LASSERRE, haben Kombinationen solcher 
Trockenverbande mit Vaselin- und anderen Fettverbanden, zeitweilig auch 
offene Wundbehandlung unter Heliotherapie (vgl. spater) fiir besonders zweck
maBig gehalten. 

Hervorhebenswert ist, daB solche spezielie Verbandstoffmethoden sich in der Regel 
nur auf zweit- und drittgradige Verbrennungen mit Epidermisverlusten und Wundsekretion 
beziehen, daB aber erstgradige, erythematose, auch noch so ausgedehnte Verbrennungen 
und Verbriihungen iiberhaupt keiner besonderen Verbande bediirfen. Fiir diese geniigt, 
was jiingst ZUMBUSCH wieder hervorhebt, einfache Bepuderung (Talk, Amylum, Jodo
form, Thiophen, Dermatol), wahrend Salben die Erweichung der Epidermis und BIasen
bildung oft geradezu begiinstigen. Nur wenn sich bei erstgradigen Verbrennungen spater 
doch Epithellii.sionen, BIasen- Serumausschwitzung und Krusten zeigen, falit die weitere 
Behandlung unter die der zweitgradigen. 

Oft handelt es sich auch um eine Kombination oder um einen stetigen 
Wechsel von Behandlungsmethoden, wobei chirurgische und medikamentose 
MaBnahmen oft an verschiedenen Stellen des Korpers gleichzeitig Anwendung 
finden miissen. 

Sonstiges zur Wundbehandlung. Fast einstimmig wird die Abtragung oder 
das mehrfache Anstechen, ja die Drainage der Brandblasen empfohlen. Wo 
nicht unbedingte Verlassigkeit fiir Asepsis besteht, ist die Abtragung der Decke 
unzweckmaBig (NORDMANN u. a.), weil dadurch neue Angriffsflachen fiir In
fektion geschaffen werden. Mit sterilisierten Nadeln wird an der Basis punk
tiert, die Fliissigkeit durch leichten Druck entleert, wobei sterile Tupfer Saug
wirkung iiben (FRATTIN u. v. a.). Nur mortifizierte Haut- und Gewebsfetzen 
miissen steril abgetragen werden. 

Seit jeher ist in der Chirurgie 2-5°/oiges Ag nitricum gebrauchlich, als Er
satzmittel 200foige Argyrollosung, wegen der Schmerzlosigkeit (RING). Bei 
verzogerter Epithelialisierung (Dberhautung) groBerer granulierender Wunden 
wurden in friiheren Jahren auch Resorcin, Ichthyol als reduzierende Stoffe 
(UNNA, KAPOSI), besonders aber das Pellidol (Diazetyl-Amidoazotoluol) emp
fohlen, letzteres in 2%igen Salben oder als 5%iger Boluspuder. Pellidol ist in 
organischen Losungsmitteln (Fetten, Olen, Vaselin), nicht aber in Wasser lOs
lich. Neuere Mittel: Epithensalben, enthaltend Scharlachrot und Perubalsam, 
auch Epithelansalben, hergestellt aus hochwertiger Naturvaseline (Orbiswerke) 
(LINDEN). 

Gegen das Jucken der Wundrander oder jungen Epidermis gibt man Benzyl
alkohol 100,0, Athylalkohol 96,0, Glycerin 4,0 (Arztl. Monatsschr. Jg. 1926, 
Nov.-H., S. 335). 

BIER bedeckt die Wunden mit wasserdichtem Stoff zur Erzielung guter 
Narben. Verkohlungen der Extremitaten verlangen primare Amputation 
(SCHMIEDEN) . 

FRATTIN immobilisiert die Extremitaten zur Verhinderung der Wund
reizung und Infektion. 

SOUTTAR wendet bei der spateren Wundbehandlung Luftpolster und Kriicken 
an, auch im Wasserbad. 
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LULAY erzielt durch 10 °jJge Ichtoxyl- Va8eline - Salbe prompte Schmerz
linderung, rasche AbstoBung der nekrotischen Partien und besonders rasche 
Uberhautung mit glattem und schmiegsamem Narbengewebe. 

Kau8ale Lokaltherapie. Seit besserer Erkenntnis der wahren toxischen Natur 
schwerer Verbrennungszustande und deren Ableitung aus den Zerfallspro
dukten der Brandwunde ist man in verschiedener Weise bemuht, den Wund
verlauf nicht der Natur selbst zu uberlassen - wie jahrhundertelang vorher -, 
sondern den WundprozeB durch moglichste Entfernung oder Unschadlich
machung (Desinfektion, Devitalisierung) der Gewebsfetzen, Blasenreste und 
Schorfe kausal zu beeinflussen. 

Chirurgi8che Schorlbehandlung. Am wichtigsten ist die Schorfbehandlung, 
und zwar aus verschiedenen Gesichtspunkten. Die Schorfe bilden eine Ge
fahr durch Aufsaugung der Zerfallsprodukte, wodurch EiweiBintoxikationen, 
Verzogerung der Wundheilung und Wundinfektion begunstigt werden. Schon 
THIERSCH, spater WERTHEIM, SPIEGLER, besonders WEIDENFELD und ZUMBUSCH, 
auch SONNENBURG, ENDERLEN, DUBREUILH zeigten z. T. am Tierexperiment, 
z. T. an Kranken, daB das Leben durch Schorfentfernung verlangert, ja er
halten, die Intoxikation also verringert werden konne. Neuerdings treten des
halb RAVDIN und FERGUSON, WILLIS, PAGENSTECHER, VOGT, ROBERTSON und 
BOYD, BRAGER und LEIBER, ROCHET und LAssERRE fUr mehr weniger radikale 
Schorfentfernung ein. Die alteren Autoren haben diese Methode immer wieder 
aufgegeben, wegen der Schmerzhaftigkeit und wegen Gefahr von Blutungen 
und Infektion. ZUMBUSCH betont noch jungst, 1925, die Schmerzhaftigkeit, 
sowie, daB nur ein Tel der Schorfe entfernt werden konne. BANCROFT und 
ROGERS heben die Infektionsgefahr und die Gefahr der Mitentfernung vieler 
lebensfahiger, zur Epithelialisierung notiger Follikelreste hervor. AIle diese 
Nachteile mussen jedenfalls berucksichtigt werden. Die Schorfe werden am 
besten mit langen, schmalen, flachen Messern nach der Art wie THIERSCH
Lappen abgetragen. MACKENZIE verwendet Amputationsmesser und scharfe 
LOffel. Baldige Abtragung kann den Tod verzogern , auch das Leben 
erhalten. 

Nach MACKENZIE ist der gunstigste Zeitpunkt fur die Abtragung der siebente 
Tag naeh der Verbrennung, da bereits die spontane SchorfabstoBung beginnt. 
Nach Erzielung einer schtinen, gleichmaBigen Wundflache erfolgt die Epidermis
pfropfung. Das keimende Epithel wird mit milden Salben fixiert. Wenn notig, 
durch Umschlage mit physiologischer KochsalzlOsung. Der Wundverlauf ist 
unter dieser Behandlung bedeutend abgekurzt, es kommt nur zu maBigen Con
tracturen und Entstellungen, selten zu hypertrophischen und keloiden Narben. 
Krebsbildungen werden von vornherein durch einen normalen WundprozeB 
ausgeschaltet. 

Mehrere amerikanische Autoren (SUTTON, WILLIS) gehen radikaler vor, 
setzen frische Wunden unter den Schorfen und unterbinden blutende GefaBe 
(PAGENSTECHER). CANNON und WILLIS haben so mehrere Kranke, besonders 
Kinder, am Leben erhalten und den Wert der Schorfentfernung an Tierver
suchen auBer Zweifel gestellt. PAGENSTECHER nimmt die Schorfentfernung 
in der Lustgasnarkose vor. Zur Vermeidung von Substanzverlusten ist groBe 
Vorsicht, Beschrankung auf das Notige und sorgfaltige Ablosung der Schorfe 
beim Verbandwechsel geboten (SOUTTAR). Die Deckung der Substanzver
luste wird besser mittels Greffes, kleinen Hautpfropfungen aus behaarten Par
tien, als mit Thiersch, langen, schmalen Epithelstreifen, bewerkstelligt. Streng 
aseptischer Wundverband ist notig. Bei Exstirpation groBer Schorfflachen 
mussen die Wunden einzeitig mit Epidermisstuckchen belegt, bei vorhandenen 
oder drohenden Infektionen muB dagegen oft zweizeitig vorgegangen werden. 

Handbuch der Hant- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 16 
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LEIBER wartet das Ende der Kollapsperiode zur Schorfentfernung abo BRAGER 
wascht nach Schorfentfernung die blutenden Stellen mit Gasolin. 

Die antiseptische Wundbehandlung ist insbesondere fiir die komplizierten Ge
schoB- und sonstigen Kriegsverbrennungen von groBter Bedeutung (FLORCKEN). 

Radikale Exstirpation von Brandschorfen 3. Grades haben deshalb be
sonders W. JEHN, ENDERLEN, GARRE u. a. Kriegschirurgen schon in den Feld
lazaretten geiibt, Z. T. mit Anwendung sogenannter Tiefenantiseptik (KLAPP) 
Von den im Kriege gebrauchten Antisepticis nennt FLORCKEN: Aufstreuen 
von Anasthesin, Novojodin (M. LIEBER), ferner 2%ige Pikrinsauresalben (HANS 
L. HEUSNER), gleich nach der Verbrennung auf die frischen Wunden zu streichen, 
obwohl LATOUCHE schwere Vergiftungen, V. BARDELEBEN Albuminurie nach 
Anwendung von Pikrinsaure beobachtet hat. Nachtrag S. 359. 

Tanninbehandlung, Devitalisierung der Schorfe (DAVIDSON). 

Schon einige der bisher genannten Heilstoffe wirken spezifisch durch die 
kausale Beeinflussung der Brandwunden im Sinne ihrer Entgiftung. So wurde 

Abb. 25. Zweitgradige Verbrennung, 12 Stunden 
nach dem Unfall aufgenommen. Schwere Ver
anderungen der Gesichtshaut, der Angenlider, 

der Nase und Lippen. 

Abb. 26. DerselbeFall 7 Monate nachher, keinerlei 
Narben und Contracturen der Mund- oder 
Augenspalten. Vollst!mdige Restitution. 

(AUS Surgery, Gynecologie and Obstetrics; DAVIDSON, Tannic Acid in the Treatment of Burns.) 

an Tierversuchen erwiesen, daB Phosphor-Wolfram-Saure eine Fallung in den 
abgestorbenen EiweiBkorpern der Brandschorfe hervorruft, durch welche 
Faulnis und die Bildung von toxischen Spaltprodukten verringert oder auf
gehoben wird, welche ja nach PFEIFFER, OLBRYCHT U. a. die anaphylaktischen 
Erscheinungen verursachen sollen. 

Wegen der relativen Giftigkeit der Phosphor-Wolframsaure, namentlich auf groBe 
Hautpartien gebracht, hat EDWARD DAVIDSON eine minder giftige organische Saure, die 
Gerbsaure, in ii.hnlichem Sinne verwendet. Das Verfahren beruht auf der chemischen Zer
storung der Verbrennungsprodukte des Schorfes, also Beschrankung des autolytischen 
Prozesses, 2. auf der Abfuhr der Zersetzungsprodukte, 3. auf der Beschrankung der Resorp
tion durch Konstriktion der abfiihrenden GefaBe durch gewisse Medikamente, Adrenalin 
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usw., 4. auf passender lokaler Koagulation der im Absterben begriffenen Gewebspartien. 
DAVIDSON wurde durch P!!,EIFFERS Versuche mit Sublimat an Tieren dazu angeregt. Dabei 
leitete ihn die biologische Ahnlichkeit des Tannins mit der giftigen Phosphor-Wolfram-Saure. 
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Abb.27. Der Blutreststickstoffgehalt sowie der Harnstofi steigen prompt nach der Verbrennung 
uud kehren allmahlich in ihre normalen Grenzen zuruck. Der Blutzucker betrug 208,1 mg per 
100 ccm wahrend der Shockperiode und fiel dann auf normale Hohe. Unter Borsaurekompressen-

verband neuerlicher Anstieg des Reststickstoffes. C>lach DAVIDSON.) 

DAVIDSON gibt dem frisch verbrannten Patienten subcutan Morphin zur 
SchmerzstiIlung, bedeckt die verbrannten Partien mit steriler Gaze, die man 
fixiert, und liWt nun auf den Verband eine 2,5-5%ige wasserige Tanninlosung 
zuflieBen. Der Verband wird ge
wechselt, die Wunde vor bak
terieller Verunreinigung geschiitzt. 
Dazwischen kann man zur Vor
beugung des Warmeverlustes und 
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auch Bluttransfusion unterstiitzen 
die Behandlung. Das Adrenalin 
wirkt schmerzstillend , leicht 
epitheliiberhautend und durch 
Verringerung des Sekretionsver

Abb. 28. Blutzusammensetzung und Temperaturabfall 
wahrend der Tanninbehandlung. 53 '/, der Hautober
flache zeigten Brandwunden. Bedeutender Austieg 
des Reststickstoffes im Blute. Leichte Vermehrung des 
Blutzuckergehaltes wahrend der Periode des Shocks. 

(Nach DAVIDHON.) 

lustes kraftesparend. 
Mit dieser Behandlung erzielten DAVIDSON sowohl wie BECK und POWERS, 

BANCROFT und ROGERS (New-York) Epithelialisierung (Abb. 25 und 26), Zuriick
gehen schwerer Blutveranderungen, Verringerung de~ Blutkonzer:tration, Be
schleunigung des verlangsamten Zirkulationsstromes, Anderungen 1m Kochsalz-

16* 
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stoffwechsel, morphologische Restitution deformierter Blutkorperchen, in 
klinischer Beziehung Riickgang des Fiebers, Besserung des Allgemeinbefindens, 
der Herzaktion, des Sensoriums u. a. (Naheres bei der kausalen Therapie). 

Die Kurven DAVID SONS (Abb. 27-29) zeigen nur eine leichte Erhohung 
der Temperatur, spater Riickgang in normale Grenzen, sowie Normalwerdendes 
NonproteineiweiBgehaltes (Reststickstoffs), am meisten am 5. Tage nach Ap
plikation des Tanninverbandes. Von da ab infolge Wegfalls der Tanninbe
handlung und Ersatz durch indifferente Borwasserumschlage Wiederanstieg 
der Temperatur, des Reststickstoffs, des Zuckers und der Harnsaure. 

PFEIFFER, der diese Tatsachen nicht anzweifelt, mochte nach brieflichen 
Mitteilungen ihre Bedeutung fiir den Verlauf und die Prognose von Brand
verletzungen doch noch naher erwiesen sehen. 

BECK und POWERS halten Tanninsalben fur wertlos, dagegen den Spray 
besonders fur das Gesicht geeignet. 1m Beginn strenge Asepsis, bei Infektion 
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Abb.29. Nach leichtem Temperaturanstieg Ruckgang 
der Temperatur, des Rest- und Urea - Stickstoff
gehaltes am 5. Tag. Die Brandflache bedeckte 42'/, 
der Korperhaut. Nach Etablierung eines Borsaure-

Antisepsis mit DAKINscher Losung. 
Unter Tanninbehandlung ist nur 
etwa die Halfte der Spitalaufent
haltsdauer notig. 

DAVIDSON hat auf biochemische 
Erwagungen seine Gerbsaure
methode der Schorfbehandlung 
aufgebaut, indem er an der Tox
amie in Kombination mit trau
matischem Shock als Ursache des 
Verbrennungstodes festhalt. Seine 
kausaleLokalbehandlung fiihrt auch 
bei den schwerst Verbrannten sehr 
bald zur Besserung des Befindens 
durch Verringerung der Blutkon
zentration und Retention des Rest
stickstoffgehaltes oderN on -Protein
Na-Gehaltes des Blutes (vgl. spater 
bei kausaler Therapie). 

verbandes mit feuchten Kompressen sofortiger 
Anstieg von Temperatur und Harnstoff. 

(Nach DAVIDSON.) 
LINDSAY hat neuerdings durch 

vergleichsweise Behandlung ver
schiedener Hautpartien mit ver

schiedenen Methoden den Wert der Gerbsaurebehandlung bestatigt. 
Der Umstand, daB chinesischer Tee (griine und schwarze Blatter) reichlich 

Gerbsaure enthalt, veranlaBte SHEN, TeeaufguB zu Umschlagen bei Ver
brennungen zu beniitzen. Er verwendet 1 g Teeblatter auf 100 ccm kochenden 
Wassers. Die Fliissigkeit wird auf den 8. Teil eingedickt. Der Tee wird 3 Minuten 
gekocht und 12 Minuten zugedeckt stehen gelassen. Durch dieses Verfahren 
werden die an den Teeblattern haftenden Bakterien vernichtet, anderseits 
bleiben die wirksamen Substanzen erhalten. Die Umschlage werden einstiindlich 
gewechselt. 

Kausal wirkt auch das Adrenalin. Dieses wurde zuerst von PLAZA 1922 
und von B. DOUGLAS 1923 zur kausalen Lokalbehandlung der Brandwunden 
und seither oft, meist in Kombination (Novokain 1 %) oder in Salben beniitzt. 
Die rasche Heilung, besonders experimentell erzeugter Brandwunden bei Tieren 
unter Kontrollversuchen, aber auch bei Menschen, ohne Fieber und Zeichen 
von Vergiftung laBt keinen Zweifel an der Wirksamkeit des Praparates. In 
schweren Fallen zeigte sich der Erfolg durch Umschlage mit Losungen von 
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1: 10000 bis 2000, welche sofort eine giinstige Anderung im Wundverlauf her
vorrufen. Die giinstige Wirkung ist durch Vasoconstriction und Verminderung 
der Resorption giftiger Substanzen, Beschrankung bakterieller Wucherung 
erklarbar. Von SHERMAN u. a. bestatigt. 

Auch RAVDIN und FERGUSON verwenden Adrenalin unmittelbar nach der 
Verbrennung. Auch sie fiihren die giinstige Wirkung auf Verhinderung der 
Abfuhr der Verbrennungsgifte in den Kreislauf, also Blockierung durch 1-2 Tage, 
zuriick. 

Indifferente Verbiinde. Fiir Brandwunden geringerer Ausdehnung und ohne 
Lebensgefahr spielen aber die iilteren mehr indifferenten Methoden immer noch 
die gr6Bte Rolle. Von jeher wurden Fettstoffe hierzu verwendet. 

Eine der altesten, aber auch heute noch von erfahrenen Chirurgen und 
Klinikern (v. ZUMBUSCH) empfohlene einfache Verbandmethode ist die mit 
Borvaselin (2-3%), Borsalbenverband (mit Schweinefett) oder mit STAHLSchem 
Kalkliniment in Mull oder auf Lappen, alltaglich gewechselt, ohne Vergiftungs
gefahr, die bei allen Bi-, Pb-, Zn- und Al-Verbindungen auf ausgedehnten Wund
fliichen immer noch besteht. Nach ZUMBUSCH wirken letztere schmerzhaft. 

Gerade fiir sehr ausgedehnte wie oft auch fiir sehr kleine, ambulante Ver
brennungen zieht ZUMBUSCH das Liniment allen iibrigen Mitteln vor. 

Statt des iibel riechenden Leinols kann auch Sesam- oder ErdnuBol, Oleum 
Arachidis, mit Kalkwasser zu gleichen Teilen verwendet werden. Doch hat 
ersteres den Vorzug leichter Verharzung, bildet dadurch eng anliegende und 
doch elastische Deckschichten, die gut abschlieBen und so schmerzstillend 
wirken. Damit getrankte Tiicher werden zum Einwickeln groBerer verbrannter 
Flachen beniitzt. SPIEGLER hat gezeigt, daB hier fettsaurer Kalk das Wirk
same ist. 

N. 90PALAN (Indien) verwendet statt des in Amerika gebrauohliohen kostspieligen 
Garon-OlB mit GocosnupOl impragnierte Verbandstiioke. Diese Behandlung wurde in den 
SpitiUern der nordliohen Distrikte Indiens offiziell eingefuhrt. 

In den Kriegsjahren (naoh SHERMAN 1917) hat man in Pariser Spitii.lern und Kriegs
lazaretten ein Paraffinwaohsgemenge unter dem Titel Ambrine als ein sohmerzstillendes, 
praktisohes Verbandmittel bei frisohen Brandwunden angewendet und dieses Verfahren 
wegen des guten Luftabsohlusses als eigene Reilmethode bezeiohnet. Diese erfuhr manohe 
Modifikationen, die alle hier anzuflihren unmoglioh ist. 

BARD DE SANDFORD hatte sohon 1893 wegen des diohten Absohlusses das Pansement 
oirique (den Waohsverband) empfohlen. Die Wachsmasse wird entweder direkt auf die 
Brandwunden aufgepinselt oder duroh Spray in die Vertiefungen, Ritzen, die vorher ge
trooknet werden mussen, aufgetrag3n oder, wie dies ROTHSCIDLD in groBer Monographie 
darstellt: Die Wundflii.ohen werden duroh AufguB oder Auftropfen einer bei etwa 50 0 

im Wasserbad verfliissigten Waohsmischung gleiohmaBig bedeokt. Es entsteht formJioh 
anmodelliert eine abschlieBende, impermeable, useptische, im Gesiohte maskenartig 
Bchiitzende Wachsdeoke. 

Die Methode steht im Gegensatz zu der von BUSCH in Bonn sohon 1878 in Deutsohland 
eingefuhrten und besonders von MOSETIG v. MOORHOF in Osterreich zur hochsten Entwiok
lung gebraohten antiseptischen Brandwundenbehandlung. 

Der Waohskontentivverband besteht als Ambrineverband schon seit 1907. Ambrine 
ist ein Gemenge von Waohs und Paraffin mit geringem Zusatz von harzigen Substanzen. 
Es ist der Konsistenz naoh dem weiBen Paraffin sehr i!.hnlioh, wird bei 500 C tropfbar 
fliissig, siedet erst bei 2300 und entwiokelt dann leioht brennbare Dampfe. Naoh dem 
Auftropfen oder Aufsprayen erstarrt die Masse infolge der Abkuhlung sofort und wird 
ziemlich fest, bleibt aber elastisch, so daB sie sich den Reliefkonturen der Raut an
schlieBt und selbst klein en aktiven wie passiven Bewegungen gegenliber sich naohgiebig 
verhii.lt, nioht rissig wird oder zerspringt. Es lassen sich mit dieser Waohsmasse auch Gaze
oder Watteverbande, ahnlich den Blaubinden und Gipsverbimden, duroh Impragnation 
formieren. Selbst die rasierte Gesiohts- und Kopfhaut vertragt solche abschlieBende 
Waohsverbii.nde. Diese bewirken hermetisohen LuftabschluB, verhindern den Zutritt von 
Bakterien, begiinstigen in optimaler Weise den WundprozeB, kiirzen ihn sogar a.b, wie 
alle Okklusivverbande. 
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Wachsverbande werden mit Gazestreifen drainiert. Sie miissen gut adaptiert werden. 
Vber die diinne Wachsschicht kommt ein Baumwollfleck, der vor dem Abnehmen leichte 
Einschnitte erhii.lt. Der Verband ist einmal wiichentlich zu wechseln. Zur Shockvermeidung 
empfiehlt sich partielle Abnahme. Urn die Gelenkgegenden, am Nacken, auf der Palmar
und Riickenflache der Hande und an den Waden sind. besonders bei zirkumren Ha utdefekten, 
schon in der ersten Woche Pflasterverbande anzulegen. Diese gestatten Beweglichkeit 
nach allen Seiten. Reinigung der Wunden und Hohlen durch Superoxydspray, Bedeckung 
der Granulationsflachen mit impermeablem Stoff oder geiiltem Silk bis nahe zum Rande, 
damit die Sekrete abflieBen kiinnen. 

ROTHSCHILD hat auf Grund langjahriger Erfahrungen und Studien an exzidierter Haut 
unter dem Ambrineverband eine Vermehrung des Lymphzuflusses zu den Brandwunden, 
rascherenEiweiBabbau und Zerfall der Schorfe, Schonung der entbliiBten Nervenendigungen, 
dadurch Schmerzlinderung oder Verhiitung und sogar raschere Entgiftung von den Zell
schlacken beobachten wollen, desgleichenraschereResorption, so daB der Ambrineverband oft 
aIle iibrigen Mittel entbehrlich macht. Technisch entsprechend ausgebildet verhutet er auch 
das Antrocknen der Verbandstoffe an die Haut, was beim Verbandwechsel wohltatig 
schmerzsparend wirkt. Einerseits Schmelzungs-, anderseits Regenerationsprozesse werden 
unter dem Wachsverband wie in einem Treibhaus beschleunigt. Auch die Behauptung 
ROTHSCHILDS besonders giinstiger, zarter Narbenbildung, obwohl sie in Widerspruch zu 
der die Erweichung fiirdernden Treibhaustemperatur steht, solI hier angefiihrt werden. 

SHERMAN verwendet Ambrineverbande mit Bepinselungen der Wunden mit Liisungen 
von Adrenalin und Cocain (vgl. spater). Gute Erfolge von diesen VerMnden sahen auch 
REBAUDI und Mc MILLAN, welche die Beschleunigung des Wundprozesses bestatigten. 
MEYER zieht diese Methode allen iibrigen, auch neueren Methoden und Mitteln vor. Er 
erzielte Heilung, gewiihnlich auch bei ausgedehnter Verbrennung zwischen der 3. und 
4. Woche. Niemals sah er keloide Narben. 

Das Verfahren ist auBer in Frankreich und Amerika mancherorts auch in England 
und Deutschland in Gebrauch. 

STEEL (New York), RAOUL HOFFMANN und PARAVICINI ziehen mehrmaligen 
Spray mit fliissiger Ambrine dem fixen Ambrineverband vor. 

WILSON berichtet iiber einen Todesfall durch Tetanus nach Ambrineverband. 
FIST verwendet statt der Paraffingazeverbande mit Gelatine getrankte 

Gazestiicke. Sie fordern die Granulationsbildung. Taglicher Verbandwechsel. 
In ahnlicher Weise wie Wachs-Paraffin-Mischungen und Ambrine wurden hauptsachlich 

wahrend des Krieges auch andere Fettstoffe, insbesondere das Lanolin, fur die Brandwunden
behandlung verwendet. Erstmalig solI das W ollfett schon von DIOSKORIDES und PLINIUS 
beniitzt worden sein. Dann geriet es wieder in Vergessenheit. LIEBREICH empfahl es 1882 
unter anderen dermatologischen Zwecken auch zur Brandwundenbehandlung. Der Chirurg 
GmARD wendete es 1907 im Marinespital in Brest in ausgedehntem MaBe an, urn dadurch 
den Nachteil der giftigen Pikrinsaure zu vermeiden. Er zog diese Behandlung der Methode 
cirique vor. 

Nur das gereinigte, gelbe, saurefreie, anhydrische Lanolin, nicht aber Suintin, das saure 
Rohprodukt der SchweiBdrilsen des Schafes, darf zur Brandwundenbehandlung verwendet 
werden. Die Einzelbestandteile des Lanolins, durch DONATH und MARGOSCHES in groBer 
Zahl daraus gewonnen, zumeist organische Sa.uren, Alkohole und Laktone, Cholesterine, 
sollen aIle zusammen eine antitoxische Wirkung entfalten. Das Lanolin wird nicht leicht 
ranzig. Es hat entgiftende Eigenschaften, durch Aufnahme von Wasser und in Wasser liis
lichen Toxinen, ferner hohe antihamolytische, welche an bestimmte hydroxylierte Gruppen 
sekundarer Alkohole gekniipft sind. Die geschadigte Haut wird in ihrer Selbstverteidigung 
gegeniiber den Verbrennungstoxinen, also gegen weiteren Zerfall, durch Proteolyse geschutzt. 
Gegenuber Paraffin, Ambrine und harzigen Mischungen erlaubt und befiirdert es auch die 
Resorption von Medikamenten in die Wunden, wahrend es nicht minder abschlieBt als 
Ambrine. 

Als Zusatze werden Vaselin, Eucalyptol, Thymol und Gomenol als geeignet bezeichnet. 
wie folgende meist verwendete Formeln HEDERERS zeigen: 

I. Linimentum e calce 40 g, Lanolin 20 g, Vaselin, Vaselinol aa 10 g, Gomenol 20 gtt, 
Ichthyol5 gtt, Eisenkraut-, Lavendelextrakt aa 30 gtt, Orthoform 2 g, Magnesiumcarbonat 
und Talk q. s. ad consistentiam satis spissam. 

II. Linimentum e calce 60 g, Vaselin 10 g, Lanolin 20 g, Gomeniil 10 g, Ichthyol10 g, 
Lavendelextrakt I g. 

Die Wundreinigung zwischen den Verbii.nden, die jeden 2. bis 3. Tag je nach der Sekretion 
stattfinden muB, erfolgt wie sonst am besten in recht milder Weise, z. B. durch Irriga.tion 
mit Serum von HA YEll oder LoCKE oder steriler physiologischer Kochsalzliisung. 
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Von den beiden hier gegebenen Formeln wird die erste fiir den Beginn, kurz nach der 
Verbrennung, die zweite bei starker Eiterung, wahrend der Periode der SchorflOsung an
gewendet. 

Es scheint, daB die unbegrenzte Haltbarkeit des Lanolins, wenigstens bei .Aufbewahrung 
unter VerschluB, die GleichmaBigkeit der Wirkung zur Folge hat und daB die gebildeten 
fettsauren Kalksalze eine sehr giinstige Wirkung auf die Brandwunden, besonders in der 
ersten Periode, entfalten. 

1m Stadium starker Eiterung, etwa vom 6. bis 10. Tage, Vermehrung des Ichthyols 
auf das Doppelte und Zusatz von .Acidum carbolicum liquefactum 0,50. 

Das Gomenolol wird von den Franzosen heute noch als unentbehrlich zur Schorf
abstoBung bei Schleimhautaffektionen (Nasenrachenraum, Bindehaut) betrachtet. Nur 
trocknet es leicht ein, was beim Lanolin nicht der Fall ist (BELLET). 

Kombinationsmittel. Calamine, 2 %iges Carbolzinkol, wird auf Leinen auf
gestrichen, drei- oder mehrmals taglich gewechselt, in Nordamerika fast iiberall 
gebrauchlich (SUTTON). 

Ais Linimentum calcis chlorinatae empfiehlt neuerdings TOMB eine Mischung 
von Sol. calc. hypochlor. 5% mit Liqu. calcis simpl. Die stark antiseptische 
Wirkung der Hypochloride beschrankt ohne den geringsten Schmerz die Sekretion. 
Die Lasung mull frisch bereitet und im Dunkeln aufbewahrt werden . 

.Als Kombinationsmittel von .Al-, Zn- und Bi-Praparaten wird Combustin, besonders 
als Vorratbrandsalbe fin' Rettungskasten, empfohlen. 

LAMPRECHT verwendet "Antipyros", eine verdiinnte alkoholische Losung von Schleim 
und Harz mit Thymol-Gerbsaurezusatz als schmerzstillendes und entziindungshemmendes 
Mittel in Form von Umschlagen oder Badern bei unvorbehandelten, hochstens 24 Stunden 
alten Verbrennungen. Blander Salbennachbehandlung. Bei Gesichtsverbrennungen besteht 
Gefahr der .Alkoholintoxikation. 

REINHOLD F. und G. R. R. HERTZBERG verwenden Perubalsam mit OZ. castoris zu gleichen 
Teilen zur Forderung der Granulationsbildung. Sie desinfizieren vorher die Wunden mit 
Chlor-Calcium-Lbsung, welche etwas freies Chlor enthalt. Bedeckung der Wundrander 
mit Heftpflaster. .Ausgezeichnete Erfolge. 

Sonstige medikamentose (kausale) Lokaltherapie. 

Bis zu einem gewissen Grade kausal wirken auch verschiedene Heilstoffe, 
entweder im Sinne der Antisepsis oder durch bestimmte chemische Umsetzungen 
in den Wundsekreten und dadurch Behinderung von Bakterienwucherung und 
Toxinbildung. Ausfiihrliches Eingehen auf die verschiedenen diesbeziiglichen 
Theorien fiir die einzelnen Stoffe und Chemikalien eriibrigt sich schon deshalb, 
weil die meisten Auffassungen bereits iiberholt, also historisch sind. 

Alkalien. Von diesen werden starkere, bis lO%ige, oder schwachere, 2 bis 
5°/J.ge SodalOsungen zum Verbandwechsel von RING empfohlen, als Kombination 
Magnesia usta, Talk und andere Mg-Verbindungen. 

Von Chemikalien, die in Losungen oder als atzende Fliissigkeiten in Betracht 
kommen, sei das Kalium hypermanganicum genannt als billiges, unschadliches 
und doch oft wertvolles Mittel, besonders von GUREWITSCH und BELLET haufig 
in Kinderspitalern beniitzt. 

Sauren. Fiir Essigsaure als ganz ausgezeichnetes Verbandmittel bei schweren 
Verbrennungen setzen sich neuerdings DORRANCE und BRANSFIELD ein. 

EHRMANN und RAVOGLI empfahlen e8sigsaure Tonerde, dariiber den Leiterschen 
K iihlapparat. 

UNNA und KAPOSI wenden Ichthyol an. 
Die Pikrinsaure, als schmerzstillendes Mittel seit vielen Dezennien (POWER, 

SZILANOVITZKY) besonders in Frankreich in Lasungen, feuchten Verbanden 
benutzt, auch von JARISCH und von ROTSCHILD neben seinen Ambrineverbanden 
als wertvoll bezeichnet, neuerdings, 1925, von PAGENSTECHER immer noch sehr 
empfohlen, wird seit Jahren von den meisten erfahrenen Arzten wegen seiner 
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Giftigkeit und Nebenwirkungen gemieden und abgelehnt (EHRMANN, SUTTON, 
SOUTTAR). Sie kommt nach THIERY und DEBACQ am besten in Form 1 %iger 
wasseriger Losungen zu Verbanden und Handbadern in Verwendung. SUTTON 
empfiehlt folgende Mischung statt Pikrinsaure: Resorcinal 10, Oleum Eucal. 20, 
Oleum olivarum 50, Petrolat 250, Paraffinum solidum 670. Die beiden letzteren 
werden im Wasserbade geschmolzen, das Resorcin in etwas Alkohol geli:ist, 
dann die Ole in die heiBe Masse gegossen. 

JARISCH wendete 3%ige Salicylsaure oder Salolzinkpuder an. 
Flavine (Flavicid) (Diaminomethylakridiniumchlorid), BENET, BLACKLOCK 

und BROWNING, Mercurochrom (RAVDIN und FERGUSON). 
Unter den verschiedenen speziellen Brandmitteln solI die von einer eigenen 

Gesellschaft dargestellte Brandsalbe Desitin eine gewisse kausale Wirkungs
komponente besitzen, wie aus zahlreichen Erfahrungen bekannter Chirurgen 
in offentlichen deutschen Krankenhausern, TSCHMARKE, KUESTER (Berlin), 
STEINTHAL (Stuttgart), JESSNER u. a. hervorgeht. Vgl. S. 239. 

Desitin ist der Extrakt von Oleum Jecoris aselli chloratum, 22% mit 42% Zn oxyd., 
16% Adeps lanae und 20% Vase!. flay. amer. eine fertige, unbeschrimkt haltbare Wund
salbe mit Lebertranwirkung. Die Salbe wird messerriickendick auf Verbandmull auf
gestrichen, bei kleineren Wunden direkt auf die Wundfliiche gebracht, die Wundriinder 
etwas iiberragend. Zuerst entsteht starke Sekretion, die aber schnell nachlaBt. Die K6rper
wiirme verflussigt die Salbe nicht erheblich. Das erste Symptom ist auffallende und un
mittelbare Schmerzlinderung. Die Salbe bietet insbesondere auch einen guten Hautschutz 
fiir die gesunde Umgebung. Der weiche Salbenverband lii.Bt sich stets schmerzlos wechseln. 

Das therapeutische Prinzip des Desitins solI auf positiver H.Ionen-Vermehrung und 
dadurch HerbeifUhrung einer ktinstlichen Leukocytose, anderseits Auflosung und Beseitigung 
der vermehrten wachstumshemmenden Lipoide der Kationen beruhen. Dies gilt auch fur 
Nekrosen nach Erfrierungen. Unter dem EinfluB des Desitinverbandes sollen sich Allgemein
erscheinungen durch giftige EiweiBabbauprodukte unter dem Vorgang der Blockierung 
sichtlich verringern. Die Chlorbeifiigung zum Lebertran bindet die Kationen. Es werden 
aus den fettloslichen Vitaminen des Lebertrans Ca·Ionen frei, welche den daran verarmten 
verbrannten Gewebspartien und der Umgebung zugute kommen. Auch der Gehalt des 
Praparates an Cholesterin kommt dem WundheilungsprozeB zugute, insofern ja Cholesterin
mangel die Speicherung und dadurch Unschadlichmachung von Giftstoffen im retikulo
endothelialen System verhindert. 

Soweit die zum Teil noch hypothetischen Grundlagen der gewiB gunstigen 
Wirkung dieses gechlorten Lebertranpraparates, das in neuester Zeit besonders 
von Dermatologen und Chirurgen, JADASSOHN, ROST, PERTHES, SIEVERS, 
TSCHMARKE, TOROK, V. ZUMBUSCH, laut der dem Referenten vorgelegten Gut
achten wie eigenen Erfahrungen als sehr nutzlich empfohlen werden kann. 

Ausfiihrliche Literatur wird auf Verlangen von der Fabrik zugesendet. 
Mastisolverbande. Eine besonders im Kriege beliebte Verbandmethode der 

Brandwunden schuf W. V. OETTINGEN 1904/05 im russisch-japanischen Krieg 
durch sein Mastisol, eine Losung von Harz, Mastix, ursprunglich in Chloroform, 
dann Ather, jetzt in Benzol (HANS WOLFF). Der Mastisolverband hat auch in 
allen folgenden Kriegen wieder Verwendung gefunden. Fur kleinere Brand
wunden ist es heute noch in Unfallstationen, bei Gewerbearzten (0. NEUGEBAUER) 
gebrauchlich, hauptsachlich wegen der Bequemlichkeit und Billigkeit, Er
sparung von groBeren Verbanden, und auch wegen der leichteren Moglichkeit, 
am Rumpf, im Gesichte, auf beschrankten Partien des Unterleibes, selbst neben 
dem Anus, kleine, sehr haltbare und doch anti- oder aseptische Verbande anzu
legen. Durch die eintrocknende Harzlosung wird einerseits, ahnlich wie durch 
Jodtinktur, eine rasche, tief in den Follikel eindringende Bakterienarretierung 
und gleichzeitig zum Teil Hautdesinfektion erzielt. Die Umgebung der Wunde 
wird mit Pinsel mit Mastisol bestrichen, auf die Wunde der Verbandstoff gelegt, 
so daB die Klebeflache freibleibt, und dann eine dichtgewebte Gaze, entsprechend 
zugeschnitten, als Decke darubergelegt. Salbenverbande eignen sich wegen 
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Losung des Mastisols und Lockerung des Verbandes nicht gut. Auch jede andere 
Art von Verbandmaterial kann darunter angewendet werden, selbst feuchte 
Verbande, mit impermeablem Stoff gedichtet, konnen mit Mastisol fixiert 
werden (G. LOTHEISSEN), besonders zweckmaBig fUr Ambulatorien und kleinere 
und leichtere Verbrennungen. Die Technik der Mastisolverbande hat JACQUET 
1913 ausfiihrlich behandelt. 

Kausale Allgemeinbehandlung. 
Durch die allmahlich gewonnene bessere Erkenntnis der Ursachen des 

Verbrennungstodes und der schweren toxamischen Zustande, welche diesem 
vorausgehen, ist die urspriinglich bloB auf die lokale und Wundbehandlung 
beschrankte Therapie immer mehr zu einer kausalen ausgestaltet worden. 
Selbstverstandlich sind bei der Schwere und Kompliziertheit der Krankheits
bilder neben der allgemeinen kausalen Bekampfung der Toxamie auch aIle 
anderen symptomatischen Mittel zur Schmerzbekampfung, Herzkraftigung u. a., 
soweit sie der lebensbedrohende Zustand jeweils erfordert, nicht zu vernach
lassigen. Dies ist schon deshalb wichtig, weil die symptomatische Therapie, 
besonders durch Ausschaltung des Schmerzes und Bekampfung von Schwache
zustanden die Kranken iiber die kritische Zeit, oft von Stunden und Tagen, 
hiniiberbringt und dadurch auch kausal, lebenserhaltend wirkt. 

O. KUTTNER laBt reichlich Sauerstoff inhalieren. 
Von internen Mitteln ist hier der Heilschatz der inneren Medizin in An

wendung zu blingen: Campfer, 01. Camph., Infusum Valerianae, Infusum 
Digitalis, Digipurat (SCHREINEIt-MATZENAUER), Theobromin, Diuretin, Kardio
tonin, enthaltend die kardiotonisch wirkenden Stoffe der Convallaria mit Cof
feinum natriobenzoicum, Strophantin, kleine Mengen starken spanischen Weines 
als Analgeticum. 

Als besonders kausales Mittel, das sich gegen bestimmte Giftstoffe, wie das 
Methylguanidin (REISS, LUSTGARTEN) richtet, solI, obzwar es als obsolet 
gilt, hier bloB das Atropin als Gegengift Erwahnung finden, da es HEYDE noch 
jiingst nebst Chlor-Na empfohlen hat. 

SCHREINER und MATZENAUER geben wie friiher schon WEIDENFELD und 
ZUMBUSCH regelmaBig Infusum Digitalis, dessen diuretische Wirkungskomponente 
nicht etwa die kardiale, hier wertvoll ist. Ein Vergleich von 39 zum Teil mit, 
zum Teil ohne Digitalis behandelten Schwerverbrannten zeigte deutlich den 
Vorzug der Digitalis- gegeniiber anderer Medikation. Die giinstige Wirkung 
diirfte auf Erhohung des Blutdruckes und dadurch Vermehrung der Diurese 
beruhen. Demgegeniiber niitzen andere Diuretica, wie Novasurol, Harnstoff, 
viel weniger. Ahnlich wie Digitalis wirkt Theobromin. Kochsalzinfusionen 
wirken gut, aber in groBen Mengen auch schadlich auf die Herzkraft. Auch 
SPIETSCHKA machte analoge Erfahrungen. 

SCHREINER und MATZENAUER halten Adrenalin nur im Anfang fiir zweck
maBig, spater aber und in groBen Mengen fiir schadlich. In direktem Gegensatz 
dazu stehen die Erfahrungen GREENWALDS und ELIASBERGB. Letztere fanden 
den Blutzuckergehalt unmittelbar nach der Verbrennung steil abfallend (Hypo
glykamie). Bei oberflachlichen Verbrennungen war der Zuckergehalt wahrend 
der Dauer der Shockwirkung deutlich erhoht, was die Autoren auf Hyper
aktivitat der suprarenalen Organe zuriickfiihren. Bald aber, im sekundaren 
Stadium, kommt es auch zur Hypoglykamie. Nur in diesem Stadium ist Adrenalin 
gestattet, unmittelbar nach der Verbrennung aber kontraindiziert. 

Der Gesichtspunkt fiir Adrenalinverabreichung an der Grazer Klinik ist 
also BlutdruckerhOhung, der der amerikanischen Autoren Beeinflussung des 
Blutzurkers. Die Zahl der Beobachtungen letzterer ist ab('r gering. 
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DOUGLAS fuhrt die gunstige Wirkung des Adrenalins auf Brandwunden 
nicht auf GefaBreaktion und Lokalisierung der Giftstoffe aHein zuruck, sondern 
auf die ebenfalls durch Vasokontraktion hervorgerufene Beschrankung ubi
quitarer Bakterien auf den Verbrennungsherd. Ohne Adrenalin komme es 
oft zu Lungenentzundungen, Dunndarmgeschwuren, DrusenschweHungen, also 
Zeichen von Bakterienvergiftung. 

Eine kausale Therapie beim Tiere versuchte ROTZAKEFF (zit. bei MAYER), der schwer 
verbrannte Meerschweinchen durch ein Serum heilte, welches anderen, von Brandwunden 
genesenen Tieren entnommen war. Diese Tatsache steht in Einklang mit einer anderen 
experimentellen von FLU durch Ligatur der abfiihrenden GefiiBe. Die Methode ist aber 
fUr humane Therapie nicht geeignet. 

Von speziellen kausal wirkenden Prozeduren sind zu nennen: 
Gegen die Eindickung des Blutes reichliche Flii8sigkeitszufuhr, per os, per 

Klysma oder hypodermatisch. Intern reichlich Getranke, Wasser, diuretische 
Tees, leichte aIkoholische Flussigkeiten, Klysma von 1/2 Liter Kochsalz16sung 
3%. Ferner hypodermatische Infusionen in die Haut des Bauches, der Ober
schenkel, des Ruckens, der Mamma, bei groBeren Personen bis zu 1-3 Liter 
pro Tag (RAVDIN und FERGUSON, ZUMBUSCH, DAVIDSON, BANCROFT und ROGERS, 
BECK und POWERS, MATZENAUER-SCHREINER). RIEHL empfiehlt 3-4 Liter, 
(PAGENSTECHER sogar 5 Liter) Flussigkeitszufuhr taglich auf verschiedenen 
Wegen. SPIETZSCHKA sah auch von der ofteren Zufuhr kleiner Flussigkeits
mengen gute Erfolge. Intravenos hypertonische Na-Chlorid16sung 20%, steril 
(BIGGER). 

Unter dem Einflusse dieser Prozeduren hebt sich der herabgesetzte Blut
druck und die Diurese, Anurie wird zur regelmaBigen Oligurie, selbst beginnendes 
Lungenodem, spastische DarmverschlieBung und sonstige terminale Erschei
nungen werden unter konsequenter Flussigkeitszufuhr ruckgangig. 

Ernahrung. Bezuglich der Ernahrung Schwerverbrannter wird wegen 
Schwache der Organe, besonders der abdominalen, durch die Toxine zu jeder 
Zeit vor der Rekonvaleszenz die groBte Sorgfalt am Platze sein: nur flussige 
und leichte Kost, Milch, Nahrbouillon, gekochte Fruchte, suBes Kompott (Zucker 
wirkt anregendauf die Herzaktion) , neben reichlichen Getriinken, auchAlkoholika. 
Erbrechungen mussen in doppelter Weise berucksichtigt werden. Einerseits 
muB, wenn Magenschwache die Nahrung nicht vertragt, letztere auf ein Minimum 
reduziert werden, anderseits muB, wenn die Erbrechung durch Toxine hervor
gerufen wird, doch wieder flussige Nahrung gereicht werden. Wichtig ist reich
liche Kohlehydratzufuhr, schon um den Glykogenmangel in der Leber zu be
kampfen, der bei Schwerverletzten oft beobachtet wird (RAVDIN und FERGUSON). 
Glykogenarme Leberzellen haben nicht genugend Oxydationskraft fiir die 
Toxinentgiftung. 

AderlafJ. Mit Re'injektion gesunden Blutes, Transfusion, einerseits zur Ent
fernung toxischer Zerfallsprodukte, anderseits zum Blutwechsel empfohlen 
von ROBERTSON 1921, spater von RAVDIN und FERGUSON, neuestens von G. RIEHL 
sen. und jun. und seither bei vielen Klinikern in Gebrauch, mit vorzuglichen 
Ergebnissen. Inwieweit auch sonst sicher letal verlaufende Falle von Ver
brennungen, die durch AderlaB und Transfusion allein, auch zum richtigen 
Zeitpunkt angewendet, dem sicheren Tode entrissen werden konnen, werden 
gewiB sehr bald statistische Berichte erweisen, die auch die GroBe der ver
brannten Flache in Betracht ziehen. 

GUSTAV RIEHL jun. berichtet uber die Resultate, die bei 32 Fallen von 
Verbrennungen mittels Bluttransfusion erzielt worden waren, und gibt die zu
gehorigen Krankengeschichten. Unter den Fallen waren 14 als sehr schwere, 
17 als schwere und 1 Fall als leicht zu betrachten. Es wurden moglichst fruh-
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zeitig zumeist 200-400 g Blut infundiert. Hierbei wurde die Methode PEREY 
befolgt, das Blut yom Arm des Spenders durch Druck injiziert. Hamotestproben 
nach MOLISCH und N EUMULLER. Es wurde bei der Mehrzahl der FaIle be
trachtliche Verlangerung des Lebens uber die nach WEIDENFELD berechnete 
Lebensdauer erzielt. Von voraussichtlich ti:idlichen Fallen wurden 10 geheilt. 
Die Schorfe wurden mi:iglichst fruhzeitig in kleinen Partien entfernt. N ur bei 
2 Fallen versagte die Methode der Bluttransfusion. 

WILLIS betont mit Recht, daD auch der Zeitpunkt der Transfusion von 
Belang ist. Solange noch Schorfe in groDen Mengen am Korper haften, die 
ohne sachgemaDe Devitalisierung oder Debridement dem Zerfall und der Resorp
tion anheimfallen, kann auch die Transfusion nur voriibergehend wirken und 
als immerhin schwerer Eingriff fur das Herz und den Organismus das Ende 
noch beschleunigen. Selbstverstandlich gilt dies auch fur die spate Anwendung 
in ultimis. WILLIS verbindet deshalb die Bluttransfusion stets mit mi:iglichst 
radikalem Debridement. Nur bei Kindern und alteren Personen zieht er die 
Hypodermoklyse solange als mi:iglich vor. 

Zum Blutwechsel empfehlen RAVDIN und FERGUSON 20ccm Blut pro Pfund, 
also 800 ccm fUr ein Kind von 20 kg Gewicht, ROBERTSON und BOYD je 60 ccm 
Blutentziehung pro kg Ki:irpergewicht und dafur 70 ccm Zufuhr neuen Blutes 
pro kg Ki:irpergewicht. 

Neuerlich wurde von verschiedenen Autoren, insbesondere ROBERTSON 
und BOYD, DAVIDSON, UNDERHILL und dessen Mitarbeitern auf den Kochsalz
stoffwechsel bei Hautverbrennungen groDes semiologisches Gewicht gelegt. Aus 
ihren Beobachtungen wurden auch gewisse Lehren fur die kausale Therapie 
gezogen (vgl. dort). Innerhalb der ersten 48-70 Stunden nach ausgedehnter 
Verbrennung ist der Urin oft dunkel gefarbt und gesattigt, von hi:iherem spezifi
schem Gewicht, mit Spuren von Albumen. Wahrend der ersten 24 Stunden 
steigt der Nonproteinstickstoff- und Zuckergehalt im Blute betrachtlich, was 
schon auf Blutkonzentration durch Plasmaverlust allein zuruckgefuhrt wird. 
Der Grad dieser Zunahme steht im direkten Verhaltnis zu der Schwere der 
Verbrennung. Konnte von RAVDIN und FERGUSON nicht bestatigt werden. 

Je nachdem die Verbrennung eine maDige, eine mittlere oder eine sehr 
schwere war, zeigte sich in eigenen genauen Beobachtungen DAVIDSONS eine mehr 
weniger deutliche Abnahme von Chloriden im Urin in den ersten 3-4 Tagen 
nach der Verbrennung, wobei auch die Kochsalzausfuhr sinkt, demnach eine 
Speicherung der Chloride im Ki:irper stattfindet, die durch eine Nierenfunktions
sti:irung nicht erklart werden kann. Je gri:iDer die Verschorfung, desto deut
licher die Erscheinung. 

DAVIDSON zeigte dieses Verhalten an zahlreichen Verlaufskurven, an Kranken 
beobachtet. Wahrend der Zeit des sinkenden Kochsalzgehaltes im Blute zeigen 
die Temperatur- wie Pulskurven die starksten Schwankungen, weisen also auf 
die schwankende, bzw. zunehmende Toxizitat der Blut- und Saftemasse hin. 

Die Kurven zeigen nur eine leichte Erhi:ihung der Temperatur sowie Ruck
gang in normale Grenzen dieser wie des NonproteineiweiDgehaltes (Reststick
stoffs), am meisten am 5. Tage nach Applikation des Tanninverbandes. Von da 
ab infolge Wegfalls der Tanninbehandlung und Ersatz durch indifferente Bor
wasserumschlage Wiederanstieg der Temperatur, des Reststickstoffs, des Zuckers 
und der Harnsaure. (Siehe Kurven auf S. 243, 244.) 

Ableitung aut den Darm. Durch Klysmata von hypertonischen Salzen, Mg
Sulfat (FAY, zit. bei RAVDIN und FERGUSON) wird ein Flussigkeitsstrom aus 
dem Blute in den Darm zur Entlastung von toxischen Stoffen erzeugt. Der 
Wasserverlust im Blute muD selbstverstandlich gleichzeitig durch Zufuhr physio
logischer Kochsalzli:isung, per os oder intraveni:is, ersetzt werden. BIGGER 
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empfiehlt dazu intravenose Injektionen hypertonischer, 200IJger Kochsalz
lOsung. Er erzielte damit gute Resultate. Mg-Sulfat ist nicht dialysabel, wird 
also nicht resorbiert. RAVDIN und FERGUSON geben ausdriicklich an, daB nicht 
ein iibermaJliger Harnstoff- und Harnsauregehalt des Blutes (Acidose) regel
maBig vorhanden sei, wie man friiher glaubte, deshalb die Zufuhr von AIkalien 
nicht rationell sei, sondern nur die Eindickung erhOhe. Die ZerfaIlsstoffe miiBten 
entfernt werden. Die Bluteindickung entspreche nicht dem hormonalen Ausfall 
(Nebennierendegeneration), sondern der hohen Blutkonzentration. 

Offene Wundbehandlung und physikalische HeilrMthoden. Wasserbett. 

Eine besondere, aber einfache Form der Wundbehandlung ist die alteste, 
sogenannte offene, verbandlose. DaB kleinere Brandwunden an der Haut sowie 
samtliche an der Schleimhaut des Mundes, der Vagina, der Conjunctiva offen, 
ohne Verband ausheilen konnen und miissen, da auBer in der Vagina auf Schleim
hauten kaum ein Verband iiberhaupt anbringbar ist, ergibt sich von selbst. 
Bei groBen Brandflachen an der Haut aber bildet die offene Wundbehandlung 
die Ausnahme. Immerhin setzte sich in friiheren und auch in den letzten Jahren 
eine Anzahl von Autoren auch hier fiir die offene Wundbehandlung ein, so 1905 
SNEVE (zit. bei RAVDIN und FERGUSON), spater ROCHET und LASSERRE, MAN
DANAS und OECONOMOS. Die offene Wundbehandlung fand wegen ihrer angeb
lichen Erfolge sogar groBe Ausbreitung. ROCHET und LASSERRE meinen neuer
dings sogar, daB Verbande bei Brandwunden toxische und septische Komplika
tionen begiinstigen. ANIZIO MANDANAS weist der offenen Wundbehandlung 
ein bestimmtes Territorium zu. Ausgenommen von der offenen Wundbehandlung 
seien kleine Kinder und nervose Frauen, da sie sich nicht ruhig verhalten und 
die Wunden verunreinigen. Man reinigt die Wunden mit milden Losungen 
und sterilen Verbandstoffen, tragt die Blasen ab und begniigt sich mit Be
puderung, entweder bei strenger Bettruhe oder doch ohne starkere Bewegungen. 
Der Zutritt der Luft wird fiir sehr wertvoll gehalten. In heiBen Gegenden wird 
der Korper nur durch Fliegennetze geschiitzt. AIle feuchten ]'lachen werden 
mit antiseptischen Pulvern bestreut. Reinigung derselben mit Dakin-Carrell
scher Solution. Die Heilung geht rascher vor sich als unter Fett- oder anderen 
geschlossenen Verbanden, oft schon in der 3. Woche. Septische Infektionen 
bilden seltene Ausnahmen. Die Behandlung ist insbesondere sehr billig 
(MANDANAs). 

Sonnenbestrahlung. OECONOMOS hat seit 12 Jahren Erfahrungen gesammelt, 
besonders wahrend des Krieges, und meint, daB Freiluftbehandlung und Sonnen
therapie auch giinstige, dauerhafte und schone Vernarbung ergeben, ebenso 
CHARLES WIDMER, O. BERNHARD auch bei keloiden Narben. FLORCKEN 
hingegen sah Verschlimmerung einer Brandwunde nach Sonnenbestrahlung. 

KESSLER behauptet sogar, daB die Lichtbehandlung der Verbrennungen 
allen alteren Behandlungsmethoden weit iiberlegen sei. AIle Brandwunden 
sind infolge der bactericiden Wirkung der Hitze zunachst steril. Die erste Auf
gabe des Arztes muB es also sein, die Wunden auch steril zu erhalten. Das er
reicht man am schonendsten und volIkommensten durch ultraviolettes Lichl; 
(GOLDBLATT). KESSLER bestrahlt die frischen Brandwunden ein oder mehrere 
Stunden im elektrischen Lichtkasten oder mit der sogenannten Tiefentherapie
lampe, um die Kongestion der inneren Organe und die Blut- und Lymphstauung 
zu beseitigen, die Elimination der Toxine und den BlutzufluB zur Haut zu be
fOrdern. 1m AnschluB daran taglich eine kurze Bestrahlung mit ultraviolettem 
Licht, auch nach dem Abfall der bald auftretenden aseptischen Schorfe, bis das 
neugebildete Epithel geniigend Widerstandskraft besitzt. Verhande sind verpont. 
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Gummi-Unter- und -Zwischenlagen zur Verhiitung des Anklebens der Brand
wunden an Kleidung und Bettzeug. Die Behandlung ist fast schmerzlos. Aus
gezeichnete Erfolge, auch kosmetisch, da das ultraviolette Licht Narben- und 
Contracturbildung verhindert. 

Warme GlUhlichtbader. Von physikalischen Agenzien ist es weiterhin ins
besondere die Warme, welche man bei ausgedehnten Verbrennungen als wert
voll befunden hat. PAGENSTECHER, RAVDIN und FERGUSON, DAVIDSON, BAN
CROFT und ROGERS, BECK und POWERS u. a. legen die Kranken in Reifenbahren 
unter ein elektrisches Gliihlichtbad. Die Reifenbahren werden fUr den ganzen 
Korper oder fiir die einzelnen Korperteile gesondert, je nach Bedarf, gerichtet. 
Hierdurch wird die des Epithels beraubte Haut vor Warmeverlust bewahrt 
und Erschopfungszustande verhindert. Schorfe trocknen dadurch leichter aus, 
werden devitalisiert und faulen nicht. Die Hitzestrahlen wirken auch sterili
sierend auf Bakterien. Schon 24stiindige Reifenbahren-(Gliihlicht-) Therapie 
geniigt zur Devitalisierung der Schorfe (WILLIS). Bei Kindem werden diese 
Gliihlichtbader in der Rekonvaleszenz durch mehrere Wochen fortgesetzt. 

H. BERGEAT und A. WITTEK befOrdern auch durch warme Luftduschen 
Epithelialisierung. 

Bader. Bei kleineren verunreinigten oder schlecht heilenden Wunden werden 
auch Teilbader mit oder ohne medikamentose Zusatze, Kalium-Permanganat, 
Borsaure, Kochsalz, chlorsaurem Na, essigsaurer Tonerde, Lysoform, aber 
nur in ganz minimalen Konzentrationen, bei Temperaturen von ungefahr 30 bis 
320 C, in der Dauer von 10--30 Minuten, bei fotiden Wunden auch unter Wechsel 
der Fliissigkeit wahrend des Bades, angewendet. Solche Teilbader eignen sich 
besonders fiir die Extremitaten, auch fiir den Unterleib, GesaB, Genitalgegend. 
Die Zeit kann auch bis auf mehrere Stunden taglich ausgedehnt werden, wobei 
die Beriihrung mit der Fliissigkeit und der Wechsel der Temperatur einen 
gewissen Reiz zu gesunder Granulationsbildung ausiibt (SOUTTAR, DIAZ, 
O. JIMENEZ). SUTTON empfiehlt sogar kontinuierliche Lokalbader. 

Wa8serbett. Eine besondere Form der physikalischen Behandlung aus
gebreiteter schwerer Brandwunden bildet das Wasserbett. Die Idee und Er
findung, nicht nur die erste rationelle Anwendung des Wasserbettes, des konti
nuierlichen, allgemeinen Bades, ist FERDINAND VON HEBRA zu verdanken. 
Eine Notiz amerikanischer Autoren, daB schon 1875 PASSAVANT Ahnliches 
empfohlen habe, ist nach der historischen Darlegung von L. ARZT nicht zu
treffend, da nach den Dokumenten der Wiener Klinik HEBRA schon im Jahre 
1861 in der Allg. Med. Ztg. einen Aufsatz iiber kontinuierliche Allgemeinbader 
und deren Verwendung bei Behandlung von Brandwunden verof£entlicht hatte. 
Vor ihm hatte nur der Chirurge LANGENBECK 1855 eine Spiilbehandlung fiir 
groBe Wunden empfohlen. 

Auch HEBRA selbst betrachtete das tagelange Verweilen kranker Menschen 
in temperiertem Wasser von vornherein als einen wesentlichen Eingriff in die 
Korperokonomie, der studiert werden miiBte. Er wahlte als Indikationen 
zunachst Verbrennnungen und Pemphigus. 

1m Verlaufe von 66 Jahren bis auf die Gegenwart haben Konstruktion und 
Einrichtung des Wasserbettes manche wertvolle Veranderungen erfahren. 

Die Lagerstatte bestand urspriinglich aus einem mit Gurten iiberspannnten, 
mit Kotzen gepolsterten Eisenrahmen mit verstellbaren Stiitzen fiir den Kopf 
in einer groBen viereckigen Badewanne aus Kupferblech. 

Die Wanne wurde fallweise mit entsprechend temperiertem Wasser gefiillt 
und die meist schwer beweglichen Patienten wurden mittels Kurbeln am Kopf
wie am FuBende ein- und ausgehoben. Die Wanne wurde mit einem Holzmantel 
als schlechtem Warmeleiter zur Verhiitung rascher Abkiihlung des Wassers 
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umgeben. Um die Temperatur des Wassers moglichst gleichbleibend auf 
richtiger Rohe zu erhalten, den Patienten vor jedem iiberfliissigen Tempe
raturwechsel, ErkaJtungen und Verbriihungen durch Luftzutritt oder heiBes 

Abb.30. Bewahrt.es Modell eines Wasserbettes 
der Klinik RIEHL-ARZT. 

Wasser, zu verschonen, wurde 
ein MischgefaB fiir den Zulauf 
vorgeschaltet. Weiterhin wurden 
zahlreiche andere technische 
Verbesserungen auf der Wiener 
Klinik und anderwarts gemacht. 
Dabei wurde vor aHem an
gestrebt, durch Doppelwandung 
mit Zwischenschicht die Warme
abgabe des Wassers auf ein 
Minimum zu beschranken, das 
Ein- und Ausheben der Schwer
kranken moglichst leicht zu 
gestalten. Die viereckige Wanne 
wurde auch aus Beton gebaut, 
um die Oxydation der Metall
teile in dem feuchten Raum 
auszuschalten. 

Die zusagende Temperatur des Wassers ist 29° C, mit temporaren, kleinen 
.Anderungen je nach dem subjektiven Gefiihle der Kranken. Wahrend des 
Wasserzuflusses hat die Warteperson stets anwesend zu sein. Jede Wasserbett

Abb. 31. Aus der Wasserbettabteilung 
der Klinik FINGER-KERL. 

anlage ist mit einem Speisekessel fiir 
heiBes Wasser versehen, der den stetigen, 
kontinuierlichen oder zeitweisen Wechsel 
des Wassers sicherstellt, anderseits aber 
auch mit Trockenbetten (fiir 3 Wasser-
1 Trockenbett), um die Patienten, wenn 
notig, voriibergehend aus dem Bade 
zu bringen. 

Eigene Thermoregulatoren haben sich 
als iiberfliissig und unzweckmiWig er
wiesen. Gegen die mitunter beobach
teten Suicidabsichten bei Schwerkranken 
miissen entsprechende V orkehrungen 
durch technische Behelfe wie auch War
tung getroffen werden. 

Als wichtigste Indikationen fiir den 
Gebrauch des Wasserbettes galten von 
Anfang an und auch weiterhin gewisse 
Phasen der Verbrennungen, wobei in 
erster Linie die Schmerzstillung, be
sonders bei den sicher unheilbaren, ver
lorenen Schwerverbrannten angestrebt 
wurde, um deren letzte Lebensstunden 

ertraglich zu gestalten. Das Wasserbett wurde zum Aufenthalt der Todes
kandidaten und kam so allmahlich bei der A.rzteschaft und den Kranken 
in einen berechtigten ominosen Ruf. Dann aber wurden damit auch andere 
kurative Zwecke verfolgt. 

Die erste Wasserbettstation auf der Wiener Klinik (1877) bestand aus 
7 Betten, in der noch beide Geschlechter und Kinder vereinigt waren. 
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1917 wurde eine rationell eingerichtete Dauerbaracke mit vieIen Raumen 
errichtet. Aus Abb. 32 u. 33 sind die beiden neuesten Typen moderner 
Wasserbetten aus den beiden Wiener Hautkliniken zu entnehmen. 

Wahrend der Kriegszeit wurden seine Indikationen an der Wiener 
KIinik weit uber die der Verbrennngswunden und anderer dermatoIogischer 
Mfektionen (Pemphigus foliaceus, Decubitus, universelle Dermatitisformen, 
Ekzem, Psoriasis, Erythrodermie u. a.) auch auf andere Gebiete, Chirurgie, 
Gynakologie, innere Medizin, Neurologie, Psychiatrie, auch Infektionskrank· 
heiten ausgedehnt. In diesem Sinne wurde 1917 durch Bemuhungen RIEHLS 
mit EISELSBERG im Wiener allgemeinen Krankenhause auch eine neue, 
moderne Wasserbettstation geschaffen. Genauere Angaben uber moderne 
Konstruktion, Betriebsweise und Indikationen fur das Wasserbett bei L. ARZT 
und G. RIEHL jun. Wir begnugen uns hier mit den 5 Abbildungen der 
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Abb.32. Schematischer Durchschnitt durch das moderne Wasserbett 
der Wiener HautkIinik RIEHL-ARzT. 

U Untergestell. T, T, T, T, Windtrommcln. W Welle. H Handrad. S Schneckengetriebe. 
E Einlaufgefal.l. R Rohrstutzen. T Trog. D Drahteinsatz. K Kopfstutze. F Ful.lstlitze. 

Z Kettenansatz. V Versteifungsrohre. 

derzeit bestbewahrten Modelle der Wiener Krankenhauser (Abb. 30-35). Ins
besondere die Beckenaffektionen, fistu16se Prozesse des Unterleibes, dann 
aber auch schwere Erfrierungen, wie sie im Kriege vorkamen, fanden hier 
eine wertvolle BehandIungsmethode. 

Ein Wasserbett neuester Konstruktion (System der Ingenieure HEINRICH 
PAI:ETZ und VIKTOR OTTE, Wien) wird zum Zwecke der DauerbadbehandIung 
chirurgischer Affektionen an der AbteiIung des Univ.-Prof. Dr. LOTHEISSEN 
im Franz-Josef-Spital in Wien seit langerer Zeit versuchsweise benutzt und 
hat sich dort nach dem Gutachten der Arzte bestens bewahrt. Es ist von den 
bisher verwendeten Konstruktionen in manchen wesentlichen Punkten ver
schieden. Die Konstruktionsh6he ist bedeutend herabgedruckt, wodurch es 
sich in mehr geschlossener Form darbietet. Hebe- und Senkvorrichtung 
findet sich nicht wie bisher an den Wanden und an der Decke, sondern in 
das Kopf- und FuBende des Bettes eingelassen und durch weiBemaillierte, 
aufklappbare Blechkappen vollkommen verschalt. Der Mechanismus zum 
Heben und Senken ist auBerst kraftsparend hergestellt, so daB auch eine 
schwache Pflegerin das Getriebe ohne Anstrengung und ohne Gefahr fur 
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den Kranken beherrscht, und bleibt dabei automatisch in jeder Hohe fixiert, 
so daB UnfiWe vermieden werden. Der Kranke braucht das Wasserbett 
iiberhaupt nicht mehr zu verlassen, wie bei Reinigung der Wanne, Verband
wechsel oder zu kleineren Operationen. Hierzu kann der Kranke durch einen 
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Abb.33. Wasserbett nach dem System MASCHEK. 
A Anhaltestange. E Einsatz. M MischbehaIter. Mb Mischbatterie. T Tragkette. 

W Wanne aus Eisenbeton. Z Zugseil. 

seitlich am Bette angebrachten Drehkonsol an die Seite des Bettes heraus
gehoben werden, wodurch an Personenmaterial und an Zeit gespart wird. 
Auch der asthetische Anblick des Krankenbettes (Dauerbades) erscheint durch 
diese neue Konstruktion wesentlich gehoben (Abb.34 u. 35). 

Die Heilungsvorgange werden besonders bei verunreinigten Wunden und 
soIchen am Unterleib, nahe der Analoffnung sicher gefordert. Sekretstauung 
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wird mitunter 'verhindert. Die WundfHtchen werden durch standigen Kontakt 
mit warmem Wasser hyperamisiert und so eine mehr flache Epithelialisierung 
begiinstigt (L. ARZT). 

Kontraindikationen bilden in erster Linie Herzschwache, Myodegeneration, 
inkompensierte Vitien, schwere Arteriosklerose. 

Abb.34. 

Abb.35. 

Abb. 34 u. 35. W asserbett naob dem System PALETZ. 
Neuestes Modell durcb Firma OTTE, Wlen. 

(Abt. Professor LOTHEISSEN, Franz Josefs·Spita J, Wien.) 

ZweifeUos ist, daB das Wasserbett nur als ultimum refugium und moglichst 
nur voriibergehend beniitzt werden soUte, unter steter Riicksichtnahme auf 
die Kontraindikationen durch den Zustand des GefaBapparates, und daB es 
fiir Schmerzstillung bei umfangreichen Verbrennungen und Veratzungen sowie 
bei Erfrierungen und deren infektiosen Komplikationen nach wie vor seine 
guten Indikationen besitzt. Gegenteilige Auffassungen amerikanischer Autoren 
konnten nur durch groBere, geschlossene statistische Vergleiche sowie durch 
den Umstand begriindet werden, daB es gelingt, durch die kausale Therapie 

Randbucb der R aut· u. GescbJecbtskrankbeiten. IV. 1. 17 
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und moderne Schmerzstillungsverfahren den Indikationen auf andere Weise 
als durch das Wasserbett gerecht zu werden. 

Aus samtlichen hier angefiihrten therapeutischen, lokalen wie allgemeinen 
MaBnahmen bei schweren Verbrennungszustanden ist Auswahl und Umfang 
der verschiedenen MaBnahmen, sowohl der externen Verbandmethoden wie der 
internen Medikation, in ein Verhaltnis zu setzen mit der Ausdehnung bzw. 
Schwere der Verbrennung. Der Praktiker lernt es bald, welche MaBnahmen 
er im speziellen Falle anzuwenden hat. Insbesondere wo es sich um radikale 
Eingriffe, Debridement der Schorfe, Bluttransfusion handelt. Bei kleinen Ver
brennungen 3. Grades wird man selbstverstandlich im Einzelfall von diesen 
komplizierten Eingriffen absehen. 

Therapie der Narben, Folgezustiinde und Ausgiinge der Brandverletzungen. 

Brandnarben. Wahrend der 2. bis 4. Woche der Wundbehandlung bei 
schweren, tiefer greifenden Brandverletzungen kommt es zum Ansatz von 
Narben. Diese bilden, wie friiher gezeigt worden ist, das Endergebnis des natiir
lichen Wundprozesses. Je flacher und zarter die Narben, je mehr sie dem nor
malen Rautkolorit in der Farbe ahnlich, desto schoner ist die Narbenbildung. 
Anfangs mehr rotlich, noch hyperamisch, wird die Narbe spater immer blasser 
und bleibt vielfach auch nach Schwinden der Entziindung rein weiB, also von 
der Umgebung abstechend. Das unregelmaBige Niveau einer Narbe entsteht 
durch Beteiligung verschiedenartiger Muttersubstanzen, Cutis, Subcutis, Muskel, 
Fascien, Periost, bei der Granulationsbildung. So kommt es zu zackigen, 
strahligen, gefurchten, genetzten, in verschiedenem MaBe derben, leistenartig 
vorspringenden oder eingezogenen, durch Zellschwund sich immer mehr kontra
hierenden, durch Mangel an elastischen Fasern fast sprode werdenden Narben 
und demzufolge zu N arbencontracturen, die sich im Verlaufe von Monaten und 
Jahren auch oft funktionell in ungiinstiger Weise auswirken, besonders bei 
Sitz um die Gelenkbeugen, auch die Ellenbogen-, Knie-, FuB- und Phalangeal
gelenke, zwischen den Fingern und FuBzehen, im Gesichte zwischen den Lidern 
und der umgebenden Raut, wo der Schwund zu Ektropien und zu Verwachsungen 
im Bereiche des auBeren und mittleren Ohres, der Nasenoffnungen, auch -Gange, 
der Mundoffnungen fiihrt. Ferner bilden sich auch breite Adhasionen, die 
sogenannten FlUgelfelle, durch Verwachsung der Extremitaten an Rumpfpartien 
oder zwischen Rals und Schultern, endlich Verwachsungen rings um die Genital
ostien, Penis, Scrotum, und Verziehungen, auch um den Anus. SICILIA beob· 
achtete ausgedehnte Vernarbung des Gesichtes mit Bildung gerade nur punkt
formiger Offnungen fiir Augen, Nase und Mund nach Verbriihung mit kochendem 
Wasser wahrend eines epileptischen Anfalles. Jede groBere chirurgische Klinik 
hat derartige Falle im Verlaufe der Jahre zur Beobachtung oder Behandlung. 
Solche Falle waren besonders im Kriege sehr haufig. Narben im Gesichte be
hindern den Kauakt (FLORCKEN), solche ad anum die Defii.kation. 

Es bildet ein besonderes Kapitel der Chirurgie, diese funktionell bedeutungs
vollen, aber auch kosmetisch entstellenden, hypertrophischen, abnormen Narben
bildungen und Verwachsungen durch entsprechende, ein- oder mehrzeitige 
plastische Operationen zu verbessern. Einzelne prominente Narbenstrange 
lassen sich natiirlich leichter exstirpieren und durch gesunde Raut, KRAUSE
sche Lappen, eventuell auch durch THIERSCH-Streifen oder Epidermispfropfung, 
decken. 

Narbenkeloide. Die Wucherung von Narben bei unbegrenztem Weiter
wachstum fiihrt zur sogenannten keloiden Entartung, einer Wucherungsform, 
welche, in ihrem Wesen nicht vollstandig erkannt, einer gutartigen Neubildung 
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Abb. 36. Hypertrophische Brandnarbe. 
(Klinik ARZT.) 

Abb.38. Hypertrophische Brandnarbe . 
(Klinik ARZT.) 

Abb. 37. Hypertrophische Verbrennungsnarbe. 
(Klinik ARZT.) 

Abb.39. Hypertrophisch keloid gewucherte 
Brandnarbe bei einem Arbeiter. 

(Sammlung OPPENH~~IM.) 

17* 
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gleicht, schmerzhaft und empfindlich ist., hauptsachlich aber kosmetisch 
entstellend wirkt und entweder, wo dies moglich, einer Exstirpation, oder 
weit besser einer Rontgen-, noch besser einer Radiumbehandlung unter
zogen wird. Ein groBer Teil haBlicher und Funktionsstorung verursachender 
Verbrennungsnarben ist aber trotz bester Wundbehandlung unvermeidbar 
(Abb. 36-40). 

KOHLER (Jena) erzielte durch Rontgenbehandlttng der Narben mit moglichst 
harten Strahlen Beweglichkeit der Gelenke. Zur Erweichung der Narben ver
wendete er auch Fibrolysin und HANs v. HEBRAS Thiosinamin. Pracancerose 

Abb. 40. Keloide nach Verbrennung durch Kleiderbrand. 
(Originalphotographle von Prof. SCHOLTZ·Konigsberg.) 

oder schon epitheliomatose Partien 
miissen radikal exstirpiert werden. 
Neuestens wird auch zur Behand. 
lung solcher Rontgen und Radium 
empfohlen. Auch H. FUHs wollte 
nach dem V orschlage von KOHLER 
durch prophylaktische Rontgen
bestrahlung der Bildung hyper
trophischer, keloider Narben vor
beugen. Jedoch blieben seine 
Bemiihungen ohne Erfolg. 

Die ersten 2-3 Applikationen 
werden ungefiltert gegeben, in 
weiteren Sitzungen 1/2 bis 1 mm 
AI-Filter. Achttagige und groBere 
Intervalle zwischen 2 Sitzungen. 
Anderseits wurden doch in zu
sammen 12 Sitzungen von DUBOIS 
Keloide vollstandig zur Riick
bildung gebracht. Bei Vorstel
lung eines Gesichtskeloides von 
PFAHLER wurde die Rontgen
behandlung auch von SCHAMBERG 
(Philadelphia) empfohlen. 

GRAHAMLITTLEUndFENYO be
schreiben einen Fall von keloiden 
Narben nach Verbrennungen, bei 
welchen einerseits Riickgang, 
anderseits Weiterfortschreiten des 
Keloides sichtbar ist. 

STEINHEIL sowie DOBROWOLSKI befaBten sich monographisch mit den 
Keloiden durch Verbrennung. 

FUHs und SACHS stellten in der Wiener dermatologischen Gesellschaft 
exquisite FaIle hypertrophischer Brandnarben vor, letzterer solche mit inten
siven neuralgiformen Schmerzen, anderseits DUBS einen Fall von Knochen
atrophie nach Verbrennung, offenbar durch funktionelle Unterbildung. 

N arbencontracturen. FLORCKEN bildet einige FaIle von Contracturen der 
Halshaut, zwischen Hals und Rumpf, Verwachsungen der Interdigitalfalten, 
ferner Pes-Calcaneo-Valgus, mit schweren, rontgenologisch deutlich sichtbaren 
Knochenveranderungen, Narbenkeloide an FuB und Riicken ab, endlich Fliigel
fellbildungen zwischen Oberschenkel und Genitale und Schultergiirtel und 
seitlicher Rumpfhaut, samtlich aus der Klinik ENDERLEN. Die Abb. 41-47 
wurden uns von der Klinik EISELSBERG iiberlassen. 



Ergebnisse der Plastik. 

Abb. 41. Narbe nach Benzinverbrennung beim 
Absturz mit dem Flugzeug. 

Kieferstation der Klinik ErsELSBERG. 

Abb.43. Derselbc Fall wie Abb. 41. 
Plastlk ang der HaIshaut. 

Abb. 42. Derselbe Fall \Vie Abb. 41. 

Abb. 44. Dprselbe Fall \Vie Abb. 41. 
Plastik aus der HaIshaut. 

261 
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MOSES BEHREND befal3te sich eingehend mit solchen funktionellen Storungen 
durch Narben speziell bei durch Brandschaden verletzten Kindern, ohne irgend
welche neue Vorschlage zu machen. 

Abb.45. Narbige Contractur der Finger beider Hande nach Verbrennungen. (KJinik EISELSBERG.) 

Abb.46. Ausgedehnte Verbrennungsnarbe Abb.47. Schuitergeienksankylose durch ausgedehnte 
am Oberschenkei ohne funktionelle Storung. VerbrennungRnarbe. 

(Klinik EISELSBERG.) 

Radikale Exstirpation von Brandwunden 3. Grades im Kriege haben be
sonders MAGNUS JEHN, ENDERLEN, GARRE u. a. Kriegschirurgen schon in den 
Feldlazaretten ge-qbt, zum Teil mit Anwendung sog. Tiefenantiseptik (KLAPP). 
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Besonders schwielige Partien mitten zwischen Granulationsflachen sollen 
exzidiert und nach guter Blutstillung soIl frische Transplantation gemacht 
werden, an exporuerten Stellen, FuBsohlen, Schienbein usw., auch im Gesichte 
mittels gestielter Hautlappen. Ingeniose Hautplastik spielt bei der Behand
lung der Narbencontracturen und :Flugelfellbildungen eine groBe Rolle. 

Uber die plastischen Operationen findet man die technischen Einzelheiten 
in den meisten groBen chirurgischen Kompendien. 

DUBREUILH beschrieb einen Fall, bei welchem die eine Gesichtshalfte um 
die Mundgegend verbrannt und narbig die Offnung konstringierend, dadurch 
wesentlich gebessert wurde, daB gleichzeitig Ober- und Unterlippe aus einem 
Schadelhautlappen mit 2 Schenkeln gebildet worden waren. 

DAVID GOLDBLATT HiJ3t, wie wohl vor ihm schon viele andere, die Ver
brannten zur Vermeidung von Contracturen im Bereiche der Kinnbacken 
pfeifen, blasen und Gummi kauen. 

Beliebt ist jetzt moglichst radikale Exstirpation der Brandnarben mit nach
traglicher ein- oder mehrzeitiger Plastik (WILLIS, SOUTTAR). Nachtrag S.362. 

Krebsbildung auf Brandnarben. 

Einen relativ haufigen Endausgang und Folgezustand von Hautverbren
nungen bildet der Ubergang der Brandnarben in Carcinom. Schon 1828 hat 
MARJOLIN zuerst auf diesen Zusammenhang aufmerksam gemacht. Die Chroni
zitat des entzundlichen Prozesses der Narbenbildung, die Gewebsspannung der 
harten Narbenstri;mge, die mangelhafte Ernahrung, GefaBarmut und Anamie 
im Narbengewebe pradisponieren zu Ulcerationen auf die geringsten Schadi
gungen bakterieller, physikalischer, mechanischer, chemischer Natur hin. 
Weiche, faltige Narben neigen nicht zur Ulceration und zum Krebs. 

Uber Narbenkrebs und speziell solchen in Brandnarben existiert seit MAR
JOLIN eine ausgebreitete internationale Literatur. 1888 hatte DURAND aus der 
Weltliteratur unter 90 Fallen von Narbenkrebs 70 aus Brandnarben entstandene 
zusammengestellt, desgleichen BAASNER 1900 und Rl:CHOT 1905. Auch F. JOHN
SON gab jungst eine Auslese von Narben-Ca aus alterer Zeit mit 4 eigenen Beob
achtungen. 

Nach HEIDINGSFIELD handelt es sich bei Narbenkrebsen hauptsachlich um 
Stachelzellen-Ca. Diese sind maligner und oft von Metastasen gefolgt. Nur 
ausnahmsweise gehen die Brandnarbenkrebse von Basalzellen aus, und zwar von 
follikularen Talg- oder SchweiBdrusenausfiihrungsgangen. 

Was den Zeitpunkt der Entwicklung des Krebses in der Narbe betrifft, so 
kommt es sehr selten schon wahrend des Heilungsprozesses oder in der frischen 
Narbe zur Ca-Bildung (Fall von HUGUENIN), viel haufiger mehrere Monate bis 
viele (bis 60!) Jahre nach dem Trauma bzw. nach Beginn der Narbenbildung, 
also auf dem Boden konsolidierter, alter, schrumpfender Narben. 

Erst wenn die Verbrennungsnarbe durch chronische oder akute Traumen, 
Druck, StoB, Reibung, atzende Chemikalien u. a., gereizt wird und zur Erosion, 
zum Rissigwerden, zur Infektion mit banalen Eitererregern gebracht worden 
ist, beginnt auch die maligne Metaplasie. Es muB demnach das pracancerose 
Stadium des BrandnarbenkrebReR fast immer schon in einer chronischen Ulcera
tion innerhalb der Narbe erblickt werden, die im Verlaufe ihres Bestandes lange 
Zeit allen Heilungsversuchen widerstre bt, an den Randern V erdickung, Callos
werden und Zerfall, mikroskopisch fruher oder spater die charakteristischen 
Zeichen der Epitheliombildung zeigt. 

JABOULET (1907) gibt eine interessante Kasuistik, H. STAHR, BASHFORD 
(zit. bei WOODHEAD und NEVE) beschreiben verschiedene spino- und squamo-
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celluHire Ca bei Arbeitern, die sich jahrelang an bestimmten Rautstellen hohen 
Temperaturen aussetzen muBten. 

Bei australischen Rindern tritt in den narbigen eingebrannten Eigentums
marken am Rucken nach McFADYAN ab und zu Ca auf. 

Mehrere Falle von Brandnarbenkrebs aus der klinischen Beobachtung 
ROCHENEGGS in Wien und KREIBICHS in Prag mit Sitz auf dem Rucken, Vorder
arm und Oberschenkel finden sich in ULLMANN-OPPENHEIM-RILLE, Schadigungen 
der Raut durch Beruf und gewerbliche Arbeit in dem Artikel von K. ULLMANN 
auf S. 216f. 

Nicht nur leitende, sondern auch strahlende Warme oder die Kombination 
beider thermischer Reize fuhrt bei langer Einwirkung zur Schadigung der Raut 
und zu Veranderungen, wahrscheinlich narbiger Natur, in verschiedenen 
Schichten der Raut, die, als Pracancerose lange Zeit fortbestehend, doch fruher 
oder spater fast ausnahmslos in Krebs ubergehen. 

Als Massenerscheinung von Krebsbildung infolge lang dauernder Ritze
strahlung ist seit 1910 durch NEVE in Kaschmir der Kangrikrebs bekannt. 
Das "Kangri" ist ein mit gluhenden Rolzkohlen gefUlltes TongefaB, welches 

Abb.48. Das Rang-ri. 

in der kalten Jahreszeit von den StraBenhandlern und 
Rirten, hauptsachlich in Kaschmir, in einem Korbchen 
zwischen den Beinen, dem Korper unmittelbar anliegend, 
als Thermophor getragen wird 1. Die konstante Raut
reizung bewirkt zunachst eigenartige pracancerose Ver-o 
anderungen, dann auch Epitheliome an der Innenseite 
der Oberschenkel und am Abdomen in der Region 
zwischen Nabel und Schambein. 

Bemerkenswert ist auch hier das V orhandensein 
kleinster frischer Brandnarben. Auch sie bilden den 
Ausgangspunkt der Ca. NEVE schlieBt noch in den 
letzten Jahren (1921) jede andere Ursache als die rein 
physikalische Ritzewirkung aus, insbesondere die einer 
sekundar parasitaren Entartung, da gerade die zu 

septischen Infektionen mehr neigenden jugendlichen Individuen vom Kangri
krebs nahezu ausgenommen sind. Die Krebsbildung geht auch hier am 
haufigsten von Ulcerationen aus, besonders bei alteren Leuten. Das Kangri-Ca 
zeigt sich klinisch oft schon in voller Entwicklung in mehreren zollbreiten Flachen 
von unregelmaBig begrenzten oder kraterformigen Geschwuren durchsetzt, 
mitunter aber nur als suspekte Erosion. In mehr als 50% aller FaIle sind auch 
die regionaren Lymphdriisen infiltriert. Mitunter sind diese Driisentumoren 
weich und septisch infiziert, jauchig und zerfallend, ein kopioses, eitriges, miB
farbiges Sekret absondernd. Nicht selten kommt es durch den raschen septi
schen Zerfall zur Erosion groBer Arterien, der Femoralis, Axillaris, oder kleiner 
GefaBe und zum raschen Tod, sonst zum langsamen Siechtum und Tod durch 
Macies corporis. 

Mikroskopisch zeigen die derben Tumorpartien und -Rander regelmaBig typi
sches verhornendes Epithelial-Ca von squamosem ZeHcharakter. Es kommt oft zu 
unheilbaren Rezidiven. Viele FaHe kommen dem Arzte oft inoperabel zu Gesicht. 

NEVE, der seit 1900 den Kangrikrebs wiederholt beobachtet hat, spricht 
von einem primaren Raut- und sekundaren Drusenkrebs (Abb. 49 u. 50). 
Er unterscheidet auch 2 Stadien des Rautkrebses. Die beginnenden Formen 
erscheinen als verdickte, dunkle Flecke und zeigen bei Excision bereits deutlich 
Einwachsen der Krebszapfen in die Cutis (Abb. 51). 

1 Dem Kaschmirkangri entsprechen in China das "Chang", in Japan das "Kairo", 
in Frankreich die "Chaufferettes" der Marktweiber und StraBenbuchhandler. 
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Eine zweite Form des beginnenden Kangrikrebses ist das sogenannte ex
kavierte Epitheliom. Es zeigt starke Hyperkeratose, hornige Zapfen und Pigment, 
spater kommt es auch zur Ulceration. 

Der histologische Befund gibt typisches schuppenzelliges, also von den 
oberflachlichsten Epidermislagen ausgehendes Epitheliom. Dieselbe Zellform 
findet sich auch in der Driisenmetastase (Abb. 52). 

NEVE fand 1910 im Missionshospital in Kaschmir unter 3182 Tumorbildungen 
1720 maligner Natur, darunter 1189 Epitheliome. Davon saBen' 848 an den 
Extremitaten, 963 waren Kangrikrebse. 

In gewerblichen Betrieben hat oftmalige Verbrennung, z. B. mit heiBem 
Mazutt (Paraffinrohprodukt) oder gliihenden Kohlenstiicken, auf dem Wege 

Abb.49. Kangriepitheliom. Mitten innerhalb 
des narbigen Areales auf dem Oberschenkel beet
artlg wucherndes Carcinom, daneben Pigmen
tationen und ausgedehnte Venen am Ober- und 
Unterschenkel. (Sammlung NEVE, Kaschmir.) 

Abb.50. Sekundares (regionar metastati
sches) Hautepitheliom der Leiste, durch 
Ulceration muldenformig ausgehohlt, stark 
sezernierend. (Sammlung NEVE, Kaschmir.) 

mehr weniger tiefreichender Brandwunden und Narben relativ friihzeitig Krebs
bildung zur Folge, wobei die kombinative Reizung mit verschiedenen chemischen 
und mechanischen Irritamenten ursachlich mitbeteiligt sein diirfte. HUGUENIN 
konnte schon 25 Tage nach der Vernarbung eines solchen Geschwiirs den Beginn 
von Krebsbildung feststellen. Es handelte sich urn ein spinocelluhires Epithe
liom, nach unten durch verdichtetes Bindegewebe gut abgegrenzt, das die Zone 
der SchweiBdriisen noch nicht iiberschritten hatte. In der Umgebung reichlich 
leukocytare Infiltration. Sonst glich der Tumor sehr den experimentellen Krebs
tumoren 1. Geringe Hyperkeratose. 

Kombination von Reibung mit Hitzewirkung durch heiBen Schiirhaken 
fiihrte bei einem Backer nach 25 jahriger Tatigkeit zur Krebsbildung an der 
inneren Daumenflache (SEQUEIRA, O'DONOVAN). 

1 Die experimentelle und tierpathologische Seite der Brandnarbenkrebsbildung wird 
anderwarts im Handbuch behandelt (Bd_ XII/3 und XIV/I). 
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Auch die neueste Literatur, besonders auch japanische, gibt zahlreiche FaIle 
von Brandnarbenkrebs, so DOHI 3 FaIle, MrNORU lTOR 1 Fall von Kangri
(Kairo-)Krebs, TOFF und IToR (Klinik DOHI) 5 FaIle unter 6 Narben-Ca durch 
Verbrennung. Das Alter der Narben schwankte zwischen 5 und 20 Jahren . 

.. . . . ~. ; 

Abb.51. Kangriepitheliom. Epithelwucherung mit m alignem Charakter. Am Rande beginnende 
Ulceration. Leichte Zellproliferation im Corium. (Sammlung NEVE, Kaschmir.) 

Die Ca saf3en an verschiedenen Stellen des Korpers und waren in Zeitraumen 
von 7-55 Jahren nach Etablierung der Brandnarbe, zumeist als papillare 
Krebse entstanden. Histologisch erwiesen sie sich einmal als spinocellular, 
Imal als Adeno·Ca, 3 mal als basocellulares Cancroid. 

Abb. 52. Kangriepitheliom. Durchschnitt durch eine regionare Lymphdruse. In den Lymphsinus 
konzentrisch gelagerte Massen von Epithelial· (Cancer·) Zellen, teilweise mit Verhornungstendenz. 

Dazwischen leichte Kernvermehrung im fibrosen und trabekularen Bindegewebe. 
(Sammlung NEVE, Kaschmir.) 

MASAKI IVAMOTO (chirurgische Klinik SUGIMURAS in Sendai) beschreibt 
Narbenkrebse, zumeist aus Brandnarben, mit eillem mittleren Zeitraum der Ent· 
stehung des Ca aus der Brandnarbe von 17 Jahren. Die Haufigkeit der Kern
teilungsfiguren in der auf3eren Zone der Krebsalveolen erscheint ihm auffallend, 
desgleichen die Zerstorung des elastischen Fasergewebes in der Nahe des Ca. 

Prognostisch wird das Brandnarben-Ca als giinstig aufgefaf3t. 
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Diesbezugliche Literatur findet man in WOLFF, die Krebskrankheit, I. und 
II. Teil, ferner in ULLMANN-OPPENHEIM-RILLE, Schadigungen der Haut durch 
Beruf und gewerbliche Arbeit, und bei MASAKI IVAMOTO sowie bei den hier 
zitierten Autoren. 

Zur gutachtlichen und forensischen Beurteilung von Brandverletzungen. 

Zu dem an verschiedenen Stellen schon Erwahnten diene noch folgendes: 
1. gradige Verbrennungen, Erytheme, sind an der Leiche nicht mehr deutlich zu 
erkennen, hauptsachlich infolge Senkung des Blutes in der Agone nach ab
wartigen Stellen hin. Mitunter findet sich noch leichte Schwellung, auch Run
zelung und Schilferung der Haut. 

Bei Verbrennungen 2. Grades, Blasenbildung, ist bei erhaltener Blasendecke 
das Corium noch feucht, bei fehlender Blasendecke vertrocknet, dunkelbraun, 
pergamentartig, beim Daraufklopfen oft tonend. 

Drittgradige Verbrennungen erscheinen an der Leiche entweder wie ge
kocht, oder wie gebraten je nach der Art der Verbrennung. Oft sind die Schorfe 
mit verschiedenen Materialstoffen impnigniert, Grunspan, Lack, Pulverkornchen, 
Kohle usw. 

Anderseits zeigt auch bloB erwarmte, aber nicht verbrannte Haut an der 
Leiche mitunter leichte Rotung und blasige Abhebungen, z. B. nach Schwitz
badern (HABERDA). 

Merkmale verkohlter Leichen mit viert- und hohergradigen Brandver
letzungen yom forensischen Standpunkt, auch der Kriegsverletzungen, siehe 
bei HABERDA, S.747. 

Bei forensischen Begutachtungen, ob Verbrennung oder eine Hautkrank
heit vorliegt, ist differentialdiagnostisch zu denken an Pemphigus bullosus neona
torum, welcher oft mit den Folgen zu heiBer Bader der Neugeborenen durch 
die Hebammen verwechselt wird (BUBNER). 

Scharfe Begrenzung der Epitheldefekte oder Blasen spricht nach HABERDA 
gegen Verbrennung, eher fur eine Dermatose (S. 732). 

Schon E. HOFFMANN nannte auch Decubitus als haufige Verwechslungs
moglichkeit, MULLER nennt diesbezuglich bulloses Erysipel, trophoneurotische 
Syringomyelie, artefizielles Ekzem. 

Auch die inneren Organe erleiden durch Einwirkung hoher Temperaturen 
mehr weniger schwere Veranderungen und Destruktionen. Naturgema13 sind 
sie nicht von den Internisten und Dermatologen, sondern von den Gerichts
arzten besser studiert worden, insbesondere auch Zahne, Knochen, Lungen, 
auch zur Entscheidung der Frage, ob es sich urn vitale oder postmortale Brand
blasen oder urn Faulnisblasen handelt (RAISKY, LEERS, HABERDA, SURY). 
LEERS und RAISKY fanden in postmortal durch Kochen erzeugten Blasen 
Wabenbildung und Ausziehung der Stachelzellen, wie sie seit UNNA, JELLINEK, 
KAWAMURA u. a. besser bekannt ist. Das Fehlen der vitalen Reaktion in 
der Umgebung solcher Blasen spricht fur postmortale oder ]'aulnisveninde
rungen. Manche dieser Waben waren leer, manche mit seroser Flussigkeit 
(Odem) gefiillt. Relativ gute Struktur mit geringen Veranderungen zeigte 
das Gehirn. In der Lunge war das Bild nicht so klar, durch Austritt flussigen 
und zelligen Inhalts in die Alveolen des hitzegeschrumpften Lungengewebes. 
Die Hohlraume entstehen durch Verdampfung von Gewebsflussigkeiten, wobei 
auch die Zellen der verschiedenen Organe, besonders der Haut, in buscheI
oder wirbelformiger Anordnung ausgezogen werden. AuBerdem fanden sich 
Fettembolien, besonders in der Haut, wo die Hitzespalten der Cutis fast vollig 



268 K. ULLMANN: Thermische Schadigungen. 

mit flussigem Fett gefiillt waren und das Fett der Talgdrusen lachenformig 
zusammengeflossen war. 

PILZ fand unter 1671 Selbstmordfiillen in der Statistik des Wiener Instituts 
fUr gerichtliche Medizin 4 durch Verbrennung, DbergieBen mit Petroleum, Benzin, 
Spiritus und dann Anzunden, darunter einen Fall von absichtlichem Hineinsturzen 
in einen Brauhauskessel. Auch BELOHRATZKY sah solche Falle. Auch Mord
versuche durch Verbrennung werden von HABERDA erwahnt. Nachtrag S. 409. 

Kaltewirkungen. Erfriernng. Congelatio. 
Allgemeines. 

Wahrend bei den Hitzewirkungen die tatsachlich in Betracht kommenden 
schadlichen Temperaturen schon auch den Einteilungsgrund fUr die verschie
denen Formen und Grade des Hitzetraumas (Kombustionen) bilden konnen, 
so daB sich diesen Temperaturgrenzen entsprechend die Gruppen und Unter
teilungen ergeben, gestaltet sich dies fur das Kaltetrauma einigermaBen anders. 
Die Temperaturen spielen hier eine viel geringere Rolle als andere Momente, 
insbesondere als die Zeitdauer, wahrend welcher die Temperaturerniedrigung 
der Raut zur Geltung kommt. Ferner spielen die auBeren Umstande und 
individuellen Eigenschaften, unter denen die Kaltewirkung erfolgte, eine groBe 
Rolle. Nicht einmal eine bestimmte Grenztemperatur, von welcher ab eine 
Schadigung erfolgt, ist hier mit Sicherheit und fur aIle Individuen gleich fest
stellbar. Wahrend bei Ritzeapplikationen eine sehr geringe Schwankungsbreite 
von nur wenigen, oft nur 1-2 Graden, besteht, deren geringste Dberschreitung 
von dem einen Individuum eben noch toleriert, von einem anderen schon nicht 
ohne betrachtlichen Schaden vertragen wird, bei einem dritten ein intensives 
Erythem, bei einem vierten eine Verbrennungsblase erzeugt (uber solche Ver
suche wurde fruher berichtet), ist die individuelle Schwankungsbreite fur die 
Entstehung des Kaltetraumas, krankhafter Veranderungen der Haut, weit 
groBer. Dies gilt schon fur schwache Kaltetraumen, fur sogenannte Erkaltungs
zustande der Organe und der Haut (SCHADE), besonders fUr die Perniosis und 
atiologisch mit ihr verwandte Krankheitszustande, Erythromelalgie, Sklero
dermie und trophisch vasomotorische Storungen anderer Art. War also beim 
Ritzetrauma die Temperaturerhohung der Rauptfaktor, wird das Kaltetrauma 
in manchen, besonders den letztgenannten GrenzfalIen, immer noch durch 
andere Momente exogener Natur, Klima, Jahreszeit, Dauer der Einwirkung, 
Bekleidung, temporaren Feuchtigkeitsgehalt der Luft, Beschaftigung, Ernahrung 
und endogene, hereditare allgemeine und ortliche korperliche, zirkulatorische, 
nervose Pradisposition oder auch durch eine besondere temporare Disposition 
der Raut bedingt. 

Die Rauptdifferenz zwischen exzessiver Kalte- und Ritzewirkung liegt aber 
in den Gerinnungsphanomenen durch hohere Temperaturen, denen kein Analogon 
auch bei sehr tiefen Temperaturen, bis selbst zu minus 10° und dadurch bedingte 
Vereisung von groBen Zellgewebskomplexen, besonders der Extremitaten, 
gegenubersteht. Selbst dann, wenn diese Temperaturexzesse stundenlang auf 
Raut und Organe gewirkt haben, muB es nicht zur Gerinnung kommen. Es 
werden unter solchen Umstanden die vitalen Funktionen wohl betrachtlich, 
ja bis auf ein Minimum herabgesetzt, auch zum Schwinden gebracht, Kerne und 
Protoplasma konnen, mussen aber nicht geschadigt werden, und es hangt nur 
von den besonderen Umstanden ab, ob dies dennoch der Fall ist. 

Das Nervensystem ist bei der Fortleitung thermischer Reize auf die GefaBe 
der Raut beteiligt, sowohl bei der Warme- als Kalteleitung. Nach ZIERL 



Kiiltewirkungen: Aligemeines. 269 

(Regensburg) erweitern Warme und maBige Hitze die BlutgefaBe der Haut 
hauptsachlich durch direkte Einwirkung auf die contractile Substanz der 
Capillarendothelien und auf die Muskulatur der kleinsten GefaBe. DaB der 
reflektorische Anteil der Warmewirkung nur gering sein kann, beweist der 
bekannte BIERSche Versuch: das vollstandig neurotomierte Bein eines 
Schweines zeigte im HeiBluftkasten dieselbe Rote wie die gesunde Extremitat. 
Starke Hitzereize wirken zunachst wie Kaltereize; sie verengern die HautgefaBe, 
besonders die kleinen Arterien; wirkt starke Hitze langere Zeit auf die Haut ein, 
so entsteht dieselbe Stauungshyperamie wie bei der Kalte: enge Arterien, weite 
Capillaren und Venen. Beim Einsteigen in ein sehr heiBes Bad stellt sich Blasse 
und Gansehaut mit Frostschauer ein, der bei langerer Ausdehnung des Bades 
eine livide Rotung folgt. 

Warme allein kann ebensowenig wie Kalte dauernde Erweiterung der 
Capillaren hervorrufen. Kesselheizer, Feuerarbeiter, Backer, Tropenreisende, 
die sich vor intensiver Lichtbestrahlung geschiitzt haben, zeigen sogar ein 
auffallend blasses Aussehen. 

Ein kurzer und hinreichend starker Kaltereiz dagegen hat auf die gut durch
blutete Haut wohl durch direkte W irkung eine Kontraktion der Arterien und 
Capillaren zur Folge; nach Aussetzen des Reizes erweitern sich die GefaBe, 
es tritt die "Reaktion", die hellrote Hyperamie mit behaglichem Warme
gefiihl ein. 

Wirkt die Kalte lange ein, so kommt es zur lividen Hyperamie des venosen 
Teiles der Capillaren (Lahmung der Vasoconstrictoren). Nach einem lange 
einwirkenden, sehr kalten Bade farbt sich die Haut krebsrot; ein lange auf
liegender Eisbeutel fiihrt auch zu starker, etwas livid gefarbter Hyperamie. 

Die durch Kalte hervorgebrachten Tonusveranderungen der GefaBe sind 
zum Teil reflektorischen Ursprungs. Eng umschriebene Kaltereize haben nur 
bei groBer Intensitat (Eisbeutel) lokale Wirkung. Die Kalte ist viel mehr als die 
Warme geeignet, Fernwirkungen hervorzurufen. Es mag das mit dem Umstande 
zusammenhangen, daB die menschliche Haut etwa achtmal mehr Kalte- als 
Warmepunkte besitzt. Taucht man einen Arm in kaltes Wasser, so verengern 
sich auch die HautgefaBe des anderen Armes und in schwacherem Graden 
die HautgefaBe der iibrigen Korperoberfliiche. 

tlberblick ilber Kaltewirkungen aUf lebende Organismen und Gewebe. Urn die 
Wirkungen verschiedener Kaltegrade auf die menschliche Haut, also ein hoch
kompliziertes Organ, zu verstehen, ist es zweckmaBig, den EinfluB der Kalte 
auf lebende Gewebe iiberhaupt, niedere Lebewesen, Blut und andere Organ
gewebe, zu verfolgen. 

Latente Lebensvorgange pflanzlicher Samenzellen, Pilze, Sporen, Bakterien, 
werden durch niedrige Temperaturen nicht sistiert, da das Protoplasma dieser 
Zellen von chemisch nachweisbarem Wasser frei ist (KOOHS 1892). Auch wenn 
hoher organisierte Tiere, Sauger wie Vogel, bei minus 24° sicher zugrunde, 
gehen, so beweist dies nur, daB ihr Organismus oder einzelne Organe versagen. 
nicht aber, daB alle Gewebe dabei zugrundegehen. 

Die Vitalitat lebender Gewebe wird beim Erfrieren fiir eine gewisse Zeit 
auf einen vitalen Nullpunkt eingestellt, ohne vernichtet zu werden. Bakterien 
bewahren ihre Keimfahigkeit noch nach Abkiihlung auf minus 100°. Schnecken 
vertragen Kalte bis minus 1200 durch mehrere Tage. Sie konnten nachher 
wieder belebt werden (TIGERSTEDT). TausendfiiBler vertragen minus 50, In
fusorien minus 60°. Solche Beobachtungen wurden allerdings von POUOHET 
z. T. als unrichtig zuriickgewiesen. Indes haben KOOHS, HORVATH und PICTET 
Frosche und Fische unzweifelhaft zu Eisklumpen gefrieren lassen und durch 
langsames Auftauen wieder belebt. 
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Auch TENDELOO hat beziiglich Organen und Geweben einschlagige Tat
sachen gesammelt. So gefriert Hundeblut bei 0,57, Hundegehirn bei 0,65 und 
Hundeleber bei 0,97 0 C (SABBATANI). 

Die roten Blutkorperchen nehmen dabei an Zahl ab, ebenso der Hamo
globingehalt. Es kommt zur Losung des Hamoglobins, zur Hamoglobinamie 
(REINEBOTH und GIESE). Das menschliche Blut wird nach wiederholtem Ge
frieren lackfarben, Meerschweinchen- und Kaninchenblut schon nach ein
maligem. Beim Auftauen lOst sich das Blut unter Austreten des Blutfarb
stoffes. Die Leukocyten sterben abo Die Protoplasmabewegungen der farb
losen Blutkorperchen horen unter Kalteeinwirkung allmahlich auf. Trotz 
dieser Zellveranderungen konnen erfrorene GliedmaBen wieder belebt werden 
(SONNENBURG und TSCHMARKE). Lebenswichtige Organe,Warmbliiterherz, Gehirn 
von Tauben (RICHARDSON) zeigen groBe Widerstandskraft gegen Gefrieren. 

Physikalisch wird durch reine Kaltewirkung der kolloidale Losungszustand 
der Salze im Protoplasma geandert. Eine Verschiebung yom Sol- zum Gel
zustand hin findet statt, insofern sich die gelosten EiweiBstoffe der Ausfallung 
nahern (SCHADE). Mikroskopisch ist dies nicht so leicht nachzuweisen. Auch 
gefrorene Gewebsschnitte zeigen ja annahernd unveranderte Struktur. Nach 
SCHADE andert sich die Elastizitat der Zellen, insbesondere die des Bindege
webes, in meBbarer Weise nach der negativen Seite. Dieser Verlust ist durch 
physikalische Zustandsanderung der EiweiBsubstanzen der Zellen zu erklaren 
und beruht darauf, daB die Zustandsanderung wohl eine Zeit lang noch rever
sibel ist, aber bei entsprechend langerer Dauer der Kalteeinwirkung nicht mehr. 
SCHADE hat dies ja auch fiir Hitzewirkungen gezeigt. Nach lang dauernden 
Kaltewirkungen dauert auch die Reparation lange Zeit. Ist Erfrierung bis 
zur definitiven Zustandsanderung des ZelleiweiBes gediehen, so kommt es 
friiher oder spater, aber nicht immer unmittelbar, zu einer auch mikroskopisch 
sichtbaren Schwellung, Granulierung, Vakuolenbildung der Zellen. AuBerdem 
finden Anderungen der Losungsverhaltnisse der SaIze (Kristalloide) in der 
Zellfliissigkeit statt und spielt dies hier eine wichtige Rolle. Diese chemische 
Differenzierung der Zellen beim Gefrieren offenbart sich in den Pflanzenzellen, 
z. B. von Kartoffeln, in chemischen Vorgangen, insofern diese nach dem Ge
frieren, wie bekannt, siiB bleiben, weil der aus der Starke entwickelte Zucker 
nur zum geringsten Teile durch den LebensprozeB der Kartoffel verbrannt 
werden kann. Nach MOLISCH kommt es iiberhaupt erst bei Temperaturen 
unter 50 in der Pflanzenzelle zur wirklichen Eisbildung. Die Verhaltnisse im 
gut und im eben noch funktionierenden Kreislauf sind aber mit denen in vitro 
oder in der Pflanzenzelle durchaus nicht vollig gleichzustellen. Die Uberfiihrung 
der Kolloide in den Gelzustand in Blutplasma und Lymphe wird offenbar durch 
das Kristallisieren des Blut- und Lymphwassers im Eis noch gefordert. Es 
werden dabei auch Kohlensaure und Sauerstoff als Blutgase frei. Nach NXGELS
BACH ware dagegen das Gefrieren doch nur pathogenetisch als die Folge einer 
raschen und intensiven Wasserentziehung der Zellen aufzufassen. Nur Zellen, 
pflanzliche wie tierische einzellige Lebewesen, die Wasser enthalten, unter
liegen dem Kaltetod. Sehr rasch voriibergehendes Gefrieren tierischer, auch 
menschlicher Zellen und Korperteile bleibt deshalb mitunter folgenlos, weil 
trotz der Auskristallisation des Zellwassers die wichtigen sekundaren Vorgange, 
Anderung der Salzkonzentration und Gelbildung, noch nicht begonnen haben 
oder nicht beendet sind. Der Vorgang ist fiir aIle Lebewesen und Organe, auch 
fiir die menschliche Haut, der gleiche, aber der Temperaturgrad und die Zeit, 
die zur Vernichtung des Lebens notig sind, sind verschieden. 

LELOY zeigte experimentell, daB die Lebenserhaltung trotz langdauernder 
Abkiihlung tief unter den Gefrierpunkt, wie sie bei Tieren mit Winterschlaf, 
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besonders bei niedrigen Tieren und einzelligen Organismen, Bakterien, all
iiberall in der Natur vorkommt, nur so verstandlich wird, daB wohl das mecha
nisch in den Zellen gebundene Wasser verschwindet, die Zellen zum Schrumpfen 
bringt, nicht aber das chemisch gebundene Wasser der albuminoiden Sub
stanzen. So bleiben die Zellen regenerationsfahig. Dadurch wird auch der 
Scheintod erklarbar. 

Fiir uns besonders wichtig sind die Kalteveranderungen der Oberhaut. 
Die Veranderungen der Gewebszellen durch Kaltetraumen wurden von chirur
gischer wie dermatologischer Seite verschiedentlich studiert, insbesondere 
aber auch der EinfluB auf das Epithelwachstum, auf physiologische wie patho
logische Epithelveranderungen. Ihr EinfluB auf Mitosen- und Amitosenbildung 
wurde schon 1895 geradezu als MaBstab fUr feinere Veranderungen genom men 
(E. KROMPECHER). E. WERNER definiert 1903 die Amitose als traumatisch 
veranderte, unvollkommene Mitose, z. B. als Folge eines geringfiigigen Traumas. 
Diese Erklarung liegt im Sinne der von RHUMBLER aufgestellten mechani
schen Theorie des Zellteilungsprozesses. Durch den Kaltereiz werden in den 
Zellen schlummernde Wachstumsenergien ausgelOst bzw. verandert. Die Kalte 
wirkt offenbar unspezifisch, d. h. wie auch andere mechanische und chemische 
Reize. 

Hat ja auch schon CZERNY an der Klinik BILLROTHS Epithelwachstum an 
Ulcera durch einfachen Luftstrom angeregt, ebenso durch Warme und durch 
Kalte. Kalte gewisser Grade fiihrt zur vermehrten Regeneration der Zellen, 
wie dies ERNST FUERST, KRIEGE, USCHINSKY, BERESOWSKY, HODARA, HOCH
HAUS, RISCHPLER (1900) U. v. a. gezeigt haben. Schon nach 24 stiindiger 
Kalteeinwirkung konstatierte RISCHPLER Mitosen. (Bei starkeren Kalteein
wirkungen durch Atherspray konnen die Nekrosen auch von der chemischen 
Einwirkung des Athers herriihren). Die sich aus dem Kaltereiz ergebenden 
raumlichen Zellverschiebungen sollen nach RIBBERT zur kiinstlichen Hyperamie 
fiihren. Durch Verminderung der normalen Spannungsverhaltnisse wird schlum
merndes Wachstum geweckt. Es wird so potentielle in kinetische Energie 
verwandelt (WEIGERT). Die Reihenfolge ware also: KiiJtereiz, Hyperamie, 
vermehrtes Wachstum bzw. Regeneration. Besonders chronische Kaltereize 
fUhren hierzu. Die Epithelregeneration in Substanzverlusten, auch solche nach 
thermischen Reizen, Kalte- oder Hitzenekrose, unterliegt nach WERNER, WEI
DENFELD u. a. auch gewissen mechanischen Gesetzen, wie sie von den Chir
urgen BILLROTH und KONIG zuerst beschrieben und von WERNER, WEIDENFELD 
und STIASSNY speziell fUr die thermischen Reize zum Teil bestatigt wurden. 
Darnach stellt Amitosenbildung den bereits deutlich erkennbaren 1. Grad einer 
Zellschadigung durch Kaltetrauma dar, deren schwerster Grad der sofortige 
Zelltod, die Nekrose ist. Die Amitosenbildung ist auch Ursache rascheren 
Wachstums (Regeneration). 

Abgrenzung der Frostsehliden von den sogenannten Erkiiltungskrankheiten und 
isolierten Sehlidigungsherden. 

Die Schwierigkeit der Abgrenzung der Frostschaden von Erkaltungskrank
heiten hat schon G. STICKER in einer Monographie wahrend des Krieges betont. 
Doch erst H. SCHADE hat die letztgenannte Gruppe besser definiert und zuerst 
an dem groBen Material eines Armeekorps den Versuch gemacht, den Gang 
der Erkaltungskrankheiten in Beziehung zur Wetterbewegung zu bringen. 
Er versteht unter "Erkaltung" Abkiihlungseffekte, wie sie durch die meteoro
logischen Komponenten Temperatur, Nasse und Wind gegeben sind. Es gelang 
ihm aber auch, die Erfrierung des Gewebes als schwerste Kalteschadigung 
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pathogenetisch von leichteren und voriibergehenden Gewebsstorungen, die 
er als Erkaltungsstorungen der Raut bezeichnet, abzugrenzen. 

Aus diesen neueren Untersuchungen ist als Ergebnis wichtig, daB die Ge· 
webe nicht immer nur nach dem genannten Schema der eingangs beschriebenen 
verschiedenen Grade auf groBe Strecken dittus geschiidigt werden konnen, 
sondern daB es auch infolge individueller, besonders anatomischer GefaBver. 
sorgung einzelner Gewebsprovinzen, ferner auch infolge individuell vermin· 
derter lokaler vasomotorischer Leistungsfahigkeit zu sehr verschiedenen Formen 
isolierter Schiidigungsherde der Gewebe kommt. 

So 1. auch der Oberhaut. Diese kennzeichnet sich dann durch starke Ver· 
diinnung, Straffheit, eigentiimlichen Glanz mit Verlust der Sensibilitat, ana· 
tomisch durch Fehlen der Driisen, und zwar als Folge einer oberflachlichen 
Erfrierung, in der bloB das cutane Capillarsystem geschiidigt wurde. (Sprode 
Raut, Kalteekzem, Kalteschrunde, garcure, Spriinge, crevasse). Durch Ver· 
odung der erweiterten Capillaren werden feine, weiBe Narbchen gesetzt (SONNEN. 
BURG und TSCHMARKE). 

2. Als isolierte Schiidigung des Unterhautzellgewebes, die sich durch teigige 
Verdickung, spaterhin durch Welkheit, Schlaffheit und Atrophie, in schwereren 
Fallen durch ausgedehnte Fettgewebsnekrose (Eisbeutelnekrose) auszeichnet. 

3. Als isolierte Schadigung der GefaBwande, auch der GefaBnerven mit 
folgender ektlttischer GefaBerweiterung. Disponierend fiir Kaltestorungen 
der GefaBe ist individuelle Schwiiche des Vasomotorensystems (Perniosis und 
verwandte Zustande) oder Giftschadigung, Alkohol. 

4. Als isolierte Schiidigung des BIutes. Paroxysmale Ramoglobinurie. 
5. Isolierte Muskelnekrose bei intakter Raut. SCHADE beschreibt einen 

total nekrotischen Muskelstrang, der wie in einer Totenlade im Gesunden lag. 
6. Isolierte Knochennekrose. 
7. Isolierte Nervenschaden, die sich als Ryperasthesien mit Parasthesien, 

Druckempfindlichkeit der sensiblen Nervenstamme auszeichnen. 
Es konnen auch mehrere dieser Formen nebeneinander oder jede fiir sich 

isoliert auftreten, wie dies langst fiir die paroxysmale R. bekannt ist. 

Systematik der Kiilteschiidigungen. Kongelationen. 

Man unterscheidet neuerdings also nicht nur Erfrierungen, Kongelationen, 
im engeren Sinne, sondern auch Kalteschadigungen im weiteren Sinn. Daraus 
ergibt sich folgende allgemeine Einteilung der Kalteschadigungen und Er· 
frierungen: 

I. Lokale Veranderungen der Raut. 
1. Ohne Gewebszerfall. a) Umschriebene, isolierte Kalteschadigungen der 

Raut. b) Erfrierungen 1. Grades. Congelatio erythematosa. c) Perniosis, 
hervorgerufen zumeist durch Temperaturen oberhalb des Gefrierpunktes. 
d) Durch Kaltetrauma verursachte besondere Dermatosen. 

2. Mit Gewebszerfall. a) Erfrierungen 2. Grades. Erythem mit BIasen· 
bildung und oberflachlichen Ulcerationen. b) Erfrierungen 3. Grades. Frost· 
gangran. c) Spatschadigungen. Sekundare Veranderungen. Indirekte Folgen. 

II. Allgemeine Kaltewirkungen mit Beteiligung der Raut. a) Erkaltungs. 
krankheiten. b) Erfrierungstod. 

Zu dieser Gruppierung ware zu bemerken, daB verschiedene Autoren auch 
zu anderen Einteilungen gelangt sind. So unterscheidet PERUTZ vom klinischen 
Standpunkt: 

I. Congelatio superficialis. a) Dermatitis congelationis erythematosa. b) Der. 
matitis congelationis bullosa. 
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II. Congelatio profunda. Dermatitis congelationis gangraenosa. 
Vom atiologischen Standpunkt unterscheidet PERUTZ folgende Gruppen 

von Erfrierungen: 
I. Solche, die bei abnorm starker Kalte auftreten. 
II. Solche, die schon bei Unterkuhlung vorkommen (gefaBparalytische 

Kaltegangran) . 
Fur das Zustandekommen der letzteren mussen allerdings noch begun

stigende Faktoren hinzutreten, entweder akzidentelle (konditionelle), Alkohol
und TabakmiBbrauch, Typhus, Cholera, Dysenterie, unzweckmaBige Beklei
dung, oder angeborene (konstitutionelle). 

Danach ergibt sich fur ihn folgende atiologische Gruppierung der dritt
gradigen Erfrierungen: 

1. Spontane Kaltegangran. 
II. GefaBparalytische Kaltegangran. 
1. Akzidentelle Disposition. a) Unterernahrung. b) Alkohol-, TabakmiB

brauch. c) Darmkrankheiten (Typhus, Cholera u. a.). d) UnzweckmaBige 
FuBbekleidung. 

2. Angeborene Disposition. Lymphatismus. Vagotonie. 
LEGUET unterscheidet im Sinne der Franzosen 5 Grade der Erfrierung. 
Auch FREMMERT unterscheidet 5 Grade der Erfrierung: 1. Erythem und Odem. 

2. Blasen ohne Brand. 3. Brand der Oberflache. 4. Brand tief ins Zellgewebe. 
5. Brand einer Extremitat bis auf den oder mit dem Knochen. Hierbei ist unter 
Brand teils Nekrose, teils Gangran (Infektion) verstanden. 

Am haufigsten handelt es sich urn gemischte Grade und auch urn verschiedene 
Grade an verschiedenen Stellen. 

Die durch physikalische Traumen, Hitze wie Kalte, hervorgerufenen Gewebsverande
rungen gehdren nach der Auffassung mancher, auch moderner Dermatologen praktisch 
genommen tiberhaupt nicht in das Gebiet der Dermatologie, sondern in das der Chirurgie, 
wenigstens soweit sie Zerstdrungen setzen. So gibt PUSEY in seinem Lehrbuch nur kurze 
Beschreibungen der Dermatitis ab igne, anderseits der Frostbeulen, Pernioformen. Aile 
ubrigen Veranderungen will er als nicht ins Gebiet der Dermatologie gehorig unerwahnt 
lassen. Mit diesem Vorgang steht er aIlerdings in Widerspruch mit fast allen, auch den 
meisten amerikanischen Dermatologen. 

Atiologie. 
Erfrierung ist nicht Gefrierung. MaBgebend ist die durch Strahlung oder 

Leitung einem Korperteil in einer bestimmten Zeiteinheit entzogene Warme
menge. Dberschreitet diese den Grenzwert, so kommt es zur Erfrierung. 
Kalte von minus 200 angefangen ist stets gefahrlich. Bewegte Luft oder die 
Nahe von guten Warmeleitern, Metallen, oder auch von Wasser, feuchte Luft, 
auch am Verdunsten behinderter KorperschweiB wirken fordernd zur Erfrierung. 
Schmelzwasser ist besonders gefahrlich, da es dem Korper Warme entzieht, 
ohne sich selbst zu erwarmen. Besonders im Kriege kommt es zu Erfrierungen 
beim Durchwaten von Tumpeln oder seichten Wasserflachen, wenn kalte Luft 
daruberstreicht. Dazu kommt noch die unpassende Bekleidung, Beschuhung, 
welche die Zirkulation hemmt. 

Bei FuBerfrierungen, besonders im Kriege, zeigte sich allgemein, daB un
zweckmaBiges Schuhwerk die Ursache war. Sowohl der zu niedrige Schnur
schuh, bei dem Wasser von oben wie von vorne durch die Schnurlocher ein
dringt, als auch der zu dichte, die Transspiration und Wasserverdunstung be
hindernde Lederstiefel hat sich nicht bewahrt, letzterer nicht, weil es sich auch 
urn die notige Abdunstung der Hautfeuchtigkeit aus dem Schuh handelt, die 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 18 
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nur in einem maBig dichten, aber doch liickenlosen Schuh moglich ist, wie 
ihn der hohe deutsche Infanteriestiefel darstellt. Die Gefahr der Erfrierung 
ist in wirklich vollig wasserdichten FuBbekleidungen groBer als in maBig 
durchlassigen, die aber ofter, mindestens taglich einmal, gewechselt und ge
trocknet werden miissen (GLASEWALD, STIEFLER-VOLK u. v. a.). 

Atiologisch wichtig ist auch, daB besonders die Raut mit ihrem ausgebrei
teten Capillar- und GefaBnetz die Korperwarme abgibt und gerade von ihr 
Unterkiihlung und Durchfrierung des Organismus ausgeht. Mangel an Klei
dung, Ernahrung und Muskelbewegung, z. B. durch Einschneien (Lawinen), 
im Felde befehlsmaBiges Sichruhigverhalten in Schiitzengraben, Nachgeben 
der Schlafrigkeit gegeniiber im Freien befordern das Erfrieren (RAINER MULLER 
u. v. a.). 

Besondere Ursachen zu Erfrierungen auBer im Kriege, z. T. durch Beruf 
bilden ferner: Schlaf im Freien, in ungeheizten Raumen, wahrend Wagen-, 
Schlitten-, Eisenbahnfahrten, FuBreisen oder weite Gange, Rerumgehen in 
nassen Kleidern bei Nacht-, Feuer-, Zollwachtern, Polizeimannern, Rolzfallern, 
Schneeschauflern, Rausierern, Vagabunden u. a. Aufenthalt im Freien durch 
ganze oder halbe Tage, besonders aber Nachte, bei groBer Kalte auch nur 1-2, 
selbst 1/2stiindiger Aufenthalt gibt AnlaB zu Erfrierungen, zumeist aber doch 
nur langerer Aufenthalt. Die Temperaturschwankungen im Hochgebirge sind 
besonders gefahrlich. In den Balkankriegen wurde haufig symmetrisch auf
tretende Gangran der unteren GliedmaBen beobachtet. 

BeziigIich der Atiologie bestimmter Kalteschadigungen, Erythrocyanosis 
u. a. und dadurch bedingter besonderer Lokalisationen siehe dort und Nach
trag S. 371 u. f. 

Symptomatologie und Klinik der lokalen Kaltesehadigungen 
(Kongelationen). 

Diese, schon vor dem Kriege vielfach beschrieben und zumeist in 3-5 Grade 
eingeteilt und systematisiert, haben durch das Material des letzten Krieges 
eine betrachtliche Bereicherung erfahren. Wahrend man friiher unter Konge
lationen nur die schweren Rautveranderungen verstanden hat und auch jetzt 
noch in den meisten Lehrbiichern dies so gehalten wird, Erkaltungszustande 
besonderer Art aber, umschriebene Gewebslokalisation, Epidermis, Nerven
system, Muskeln, Gelenke, Schleimhaut, in die verschiedenen Grenzgebiete, 
Neurologie, interne Medizin (Rheumatismus), Chirurgie, Laryngologie usw., 
verlegt wurden, sollen' hier samtIiche durch thermische Reize und Kaltetrauma 
hervorgerufenen Erscheinungen, soweit sie auch die Raut mitbetreffen oder 
von ihr aus vermittelt werden, beriihrt werden. 

Die Erfrierung als Massenerscheinung, besonders bei Truppen, ermoglicht 
es in neuerer Zeit auch viel mehr als friiher, den individuellen Faktor fiir die 
verschiedenen Grade zu verwerten. Zu den alteren Einteilungen sind gerade 
durch die vielen Grenz- und Dbergangsformen neue hinzugekommen. SONNEN
BURG und TSCHMARKE, die sich mit, diesem Thema schon vor Jahrzehnten, 
letzterer auch im Kriege, eingehend beschaftigt haben, stellen den eingangs 
erwahnten Einteilungen noch als einfachste Form der Erfrierung eine allgemeine 
oder ortliche Erkaltung ohne nennenswerte Schadigung der Raut voran. Diese 
bezieht sich zumeist auch auf die darunter liegenden Muskeln, Gelenke, Sehnen, 
Periost, Knochen und Nerven. Sie auBert sich auch in Druckempfindlichkeit 
ohne Storungen der Reflexe und Sensibilitat (ERNST FREUND). (Ober diese 
Kalteschmerzen in der Schienbeingegend siehe spater S. 286.) 

Die Kennzeichnung der einzelnen Erfrierungszustande nach Graden schlieBt 
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also nicht aus, daB die Bilder flieBend ineinander iibergehen, auch in Kombi
nation vorkommen. 

Der erste Grad der Erfrierungen, Dermatitis congelationis erythematosa, das 
Frosterythem. ist gekennzeichnet durch verschiedene Grade der Rotung mit 
voriibergehender Hypasthesie bis Anasthesie. Er stellt meist nur einen vor
iibergehenden Zustand dar, der restlos verschwinden kann. Mitunter jedoch 
erhalt sich ein Teil dieser Rotung, offen bar durch GefaBparalyse, durch das 
ganze Leben. Nasenspitze, Ohren und Wangen mancher Menschen behalten 
ihre blauliche Rotung als Ausdruck leichter GefaBIahmung. Der Grad der 
Rotung und das oft blauliche Kolorit schwankt. Gesicht, Hande, seltener 
auch FiiBe sind Lieblingssitz erstgradiger Erfrierungen. 

Dabei sind andere Hautbezirke blaB. Die Kalte wirkt auf die GefaBe kontra
hierend, daher die Blasse. Beim Nachlassen der Kalte tritt Dilatation ein und 
normale Hautfarbung. 

Gesunde Menschen bekommen unter nicht zu starker Kaltewirkung eine 
frische, arteriell rote Gesichtsfarbe und behagliche Stimmung. Anamische, 
zumal diirftig bekleidete, zeigen Hautblasse mit blaulicher, spitzer Nase und 
eingefallenem Gesicht. Bei starkem Frost empfindet man die KaIte unange
nehm, besonders im Wind, doch findet Gewohnung an den Schmerz statt. 
SchlieBIich kommt es zur Anasthesie, solange man in der Kalte ist. 

Uber isolierte voriibergehende, leichtgradige, weniger bekannte und be
schriebene Erkaltungszustande der Haut wird auf SCHADE verwiesen. 

DasKalteerythem findet entweder voriibergehend oder auch langer wahrend, 
bei manchen Personen stationar, in der warmen Jahreszeit langsam abblassend, 
vor aHem in einer lokalen Rotung und leichteren Schwellung seinen Ausdruck. 
Dieser Rotung geht eine auffallende lokale Blasse infolge eines GefaBkrampfes, 
GefaBverengerung, gewohnlich fiir die ganze Dauer der Kalteeinwirkung vor
aus. Oft schon wahrend derselben, beim Dbergang zur normalen, oft auch bei 
steigender Temperatur, Zimmerwarme, stellt sich die blaurote Verfarbung, 
Schwellullg und allmahlich auch, besonders im geheizten Zimmer, starke Juck
empfindung der Haut ein. Diese blaurote Verfarbung, bei jungen Individuen 
mit kraftiger Zirkulation auch hellrot, ist der Ausdruck einer passiven GefaB
dilatation, Hyperamie, Capillarstauung. 

Als zweiten Grad der Erfrierungen, als Pernionen faBt man aIle Zustande 
zusammen, bei denen die geschwellte Haut ein intensives Rot mit Stich ins 
Violette, auch Dunkelviolette zeigt, dabei auch Blasenbildung. Die Frost
blasen sind selten so scharf mitten im Gesunden wie die Verbrennungsblasen, 
auch nicht von so hellem und klarem Inhalt erfiiHt wie letztere, sondern 
zeigen oft dunkle Verfarbung von meist hamorrhagischem Inhalt. In leichteren 
Fallen platzen sie und lassen oberflachliche Exkoriationen zuriick, welche 
unter mehrtagiger leichter Krustenbildung heilen, ohne Narben zu hinter
lassen. Sie lokalisieren sich oft auf den Kuppen der Schwellungen, am Hand
riicken, an den Zehen und Fingerphalangen, seltener an der Planta, auch an 
der Glans penis und an der Ohrmuschel. Mitunter kommt es auch zu tiefer
greifenden Nekrosen und Geschwiiren, auch zur Gangran des Gewebes, also 
zum Ubergang in den dritten Grad. 

Besonders dann, wenn die GefaBe starker geschadigt oder zur Kalteschadi
gung disponiert sind, und nun wieder die normale Zirkulation, durch die vis a 
tergo betrieben, einsetzt, tritt eben auch N ekrose und Gangran ein. So kommt 
es auch schon neben erst- zu zweit-, ja drittgradigen Erfrierungen. 

Zum Unterschied von Hitzeveranderungen ist das Auftreten von Frost
beulen oder Gangran selten unmittelbar nach der Kaltewirkung, meist erst Tage 
bis selbst Wochen nach dieser, als Spiitschiidigung zu beobachten. 

18* 
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Bei diesen Formen ist die GefaBschadigung wohl schwerer als beim ersten 
Grad, aber doch oft noch restitutionsfahig. Oberflachliche Ulcerationen sind 
charakterisiert durch zackige Formen, schlappe Konsistenz (v. ZUMBUSCH), 
also durch ihren atonischen Charakter. Bisweilen geniigt schon eine, in den 
meisten Fallen ist mehrfache Schadigung notig zur Entstehung der Blasen und 
Ulcerationen. Zweifellos sind auch die allgemeine wie ortliche Gewebsdispo
sition, ferner auBere Umstande, Art der Kleidung, Kalteschutz, atmospharische 
Feuchtigkeitszustande an Form und Lokalisation der Frostschaden ursachlich 
beteiligt. 

Empfindungslosigkeit und starkere Schwellung der betroffenen Hautbezirke 
findet man sehr haufig an den Extremitaten, besonders an den FiiBen, 
Zehen, Handen, Fingerspitzen, Waden, Oberarmen, in geringerem Grade, 
aber auch sehr intensiv, an den Akrostellen des Gesichtes, Ohrmuscheln, 
Nasenspitze, Kinn, Wangen, Stirn und Lidgegend, also auch auBerhalb der 
sogenannten Flush-Area. 

Bei der Erfrierung leidet vor allem die Integritat und Kontraktilitat der 
Intima durch Schwund und Degeneration der Elastica (STEINACH, S. MEYER). 
Dies bedingt Durchlassigkeit, Stauungserscheinungen, bdeme. 

Perniosis (Erythrocyanosis). 
KI,JNGMULLER, DITTRICH und GANS haben im Sinne UNNAS neuerer Zeit 

(1925) unter Perniosis verschiedene Zustande mit ErhOhung des GefiiBtonus, 
besonders der Venen, infolge gestorter Warmeregulierung mit den Frostbeulen 
zusammengefaBt. Diese treten auch ohne Frosttemperaturen, schon durch 
den Reiz geringer, meist feuchter Kalte, zutage, besonders im Friihjahr und 
Herbst. Vgl. Erythrocyanose. 

Bei den Pernionen im engeren Sinne des W ortes kommt es oft zu kleinen, 
nur mittels Glasdruck und Lupe oder Capillarmikroskopie sichtbaren, punkt
formigen Hamorrhagien, gewohnlich im Zentrum der Beule, welche von man
chen Pathologen und Dermatologen (UNNA, HODARA, O. GANS) schon als Aus
druck der GefaBthrombosierung angesehen werden. UNNA nannte sie Blutung 
ex diapedesi. Sie bilden ein Analogon zu den von ULLMANN und SCHAFFER 
beobachteten kleineren oder groBeren Hamorrhagien, kiinstlich hervorgerufen 
durch langdauernde Einwirkung sehr hoher Temperaturen, besonders heiBer, 
feuchter Umschlage, Breikataplasmen, heWer Lokalbader. Wahrscheinlich 
kommen Erweiterung der GefaBe ad maximum, unter Nachlassen des Tonus, 
und beginnende GefaBwandendothelschadigungen, auch Schadigung der roten 
Blutkorperchen fiir die Blutungen ursachlich in Betracht. 

Betroffen werden haufiger Jugendliche, besonders bleichsiichtige junge 
Madchen, und die Hande und FiiBe von Leuten, welche in der Nasse arbeiten, 
Fleischhauern, Kochinnen, Apothekern, Droschkenkutschern, StraBen- und 
Feldarbeitern, Arbeitern in Eisfabriken (H. CURSCHMANN). 

LASSAR hat den roten Nasen besonders eifriges Studium gewidmet und sie 
als Folgen von Erfrierungen betrachtet, im Gegensatz zu UNNA, der sie als 
Angioneurose und Zirkulationsstorung durch abnorm starke Reizbarkeit der 
muskularen HautgefaBe erklaren wollte, ahnlich iibrigens auch BESNIER und 
DOYON, die in einem Erythem die Hauptsymptome sehen und deshalb auch 
hier nur von Frosterythemen sprechen. 

Diese Mfektionen dauern zumindest wochenlang, solange die Kalte herrscht, 
sie sind haufiger gegen Ende des Winters, auch erst im Friihjahr zu beobachten 
und wiederholen sich auch oft alljahrlich im Herbst oder Friihjahr. 

Subjektive Symptome sind ausgesprochene spontane Schmerzen, Beriihrungs
empfindlichkeit, wahrend der Riickbildung auch lebhaftes Jucken. 
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Das Erythema congelationis (1. Grad) ist also mit den Anfangserschei
nungen der Frostbeulen (2. Grad) identisch. Nur daB bei der Erfrierung 1. Gra
des das Odem, durch GefaBdurchHissigkeit hervorgerufen, ein vorubergehendes, 
bei den Frostbeulen ein mehr bleibendes ist. 

Wahrend das Frosterythem und diffuse, odemattise Schwellungen mehr 
stationaren Charakters fruher von manchen Autoren von den Frostbeulen ab
getrennt, letztere als Erscheinungen eigener Art beschrieben wurden, halten 
die meisten Autoren wohl mit Recht an der Gleichartigkeit dieser Zustande 
fest und hat man unter den Engelures der Franzosen und den Frostbites der 
Englander und Amerikaner (SUTTON, ROSTAIN) nicht nur Frostbeulen, sondern 
alle Arten von Erfrierungen zweiten Grades, also Perniosis zu verstehen. 

Nach STEPHAN LEDUC konnen Frostbeulen auch durch rote und infrarote 
Warmestrahlen entstehen. Der Autor beobachtete bei Personen, welche wahrend 
der kalten Jahreszeit ihre Extremitaten an Thermophoren, Zimmerofen, elek
trischen Radiatoren u. dgl. zu erwarmen pflegten, juckende, ekchymotische, 
allen Medikationen widerstehende Frostbeulen, die spontan heilten, wenn die 
Patienten von ihrer Gep£logenheit der Gliedererwarmung ablieBen. 

Dilferentialdiagnostisch kommt bei den Pernionen von Dermatosen nur 
der Lupus pernio und Chilblain pernio durch seinen konstanten, durch Jahr
zehnte wenig beeinfluBten Bestand und Sitz, speziell an den Ohren, seltener 
an den Fingern, der Lupus erythematodes, durch seine Tendenz zur Atrophie 
gegenuber der gleichmaBigen, unscheinbaren Resorption der Pernionen leicht 
abtrennbar, in Betracht. Siehe n. S.372. 

DOHl nimmt auch eine nahe Verwandtschaft des Pernio mit dem Angio
keratom Mibelli an, indem er diese Affektionen unmittelbar nebeneinander 
beschreibt und abbildet. Siehe n. S. 397. 

Erythrocyanosis crurum puellarum. Pernio follicularis acuminatus sive planus 
(KLINGMULLER). In mehrfachen Publikationen hat KLINGMULLER (Kiel) seit 
seinen ersten Beobachtungen im Jahre 1921 das klinische Bild der Erythro
cyanosis crurum puellarum und des Pernio follicularis acuminatus sive planus 
beschrieben, insbesondere auch bezuglich der Pathogenese und Beziehungen zum 
Pernio simplex klargestellt. Die ziemlich seltene Mfektion bildet £lache, ober
£lachlich sitzende, teigige Schwellungen von verschiedener GroBe, bis hand
flachengroB, mit Sitz zumeist an den Unterschenkeln, an den Waden, oft an 
anderen, vorderen und seitlichen Partien. Die Infiltrate beginnen dicht oberhalb 
des Schuhrandes, sind prall, elastisch, hell- bis lividerot und zeigen auch durch 
Jucken den Perniocharakter. Sie entstehen zweifellos durch Kaltereiz im Herbst 
und Winter, gehen in der warmen Jahreszeit zuruck, urn hartnackig an denselben 
Stellen wieder zu erscheinen. Dieselbe Mfektion wurde von verschiedenen anderen 
Autoren fruher und spater beobachtet und unter verschiedenen Namen be
schrieben. So als: Erythema induratum atypic urn (DENEKE 1919), Erythema 
venosum (LENGFELLNER 1922), Oedeme asphyxique symmetrique des jambes 
chez les jeunes filles lymphatiques (THIBIERGE und STIASSNIE 1921), Erythro
cyanosis symmetric a (CURSCHMANN 1922), Cutis symmetric a solida diffusa 
(BOLTE 1922), Erythro- und Keratodermia variabilis und Erythrocyanosis 
diffusa cum folliculis haemorrhagicis et atrophia (MENDES DA COSTA und VAN 
OORT-LAU 1926), Erythema pernio durum (POOR llnd HAXTHATIRl<JN 1 92fi), 
Er. crurum feminarum frigidum (KARWOWSKI 1927). Siehe n. S. 369. 

Anderseits wurden noch in den letzten Jahren ahnliche Erscheinungen 
an den Unterschenkeln nur als atypisch lokalisierte Form des Pernio simplex 
angesehen und als solche abgebildet, so von RosT 1926 (Hautkrankheiten, 
S. 293), ebenso von CSILLAG und KYRLE. 

Bei denselben Individuen findet man auch follikulare, hirsekorn- bis 
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hanfkorngroBe Infiltrate, die nach KLINGMULLER durch Confluenz zum Pernio 
ftihren. Die Infiltrate sind Lichen pilaris ahnlich, aber lividerot. Je nach der 
mehr spitzen oder flachen Beschaffenheit unterscheiden KLING MULLER und 
DITTRICH akuminierten und planen Pernio follicularis. Der Lieblingssitz der 
follikularen Veranderungen ist die Streckseite der Ober-, die Streck- und AuBen
seite der Unterschenkel und das obere Drittel des FuBriickens (Abb. 54-56). 

Die Farbe der geschwellten Follikel ist 
rot, braunlich bis schmutzig braunrot. Mit
unter zeigen sich Kratzeffekte infolge der 
Juckempfindungen der Perniosis. Raarlose 
wie Lanugofollikel sind befallen. Je naher 
am Bein zum Pernio, desto livider die 
Verfarbung der Follikel. Die hirsekorn
groBen Follikelschwellungen enthalten ein 
N etz feinster und feiner erweiterter GefaBe 
zwischen sich, so daB man bei einiger Ent
fernung den Eindruck eines verwaschenen, 
blaulich roten Exanthems gewinnt. Durch 
Confluenz werden einzelne dieser Knotchen 
bis linsengroB. Bei Kompression in der 
Umgebung der Raut treten manche Follikel 
deutlicher hervor. Ftir die Affektion schlagen 
die Autoren die Namen Pernio follicu1aris 
~uminatus bzw. planus vor, wegen der 
Ahnlichkeit mit den Lichenformen. Bei 
Stauung mittels Binden werden die pernio
artigen Infiltrationen schwarzblau, infolge 
venoser Stauung. So kommen die Autoren 
zu der Auffassung , daB die follikulare 
Lokalisation fur die Perniobildung charakte
ristisch sei, das Primare darstelle. Nach 
den FoUikulargefaBen erst ist es der iihrige 
GefaBapparat, der beteiligt erscheint und 
durch seine Schwache zu dem Bilde der 
Erythrocyanosis Veranlassung gibt. Die 
primare Kontraktion der Capillaren geht bei 
Summierung der Kaltereize in ein Stadium 
der Lahmung tiber. Die Raut wird ziegel-

Abb. 53. Perniosis am Unterschenkel. rot und heiB. Dieses Symptom geht ja 
(Aus ROST, Hautkrankheiten. Berlin: der gewohnlichen Perniobildung auch zeit-

Julius Springer 1926.) lich voran, als einziges der Zirkulations-
storung. Allmahlich kommt es auch hier 

zum Perniocharakter. Man sieht dies an dem Wecbsel von blauroten mit 
zinnoberroten Flecken, die, zum Teil scharf umschrieben, die beiden Phasen 
an verschiedenen Stellen zeigen. Der Reiz ist hier schon tiber die Capillaren 
ins Venengebiet gegangen. Die sekundare GefaBerweiterung 'mag reflektorisch 
bedingt oder durch Ermtidung der Rautmuskeln hervorgerufen sein. Das 
V orhandensein einer Cutis anserina im Bereiche des Pernio foIIicularis deutet 
oft auch auf diese reflektorischen Phanomene. Beim Dauerstadium der 
Pernionen schwinden die Cutis anserina und auch die ziegelroten Flecke. 
Das GefaBsystem der Raut, besonders die kollateralen Bahnen, sind, wie 
SPALTEHOLZ meint, bei solchen Individuen defekt (Randb. d. Raut- u. Ge
schlechtskrankh. Bd. I, 1. Teil, S. 379). 
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In iUlnlicher Weise wie an den unteren ist in seltenen Fallen auch an den 
oberen Extremitaten das Krankheitsbild vorhanden, oft an den Streckseiten 
der Unterarme Herde yom Typus des Pernio follicularis. Schuppung modifiziert 
dort oft das Bild und steht dann im Vordergrund. Lichen pilaris (Keratosis 
pilaris mancher Autoren) findet sich mitunter als Nebenbefund. 

D~e geschilder~en Erscheinungen entwickeln sich nach KLINGMULLER infolge 
spastlscher, atomscher GefaBschwache zu mehr universeller GefiiBerweiterung 
und perivascularen Infiltraten. Die Venen sind in der Art von Peri-, Endo- und 

Thrombophlebitis beteiligt. Die Infil
trationsstrange reichen bis tief ins Fett
gewebe, die Odeme bis in die Sub
cutis. Der Sitz ist hauptsachlich intra-

Abb.54. 
K L I"GMU LLEI<S Fall von l£rythrocyanoois. 

(Vorder ansicht.) 

Abb.55. 
KLINGMULLEI<S Fall von Erythrocyanosis. 

(Seitenansicht.) 

und subepithelial. Es kommt auch zu elephantiastischen Verdickungen der 
Finger, Handriicken und Unterschenkel. 

AuBer dem Odem besteht noch Hyperkeratose. Die Follikel sind mit mach
tigen Hornkegeln ausgefiillt. Den Reiz zur Hyperfunktion bildet die Stauung 
und das Odem. 

MENDES DA COSTA unterscheidet unter den Kamen Erythro- et Keratodermia 
variabilis eine familiar, gew6hnlich bei Mutter und Tochter vorkommende, 
seltene Hautaffektion, die mit der Erythrocyanosis gewisse Ahnlichkeiten, 
aber auch Verschiedenheiten von ihr zeigt. Diese beruhen auf dem Vorhanden
sein von Keratodermien, ahnlich, wie wir sie oft an den Oberarmen, Lichen 
pilaris ahnlich, blaurot, bei adoleszenten Frauen finden, bei denen Kaltereize 
an den nackt getragenen Armen zweifellos atiologisch verantwortlich sind. 
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MENDES DA COSTA weist noch auf Falle anderer Autoren mit Erythemcharakter 
hin, die ebenfalls nur jugendliche weibliche Personen betrafen (Beobachtungen 
von JEANSELME, CHEVALIER, FOURNIER, PERIN), alle symmetrisch, durch Kalte 
hervorgerufen. Meist rote, hyperkeratotische Flecke an Armen und Beinen. 

Mitunter erleidet das Krankheitsbild durch Ulceration des Infiltrates eine 
Anderung, wie dies besonders LENGFELLNER, KLINGMULLER und DITTRICH, 
auch BIBERSTEIN an mehreren Fallen, darunter bei einer 19 jahrigen, durch PoIyo
myelitis besonders dazu disponierten Patienten, beobachtet haben. 

Wiewohl KLlNGMtiLLER-DITTRICH das Krankheitsbild der Erythrocyanosis cr. p. 
zweifellos fiir das deutsche Sprachgebiet zuerst herausgehoben und genauer gekennzeichnet 
haben, erfordert die Darstellung dieses Handbuches auch die historische Schilderung der 

Auffassungen der schonfriiher beobachtet,en Zu
stande, wie sie Autoren verschiedener Lander, 
altere wie neuere, geschildert und bezeichnet 
haben. Siehe Nachtrag S.369. 

ALEXANDER macht in einer neueren 
Studie vor allem wohl mit Recht darauf 
aufmerksam , daB die Ulceration nur 
eine seltene Ausnahme, fiir die Klinik 
der ganzen Krankheit bedeutungslos sei, 
insbesondere LENGFELLNERS Beobach
tungen, der 84 Ulcerationen gesehen 
haben will, darunter zweifellos solche 
tuberkulOser Natur, mit den Beobach
tungen und Angaben anderer Autoren 
nicht iibereinstimmen und wahrschein
lich das Erythema induratum betreffen, 
vielleicht auch syphilitischer Atiologie 
seien. Dbergang der Erythrocyanosis 
in Erythema induratum wurde bisher 
nur von GALEWSKY und NARDELLI he
schrieben, urn so haufiger Kombinationen. Abb. 56. Typische Erscheinungen der Erythro' 

cyanosis beider Unterschenkel (unterst.Drittel) 
mit ausgedehnter follikularer Beteiligung. 

(Fall ULLMANNS, vorgestellt in der Wiener 
dermatol. Gesellsch. am 28. IV. 1927.) 

Die Frage also, ob hier die tuberku
lose Dyskrasie wie auch beim Erythema 
Bazin eine regulare Rolle spielt, wird 

von den meisten Autoren in Deutschland wie in Frankreich verneint (LORTAT
JACOB und MONET, ALEXANDER, A. KRAUS, FLEMMING), und dies trotz gewisser 
Ahnlichkeiten der histologischen Befunde, die aber keinesfalls spezifisch cha
rakteristisch sind. Dies gilt auch fiir die Wucheratrophie des Fettgewebes. 
MILIAN, der diese Affektion Adipositas cyanotica nennt und sie den Tuber
kuliden nahert, verfocht allerdings seinerzeit ausschliel3lich noch die tuber
kulose Natur der Mfektion. 

Eine andere atiologische Beziehung wird von den Autoren in der vasomo
torischen Schwache, durch endokrine Prozesse hervorgerufen, erblickt. POOR 
halt die Affektion fiir eine Folge der Dysmenorrhoe junger, blutarmer, auch an 
Frostbeulen leidender Frauen, die in der Pubertatszeit mit dem Eintritt der 
ersten Menses beginnt. Der Gynakologe ADLER (Wien) fand Genitalhypoplasie 
oder Amenorrhoe. ADLERS Falle waren hauptsachlich an der Mamma lokali
siert und wurden von ASCHNER (Wien) nur als Cutis marmorata, nicht als der 
Erfrierung zugehorig aufgefaBt. 

BOLTE fand auch Beziehungen des klinischen Verlaufes zur Zu- und Ab
nahme der Menses. Seine Patientinnen sollen auch andere vagotonische Vaso
neurosen gezeigt haben (Dermographismus, Frostschaden, profuse SchweiBabson
derung, Eosinophilie, psychoneurotische Symptome), ahnliche FaIle von JUSTER, 
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WERTHER, WIENER, welche aIle auf ovarielle Einfliisse der Zirkulation hinweisen. 
ALEXANDER bestreitet nun auch fiir solche Falle die Beziehung zur Vagotonie, 
da letztere auch ohne diese Affektion doch zu haufig bei Frauen vorkomme. 
Beziehungen zu anderen inkretorischen Organen behaupten schon Tm:BIERGE 
und STIASSNY 1921 (Thyreoidea). ALEXANDER konnte durch Grundumsatz
bestimmungen mit Dr. GRAWITZ normale Werte finden, also die Beziehung 
zur Thyreoidea ausschalten. 

Was die Kalte als auslosende Ursache betrifft (KLINGMULLER, BODO, CSILLAG, 
KYRLE u. a.) haben sich englische Autoren in letzter Zeit gegen den Zusammen
hang ausgesprochen, so PARKES WEBER, DORE, STOTT und MAc CORMAC. Auch 
ALEXANDER ist deshalb der Ansicht, daB man nicht die hier angefiihrten, 
sondern nur Entwicklungsstorungen im allgemeinen, bei angeborener Minder
wertigkeit der GefaBe in dazu disponierten Korperpartien fiir die Ausbildung 
des Krankheitsbildes verantwortlich machen miisse, daB Frost, Tuberkulose 
und sexuelle Sphare iiberhaupt keine erhebliche Rolle spielen. 

Mit ALEXANDER und KARWOWSKI sollten jedenfalls dem Gesagten zufolge 
typische und atypische Falle von Erythrocyanosis unterschieden werden. 
Morphologisch gehoren zum typischen Vorkommen: 1. Sitz zwischen Knochel 
und Waden, hauptsachlich an der AuBenseite, 2. Mangel an knotigen Ver
dickungen, wie sie den Typus Erythema Bazin reprasentieren, 3. Fehlen von 
Ulcerationen, auBer akzidentellen und artifiziellen, 4. ausgesprochen kalte, 
eisige Temperatur bei Anfiihlen der Stelle, die sich scharf auf die Affektion 
begrenzt. 5. AusschlieBliches Vorkommen bei Frauen, haufiges Vorkommen 
follikularer Hyperkeratosen. 

Beziiglich der wenigen vorliegenden histologischen Untersuchungen ist es 
fraglich, ob die papillaren und subpapillaren Zellinfiltrate um die GefaBe, aus 
plasmaarmen, mononuclearen Leukocyten bestehend, neben Vermehrung der 
Bindegewebskerne und starker GefaBfiilIung, wie sie von MENDES DA COSTA, 
VAN OORT-LAU, JUSTER, DELATER, MILIAN und ALEXANDER ziemlich gleichmaBig 
gefunden wurden, zu der differentialdiagnostischen Abgrenzung von anderen, 
ahnlichen Affektionen viel beitragen konnen. Siehe Nachtrag S.380/381. 

Die von PERCIVAL und STEWART angenommene Verminderung des Kalk
gehaltes ist bisher nicht bestatigt worden. 

Auch die Kaltewirkung, als exogenes Moment doch zumeist angenommen, 
bedarf noch weiterer Beweise, insofern bei den befallenen Frauen fast niemals 
auch andere, sonst zur Perniosis pradisponierte Lokalisationen an Zehen, Fingern, 
Ohrlappchen, Nase beobachtet wurden. Wohl aber konnte der EinfluB unge
wohnter Temperaturreize ohne eigentliche Frostwirkung infolge der modernen 
Kleidung, kurze Rocke, diinne, stark warmeleitende Seidenstriimpfe gegeniiber 
Woll- und Garnstriimpfen maBgebend sein. Ursachlich in Betracht kommt 
vielleicht auch die Feuchtigkeit. Es erscheint deshalb logisch, die Affektion 
nur als "Erythema crurum feminarum" zu bezeichnen (KARWOWSKI). 

Bei solcher Vielfalt der Erscheinungen, Erklarungen und Bezeichnungen 
ist es schwer, Morphologie und Atiologie fiir bestimmte Formen als typisch 
zu vereinigen und davon wieder atypische Formen abzutrennen. Sicher steht 
nur die atiologisch klinische Beziehung zum Pernio. 

Eigenartig und hierhergehOrig ist auch RILLES Fall von Keratosis rubra 
figurata bei Mutter und Tochter und der Fall FROILANO DE MELLOS (3 Schwestern) 
sowie der Fall WENNINGENS (ein Madchen). 

Das Blut gibt bei solchen Personen keinen Anhaltspunkt fiir eine allgemeine 
Erkrankung. Die Patienten machen den Eindruck bliihender, gesunder Men
schen, die allen, auch wohlhabenden Bevolkerungsschichten, entstammen. Die 
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Menstruation durfte dabei keine besondere Rolle spielen, da auch kleine Kinder 
davon befallen werden. Die Ahnlichkeit mit dem Erythema induratum Bazin, 
wie es NARDELLI bei der Akrocyanose der Extremitaten beschrieben hat, ist 
wohl vorhanden, aber die oberflachlichen, flachen, abtastbaren Infiltrate 
lassen sich mit dem knotigen Erythema induratum in der Tiefe nicht ver
wechseln. Es ist naturlich nicht ausgeschlossen, daB einzelne der befallenen 
Personen nebenher auch tuberkuli:is sind. Diese Auffassung wurde wenigstens 
von verschiedenen Autoren, BRUHNS, JADASSOHN u.a., auf der Berliner Tagung, 
Oktober 1926, geteilt. 

So hatte auch KYRLE recht, ausdrucklich zu betonen, daB fUr das Entstehen 
des Symptomenkomplexes der Perniosis in erster Linie die Disposition der Haut 
in Betracht kommt, nicht aber ein bestimmter niederer Grad der Lufttemperatur. 
Umgekehrt ist niedrige Temperatur zum Zustandekommen einer Erfrierung 
unbedingt notig. 

Perniosis senilis (HUTCHINSON), P. exulcerans (JARISCH). Diese Bezeichnung 
verdienen FaIle, wie ich solche bereits zweimal beobachtet, bisher aber nicht 
ausfuhrlich publiziert habe. Den ersten 1889-93 gemeinsam mit KAPOSI, 
NEUMANN und N EISSER. 

Es handelt sich urn zahlreiche knotige Bildungen am ganzen Korper, besonders 
im Gesicht, Stirn, Nase, Wange, Kinn, an den Fingern, am Dorsum der Hande, 
nur an den Streckseiten. Ahnliche Knoten von Linsen- bis HaselnuBgroBe 
und daruber finden sich in der Knie- und Schienbeingegend bei alteren Mannern. 
Die Knoten sind weich, teigig, wenig schmerzhaft, neigen zur Ulceration und 
entleeren eine serose, blutige, selten eitrige Flussigkeit. Nur dort, wo Traumata 
die Knoten oft irritieren, sind sie erweicht. Die Diagnose stutzt sich auf den 
histologischen Befund, der Imine anderen Elemente als entziindliche Infiltrate 
um eru;eiterte Gefa{3e au/u:eist. Wiederholte Excisionen, ferner genaue Unter
suchung des Elutes, dessen morphologische Zusammensetzung nichts Abweichen
des bot, und das atiologische Moment des Aufenthaltes dieser Manner als Wald
huter und Feldarbeiter im Freien, das Auftreten der Affektion besonders in 
der kalten Jahreszeit sprechen fUr die Diagnose Perniosis. Der chronische 
Bestand, die Neigung zur Ulceration, eine leichte Hyperkeratose der Epidermis, 
das Fehlen von StCirungen im Allgemeinbefinden sprechen ebenfalls fUr die 
Diagnose Perniosis. Die Patienten machen durch ihre auffallenden chronischen 
Knotenbildungen im Gesicht den Eindruck von Leprosen, allenfalls Leukamischen. 

JARISCH wie E. LANG haben fUr analoge FaIle, die haufig rezidivieren und 
sich bei alteren Mannern finden, in ihren Lehrbuchern den Ausdruck Pernio 
exulcerans eingefiihrt. TIber Perniosis senilis ehron. exulc. (ULLMANN) Nach
trag S.379. 

In der alteren Medizin, aber auch noch in neuerer Zeit wird fUr Pernionen 
wie fur Erythrocyanosis der endokrine Apparat, Ovarialdysfunktion oder 
Hyperfunktion, vielleicht Dysproportionalitat verschiedener endokriner Blut
drusen wahrend der Pubertatsperiode als dispositionelles Moment pathogenetisch 
in den Vordergrund gestellt. 

Ursachliche Beziehungen, speziell der Perniosis, hartnackiger Frostbeulen 
wie Akrocyanose sowie infantiler trophischer Storungen zu H ypophysenlasionen 
hat PAUL LEREBULLET in seiner Monographie uber die Hypophysenlasionen 
wahrscheinlich zu machen versucht. DaB bei Kindern in den letzten Jahren 
wiederholt ein gehauftes Auftreten von Frostschaden, Beulen bemerkt wurde, 
ohne daB die Ursache in der Ernahrung festgestellt werden konnte, spricht 
eher gegen die endokrine Atiologie (KATZ und WESTBERG). 

Livedo racemosa (EHRMANN) als Anteil der vasomotorischen Kaltephanomene. 
Es ist wenig Zweifel, daB die Erythrocyanosis crurum puellarum, wie die ihr 
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ahnliehen, eben besehriebenen Zustande auf pathologisehen, vasomotorisehen 
Grundphiinomen, dem ersehlafften Tonus und mannigfaehen Wechsel des letzteren 
in den oberflachlichen Venennetzen und Capillaren beruht, also auf jenem 
Grundphanomen, welches auch als Livedo racemosa als Ausdruck thermischer 
Reizung von S. EHRMANN und seinen Schiilern zur Erklarung dieser Raut
erseheinungen und Verfarbungen herangezogen worden ist. Nur daB sich die
selben z. B. in den Fallen von MENDES DA COSTA, RILLE u. a. mehr umschrieben, 
follikular, bei der Erythrocyanosis mehr diffus, an exponierten, flachenhaften 
Partien zuerst vorubergehend und dann dauernd etablieren. So demonstrierte 
auch BRUNAUER in der Wien. dermatol. Ges. 1924 einen Fall von typischer, 
ausgebreiteter Livedo racemosa am Stamm mit Zeichen abgeheilter schwerster 
Erfrierungen an den Fiissen, der die EHRMANNsche Theorie der Pathogenese 
der Livedo racemosa ebenfalls stiitzt, insofern fiir das Zustandekommen der 
letzteren wie auch der Erfrierungsparese der Venen zu der angeborenen die 
physikalische Kreislaufschiidigung (Kalte) als ursachlicher Faktor hinzutritt, 
der mit einer funktionellen oder anatomischen Einengung des arteriellen, eutanen 
GefaBgebietes einhergeht (ERICH URBACH, J. E. POLAK). 

Weitere klinische wie anatomische Darstellungen 7<ur Erythro7<yanose siehe 
Nachtrag S. 371 u. f. 

Kommt es zum dritten Grad der Erfrierung, so zeigen sieh verschiedene 
Bilder, je nach der Flachen- und Tiefenausdehnung der betroffenen Raut
partien. Je naeh dem nur die Raut oder auch tiefer liegende Partien, Muskeln, 
Periost, Knoehen (4. Grad) oder auch ganze Extremitaten (5. Grad) absterben, 
entstehen verschieden schwere Veranderungen. Die OberfHiche ist meist durch 
dunkle Verfarbung und Krustenbildung, in manchen Fallen auch bei glatter, 
nur schmutziggrauer Epidermis charakterisiert. Allmahlich stoBen sich brandige 
Schichten ab und eiternde Geschwiirsflachen treten zutage. Der Geschwiirs
grund zeigt keine Reilungstendenz und Granulationsbildung, ist atonisch. 
Zwischen den gangraneszierenden Partien gibt es auch blasige Abhebungen, 
nach deren Zerfall das Gewebe gleichmaBig abstirbt. Die Verwechslung zweit
gradiger, mehr oberflachlicher, mit drittgradigen, tiefgreifenden Gangranen 
ist in den ersten Tagen vor dem ganzlichen Zerfall leicht moglich. Schwere 
Formen von Gangran bediirfen oft 1-2 Wochen und dariiber bis zur ganzlichen 
AbstoBung, Demarkation, wobei die auBerlichen Demarkationsgrenzen nicht 
immer mit denen in der Tiefe parallel gehen. Gewisse Gewebe, wie Sehnen, 
sind weit widerstandsfahiger. 

Die Demarkationsgrenzen kennzeichnen sich von auBen durch rinnenartige 
Vertiefung, innerhalb welcher das abgestorbene Gewebe anfangs blau, spater 
grauschwarz oder braunschwarz erscheint. Die Raut ist mitunter trocken, 
horn- oder lederartig. Die ungleichmaBige AbstoBung der noch in verschiedenem 
Grade resistenten Partien verzogert mitunter den ReinigungsprozeB, sodaB 
mit chirurgischen Eingriffen nachgeholfen werden muB. So konnen bis zur 
vollstandigen AbstoBung ganzer Gliedmassen oder Phalangen und Reinigung 
des Geschwiirsbodens viele Wochen vergehen. Rierbei kommt es entweder zur 
trockenen Gangran durch Schrumpfen der nekrotischen Partien (Mumifikation) 
oder auch, an den unteren Extremitaten, dureh 1nfektion zum feuchten Brand, 
auch zu Phlegmonen, Abscessen. ~nsbesondere sind die Phlegmonen in den 
Sehnenscheiden gefiirchtet, wie sich dies aus zahlreiehenKriegserfahrungen ergibt. 

Der Schorf soIl von der Demarkationszone an peripherwarts normal trocken 
und geruchlos sein. 1st er stinkend, bedeutet dies 1nfektion. 

Die dunkle, schwarzrote Farbung schwerer Erfrierungen entsteht oft dureh 
ins Gewebe ausgetretenes Blut und bedeutet nieht immer Gangran. Dies ist 
besonders wichtig zur 1ndikationsstellung Amputation. 
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Bei der Frostgangran ist in den peripheren, oberflachlichen Partien zweifellos 
die Eisbildung, Erstarrung im Gewebe selbst beteiligt, in den tieferen Partien 
auch Thrombose, dadurch Sistierung des Blutkreislaufes und Odem. Zum 
Unterschied von den schweren Verbrennungen dritten Grades ist das Allgemein
befinden durch Fieber, toxische Zustande, Blutveranderungen nur wenig, wenn 
iiberhaupt gestort. BloB Infektionsprozesse kommen diesbeziiglich in Betracht. 

Die Frostgangran entsteht urspriinglich auf rein physikalischem Wege, 
durch .Anderung des Kolloidalzustandes. Erst durch Einwanderung von Bak
terien, vielleicht durch die Reizung infolge der Resorption toxischer EiweiB
zerfallsprodukte bedingt, kommt es zur Infektion und damit feuchten Gangran 
(MARCHAND) . 

Nervensystem und KiiItespiitschiidigung. 
Es kommt auch zu Spatschadigungen durch Kalte. FaIle von NXGELSBACH, 

WILLIAMS u. v. a. Viele Wochen, auch Monate, nach der einmaligen Erfrierung 
kommt es zu Nekrosen und Gangran. 

NXGELSBACHS Fall, wo mehrstiindiges Verweilen eines Eisbeutels bzw 
spater eines durchnaBten Verbandes auf dem FuBe (zur Schmerzstillung) 
Gangran der Zehen und des FuBriickens hervorgerufen hatte. Der FuB war 
von friiher durch Venektasien odematos. Weitere FaIle von SUTTON, Tow 
SEND-THORNDIKE, KREIBICH (Abb. 57). Ursache stets Resisten2iverminderung. 

WILLIAMS beobachtete einen solchen Fall von Spatulceration 3 Jahre nach 
einer Erfrierung, bei AusschluB von Panaritium und Lues, infolge GefaBschadi
gung durch wiederholte Erfrierung. 

NXGELSBACH glaubt, daB die sogenannten Spatschadigungen durch Kalte, 
oft nach Monaten erst eintretend, durch das Verhalten der BlutgefaBe bedingt 
seien. Eine umschriebene Nekrobiose einzelner Zellen im Sinne VIRCHOWS 
im Organismus, die nach Wegfall der schadigenden Ursache fortdauert, negiert 
NXGELSBACH. Ein dauerndes Siechtum einzelner Zellen wird durch die Gemein
samkeit des Stoffwechsels nach Wegfall der krankmachenden Ursache verhindert, 
auBer wenn die Zufuhr des Ernahrungs- und Abfuhr des Verbrauchsmaterials 
dauernd unterbunden ist. Schon durch die verminderte Ernahrung durch 
dauernde GefaBkontraktion bei Temperaturen oberhalb des Nullpunktes leidet 
die Sauerstoff- und Nahrungszufuhr der Zellen. MARCHAND vertritt demgegen
iiber die Auffassung, daB erst Steigerung der arteriellen Kontraktion bis zur 
vollstandigen Ischamie zur Nekrose, Frostgangran fiihre. Dies ist besonders 
bei anamischen, empfindlichen Menschen an den Extremitaten, peripheren 
Partien vielleicht zur Gangranbildung schon ausreichend, bei gesunden Menschen 
kommt es erst bei sehr niedrigen Temperaturen oder unter gewohnlichen 
Umstanden durch Nasse, mechanische Beengung, Konstriktion zur Gangran. 

Haufig werden partielle und periphere Liihmungen als Folge der Kalte
neuritis nach Erfrierungen und Kaltetraumen beschrieben, besonders von 
Kriegschirurgen (LARREY). Starke Muskelschwellungen erfrorener GliedmaBen 
mit nachtraglicher deutlicher Atrophie als myogene Degeneration mit stellen
weiser Knotenbildung (bindegewebiger Natur) beschrieb an einem FaIle PONSGEN 
1885. 

S. PLASCHKES betont die Neigung verletzter GliedmaBen zu Erfrierungen 
auf Grund von 4 beobachteten Fallen. Gerade jene Hautpartien, die als Ver
teilungsbezirke von Hautnerven bekannt sind, waren am meisten erfroren, 
wofern vorausgegangene Verletzungen, Schiisse, die Innervation unterbrochen 
oder gestort hatten. Die Widerstandskraft der Haut gegen Erfrierungen war 
durch die Storung der Nervensphare sichtlich verringert. Das lieB sich auch 
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experimentell durch differentielle Vereisungsphanomene bestatigen. Die Ver
eisungen traten fruher auf und verschwanden spater. Pathologisch-anatomisch 
durfte es sich, nach Untersuchungen REMARKS, um posttraumatische neuritische 
Veranderungen einzelner Nervenfasern als pradispositionelles Moment handeln. 

Besonders Soldaten mit Ruckenmark88chu88en, die in der Kalte liegen bleiben, 
sind schweren Erfrierungen ausgesetzt, zumal sie den Frost nicht schmerzhaft 
empfinden, so daB ihre Verletzungen leicht iibersehen werden (v. OTTINGEN) . 

E. RESNICZEK demonstrierte im Wiener Verein fur Psychiatrie eine trauma
tische, periphere Ulnarisparese mit scharf begrenztem anasthetischem Bezirk, 
bei welchem innerhalb des letzteren DbergieBen der Hand mit heiBem Wasser 
zu Brandblasenbildung fuhrte, sonst aber nirgends. 

SCHNEYER fand in 75% alIer Erfrierungen symmetrisches Befallensein. 
~~LEISSIG halt dies fur ein wichtiges diagnostisches Symptom. Neuritis als 

Abb. 5 i. Drittgra digc Spatgangrilll in der Unterbaucbgegend durcb Aufiegen eine, Eisbeutels. 
(Nach einer Moulage der Klinik KREIBICH. Prag.) 

Spatfolge zeigt sich durch Steigerung der Reflexe, Herabsetzung der Warme
empfindung, Hypotonie, Contractur, Lahmung oder vasomotorische Parese, 
Cyanose, Odem, Hypothermie, mangelhafte Reaktionsfahigkeit gegen warm 
und kalt, krankhafte Hyperhidrose, Knochenatrophie. Vereinzelt wird auch 
uber Kaltelahmung groBerer Nerven berichtet. 

Die refrigeratorische Neuritis, schon 1887 von LEYDEN beschrieben, ent
steht meist nach Erkaltungen knapp bei oder unter 0°, oft neben Dermatitis 
ersten bis zweiten Grades, haufig als selbstandige Erkrankung, ohne auBere 
Erfrierungssymptome. Auch finden sich vasomotorische Storungen als Zeichen 
von Pradisposition, Hyperhidrosis. Es geniigt oft schon kurze, einmalige, 
oft ist aber lang dauernde oder wiederholte Kalteeinwirkung zur Verkuhlung 
und Entstehung der Neuritis notig (SHARFETTER). 

YOLK und STIEFLER (1915) fielen die verschieden groBen anasthetischen 
Partien an den FuBen auf, die sich im AnschluB an Erfrierungen und Kalte
traumen, besonders bei feuchtem Wetter oder bei trockenem Frost, regelmaBig 
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bei Soldaten in Przemysl eingestellt hatten, auf. Die lange Zeit zuriickbleibenden 
anasthetischen Zonen waren teils schuh-, teils halbschuh-, teils sandalen
formig. Ab und zu gab es proximalwarts anasthetische Zonen. Auch refrigera
torische Lahmungen, voriibergehende Krampfzustande, Fehlen der Plantar
und Patellarreflexe bildeten haufige V orkommnisse , also isolierte N erven
schadigungen, ohne daB die Raut dariiber immer schwere, gangranose Frost
schaden zeigte. Vielfach war die schlechte FuBbekleidung an den Zustanden 
schuld (Abb. 58). 

Wie sehr die einmal geschadigte vasomotorische Sphare zu Erfrierungen 
disponiert, zeigt unter anderen ein eigenartiger Fall, den WILLIAMS der New
Yorker dermatologischen Sektion im Jahre 1921 "zur Diagnose" vorstellte. 

Vor 12 Jahren Erfrierung und Schwellung des rechten Ful3es. Eine ~. Erfrierung 
3 Jahre spater. 1 Jahr spater AbsceB in loco. Vor 5 Jahren im Winter Blasenbildung 
und Ulceration, die im Sommer abheilte. Wa.R. negativ. In der Diskussion wurde 
wiederholt die Meinung geauBert, daB Erfrierung geeignet sei, chronisch rezidivierende 
Ulcerationen lediglich als Ernahrungsstorungen auszu16sen. 

COKET, STOPFORD und PROSSER WHITE beschrieben Kalteparasthesien, 
ersterer nach Erfrierungen der Extremitaten. COKET fand genau abgegrenzte, 

Abb. 58. Empfindungslabmung fur "RaW' nacb Erfrierung. (Beobacbtung FLORCKENS.) 

symmetrische anasthetische Rautregionen, die oft mit rheumatischen Zustanden 
verwechselt wurden. 

Die Kalteschmerzen auBern sich oft nur in Druckempfindlichkeit ohne 
Storungen der Reflexe und Sensibilitat (ERNST FREUND). Raufig sind die 
Kalteschmerzen in der Schienbeingegend lokalisiert, dauern mehrere Tage. 
AuBer Druckpunkten an den Nervenstammen, Schwellungen der Waden
muskulatur und Spannung, Schmerzen bei passiven Bewegungen fand SITT
MANN keinen besonderen Befund. SCHUELLERS Gamaschenneuritis sowie die 
von SCHROTTER und STRANSKY beschriebene Erkaltungsneuritis diirften ahn
lichen Ursprungs sein. Langeres Stehen in kaltem Wasser und tagelanges 
Verbleiben in nassen Striimpfen, Gamaschen, Schuhen, welche die Zirkulation 
behindern, gelten als haufigste Ursachen. 

PROSSER WHITE beobachtete typisches Vorkommen von Akroparasthesien 
und Akroasphyxien an den Randen von Wascherinnen (Abb. 59). Die Rande 
fiihlten sich kalt, feucht und klebrig an und auch subjektiv wurde Kalte 
empfunden. Die Palmarflachen waren dunkelblau und leicht geschwollen. Daumen 
und Zeigefinger boten kongestives Aussehen. Die letzten Phalangen waren am 
meisten betroffen, dunkelrot. Bei Kompression oder bei Druck zeigte sich die 
Raut gelblichweiB. Die Druckstelle blieb lange scharf umschrieben stehen, 



Nervensystem und Kaltespatschadigung. 287 

da die Zirkulation offen bar sehr schwach vor sich ging. Auch die Riickseite 
der Hande und Vorderarme im unteren Abschnitt zeigte eine solche diisterrote 
Farbung. Dabei bestand alliiberall mehr weniger Unempfindlichkeit gegen 
Nadelstiche und Temperaturreize, heiBe wie kalte. AuBerhalb der befallenen 
Gegenden normale Farbung und Sensibilitat der Haut. Mitunter kam es an den 
Fingerkuppen zur Nekrose. Die Zustande entwickeln sich bei Arbeitern, die 
viel mit kaltem Wasser zu tun haben, besonders bei Waschern . 

PROSSER WHITE und STOPFORD halten diese Zustande fiir Folgen von primaren 
Gefiil3schiidigungen. Doch ob iiberdies die Beimengung von Chemikalien, wie 
Pottasche und Alaun, diese Zustande mit verursachen und begiinstigen, wie 
die Autoren wohl annehmen, ist doch fraglich. STOPFORD beobachtete diese 
Erscheinungen jedenfalls als Folgen peripherer Neuritis nach SchuBverletzungen, 
also ohne Einwirkung von Chemikalien. 

Lokalisation der Frostschiiden und Statistisches dazu. Es ist von vornherein 
klar, daB die bloB getragenen und die peripheren K6rperpartien, welche dem 

5. Juni 9. Juni 4. J IlIi 

Abb. 59. Anasthetische Zonen dnrch Arbeiten in ka ltem Wasser bei W aschewindern, Farbern und 
in anderen Berufen. Die schwarz gezeichneten Regionen der Phalangen bedeuten die Zonen der 
Asphyxie und a bsoluten Anasthesie. Innerhalb eines Monates, vom 5. Juni bis 4. Juli waren diese 

Zonen allma hlich in Ruckgang begnffen und heilten schlieJ3lich aus . (Nach P. WHITE. ) 

Frost mehr ausgesetzt sind, auch haufiger geschadigt werden als die bedeckten 
und zentraler gelegenen. Die iiberwiegende Anzahl von Frostschaden bezieht 
sich auch nur auf mehr oberflachliche Hautpartien und nicht auf tiefer 
liegende Organe, nicht einmal auf die ganze Dicke der Haut. Vielfach ist die 
lokale Hautschadigung durch den Beruf, auch durch Lebensgewohnheiten, 
besonders Kleidung, Expeditionen, Land- und Gebirgspartien, Eis- und Wasser
sportveranstaltungen an gewisse Hautregionen gebunden und tritt regelmaBig 
in Massenerscheinungen zutage. Das rote Gesicht und die roten Hande der 
Fischer, Dockarbeiter, Matrosen, Arbeiter in Eisfabriken, Fleischer, Magazins
arbeiter in eisgekiihlten Raumen sind bekannte Beispiele. AuBerdem sind aus
gesprochen unhygienische Lebens-, Wohnungs- und Arbeitsbedingungen in 
feuchten, naBkalten Raumen oft Ursache verschiedener Grade von Erfrierung. 
Die Entstehung aller dieser Frostschaden ist an klimatische Bedingungen, 
insbesondere Jahreszeit, Frostwetter, naBkalte, feuchte Perioden gebunden. 
Auch besondere Umstande, Ungliicksfalle, Lawinensturz, vor aHem aber militari
sche und Kriegsverhaltnisse, Marschieren und Stellungskrieg im feuchten Boden, 
Sumpf, Schiitzengraben, bei Tauwetter (Winterschlacht 1915 in Masurien und 
1916-17 bei Verdun), in den Tundren Sibiriens und im Hochgebirge, bedingen 
gewisse Lieblingslokalisationen. Nach FREMMERTB Erfahrungen und statistischen 
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Erhebungen aus der Bevolkerung Petersburgs und Umgebung werden der Reihe 
nach befallen: 1. die unteren Extremitaten allein; 2. die oberen allein; 3. obere 
und untere zugleich; 4. auBerdem noch Teile des Rumpfes und das Gesicht: 
5. Korperteile mit AusschluB der Extremitaten. Haufiger wird die rechte Seite 
als die linke befallen, ausnahmsweise auch das Genitale (PRANTER und RIEHL). 

Auf die exogen pradisponierende Rolle der Mode bei Erfrierungen, besonders 
bei Frauen, hat RIEHL im Kriege die Aufmerksamkeit gelenkt. Enge Handschuhe 
rufen zeitweise Erfrierungen der rechten Hand hervor, bei Frauen, die wohl die 
linke Hand im Muff haben, mit der rechten, behandschuhten aber ihren Rock 
raffen. Allbekannt sind die scheibenformigen Erfrierungen an der Nasenspitze 
durch eng anliegende Schleier. 

Mehr fur Lebensgewohnheiten als fur besondere Berufe charakteristisch 
sind Lokalisationen an den Unterschenkeln, typisch fur schlittschuhlaufende 
Frauen, an der Beugeseite uber dem Rand des Stiefelschaftes, da erstere infolge 

des weiten Rockes weniger geschutzt ist als die 
Streckseite, auBerdem durch feste Abschnurung 
des Schuhes, wodurch eine Zirkulationsstorung 
zustandekommt (CSILLAG). 

HOCHSINGER hatte bei Kindern, NASSAUER, 
ROMMEL, GRUNBAUM und LOWENTHAL bei Frauen 
mit Anlage zum Doppelkinn das Vorkommen 
von Erfrierungsherden, meist pernioartig, auch 
schweren Grades beobachtet. 

Obwohl Erfrierung als gewerbliche Erkrankung 
in diesem Aufsatz nicht besprochen wird, ware 
doch darauf hinzuweisen, daB ebenso wie in RuB· 
land auch in den kalten Gegenden Mitteleuropas, 
wie aus verschiedenen Statistiken und beilaufigen 
Einschatzungen chirurgischer Ambulanzen, auch 
aus den Berichten der Wiener Kliniken aus den 
letzten Jahren nach dem Kriege sich ergiht 

Abb. 60. Erfrierung desOhrrandes (Rettungsgesellschaft, Unfallstationen im Wiener 
mit B1asenbildung. 32 jahriger Allgemeinen Krankenhaus), Erfrierungen bei 
Arbeiter. (Sammiung RILLE.) Mannern wesentlich haufiger vorkommen als bei 

Frauen. In RuBland kamen im Winter 1850/51 
3-4 Erfrierungen bei Mannern auf eine bei einer Frau. Ob die soziale Um
stellung der Berufe in Richtung von Mann zu Frau dieses Verhaltnis zeit
weise im Kriege oder noch jetzt zuungunsten der Frau geandert hat, wie dies 
schon FREMMERT (1870) fUr wahrscheinlich hielt, geht aus den vorliegenden 
Literaturberichten und mundlichen Erhebungen nicht hervor. Statistiken 
konnte ich nicht auffinden. 

FREMMERT, der an groBem Material (500 FaIle partieller Erfrierungen) nach 
allen Gesichtspunkten, statistisch, meteorologisch, pathologisch-anatomisch, 
atiologisch und klinisch, auch prognostisch und therapeutisch reiche Erfahrungen 
aus der Bevolkerung Petersburgs und Umgebung gesammelt hat, kommt zu 
folgenden wertvollen Folgerungen. 

Die Zahl der Erfrierungen im Winter wechselt je nach der durchschnitt
lichen Temperatur und den Exzessen einzelner Kalteperioden, nicht nur fur 
partielle Erfrierungen, sondern auch fur den Erfrierungstod. Auch in RuBIand 
ist die Zahl der Erfrierungen schwankend und nicht ubermaBig groB. In 
verschiedenen Gebieten, durch verschiedene auBere Umstande wechselt die 
Haufigkeit. 
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JAEGER hat i. J. 1921 uber 38 lokale Erfrierungen aus der Klinik.CLAJRMONTs 
in Zurich berichtet (38 Manner, 1 Frau). Sie betrafen Landstreicher, Tag
lohner, Erdarbeiter, Holzknechte. 
Bei 10 Fallen war akuter Alkoholis· 
mus, bei 5PsychopathieVeranlassung. 
6 Falle waren Sportverletzungen, die 
zumeist im Januar bis Marz in 
den letzten 20 Jahren zugewachsen 
waren. Fast alle Erfrierungen waren 
zweiten und dritten Grades und 
betrafen nur FuBe und Hande. 
Siebenmal war Rezidiv fruherer 
Frostschaden feststellbar. Drei Falle 
verliefen Ictal. Bei 17 Patienten kam 
es zu Verstummelung durch Frost
gangran und muBten Nachopera
tionen gemacht werden. 

Nach v. OTTING EN nehmen Er
frierungen in den modernen Kriegen 
immer mehr ab, werden aber durch 
die lange Dauer der Schlachten doch 
begunstigt. Stunden- und tagelanges 
Liegen der verwundeten Soldaten 
im Froste weit unter Null fuhrt 
immer noch zu den schweren, irre
parablen Veranderungen. 

Charakteristisch fur die Lokali
sation schwerer Erfrierungen sind 
die Kriegserfahrungen (FLORCKEN). 

Abb.61. Erfrierung bei Faustbildung. Beobachtung 
der Reidelberger Klinik. (Geheimrat ENDERLEN.) 

Abb.62 . Scbwere, drittgradige Erfrierung der Fuf.le mit tiefgreifendem GewebszerfalJ. 
(1m Weltkriege.) (Aus der Sammlung von Dr. O. SPRINZ.) 

1m Weltkrieg fand man die FufJerjrierungen und FuBzehenerfrierungen un
gleich viel haufiger als die der Finger, im Verhaltnis 5: 2 oder 3 (FREMMERT, 

Randbucb der Raut· u. Geschlecbtskrankbeiten. IV. 1. 19a 
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WIE'rING, ZUCKERKANDL). Haufig sind schwere drittgradige Erfrierungen, 
auch an den Ohrmuscheln, auf der Nase bloB zweitgradige oder nur Nasen
rote. Auch im bulgarisch - tiirkischen Krieg waren Erfrierungen der Hande 
seltener als die der FiiBe (MEYER-KoHLscHuTTER) (Abb. 62, 63, 64, 65/66). 

Abb. 63. Erfrierung des VorfuBes, hauptsachlich der Zehen (2 . und 3. Grad). 
Nach einer Moulage der Klinik FINGER.) 

Typisch ist die Lokalisation an den Zehen und seitlichen Partien des FuBes. 
Je weiter die Erfrierung greift, um so groBer sind die seitlichen Gangranflachen 
an beiden FuBrandern und an der Ferse. Bisweilen stoBt sich die ganze FuBsohle 
ab, gewohnlich nur die laterale Seite, wahrend an der medialen Seite noch 
gesundes Gewebe vorhanden ist. Bei allen diesen Formen kann es zur Nekrose 
der Phalangen, des Calcaneus und der Metatarsalknochen kommen (Abb. 64, 
65, 66, 67). 
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WITTEK beschrieb an den FuLlen Gangran in Dachziegeljorm, proximal 
der Grundgelenke der Zehen, am FuLlrucken beginnend und im Bereich 
der Grundphalange an der Planta endigend. 

Abb. 64. Erfrierung zweiten und dritten Grades. 
(Ails der Klinik von Geheimrat ENDERLEN, Heidelberg.) 

Es muB nun auffallen, daB die von Neurologen und Dermatologen im Kriege gemachten 
Erfahrungen iiber die Begrenzung der nervcisen Reiz- und Ausfallserscheinungen (siehe 
friiher S. 116) nach leichteren Erfrierungen und Erkaltungen, wie Kalteschmerzen, 
Neuralgien, Parasthesien, am Unterful3 bis zur Wade mit diesen dachziegelfcirmigen 

Abb.65. Abb.66. 
Abb. 65 u. 66. ]~rfriel'ung 3. Grades. Nassegangran. (Nach DHI<;YJ£R.) 

N ekrosen in einer gewissen Symmetrie stehen. Der SchluB ist wohl berechtigt, dal3 es 
sich auch hier nur urn verschiedene Phasen der Schadigung der vasomotorischen nervosen 
Sphare handelt, die auf neurogene Zirkulationsstiirung zuriickzufiihren ist. Die Thermo
regulierung ist gestcirt, macht sich zuerst im Nerven und von dort aus im Gewebe bis 
Zllr Nekrosc bcmcrkbar. 

19* 
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Abb. 67. Hochgradige Erfrierung' des FnJ.les unci ~IulllifikatlOnserscheinung. 
(Nach einer Moulage der Klinik FINGER.) 

Abb.68. Schwere Erfrierung beider Hande. (Sammlung RILl.E.) 
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Fingerer/rierungen kommen besonders haufig dann vor, wenn wie im 
Kriege oder bei der Arbeit - kalte Metallbestandteile, kalte Steine, Gewehr
griffe, der lederne Ziigel die Kalte auf die Hande iibertragen (Abb. 68, 69). 

Abb.69. Derselbe Fall ; drei Monate spater. Trophische Storungen an den Nageln. 

Auch leichtere Erfrierungen der Haut, wie die Frostrhagaden, haben ihren 
Lieblingssitz an den Fingern, Handflachen , Handriicken, FuBzehen, viel 
seltener an anderen Korperpartien. 

Pathologie der Frostschaden und der allgemeinen Erfrierung. 

Physikalisches. Abkithlung. Altere Untersuchungen beschaftigten sich 
bloB mit Pathologie und Pathogenese der schweren Kalteschadigungen, ins· 
besondere der Gangran, die von einigen Autoren auf Thrombose, von anderen 
auf Ischamie, dann auf GefaBparalyse, wieder von anderen auf proliferierende 
Endarteriitis zuriickgefiihrt wurden. Den leichten Kalteveranderungen, die 
dermatosenahnlich in Erscheinung treten, ferner den isolierten Kalteschadi
gungen, deren pathogenetische, zellphysikalische Kenntnis wir WILHELM OST
WALD und SCHADE verdanken, liegen teils vasomotorische GefaB-, teils kolloid
chemische Zellveranderungen zugrunde. Vielfach laufen verschiedene patho
genetische Prozesse, primare und sekundare, neben- und miteinander, so daB 
es nicht leicht ist, eine einheitliche Erklarung fur die verschiedenen Zustande 
und Vorgange der Kalteschaden zu geben. 

Temperaturemp/indung. Nach ALRUTZ und THIEMBERG beruhen schmerz
hafte Hitze- und Kalteempfindungen auf einer gleichzeitigen Reizung der Warme
und Kaltesinnesorgane und sind von der spezi/ischen W iirme- und Kiilteemp/in
dung qualitativ verschieden (ALRUTZ). Diese Auffassung wird von THIEMBERG 
und A. GOLDSCHEIDER zum Teil bestritten. 

DaB das Verhalten des Temperatursinnes gegeniiber konstanten wie ver
anderlichen Temperaturen, also auch gegen Abkiihlungen wie Uberhitzungen, 
als Schutzeinrichtung wichtig, Gegenstand alterer Untersuchungen, besonders 
von E. H . WEBER und E. HERING war, ist aus der Physiologie der Haut (siehe 
dieses Handbuch) gut bekannt. Neuerdings will HELMUT HAHN nicht wie 
diese und andere altere Autoren die Veranderung der Temperatur als Reiz fur 
GefaBreaktion betrachten, sondern nur die absoluten Temperaturen. Einzig 
und allein die physikalische Reiztemperatur sei maBgebend. Nur fur paradoxe 
Tempcraturempfindungen gelte die WEBERsche Theorie. 
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Die Raut enthalt einen besonderen Aufnahmeapparat fiir Temperatur
empfindungen, die Wii.rme- und Kaltepunkte (A. GOLDSCHEIDER). 

Es kommt auch zu paradoxen Warme- und Kalteempfindungen, insofern 
nach PINZO, GOLDSCHEIDER, RUBNER, LEHNER und FREY durch verschiedene 
mechanische und chemische Reize Warme in Kalteempfindungen umgesetzt 
werden und umgekehrt. 

N euerdings haben verschiedene Autoren Studien iiber Warme- (Ab-) Strahlung 
(von) der menschlichen Raut veroifentlicht. Rautpartien iiber hervortretenden 
Knochenpunkten, Stirn, Wirbeldorn, Patella u. v. a., weisen eine starkere 
Strahlung auf, Partien mit reichem subcutanem Fettgewebe aber eine sehr 
geringe (SLUITER und RIJNBERK). Ebenso studierte man neuerdings die Bedeu
tung der Abkiihlung fiir die Erkaltung, wobei insbesondere die Differenz zu ver
schiedenen Tageszeiten auffallend wurde und auch heiBe Getranke, ausgenommen 
Alkohol, das Absinken der Temperatur verzogerten (BACHMANN und FLEISCHER). 

DaB der sogenannte Kaltesinn in seiner topographischen Verteilung sich 
nicht ganz mit dem Warmesinn deckt und die Dichte der warme- wie kalte
empfindlichen Punkte sich an das Vorhandensein von KRAUSE schen End 
kolben kniipft und in Beziehung steht zum Verlauf von Nervenstammchen, 
zum Teil von friiher bekannt, wurde neuerdings festgestellt (R. STRUGHOLD), 
wobei auch eigene MeBapparate zur Priifung der Temperaturempfindung und 
thermischen GefaBreaktionen der Raut beschrieben werden (MESSERLE). Auch 
iiber den Sitz der Organe fiir Warmeempfindung gibt es neuere Untersuchungen. 
Diese Organe sollen nicht tiefer als 1/30 mm unter der Oberflache der Raut liegen 
(AUGUST PUTTER). 

Tierversuche geben keine Aufklarung iiber die Gewebsveranderungen bei 
geringer KaZte und niederen Warmegraden. Diese sind von den schwereren 
Destruktionen, die wir namentlich bei den FuBerfrierungen im Kriege beobachtet 
haben, wesensverschieden. Die klinische Veterinarkunde selbst gibt wertvolle 
Erganzungen zu den humanen Erscheinungen (siehe spater). 

1m Vordergrund der Veranderungen stehen die GefafJe. Sie bewirken und 
bilden zum Teil selbst die sogenannte thermische Reaktion. Die Bedeutung 
der Gewebsreaktion und ihr Wesen haben schon SAMUEL und COHNHEIM in der 
Entziindungslehre festgelegt. Spater ist der Begriff der GefaBreaktion als 
Ursache der Gewebsreaktion, besonders in der Rydrotherapie durch W. WINTER
NITZ, MATHES, HIRscHFELD U. v. a. studiert und genauer festgelegt worden. 
Gegeniiber diesen ortlichen Vorgangen wurde zumal von AUFRECHT, STICKER, 
RUBNER und USCHINSKY der EinfluB der Kaltewirkung im Sinne der Abkiihlung 
und Unterwarmung des Korpers auf den Stoffwechsel klinisch wie experimentell 
festgelegt. SCHADE hat durch seine Studien eine weitere Klarung der Lehre 
von der Erkaltung und den Kaltewirkungen auf die Zellen selbst herbeigefiihrt. 

Abnorme Thermoregulierung fiihrt zu diesen Erkaltungserscheinungen. 
Der Kaltereiz wirkt reflektorisch auf den Sympathicus, ebenso wie Adrenalin. 
Es kommt zu Bildern der Sympathicotonie, auch zum Dberwiegen der para
sympathischen Reizbarkeit, Vagotonie. Es bestehen auch enge Beziehungen 
zum Status lymphaticus und zur exsudativen Diathese. Es kommt zu ver
schiedenen Graden der lnsuffizienz des vasomotorischen Nervenapparates, 
entweder reicht die thermische Akkomodationsbreite des ersteren nicht aus 
(eurotherm bis stenotherm, Eurothermie bis Stenothermie), oder die periphere 
Rautwarme bzw. die kalorische UmsatzhOhe ist zu gering (Pleothermie bis 
Penothermie), oder die innere Warmekonstanz ist insuffizient (Thermostabilitat, 
Thermolabilitat), oder das MaB der thermischen Reflexerregbarkeit reicht nicht 
aus (Thermoeretismus bis zurThermotorpiditat), oder das MaB der lokalen Warme
differenzierung schwankt (Thermoaqualitat bis Thermoinaqualitat) SCHADE. 
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Bei allen diesen Untersuchungen zeigte sich, daB die Haut teils als Schutz
organ, teils als geschadigtes Organ mitbeteiligt ist. Die Haut schiitzt sich selbst, 
aber auch den ganzen Korper durch ihre Reaktionsfahigkeit vor den Folgen 
der Kalteschadigung bis zur Erstarrung, Erfrierung und zum Kaltetod. Dabei 
steht die Haut in lebhafter Beziehung zu inneren Organen, Nervensystem, 
Sympathicus wie Vagus, beherrscht, kontrolliert und reguliert so nicht nur die 
Eigentemperatur des Korpers, sondern auch jeder einzelnen Region, auch die 
der Haut. 

DaB die Korpertemperatur in kalten Medien, z. B. im kalten Bad, von Blut
oder Fiebertemperaturen auf subnormale Werte herabgesetzt werden kann, 
bildet ja eine Grundlage zur Fiebertherapie (JURGENSEN). DaB dies auch durch 
die kalte Zimmerluft erfolgt, weiB jeder Chirurge. Man bedeckt deshalb bei 
langdauernden Operationen entblOBte Korperteile mit warmen Tiichern. Die 
Eroffnung der Peritonealhohle an sich bewirkt schon raschen Temperaturabfall. 

DaB kleine Individuen rascher erkalten als groBere, entspricht nur den all
gemeinen Gesetzen der Warmemechanik. 

Zur Abkiihlung des Korpers bei Hochfiebernden werden kalte Getranke, 
kalte Klystiere benutzt. Umgekehrt sucht man durch heiBe Getranke Er
frorenen innerlich Warme zuzufiihren, wobei also die Anregung der herab
gesetzten Zirkulation innerhalb des Darmes den Ausschlag gibt. 

Solange die Nervensphare normal und vollkommen funktioniert, kann der 
Warmeverlust durch erhohte Nahrungsaufnahme, besonders von leicht ver
brennlichen Nahrstoffen, wie Fetten, Kohlehydraten, und dadurch Erhohung 
der Blutwarme ausgeglichen werden (RUBNER). Zunachst wird Stickstoff frei, 
dann auch stickstoffhaltige Substanzen im Nahrungskanal, aber auch des 
Korpers selbst (Muskelsubstanz) die als Reservestoffe zur Erwarmung ver
wendet werden (Chemische Warmeregulation RUBNER). 

Die Herabsetzung der Zirkulation unter lang andauernder Durchkaltung 
erfolgt teils durch physiologisch (biologisch) bedingte Innervationsschwache, 
nach CYON auch auf physikalischem Wege durch Abkiihlung des Blutes, wodurch 
die Herztatigkeit vermindert wird. Der anfangs durch GefaBkontraktion er
hohte Blutdruck sinkt bald dauernd bis zum Tode. Der Erfrierungstod ist ja 
wahrscheinlich ein Rerztod (ANZIAUX), wenngleich andere Autoren sich fiir 
primares Versagen der Atmung (CHEYNE-STOoKEscher Typus), noch vor dem 
Rerzstillstand, durch Verlangsamung, auch UnregelmaBigwerden einsetzen 
(COLIN). Siehe spater bei Erfrierungstod. 

Diese rein physikalisch bedingte Abkiihlung wurde auch durch einfache 
Messungen, insbesondere von C. BAYER an Tieren exakt festgestellt. BAYER 
schob Thermometer unter die Raut von Pferden und anderen Tieren, denen 
Eisbeutel appliziert wurden, oder die mit LEITER schen R6hrensystemen belegt 
waren, durch welche verschieden temperiertes Wasser floB. Es zeigte sich durch 
derartige Kalteapplikationen ein Herabgehen der Temperatur in und unter 
der Haut urn mehrere Grade. Die Temperaturerniedrigung lieB sich auch ins 
subcutane Zellgewebe und den Muskel verfolgen. 

Genaueren AufschluB iiber Warme- und Kalte-Leitung, -Penetration in die 
Tiefe des Korpers und der Organe brachten spater ISELIN durch thermoelektrische 
Messungen. Beim Kaninchen wurden durch Eisblasen Abkiihlungen der Raut 
von 35 bis auf 27° meBbar. 

Auch LEFEVRE hat die Abkiihlungstemperaturen durch Frost bis minus 25° 
gesetzmaBig festgestellt. Er unterscheidet dabei 3 Phasen. In der ersten Phase 
allgemeiner Abkiihlung des menschlichen K6rpers besteht in den inneren Organen 
eine gewisse Konstanz, von LEFEVRE als Homeothermie bezeichnet, wahrend 
sich auBen, an der Peripherie, die Temperaturen verschieden verhalten, also 
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Poikilothermie besteht. In der zweiten Phase besteht periphere Homeothermie, 
wahrend in den inneren Organen die Temperatur schwankt, also Poikilothermie 
besteht, im Tierexperiment noch bis minus 25° feststellbar. Die dritte Phase 
fiihrt allmahlich zur generalisierten Poikilothermie zwischen Haut und inneren 
Organen, die sich bis zu den letalen Temperaturen von minus 18 bis minus 25° 
verfolgen laBt. 

Es besteht jedenfalls kein Zweifel, daB Kalte viel besser in die Tiefe geleitet 
wird als Warme. Dies liegt an der vasomotorischen Kontraktion der mitbetrof
fenen GefaBe, die durch den Kaltereiz im Wege der GefaBnerven oder Muskel
kontraktion die Blutbahn allmahlich verengen, bis zur ganzlichen VerschlieBung 
(Ischamie). 

Neben der physikalischen Ursache direkter Warmeleitung wirkt aber auch 
die pathologische durch GefaBverschluB und Zirkulationsverminderung patho
genetisch. Bleibt letztere in der Haut oder deren Unterlagen auf kleinere 
Territorien beschrankt, kommt es auch nur zu lokalen Veranderungen. DASTRE
MORAT stellte das wichtige Gesetz des Antagonismus der auBeren und inneren 
GefaBe auf, welches, heute schon besser klargestellt, in dem Antagonismus 
zwischen peripheren HautgefaBen und den vom Vagosympathicus beherrschten 
BauchgefaBen auch fiir die Erkaltung und Erfrierung in Betracht kommt, 
ebenso wie fiir mannigfache andere pathologische Vorgange. Die derart erzeugte 
Unterwarme der Gewebe hat fiir den lokalen Stoffwechsel und Ablauf bio
chemischer Vorgange im Sinn einer Reduktion, aber auch als Krankheits
ursache groBe Bedeutung. 

Auf die zahlreichen Tatsachen der Anderungen im Stoffwechsel durch Sinken 
der Korpertemperatur bei Menschen und auch experimentell erzeugt bei Tieren 
kann hier nicht eingegangen werden, obwohl sie fiir den Erfrierungstod auf
klarend wirken (RUBNER, VELTEN, HOPPE-SEYLER, CLAUDE-BERNARD und KULZ). 

Durch die Untersuchungen von AUFRECHT, USCHINSKY, KEYSSER, BECK 
und KOSSA sind die Veranderungen des Stoffwechsels in unterwarmten und 
dauernd unterkiihlten Geweben, Organen, Korperpartien mannigfach studiert 
worden. Nicht nur die wichtigsten Lebensvorgange, sondern auch die auto
toxische Giftwirkung durch Zellzerfall, die Resorption werden in diesem Stadium 
erheblich verringert, eine Art Selbstschutz der Natur. Dies ist auch mit ein 
Grund, daB bei Erfrierungen groBer Korperpartien und ganzer Extremitaten 
der EinfluB auf den Allgemeinorganismus ein weitaus geringerer ist als bei 
Verbrennungen (KOSSA). 

AUFRECHT hat das Wesen der Erkaltung in Schadigung der weiBen Blut
korperchen, Gerinnung des Fibrins gesucht und gefunden. Er fand Leuko
cytose nicht nur in der Haut, sondern auch in den Lungen und im Larynx. Die 
Richtigkeit dieser Untersuchungen wurde 1893 von W. WINTERNITZ bestatigt 
und die Leukocytose als ein Versagen der natiirlichen Schutzvorrichtung ge
deutet. Das Wesen der Erkaltung liegt also in der Ausscheidung und dem Zerfall 
von Blutzellen innerhalb des stromenden Blutes, ist also histologisch nachweisbar. 
Die reichliche Leukocytose hat nach KLEBS gewisse, auch giinstige Folgen, 
z. B. rasches Verkleben von Schnittwunden in gefrorenen Hautpartien. Das 
Leben bleibt erhalten, da ja die Kerne der Zellen erhalten bleiben (RECKLING
HAUSEN, RISCHPLER). 

Aus dem bisherigen hat sich gezeigt, daB die Grenzen, innerhalb welcher 
die Zelltatigkeit durch den EinfluB der Kalte, insbesondere durch den durch 
viele Stunden und Tage andauernden, wieder zur Funktion gebracht werden 
kann, fiir verschiedene Tiergattungen, aber auch fiir Menschen nicht einheitlich 
sind. Dber Erfrierungs- und Scheintod vgl. S. 128ff. sowie bei Thrombose und 
erste Hilfe. 
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Thermi8che Hautreaktionen. KlUte ist wie Warme ein Bewegungsphanomen. 
Thermische Kontraste bilden einen Reiz. Dies gilt fiir Ritze wie Kalte. Das 
Wesen der Rautreaktion liegt also in den motorischen Phanomenen, Verenge
rung und Erweiterung der GefaBe, der Arterien, Venen und Capillaren. Die
selben GefaBreaktionen lassen sich bis zu einem gewissen Grade mit niedrigen wie 
sehr hohen Temperaturen erzielen. Siehe Capillarmikroskopie S. 383 u. ff. 

Der Kaltereiz greift direkt an den GefaBwandungen und Nervenausbreitungen 
an. Wahrend des Erfrierens der Raut oder eines ganzen Korperteiles und fiir 
die Dauer des Erstarrungszustandes kommt es wohl nicht zu einer solchen 
GefaBreaktion, sondern erst nach dem Auftauen. Die Reaktion vollzieht sich 
in verschiedenen Graden und Phasen an verschiedenen Partien der GefaBbahn, 
an den groBen, mittleren wie kleinsten GefaBen, deren Endausbreitungen. Sie 
breitet sich also von der Tiefe her peripherwarts aus (ischamische Gangran) 
oder umgekehrt, beginnt an der Peripherie und geht allmahlich in die Tiefe, 
durch das subcutane Zellgewebe bis in die Muskel und darunter. Physikalische 
wie biologische Verhaltnisse wirken nicht nur je nach Art, Grad und Intensitat 
der Kaltewirkung, nach GroBe und Lokalisation der abgekiihlten FHwhe, Atmo
sphare, bloB getragenen Partien im Gesichte und an den Extremitaten (Bad, 
Eisbeutel), sehr verschieden, sondern auch je nach der Verschiedenheit des 
GefaBreichtums und Tonus, nach den Innervationsverhaltnissen und vorher
gegangener oder gleichzeitiger Schadigung des Gewebes (Kriegsverletzungen). 
An die Stelle der Blutleere tritt durch die GefaBreaktion Blutreichtum. Die 
Reaktion verandert die Farbung der Raut von auffallender Blasse in helles 
Rot. Auch das geschwundene Gefiihl in der Raut kehrt wieder, bis zur ab
normalen Steigerung der Empfindlichkeit. Dabei wird der Zellstoffwechsel 
verandert. Das Zellenieben beginnt wieder in erhohtem MaBe. Die Kraft 
dieser Ryperamie und Rautreaktion laBt auf die Widerstandsfahigkeit der 
RautgefaBe schlieBen. 

SCHADE sagt: 1m Beginn des Kaltetraumas besteht Blutleere in den kleinen 
Arterien und Venen, bei Beschleunigung des Capillarkreislaufes. Darauf folgt 
Ryperamie mit verlangsamter Capillarstromung, Erweiterung der Capillaren 
und Odem. Innerhalb der Zone reaktiver Erytheme tritt die neuerliche Kalte
stase sehr viel spater auf. 

1m AnschluB an starke Erfrierung entsteht aber - als Steigerung - auch 
eine reaktive Entzundung iiber die normale, fliichtige Reaktion hinaus, wie dies 
im Tierexperiment (Kaninchenohr) SAMUEL und COHNHEIM studiert haben. 
Die Entziindung beruht auf GefaBalteration (SONNENBURG und TSCHMARKE). 

Diese reaktive Entziindung durch Kalte weist aIle Teile der sonstigen Ent
ziindung auf (SAMUEL, COHNHEIM, MARCHAND), Leukocytenemigration, Rand
steHung derselben, Thrombenbildung, Durchhissigkeit der GefaBe fUr Serum, 
Odeme. 

Die Differenz zwischen Verbrennungen und Erfrierungen liegt in der mehr 
elektiven Schadigung der GefaBwand, der GefaBalteration durch KaItewirkung. 

Einwirkung der KaIte auf die Raut fUhrt zur lschamie, zur Ernahrungs
storung und Frostgangran. lschamische Gangran ist zu unterscheiden von 
der eigentlichen Kaltegangran, z. B. in der Nasse schon bei Temperaturen iiber 
0° (MARCHAND). Die Blutbewegung sistiert durch GefaBkrampf. 

RODARA fand schon bei der erythematosen Form der Erfrierung eine be
ginnende Entziindung. Das ganze GefaBsystem war ungeheuer erweitert, 
iiberaH betrachtliches Odem, aIle GefaBe von einer dichten Zellschicht umgeben. 
Auch die BindegewebszeHen waren einer proliferierenden Entziindung an
heimgefallen, die roten Blutkorperchen hatten eine veranderte Form, waren 
aufge16st, ihre Zerfallsprodukte bildeten Thromben. Diese Thromben sind 
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wahrscheinlich die Hauptursache fiir die Mortifikation des Gewebes. Bei der 
nekrotischen Form waren die Capillaren stark erweitert, mit Thromben aus 
roten Blutkorperchen und Leukocyten ausgefiillt, daneben waren auch hyaline, 
Thromben. Die Intima der GefaBe war stark gewuchert, stellenweise waren 
die GefaBe obliteriert. 

KRIEGE fand zuerst Blutplattchen-Thromben in den GefaBen. Bei langer 
dauernder Kaltewirkung kommt es zu wirklicher Thrombose, zur Stase und 
Nekrose der Gewebe sowie zur hyalinen Degeneration der GefaBwande und 
des Bindegewebes. Demnach ware die Nekrose eine Folge des Arterienver
schlusses. 

BENEKE macht auf den Unterschied zwischen den Versuchen von KLEBS 
und WELTI mit langsamer Verbriihung des Kaninchenohrs und Kalteschadigung 
dieses Organs aufmerksam. Die Ausdehnung der Thrombose ist unabhangig 
von der GroBe der verbrannten Flache, hangt nur von der Intensitat der Hitze
wirkung abo Bei allgemeiner Gefrierung kommt es dagegen nicht zur Thrombose, 
sondern nur zur Leukopenie. Die Bedeutung der Thrombose wurde zuerst von 
KRIEGE gegeniiber EBERTH und SCHIMMELBUSCH sichergestellt, welche nur 
feinkornige Thrombosen gefunden hatten. Die hyaline Thrombose KRIEGES 
unterscheidet sich von letzterer und den weiBen, aus Leukocyten bestehenden 
Thromben durch ihren vorwiegenden, wenn nicht ausschlieBlichen Bestand 
aus Hyalin. Bei langer unterhaltenen und wiederholten Erfrierungen kommt 
es dadurch immer zu isolierten Gewebsnekrosen. 

Gleichzeitig mit den Reaktionserscheinungen beginnen die Regenerations
erscheinungen, Endarteriitis proliferans, reichlich Mitosenbildung in den Zellen 
(vgl. dariiber friiher). Neubildung von GefaBen (BILLROTH-WINIWARTER, 
RUDNITZKY, MARCHAND, UNNA, HODARA, RISCHPLER, KYRLE, GANS). Siehe 
bei Histologie und Wundbehandlung auch im Nachtrag. 

Auf die Bedeutung des N ervensystems in klinischer Beziehung wurde schon 
hingewiesen. Es wird in seinem autonomen, vasomotorischen Anteil, dem 
Vagus- und Sympathicusgebiet, welches den Tonus, wechselnde Grade der 
Fiillung und Kontraktion der peripheren GefaBe und Capillaren besorgt, von 
Kaltereizen beeinfluBt. AuBerdem aber werden Haut und darunter liegende 
Gewebe auch durch spezielle Storungen, Reizzustande, besonders aber Lah
mungen peripherer Nerven, zum Kaltetrauma besonders pradisponiert. Nach 
diesen beiden Gesichtspunkten sind die vorhergehenden wie auch folgenden 
Beobachtungen zu verstehen. Dabei besteht eine sehr verschiedene Empfind
lichkeit innerhalb verschiedener Anteile des Zentralnervensystems. REMY, 
THEREsE und ALONZO stellten experimentell schwere Veranderungen des Myelins, 
weniger des Perineureums bei Erfrierungen fest. RICHARDSON lieB das Gehirn 
lebender Tauben hart gefrieren. Die Tiere blieben am Leben, falls sie in der 
Kalte gelassen und langsam aufgetaut wurden. Der Versuch gelang 46 mal 
hintereinander bei einer Taube. 

Ais schwere Folgen allgemeiner Erfrierungszustande werden aus Kriegs
erfahrungen der napoleonischen Zeit (1812) Katalepsie und Epilepsie, Lahmungen 
im Lingualis- und Olfactoriusgebiet beschrieben (SONNENBURG und TSHMARKE). 

Uber die Bedeutung der vasomotorischen Hautreaktion zur natiirlichen 
Abwehr, zur Prophylaxe und zur kausalen Therapie siehe dort, S. 147. 

Symptomatologie der allgemeinen Erfrierung und des Erfrierungstodes. Man 
kann nur die ersten Stadien aus den Anamnesen der Wiederbelebten genau 
feststellen. Vielfach sind die Kriegserfahrungen der vom Erfrierungstod Ge
retteten, welche die Erscheinungen an den sterbenden Kameraden beobachtet 
haben, aufklarend und maBgebend geworden, desgleichen die Erhebungen in 
Gegenden mit exzessiv kaltem, feuchtem (Polar-, morastigem), auch trockenem, 
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exzessivem Kontinentalklima (RuBland, Sibirien, Korea, Alaska, Gronland) 
und die Erfahrungen von Fliegern in Luftfahrzeugen. Abnahme der Scharfe 
der Sinneswahrnehmungen neben schmerzhaftem Kaltegefiihl bildet den Beginn. 
Miidigkeit, leichte Ermattung, Muskelschwache, ein gewisser Grad von Indolenz, 
Stumpfsinn, dann Abnahme der Schmerzempfindlichkeit bis zur Anasthesie, 
Abnahme der Respiration und Zirkulation ,besonders nach der Tiefe der Atem
ziige, nach der Volle des Pulses und Starke der Herztone, unwiderstehliche 
Schlafsucht bis zum Schlaf, der friiher oder spater unter Erscheinungen eines 
Sopors unter Pulsverlangsamung auf ein Minimum (40 Schlage), Respiration 
8 in der Minute, kaum horbarer Herzschlag, zum Erstarrungs- oder Erfrierungs
zustand (Scheintod) fiihrt, von dem sich der Betroffene nicht mehr ohne auBeres 
Zutun erholen kann, so daB friiher oder spater der Tod eintritt. 

Die Haut bietet in solchen Zustanden ein fahles, blaBblauliches Kolorib, 
abgesehen von den verschiedenen ortlichen Erfrierungserscheinungen, wie sie 
hier beschrieben sind. 

Wahrend bei leichten Erfrierungen das Allgemeinbefinden und der allgemeinc 
Ernahrungszustand eine geringere Rolle spielt als ortliche und angeborene 
GefaBdisposition, ist bei langdauernder Einwirkung tiefer Frosttemperaturen 
die Ernahrung von groBer Bedeutung, da sie zur Erhaltung der Eigenwarme 
beitragt. Bei mangelnder Nahrungsaufnahme tritt wohl fmher Zirkulations
schwache ein als bei guter Ernahrung. Diese begiinstigt das Absterben der 
Organe und fiihrt schlieBlich den Erfrierungstod herbei. 

Reicht die Warmeregulierung nicht aus, was ausnahmslos eintreten muB, 
wenn die Warmeproduktion aus irgendeinem Grunde nachlaBt, besonders 
wenn gleichzeitig die Abgabe infolge ungeniigender Bekleidung, am haufigsten 
in der Nasse, im Schnee, gesteigert ist, so sinkt die Eigenwarme bis zu einem 
Grade, mit dem das Leben nicht mehr vereinbar ist; die Folge ist der Tod nach 
Erfrierung (MARCHAND). 

Die Temperatur des Elutes sinkt bis zum Gefrierpunkt und darunter. Nach 
LANDOIS wird das Blut erst bei minus 3,90 starr. Absolute Muskelruhe, Schlaf, 
Verminderung des Stoffwechsels beschleunigen die Erstarrung. 

Yom physikalischen Standpunkt betrachtet, wird dem Korper bei Aufent
halt in kalter Luft, nicht nur durch die Haut, durch Abstrahlung, sondern auch 
durch Erwarmung der Atemluft und der kalten Speisen im Magen sehr viel 
Warme entzogen. Gerade dadurch, daB die Reaktionskrafte, insbesondere 
aber die Eraahrung oder auch - durch mangelnde Bewegung und Anregung -
das Nervensystem funktionell versagen, kommt es zur Lethargie, Erlahmung 
der Funktionen und zum Tod durch Erfrieren. 

-ober die Lebensmoglichkeiten einzelliger und niedriger Tiere siehe S. 2. 
Zahlreich sind auch die Beobachtungen an hoher organisierten Tieren und 
Menschen, welche die Grenztemperaturen der Lebensmoglichkeit festsetzen sollten. 
WERTHEIM nahm minus 180 im Rectum als Grenztemperatur an, wenn sich 
das Tier noch erholen solI. Doch kommt es vielfach auf Zeit und Umstande, 
auch auf die Tierspezies an. Solche Versuche bei Kaninchen, die auch die Ver
haltnisse am Zirkulations- und Nervenapparat registrieren, machten WALTER, 
BOECK, HOPPE-SEYLER und HARTER, HORVATH, BOHM und HOFFMANN, PICTET, 
letzterer auch an Hunden. Es zeigte sich bei Kaninchen, daB bei rasch ab
nehmender Korpertemperatur zuerst Erregungszustande, Zittern, Steigerung 
der Reflexe und des Elutdruckes, Pulsbeschleunigung, Vertiefung der Atmung, 
dann erst Abnahme aller dieser Funktionen und Reflexe, SchlMrigkeit und 
Sopor bis zum Tod eintreten. 

Auch fiir den Erfrierungsscheintod sind die Grenzen der Temperaturen 
fiir Wiedergenesung einigermaBen schwankend. Genesungen nach minus 24 bis 
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26,8°, sogar ohne besondere Reaktionserscheinungen, wurden beobachtet. 
Bei so exzessiven Abkiihlungen ist die Temperatur peripherer Korperteile zu 
gewissen Zeiten niedriger als die zentraler, z. B. die Mastdarmtemperatur unter 
der Bluttemperatur. Kinder mit relativ groBer Korperoberflache, ebenso ge
schwachte, schlecht ernahrte, anamische Individuen vertragen allgemeine 
Kalteeinwirkungen viel schlechter als gesunde und kraftige, gut ernahrte Er
wachsene. Lokalanasthesie durch Gefrieren totet das Gewebe nicht unbedingt 
ab, sondern erst nach langerer Einwirkung. Schnelles Einfrieren und baldiges 
Wiederauftauen wird besser vertragen als langsames Einfrieren und gar rasches 
Auftauen. Denn nur bei langsamem Auftauen vermogen die Zellen das in Kry
stallen ausgetretene Wasser wieder vollig aufzunehmen. Organe, Organstiicke, 
Gewebskulturen konnen stundenlang vor der Uberpflanzung auf und in Eis 
aufbewahrt werden (CARELL, RAINER MULLER). 

Was die Symptomatik der allgemeinen Erfrierung und des Erfrierungs
todes betrifft, so findet sich das Wichtigste insbesondere in der Literatur des 
Weltkrieges und friiherer Kriege (Napoleonischer Feldzug nach RuBland 1812, 
PIROGOFF). 

1m Jahre 1927 machte SEIJI YAMAGUCHI Mitteilung von seinen Studien 
iiber den EinfluB der Kalte auf den Tierkorper. Das wichtigste, bis jetzt noch 
wenig betonte Symptom ist die Abnahme der Diurese, ahnlich wie bei schwerer 
Verbrennung, nach anfanglicher Zunahme, unter dem EinfluB von Blutdruck
steigerung. Erreicht die Temperatur, unter der Zunge gemessen, bei allgemeiner 
Abkiihlung - 22° C, so tritt spatestens nach 2 Stunden, auch friiher, der 
Tod ein. 

Der Erfrierungstod ist nicht durch den Ausfall der Hautfunktion allein, 
iiberhaupt nicht durch Ausfall einer lebenswichtigen Funktion hervorgerufen, 
sondern er ist die Folge des Warmeverlustes und der dadurch herabgesetzten 
Stoffwechsel- und Lebensvorgange, Bewegungsvorgange des Herzens, der 
GefaBe, der Nerven. Speziell die Lahmung des Zentralnervensystems und da
durch die Reaktionslosigkeit der GefaBe und ganz besonders auch der Haut
gefaBe konnten als letzte Ursachen des Erfrierungstodes bezeichnet werden. 
Allerdings iiberdauert die autonome Tatigkeit der Herzfunktion noch einige 
Zeit die Lahmung des Zentralnervensystems und dadurch auch des Atem
zentrums. WINTERSTEIN faBt den Kaltetod neuerdings als Erstickungstod 
auf, wie friiher schon ED. HOFFMANN, MATHIEU und MALJEAN. 

DIEBERGs Auffassung, daB Blutaustritt aus den kontrahierten GefaBen 
und Blutstauung im Herzen bis zur Paralyse desselben den Erfrierungstod her
beifiihren, kann nicht als allgemein befriedigend angesehen werden. 

Die Veranderungen der Haut und der Organe sowie auch Leichenbefunde 
bei Erfrorenen sind nicht wesentlich verschieden, je nach den Kaltegraden, 
unter welchen die Erfrierung erfolgt ist, ausgenommen, daB seit dem Tode 
Faulniserscheinungen hinzugetreten sind. Ob die Veranderungen in tieferen 
Organen und gefaBhaltigen Geweben analog oder identisch sind mit denen der 
Haut, ist wegen der Verschiedenheit der GefaBbildung, Endarterien der Haut 
noch fraglich. Bei diffuser Erfrierung des Gesamtkorpers kommt es wahr
scheinlich friiher zum Tod als zu solchen primaren oder sekundaren Verande
rungen, wie sie oft an der Haut beobachtet werden. Selbst bei schweren ober
flachlichen Erfrierungen kommt es aber selten zu wirklichem Erfrieren der 
inneren Organe. AuBerdem ist die Empfindlichkeit der verschiedenen Organ
zellen gegen einmalige oder wiederholte Abkiihlung eine verschiedene. Inner
halb gewisser Grenzen beziiglich Dauer und Grad der Kalteeinwirkung findet 
vollstandige Wiederherstellung ad integrum statt. 
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Die Haut (Schleimhaut) vermittelt, ohne dabei immer selbst erkranken 
zu miissen, jene verschiedenen, z. T. schweren Veranderungen und krankhaften 
Schadigungen, als deren Extrem wir einerseits Erkaltung und Erkaltungs
krankheiten, anderseits die Erfrierung bis zur Gangran und zum Erfrierungs
tod bezeichnen. Erstere fallen groBtenteils aus dem Rahmen dieser Arbeit 
oder finden sich eingangs, S. 101, beschrieben. 

Rauschzustande mit BewuBtlosigkeit konnen durch herabgesetzte GefaB
reaktion zum Tode beitragen, wie dies aus den Statistiken FREMMERTS in RuB-
1 and hervorgeht. 

FUr den Erfrierungsspattod wahrend des Auftauens werden physikalische 
Vorgange und UngIeichmaBigkeiten in der Verteilung der Salze und Ionen 
gegeniiber dem NormaIzustand angenommen. HOPPE-SEYLER hat dies schon 
an Pflanzen und Tieren beobachtet. Wenn auf zarte bereifte Pflanzenteile 
Sonnenstrahlen treffen, sterben diese ab, wahrend die, welche nur langsam 
auftauen, erhalten bleiben. 

In gefrorenem, defibriniertem Blute werden die Blutkorperchen nur dann 
gelOst, wenn das Auftauen des Serums rasch vor sich geht. 

CATIANO gibt als Todesursache eine allgemeine Hyperamie der Haut und 
der Bauchorgane mit sekundarer, hochgradiger plotzlicher Anamie des Herzens 
und dadurch Gehirns an, sozusagen eine Verblutung des Korpers in die Haut, 
mit Leerlauf des Herzens. Dieser Erklarung setzen SONNENBURG und TSCHMARKE 
die Herabsetzung des GefaBtonus bei der Verbrennung gegeniiber. 

Bis zu einem gewissen Grade wird die Widerstandskraft gegen Erfrierungen 
zweifellos im kalten Klima durch Abhartung und Gewohnung gesteigert. 

FREMMERT erwahnt einige Beispiele. So berichtet er von einem kurskischen 
Bauern, der im Winter 1850/51 durch 12 Tage im Schnee lag, ohne Nahrung, 
meist schlafend, und doch am Leben blieb. Er war besinnlich, einige Zehen 
waren abgefroren. Es kam zu Hornhauttriibungen, von denen der Bauer genas. 
Zahlreich sind die Beispiele, daB Menschen bei Temperaturen weit unter 0 bis 
selbst 300 in bewuBtlosem Zustand geblieben und doch genesen sind. Solche 
Falle bringen neuerdings PETER, WEILAND, BARTELS, QUINCKE, GLASER. 

Scheintod und Leichenbefunde. Die gerichtliche Medizin hat sich wiederholt 
schon mit der Frage des Scheintodes theoretisch wie praktisch befaBt (LALOY, 
WACHHOLZ, DIEBERG, E. HOFFMANN, HABERDA, KASPER, LIMANN, BROUARDEL, 
THOINOT). Auch in den Kompendien iiber erste Hilfe werden diese Zustande 
genauer beschrieben (siehe dort). OSTERLAND hat die Zirkulations- und Stoff
wechse'verhaltnisse bei den allgemeinen Erfrierungszustanden und dem Er
frierungstod und Scheintod auf Grund sehr groBer Beobachtungsreihen im Kriege 
eingehend erortert und die Beziehungen der einzelnen Organe zur Haut dabei 
ausfiihrlich gewiirdigt. Die Herabsetzung der Organfunktionen durch all
gemeine Kalteeinwirkung kann zum Kaltescheintod fiihren, der experimentell 
von CruCCA, JENSSEN, HOOVER, WINTERSTEIN (zitiert bei RAINER MULLER) 
und STICKER an verschiedenen Saugetierspezies erzielt wurde. 

Auf solcher Funktionsreduktion beruht der Kaltescheintod, sowie der Dauer
schlaf der Tiere oder eingegrabener Fakire. Eine sichere Beobachtung iiber 
tagelangen Scheintod Erfrorener mit Wiederbelebung stammt von STICKER. 
Erfolgreiche Wiederbelebung nach Scheintod durch Erfrieren bei Tempera
turen bis zu minus 10° wird von OSTERLAND fiir moglich gehalten. Der Tod 
tritt dann oft noch wahrend des Auftauens ein. POUCHET hat dies auf Kreis
laufstorungen, Hineingelangen massenhaft zerfallender roter Blutkorperchen 
in den Kreislauf zuriickgefiihrt, durch Embolien und Thrombenbildung. 

Nach MARCHAND ist es das Darniederliegen des gesamten Stoffwechsels, 
auch im Zentralnervensystem, und das Versagen des letzteren, zuletzt der 
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Medulla oblongata, welche erst den Stillstand der Leberfunktion und den 
Tod hervorrufen. Starkere oder langer wahrende Abkiihlung unter 0° wirkt 
todlich. 

Was die Leichenbefunde Erfrorener betrifft, so solI hier nur kurz auf die Blut
iiberfiillung der inneren Organe (DrEBuRG), die hellrote Blutfarbe, durch Ramo
lyse und Farbstoffveranderungen hervorgerufen (WACHHOLZ), hingewiesen 
werden. ALExANDER KRJUKOFF (1914) gibt dagegen an, daB es charakteristische 
Kennzeichen des Todes durch Erfrieren gar nicht gebe, auch nicht an der Raut. 
KEFERSTEIN und RABERDA halten aber fleckenartige Rotungen der Raut an 
nicht abhangigen Stellen fiir charakteristisch und diagnostisch wichtig. Par
tielle Erstarrung einzelner, am meisten exponierter Rautpartien, die durch 
das noch fliissige und zirkulierende warmere Blut wieder stellenweise gelost 
und aufgetaut werden, rufen diese scheckige Rotung der Raut hervor. Es 
tritt das durch Blutkorperchenzerfall rot gefarbte Serum in die Umgebung 
der GefaBe aus. Diese Vorgange beim Lebenden kommen an der Leiche nicht 
vor. Dort gibt es dagegen hellrote Totenflecke. Diese Differenz ist diagnostisch 
festzuhalten und vielleicht auch fiir die Diagnose "Scheintod" zu verwerten. 
WrscHNEWSKY fand diese Flecken in 72% der Todesfalle durch Erfrierung. 
AuBerdem ist der Kohlehydratschwund in der Leber charakteristisch. Der 
Tod erfolgt durch fiberfiillung des Rerzens mit Blut, welches unter dem Kalte
einfluB nach den inneren Organen strebt, schlieBlich durch Rerzmuskellahmung, 
wobei . auch rote Blutkorperchen zersWrt werden (POUCHET). Auch Magen
erosionen werden von WISCHNEWSKY als Kennzeichen des Erfrierungstodes 
angefiihrt. Sonst ist die Hautfarbe erfrorener Leichen blaB, solange sie in der 
Kalte sind, wird blaulich, livideblau, wenn die Leichen auftauen. Extremi
taten, Zehen, Nase, Ohren brechen leicht ab, durch die Vereisung und Sprodig
keit der Gewebe. Die Totenstarre ist bedeutend. In den GefaBen findet man 
neben Blutresten Eisstiicke. Das Blut wird als hellrot bezeichnet (ROSENSTEIN 
und WACHHOLZ). Nach DIEBERG ist das Blut im Rerzen carmoisinrot, nicht 
so dunkel wie bei Erstickten. Gegeniiber LESSER, welcher die Leichenbefunde 
von Erfrorenen mit denen an Erstickten bis zum Verwechseln ahnlich fand, 
stellte DIEBERG inkonstante Ryperamie der Organe, Gehirn, Leber, Milz, Niere, 
Blutaustritt in der Pleura und im Lungengewebe, hamorrhagische Erosionen 
der Magenschleimhaut und tJberfiillung beider Rerzhalften mit Blut fest. Locke
rung der Schadelnahte fand KRAJEWSKI, was allerdings BILLROTH und FREM
MERT als differentialdiagnostisch nicht fiir wichtig ansahen, da sie auch auf 
Eis liegende Leichen zeigen. Blaulichrotes bis grell scharlachrotes Aussehen 
und starke Schwellung, hellrote Farbung der in den GefaBen vorhandenen 
Blutmassen, Ryperamie des Gehirns und der Rirnhaute, auch Lungenodem, 
Abwesenheit von Zucker und Glykogen in der Leber wurde von KRJUKOFF 
als differentialdiagnostisch wichtig angesehen. Wahrend die meisten Autoren 
Duodenalgeschwiire und andere Darmgeschwiire bei Erfrorenen niemals be
obachten konnten (FREMMERT, LUPIAN, DIEBERG), haben ADAMS, FORSTER 
solche gefunden. 

Der allgemeinen Erfrierung gehen lokale Frostschiiden haufig voraus, was 
insbesondere bei unklaren und forensischen Befunden zu beachten notig ist. 

Uber- und Unterempfindlichkeit, Gewohnung gegeniiber Kalte. Pradisposition. 
Beziehungen zwischen Haut und Schleimhaut. Alltagliche Erfahrungen sprechen 
fiir eine groBe Schwankungsbreite in der Empfindlichkeit gegeniiber dem Kalte
trauma, vielleicht weniger oft gegeniiber den ausgesprochenen Kalteexzessen als 
gegeniiber Erkaltungen im engeren Sinne, bei denen mehr das Moment der 
p16tzlichen, unvorbereiteten Abkiihlung der Raut und damit des Blutes und 
der Korperwarme als Zellschadigung ausschlaggebend ist. Rier spielen Rasse, 
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Geschlecht, Alter, allgemeine und ortliche Zirkulationsschwache, das vaso
motorische, autonome wie periphere Nervensystem, der jeweilige Ernahrungs
zustand eine wichtige Rolle. 

Bei einzelnen Personen b{)steht ausgesprochene Uberemp/indlichkeit, die 
von peripheren Partien, FuBsohlen, Handen, durch das abgekiihlte BIut oder 
durch Nervenreiz oder beides sofort auf die Schleimhaut der Nase, auch der 
der Bronchien iibertragen wird, zu Niesen, Schnupfen und katarrhalischen 
Erscheinungen Veranlassung gibt. nberempfindlichkeit gegeniiber Kalte 
findet sich seltener als solche gegeniiber Hitze. Haufig beobachtet man gerade 
Schleimhautreaktionen, z. B. Stockschnupfen durch EntbloBung des Ober
korpers oder der Extremitaten in kalter Luft oder Ausbruch von schwerem 
Bronchialasthma durch Beriihrung oder Reiben einer kleinen Korperstelle 
mit einem Eisstiick. Das Asthma geht sofort zuriick, wenn eine heiBe Kom
presse an diese Stelle gelegt wird (DUKE). 

Auch Urticaria als Folge von Kaltewirkungen beschrieb jiingst PODESTA 
an 2 Fallen. Bei dem einen trat regelmaBig Rotung und Kribbeln auf, der 
Quaddelbildung folgte, an Stellen, die der Kalte ausgesetzt waren. In einem 
anderen Fall Rotung und Odem. Diese 44jahrige Patientin zeigte einen Anflug 
von Vagotonismus und Zeichen der sog. hamoklastischen Krise. Der Vagotonis
mus schaffe die Grundbedingungen zur StOrung des kolloidalen Gleichgewichtes 
durch die Kalte. Siehe Nachtrag S. 394. 

DaB Schleimhiiute seltener als die auBere Haut von Erfrierungen befallen 
werden, liegt in deren geschiitzter Lage, besonders der Genital- und Mund
schleimhaut, weniger der Nasenschleimhaut, obwohl diese von der in der Lunge 
vorgewarmten Respirationsluft durchstrichen wird. DaB anderseits die am 
meisten exponierte Nasen- und Bronchialschleimhaut nicht noch ofter zu Er
kaltungen Veranlassung gibt, wenn sie von eiskalter Luft durchstrichen wird, 
liegt offenbar in der Gewohnung bzw. Abhartung schon in mittleren, gemaBigten 
und kalteren Breiten. Dies beweist die Empfindlichkeit der Bewohner siid
licher Breiten, wenn sie in kaltes Klima kommen. 

Dieser Uberempfindlichkeit steht eine ausgesprochene Unteremp/indlichkeit 
bei manchen sehr kraftigen, aber auch nicht robusten Personen, auf welche die
selben Schadlichkeiten und Temperaturreize keinerlei EinfluB haben, gegeniiber. 
DaB sich bei solchen und anderen Individuen auf verschiedene Weise, durch 
Besserung der Ernahrung, Anderung des Klimas, der Lebensweise, oder durch 
therapeutische Eingriffe eine gewisse Abhartung, Abstumpfung im Sinne einer 
Gewohnung erzielen laBt, braucht nicht naher ausgefiihrt zu werden. Auch an 
der Haut lassen sich solche Gewohnungserscheinungen an Kalte beobachten, 
besonders bei Menschen, die sich viel im Freien, in der Kalte aufhalten, Land
und Forstarbeitern, Fischern, Matrosen, Soldaten, Landstreichern. Auch 
durch Bader in Eiswasser (STICKER) und durch Training zum Kaltesport im 
Gebirge oder am Meere kommt es zu dieser Gewohnung. Sie gibt den besten 
Schutz vor Erkaltungen, aber auch vor Erfrierungen. Doch muB diese An
passung alljahrlich wieder neu erworben werden. Sie schwindet in der heiBen 
Jahreszeit bei den Stadtebewohnern (FRIEDRICH). 

Auch experimentell zeigte sich, daB die Epidermis und die ganze Haut an 
Erfrierungen gewohnt werden kann, insofern nach ofterer kiinstlicher Gefrierung 
das Gewebe 3-5mal so lang braucht, um zu gefrieren, als beim erstenmal. 

Kein Zweifel anderseits, daB die Haut wie der ganze Korper auch verweich
licht, das ist die normale Resistenz herabgesetzt werden kann, so durch un
passende Ernahrung, auch durch Ermiidung und Erschopfung (Massenerfrie
rungen im Kriege nach langen Marschen im Hungerzustand). Der GefaBtonus 
wird durch Ermiidungsstoffe herabgesetzt, desgleichen die Temperatur. Die 
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Energie der Muskeloxydation nimmt abo Das Nervensystem, auch die zen
tralen Teile, versagen. Es kommt zur Schlafrigkeit und zum Schlaf im Freien, 
auch in der groBten Kalte. Die Muskelbewegungen schranken sich ad minimum, 
bis zur Erstarrung, ein. Dies findet auch in tropischen Gegenden bei Tempe
raturen iiber Null, Z. B. bei den Schlafkranken Afrikas, statt. Mangelnder 
:&tmniculus, Abmagerung, vorausgegangene Blutverluste nach Verletzungen 
im Kriege, Erschopfungskrankheiten wirken besonders verhangnisvoll. 

Bei Sympathicotonikern, welche an GefaBkrampfen leiden, bei Vergif
tungen, welche das sympathische und autonome Nervensystem beeinflussen, 
iibermaBigem TabakgenuB, besonders im Orient, Thyreotoxikosen, besteht 
Prddisposition zu Erfrierungen. Ausgesprochene lokale Prddisposition wird 
durch Nervenstorungen nach Verletzungen oder Erkrankungen im gestorten 
Gebiet hervorgerufen. 

Typhusinfektion als pradisponierende Ursache fiir Extremitatengangran 
betont WELKER gegeniiber WIETING, LAUENSTEIN, DREYER, GOLDAMMER, 
COENEN und KOHLER. 

Wahrend ersterer eine symmetrische Typhusgangran im Balkankriege 
auch ohne Frost, bloB durch Unterernahrung beobachtet hatte, schreiben 
aIle iibrigen hier genannten Autoren doch dem Frost die Haupt-, wenn nicht 
die einzige Rolle zu. 

Neben der konditionellen Disposition wird also von verschiedenen Autoren 
auch eine konstitutionelle Disposition gegen Erfrierungen angenommen. 

So kommen Erfrierungsgangranen bei Leuten vor, bei denen als 
konstitutionelle Momente mannigfache nervose Beschwerden zu finden waren. 
Der auBere Habitus solcher Patienten war ganz eigenartig. Es waren ent
weder hochgewachsene, zarte, magere Individuen oder im Wachsen zu
riickgebliebene, breite, fettleibige Personen. Am Stamm Cutis marmorata, 
ausgesprochener Dermographismus. Hande blaulichrot, cyanotisch, bei Druck 
mit dem Finger rasch erblassend, feucht und kiihl. Hyperhidrosis pedum 
(HECHT, ZUMBUSCH). 1m Gesicht Comedonen. Auf dem Riicken teils 
frische Acne, teils Narben. Sehr haufig seborrhoisches Ekzem und Schup
penbildung der behaarten Kopfhaut. Abnorm breites Becken. Haufig auf
fallend lange und schmale Scapula. Der Angulus fliigelartig abstehend, die 
Krista horizontal gestellt. Rander unregelmaBig, Scapula scaphoides nach 
GRAVES (zitiert nach STORK und HORAK). Mangelhafte Behaarung der Achsel
hohle, der Brust, des Bauches und der Genitalgegend. Abnorme Begrenzungs
linie der Schambehaarung. Auffallend dichtes Haupthaar. Bartwuchs schiitter. 
Genitale mitunter mangelhaft entwickelt. Von EpPINGER und HESS wurden 
solche Leute als Vagotoniker bezeichnet, von BARTL als Hypoplastiker (30% 
unter der aktiv dienenden Mannschaft im Frieden). PFAUNDLER sieht diese 
Konstitutionsanomalie als kongenitale M inderwertigkeit des mittleren Keim
blattes und seiner Abkommlinge an. VergroBerung der Zungengrundfollikel. 
Tonsillen groB, aus ihren Nischen hervortretend, Lymphdriisen am Hals ver
groBert. Akzentuation des 2. Pulmonaltons. Enge der Aorta und des GefaB
systems, oberflachliche Atmung. Gesteigerte Reflexe. Die pharmakologische 
Priifung des vegetativen Nervensystems fiel normal positiv aus. Mydriasis bei 
Eintraufeln von Atropin ins Auge. Starke SchweiBsekretion und SpeichelfluB 
bei subcutaner Injektion von 0,01 Pilocarpin. Das haufigste Symptom neben 
der Hyperhidrosis pedum ist der weibliche Behaarungstypus und die Cutis 
marmorata. Solche konstitutionell disponierte Individuen besitzen auch ein 
sehr lebhaft reagierendes GefaBinnervationssystem. 

Bei den mit dieser Zirkulationsstorung behafteten Menschen kann man einen 
fetten und einen mageren Typus unterscheiden. Beim ersteren handelt es sich 
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fast stets um phlegmatische, geistig oft etwas beschrankte, weibliche Wesen, 
meist im Alter von 15 bis 25 Jahren. Die Streckseiten der Oberarme und der 
Unterschenkel lassen durch die blauliche Hautfarbe schon die Stauung in der 
Zirkulation erkennen. 1m Gegensatz dazu umfaBt der magere Typ beide Ge
schlechter, und zwar schon vor der Pubertat. Es sind meist nervose, leicht 
erregbare Menschen, bei denen Blasse und Rote der Haut rasch wechseln; des 
ofteren findet sich bei ihnen orthostatische Albuminurie (BARBER). Siehe 
Nachtrag S. 373 u. ff. 

Histologische Befunde. 
Schon bei erstgradigen Erfrierungen ist das GefaBsystem bis zur Subcutis 

hin stark erweitert. Perivasculare Zellansammlungen, zumeist aus Lympho
cyten, begleiten die GefaBe der Cutis und Subcutis, auch der oberen Cutis, 
unter Freibleiben des Papillarkorpers. Die GefaBlumina sind bei zweit- bis 
drittgradigen Erfrierungen auBerdem durch homogene, rein hyaline Thromben 
verschlossen. Die Thromben sind wandstandig oder verstopfen als Kugeln 
die GefaBe. An manchen Stellen erkennt man noch ihre Entstehung aus Leuko
cyten und Blutplattchen, an anderen stellen sie reines Fibrin dar. Auch rote 
und gemischte Thromben finden sich vor. Hier und da findet man auch den 
freien Rest der GefaBlumina von normalen Blutmassen ausgefiiIlt. AIle Ge
faBe zeigen auBerdem Wandschadigungen, hyaline Verdickungen der Media, 
wie dies KRIEGE zuerst nachwies. Weiterhin findet sich Vakuolenbildung in 
den Zellen der Epidermis wie des Bindegewebes. Stellenweise sind die Endo
thelien bis zur Unkenntlichkeit zerfallen oder ganzlich geschwunden (HODARA, 
KYRLE). Das Bindegewebe zeigt neben maBiger Wucherung der Fibroblasten 
wechselnd starke Odembildung, faseriges und korniges Fibrin, wodurch das 
kollagene Gewebe auseinandergedrangt wird. Die elastischen Fasern sind 
erweitert, gequoIlen, zeitweise unter Schwund ihrer Homogenitat und Auf
treten kleiner Hohlraume bereits zerfallend. Noch spater sieht man nur dicke, 
plumpe, kurze Blocke yom Bindegewebe im Gewebe liegen. Die Veranderungen 
greifen allmahlich von den tieferen auf die oberen Schichten der Cutis und 
auf den Papillarkorper iiber (GANS). Die Grenzpartien kennzeichnen sich durch 
starke Erweiterung strotzend gefiiIlter Capillaren. In der Mitte derart schwer 
geschadigter Herde ist die Epidermis nekrotisch, von Wanderzellen und 
Leukocyten durchsetzt. Diese markieren auch das Kranke yom Gesunden 
(Abb. 70, 73). 

Je starker die Schadigung, desto tiefer hinab reicht die Nekrose, so daB bei 
den schwersten Graden der Erfrierung die gesamte Cutis und Subcutis durch 
das Fettgewebe bis tief in die Muskulatur in eine strukturlose Masse um
gewandelt ist, in welcher die GefaBe durch Thromben verschlossen, die GefaB· 
wande in homogene, hyaline Zylinder verwandelt sind. Doch immer sind die 
geschadigten, z. T. nekrotischen Gewebe noch in ihrer Struktur besser erkenn
bar als bei drittgradigen Verbrennungen. 

Perniosis. Es handelt sich histologisch ebenso wie klinisch nicht um die 
Folgen verschieden schwerer Kalteinsulte, sondern um sehr verschiedene 
und eigentiimliche Veranderungen. Diese stimmen in der Hauptsache mit 
denen der Erfrierung, wie vorher gezeigt, iiberein. Nur daB sie in geringerem 
Grade, oft nur andeutungsweise, vorhanden sind. Oft ist die Epidermis etwas 
verbreitert, Spongiose (Alteration cavitaire Leloir). Auch Parakeratose im 
Epithel neben perivascularen, zelligen Infiltraten. 

An umschriebenen Stellen kommt es zu blasigen Hohlraumen, die mit 
serosem und fibrinhaltigem Exsudat ausgefiiIlt sind. Unterhalb der krankhaft 
veranderten, parakeratotischen Hornlamellen oder am Boden der blasigen 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 20a 
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Riiume zeigt sich wieder normale Korner- und Stachelzellschicht. Mitunter 
kommt es zur Ulceration, an deren Randzonen man demarkierende Entziindung 
findet, auf deren Boden Zell- und Kerntriimmer, aus Epidermis und Blutzellen 
stammend, zusammen mit parakeratotischen Hornzellen als Krusten aufliegen. 

Erfrierungsblasen. 1st die Kiilteschiidigung bis zu einem gewissen Grade 
gediehen, so finden sich bei scheinbar intakter oder nur sehr wenig geschiidigter 
Epidermis zwischen den untersten Epithellagen des Rete und innerhalb des 
Stratum reticulare cutis blasige Abhebungen in verschiedenster GroBe und 
Ausdehnung (Abb. 72, 73). 
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Ober die histologischen Veranderungen dritt- bis funftgradiger Erfrierungen, 
nekrotisch-gangranoser Beschaffenheit der Haut und deren Unterlagen, Muskel, 
Sehnen, Knorpel, Knochen, Gewebe u. a. wird auf die tierexperimentelle Lite
ratur und die diesbezuglichen Befunde im Abschnitt Pathologie verwiesen. 

Abb.71. Perniosis. (Fingerrucken, 18jahr. Mann.) Erweiterung samtlicher Gefa/le, perivcasulares 
Infiltrat, hyaline Wanddegeneration, starkeres Odem besonclers im Stratum papillare, subpapillare 
und in der oberen Cutis. Papillen kolbig verdickt, Epithelleisten meist verschmalert. Inter- und 
intracellulares Odem der Epidermis, besonders der Basal· und Stachelzellschicht. Hyperkeratose. 

Ham.·Eosin. 0 147 : 1. R 120 : 1. (Nach GANS.) 

Abb.72. Klinstlich erzeugte Blase bei Erfrierung der Haut als Vereisungsefiekt, Anfangsstadiulll. 
Vergr.85. (Nach KYRLE.) 

Muskel und Knochen. Die Gewebsschadigungen durch anhaltende Kalte
wirkung reichen, wie bisher dargetan, nicht nur oft durch die ganze Dicke der 
Haut, sondern betreffen dann auch Muskel, Sehnen, Periost und Knochen. 

20* 
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Diese Veranderungen kommen auf doppelte Weise zustande, entweder durch 
totale Gefrierung, die bei langerer Dauer Nekrose und Gangran, entweder 
trockene Mumifikation oder feuchte Gangran, zur Folge hat, oder es kommt 
zur vasomotorischen Gangran durch dauernden GefaBverschluB, Krampf, 
also durch primare GefaBschadigung ohne kompensatorische Herstellung der 
Zirkulation. Auch diese fiihrt zu ahnlichen Endstadien der Mortifikation. 
So konnen ganze Extremitaten, besonders Finger, Zehen, oder auch nur einzelne 
Phalangen, aber auch ganze Fiisse bis zum Unterschenkel, Knie bzw. Ellbogen 
und noch hoher hinauf der Nekrose anheimfallen. Nicht immer sind die ver
schiedenen Gewebe gleichmaBig nekrosiert. Es finden sich auch noch lebende, 
guterhaltene Partien mitten zwischen nekrotischen und es beginnt schon wahrend 
der ersten Stadien des Zerfalls an den Grenzpartien gleichzeitig Regeneration, 
Neubildung von Gewebe in Muskeln, Periost, Knochen u. a. a. O. Die ein
schlagigen Fragen, welche histologisch, auch tierexperimentell schon seit langem 
studiert wurden, haben doch erst im letzten Kriege durch das Studium der 

Abb. 73. Blase bei Erfrierung. Vergr.42. Die nekrotische Epidermis in toto a bgehoben. In del" 
Cutis nur geringe Entzundungsvorgimge. (Nach KYRLE.) 

Erfrierungen menschlicher GliedmaBen vollstandige Klarung und Erledigung 
gefunden. 

RISCHPLER und MARCHAND fanden an Tierversllchen die Mllskelfasern 
iiberaus kalteempfindlich. Es zeigte sich zunachst Verlust der Qllerstreifung, 
Zerkliiftung und Zerfall in den GefaBwandungen wie im Muskel selbst. WIETING 
fand Kontraktionsphanomene an den GefaBen neben Degeneration des Epithels 
und gleichzeitiger Wucherung der Intima, teils mit, teils ohne Thrombose der 
GefaBe. Zeichen von Degeneration mit Regeneration. Ahnliches fand auch 
VIKTOR HECHT. 

Die Empfindlichkeit bei Tieren und Menschen fiir selbst einmalige Temperatur
erniedrigung ist verschieden, wie ein Fall von E. NXGELSBACH von ausgedehnter 
Thrombose der Arterie des Unterschenkels mit nachfolgender Spatgangran 
beweist. 

Die GefaB- und Parenchymveranderllngen im kaltegeschadigten Muskel 
hat zuerst genauer SCHMINKE beschrieben. Schwinden der Querstreifen neben 
entziindlichen Erscheinungen, Degeneration der Muskelzellen mit Kernbildung, 
welche an die der Riesenzelle erinnert. Ahnliche Befunde hatten schon RISCH
PLER, MARCHAND und FUERST gemacht. 



Abb.74. Schwerer Grad von Erfrierung. Vergr. 60. Ein gro/3es cutanes Gefa/3 zcigt verdickte 
Wande, im Lumen einen Thrombus. (Nach KYRT.E.) 

Abb.75. Yeranderungen im erfroren8n MuskeIgewebe. Vergr. 160. Zerfall der l\Iuskelfasern, auch 
riesenzellartige Gebilde. (Nach KYRLE.) 
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KYRLE hat sie neuerdings beschrieben und abgebildet. Abb. 74 zeigt eine 
GefaBschadigung, Verdickung der Wand mit einem in Organisation befindlichen 
alteren Thrombus. Abb. 75 zeigt den Schwund der Querstreifung (VOLK
MANN), den ZerfaIl der Muskeln in homogene Fragmente. Zwischen den homc
genen Muskelresten und -Schollen finden sich Entziindungsprodukte, inwieweit 
als Folge ischamischer Gangran oder primarer Degeneration durch Erfrieren, 
ist aus dem Praparat natiirlich nicht zu ersehen. Auf diesen entziindlichen 
Erscheinungen diirfte die auffallende Schmerzhaftigkeit beim Zusammen
driicken erfrorener Fiisse beruhen. 

HORVATH, BOECK, KRASKE und BENNDORF fanden wachsartige und andere 
Degenerationen in den Muskeln des Unterschenkels nach Erfrierungen. Nach 
RUDNITZKY kommt es dabei mitunter auch zur obliterierenden Endarteriitis und 
interstitiellen Neuritis, zur Atrophie der Haut und Sklerose des Bindegewebes. 

Auch Knochenveriinderungen durch Frostwirkung werden oft beobachtet, 
nicht nur an amputierten Extremitaten, sondern auch schon rontgenologisch. 
HITSCHMANN und WACHTEL fanden in 80% ihrer im Kriege beobachteten Er
frierungsfalle Knochenveranderungen. RIBBERT fand sie tierexperimentell 
schon nach 10 minutlicher Kalteeinwirkung auf die allerdings vorher kiinst
lich blutleer gemachte Extremitat. Nur der Knochen wird nekrotisch, nicht 
das Periost, das sich erholt und den Knochen wie in einer lebenden Knochenlade 
lange erhalt, ohne daB sich monatelang Resorptionserscheinungen geltend 
machen, wie wenn der Knochen transplantiert ware. 

Entkalkung des FuBskeletts in verschiedensten Graden und Abstufungen 
bis zum totalen Kalkschwund fanden zuerst PULAY und WEIDENFELD. Meist 
sind es die mittleren Phalangen der Zehen und Finger, welche Entkalkung 
zeigen, neben Odem und Schwellungen der Weichteile. Atrophie der Meta
carpus- und Metatarsuskopfchen. Auch vollstandige Entkalkungen der Dia
physen wurden beobachtet. R. WINTERNITZ fand ahnliche Veranderungen 
an der Spongiosa der Gelenkenden. VIKTOR HECHT fand eigentiimliche Ver
farbung des Knochenmarks erfrorener Extremitaten durch Losung des Blut
farbstoffes, auch dort, wo die Knochenstruktur unverandert blieb. 

Oft wird auch nur der Knorpel geschadigt, der teilweise schwindet, teil
weise wuchert, so daB Bilder von Arthritis deformans entstehen (SONNENBURG 
und TSCHMARKE). 

Uber die Regenerationsprozesse haben schon die Chirurgen KRASKE (1879) 
und VOLKMANN (1893) Beitrage geliefert. 

Eine Art Mal per/orant durch Frost beobachtete neuerdings ACHARD. 
DELAMARE sah ainhumartige Veranderungen an den Zehen oder Neuritis 

e frigore, 2 FaIle, bei denen Frost den Beginn einer vasomotorisch-trophischen 
Lepraerkrankung von langsamer Entwicklung bot. Keine Bacillen. Syringo
myelie denkbar. 

Komplikationen. 
Wahrend Erfrierungen geringeren Grades selten zu Komplikationen Ver

anlassung ge ben, auBer zu leichten Infektionen bei Vernachlassigung oder durch 
mangelnde Asepsis nach kleinen Eingriffen, Verletzungen u. a., finden sich bei 
schweren, mit Nekrose und Gangran einhergehenden Frostschaden viel haufiger 
Komplikationen, besonders im Kriege. Das Allgemeinbefinden ist auch bei 
schweren Erfrierungszustanden im Gegensatz zu den Verbrennungen keines
wegs immer stark beeintrachtigt, in der Halfte der FaIle ist es iiberhaupt wahrend 
der ganzen Dauer nur wenig beriihrt. AuBer dem Grad und der Tiefenaus
dehnung kommt jedenfalls auch hier die Flachenausdehnung der Erfrierungen 
in Betracht. 
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Die allerhaufigste Komplikation ist der feuchte Brand. Dieser ist stets 
Folge einer Sekundarinfektion. 

1m Kriege zeigten die Statistiken je nach der Haltung, Kleidung, Ver
pflegung der Soldaten, nach den kriegsarztlichen MaBnahmen und Einrichtungen 
sehr verschiedene Zahlen. 1m allgemeinen ist jedoch der Vbergang des trockenen 
Brandes in feuchten doch ziemlich haufig (MEYER und KOHLSCHUTTER, FLORCKEN, 
SONNENBURG und TSCHMARKE). Von groBem Belang ist es auch, wo und wie 
die Kranken unmittelbar nach der ersten Hilfeleistung untergebracht werden, 
ob sie im Felde (Baracken, Notspitalern) bleiben, oder ob sie sofort ins Hinter
land transportiert werden. 

G ERULANO sah im ersten Balkankrieg unter 60 Fallen von Erfrierungen 
im Militarspital in Athen keinen Fall von feuchter Gangran oder Phlegmone. 
PRANTER verIor von 105 Erfrierungsfallen in Wien keinen an Sepsis. 

Bei ungeniigender Ernahrung und unzureichender arztlicher Hilfe wie 
mangelnden Verbandmitteln steigt die Gefahr der Wundinfektion und Sepsis. 

Die Wundinfektion beginnt zunachst im Bereiche der gangranosen Stellen, 
an der Grenze der Nekrose, schreitet von dort zentralwarts weiter und ver
wandeIt das nekrotische allmahlich in gangranoses Gewebe. Der feuchte Brand 
und die Wundinfektion erfolgt weit haufiger an den unteren Extremitaten, 
FuBzehen, als an den oberen, Fingern wo viel haufiger der trockene Brand, 
die Mumifikation, beobachtet wird (EHRMANN). 

Die Verbreitung der Gangran innerhalb des nekrotischen Gewebes erfolgt 
ziemlich rasch mit relativ geringem oder auch ganz ohne Fieber, trotz des be
stehenden bakteriellen Prozesses, bis erst ein groBer Teil oder der ganze gang
ranose Herd nekrotisch geworden und der ProzeB bis zum Gesunden fortgeschritten 
ist. Die septische Resorption fiihrt zu pyohamischen Allgemeinerscheinungen. 
Naheres hieriiber im Kapitel Gangran in chirurgischen Handbiichern. 

In Betracht kommen von Komplikationen septische, phlegmonose Prozesse, 
Gelenksvereiterung, Tendovaginitis, Erysipel, im Kriege noch auBerdem haupt
sachlich Typhus und schwachende chronische Darmkatarrhe, Skorbut, auch 
Pneumonien, auBerdem als spezifische Kriegswundinfektion Tetanus. 

Die Tetanusinfektion ist bei Frostwunden wahrscheinlich haufiger als bei 
Brandwunden. Dies hangt zweifellos mit der Bodenbeschaffenheit im Freien 
und sonstigen Kriegsverhaltnissen, rechtzeitiger erster Hilfeleistung, Art der
selben und anderen Umstanden zusammen. 

GUTERBOCK machte zunachst darauf aufmerksam, daB die haufige Er
wahnung von Starrkrampf bei Nordpolfahrern (KAHN und Genossen) vielleicht 
auf schlechte Beobachtung und Verwechslung des Erstarrungszustandes mit 
Tetanus zuriickzufiihren sei. Bis 1885 konnte auch er 16 Falle aus der Literatur 
sammeln. Besonders Erfrierungen an den Beinen fiihren zu dieser Komplikation. 
MEYER und KOHLSCHUTTER fanden unter 150 Fallen, letzterer im Balkankrieg, 
nur einen Fall von Tetanus. 

DaB Frostwunden besonders bei im Freien liegenden, mit Kot und Erde 
verunreinigten Personen leichter als andere Wunden durch Tetanusvirus infiziert 
werden konnen, ist begreiflich. LUMrERE und ASTIER haben auch noch iiber 
sonstige chronische und konstitutionelle Beziehungen zwischen Frostwunden 
und Tetanus und die verschiedenen Infektionsweisen im Kriege ausfiihrlich 
berichtet. Insbesondere sind es nach ihm die FuBerfrierungen, welche obligatori
sche Praventivinjektionen mit Tetanusantitoxin erfordern. Fast alle Chirurgen 
haben im letzten Krieg berichtet, daB die Tetanusinfektionen nach Einfiihrung 
von prophylaktischen Impfungen mit einem Schlage aufhorten (OTTO ZUCKER
KANDL). Wahrend im russisch-tiirkischen Kriege iiber 42 FaIle von Wundstarr
krampf statistisch berichtet wurde, im Krimkrieg unter 2398 Erfrierungen 
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auf englischer Seite nur 2 Faile erhebbar waren, im franzosischen Heer 6, zeigten 
viele Berichte des letzten Krieges in allen Heeren Europas unter 1000 Fallen 
nicht einen einzigen Fall. 

Von weiteren seltenen Komplikationen sind zu nennen: Hirnembolien, 
chronischer Alkoholismus und Marasmus. AIle diese wurden besonders im 
Kriege beobachtet. 

Besondere Bedeutung wurde in den Kriegsberichten den interkurrierenden 
Erkrankungen Typhus, infektiosem Katarrh, auch Cholera, zugeschrieben. 
Manche Autoren, wie WELKER, waren geneigt, das Vorkommen symmetrischer 
Gangriinen gar nicht als Frostschaden, sondern als eigenartige, symmetrische 
Form der Gangranen, unabhangig vom Frost, anzusehen. Nach WELKER zeichnen 
sich diese Formen durch starke vorausgehende Schmerzen aus, dagegen durch 
Fehlen von Blasen, wie sonst bei wirklichen Erfrierungen, so daB der Autor die 
Kaltewirkung gar nicht als Ursache ansah. Die Moglichkeit, daB vorausgegangene 
schwachende Infektionen die Entstehung von Frostgangranen auch schon bei 
nicht sehr niedrigen Temperaturen begiinstigen, kann kaum bezweifelt werden. 
Manche Autoren, wie KRONENFELS und MASSARI, auch WIETING bestritten 
jedoch diese selbstandige Entstehung der Gangran, fanden uberhaupt selten 
symmetrische Gangran und halten dieselbe stets fur Folge der Frostwirkung. 
Diese Auffassung hat allgemeine Verbreitung gefunden. 

Prognose. 
Diese ist bei allgemeiner Erfrierung um so schlechter, je tiefer die Temperaturen 

sind und je langer die Menschen sich in dem Erstarrungszustand befunden haben. 
Auch Alter und Ernahrungszustand spielen eine Rolle. Kinder und unter
gewichtige Personen fallen der Kalte leichter zum Opfer. 

Lokale Erfrierungen geben auch bei schweren Zustanden fur das Leben 
eine relativ viel bessere Prognose als Verbrennungen, wegen geringerer Toxlzitat 
der Zerfallsprodukte, aber abgesehen von akzidentellen Infektionen (Gangranen). 

Es erscheint deshalb geradezu als unlogisch, statistische Zahlen aus alten 
Feldziigen, Kriegserfahrungen, auch der neueren Zeit, perzentuell hier zu ver
werten, wenn nicht die genauen Verhaltnisse bezuglich Lokalisation, GroBe, 
Zahl und Schwere der Erfrierungen, in Gruppen gesondert, zum Vergleich 
dienen konnen. Denn in den Gesamtziffern Erfrorener und an Erfrierung 
Gestorbener lauft ein erheblicher Prozentsatz von sekundaren Schadigungen, 
besonders Infektionen kurz nach der Erfrierung, aber auch noch im spateren 
Verlauf der Wundbehandlung mit, die ja in der modernen Kriegsmedizin, im 
Rettungsdienst nnd in der Lazarettbehandlung ungleich viel seltener in Be
tracht kommen. 

Prognosen durfen bei Erfrierungen auch nicht vorzeitig und mussen moglichst 
vorsichtig gestellt werden, besonders bei Nekrosen. Erst dann laBt sich die 
Grenze der Nekrose feststellen, wenn die Demarkationszone sich deutlich als 
entzundlicher Hof markiert hat (RIEHL). 

Besondere durch Kaltewirkung hervorgerufene 
oder beeinflui3te Dermatosen. 

Von einer Reihe von Dermatosen wissen wir seit langem, daB sie atiologisch 
mit Kaltewirkungen zusammenhangen. Allerdings ist der Kausalnexus insofern 
nicht immer leicht herzusteIlen, als die Anamnese uber besondere Anlasse von 
Erfrierungen nichts enthalt, also doch nur die aIle Menschen einer Gegend 
betreffenden Temperaturexzesse dabei mitgewirkt haben. Oder es handelt 
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sich urn Dermatosen, fur deren Zustandekommen von den Kranken selbst mit 
groBer Bestimmtheit ein- oder mehrmalige Temperaturschadigungen haftbar 
gemacht werden, obwohl diese letzteren offenbar insofern doch nicht den Aus
schlag geben konnen, als ganz analoge Hautveranderungen bei anderen Menschen 
zweifellos auch ohne Temperaturschadigungen zustandekommen, also das 
dispositionelle Moment eine uberragende Rolle gegenuber der Temperatur
schadigung bedeutet. Die Kalte kommt hier nur als auslOsender Faktor in 
Betracht. Dies trifft schon bei epidermoidalen, also ganz oberflachlichen Haut
schadigungen, teils des Epithels, teils des oberflachlichen Venennetzes zu. 
Kalteekzeme finden sich bei Fliegern und Motorfahrern im Kriege haufig. 

Eine Reihe von Dermatosen, aber auch nur symptomatischen Hautver
anderungen wurde in fruheren Jahren und zum Teil auch jetzt noch von manchen 
Autoren als durch nasse Kiilte hervorgerufen aufgefaBt. Dies galt schon fur die 
lokale Asphyxie HEBRA-NEUMANN, die Livedo calorica KAPOSI, fur einzelne 
der vasomotorisch-trophischen Neurosen CASSIRER. Unter ihnen auch die 
Akroparasthesien, die Dermatitis atrophicans HERXHEIMER, die RAYNAuDsche 
Krankheit, die Erythromelalgie, die Sklerodaktylie und Sklerodermie, das 
Ulerythema centrifugum (UNNA-TANZER), den Lupus pernio (HUTCHINSON), 
die Akrocyanosis. 

Bei allen diesen Zustanden spielt die Kalte mitunter wohl zweifellos eine 
auslOsende Rolle, doch bedarf es schon zur AuslOsung des Krankheitsbildes 
sicher einer besonderen vasomotorischen Disposition. Manche von ihnen haben 
groBe Ahnlichkeit mit wirklichen Kaltetraumen, schon durch die Hautfarbung 
oder durch polsterartige Schwellungen, die im Initialstadium oder bei Ver
schlimmerungen in Erscheinung treten. Es handelt sich vielleicht auch manchmal 
um Kombinationen. 

Die Vasomotilitat und Trophik des Nervenlebens im Bereiche der befallenen 
Partie, aber auch die Leitungsbahnen wie die metameral und zentral in der 
Medulla liegenden Ganglien funktionieren abnorm. Fast von allen diesen Zu
standen sind haufiger Frauen mit einem labileren N erven- und Vasomotorensystem 
als Manner betroffen. Es gehort naturlich nicht in den Rahmen dieses Auf
satzes, die verschiedenen Erkrankungen naher zu beschreiben, oder auch nur 
von ahnlichen, sicheren Kalteschaden abzugrenzen, sondern hochstens solche 
Tatsachen und Meinungen zusammenzufassen, welche das Kaltetrauma fur das 
Zustandekommen, das AuslOsen solcher Dermatosen verantwortlich machen. 
Besonders bezuglich der Sklerodermie wird vielfach das Kaltetrauma als atiologi
scher Faktor angefuhrt. 

Ais Livedo calorica bezeichnete KAPOSI jene Zustande, welche sich bei plbtz
licher Abkuhlung der Haut als blaurote Marmorierung der letzteren prasentiert, 
oder als diffuse, dunkelblaurote, mit zinnoberroten Zeichnungen untermischte 
Hautinjektionen an der Nasenspitze, an den Fingern und Zehen von Personen 
sich einstellen, die lange Zeit in kalten Raumen oder in der kalten freien Atmo
sphare sich aufhalten. Uber das Verhaltnis dieser Zustande zur Livedo racemosa 
EHRMANN siehe S. 282ff. und Nachtrag S. 38l. 

Ais lokale Asphyxie wurden von KAPOSI solche Zustande von Insuffizienz 
der vasomotorischen Funktionen, zentraler wie peripherer, bezeichnet, bei 
denen sich umschriebene Hautstrecken blaurot, cyanotiRch gefiirbt, mit herab
gesetzter Temperatur, bisweilen unter Empfindungen von Taubsein und Ameisen
kriechen darbieten. Der neurotrophische EinfluB kann vom Zentralnerven
system ausgehen, also vom zentralen Sitz der GefaBinnervation, wobei an den 
peripheren Korperteilen, zumeist symmetrisch an beiden Handen und FuBen, 
in seltenen Fallen auch auf eine Extremitat beschrankt, oft kombiniert mit 
Parasthesien und Funktionsstorungen mannigfacher Form und Intensitat im 
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weiteren Verlaufe der Symptomenkomplex der RAYNAUD schen Erkrankung 
zustandekommt. Auch kann es zu mannigfachen trophoneurotischen Zustanden 
an Fingern, Zehen, auch zur symmetrischen Gangran der GliedmaBen kommen. 
Stets ist bei solchen Kranken der Sympathicotonus herabgesetzt. Ebenso 
wie die Kalte in der Anamnese dieser Zustande oft eine hervorragende atiologische 
Rolle spielt, sind umgekehrt heiBe Bader, Naturthermen und Anregung der Zir
kulation an der Peripherie wie im Zentrum durch thermische, also hier bahnende 
Reize erfahrungsgemaB wichtige Heilbehelfe zur Besserung und Behebung dieser 
Zustande, desgleichen alle MaBnahmen, die den Sympathicus tonisieren. 

Der erfahrene franzosische Dermatologe Du CASTEL schreibt dem Kalte
einfluB unter den komplexen Ursachen der lokalen Asphyxie auch jiingst wieder, 
1924, eine hervorragende Rolle zu. Er faBt das Kaltetrauma als ausschlag
gebende Noxe auf, wobei die wahren Ursachen der Krankheit uns ja bis jetzt 
vollstandig dunkel geblieben seien. 

Akrocyanose, Morbus Raynaudi und Pernionen bevorzugen nach Du CASTEL 
und, wie er hervorhebt, nach den iilteren franzosischen Autoren, das lymphatische, 
skrofulose Terrain, aber auch das der Syphilis (GAUCHER und Gmoux). 

Melanodermie wohl als seltene Folge dauernder Kaltewirkung bei schweren 
Erfrierungen fand SmIAFFER. Er unterscheidet 2 Gruppen von Melanodermien 
des Gesichtes, eine durch auBere Einwirkungen, darunter auch Licht und Kalte, 
hervorgerufen, und eine zweite Gruppe, toxischen Ursprungs, die sogenannten 
Kriegsmelanodermien. Auch hier besteht die Moglichkeit, daB nebst den toxi
schen Zustanden auch auBere Faktoren, wie Kalte oder Licht, in Kombination 
einwirken. 

Das seltene Nebeneinandervorkommen von Angiokeratom der Zehen und 
Frostbeulen der Hande, iiberdies punktftirmiger Angiome an den Schleimhauten, 
also Zeichen von GefaBschwache verschiedener Art, demonstrierten PUSEY 
und SENEAR in der dermatologischen Gesellschaft in Chikago. 

-ober Angiokeratom und andere Dermatosen mit Perniocharakter siehe 
S.277 und Nachtrag S.397. 

Als besondere Affektion, aber wahrscheinlich dem ulcerosen Pernio sehr 
nahestehend, beschreiben unter der Bezeichnung Acrodermatitis pustulosa 
hiemalis ABRAMOWITZ und CROCKER ein Erythem der Hande, besonders nach 
Einwirkung von kaltem Wasser, an Ohrmuscheln, Nase und FUssen pernio
ahnliche Veranderungen. Epidermolysis hereditaria bUllosa wird ausgeschlossen. 
1m Sommer Riickgang der Erscheinungen. Hereditare Kalteempfindlichkeit 
durch den Vater. 

Falle von Erythromelalgie als Folgen von Erkaltungen wurden seit WEYER
MITCHELLS ersten Mitteilungen dariiber von sehr vielen Autoren, in letzter 
Zeit von BALBI beschrieben. 

Als Beispiel von kombinativem Vorkommen wirklicher Pernionen mit diesen 
ahnlichen Dermatosen sei hier nochmals auf BRUNAUERS Fall, S. 113 verwiesen, 
ferner ABRAMOWITZS Fall von Sklerodakytlie mit Pernio genannt. Doch ist 
kein Zweifel, daB solche Kombinationen ein haufigeres Vorkommnis bilden, 
als es ihre Erwahnung in der Literatur erwarten lieBe. 

Ebenso wie die Kalte ruft auch die Hitze eine eigentiimliche Hautveranderung 
sehr verschiedener 1ntensitat hervor, bestehend in kleinen, linearen, mehr 
weniger tiefgreifenden Hautrissen, Rhagaden, deren Grund rtitlich, oft hamor
rhagisch, deren Umrandung scharf, trocken, leicht schuppend ist. Aus solchen 
Schrunden kommt es wahrend der Arbeit ohne entsprechende Schonung zu 
tiefgreifenden wirklichen Rhagaden. 

Die Sympathektomie (LERICHE) bei RAYNAUD scher Erkrankung, Erythro
melalgie und anderen vaskularen Erkrankungen der Extremitaten hat wohl 
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wesentliche Besserungen der Erscheinungen erzielt, ob temporar oder auf die 
Dauer, laBt sich nicht sagen. Durch Ausschaltung der sympathischen Inner
vation wurde Hyperamie und Hyperthermie erzeugt (DAVIS, LOYAL und 
KANAVEL). 

Therapie, Prophylaxe und erste Hilfe. 
Ubersicht der therapeutischen Maf3nahmen. Zur Therapie der Erfrierungen 

sind seit uralten Zeiten zahllose Methoden und Mittel angewendet und empfohlen 
worden, teils symptomatisch, teils kausal wirkende. Diese beziehen sich zu
meist auf leichtere, mehr oberflachliche, aber auch schwere, tiefgreifende 
Frostschaden. Die Mehrzahl der externen, medikamentosen Frostmittel dient 
zur Behandlung der Erytheme und der Pernionen. Ihre Verwendung beruht 
meist auf altbewahrten, empirisch gefundenen Verschreibungen beriihmter 
Chirurgen und Dermatologen. Diese Heilstoffe werden in den verschiedensten 
Formen, als Pinselungen, Firnisse, Fette, Salben, auch in Solutionen zu Um
schlagen, als Zusatze zu lokalen FuB- und Handbadern angewendet. 

AIle die hierhergehorigen Applikationsweisen bezwecken die Einschrankung 
der entziindlichen Erscheinungen und die Behebung des bei den Pernioformen 
so lastigen Juckens. Die Grundwirkung alIer dieser Stoffe aber ist die kon
stringierende Wirkung auf die erweiterten GefiWe, dane ben auch eine epithe
lialisierende auf die in ihrer Ernahrung gestorte oder ulcerierte Epidermis. 

Neben den der Lokalbehandlung oberflachlicher Erfrierungen dienenden 
medikamentosen Mitteln verwendet die Therapie auch physikalische Agenzien 
verschiedener Art, welche weniger auf die Epidermis als auf die tiefer liegenden 
GefaBe und Gewebe einwirken sollen. 

Neben diesen mehr lokal und symptomatisch wirkenden Heilmethoden 
werden auBer den Analeptica und Roborantia auch interne Mittel verschiedener 
Art in der Absicht angewendet, um damit kausal auf Blut und Gewebe, also 
umstimmend zu wirken, oder auch nur den ResorptionsprozeB der entziind
lichen Infiltrate zu beschleunigen. 

Diese kausal gerichteten Mittel wirken zum Teil auf die Zusammensetzung, 
den Hamoglobingehalt des Blutes, den Salzgehalt der Fliissigkeiten und die 
Ionenverteilung in den fixen und fliissigen Gewebszellbestandteilen. 

AuBerdem sind es noch verschiedene Methoden und Encheiresen chirurgischer 
Wundbehandlung, welche den Demarkations- und AbstoBungsprozeB der 
nekrotischen Partien bis zur Bildung gesunden Granulationsgewebes, weiterhin 
die Uberhautung der dabei gesetzten Granulationsflachen fordern sollen und 
schlieBlich die kosmetischen Defekte zu bessern suchen. 

1m allgemeinen zeigt sich aber seit Jahren schon das Bestreben, altgewohnte, 
empirische, vielfach schematische, geradezu mechanisierte Therapie durch eine 
mehr kausale, individuelle und prophylaktische zu ersetzen, welche auf krank
hafte Gewebsdisposition, Vermehrung des herabgesetzten Tonus Bedacht 
nimmt. Nach den angedeuteten Gesichtspunkten geordnet, geniigt es, von 
den zahllosen in der Literatur empfohlenen Frostmitteln nur die wichtigsten 
Heilstoffe nach den hauptsachlichsten Wirkungskomponenten sowie die wichtig
sten kombinierten Frostmittel in ihrer Applikationsweise anzufiihren, da eine 
vollstandige Widergabe auch nur der neueren in und nach dem Kriege beschrie
benen Heilmittel und -methoden den Rahmen dieses Aufsatzes weit iiberschreiten 
miiBte. 

Folgende Mittel und Methoden kommen in Betracht: 
Innere Mittel. Zur allgemeinen Behandlung, hauptsachlich bei schweren 

Fallen, kommen blutdrucksteigernde Mittel in Betracht, H ypophysin und Adre
naUn, auBerdem Kalkpraparate (FLORCKEN). Auch Infusionen von Na chloratum 
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in physiologischer Losung, im Stadium der Rekonvaleszenz Arsen (FOWLERsche 
Losung). 

Die Wahl der inneren Mittel hangt bei den chronischen Zustanden der 
Neigung zu Frostbeulen, Perniosis, und den verschiedenen Formen der Akro· 
cyanose von dem jeweiligen individuellen Zustand, Alter, Ernahrungszustand, 
der Betreffenden abo 

WRIGHT vertrat die Auffassung, daB Frostbeulen in gleicher Weise wie die 
Urticaria auf Durchlassigkeit der BlutgefaBe infolge von Kalkmangel beruhen. 
PINE machte Kalkbestimmungen bei mit Akroasphyxie behafteten Madchen 
und fand bei solchen yom fetten Typus normale und sogar erhohte Kalkwerte. 
BARBER hat von Verabreichung von Kalk bei solchen Individuen keinen Vorteil 
gesehen. Beim mageren Typ solcher Individuen wurde jedoch durch Verab· 
reichung von Kalksalzen, Schilddriisen- und Epithelkorperchenextrakt, auch 
Lebertran eine wesentliche Herabsetzung der Neigung zu Pernionen erzielt. 

Beziiglich der individuellen Wirkung gewisser interner Praparate je nach 
Konstitution hat BARBER einige Feststellungen gemacht. 

Externe Medikation. Unter den anorganischen Stoffen, soweit sie als wirk
sam in Betracht kommen, werden insbesondere Jod als Tinctura jodi simplex, 
das beste aller Jodmittel, Aqua plumbica zu Umschlagen, Diachylonsalbe mit 
Zusatz von Teer, Zink und Bleioxyd seit FERDINAND HEBRA oder das Unguentum 
plumbi carbolisatum in der Formel von LASSAR: Unguentum plumbi, Vaselinum 
flavum aa 40 g, 01. olivarum 20, Acid. carbo1. 2, 01. lavandulae g 30, auf Lappen 
gestrichen, auch fiir offene Frostbeulen verwendet. Auch Losungen von Ohlor
magnesium, Ouprum sulfuricum, Kalicausticum werden als reiz- und resorptions
fordernde Mittel auf erfrorene Partien ein- oder mehrmals taglich aufgepinselt. 
Als obsolet gelten wohl heute Argentum nitricum, Acid. nitric. Chromsaure 
und Acid. benzoic. auch Tinctura cantharidae, samtlich friiher oft angewendet. 

Mangan. FrostalIa-(Ozet-)biider enthalten kolloidales Mangansuperoxyd 
und wirken dem durch Erfrierung verursachten Lahmungszustand der kleinsten 
Hautadern entgegen. 

Ohlorkalk wird, 5 g zu 100 g Unguentum paraffini, vor dem Schlafengehen 
eingerieben. Die erfrorenen Stellen werden mit Baumwollhandschuhen oder 
-striimpfen bedeckt (WESTBERG). 

Wismut wird in antiseptischen Pulvern als Dermatol oder Xeroform auf 
nicht ulcerierte, auch ulcerierte Pernionen in Salbenform angewendet. 

Von organischen wirksamen Stoffen oder Komponenten sind es vor allem 
Ole und Fette, wie Mandelol, Goldcream, Bromokoll (10%), Resorcin (10%) 
in Salbenform, Oollodium elasticum, auch Tannobromcollodium, weiterhin 
Linimentum camphoratum ammoniatum, Leim, Zinkleim, Ichthyol, Formalin, 
.M~enthol, Perubalsam, Tinctura Belladonnae, samtlich in Salben oder Tinkturen 
zum Pinseln, teils als Mittel, teils als Vehikel oder Adiuvans. Das Frostmittel 
Pernionin (HEINZ und v. NOORDEN), bestehend aus Rosmarinol, Salbei und 
Harnstoff, entwickelt durch Zersetzung des letzteren bei der Anwendung 
einen unangenehmen Geruch nach Ammoniak und wirkt gewebsquellend. 
Nach einmaliger Einreibung ist als Beweis der Resorption Salizylsaure mit 
Eisenchlorid im Urin nachzuweisen. Eichenrindenabsud (1 Teeloffel auf 1 Liter 
Wasser). ZUMBUSCH empfiehlt, bei Blasen keine Salben zu verwenden, 
sondern nur feuchte Umschliige. Ein in der Zahnheilkunde sich bewahrendes 
Gemenge als Formalin (0,5-2,5) mit Trikressolsaure (2,5) zu Aqua dest. 100 
wird auf gangranose Partien mindestens ein- bis mehrmals taglich aufgepinselt 
oder noch besser, in Gaze und Charpie eingesaugt, als Umschlag verwendet. 
Vorher und zeitweilig wahrend der Behandlung werden mumifizierte Partien 
chirurgisch entfernt. Das Praparat bewirkt einerseits Desinfektion, Abtotung 
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aller Bakterien, die zur Sepsis Veranlassung geben, anderseits wirkt es wie aIle 
Formalinpraparate trocknend. 

Ais Volksheilmittel werden bei uns haufig Petroleum, in Italien sterile Fango. 
schlammpackungen, in Sudamerika Guano angewendet. Jedes Land hat hier 
gewiB noch verschiedene andere Mittel. 

Kombinationsmittel. Als ein extern oft angewendetes und gelobtes Praparat 
gilt Desitin, ein Lebertranpraparat, das ungefahr der Formel C27H 460 entspricht, 
also einen ungesattigten Alkohol mit offener Kette darstellt, ahnlich dem Phytol, 
einem Bestandteil des Chlorophylls. Dieses Derivat zeichnet sich gegenuber 
gewohnlichen Lebertranzusatzen durch erhohte Wirksamkeit, vollkommene 
Unschadlichkeit und absolute Haltbarkeit aus. Neu ist an dem Desitin die Aus· 
wertung des DAKINSchen Prinzips, d. h. Ausniitzung der zur Entwicklung 
gelangenden unterchlorigen Saure, die als ein starkes, dabei sehr mildes, die 
Gewebe hochst schonendes, jedoch stark aktivierendes Antisepticum bekannt 
ist. Wahrend sich aber DAKINsche Losungen in ganz kurzer Zeit unter Chlorat
bildung zersetzen und damit unbrauchbar werden, ist dieser Nachteil bei dem 
chloriertenDesitin nicht zu beobachten. Desitin wird als Salbenzusatz verwendet. 

Das Desitin weist folgende Vorzuge auf: Positive H-Ionenvermehrung, da
durch Herbeifuhrung von Leukocytose, hohe Lipoidlosefahigkeit (Lipoide 
gelten als wachstumshemmend), dadurch vor allem fast unmittelbare Schmerz
linderung, schnelle Granulationsbildung und Epithelisierung - Desitin ist 
ein bekannt gutes Ekzemmittel -, im ganzen wesentliche Verkurzung der 
Heilungsdauer. Desitin haftet auch auf feuchtem und erodiertem Grunde 
(Rhagaden, Erosionen). Die Salbe wird messerruckendick auf Verbandmull 
a ufgestrichen. 

Von anderen Kombinationsmitteln fand die russische Frostsalbe (M. JOSEPH) 
fruher oft Anwendung: Acid. hydrochlor. 30,0, Extr. Opii 2,5, Camphor. 10,0, 
Therebinthin. 20,0, Medull. oss. 40, 0, Ugt. Althaeae 120,0. 

Auch die Einreibung der erfrorenen Haut mit einem Gemenge von Kali 
causticum 5 g, Glycerin, Spiritus aa 20, Aqua 60, nach einem warmen Handbade 
wird oft empfohlen (BAELZ, Tokio). 

Andere, altere Verschreibungen finden sich bei LEISTIKOW und in verschie
denen Monographien, Hand- und Lehrbuchern. 

Prophylaktisch-priiventive Behandlung. Ortlich empfiehlt ZUMBUSCH zur 
Prophylaxe gegen feuchte Hande und Fusse Abreiben mit 1O%igem Formalin
alkohol, Einstreuen von Vasenoloformpuder. Von Chirurgen wie Hydrothera
peuten werden heute oft Abhiirtungsmethoden gegen Erfrierung als wertvoll 
bezeichnet. Manche Heilmethoden unterstiitzen die naturlichen Heilvorgange. 

Nach dem Kaltereiz kommt es zu einer reaktiven Erweiterung der GefaBe. 
Je kraftiger die Zirkulation, je blutreicher die Menschen, desto intensiver die 
Hautreaktion und desto heller rot zeigt sich die reagierende Hautflache. Grund· 
gesetz der Hydrotherapie (W. WINTERNITZ). KalteeinfluB erhoht den Tonus 
der Arterien bei vorhandener Erweiterung der HautgefaBe. Die Reaktions
rote ist nicht mit GefaBlahmung identisch und erfolgt wahrscheinlich ohne 
einen Umweg uber die Nervenendigungen als direkte muskulare GefaBreaktion 
(NXGELSBACH). Die GefaBerweiterung ist also eine nutzliche Abwehrerscheinung 
zum Schutze des Gewebes vor Kalte, bewirkt auch vermehrte Blutzufuhr 
und Durchblutung und gleicht uberdies den Warmeverlust im Gewebe zum 
Teil aus. 

Bezuglich der Prophylaxe der Erfrierungen ist von den verschiedenen thera
peutischen MaBnahmen, sowohl der externen als der internen, alles das pro
phylaktisch gut wirksam, was - in leichten Fallen wenigstens .- auch thera
peutisch wirksam ist. Es gilt dies fUr Roborantien als auch fur Ubungstherapie 
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der GefiiBe durch mechanische, thermische (abhartende Bader), elektrische 
Prozeduren zur Verhiitung der Zirkulationsstorung durch Kleider, Stiefel usw. 

Folgende Mittel und Methoden haben sich bewahrt: Kalte FuB- und Hand
bader (BINz), Pinselung mit Ichthyol, Resorcin, Tannin aa 1 g auf 5 Teile Wasser 
(BOECK), Monochlorphenol in Vaselin, Glycerin oder AlkohoI2-100J0, als Pinse
lung oder Salbe (BLUNK), Schilddriisenpraparate intern (LANZ), Bepinselung 
mit Jodtin,ktur mit nachtraglichem Ichthyolwatteverband (SCHWERING), Heft
pflaster (E. MULLER), Arsonvalisation, 3-5 Minuten mit 4 mm Distanz 
(SCHEUER), Diachylonsalbe mit Zusatz von Teer, Zink-, Bleioxyd (F. HEBRA), 
Leim-Glycerinsalbe (PRIBRAM). 

Die Notwendigkeit guten Schuhwerks zur Verhiitung von FuBerfrierungen 
wird allseitig betont. Ausgezeichnet bewahrt hat sich der deutsche Infanterie
stiefel. Er schiitzt besser als der Schniirschuh mit Gamaschen den FuB vor 
Eindringen von Nasse von oben her. Auch wirklich wasserdichte, gut passende 
und geniigend weite Gummischuhe sind praktisch. Mehrfache Schichten von 
Wolle in weiten Stiefeln bieten, solange sie trocken sind, die beste Warme
isolierung. Das Schlafen in Stiefeln ist wegen ungiinstiger Beeinflussung der 
Zirkulation schadlich. Bei wochenlangem Anbehalten, Hartwerden der FuB
bekleidung kommt es zur Blutabsperrung. Auch Gamaschen bewirken Blut
absperrung und verhindern den Luftzutritt, besonders Wickelgamaschen, 
ebenso Strumpfbander und andere Improvisationen zur Fixierung. Die Gama
schen sind daher abgeschafft. UnzweckmaBiges Zusammenlegen der Unter
und Oberhose im Stiefelschaft, auch enge Reithosen fordern durch Druck und 
Stauung das Entstehen von Frostschaden (nach FLACHLEBEN). 

Physikalische Methoden. Diese nehmen derzeit mit Recht den groBten Raum 
in der Behandlung von Frostschaden ein. Sie bewirken die Tonisierung der 
erschlafften GefaBe und gesunde, kraftige, aktive Hyperamie im Sinne AUGUST 
BIERS. In Betracht kommen mechanische, thermische Reize (Warme, Kalte) , 
elektrische, sowohl faradische wie Hochfrequenzstrome (D'ARSONVAL), ultra
violettes Licht, Hohensonne, Quarzlampen, Rontgenstrahlen. Von mechani
schen Mitteln ist es Streichmassage, meist in Verbindung mit Lokalbadern 
(FLORCKEN) oder Knetmassage (ZUCKERKANDL). Von thermischen ist die von 
RICHARD STIASNY 1904 versuchte Kaltewirkung durch Athylchloridspray oft 
verwendet worden. 

Hitze wurde in Form strahlender Warme von HORNUNG empfohlen. PRANTER 
verwendete heiBe Luftduschen mittels Fohnapparat, desgleichen WECHSEL
MANN, POTH und E. KUTTNER mit Hilfe des Sykoraapparates, besonders zur 
rascheren Uberhautung. Die HeiBluftbehandlung wurde von RITTER 1901 
zuerst angewendet, von MIRTL, STATZER und HANUS empfohlen. HABS ver
bindet HeiBluftbehandlung mit 1-2 stiindiger Bindenstauung. 

Besonders zur Beforderung des Austrocknens (Mumifikation) wird oftere 
Anwendung der BIER schen HeiBluftkasten empfohlen (LOTSCH). Zu vermeiden 
sind wasserdicht abschlieBende Verbande, da sie die feuchte Gangran begiinstigen. 
Zur Austrocknung empfahl STROHMEYER sogar Abschalung der Epidermis iiber 
den nekrotischen Partien, desgleichen Melchior, der dariiber Verbande mit 
absolutem Alkohol zur Wasserentziehung, auch Tierkohle gibt. 

POPOVICI und ZUMBUSCH beniitzen wechselwarme Bader, ersterer 2mal 
taglich, spater nur wochentlich, 5 Minuten in Wasser von 28-30°, 1 Minute 
in Wasser von 16°. 

ZUMBUSCH verbindet dies in folgender Weise mit Massage: In 2 Wasch
becken mit heiBem und kaltem Wasser werden Hande und FiiBe abwechselnd 
hineingehalten und dabei massiert, kiirzere Zeit im kalten, langere Zeit im 
heiBen Wasser. Massage bewirkt Ubung der atonischen GefaBe. Nach dem 
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letzten Eintauchen in kaltes Wasser Abtrocknen und intensive Einreibung 
mit Frostsalbe, Ou sulfur. Menthol aa 1, Formalin und Lanolin aa 10, Unguentum 
leniens ad 50. 

Von Praktikern immer noch oft angewendet sind Zusatze zu diesen Badern, 
vor allem Leim, Ohlormagnesiumlosung, Eichenrindendekokt u. a. tanninhaltige 
Infuse, auch Salze. 

BROCQ empfiehlt NuBblatterabkochung nach BESNIER und ein mineralisches 
Puder von 1: 9 Teilen Bismutum salicylicum, Starkemehl, gegen das Jucken 
l°jJge Tanninlosung mit Glycerinzusatz. 

Bei schweren allgemeinen Erfrierungen tritt an die Stelle der Lokalbiider 
das Wasserbett. 

Von elektri8chen Prozeduren gelten als wertvoll Hochtrequenz8trome zur 
Wiedererzielung herabgesetzter Empfindungslosigkeit, auch zur Schmerz
stillung bei Neuralgien (Arsonvalisation). 

Bestrahlung mit BAcHscher Rohensonne, auch mit der Solluxlampe wurde 
fur Frostbeulen empfohlen (ARMANI, JOST und STEIMANN). 

LEVIN nimmt an, daB rote und infrarote Strahlen des Sonnenspektrums 
auch in die Tiefe der Raut dringen. Violette und ultraviolette werden leichter 
absorbiert und tonisieren die erschlafften peripheren BlutgefaBe, so daB sie 
auch prophylaktisch wirken. LEVIN bestatigt also die von JOST mit der Rg
Dampflampe erzielten guten Wirkungen auf Pernionen. Letzterer bestrahlt 
taglich, steigend von 5 bis 25 Minuten, durch 5 Tage jeden 2. Tag, worauf die 
Infiltrate gewohnlich verschwinden. 

Ais wertvoll wurde von verschiedenen Autoren auch R-Be8trahlung, be
sonders bei Erfrierungen zweiten Grades, erkannt. ROTHBART und LENK be
handeln seit 1921 damit, neuerdings auch BORAK. 

ROBERT LENK gibt an, daB schon 36 Stunden nach R-Bestrahlung das 
Jucken zum Verschwinden gebracht war, nach 3-4 Tagen auch die Rotung. 
Dosis unter der Rauterythemdosis. Eine Bestrahlung genugte. 

FUHs, der neuerdings 35 FaIle zweit- und drittgradiger Erfrierungen mit 
harten, schwach gefilterten (0,4 AI) Strahlen behandelt hatte, kam zu weniger 
gunstigen Ergebnissen, fand bloB Linderung des Juckreizes, ebenso wie fruher 
schon SCHREUS. Prophylaktisch ist R-Bestrahlung nicht von Nutzen und 
nicht empfehlenswert. 

Chirurgi8che Behandlung. Ohirurgische Eingriffe, Incisionen, Excochlea
tionen, SequesterablOsung, besonders aber Amputationen, lassen sich nur zu 
oft nicht vermeiden. Empfohlen wird aber allgemein ein moglichst konser
vatives Vorgehen bis nach erfolgter Demarkation (ZUMBUSCH, RIEHL, VOLK, 
STIEFLER U. v. a.). Anzustreben ist der Zustand trockener Mumifikation er
frorener Gewebsteile. 

Erst nach der AbstoBung brandiger Partien und Sichtbarwerden rein granu
lierender Wunden kommen korrigierende operative Eingriffe in ihr Recht. 
Bos aussehende Schwellungen, meist durch mechanische Irritation, Marsche, 
Transport, hervorgerufen, verleiten zu ubertrieben schlechter Prognose und 
zu vorzeitigen Amputationen und schweren Eingriffen, welche bei ruhigem 
Zuwarten meistens erspart werden. OberfItichliche Fetzen bedeuten noch 
nicht totale Nekrose. Amputation nur dort, wo schwere Infektion vorhanden 
oder die Demarkationszone scharf abgegrenzt ist. 

Leichte, oberflachliche Geschwure, ulcerierte Pernionen werden wie Brand
wunden zweiten Grades mit Linimentum calcis, vorher sterilisiert, behandelt, 
groBere Brandwunden bei absoluter Ruhelage des Patienten auch mit Ambrine 
sowie mit verschiedenen Lanolingemischen, ahnlich wie Verbrennungen. 
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Nach Reinigung der Wunden ist die Granulationsbildung nach chirurgischen 
Regeln durch Reizmittel chemisch-physikalischer Art, Reftpflasterverbande 
usw., zu beschleunigen, bzw. einzuschranken. Weiterhin handelt es sich um 
Ersatz verlorengegangener Raut und um Korrektur von Narben durch Pla
stiken oder von verstiimmelten GliedmaBen durch Prothesen. Vgl. hieriiber 
chirurgische Lehr- und Randbiicher sowie solche der Kriegschirurgie. 

Auf Grund reicher Kriegserfahrungen warnt ESSER vor Versuchen zur 
plastischen SchlieBung mit gestielten Lappen aus der unmittelbaren Nahe 
von Defekten durch Erfrierung, nicht nur wegen der mangelhaften Unter
polsterung, sondern auch wegen der schlechten Vascularisation. Die Behand
lung mit lokaler Plastik ist deshalb oft unsicher und steht gegeniiber der Ver
wendung gestielter, gut fettgepolsterter Lappen von dem anderen, gesunden 
Rein weit zuriick. Die Lappen sollen okonomisch verpflanzt werden, moglichst 
klein sein, aber doch keine Spannung hervorrufen. Der Stiel darf Drehungen 
und Zerrungen nicht allzusehr ausgesetzt sein. Innerhalb des Verbandes miissen 
die Stiele sichtbar bleiben. Die Gipsanlagen miissen moglichst geraumig sein, 
zur Vermeidung von Drucknekrosen. Nach Trocknung erst wird iiber den 
Fenstern aseptischer, trockener Wundverband gemacht, der zur Kontrolle 
zeitweilig abgenommen und gewechselt werden muB. Dadurch hat die mit 
Recht gefiirchtete Plastik bei typischen Erfrierungen giinstige Prognose und 
Ergebnisse zur Folge. Die Operation wird sogar zu einer dankbaren. Die Stiel
trennung erfolgt 2-3 Wochen nach der Operation, nach guter Anheilung der 
Lappen. Verbandwechsel jeden zweiten bis vierten Tag, je nach der Sekretion. 

BILLROTH, neuerdings noch MEYER und KOHLSCHUTTER empfehlen, bei 
Gefahr der Sepsis friihzeitig hoch zu amputieren, besonders wenn Schwel
lung und Druckempfindlichkeit der Milz auf Sepsis deutet. Aber die moderne 
Chirurgie und Dermatologie ist fiir moglichst konservatives Vorgehen und 
Zuwarten. Bei Tetanus wird die hohe Amputation als nicht mehr sicher heilend 
von TSCHMARKE verworfen, hingegen die systematische praventive Impfung 
mit Tetanusserum bei allen im Freien Erfrorenen empfohlen. 

Fiir die Aufrechterhaltung der Blutzirkulation erfrorener Extremitaten, 
und um diese wieder in Gang zu bringen, wird durch Schraglage, auch senk
rechte Suspension, Lagerung auf gut gepolsterte oder V OLKMARsche Draht
schienen gesorgt (v. BERGMANN, KONIG, SELENKOFF). Dies wurde im Kriege 
fast iiberall in Deutschland, auch in den Wiener SpitiUern zum normalen Ver
fahren. Man bemerkt nach mehreren Stunden an den vertikal suspendierten 
Gliedern, daB dunkelviolette Rautbezirke stellenweise tief rot werden und 
friiher unempfindlich gewesene Raut gegen Nadelstiche empfindlich wird. 
1m FaIle vollstandiger Gangran ist Amputation, jedoch zur richtigen Zeit, 
am Platze. Bis dahin konnen noch tiefe Incisionen mit Saugbehandlung mehr
mals taglich versucht werden (NOSSKE, WITTEK, TSCHMARKE, BUNDSCHUH). 

L. MITCHELL empfiehlt BIERsche Stauung durch elastische Bander. Sie 
lassen sich leicht aus guten, alten Operationsgummihandschuhen anfertigen. 
Der Druck dieser Ringe soIl fest, aber doch nicht schmerzhaft sein. Das lastige 
Jucken und Pulsieren in den erfrorenen Rautgebieten hort bald auf. In 3 Tagen 
sind die Schwellungen beseitigt. Die Stauung wirkt selbst prophylaktisch. 

WEIDENFELD fand, daB in vielen Fallen der noch nicht iiberhautete Teil 
von Substanzverlusten zum Schlusse ein Dreieck in der Raut bildet, dessen 
Seiten in den Spaltrichtungen der Raut liegen. Da in der Spaltungsrichtung 
die groBte Spannung in der Raut herrscht, senkrecht darauf die geringste, 
so erfolgt das Wachstum der Epidermis in der Gegend der geringsten Spannung. 
Doch fand WERNER mehr Kreisformen und STIASNY konnte eine RegelmaBig
kejt iiberhaupt nicht erkennen. 
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Erste Hilfe bei Erfrierungen. Nur langsames Wiedererwarmen frosterstarrter 
Teile ist gestattet. Rasches Auftauen bedingt wahrscheinlich Protoplasma
schadigung. (TIber die Art derselben siehe S. 100.) Weiterhin Reibung der 
erfrorenen Teile mit kaltem Wasser oder Schnee, auch kalte Dusche oder 
kalte Umschlage bis zur Wiederkehr der normalen Hautfarbe oder Rotung 
und Empfindung. Bei schweren drittgradigen Erfrierungen und bei BIasen
bildung werden die erfrorenen Teile sorgfaltig gereinigt. AIle Reizmittel, wie 
Campher, Terpentin, auch Fettverbande, sind zu vermeiden. Lediglich aseptische 
Verbande bewirken oft gunstigen Verlauf in Form trockenen Brandes. W 0 

trotzdem Faulnis, nasse Gangran und Verjauchung hinzutritt und die Sekretion 
stinkend wird, sind tagliche Verbande nach Reinigung der Wunden mit uber
mangansaurem Kali, essigsaurer Tonerde und Wasserstoffsuperoxyd, even
tuell auch permanente Gliederbader, selbst das Wasserbett am Platze. 

Allgemeine Erstarrungszustiinde. Erstarrte Menschen kommen in unge
heizte Raume, ungewarmte Betten, werden mit kalten, nassen Tuchern gerieben, 
dann kommen sie in Wannenbader von Zimmertemperatur, die allmahlich 
erst auf 300 erwarmt werden. Es kehrt dann wieder Empfindung, auch Schmerz 
zuruck, besonders bei rascherer Erwiumung. In solchen Fallen werden wieder 
kalte Begiessungen gemacht, der Korper in nasse, kalte Tucher eingehullt. 
Ather-Campher-Injektionen. Sobald der Kranke schlucken kann, auch Ana
leptika, Kognak, warme Getriinke in groBeren Mengen. Vertikale Suspension 
der erfrorenen Glieder, selbst aller 4 Extremitaten (v. BERGMANN und C. REIHER), 
wodurch der allgemeinen Hyperamie der Haut und Blutarmut des Herzens 
entgegengearbeitet wird. Bei schwacher Atmung kunstliche Respiration, 
eventuell mit Pulmotor, auch bei Scheintoten. 

Zu vermeiden ist bei allgemeiner Erfrierung die Stauung, weil dem Korper 
dadurch BIut entzogen wird (RITTER). 

Die an Tieren mit Erfolg versuchte Applikation heiBer Bader zur raschen 
Wiederbelebung (LAPTISCHNSKI) solI beim Menschen keine Anwendung finden 
(TSCHMARKE). 

Anhang. 
Erfrierungen bei Haustieren. Einwirkung hoherer Kaltegrade vermag auch 

bei Tieren Erfrierungen der Haut und deren Unterlagen hervorzurufen, die 
bei den verschiedenen Tiergattungen durch Sitz und Intensitat verschieden 
sind. Bei Haustieren sind sie haufiger und wurden auch besser studiert. Am 
haufigsten zeigen die Kamme von Huhnern, auch deren Glocken und FuBe, 
bei den Enten die Schwimmhaute Erfrierungen dritten Grades, ebenso die 
Huflederhaut der Pferde, ferner die Haut urn die Krone und an der Kote 
(FROHNER), am Hodensack (BAYER), besonders bei nasser Winterkalte. BAYER 
beobachtete haufig Congelationen bei Pferden, welche Eis flihrten und lange 
Zeit zwischen EisstUcken stehen muBten. SCHINDELKA beobachtete eine Er
frierung der Stirnhaut bei einem Pferde, auch nach unzweckmaBiger Anwendung 
eines Eisbeutels, und bei einem Hunde an der Innenflache und gegen die Spitze 
des Behanges. Auch von anderen Tierarzten wird tiber schwere Erfrierungen 
an Haustieren berichtet. (Literatur bei SCHINDELKA.) 

Ob die blauroten, knotigen, oft exulcerierten Auftreibungen an den Kamm
zacken und letzten Phalangen der Huhner als Perniones aufzufassen sind, 
laBt SCHINDELKA unentschieden. Auch blasenformige Erfrierungen zweiten 
Grades am Behang eines Hundes sah SCHINDELKA. Die Ohrmuschel war durch 
Narbenbildung einwarts gerollt. 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 21 
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Drittgradige Erfrierungen, relativ am haufigsten vorkommend, fiihren 
zur Mortifikation, die Schorfe sind weiB, gelblich oder schwarz und erstrecken 
sich auf Muskel, Sehnen oder Knochen, auch auf ganze Korperteile. Die Ab
stoBung der Schorfe erfolgt langsam, bei schlaffer Granulationsbildung. Selten 
geht der ProzeB mit Fieber einher. Bei den Hiihnern kommt es zur trockenen, 
hornartigen Mumifikation von Kammen, Glocken und ganzen FiiBen. Die 
erfrorenen Zehen oder Endglieder werden blau. Nach Bildung entziindlicher 
Demarkation in Form roter Wiilste, aber ohne Eiterung, stoBen sich ganze 
Zehen und Extremitaten ab, mitunter plotzlich wahrend des Gehens. "Das 
mortifizierte Stiick des Beines blieb im Boden stecken, wahrend die Ente auf 
dem Stumpfe weiterhumpelte" (SCHINDELKA). 1m ganzen werden Erfrierungen 
von Tieren sehr gut vertragen. 

Frostwirkung und Un/all. Die Frage, ob Erfrierungen im Berufe als renten
pflichtige Unfallverletzung, iiberhaupt als Gewerbekrankheit anzusehen seien, 
ist wiederholt diskutiert und auch gerichtlich ausgetragen worden. 

Wahrend bei den Hitzeschadigungen im Berufe und bei gewerblicher Arbeit 
die Frage, ob ein Unfall oder Zufall oder Unvorsichtigkeit die Veranlassung 
zur Verbrennung war, leicht entschieden werden kann, zeigt sich, daB dies 
bei den Kalteschadigungen verschiedenster Grade, ob bei Temperaturen ober
halb Null oder bei starkem Frostwetter entstanden, keineswegs so leicht ist. 
Denn da es auch nach dem jetzt noch geltenden Gesetze zum Begriffe des 
Unfalls gehOrt, besonders in gewerblichen Betrieben, daB die Schadigung plOtz
lich zu einem bestimmten und feststellbaren Zeitpunkt stattgefunden hat, 
Kaltewirkungen aber doch langere Zeit und wiederholt eingewirkt haben miissen, 
um schwere Schadigungen hervorzurufen, ist der Unfall durch Kaltewirkung, 
auBer durch Elementarereignisse, Krieg, nberschwemmungen, Dauermarsche, 
oder aber auBeren Zwang zur Arbeit im Froste selbstverstandlich nur aus
nahmsweise feststellbar. Eine Anzahl von gewerbegerichtlichen Entschei
dungen bei Unfallen anderer Art, bei denen der Unfallbegriff beziiglich der 
Einzeitigkeit und PlOtzlichkeit der betreffenden Schadigungen, sei es physi
kalischer oder chemischer Natur, nicht gegeben war, entschied bisher schon 
in England wie Deutschland trotzdem im Sinne liberaler Auffassung zugunsten 
des vom Unfall Betroffenen. 

Charakteristisch ist der Fall SELIGs, bei dem das langere Transportieren 
von kalten Steinen im Winter (1911) bei einem Arbeiter zu Erfrierungen dritten 
Grades an den Handen bis zum Knochen, zu Nekrosen der Haut und LoslOsung 
von Phalangenstiicken gefiihrt hatte. Die gerichtliche Behorde erster Instanz 
beurteilte diesen Fall 1911 als nicht durch einen Unfall hervorgerufen, weil 
es sich nicht um eine bestimmte, plOtzlich eingetretene Schadigung gehandelt 
habe. Hohere Instanzen aber entschieden bei der Berufung fUr einen Unfall 
und Rentenpflicht. 

Heute fande die Gesetzgebung in solchen Fallen gewiB den Zusammenhang 
mit der Arbeitsleistung auch in Deutschland als hinreichend, um Unfall und 
Rentenpflicht festzustellen. (Siehe dariiber TmEM, Unfallheilkunde, Bd. 1, 
S. 80 u. 316.) 

Bei der Begutachtung, ob eine Erfrierung wahrend der Ausiibung des 
Berufes oder durch die Gefahr des gemeinen Lebens erfolgt ist, wird wohl stets 
eher der Richter und Verwaltungsbeamte als der Arzt zu entscheiden haben. 
Die Hauptsache ist, daB sichergestellt wird, ob der Betroffene, der sich seine 
GliedmaBen erfroren hat, wahrend des kritischen Zeitpunktes der Gefahr des 
Erfrierens besonders ausgesetzt war. Besonders bei landwirtschaftlichen Arbeiten, 
Dreschen, Diingerbreiten, Riibenklauben, Holzhauen und -aufladen, auch bei 
Fuhrwerkern kommt es haufig zu Erfrierungen im Berufe. Nach der Unfall-
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statistik fiir Land- und Forstwirtschaft (zit. bei THIEM, entstanden durch Frost 
43 Unfalle. 5 davon = 11,6% verliefen todlich. 

Auch JAEGER (Klinik CLArnMONT, Ziirich) muBte noch 1921 feststellen, 
daB die Meinungen der Juristen und Mediziner, ob eine Erfrierung als Unfall 
angesprochen werden konne, sehr weit auseinandergehen. Immerhin wurde 
entgegen der Auffassung SONNENBURGS und TSCHMARKEs (1915), Erfrierung 
entbehre jedenfalls der zurn "Unfall" notigen Plotzlichkeit, sei also stets als 
"Erkrankung" aufzufassen, oft genug yom Gericht und von Unfallkommissionen 
fiir Unfall entschieden. JAEGER schaltet jedenfalls aus den Betriebsunfallen 
aus: Sporterfrierungen, Erfrierungen im Rausch und bei auBerordentlichen 
Gefahren und Wagnissen. Von den 38 erwahnten Erfrierungen waren hochstens 7 
(18,5%) als unter die obligatorisch versicherten FaIle gehorig nach Schweizer 
Gesetz entschadigungspflichtig gewesen. In den meisten Landern, wenn nicht 
in allen auBer der Schweiz, ware auch dieser Prozentsatz geringer gewesen. 

Nachtrag zn Thermische Schadignngen 1. 

Die Anordnung des Stoffes erfolgte hier in derselben Reihenfolge wie in 
dem Referate selbst und soweit dies moglich, unter Angabe der Titel und Seiten 
des unveranderten Druckes Yom Januar 1928, auf welche sich die Zusatzbemer
kungen beziehen. Es empfiehlt sich, sowohl die Inhaltsiibersicht als auch den 
Index am SchluB des Bandes zu beniitzen. 

Wirkungen von Warme und Kalte im allgemeinen. 
GefiUlreaktiooeo. In den letzten 3 Jahren wurden zur Klarung der Patho

genese der mannigfachen Rautveranderungen unter dem EinfluB thermischer 
Reize, Kalte wie Ritze, d. i. Abkiihlung wie Erwarmung, sowohl am Menschen 
selbst wie im Tierexperiment zahlreiche Feststellungen gemacht und eigene 
Methoden hierzu ausgebildet. Es handelte sich dabei vorwiegend urn thermische 
und Lichtreize, aber auch um Reize anderer Art in ihrem EinfluB auf die GefaBe. 

Unter dem EinfluB thermischer Reize kommen die Veranderungen der Raut
gefaBe am deutlichsten zustande. Experimentelle Pharmakologie mit GefaB
mitteln, exakte Thermometrie an der Oberflache und in den verschiedenen 
Schichten der Raut, Capillarmikroskopie, jede Methode fUr sich und aIle zu
sammengenommen, £anden und finden gegenwartig haufig erfolgreiche Anwen
dung bei physiologischen Grenzzustanden, auch bei ausgesprochen pathologischen 
Veranderungen, vielfach auch von histologischen Befunden kontrolliert. Die 
bedeutendste Rolle spielt das Studium der GefaBreaktionen. 

Auf die individuell schwankenden Farbenveranderungen der Haut nach thermischen 
Reizen, die auch beim gleichen Individuum nach Korperstelle, Korperseite, Geschlecht, 
Alter, auch nach der jeweiligen Phase des Verdauungsprozesses verschieden sind, hat 
neuestens A. VOGLER (Ziirich) auf Grund von 7000 Ablesungen aufmerksam gemacht. 
Auch darauf, daB dem hyperamischen Hof eine anamische Reaktion durch GefaBkontraktur 
folge. 

Weseo uod Bedeutung der triple response, Dreifachreaktioo (THOMAS LEWIS). 
Die komplizierten Verhaltnisse der thermischen GefaBreaktionen zwischen ober
flachlichen und tieferen GefaBgeflechten, die Beteiligung der Capillaren der 
versorgenden Arteriolen und abfiihrenden Venen bei den GefaBreaktionen 
wurden weder durch die alteren, noch so exakten klinischen Beobachtungen 
verschiedener Bilder gesunder wie kranker Raut, noch durch altere experimentelle 

1 In diesem Nachtrag sind die seit Anfang 1928 bis anfangs April 1932 erschienenen 
Veroffentlichungen beriicksichtigt. Bei Verweisungen im Text bedeutet N Nachtrag. 

21* 
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Methoden (COHNHEIM, STRICKER, SAMUEL u. a.) am Kaninchenohr oder am 
Mesenterium des Frosches, nicht durch die neuere Lehre der BIERschen Hyper
amie, auch nicht durch capillarmikroskopische Beobachtung allein verstand
lich gemacht. Erst die fundamentalen pharmakologischen Versuche von THOMAS 
LEWIS, besonders ihre Beweiskraft fur die Physiologie und Pathologie der 
GefiiBreaktionen, das Grundphanomen der triple response mit Hilfe des Histamins 
und der verschiedenen anderen kolloidalen Zellderivate, H-Substanzen, brachten 
uns hier neues Licht. 

Die hier wichtigen Experimente wurden durch die gleichzeitigen Arbeiten 
von KROGH, EBBECKE, FELDBERG und SCHILF, ELLINGER und von deren Mit
arbeitern und zahlreichen anderen fUr das allgemeine Verstandnis zuganglich 
gemacht. Ohne auf die komplizierte Materie hier genauer einzugehen, die sich 
ja auch auf andere Reizqualitaten, mechanische, Licht- und chemische Reize, 
gewiB auch alimentar toxische, und auf verschiedene Organe bezieht - man 
vergleiche daruber das groBe Werk "Histamin" von FELDBERG und SCHILF -, 
mussen wir uns hier nur auf die Grundversuche von THOMAS LEWIS uber die 
Thermoreaktion der GefaBe beschranken. 

Wird Histamin, ein EiweiBderivat der gereizten, geschiidigten Zelle, p-Imida
zolylathylamin, durch Punktion, d. i. kleinsten Stich, in die Epidermis ge
spritzt, so zeigt sich an der Einstichstelle selbst zuerst lokale Rate, im AnschluB 
daran eine Quaddel an Ort und Stelle und spater wieder eine Rotung in der 
Umgebung. Diese Trias voneinander unabhangiger Erscheinungen wird als 
triple response, als typische Reaktion der Haut auf verschiedene auBere, auch 
thermische Reize, bezeichnet und wird heute allgemein als wichtiges, als ein 
Grundphanomen der HautgefiiBreaktionen anerkannt und auch von der 
experimentellen Pharmakologie vielfach benutzt. 

Ais Losungen werden 1: 3000 in Aqua benutzt. Wirksam ist nur die Punktion, 
nicht aber die Applikation in Salben, wie etwa zur Tuberkulinreaktion. Die 
Starke der Histaminreaktion ist unabhangig von der Art der Haut, bei seniler 
wie jugendlicher, elastischer Haut ziemlich gleich (LAMSON). Bei allergischen 
Patienten mit Bronchialasthma und bei infantilen mit sehr zarter Haut oder 
bei fibril en Erkrankungen tritt die Reaktion starker zutage (RONDELLI). Die 
lokale Rate beruht auf Erweiterung kleinster GefiiBe, Endoarteriolen, Capillaren 
und GefiiBe des subpapillaren Venenplexus, also EndothelialgefaBe, die fUr den 
Austausch von Stoffen in Betracht kommen. Der rote Hof entsteht durch einen 
direkten lokalen EinfluB. Das Histamin erregt die sensiblen Nervenendigungen 
der Arteriolen. LEWIS, GRANT und MARVIN haben die Histaminrezeptoren der 
Haut nachgewiesen. Sie sind nach KROGH, TOROK und RAJKA auf die Cutis
lagen beschrankt. Die Entstehung der Quaddeln beruht auf der Durchlassig
keit der Capillarendothelien. Die Starke der Quaddelbildung und die des 
roten Hofes stehen in quantitativem Verhaltnis (LEWIS und GRANT). Bei auf
gehobenem Kreislauf bleibt die Quaddelbildung aus. 

Die Dreifachreaktion entsteht auch spontan, ohne Injektion, offenbar durch 
Freiwerden einer histaminahnlich wirkenden Substanz, also auch durch einen 
beliebigen adaquaten exogenen Faktor, wie Hautreizung durch Gewebsver
letzung. Die H - Substanzen bilden den gemeinsamen ursiichlichen Faktor 
zwischen Reiz und Reizerfolg. Nur die dritte Phase der Reaktion, der rote Hof, 
beruht auf Nervenbeteiligung. Denn er bleibt nach Zerstorung der Nerven in 
diesem Gebiet aus. Hebt man vor solchen Versuchen den Kreislauf auf (Occlu
sionsversuch), so bleibt die lokale Rate langer bestehen (EBBECKE, LEWIS und 
GRANT). Bei Wiederherstellung des Kreislaufes blaBt sie rasch ab, in dem MaBe, 
als die H-Substanz entfernt, d. i. reosorbiert wird. 
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Die Dreifachreaktion tritt nach starker mechanischer Reizung, Streichen 
del' Haut, z. B. als Urticaria factitia auf, ahnlich nach Verbrennen, Gefrieren, 
elektrischen und chemischen, toxischen Reizen, Insektenstichen. Die komplexe 
Reaktion setzt sich aus zwei GefaBwandmechanismen und einem lokalen ner
vosen Mechanismus zusammen. Del' gemeinsame ursachliche ]'aktor liegt in 
del' Gewebsverletzung. Denn das Gemeinsame aller Reize fiihrt zur Schadigung 
del' Zelle (EBBECKE. THOMAS LEWIS und MitarbeiteI'). 

Die betreffenden Reize selbst, mechanische wie thermische, sind es also gar 
nicht, welche die GefaBreaktion hervorrufen, sondern die freiwerdenden 
H-Substanzen. 

War die erste Phase, Rotung, unmittelbar durch den Reiz selbst hervor
gerufen, so entsteht die zweite und dritte Phase durch das Histamin. 

Auch Sauerstoffmangel bei freiem Blutstrom, nicht abgebundenem Kreis
lauf, fiihrt zu einer Hyperamie, wie KROGHS Versuche an del' denervierten 
Ohrmuschel des Kaninchens beweisen, ebenso die zinnoberroten Flecke bei 
del' Perniosis. 

Normale wie pathologische GefaBerweiterungen werden also durch die 
H-Substanzen hervorgerufen, welche durch den Lymphweg wieder abgefiihrt 
werden. Durch H-Substanzen hervorgerufene normale GefaBreaktionen konnen 
unter ungiinstigen Bedingungen, wie Kiiltewirkung odeI' voriibergehende 
Anamie, in langdauernde krampfartige GefaBverengungen verandert werden. 
Nach langerer Kreislaufunterbrechung an Handen und Armen treten auch 
durch Freiwerden von Histamin weiBe Flecke, BIERSche Flecke genannt, als 
Kaltereaktion auf, die lange besteht, weil del' gestorte Kreislauf die H-Stoffe 
nicht wegschwemmt. Diese BJERSche Auffassung zur Erklarung del' weiBen 
Flecke wurde allerdings durch W. STERNBERG, Rous und GILDING widerlegt, 
insofern diese nachwiesen, daB innerhalb des BIERSchen Fleckes eingespritztes 
Histamin doch auch Erweiterung del' HautgefaBe bewirkt, und umgekehrt 
eine bestehende lokale Histaminrotung durch einen sich spateI' bildenden weiBen 
Fleck nicht zum Verschwinden gebracht wird, somit del' BIERsche Fleck nicht 
auf del' Ansammlung von Histamin allein beruhen kann. 

Die Dreifachreaktion wird demnach als defensiver Mechanismus del' Haut 
gegen auBere Reize aufgefaBt, del' sich unabhangig von del' Tatigkeit hoher 
geordneter Nervenzentren vollzieht. Da diese Erregungen in zentripetalen 
sensiblen Nerven peripherwarts verlaufen, wurden die GefaBerweiterungen auch 
als "antidrome Reaktionen" aufgefaBt und so benannt. Diese antidrome, durch 
Axonreflexe heI'vorgeI'ufene GefaBeI'weiterung als erste Phase bewirkt lokale 
Temperaturerhohung. Diese wurde auch durch thermoelektrische Messungen 
nachgewiesen (LANGLEY, LEWIN und SCHILF, IpSEN, HAXTHAVSEN). Die anti
drome GefaBerweiterung wird durch sensible efferente Fasern vermittelt, dem 
autonomen parasympathischen Nervensystem zugehorig, von den trophischen 
Neuronen im Spinalganglion versorgt. GefaBerweiternde Nerven sind para
sympathisch. THOMAS LEWIS glaubt, daB ebenso wie bei Herpes zoster die 
Blasenbildung offenbar durch antidrome Erregung hervorgerufen werden muB, 
infolge del' Veranderungen in den Spinalganglien, und keinesfalls durch lokale 
Schadigungen del' Haut selbst, so auch antidrome Erregungen durch gefaB
erweiternde Substanzen, in del' Haut selbst entstehend, ohne Vermittlung des 
Zentralnervensystems, zustandekommen. Die Reizkorper entstammen offen bar 
den Epidermiszellen, welche besonders reich an H-Stoffen sind. Ein Kilogramm 
Epidermis enthalt 24 mg Histamin (THOMAS LEWIN). 

Del' innere Mechanismus an den GefaBen wird zumeist wie folgt aufgefaBt: 
Die ROUGETSchen Zellen del' Capillarwand und del' Veniilen werden bei diesel' 
GefiiBreaktion direkt zur Kontraktion gebracht. Nach Erschlaffung diesel' 
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Zellen tritt Erweiterung der GefaBwand ein. Adrenalin und Pituitrin spielen 
hier eine wichtige pharmakologische Rolle. Stets ist es die Irritation der Capil
laren bei Konstriktion der Arteriolen, welche eine Verlangsamung des Blut
stroms hervorruft. Die abnormen Reaktionen auf Kiilte- und Warmerreize 
beruhen also selten auf abnormer GefaBwandstruktur, sondern zunachst auf 
der ungleichen, abnormalen Balanzierung der GefaBschwankungen (THOMAS 
LEWIS). Naheres iiber die Funktionen der Capillaren siehe S. 328 u. f. und 383. 

Pathologisch ist die dadurch bewirkte Verlangsamung des Blutstroms. 
Abnorme Reaktionen auf Kalte und auch auf Warme liegen also nicht in einer 
abnormen Struktur der Wande und GefaBzellen. 

Die histologische Untersuchung zeigte LEWIS ferner, daB die KLINGMULLER
sche Primarlasion, der pildre Komplex auch fiir einen Teil seiner Falle zutrifft, 
auch ohne irgendwelche sonstige klinische Erscheinungen der Er. vorkommt, 
besonders bei Leuten, die sonst nicht an Frostbeulen leiden. Die Primarlasion 
ist also durchaus nicht allein fiir Er. spezifisch. 

Wir haben hier nur das Allerwichtigste aus dem Gedankengang der Forschung 
von THOMAS LEWIS, seinen Mitarbeiten und seinen Gegnern, fiir die thermische 
GefaBreaktion herausgenommen und bemerken, daB manche andere Tatsachen, 
die auch fiir thermische Reaktion gelten, aber bestritten werden, so auch von 
KROGH, FELDBERG und SCHILF (s. dort) und anderen Histaminforschern, hier 
wegen Mangel an Raum nicht beriihrt werden. Wichtig ist aber die allgemeine 
Annahme von Histaminsubstanzen als GefaBreiz und Regulator. 

Bei groBeren Mengen von Histamin findet unter schmerzhaftem Juckreiz 
Abklingen der spontanen Reaktion binnen 30-60 Minuten statt. 

Allerdings gibt es auch Falle von Hitzeiiberempjindlichkeit, bei welchen die Haut sowohl 
auf strahlende wie Kontakthitze iiberaus stark und abnorm reagiert, durch Bildung von 
Blasen, selbst Nekrosen. Einen solchen Fall, bei dem die Haut eines 24jahrigenMadchens 
bis etwa 600 enoch normal reagierte, bei hiiheren Temperaturen schon nach 10 Sek~~den 
Blasen, nach 15 Sekunden iirtliche Nekrosen zeigte und spezifische Reagine durch Uber
tragungsversuche nicht nachgewiesen werden konnten, hat E. LEHNER jiingst beobachtet. 
Wohl waren die Hitzepunkte auf der linken Kiirperhalfte lOmal dichter als rechts, also 
konstitutionelle Differenzen fiir abnorme Hitzeempfindlichkeit nachweisbar, aber die 
Reaktionsfahigkeit beiderseits, wie beschrieben, abnorm und nicht als allergisch aufzufassen. 

Die GefaBreaktionen auf Temperaturreize, insbesondere Abkiihlung, auf 
menschliche Haut, wurden auch schon vielfach, zuletzt wieder von RUSSETZKI, 
studiert und in anderer Weise erklart, worauf wir hier nicht eingehen. 

Bei der Priifung der Reaktionsverhaltnisse der GefaBe auf Kaltereize (Eis
blase) innerhalb einer HEADschen Zone, unter Kontrolle mit korrespondierenden, 
nicht iiberempfindlichen Hautgebieten, konnte A. 1. WElL deutliche Differenzen 
nachweisen, die er durch verschiedene Axonreflexleitung erklart. Auch diese 
Ausnahmen sprechen fiir die Giiltigkeit der H-Reaktion. 

Zahlreiche Autoren sind gegenwartig auch damit beschaftigt, die pharma
kologischen Reaktionen der GefaBe in einzelnen Hautgebieten, insbesondere an 
den Handen und im Gesichte, in ihren Differenzen durch verschiedene Ab· 
niitzung und Beanspruchung, Relaxation, festzustellen (BACHMANN, STEWART, 
THOMAS LEWIS), desgleichen die damit einhergehenden Temperaturdifferenzen 
(FOGED, IPSEN, HAXTHAUSEN). 

Einen breiten Raum in der Literatur beanspruchen heute schon die Ergeb
nisse von Versuchen, die verschiedenen pathologischen oder an der Grenze des 
Krankhaften stehenden GefaBveranderungen, Kaliberschwankungen, Dilata
tions- und Krampfzustande atiologisch klarzustellen, d. h. als von zentralen wie 
lokalen Nervenleitungen oder exogenen Faktoren, wie Kalte und Warme, ab
hangig festzustellen, im Sinne von BETTMANNS verschiedenen Arbeitslagen der 
Capillaren. 
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Uber gewisse Reaktionsformen in Gestalt von Dermatosen, so uber die 
beim Schwitzen auftretende Urticaria, wird hier auf die aus ahnlichen Ursachen 
entstehende Kalteurticaria verwiesen und den diesbezuglichen Passus uber 
Schwitzurticaria, S. 396. 

JADASSOHN hat schon 1914 mit ROTHE Morphin als Substanz erkannt, welche 
die durch GefaBreaktionen hervorgerufenen allergischen Phanomene abschwacht, 
also zur Desensibilisierung beitragt. SOLLMANN und PILOHER, GROER und HEOHT 
verwendeten neben Morphin auch Atropin. CHEN zeigte neuestens nochmals 
die desenbilisierende Wirkung der genannten Stoffe, wie Histamin, auch Pilo
carpin und Epinephrin. Diese pharmakologische Einschrankung der GefaB
reaktionen besteht auch bei V orhandensein kardialen und renal en Odems (GOLD
SOHEIDER und HAHN, HOFF). 

In friiheren Jahren hatte man im Sinne von UNNA den Krampfzustand der GefaBe 
als Erklarung fiir cyanotische Blasse der Raut in die postcapillaren Venulae verlegt und 
darauf auch das Irisblendenphanomen basiert. KROGH hat dies damit erklart, daB die 
kleinen Venen keine Klappen haben und daB der RiickfluB des Blutes aus der Tiefe zum 
Zentrum der Kompression sich rasch vollzieht. Damit stimmt auch die Ristaminreaktion, 
welche auf normaler Raut mit der triple response (THOMAS LEWIS) antwortet. Das reflek
torische Erythem beginnt normal mit einer zunehmenden Blasse der Raut durch GefaB
kontraktion und sekundare, langsam sich steigernde Rotung durch GefaBdilatation im 
Umkreis des Ristamindepots nach dem Typus der Urticaria factitia. Bei perniotischer Raut 
laBt es im Stich, aber nicht durch den Krampf der tieferen subcutanen Venen, sondern 
durch den der Arterien, welche einen geniigenden reaktiven BlutzufluB verhindern (RAXT
HAUSEN). 

Das Wesentliche dieser Theorie fUr uns ist also die Entstehung des roten 
Hofes, der dritten Phase der triple response, durch Reizung der sensiblen Nerven
endigungen der Raut durch die H-Substanzen an Ort und Stelle. KROGH und 
DALE meinen, daB im roten Hof der menschlichen Haut selbst H-Substanzen 
die Erweiterung von Arteriolen und Venulae verursachen. J edenfalls spiel en 
sich also an Ort und Stelle durch Axonreflexe, nicht durch zentrale Reflex
vorgange die lokalen GefaBreaktionen abo 

HAXTHAUSEN vergleicht auch die Kalteurticariaformen mit der triple res
ponse THOMAS LEWIS. Scharf umschriebene GefaBdilatation ist von Quaddeln, 
dann von peripherer Rotung gefolgt. 

Thermoelektrische Messungen. Eingehende Untersuchungen iiber den Tem
peraturgang der einzelnen Hautschichten, Verfarbung und andere pathologische 
Veranderungen des Organs durch auBere, thermische, Kalte- wie Ritzeeinwirkung 
(GRANT, THOMAS LEWIS mit F. S. LOVE, IpSEN, RAXTHAUSEN, J. WElL u. a.) 
zeigen, daB sich schon normale menschliche und tierische Raut auch diesbezuglich 
verschieden verhalten, noch mehr pathologisch veranderte Haut. Durch thermo
elektrische Messungen mittels eigener kleinster Silberelektroden (RAXTHAUSEN) 
zeigten sich bei einer AuBentemperatur von - 20,40 C als niedrigster Tempe
raturgrad der subcutanen Schichten, ohne daB diese starr gefroren waren 
und ohne daB bleibende Schadigungen eintraten, sondern nur gelegentliche 
Schwellungen - 90 C. 

FOGEDS Messungen zeigten z. B., daB die Hauttemperatur an den Extremi
taten, besonders an den distalen Akrostellen, gegeniiber den proximalen herab
gesetzt ist. 

Biologisch klinische Beobachtungen zu den thermoelektrischcn Mcssungcn. 

Als Sensationen bei Versuchen an Menschen wurde bei beginnender Er
frierung der Raut in kalter bewegter Luft nur Prickeln mit stechendem 
Charakter beobachtet. Sonst zeigten sich dieselben Erscheinungen, wie sie 
die Klinik der Frostschadigungen darbietet. 
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Intensitat des Frostes, d. i. Temperaturgrad, somit die Tiefenwirkung der 
Kalte, erwies sich auch im Experiment fUr die Folgen als wichtiger als die 
Dauer der Kalteeinwirkung. 

Bei plotzlich einsetzender Hitzewirkung, bis 48° C, entsteht starker Schmerz, 
oft unertraglich, bei langsamer Erhitzung der Haut auf denselben Temperaturgrad 
ist der Schmerz vielgeringer. Die Haut wird erst bei 43°C rot. Subcutan gemessen 
entspricht dies 37-39° C. Schwellung und Blasenbildung der Haut entsteht, 
wenn die Temperatur eben noch ertraglich ist und 5-9 Minuten eingewirkt 
hat. Die ganze Tonleiter der durch Hitze hervorgerufenen Rotungen, Schwel
lungen bis zur Blasenbildung fUhrt LEWIS auf Freiwerden der histaminahnlichen 
Substanzen zuruck, unabhangig von der reflektorischen Hyperamie bei normalem 
Stoffwechsel. 

Durch die neueren physikochemischen Untersuchungsmethoden, wie sie haupt
sachlich H. REIN fur das Wesen und Zustandekommen der elektromotorischen 
Thermoreaktion der menschlichen Haut angewendet hat, wird auch der Warme
bzw. Verbrennungsschmerz physikochemisch erklart. 

Die bei exzessiver Temperaturerhohung oder -erniedrigung der Haut ent
stehenden Storungen in der elektrolytischen Leitung der Zellen werden durch 
die Untersuchungen REINS mit Veranderungen im Zellwiderstand erklart. Lokale 
Erwarmung bewirkt Sperrung fUr das Kation. REIN fUhrt diese physikochemische 
Anderung auf elektromotorische Krafte zuruck. Naheres in den Originalien. 

Einiges fiber die Funktion der Capillaren. Zum Verstandnis der beigebrachten 
capillarmikroskopischen Bilder. 

Die Capillaren besorgen Verteilung und Ruckleitung der Austauschleistungen 
im Stoffwechsel und stellen somit den wesentlichsten Teil des groBen Kreislauf
systems dar (KROGH). Die Capillaren der Haut und deren krankhafte Funk
tionen wie auch anatomische Veranderungen sind es ja, welche einen groBen 
Auteil haben an den sichtbaren Hautveranderungen, pathologisch in Farbe, 
Konsistenz, Verteilung und Verlauf. 

Neuere Forschungen haben ergeben, daB auch die noch vor kurzem geltenden 
anatomischen Vorstellungen - man vergleiche daruber SPALTEHOLZ, dieses 
Handbuch Bd. 1, S. 407ff. -nicht mehr vollig zu Recht bestehen. Anatomische, 
insbesondere aber biologische Tatsachen und Erwagungen wie auch die Befunde 
mittels der neuen Methode der Capillaroskopie, wie sie, schon durch LOMBARDS 
erste Publikation angeregt, zuerst wohl durch OTFRIlllD MULLER mit E. WEISS 
1922, PARRISIUS, A. KROGH speziell fur die Dermatologie und die Pathologie 
der Hautveranderungen besonders durch S. BETTMANN und seither von vielen 
anderen Autoren erhoben worden sind, scheinen uns geeignet, die Lehre von 
der .Atiologie der Kalte- und Hitzeschiiden zu fordern. 

Die capillaroskopischen Bilder der normalen Haut zeigen allerdings schon je 
nach der Region und dem BlutdruckgefaHe groBe physiologische Schwankungen, 
ebenso nach Alter, Geschlecht und gewissen Konstitutionseigentumlichkeiten 
(J AENSCH-LIEBESNY). 

Ganz besonders aber sind es auBere Reize, mechanische wie thermische, 
Kiilte wie Hitze, naturlich auch Licht und elektrische Reize, welche die Kon
traktilitat der kleinen HautgefaBe, besonders der Capillaren, wesentlich beein
flussen und damit auch den Blutgehalt, die Farbung, den Turgor, die Konsistenz, 
den Wassergehalt der betreffenden Hautstelle. 

Wir betrachten deshalb das neue Forschungsgebiet der Capillaroskopie wohl 
als ein sehr wichtiges, wahrscheinlich auch aussichtsreiches, vor aHem zur 
Erweiterung der dermatologischen Differentialdiagnose. Aber wir sind uns mit 
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BETTMANN dariiber einig, daB die Grenzen des Erkennens auf diesem Wege 
noch sehr eng gezogen sind. 

Der Physiologe HEIMBERGER hat schon 1925 davor gewarnt, aus Ver
anderungen der sichtbaren Blutstromung Schliisse auf die GefaBe und Capillaren 
zu ziehen. Vor allem konnen die Ergebnisse aus den zumeist tierischen Organen 
niederer Ordnung beziiglich der Capillaren, deren Bau, physiologische und 
pathologische Funktion, die heute noch die Lehre von den Capillaren tragen 
oder doch stiitzen, nicht ohne weiteres auf die Capillaren der menschlichen 
Haut iibertragen werden. Denn dies gilt natiirlich ganz besonders auch von 
den Veranderungen durch Kdlte- und Hitzereiz. 

Die Blutversorgung der menschlichen Haut, schon 1893 von SPALTEHOLZ 
und spater im Handbuch 1927 genauest beschrieben, zeigt, daB man scharfe 
Unterschiede zwischen kleinsten Arteriolen, sog. Capillararterien und Capillar
venen (SPALTEHOLZ) und den eigentlichen Capillaren nicht machen kann, sondern 
besser schlechtweg von kraftigeren Arteriolen, tiefen Venen oder kleinsten 
GefaBen sprechen sollte. Kleinste Venchen iibernehmen oft die Funktion der 
Capillaren und gleichen ihnen dann. 

Die Capillaren haben nicht nur eine passive Funktion als Strombett, sondern 
auch eine aktive unter dem EinfluB der Capillarnerven, dem sympathischen 
System angehorig, insofern diese Drucksteigerungen und andere Zustande 
hervorrufen, dadurch den Blutdruck und auch die Blutzufuhr zu den Organen 
regulieren. Die Capillaren haben nach A. KROGH auch eine selbstandige Kon
traktilitat, auf welcher ja die alte Theorie des "peripheren Herzens und des 
BlutgefUhls" beruht (STEGEMANN 1927). STEINACH und KAHN (1903) haben 
sie fiir den Frosch erwiesen, 1917 EBBECKE auch fUr die menschliche Haut, 
seither DALE und RICHARDS, THOMAS LEWIS und sehr viele andere. 

Voran steht die wichtige Frage: Wodurch wird die Kontraktilitat der 
Capillaren und dadurch auch der normale und pathologische Blutgehalt bewirkt ? 
Schon SALOMON STRICKER hat 1876 einenKontraktionsmechanismus angenommen 
und oft den Studenten demonstriert, ohne ihn damals noch selbst genauer 
anatomisch erklaren zu konnen. ROUGET hat kurz vorher die anatomischen 
Grundlagen dieser Kontraktilitat durch den Nachweis der nach ihm benannten 
ROUGETSchen kontraktilen Endothelzellen am Tier festgelegt. 

Abb. 76 zeigt eine Capillarschleife der menschlichen Haut mit Endothel
kernen zwischen den letzteren ahnlichen kontraktilen Rougetzellen. 

Die absolute Richtigkeit der Annahme der Kontraktilitat wurde allerdings 
erst durch zahlreiche Befunde an Organen niederer Tiere durch VIMTRUP, 
HEIMBERGER, KROGH und andere Autoren iiberzeugender sichergestellt. 

Die Capillaroskopie muB demnach die durch die Kontraktilitat der Capillaren 
hervorgerufenen physiologischen Schwankungen und Bildvariationen in erster 
Linie beriicksichtigen. 

Capillarmikroskopische Befunde. Zur Erklarung der geschilderten para
doxen fleckweisen Farbdifferenzen im Bilde der Er. und der Pernionen hat 
man bis in die letzten Jahre klinisch meist Innervationsanomalien, GefaB
krampfe, also das Wechselspiel zwischen den muskulosen GefaBchen, Arteriolen 
und Capillaren, angenommen. Exogene Reize, besonders thermische, spiel en hier 
eine groBe Rolle. Besseren Einblick in die GefaB- und Gewebsverhaltnisse, 
sowohl bei der Hitze wie bei der Kalte, geben uns neuestens die teils biologischen, 
teils histologischen und schlieBlich auch capillarmikroskopischen Studien der 
letzten 3-4 Jahre, welche wir besonders LEWIS, GRANT, BETTMANN, KROGH, 
MICHAEL, FESTENBERG, DITTRICH, WOLLHEIM, LUTZ U. a. verdanken. Durch 
diese letzteren erst haben wir die lokalen wie Fernwirkungen an den GefaBen, 
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auch schon auf photographischen Wege fixiert, kennengelernt. Die iibersicht
liche Darstellung der Stauungsbefunde im GefaBendabschnitt der Raut hat 
uns z. B. die verschiedenen Formen und Entstehungsweisen der Cutis marmorata, 
Cyanosc (WOLLHETM) und der Livcdoformen in wesentlichen Punkten aufgeklart. 
Fleckformige Farbdifferenzen sind als Capillarsymptome aufzufassen. Relle 
Flecke entstehen durch Spasmus, cyanotische durch Kombination von Spasmus 
mit Atonie, letztere in den Schaltstiicken, erstere in den zu- und abfiihrenden 
Schenkeln (MEYER-LIST). Die anatomischen Veranderungen der Capillaren 

m 
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Abb. 76. Capillarschleife der menschlichen Haut. 
m Kerne von Rougetzellen. 500 : 1. (Nach VIMTRUP.) 

zeigten maximale Erweiterung, 
Schlangelung, Verlust der Kon
traktilitat, wodurch der Stoff
wechselaustausch zwischen Ge
webe und GefaBen behindert, 
die Ansprechbarkeit auf Tern
peraturreize, besonders auf 
Kalte, vermindert, wenn nicht 
aufgehoben wird (SCHARPF). 
Capillarmikroskopisch wurden 
dazu wohl schon friiher von 
MIESCHER, PELLER, POLLACK, 
URBACH u. a. Befunde an den 
Limbuscapillaren des Nagel
randes erhoben. Doch be
streitet BETTMANN wohl mit 
Recht die restlose Ubertragung 
dieser Bilder und deren Deu
tung auf das ganze Capillar
system und auf die Livedo
formen. "Es ist insbesondere 
fraglich, ob den verschiedenen 
Livedoformen, L. annularis, re

- m ticularis, lenticularis (ADAM-
SON) und racemosa (EHRMANN) 
jene symptomatische und kli
nische Bedeutung zukommt, 
die ihnen die ersten beschrei
benden und spateren Autoren 
heute noch zumessen" (BETT
MANN). 

Die lokale Wirkung thermi
scher Reizung, besonders der Kalte, zeigt sich capillarmikroskopisch durch 
starkere Fiillung sowohl der Capillaren als der subpapillaren Plexus, und 
zwar bei Rotung der Raut bis zur Scharlachrote, wobei allmahlich hellrot 
leuchtende Punkte distinkt hervortreten. Diese entsprechen den Follikeln. Diese 
Punkte erweisen sich als Oberflachencapillaren rings urn Haarbalge, besonders 
in gewissen Hautregionen, haufiger an den Streckseiten als an den Beuge
seiten der Extremitaten und am Riicken. 1m Gesicht fehlen sie iiberhaupt 
(DITTRICH). 

An den gefleckten Hautpartien zeigte sich, daB deren bisherige Deutung (BIER, BUSCHKE
EICHHORN) als Durchschimmern der iibermaBig gefiillten venosen Plexus wie der Arteriolen
plexus unhaltbar ist. 

Ebenso erwies sich als unhaltbar die Annahme GUILLEAUMES, daB der Spasmus der 
Arteriolen die Ursache der Ektasien im Pracapillargebiet sei. ULLMO und PARKES WEBER 
glauben eher, daB es sich nicht urn Spasmen, sondern urn paretische Zustande der kleinen 
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Venen mit sekundii.ren Dilatationen handle. KrSTIAKOWSKY (Kiew) fand die Subpapillar
gefii.l3e im allgemeinen etwas erweitert, die Zirkulation rascher als in der makroskopisch 
blauen Umgebung. Die zinnoberroten Flecke bei der Er. beispielsweise sind dem
nach durch wechselnden Tonus dar prii.capillaren Gefii.l3bahnen und dadurch Differenzen 
im Gasaustausch (LEWIS) hervorgerufen. 

Damit stimmen die Experimente von KROGH und REHBERG, welche das Vor
handensein einer vasodilatatorischen Substanz festgelegt haben. In der perni
otischen Raut besteht durch die verringerte Zirkulation ein relativer Mangel 
an Oxygen, welcher an und fUr sich schon die ortliche Vasodilatation und Rotung 
der Raut auslost. Immerhin sind aIle diese Verhaltnisse noch im Studium 
begriffen und gestatten noch nicht vollstandigen Einblick, insbesondere nicht 
zur Differentialdiagnose ahnlicher Zustande, wie z. B. fUr die Acrocyanose 
und Erythrocyanose. 

1m Zentrum aller Veranderungen steht zumeist der GefaBapparat des Follikels. 
Die Capillaren zeigen bei der Perniosis histologisch aIle Grade einfacher Ent
ztindung, von der vermehrten Wandzeichnung angefangen, Verstarkung des 
Wandepithels, Thrombenbildung, noch ohne oder mit Rekanalisation. Hyper
trophie der Haarbalgmuskeln bei Vermehrung der elastischen Fasern (DITTRICH). 

Capillarmikroskopisch entsprechen diesen teils fixen, teils auch flieBenden 
biologischen GefaBzustanden reichlich ausgebildete interfollikulare GefaBnetze 
des Plexus subpapillaris. Diese Netze sind meist halbkreisfOrmig umsaumt von 
einreihigen schmalen GefaBen, in welchen das Blut trager durchflieBt als im 
Zentrum, gehen nach auBen in breitere geschlangelte GefaBbiinder mit oft weit 
lebhafterer, oft jagender Blutstromung tiber. Hier und da Aussackungen mit 
tragerer Blutbewegung. BETTMANNS "Scheitelsackchen" sind nichts anderes 
als capillare Aneurysmen am Oberarm, auch an den Streck- und Beugeflachen 
des Unterschenkels (DITTRICH). 

Es ist wahrscheinlich, daB diese Flachen- bzw. Kegelelemente (RENAUT) 
auf Warme wie Kalte, vielleicht auch auf andere physikalische Reize, in gleicher 
Art und Weise reagieren, nattirlich nur innerhalb mittlerer Grenzen. OTFRIED 
MULLER hat als "vasomotorisches Capillarsymptom" ahnliche Bilder heraus
gehoben und als sog. spastisch-atonischen Symptomenkomplex bezeichnet, wie 
er bei Vasoneurotikern und Arteriosklerotikern so haufig zutage tritt. 

Die capillarmikroskopische Untersuchung hat, wie sich aus diesen Beispielen 
zeigt, auch schon differentialdiagnostisch gewiB wertvolle Ergebnisse gezeitigt, 
z. B. daB thermisch geschiidigte GefaBe nach Verschwinden des Odems Reaktions
anderungen gegentiber Adrenalin, Pituitrin und Histamin zeigen, ferner deut
liche Verringerung, ja Aufhebung der normalen GefaBkont,raktion, Z. B. beim 
Erythema ab igne (eventuell auch bei Acrocyanose), ganz ahnlich, wie dies 
THOMAS LEWIS von GefaBmalern, Naevus flammeus, vinosus, diffusen Tele
angiektasien, Wetter- und Seemannshaut, und "wahrscheinlich von allen 
kongenitalen GefaBnaevi" festgesteHt hat. Also ein ahnliches Verhalten wie 
bei den durch Tonusparese geschwiwhten GefaBen der FLUSH-Area (LEWIS). 

Mit O. MULLER mtissen wir aHe diese capillarmikroskopisch erkennbaren 
pathologischen Veranderungen als unter dem EinfluB des vegetativen Nerven
systems stehend ansehen, wobei als Grundformen "Archetypen", die starkeren 
Anomalien und Entwicklungshemmungen (JENSCH) der GefaBbahn aufzufassen 
sind. Ftir deren Zustandekommen wirkt endogen stetig der endokrine Apparat 
im Wege der "Lebensnerven" L. R. MULLERS. AuBerdem wirken auch exo
gene Ursachen, akute wie chronische, physikalische wie chemische, auch 
thermische neb en den toxischen Einfliissen durch Kulturgifte und falsche Er
nahrungsweise, Infektionen u. a. auf das Elektrolytensystem der Gewebe ein. 

Die neue Methode der Capillarmikroskopie ist erfolgreich bemtiht, alle diese 
Einfltisse, auch die der thermischen Reize zu studieren. 
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Auf die Technik der Capillarmikroskopie, Methode mit Hilfe des binokuJaren, 
sog. Corneamikroskops, analog zur ophthalmologischen Spaltlampe und deren 
Modifikationen, konnen wir hier nicht eingehen. Auch nicht auf die Schilderung 
zahlreicher Bilder, welche die einzelnen Phasen der durch thermische Reize 
hervorgerufenen Kaliberschwankungen der einzelnen GefiiBabschnitte dar· 
stellen, von KROGH, THOMAS LEWIS, BETTMANN u. a. photographisch fixiert. 
Wir beschranken uns darauf, nur einzelne fUr uns wichtige Bilder zu geben. 

Abb. 77. Arteriovenose Anastomosen . (Na eh HEIMBERGER.) 

Fur den Geubten und Kenner der capillarmikroskopischen Bilder ver
schiedener Hautregionen zeigen sich oft schon deutliche Unterschiede zwischen 
einzelnen kleineren Hautbezirken je nach der Arbeitslage dieser Region (BETT
MANN). Auf die von JACOBY wie auch von BETTMANN erorterten funktionell 
zustande kommenden Capillarbildveranderungen, auf die Erkennung und 
Differenzierung von Stromungs- und Netzcapillaren konnen wir hier nicht 
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Abb. 78. Hautgefa Be vom Untera rm. 
(Naeh 'VETZEL und ZOTTELi\lANN.) 

L 
_~bb . 79. H autgefaBe von del' W ange . 

(Naeh WETZEL und ZOTTELMANN.) 

eingehen. Ohne die Ursachen dieser Schwankungen zu erortern und ohne 
auch nur die wichtigsten Grundlagen der Capillaroskopie genauer entwickeln 
zn konnen, bringen wir nur eine Reihe von capillaroskopischen Bildern, soweit 
sie fur die Diagnostik der durch Hitze und Kalte hervorgerufenen Hautver
anderungen von Belang sind. 

Abb. 77 zeigt die von HEIMBERGER 1925 gefundenen direkten Anastomosen 
zwischen Venen und Arterien unterhalb des dazwischenliegenden Capillar
gebietes im Schema. 

Abb. 78 u. 79 zeigen die groBe Schwankungsbreite der HautgefaBe einer
seits vom Unterarm, andererseits von der Wange normaler Menschen. 

Abb. 80 zeigt Capillarschlingen am Nagelwall in einem FaIle von Vaso
neurose nach PARRISIUS, Abb. 81 die sog. Capillaraneurysmen. 
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Abb.82 zeigt ein Normalbild oberhalb des Knies von einer gesunden Fran 
nach BETTMANN. 

Capillarskopie der Schleimhdute. In den letzten Jahren wurde auch del' 
Schleimhaut der Mundhohle, besonders 
Zungen-, Wangen-, Gaumen- und Zahn
fleischschleimhaut groBere Beachtung 
geschenkt, ebenso der Vaginal- und 
Portioschleimhaut. Fur uns wichtig ist, 
daB zur Beurteilnng capillarmikroskopi-

Abb. 80. Capillarschlingen am Nagelwall 
in einem Fall von Vasonenrose . 

(Nach PARRISIUS.) 

Abb. 81. Capillaranenrysmen. 
(Nach PARRISIUS.) 

scher Bilder und Photographien nur mehrfache Aufnahmen unter Vergleich 
mehrerer, auch symmetrischer Stellen am selben Individuum und bei anderen 
Individuen zur Feststellung einer Anomalie im Capillarbau genugen durfen, 
wie dies OTFRIED MULLER und LUDOLPH FISCHER 
hervorheben. Zur Feststellung der Diagnose Vaso
neurose als Ursache fleckiger Farbungen konnen 
dann Schleimhautbilder bei zweifelhaften Haut
befunden, umgekehrt capillarmikroskopischeBilder 
der Rant bei zweifelhaften der Schleimhaut zur 
Bestatigung herangezogen werden. Denn nur auf 
breiter Grundlage aufgebaute Urteilsbildung ge
nugt, urn die "gepragten Formen" (OTFRIED 
MULLER) vorliegender abnormer vasoneurotischer 
Konstitution festzustellen. DaB diese gepragte 
Form sich "lebend entwickelt", gilt fur die vaso
neurotische Diathese sowie fur den ProzeB des 
Alterns als wohlbekannt. Es wird vorlaufig un
entschieden bleiben, welcher Anteil an dem Zu
standekommen der vasoneurotischen Diathese 

Abb.82. 
Kap. N ormalbild oberhalb desKnics 
von einer gesunden 18jahrigen Fran. 
(Ans BETTMANN : Arch. t. Dermat., 

Bd. 157, S. 113, Abb. 1.) 

Erbanlagen als fertigen Gewebsanomalien oder endokriner lnsuffizienz (Rypo
physe, Ovarium, Testis) zukommt. 

Korrelation des Hautorgans zu den endokrinen Driisen mit Beziehung auf 
thermische Schiidigungen. nber den vielfach noeh hypothetisehen Zusammen
hang (die Korrelation) del' Raut mit den endokrinen Drusen hat die Experi
mentalpathologie in den letzten Jahren insbesondere dureh Organausschaltung 
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manches festgestellt. Speziell bei Verbrennungen auBer den N ebennieren
lasionen noch Schilddriisenveranderungen (VALENTIN), auch Keimdriisen
storungen bei Frauen (BECKEY), die sich durch Anderung der Menstruationsart 
und auch im Verlauf der Schwangerschaft manifestierten (PULVERMACHER). 

Auch der Rautverlust nach Verbrennungen durch die Zerstorung von Ent
giftungsapparaten wie des retikuloendothelialen Systems konnte in Betracht 
kommen. 

Verbrennungen und Erfrierungen auf gro.6en Rautflachen haben auch eine Vermin
derung des freien R Cl im Magensaft zur Folge. Diese Tatsache mu.6 wohl durch geanderten 
Chlorstoffwechsel infolge der pathologischen Sekretion im Bereiche der epidermisentbl6.6ten 
Rautflache und das dabei verminderte Angebot von im Blut verhandenen Chlorionen an 
Magen- und Darmschleimhaut erklart werden (URBAcH-JAMADA). Storungen im Raut
stoffwechsel verursachen also auch Ausfall der Inkretion der Raut und beeinflussen damit 
pathogenetisch gewisse Organe, z. B. den Magendarmtrakt. Wenn also die Raut auch nicht 
ins engere endokrine System eingeordnet werden kann. weder durch Klinik noch durch 
experimentelle Tatsachen - solche Veranderungen, z. B. der Nebenniere, werden ja als 
Toxikosen betrachtet -, so stort doch breite Ausdehnung von Verbrennungen, vielleicht 
auch Erfrierungen mit Nekrose die Korrelation der Raut in Entgiftungsvorgangen bei der 
Selbstreinigung (SPIETHOFF-URBACH). Als Kaltewirkungen bei Tieren im Winterschlaf 
wurden ebenfalls Veranderungen im endokrinen Apparat beobachtet. Auf solche Kor
relationen soIl ja auch der provozierende Einflu.6 von Erfrierungen auf Entstehung von 
Dermatosen, Sclerodermie, seltene Veranderungen an Knochen, Pigmentierungen zuriick
zufiihren sein. Diese Korrelation kann eine durch Nerven bedingte, aber auch eine unmittel
bare sein, insofern die Hautgefa.6e und deren Inhalt durch Kalte und Warme, somit 
auch die Bluttemperatur von der Rautoberflache wesentlich beeinflu.6t werden k5nnen 
(PULVERMACHER). 

Auch andere Autoren betonen die Wechselwirkung von Raut und Gesamt
organism us. Die Auffassung FERENC POORS, daB die morphologische klinische 
Beschaffenheit mancher Hautkrankheiten, wie Psoriasis, Tuberkulose, auch 
syphilitische Affektionen, von dieser Korrelation beeinfluBt wird, und zwar im 
Sinne der Esophylaxie als Generalfunktion der Raut fUr die Auslosung von 
Immunitatsprozessen, hat manches fur sich. Spezifische oder banale energe
tische Veranderungen des Stoffwechsels und der Zellelemente spielen dabei 
eine Rolle. Die Frage, ob die Raut gleich anderen endokrinen System en spezi
fische Sekrete produzieren kann, wird zumeist verneint, bleibt bis jetzt nur 
hypothetisch. Dementsprechend auch daraus resultierende Folgen bei Raut
verbrennung oder ausgedehnter Rauterfrierung durch Ausfall. Wahrend die 
Esophylaxie den Organismus durch die Raut vor bakteriellen Schadlichkeiten 
schiitzen soIl, im Sinne einer Protoergia (PULVERMACHER), ware die Korrelation 
der Raut mit endokrinen Organen als Deuteroergia cutis im Sinne dieser Autoren 
aufzufassen (POOR). 

Hitzeschadigungen. Klinik und Pathologie. 
Statistisches (S. 176 u. f.). In den letzten Jahren ist, wie friiher bemerkt, in 

allen Landern eine Anderung der Statistik der durch Unfalle erfolgten Ver
brennungen im Sinne einer Verringerung zu bemerken, hauptsachlich wohl 
deshalb, weil die alten, zum Teil explosiven und leicht entziindlichen Leucht
und Reizmittel, wie Leuchtgas, Benzin, cn, Ligroin, Carbid, Kerzen u. a., 
allmahlich durch elektrisches Licht verdrangt werden (PACK). Wenn trotzdem 
in manchen GroBstadten nicht nur beziiglich der gewerblichen, sondern auch 
der durch allgemeine Ursachen hervorgerufenen Verbrennungen eher eine 
Frequenzzunahme bemerkbar ist, so liegt dies einerseits in der Intensivierung 
des gesellschaftlichen Betriebes, der Verdichtung der groBstadtischen Be
volkerung in den letzten Jahren, besonders aber in den nach dem Kriege 
erheblich sich verschlechternden W ohnungsverhaltnissen, andererseits in einer 
Verbesserung des Nachrichtendienstes und in der griindlicheren Erfassung 
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statistischer Erhebungen, zumal mit dem Rettungsdienst. Dies zeigt deutlich 
z. B. die Zahl der Interventionen der Wiener freiwilligen Rettungsgesellschaft 
bei Brandverletzungen in den Jahren 1921: 253, 1922: 195, 1923: 229, 
1924: 205, 1925: 314, 1926: 326, 1927: 364, 1928: 411, 1929: 501. In 
anderen Stadten diirfte es sich ganz ahnlich verhalten. 

In diesem Sinne hat auch CHARLES DONALD uber die einschlagigen Falle 
von 30 Jahren, 1899-1928, im groBen London Spital berichtet. Die Mortalitat 
von Verbrennungen und Verbruhungen betrug 1904-08 25,3%,1909-1325,9%, 
1914-18 11,7%, 1919-23 8,8%, und 1924-28 6,6%. Somit ein allmahliches 
Zuruckgehen auf ein Viertel. Uberdies ist die Gesamtzahl offenbar ebenfalls 
auf ein Viertel zuruckgegangen. Am deutlichsten zeigt sich der Ruckgang der 
Verletzungen und Todesfalle bei Kindern. Brandwunden sind haufiger als Ver
briihungen, auBer bei Kindern, fUr welche die kochende Teekanne in England 
immer noch die gefahrlichste Einrichtung ist. Das Kinderschutzgesetz wird 
zu wenig energisch gehandhabt. Besser wirkt sich der allseitige Fortschritt in 
der Therapie aus, besonders durch den Gebrauch der Gerbsaure, in sozialer 
Weise durch die rasche BefOrderung Verbrannter in die Spitaler, wahrend 
naturgemaB der Prozentsatz der Shocktodesfalle wesentlich gestiegen ist. Dies 
ergibt sich aus der Verringerung der Gesamttodesrate, ausgenommen der durch 
Shock bedingten, da ja die Shockwirkung durch Therapie oder sonstige 
gunstige auBere Momente wenig beeinfluBt werden kann. 

1m London-Spital wurde die Mortalitat von Brandverletzten in den letzten 
4 Jahren durch die Gerb8iiuremethode von 26 auf 5% herabgesetzt, nach regel
maBig vorangehender Desinfektion. Trotzdem wurden im London-Spital 1930 
noch 70 Todesfalle beobachtet. 

Diesen sehr gunstigen Daten waren andere, beispielsweise die letzten, 
1931 veroffentlichten W. KLuGs aus dem Material der Heidelberger Klinik 
entgegenzusetzen. Dort uberwiegen bei der Gesamtheit der Verbrennungen 
immer noch die letal ablaufenden. Ein Drittel aller Todesfalle betrifft Kinder, 
70% davon am ersten Tage, im weiteren Verlauf noch 10%. Nur 20% bleiben 
am Leben. Bei einem Teil der frischen FaIle wurde auch durch einige Tage 
Tanninverband angewendet, trotz der dadurch gesetzten bleibenden Wasche
verschmutzung. 

Von besonderem Interesse ist die jungst aus der Wiener Klinik erschienene 
genaue Statistik der Verbrennungen, von G. RIEHL jr. fUr die Jahre 1905-1930 
bearbeitet. In dieser Zeit wurden 2327 Verbrannte behandelt, entsprechend 
93 Fallen jahrlich, 845 Manner, 989 Frauen und 493 Kinder. Von diesen starben 
412 = 22% an den Folgen der Verbrennung, das sind 20 FaIle jahrlich. 

Sozialhygienisch von Interesse sind hiebei die Erhebungen uber die Ursachen 
der Verbrennungen. Diese waren: HeiBes Wasser 548, Suppe, Kaffee, Milch 
269, Spiritusfiamme 129, Benzin llO, andere Flammen 109, Gasexplosion 78, 
heiBe Lauge 72, Schmalz, <Jl, Fett 62, heiBer Dampf 55, Pulverexplosion 37, 
geschmolzene Metalle 37, geschmolzener Teer, Asphalt, gluhende Asche zusammen 
23, Bugeleisen 22, Zigaretten und Pfeifen 18, Zundholzer 13, heiBe Lackfarben 
13mal. Vereinzelt waren heiBe Zuckerlosung, Celluloidexplosionen, brennender 
Terpentin, Automobilbrande die Veranlassung. Der Spirituskocher spielte zu 
jeder Zeit eine bedeutende Rolle. Zumeist erfolgten die Verbrennungen im 
Hause, bei Hausfrauen, Angestellten oder Kindern. 

Eine schwere Verbrennung mit gelbem elementaren Pho8phor am Bein, an 
den FuBrucken und Handflachen, hervorgerufen durch zufalliges Auftreten 
auf ein Stuck Phosphor, auf der LandstraBe zur Mausevertilgung ausgelegt, 
wobei die Reibung mit dem Schuh Flammen auslOste, soIl hier noch als Seltenheit 
Erwahnung finden (WILHELM BITTNER). 
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Zur Statistik der chemischen Veratzungen s. S. 355. 
Priidisposition. Bei Verbrennungen spielt Priidisposition bei Erwachsenen 

eine geringe Rolle, bei Kindern ist mitunter Status lymphaticus, seltener akute 
fettige Degeneration der Leber schon vor der Verbrennung geradezu die Ursache 
des friihen oder spaten Todes (MAcLENNAN). 

Klinisches. Bei der Erorterung klinisCMr Symptome und Verlaufsweisen 
der Brandwunden in den zahlreichen kasuistischen und zusammenfassenden 
Veroffentlichungen der allerletzten Jahre finden wir zum Unterschied von alten 
klassischen Publikationen, auch noch neuere, z. B. iiber thermische Kriegs
verletzungen, fast ausnahmslos die giinstige Beeinflussung der schweren Krank
heitsbilder durch die angewendete Therapie im Vordergrund. Wahrend in 
friiheren Jahren bei schweren, schon als letal oder subletal angesehenen Ver
brennungen fast stets indifferente, Lokal-, Salben-, Wasserbettbehandlung oder 
nur protrahierte Schmerzstillung in Betracht kamen, urn wenigstens Euthanasie 
herbeizufiihren, finden wir auch die alten Auffassungen iiber Prognose je nach 
dem Grad und der Ausdehnung der Verbrennung iiberholt, und zwar erfreulicher
weise oft im giinstigen Sinne verschoben. 

Die klinisch seit jeher in iiblem Rufe stehenden Symptome der Anurie und 
Hamaturie bedeuten jedenfalls schwere Verbrennungsgrade. Doch miissen sie 
richtig gewertet sein. Die Hamaturie ist oft nur voriibergehend oder gar nicht 
echt, sondern nur durch Zerfall roter Blutkorperchen als Hamolyse vorgetauscht. 
G. RIEHL jr. lenkt nun mit Recht neuestens darauf die Aufmerksamkeit. 

DaB konstitutionelle Minderwertigkeit, besonders Reizbarkeit des vegetativen 
Nervensystems, wie auch konditionelle Abnormitaten des gesamten Zentral
nervensystems, Siichtigkeiten, Trunksucht, Epilepsie, Fehlen der Schmerz
reflexe bei Gelahmten, Prognose und Verlauf von Verbrennungsschaden sehr 
beeinflussen, betont neuerdings auf Grund reicher Erfahrungen der Wiener 
Klinik RIEHL jr. 

Von Wesenheit sind neuere anatomische Befunde RIEHLS am Nervensystem, 
Gehirn: Bei Friihtodesfiillen machtige Vasodilatation, GehirnOdem und begin
nende sekundare, mehr degenerative Veranderungen der GefaBwand, auch des 
Hirnparenchyms, bei langer iiberlebenden Fallen teils proliferative, teils degene
rative Veranderungen (etat lacunaire) mit gleichzeitiger Hyperplasie der Glia, 
aber ohne Blutungen und Erweichungen. Daneben finden sich die von E. POLLAK 
mit Leberschadigungen atiologisch in Zusammenhang gebrachten atypischen 
ALZHEIMERschen Zellen als Degenerationsprodukte. Samtlich Befunde, die 
in friiheren Jahren entweder iibersehen oder gering geschatzt wurden, auch 
wohl noch der vergleichenden klinisch-symptomatischen Wertung an "Ober
lebenden bediirfen. 

Da der gefiirchtete Shock von den alteren Arzten groBtenteils als durch den 
ungeheuren Schmerz bedingt aufgefaBt worden war, tritt folgerichtig die Be
tonung energischer Schmerzstillung im Beginn fast allgemein zutage. Siehe dar
iiber bei Schmerzbekampfung. 1m AnschluB an das Shockstadiurn, wenn nicht 
von vornherein, wenden viele Autoren die schmerzstillende Tanninbehandlung 
an. Andere, in der Wundbehandlung mehr konservative beziehen die bessere 
Prognose bzw. therapeutischen Effekte auf die moderne kausale, detoxikato
rische Allgemeinbehandiung. Dies gilt besonders von der Wiener und Grazer 
Klinik (G. RIEHL jr., SCHREINER). Siehe spater. 

Die Tanninbehandlung aber iibt neben ihrer Lokalwirkung auch giinstigen 
kausalen EinfluB auf die Toxamie und verkiirzt bzw. unterdriickt vielfach 
geradezu den toxamischen Verlaufskomplex. So zeigt sich tatsachlich der Fort
schritt der Wissenschaft bei diesen schwersten Formen von Brandverletzungen, 
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nicht nur theoretisch, sondern auch praktisch, durch Besserung der Prognose 
und Lebenserhaltung. 

Das vereinzelte Vorkommen von Ernahrungsstorungen in der Nahe ver
brannter Stellen, Brandnarben, kann auf Anderungen der GefaBinnervation 
zuruckgefiihrt werden, so auch die Beobachtung von lokaler Hypertrichose in 
der Umgebung von Brandnarben (ALBERTO BATTISTA). Die Erklarung dieses 
seltenen Zustandes sieht der Autor in einer lokalen Hyperaktivitat des Sym
pathicus und Parasympathicus im Hautgebiete. 

Hitzestrablung. Dber die fruher oft unbeobachtet gebliebenen Falle von 
Cutis racemosa EHRMANNS und netzformigen Pigmentationen, Warmeerythemen 
als Folgen strahlender Hitze wird nun haufiger berichtet (GOUGEROT und BUR
NIER und E. LEHNER), neuerdings in einer besonders seltenen Lokalisation an 
der AuBenseite der Unterschenkel, durch Warmen der Beine am Kachelofen 
entstanden (ELISE SANDERS). Die Affektion erinnert an das "Scherbenerythem" , 
das in manchen Landschaften Hollands bei Frauen beobachtet wird, welche 
heiBe Kacheln oder Scherben unter ihren Rocken anbringen, urn sich zu erwarmen 
Damit identisch sind die von C. H. HERMANIDES beschriebenen "Ofenbeine". 

Die netzformigen Figuren an der Haut durch Hitzedermatosen begegnen 
wegen ihrer oft bizarren Form Zweifeln in der Diagnose, wie LILIENSTEINS 
Fall durch DELBANCO. 

DaB Zirkulationsstorungen, Vitium cordis, auf die Ausbildung von Livedo 
racemosa und Livedo ab igne einen besonders begunstigenden EinfluB haben 
konnen, ist wahrscheinlich. Bisher davon allerdings nur eine Einzelbeob
achtung von WIEDMANN. 

Livedo calorica. Erythema ab igne. Bei dem sonst zumeist durch Kalte 
bedingten Krankheitszustand wird neuerdings auf die dispositionellen Momente, 
Hypotonie des autonomen Nervensystems, aber auch auf den EinfluB von 
strahlender Hitze von Koksofen (FuHs) als provozierendes Moment hingewiesen. 
Nodose Verdichtungen beim Erythema ab igne (LITTLE), wenn auch auf den 
EinfluB von Hitzestrahlung zuruckgefiihrt, erscheinen wohl atiologisch noch 
fraglich. Es durfte sich vielleicht um einen durch Hitze wie durch Salvarsan u. a. 
Intoxikationen hervorgerufenen Lichen planus handeln, da Gewebsverdich
tungen durch Hitze im Gegensatze zu tuberkulosen nach Kaltewirkung bis
her nicht beobachtet wurden. 

Wahrscheinlich in ahnlicher Weise zu erklaren und gewiB nul' selten beobachtet ist auch 
eine "aus schuppenden Papein bestehende bni.unliche Pigmentierung mit zahlreichen 
unregelmaBigen Verastelungen" als Folge von Hitzestrahlung bei einem 59jahrigen Mann, 
mit Ichthyosis behaftet, hervorgerufen durch stundenlange Hitzebestrahlung durch "Sala
mander", einen Thermophor (GoUGEROT, BURNIER). Das Pigment hauptsachlich in del' 
Basalschicht. 

Wenn GOUGEROT und BURNIER diese durch Hitzestrahlung hervorgerufene Pigmentierung 
mit del' kunstlich mittels atherischer Ole, K(>lner Wasser, Bergamottbl u. a., stets unter 
Lichtwirkung erzeugten in Analogie setzen, so steht dies mit der Auffassung mancher Er
fahrener, auch des Referenten in Widerspruch, welche nicht die Lichtwirkung bzw. strahlende 
Warme allein, sondern die chemische Umsetzung durch gleichzeitige SchweiBbildung damit 
in Zusammenhang bringen (AXMANN). 

Wiederholt beobachtet ist die Umwandlung einer Cutis marmorata macu
losa in eine C. m. cum pigmentatione. BIERS Auffassung dieser Pigmentation 
als einer hamatogenen, durch Zerfall roter Blutkorperchen in den kleinen Haut
"enen entstehenden steht BUSCHKE-EICHHORNB Befund des Pigments in der 
Cutis reticulata pigmentosa, sowohl in der Basalschicht als in hoheren Epithel
lagen, als sichergestellt gegenuber. Eine gewisse Analogie der Pigmentbildung 
nach Hitzewirkungen mit der nach Lichtwirkungen wird alluberall betont. 
LUTZ hat die Identitat del' verschiedenen Pigmentarten durch Hitze, Kalte 
wie Licht mittels BLocHscher Dopamethodik nachgewiesen. Es scheint, daB 
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die langere Einwirkung hoher Hitzegrade auf die Haut das Terrain fUr die 
folgende Einwirkung kurzwelliger (Licht-) Strahlen sensibilisiert. Daher die 
dunkelbraune Pigmentierung der Haut von Heizern auch in dunklen Raumen. 
Pigment wirkt also auch schiitzend gegeniiber Hitze, nicht nur gegen Licht 
(MAx MICHAEL). 

Zur Erklarung der fleckformigen Pigmentationen der Haut uach lokalen 
Warmeapplikationen lieB sich histologisch nachweisen (BuscHKE mit MAX 
MICHAEL), daB starkerer mit schwacherem Pigmentgehalt in loco abwechselt. 
Erst bei starkerer Hitzesteigerung kommt es zur Netzzeichnung, daher erscheint 
eine prinzipielle Sonderung mehr flachenhafter Ri:itungen und Pigmentierungen 
gegeniiber einer neurotisch bedingten fleckfi:irmigen nicht mehr am Platze. 

DaB Warme wie Kalte in Strahlung und Leitung auf der Raut ganz ahnlich 
wie die Lichtstrahlung Pigmente erzeugt, ist neuerdings durch PHlLIPP KELLER 
wieder besonders betont und der Hergang der Pigmentierung durch V organge 
in der Epidermis, speziell in der Nahe von oberflachlichen Hautvenen beobachtet 
worden. Darauf fiihrt KELLER auch die netzfi:irmige Zeichnung zuriick, die 
nach langer Warme- oder Kalteeinwirkung in diffuse Pigmentierung iibergeht. 
Die Vorgange spielen sich durch Vermittlung des vegetativen Nervensystems 
ab und ki:innen pharmokologisch durch Ephedrin und Adrenalin beeinfluBt 
werden. Also ganz neue Tatsachen, die noch Widerspruch finden. 

DaB dunkle Warmestrahlen ein Erythem mit Pigmentierung hervorrufen, 
wird z. B. durch THEDERING und PEEMOLLER widerlegt. Deren Lichtstudien 
zeigten, daB die biologische Wirkung ultravioletter Strahlen von derjenigen 
strahlender Hitze vollstandig verschieden sei, eine Auffassung, die auch 
THOMAS LEWIS teilt. 

Verbrennungsgrade. Neuestens kommt KREIBICH wieder auf die Griinde 
zuriick, die ihn bestimmen, zu den vier Graden der Verbrennungswunden noch 
einen fiinften Grad als praktisch wichtig festzulegen. Wahrend bei dem vierten 
Grad die Schorfe weich und noch resorptionsfahig, die GefaBe der Umgebung 
noch erhalten und zur Resorption toxischer Stoffe geeignet sind, charakterisiert 
den fiinften Grad die Verkohlung, also ein Zustand vollstandiger Koagulation 
der EiweiBkorper und ungiinstigere, fiir die Prognose also giinstigere H,esorptions
verhaltnisse aus dem toxischen Herd. Es lassen sich nicht nur solche Verkohlungs
herde leichter chirurgisch entfernen, man entschlieBt sich auch leichter dazu, 
totes Gewebe, wenigstens auf groBe Strecken, zu entfernen als noch fraglich 
reparationsfahiges. WEIDENFELDS und v. ZUMBUSCHS prognostisches Ver
brennungsschema sei noch allgemein giiltig und gut brauchbar. Doch gibt es 
Ausnahmen, fUr die sich manchmal auch spezifische Griinde finden lassen. 

Bei einer Frau, die 3/5 der Ki:irperflache dritt- und viertgradig verbrannt auf
wies, trat der Tod erst nach 3 Tagen ein. Die Frau hatte kurz vor dem Trauma 
geboren. Es ki:innte also diese auffallende Resistenz gegen die toxischen Stoffe 
auch auf die Gewi:ihnung an artfremdes EiweiB zuriickzufiihren sein. 

Histopathologie der Hitzeschiidigungen. Zur weiteren Klarung der immer 
noch nicht geniigend erforschten geweblichen Veranderungen schwerer Ver
brennungszustande verschiedener Stadien wurden neuerdings tierexperimentelle 
Studien gemacht. 

Die Veranderungen der Organe werden allgemein als Folgen chronischer 
EiweiBvergiftung angesehen, wie sie ja friiher schon durch PENTlMALLI-BIKOWA 
u. a. ebenfalls tierexperimentell erzeugt wurde. Hierbei ergab sich, daB die 
Nierenbefunde (KOLLISKO, NAKATA) doch nicht so ausschlaggebend sein ki:innen, 
wie man annahm, was zuerst VOGT nachwies, der den Nebennierenschadigungen 
eine ursachliche Bedeutung fiir den Verbrennungstod geradezu aberkannte. 
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J edenfalls ist die Rolle der N ebennierenschadigung als Ursache des Verbrennungs
todes schon dadurch unsicher geworden. Weitere Klarung erfolgte durch Ver
suche mit mehrzeitiger Verbrennung der Haut bei Tieren, besonders bei der 
weiBen Maus durch A. WERTHEMANN und W. ROESSIGER. Unter entsprechenden 
Kontrollen wurden Serien von weiBen Mausen mit erhitzten Metallspateln auf 
der Riickenhaut verbrannt. Die dann bei dem Spontantod der schwer ver
brannten Tiere sowie auch bei absichtlich schon friiher get6teten leichter ver
brannten Tieren erhobenen Organbefunde von Milz, Leber, Niere und Herzmuskel 
deckten sich mit den Veranderungen, die bei chronischer parenteraler EiweiB
vergiftung gefunden worden waren. An den Nebennieren jedoch konnten keine 
Verdnderungen gefunden werden, die den akuten Verbrennungstod als N ebennieren
tod erkliiren konnten. Die Autoren glauben deshalb ohne Gefahr eines berechtigten 
Widerspruches den Verbrennungstod als schwerste Folge einer EiweiBzerfalls
vergiftung auffassen zu k6nnen. 

IL SEUNG (Keijo) verlegt auf Grund neuerer experimenteller Studien den Ursprung 
der toxischen EiweiBspaltungsprodukte hauptsachlich in das Muskelgewebe. Nach Exstir
pation der verbrannten Muskeln bei schwerverbrannten Tieren entfallen sowohl die 
toxischen Erscheinungen als auch die Schwankungen des Chlorspiegels, Reststickstoffs 
und Temperaturgangs, die sonst in der 4. bis 5. Stunde nach der Verbrennung festgestellt 
werden konnten. Somit scheint die Muskelsubstanz fUr den toxischen EiweiBzerfall noch 
wichtiger zu sein als die Haut. 

Den Anderungen des Adrenalingehaltes der Nebennieren, Herabsetzung bis 
zum Schwund, wurde friiher eine wesentliche Rolle in der Pathologie des Ver
brennungskomplexes zugedacht. Doch auch andere blutdrucksenkende Sub
stanzen, solche mit Cholincharakter, treten im Stoffwechsel auf, durch das Ver
sagen der pharmakologischen Wirkung von zugesetztem Adrenalin (verengernd) 
und Cholazin (erweiternd) nachweisbar. Wahrend Osmon (33%ige Trauben
zuckerl6sung) rasche Blutdrucksteigerung bei verbrannten Tieren bewirkte, 
lieB 1/10 mg Adrenalin ceteris paribus im Stich. Derart mangelhafte Anspruchs
fahigkeit typischer Pharmaca der Vasokonstriktion und Vasodilatation muB 
demnach anders als durch Nebennierenveranderungen, (Adrenalinwirkung) 
erklart werden (G. RIEHL jun.). 

Diese skeptische Beurteilung der Rolle des Nebennierenhormons durch 
manche Autoren, wie RIEHL jr., findet allerdings durch neueste Darlegungen 
von BERKOW, wie wir glauben, in iiberzeugender Weise ihre endgiiltige Wider
legung. Damit wird aber die Nebennierentheorie doch in ihr altes Recht ein
gesetzt. BERKOW kommt neuestens auf Grund mehrerer in diesem Handbuch 
noch nicht erwahnter klinischer Beobachtungen von OSLER, MOSCHCOWITZ, 
CROWE, RIESMAN, COOKE u. a. auch dazu, den Spattod bei schweren Verbren
nungen auf Versagen der oft, fast regelmaI3ig durch Hamorrhagien in Rinde 
und Mark geschadigten Nebenniere zuriickzufuhren. Das klinische Bild verlauft 
unter Prostration, Hypothermie, Pulsschwache, erniedrigtem Blutdruck, Syn
kope bis zum plotzlichen Tod. Zuerst ist es auffallende Asthenie (HOSKINS, 
MCCLURE), spater die Hypotension (BAZETT) mit Glykosurie, del' dann plotzlich 
Tod folgt. Die Glykosurie hangt von del' in den ersten Tagen iibermaBig ver
mehrten Adrenalinproduktion und -ausfuhr ab, die dann zur Verarmung an 
diesen Hormonen fiihrt (STEWART, HARTMANN, ROSE und SMITH). Zahlreiche 
Versuche an Hunden scheinen die obigen Tatsachen zu bestatigen. Einseitige 
Nebennierenexstirpation bei Hunden bleibt wohl ohne schwere Folgen. Die 
beiderseitige aber fiihrt zum selben Symptomenkomplex wie beim Verbrennungs
spattod. Somit ist diesel' hochstwahrscheinlich durch ein plOtzliches Versagen 
del' Nebennierenfunktion veranlaBt. Del' nahere Zusammenhang bleibt noch 
zu erforschen. Die Hormonverarmung des erschopften Organismus und damit 
Asthenie und Tod fiihren nun nach BERKOW zu einer Anhaufung von EiweiB-

22* 
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spaltprodukten im Stoffwechsel im Sinne PFEIFFERS. Die Toxizitat im Blute 
entsteht nicht so sehr durch allzureichliche Zufuhr giftiger EiweiBspaltprodukte 
aus den peripheren Brandschorfen, sondern durch den ungeniigenden Abbau 
der sich im Blute anhii.ufenden giftigen EiweiBspaltprodukte wegen Mangel an 
entgiftendem Hormon, Adrenalin (Hormontheorie von MARSHALL und DAVIE, 
BANTING und GAffiNS). Bestatigt wird diese Auffassung durch den Erfolg der 
Zufuhr von Nebennierenmarkextrakt in Pastillen oder subcutanen Injektionen, 
welche in den letzten Jahren bei Menschen und Tieren auch von BERKOW erprobt 
und deshalb angelegentlichst empfohlen wurden. Nur muB man wegen Auf
treten angiospastischer, prakordialer Angst- und HerzgefaBsymptome groBe 
Vorsicht walten lassen. 

Pathologie schwerer Verbrennungszustiinde. Stoffwechsel., Blut· und Liquor. 
veriinderungen. Die einschneidenden Veranderungen im Blute und Stoffwechsel 
zu verschiedenen Zeiten nach ausgedehnten und schweren Brandwunden unter
liegen auch weiter klinischem wie experimentellem Studium. Der Eintritt von 
Hyperglykamie nach Verbrennung, wohl al1gemein angenommen, wird durch 
Reizwirkung auf die Nebennierenkapsel besonders deutlich bei Verbrennungen 
zweiten und dritten Grades neuestens von HARALD LUNDBERG bestatigt. Er 
meint, daB die gereizte Nebennierenkapsel reflektorisch Adrenalin abgibt und 
dadurch Blutdruck und Herzaktion verstarkt werden. Gleichzeitig damit ent
steht Thrombopenie auf die Halfte der normalen Blutplattchenzahl. Beiderlei 
Erscheinungen sind voriibergehend. Der Blutzucker wird wieder normal, die 
Thrombocyten ersetzen sich und damber hinaus entsteht sogar Thrombocytose 
und Hyperleukocytose, ausgenommen bleiben Monocyten. Die Ursache, seiner
zeit von BACKMANN (1922) von einem Knochenreiz hergeleitet, scheint in der 
stimulierenden, mobilisierenden Wirkung der toxischen Substanzen zu liegen, 
die zerstorende und kompensatorisch aufbauende Reizwirkungen auf die Zellen 
aller Art hervorrufen. 

Ganz analoge Blutveranderungen an Schwerverbrannten beobachteten auch 
KRISTENSON und ALDO ALVONI, letzterer auBerdem auch Hyperglobulie bei 
nicht entsprechend erhohtem Farbeindex. 

In einzelnen Fallen schwanken auch die Hamoglobinwerte, fallen kurz nach 
der Verbrennung weit unter die Norm, urn nach einigen Tagen wieder iiber die 
Rohe der Anfangswerte hinaus zu steigen. 

Der Kohlensauregehalt im Blutplasma erhoht sich, ahnlich wie bei Ileus 
und Darm- und Magenulcera (SPEESE und BOTHE). 

Auch Liquoruntersuchungen an Lebenden und an Leichen wurden zur Klar
stellung dieser Verhii.ltnisse herangezogen (RIEHL jun.). ErhOhung des Rest
stickstoffs von 10 auf iiber 40 mg% wurde voriibergehend beobachtet, bei 
normalen Zell- und EiweiBwerten, negative WaR. und Goldsolreaktion. Bei 
Refraktionsbestimmungen des Serums zeigte sich Steigerung des Index und 
ErhOhung der Viscositat desselben. Die friiher geschilderten Feststellungen 
EDENS und HERMANNS wurden so in vollem AusmaB durch ERICH SCHNEIDER 
bestatigt. Dieser steht auf dem Standpunkt, daB das Blut die Tendenz hat, durch 
Pufferwirkung abnorme Produkte von saurem oder alkaklischem Charakter aus 
den Brandschorfen abzufangen, wodurch die veranderte Ionenkonzentration 
moglichst ausgeglichen wird. Die starke Herabsetzung der Alkalireserven wird 
nicht durch Hyperventilation, rascheres Atmen, also nicht zentrogen, sondern 
rein hii.matogen bewirkt. Inwieweit dabei die Therapie eine Rolle spielen kann, 
bleibt allerdings noch offen, SCHNEIDER halt es auch fUr moglich, daB die Bes
serung des Saure-Basen-Haushalts nur eine scheinbare ist, da die Alkalireserve 
nicht in normalem Verhaltnis zu der CO2-Spannung parallel gingen. Die toxische 
Komponente wird durch Abkommlinge der EiweiBkorper, seien es proteo- oder 
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peptolytische Fermente, eine Zeitlang also durch intermediare Elemente dar· 
gestellt und nimmt allmahlich erst sauren Charakter an. Der tOXi8Cke ZU8tand 
wird al80 auch ohne Acidosis au/recht erhalten. 

Die A u8trocknung der Gewebe kurz nach der Verbrennung, liegt ebenfalls 
zum Teil wenigstens in solchen kompensatorischen und Reparationsbestrebungen 
des Organismus. Flussigkeitszufuhr per os oder anum oder durch subcutane 
Infusionen gleichen den Abfall der Blutkonzentration nur teilweise aus. In 
schweren Fallen sterben die Leute. Es zeigt sich deutlich ein kausales Verhaltnis 
zwischen den Schwankungen der Blutkonzentration und dem subjektiven 
Befinden. Der Ruckgang der Delirien, BewuBtlosigkeit, Darmstorungen, Albu
minurie und Hamoglobinurie geht mit der Zunahme des Blutdruckes parallel 
(UNDERHILL, CARINGTON, KApSINOW und PACK). 

Die fast selbstvel'standliche Tatsache, daB schwere Ritzeschadigungen del' Gewebe 
und GefaBe besondel's in del' Raut meBbal'e Verandel'ungen in del' Zusammensetzung del' 
Gewebsfliissigkeiten, Odembildung in der Raut, anderel'seits Eindickung des Blutes, Schwan
kungen im Chlorgehalt hervorrufen, wird in neuesten Studien FRANK UNDERHILLS mit 
ROBERT KAPSINOW und MERL E. FISK an Tierversuchen nachgepruft und zahlenmaBig belegt. 

Durch derlei schwierige Untersuchungen wird wohl allmahlich mehr KJar
heit in die verwickelten Vorgange des Zellabbaues, der Organreaktion, deren 
Reiz- und kompensatorische Symptome gebracht und so auch in die Vielfalt 
und Reihenfolge der klinischen Verbrennungsbilder bessere Einsicht geschaffen, 
das Wesen der toxischen Verbrennungszustande aber doch nicht restlos und 
befriedigend erklart. Hingegen dient dem viel besser P. G. UNDERHILLS Theorie 
einer allgemeinen Blut- und Saftereduktion durch Wasserverarmung. Hiefiir 
spricht auch der uberragende Erfolg der lebensrettenden kontinuierlichen Flussig
keitszufuhr. 

In seinen weiteren klinischen und experimentellen Studien hat F. P. UNDER
HILL gezeigt, daB es die weitgehende Schiidigung der Capillaren der Haut 
sei, welche die Funktionsstorung hervorrufe. Wohl bleibt die Haut, ebenso 
die Muskeln, noch lange funktionsfahig, wenn auch ihr Wassergehalt wesent
lioh verringert ist, aber bei sehr starker Blutkonzentration und geschadigten 
Capillaren bleiben die korpuskularen Anteile des Blutes im Capillarsystem 
stecken, der Sauerstoffaustausch wird gestort, es tritt Gewebsasphyxie ein 
und damit wird eine Reihe von Stoffwechselstorungen eingeleitet, die zugleich 
mit dem Abfall der Korpertemperatur die vitalen Lebensfunktionen verringern, 
ja aufheben. Die Steigerung der Visoositat, die Vermehrung des Reststick
stoffes, der Zerfall des BluteiweiBes geht mit Veranderungen des sekretorischen 
Nierenepithels einher, mit Blutzuckervermehrung, Verringerung der Alkali
reserve, des Kohlensauregehaltes und der Bicarbonate im Blut. Dieses Bild 
also stellt die Acido8e dar und ist Folge der eingangs erwahnten Zirkulations
storungen im Capillarsystem. Dasselbe Bild entsteht auch bei anderen schweren 
Zustanden, wie Gasvergiftungen, nur geht es hier von den Lungencapillaren 
aus. Dem Lungenodem entspricht die Blasenbildung bei Verbrennungen. 

Alle diese Befunde sind aus dem Blute leicht, in wenigen Minuten durch 
passende Untersuchungen erhebbar. Bei Verbrennungen mittleren Grades kann 
man die Schwere des toxamischen Zustandes und damit die Prognose und die 
Art und Intensitat der einzuschlagenden Therapie dadurch leicht feststellen. 
Bei ausgebreiteten und komplizierten Verbrennungen versagt allerdings auch 
diese objektive Methode. Und dies kommt von der mangelnden Funktions
fahigkeit der entzundeten Hautcapillaren. 

UNDERHILL halt iibrigens die Toxizitat der Brandschorfe heute noch fur unbewiesen. 
Histamin als autotoxisches Produkt sei allerdings nicht auszuschlieBen. 

Auch die Wiener Klinik legt neuestens durch G. RIEHL jun. nochmals ihre Auffassung 
uber die Ursachen des Verbrennungstodes dar. Grundsatzliche Unterschiede zwischen 
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Friih- und Spattod erkennt sie dort nicht an, sondern nur tJbergange, durch quantitative 
Differenzen der resorbierten Verbrennungsgifte bedingt. UNDERHILLS Auffassung der 
Bluteindickung sei durch sehr zahlreiche Erfolge der Fliissigkeitszufuhr mit subcutanen 
Kochsalzinfusionen und anderen analogen MaBnahmen gewiB unanfechtbar. Aber auch 
diese Theorie erkIare noch nicht den ganzen Symptomenkomplex. Fiir einzelne FaIle sei 
die wenigstens tierexperimenteIl erwiesene Blutdrucksenkung durch Rindenlasionen wahr
scheinlich, welche toxischen Ursprungs sei, ohne daB das Bluteindickungssymptom im 
Vordergrund stehe. Das Problem sei demnach bei der Kompliziertheit der Ursachen noch 
nicht als restlos geklart anzusehen, auch nicht durch UNDERHILLS Auffassung. 

So eroffneten die Versuche UNDERHILLS nicht nur den Weg zum vollen Ver
standnis schwerer toxamischer Verbrennungszustande, sondern auch den Weg zur 
rationellen Therapie (s. spater u. S.356). 

Duodt'nalulcera. Zur Statisik des Vorkommens der Duodenalulcera ist ftir 
deren Seltenheit interessant und charakteristisch, daB HARRIS in einer 12jahrigen 
Beobachtungsreihe von 567 Verbrannten mit 138 Todesfallen nur einmal ein 
sicheres Duodenalulcus nachgewiesen hat. Er fiihrte es auf fokale Nekrose 
innerhalb der hamorrhagisch infiltrierten Duodenalschleimhaut zurtick, die, 
durch Pankreassekret angenagt, nekrotisch wurde. 

RIEHL jlll. berichtet tiber einen Fall der Wiener Hautklinik, der wegen der 
Jugendlichkeit des Patienten, eines 6jahrigen schwachlichen Knaben mit zweit
bis drittgradigen Verbrennungen, interessant ist. Der Tod erfolgte schon 7 Tage 
nach der Verbrennung unter dem Bilde einer Meningitis. Starke Blutung, 
vieHeicht Verblutung aus dem Ulcus duodeni. Kein Gehirnbefund. 

Das frische Ulcus hatte 2 cm unterhalb des Pylorus seinen Sitz, einen Durch
messer von 1,3 cm, war auBerordentlich seicht, hatte an einer Stelle einen GefaB
stumpf, der mit einem thrombotischen Pfropf versehen war, welchem ein bohnen
groBes Coagulum anhaftete. Yom Pylorus distal war der Darmtrakt mit blutigem 
Inhalt erfiillt, das Dudoneum wurstformig mit Blutgerinsel geblaht und aus
gegossen. 

Von allen neueren Autoren wird jedenfalls immer noch auf die Seltenheit 
des Vorkommens der Duodenalgeschwiire gegentiber der CURLINGschen Statistik 
und auch gegentiber den spateren groBen anglo-amerikanischen Statistiken 
(FENWICK, HOLMES, ERICHSEN, PERRY, SHAW) hingewiesen. Der geringere 
Prozentsatz europaischer Statistiken wird von JOSEF 1. LEWIN (Johannesburg) 
dahin erklart, daB die Behandlung der Brandwunden heute weit mehr aseptisch 
und tibergaupt reinlicher und besser ist. Auch mit sozialen Momenten, wie 
Verdrangung alterer, primitiver Beleuchtungsarten, Ollampen, Gaslicht, Kerzen, 
durch elektrisches Licht hangt die Abnahme der Verbrennungen, besonders der 
schweren FaIle, zusammen. Das soziale Argument hat aber zu der Frage der 
Haufigkeit der Duodenalgeschwtire bei Verbrennungen dennoch keine direkte 
Beziehung. Die stets gleichbleibende Lokalisation im oberen Duodenum wird 
von LEWIN mit der sparlichen GefaBbildung, Neigung zur Thrombose, geringerer 
Vitalitat der Schleimhaut und der Schadigung durch Toxine erklart, die von 
der zweiten W oche an durch viele Tage im Kreislauf zirkulieren. Die haufigere 
Frequenz der Ulcera bei Kindern wird wohl durch die Zartheit der Gewebe 
erklart. 

In M!NOVICIS Material kam unter 152 Hautverbrennungen nur einmal Duo
denalperforation bei einem 2jahrigen Kinde am 4. Tage vor. 

Nach Protokollen'der Wiener KIinik (RIEHL-ARzT) wurden 1926 im ganzen 
5 Falle von Ulcus pepticum (3 Kinder, 2 Frauen, kein Mann) beobachtet, bei 
152 letalen Verbrennungen 3,28% (Bef. Prof. MARESCH). Ausfiihrlich erortert 
von RIEHL jun. (DermatologenkongreB Konigsberg 1929). 

Der EinfluB des Erbrechens auf die Entstehung des Ulcus pepticum ist 
nicht sicher erweisbar. Die Todesursache kann in Perforation und Blutung liegen. 
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Vermeidung von Diatfehlern, da solche einer toxischen Gastritis Vorschub 
leisten (KAuFFMANN). Fur die erste Zeit Teediat, auch vom Standpunkt 
der Perforationsgefahr. Ais Ursachen also Toxinreaktion, entzundliche Reizung 
der Magenschleimhaut, toxische Reizung des Zentralnerven- und des vegetativen 
Nervensystems mit spasmogener Ulcusbildung im Gefolge. Die embolische 
Ursache der Ulcera peptica wird bestritten (RIEHL jun.) und der Theorie der 
toxisch resorptiven Schleimhautschadigung und spasmogenen Ulcusbildung der 
Vorzug gegeben. 

Diese klinischen Beobachtungen stehen WILHELM VOGTS systematischen 
Untersuchungen aller Organe bei 8 Verbrennungsfallen gegenuber. Auffallend 
war hier nur eine starke Leukocytenanhaufung in den Lebercapillaren, zum Teil 
in Degenerationsformen, eine Veranderung, die aber fur Verbrennungen nicht 
charakteristisch ist. In keinem Falle fand VOGT Magen- oder Duodenalulcera 
oder Veranderungen an der Nebenniere. 

Komplikationen. Die Kasuistik seltener, mehr als Komplikation anzusehender 
als dem typischen Verbrennungsbilde zugehoriger Organveranderungen wurde 
durch einige wenige Beobachtungen vermehrt: Encephalitis und Amaurose bei 
einem 15 Monate alten Kinde nach Verbruhung mit heiBem Kaffee. Die Sektion 
ergab akute Encephalitis mit Hydrocephalus acutus und Amaurose bei normalem 
Augenhintergrund. Die Sehstorungen konnen durch erhOhten Hirndruck, Hirn
odem erklart werden (F. R. KRUSE, Halle). 

VerhaltnismiiJ3ig selten finden sich Verbrennungen des Bulbus, wohl durch den auto
matisch erfolgenden LidverschluB verhindert. Als seltene Komplikation wurde Sinus
thrombose mit Infektion des Sinus sagittalis vom daruberliegenden Verbrennungsherd 
aus jiingst von RIEHL jr. (pathologisches Institut MARESCH) beobachtet. Yom selben Autor 
wird als wichtig die erhOhte Anfalligkeit Verbrannter gegenuber pyogenen Infektionen mit 
Recht besonders betont, dagegen Vorsicht bei der Diagnose sekundarer Scharlachinfektion 
angeraten. GewiB ist die Pradisposition zu Scharlach wegen Herabsetzung der Immun
krafte bei Kindern wie auch Erwachsenen erh6ht. Himbeerzunge, subikterische Verfarbung, 
Urobilinogen und Diazoreaktion im Rarn konnen mitunter fur das Vorhandensein eines 
Scharlachs und nicht eines toxischen Erythems sprechen. Zu beachten ist jedoch, daB 
diese Symptome bei Scharlach nicht konstant sind_ Dennoch wird man die Einfuhrung, 
Verbrannte auch in zweifelhaften Fallen moglichst isoliert zu behandeln, vorbildlich schon 
an der Munchener Klinik regelmaBig in Gebrauch, nur billigen k6nnen. 

Hierher geh6ren auch lokal durch Nervenzentren hervorgerufene schwere Nerven
stiirungen, Lahmungen von Extremitaten wie auch der Blasenmuskulatur nach Zerst6rung 
des Lendenmarkes und der Cauda equina, so in einem Faile zweit- bis drittgradiger Ver
brennung des Unterleibes (MARIE RUNTovA). 

Tetanusin/ektion frischer Brandwunden in 2 Fallen SCHREINERS und STOCKERS 
muBte schon vor der Spitalaufnahme, vielleicht bei der Wundversorgung oder 
beim Trauma erfolgt sein. Das Tetanuskontagium konnte sich, nach der Auf
fassung der Autoren, schon vor der Verbrennung latent in der Haut befunden 
haben, seine Aktivitat bzw. Virulenz durfte erst durch die Verbrennung selbst 
hervorgerufen, d. i. provoziert worden sein, vielleicht durch banale SekundaI
infektion mit Staphylokokken im Wundverlauf begunstigt. 

Folgerung: J eder Kranke mit Verbrennung erhalt praventiv Tetanus
antitoxininjektionen, besonders bei Explosionswunden, oder wenn Erde auf 
die Wunde gelegt wurde, oder wenn die Wunden sonst irgendwie verunrelnigt 
sind. 

Auch erste Verbande durch Lappen und Waschefetzen bedingen ebenso 
wie Erde und Sand Tetanusinfektion (MATSCHAN). 

Isoliert, da bisher nicht beschrieben, ware das Vorkommen von Leberschwel
rung mit Ausgang in Ab3ceB bei einem 4jahrigen Kinde nach einer Gesichts
verbrennung zweiten und dritten Grades zu vermerken (TSURUI). 

Prognose. Nur bei sehr schweren, uber die Halfte der Korperoberflache 
betreffenden und tiefgreifenden Brandverletzungen kann auch die moderne 
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Therapie von heute nicht mehr das Leben retten. Selbst wenn sich die Patienten 
in den ersten Stunden nach der Verletzung noch bewegen, Kleider ausziehen, 
voller Hoffnung sind, erweist sich das alte Schema leider als fUr die Prognose 
unzuverlassig. Schwere Verbrennungen iiber 40% (nach KUMER schon bei 10%) 
verbrannter Korperoberflache geben zumeist schon ungiinstige Prognose, bei 
Kindem Mufiger als bei Erwachsenen. Freilich hatte KUMER zur Zeit dieser 
Bemerkung (1928) Erfahrungen mit Tanninbehandlung an eigener Klinik noch 
nicht gemacht. KUMER betont hauptsachlich die prognostische Bedeutung des 
Pulses, selbst gegeniiber Fieberbewegungen. KREIBIeR lenkt die Aufmerksamkeit 
wieder mehr auf den Zustand des Herzens selbst. PlOtzliches Versagen ist wahr
scheinlich nicht auf Muskellahmung, sondern wie beim Herztod der Diphtherie 
auf Lahmung der nervosen Ganglien zuriickzufiihren, im Stadium der Demar
kation und Eiterung jedoch auf Degeneration des Muskels. 

SAM GORDON BERKOW setzt sich seit 1924 wiederholt fiir die Richtigkeit 
der alten, haufig zu gering eingeschatzten WEIDENFELDschen Untersuchungen 
auf Grund groBeren eigenen Materials ein, auch fiir WEIDENFELDS Prioritat. 
Nur macht er die Einschrankung, daB Zahlen und MaBe WEIDENFELDS einer 
Korrektur unterworfen werden miiBten, ebenso die sonstigen klinischen Ver
Mltnisse, Korpergewicht, Korperlange. Gerade sie standen in einem Gegen
seitigkeitsverMltnis im Sinne der DUBoIsschen Formel. Dies zeige sich be
sonders bei Kindem mit geringer Korperlange, geringem Korpergewicht, aber 
relativ groBer Oberflache, auch bei manchen erwachsenen Personen mit ahn
lichen Dimensionen. Die Lebensprognose hangt nicht so sehr von den verbrannten 
als von den unverbrannten und in voller Funktion bleibenden Hautpartien abo Das 
AusmaB dieser letzteren Hautpartien findet man aber durch Subtraktion der 
genau gemessenen verbrannten Partien von der nach DUBOIS berechneten Formel, 
welche der Gesamtoberflache des Individuums entspricht. Ein Erwachsener 
mit 48% verbrannter Korperoberflache genas delUlOch, auch 2 Kinder mit 
30% verbrannter K.orperoberflache. Folgende Tafel ergibt den Unterschied der 
Formel nach WEIDENFELD und nach DUBOIS-BERKOW in Prozenten: 

Formel nach WEIDENFELD 
Kopf .. . 
Ham .. . 
Rumpf .. 
Arme ... 
Vorderarme 
Hande .. 
Beine .... 
Unterschenkel 
Fiille . . . . 

1 : 21 
1: 47 
1: 3,7 
1: 10 
1 : 14 
1: 24 
1: 4 
1: 8 
1: 14 

Nach BERKOW 
6 

38 (vome 20, ruckwarts 18) 

18 (Arme 3/4, Hande 1/,) 

38 

Wahrend WEIDENFELDS Durchschnittszahlen und Formeln nach genauen 
MaBen von 3 Verbrannten ausgerechnet wurden, dienten dem Autor (BERKOW) 
25 FaIle, deren gesund gebliebene Hautpartien er nach DU BOIS Formel aus
gerechnet hat. Foiglich liegt die Berechnung BERKOWS wohl im Sinne 
WEIDENFELDS, aber sie ist exakter durchgerechnet als durch WEIDENFELD 
selbst und proportioniert verwertet. 

OSKAR BLATT fiihrt aus LESZCZYNSKIS Abteilung (Lemberg) 2 Falle an, bei welchen 
3/, der Hautoberflache geschadigt waren und die unter Umschlagen mit Adrenalinlosung. 
1 : 10000, nach ARSENIO und DOUGLAS und subcutane Infusionen von 500 ccm Ringer
losung, 2mal taglich, mit Zusatz von 1 mg Adrenalin neben Klystieren und Infusionen von 
Kochsalzlosung mit Zusatz von Glucose zur Genesung kamen. 

Andererseits ereignen sich doch immer wieder Falle, die gegen alle Erwartung tddlich 
ausgehen, trotz geringer Flachenausdehnung der zweit- und drittgradigen Brandwunden. 
so bei 2 Kindem von 21/2 und 4 Jahren (ERHARD WALTHER). Die Wahrscheinlichkeit, daB 
hier Nebennierenschadigungen durch Thrombosen, Blutungen und Lipoidschwund, bei 



Starkstromverletzungen und -verbrennungen. 345 

der Nekroskopie vorfindlich, den Tod verursacht haben, in diesem wie in anderen ahnlichen 
Fallen, ist groB. 

G. RIEHL jr. erscheinen die mathematisch begriindeten prognostischen 
SchluBfolgerungen von WEIDENFELD und ZUMBUSCH auch heute noch imgroBen 
und ganzen richtig. Handelt es sich um groBere Verbrennungen verschiedenen 
Grades, so beeintrachtigen erstgradige Verbrennungen nur bei groBer Ausdehnung, 
fast nur bei Kindern, die Prognose, die bei sehr ausgedehnten Verbrennungen 
auch zu ernsten Besorgnissen AnlaB geben kann. Zweitgradige Verbrennungen 
werden hiebei mit 1/3 des FlachenausmaBes den drittgradigen gleichgestellt, 
wodurch auch die Einheitlichkeit der Berechnung zum Zwecke der Prognosen
stellung annahernd erreicht wird. Freilich vergehen einige Tage, bis sich die 
Tiefe der Verbrennung an allen Partien klinisch manifestiert. Zu den besonderen, 
ungiinstigen dimensionalen Verhaltnissen des kindlichen gegeniiber denen des 
erwachsenen Organismus fUr die Prognosenstellung ergeben sich gewisse Kor
rekturzahlen, die bei Kindern von 1-4 Jahren die verbrannte Hautoberflache 
mit 3, bei solchen von 4--12 Jahren mit 2 zu multiplizieren notig machen 
(G. RIEHL jr.). 

Die Ergebnisse, zu denen WEIDENFELD und ZUMBUSCH bei ihren Berech
nungen aus dem Urmaterial gelangt waren, durch das reichliche Material der 
Wiener Klinik bis in das letzte Jahr, 1931, erganzt und unter Zuhilfenahme 
der KollektivmaBlehre nach PEARL-REICHL entsprechend korrigiert, fiihrten 
RIEHL jr. neuerdings zu dieser Auffassung. 

Ein giinstiger EinfluB der Behandlung auf Verlauf und Prognose ist bei 
Befallensein von 1/3 oder mehr der Korperoberflache, nach obigen Gesichtspunkten 
errechnet, nicht sicher nachweisbar. Bei geringerer Ausdehnung der Verbren
nungswunden jedoch spielen auch nach G. RIEHL die Art und Rechtzeitigkeit 
des Einsetzens rationeller Behandlung eine wesentliche verbessernde Rolle. 
Diesbeziiglich setzt die Wiener Klinik an die Spitze die Bluttransfusion, die 
im Sinne von BURGHARDT BREITNER als Proteinkorpertherapie und im Sinne 
LUITHLENS als reine Kolloidwirkung, demnach hauptsachlich als leistungs
steigernd angesehen wird. (Siehe spater.) 

Zur Abgrenzung der Hitzeschadigungen von Veranderungen durch 
elektrischen Starkstrom, Blitz, faradischen und galvanischen 

Strom, Diathermie uud chemische Einwirkullgen. 
GroBe Fortschritte in der Erkenntnis der Natur der Starkstromverletzungen 

und -?:erbrennungen haben sich naturgemaB in den allerletzten Jahren zugleich 
mit der Frequenzzunahme dieser Verletzungen durch die rasch iiberhandneh
nehmende Verwendung des Starkstroms nicht nur zu Beleuchtungs-, sondern 
auch zu industriellen und medizinischen Zwecken ergeben. 

Thermisch-kaustische Fingerverletzungen, besonders elektrische, sind in 
stetiger Zunahme begriffen (JEI,LINEK), besonders solche an den Fingerbeeren. 

Die Pathologie und Pathogenese der sog. spezifischen Starkstromverande
rungen im Gewebe betreffend, bestreiten wahl wie friiher OSKAR GANS auch 
FRANZ MULLER, LANDOIS u. a. Autoren (Sitzg. d.Berl. Ges. f. Chir. 13. Febr. 1928) 
neuerdings die oft behauptete Spezifitat. Die scheinbar spezifische Zellver
langerung sei doch nur eine Folge der Hitzewirkungen. 

Ein Strom von 150000 Volt erzeugte Verbrennungen ersten und zweiten 
Grades in der Achselhohle in Form von zweikronengroBen Herdnekrosen. 
An der Austrittstelle des Stromes bis handtellergroBe Geschwiire, an deren Grund 
nekrotische Sehnen zu finden sind, mit entsprechend langsamem Heilunga
verlauf (DuFKE). 



346 K. ULLMANN: Thermische Schadigungen. 

ST. JELLINEK fiigt zu seinen grundlegenden Kennzeichnungen der ldinischen 
Bilder elektrischer Stromverletzungen wieder einige neue hinzu, wie das elek
trische Odem und die sog. 1mmediatnekrosen, schlieBlich Mischformen, die noch 
der Erklarung bediirfen. Das elektrische Odem zeichnet sich durch blasse, nicht 
scharf begrenzte Schwellung und Schmerzlosigkeit aus. Die Immediatnelcrose 
stellt einen Zustand dar, der schon nach ein paar Stunden merkbar wird und 
der Haut ein Aussehen ahnlich der Leichenhaut verleiht. Es entwickelt sich 
aus diesem Zustand im Verlaufe von 4--6 W ochen eine mehr oder weniger scharf 
umschriebene Nekrose, die sich oft auf eine ganze Extremitat bezieht, sodaB 
diese wie mumifiziert aussieht. Wenigstens in den hOchsten Graden ist dies der 
Fall. Es kommen auch ganz lokale derartige Spatnekrosen durch Beriihren, 
Anfassen von metallischen Leitern an den Extremitaten oder an der Korper
haut vor, welche fiir die forensische Beurteilung und Begutachtung in Streit
fallen von nicht zu unterschatzender, ja ausschlaggebender Bedeutung werden 
konnen und schon geworden sind. Solche Nekrosen gleichen formlichen Aus
stanzungen, sind nicht zu verwechseln mit mechanischen Schnittwunden. Wenn 
letztere neben ihnen vorfindlich sind, ist der Zustand der Heilung der einfach 
traumatischen Wunden oft fiir die weitere Dauer des Lebens nach der elek
trischen Verbrennung, auch fiir die Art und Weise der Verletzung und des Un
falles von groBer Wichtigkeit. 

Bei schweren Starkstromverletzungen fanden sich auch eigenartige, noch 
nicht beschriebene, tiefrote, strangformige Gewebsverdickungen rings um 
Nerven- und GefaBbahnen. Die Abheilung erfolgt auch mit Hinterlassung 
schlaffer Atrophien (KLEINSCHMIDT). 

AlIe die hier skizzierten, oft kombiniert vorkommenden Stromspuren in der 
Haut wurden, wie auch JELLINEK in seinem Vortrag - zugleich der zur Zeit 
ersten und einzigen Mitteilung iiber dieses Thema - hervorhebt, bisher mit 
Unrecht als "elektrische Hautverbrennungen" bezeichnet. 

Anatomisch-histologisch sind diese Veranderungen noch so gut wie gar nicht 
studiert. Wahrscheinlich handelt es sich um spezifische molekulare Verande
rungen im Gewebe, die eine Art Nekrobiose darstellen. Vielleicht aber sind auch 
thrombotische Prozesse in den GefaBen und Capillaren mit im Spiele. An der 
Leiche sind solche Veranderungen naturgemaB nicht mehr dasselbe wie im Leben. 
Probeexcisionen konnten vielleicht Klarheit schaffen, sind bisher jedoch nicht 
geniigend gemacht worden, ausgenommen die auf Hitzewirkung zuriickgefiihrte 
Verlangerung, Streckung der Epidermiszellen. 

Die im letzten Berichtsjahre festgestellten pathologisch-anatomischen Ver
anderungen zahlreicher elektrischer Strommarken deuten nur auf mechanische 
Einwirkung des Starkstroms hin. Das Epithel ist an den meisten Stellen sehr 
plattgedriickt, die Retezellen mancherorts zu Biischeln geordnet, senkrecht 
gegen die Cutis vorgetrieben und palisadenartig mit ihren enorm in die Lange 
gezogenen Kernen nebeneinandergestellt. Die Struktur und Farbbarkeit der 
Epidermis- und Cutiszellen weist hier und da etwas schlechtere Farbbarkeit auf. 
1m Stratum reticulare cutis finden sich stellenweise stark erweiterte und mit 
Blut gefiillte GefaBe, nirgends Koagulations- oder Kolliquationsveranderungen, 
die auf Warmewirkung schlieBen lassen (GEIGER, JELLINEK). Somit besteht eine 
gewisse .Ahnlichkeit der thermischen mit den elektrischen Veranderungen doch 
nur in den Epidermisschichten. 

Ein Kliirung erfuhr die Frage der Spezifizierung elektrischer, sog. Brand
verletzungen durch Aussprache zwischen SCHRIDDE und JELLINEK, von denen 
ersterer neben elektrischen Lichtbogen- und Flammenverbrennungen auch 
elektrische Stromverbrennungen, das sind die Strommarken JELLINEKS, fest
legen will, auBerdem noch elektrische Metallspritzerverbrennungen. Dagegen 
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halt JELLINEK die Strommarken von den elektrischen Verbrennungen im engeren 
Sinne immer noch vollig auseinander, da sie gar nicht thermischer Natur seien, 
wenn auch oft mit thermischen Verletzungen kombiniert. Die Strommarken 
aber seien schmerzfrei, durch W ochen geradezu reaktionslos bleibend und ohne 
auffallige Eiterung, selbst bei ausgedehnten Nekrosen in Heilung ubergehend. 
Zwangslaufig muB man dementsprechend eine streng konservative Therapie 
durchfUhren, ausgenommen eventuell Amputation einer total nekrotischen 
Extremitat oder Eingriffe bei starken Blutungen. 

Als "Etat poreux et filaments de la peau" wurde neuerdings eine eigentiimliche patho
logische Veranderung der Raut beschrieben (CAMILL SIMONIN). Es handelt sich hier aber 
urn komplizierte, noch nicht gemigend erforschte seltene Zustande. Der von einer 
13000 -Volt - Spannung erfaBte Schwerverletzte zeigte Flammenverbrennungen neben 
spezifischen Veranderungen durch Starkstrom. Es zeigten sich dreierlei Zustande. Ein 
poroser, krummgangiger (enfractieux) Zustand, insofern die Raut, wahrscheinlich durch 
elektrolytische Vorgange, schwammartig, von Liicken durchsetzt ist. Es handelt sich hier 
urn eine exzessive Ausbildung des bereits als wabenartige (SCHRIDDE) Beschaffenheit der 
Raut beschriebenen Zustandes. Die Joulesche Warme des Rochfrequenzstarkstroms 
erzeugt Ritze, also Verbrennung, Koagulation, aber nicht Carbonisation, da ja der Sauer
stoff der Luft hierzu fehlt. Die plotzliche Gasentwicklung fiihrt zur Rohlenbildung. Die 
Raut vertrocknet dann pergamentartig. Einzelne briickenfOrmige Verbindungen machen 
den Eindruck von Silberfaden 1. 

In den von LANDOIs beobachteten Fallen von Starkstromverletzungen 
(220-600 Volt) erfolgte der Tod durch Verbrennung mit dem Flammenbogen, 
vielleicht durch Hitzewirkung auf das Gehirn. Hypostase der Lungen. Thera
peutische Eingriffe nur bei Komplikationen, HirnabsceB, septischer Gangran usw. 
Nach WILDEGANS erwachsen der Haut Gefahren bei Hochspannung bis zu 
100000 Volt, durch Uberlandzentralen, Hochspannungskabel, auch bei mittlerem 
oder niedrigem Potential, durch StraBenbahn, Licht, Fernmeldewesen, Bogen
lampen. Der animalische, d. i. Gewebseffekt, hangt zum Teil von physikalischen 
Momenten ab, wie Stromart, -spannung, -starke, GroBe der Kontaktflache, 
Dauer, Widerstand, wie auch Hautzustand, Feuchtigkeit, Schwielen, Bekleidung, 
Organdisposition, Status thymico-Iymphaticus. Also ist mit der Voltzahl allein 
noch keine ausreichende Erklarung fur die Schwere der Verletzung gegeben, 
wahrend in friiheren Jahren allgemein die Schwere der Gewebsverande
rungen als proprotional zu der Steigerung der V oltzahl angenommen wurde. 
Nach FR. MULLER bestimmt die Lokalisation vielfach an und fUr sich die 
Heilungsdauer und -art zumeist weit mehr als die Spezifitat der elektrischen 
Verbrennung. Zehen, Knochel, Waden, Unterschenkel geben bei Starkstrom
verletzungen oft recht ungunstige Verhaltnisse. 

Bezuglich der wichtigen Veranderungen der arteriellen GefaBe haben JAFFEE, 
WILLIS und BACHUM auf experimentellem Wege festgelegt, daB bei freier Zirku
lation die J OULEsche Warmebildung wegfallt, da das vorbeistromende Blut 
die Uberhitzung verhindert. 

Wird die Zirkulation unterbrochen, wie an der freipraparierten Femoralarterie von 
Runden, so kommt es zu schweren Veranderungen, Erweiterung, bis zur Bildung spindel
formiger Aneurysmen. Das GefaB ist diinnwandig, hart und von grauweiBer Farbe. In 
der Umgebung viel dichtes und festes Narbengewebe. 

Ristologisch laBt sich nachweisen, daB die Muskelelemente durch den Strom zerstort 
und durch Bindegewebe ersetzt werden, welches zum Teil von der Adventitia aus zwischen 
die elastis!)hen Fasern hineinwachst. Die Intima verdickt sich. Drei Monate spater kommt 
es zur Bildung konzentrisch angeordneter hyaliner Bander, aber nicht zur Neubildung 
von Elastin. In keiner Schicht findet sich Fett. 5-6 Wochen sind zum geschilderten Umbau 
der Gewebe erforderlich, bis eine gewisse Festigkeit der Wand gewahrleistet ist (JAFFEE, 
WILLIS und BACHUM). 

1 Diese durch keinerlei Metallbefunde gestiitzte subjektive Bezeichnung "Silberfaden" 
sollte als irrefiihrend wieder aus der Literatur verschwinden. 
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Blitzfiguren und Strommarken, vom gutachtlichen Gesichtspunkt betrachtet. 

Der Verlauf der Strommarken ist bald gradlinig, scharf wie ein Messer
schnitt, dann wieder kreisformig wie aus Nadelstichen oder wie ausgestanzt, 
haufig spiralig, korkzieherformig, auch mit rhythmischen Unterbrechungen, 
bald in schmaleren, bald in breiteren Windungen. 

Die Eintrittsstelle, typisch grauweiB, leicht erhaben, hat eine zentrale , 
dunklere, schwarzbraun verfarbte Eindellung und ist vollig schmerz- und 
reaktionslos. Stets stoBen sich im weiteren Verlauf groBere Stucke ab, als man 
von Anfang an den gesetzten Veranderungen annehmen konnte. Deshalb 
Ablehnung alier radikalen desinfektorischen chirurgischen MaBnahmen. 

r 

Abb. 83. Oberflachliche Hautverbrennung mit dem Paquelina pparat. Ausbuchtungen der ZeBen 
des Stratum l\1alpighii. (Nach KAPLAN : Aus Dtsch. Z. gerichtl. l\1ed. 17.) 

KAPLAN, der wie seinerzeit K. ULLMANN die buschelformigen spindelformigen 
Ausziehungen der Retezellen nicht nur fiir elektrische, sondern auch fiir ein
fache thermische Epidermisschadigung charakteristisch halt, fand die zickzack
fOrmigen Stromgange mit verkohlten Wandungen teils mit Exsudat, teils mit. 
Bakterien angefullt. 

Wir bringen an dieser Stelle die histologischen Veranderungen oberflachlicher Haut
verbrennungen, die KAPLAN mit dem Paquelinapparat gesetzt hat (Abb. 83 u. 85-89), und 
daneben die Strommarken von JELLINEK nach der Abbildung in GANS' Histologie der 
Hautkrankheiten (Abb. 84), schlieBlich ein Bild (GANS), wo beide Veranderungen, Pali
sadenstellung neben Schorfbildung, zu sehen sind (Abb. 96). 

Auch GefaBendothelzellen, ferner die Epithelkerne von SchweiBdrusen 
zeigten ahnliche Veranderungen, e benso tiefer liegende GefaBnervenstrange, 
welche Hamatome, GefaBrupturen und Quellung des Endo- und Perineuriums 
mancher Nerven aufwiesen. Der Strom muBte demnach auch viel tiefer ein
gedrungen sein, was zur Differenzierung des Starkstroms von thermischen 
Schadigungen gewiB forensisch verwertet werden kann und im Sinne von 
KAPLAN bei fraglichen Veranderungen jedesmal eingehende Untersuchung auf 
Veranderung auch tieferer Hautpartien erfordert (Abb. 84, 85,86). 

Durch Kontakt gewisser Hautstellen, besonders der faltenreichen der 
Achseln, Ellenbogen und Handgelenke, werden bei gewissen Stellungen rler 
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Extremitaten gerade an den Hautfalten charakteristische Veranderungen ge
setzt. Diese Veranderungen der Hautfalten wie die zickzackformigen Strom
gange KAPLANS und die tief in der Cutis liegenden Gewebsschadigungen 

~~ • I .. . . . " .. : 

Abb.84. Hautveranderung durch den elektrischen Strom. Homogenisierte Epidermis mit Hoblen
bildung und Abhebung vom Corium; die Zellen der Stachelschicht zu langen "Buscheln" und 

"Garben" ausgezogen ("Strommarke" , JEJ~LINEK)_ Verbreiterung und Zusammenkleben der 
Bindegewebsbundel. (Nach KAWAl\IURA _) 

scheinen uns wichtig, weil bisher nicht berucksichtigt und lassen auch unter 
Umstanden Schlusse auf die SteHung und Lagerung der zumeist mitten in 
Arbeit befindlichen Verungluckten ziehen (Abb_ 87, 88). 

Abb_ ~5, Fall L " Stromgitngc" (zwischen lien pteilen), (Nach KAPLAK . ) 

R F_ MULLER (Charlottenburg) hat auf dem letzten gewerbehygienischen 
KongreB in Budapest (1928) diese Scheu vor aktivem Eingreifen, Amputation, 
auf Grund seiner groBen Erfahrungen als viel zu weitgehend bezeichnet. Vor 
aHem durften solche Kranke deshalb nicht nur auf inneren Abteilungen be
handelt werden, da sonst der Zeitpunkt fur Amputationen oft durch Zwischen-
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treten chronischer Sepsis und Schwachung versaumt wird. Die modernen 
Chirurgen haben selbst erhohte Blutungsgefahr nicht zu scheuen. 

Abb.86. Falll. "Stromgang". Starke VergrbBerung. (Nach KAPLAN.) 

Abb.87 . Fall 2. "Stromgang" (zwischen den Pfeilen). (Nach KAPLA"'.) 

Auch die neuere Literatur bestatigt die Unberechenbarkeit des Verlaufes 
von Blitzschlagen in prognostischer und auch diagnostischer Beziehung, soweit 
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man aus den Strommarken auf die Schwere der Verletzung schlieBen 
wollte. 

Von hohem Interesse fUr die Begutachtung der Schwere der Verletzungen 

.-\.bb. 88. Fall K .\PL.\X,PERXITZKY. Verbreuuuugcu beim Stromdurchgaug in allen Falten del' 
oberon Extrenlltat. (Naeh KAPLA~.) 

.\bh. sa. Fall 4. Vcrbrcnnungen ,til uen F,titcu nuu UCll 8lCh bcruhrcllueu Stellen iter IIaut heilll 
Stromdurehgan6'. (Nach KAPLAN.) 

durch Blitz ist beispielsweise DENGLs jungst beobachteter Fall der chirurgischen 
Abteilung ZIEGNER (Kustrin). Obwohl der Blitz am Rinterkopf eingeschlagen 
hatte, blieb die Kranke ohne schwere Schadigung, auGer Shock und Raut· 
verletzung. Die Strommarken verliefen langs der Wirbelsaule zum GesaB, vorn 



352 K. ULLMANN: Thermische Schadigungen. 

an Bauch und Oberschenkeln, ohne Verbindung. Untersuchung des Riicken
marks, der Lumbalfliissigkeit und der inneren Organe zeigte negativen Befund. 

Subjektiv auGer Kaltegefiihl am ganzen Korper und Schmerzen in den Regionen 
der Strommarken nichts Wesentliches. Kurzer giinstiger Verlauf. Abheilung der 
Brandwunden unter Tanninbehandlung. Bemerkenswert gegeniiber ahnlichen 
Fallen mit schwerem und letalem Verlauf durch Verletzung des Nervensystems. 
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Auch der Verlauf der Blitzfiguren ist nicht immer verstandlich. In einem 
Falle entstand an den AnschluBlinien der Kleider (Rockbund) Schorfbildung 
(SCHONHOF). Man gewinnt den Eindruck, als ob der Blitzstrahl den Kleidern 
entlang gelaufen sei, wahrend an anderen Partien nur einzelne Funken die Raut 
verletzt haben. Die betreffenden Patientinnen waren yom Blitz gestreift, ein 
Mann war gettitet worden, wobei die Kleider Feuer fingen. 

Man kann demnach aus Ausdehnung und Lokalisation der Strommarken 
weder beirn Blitzschlag noch beim Starkstrom sichere Schliisse ziehen, wie 
auch KELLERB Beobachtungen beweisen. Unversehrtheit des Nervensystems und 
Genesung trotz ausgebreiteter Blitzfiguren. 

Die Mediaverletzungen an den Arterien erheischen auch dort, wo auBere 
Schadigungen sichtbar sind, exspektatives Verhalten bis zur spontanen Am
putation der Extremitaten (DELKESKAMP). 

Diagnostisch, auch an der Leiche noch fUr die forensische Medizin wichtig, 
betrachten STRASSMANN und SCHMIDT die Tatsache, daB mikroskopisch am 
positiven Pole trotz erheblicher Faulniserscheinungen selbst 25 Tage und dariiber 
nach dem Tode die charakteristischen Zellausziehungen nachweisbar sind. 

Typische kreisftirmige Verbrennungen zweiten Grades der behaarten Kopf
haut mit elektrischem Dauerwellungsapparat, trotz Schutz durch Korkspangen, 
und zwar durch das Eindringen heiBer Wasserdampfe (ERNST SPITZER). 
Ahnliche FaIle durch einen elektrischen Raartrocknungsapparat (STRANDBERG). 
Die Verbrennungen sind hier nicht etwa Strommarken, sondern einfach durch 
Uberhitzung hervorgerufen. 

Hautschadigungen durch galvanischen Strom. Ais ein seltenes, wenn iiber
haupt beschriebenes V orkommnis muB eine schorfartige Verbrennung auf dem 
Oberschenkel durch Iontophorese mittels galvanischen Stroms am indifferenten 
Pole aufgefaBt werden (FRUHWALD). Nach starker Rtitung trat schorfahnliche 
N ekrose ein, nach deren Abheilung dauernde Pigmentierung im Bereiche der 
Kontaktstelle. 

Es ist jedenfalls ntitig, den offenbar elektrolytischen Veratzungen der Raut 
durch gute feuchtgehaltene Polster und durch Vermeidung direkten metallischen 
Kontakts auszuweichen. DaB auch unterbrochener Gleichstrom, selbst nieder
frequenter Wechselstrom derartige, der Elektrolyse ahnliche Verletzungen zu
standebringt, beobachtete und betonte neulich RICHARD KOVACS. 

Halltveranderungen durch faradischen Strom. Man fand bei experimentellen 
Untersuchungen nach starker Faradisierung der Raut mit faradischem Pinsel 
oder faradischer Biirste klinisch mehrere Tage bleibende entziindliche Rtitung 
als Zeichen einer angioneurotischenEntziindung ohneBelang. Dieser entsprachen 
Iymphocytare Infiltrate im subpapillaren GefaBnetz, geringe Zellvermehrung im 
Stratum papillare und subpapillare, leichte Proliferation der Bindegewebs
zellen, im Epithel Erscheinungen der Parakeratose, im Reteepithel sogar Riesen
zellen (KREIBICH). 

Hautschadigung durch Diathermie. Vorbeugung. In dem MaBe, als der 
Diathermiestrom an praktischer Verwendung fiir die allgemeine Medizin ge
winnt, wachst auch die Kenntnis iiber die Veranderungen der Raut wahrend 
des Stromdurchgangs. Der spezifische Widerstand der Raut ist gegeniiber 
einer O,50/ oigen chemisch reinen Kochsalzltisung bei 18° C 2,5 bis 3mal so groB. 
Demgegeniiber besitzt z. B. daR wasserarme Fettgewebe einen ungleich htiheren 
Widerstand,19,4. Das Gehirn 5,5 bis 6,8 (RENSELER und FRITSCH). Anfeuchten 
der Raut setzte den Widerstand nicht herab. Die Raut wirkt also als Isolier
schicht, das zirkulierende Blut warmeausgleichend fiir den Rochfrequenzstrom, 
wodurch Ungleichheiten der Erwarmung gemildert werden. Das Blut schiitzt 
vor Verbrennung der Raut. J e blutreicher die Raut, desto toleranter gegen 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 23 
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Diathermiestrom ist sie (Rektum, Vagina). Je blutarmer sie ist, desto leichter 
kommt es zu Verbrennungen. Werden die Elektroden auf stark mit Fett unter
polsterte Hautstellen aufgelegt, entsteht bald lastiges Hitzegefiihl. Auf diesen 
physiologischen Gesetzen beruht die hyperamisierende, lymphstromfordemde, 
analgesierende, krampflOsende, also beruhigende, und auch antibakterielle 
Wirkung der Diathermie auf die Haut. 

Eine ortliche bis punktformige Konzentration des Hochfrequenzstromes 
bei einpoliger Anwendung und der dadurch entstehenden J OULEschen Warme 
bildet die Grundlage der Elektrokoagulation und der fiir diesen Zweck zuerst 
von FOREST (1911) beniitztenNadel und macht von den zerstorenden, mindestens 
dritt- bis viertgradigen Hitzewirkungen des Diathermiestroms Gebrauch. "Ober 
die geweblichen Veranderungen, welche die Diathermie oder Thermopenetration 
auf die Haut und die darunterliegenden Gewebe und Organe zur Folge hat, wird 
auf K. ULLMANNS erste Mitteilungen 1911 (Verhandlungen d. Wiener Physio
logenkongr.) und E. STEFANS histologische Untersuchungen iiber die Wirkungen 
der Thermopenetration auf normale Gewebe und Carcinome hingewiesen (Beitr. 
klin. Chir., Bd.77) sowie auf modeme Werke iiber Diathermie. 

Die iiuf3eren zumeist tecknisoken (Gelegenheits-)Ursachen der Verbrennungen 
bei diathermischen Prozeduren liegen zumeist in dem Abgleiten der Klemmen 
von den Elektroden. Daher gutes Anliegen notig. Durch Abheben der Elektroden 
Hohlliegen derselben. Auch durch "Oberspringen von Funken an Kabeldefekten, 
(z. B. an LOtstellen) konnen Hautverletzungen gesetzt werden. Daher stetige 
Kabelkontrolle. Bei krankhaften Storungen Herabsetzung der Temperatur
empfindung. Daher Sensibilitatspriifung und Vorsicht bei Storungen. VerIauf 
der diathermisch gesetzten Verbrennungen schmerzlos, aber lange Heilungs
dauer (JOSEF KOWARSCHIK). 

LACQUEUR weist neuestens auf die haufigen Verbrennungen als Kunstfehler 
bei der Diathermie hin. Auch in der Urethra kommen bei Behandlung mit 
diathermischen Sonden V erbrennungen vor, die in einem Fall, bei einem 60jahrigen 
Zuckerkranken, sogar letal endigten (HOMBRIS und SOTO). 

Zur priiventiven Vetmeidung von Diathermieverbrennungen wurden verschie
dene V orschlage gemacht und Vorrichtungen gebaut, so eine kleine Relais
schaltung, bei der man durch einen Elektromagneten den zum Apparat gehenden 
Netzstrom ausschalten kann. Der Elektromagnet wird durch Schwachstrom 
betatigt. Dieser wird aus dem Netzstrom durch Klingeltransformator erhalten. 
Einen Birntaster halt der Kranke selbst in der Hand. Der Strom kann durch 
Druck des Patienten sofort ausgeschaltet, nie eingeschaltet werden (System 
KOWARSCHIK). 

Jedenfalls hat der Arzt auch diathermische Prozeduren wahrend der ganzen 
Dauer zu iiberwachen, die Kranken vor Beginn der Behandlung auf Gegen
anzeigen (Anasthesie) zu untersuchen (HEINZ LoSSEN). 

Schwere Ungliicksfalle durch Hantieren mit Diathermieapparaten kommen 
vor. Sie entstehen durch "Obergreifen der Hochspannung vom primaren auf 
den peripheren sekundaren Stromkreis, durch mangelnde Isolierung, auch durch 
Unachtsamkeit, durch Wegnahme der Sicherungen, Untersuchung des Apparats 
usw. dort, wo der ErdschluB nicht durch Isolierung von vornherein verhindert 
ist. ErdschluBfreie Apparate. 

Chemische Veriitzungen. mer das klinische Bild und die gesetzten Haut
veranderungen durch verschieden stark wirkende Chemikalien, Sauren, Alkalien, 
Salze, organische Verbindungen, Carbid und Kalkstickstoffdiinger, die oft auch 
als Verbrennungen bezeichnet werden, finden sich ausfiihrliche Daten in "Die 
Schadigungen der Haut durch Beruf und gewerbliche Arbeit", ULLMANN
OPPENHEIM-RILLE, Bd. 1, bei O. SACHS, dieses Handbuch XIV/I, S. 308f£., 
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Bowie iiber Veratzungsschorfe bei O. GANS, Histologie der Hautkrankheiten, 
Bd. 1, S. 7ff. 

Interessante Belege fiir die Hiiufigkeit von Verbrennungen und Veratzungen 
in chemischen Betrieben gibt neuestens V. NAVROZKIJ (Moskau). 52 Falle von 
Verbrennungen durch Natronlauge ereigneten sich bei der Gewinnung von 
kaustischer Soda. Bei etwa 70% der exponierten Arbeiter mit einer durch
schnittlichen Krankheitsdauer von II Tagen waren 73 Falle von Phenolverbren
nungen mit je 12,2 Krankheitstagen. Auf 100 Arbeiter entfallen 121 Falle von 
Phenolverbrennungen. Bei der Salpetersiiureherstellung waren wahrend eines 
Jahres II Verbrennungen beobachtet worden mit einer mittleren Krankheits
dauer von 1l,3 Tagen. Auf 100 Arbeiter entfielen 30 Falle. In Schwefelsiiure
betrieben kamen 14 Falle pro Jahr zur Beobachtung, auf 100 Arbeiter 23 Falle, 
mit einer mittleren Krankheitsdauer von 3,6 Tagen. 

Durch verschiedene andere chemische Prudukte kamen 44 Falle von Ver
brennungen vor, darunter II Falle mit Verlust der Arbeitsfahigkeit im Laufe 
von 242 Tagen. 

DaB nach Veratzungen mit Schwefelsiiure auBer den bekannten lokalell 
Folgen .einige Tage spater an entfernten Hautstellen juckende umschriebene 
Rotungen und Blasen entstanden, die auch zu Nekrosen und Narben fiihrten, 
wird von dem Beobachter P. NEGRI (Perugia) auf besondere Hautempfindlich
keit des betroffenen Madchens, vielleicht auch auf Beimengung veruureinigender 
Stoffe zur Schwefelsaure zuriickgefiihrt. 

Therapie. 
Schmerzverhiitung. Ortliche Anasthesie. Auch blutisoalkalische Losungen 

in Form von Umschlagen oder Injektionen wurden zur Schmerzstillung ver
wendet. Zu diesem Zwecke werden die Kompressen alle 10-20 Minuten ge
wechselt. Unter diesen sollen sich unter Lupenbetrachtung kleine Blasen zuriick
bilden. Da die Solutionen a:e unch im Blutserum vorhandenen Anionen und 
Kationen enthalten, meinen die Autoren (GAZA, BRANDT, HAUBERISSER, WEG
MANN, G. SCHMIDT, STRAUB und NOVAK), daB durch die Bedeckung die 
sonst erfolgende Kohlensaureentgasung der Gewebe verhiitet, sowie auch die 
Ionenverschiebung verhindert wird und die geschadigten Hautzellen dadurch 
wieder belebt werden. Dies sei besonders fiir ausgedehnte, lebensgefahrliche 
Verbrennungen wichtig (M. NOVAK). Sichere Tatsache ist, daB sterile feuchte 
Kompressen von den bedeutendsten Klinikern als gut geeignet zur ortlichen 
Therapie von Brandwunden verwendet werden. 

In der Bekampfung des Schmerzes, der iibrigens bei Kindern durch Shock
wirkung mitunter zur Ursache des Friihtodes wird, hat Chloroform in Form 
von Inhalation kleiner Mengen, aber auch durch Stunden und Tage durch ver
laBliches Wartepersonal gereicht, besonders bei Kindern und dort, wo Schluck
beschwerden vorhanden sind, als ungefahrlich in MACLENNAN z. B. gegeniiber 
Morphium usw. wieder seinen Verfechter gefunden. Bei bereits eingetretener 
Toxamie, wesentlich erhohter Pulsfrequenz und ausgebreitetem Jucken dagegen 
empfiehlt er statt Chloroform immer noch kleine Dosen von Opium und Mor
phium, auch Alkohol. Dies gilt auch bei Pneumonien, die ja oft nichts anderes 
sind als Teilsymptome der Sepsis. 

Immer noch herrschen also Meinungsverschiedenheiten iiber die Zweck
maBigkeit von Anodyna, namentlich von Morphium oder Ersatzpraparaten, 
zur Schmerzstillung, die von verschiedenen StJiten, besonders von amerikanischer, 
empfohlen werden. Demgegeniiber hebt SCHREINER (Grazer Klinik) neuerdings 
gewiB mit Recht hervor, daB kleine Dosen bei schweren Verbrennungen wenig 

23* 
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niitzen, groBe Dosen den weiteren Verlauf und den Allgemeinzustand verschlech
tern (bei alteren Menschen Gefahr der Pneumonie). Vielmehr scheint es geraten, 
das gefahrdete und gereizte autonome Nervensystem durch Vasano (urspriinglich 
gegen Seekrankheit oft beniitzt, aus I-Hyoscayamin und I-Skopolamin kom
biniert), besser als durch Atropin zu regulieren, wodurch besonders den Krampf
zustanden vorgebeugt wird. 

Herzkraftigung und Diiit. Als Herzmittel wird ziemlich allgemein Digitalis 
mit Theobromin und Theozin kurz nach schweren Verbrennungen angewendet, 
ausgenommen bei starkem Erbrechen, bei welchem zur Schonung des Brech
zentrums Digalen, nur mit Ca-Diuretin, ferner oftere Reinigungsklysmen zur 
Entgiftung und kalter Tee, schwarzer Kaffee iiber die kritischen Tage gereicht 
werden sollten. 

GroBe Vorsicht ist zur Entlastung des Herzens auch der Erndhrungsweise 
zu widmen. Dauertropfnahrklysmen mit Zusatz von Pepton, Traubenzucker, 
starkem Bohnenkaffee, Eigelb und Opium. Bei Intoleranz wegen Reizbarkeit 
des Enddarms einige Zeit vor dem Klysma warme Tannineinlaufe und Belladonna
stuhlzapfchen. Kalte Milch mit Kognak, Weinchaudeau, Schleimsuppen. Auch 
kraftiger alter Wein ist unbedenklich. (Wiener und Grazer Klinik, MATZENAUER 
und SOHREINER.) 

Toxisehe Zustiinde. Erbrechen. Chlorverarmung. Zur richtigen und zeit
gerechten energischen Allgemeinbehandlung sind 3-4tagige genaue Blut- und 
Urinuntersuchungen auch fiir die Praxis notig (BANOROFT). Womoglich 2 bis 
3 Liter physiologische Kochsalzlosung, intern, oder bis 1 Liter 2°/oige Kochsalz
IOsung, auch mit Adrenalinzusatz (SOHREINER) subcutan (sehr schmerzhaft!) 
oder 1/2 Liter 3%ige intravenos oder 3stiindlich 175-225 ccm Na bicarbonicum 
rectal (UNDERHILL), in maximo bis 8 Liter Fliissigkeitszufuhr taglich. Bei 
Verletzungen im Munde nur rectal oder subcutan (nach UNDERHILL und 
BANOROFT). 

Bei schweren Verbrennungen kommt als technische Neuerung auBer per
cutanen Infusionen und Tropfklysma noch eine eigene Art der Blutstoffwechsel
waschung (SOHLOFFER-KREIBIOH) in Betracht, und zwar in Form einer Dauer
tropfinfusion in eine aufpraparierte Armvene, 1-3mal tagliche intravenose 
Einlaufe von einem halben bis einem ganzen Liter KochsalzlOsung. Die Nadel 
wird mit einem metallischen Zwischenstiick armiert, in die Vene eingestochen, 
iiber ein olivenartiges Ende der zufiihrende Gummischlauch gestiilpt. Oder 
aber - ungefahrlicher - als subcutane Injektion hypertonischer, 20%iger 
KochsalzlOsung (BIGGER). Auch Alkaliinfusionen, nach ROMEO mit 6% Gummi
zusatz. 

Gegen die sekundare Anamie und Zerstorung der roten Blutkorperchen 
Transfusion oft unabweisbar zur Lebensrettung, zumindest einmal wochentlich, 
in der kritischen Zeit auch ofter. Auch bei elektrischen Starkstromverletzungen 
(RANZI). 

Die exsanguinale Transfusion, d. i. aus dem Blutkreislauf des Spenders 
direkt in den des Kranken, als ein heroischer Eingriff nur in Ausnahmefallen 
(ROBERTSON) . 

Methodisch wird die ganzliche Exsanguination von der Wiener Klinik 
wegen Lebensgefahr, besondets bei Kindern, grundsatzlich abgelehnt. Mit
unter wird der Transfusion ein AderlaB von mehreren 100 ccm unmittelbar 
vorausgeschickt, wodurch auch der Entgiftung Rechnung getragen wird. 
Verwendet wird stets unverandertes, nicht Citratblut. Wiederholungen der 
Transfusion werden nur ganz ausnahmsweise empfohlen, dagegen in der Regel 
Kochsalzinfusionen zur Steigerung der Diurese und Entgiftung regelmaBig 
angeschlossen. 
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Bluttransfusionen wirken doppelt, als Substitutions- und als Reizkorper
therapie (SCHREINER). Richtiger Zeitpunkt fUr Transfusionen, wenn die Wider
standskraft des Organismus zu erlahmen droht. 

Eine mehr externe Art der Entgiftung von Brandwunden, besonders bei Kindern in 
der Armenpraxis, wurde neuerdings von LUTrERLoH und STROUD geiibt und empfohlen. 

Ausgehend von der Tatsache, daB die Oberflachenspannung verschiedener Toxine 
durch seifenartige Verbindungen, ungesattigte Fettsauren herabgesetzt wird (LARSON, 
MINNESOTA, CARMICHAEL), haben LUTTERLOH und STROUD das von letzterem empfohlene 
Natriumsalz der Ricinusolsaure unter Zusatz von Staphylokokkenbakteriophag zur Losung 
gebracht und zur Wundbehandlung beniitzt in Form von Umschlagen, Irrigationen in 
HoWen, Knochenhohlen, intraperitoneal, mit anscheinend sehr gimstigem Erfolg, weil jede 
Mithilfe des Elternhauses iiberfliissig wird. 

Chirurgische Schorfbehandlung. Was die Brandschorfentfernung betrifft, so 
ist man vorsichtiger geworden. So rationell diese erscheint, schon wegen Ver
ringerung der Heilungsdauer und Eiterung, so werden doch zugleich mit dem 
Schorf viele Epithellinsen entfernt, die ja gerade die Vbernarbung begiinstigen 
und oft iiberraschende Spontanheilung (Epithelialisierung) ausgedehnter Brand
flachen hervorrufen. Ja, es miissen auch Hautiiberpflanzungen oft mit Ex
cisionen narbiger Partien einhergehen, um spatere Kontrakturen zu vermeiden. 

1m Gegensatz zu dieser Abkehr von der Schorfentfernung sind die neueren 
Versuche, mit dem thermoelektrischen Messer zu exstirpieren, zu erwahnen. 
Frische Brandwunden, auch solche dritten Grades, werden mit dem Elektro
koagulator moglichst gewebsschonend exstirpiert und in Erwartung von prima 
intentio glatt vernaht oder Haut dariiber transplantiert. WELLS meldet gute 
Erfolge. Die Losung restlicher Schorfe erfolgt am besten im Wasserbett. Was 
die gegen die Anwendung des Wasserbettes erhobenen Bedenken betrifft, die 
iibrigens schon FERDINAND HEBRA und NEUMANN bekannt waren, so betreffen 
diese den jeweiligen Herzzustand. Sekundarinfektionen hingegen sind im 
Wasserbett leicht und sicher zu vermeiden. Vber Plastik s. S. 362. 

Tanninbehandlung. In Nordamerika, aber auch schon in vielen anderen 
Landern tritt die Tanninbehandlung immer mehr unter die bevorzugten Methoden, 
Bowohl in Spitalern alB auch in Ambulatorien und in der Privatpraxis. Die 
richtige Konzeption der Methode durch DAVIDSON, ihre Einfachheit und Billig
keit wird fast iiberall hervorgehoben, andererseits zeigt sich die gute Wirkung 
nur bei peinlich genauer Beobachtung der Kranken und Einhaltung des richtigen 
modus procedendi. Ziemlich allgemein ergibt sich aus den statistischen Berichten, 
daB die Behandlungszeit verkiirzt, die Schmerzlosigkeit der Wundbehandlung 
besser erreicht wird als mit anderen Methoden. In Wien, wie iiberhaupt in 
Osterreich und Deutschland, ist diese Methode noch nicht sehr verbreitet. Recht 
giinstige Erfahrungen von SALZER (Poliklinik) und BOHLER (Unfallkrankenhaus). 
ZweckmaBig fand ich selbst den Vorgang, die verbrannten Partien mit in 200/oiger 
Tanninlosung getrankten Gazetupfern zu bedecken, dann in sterile Kompressen 
einzuschlagen und mit Billrothbatist abzudichten. Durch das Abdichten wird 
die Beschmutzung der Wasche und die Eintrocknung vermieden. Zusatze von 
Perkain (1/2%) bewahren sich, ohne die Wirkung des Tannins trotz leichter 
Fallung zu verringern. Verbandwechsel in 24 Stunden. Diese Modifikation 
des Arbeiterunfallkrankenhauses in Wien ist meines Erachtens sehr emp
fehlenswert. 

FRIEDRICH CHRISTOPHER, der als Eisenbahn-Chefarzt (New York) die erste 
Hilfe nach sehr zahlreichen Eisenbahnunfallen leitet, hat an einem sehr groBen 
Material den Wert des Tanninverbandes als erste Hilfe bei Verbrennungen 
nachgepriift. Auch er empfiehlt 5°/oige TanninlOsung gegeniiber Tanninsalben. 

MACCULOFF bezeichnet die Tanninbehandlung als einen auBerordentlichen 
Fortschritt. Ambrine verwendet er nur als Notverband. 
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BEEKMANN fand bei 10% der Korperoberflache iibersteigenden Verbren
nungen oder Verbriihungen seit den letzten 3 Jahren der Tanninmethode ein 
Herabgehen der Todesfalle von 27,8% auf 14,9% gegeniiber den vorangehenden 
7 Jahren, wo noch mit anderen, iilteren Methoden behandelt wurde. Unter 
den Todesfallen zeigte sich der Tod an Shock nicht beriihrt, dagegen der Tod 
an Toxamie am starksten verringert, von 17,8% auf 5,3%. Der Spitalaufenthalt 
der Tanninbehandelten ist dagegen deutlich verlangert, was begreiflich ist, da 
ja gerade schwere Falle durch Tannin am Leben bleiben, die friiher durch Shock 
und Toxamie gestorben sind. Ebensolche Verhaltnisse fanden CORMAN, SMER
ZINSKY, ALBERT MONTGOMERY, SELLENINGS und MCCREERY. Andere, wie ROBERT 
T. MORRIS, schlieBen dagegen bereits infizierte, verunreinigte Falle von der 
Tanninbehandlung grundsatzlich aus und irrigieren die Wunden lieber mit 
antiseptischen Fliissigkeiten, desgleichen auch BANCROFT, der die Retentions
eiterung, Cellulitis mit Akriflavin, wohl Panflavin, 1: 5000, irrigiert. 

JOHN MORHEAD, dem allerdings von BANCROFT darin widersprochen wird, 
nennt die Methode ein chemisches Debridement, indem sie ein Aquivalent fiir 
das chirurgische Debridement sei, welch letzteres er nur bei ganz umschriebenen, 
schweren Verbrennungen anwende. Es ist bereits wohl iiberall, besonders in 
Deutschland, aufgegeben. 

Fiir die kausale Wirkung der Tanninbehandlung tritt namentlich SELLENINGS 
ein, indem er sagt, daB nicht nur die Therapie, sondern auch die Pathologie 
der Intoxikation durch Tanninbehandlung einen Fortschritt erfahren habe. 
Sie schranke im ganzen das Auftreten der Toxamie wesentlich ein. 

fiber den Zeitpunkt des Beginns mit dieser Therapie ist man ziemlich 
gleicher Meinung. SELLENINGS und MAcCREERY sehen die besten Erfolge bei 
moglichst friihzeitigem Beginn. ANDREW HUTTON laBt sie noch in den ersten 
72 Stunden nach der Verbrennung als weitaus beste Methode anwenden. Er 
bezeichnet sie als das Verfahren des praktischen Arztes. Selbst an der Grenze 
der Lebensfahigkeit stehende schwer verbrannte kleine Kinder wurden mit 
Tannin geheilt (GORDON). 

Beziiglich des Coagulums vor Applikation des Tannins tritt R. M. GORDON 
fiir dessen Belassung ein, ebenso FLUORESCO, mit der Begriindung, daB der 
abundante Fliissigkeitsverlust durch die Haut eingeschrankt, aber auch spater 
die Narbenbildung verringert und der Heilungsverlauf in toto sehr abgekiirzt 
wiirde. 

GroBe Lobsprecher findet diese Therapie auch noch durch EDUARD DUN 
(Brooklyn), WILSON, GERTRUD HERZFELD, JOHN HUNTER u. v. a. WILSON 
macht 11-12 Sprayungen taglich. Kleine Herde bilden sich unter solchen 
bald restlos zuriick. 1m AnschluB an Tanninbehandlung empfiehlt TRUEBLOOD 
stets baldmoglichste Paraffinbehandlung schwerer Verbrennungen. 

ERICH LLOYD vergleicht die Tanninbehandlung mit der Einfiihrung des 
Diphtherieantitoxins gegen postdiphtherische Schiidigungen, Lahmungen, da sie 
Krankheit wie Kranke giinstig beeinfluBt. 

Niemals darf iiber einen Tanninschorf noch ein Verband gegeben werden. 
Manche Autoren, besonders amerikanische, treten deshalb fiir die Aufnahme 
des Tannins in alle Rettungskasten ein, da man iiber 40% der frisch Verbrannten. 
auch schwere Falle, retten, besonders Kinder aus der Lebensgefahr bringen 
kOnne. Auch die Billigkeit wird allenthalben betont. 

Vereinzelt gibt es auch Gegnerschaften, so MAKAY (Budapest), der von dem 
Druck der Tanninmembranen bei ringformigen Brandwunden Odeme und sep
tische Erscheinungen auftreten sah. Auch an der Klinik MATZENAUER (Graz) 
versagte die Tanninbehandlung. Keine Rede von Schmerzstillung, sogar un
ertragliche Steigerung der Schmerzen bei nachfolgendem Lichtbad (SCHREINER). 



Sonstige medikamente Lokaltherapie. Volksheilmittel. 359 

Aber auch FREDERIC BANCROFT beobachtete toxische Aufsaugungen unter 
dem Tanninverband, ja in einem Fall plotzlichen Tod, wie sich zeigte, durch 
anarobische Infektion unterhalb des Tanninschorfes. Haufig beobachtete er 
auch Cellulitis als Folge solcher Anarobeninfektion. Infolgedessen ist er heute 
noeh als einer der wenigen fUr das ehirurgisehe Debridement. 

ARZT, ZUMBUSCH und KUMER halten gegeniiber der Tanninbehandlung doeh 
vorlaufig noeh an den altbewahrten Methoden, so am Brandliniment mit 
Tumenolzusatz, fest. 

Uber Tanninbehandlung stehen RIEHL und die Wiener Klinik nur verhaltnis
maBig wenig eigene Erfahrungen zur Verfiigung. Die mitunter nur oberflaehlieh 
eintretende Troeknung der Sehorfe, die aber in der Tiefe feueht bleiben, seheint 
ihm doeh ein Hindemis zur allgemeinen Anwendung. 

RIEHL auBert sieh dariiber aber nieht, inwieweit in groBem MaBstab und 
rationell naeh DA VIDSONS Vorsehriften durehgefiihrte Tanninbehandlung die 
Statistik der TodesfalIe, die Behandlungsdauer und dadureh aueh die Prognose 
groBerer Verbrennungen zu beeinflussen vermoehte. 

Es erseheint uns inAnbetraeht soleherimmernoeh weitgehender Abweiehungen 
in der Beurteilung lebensrettender und absolut notwendiger Eingriffe und thera
peutiseher MaBnahmen bei sehweren Verbrennungen und Starkstromverletzungen 
notig, die einschliigigen Fragen auf einem niichsten internationalen Dermatologen
kongref3 zwecks Aufstellung einer Normalbehandlung fur Anstalten und praktische 
Arzte zu erortern. 

Sonstige medikamente Lokaltherapie. Volksheilmittel. AuBer der Gerb
saure wird besonders von amerikanisehen und franzosisehen Autoren (PATEL 
und PONTHUS) immer noeh Pikrinsiiure empfohlen (MACLEAN), besonders wegen 
ihrer sehmerzstillenden, weniger wegen ihrer antiseptischen Eigensehaften stets 
ge16st, niemals in Sprayform, wegen Explosionsgefahr. Aueh andere Autoren 
erwarmen sich immer noeh fUr Pikrinsaure, obwohl deren lokalanasthetisehe 
Wirkung in DAVID 1. MACHTS Tierversuehen nieht bestatigt werden konnte. 
Dies gilt aueh yom Merrurochrom (GRIFFITH). 5%ige Mercurochrom16sung 
naeh sorgfaltiger Abwaschung mit Ather wird in Amerika vielfach angewendet. 
Diese Empfehlungen von Pikrinsaure und Mercurochrom sind aber doch mit 
Vorsieht aufzunehmen, nach neuerliehen Meldungen von Vergiftungen, so dureh 
COLCHIN (Melburne), 2 FaIle nach einmaliger Applikation, die zu Dermatitis, 
Odem, Lymphangitis usw. fiihrte. Zur Erklarung der Wirkung von Pikrinsaure 
undMercurochrom diene folgendes: Pikrinsaure und Oxymereuridibromfluoresein, 
beides leieht 16sliehe, desinfektorisch wirksame Verbandmittel, in 5-12%igen 
Solutionen oft angewendet. Pikrinsaure reizt starker als Mercurochrom, was 
bei Verbrennungen in der Nahe der Augen zu beriicksichtigen ist. Pikrinsaure 
(Trinitrophenol) fallt die Zellproteine und die Fallungsprodukte bilden einen 
Sehutzwall gegen auBere Einfliisse (DAVID 1. MACHT). 

Zur Lokalbehandlung der Brandwunden wurden von WIENER auch Umschlage mit 
2% igem doppeltkohlensauren Natron empfohlen, da unter der Annahme dies die Gewebs
autolyse hemme. Diese geht nur bei schwach saurer Gewebsreaktion vor sich. Die Umschlage 
wirken also gewebsschonend (BIANCHI). 

Von anderen neuerdings empfohlenen Praparaten waren noeh zu erwahnen: 
Das romische W undstreupulver (ROSTOCK) mit Gehalt an tryptisehen Fermenten, 
Pregellosung zur sehmerzlosen Desinfektion, Dermaphorine (MAKA Y), eine Misehung 
aus verschiedenen Salzen, Hg, Zn, Bi, Benzoephenol und Aluminiumsilikat 
femer Eusol (WILSON). 

Polysan, Magnesiumhydroxyd in kolloidaler Form (Chemische Fabrik Kolin) 
in weiehen Pasten angewendet, in jedem Verhaltnis mit Wasser misehbar, emp
fiehlt neuerdings die dermatologisehe Klinik in Briinn (TRYB und B. JANOUSEK). 
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5-100/Jges Naphthalin-Vaselin nach Abtragung der BIasen und Raut
reste als schmerzstillend und granulationsbefordernd empfohlen (Warszaw. 
Czas. lek. 32, Nr 23). 

In methodischer Beziehung werden Wundirrigationen, besonders mit hyper
tonischer, 7,5°/Jger KochsalzlOsung bei zweimaligem Verbandwechsel gerade in 
der ersten Zeit empfohlen, da sich zu dieser in den verbrannten Partien am meisten 
histaminahnliche, capillarerweiternde und Anaphylaxie auslosende, blasen
bildende Stoffe bilden. Doch werden diese wohl theoretisch begrundeten Vor
schlage schon wegen der Schmerzhaftigkeit in der ersten Zeit und Shockwirkung 
kaum Nachahmer finden. 

In anderer Form wird auch Silberfolie zur Bedeckung steriler Brandwunden 
aller Grade und Arten verwendet. (Verfahren von ERICH LEXER). Blasen und 
Wundfetzen werden vorerst abgetragen. Vorteile: Vermeidung von Infektionen, 
auffallende Schmerzlosigkeit, leichter, schmerzloser VerbandwechseI, da die 
Folie an die Wunden nicht anklebt und die Krusten steril und doch weich bleiben. 
Auch die Grazer Unfallklinik berichtet uber auBerst gunstige Erfahrungen. 
Niemals Panaritien, LymphgefaBentzundungen oder andere Komplikationen 
unter 220 Fallen. Erzielung zarter, glatter Narben. Verbandwechsel stets 
mit neuer Silberfolie, auch schon bei Verschiebung derselben. Spater dazwischen 
protrahierte warme Bader, auch stellenweise Silbersalbenbehandlung (BRUNO 
PFAB). 

FUr die spatere Zeit der Wundbehandlung ist die Empfehlung der Silber
folie 1, durch ROSTOCK gewiB beachtenswert. tJber die Folie kommt Mull, der 
so lange bleibt wie diese. Nur die obersten Stucke mussen gewechselt werden. 
Die Schmerzlosigkeit des Verlaufes wird dadurch gesichert. 

Unter den Fetten wurde auch dem in vielen Landern, besonders unter eng
lischer Schutzhoheit, so auch in Indien, als Rauptfettstoff vorkommenden 
Cocosnu(Jol ein bevorzugter Platz in der Salbenbehandlung von Verbrennungen 
eingeraumt, entweder wird es pure et simple gegeben oder als Zusatz ebenso 
wie das Caron- und Eucalyptusol in Nordamerika verwendet. Es ist billig und 
befordert die Wundheilung. In den nordlichen Distrikten Indiens ist es bereits 
offiziell in Spitalern eingefuhrt (GOPALAN). 

Eine neue und originelle Behandlungsmethode ist auch die mit Flerdeserum 
(R. MONT und R. O. CLOCK). Erst- und zweitgradige Brandwunden werden damit 
ubergossen oder besprayt, wonach regelmaBig narbenlose tJberhautung erfolgen 
solI. Das Serum wird in Flaschen zu 100 g abgegeben (LEDERLE, Antotoxin
laboratorium Atlantio City). Das Serum verklebt und regeneriert die geschadigten 
oder in AbstoBung begriffenen Zellen, wirkt also quasi als physiologischer Kitt 
und bewahrt die Zellen jedenfalls vor Vertrocknung. Dies gilt sowohl fur 
Flammenverbrennungen wie Verbriihungen und Veratzungen mit Sauren. Die 
beiden Autoren wurden durch eine erste Mitteilung von ROBINSON 1917 zu 
dieser Therapie angeregt. 

AuBer den schon erwahnten VolksheilmiUeln gegen Verbrennungen, vielfach 
von Romoopathen angewendet (N. Romoopath. Z. 7. 30), waren erwahnens
wert frische geschabte Kartoffeln, als Breiumschlag stundlich zu wiederholen. 
Besonders schmerzstillend. Oder geloschter Kalk, in Breiform auf die Brand
wunden dick anfgetragen, ebenfalls schmerzstillend. 

Offene Wundbehandlung und physikalische Heilmethoden. Die offene, 
verbandlose Wundbehandlung, deren Vorteile in friiheren Jahren besonders 
wegen Infektionsgefahr sehr bestritten wurden, hat in den allerletzten Jahren 
zahlreiche Anhanger gefunden. Rumpf- und Gesichtsverbrennungen, nicht 

1 Zu beziehen durch E. HONIGMANN, Jena. 
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tiefgreifende, aber flachenhaft ausgedehnte Brandwunden, besonders bei Kin
dern, gelten als beste Indikation. Die urspriinglich weichen, mehr elastischen 
Exudate trocknen als grauschwarze, brettartig harte, schalenformige Krusten 
an, die man gegebenenfalls durch feuchtwarme Umschlage entfernen kann. 
Unter dem Schutz des eingetrockneten Koagulums wird weitere Infektion 
vermieden, wobei jedoch eine sorgfaltige Hautdesinfektion vorausgesetzt wird, 
hauptsachlich durch Alkoholwaschung. Bei Vorhandensein von Infektions
moglichkeiten werden Schutzhiillen aus steriler Gaze oder kafigartige Gestelle 
iiber den Wunden oder iiber dem ganzen Korper aufgestellt (REYNES). Die 
Trocknung der Brandwunden erfolgt rascher unter taglicher Bestrahlung mit 
Ultraviolettlicht oder elektrischen Gliihlampen von 50-100 Kerzenstarke, 
10 Minuten lang, wobei die Lampen unterhalb des Niveaus der Wunden gelagert 
und diese so dem aufstromenden Luftstrom ausgesetzt werden. Die Krusten 
fallen nach 15-20 Tagen von selbst ab, ohne Narben zu hinterlassen. Diese 
gute Narbenbildung und die Schmerzlosigkeit der Behandlung durch Ersparung 
von ofterem ausgedehnten Verbandwechsel, auch die Vermeidung eines groBeren 
Safteverlustes wirken sich sehr giinstig aus (REYNES, PATEL und PONTHUS, 
DUMONT, LrVET, LOB, EL'KIN JA). Meine eigenen Erfahrungen in BOHLERS 
Abteilung (Wiener Arbeiterunfallkrankenhaus) bestatigen weitgehend die Niitz
lichkeit offener Wundbehandlung in obigem Sinne, besonders fiir oberflachliche 
Verbrennungen. 

Besonders in allen statiomir verharrenden Fallen sollte die oHene Behandlung zur 
Forderung der Regenerationsprozesse der Gewebe und Abkiirzung der Reilungsdauer 
beniitzt werden. Unruhige Kranke, Kinder, bei denen eine ruhige Lage durch langere 
Zeit schwer durchfiihrbar ist, erscheinen dazu ungeeignet. Die Wundflachen werden mit 
steriler Vaseline iiberschichtet, um Reizung der Raut durch den abflie13enden Eiter und 
Bildung trockener Krusten zu verhiiten, die durch Zusammenziehung und bei Ablosung 
Schmerzen verursachen (SAMSANOVA). 

Von physikaZischen Reilmethoden hat man vom Ultraviolettlicht in Form 
der Rg-Dampflampe in den letzten zwei Jahren weitgehend Gebrauch gemacht. 
Zur Unterstiitzung undAbkiirzung des Granulationsprozesses und Wundprozesses, 
um die Wunden ofter bestrahlen zu konnen, ohne den Verband wechseln zu 
miissen, iibergoB man diese auch mit fliissigem Paraffin, das zu einer film
artigen Raut erstarrt, und bestrahlte dann die Wundflachen. Auf diese Weise 
konnte C. B. HEALD die Heildauer frischer wie alterer Brandwunden wesent
lich herabsetzen. 

Eine wesentliche Verbesserung der Wundbehandlung wurde durch Bestrah
lung mit Ultraviolett- oder Sonnenlicht und Besprayung oder Bepinselung 
mit 1-50foiger SilbernitratlOsung erzielt (L. SHILLITO). Die Ionisierung des 
Silbersalzes erfolgt unter Verbindung der Silberkomponente mit den Zell
proteinen. Das Gewebe wird vom Licht durchdrungen und starkere Tiefen
wirkung erzielt. Die Wunden werden in kurzer Zeit schwarz. Die toxischen 
Stoffe werden dadurch an der Oberflache im Schorf und Koagulum fixiert, 
von der Resorption und Zirkulation ausgeschaltet. Auch der Schmerz wird auf
fallend vermindert, ahnlich wie unter Tannin, nur mit starkerer Bakterizidie. 

JOHN HUNTER verwendet auch die Kombination Tanninbehandlung mit 
Heliotherapie und Diathermie (CRILE, Cleveland). 

Radiotherapie. Neu sind gimstige Erfahrungen der R - Therapie von 
Brandwunden. Die ladierte, aufgerissene Oberhaut wird nach Desinfektion 
mit Alkohol oder schwacher Sublimatlosung moglichst iiber das bloBgelegte 
Corium zugezogen, BIasen bleiben unerOffnet, der fliissige Inhalt wird durch 
Punktion entleert. 1-3 H (12-36 HED), 1 mm AI, 4,5 MA und 80 KVeff. 
Fokushautdistanz 30 em, Bestrahlungsdauer 1 Minute, 18 Sekunden fUr 1 H. 
1-3 Bestrahlungen geniigen. Vorteile: Rasche Abnahme des Schmerzes, 
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besonders bei Kindern. Bewirkung von Schlaf. Die entzundungshemmende und 
trocknende Wirkung der R-Therapie scheint in einer Beschleunigung der Wund
heilung und Fernhaltung ubiquitarer Infektionsvorgange zu liegen, auch bei 
Verbrennungen dritten Grades durch Wirkung auf die tief unter dem Schorf 
liegenden erhaltenen Coriumreste (FRANZ FREUND), also durchschnittliche 
Verklirzung der Heilungsdauer (TAMIYA und MASSIMICm). 

Keloide Brandnarben. Die gunstige Beeinflussung der keloiden Hautreaktion 
durch R-Bestrahlung der Schilddruse flihrte BALAS SA in letzter Zeit zu der 
A.nnahme, daB Hyperthyreoidismus die Ursache der keloiden Hautreaktion 
sein konne. 

In dem betreffenden Fall, wo Petroleumverbrennung zu schweren Brandwunden mit 
Ausgang in keloide Narben verschiedenster Form und mit verschiedenem Sitz gefiihrt hatte, 
was eine wesentliche Einschrankung der Bewegungsfahigkeit des Armes zur Folge hatte 
- der Oberarm war durch einen knochenharten Narbenstrang geradezu immobilisiert -
zeigte sich eine Vermehrung des Grundumsatzes auf 8%. Die Schilddriise war normal, 
auf Druck etwas empfindlich. Klinische Zeichen einer Hyperthyreose fehlten. 3 R-Be
strahlungen mit 3 mm AI-Filter zu 2 H auf die Schilddriise bewirkten Herdreaktion der 
Keloide. Samtliche keloiden Narbenpartien fiihlten sich warmer an und wurden leichter 
faltbar. Die Reaktion dauerte 2 Wochen. Die Schlu13folge BALASSAB einer indirekten, aler 
therapeutischen Beeinflussung der Keloide statt der direkten, die ja so oft unbefriedigende 
Ergebnisse hat, lag wohl nahe und wurde auch gezogen, bedarf jedoch noch der Bestatigung. 

Mit Recht hielt auch ROTHMAN in der Aussprache 8% Grundumsatz gar nicht fiir 
pathologisch gesteigert. In zwei Fallen von Narbenkeloiden, demonstriert in der Wiener 
Dermatologischen Gesellschaft, konnte auch ich selbst die Steigerung des Grundumsatzes 
(LIEBESNY) nicht bestatigt finden. 

JUSTUS aber meint, daB das Keloid eine sehr standige chronische Neubildung sei, die 
sich auch langsam zuriickbilde, weshalb die Symptome der Hyperthyreoidie und damit 
auch die Erhohung des Stoffwechsels schwankten, also verschwunden sein konnten, wahrend 
das Keloid noch besteht. Jedenfalls ist ein einzelner Fall nicht entscheidend fiir die Richtig
keit der geauBerten Annahme, aber bei der Ratselhaftigkeit der Pathogenese des Keloids 
und dem guten Erfolg weiterer N achpriifung wert. 

Auch oftere Einspritzungen oder Unterspritzungen !nit Fibrolysin und physio
logischer Kochsalzlosung, von NEKAM in Anwendung gebracht, sollen gute 
Resultate geben. 

Keloide, nach Verbruhung !nit heiBem Wasser entstanden, werden von 
MAcKEE mit R-Strahlen, 3/4 HED einmal monatlich oder wochentlich in fraktio
nierten Dosen mit Filter ohne Excision mit gutem Erfolg behandelt. 

Radium-Therapie zur radikalen Zerstorung der Brandnarbenkrebspartien 
erfordert eigene Dosierung, welche je nach den ortsublichen Methoden der 
Radiumapplikation und je nach dem Vorhandensein von entsprechenden Radium
qnatitaten in verschiedenster Weise erfolgreich durchgefUhrt werden kann. 
Auf die Einzelheiten kann hier nicht eingegangen werden (NORMAN TREVES 
und GEORGE PACK). 

Bei ausgebreiteter Narbenbildung wird neuestens Kombination von Rontgen
!nit Radiumtherapie angewendet (DUFKE, Prager Klinik). 

Plastische Operationen. Aligemein wurde neuerdings betont, daB die modernen 
therapeutischen Methoden durch Abkurzung des Wundverlaufs, Vermeidung 
septischer Eiterungen und anderer Komplikationen eine wesentliche Verringerung 
chirurgischer Eingriffe zur Folge haben. 

Durch P/rop/ung, Epithelimplantation, wird die Absorption von Toxinen, 
dadurch sekundare Anamie, eingeschrankt. Auch die durch schleichende In
fektionen beglinstigten ubermaBigen, fungusartigen Granulationswucherungen 
der Brandwunden, welche nach Tiefe und Flache hin zu ausgedehnten kom
plizierten Narbenbildungen fUhren, die spater durch Kontrakturen storend 
wirken. Zur Vermeidung solcher also unbedingt primare exakte Desinfektion 
der ganzen Wundflache zur Beseitigung aller Infektionsstoffe und ehebaldige 
Pfropfung (FREDERICK BANCROFT). 
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Zur Pfropfung wurden diinne THIERSCH-Bander verwendet. Auch provi
sorische Pfropfungen mit nachtraglicher Lappenplastik zu spaterem Zeitpunkt 
wurden gemacht. Bei geringer Ausdehnung der Brandwunden kleine Epithel
inseln, pinch-grefts oder Lappen yom Handriicken, auch Briicken, yom 
Abdomen und GesaB entnommen. 

Die Narben miissen weich, faltbar, besonders iiber den Gelenken, sein, 
konnen auch durch Quengelverbande gedehnt werden (BOHLER). Schienen
verbande wieder dienen zur Fixierung und Immobilisierung der Plastiken kurz 
nach den Operationen. Auch konnen elastische Bander und konstringierende 
Klebepflaster einigermaBen der Retraktion der Narben vorbeugen. Auch warme 
Packungen mit Borlosung fiir langere Zeit, Massage, Diathermie, Ionisation 
und weiche Salbenverbande werden gegen die wieder auftretende Fibrose ver
wendet. Kompression der Narben mittels vulkanisiertem Kautschuk wurde 
ebenfalls empfohlen. Starke, dicke Narben konnen auch durch Einschnitte in 
der Peripherie einigermaBen mobilisiert werden. Doch miissen die Schnittp 
parallel in der Richtung der normalen HautgefaBe gefiihrt werden, um nicht 
die Vascularisation und Ernahrung des Gewebes fiir die Zukunft zu behindern. 
Unbiegsame, harte, juckende, fissurale, ulzerierte Narbenstrange sind regel
maBig praventiv zu entfernen. Gestielte Lappen, die mehr subcutanes Gewebe 
enthalten als die diinnen nach WOLFE-KRAUSE, geben an manchen Stellen schonere 
Resultate. Auch Umdrehung der Lappen auf die Riickenflache mit sekundarer 
Durchtrennung des Stiels und N ahtfixierung in richtiger Position einige Tage 
nachher (Methode BLAIRS) ist empfehlenswert. Bei der Nahtvereinigung darf 
niemals forzierte Dehnung der Wundrander erfolgen. Subcutane, subcuticulare 
Catgutnahte zur Verhinderung der Spannung haben sich bewahrt. Individuelles 
Verfahren bei den plastischen Methoden, je nach GroBe, Ernahrung, Ortlichkeit 
der Lappenentnahme, ist unbedingtes Erfordernis, das nur durch Erfahrung 
von geiibten Chirurgen zu besten Resultaten fiihrt. Auch der kosmetische Effekt 
spielt eine Rolle. 6 Monate nach der Lappenplastik solI wieder normale definitive 
Nervenempfindung im ganzen Areale vorhanden sein. Kleinere Spitaler werden 
kleine Ca am besten in toto excidieren. 

Hier ist auch die Methode der Tunnellierung von MAcLENNAN (London) 
erwahnenswert, da sie oft gute Erfolge gibt und einfach ist. Es werden kleine 
Epithelstiickchen unter die Hautoberflache eingebettet und deren Sitz durch 
Nahte markiert. Nach 10 Tagen wird das dariiberliegende Gewebe entfernt, 
so daB die Epithelinseln an die Oberflache gelangen. 

Dort, wo das Narbengewebe nicht vollig excidierbar, auch in das subcutane 
Gewebe eingedrungen ist, bedienen sich die Chirurgen bei Defekten im Gesicht 
langer gestielter Lappen, besonders aus der Innenseite des Oberarms, am Dorsum 
manus aber besser sog. Muffplastik, bei Defekten in der Gegend des Augenlides 
wieder der THIERschen Lappen (KOCH, SUMNER und KANAVEL, Chigaco). 

ProphyJaxe der Brandverletzungen und Brandkrebse. 
Inwieweit vorbeugende MafJnahmen Brandverletzungen verhiiten konnen, 

zeigt sich am besten aus der zunehmenden Verringerung solcher bei der Berufs
jeuerwehr Wiens. Eine mir von der Leitung der Berufsfeuerwehr freundlich 
iiberlassene Statistik zeigt, daB im Veri auf von 5 Jahren, 1925-29, bloB 8 FaIle 
von BrandverIetzungen vorkamen, welche einer arztlichen Behandlung unter
zogen werden muBten und zu einer Dienstverhinderung gefiihrt hatten. 1m 
gleichen Zeitraum wurden 291 FaIle von Hautkrankheiten beobachtet. Die auf
fallend geringe Zahl der Brandverletzungen ist auf zielbewuBte MaBnahmen 
bei den Loschaktionen zuriickzufiihren. Viel haufiger kommen bei der Feuer
wehr Vergiftungen durch schadliche Gase vor, darunter auch sehr schwere. 
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Von den 8 Brandverletzungen waren 4 durch Gasstichflammen, 2 durch strahlende 
Hitze, 2 durch Dampf verursacht. 

Ohne hier auf vergleichsweise Daten mit den Feuerwehren anderer Stiidte einzugehen, 
sei bemerkt, daB die Einrichtungen der Wiener Berufsfeuerwehr fur die ganze Welt aner
kannt mustergiiltig sind. 

Prophylaktisch zur Vermeidung von Narben und Narbenkrebsen ist vor 
allem eine moglichst korrekte Behandlung der Brandwunden, Vermeidung 
sekundarer Infektionen und Beschleunigung der Epithelialisierung durch Prop
fungen, partielle Exstirpation ungiinstig formierter Brandnarben zu fordern. 
Solche MaBnahmen sind durchfiihrbar, wenn die Kranken rechtzeitig ins Spital 
kommen. Rasche Wundheilung fiihrt selten zur Krebsbildung ohne besondere 
chronische Reizung der Narben. 

Zur Vermeidung von Narbenkontrakturen ist auch hier der Quengelverband 
empfehlenswert, welcher durch langwahrenden Dauerzug die Narbe dehnt und 
sekundare Verkiirzungen verhiitet (Verfahren der Wiener Unfallklinik BOHLER). 

Krebsbildung auf Brandnarben. 
Die groBere Beachtung, die man in letzter Zeit der krebsigen Degeneration 

von Brandnarben sowohl vom klinischen wie vom hygienischen und gutachtlichen 
Standpunkt schenkte, bringt offenbar immer mehr Falle dieser Art in Evidenz. 
BUSCHKE berichtete allein iiber 3 FaIle eigener Beobachtung nach je 2 Jahren, 
46 Jahren und 7 Wochen nach der Verbrennung. Letztere saB am Penis. Samt
liche Neoplasmen waren verhornende Plattenepitheliome. 

DaB Epitheliombildung von Klima und Rasse ziemlich unabhangig ist, in 
heiBen und tropischen Gegenden sogar ziemlich haufig vorkommt, ebenfalls 
durchwegs spinocellular, auf Basis von Hautulcerationen bei arbeitenden Mannern 
wie Frauen ziemlich gleich haufig, hat sich speziell an den Eingeborenen Nord
afrikas, Mauren wie Arabern neuerdings als sieher erwiesen (MONTPELLIER 
und FABIANI. 

Zu der noch nicht vollig gelOsten Frage, ob es immer nur altere, derbe, gefaB
arme Brandnarben sind, auf denen sich das Ca etabliert, oder ob auch beginnende, 
klinisch noch gar nicht merkbare Narbenbildung schon wahrend oder gegen 
Ende des Wundheilungsprozesses in Ca iibergehen kann, geben neuerdings 
zahlreiche Falle geeignetes Material. So beobachteten MILIAN und GARNIER 
ein spinoeellulares Ca am unteren Augenlid schon 3 Wochen nach Verbrennung 
mit heiBem Teer. 

STAUFFER beschreibt sogar einen Fall von Flammenverbrennung als einmaliges 
reines, unkompliziertes Hitzetrauma mit Ausgang in Krebs, gegeniiber dem 
STAHRschen Sehlosserkrebs, wo ja sehr oft wiederholte, chronische Hitze
wirkungen eingewirkt haben. Aueh hier ist die Einwirkung chemischer Sub
stanzen, Teer, Mazutt - wie bei STAHR Schusterpech - auszuschlieBen. Hochstens 
konnten es fliichtige gasformige Stoffe gewesen sein, die neben der Hitze an 
der Carcinogenese mitgewirkt haben. Das kurze Intervall von 30 Tagen bis 
zur Bildung eines erbsengroBen Tumors ist ebenfalls eine Seltenheit. Ein inter
kurrierendes Erysipel diirfte bei der Ausbildung des Zustandes nicht mitgewirkt 
haben, da ja Erysipel sonst als krebsheilend im Rufe steht. Benachbarte hyper
keratotisch veranderte Haut zeigte Unruhe der Epithelien, Loekerung der 
Zellverbande, zapfen- und blockformige unregelmaBige Fortsatze mit reich
lichen Zellteilungsfiguren. Der Autor meint, daB es besondere Ca-Bereitsehaft 
des Hautepithels sei, die hier zur Krebsentwicklung beigetragen habe. 

Auf die Tatsache, daB Epitheliome sehr haufig Folgezustande von Narben
biIdung sind, wurde schon hingewiesen. 



Krebsbildung auf Brandnarben. 365 

In den letzten Jahren hat besonders AUGUST LUMIERE nachdriicklichst 
diese Auffassung vertreten. Er bezeichnet das Epitheliom geradezu als Narben
krankheit. In der Begriindung dieser Auffassung hat er in seinem umfangreichen 
Werk "Epitheliome maladie des cicatrices" sich dieser alten Auffassung voIl
standig angeschlossen, auch die deskriptive, kasuistische Seite dieses Gesichts
punktes durch franzosische und andere Literaturberichte erheblich erweitert. 
Die Erklarung, welche LUMIERE fiir die Umwandlung des Narbengewebes in 
Krebsgewebe gibt, bedarf fiir aIle, nicht nur Brandnarben, ausgiebige Erorterung 
(vgl. dariiber auch dieses Handbuch Bd. XII/3: 1Jber den Berufskrebs). 

Was der Verallgemeinerung dieser Auffassung LUMIERES jedenfalls entgegen
steht, ist die jetzt schon so hiiufig beobachtete kurzfristige Entstehung von Ca 
schon wenige Wochen nach einmaliger Verbrennung (akute Krebsbildung). Es 
miiBten nach LUMIERE vielleicht auch schon ganz junge Narbenziige, die nur 
mikroskopisch wahrnehmbar sind, den Boden zur friihzeitigen Epitheliombildung 
abgeben. 

Was sich aus der ungemein zahlreichen Literatur der Krebsbildung aus 
alten Narben, Fisteln, chronischen Eiterungen aller Organe und Organsysteme, 
insbesondere der Ausfiihrungsgange ergibt, spricht allerdings sehr tur LUMIERE8 
These und wurde bisher mit dem VmcHowschen Axiom "Carcinom durch Rei
zung" erklart. Ebenso was fiir den chronischen Reiz von Parasiten, wie von 
FrnWERB Spiropteren, von Bilharzia-, Lues-, Tuberkulose- u. a. Parasiten, ferner 
von der Reizung durch Toxine und durch mechanisches Trauma oder durch 
Strahlungen kaum mehr bestreitbar ist. Gegen diese Auffassung spricht aber 
der 1Jbergang einer noch in Bildung begriffenen, also noch ganz jungen Narbe 
in Epitheliom. 

Gehen iiberhaupt alle Narben ausnahmslos, also auch aIle Brandnarben 
friiher oder spater in Ca iiber, wenn nur die Individuen lange genug leben 1 
Auch diese Frage harrt noch der definitiven Beantwortung. 

Wenn BRUN (zit. nach LUMIERE) unter 368 Hautkrebsen 321mal voraus
gegangene sichere Verletzungen irgendwelcher Art nachweisen konnte, und zwar 
solche mit konsekutiver Narbenbildung, so bezieht sich dies ganz besonders 
auch auf die Verbrennungen und die daraus folgenden Brandnarben. 

LUMIERE bemiiht sich jedoch auf Grund eingehender Studien, besondere 
Vorgange der physiko-chemischen, kolloidalen Zusammensetzung dieser Narben
gewebe festzustellen und diese kolloidalen Eigenschaften als Ursache ihrer 
Neigung zur carcinomatosen Degeneration hinzustellen. Wir kommen auf 
LUMIERES Theorie an anderer Stelle des Handbuches zuriick. 

Welche auBeren Vorgange an und in der Brandnarbe fiihren aber zur Meta
plasie? Die von LUMIERE angefiihrte lange Eiterung ist als krebsfordernd 
langst bekannt. Aber die von ihm ebenfalls angenommene, unbedingt erforder
liche nochmalige Verletzung der Narben verliert durch das schon ansehnliche 
Tatsachenmaterial von friihzeitiger akuter und spontaner Ca-Entwicklung in 
ganz frischen, noch in Heilung begriffenen Brandwunden und gewiB auch ohne 
neuerlich hinzutretendes epitheliomauslOsendes Trauma jedenfalls ihren all
gemeingiiltigen, iiberragenden Wert. Die Haufigkeit des Brustkrebses bei 
Frauen, die geboren haben, konnte ja als gutes Beispiel dafiir dienen, daB auch 
ohne greifbares groBeres Trauma schon der leichte Druck des Korsetts oder schon 
ein geringer unvermeidlicher StoB den 1Jbergang von empfindlichen Driisen
zellen in Krebszellen zur Folge habe. Aber bei jungen Brandwunden, z. B. im 
Gesicht, fehlt selbst der leichte konstante Druck von Kleidungsstiicken. 

Neuerdings stellte der Pathologe EWING 5 Forderungen, besonders fiir 
gutachtliche, auch therapeutische Zwecke, zur Feststellung der Diagnose "Brand
narbenkrebs" auf' 



366 K. ULLMANN: Thermische Schadigungen. 

1. Die Feststellung vorangegangener Verbrennung am Orte der Krebsbildung. 
2. Der Krebs muB ~nerhalb der Grenzen des Verbrennungsareales selbst be
gonnen haben. 3. De Abwesenheit anderer krebsbegiinstigender Eigenschaften 
der Raut, wie eben Naevus pigmentosus, Melanome, Neurofibromatosis oder 
irgendwelcher sog. p acanceroser Veranderungen. 4. Entweder squamocellulare 
oder Basalzellenst tur bei oberflachlichen Krebsen. 5. Ein bestimmtes 
Zeitintervall zwisch Trauma, Verbrennung und Krebsbildung. 

In der Regel e stehen squamose, ausnahmsweise Basalzellenkrebse, diese 
zumeist nur nach Fla menverbrennung oder Kontakt mit heiBem bl und anderen 
heiBen Objekten, a 0 akut, kurz nach der Verbrennung. 

Ais akute Brandnarbenkrebsbildung bezeichnet man ziemlich allgemein den 
Ausbruch der sichergestellten Krebsentstehung innerhalb eines Jahres nach 
der Verbrennung. 

Eine groBere Frequenz der Brand- und Xtzwunden bei Frauen (EWING) ist 
von sozialen Gesichtspunkten verstandlich. Dabei ist die Zahl der Narbenkrebse 
bei Mannern trotzdem groBer, was durch die haufigeren Traumen und Narben 
verschiedener Provenienz, bei der Arbeit entstehend, geniigend erklart ist. 

Das Durchschnittslebensalter fUr Brandnarbenkrebs wurde mit MASON mit 
51,5 Jahren, das Intervall von der Verletzung bis zur Krebsbildung mit 42 Jahren 
bestimmt. 

Die Metaplasie erfolgt entweder in ein Ca epitheliale cicatrisans, besonders 
bei oberflachlichen Narbenbildungen, oder in ein squamoses Ca bei einer mehr 
tiefgreifenden Narbenbildung nach schwereren Brandwunden. Ais andere 
begiinstigende Faktoren gelten auch das Hinzutreten von Fissuren, Ulcerationen, 
groBer Reizbarkeit der Raut, Jucken, Neuralgien, hypertrophischen und keloiden 
Narben, selbst von Verkalkungen und Neigung zu entziindlichen Veranderungen. 

Ais haufigste akzidentelle Reize sind zu nennen: Reibung durch die Kleidung, 
Dehnung und Lasion der Narben durch Bewegungen, Druck, StoB, Kratzen, 
Infektionen, lange dauernde Eiterung und Sekretreizung. 

Ulcerose Formen des Brandkrebses zeigen boseren Verlauf und metastasieren 
friiher. Metastasen bei Narbenkrebs sind relativ selten. 

Die Lokalisation der Brandnarbenkrebse zeigt der Reihe nach als Sitz: 
Arme, Beine, Kopf, Rumpf und Gesicht. Der Oberarm ist haufiger betroffen 
als der Unterarm, das GesaB haufiger als der Vorderschenkel. Akute Brand
narbenkrebse wurden bisher auf dem Randriicken und im Gesicht, an Nase 
und Augenlid, am haufigsten gefunden. Die Bevorzugung des Randriickens 
erklart sich aus Arbeitsleistungen, ebenso das haufigere Befallensein der rechten 
gegeniiber der linken Hand, zum Unterschied von Rontgenverbrennungskrebsen, 
die auf der linken Rand haufiger sind. 

DaB ortliche Rautdisposition, wie bei alten Leuten, Krebsbildung nach 
Verbrennungen nicht wesentlich beeinfluBt, zeigt die Tatsache, daB selbst 
Ellenbogen, Leiste und Kniekehle von Brandnarbenkrebsen befallen werden 
(GALARD). 

Als seltene Lokalisation von Brandnarbenkrebsen an der oberen und unteren 
Extremitat im jugendlichen Alter von 23 und 16 Jahren beobachteten AMANDIO 
TAVARES und JOSE BACELAR spinocellulare verhornende Epitheliome. 

Pathologisch-anatomisch zeigt sich multizentrischer Ursprung, besonders auf 
ausgedehnten Brandnarbenflachen, auch am Rande der Narben und zwar als 
eine £lache, infiltrierende, spater ulcerose Induration oder als das Niveau iiber
ragende, auch stark vegetierende, papillare Form. Letztere ist selten, meist 
mehr oberfliichlich und mit der Raut leicht verschieblich. Die infiltrierenden 
Formen dagegen ergreifen auch Muskel, Sehnenscheiden, Knochen. Machtige, 
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ausgebildete Narbenkrebse haben fotiden Geruch und gehen durch Infektion 
leicht in feuchte Gangran uber. 

Bei tiefen Zerstorungen handelt es sich stets um squamocellulare Carcinome, 
weil die epithelialen Gebilde der Haarfollikel, SchweiBdl'usen, Talgdrusen ganz
lich oder groBtenteils zerstOrt sind und sich bloB Reste epidermoidaler Struk
turen am Epithelialkrebs beteiligen konnen. Man findet uberwiegend in ver
schiedenen Graden verhornte Krebse. Die Hornsubstanzen sind ja Endpro
dukte einer Reihe von Derivaten, die von normalen Zellkernen herstammen. 
Es kommt auch zur Sequestration von Krebsperlen oder Hornkugeln. Hiel' und 
da zeigen sich intercellulare Fibrillen, auch Mitosen und Fremdkorperriesen
zellen. Bei Invasion des Knochens zeigen sich die Knochenfragmente zer
stort, im Zentrum ebenfalls Hornperlen. In der Umgebung der Krebsinfiltration 
finden sich lymphocytare und polynucleare leukocytare Zellanhaufungen. 
Sekundare Streptokokkeninfektion ist nahezu konstant, besonders bei den 
tiefen Ulcerationen als Mitlaufer und Pioniere der Metastasenbildung, daR 
Ende der Krebskranken beschleunigend. Das Bindegewebe dient lange alE: 
Schutzbarriere gegenuber der Progression. Die Metastasen zeigen auch hier 
den Charakter des Primarkrebses mit Verhornung, Keratincystenbildung usw. 
Metastasen wurden unter 28 Fallen 5mal beobachtet, stets nur in den regionaren 
Lymphdrusen, auffallend spat beim Ca des Dorsum manus. Die Ausbreitung 
des Krebses in den ubrigen Organen des Korpers erfolgt bei Brandnarbenkrebs 
relativ langsam, was wohl auf die derbe, fibrose Struktur del' Narbenstrange 
zuruckzufiihren ist. Viscerale Metastasen sind auch beim squamosen Krebs 
selten (FaIle von CHARCAUD, BOEGEHOLT, GAUCHER, MORE und DURAND), 
darunter in der Leber (BOEGEHOLT, DURAND), je vom Arm odeI' Knie primM 
ausgehend, in Pleura, Lungen, Herz und Nieren (MORE), auch vom Oberschenkel 
her beim Kangrikrebs. 

Auch ABRAHAM STRAUSS, MORE und DURAND konnten aus mehreren Beobachtungen 
rezidivierender Carcinome den SchluB ziehen, daB es nicht Zufall sei, wenn in manchen 
Fallen die tieferen Lymphwege und -driisen von Carcinomkeimen frei bleiben, dabei der 
Verlauf giinstig ist, sondern daB es umgebendes Narbengewebe sei, welches einen Schutz 
gegen Metastasierung bilde. 1m normalen, weichen, gefaBreichen Gewebe tritt das Fort
schreiten wie auch Metastasenbildung iiberhaupt ungleich leichter ein. 

Vel'laufsweisen. Die chronische oder latente Krebsbildung in Narben kann 
in sehr verschiedener Weise verlaufen: Kleine juckende Papeln bilden oft das 
praulzerative Stadium oder es ist die Epidermis diffus warzig, zart, trocken, 
pergamentartig, oder es zeigen sich graul'ote Knotchen, an der Basis vaskularisiert, 
epitheliale Papillome, spateI' in Ca ubergehend. Meistens aber handelt es sich 
um Krebs de novo. Solche Stellen werden feucht, wachsen, ulzel'ieren und durch 
sekundare Infektion wil'd der Krebsgang beschleunigt. 

Eine zweite Form: Diffuse Tumorbildung in einer hypertrophischen odeI' 
keloiden Brandnarbe. Es entwickelt sich ein Ulcus, greift rasch um sich. Del' 
Charakter ist von Anfang an schon krebsig, oft anfangs unscheinbar, spateI' 
erst typisch krebsig werdend, besonders am Rand. Es kommt auch zur Ein
schmelzung der gesamten Narben. 

Eine dritte Form: An den Narbenflachen kommt es zu indolenten Fissuren, 
die vorubergehend heilen, wieder aufbrechen, schlieBlich an der Basis fungus
artig wuchern oder durch Infektion zerstOl't werden, an die sich Kl'ebsbildung 
anschlieBt. 

Ais vierte Form: Aus der traumatisch verletzten Narbe entwickelt sich ein 
protrahierter WundprozeB, entweder dul'ch Infektion oder durch GefaBarmut 
bedingt. Er endet in Ca. Charakteristisch ist auch hier das der Krebsbildung 
vorausgehende Jucken, welches durch Kratzen, sekundare Infektionen begunstigt 
wird. 
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Die Sekretion ist gewohnlich stark, miBfarbig, faulig, nicht hamorrhagisch, 
ausgenommen nach Arrosion groBer GefaBe. Ergriffenwerden von Sehnen, auch 
Schmerzen fiihren in spateren Stadien zu Funktionsstorungen bis zur volligen 
Immobilisation. Resorptive Toxamie wurde beobachtet. 1m allgemeinen ist 
der Verlauf der Brandkrebse immerhin ein langsamerer als sonst bei Krebsen, 
die im nicht narbigen Gewebe, also "de novo" entstehen. Die Befallenen bleiben 
lange relativ gesund und beschwerdelos, bis auf die Endstadien oder bei Eintritt 
von Komplikationen. 

Diagnostisch sind vielleicht noch die oberflachlich glanzenden, erhabenen 
Randpartien besonders wichtig. Beobachtet wurden als Komplikation solcher 
Brandnarben auch oberflachliche tuberkulose Geschwiire (LAPEYRE), auch 
luetische, dunkle, kupferrote Infiltrationen mitten in der Narbe, auf Lues zuriick
fiihrbar. Rechtzeitige Diagnose ermoglicht rasche totale Entfernung oder ent
sprechende radikale MaBnahmen. 

Prognose. Wenn wir den reichen Erfahrungen im Memorial Hospital l folgen, 
so gibt der Narbenkrebs eine durchschnittlich giinstigere Prognose als sonst bei 
Hautkrebsen, was auf den mehr oberflachlichen Sitz der Verbrennungsnarben 
und auf den Umstand zuriickzufiihren ist, daB die betreffenden FaIle relativ 
bald nach Krebsbeginn in Spitalsbehandlung traten. Dieser Umstand schlieBt 
nicht aus, daB einzelne FaIle, in der Privatpraxis lang unerkannt, einen bosen 
VerIauf zeigen. AuBerdem sind ja darunter auch akute Brandkrebse, also zumeist 
vom Basalzellentypus, der an sich einen guten VerIauf bietet. 

Znr forensisch-gntachtlichen Beurteilung von Unfallbrandschiiden. 
Auch in den letzten Jahren wurde vielfach auf berufliche GefaBschadigung 

durch Hitze und Kalte von Autoren aller Lander hingewiesen. Eine Sammlung 
diesbeziiglicher Bemerkungen verbietet der Raummangel, auch finden sich ja 
im Referat wie im Nachtrag solche Beziehungen allenthalben erwahnt. Die 
berufliche Schadigung 2 gilt dort ganz allgemein als eine besondere Form exo
gener Reizung der GefaBe wie Gewebsbestandteile. 

In einem Gutachten STAUFFERB wurde die Frage des von ihm beobachteten 
Falles (s. S. 364), ob das Trauma zur Krebsentwicklung in enger Beziehung steht. 
bejaht, da ja vor dem Trauma an dieser Stelle kein Tumor bestand, nicht einmal 
eine Hyperkeratose. Nur die Alterspriidisposition des 66jahrigen Mannes sei 
zu beriicksichtigen und ein 250f0iger Abzug von der Schadensrente zu machen. 
Wichtig und neu ist hier, daB in Rinkunft auch bei gewerbeiirztlicher Begutachtung 
fiir die Annahme Carcinogenese durch einmaliges Trauma (Verbrennung) auch 
benachbarte, vom Trauma gar nicht getroffene Partien der Raut stets mikro
skopisch auf vorhandene pracarcinomatose Veranderungen untersucht werden 
miiBten. 

Lops lenkte neuerdings die Aufmerksamkeit auf die pulmonalen Erscheinungen 
infolge Einatmen heifJen Dampfes in Schiffsraumen nach Kesselexplosionen. 

Auch Betiiubung durch ausgestromtes Trichlorathylgas als Ursache schwerer 
Verbrennung, analog zu solchen bei Epileptikern, wenn sie wahrend der Arbeit 

1 Die hier nachtragsweise gemachten Bemerkungen iiber Klinik, Pathologie und VerIauf 
der Brandnarbenkrebse, welche im Memorial Hospital von NORMAN TREVES und GEORGE 
T. PACK in den letzten Jahren an einem ungewohnlich groBen Krankenmaterial eingehend 
studiert worden sind, sind im Wesen den Ergebnissen dieser Forscher entnommen. 

2 Einzelne Daten finden sich in dem von SACHS verfaBten Abschnitt iiber die thermischen 
Schadigungen (von C. ROSNER redigiert), ferner bei JULIUS HELLER, Nagelveranderungen, 
und an anderen Orten des Handbuches. Systematisch und eingehend bearbeitet wurde 
die Sache selbst vom Referenten in dessen "Schadigungen der Raut durch Beruf und gewerb
liche Arbeit", Bd. I, S. 97. Auf die dort gebrachten Abbildungen wird besonders verwiesen, 
ebenso auf das Literaturverzeichnis. 
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bewuBtlos auf heifJe Gegenstiinde fallen (G. RIEHL jun.), verdient hier Er
wahnung. 

Deutliche Abnahme der Frequenz von Verbrennungen iiberhaupt in den letzten 
Jahren weist auf Abflauen gewisser Industrien, Fortschreiten der Technik in 
den Betrieben, zunehmende Verdrangung von Menschen durch Maschinenarbeit 
und bessere Durchfiihrung gewerbehygienischer Prophylaxe. Dber berufliche 
Kalteschadigungen s. S. 393. 

Auch nach chemischer Veratzung wurde schon Narbenepitheliom beobacbtet 
(ROSNOBLET). 

Ausfiihrlicher ist auf Beziehungen der UnfalIs- und Gewerbehygiene zu 
Brandverletzungen, akuter Krebsbildung, Brandnarbenkrebs auf dem letzten 
internationalen KongreB fiir Gewerbehygiene und Unfallsheilkunde (Budapest 
1928) in einem eigenen Referat (K. ULLMANN) hingewiesen und iiber neuere 
Kasuistik kritisch berichtet worden. 

Kiilteschiidigungen. KUnik und Pathologie. 
Perniosis. Erythrocyanose. 

In den letzten 3 Jahren wurden auch sehr viele Einzel- wie gebaufte Beobach
tungen alier Art gemacht und veroffentlicht, welche in ihrer Gesamtheit, Klinik 
und Pathologie der Kalteschaden besonders auch den inneren Zusammenhang 
dieser klinisch so verschiedenartig aussehenden GefaBschadigungen kritisch 
beleuchtet haben. 

Erythrocyarwsis. Das groBte Interesse ist nach wie vor der Erythrocyarwsis 
crurum puellarum zugewendet, vielleicht, weil man dieses Zustandsbild friiher 
allzu oft iibersehen und zu sehr mit gewohnlichen Frostbeulen vereinigt hat 
Andererseits haben KLINGMULLER und DITTRICH selbst bei voller Anerkennung 
der Eigenart der Erythrocyanosis in ihren initialen und voll ausgepragten 
Erscbeinungsformen in diesen doch nur Teilbilder der von UNNA-GANS po meister
haft und mehr einheitlich gezeichneten Perniosis erkannt. 

Jedenfalls stehen wir heute den vielgestaltigen, nicht immer voll ausgepragten, 
friiher so oft iibersehenen, keineswegs seltenen Zustandsformen mit mehr Ver
standnis gegeniiber. Der Therapie und Prophylaxe sind dadurch doch schon 
sicherere Bahnen eroffnet. Besonderes Augenmerk verdient das Verhaltnis der 
Perniosis zur Erythrocyanose, Acrocyanose und den Livedines. Nach einer 
noch vor kurzem herrschenden Periode der verwirrenden Vielfalt und Zwie· 
spaltigkeit der Auffassungen, einer geradezu schrankenlosen Aufstellung neuer 
Bezeichnungen durch den Mangel internationalen Meinungsaustausches zur 
Verstandigung und zur Vereinbarung, groBtenteils als Folge des Weltkrieges, 
vollzieht sich gegenwartig auch auf diesem Gebiete allmahlich die notwendige 
Klarung. Neue Hilfsmethoden, wie ganz besonders die Capillarmikroskopie 
und die thermoelektrische Messung, kommen hier der kritischen Betrachtung 
zu Hilfe. 

Historisches. Bei dem groBen Interesse, welches sich in bffentlichen Aussprachen wie 
in der angeschwollenen Literatur besonders fur die durch KaIte bedingten Dermatosen 
in den letzten Jahren in fast allen Fachgesellschaften gezeigt hat, gefordert durch die Fiille 
des klinischen Materials der scharfen Kalteperioden 1928/29, scheinen einige zum Teil 
hist,orische Bemerkungen zu diesem jiingsten Kapitel der Dermatologie gewiJ3 am Platze. 

Nach THIBIERGE und STIASSNIE (zit. bei ALICE ULLMO) 1 wurden FaIle von Erythro. 
cyanosis schon 1896 auf dem 3. internationalen DermatologenkongreB (London) vorge
stellt, unter dem Namen des Erythema BAZLY, ohne daB man damals Beziehungen zu einem 

1 Monographie: L'Erythrocyanose symetrique sous-malleolaire. Dieser ist vieles aus 
der franzosischen Literatur fiir diesen Nachtrag entnommen worden. desgleichen fur die 
nordische fremdsprachige Literatur aus HAXTHAUSEN, Cold in relation to skin diseases. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 24 
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eigenen Krankheitsbild der Erythrocyanosis auch nur geahnt hatte. 1m Marz 1899 machte 
GoLOWAY in einer Sitzung der Dermatologischen Gesellschaft Englands und Irlands zum 
ersrenmal auf zwei Typen des Erythema BAZIN aufmerk.sam, den Typ HUTCHINSON mit 
Uleerationen und einen zweiten Typ, charakterisiert durch Odeme der Haut mit Erweiterung 
ober/liichlicher Ge/ape. In diesem zweiten Typ fehlen umschriebene Knotenbildungen. so 
daB man vielleicht schon an die Erythrocyanose denken konnte. Auch SAVILLE war schon 
damals der Auffassung, man miisse ein hypothetisches, induriertes Odem, i. e. vielleicht 
die Er., von dem skrofulosen Erythem Typ BAZIN, einer wahren Skrofulose, unter
scheiden. 

1900 stellren zum erstenmal BALZER und ALQUJER mit ihrem demonstrierten Fall 
"Oedeme ou erytheme strumeux chez une jeune fille" eine Beziehung zum weiblichen 
Adoleszentenalter fest. Erst 1914 erhielt die Frage durch die Demonstration NORMAN 
MAECHENS unter dem Titel "Erytheme persistent d'un type erythromelalgique" neue 
Nahrung, da dieser Fall "der Erythrocyanose glich, ohne Vorhandensein des Phanomens 
der REILLschen toten Finger." 

1919 erst lenkte auch im deutschen Sprachgebiet wieder DENEKE durch seine "fiinf 
atypischen FaIle von Erythema nodosum" die Aufmerksamkeit auf ein Grenzgebiet zwischen 
verschiedenen GefaBanomalien und - wie dem Autor schien - infektiosen, i. e. dyskrasisch 
tuberkulosen Zustanden hin. Ihm folgten der Reihe nach LENGFELLNER mit dem Ausdruck 
Erythema venosum (84 Falle) und von da ab zahlreiche Autoren in verschiedenen Publi
kationen, weiterhin MAJoccm mit der Bezeichnung Erythroderma angioectasia circonscritta. 
Erst wieder 1922 gebrauchte BOLTE bzw. dessen Lehrer CURSCHMANN die Bezeichnung 
Erythrocyanosis cutis symmetrica, im selben Jahre HAxTHAusEN die Bezeichnung Erythema 
pernio crurum. VENDEL, ebenfalls ein Dane, nannte den Zustand noch spater (1924) wieder 
Kalte-Erythema. Diesem folgten noch 75 danische FaIle dieses Namens. Dann folgten noch 
die Bezeichnungen Oedeme cyanotique des jambes von MARGAROT und TRuc (1926), im 
selben Jahre JUSTERS Erythemes in/iltres au infiltrations erythemato-cyanotiques des neuro
endocriniens, ebenso DELATERS und HUGELs Cyanose sous-malleolaire orthostatique. Doch 
aIle diese Bezeichnungen konnten sich gegeniiber der Erythrocyanose nicht mehr durch
setzen. 

Von da ab hielt sich vielmehr der Name Erythrocyanose in franzosischen wie deutschen 
Sprachgebieten, auch in anglo-amerikanischen und italienischen. Nur daB die wesentlichen 
Attribute in verschiedenen Landern different blieben: In Deutschland, GroBbritannien und 
Danemark Erythrocyanosis crurum puellarum, in Italien Erythrocyanosis sopramalleolare, 
in Frankreich ebenfalls sousmalleolaire, mit oder ohne den zweiten Beisatz "hypostatique". 
Auch andere Bezeichnungen, asphyktisches symmetrisches Odem bei jungen, lymphatischen 
Madchen, Kunstseidenstrumpfdermatitis, Infiltration erythemato-cyanotique des neuro
endocriniens, Cyanose der Unterschenkel, Oedema strumosum (BALZER-.Ar.QUIER), konnen 
wir nur als voriibergehende ansehen. Erst wieder die Perniosis UNNAS, GANS'. KLING
MULLERS und DITTRICHS kommen als Namensbegriffe zu Ehren und stehen der Erythro
cyanosis gegenuber. 

Eine weitere Anzahl von Namen wurde von verschiedenen Autoren, besonders fran
zosischen, in den letzten Jahren fiir der Erythrocyanose verwandte, aber doch einigermaBen 
von ihr verschiedene Zustande gepnigt. So "les infiltrations cellulitiques des membres 
inferieurs" (JUSTER) fiir Perniosis dieser Lokalisation. Als "Akrocyanose des jeunes femmes" 
bezeichneten VILLARET und SAINT-GmoNs ein Syudrom von venoser Hypertension bei 
ovarieller Insuffizienz infolge von KaIteschadigung, also bei Erythrocyanose. GALLA
VARDIN und RAVAUT beschrieben eine permanente, nicht paroxysmal auftreteude Erythro
cyanose der Extremitaren mit partiellem Auftreten kleiner Gangranherde, jedoch von 
M. RAYNAUDS oder anderer spontaner Gangran unrerscheidbar. Sie fanden hier auch eine 
eigene Form der Thrombose, welche durch ein arterielles sich neubildendes GefaBcapillar
netz kanalartig durchbrochen wird. AIle diese als Syudrome beschriebenen Formen fallen 
doch wohl in das Gebiet der Perniosis oder Erythrocyanosis. 

Wir glauben aber, daB die beiden Bezeichnungen sich nicht vollig decken. 
Zur Er. gehoren nicht die schweren, ulcerosen Formen, die GANS und KuNG
MULLER auch in die Perniosis einbeziehen. Auch wird der Perniosis eine mehr 
lokale, umschriebene Veranderung gewisser Ge£aBgebiete unterlegt, wahrend 
die Er. einen Allgemeinzustand des Ge£aBsystems bedeutet. 

Unter Erythrocyanogenie soll auch ein Vorstadium zur Erythrocyanosis ver
standen werden (JUSTER). Darunter ware der dispositionelle Gewebszustand 
zu verstehen, der zu diesen verschiedenen Formen. auch zur Entstehung der 
Hauttuberkulose Veranlassung gibt. 
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Leichtere Kiuteschiidiguugen oberhalb der Frosttemperatur. 
Klinik und Pathogenese. 

Erythroeyanose und Tuberkulide. Neuerdings haben RAVAUT und PAUTRIER 
die Er. mit gewissen Tuberkuliden verglichen, welche haufig bei hereditar 
Luetischen vorkommen. JUSTER fand sie mit Syphilis hereditaria vergesell
schaftet. Dies aber gestattet noch lange nicht, etwa im Sinne einer provoka
torischen Reizung der Kalte auf Spirochatenablagerung auch hier einen engeren 
Konnex, ahnlich wie zwischen Kaltewirkung und Tbc.-Bacillen, anzunehmen 
(ULLMO). 

Auch das Zusammenvorkommen der Er. mit Erythema BAZIN und Sarkoiden 
(HAXTHAUSEN, NARDELLI, GALEWSKY u. a.) ist wohl trotz relativer Haufigkeit 
keineswegs schon als Beweis zu betrachten, in der Er. eine forme fruste oder eine 
Vorstufe des Erytheme indure BAZIN, also eine abgeschwachte Tbk. zu sehen 
(FORSTER in Bern), sondern (DARIER, PAUTRIER) eher eine Kombination zweier 
Arten von GefaBwandnoxen, bei denen die Kalte im Elute stromende Tbk-Bacillen 
an den geschadigten GefaBen stellenu-eise zur Haftung bringt. 

Wenn zahlreiche exakte Beobachter, wie SOMA BECK, ABR.AH.A.M, PRINGLE, 
DORE, C. Fox, MACKENZIE, PARKES WEBER, HAXTHAUSEN u. a., die groBe 
Ahnlichkeit von Knotenbildungen im Bereiche von Veranderungen der Er. mit 
dem Erythema BAZIN betonen, wenn BECK uberdies durch systematische Unter
suchungen die lokale Tuberkulinreaktion in zunehmendem Grade von der Um
gebung zum Knoten hin feststellte, so bedeutet dies sicher eine tuberkulOse 
Gewebsveranderung. Warum sollte auch bei der allgemeinen Verbreitung der 
Tuberkulose derartiges sich nicht im Bilde der Er. als Kombination oder Kom
plikation vorfinden? Jede Organerkrankung laBt sich aus dem Zusammen
wirken verschiedener Konstellationen innerer und auBerer Faktoren ableiten. 
So sagte BECK im Sinne von TENDELOO. Freilich ist die moderne kausal ge
richtete Dermatologie wie vielfach auch schon die altere, auf klinische Beobach
tungen gestutzte nicht gerne geneigt, solche atiologisch verursachte Kombi
nationen im Bilde einer Hautkrankheit zuzugeben. Man ubersieht eben die 
ungleich verschiedene, oft ganz asymmetrische Anlage der Organe und Gewebe, 
besonders auch Nerven und GefaBe, die nicht nur am selben Individuum, son
dern oft an zwei benachbarten Stellen atiologisch verschieden zusammengesetzte 
Veranderungen hervorbringen. Die ubiquitare Verbreitung der Tuberkulose, 
besonders in kalten Landstrichen, bei verschiedenen Rassen, macht ubrigens 
die Mannigfaltigkeit der durch die Kalte, das Klima als GefaBreiz hervor
gerufenen Veranderungen ohne weiteres erklarlich. Provokation von tuber
kuliden Affektionen durch Kaltereize beim Menschen wie im Tierexperiment, 
wurden wiederholt festgetsellt (K. HERXHEIMER und BRIEL). So kam es, daB 
sich jungst erst wieder MACH und ZINSSER fUr die tuberkulOse Genese der 
Er. uberhaupt eingesetzt haben. 

Niemals ist jedoch in einem Territorium der Haut, das nur der Er. als solcher 
entspricht, eines der Postulate des Tbc.-Nachweises, etwa durch Dberimpfung 
auf ein Tier, durch lokale (fokale) Tuberkulinreaktion oder durch histologische 
Anhaltspunkte in seiner typischen tuberkulOsen Struktur festgestellt worden. 
In diesem Sinne betont auch PERUTZ fur solche Falle die negative Mororeaktion. 
Die Knoten vergleicht er mit DARIERS sarkoidem Typ III. 

Auf die diagnostische Bedeutung der Konkommittenz anderer sicherer Tuberkulide, 
Lichen srophulosorum mit Knoten, bei Er. ist in zweifelhaften Fallen mehr als auf 
positiven Ausfall der PrnQuET-Reaktion Wert zu legen (ADAMSON, Kopenhagener Derma
tologenkongreB, August 1930). 

Eine typische Kombination der Livedo reticularis mit Erythema induratum Bazin im 
Sinne von ADAMSON wurde von FURS in der Wiener Dermatologischen Gesellschaft vor
gestellt. lch verdanke das Bild der Klinik ARzT (Abb.91). 

24* 
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Die Beurteilung der Zugehorigkeit der durch die KiUte hervorgerufenen pernioartigen 
Schwellungen zur reinen Kalteschadigung oder zu der Mischform mit Tuberkulose in Form 
des Lupus pernio bzw. zum Lupus erythematodes, dessen Verwandtschaft mit Lupus pernio 
ja so oft betont wurde, ist wohl nicht immer temporar schon klinisch einwandfrei sicher
stellbar, pflegt sich dagegen oft durch den weiteren Verlauf klar zu manifestieren. Dies 
zeigen z. B. die FaIle von Lupus pernio von BECHET, KLAuDER u. v. a. 

Was die Zugehorigkeit des Lupus pernio zu dieser Gruppe mit entfernter 
atiologischer Beziehung zum Kaltetrauma betrifft, so muB es vorlaufig offen 
gelassen werden, ob solche bestehen. Dafur spricht die von SCHAUMANN, HEUCK, 
DARIER u. a. vertretene Auffassung, es handle sich um ein benignes Lympho
granulom mit Annaherung an das Sarkoid, das ja in den nordischen Landern 

Abb. 91. Livedo reticuiaris, mit Erythema induratum kombiniert . 
(FuRs, Sammiung Klinik ARZT, Wien.) 

haufiger vorkommt, demnach durch Zirkulationsverlangsamung im kalten 
Klima begunstigt wird. Doch fehlt es an sicheren Fallen mit Betonung des 
Kaltetraumas. Auch entbehrt das Bild des Lupus pernio BESNlER-TENNESON 
noch der Einheitlichkeit, wegen Fehlen von Knochenveranderungen (Fall von 
HEUCK), die man ja gerade als Ernahrungsstorung durch Kalte aufgefaBt hat. 

Dbrigens gibt es Erfrienmgen, die durch einfachen Pernio den Lupus pernio 
vortauschen, wie del' Fall von L. HERCZ (Budapest) . 

Hingegen werden doch einzelne FaIle von Lupus pernio direkt auf eine starke 
Erfrierung zuruckgefUhrt. DollargroBes, scharf umschriebenes, in die Subcutis 
reichendes Infiltrat an Nase und Ohrlappchen (FElT, HAXTHAUSEN). 

Einflu8 der Kleidung. Bezuglich der uns am meisten interessierenden atio
logischen Komponente der Kdltewirkung ware nachzutragen, daB PARKES WEBER 
schon in seiner ersten Mitteilung "Diseases due to fashion in clothing" wie 
spater viele Autoren die unzweckmdfJige Bekleidung der Frauen in den meisten 
der Mode folgenden Landern als Ursache des Auftretens und der zunehmenden 
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Raufigkeit der Er. annimmt. Uberfliissig, aIle die vielen Namen derer, die ihm 
beistimmten, hier zu nennen. 

Als interessant ware zu erwahnen, daB zuerst KARWOWSKI in wiederholten 
Publikationen, dann in England SAVILLE - wie sich zeigte, mit Unrecht, -
sogar als offene Gegner dieser Auffassung auftraten. 

Nach diesen Autoren fiihrt gar nicht die lokale Erkaltung der Raut als solche, 
sondern die Unterwarmung des ganzen Unterleibes zu einer schlechteren Ernah
rung des Ovariums, Verringerung der Inkretion und damit zur Ausbildung des 
Zustandes. 

Das Tragen von Hosen mit zirkUlationshemmenden Gummibiindern bei Frauen 
wird fiir die nngleich haufigere Frequenz der Er. bei Frauen gegeniiber Mannern 
von verschiedenen Autoren, BEUTLER, MOLLER, SPITZE"R, BENJAMIN, BECK 
(Pees), verantwortlich gemacht. 

Auch die Reibung diirfte im allgemeinen auf die Lokalisation der Er. von 
EinfluB sein, besonders am Oberschenkel und GesaB, und fUr die follikularen 
Formen im besonderen (ZADIK). 

Protrahierte Wirkung von maBigen Kaltegraden fUhrt zu eigenartigen, oft 
schweren Hautveranderungen, die man sonst schlechtweg als Ernahrungs
storungen angesehen hat, obwohl sie ohne Kaltewirkung bei derselben Ernahrung 
nicht zustandegekommen waren. In den exzessiv kalten und heiBen Zonen der 
Erde sind diese Veranderungen viel seltener als in den gemaBigten Zonen. Natur
volker und abgehartete Menschen leiden weniger darunter, die Eskimos Gron
lands z. B. weit seltener als die Bewohner des danischen Oststrandes. 

Der Zusammenhang der Kalteschadigungen der Raut mit der Strenge des 
Winterverlaufes zeigt sich auch deutlich in den Statistiken der verschiedenen 
Kliniken, besonders dort, wo man diesen Mfektionen spezielles Interesse zu
wendet. Gegeniiber sehr zahlreichen Fallen in den letzten 3 Jahren wurde im 
Winter 1929/30 an der Klinik PAUTRIER nur ein Fall von Erythrocyanosis 
beobachtet (ULLMO). 

UnzweckmaBige Kleidung, d. h. solche, die nicht dem Klima angepaBt ist, 
besonders die durch die Mode beherrschte, spielt eine hervorragende Rolle. 
In den nordischen Landern beugt man seit J ahren durch entsprechende Stoffe 
und Moden der iibermaBigen Hautabkiihlung vor (HAXTHAUSEN). 

Seltenere Lokalisationen der Erythrocyanose am Ellbogen, die zu dem 
Namen ellbow frost bits gefiihrt haben, sowie die an der Mamma mit dort schon 
ausgebildeten retikularen Formen kommen zur Beobachtung (HAXTHAUSEN). 
ABRAHAM WALZER Er. an der Unterlippe. 

Abnormale Konstitution. Noch ein zweites und zwar konstitutionelles 
Moment, die Verteilung des Fettgewebes, wird fiir die Begriindung der Lokalisation, 
z. B. an der Innenseite der Kniegegend bei Frauen, in Anspruch genommen. 
Wie bei dem schon erwahnten Doppelkinn bieten die Fettwiilste und -ansamm
lungen bei beleibten Frauen und anamischen Kindern (HOCHSINGER) wegen 
ErhOhung der Erstarrungsfahigkeit giinstige Orte fiir die Er. als Induratio 
congelativa submentalis. 

DaB, wie ZADIK meint, besonders die Reibung der Kleider fiir Oberschenkel 
und GesaB, und, wie KREIBICH meint, schon der Druck straff anliegender 
Biistenhalter an der Mamma provozierend fiir Er. wirken, ist wahrscheinlich 
(Er. symmetrica progressiva mammae), Abb.92. 

Aus der Nachbarschaft der Zentren der Wiirmeregulation und der des vege
tativen Nervensystems im Zwischenhirn kann man schlieBen, daB die auch 
sonst stigmatisierten Individuen am haufigsten von Frost geschadigt werden, 
wobei selbst geringe Temperaturschwankungen den Ausschlag geben (PERUTZ). 
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Die Streitfrage aber, ob die Kalte eine wesentliche, die einzige Ursache oder 
nur eine die vorhandene Hautdisposition, die Er. auslOsende, verstarkende ist, 
wird kaum jemals fur aile Zustande gelOst werden konnen. 

EinigermaBen befremdlich mag es wohl scheinen, wie A. ULLMO so richtig 
bemerkt, wenn GIBSON, GUBBIN und ELDER auch starke Hitzewirkungen fUr 
das Zustandekommen des Krankheitsbildes der Er. verantwortlich machen. 
SchlieBlich ist es aber doch auch der prolongierte thermische Reiz auf die GefaBe, 
der hier zur Erschlaffung fUhrt (naheres clamber beim Erythema ab igne) , 

Abb. 92. Perniosis retiformis mammae. (HAXTHAUSEN.) 

die sich bei nachfolgender Kaltewirkung verstarkt und zum selben chronischen 
Bild fuhren kann (l\1ARANON, LAYANI, COMBY). 

Familidre Erythrocyanosis fUhrte in einem :E'all zu elephantiastischer Ver
unstaltung der unteren Extremitaten (NAEGELI). 

Auch nach tiefgreifenden Erfrierungen wurden elephantiastische Zustande 
beobachtet (DITTRICH und DUBREUILH). Letzterer fand als Endausgang auch 
Atrophie, besonders an den Fingerbeeren, Nageln und Knochen. 

Unilateralitat der Erythrocyanose wurde wiederholt beobachtet (BIBERSTEIN, 
LEHNER, PARKES WEBER), auch Dbergang von Erythrocyanose in Erythema 
multiforme (EDEL). 

Endokrine Defekte. GroBere Beachtung wurde neuerer Zeit in atiologischer 
Hinsicht endokrinen Organen geschenkt. Was die Dysfunktion des Ovariums 
im weiteren Sinne des Wortes, die Beziehung der endokrinen Tatigkeit zu dem 
Zustand der Er. betrifft, so hat sich wohl ALEXANDER anfanglich gegen solche 
Beziehungen ausgesprochen, aber angesichts der erdruckenden Mehrheit vor
liegender Tatsachen, wo durch das ex iuvantibus ovarieller Praparate, poly-
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glandularer Hormonpraparate, solcher Zusammenhang wahrscheinlich wird, 
kann man die Frage keineswegs als im negativen Sinne entschieden betrachten. 
Speziell der Erfolg der Thyreoideatherapie (BARBER, GROVE und P. WEBER, 
LEOPOLD LEVI, SEDILLOT) bei Er. konnte wohl auch zur Annahme eines besonders 
engen atiologischen Zusammenhanges zwischen Schilddriise und Er. fUhren. 
LEOPOLD LEVI trat geradezu fUr einen hypothyreoidalen Status als Ursache ein, 
den auch SEDILLOT, allerdings bloil fiir die Acrocyanose, annahm, wahrend dieser 
fUr Er. eine Unterfunktion des Ovariums annahm, ebenso SABRAZES, der Er. 
auch nach chirurgischer Kastration auftreten sah. Diese franzosischen Beobach
tungen finden Anfechtung durch den normalen Grundumsatz, den auch ULLMO 
wie schon ALEXANDER u. a. festgestellt haben. Doch gibt es ja Tatsachen genug, 
die eine innige Reziprozitat beider Drusen, Ovarium und Thyreoidea, annehmen 
lassen, so Besserung ovariellen Ausfalls durch Schilddrusentherapie und umgekehrt. 
Aber schon die haufige Frequenz des Zustandes bei Frauen scheint doch dem 
Ovarium eine groilere Bedeutung in der vielleicht oft polyglandular liegenden 
Insuffizienz zu geben. Auch hypophysarer Ausfall (KOPPE, PENDE, zit. von 
DELATER) wird zur Erklarung herangezogen. Gleichgewichtsstorungen im 
gesamten endokrinen System werden vielfach und neuestens von franzosischen 
Autoren (DELATER und HUGEL) ursachlich geltend gemacht. Jedenfalls muil 
der Gesamtkomplex aller Erscheinungen in jedem Falle von Er. genauer analy
siert, ja entwirrt werden, was oft nur mittels des ex iuvantibus moglich ist. 
Ein exaktes Schema gibt es hier nicht. Bald wird diese, bald jene Therapie 
gelobt. 

Ausgesprochene Atrophie der Thyreoidea (KAUFMANN-MAC INTOSH) und 
Erfolg nach pluriglandularer Substitutionstherapie (NARDELLI) sprechen eben
falls sehr fUr endokrine Beteiligung. 

Viele Autoren werden die Ansicht W ATRINS teilen, der den merkbaren Ein
fluil endokriner Behandlung aller Art auf das Zustandsbild trotz bestehender 
Beziehungen doch recht gering einschatzt. 

Die Auffassung, dail endokrine Defekte, mono- oder pluriglandulare In
sllffizienzen, fUr das Zustandekommen verantwortlich sind, war jedenfalls Ver
anlassung, dail man allseits bemuht ist, pharmakologische Reaktionen mit 
hormonalen Substanzen, wie Adrenalin, Pituitrin, zur Auswertung der GefaB
reaktionen geltend zu machen. Doch konnen wir auf die vielen Kombinationen 
hier nicht naher eingehen (vgl. Capillarmikroskopie S.328). 

Die Auffassungen DIETRITCHS werden im allgemeinen auf Grund des groileren 
Materials der Kopenhagener Institute, Klinik wie Finseninstitut, bestatigt, 
wobei die Kalte atiologisch als der Hauptfaktor, die endokrine Insuffienz aber 
doch nur als Erhohung der Disposition angesehen wird. 

Was die weitere Erforschung der so oft, namentlich von PERUTZ, betonten 
konstitutionellen Grundlagen, den Habitus der zu Erfrierungen Disponierten 
betrifft, so gibt neuerdings R. O. STEIN eine Ubersicht uber die verschiedenen 
Gruppen, zu denen er den Status vagotonicus (EpPINGER-HESS), besonders 
bei Mannern, rechnet, charakterisiert durch die weibliche Haargrenze der Pubes, 
den Status hypoplasticus BARTL, den Status lymphaticus STOERK-HoRAK, den 
der kongenitalen Minderwertigkeit des mittleren Keimblattes (PFAUNDLER), bei 
Frauen den der ovariellen Insuffizienz (ALVAREZ). PERUTZS Status ist gekenn
zeichnet durch Dermographismus, Acne, Comedonen, seborrhoische Ekzeme, 
abstehende Schulterblatter, mangelhafte Behaarung der Achselhohlen, der Brust-, 
Bauch- und Genitalgegend, Hyperhidrosis, oft mit PlattfuG, andererseits Nei
gung zur Hypertrophie adenoiden Gewebes bei Aortenenge. Allerdings ist eine 
systematische Einteilung wegen der so haufig vorkommenden Kombinationen 
verschiedener Typen praktisch kaum moglich. Solche Mischformen und formes 
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frustes in der Gruppe der Perniosis wurden auch von anderen Autoren oft 
beobachtet (Gum und BIENVENUE, PAUTRIER-ULLMO). 

Fiir die Praxis empfiehlt deshalb BARBER wohl mit Recht, zunachst nur einen 
fetten und einen mageren Typ zu unterscheiden. Ersterer umfaBt nur Frauen 
von 15-25 Jahren, meist phlegmatische, geistig etwas beschrankte Individuen. 
Der magere, diinne Typ umfaBt beide Geschlechter schon vor der Pubertat. 

Zinnoberrote Flecke, blasige Abhebungen, Ulcerationen bei Erythrocyanosis. 
Beziiglich der Erklarung der merkwiirdigen, lange iibersehenen und doch haufig 
vorkommenden zinnoberroten Flecke bis zu SchillinggroBe mitten in der blau
roten cyanotischen Zone wird deren Vorkommen ebenso wie deren Fliichtigkeit, 
Erythemen gleich, zuerst von MENDES DA COSTA und VAN OORT LAu, nun auch 
von PAUTRIER-ULLMO als Teilbild der Er. hervorgehoben. Letztere betrachten 
sie als vasomotorische Phanomene, durch Anderungen von Milieu, Kleidung, 
Klima und Temperatur plOtzlich schwindend, wahrend sie ALEXANDER als 
periphlebitische, infarktahnliche Folgeerscheinungen gestorter Zirkulation an
sieht. Nach LEWIS entsteht die rote Farbung durch Gasaustausch zwischen 
Blut- und Gewebszellen. 

Die Labilitat, Reizbarkeit und Schwache des GefaBsystems solcher In
dividuen zeigt sich u. a. meinen eigenen haufigen Beobachtungen entsprechend 
im Zusammenvorkommen von Er. cruris bei Frauen mit anderen schweren 
GefaBanomalien. 

So sehe ich derzeit eine 30jahrige Frau, bei der im 15. Lebensjahr durch KONIGSTEIN 
bereits Erythrocyanose festgestellt war, mit Erscheinungen derselben auch heute noch 
behaftet. Es treten unter den Augen des Arztes unter dem Mfekt der Beobachtung mitten 
zwischen den lividen Partien die geschilderten ziegelroten Flecke und leicht odematosen 
Polster auf, ohne subjektive Erscheinungen, und vergehen auch wieder nach einigen Minuten. 
Daneben ein lebhaftes Erythema pudititiae im Halsausschnitt. Ein ziemlich hochgardiger 
atrophischer Zustand der unteren Extremitaten bis zu den Hiiften, einer Acrodermatitis 
atrophicans sehr ahnlich. 

Derartige Syndrome der vasomotorischen Schwache mit Hautatrophie sind 
gewiB schon beschrieben worden. Wie DITTRICH beobachtete ich diese ziegel
roten Flecke bei Fallen von Er. bzw. Pernionen ebenso am Rande wie im Zentrum 
der Affektion verteilt, wodurch die Raut ein eigentiimliches scheckiges Aussehen 
erhalt. DITTRICH beschreibt genauer auch die umschriebenen diffusen Schwel
lungen an Hand- und FuBriicken, mitunter als isolierte, kleinere, umschriebene 
Bezirke, selbst nur von BohnengroBe und kleiner, auf den Streckseiten der 
Phalangen, zum Teil an Haarfollikel gebunden, als pilarer Komplex, fmher 
offenbar mitunter mit tieter sitzendem Erythema multiforme, mitunter mit 
Tuberkuliden verwechselt. Diese "Polster" lassen sich aber gegen die Unter
lage verschieben. Es besteht Neigung zur Nekrose und Ulceration mit Bildung 
von Frostgeschwiiren. Der Geschwiirsgrund ist anfangs spiegelglatt und feucht, 
spater aus schwammigem, schlecht heilendem Granulationsgewebe bestehend 
oder graugelblich belegt oder mit eitrigen Krusten bedeckt (Sekundarinfektion). 
Tiefe Ulcerationen erinnern sogar an Lues. An den Knochen fand DITTRICH 
dabei rontgenologisch niemals Veranderungen. 

Eine besondere Note verlangen die nur von wenigen Autoren (DITTRICH u. a.), 
zuerst von MENDEZ DA COSTA und seinen Mitarbeitern erwahnten "punktformigen" 
Ramorrhagien, die auch andere Autoren, besonders ULLMO, beobachtet haben, 
allerdings oft auch stecknadelkopf- bis linsengroB und von einem weiBen Hof 
umgeben. Auch wo keine Blutfarbe an den Follikeln sichtbar ist, sind diese 
oftmals ockerfarbig, wohl durch zuriickgebliebenen Blutfarbstoff. Die Haare 
iiber solchen Follikeln sind meist abgebrochen. 

BETTMANN schildert bei Er. daneben iiberdies die charakteristischen runden 
weifJen Flecke, welche durch Fingerdruck entstehen, bei dessen Nachlassen sich 



Zinnoberrote Flecke, blasige Abhebungen, Ulcerationen bei Erythrocyanosis. 377 

irisblendenartig wieder verkleinern, und vervollstandigt damit wohl schon die 
klinische Beschreibung des bunten, eigenartigen krankhaften Zustandes der 
erythrocyanotischen Haut. 

Als eigene, klinisch wie histologisch gut definierte Formen, aber als Folgen 
exzessiver Fro'>tperioden, beschreibt auch ULLMO knotchenformige Infiltrationen 
in Pastillenform, ebenso BIasen als leichte umschriebene Erhebungen von mehr 
frischroter, nicht livideroter Farbung, von Reiskorn- bis ErbsengroBe, meist 

Abb. 93. Daumengliedgro13e. prall gefullte. durchscheinende Blase am Unterschenkel. An der oberen 
Decke Rockerchen. die den Follikeln entsprechen und steil uber die ubrige Raut herausragen. 

(Aus DIT'l'RWH: Arch. f. Dermat. 157. 12. ) 

isoliert bleibend, mitunter in Gruppen. Beim leichten Dariiberstreichen hat man 
den Eindruck, daB sich feine pastillenartige Einlagerungen in den Oberschichten 
der Hautdecke befinden, ist aber iiberrascht von der etwas erhohten Temperatur. 
Es handelt sich um besondere Formen reaktiver Entziindung als Folge der teils 
als BIasen, teils als Infiltrationszustand beschriebenen Frostschaden. 

Solche finden sich eben auch bei Er. in Form von Phlyktenen oder groBeren 
Blasen (PAUTRTER und LF.vy 1927). Oft fand man Rie Rehon als eingetroeknete 
Krusten. Biopsien an den Vorder- und Hinterflachen der Beine bei ULLMO 
und DITTRICH bis zum Maximum von lO-PfenniggroBe und 2-3 mm Hohe. 
Sie vertrocknen und verschwinden, ohne Narben zu hinterlassen (Abb.93). 

Da auch solche oberflaehliehe blasige Abhebung nach DITTRICH (2. Mitteilung) 
zur typischen Perniosis gehort, die mit der Erythroeyanose der Franzosen von 
DITTRICH identifiziert wird, was PAUTRIER-ULLMO jedoeh nicht tun, so zeigt 
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sich, daB ein Allzuviel der Analyse von Erscheinungen hier nur Verwirrung 
stiften kann. Niemand kann wissen, ob eine Patientin mit allen Erscheinungen 
der Er., die auch einzelne oberflachliche Blasen zeigt, nicht auch unter kurzer 
Frosteinwirkung stand. Somit bedeuten fiir die Praxis solche schwerere Formen 
der Er. zumindest den Ubergang zur Erfrierung zweiten Grades im alten Sinne 
und sprechen fUr erhohte Hautdisposition hierzu. 

Auch die "Polster" DITTRICHS und die "Pastillen" ULLMOS finden sich 
schon im Bilde der Pernio sis (UNNA-GANS) und noch friiher im Bilde der 
Kongelationen. 

Auch nach den verschiedenen Korperregionen wurde neuerdings der Pernio sis 

Abb . 94. Ulcerationen innerhalb polsterartiger Schwellungen an den Streckseiten dor Fingerphalangen. 
Zum Teil an die Haarfollikel gebunden, zum Teil aullerhalb liegend. 

(Aus DITTRICH: Arch. 1. Dermat. 157, 8.) 

(bzw. Erythrocyanosis) groBe Beachtung geschenkt und daraus einzelne be
sonders charakteristische Formen herausgehoben (vgl. DITTRICHS Perniosis 
ulcerosa). 

So findet man typische Ulcerationen an den Fingern, speziell bei Knaben und 
jugendlichen Individuen unter 10 J ahren vorkommend. Solche mit Sitz am 
Ohre bei Mannern, follikulare Herde am GesaB, besonders fetter weiblicher 
Individuen. So zeigen auch verschiedene Abschnitte der Haut, des Stammes 
wie der Extremitaten, am selben Individuum verschiedene Formen der Perniosis, 
darunter oft naeviforme GefaBanomalien. Auch diese Veranderungen ohne die 
manchettenformige Infiltration, selbst prall gefiillte Blasen an den Extremitaten, 
scharf umschrieben in dem sonst wenig veranderten Territorium, gehoren nach 
DITTRICH zum Bilde der Er. (Abb. 94). 

Solche typische Ulcerationen, friiher wohl schlechtweg als Erfrierungen 
zweiten Grades bezeichnet, meist frisch, mitunter auch narbig, teilweise schon 
mit Lieblingssitz in der Knie- und Knochelgegend, hervorgerufen durch die hier 
besonders disponierte Beschaffenheit der Haut, spontan erscheinend oder durch 
ein kleines Trauma (Infektion) provoziert, finden sich sowohl in der Klinik 
der Perniosis wie der Erythrocyanosis. 
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Perniones beiGreisen (senile chilblain H UTCHINSONS), pernioart,ige Schwellungen 
mit chronischem Verlauf, wurden innerhalb erythematoser Raut mit Neigung zu 

Abb. 95. Perniosis senilis chronica exulcerans (K. ULLMANN). Eigene Beobachtung. 

kleinen Ulcerationen (CARL RASCH) als Ausdruck nachweisbarer Arteriosklerose 
gefunden (THIBIERGE, LEGRAIN) (vgl. Hauptreferat, S.282 und Abb. 95). 

W ir tun deshalb gewifJ recht, wenn wir der Vereinigung dieser beiden klinischen 
Zusta.ndsbilder zu einem einzigen, dem der Perniosis, das Wort reden, zumal 
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dadurch Verwechslungen mit iihnlichen Ajjektionen, wie Acrocyanose, Cyanose 
ausgewichen wird. 

DaB man wie PERUTZ neuerdings in dem Krankheitsbild der Erythrocyanose wie 
Perniosis verschiedene, iiberdies noch zeitlich einander folgende Stadien zu unterscheiden 
versucht, so rosarote bis dunkelrote Frosterytheme, die sich eisig kalt anfiihlen (1. Stadium), 
umschriebene Follikelschwellungen, (2. Stadium) polsterartige, unscharf begrenzte, blaurote 
Knoten, die dem wirklichenPernio ahnlich sind (3. Stadium), zerfallende Knoten, (4. Stadium) 
steht mit DITTRICHS und unseren eigenen Auffassungen wenigstens als Regel insofern nicht 

in Einklang, als dochhaufigerverschiedene 

Abb. 96. Cutis marmorata-ahnliche Livedo calorica 
auf U nter- undOberschenkel, mit follikularen Hyper
keratosen vergeselischaftet. Neben und in ausge
dehnten rbtlich lividen Regionen zahlreiche folIi
kulare Infiltrate, ietztere zum Teil zu girlanden- und 

halbmondfbrmigen Figuren vereinigt. 
(Aus DITTRICH: Arch. f. Dermat.157, 11.) 

Bilder gleichzeitig am selben Individuum 
beobachtet werden. Es ist auch schwer, 
eine Grenze zu ziehen zwischen der ulze
rierten Perniosis oder Erythrocyanosis 
und der Erfrierung zweiten Grades (Pernio 
ulcerosus). Es scheint hier ein ExzeB in 
der klinischen Zergliederung eines und 
desselben Prozesses vorzuliegen. 

GefiiBreaktionen bei Perniosis. 
Bei Individuen mit Perniosis ist die 
GefaBreaktion gegeniiber normalen 
Menschen herabgesetzt. Die Ursache 
hierfiir liegt in einem latenten stetigen 
krampfartigen Zustand der kleinen 
Arterien. HAXTHAUSEN hat dies 
durch thermoelektrische Hautmes
sungen an perniotischen Hautstellen 
erWlesen. 

Der Krampfzustand zeigt sich am 
deutlichsten darin, daB solche per
niotische Stellen wiihrend der N arkose 
aus blauroten in hellrote iibergehen. 
Die Temperaturmessungen HAXT
HAUSENB bestatigten diese Zunahme 
infolge starkerer Durchblutung. 

Der Temperaturreiz durch Ab
ktihlung von normaler Zimmertem
peratur auf 10°, schon durch wenige 
Minuten, ist imstande, einen solchen 
Krampfzmtand der Arterien hervor
zurufen. Durch die Temperatur
differenz zwischen einem warmen 
Raum von 26° und einem von 16° 
Normaltemperatur entstehen ahn
liche Zustande (BACHMANN und STE-
WART), was ebenso HAXTHO\USENS 

Messungen nachgewiesen haben. Das verschiedene Verhalten verschiedener 
GefaBabschnitte bei gleichzeitiger Erweiterung der Capillaren verursacht das 
gemeinsame Symptom aller dieser Zustande, die Verlangsamung der Blut
stromung im weiten Capillarbett und damit die Cyanose. Die Tatsache erklart 
sich durch Beeinflussung der GefaBinnervation, welche tiber das Zwischenglied 
des Sympathicus durch wirksame Ovarialpraparate zustandekommt (LIEBNER, 
SAINZ DE AJA). Vgl. damber bei Capillarmikroskopie S.328. 

Durch thermoelektrische Messungen stellte HAXTHAUSEN fest, daB mitten 
im Erythema pernio die Haut iiber den varikos erweiterten Venen (V. saphena 
parva) um 2 Grad hoher ist als in der veranderten Umgebung. Hierdurch 
ist der EinfluB des Kreislaufs auf Pernio1ildung in exakter Weise bewiesen. 
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Dieselbe Tatsache geht aus der Symmetrie, z. B. von GeschwUrsbildungen inner
halb yon Perniosis der Beine, hervor (BRINITZER). BORCHARDT findet, daB die 
lokale Warmeregulierung der Haut gegenii.ber der allgemeinen Warmeregulation 
beim Menschen viel empfindlicher ist als beim Tier. 

Blutveranderungen. Bei dem relativ hitufigeren lymphatisch-adenoiden 
Habitus war del' Blutbefund weder durch Anisocytose noch Poikilocytose im 
Sinne einer Chloranamie fixierbar, dagegen war oft Verlangerung der Koagu
lationszeit za beobachten, was HALLAM fUr sein Materi'11 neuestens bestreitet 
(Kopenhagen). Bezuglich der cellularen Beschaffenheit des Blutes war keine 
RegelmaBigkeit festzustellen (U LLMO). 

1m allgemeinen zeigt sich, daB die insbesondere franzosische Auffassung der 
endokrinen Natur der Erythrocyanosis nicht mehr fUr ausschlaggebend gehalten 
wird. Auch RENE MACH meint in diesem Sinne, die neuro-endokrine Natur 
allein mache nicht den Zustand. Und die deutsche und nordische Auffassung, 
es sei eine Kombination exogener mit konstitutionellen Bedingungen bei der 
Er. Yerankert, beginnt sich allgemein durchzusetzen. 

Kombinationen und Ubergange der Erythrocyanosis ZUr Cutis marmorata, 
Livedo racemosa, Acrocyanose (Acroasphyxie). Das Zusammenvorkommen 
yon Cutis marmorata und Liyedo racemosa annularis mit Er. wird neuerdings 
von vielen Autoren bemerkt und kennzeichnet nur die herabgesetzte Zirkulation, 
defekte Elastizitat der GefaBe solcher Individuen. Lokalisiert sind auch sie 
wie die Erythrocyanose an den Extremitaten, selten am Stamm (Abb. 96). 

Als Grundphanomen muB hier das physiologische der Cutis marmorata gelten. 
Historisch ist diese Bezeichnung wohl die alteste. Sichtbare physiologische 
GefaBkaliberschwankungen gehen yon hier aus in pathologische tiber. Die 
Abgrenzung zu den yielen Zustanden gelingt nicht immer klinisch, auch nicht 
pathogenetisch und auch nicht mit Hilfe pharmakologischer GefaBbeeinflussung. 
Die histologischen Veranderungen, vielfach studiert, brachten keineswegs 
Klarheit tiber die wahren Ursachen. Bald sind es Intimawucherungen an den 
kleinen Arterien des tieferen GefaBnetzes (EHRMANN), bald entzilIldliche Infiltrate 
der subpapillaren Schicht, Endophlebitis und perivenose Infiltrate his zur 
Obliteration (C. SCHMIDT), bald Endoperiphlebitis und Infiltrationen nach Art 
eines beginnenden Erythema induratum (FISCHL), bald solche in den tiefen 
subcutanen GefaBen (E. HOFFMANN), immerhin zumeist entztindliche Verande
rungen und Wucherungen, welche die Cutis marmorata bedingen, so daB man, 
wie LEHNER und KENEDY meinen, eigentlich von einer Inflammatio cutis racemosa 
sprechen sollte. Diese Veranderungen kommen bei leicht tuberku16sen, zur 
Entztindung disponierten Individuen ohne Tubcrkelbacillenbefund vor, besonders 
aber bei luetischen, wo sie zuerst von EHRMANN beschrieben wurden, aber, wie 
BETTMANN annimmt, doch nur bei solchen Personen, die auch yor diesen diathe
tischen Erkrankungen mit einer Hautdisposition zur Cutis marmorata und 
Acrocyanose behaftet waren. Es ist deshalb auch fraglich, ob diesen histologi
schen Befunden die ihnen bisher zugemessene Bedeutung auch wirklich zukommt 
und ob sich z. B. nach dem Vorschlag HESS' und KERLS eine schematische, 
atiologisch getrennte Einteilung der Livedoformen nach exogenen Noxen oder 
nach dispositionellen Momenten, Arteriosklerose, konstitutionellen Anomalien, 
in Praxi durchfUhren laBt. 

Bei der Kompliziertheit del' stetig wechselnden Verhaltnisse im End
system der GefaBbahn muB in Hinkunft wohl mit T. LEWIS und BETTMANN 
auf gewisse strukturelle und regional' wechselnde Anordnungen als Ursache 
der Fleckungen im Sinne von UNNAS Flachen- und RENAUTS bindegewebigen 
GefaBkegelelementen, also Erbanlagen, zuruckgegriffen werden. Diese erklaren 
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wenigstens einigermaBen die anatomische Verschiedenheit der capillarmikro
skopischen Bilder, der fixen, auch ihrer Zustandsanderungen, wie sie besonders 

Abb.97. Livedozeichnung an der Volarseite der linken H and und des linken Vorderarmes . 
(H. HABER: Arch. f. Dermat. 163, 2.) 

Abb.98. Endarteritis an der Grenze zwischen Cutis und Subcutis. 
(Nach H. HABER, Arch. f. Dcrmat. 163, 2.) 

durch physikalische Reize, Warme und Kalte, hervorgerufen werden. AuBerdem 
bewirken auch die vergleichend anatomisch langst nachgewiesenen, direkten 
kiirzeren arteriovenosen Verbindungen neben den Capillaren den zirkulatori
schen Ausgleich zwischen zu- und abfiihrenden GefaBen in der Raut (Abb. 97). 
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Wir bringen an dieser Stelle typische capillaroskopische Bilder, von ver
schiedenen Autoren erhoben, soweit sie uns fUr die Erkennung und das Wesen 
der betreffenden Hautveranderungen charakteristisch erscheinen, fUr Cutis 
marmorata zum Unterschied von Livedo naeviformis (Abb. 99, 100), Livedo 
perstans verschiedener Hautregionen (Abb. 101, 102, 103, 104, 105, 106), beson
del's auch del' Mamma (Abb. 107, 108, 109). Zu dieser siehe auch klinische 
Abb.92. 

Somit stellen auch die capillarmikroskopischen Befunde nur Phasen del' 
GefaBfunktion, modifiziert von dem Kaliber und del' sonstigen Beschaffenheit, 
Elastizitiit usw., del' kleinen GefaBe 
dar und konnen nur als Ausdruck del' 
jeweiligen Arbeitslage der GefafJe (BETT
MANN), wiesiez. B. beiden verschiedenen 
Typen del' Livedo in gleicher Weise vor
handen ist, betrachtet werden ; differen
tialdiagnostisch sind sie vorlaufig wohl 
noch kaum zu verwerten, dagegen im 
gegebenen Fall prognostisch. In Hin
kunft aber diirften gerade capillarmikro
skopische Befunde nicht nur flir die 
Livedoformen una Teleangiektasien, 
sondern auch fUr andere durch thermi- Abb.99. Leichte Cutis marmorata. Gegend 

h R · h f d' oberhalb des Knies. 
SC e elZe ervorgeru ene 0 er m (Nach BE'ITMANN: Arch, f. Dermat. 157, 114,) 
hohem Grade beeinfluBte Zustande, wie 
M. RAYNAUD, Sclerodermieformen und 
andere Typen, wertvolle Unterschei
dungsmerkmale bilden, 

Sclerodactylie. THOMAS LEWIS und 
EUGENE M. LANDIS ftihren auf Grund 
ihrer Beobachtung von 3 Fallen auch 
die Sclerodactylie auf Kalteeinwirkung 
zurtick. Die GefaBalteration ist identisch 
mit der bei RAYNAUDScher Erkrankung. 
Die GefaBstruktur ist auch capillar
mikroskopisch nachweisbar verandert 
und bedingt so die schweren Zirkula
tionsstorungen, 

DaB tibrigens die Livedo racemosa 
(EHRMANN) wirklich eine Hitze- oder 
Kalteschadigung der HautgefaBe allein 
sein kann, wenngleich auch andere 

Abb. l00. Livedo naeviformis. Beugeseite des 
Vorderarmes. 

(Nach BETTMANN: Arch, f. Dermat. lI"i7, 114.) 

als thermische Reize das Krankheitsbild hervorrufen oder fOrdern konnen, 
zeigen insbesondere neueste Beobachtungen, so eine von FELDMANN (Moskau), 
eine andere von H . HABER (Klinik KREIBICH). Bei letzterem Fall war die 
Livedo racemosa durch ein einmaliges intensives Kaltetrauma (Beschaftigung 
mit kaltem Wasser) hervorgerufen, wobei die anderen, konstitutionellen und 
konditionellen atiologischen Faktoren, Lues, Tuberkulose, Endokarditis, Alkohol, 
Tabak sicher nicht vorhanden waren, d. i. ausgeschlossen werden konnten. 
Desto groBeres Interesse erweckt speziell bei HABERS Fall das klinische wie 
histologische Bild. Wir bringen deshalb beide als tiberaus kennzeichnend hier 
zum Abdruck (Abb. 97 u. 98). 

Nach DURCK entsprechen diese endothelialen Neubildungen Granulomen mit 
epitheloiden und Riesenzellen. Solche kommen auch bei der Frostgangran vor. 
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Die BURGERsche Thromboangiitis obliterans ist also identisch mit der alten 
WINIWARTERschen Endarteriitis obliterans, in letzter Zeit von GRUBER (Inns
bruck) anatomisch bestatigt. 

Abb.l01. Abb.l02. 
Abb. 101 u. 102. Li"cdo pcrstau . l:nlersehenkel. (1. Fall.) 

Abb.lOS. 
Abb. 103 u. 104. J,\"cdo p rstan . 

Abb.l05. 

Abb.l04. 
nl I hankel. (2. Fall.) 

Abb.l06. 
Abb. 105 und 106. Li"edo perstans. 25jahrigc Frau. Obersehenkel nahe dem Knie. Zeigt als Ideal· 
bild ein doppeltes Netzwerk mit eng aneinander geruekten Lagen. Die obere Lage enthalt feinere 
Masehen als die untere. Beide ilberkreuzen einander. Das BUd bleibt stabi!. Die Endcapillaren 

fehlen. An anderen Kbrperstellen zeigen sieh ana,loge, nur vergroberte Masehen. 
DiesL 6 Bilder zeigen die relativ groBe Sehwankungsbreite, den Flillungsgrad der GefaBe 

im eapillaroskopisehen Bild in versehiedenen Regionen versehiedener Individuen. 
(Naeh BE'l'TMA~N: Arch. f. Dermat. 157, 116.) 

Es zeigen sich also fur bestimmte Livedotypen auch charakteristische 
capillarmikroskopische Bilder, die dann auch zur Diagnosestellung aufklarend 
wirken und einen besseren Ein blick in die Mechanik der GefaBveranderungen 
der Raut gestatten (s. S. 384, 385 u. 387). 
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Acrocyanose. Die Acrocyanose ist von der Erythrocyanose leicht zu unter
scheiden. Sie ist fast immer symmetrisch an allen Extremitaten vorhanden. 
Oft geht sie mit Hyperhidrosis (JULES COMBY) einher, beginnt jedoch schon 
vor der Periode der Reifeentwicklung bei Knaben und Madchen, hitufiger bei 
letzteren. Sie bedeutet eine oft "reizbare Schwache" des gesamten Zirkulations
apparates. Niemals kommt es bei ihr wie bei der Erythrocyanose und Perniosis 
zu Schwellungen umschriebener Natur, niemals insbesondere auch zu Zustanden 
von K'3ratosis pilaris (DITTRICH). Vielfach werden gerade diese verschiedenen 

bb.l07. Abb.l0 . 

Abb.109. 
Abb. 107, 108 u. 109. Livedo perstans reticularis der Ma mma . Aus den P a rtia lstucken der hier 
pbotograpbiscb fixierten Capilla ranteile konnen wir bei e iner gewissen Konst anz der Bilder zu 
verscbledenen Zeiten immerbin auf bleibende, durch Aulage vorha ndene Defekte scblieflen, zum 
Unterscbied von nur funktionellen Schwa nkungen . (Nach BE'rrMANN, Arch. f. Dermat. 157, 120.) 

Zustande yom Praktiker wie aueh yom Gymikologen 1 verweehselt, der ja aueh 
die Cutis marmorata mit Erythroeyanose identifiziert . 

Aerocyanose ist ein Zustand, der zuerst von BROCQ 1896 unter diesem Namen 
besehrieben wurde (HAXTHAUSEN). Der Zustand ist zumeist auf die Extremi
taten, mit Ausnahme der Hand- und FuBflaehen, besehrankt. Die verringerte 
Zirkulation ist mit einem Kaltegefiihl verbunden. Driickt man auf eine solehe 
dunkelblaue aerocyanotische Hautpartie, so entstehen weiBe Fleeke, die sich 
langsam wieder wie die Irisblenden naeh dem Zelltrum dunkel vorfaruell, wellll 
der Fingerdruck naehlaBt. Der Zustand beginnt gewohnlieh erst in oder kurz 
vor der Pubertatsperiode und dauert versehieden lang im I.eben an. Es seheint 
auch hier eine familiare Beteiligung vorzukommen. MARTINET hat den Zustand 
sogar in drei Generationen verfolgt . 

1 LUDWIG ADLER, Arch. Gynak. 9;). 

Handbuch der Haut- u . Gescblechtskra nkheiten. IV. 1. 
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CASSIRER hat die Acrocyanose als eine Schwache der Innervation des Zentral
nervensystems betrachtet, zum Teil auch als ein charakteristisches Symptom 
oder Syndrom, z. B. mit M. PARKINSON!. Auch nach Hirnhamorrhagien wurde 
es beobachtet. Als "Cyanoses de declivite" wurde es, im Verein mit katatoni
schen Zustanden, ebenfalls als Zeichen des herabgekommenen Organismus 
beschrieben (LAY ANI). 

RAJKA hat mit TOROK festgestellt, daB die vasokonstriktorische wie die vasodilatatori
sche Erregbarkeit del' Haut die Phasen der Dreifachreaktion bei Acrocyanose und Erythro
cyanose gegeniiber dem Normalen verstarkt. 

Trotz der Allnlichkeit der Acrocyanose mit der Erythrocyanose gibt es also 
doch wichtige Unterschiede. Der Acrocyanose fehlen stets die netzformigen 
Zeichnungen der Livedo annularis, vor allem aber die Entziindlichkeit mit 
den charakteristischen histologischen Veranderungen. Dagegen ist der peri
phere Sitz und die starkere Auspragung, auch voriibergehend durch Kii.lte
reize, beiden Mfektionen gemeinsam. 

Noch nicht bestatigt sind verschiedene Veranderungen in der Blutbeschaffen
heit. Bei Acrocyanose ist die Koagulationszeit oft etwas verlangert (LAYANI). 

Als wichtiges konstitutionelles Moment fand man auch Kleinheit des Herzens 
und Verringerung der Blutdrucks (LAYANI). 

Veranderungen im Endothel, besonders Verdickung, ferner dichte Infiltration 
in und um die Adventitia, Verdickung, geradezu Hypertrophie der Haarbalg
muskeln, hauptsachlich in den subcutanen Venen, weniger in den Arteriolen bei 
Erythrocyanose fehlen dagegen bei der Acrocyanose (DITTRICH). 

Was die so oft symmetrische, mitunter aber auch asymmetrische, naevus
artige Lokalisation der Acroasphyxien, speziell der Acrocyanose, innerhalb 
bestimmter Hautgebiete betrifft, so spielen hier zweifellos Erbanlagen eine 
wichtige Rolle, wie dies H. W. SIEMENS in 3 Fallen an eineiigen Zwillingen an 
Handen und beiden FiiBen nachgewiesen hat. Bei zwei Briidern iibereinstimmend 
kiihle, leicht blaulichrote Hande, bei zwei 9jahrigen Madchen livide Rotung 
und Schwellung an Handen und FiiBen, bei zwei 15jahrigen Madchen aus
gesprochene Acrocyanose der Hande und FiiBe mit schon entwickelten Zinn
oberflecken. 

Unter Beriicksichtigung capillarmikroskopischer Untersuchungen der Atonie 
intracutaner Venen bei gleichzeitigem Spasmus der su bcutanen Venen und der 
von TOROK und RAJKA gefundenen gesteigerten Adrenalinempfindlichkeit 
konnte FRIEDRICH PINELES acrocyanotische HautstOrungen bei Zustanden von 
Myxodem und Hyperthyreoidismus regelmaBig feststellen. Keimdriisen- und 
Hypophysenpraparate wurden von ihm therapeutisch oft mit Nutzen angewendet. 

Auch FUHS konnte zwei Falle von Acrocyanose demonstrieren, von denen 
die asphyktische Form an den Fingern einer 2ljahrigen Patientin nach mehr
maliger Erfrierung auftrat, wahrend nie naeviforme Acrocyanose an Unter
und Oberschenkel saB. Die warzig hyperkeratotische Beschaffenheit wie der 
histologische Befund waren typisch. Kalteschaden ist hier wohl unwahrschein
lich. Es zeigen somit alle diese Falle, daB Erfrierung und thermische Schadigung 
fiir das Zustandekommen der Acrocyanose wohl eine auslOsende oder unter
stiitzende Rolle spielen kann, aber nicht muI?, und daB somit auch schon die 
GefaBanlage zu solchen Bildungen fiihrt. 

1m Terrain der Acrocyanose finden sich, wenn auch selten, kleine papu16se 
Erhabenheiten, im Zentrum blaurot, in der Peripherie zinnoberrot haloniert 
(BESNIER, HUTCHINSON, neuerdings DUBOIS-SABRAZES), oder es finden sich 
solche in einem Areale, das dem Erythema multiforme ahnlich sieht (OPPEN
HEIM). Vielleicht aber betraf dies zum Teil doch FaIle von Erythrocyanose. 
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Wie bei allen Affektionen werden auch Tuberkulose und Syphilis als pra
disponierende Momente fUr die Ausbildung von Acrocyanose angefiihrt (LAY ANI). 

Durch eigene Versuchsanordnung hat BETTMANN auch durch systematische 
capillarmikroskopische Bildfixation das Zustandekommen der Acrocyanose im 
Sinne von TOROK und RAJKA durch erhohte Reizbarkeit der Vasokonstriktoren 
wie auch Vasodilatatoren bestatigen konnen. Das verschiedene Verhalten des 
arteriellen und venosen GefaBabschnittes bei gleichzeitiger Erweiterung der 
Capillaren hat hier Verlangsamung der Blutstromung im weiten Capillarbett 
und dadurch Cyanose zur Folge. Auch BETTMANNS Bilder zeigen, daB die 
beobachteten Stauungen im GefaBendabschnitt einen Mangel der Kontraktions. 
fahigkeit der GefaBe beweisen, also maximale Wehrlosigkeit, Reaktionsver
minderung gegeniiber einem mechanischen Trauma, z. B. Bohrung mit einer 
Nadel, auch gegeniiber gefaBkontrahierenden (Adrenalin) oder erweiternden 
(Pituitrin) Hormonen (Abb. 110 u. Ill). 

Nach neuesten schularzlichen Untersuchungen (A. KREINDLER und H. ELIAS) in del' 
Bukarester Universitatskindel'klinik kommt die Acrocyanose etwa doppelt so haufig bei 

A hh.11 O. Hochgradige Acrocyanose. V orderarm. 
(Nach BETTMANN: Arch. f. Dermat. 1.37, 121.) 

Ahh. 111. Derselhe Fall, Unterschenkel. 
(Nach BETTMANN: Arch. f. Dermat. 157, 121. ) 

Madchen als bei Knaben, weit haufigel' an den Handen als an den Fullen vor. Relatiy 
spate sexuelle Entwicklung deutet auf endokrinen Defekt. .~tal'kel'e Vasokonstl'iktion auf 
Adl'enalin, El'hohung des Tonus des Pal'asympathicus bei Ubel'el'regbarkeit des letzteren 
und des Sympathicus konnten sowohl oszillometl'isch wie plethysmogl'aphisch festgestellt 
werden. 

Somit haben wir durch d~ese in den letzten 3 Jahren gemachten Feststellungen uber Natur, 
Zustandekommen und Bezeichnung dieser verschiedenen GefafJveranderungen wohl gezeigt, dall 
die Auffassungen und die Abgrenzung vielfach noch schwankend sind. Wir halten es deshalb 
mit BETTMANN fur zweckmafJig, jeweils von Livedines durch Kalte und Hitze auf endokriner 
oder sonstiger konstitutioneller Basis zu sprechen, wenigstens dort, wo es sich nicht um aus· 
gesprochene Falle von Acrocyanosis und Erythrocyanosis bzw. Perniosis handelt. Die Cutis 
racemosa aber, ebenso wie die Cutis marmorata sind und bleiben, wie sie es ~mmer waren, 
meines Erachtens nur physiologische, mitunter starker ausgebildete, oft nur fluchtige Haut
zustande, die meist gar nicht als Krankheiten sui generis zu bezeichnen sind. 

Acroasphyxien. 1m weiteren Kreis von Zirkulationsanomalien finden sich 
also die FaIle von Acroasphyxie, in einem diesem eingeschriebenen engeren 
Kreise die Er. der Extremitaten. 

Die Beziehungen der Er. , Acrocyanosis und Cutis marmorata unter
einander llnrl Zll den gemeinsamen endokrinen Ursachen, besonders von 
TC)ROK und RAJKA auch experimentell festgelegt, zeigen vor aHem Unterschiede 
zwischen der Reizbarkeit der Vasokonstriktoren und der Vasodilatatoren. 
Schon leichte Kalteeinwirkungen verul'sachen Kontraktionen del' zuleitenden 
Arteriolen, wahrscheinlich auch del' wegleitenden Venen, besonders bei Acro
cyanose. Die Capillaren sind durch dauernde ReiLlung der Vasodilatatoren 
erweitert (TH. LEWIS). 

25* 
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LAYANI, der die Acrocyanose in letzter Zeit wieder genauer studiert hat. 
fand sie durch paradoxe Reaktionen der GefaBe, Dilatation statt Konstriktion, 
ofter durch pluriglandulare, auch uniglandulare Storungen der Schilddriise, des 
Ovariums und der Hypophyse verursacht. Mittels Histamin fand er Atonie 
des Capillarsystems. Die Er. reagiert ahnlich wie die Acrocyanose, zeigt auch 
Cellulitis. Das capillaroskopische Photogramm einer Acrocyanose der Lippen 
wurde von BETTMANN fixiert, ahnlich wie bei Erythrocyanosis, zu der 
jedoch eine sta.rkere Cellulitis kommt. 

Bei streng lokalisierter Kaltewirkung auf acroparetischer Haut, Cutis mar
morata, zeigt sich der cyanotische Teil iiberempfindlich (KREIBICH). Vgl. GefaB
reaktionen, S. 2&7. 

Zu den auf S.281 des Hauptre£erates angefiihrten Daten iiber die aus
lOsende, provozierende, gewiB aber nicht allgemein wirksame Komponente der 
Kalte bei Erythromelalgie bei acroparetischen, friiher als vasomotorisch bezeich
neten Zustanden (CAssmER) ware nachzutragen, daB THOMAS LEWIS auch bei 
9 Fallen von RAYNAUDS disease speziell Kaltereiz als den wirksamsten Faktor 
zur Auslosung der GefaBkontraktion im cutanen Arteriolengebiet feststellen 
konnte. Schon geringe Temperaturerniedrigung hatte lang dauernde GefaB
krampfe zur Folge, also Uberempfindlichkeit der arteriellen Ge£aBwand, 
exakt festgestellt. Friiher half man sich mit dem W orte vasomotorische 
Neurose. Doch ist hier der Axonre£lex sicherer als der iiber das Cerebral
nervensystem. Nachzutragen ist, daB auch Formen von Sclerodactylie, der 
bekannten I.JOkalisation der Sclerodermie an den Fingern, Befunde von 
THIBIERGE und BYRON-BRAMWELL, durch Kalte zuerst in Erscheinung traten. 

Neuestens wurde auf Grund dieser erhOhten Krampfbereitschaft eine Ubungstherapie 
fiir M. RAYNAUDI empfohlen (WILLIAM I. KERR, San Francisco). Ins Hand- oder Ful3bad 
werden dreimal taglich durch 5 Wochen bei allmahlich abnehmender Temperatur von 
10 auf 5 Grad die kranken Extremitaten durch 10 Minuten eingetaucht. Es zeigt sich 
allmahlich zunehmende Rotung der blassen Haut aIs Reaktionserscheinung. 

Histologisehes zur Erythroeyanose. Histologisch ist allen den genannten 
Komplikationen gemeinsam eine Erweiterung und Vermehrung der oberflach
lichen und subpapillaren HautgefaBe, Odeme in der Papillensubstanz mit Neigung 
zur Blasenbildung, und regelmaI3ig eine perivasculare InfIltration jm Derma. 
Die sog. pastillenformigen Infiltrationen sind durch diese beiden Elemente 
in Kombination besonders scharf charakterisiert. Am hauiigsten findet 
man auch im Hypoderm bis zum Fettgewebe nur perivasculare Infiltrationen. 
Solche Veranderungen, auch leichten Grades, erklaren iibrigens auch die mannig
fachen Sensationen, iiber die im VerIauf, besonders im Beginn dieser Frost
erscheinungen, oft geklagt wird. Dberall finden &ich auch histologisch unspe
zifische Befunde, nirgends solche, die auf Tuberkulose odeI' Syphilis schlieBen 
lieBen, auBer in den Fallen, wo tuberkulOse oder spezifische Hauterscheinungen 
mit der Er. kombiniert sind. 

Hauiig findet sich folgender uncharakteristischer Befund: Normale Epi
dermis. In den oberflachlichen Schichten und in den Papillen starke Gefaf!
erweiterung. An den GefaBwanden deutliche Zeichnung der Endothelzellen, 
wenig Adventitiazellen. Das kollagene Gewebe zwischen den vascularen Infil. 
traten stark odematos und reich an Bindegewebszellen (PAUTRIER, ULLMO, 
DITTRICH U. a.). 

Verhiiltnis der Erythroeyanosis zur Perniosis. Nach dem bisher Gesagten 
ist nur noch das Verhii,ltnis zwischen del' Perniosis bzw. Erythrocyanosis zu den 
Erfriel'ungen im alteren 8inne fe!'tzustellen. Letztere wurden doch stets nul' 
als durch Frosttemperaturen unter 00 verursacht angesehen. In del' neu
geschaffenen KranklIeitsgruppe der Erythrocyano8e als Teil del' Perniosis erscheint 
abel' fast als wichtigeres Moment als der Temperaturgrad das Moment del' 
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Krankheitsdisposition. Erythrocyanosis erscheint also mehr als ein atiologisch 
als ein klinisch anatomisch gekennzeichneter Krankheitsbegriff. Es ist klar, daB 
in kalten Wintern, wie 1928/29, dem kaltesten seit 20 Jahren, an einem reichen 
Material beiderlei Zustande beobachtet und wissenschaftlich verwertet wurden. 
Deutsche wie franzosische Autoren (siebe dariiber bei DITTRICH und ULLMO) 
betonen daher auch geradezu, daB das Vorkommen von Frostbeulen von Erythro
cyanosis unabhangig sei, insofern z. B. Kranke, die seit einigen Jahren mit 
Er. verschiedener Grade behaftet waren, 1928/29 plOtzlich auf beiden Beinen 
typische ulcerose Frostbeulen zeigten, und nul' dort, wo del' Korper nicht 
durch Wollkleider und Wollstriimpfe geschiitzt war. Die Trennung del' Er
frierungen von del' Erythrocyanosis wird demnach hauptsachlich in dem 
exogenen Moment del' wirklichen Frosttemperatur gesucht werden miissen. 

Spatschiidigungen. 
Auch die Spiitsahiidigungen durch Frost fanden in letztel' Zeit neuerdings 

Interesse, nachdem sie schon wahrend und kurz nach dem Weltkrieg oft beob
achtet und schon vielfach erortert worden waren. 1m Sinne von SCHADE und 
ADOLF OSWALD werden wohl allgemein Entquellungszustande del' frostgescha
digten Zellen hierfiir verantwortlich gemacht. Kolloide des Blutplasmas passieren 
leichter, in den akuten Stadien mehr, in den chronischen weniger leicht, und 
sparlicher die Zellmembran. Am leichtesten durchgangig ist letztere fiir Albumen, 
Euglobulin, Pseudoglobulin, weniger fiir Fibrinogen. Diesen pathologischen 
Verhaltnissen entsprechen auch die histologischen Befunde. Lumenverengernde 
Faktoren am Capillar- und GefaBsystem, wie Tabak, auch eine dauel'lld zu 
vitaminfreie Kost schaffen Pradisposition zu Frostspatschiidigungen (F. SORGE). 
Gangran del' Extremitaten, wie sie in Japan bei jugendlichen und prasenilen 
Individuen bei vitamindefekter, einseitig eingestellter Kost oft beobachtet 
wurde (KOGA), fand neuestens auch durch FRANZ ROST Bestatigung, durch 
Experimente an Ratten, welche bei Zusatz von Kalium nitricum zur Grund
kost Schwanz- und FuBgangran zeigten. 

Ausnahmsweise kommen angioparalytische Kaltegangranen auch am manu
lichen Sexualorgan VOl', besonders im Krieg. Auch seither FaIle von WERNER 
v. REHREN. 

Kliniscbes. NEUGEBAUER betont. neuerdings daB del' Eintritt von Kalte
gangran im Gegensatz zu den meisten anderen Gangranformen, so den entziind
lich bakteritischen wie denen toxischen Ursprungs, schmerzlos sei. 

Als sekundare Veriinderungen nach Einwirkung s+.arken Frostes odeI' nacb 
kalten Klimaperioden wurden beobachtet: Kalkeinlagerungen in den Ohrmuscheln, 
besonders bei alteren Manuel'll (DORFFEL, BREDA, FIOcco, MINASSIAN, ROLLIN) 
mit Sit.!: im Knorpel, abel' auch im cutanen Gewebe. Meist findet sich phosphor
saurer, selten kohlensaurer Kalk bei normalem Calciumgehalt des Gewebes. 

Die Inkrustationen bestehen gl'oBerenteils aus Calciumphosphat, zum ge
ringeren Teil aus Calciumcarbonat, weniger in del' Raut, am meisten im Ohr
knorpel. Del' von WRIGHT betonte Kalkmangel konute von BARBER nicht 
bestatigt werden. Somit handelt es sich nicht um die Folge eines abnormen 
Kalkstoffwechsels (LEWANDOWSKI, KERI,), sondel'll offenbar um sekundare Ein
lagerung, Inkrustation auf dem Boden lokaler Gewebsschadigung, also urn 
Calcinosis localis, nicht Calcinosis congenita und familiaris, wie sonst bei Ver
kalkungen del' Raut, die gewohnlich spontan, ohne Kaltereiz zustandekommen. 

Histologiscbes. Eine besondere Beachtung hat neuerdings das Verhaltnis 
del' Kaltegangran zur Endarterititis obliterans gefunden. 1m Gegensatz zu den 
im Rauptreferat erorterten Arbeiten von KRIEGE, KYRLE und auch anderen, 
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neueren glaubt GEORG B. GRUBER (Gottingen) die entziindliche Natur der pri
maren GefaBschiidigung durch Frost ablehnen zu miissen. Unbestritten bleibt 
wohl, nach Klinik und Experiment, daB sich infolge von Frostwirkung als pri
mares Geschehen allmahlich GefaBverschluB ausbildet, der zu schwerer Ernah
rungsstorung bis zum Gewebstod, Gangran, fiihrt. Bringt ja auch schon wieder
holter Kaltespray am Meerschweinchen dessen Extremitaten zur Spontan
gangran. Aber nirgends gibt es dort Thrombose, auch ist kaum Hamosiderin in 
Kristallform im Bereiche der GefaBveranderungen zu finden, wie sonst nach 
Thrombose. Der anatomisch am meisten in die Augen springende Effekt ist 
wohl der subintimale Zellpolster mesenchymalen Ursprungs, der aber nach GRUBER 
wahrscheinlich durch Wachstumsreize zur Entwicklung gelangt. Der hyalinen 
Wanddegeneration (KRIEGE-KYRLE) wird von ihm keine erhebliche Bedeutung 
beigemessen. Der thermische Schaden bewirkt zunachst eine Storung der 
neurovascularen Harmonie. Ahnlich wie bei Morbus RAYNAUD und Erythro
melalgie steht auch die Kaltegangran unter solchem NerveneinfluB. 

Auch HELLMUTHS Fall einer Fingerfrostgangran bei einem 70jahrigen Mann, Intima
proliferation, zum Teil knopf- und polsterartig, zum Teil zirkular das Lumen ausfiillend, 
zeigte Verbreiterung und Aufquellung der Media. Schadigung der elastischen Fasern. 
Verquellung der Muskulatur. Spindelzellenreiche, von der Media der Venen ausgehende 
Wucherungen, die fast das ganze GefaJlinnere ausflillen ~d die Intima ersetzen, aber weder 
in den Arterien, noch in den Venen Thromben. An der Ubergangsstelle vom gesunden zum 
nekrotischen Gewebe plotzlicher ttbergang der verengten leeren GefaJle in erweiterte, 
reichlich mit Blut angefiillte Venen und Arterien. Perivasculare, zarte Infiltrate, einkernig 
und gelapptkernige Zellen, also Zeichen eines Demarkationsprozesses. 

Solche neue Befunde wie auch die von GRUBER und HELLMUTH sprechen 
wohl zumindest gegen die iiberwiegende Bedeutung der Thrombenbildung, ohne 
jedoch deren Vorkommen und Mitwirkung ganzlich unwahrscheinlich zu machen. 

Man hat im Weltkrieg vielfach auch eine rassenmiWig vorhandene Veranla
gung als konstitutionelles Moment z. B. bei Juden des Ostens angenommen. 
Hierher gehoren aber auch andere Beobachtungen von Fallen nicht jiidischer 
Abstammung (ARTUR STAPF). BloB als Folgen von Kalteeinwirkungen, Er
frierungen, Durchnassungen, meist bei starkem Nikotingebrauch, ohne Mit
wirkung von Lues, Alkoholismus oder endokrinen Storungen. Eingeleitet durch 
eigentumliche Sensationen in den erkrankten Gliedern, spater Schmerz, besonders 
nachts, zuweilen unertraglichen, rasche Ermiidbarkeit, intermittierendes Hinken, 
mitunter auch "wandernde Phlebitis" oder durch das Auftreten trophischer 
Geschwiire, die bis auf den Knochen vordringen, zumeist aber nur durch eigen
artige Rotung an der groBen Zehe (Erythromelie 1), befallt der Zustand manchmal 
nur eine, manchmal aHe Extremitaten. Die Arterienwand zeigt an Intima, 
Elastica und Media die ersten pathologischen destruktiven Verandenmgen, 
spater erst die Venenwand, durch autochthone Thromben. Als besondere Form 
der Arteriosklerose infolge konstitutioneller Schwache des peripheren GefaB
systems wird diese Form auch "juvenile, thrombosierende Angiosklerose der 
Extremitaten" genannt. 

Als eine eigene Form juveniler Kaltegangran, in Deutschland in den letzten 
Jahren auftretend, ist derselbe Zustand auch von H. SCHUM und KOGA (zit. nach 
SORGE) studiert worden. Darlei Erfahrungen klaren manches Ratselhafte bei 
anscheinend gesunden aber konstitutionell dazu veranlagten Menschen auf, bei 
denen es langere Zeit nach einmaligen oder wiederholten Kaltetraumen zur 
Spatgangran kommt, auf. 

Auch AMINJEW (Chirurgische Klinik in Perm) findet neuestens, daB die 
Endarteriitis obliterans durch andauernde Kaltewirkungen im Berufe hervor
gerufen wird, jedoch nur bei veranlagten Personen bis zur Gangran fortschreitet. 
Die Affektion findet sich bei Arbeitern in Hanfseilfabriken, vorwiegend bei 
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Frauen, besonders bei den Sortiererinnen und Hechlerinnen, die bei Temperaturen 
bis zu minus 20° im Freien ohne Handschuhe arbeiten, aber normal ernahrt 

Abb.112. Abb.1I3. 

Abb.114. 
Abb. 112-114. Morbus Raynaudi, beginnend. Die Finger beider Hande werden in kaltem Wasser 

(Schwimmen) unter krampfartigem Gefuhl blaB, R> L, und wie die BUder zeigen verandert. 
(Beobachtung LIEBESNY-ULLMANN.) 

sind. Also deutliche Zusammenhange zwischen Veranlagung und Beruf. Es 
treten zuerst Schmerzen auf, dann Starrheit und Unbeweglichkeit der Hande, 
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Dyskinesie. Der allmahliche Ubergang in obliterierende Prozesse wurde von 
A. M. AMINJEW mit GASPARJAN oft beobachtet. Die Endarteritis, durch dauern
den Krampf der Vasa vasorum eingeleitet, wurde von MOLOTKOW an neurekto
mierten Nervenstuckchen histologisch nachgewiesen und ist ubrigens auch 
durch Auflegen von Eis an Tieren experimentell festgestellt worden (SPIEL
MEIER, BESVERSCHENKO, RUDNITZKY). 

Es ist somit vollststandig berechtigt, in dem Kaltetrauma ein schwerwiegendes 
exogenes Moment, das auch fur die Spatgangran.ausschlaggebend ist, zu erblicken. 

Von seiten einzelner Neurologen, besonders russischer, BOROWSKY, MARGOLIN 
u. a. werden zur Genese des M. RAYNAUDI Storungen hoherer vegetativer 
Zentren im Bereiche der subcorticalen Ganglien geltend gemacht. Diese haben 
Veranderungen im Kalkumsatz des Organismus zur Folge und werden auch 
aus dem Zusammenvorkommen mit Tetanie und anderen nervosen Storungen 
verstandlich. 

"Ober capillarmikroskopische Befunde siehe bereits die als Vasoneurose 
bezeichneten Veranderungen von P ARRISIUS sowie die Bilder, welche ich an 
einem FaIle mit LIEBESNY erhoben habe (Abb. 112, 113, 114). 

Kolloidchemisches. Die Erklarung der Frostentzundung kann heute wohl 
mit SCHADE und W. OSWALD (zit.bei SORGE) in einer Quellung der Zellkolloide 
der aufJeren Zellschichten gesucht werden, die bei der akuten Entzundung am 
starksten ist. Frostspatschadigungen scheinen jedenfalls auf solchen Ent
quellungszustanden zu beruhen. SORGE hat solche makroskopisch wie histo
logisch in ihren Stadien verfolgt. Es treten allerdings die gefaBverschlechternden, 
lumenverengernden Faktoren toxischer Natur, wie Tabak, mit diesen Ent
quellungszustanden in Konkurrenz. 

Von Interesse sind REMPELS Versuche, an pflanzlichen Geweben den ErfrierungsprozeB 
bzw. Frosttod zu studieren, wie dies RASPLER bereits im Tierversuch gezeigt hat. Das 
Imbibitionswasser der Zellen wird solange in diesen zuriickgehalten, bis samtliches Wasser 
zwischen den Zellen zu Eis krystallisiert ist. Bei weiterer Unterkiihlung stromt erst das 
Wasser der Zellen in die Intercellularraume ein. REMPEL auBert sich allerdings nicht. 
durch welche Kraft. Physikalisch miiBte man eher das Gegenteil erwarten. Das Eis nimmt 
ja einen groBeren Raum ein als das Wasser. Wodurch entsteht eine Zugwirkung? Durch 
die Wasserentziehung Bchrumpfen die ZeIlen und sterben abo Also nicht das Blut, sondern 
das Gewebe kommt als Regulator des Wasserhaushaltes in Frage. 

Therapeutisch muB man das Odem zuriickstauen oder durch Incisionen entfernen, 
auch durch senkrechte Rochlagerung der Glieder in Schienenverbanden. Mehrere 2-3 cm 
lange Incisonen in die odematose, vollig blutleere, bleich cyanotische Raut bewirken schon 
nach 1/4 Stunde Rotfarbung. Aus den Incisonswunden stromt allmahlich dunkles, spater 
heIler werdendes Blut. 

Gelenke und Nagel. DaB Kalte auch tiefere Gewebsschichten, insbesoudere 
Gelenke schadigen kann, ist durch rontgenologisch nachgewiesene Schaft
verdickungen und Deformationen unter dem Bild einer Arthritis deformans von 
Chirurgen (KoNIG, PERTHES-CALVE, KOHLER) erwiesen worden. So wie Hamor
rhagien in dem Gelenk zu pathologischen Prozessen, der KOHLEBSchen Krankheit 
fiihren, bewirkt auch die Kalte nach langeren Frostperioden bei jungeren und 
a.Iteren Leuten neben zweifellosen Erfrierungen verschiedenen Grades auch 
Gelenkveranderungen. 

Die Knochenempfindlichkeit ist nach HANs BURCKHARDT am Individuum selbst 
verschieden, insofern der kindliche Gelenkknorpel am meisten, der fertige 
Knorpel am wenigsten empfindlich ist, in der Mitte der Epiphysenknorpel der 
Jugendlichen steht. 

Somit waren wohl auch die Zweifel KLING~rULLEItS an der Verursachung 
von Knochenveranderungen durch Kaltewirkungen widerlegt. 

Gleichzeitig mit schweren ulcerosen Pernionen fand man subunguale Blasen 
(HEURTAUX) wie selbst vollstandigen Nagelverlust. Fast immer erfolgt aber 
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partieller oder kompletter Wiederwuchs. Verkruppelte Nagel bei Personen. 
die wahrend des strengen Winters Rad gefahren sind, auch Nagelverlust wird 
nicht selten beQbachtet (W. LOHR). Schwerere pathologische Prozesse dieser 
Art beruhen auch hier auf der oben beschriebenen GefaBverschlieBung (Thrombo
angiitis obliterans). 

Berufliche KiiIteschiidigungen del' Nagel. Von Frostwirkungen als Ursachen 
von Nagelveranderungen erscheint wichtig die von OTTO SACHS festgestellte 
Verdickung, weiBliche Velfarbung, manchmal auch onychogryphotische Ver
bildung und subunguale H yperkeratose. Ebenfalls als Frostwirkung wurde von 
SACHS rontgenologisch Auffaserung del' Knochen samtlicher Phalangen mit 
Exostosenbildung hervorgehoben, entstanden durch langeren Aufenthalt in 
KUhlraumen oder feuchter Kalte. 

Ais Teilsymptom der Erythrocyanose wurde Leukonychie von PARKES WEBER 
beobachtet und wohl nur im Sinne einer Ernahrungsstorung, nicht als Frost
wirkung betrachtet. Ganz ahnliche Nagelveranderungen (Langsstreifung) ent
stehen allerdings auch als toxische Nebenwirkung temporarer As-Therapie. 
Hiiufig sieht man bleibende Erythrodermie und Atrophie des Handruckens 
neben Dystrophie der Fingernagel (HELLER, DUBREUlLH und PETGES)_ 

Uber Paronychien, auch Ecthyma bei Kindel'll mit Perniosis berichtetLAYANI. 
Haufiges Zusammentreffen von Peruiosis mit Ekzemen wurde beobachtet 

(KREIBICH). Besonders haufig findet man Ekzeme, Schuppungen auch an den 
Nageln bei mit Wasser arbeitenden Personen, Waschfrauen, Wagenreinigern. 

Ais pro/essionelle Erkrankung der "Reifowtschik", russischer Metallarbeitel', 
die mit dem Schleifen von Schaufeln beschiiftigt sind, zeigt sich auffallende 
Blasse der Finger, mit Parasthesien und Schmerzen verbunden. Die Beobachtel', 
DOBBOCHTOV und GOVSEEV, halten den Zustand fur eine Folge del' Ubermudung 
gewisser Muskelgruppen beim Halten der Schaufeln wahrend des Schleifens 
in einem kalten Raum, als eine beginnende Angioneurose im Sinne del' RAY
NAuDschen Erkrankung. 

Dermatosen, dnrch thermische Reize hervorgerufen. 
In del' Provokation verschiedenartiger Dermatosen im Sinne schon bekannter 

und benannter Krankheitsbilder spielen thermische Reize, insbesondere die 
KlUte, zweifellos eine oft erhebliche Rolle. In den meisten Fallen knupft sich 
die Ausbildung solcher Dermatosen an eine teils Iokal in der Haut, teils sonst 
in Organeigenschaften begrundete Disposition bzw. Krankheitsbereitschaft. 
Gerade in den letzten 2-3 Jahren sind schon bekannte Tatsachen in dieser 
Beziehung wesentlich vermehrt und vertieft, aber auch neue Tatsachen und 
Gesichtspunkte gefunden worden. In neuerer Zeit hat insbesondere HAXT
HAUSEN in einer Monographie Cold in relation to skin diseases auf direkte wie 
mehr entfernte Beziehungen del' Kalte zur Entstehung von Dermatosen auf
merksam gemacht. 

FUr Kaltereiz, trockene Kalte, Frost, wie fUr feuchte Kalte kommen in 
Betracht: Urticaria, Erythem, Elezem, Angioleeratoma asphycticum (FABRY). 
Pruritus hiemalis. Gewisse Formen del' Hauttuberleulose, Erythema induratum, 
acneiforme Tuberleulide, BOEcKsches Sarleoid, Lupus vulgaris, Lupus erythema
todes, Lupus pernio, Chilblain Lupus. Die Livedoformen kombiniert mit tuber
kulOsen und anderen Hautaffektionen, Lepra, Syphilis, loleale Asphyxien. 

Bei allen hier genannten Affektionen bestehen sichel' atiologische Beziehungen 
zu starken, lang dauernden, Oftel'en, abel' auch nur einmaligen, meist nul' lokalen 
Temperaturerniedrigungen del' ausgesetzten Hautpartien. Beim Pruritus hie
malis sind nicht lokale Abkiihlungen allein, sondern - etwa wie Lei del' Prurigo 
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aestivalis - indirekt auch der EinfluB der Jahreszeit, des kiihlen Winterklimas 
auf den gesamten Organismus ursachlich beteiligt. 

KaIte- (tbermische) Urticaria. Thermi'lche Einfliiese, Warme und Kalte, ver
ursachen auf Haut und Schleimhauten mancher Menschen urtikarielle Erschei
nungen, fliichtige Erytheme wie typische Quaddeln. Diese sind seit BAHIERS 
(1872) und BLACHEZB (1873) Selbstbeobachtungen und seit SCHUTZ und 
FRASER (1905) in neueren Beobachtungen haufig beschrieben. Die Kalte erzeugt 
Urticaria weit haufiger als die Warme. Mitunter finden sich beide Ursachen, 
Kalte und Warme, am selben Mendchen. Manchmal herrscht auch Urticaria 
facticia und Empfindlichkeit gegeniiber mechanischen Effekten, Druck, Reibung, 
also polyvalente Reizbarkeit gegeniiber physikalischen Einfliissen. Beobach
tungen dieser Art, besonders einer lokalen, mitunter auf scharf begrenzte Haut
bezirke beschrankten Dberempfindlichkeit gegen thermische Reize in Form 
einer Urticaria, haufen sich in den letzten Jahren geradezu auffallend, vielleicht 
weil diese Zustande friiher nicht beachtet, als bedeutungslos und uninteressant 
nicht registriert wurden. Heute werden sie allgemein als Zeichen einer physi
kalischen Hautallergie betrachtet. Warmeurticaria durch Anlehnen an Zentral
heizung, Auflegen japanischer Heizdosen, besonders haufig nach Eintauchen der 
Hande und des Armes in heiGes Wasser (LEHNER, RAJKA), daneben Druck
urticaria durch Schraubstockbruchband (AARON) und ahnliche Zustande in 
mannigfacher Kombination erscheinen in der Literatur. 

Nicht nur extreme Temperaturen, Eisbeutel, sondern auch schon kurz
dauernde, leichte regionare Abkiihlungen, auf selbst nur 12° 0, geniigen schon 
zur Ausl6sung der Urticaria (DUKE, lli.RRIS, LEWIS und V AUGHAM). 

Das Interessanteste ist aber die Fernwirkung eines thermischen Reizes, 
Auftreten von Quaddeln an weder thermisch noch sonst gereizten Haut
partien, und eine gewisse Spezifitat der Hautempfindlichkeit fiir einzelne physi
kalische Qualitaten. 

Als Seltenheit ist erwahnenswert Zusammentreffen der Kalteurticaria mit 
Urticaria pigmentosa (SCHMIDT-LABAUME). 

Neuestens wurde auch die Pathogenese der thermischen Urticaria in aus
giebigen Versuchsanordnungen bei Menschen und Tieren studiert. Die angio
neurotische Entziindung der Urticariaquaddel entsteht hier durch den Reiz 
einer pl6tzlich erfolgenden Herabsetzung oder Erh6hung der Temperatur, und 
zwar unter dem EinfluG freiwerdender entziindungsvermittelnder histamin
ahnlicher Zellsekrete, analog zum V organg bei der Lichtentziindung und der 
Urticaria factitia nach mechanischer Reizung (THOMAS LEWIS, TOROK, LEHNER, 
RAJKA, URBAN, LIEBNER u. a.). 

Die passive Dbertragung des Blutserums bei Personen, die an Warme
urticaria leiden, gelang bisher nicht, wohl aber bei der Kalteurticaria (LIEBNER). 
Doch wird bei ersterer durch wiederholte Erwarmung eine Desensibilisierung 
erzeugt. Die Quaddeln erscheinen von Tag zu Tag sparlicher, dann iiber
haupt nicht mehr, ahnlich wie bei der Lichturticaria. Diese allmahliche 
Herabsetzung der Reaktionsfahigkeit der gesamten Hautobert1ache auf die 
thermischen Einwirkungen wird ebenfalls durch Entstehung entziindungs
vermindernder Stoffe erklart (LEHNER und RAJKA), welche mit dem Blutstrom 
den K6rper iiberschwemmen und dereagierend wirken. Auch die Entstehung 
der sog. Ermiidungs- und psychischen Urticaria wird mit Warmewirkung in 
Zusammenhang gebracht (Fall von JOLTRAlN), und zwar insofern, als, wie schon 
DUKE zeigte, bei Ermiidungen regelmaGig Temperaturerh6hungen eintreten. 
Auch nach Affekten, wie Zorn und Arger, tritt Temperaturerh6hung auf. Stets 
bilden sich Stoffe, die vom Ort der Einwirkung in die Haut gelangen und mit 
an entfernten Stellen befindlichen Reaginen zusammen entziindungs- und 
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quaddelerregend wirken. Diese Stoffe sind hochstwahrscheinlich histamin
ahnlich (TH. LEWIS, HORTON, BAYARD und S. E. BROWN, LEHNER und RA.JKA). 

NICOLETTI nimmt Praallergien im Organismus der Kranken an, die sich bei Abkiihlung 
in Allergien verwandeln. Diese Verwandlung erfolgt in den Endothelien der Hautcapillaren. 
Die passive tJbertragung der Kalteurticaria mit entnommenem Serum gelingt nur vor dem 
Ausbruch. COVISA und PRIETO glauben, daB im Serum solcher Kranken freie Antikorper 
kreisen, die bei der allergischen Reaktion neutralisiert werden und aus dem Serum ver
schwinden. 

Neuestens ist auch das Zustandekommen eines hamoklasischen Shocks durch 
Kaltewirkungen, so durch Eintauchen einer Extremitat in kaltes Wasser, Kon
takt mit kalter Luft, durch einwandfreie Beobachtungen sichergestellt (MOUTET, 
BERDILLON, GOUGEROT und. EDUARD PEYRE). Urticaria, Storungen im EiweiB
haushalt, Verringerung der Resistenz der roten Blutkorperchen, ohne Zeichen 
endokriner Storungen. Sie bilden wohl nur das Ende einer Reihe, die mit 
leichter lokaler oder allgemeiner Urticaria beginnt. Eine absolute Bindung 
zwischen den GefaBreaktionen und den Blutveranderungen besteht nicht. 
Somit ist die hamoklasische Krise vielleicht auch gar nicht die Ursache der Urti
caria, sondern bloB ein Teilsymptom der humoralen Krise. In manchen Fallen 
ist kongenitale Syphilis, ahnlich wie bei der paroxysmalen Hamoglobinurie, 
ursachlich als eine Pradisposition solcher Zustande anzusehen (RAVAUT, 
VALLERY-RADOT, PASTEUR und LUOIEN ROUQUES, LEHNER und R.A..JRA). Die 
histaminahnlichen Korper LEHNERB werden allgemein anerkannt. Vber die 
Therapie mit Casium-Eosinat und Pepton siehe spater. Antiluetische Be
handlung allein - auch bei Luetikern - hatte keinen Erfolg. 

Wenn auch manche Formen von Kalteurticaria die hamoklasischen Wir
kungen im Blute vermissen lassen, wie die von WAGNER und WERNER JAD.A.SSOHN 
mit SCHAAF, so kann dies mit den mehr voriibergehenden, geringgradigen Blut
veranderungen (Eosinophilie) zllsammenhangen, welche der Beobachtung leicht 
entgehen (DUKE, GOUGEROT und PEYRE). Die vorhandene Vasokonstriktion 
vermag Hypertension und auch Leukopenie mit .Anderungen in der Blutformel 
ebenfalls voriibergehend zu erzeugen (TINEL und SANTENOISE, JOLTR.A.IN, 
MORAT und LEY, WIDAL, ABRAMI, LERMOYER). ERIC JONSON fand Eosino
philie. 

Auch das gelegentliche Zusammenvorkommen von Kalteurticaria mit Hamo
globinurie spricht ffir eine solche Auffassung. Die Zellsekrete sind Hamo
lysine bzw. Dermolysine, die beide zusammengenommen eine pathogenetische 
Einheit darstellen (THOMAS LEWIS mit HARRIS, KENNET und EAGLE V AUGHAM) 
Auch hier wird hamoklasischer Shock zur Erklarung der Pathogenese an
genommen. 1m Sinne der modernen Lehre von der allergischen Natur der 
Nahrungsurticaria werden also in Hinkunft auch die durch ubiquitare mecha
nisch -physikalische und thermische Reize verursachten Urticariaphanomene 
als allergische Gewebsreaktion zu betrachten sein. Als besonders beweiskraftig 
in dieser Richtung miissen wohl solche seltene Falle von Urticaria e frigore 
gelten, die schon nach ortlicher Kalteapplikation groBe Quaddeln, Riesen
urticaria mit Hamorrhagien und Pigfllentationen im weiteren Verlauf, sogar 
auch hamoklasische Symptome aufweisen (SARATEANU). 

Mit diesen Beobachtungen einigermaBen in Widerspruch stehen die von A. PERUTZ, 
G. B. GRUBER und A. GRUNFELD, die, gestlitzt auf Fehlen von Eosinophilie, Leukocytensturz 
und Hamoglobinurie bei normalem Kalium- und Calciumgehalt im Blute nach solchen 
Kalteurticariaausbriichen bei zwei .Patienten, die Auffassung verteidigten, daB es sich bei 
dieser Hauterscheinung nur urn tJberempfindlichkeit der Thermorezeptoren in der Haut 
selbst handle, nicht aber urn den hamoklasischen Shock. 

Da also Kalteurticaria auch extremer Grade mit dem Blutserum auf andere 
nicht iibertragen werden kann, andererseits durch systematische Ephetonin
behandlung ausheilt, da auch Versuche zur Desensibilisierung scheitern, viel-
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mehr bedrohliches allgemeines Unwohlsein erzeugen konnen, wie sich dies an 
Fallen URBACHS gezeigt hat, wird die Einreihung der Kalteurticaria unter die 
"Oberempfindlichkeitsdermatosen wieder fraglich und die altere Auffassung, 
daB es sich um eine vasale Neurose handelt, fruher Angioneurose genannt, tritt 
wieder in ihr Recht. 

So ist die alte PHILIPSON-ToRoKsche Lehre von der angioneurotischen 
Entzundung der Urticaria ihrer Nervenkomponente allmahlich entkleidet und 
zur Erklarung ihr Wesen in ein allergisches, zytotoxisches, biochemisches Ge
schehen verwandelt worden. Freilich liegt auch hier noch viel Hypothetisches 
in der Pathogenese. 

Klinisch wie experimentell ist ubrigens festgestellt, daB kongestiv hyper
amische Zustande Quaddelbildung verhindern, vielleicht durch leichteren 
Abtransport der erregenden Stoffe im Wege des reichlicher flieBenden Blut
stroms (LEWIS und GRANT), vielleicht durch Beeinflussung der Capillarendo
thelien. 

Schwitzurticaria MARCHIONINI. Wie sehr die Urticariaausbruche vom Zell
stoffwechseI abhangen, zeigte SCHREUS, indent er mit der Methode VAN SLIKE 
Verschiebungen im Saure-Basen-Gleichgewicht nach der acidotischen oder der 
alkalotischen Seite aufzudecken vermochte und bei entsprechender kompen
satorischer Regulierung durch Diat, Saure- und Alkalizufuhr die Urticaria auch 
heilen konnte. (In ahnlicher Weise auch HIRSCH und LISSLE, ECKSTEIN, 
KRIBOWSKY, PULAY, GLASSNER u. a. 

Wirklich beweisende Untersuchungen verdanken wir erst ALFRED MAR
CHIONINI mit BERTA OTTENSTEIN. Ihnen gelang es, an der Hand eines Falles 
im letzten Jahre mit Hille physikalisch-chemischer Untersuchungsmethoden die 
kausalgenetischen Beziehungen zwischen Urticaria und Zellstoffwechsel auf
zudecken. Sie studierten die normalen Sekretionskurven der Wasserstoffionen 
im SchweiB, stellten eine gewisse SchweiBempfindlichkeit der Haut fest, die 
mit der Saureempfindlichkeit identisch ist, und fanden an der lSjahrigen 
Patientin, einer abnormalen Person, welche durch Schwitzen jedesmal Urticaria 
bekam, gleichgultig, ob das Schwitzen durch Hyperthermie der Umgebung im 
heiBen Raum, durch Dampfbader oder durch Pilocarpininjektionen hervor
gerufen worden war, Abweichungen im Verlauf des Saure-Basen-Gleichgewichts 
in Form abnorm verlangerter und vertiefter Acidose im Blut, die sich in patho
logischen Ablaufkurven der Alkalireserve der Alveolaren, Kohlensaurespannung 
und auch der Blutmilchsauren feststellen lieB. 

Die Haut dieser Kranken zeigte sich saureempfindlich, reagierte mit Urticaria 
am starksten, wenn der ekkrine SchweiB die PH-Zahl von 3-5 aufwies. 

Die Autoren gaben dieser Form der Urticaria den Namen Schwitzurticaria. 
Therapeutisch erwies sich dementsprechend die Umstellung der pathologischen 
Stoffwechselvorgange nach Richtung einer Alkalose bei gleichzeitiger Verord
nung eines gut wirkenden Antihydroticums, Salvisat BURGER, als erfolgreich. 

In den AchselhOhlen deshalb niemals Urticaria, da der SchweiB dort vor
zugsweise von den apokrinen Drusen geliefert wird, mit anderer PwZahl. 

Diese Untersuchungen werfen ein klares Licht auf die Pathogenese der 
Urticaria uberhaupt, insofern sie den physko-chemischen Ursprung der Affek
tion auBer Zweifel stelIen. Ob Warme, ob Kalte, ob Pilocarpin, stets ist es die 
"Obersauerung im Blute und an der Haut, welehe den Reiz zur Quaddelbildung 
abgibt. 

Dber Anderungen der "Hautpolarisation" in allen Epidermiszellen durch 
Reize aller Art, auch thermische, im Sinne von EBBECKE hat KELLER Mes
sungen gemacht, insbesondere die Abnahme der Widerstande festgestellt, die 
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er auf Membranschadigungen zuriickfiihrt. Als Sitz der Polarisation fiir Strah
lungen aller Art, auch diathermische wie thermische, wird auch von diesen 
Autoren hauptsachlich der Follikel- und SchweiBdriisenapparat angesehen. 

Erytheme, der Dermatitis Dnhring gleiehend (SELLE!). Das Auftreten von juckenden 
Erythemen, gleichzeitig oder abwechselnd mit BIaschen, auch Blasen. in der Verteilung 
und Ausgestaltung des M. DUHRING, konnte nur in einem Fall eines alteren Mannes von 
SELLE! beobachtet werden. Dieser Patient zeigte mehrere Jahre stets zu Beginn und 
wahrend der KiUteperiode anhaltend, nicht in der warmen Jahreszeit, derartige poly
morphe Hauterscheinungen, wie sie im ganzen auch der Primelkrankheit glichen. Nicht 
voriibergehende oder kiinstliche lokale Kalteeinwirkungen bringen den Zustand hervor, 
sondern nur liingere Kalteperioden. SELLE! rechnet auch diesen Zustand zu den allergisch 
thermischen Reizeffekten. 

Hierher gehOren auch altere FaIle von Blaschenbildungen bei Kindern, als 
"recUITent vesicular winter eruption" bezeichnet, die wiederholt nur im Winter 
auftrat und im Sommer wieder verschwand (CROCKER). 

KaIteekzem. Hierher diirfte auch ein neuerer Fall von Hyperkeratose der 
Extremitaten gehoren, mit dem Sitz an den Fingerspitzen, volarwarts, wobei 
sich die Haut ein wenig schmutziggrau verfarbte, das Hautrelief undeutlich wurde 
und die Haut selbst sich rauh und derher anfiihlte. Das Auftreten an Hand
und FuBflachen regelmaBig im Winter und das Verschwinden in der warmen 
Jahreszeit gab dem Autor R. BARTHELEMY Veranlassung, den Fall als klimatisch 
bedingte ])ermatose anzusehen. 

])ie groBere Trockenheit der Winterluft bedingt, ebenso wie die der Hohen
luft, auch eine starkere Austrocknung der Raut, auBerdem eine Verringerung 
der SchweiB- und Talgsekretion, die zu einer voriibergehenden, mehr xerotischen 
Beschaffenheit der Epidermis fiihrt. ])aB sich an Ichthyosis und Xerosis leidende 
Patienten im Winter schlechter fiihlen ist bekannt. 

Angiokeratoma MIBELLI. A. aspbycticum FABRY. Teleangiektatiscbe Warzen: 
Keratoangiom. Teleangiectasie verruceuse BROCQ. Obgleich schon BAZIN 1862 die 
Affektion als Naevus e pernione beschrieben hat, dachten die ersten Beschreiber 
offenbar nicht an Beziehungen zum Kaltetrauma, so WYNDHAM (Cottle) 1877, 
CROCKER, COWOTT, Fox, ])UBREUILH, auch nicht MrnELLI 1889, dem wir ja 
die ersten genauen Beschreibungen verdanken. Auch noch UNNA nennt in seiner 
Histopathologie 1894 keine speziellen atiologischen Beziehungen, sondern nm 
die zur Stauung, welche einerseits zur Erweiterung der oberflachlichen Venen, 
zur Capillarektasie, andererseits zur Hypertrophie der gesamten Epidermis, 
besonders des Hornlagers, fiihrt. Indes '3chon die Vorzuwlokalisation an Ex
tremitaten und peripheren Korperpartien, besonders an den follikelreichen 
])orsalflachen der Fingerphalangen und an den Unterschenkeln sprechen fiir 
die Mitwirkung von Kalte, weniger die scharfe Begrenzung der typischen, 
oft ganz kleinen, dunkel grauroten, stark hornbedeckten Knotchen und 
Knoten, allerdings auch oft mehr flachenhaften Bildungen an und urn die 
Follikel. In sehr vielen Fallen erweckt aber das Vorkommen von Angiokeratomen 
neben anderen, exquisit durch Kalte hervorgerufenen Perniosisformen, Frost
beulen und Acrocyanose, die Meinung fiir dieselbe Genese, den Kaltereiz oder 
das Kaltetrauma, die uns deshalb heute, fiir einen Teil der FaIle wenigstens, 
viel wahrscheinlicher wird als den ersten Beschreibern der Affektion. Erst 
FABRYS Bezeichnung A. asphycticum hat diesen Gesichtspunkt definitiv fest
gelegt. Eine seItene Lokalisation bildet der Oberarm. Beobachtung HAXT
HAUSENS (Abb. 115). 

UDO 1. WILE sah oft eine Schadigung der BlutgefaBe durch Erfrierung der 
Bildung des A. vorangehen. Er sah anch ofters Blutkoagula im Lumen 
der Capillaren und kleine Blutungen in die Umgebung, ferner Endotheldefekte, 
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alles Zeichen einer entziindlichen Reaktion, die beim Angioma senile, auch beim 
Angiokeratoma scroti, wie es PRINGLE beschrieb, nicht zu finden sind. 

Es wurde hisher nicht nur dem atiologischen Moment fiir die Ausbildung, 
Wesenheit und Bezeichnung der Affektionen in friiheren Jahren eine ungleich 
geringere Bedeutung beigemessen als den leichter sichtbaren, weil bleibenden, 
grob anatomisch-histologischen Eigenschaften, sondern es hat sich auch im 
Verlauf der letzten Jahrzehnte herausgestellt, daB es verschiedene Formen des 
A. gibt, typische im Sinne von MIBELLI und atypische Formen, Keratoangiome, 
zu welchen noch die Verhornungszustande lang getragener, einfacher oder 
seniler Angiome, ferner Dbergangsformen hinzukommen, wie dies insbesondere 
FABRY und MATSUMOTO in ihren ausfiihrlichen Sturlien 1919 gezeigt haben. 

Abb. 115. Angiokeratom. Oberarm. (Original aus der Sammlung H. HAX'l'HAUSEN, Kopenhagen.) 

Solche Minderwertigkeit der GefaBe schlieBt ja nicht aus, daB sich in anderen 
Fallen auch ohne das Kaltetrauma friiher oder spater ein solches Stadium des 
A. entwickelt hatte. Minderwertigkeit der kleinen HautgefaBe kennzeichnet 
sich am deutlichsten in den universellen Formen, wie sie ANDERSEN ,md FABRY 
beschrieben und als naeviforme Gruppe bezeichnet haben, gegeniiber dem 
Angioker'J,toma acroa8phycticum an den Fingern und FiiBen, welches so oft 
zugleich mit Erscheinungen der Kongelation auftritt. In den Anamnesen und 
Krankengeschichten zahlreicher Fane verschiedener Autoren findet man dem
entsprechend auch Lokalisationen des typischen Angiokeratoms an den Handen 
und FiiBen bei beiden Geschlechtern neben gleichzeitigen oder vorausgegangenen 
Pernionen. Die angeborene Debilitat (ESCANDE) als Grundursache fiihrt einmal 
zum einfachen Pernio, das andere Mal zum Angiokeratom, auch am selben 
Individuum (FABRY). In beiden Gruppen gibt es ja auch Fane, welche die 
Veranlagung iiberdies durch familiares Befallensein offenbaren, ebenso wie beim 
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Pernio. Familiar ist eben auch die Kalteiiberempfindlichkeit der GefaBe, die ein
mal zum Pernio, das andere Mal zum Angiokeratom fiihrt (GUSZMANN, Buda
pest). Ein t:ypisches Beispiel PRINGLES: 46jahriger Mann mit Angiokeratoma 
acroasphycticum. An derselben Affektion leiden 3 Sohne ill Alter von 8 bis 
17 Jahren, der Vater auBerdem an Sklerodaktylie mit Nekrose der Finger
spitzen. 

Allerrlings von besonderer Neigung zu auch spontanen Blutungen, etwa 
wie bei der hereditaren Teleangiektasie OSLERs, Angiomatosis ULLMANNS, 
ist beim multiplen Angiokeratom nichts bekannt. 

Altere wie jiingere Autoren legten zur Unterscheidung von dem einfachen 
Angiom und den Teleangiektasien auf die Stauungshyperkeratose (MIBELLI), 
zumal ohne Acanthose (UNNA), besoncleres Gewicht. BeF!sere Kenntnis aus einem 
reichen Material der ganzen Welt hat allerdings gezeigt, daB auch gewohnliche 
Angiome im Verlauf vieler Jahre sich nach auBen dureh Hornlager schiitzen, 
Angioma keratosum. 

Das Zusammenvorkommen von Angiokeratomen mit Aerocyanose (KREN) , 
Tuberkuliden oder Tuberkulose hat in ahnlicher Weise wie bei den einfachen 
Pernionen alliiberaIl, besonders in Frankreich, den Verdacht eines engeren 
Zusammenhanges erweckt, so daB man eine Zeit lang das Angiokeratom, ahnlich 
wie den Lupus- und Chilblain-Pernio, als Tuberkulid auffassen und bezeichnen 
wollte. 

Ohne auf diese Streitfragen als hier nicht von Bedeutung naher einzugehen, 
miissen wir uns, ebenso wie beim Pernio simplex auf eigene Erfahrung gestiitzt, 
gegen jeden kausalen Zusammenhang des A. mit Tuberkuliden aussprechen. 

Histologisch zeigt das Angiokeratom unter anderen Merkmalen auch solche 
Veranderungen, welche dem Kaltetra.lma eine entscheidencle Rolle zuweisen 
(UNNA, KYRLE, GANS, FRIEBOES u. a.). So die schon von MIBELLI, MILIAN. 
PAUTRIER und AUDRY in den Vordergrund gestellten entziindlichen und Stan
ung~erscheinungen, Erweiterung cler papillaren und subpapillaren GefaBe, Odem 
und Hamorrhagie, wie sie ja gerade die Kalte, auch beim Pernio, hervorruft, 
sowie auch eine betraehtliche Dilatation und schlieBlich Kommunikation der 
Lymphraume mit den Blutraumen (MIBELLI, AUDRY), falls als Folge langerer 
Stauung. 

Das Beschranktbleiben der GefaBerweiterungen auf das Capillargebiet, streng 
subepidermal, unterhalb der verdiekten Hornschicht, bei normalem Verhalten 
der tieferen GefaBe, macht es vielen Autoren sogar wahrscheinlich, daB im 
Angiokeratom doch nur eine besondere Form der chronischen Perniosis zu 
sehen ist. 

DaB aber ohne Kaltetrauma dem A. sehr ahnliche Bildungen, das sind mul
tiple Angiome mit Andeutung von Hyperkeratose an Haut und Schleimhauten, 
vorkommen, z. B. bei Kindern nach Infektionsprozessen, Typhus, Masern, 
zeigen FaIle wie die von GOLDSMID. 

Die Atiologie des Angiokeratoma MIBELLI ist also sicher eine komplexe, 
bei der auch recht oft Kalteschadigung mitwirkt. 

Den gewohnlichen Sitz in der fettlosen Fingerhaut betont neuerlich HAXT
HAUSEN. 

DaB Frostwirkung an und fUr sich auch schon Hyperkeratosen verursacht, 
wie bereits angedeutet, wurde neuerdings durch einen Fall von bis funfmark
stiickgroBen, 2 em hohen, pyramidenformigen Verhornungen an den Fersen bei 
blauroter Verfarbung erhartet (STUTING). 

Logischerweise miiBten im Sinne von FABRY Unterschiede zwischen dem 
Angiokeratoma asphycticum, infolge Kalte entstehend, und dem angeborenen 
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Angiokeratoma naeviforme bestehen. Letzteres multipel, am ganzen Korper 
verbreitet und ohne Beziehung zu exogenen Schadlichkeiten. Doch sind die 
Grundlagen zu einer scharferen Abgrenzung noch nicht geniigend kasuistisch 
verarbeitet. 

Den capillaroskopischen Befund eines Angiokeratoms naeviforme gegeniiber 
dem normalen Bild zeigen die Abb. 116, 117. 

Das Angiokeratoma acroasphycticum MIBELLJ ist als bandformig und ohne 
Neigung zu Hyperkeratosen auch von PRINGLE beschrieben. An Fingern und 
Zehen, seltener an Handen und Vorderarmen, also in perniotischen Hautgebieten, 
vielfach familiar vorkommend (HAXTHAUSEN) . Meistens im Winter punkt
formig erscheinend und besonders in kalten Wintern stark wachs end , mit 
Hyperkeratose einhergehend. 1m Sommer stationar. Auf einer gewissen 
Hohe der Entwicklung aber das ganze Leben unverandert bleibend. 

Abb. 11G. Capilla rmikroskopischer Befund von 
Ang·iokeratorna MIBELLI (zentraie Partie). 

Vcrgr . 1: 60 mit Benutzung des MULLERschen 
Capiliarmikroskopes. 

(Xach BETTMANN: Arch. f. Derma t.152.) 
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Abb. 11 j . Capilla rrnikroskopischer Befund von 
der Streckseite des Oberarmes bei einem 

gesunden 22jahrigen Madchen (zumVergieich) . 
Vergr. 1: 60. (Nach BETTMANN.) 

Histologisch ist die aneurysmatische Erweiterung der Capillaren unterhalb 
der Epidermis charakteristisch. Die tieferen GefiiBe erscheinen normal. Kleinste 
oberflachliche Blutungen entsprechen den Capillarektasien. 

Insofern das familiare Vorkommen auf Naevusbildungen deutet, ist es hier 
nur die GefaBanlage, in der Erbmasse begriindet, welche durch Kaltewirkung 
das Angiokeratom hervorruft. Es ist deshalb hochstwahrscheinlich, daB auch 
ohne besondere GefaBanlage ab und zu ahnliche Erscheinungen individuell 
auftreten, und umgekehrt, daB trotz bestehender GefaBanlage, wenn Menschen 
in warmem Klima geschiitzt leben, die Affektion gar nicht zum Vorschein 
kommt. Dies erklart den vielfach literarisch gefiihrten Meinungsstreit, ob 
Kalte oder Anlage beim Zustandekommen die Hauptrolle spielen. Mit BETT
MANN, HAXTHAUSEN u . a. wird man also die klinisch und histologisch nachweis
bare Hyperkeratose nur als sekundares, oft fehlendes Symptom gegeniiber den 
primar vorhandenen Capillarvaricen annehrnen miissen. Das Angiokeratom 
kann deshalb wohl als Teilbild, als auch alleiniges Symptom einer Perniosis 
auftreten, doch nicht, wie HAXTHAUSEN meint, nur auf dem Boden der Per
niosis zustande kommen. Denn Perniosis ist ein Krankheitsbild und nicht eine 
Anlage. 
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Die als Dermatitis hiemalis bezeichnete, vielfach als pustulOses Ekzem, auch mit 
Bildung von nekrotischen Ulcerationen in perniotischer Haut aufgefaBte seltene 
Affektion erwies sich in einem neueren Falle (SHAFFER, Chicago 1924) als eine 
besondere Form der BURGERS chen Thromboangiitis obliterans, aber ohne daB 
Perniosis oder Kaltetrauma im Spiele war. Dementsprechend wurde gegen den 
hartnackigen Fall die periarterielle Sympathektomie vorgeschlagen (KOCH). 
Die Affektion war schon HUTCHINSON (1878) und CROCKER (1900) bekannt, 
wurde von CORLETT 1894 genauer beschrieben und von SEQUEIRA auch in 
dessen Buch erwahnt. Es fehlt aber noch an neueren Beobachtungen, diesen 
"Typus" aufrecht zu erhalten. 

Als Aorodermatitis pustulosa hiemalis wurde eine Art acneiformer Tuber
kulide der Finger und Hande bezeichnet (CROCKER 1903), welche mit herpes
artigen Blaschen beginnen, dann aber den Charakter von eiternden Pernionen 
annehmen. Daneben besteht oft Perniosis an anderen Stellen. Die Affektion 
erscheint nur im Winter. Sie war schon HUTCHINSON, ALLAN und CAVAFY 
bekannt. Neuestens beschrieb ABRAMOWITZ einen solchen Fall. 

Beide Affektionen haben das Gemeinsame, sich auf dem Boden von Pernio sis 
zu entwickeln, ahnlich wie andere Tuberkulide, Erythema induratum, also in 
den Akro-, Kalteregionen der Haut (HAXTHAUSEN). Das Charakteristische ist 
die Neigung zur Pustelbildung, dellenformigen Einziehung mit Nekrose der 
Haut. Beide Bezeichnungen stammen aus der Zeit vor 1900, also vor genauer 
Kenntnis und Differenzierung der Tuberkulide. Die Akrolokalisation weist auf 
die tuberkulide Natur innerhalb der zirkulationsschwachen subtemperierten 
Hautregionen hin. 

Pruritus (Prurigo) hiemalis. Mehr indirekte, entfernterc Beziehungen zur 
Kaltewirkung bzw. kalten Jahreszeit scheint der Pruritus hiemalis zu haben, trotz 
seines Attributes und des sicheren Zusammenhanges mit der kalten Jahreszeit. 

Der Zustand ist 1874 von DUHRING als Pruritus hiemalis, Winterpruritus 
beschrieben worden, dann wiederholt von HUTCHINSON u. a. nordamerikanischen 
Autoren, BRONSON, CORLETT, BOWEN. Leichte Grade ohne schwerere Ver
anderungen der Haut sind auch bei uns sehr haufig, besonders bei trockener, 
xerotischer Haut alterer Menschen. Schwere Formen mit qualendem Jucken, 
Kratzeffekten und Hyperkeratosen an den Streckseiten sind selten. Der Aus
druck Prurigo (HAXTHAUSEN) erscheint mir fUr erstere Gruppe also nicht vollig 
gerechtfertigt. 

SELLEI hat diese Affektion neuerdings eingehend studiert. Der ,Juckreiz 
ist, wie langst bekannt, kein urticarieller, d. i. nicht von Urticaria gefolgt. 
Doch kniipft sich der mitunter qualvolle chronische Zustand regelmaBig an 
den Eintritt der Kalteperioden des Jahres, tritt auch im Sommer bei kiihlen 
Wetterumschlagen zutage. Es handelt sich urn eine Dberempfindlichkeit gegen
iiber Kalte und thermischen Reiz iiberhaupt. Der Juckreiz tritt nicht auf 
wahrend des Verweilens in der kalten Luft, sondern erst, wenn die Haut wieder 
erwarmt wird, beim Eintritt in den warmen W ohnraum, am haufigsten in der 
Bettwarme, und lokalisiert sich an den Streckseiten der Extremitaten, was, 
wie wir annehmen, wohl mit .der dichteren follikularen GefiiB- und Nerven
verteilung zusammenhangen diirfte. Besonders strahlende Warme provoziert 
den Juckreiz z. B. an der Korperseite, welche einem heiBen Of en zugewendet 
ist. SELLEI-LIEBNER meinen, daB solche Individuen eine gesteigerte Vasolabili
tat besitzen. Weder die Trockenheit der kalten Winterluft, wie man £riiher 
annahm, noch die moderne Auffassung der Vagotonie mit konsekutiven 
Storungen im Kolloidgleichgewicht (PODESTA) konnen uns das Krankheitsbild 
mit seinen Pradilektionsstellen restlos erklaren. Ein Zeichen dieser U nkenntnis 
ist es, wenn SELLEI selbst den Zustand als "paradoxe Sensibilitatsreaktion" der 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 26 
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Haut bezeichnet und ihn aus der Gruppe der allergischen Zustande, durch ther
mische Reize hervorgerufen, ausscheidet. Paradox nennt SELLEI den Zustand 
deshalb, weil die Kalte selbst das Jucken als Ausdruck der Empfindlichkeits
reaktion nicht auslOst, sondern eher unterdriickt. Der Zustand wird latent und 
wird erst durch die Einwirkung der Warme nach Wegfall der Hemmung mani
fest. Vielleicht wird diese Parasthesie durch das Einstromen von Blut in die 
kontrahierten GefaBe hervorgerufen. 

Prurigo aestivalis. Auch die Frage, ob diese Prurigoform uberhaupt mit thermischer 
Hautreizung in Zusammenhang steht, ware hier zu streifen. SELLEI, der sich auch mit dieser 
Affektion mit LIEBNER befaBt hat, meint, daB es nicht Licht- und Warmereize als solche 
allein, sondern durch diese hervorgerufene Stoffweehselanomalien und -produkte seien, 
Hamatoporphyrin usw., welche die Uberempfindlichkeit gegen diese Strahlungen in Form 
von Jucken und blasigen Dermatosen manifestieren, welche Auffassung wohl heute all
gemein geteilt wird. 

Dermatosen, durch K:tltewil'kung begiinstigt. 
Erythema induratum. Acneiforme Tuberkulide. Der machtige EinfluB der 

Kalte auf die Anderung der Zirkulation, der sich durch Verringerung des 

Abb. 1l8. Erythema induratum, mit Perniosis kombiniert. 
(Original aus der Sammlung HAXTHAUSEN, Kopenhagen.). 

arteriellen Zuflusses, Verlang
samung, Stauung bis zur 
Odembildung ausdruckt, be
einfluBt auch zweifellos 
andere pathologischeProzesse 
im Sinne einer Vermehrung, 
Verlangerung der Erschei
nungen. Besonders gilt dies 
fur solche Prozesse, die an 
sich an die GefaBbahn ge
bunden sind und auch sonst 
mit Storungen der Zirkulation 
durch Obliteration, Intima
wucherung, Embolien, Throm
bosen einhergehen. Dies gilt 
besonders fUr das Erythema 
induratum als durch emboli
sche Vorgange entstehend. 
Es zeigt sich dies durch hau
figeres Vorkommen und Ver
schlimmerungen dieser Er
krankung besonders im nassen 
Fruhjahrswetter, wo die Haut 
dem Temperaturreiz am 
meisten ausgesetzt wird 
(HAXTHAUSEN). Auch die 
Lokalisation papu16ser, acnei
former Tuberkulide vor
wiegend in Hautregionen, die 

auch von den Kalteschadigungen (Pernionen) zumeist betroffen werden, Finger, 
Zehen, Beine, GesaB, Oberarme, kann naeh dem Gesagten nur als selbst
verstandlich aufgefaBt werden (HAXTHAUSEN, KLINGMULLER, DITTRICH, 
STRANDBERG u. a.). Die im Blute TuberkulOser kreisenden Tbc. -Bacillen 
finden unter solchen Verhaltnissen leichter ihre Haftung. Besonders am Rande 
perniotischer Veranderungen finden sich die pustulOsen oder acneiformen 
Efflorescenzen (HAXTHAUSEN, Abb. US). 
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BOECKsches Sarkoid. Diese heute von vielen Autoren als mit dem Lupus 
pernio (BESNIER -TENNESON) identisch aufgefaBte Hautaffektion, friiher oft 
mit Lupus und Skrofuloderma verwechselt, bevorzugt auch die KiiJteregionen 
der Haut wie gerade die Beobachtungen des Finseninstituts in Kopenhagen 
in den letzten J ahren erwiesen haben. Besonders das gleichzeitige V orkommen 
von Sarkoiden an der Stirn und von Lupus pernio an den Fingern und Beinen 
spricht fUr die Einheitlichkeit der Atiologie dieser Affektionen und den provo
katorischen EinfluB der Kalte auf deren Ausbildung (Abb. 119). 

Abb. 119. Sarkoid BOECK. Typus Lupus pernio. Lokalisation an den perniotischen Stellen des Gesichts. 
(Original aus der Sammlung HAXTHAUSEN, Kopenhagen.) 

Lupus vulgaris. DaB dauernder KalteeinfluB als chronischer Hautreiz auf 
den Ausbruch anderer, insbesondere chronischer Dermatosen, auslosend, also 
provokatorisch wirken kann, und zwar hauptsachlich durch die Verlangsamung, 
vielleicht Verringerung der Durchblutung des Hautorgans, zeigt sich nach den 
neueren Erfahrungen der nordischen Arzte unzweifelhaft in dem haufigen ersten 
Auftreten von Lupus vulgaris sowie anderer tuberkulOser Affektionen gerade 
im Winter. Dies zeigen auch eingehende Statistiken des Finseninstituts in 
Kopenhagen (HAXTHAUSEN). Lupus vulgaris-Eruption und -Plaques treten bei 
Mannern wie Frauen an den der Kalte starker ausgesetzten Partien, GesaB, 
Armen, Beinen und FiiBen, ungleich hiiufiger auf als an den sog. Wiirmeregionen 
des Korpers (HAXTHAUSEN). Noch deutlicher wird dies durch Trennung der 
Affektionen bei Mannern von denen bei Frauen, da, ja die Kleidertracht und Mode 
fiir die notige Warmhaltung der Haut maBgebend ist. 112mal fand sich Lupus 
cler Arme bei Frauen gegeniiber 34mal bei Mannern, unter 267 Fallen von Lupus 
vulgaris, wahrend FiiBe und GesaB annahernd gleich oft betroffen waren. Auch 
die Frequenz an den Beinen war bei Frauen ungleich groBer als bei Mannern, 

26* 
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28: 12. 1m Gesichte treten bei durch Kalte bleibend erweiterten GefaBen solcher 
1ndividuen die Efflorescenzen hauiiger an der Peripherie del' symmetrischen 
Hautrotungen auf, so daB dann auch hier die symmetrische schmetterlings
artige Lokalisation wie beim Lupus erythematodes und del' Rosacea zutage 
tritt. Die naturgemaB warmer gehaltene, dichter behaarte Backenhaut der 
Manner bleibt haufig vom Lupus verschont. Schon 1920 hat besonders 
WITH bei seinen Lichtstudien auf die Einzelheiten von Degenerationsprozessen 
der bindegewebigen elastischen Elemente der Haut hingewiesen, welche die 
Resistenzverminderung der Wetterhaut zur Folge haben. Auffallend haufig 

Abb.120. Lupus vulgaris der rechten Wange. Scharf lokali
slert innerbalb der pathologischen Gefallerweiterungen. 
Links ebensolche Gefallerweiterungen obne Lupusherd. 
(Aus H. HAXTHAUSEN: Cold in relation to skin diseases.) 

betonen Lupuskranke aus
driicklich, daB die Eruption 
der Kn6tchen kurz nach Er
frierung oder Einwirkung von 
kaltem Wind gefolgt sei. DaB 
dabei auch Rassenunterschiede 
eine Rolle spielen k6nnen, wo
bei blonde Rassen mit beson
derer Hautempfindlichkeit, wie 
die Danen, relativ haufiger be
troffen werden als andere nor
dische Rassen (HAXTHAUSEN), 
ist sehr wahrscheinlich. 

Lupus erythematodes. Chil
blain Lupus. Lupus pernio. Beim 
Lupus erythernatodes wurde von 
jeher besonders durch HUTCHIN
SON der EinfluB klimatischer 
Faktoren, Warme und Kalte, 
atiologisch in Erwagung ge
zogen. Allerdings ist bei L. e. 
vielfach nur der provokatori
sche EinfluB des Lichtes beob
achtet und auch sichel' fest
gestellt worden, so durch 
haufigeres Auftreten nach del' 
ersten Einwirkung del' Friih
j ahrssonne . Von der Kalte allein 
bleibt dies doch noch offen. 
Dagegen ist HUTCHINSONS Ohil-
blain-Lupus ja geradezu als 

klimatische Kalteerkrankung gekennzeichnet und scheint aus einer Kombination 
von Lupus mit Lupus erythematodes bei TuberkulOsen hervorzugehen. Die 
Lokalisation desOhilblain-Lupus auch in den vielen weiteren Nachbeobachtungen 
bestatigt HU'I.'CHINSONS Ansicht, da sie sich an den Fingern, an Nase, Wangen, 
Ellbogen befindet, also in Pernionengegenden. Auch Kombination von reinen 
Pernionen mit Lupus erythemadotes und Lupus vulgaris (HUTCHINSON, 
HAXTHAUSEN), oft heobachtet, spricht sehr fiir den inneren Zusammenhang 
(Abb. 120, 122). 

Lupus pernio ist als Krankheitsbild, wie HAXTHAUSEN jiingst wieder betont, 
kaum von dem des BOEcKschen Sarkoids zu trennen, besonders dann, wenn 
mit diesem typische Knochenveranderungen nicht einhergehen. 

Kombinationen des Lupus pernio mit einfachen Pernionen an Fingern und 
Ohrmuscheln, histologisch charakterisieIt durch nekrotische Zentren in del' 
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Tiefe und Krustenbildung auf der vatioliformen Oberflache, wurden beschrieben 
(BECHET, KLAUDER). Andererseits liegt es nahe, Lupus pernio auch mit Lupus 
tumidus zu verwechseln, worauf HIGHMAN zum FaIle ROSTENBERGB hinge
wie~en hat. 

Die Lokalisation des Lupus erythematodes an den Ohren als Ausdruck eines 
isomorphen Reizeffektes im Sinne von KREIBICH ist eine haufige Erscheinung 
(DuFKE). 

Ahnliche pathogenetische El'wagungen ktinnten auch fur das Auftreten von 
Lupus vulgaris in seiner Lieblingslokalisation, den Wangen, gelten. Umwand
lung einfach entzundlicher Infiltrate wie beim Pernio in Lupusknoten bei 'fubel'
kultisen. Siehe auch spater bei Rosacea (Abb. 122). 

Die Bildung knotenfol'migel' Tuberkulide innerhalb perniotischel' Stellen 
wul'de wiederdolt beobachtet. Am Oberarm durch HAXTHAUSEN (Abb. 121). 

Abb.121. Knotenfbrmige Tuberkulidc an perniotischen Stellen des Obel'arms. 
Rechts oben Pirquetreaktion. (Sammlung HAXTHAUSEN, Kopenhagen.) 

Ebenso spricht ja das Zusammenvorkommen von Lupus erythematodes 
mit acneiformen Tuberkaliden, vom Autor wie von EHRMANN, FR. FISCHL u . a. 
in der Wiener dermatol. Ges. wiederholt demonstriert, auch fur den EinfluB 
der Kalte als Ursache von Zirkulationsverlangsamung und Ansiedlung del' 
Tbk Bacillen in der Haut. HAXTHAUSEN weist neuerdings auch a,uf das oft 
charakteristische eigenartige Bild derart affizierter Hautpartien hin, bei denen 
Schwellungen mit kleineren atrophischen Stellen wechseln, wie sie ja sonst fur 
Pernionen und Lupus erythematodes charakteristisch sind. Die regelma13ige 
Vel'teilung narbiger, atrophischer, eingesunkener Partien innerhalb perniotischer 
Schwellungen, besonders an Handen und FuBen, wurde oft beschrieben (MAcLEOD, 
WARDE, SEQUEIRA und BALEAN, NORMAN WALKER). Weit haufiger als der 
Lupus vulgaris ist jedenfaIls der Lupus erythematodes vorzugsweise an Stellen 
lokalisiert, welche von Licht- und Temperaturreizen am meisten betroffen 
sind, Nase, Wangen, Stirn. Die Wahrscheinlichkeit, daB das Zusammen
treffen Leider Schadlichkeiten, spezIeIl des Licht- wie Kaltereizes, fUr die 
Lokalisation gerade des Lupus el'ythematodes ausschlaggebend ist, wie dies 
HAUSMANN und HAXTHAUSEN (Lichtschadigungen, S. 406) hervorheben, ist 
also naheliegend, besonders da andere, licht- und kalteverschonte Partien, wie 
GesaB, Oberschenkel, auch von dieser Affektion znmeist verschont bleiben. 



406 K. ULLMANN: Thermische Schadigungen. 

Livedo annularis in Beziehung zu tuberkulOsen Hautaffektionen. Die 
verschiedenen Formen der sog. Livedo annularis schwanken in bezug auf GroBe 
und Reichlichkeit der sichtbaren GefaBmaschen in verschiedenen Lebensaltern 
in weiten Grenzen. Versuche, die Livedo annularis als pathologisches Symptom 
von der gewohnlichen Cutis marmorata exakter abzugrenzen, verschiedentlich 
unternommen, so von RAYNAUD, THOMAS LEWIS U. a., ergaben bis jetzt mit 
Sicherheit nur eines, d. i. die Unabhangigkeit dieser schwankenden GefaB
bilder vom Nervensystem. Dieselben Formen fanden ja EBBECKE und LEWIS 
auch nach ZerstOrung der Hautnerven. Eine Klarung iiber die Grenzen des 

Abb. 122. Lupus erythematodes innerhalb perniotisch 
veranderter Gesichtshaut. 

(Aus der Sammlung HAXTHAUSEN, Kopenhagen.) 

Physiologischen ist bis jetzt nicht 
erfolgt. Die manchen noch frag
liche Verlangsamung des Blut
stroms in den durch derartige 
Venennetze diffus blaulich ge
farbten Hautpartien wurde neuer
dings durchHAXTHAUSENB thermo· 
elektrische Messungen exakt fest
gestellt. Diese ergaben Differenzen 
von ungefiihr 1/20 C schon im 
warmen Luftraum bei 240 C. 
Daraus ist zu erschlieBen, daB 
sie in kalten Raumen und im 
]~reien noch wesentlich groBer 
sein diirften. Dabei ist voraus
gesetzt, daB die zentrale Masche 
das normale, das Netzwerk das 
pathologische Zustandsbild dar
stellt. ADAMSON, LEWIS U . a. 
nehmen an, daB die Maschenraume 
die Region mit einer regeren 
Durchstromung mit direkt aus 
cler Tiefe von den Arterien her
kommendem, also warmeremBlute 
darstellen, wahrend die netzfOr
migen Streifen langsamer und 
yon kiihlerem Blut durchflossen 
werden. Der Widerspruch in der 
Auffassung LEWIS' , daB die Netz

figuren eine reichlichere Zirkulation aufweisen, kann mit dem sichtbar geringeren 
Tonus der strangformigen Venennetze erklart werden, wofiir auch die geringere 
Temperatur unter diesen Netzen spricht (HAXTHAUSEN). 

Diese streng ortlichen Differenzen konnten vielleicht auch Ursache sein, 
daB sich die kleinen Papeln von Lichen scrophulosorum (ADAMSON) vorwiegend 
innerhalb der Strange des Netzwerks befinden, ahnlich Knotchen von Erythema 
induratum mitten im Bilde des livedoahnlichen Zustandes (FuHs). 

Epidermolysis hereditaria. Auch Ausbruch von Blasen bei Epidermolysis 
hereditaria unter dem EinfluB von Kalte wurde beobachtet (STICKER). 

Lepra. Syphilis. In ahnlicher Weise wie fiir Lupus vulgaris wurde ein 
provokatorischer EinfluB der Kalte und des kalten Klimas neuestens auch von 
leprosen Affektionen angenommen (HOPKINS, DENNEY, JOHANSEN). FORD 
und WISE fanden eingestreute anasthetische Flecke. Umgekehrt hat die syphi
litische Roseola eine Vorliebe zur Etablierung in den Maschen, was ALMKVIST 
als eine relative Immunitat der perniotischen Haut gegeniiber der Syphilis 
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aufgefaBt hat. ADAMSON ist geneigt zu glauben, daB sieh aueh die syphi
litisehe Roseola vorwiegend in den Netzstrangen lokalisiere, ebenso wie EHR
MANN dies in dem Bilde der Livedo raeemosa gezeigt hat. Die Lokalisation 
von Exanthem in diesen Orten verlangsamter Zirkulation konnte aueh manehe 
dureh Medikamente, wie Copaiva, Salvarsan usw. , hervorgerufene Exantheme, 
aueh das der Masern erklaren. 

Die Strange erseheinen demnaeh jedenfalls als Punkte geringerer Resistenz 
gegenuber den Masehen. 

Sonstige Hautaffektionen, in Zusammenhang mit KiUte betrachtet. 
Akute banale Hautinfektionen. Noeh groBerer Reserve in der Atiologie 

mussen wir uns bei einer ganzen Reihe von anderen Affektionen der Raut be
fleiBigen, soweit deren Entstehung doeh oft aueh in Verbindung mit einmaligem 
oder langdauerndem Kaltereiz gebraeht wird. So hat man Ekthymata und 
Paronyehien an den perniotiseh gesehwellten Fingern und Zehen, z. B. bei 
barfuBgehenden, verwahrlosten Kindern, nieht selten beobaehtet DaB die 

Abb. 123. P erniosis . Rosaceatyp. 21jahrige Frau. Hyperkeratose des Epithels. Papillen, meist ver ' 
strichen , enthalten lymphoplasmocellulare Infiltrat e im odematosen Cutisgewebe . Wandzeichnung 

der bluthaltigen Gefa13e. (Aus DITTRICH : Arch. f. Dermat. 157, 17.) 

perniotiseh veranderte, leieht ladierbare Raut eindringenden banalen Eiter
bakterien weniger Widerstand bietet, ist ja selbstverstandlieh. Ahnliehes wird 
in nordisehen und alpinen Gegenden an den Tragern knieoffener Kleidung, 
wie Jagern und Waldhutern, beobaehtet. Besondere Vorsieht ist uberhaupt 
bei der Beurteilung maneher weitverbreiteter Krankheiten und Komplikationen 
anzuwenden, zumal ja beide, Eiterpusteln wie Pernionen, alluberall weit ver
breitet sind. Dies gilt z. B. aueh fur eitrige Triehophytien (Kerion Celsi). Ebenso 
wie Tuberkulide konnen allerdings, wie RAXTHAUSEN beobaehtete, gewiB auch 
diese banalen hamatogenen Affektionen in perniotiseher Raut entstehen und 
gedeilien. 



408 K. ULLMANN: Thermische Schiidigungen. 

Keratosis pilaris. DaB Keratosis pilaris hauptsachlich an den Streckflachen 
der Oberarme und nur ausnahmsweise anderwarts, z. B. an den Dorsalflachen 
von Fingern und Zehen, vorkommt, wo ja gerade die perniotischen Veranderungen 
- pilarer Komplex - haufig sind, kann nicht als Gegengrund fUr die besonders 
haufige und Pradilektionslokalisation der Pernionen im Follikel angesehen 
werden. An den perniotischen Fingern und Zehen sind Haarfollikel ja nur 
ausnahmsweise vorhanden. Der Pernio ist eben auch nicht nur an Follikel 

gebunden. Man kann deshalb die Keratosis 
pilaris nur als mitunter von Kalte provoziert 
oder mit Kalteveranderungen kombiniert an
sehen, durchaus nicht aber als eine der 
Dermatosen, welche vorwiegend oder aus
schlieBlich durch den Kaltereiz provoziert 
werden. 

Rosacea. DaB bei der Ausbildung der so 
haufigen umschriebenen wie diffussen Rosacea
formen von den Kranken selbst einmalige 
Erfrierung angegeben wird, ist allbekannt. 
Aber die weit iiberwiegende Zahl der FaIle hat 
mit primarer Kalteschadigung nichts zu tun. 
Das Wesen der Erkrankung und deren kom
plexe Atiologie mit deren hereditarer Vet'
anlagung stehen weitaus im Vordergrund, 
so daB dem atmospharischen klimatischen 
Kaltereiz doch nur selten, wenn auch in 
guten Einzelbeobachtungen, ein aus16sender 
mitbestimmender Anteil zufallt. 

Ein charakteristisches histologisches Bild 
einer Pernio sis mit dem Typ von Rosacea 
gibt in seinen Studien DITTRICH (Arch. f. 
Dermat. 157, 17), wie Abb. 129 zeigt. 

Von der Psoriasis und vom Lichen ruber 
planus gilt eine Art Immunitat der Raut 
fUr die Etablierung dieser Affektionen an 
perniotischen Rautstellen (HAXTHAUSEN), 
welcheAuffassung jedoch gewiB noch weiteren 
Studiums bedarf' Der Zusammenhang fUr 
den AusschluB ware nur in den verschiedenen 
Graden der Blutfiillung, Stase, Odem, welche 

Abb.124. TrichophytId. Knotenf<irmigo der Etablierung der beiden genannten Affek-Umbildung an perniotischen Stellen. 
(HAXTHAUSE:-'.) tionen nicht giinstig sind, zu suchen. 

Ais seltene Kombination finden sich 
Trichophytide in fUr Pernio typischen Lokalisationen, Unterschenkel (RAXT
HAUSEN, Abb . 124). 

1m selben Sinne, d. i. dem einer Kombination, ist das Auftreten von Psoriasis
efflorescenzen innerhalb perniotisch verandertel' Raut am Oberarm von RAXT
HAUSEN aufgefaBt worden. Ob hier aber mindere Resistenz oder doch nur zufallige 
Kombination vorliegt, wie wir glauben, ist nicht leicht sicherzustellen (Abb.125). 

Immerhin deutet die scharfe Lokalisierung von Lupus vulgaris-Knoten 
innerhalb pathologischer GefaBerweiterungen an der Wange, die wahrscheinlich 
durch thermische Schadigung hervorgerufen sind, auf die Moglichkeit innerer 
Zusammenhange hin, wie dies RAXTHAUSEN fiir Lupus vulgaris und andere 
Affektionen als wahrscheinlich annimmt (Abb. 120). 
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Leichenbefunde. 
Als Einzelbeobachtung wird noch von Hautveranderungen berichtet, die beirn Auf· 

tauen einer gefrorenen Leiche entstanden waren (M. STAEMMLER, Pathologisch.hygienisches 
Institut Chemnitz). Die Veranderungen erwiesen sich dadurch sicher als postmortale und 
nicht intravitale Erscheinungen, daB sie beim Einliefern der Leiche sieher noch nicht 
vorhanden, sondern offen bar erst. durch rasches Auftauen entstanden waren. Die Leiche, 
in steinhart gefrorenem Zustande im Freien gefunden, wies keinerlei Zeichen einer Haut. 
verletzung oder sonstigen Gewalteinwirkung auf. Sie wurde behufs Sektion ausnahmsweise 
in der Heizkammer zum Auftauen gebracht. Wahrscheinlich waren dadurch die fraglichen, 
bisher nicht beobachteten, keinesfalls beschriebenen Hauterscheinungen zustandegekommen. 

Abb.125. Psoriasis vulgaris am perniotisch veranderten Oberarm. 
(Aus HAXTHAUSEN : Cold in relation to skin diseases.) 

Makroskopisch zeigten sich mehrere Streifen der rechten Halsseite, am Kinn, in der Kiefer
gegend, am OhrIappchen, an der Nasenspitze, zwischen den Fingern, am Oberschenkel, 
von grau- bis gelbweiBer Farbe. Sie fiihlten sich aIle konsistenter an als die Umgebung, 
waren trocken, oberfliichlich rauh und lagen dabei etwas iiber dem Niveau der umgebenden 
Haut. Mit dem Messer lieB sich aber kaum etwas von ihnen abkratzen, auBer sparlichen 
Hautschiippchen. Excisionsproben wurden teils in PIoKscher Konservierungsfliissigkeit, 
teils in Formalin gehartet. Wahrend in der ersteren, stark glycerinhaltigen Losung die 
Flecken an der Haut allmahlich fast restlos verschwanden, ergaben die formalingehikteten 
bei schwacher VergroBerung in Paraffin· oder Gefrierschnitt folgendes: Verbreiterung der 
ganzen Epidermis, das Epithel von Vakuolen siebartig durchsetzt. Die Hornschicht ist 
davon frei. Die Vakuolen sitzen in den Zellen und fiihren zu einer machtigen Auftreibung 
des Protoplasmas. Die Kerne, iiberall an die Seite gedrangt, besonders in den Zellen der 
Basalschicht, waren stark verlangert, zum Teil bogenformig gekriimmt. Nur stellenweise 
greifen die Vakuolen unter das Epithel in die Cutis. Stellenweise ist das cutane Bindegewebe 
aufgelockert, nirgends reaktive Erscheinungen, keinerlei ausgewanderte Leukocyten, 
Lymphocyten, in den Capillaren der Papillen ist das Blut stellenweise zusammengesickert, 
die Vakuolisierung findet sich demnach hauptsachlich im Epithel. Der Autor bringt sie in 
Zusammenhang mit den ebenfalls durch starke thermische Reize hervorgerufenen waben
artigen, von KAWAMURA und JELLINEK, SOHRIDDE, K. ULLMANN und DELBANOO beschrie
benen Zellveranderungen vitaler Genese. Die fadenformige Ausziehung der Basalzellen 
allerdings fehIt. Eine Erklarung gibt der Autor nicht. 'Wir mochten glauben, daB die 
Vakuolenbildung hier auf physikalische Weise erklarbar ist, und zwar in dem Sinne, daB 
der zu Eis gefrorene Gewebssaft der Zellen (Volumvermehrung) bei seiner raschen Ver· 
fliissigung wahrend des Auftauens wieder Volumverminderung erfahrt, wodurch in und 
zwischen den Zellen und gedehnten Gewebsraumen Dehiscenzen, leere Raume, und an 
gewissen dazu geeigneten Stellen, den Punkten minoris reslstentiae der Zellen, Vakuolen 
entstehen. 

DELBANCO meint dazu, daB das Tauwasser in Tropfenform im Zelleib liegen blieb und 
dadurch die Hohlungen hervorgerufen hatte. In der PIcKschen Losung wurde das Wasser 
durch das Glycerin in den Zellen entzogen. Jedenfalls handelt es sich hier um grob 
physikalisch -mechanische Zelldeformation, insbesondere als Ausdruck einer gewissen 
Unterwertigkeit. 1m Kriege war z. B. auch die Zahl der von Endarteriitis obliterans 
durch Kalte mit spontaner Gangran befallenen Ostjuden mit debilem Nervensystem eine 
unverhaltnismaBig groBe (Abb. 98). 
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Abb.126. Postmorta l beim Auftauen einer ge
frorenen Leiche entstandene Flecken der R aut. 

Abb. 127. Wie Abb. 126. Oberschenkelhaut. 

Abb. 128. Va kuolen in Epithel und P a pillar- Abb. 129. Dieselben Rautvera nderungen nach 
korper. La nggestreckte Kerne. Konservierung in PWKScher Flussigkeit. 

Starke Vergrof.lerung. 
Abb.126-J29. (Nach STAE~L'\1LER: Dermat . Wschr. 89.) 

Therapie der KiUteschiiden. 
Allgemeinbehandlung. Grundsatze. Dem geschwachten Vasokonstriktoren

zentrum bei Erythrocyanose will PERUTZ dadurch Rechnung tragen, daB er 
vorschlagt, zur Erregung der Vaguszentren durch einige Wochen kleine Dosen 
von Tinctura Strychni zu geben, wegen Kumulation des Strychnins jedoch 
nie langer als 14 Tage, wegen des gleichzeitig dadurch bedingten Aufwandes 
an Herzmuskelkraft gleichzeitig auch Tinctura Strophanti. Er sah schon zweifel
lose Besserungen bei adolescenten Madchen und Frauen. Nach langer dauernden 
Erfrierungen zur Erregung der Zirkulation Kampferinjektionen oder Cade
choltabletten. 

Bis dahin galt allgemein: Es gibt keine Spezifika gegen die GefaBschwache, 
welche zur Perniosis fiihrt. Langere Zeit Bettruhe bei schweren Fallen bringt 
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rasche Involution (DUBREUILH und PETGES). Vitaminreiche, bei Tbc.-Verdacht 
kriiftige Kost. Viel Bewegung im Freien oder im Zimmer, zur Anregung der 
Zirkulation. Arsenik als Roborans. Na cacodylicum-Injektionen (GROVE), 
Calcium (WRIGHT, SEQUEIRA, MACLEOD, MAcKENNA, SAVILL), obwohl eine 
Hypocalcamie nicht nachgewiesen ist (GROVE und VINES, PERCIVAL und 
STEWART). Nitroglyzerin (2mal taglich 2 Tropfen) als gefaBerweiternde Mittel 
(WHITFIELD) . 

Zur Rormon- und Organtherapie: Thyreodin (EMBDEN, BARBER, JUSTER, 
NARDELLI, LAY.ANI), dagegen von PARKES WEBER und DORE als nutzlos ver
worfen. Letztere leugnen auch den Effekt von Ovarial-, Parathyreoid-, Hypo
physen- oder pluriglandularen Praparaten. Auch spezifische Reiztherapie 
(Aolan, Novotropin) wurde vielfach empfohlen (GROSSMANN, BRASE, KUHN 
und BOCHERS), wohl ohne Aussicht auf Nachahmung. 

Gegen Perniosis una Erythrocyanosis,' Natriumthiosulfat, Magnesium
hyposulfat, Ephedrintabletten, Solutio Adrenalini 5-10 Tropfen pro die 
(V.ALLERY-RADOT, P. G. UNNA). 

Bei Kdlteurticaria jeden zweiten Tag I %ige Peptoninjektionen (LIEBNER), 
bei schweren Fallen intravenos 6%ige Casiumeosinatlosung. Durch Wieder
holung dieser Kur sogar ReHung (GoUGEROT und PEYRE). 

Taglich eine Ampulle Olobinthin intraglutaal oder Aolan 0,3 intracutan, 
2-3mal wiederholt (KLINGMULLER, GASSMANN und BRASE), intravenose 
Kalkinjektionen (KAEWEL). 

Gegen den Pruritus hierrmlis emptiehlt SELLEI als wirksamstes Mittel Ter-
pentin, parenteral injiziert. 

Lokaltherapie. Medikamentos. Von neueren Mitteln werden genannt: 
Ibol, ein Salicylsauremethylester. 
M onochlorphenolsalbe (BLUNECK). 
Euresol, Monacetinderivat des Resorcins, aIle diese auch in Form einer 

Kollodiumhaut mit Eucalyptusol, 01. Therebinth. zu gleichen Teilen, auf die 
!Of ache Menge Kollodium elast.oder in Salbenform (R. O. STEIN). 

Als gut verwendbare Trockenpinselung auf Pernionen: Resorc. 2, Muci
lago Gummi arab. Aqua destill. aa 5. Talci Veneto I (TOROK-RAJKA). Gegen 
das Jucken 1O%ige HeliobromlOsung. 

In Japan wird "Ayuko", Extrakt (3%) von Gynura pinnatifida, zur Pinse
lung verwendet (SOYEJIMA und ISHIKAWA). AuBerdem empfohlen: 

In Salbenform: 
Menthol 0,2 Calcaria chlor. 5,0 
Camphor 1,2 Unguent. paraff. ad 10 
Zinc. ox. / Amylum aa 6,0 (WESTBERG) 
Lanolin / Vaselin aa 15,0 Granugenfrostpaste 

(LoRTAT-JAcoB-LEGRAIN) (STIERLING). 
Ichthyol, Ather, 01. ric. aa 10,0 
Spiritus ad 100,0 

(UNNA). 

Gegen die Blutaustritte der Pernionen: 
Tinct. arnicae 10,0 Tinctura jodi 15,0 
Calcaria carbo 10,0 Acid. tann. 3-5. 
Sulfur praecip. 10,0 
Unguent. Zinc. ad 100,0 

(UNNA). 
AIle die vielen hier empfohlenen chemischen Mittel gegen Perniosis haben 

den Zweck, teils durch Reizung zur Ryperamie, teils zur Resorption anzuregen. 
Diluierte Mineralsauren, Kreosot, Terpentin, Methylsalycilat, Mono- und Dichlor
benzin in verschiedenen Mischungen als Losungen oder Salben. Als Adstrin
gentien kommen in Betracht Bleiacetat, Formalin, als Protektivum Kollodium 
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mit Aufnahme von Resorbentien oder Sedativa, wie Zink, Resorcin, Ichthyol, 
Benzoesaure, Perubalsam, Opium, Belladonna, auch Merkurpraparaten. 

Physikalische Methoden. Lichtbehandlung. In den letzten 3 Jahren hat die 
physikalische Therapie der Perniosis gegeniiber den zahllosen chemischen Heil
stoffen zweifellos berechtigt den Vorrang gewonnen. Vielfach wird kombiniert. 
Wegen der Tiefenwirkung besonders Diathermie (GRUNBAUM, R. O. STEIN), von 
Lichtquellen das Kohlenbogenlicht, schon mit Riicksicht auf die Beeinflussung 
des Gesamtorganismus, dann erst Rontgenbehandlung mit verschieden starker 
Filterung, 1/4 bis 3mm AI (auBer eigenen Erfabrungen PERUTZ, SCHREUS, KROLL). 
Auch Frigoritherapie mittels wiederholter Chlorathylsprayung auf umschrie
bene Schwellungen, selbst mittels Kohlensaureschnee (STEINMANN) konnen 
durch den in die Tiefe geleiteten GefaBreiz Heilreaktionen und Resorption 
auslosen. Bei Endarteriitis obliterans Bestrahlungen mit Solluxlampe, gleich
zeitig Histaminquaddeln, dreitagig, 1 : 1000000 (RICHTER). 

Bider. Mechanische Ma8nahmen. Alle diese Heilpotenzen werden in verschie
denster Form, meist kombiniert, mit Nutzen angewendet. CO2-Bader (F. GRON), 
5°/ Jge Kochsalz bader von 38° empfahl WHITFIELD bei nicht ulzerierten Pernionen; 
Wechselstrom- oder faradische Bader (BARBER). AItbewahrt und neu empfohlen 
sind Senf-FuB- oder Handbader, 3-4 EBloffel Semen sinapis als Zusatz fiir 
ein Bad. Schutz der Augen. Mechanisch wirksam ist Massage in jeder Form, 
sowohl bei frischen Erfrierungen ohne Ulcerationen als bei alteren Zustanden. 
Fingermassage, 1-2mal taglich durch einige Minuten mit aktiven und passiven 
Bewegungen, geben giinstige Kombinationen zur Resorption (JAQUET und 
DEBAT). Die Massage wird auch mit Methylsalicylatzusatz zu den Massage
salben gemacht. Taglich mehrmaliges Emporrecken der steifen Finger, mitunter 
zur rascheren Mo bilisierung der Gelenke empfohlen, wird als biokinetische 
Therapie bezeichnet (JAQUET und BARBER). 

Mit Badern kombiniert wird auch lokale Galvanisation (JENO HOFFMANN) 
sowie solche der Schilddriise. 20 MA 1/2 Stunde dauernd. Dazwischen Strom
wechsel. 

Chirurgisch. Periarterielle Sympathektomie (LERICHE). Es wird von ver
schiedenen Autoren, besonders franzosischen, wohl iiber mehr oder weniger an
dauernde, jedenfalls voriibergehende Besserungen perniotischer und angio
paretischer Zustande berichtet. Der Eingriff ist aber doch ein zu schwerer, 
um ibn damit in der Regel zu rechtfertigen. Unblutiger Ersatz soIl in den von 
I. GOUIN und A. BIENVENUE geiibten Rontgenbestrahlungen der an GefaBnerven 
besonders reichen Achselhohlen, Knie- tlnd Leistenbeugen geboten sein. Die 
gefiltereten R-Strahlen bewirken dann Blutveranderungen, die analog zu denen 
sind, wie sie nach periarterieller Sympathektomie festgestellt wurden. Auch 
unfiltrierte Bestrahlung der Wirbelsaule bewirke Hyperleukocytose auf ein 
Drei- bis Vierfaches, entsprechend einer Durchschneidung der Rami communi
cantes oder der Exstirpation eines Sympathicusganglion. Es sind jedoch Be
denken und Zweifel den damit erzielten Erfolgen durch LERICHE von ver
schiedenen Seiten entgegengestellt worden (BRUNING, KAPPIS, MAKAI). Bei 
ausgesprochen angiospastischen Zustiinden mit Perniosis sei das Verfahren 
keinesfalls anzuwenden (DORE). 

Prophylaxe. Der Umstand, daB keine Gewohnung gegeniiber Erfrierung statt
findet, sondern eher Sensibilisierung fiir die nachste Gelegenheit (W. V.NOORDEN), 
gibt fiir die sonst so giinstige abhartende Wirkung Von Freiluft- und Sonnen
behandlung nur voriibergehende Besserung ohne praventiven Schutz. Kryo
therapie (STEINMANN, v. NOORDEN), Schneeabreibungen, Blaulicht, Rotlicht 
mit nachfolgender Hohensonnenbestrahlung (ARMAN!) , R -Bestrablungen im 
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Herbst (HoLzKNEcHT) wurden samtlich, auch als Praventivmittel, verwendet. 
oder vorgeschlagen. 

Zur Pravention werden auBerdem alljahrlich zahlreiche Heilmittel unter 
ver'!chiedenen Namen in den Handel gebracht, denen wegen ihrer oberflach
lichen Wirkung kaum jemals ein besonderer spe.lifischer Wert beigemessen 
werden kann. 

Kalte- und Feuchtigkeitsschutz durch Lederhandschuhe wird vorgesehen durch 
die Genfer Kommission zum Arbeiterschutz in der Kalteindustrie (Hygiene du 
Travail 1931, Nr. 193). 
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Hautveranderungen bei inneren Krankheiten. 
Von 

S. JESSNER t-Konigsberg i. Pro und W. LU'I'Z-Basel. 

Zur systematischen Einteilung kann man unterscheiden "Innere St6rungen 
bei Rauterkrankungen" und "Rautveranderungen bei inneren Krankheiten", 
je nachdem die Anomalien der Raut oder der inneren Organe im Vordergrund 
stehen. Es liegt ja eine gewisse Willkiir in dieser Trennung, aber das ist wohl 
bei jeder Systematisierung mehr oder weniger der Fall. 

Das Objekt der folgenden Betrachtungen ist die obengenannte zweite 
Gruppe; der ersten wird im Hauptteil dieses Randbuches bei der Mehrzahl der 
Dermatosen sicherlich vollauf Rechnung getragen werden. 

Das Leitmotiv fiir die Bearbeitung, soweit sie die Atmungs-, die Zirkulations-, 
die Verdauungsorgane, die Leber, die Bauchspeicheldriise, die Harn- und Ge
schlechtsorgane, gewisse Teile des hamatopoetischen Systems und die Bewegungs
organe umfaBt, solI neben der Schilderung des klinischen Bildes, sowie der dia
gnostischen und prognostischen Bedeutung vor allem die Frage bilden : Welcher 
Zusammenhang besteht zwischen der inneren Organerkrankung und der Haut
anomalie ? Welcher Verbindungsweg fiihrt im Einzelfalle von ersterer zu letzterer ? 

Es erscheint praktisch, den speziellen Betrachtungen kurz eine allgemeine 
vorauszuschicken, ein Schema der 

Verbindung zwischen inneren und iiufJeren A nomalien 
zu entwerfen. 

Zunachst liegt der Gedanke nicht fern, daB eine biologisch-embrllonale Ver
wandtschaft, d. h. die Abstammung von demselben Keimblatt eine gleiche Reiz
empfindlichkeit, eine annahernd gleiche Reaktionsart und Reaktionsenergie 
gegen Noxen aller Art bedingen kann. In dem vorliegenden FalIe, wo das eine 
kranke Organ, die Haut, ein Produkt ektodermalen Ursprungs ist, wiirden Haut
erscheinungen besonders bei pathologischen Zustanden der auch dem Ekto
derm entstammenden inneren Organe zu erwarten sein, vor allem bei Erkran
kungen des Zentralnervensystems. 

Dieser Hypothese sei die Annahme angereiht, daB da, wo gewissermaBen 
eine funktionelle Wahlverwandtschaft zwischen dem kranken inneren Organ 
und der Raut besteht, letztere leicht geneigt sein k6nnte, an dem inneren Krank
heitsprozeB - evtl. vikariierend - teilzunehmen. So bei Lunge und Raut, 
die beide an der Atmung beteiligt sind; oder bei Niere und Raut, kann doch die 
letztere bis zu einem gewissen Grade als Ausscheidungsorgan fiir die erstere 
eintreten. 

Auf festeren Boden gelangt man, wenn man die durch die innere Anomalie 
bedingten StOrungen in der Beschalfenheit des Blutes und in der Zirkulation des 
Blutes als pathofer fiir die Haut ins Auge faBt. 
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Die abnorme Zusammensetzung des Elutes kann sich in verschiedenen Rich
tungen kundgeben. Zunachst durch eine Alteration der Blutkorperchen in 
quantitativer oder qualitativer Hinsicht, durch eine Behinderung des normalen 
Gasaustausches, durch eine Veranderung des Blutserums. Letztere kann auch 
entstehen durch Beimengung von, dem Blut in der Regel ganz oder fast ganz 
fremden Substanzen, mogen es losliche, corpusculare, anorganische oder organische 
sein. So Stoffwechselprodukte des Organismus, wie Harnsaure, Sacharum, 
Harn-, Gallenbestandteile, so ein UberschuB oder ein Mangel, der, in ihrer 
Wichtigkeit nicht hoch genug einzuschatzenden Sekrete der endokrinen Drusen. 
In Frage kommen ferner toxische Substanzen, die der Gahrung und der Faulnis 
in den Verdauungswegen ihre Herkunft verdanken. In gleicher Weise toxisch 
wirkende Chemikalien, die meist als Heilmittel in den Organismus gelangen 
und da oft einer Idiosynkrasie begegnen, die sich gerade auf der Haut gerne 
kundgibt. Eine besonders groBe Rolle spielen pathogene Mikroorganismen und 
deren Toxine, die von ihrem inneren Siedlungsplatz aus auf dem Blutwege -
die corpuscularen Elemente durch Embolie - in die Haut gelangen. Nicht 
zu vergessen sind auch die durch Verschleppung von Blutgerinseln und von 
kleinsten Teilen innerer Neubildungen entstehenden Hautfolgen. 

Die Zirkulationsswrungen des Elutes, ausgelOst durch innere Vorgange, konnen 
auf einem mechanischen Weg zustande kommen und die Hautbeschaffenheit 
alterieren. Durch Abnahme der Elastizitat der BlutgefaBe, durch Abnahme der 
Kraft des Herzmotors, durch Storungen in der Regularitat seiner Funktion usw. 

Ein wichtiger Faktor fur das Auftreten krankhafter Folge- bzw. Begleit
erscheinungen in der Haut bei internen Leiden ist das Nervensystem. Sei es, 
daB des sen zentrale Funktionen selbst durch krankhafte Prozesse irgendwie 
geschadigt sind, sei es, daB ohne oder mit zentralen Storungen die Leistungen der 
peripheren Nerven alteriert sind. Es werden dadurch nicht nur Anomalien 
in den verschiedenen Qualitaten der Sensibilitat ausgelOst, sondern auch Folgen 
einer nicht zureichenden, nicht zweckdienlichen Versorgung der Haut durch die 
motorischen, vasomotorischen, sekretorischen und trophischen Fasern bedingt. 

Es ware eine Unterlassungssunde, wollte man nicht auf Reflexvorgange 
als Vermittler zwischen inneren Organen und Haut hinweisen, wenngleich deren 
Heranziehung meist einen anfechtbaren, hypothetischen Charakter hat. 

Immerhin hat sich eine ganze Anzahl Autoren auf Grund del' Lehre von HEAD, daB 
bestimmte Hautzonen bestimmten Ruckenmarkssegmenten zugeordnet sind und daB den 
verschiedenen Visceralerkrankungen bestimmte hyperalgetische Zonen del' Haut entsprechen. 
mit diesen Beziehungen beschaftigt (KAHANE, JOHANN MULLER, RAYNAUD, BOEKELMANN, 
KRIEGER). 

Von besonderem Interesse sind die Beobachtungen, in denen das AufschieBen eines 
Herpes zoster mit del' Erkrankung eines inneren Organs in Beziehung gebracht wird 
(Nieren· odeI' Gallensteinkolik, Angina pectoris, Lungenaffektion). Einzelne Autoren legen 
demnach sogar dem Auftreten eines Zosters die Bedeutung eines Hinweises auf eine' 
bisher latent verlaufene interne Erkrankung, speziell auf Lungentuberkulose bei [Literatur 
bei SEVERIN (a), ARNSTEIN (a, b)]. 

Durch Verwendung des angenommenen Reflexbogens in umgekehrter Richtung suchen 
SICARD-LICHTWITZ eine Beeinflussungsmoglichkeit visceraler Schmerzen durch die Appli
kation von Reizen bzw. Anasthesien an del' Haut. 

Am verstandlichsten sind naturlich die Beziehungen der inneren Krank
heiten zu Hautaffektionen dort, wo es sich um eine Fortp/lanzung des patho
logischen Prozesses per contiguiatem odeI' per continuitatem handelt. 

Dies ware ungefahr eine skizzenhafte, schematische Ubersicht der Ver
bindungswege zwischen inneren Erkrankungen und Dermatosen. Eine rein
liche Trennung und Analyse des jeweiligen Verbindungsweges im einzelnen Fall 
ist sehr oft nicht leicht und haufig sogar nicht restlos durchzufuhren, denn die 
einzelnen Moglichkeiten sind sehr eng miteinander verkniipft, und die Ein-



440 S. JESSNER t uud W. LUTZ: Hautveranderungen bei inneren Krankheiten. 

bUcke, die wir in das mannigfache Geschehen haben, sind vorerst noch sehr 
liickenhaft . 

.DaB ab~r diese Beziehungen groBes Interesse erregen, das beweisen die vielen Publi
k~tlOne~, dIe das Thema Hautkrankheiten und innere Organe immer wieder neu aufgreifen. 
~lI!"e groBere Zah~ solcher allgemeiner Arbeiten ist bereits bei LUTZ (dieses Handbuch Bd. III) 
zitiert. AuBer diesen waren noch anzufuhren GWON, GOLDSTEIN, GORDON, TEMPLETON, 
BUSCHKE-GUMPERT, KNOWLES, SCHWARTZ, EICHENLAUB (a, b), ARZT, BLACK, LEINER, 
WELTMANN, ASCOLl, DEVOTO, WEIDMANN, HIGHMAN (a). Die meisten dieser Arbeiten 
begniigen sich freilich damit, auf die Probleme hinzuweisen ohne wesentliche Beitrage 
zur Fcirderung unserer Erkenntnisse zu hringen. 

I. Hantverandernngen bei Erkranknngen 
der Atmnngsorgane. 

Die Folgezustande von Nasenaffektionen entstehen an der Raut fast stets 
auf dem direkten Wege, per continuitatem. Sekrete der den Nasenraum und 
dessen Nebenhohlen auskleidenden Schleimhaut bilden die Vermittler. Die 
Sekrete sind bei akuten Prozessen, bei der unkomplizierten Coryza meist recht 
diinnfliissig und rein schleimiger Natur. Sie reizen die Raut die den Nasen
eingang umsaumt und die Oberlippe bedeckt. Die Raut wird rot, nach Auf
weichung der Rornschicht etwas erodiert. Mit A bnahme der Sekretion schwindet 
alles. Wo der ProzeB aber ein schleichender ist, wo die Nebenhohlen beteiligt 
sind, da verlauft gar nicht selten der ProzeB weniger friedlich. Die Absonderung 
der Schleimhaute ist dann nicht annahernd so stark, zuweilen sogar eine minimale, 
kaum beachtete. Aber sie hat meist einen mehr eitrigen Charakter und fiihrt 
dadurch eher zur Ansiedlung von Eitererregern, wohl meist Staphylokokken 
auf der Raut. Dann bildet sich gar leicht eine Follikulitis im Nasenraum und 
an der Oberlippe, zumal bei Mannern mit den dickeren Raaren und den weiteren 
Follikeln, ein eitriger follikularer ProzeB, eine kokkogene Follikulitis (Sycosis 
coccogenes, Sycosis vulgaris), eine sehr hartnackige und entstellende Affektion, 
die sich, allerdings nur selten, auch auf die Wange ausdehnen kann. Man geht 
wohl kaum fehl, wenn man fUr die Hartnackigkeit in erster Reihe den Umstand 
verantwortlich macht, daB die in den Nebenhohlen der Nase residierenden 
Staphylokokken schwer angreifbar sind. 

Von akuten Prozessen sei noch die Nasendiphtherie genannt, die direkt 
auf die Raut iibergehen oder auf entferntere Rautteile iiberspringen kann. 

Nur hingewiesen sei darauf, daB die chronisch verlaufenden, sehr schweren, 
ulcerosen Zerstorungen des Naseninnern, einschlieBlich des Nasenrachenraums, 
die auf Lues oder Tuberkulose beruhen, oft den Ausgangspunkt der gleichen 
Erkrankungen der auBeren Rautdecke bilden, die per continuitatem oder aber 
auch an weiter abliegenden Stellen entstehen konnen. Ob in letzterem FaIle 
die Ubertragung eine externe, lymphogene oder hamatogene ist, diirfte im Einzel
falle schwer zu entscheiden sein. 

Vielfach wird die Rosacea faciei mit vasomotorischen Storungen bzw. mit 
hypertrophischen Wucherungen der Nasenmuscheln in Zusammenhang ge
bracht, zumal wenn die Rotung vornehmlich die Nasenspitze betrifft. Es scheint, 
aber, daB das Zusammentreffen gar kein haufiges ist, und daB es sich mehr um 
Koeffekte des atiologischen Moments handelt. 

Nicht auszuschlieBen ist es, daB vielleicht manche Rautanomalien, vor 
allem die Urticaria, in vereinzelten Fallen als yom Naseninneren ausgehender 
Reflexvorgang aufgefaBt werden konnen. Bei den vielen Beziehungen, die 
zwischen Nasenschleimhaut und anomalen Vorgangen im Organismus fest
gestellt sind, konnte es weiter nicht wundernehmen. 
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Erwahnt sei schlieBIich noch das Rhinosklerom, ein harter, von den obersten 
Respirationsorganen ausgehender, durch die Rhinosklerombacillen hervor
gerufener Tumor, der einerseits auf den Larynx, andererseits auf die Haut der 
OberIippe iibergreifen kann. 1m ersteren FaIle entstehen durch Verlegung der 
Atmungsorgane schwere Storungen. 

Vor Eintritt in die Betrachtung der Einzelheiten der tieferen Atmungsorgane 
erscheint es praktisch, um spater Wiederholungen zu vermeiden, zwei bei meh
reren Erkrankungen wiederkehrende Symptome der Haut vorauszunehmen 
und deren Entstehung und Bedeutung zu wiirdigen, die Cyanose und das Haut
emphysem. 

Cyanose. 
Als Cyanose bezeichnet man das durch mangelhafte Decarbonisation des 

Blutes, d. h. durch dessen tJberladung mit Kohlensaure und stets mit ihr ver
bundene unzureichende Sauerstoffzufuhr entstehende pathologische Aussehen 
der Haut, der Nagel und der sichtbaren Schleimhaut. Sie erscheinen leicht 
blaulich oder, je nach der Schwere des FaIles, auch dunkellivid, selbst schwarz
Iich blau. Besonders wichtig ist es die leichtesten Grade, die Anfangsstadien 
zu erkennen, da diese stets eine ernste Mahnung sind, eine drohende Gefahr 
ankiindigen. Die Schulung der Adspektion, um schon leichteste Farbendiffe
renzen an Haut und Schleimhaut moglichst zeitig zu erkennen, ist auch mit 
Riicksicht auf die Cyanose von groBem Wert. Besonders deutlich ausgesprochen 
ist die Cyanose da, wo die Haut am gefaBreichsten und durchscheinendsten 
ist und in der Norm eine lebhafte Farbe hat. Es verdienen vor allem Beachtung 
die Ohren, die Wangen und die roten Lippenflachen. Auch an der Zunge tritt 
mitunter die Cyanose deutlich hervor. 

Die der Cyanose zugrundeliegende Behinderung des respiratorischen Gas
wechsels kann verschiedene Ursachen haben. Die verminderte Oxydation 
kann abhangen von der qualitativen chemischen Beschaffenheit, d. h. von dem 
Sauerstoffgehalt der eingeatmeten Luft, vom Querschnitt und von der Ge
schwindigkeit des exspiratorischen Gasstroms, vom Querschnitt des in den 
Asten der Arteria pulmonalis flieBenden Blutes und endlich von der Beschaffen
heit und Zahl der roten Blutkorperchen, der Austauschquelle der ein- und 
ausgeatmeten Gase. All dies beeinfluBt den Kohlesauregehalt. Dazu kommt 
aber als weiterer wichtiger Faktor jedes mechanische Hindernis, das Stauung 
im venosen System bedingt. Bis zu einem gewissen Grade kbnnen ja alle Atem
hindernisse durch Vertiefung der Atemziige ausgeglichen werden. Die erkenn
bare Dyspnoe maBigt die Cyanose. Erstere ist bei Erkrankung der Atmungs
wege meist relativ groBer als die Cyanose. Bei den Herzleiden ist es umgekehrt, 
da hier das mechanische Moment der Blutstauung im Gebiete der Arteria 
pulmonalis hinzukommt. 

Nimmt bei Leiden der Atmungsorgane die Cyanose zu, wahrend die Dyspnoe 
abnimmt, dann ist es ein ernstes Leiden. Die gesteigerte Respirationskraft 
kann nicht mehr die respiratorische lnkompensation ausgleichen. Letztere und 
die Behinderung des Blutriickflusses sind also die Hauptquellen der respiratori
schen Cyanose. 

Die Einzelbetrachtung der Atmungserkrankungen in bezug auf daB Vor
kommen der Cyanose fiihrt zunachst zum Keuchhusten (Pertussis), bei dem 
gerade der letztbetonte Faktor des behinderten RiickfluBBes die Hauptrolle 
spielt. Der wahrend des Krampfhustenanfalles enorm gesteigerte Exspirations
druck in der Brusthohle laBt das venose Blut aus der Vena cava superior nicht 
zum Herzen gelangen; es staut sich an, das Gesicht wird blau bis blauschwarz, 
die Augen scheinen protrudiert, die HalBvenen treten als blaue Strange hervor, 
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die Haut ist schweiBbedeckt. Blutungen in die Conjunctiven, Nasenbluten 
konnen sich durch Platzen der Blutgefii.Be hinzugesellen. All diese Folgen 
des "blauen Hustens", die iibrigens auch bei jeder anderen Art von Krampf
husten sich einstellen konnen, schwinden schnell, sobald der Anfall voriiber ist. 
Zuweilen bleiben ein etwas gedunsenes Aussehen und kleine - diagnostisch 
sehr wichtige - Petechien zuriick. 

Bei Larynxdiphtherie ist die Beachtung der ersten Andeutung einer Cyanose 
sehr wichtig. Sie indiziert stets, auf jeden Fall alles fUr die Tracheotomie vor
zubereiten. 

Bei der crouposen Pneumonie erscheint, wenn sie recht scharf einsetzt, 
zuweilen schon in den ersten Tagen das fieberhaft gerotete Gesicht eine Spur 
blaulich, sei es, daB die Entziindung sehr ausgedehnte Lungenabschnitte ergriffen 
hat, sei es, daB die freigebliebenen Teile durch kollaterale Ryperamie in ihrer 
Atmungsfunktion gestort sind. Andeutungen von Lungenodem machen die 
Situation sehr bedenklich. 

Bei der katarrhalischen Pneumonie, bei der hypostatischen Pneumonie hiingt 
das Auftreten der Cyanose von der Ausdehnung der Erkrankung ab; je kleiner die 
gesunde Atmungsflache, desto leichter gesellt sich Cyanose hinzu. 

Die Pleuritis exsudativa fiihrt zur Cyanose, wenn die Lunge sehr komprimiert 
ist, wenn auf die Vena cava ein Druck ausgeiibt wird, wenn das Herz stark ver
schoben ist, wenn sich, was vorkommt, Herzthromben gebildet haben. Zu 
schnelle Entleerung des Exsudates kann - wahrscheinlich durch die plOtzliche 
Anderung der Rerzlage - akut entstehende Cyanose bedingen. Das gleiche 
konnen bei mehr chronischen Formen der Pleuritis zuriickbleibende Schwarten 
und Verwachsungen mit dem Perikard bewirken. 

Der Pneu'fft()thorax bedingt nur selten Cyanose. Plethorische 1ndividuen 
sollen dazu disponiert sein. 

Bei der Lungentuberkulose erzielt ja die Anlegung eines Pneumothorax 
sogar eine Besserung der Atmung und bahnt eine Ausheilung des Leidens an. 
1m allgemeinen ist die Neigung zur Cyanose bei der Lungentuberkulose auf
fallenderweise keine groBe. Die Verarmung des Blutes an roten Blutkorperchen 
solI dem Entstehen einer Cyanose nicht giinstig sein - was theoretisch nicht 
sem klar ist. Wo es zu ausgedehnten Verdichtungen, zu schwerer Bronchitis 
gekommen ist, wo eine Larynxtuberkulose Atemhindernisse geschaffen hat, 
da kann es aber recht wohl zur Cyanose kommen, wobei dann noch eine Degene
ration des Herzmuskels begiinstigend wirkt. 

Ala Seltenheit sei eine Mitteilung von NEUSSER angefiIhrt, der bei einem Diabetiker, 
bei dem sich eine Lungentuberkulose hinzugesellte, eine auffallend starke Cyanose ent
stehen sah. 

Erwahnt seien noch FaIle von Cyanose bei Thrombose von Lungenarterien. 
Die Thromben entstammen dem Gebiet der Vena cava und besonders den 
Schenkelvenen, seltener den Jugularvenen, hier entstanden durch kompri
mierende tuberkulOse Lymphdriisen. 

Von besonderem Interesse sind die tuberku16sen Bronchialdriisen des Media
stinalraumes. Durch Kompression der BlutgefaBe konnen sie zur Cyanose 
im Gebiet der Herzvenen fiimen. Auffallend ist, daB diese Cyanose eine wech
selnde, intermittierende sein kann. Auch auf andere Weise kann dureh diese 
Mediastinaldriisen Cyanose ausgelOst werden, indem sie nach eingetretener 
Vereiterung in das Perikard oder in die groBen GefaBe durchbrechen. 

An diese tuberkulosen Drusen reihen sich die Mediastinitis luica, sowie 
Mediastinaltumoren verschiedener Art an, die aile durch Druck auf die Vena 
cava Cyanose, Erweiterung der Venen an Hals und Kopf, gedunsenes Gesicht, 
mitunter ausgesprochenes Odem hervorrufen konnen, das sich sogar auf Rals 
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Schultern und Sternum ausbreitet. Ganz besonders beachtenswert ist auch 
ein umschriebenes Hautodem des Sternum. Sucht sich das Blut in derartigen 
Fallen durch Kollateralen nach dem rechten Herzen Bahn zu brechen, dann 
werden auch die Venen des Brustkorbes erweitert, treten hervor, bilden ein 
Netzwerk an der vorderen Thoraxwand, das oft nur ein einseitiges ist. Es ist 
das Blut der Vena anonyma und Hemiazygos, das sich so den Weg bahnt. 

Zum SchluB der Cyanosebesprechung noch Emphysema pulmonum. Bei 
diesem sehr chronischen Leiden sind drei Faktoren fur die Entstehung von Cya
nose von Wichtigkeit: 1. Der Schwund der alveolaren Zwischenwande, wodurch 
die Atmungsflache verkleinert, der Gasaustausch behindert, und die Decarboni
sation erschwert wird. 2. Eine starke Ausdehnung der beim Lungenemphysem 
ja fast nie fehlenden Bronchitis. 3. Die Insuffizienz des durch das Emphysem 
fruher oder spater hypertrophierenden rechten Herzens. Zunachst bildet sich 
ziemlich langsam die Cyanose des Gesichts, besonders an Ohren, Lippen und 
Zunge aus, begleitet von Erweiterung der Hautvenen. 1m weiteren Verlaufe 
konnen auch Hande und FuBe cyanotisch werden, ein dunkelblaues Aussehen 
gewinnen, sich dabei auffallend kalt anfuhlen. Weitere Veranderungen der Haut 
sollen spater besprochen werden. 

Ein der Cyanose in bezug auf die Haufigkeit des Vorkommens in keiner 
Weise ebenburtiges, aber doch bedeutungsvolles und interessantes Symptom 
mancher Erkrankungen der Atemwege, ist das 

Hautemphysem. 
Die Infiltration des subcutanen Bindegewebes mit Luft wird als "Haut

emphysem" oder "allgemein verbreitetes Emphysem" bezeichnet. Da eine groBere 
Reihe von pathologischen Veranderungen in den verschiedenen Teilen der At
mungswege zur Entstehung der Luftinvasion in die Haut Veranlassung geben 
kann, empfiehlt es sich, diese gesondert zu besprechen. 

Die grundlegende Pathogenese beruht fUr die meisten FaIle einerseits auf 
dem V orhandensein einer Lasion oder wenigstens einer geringen Widerstands
fahigkeit der Larynx-, Tracheal-, Bronchial-, oder Lungenalveolenwandungen. 
Andererseits bedarf es fUr die Entstehung der Luftinfiltration der Haut eines 
gesteigerten Exspirationsdruckes, wie ihn anstrengender, krampfhafter Husten 
bei Pertussis, Bronchitis, Bronchopneumonie, Tuberkulose, aber auch traumati
sche Kompressionen des Thorax, das Heben schwerer Lasten mit sich bringen 
konnen. Sehr verdunnte Wandungen, wie sie bei Lungenemphysem zu finden 
sind, bedingen eine Verminderung der Widerstandskraft gegenu ber gesteigertem 
Exspirationsdruck und so eine Disposition zum Hautemphysem. 

Fur das haufigere Vorkommen des Rautemphysems bei Kindern, die an Lungenaffektionen 
und durch solche bedingtem Rusten leiden, wird die Armut des Lungengewebes an elastischen 
Fasern als Vermittlerin in Anspruch genommen. Ein Bronchus platzt, das Mediastinum 
flillt sich mit Luft, die von hier aus in die Raut dringt und das subcutane Bindegewebe 
infiltriert, besonders auch am RaIse. Durch Incision an der Fossa jugularis und Unter
bringung des Kindes in einem mit Sauerstoff gefullten Kasten hat REIMOLD derartige sehr 
ernste Faile zweimal geheilt. 

Wenn man den Ablauf des pathogenetischen Vorgangs naher ergrunden, die 
Verbindungswege von den inneren Leiden zum Hautemphysem kennzeichnen 
will, dann tut man gut, das "amediastinale Hautemphysem" yom "mediastinalen 
Hautemphysem" zu trennen. 

Beim amediastinalen Hautemphysem erfolgt die Invasion der Luft in die Haut 
von der Lasionsstelle aus direkt, d. h. ohne zuerst das Mediastinum zu passieren. 
Das mediastinale Hautemphysem hingegen mull einen weiten Umweg zuruck
legen, urn zur Hant, d. h. zum snbcntanen Bindegewebe zu gelangen. Bei jeder 
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starkeren Exspiration wird die Luft durch die Lasion in das interlobulare Binde
gewebe gepreBt, gelangt entlang den Bronchien und GefaBen in den Hilus, 
erfiillt das Mediastinum. Dieses ist nach oben, nach dem Hals zu, nicht scharf 
abgegrenzt. Die Luft hat hier freie Bahn, dringt durch das lockere Bindegewebe 
in die Fossa jugularis, um dann von hier aus in das Unterhautbindegewebe 
des ganzen Korpers zu gelangen, diesen ballonartig aufzutreiben. 

Die in Frage kommenden Erkrankungen der Atmungsorgane konnen meist auf beiden 
Wegen zum Hautemphysem flihren, wie es folgende Beispiele lehren: 

Ein LungenabscefJ oder ein aktinomykotischer Herd in der Lunge kann mit der Rippen
pleura und der Brusthaut verwachsen. Offnet er sich nach auBen, dann kann die Luft 
direkt in das subcutane Bindegewebe gelangen. Und zwar geht das dann so vor, daB bei 
der Einatmung die Luft angesogen wird. Durch die Exspiration wird dann die Weiter
verbeitung dieser angesogenen Luft unter der Haut gefordert. Das spielt sich amediastinal 
abo Andererseits kann aber auch der nicht offene LungenabsceB durch seine ladierte Wandung 
zum Eindringen der Luft in das peribronchiale Bindegewebe fiihren, uber welches dann 
auf mediastinalem Wege indirekt ein Hautemphysem erzeugt wird. 

DaB die vermittelnde Lasion der AbsceBwand eine sehr geringe sein kann, beweist 
ein Fall von SENATOR, der bei der Obduktion den Verbindungsweg zwischen LungenabsceB 
und Hautemphysem nicht feststellen konnte. 

Auch bei der Lungentuberkulose kann der Vorgang sich verschieden abspielen: Eine 
Kaverne platzt, die Luft dringt in den Pleuraraum, es entsteht ein Pneumothorax. Besteht 
aber, wie es geschehen kann, eine Verwachsung beider Pleurablatter an der PerforationssteIle, 
dann kommt es nicht zur Bildung eines Pneumothorax, sondern die Luft dringt direkt 
in das Unterhautbindegewebe und verbreitet sich dann unter dem Einflusse des Exspirations
druckes uber den Korper. Das geschieht also amediastinal. Viel bedenklicher ist es, wenn 
bei der Ruptur der destrtIierten Lunge die Luft in die peribronchialen Raume gelangt und 
via Mediastinum die Haut erreicht. 

Erwahnt seien noch Traumen des Thorax - meist sind es Stichverletzungen - aIs 
Ursache. Sind diese bis in das Lungengewebe eingedrungen, dann Iiegt die Moglichkeit 
des Bestehens eines mediastinalen Hautemphysems vor. Es kann letzteres aber auch 
amediastinal entstehen, ohne Lasion der Lunge. Die Luft kann, ahnlich wie beim per
forierten LungenabsceB, auch durch die auBere Wunde, wenn sie sich nicht - wie gewohn
lich - ventilartig schlieBt, angesogen werden und so direkt unter die Brusthaut eindringen. 

Kurz erwahnt sei, daB beim Emphysema, pUlmonum das durch Platzen der gedehnten, 
und mit verdiinnten Wa.ndungen versehenen Alveolen hervorgerufene Hautemphysem 
stets mediastina.l verlauft. Das Vorkommnis ist auBerst selten. 

Nun noch ein paar Worte tiber das Krankheitsbild und seine prognostische 
Bedeutung: Die Symptome des aus{Je8procMnen Hautemphysems sind, kurz 
zusammengefaBt, folgende: Schmerzen, Spannungsgefiihl, Schlingbeschwerden, 
Dyspnoe, Aphonie. In mediastinal verlaufenden Fallen ist die Herzdampfung 
nicht nachweisbar, in der Mediastinalgegend besteht Tympanie. Die Intercostal
raume sind verstrichen. Ein Knistern der gespannten, glatten, furchenfreien 
Haut ist bei der Palpation oft zu fiihlen, zuweilen synchron mit der Systole zu 
hOren. Das Rontgenbild erleichtert die Diagnose. 

Die Unterscheidung der mediastinalen und amediastinalen Genese hat auch 
eine prognostiscM Bedeutung. Erstere ist viel ernster zu nehmen, fiihrt in den 
meisten Fallen zum Exitus, wahrend letztere meist milde verlauft. Es dringt 
viel weniger Luft unter die Haut, das Emphysem derselben bleibt mehr lokal 
begrenzt. Vor allem aber besteht keine laryngeale, thorakale, bzw. mediastinale 
Infiltration des interstitiellen Bindegewebes. 

Zum SchluB dieser allgemeinen Besprechung des Hautemphysems noch 
der Hinweis, daB man ein solches bei der cToupOsen Pneumonie gesehen hat. 
Dieses ist ganz anderen Ursprungs. Es wird hervorgerufen durch eine "Gas
phlegmone", eine "Gangrene foudroyante" die zum interthorakalen Odem 
mit Bildung septischer Gase fiihrt. Ahnliches kommt beim Typhus vor. 

Nach dieser Durchsprechung der Erkrankungen der Atmungsorgane an del" 
Hand der zwei am meisten hervortretenden Hautsymptomen solI die Dispo.sition 
fUr die weiteren Betrachtungen die inneren Einzelleiden zum Leitfaden nehmen. 
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Pneumonia crouposa. 
Das Aussehen der an crouposer Pneumonie Erkrankten zeigt wie bei fast 

allen Hochfieberhaften eine besondere, in der Mitte hochrote Wangenhaut und 
sehr trockene Lippen. Rote, umschriebene Flecken im Gesicht und in den Hand
tellern sind beobachtet. Setzt die Krisis mit der akuten Defervescenz ein, dann 
ist diese stets begleitet von einem profusen, warmen SckweifJ (Defervescenz
sckweifJ). Das Schwitzen kann in geringem Grade mehrere Tage den 
Krisenbeginn uberdauern. Man muB auf die Warme des SchweiBes besonders 
Gewicht legen, weil auch kalte SchweiBe sich im Verlauf der Lungenentzundung 
einstellen konnen. Diese sind aber im Gegensatz zu den freudig begriiBten 
kritischen warmen SchweiBen von ominoser Bedeutung. Sie haben die Bedeutung 
von Kollap8sckweifJen, kunden eine Herzschwache, eine drohende Agonie an, 
die meist auch sehr bald in der Physiognomie, im ganzen Habitus, im Pulse, in 
der Atmung und in der Cyanose zum Ausdruck kommt. Besonders bei Pneu
monien mit asthenischem Charakter, mehr schleichendem Verlauf, schwacher 
Herztatigkeit, geringer Regsamkeit des Patienten ist auf KaltschweiB acht
zugeben. 

Wo starke SchweiBe vorhanden sind, gesellt sich leicht eine Miliaris hinzu, 
als Miliaria alba (cristallina) (SchweiBretention in Form klarer Blaschen), 
eine kaum irgendwie bedeutungsvolle Nebenerscheinung, als Miliaria rubra 
infolge leicht entzundlicher Reizung der Haut, gelegentlich durch Jucken lastig. 
Wenn der Miliaria alba eine ernstere Bedeutung zugeschrieben wird, dann mag 
das wohl darauf zuruckzufiihren sein, daB die Miliaria alba sich mehr an die 
kalten SchweiBe anschlieBt. 

Von besonderem Interesse ist das haufige Vorkommen des Herpes simplex 
febrilis bei crouposer Pneumonie. Dieser hat direkt eine diagnostische Bedeutung, 
da er in 45% der FaIle sich am 2.-5. Tage, selten erst bei beginnender Reso
lution einstellt. Bei anderen akuten fieberhaften Erkrankungen, deren Abgren
zung von der Pneumonie im Beginne Schwierigkeiten machen kann, so bei den 
typhosen Leiden, ist ein Herpes so gut wie nie zu finden. 

Die herpetische Blaschengruppe ist bei der Pneumonie meist im Gesicht, 
perioral oder perinasallokalisiert. Aber auch an anderen Hautstellen, besonders 
in der Analgegend, ist ein Herpes simplex gesehen worden. 

Wenn dem Herpes simplex bei der Pneumonie neben dem diagnostischen 
Wert auch ein prognostischer beigelegt wird, so kann das nur damit zusammen
hangen, daB es sich haufiger bei jugendlichen, kraftigen Individuen, die an sich 
eine gunstigere Prognose gestatten, zur Pneumonie hinzugeseIlt. Auf aIle Falle 
ist aber das Auftreten des Herpes niemals ein gunstiges Omen. 

Der Herpes simplex ist an dieser Stelle insoweit von Interesse, als die Verbindungen, 
die zwischen ihm und der Pneumonie sowie anderen akuten Erkrankungen der Atmungs
und Verdauungswege bestehen mussen, noch einer genaueren AbkIarung harren. Das wesent
liche Moment bildet dabei die Tatsache, daB es gelungen ist regelmaBig mit dem Inhalt 
von Herpes simplex-Blaschen auf der Kaninchencornea eine charakteristische Keratitis 
zu erzeugen, und zwar in gleicher Weise mit Herpesblaschen, die durch sehr verschiedene 
Einfliisse zur Eruption gebracht worden waren (Pneumonie, Meningitis, Menses, Arznei
mittel). Welche Momente da die ausschlaggebenden sind ist vorerst noch unklar. Naheres 
siehe bei DOERR und SCHONFELD (dieses Handbuch Bd. VII/I). 

Eine Reihe weiterer Dermat08en, die man hin und wieder bei der Pneumonie 
crouposa findet, sind Komplikationen und meist wenig willkommen, und zwar 
deshalb, weil sie meist im Laufe schwerer Erkrankungen auftreten; und das 
auch nur bei asthenischen Fallen, deren allergische Kraft gegenuber den Pneumo
kokken unzureichend ist, in denen besonders das Herz zu erlahmen, Lungen
odem einzutreten droht. 
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Es sind meist Erytkerne, kleinfleckige, roseolaartige, oder auch umschriebene, 
exsudative. Seltener und wohl weniger bedeutungsvoll ist eine Urticaria, wobei 
man im Einzelfalle daran denken muB, daB es sich um ein zufiilliges, durch eine 
ldiosynkrasie gegen dieses oder jenes angewandte Medikament bedingtes Vor
kommnis handeln kann. Sehr selten sind bullose, pemphigoide Exantkerne. 

Beachtenswert, wegen seiner ernsteren Bedeutung ist ein Erythema eX8udativum muUi. 
forme (vielleicht besser als Erythema nodosum bezeichnet) das TSOHERNAJEW beschrieb 
und auf Bakterienembolie in die Capillaren zurlickfiihrte. Eine ahnliche Bedeutung hat 
die auch im Verlauf der crouposen Pneumonie beobachtete Purpura, bei der die Petechien 
besonders an den unteren Extremitaten hervortreten. Es sind atypisch-asthenische Formen 
der Lungenentziindung. 

Die bei weitem wichtigste Hauterscheinung einer Pneumonie ist der Ikterus, 
dessen Vorkommen zur Aufstellung einer besonderen Pneumonieform, der Pneu
rrwnia biliosa gefiihrt hat. 

Wenn durch diese Benennung ausgedriickt werden soIlte, daB diese Gestaltung einer 
crouposen Pneumonie, dieses HinzugeseIlen einer Gelbsucht ein toto coelo neues Krankheits
bild kennzeichnet, das als abzusonderndes Leiden anzusehen ist, dann diirfte dieser Auf
fassung zu widersprechen sein. Zunachst und hauptsachlich deswegen, weil ein anderer 
Krankheitserreger als der Pneumococcus in solchen Fallen nie festgesteIlt worden ist. Der 
Ikterus hat eben nur die Bedeutung einer Komplikation. Selbst dann, wenn er bei einer 
herrschenden Epidemie auffallend haufig die Symptomensumme erhOht. Wissen wir doch, 
daB bei jeder Infektionskrankheit dieses oder jenes Symptom sich als Komplikation in ganz 
besonderer Haufigkeit hinzugesellen, sogar das Feld beherrschen, die Schwere des Leidens 
bedingen, der Prognose ihren Stempel aufdrucken kann. Jede Epidemie, jede Endemie 
hat ihren Charakter. So ist, um ein Beispiel anzufiihren, bei der einen Scharlachepidemie 
die sog. Scharlachdiphtherie, bei der anderen die Nierenentzilndung eine fast stete Kompli
kation, wahrend ein anderes Mal diese Komplikationen in der Mehrzahl der FaIle aus
bleiben. Das ist der genius epidemicus bzw. endemicus, dessen QueIlen hier nicht nach
geeplirt werden kann. Und ebenso ist es bei der crouposen Pneumonie mit dem Ikterus. 

DaB diese Komplikation auf die Gestaltung des Krankheitsbildes und den Verlauf 
nicht ohne EinfluB bleiben kann, daB ein Ikterus die Pneumonie zu einer "atypischen" 
macht, ist ja ohne weiteres klar. Man wird das Leiden nach Hinzutritt des Ikterus etwas 
ernster nehmen. In welchem Grade das geschieht, hangt nicht so sehr von der Gallendurch
trankung der Gewebe, als von den Begleiterscheinungen ab, von denen hier nur eine auBere 
hervorgehoben werden soIl: der Pruritu8, der allerdings auBerordentlich qualend werden 
und den mitgenommenen Patienten sehr alterieren kann. Eine Pneumonie biliosa kann 
hierdurch und durch die oft vorhandenen Ernahrungsschwierigkeiten einen "asthenischen" 
Charakter bekommen, wenn dieser nicht schon von vornherein der Pneumonie eigen war_ 

Spiiren wir nun den Verbindungswegen zwischen Pneumonie und Ikterus 
nach, ohne an dieser Stelle auf die Entstehungsweise des Ikterus iiberhaupt 
einzugehen. Hier sei vorausgesetzt, daB jeder Ikterus ein hepatogener, und zwar 
ein Resorptionsikterus ist. 

Der einfachste Weg zur Entstehung eines solchen ist gegeben durch einen Gastro
intestinalkatarrh, der sich vom Duodenum auf die Gallenausfiihrungsgange fortsetzt, hier 
zu einer Anschwellung der Schleimhaut, zu einer Verengerung des Lumens, zu einer Be
hinderung des GaIlenabfIusses fiihrt. Die Galle staut an, der Druck fiihrt zu einer Auf
nahme in die BlutgefaBe. Damit ist die ikterische Durchtrankung des Organismus gegeben. 
Da Verdauungsanomalien meist eine Pneumonie begleiten, bzw. durch eine falsche Diatetik 
hervorgerufen werden, ist das Auftreten eines Icterus catarrhaIis leicht denkbar. 

Aber es gibt auch andere Moglichkeiten. 
Es kann durch die Lungenaffektion eine Stauung im Gebiete der Vena hepatica ein

treten, welche eine Stauungsleber zur Folge hat, die das Entstehen eines Ikterus begiinstigt. 
Noch ein drittes Moment kann bedeutungsvoll sein, jedoch nur bei einer im rechten 

Unterlappen sitzenden Pneumonie. Diese kann eine Behinderung des normalen GalIen
abfIusses auf rein mechanischem Wege bewirken. 

Die Entleerung der Galle aus den feineren Gallengangen erfolgt in der Regel in erster 
Reihe durch die vis a tergo, durch den Druck des nachdriickenden Sekretes. Ein Hills
moment ist aber der Druck des bei der Exspiration auf die anliegende Leber herunter
tretenden Zwerchfelles. Sind die rechtsseitigen unteren Lungenteile atmungsunfahig, oder 
wird nur wegen bestehender Stiche die rechte Seite geschont, dann fallt ein Faktor fiir das 
Auspressen der Galle fort. Diese staut sich an, der Druck in den Gallenwegen wird groBer. 
aIs der in den BIutgefaBen, die Galle tritt in diese liber, sie wird resorbiert. 
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AIle diese Faktoren konnen bei der Pneumonie einen 1kterus erzeugen. 
Dabei bleibe die Moglichkeit des Mitwirkens von Mikroben unerortert und 
ebenso die sog. "Blutdi8solution", die einen hiimatogenen Ikterus motivieren 
soIl. Ein solcher ist aber sehr zweifelhaft. Ohne Mitwirkung der Leber gibt 
es keinen Ikterus. W 0 durch Zerfall von Blutkorperchen im pneumonischen 
Exsudat viel Blutfarbstoff frei wird, kann wohl ein 1kterus entstehen. Aber 
nur dadurch, daB die viel reichlichere Zufuhr von Blutfarbstoff zur Leber eine 
reichere Produktion von Gallenstoff (Polyclwlie) bedingt, die zur Stauung 
und Resorption der Galle fiihrt. 

Eine kleine aber auffallende und interessante, bei der Pneumonie sehr selten 
gesehene Hautanomalie sind die Striae atrophicae. Die Entwicklung wird so 
geschildert, daB nach der Krise sich zu beiden Seiten der Wirbelsaule quer iiber 
den Riicken laufende, schmale, narbenahnliche, glatte, blaulich schimmernde 
seltener pigmentierte Streifen bilden, die ungefahr den Rami dorsales der dem 
erkrankten Gebiete zugehorigen Thorakal- bzw. Lumbalnerven entsprechen. 
Ob diese streifenformigen Atrophien der Haut mit Vorgangen in den Nerven 
in Zusammenhang stehen, ob sie neurogene, trophische StOrungen bedeuten 
oder Folgen einer toxischen Schadigung der elastischen Fasern sind, ist nicht 
zu entscheiden. Eine mechanische Erklarung fiir die Entstehung einer der
gestalteten Hautatrophie, wie wir sie ja durch Distorsion der gedehnten Bauch
haut bei schnell zunehmender Adipositas oder in der Graviditat entstehen sehen, 
liegt in dem hier zu Rede stehenden Fall nicht vor rSATKE-WINKLER (a)]. 

Zum SchluB sei hier einer, allerdings selten der Pneumonie folgenden, schweren 
Nachkrankheit gedacht: der durch Thrombose hervorgerufenen Gangran an den 
unteren Extremitdten. Es will mir scheinen, als ob es sich in solchen Fallen 
haufiger um eine Influenzapneumonie als urn eine croupose Pneumonie handelt. 
Wenigstens sind im Verlaufe von Influenzaepidemien ahnliche FaIle, auch 
tiefer gehender Gangran, nicht allzugroBe Raritaten. 

DaB im Gefolge einer Pneumonie auch Furunkel, Haut- und Muskelabscesse 
gesehen sind, sei kurz erwahnt. Es diirfte sich stets um durch Eiterkokken 
hervorgerufene Komplikationen handeln. 

Pleuritis. 
Von der Cyanose und dem Hautemphysem ist schon gesprochen worden. 
Hier sei zunachst noch der OdematOsen Schwellungen gedacht, die bei den 

exsudativen Pleuritisformen beobachtet sind: Es kann ein diffuses, giirtelformiges 
(}dem am Thorax, bei seroser oder serofibrinoser Ausschwitzung auftreten. 
Dies bedeutet, daB das Pleuraexsudat eine venose Stauung hervorgerufen hat. 
Dementsprechend treten die geschlangelten Hautvenen auch zuweilen deutlich 
hervor. Mitunter ist kein deutliches (}dem an den auBeren Thoraxwandungen 
vorhanden, aber die Haut fiihlt sich derber, praller an, was sich besonders gut 
beim Anheben von Hautfalten konstatieren laBt. Diese Veranderungen brauchen 
sich nicht auf die Exsudatseite zu beschranken, sie erstrecken sich mitunter 
auch auf die gesunde Seite und namentlich auf den Riicken bis zum GesaB hin, 
unter Bevorzugung der Stellen, die beim Liegen gro6erem Druck ausgesetzt 
sind. Diese Stauungsodeme sollen prognostisch bedenklich sein. 

Woes sich um ein Pleuraempyem oder auch urn einen initialen, nicht mit 
der PleurahOhle kommunizierenden peripleuritischen Abscef3 handelt, stellt sich 
oft ein umschriebenes prominentes (}dem ein. 

1st dieses die Einleitung eines, meist am Ubergang der V orderwand zur 
Seitenwand gelegenen Empyema necessitatis, dann ist die Rotung und Schwel
lung wenig betrachtlich. Nur zentral tritt eine ausgesprochene blaurote Farbung 
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hervor. Eine Pulsation ist zuweilen fiihlbar. Die ganze Prominenz flihlt sich 
nicht heiB an. Allmahlich spitzt sie sich zu und formiert die Durchbruchstelle. 

Ha~delt es sich urn einen AbsceB, dann ist die Stelle scharfer begrenzt, 
deren Uberzug lebhaft rot, prall, schmerzhaft. WINTRICH gibt an, daB unterhalb 
des Abscesses an der Brustwand eine Leiste fiihlbar ist, die eine Depression 
umgibt, wie man sie ahnlich bei Abscessen des Schadels flihlt. 

Auffallend ist bei der exsudativen Pleuritis, auch bei der nicht tuberku16sen, 
die N eigung zu starker Schwei{Jsekretion. Es sollen sich mitunter taglich mehr
mals richtige SchweiBparoxysmen einstellen, mit oder auch ohne leichtere 
Temperatursteigerungen. 

CHEVALLIER·BERNARD stellten bei sklerosierenden Tuberkulosen, besonders bei trockenen, 
sklerosierenden Pleuritiden einen anfallsweise auftretenden, intercostalen Pruritus, be· 
sonders im Bereich der 2. bis 4. Rippe, vorn oder hinten seitlich am Thorax fest, der sub· 
jektiv manchmal das einzige Symptom sein kann. 

SUDZUCKI fand bei exsudativer Pleuritis iiber der gedampften Stelle einen wesentlich 
starkeren Dermographismus und miBt ihm diagnostische und prognostische Bedeutung zu. 

ALESSANDRI lenkt die Aufmerksamkeit auf Teleangiektasien am Thorax von Tuber· 
kul6sen. Er faBt sie als Folgen langdauernder Reizzustande des Rippfells auf und halt sie 
ebenfalls fur diagnostisch und prognostisch wichtig. 

MAYRHOFER beobachtete in drei Fallen von Psoriasis eine exsudative Pleuritis. In einem 
dritten Falllegten eine auBerdem noch vorhandene Perikarditis und eine chronische Poly
arthritis den Verdacht auf Tuberkulose nahe, so daB der Autor die Frage gemeinsamer 
Ursache aufwirft. 

Beachtenswert ist eine Beobachtung von B6NNIGER: Eine nach Pleuritis exsudativa, 
sich ausbildende halbseitige hypertrophische Veranderung in der unteren K6rperhalfte, 
sich kundgebend durch Verdickung der Raut und der tieferen Gewebe. Es handelt sich 
bei dem Vorgang um eine Lymphstauung mit folgenden elephantiastischen Veranderungen, 
wohl durch Behinderung der Zirkulation infolge des pleuritischen Exsudats. 

Endlich sei erwahnt, daB auch nach Pleuritis, wie nach croup6ser Pneumonie Striae 
atrophicae sich bilden k6nnen [SATKE-WINKLER (a)]. 

Tuberculosis pulmonum. 
Von den zahlreichen Faden, die Hautanomalien und Erkrankungen der 

Respirationsorgane verbinden, flihren die meisten von der Haut zur Lungen
tuberkulose. Der umfangreiche Stoff solI in zwei Gruppen geteilt werden: 

1. Die nichttuberkulOsen Dermatosen und die Lungentuberkulose. 
2. Die tuberkulosen Dermatosen und die Lungentuberkulose. 
Der erstgenannten Gruppe gehoren aIle Hauterscheinungen an, die im Vor

stadium oder im Verlaufe einer Lungentuberkulose sich zeigen konnen, nicht 
spezifisch tuberkulosen Charakters, aber direkt oder indirekt als Nebensymptome 
durch das innere Leiden ausgelost. Zuweilen wird allerdings die scharfe Ab
grenzung Schwierigkeiten machen. 

Nicht-tuberkulOse Dermatosen im Geleite einer Lungentuberkulose. 
Die meisten Phthisiker, insbesondere die fettarmen haben ein blasses Aus

sehen, das zum tuberku16sen Habitus gehort, der allerdings in nicht vorgeschrit
tenen Stadien lange nicht allen Tuberkulosen eigen ist. Die sichtbaren Schleim
haute besonders das Zahnfleisch und die Bindehaut sehen anamisch aus. Be
merkenswert sind die Skleren; sie zeigen einen spurweise blaulichen, feuchten 
Schimmer, der etwas sehr charakteristisches hat und nicht selten die Aufmerk
samkeit auf die Lungen lenkt. Typisch ist, daB diese Blasse der Wangen zeit
weilig, besonders bei Erregungen, leicht durch eine schnell aufsteigende und 
schnell verfliegende Rotung abge16st wird, ein Ausdruck einer erethischen, 
leicht erregbaren, reizbaren Konstitution sehr vieler Tuberkuloser. Es besteht 
bei Phthisikern ein labiler Zustand der Vasomotoren. Man darf diese akute, 
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angioneurotische Vasodilatation in den WangengefaBen nicht verwechseln mit 
der "hektischen Rote", die sich fleckweise in der Wangenmitte etabliert und 
stundenlang fortbestehen kann. Diese roten, scharf begrenzten, sich warm an
fUhlenden Flecken sind Folgen einer eingetretenen Temperatursteigerung, sie 
8chwinden mit dem Sinken des Fiebers, um mit dessen Steigen tags darauf 
wiederzukehren. 

DaB das blasse Aussehen der bei Phthisikern doch meist zarten, diinnen 
Haut einen blaulichen Ton erhalt, daB die erweiterten Venen durchschimmern, 
80bald die Atmung die Decarbonisation des Blutes nicht in geniigendem MaBe 
ermoglicht, Atemnot besteht, ist ja leicht verstandlich. Es handelt sich dann 
um das Vorhandensein der an einer friiheren Stelle besprochenen Cyanose. 

Um beim Gesicht zu bleiben, seien noch die gar nicht selten bei Lungen
tuberkulosen sich einstellenden Chloasmen des Gesichts erwahnt. Die Ent
stehungsweise ist dunkei. Wenn manche annehmen, daB gerade Patienten an 
Chloasmen leiden, deren Tuberkulose nicht zu Hamoptoen fiihrt, so ist das 
kaum zu verstehen. 

Sehr wichtig ist die groBe Neigung der Tuberkulosen zu Hyperhidrosis. 1m 
V orstadium oder im Beginne der inneren Tuberkulose ist allerdings die Haut 
recht oft trocken, leicht schilfernd, schuppend. Das liegt an einer Verminde
rung der Sebumbildung, einer Hyposekretion der Talgdriisen. Die Haut ist 
nicht geniigend eingefettet. Es kommt aber auch vor, daB umgekehrt eine 
Rypersekretion, eine SeborrhOe besteht, die Raut sich fettig anfiihlt. Die An
nahme, daB bei diesen Fallen eine fettige Infiltration der Talgdriisen besteht, 
die evtI. mit einer fettigen Degeneration der Leber einhergeht, hat doch wohl 
nur hypothetischen Charakter. Wahrscheinlicher ist es, daB diese zur Phthise 
disponierten Menschen, die seborrhoischen Typus zeigen, jugendliche, den Ent
wicklungsjahren noch nicht fernstehende Individuen sind. 

Wie die FaIle in der Anfangszeit auch beschaffen sein mogen, bei aus
gesprochener Lungentuberkulose hat die Haut stets eine besondere Neigung 
zum Feuchtsein, die aber nicht durch die Sebumbildung, sondern durch eine 
lebhafte SchweifJabsonderung erzeugt wird. Fast jeder Phthisiker ist ein Hyper
hidrotiker, und zwar pflegt der Grad dieser starken SchweiBsekretion parallel 
mit dem Fortschreiten des Grundleidens zu steigen, so daB schlieBlich die SchweiB
bildung eine profuse wird, den Kranken nicht nur qualt, sondern durch immensen 
Wasserverlust stetig schwacht, sein Gewicht, seine Kraft vermindert. 

Die Ausbreitung des phthisischen SchweiBes ist meist eine diffuse. Der 
Kranke schwitzt von Kopf bis zu FuB; im Ruhestand wie bei Muskelarbeit, 
wenn auch bei dieser mehr. Das starkste Schwitzen ist jedoch von der Muskel
tatigkeit ganz unabhangig, denn es stellt sich mit groBer RegelmaBigkeit wahrend 
der Nachtruhe ein, die NachtschweifJe der TuberkulOsen. Sie bilden fiir den 
Diagnostiker deshalb ein Richtung gebendes Symptom. 

Die Erklarung fiir die Hyperhidrosis Tuberkuioser ist keine leiehte und bun keine ein
heitliehe sein. Zum Teil handelt es sieh sieher um "De/ervescenz8chwei/Je", wie sie sieh ja 
bei fast jedem Abfall von Fiebertemperaturen einstellen. Bei Phthisikern ist die Disposition 
zu diesen Entfieberungsschweillen ganz besonders stark. 

Verstandlieh in seiner Entstehung ist das Allftreten starker SehweiBe in den meist 
weit vorgesehrittenen Fallen mit groBer Atemnot, mit drohender. Erstiekung und mit 
bea.ngstigender Herzschwache. Dies sind KoUap88Chwei/Je, die einer tJberladung des Blutes 
mit Kohlensaure ihre Entstehung verdanken. Sie kennzeiehnen Meh als kuJie SchweifJe 
gegeniIber anderen SehweiBarten, besonders den Entfieberungssehweillen und den ArbeitB
schweillen. 

Mit diesen Erklarungen ist die Entstehungsfrage der Hyperhidrosis der Tuberkulosen 
noeh nicht gelOst. Die starke SehweiBneigung, unabhangig von Temperatursteigerung, 
bzw. Temperaturabfall, unabhangig von Cyanose, von Kollaps, dafiIr bedarf es noeh anderer 
Motivierung. 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 29 
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Kurz abzutun sind einige Hypothesen, TRAUBE wollte die Hyperhidrosis zum Teil darauf 
zuriickfiihren, daB bei der in ihrer Atmungsfhiche verkleinerten Lungenoberflache die 
Verdunstung des Wassers eine ungeniigende sei, das dann vikariierend den Korper durch 
die Haut verlasse. BURL erkliirte sie durch eine Verfettung der Schweilldrusen, andere 
durch Anamie, Hyperamie, korperliche Schwache. 

Viel naher ist man dem Verstandnis erst gekommen, seitdem man den Erreger kennt 
und dessen Toxine. Es ist ja altes Wissen, daB die SchweiBbildung durch manche Gifte 
in positivem und negativem Sinne beeinfluBt werden kann (Pilocarpin, Atropin). Es liegt 
nun sehr nahe, in den Toxinen der Tuberkelbacillen die Anreger der gesteigerten sekretori
schen Tatigkeit der Knaueldriisen zu suchen. Auch der Gedanke, daB nicht sowohl die 
Toxine der Tuberkelbacillen als die anderer Mikroorganismen, die sich in den Tuberkulose
herden bekanntlich gerne ansiedeln, fur die Hyperhidrosis verantwortlich sind, ist nicht 
von der Hand zu weisen. Es fehlen fUr die Entscheidung bisher die notigen experimentellen 
Grundlagen. Auf aIle FaIle scheint die Heranziehung von Bakterientoxinen fiir die Moti
vierung der Hyperhidrosis sehr einleuchtend. Erledigt ist aber damit die Frage doch noch 
nicht. Es gilt noch klarzulegen, wo der Angriffspunkt fUr die Toxine zu suchen ist. 1st 
es das Schweillzentrum? Sind es die im cerebrospinalenNervensystem verlaufenden, schweill
erregenden Nervenfasern? 1st es das Epithel der Schweilldriisen? Eine Beobachtung 
spricht mehr dafiir, daB es die Schweillnerven sind, die durch die Toxine in einen Reiz
zustand versetzt werden. Es ist der Umstand, daB man halbseitige Hyperhidrosis bei Tuber
kulosen beobachtet hat. 

DaB die vermehrte SchweiBbildung bei der Lungentuberkulose leicht zum 
Ausbruch einer Miliaria allJa und rubra fuhren kann, bedarf nicht besonderer 
Betonung. 

Nicht unterlassen darf man, darauf hinzuweisen, daB die stets warmfeuchte 
Raut der Tuberkultisen mykotischen Elementen einen willkommenen Nieder
lassungsort bietet. Darum ist die, allerdings auch bei Nichttuberkultisen vor
kommende Pityriasis versicolor - hervorgerufen durch Ansiedelung des M ilcro
sporon furfur - bei Tuberkulosen sehr haufig zu finden. Wo man diese doch 
durch Jucken gelegentlich lastig werdende Affektion findet, da greife man zum 
Stetoskop. 

Eine im vorgeschrittenen Stadium der Phthise sich meist einstellende Folge 
ist das Hautiidem, dessen Entstehungsweise auf verschiedene Weise erklart 
werden kann. Die meist als Anasarka beginnenden Schwellungen haben einen 
ascendierenden Charakter, beschranken sich aber meist auf den Unterkorper. Man 
pflegt in solchen Fallen von einer H ydriimie zu sprechen, anzunehmen, daB das 
Serum die BlutgefaBe leichter durchdringt, zumal diese in ihrer anatomischen 
Beschaffenheit gelitten haben. Naherliegend ist es wohl, eine Abnahme der Trieb
kraft des Heruns fur die (jdembildung verantwortlich zu machen, wie man 
sie ja bei allen dahinsiechenden Menschen sehr oft findet. 

Eine ganz andere Veranlassung zum Hydrops ist in der bei schwerer Lungen
tuberkulose oft sich ausbildenden amyloiden Degeneration zu suchen, zumal 
wenn diese die Nieren betrifft. In anderen Fallen kann die amyloide Degene
ration direkt die RautgefaBe verandern, so daB sie fiir das Serum permeabler 
werden. Es sind das alles Erscheinungen einer schweren Kachexie. 

Diese ist auch verantwortlich fiir Anomalien der Anhangsgebilde der Raut, 
der Hoore und Nagel. 

Die Hoore werden glanzlos, trocken, dunner, atrophieren, spalten an den 
Enden, fallen leicht aus. Jedoch gehort zu allen diesen Veranderungen eine 
gewisse Disposition. Fur die Raare ist sie wohl in einer fruheren Seborrhtie 
zu suchen. 

Noch typischer sind die im Gefolge einer ernsten Lungentuberkulose sich 
einstellenden Anomalien der Nagel. Die Nagel bekommen einen blaulichen 
Schimmer, zeigen eine Verdickung an der Wurzel, eine leichte Kriimmung am 
freien Rande. Schon HIPPOKRATES hat diese Nagelveranderungen geschildert. 
Man spricht deshalb von einem Unguis Hippokratis. Wenn TROUSSEAU diese 
Nagelveranderungen als ein fur die Tuberkulose der Lungen pathognomisches 
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Zeichen ansieht, so diirfte er dabei die Grenzen des Wertes "pathognomisch" 
etwas weit stecken. Diese krankhaften Nagel konnen auch auf trommelschliigel
artig verdickten Phalangen sitzen. Da letztere bei anderen chronischen Lungen
leiden (Lungenemphysem, Bronchiektasien) viel haufiger beobachtet werden, 
Bollen sie bei diesen besprochen werden. 

HAHN fand hippokratische NagelkriImmungen in 76% der aktiven Tuberkulosefalle, 
in 50% der inaktiven, in 30% der entlassenen Sanatoriumskranken, nie bei Nichttuoor
kulosen. 

Er stellte auch das Vorkommen kleinster stecknadelspitz- bis stecknadelkopfgroBer 
Griibchen in den Fingernageln bei 100% der an aktiver Lungentuberkulose leidenden 
Kranken fest, gegen 6% bei Patienten mit inaktiver Tuberkulose. ROSENAU, der als erster 
a.uf diese Griibchen aufmerksam gemacht, hatte sie in 70% aktiver Tuberkulose konstatiert. 

An diese trophischen Storungen seien einige weitere, nicht spezifische Ano
malien der Haut, die im Geleite der Lungentuberkulose beobachtet sind, 
angereiht: 

Ais eine Mufige Veranderung bei TuberkulOsen bezeichnet CLARENCE L. WHEATON 
einen atrophischen Zustand der Haut, die der Unterlage wenig fest anhaftet, nicht den Muskel
fascien adharent ist. Bei einseitiger Erkrankung solI diese Anomalie sich nur auf der kranken 
Seite finden. 

H. G. ADAMSON (a) beschreibt eine Atrophodermia striata et maculata bei Phthise. Der 
38jahrige Patient zeigte daneben einen uber den ganzen Rumpf sich ausdehnenden Lichen 
scrofulosorum. 

Auch NICOLAs-FAVRE fiihren in einem Fall die Entstehung makulOser Hautatrophien 
auf Schadigung durch ein Tuberkulotoxin zuriIck. 

SABOURIN schildert bei tuberkulosen jungen Leuten mannlichen Geschlechts Haut
striae in der Regio dorsolumbalis, parallel der Spinalaxe, uni- oder bilateral. 

Auf ebensolche bilaterale, im AnschluB an Pneumonie und metapneumonische Infiltrate 
entstandene Striae macht ELIASCHEFF aufmerksam. ' 

Den regressiven V organgen in der Haut schlieBen sich auch die Folgezustande 
an, die man bei im vorgeschrittenen Stadium befindlichen Tuberkulosen beob
achtet hat. Es sind neurogene, durch angioneurotische, wahrscheinlicher durch 
trophische Storungen entstehende Hautanomalien: Morbus Raynaud, Malum 
perforans pedis und ahnliche Akrodermatosen mit Neigung zur Blutung. 

EHRMANN (a, b, c, d) hat das Blld der Livedo racemosa aufgestellt [ADAM
SON (b): Livedo lenticularis] und sie zunachst als Folge syphilitischer GefaB
veranderungen aufgefaBt. Spatere Beobachtungen (Zusammenstellung bei UR
BACH) ergaben jedoch, daB sicher auch andersartige Schadigungen dieselbe 
eigenartige GefaBzeichnung an der Haut hervorrufen k6nnen. Darunter finden 
sich eine ganze Anzahl von Fallen bei denen ein Zusammenhang mit einer 
internen Tuberkulose recht wahrscheinlich wird. 

WAELSCH: drei FaIle mit progredienter Lungentuberkulose; WINTERNITZ: ein Fall 
von Ileococaltuberkulose; ADAMSON (b), HESS-KERL (a), FISCHL, LEHNER-KENEDY (a, b), 
F. FREUND (a): in Kombination mit Erythema induratum; EBERT: Kombination mit 
papulonekrotischen, EHRMANN (e) mit akneiformen Tuberkuliden; F. FREUND (b): Kom
bination mit Lupus erythematodes und Erythema induratum. 

Die ausfiIhrlichere Besprechung der Pathogenese und der Beziehungen zum Erythema. 
caloricum siehe bei YOLK (dieses Handbuch Bd. X/I). 

Eine ganz groBe Raritat ist bei der Tuberkulose der Herpes simplex, dagegen 
ist ein Herpes zoster nicht allzu selten. 

Dieser kann einmal dadurch hervorgerufen sein, daB eine die Knochen der 
Wirbelsaule befallende Tuberkulose das in der Nachbarschaft gelegene Inter
vertebralganglion mit in ihren Krankheitsbereich gezogen hat. In anderen !nit
getellten Fallen dagegen handelte es sich bloB um eine Lokalisation der Tuber
kulose in der Lunge, zum Tell sogar von latentem Charakter [ARNSTEIN (a, b), 
MAGNUSSON]. In diesen Fallen nimmt ARNSTEIN an, daB durch reflektorische 
Reizung die Nervenbahnen in einen gewissen Reizzustand gelangt sind, in dem 
dann das Zostervirus besser an ihnen zum Haften gelangt. Die Autoren mochten 
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speziell bei den latenten Tuberkulosen den Zoster sogar als wichtigen, zur Nach
forschung nach solchen latenten Herden auffordernden Hinweis betrachten. 

Zahlreich sind die wohl fast immer nicht spezifischen Erytheme verschieden
ster Gestaltung, die im Laufe einer Lungentuberkulose beobachtet sind. Das 
einfache, disseminierte, kleinfleckige, roseola- oder scarlatinaartige Exanthem 
sieht man nur in AusnahmefiWen, und zwar fast nur bei Miliartuberkulose und 
bei der tuberkulOsen Basilarmeningitis. Natiirlich ist es auch moglich - und 
man muB daran denken - daB gegen die Krankheit verordnete Heilmittel bei 
"Oberempfindlichen zur Eruption von ahnlichen Erythemen verschiedenster 
Art fUhren. 

SCHOCH beschreibt ein iiber 4 Monate hinweg beobachtetes scarlatiniformes, bald mehr, 
bald weniger deutliches, nach Hustenanfallen ausgesprochen starker hervortretendes und 
einmal nach einer Tuberkulininjektion auffallend aufflammendes scharlachartiges Exanthem 
bei einer Lungentuberkulose. 

Eine besondere Stellung in der Erythemgruppe nimmt in der Frage der Be
ziehungen zur Tuberkulose das Erythema nodosum ein, indem, seit UFFELMANN 
die Aufmerksamkeit darauf gelenkt hatte, sehr viel Arbeiten und FaIle zur 
Illustration dieser Beziehungen veroffentlicht worden sind. 

Die mit dieser Frage verbundenen Probleme finden sich in diesem Handbuch aus
fiihrlich bei YOLK (Bd. X/I) und bei TACHAU (Bd. VI/2) erortert, so daB es sich hier 
eriibrigen diirfte nochmals ausfiihrlicher darauf einzugehen. Wenn auch manche Beob
achtungen, wie z. B. die von WALLGREEN, SCHRAMM-ANDERSEN, vollstandig im Sinne eines 
Zusammenhangs verwertbar sind - demgegeniiber z. B. CEDERCREUTZ -, so mochten wir 
uns im allgemeinen doch zunachst noch der von YOLK wie TACHAU vertretenen vorsich
tigeren Auffassung anschlieBen, daB das Erythem nodosum als sog. reaction cutanee 
durch vielerlei Ursachen, darunter wohl sicher auch den Tuberkelbacillus hervorgerufen 
sein kann, daB aber in jedem einzelnen Fall die atiologischen Verhaltnisse genau geklitrt 
werden miissen. 

Fiir das dem Erythema nodosum sehr nahestehende Erythema exsudativum 
multiforme hat neuerdings RAMEL (a, b) die BeziehungenzurTuberkulose a.uf Grund 
von Tierversuchen nachdriicklichst verfochten, nachdem z. B. a.uch GAUCHER
NATHAN sowie GAUCHER-GOUGEROT-GUGGENHEIM, TRULL! auf solche FaIle 
aufmerksam gemacht hatten. Die Untersuchungen von RAMEL sind bisher 
von PERCIVAL-GIBSON nachgepriift worden, allerdings mit negativem Resultat. 

Auch bei der Purpura, die ja ebenfalls in gewissen Verbindungen mit den 
beiden Erythemformen steht, wird gelegentlich die tuberkulose Atiologie erortert. 

Die wesentlichen Ergebnisse hieriiber sind auch wieder bei YOLK bereits ausfiihrlich 
zusammengestellt, so daB wir auf ihn verweisen mochten, ebenso wie in bezug auf das 
Krankheitsbild der exfoliierenden Erythrodermien (Pityriasis rubra Hebrae). 

In gleicher Weise wiirde eine Diskussion des Problems der Beziehungen 
des Lupus erythematodes zur Tuberkulose hier viel zu weit fiihren. Auch diese 
Frage ist bereits in ausgezeichneter Weise bei VEIEL (dieses Handbuch Bd. X/I) 
behandelt, so daB wir auf dessen Ausfiihrungen verweisen konnen. 

Auf Grund von Tierimpfungen hat RAMEL (c) auch fiir die Acne vulgaris den 
Standpunkt vertreten, daB diese als Tuberkulid aufzufassen sei, ebenso wie sie 
GRIESBACH mit der Tuberkulose der Lungen in Beziehung bringt und sie als 
durch Tuberkulotoxine oder durch ein Ultravirus bedingt ansieht. Schon friiher 
ist fUr die Variante der Acne conglobata die tuberkulOse Atiologie gelegentlich 
vertreten worden. Bei ihr ist das klinische Bild zum Teil ja durchaus skrofulo
dermahnlich und einzelne Krankheitsbilder mogen deshalb auch Tuberkulosen 
gewesen sein. Fiir die eigentliche Acne conglobata aber mochten wir uns, in 
bezug auf die Atiologie, doch der von CUENI vertretenen Ansicht anschlieBen. 
AusfUhrlichere Darstellung siehe bei H. HOFFMANN. 

Nicht sehr iiberzeugend wirken die Mitteilungen, die eine Psoriasis mit 
Tuberkulose in Zusammenhang bringen mochten, wie z. B. die von JUNKER, 
GRAM, NICOLAS-LEBEUF. 
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SchlieBlich ist noch die Frage des tuberkuli:isen Ekzems zu erwahnen. Rier 
kann nach den neuen, in bezug auf die Ekzemgenese nun doch gesicherten 
Ergebnissen aus der Allergieforschung wohl nur angenommen werden, daB 
entweder einzelne Individuen mit Ekzemdisposition der Raut eine Idiosynkrasie 
gegen Tuberkelbacillenderivate aufweisen, bzw. gegen solche sensibilisiert 
worden sind und nun auf die Einwirkung dieses Allergens mit Ekzem reagieren, 
oder aber, daB die Einwirkung solcher Derivate eine zu Ekzem disponierte Raut 
bloB im allgemeinen derart beeinfluBt, daB sie gegen andere ekzematogene 
Reize empfindlicher wird und leichter auf solche antwortet als im unbeeinfluBten 
Zustand. Genauere, experimentell gestiitzte Einblicke in das V orkommen 
dieser Mi:iglichkeiten besitzen wir jedoch noch nicht. 

Einzig NATHAN-KULL6s haben bisher in der erstgenannten Richtung einen Erfolg zu 
verzeichnen, indem sie durch Sensibilitatspriifungen mit Tuberkulin wohl bei Raut-, nicht 
aber bei Tuberkulosen anderer Organe ekzematoide Reaktionen erzeugen konnten. Weitere 
Ergii.nzungen sind aber noch sehr notwendig. 

Tuberkulose Dermatosen im Geleite einer Lungentuberkulose. 
Fiir diese Kom bination liegen die Verhiiltnisse insofern einfacher als bei 

der erstgenannten Gruppe, als wir hier im Tuberkelbacillus die beiden Erschei
nungsgruppen gemeinsame Ursache sicher kennen. 

Trotzdem aber lassen sich iiber die gegenseitigen Beziehungen der Tuber
kuloderme zur Lungentuberkulose, wie zu den inneren Tuberkulosen iiberhaupt 
eine Menge Fragen aufwerfen. 

AIle diese Probleme finden sich in der ausgezeichneten Abhandlung von YOLK (siehe 
dieses Randbuch Bd. X/I) in ganz hervorragender, ubersichtlicher Weise dargestellt. 
Ein Versuch, hier einzelne Punkte herauszuheben, wurde nur zur Wiederholung von dort 
Gesagtem fiihren, oder nur hochst fragmentarisch ausfallen. 

Auch die beiden das vorliegende Kapitel naher interessierenden Fragen nach dem 
gegenseitigen Verhalten von Raut- und Lungentuberkulose, sowie nach der Auffassung des 
Krankheitsbildes der sog. Skrofulose sind dort zur Genuge beriicksichtigt. 

Es ist daher das gegebene auf die Darstellung von YOLK, die iiberaus gliick
liche Erweiterung des grundlegenden Werks von LEW ANDOWSKY hinzuweisen, 
da jeder der sich mit diesen Fragen beschaftigt, dieses doch nicht unberiick
sichtigt lassen kann (siehe dieses Handbuch Bd. X/I). 

Lungenaktinomykose. 
Schon bei der Besprechung des Lungenemphysems ist die Aktinomykose 

erwahnt worden. Sie kann aber auch noch in anderer Weise die Raut beein
flussen. Zunachst kann ein aktinomykotischer Lungenherd nach Verwachsung 
der Pleurablatter durch die Brustwand perforieren und zu einer Rautfistel 
fiihren. Das sieht man ja in analoger Weise bei der Aktinomykose des Mundes, 
wo eine Rals- bzw. eine Kieferfistel resultiert. Ebenso bei der Aktinomykose 
der Bauchorgane, die durch die Bauchdecken durchbricht. Aber auch indirekt 
ki:innen die Pilze aus den Atmungsorganen nach der auBeren Raut in irgendeiner 
Weise iibertragen werden und hier Geschwiire, Knoten oder auch phlegmoni:ise 
Entziindungen erzeugen. 

Emphysema pulmonum. 
Die sehr haufige Lungenerweiterung, bedingt durch Aufblahung der Alveolen, 

Konfluierung derselben nach Schwund der Zwischenwande ist schon bei der 
Cya'TWse und beim Hautemphysem erwahnt. 

Das infolge des Lungenemphysems sich oft entwickelnde (jdem ist die Folge 
eines insuffizienten, dilatierten und hypertrophischen rechten Rerzens, einer 
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Stauungsleber, nur selten einer Nephritis. Darauf soll nicht naher eingegangen 
werden. 

Dagegen soll ein anderer Folgezustand klinisch und pathogenetisch gewiirdigt 
werden. Es sind die auf der Haut des Thorax von Emphysematikern ziemlich 
oft sichtbar werdenden zierlichen Figuren baumartig verastelter Venenstammchen 
die sich iiber die vordere, untere Thoraxwand erstrecken und stets in der Axillar
linie abschlieBen, wo die Zacken der Riickenmuskeln an den Rippen inserieren. 
Riicken und Sternum bleiben frei. Die GefaBverzweigungen erinnern an die 
Rosacea des Gesichts. Vornehmlich betroffen sind von dieser Hautanomalie 
altere Manner, die ja auch das groBte Kontingent der Emphysematiker stellen. 

HmsCHHOF erklart ihre Entstehung folgendermaBen: Die Entleerung der vorderen 
Thoraxvenen durch die Rami perforantes geschieht hauptsachlich durch Aktion der Inter
costalmuskeln. Die Pleura ist iiber der Einmiindung der Vena intercostalis in die Vena 
azygos so straff gespannt, daB das Lumen der Intercostalvenen stets offen ist. Bei der 
Rippenbewegung, der Atembewegung ist die gespannte Vene als Pumpe wirksam. Wird 
der Thorax beim Atmen nicht geniIgend ausgedehnt, kontrahieren sich die Intercostal
muskeln schlecht, ist die Pleura nicht geniigend gespannt, dann entstehen die Stauungs
veranderungen an den Hautvenen. Alle diese Momente findet man beim Lungenemphysem 
mit Starre des Brustkorbes. SAHLI fiihrt die GefiiBfiguren am Thorax auf den angestrengten 
Husten zuriick. SCHWENINGER glaubt sie durch Adipositas, durch allgemeine und durch 
abdominale Plethora erkIaren zu konnen. 

Eine weitere Gruppe von Venenerweiterungen am Thorax kann durch Er
krankungen der Lungen, der Pleura, wie durch solche des Herzens, des Peri
kards, der groBen GefaBe zustande kommen. Es handelt sich bei deren Ent
stehungsweise nicht um allgemeine Stauung, vielmehr um Behinderung des 
Blutabflusses zum Herzen, oder um einen VerschluB venoser Wege mit sekun
darer Erweiterung sonst unsichtbarer Venen, oder um eine Neubildung kollate
raler Venen. Die Verbindung der Venen der Thoraxwand mit den Venae inter
costales, mit der Vena mammaria interna, mit dem Truncus brachiocephalicus, 
mit der Vena cava superior spielt dabei eine Rolle. Je nach dem Sitze und der 
Ausbreitung der erweiterten Venen kann man diagnostische Schliisse auf den 
GrundprozeB ziehen: Mediastinaltumoren (Lymphome, substernale Strumen) 
Lungentumoren, Schrumpfung von Pleura. und Perikard nach exsudativen 
Prozessen. 

N ur erwahnt seien an dieser Stelle die Venenerweiterungen, die sich in wenigen 
Stunden bei einer Thrombose der Vena jugularis oder anonyma ausbilden konnen. 
Sie konnen sehr hochgradig sein, sogar Pulsationen zeigen, als Ausdruck hoch
gradiger Capillarektasie. 

Jedes Lungenemphysem geht mit einer mehr oder weniger starken Bronchitis 
einher, die bei langem Bestande Bronchiektasen zur Folge haben kann. Diese 
wiederum konnen ganz eigenartige Veranderungen an den Extremitatenenden, 
besonders an den Handen nach sich ziehen. Das entstehende Krankheitsbild 
bezeichnet man nach PIERRE MARIE als Osteoarthropaihie hypertrophiante pneu
mique. Es entsteht durch chronische Stauung, die in der Hautfarbe zum Aus
druck kommt, in viel hoherem MaBe aber durch Deformierung von Knochen 
und Gelenken an Hand und Fingern im Sinn einer hypertrophischen Verdickung. 
Besonders charakteristisch sind die Endphalangen ergriffen. Sie sehen wie 
"Trommelschlegel" aus, wahrend die anderen Phalangen diinner bleiben. Die 
Nagel werden verbreitert, sehr groB, oft gekriimmt, ahnlich einem Papagei
schnabel, bekommen Streifen und Risse. Die Hand verliert ihre normale Ge
staltung. Dies im Gegensatz zur Akromegalie, die eine gleichmaBige VergroBe
rung durch "Oberwachstum bewirkt. Stauungen, die auf Herzstorungen beruhen, 
konnen die gleichen Veranderungen bewirken. 

Am Schlusse der Betrachtungen iiber Hautanomalien bei Erkrankungen 
der Atmungsorgane gilt es das 
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Asthma bronchiale 
ins Auge zu fassen, das vielfache Beziehungen zu Dermatosen hat, die, wie 
neuzeitliche Forschungen lehren, auf einer atiologisch basierten Verwandtschaft 
beruhen. 

N ur kurz erwiiJmt seien an dieser Stelle die Hautveranderungen, die beirn 
asthmatischen Anfall hervortreten. Meist besteht eine Cyanose als Ausdruck 
der exspiratorischen Dyspnoe. W 0 diese Cyanose auch auBerhalb der Anfalle 
sichtbar ist, handelt es sich stets um eine begleitende schwere Bronchitis. 1m 
ubrigen kann der Anfall auch ohne Cyanose vorubergehen. Vielmehr tritt eine 
starke Blasse des nach Luft ringenden Patienten in den Vordergrund, oft be
gleitet von einem starken SchweiBausbruch. 

Viel wichtiger ist die schon seit langem bekannte Tatsache, daB Astmatiker 
haufig von einer Reihe von Hautleiden heimgesucht sind. So von Urticaria, 
angioneurotischem (QUINcKEschem) Odem, Prurigo und vor allem von Ekzem. 
Auch HENocHsche Purpura und Psoriasis vulgaris - diese wohl mit Unrecht
werden genannt. 

Die wichtigste Kombination ergibt das Vorkommen von Asthma und Ekzem 
[Low, DRAKE, HAXTHAUSEN (a, b), BAGOE (a, b), KELLER]. Vielleicht wiirde 
man am besten von einer Kombination der asthmatischen und der ekzematosen 
Diaposition sprechen. Es ist eine allbekannte Tatsache, daB Kinder, die viel 
von Ekzem heimgesucht sind, schon in friiher Jugend oder erst spater dem 
Asthma bronchiale verfallen. Die Asthmaanfalle und Ekzemausbruche konnen 
gleichzeitig oder nacheinander auftreten, oder miteinander abwechseln (VALLERY
RADOT-HAGUENAU, VEYRIERES-JuMON). In den letztgenannten Fallen gewinnt 
man zuweilen den Eindruck, als ob beide Leiden fiir einan~er vikariieren. 

Die Gestaltung der Asthmaekzeme kann eine sehr verschiedene sein. Bei kleinen Kindem 
haben sie meist exsudativen Charakter, der besonders bei Kopf- und Gesichtsekzemen als 
:vIilchschorf sehr ausgesprochen ist. 

Es sei hier auf den Begriff des spatexsudativen Ekzematoids hingewiesen, das ROST 
als besonders typisch fur das Asthmaekzem schildert. Bei jimgeren Kindem hat es den 
obenerwahnten exsudativen Charakter. Bei alteren Kindem und bei Erwachsenen findet 
man die ekzematosen Veranderungen an Handrucken, Handgelenken, Ellbeugen, Knie
kehlen, Oberschenkeln, seitlicher und vorderer Halsgegend, besonders aber perioral. Die 
Oberlippe ist verdickt, grob gefurcht, gerotet, schuppend. Die Grundefflorescenz dieses 
Ekzematoids schildert ROST als hautfarbene, £lache, stark juckende, zerkratzte Papel. 
Die PapeIn k6nnen gruppiert sein oder auch konfluieren. Keine Bhischen, dagegen besteht 
Neigung zu Urticaria. 

Andere rechnen diese Hauterscheinungen ins Gebiet der Prurigo [HAXTHAUSEN (a), BRACK]. 
Die Hauptfrage ist nun: Welche Verbindungswege bestehen zwischen dem 

Asthma und den Dermatosen 1 
Die erste Beobachtung, welche etwas Licht in die Sache zu bringen schien, 

war die Feststellung, daB bei den Asthmaanfallen irn Blut eine starke Vermehrung 
der eosinophilen Zellen zu finden ist. Bald aber hat sich herausgestellt, daB 
eine solche Vermehrung bei zahlreichen Hautkrankheiten nachweisbar ist. 
Diese Tatsache brachte daher weiter keinen AufschluB. 

In der franzosischen Dermatologie war zur Erklarung immer wieder der 
Begriff der Diathese herbeigezogen worden und die Feststellung, daB Asthma 
und Ekzem abwechselnd auftreten konnten hatte mit eine Grundlage fUr die 
Metastasenlehre abgegeben. Besonders BROCQ hat sich noch bis zuletzt fur 
die "fluctions et alternances morbides" eingesetzt. 

Heute suchen wir das Verstandnis dieser Vorgange in einer anderen Richtung, 
in die wir durch die Ergebnisse auf dem Gebiet der Allergieforschung gewiesen 
worden sind. 

Nachdem einmal die Methoden ausgebaut waren, die es erlauben, bei den 
seither unter dem Begriff "allergische Krankheitsbilder" zusammengefaBten 
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Affektionen, aus dem Ausfall der sog. Sensibilitatspriifungen an der Haut 
Riickschlii!lse auf die Art der Auslosung des Krankheitsbildes und der aus-
16senden Allergene zu ziehen, haben sich beim Ekzem wie beim Asthma die 
Faile, bei denen es gelang, eine Idiosynkrasie bzw. eine Anaphylaxie nachzuweisen 
ins Ungezahlte vermehrt. 

1m Vordergrund stehen als Allergene nach den meisten Autoren Nahrungsmittelproteine 
[z. B. HAXTHAUSEN (a, b), BAGON (a, b), LOEB, CAMPBELL, PESCHKIN, BERGSTRAND]. 
Eine scharfere Definition des einzelnen Proteins ist dabei aber gewohnlich nicht erfolgt. 

Noch weiter zieht den Kreis der Allergene STORM VAN LEEUWEN, der mit seinen Staub
und Klimaallergenen alle Moglichkeiten offenlii.Bt (KELLER). 

Demgegeniiber sind Falle, in denen die Allergene scharf charakterisiert wurden viel 
wertvoller (PESCHKIN, B. BLOCH (a), JAEGGY, WIENER, ANTONA, W. JADASSOHN}. Hier 
handelte es sich zum Teil auch um Nichtproteine und Stoffe, mit denen zugleich Asthma 
und Ekzem erzeugt werden konnte. 

Die Ergebnisse all dieser Forschungen lassen eine Interpretation der Tat
sachen wohl nur in dem Sinn zu, daB wir eine bestimmte Organbereitschaft 
sowohl an der Raut, wie im Bronchialbaum evtl. au(;h an weiteren Organen 
annehmen miissen, auf Grund derer bald das eine, bald das andere System, 
bald beide zugleich auf die Einwirkung eines solchen Allergens hin mit der 
dem einzelnen entsprechendeiJ. Reaktionsform antwortet. 

Die Allergene konnen sehr verschiedener Natur sein und jedenfalls auch 
auf verschiedenen Wege an das Erfolgsorgan gelangen. Sie sind deshalb im 
einzelnen Fall oft sehr schwer zu eruieren. Nach aHem aber wird man der jetzigen 
Sachlage fUr jede Beobachtung "Oberlegungen in dieser Richtung anstellen 
miissen, wenn man eine befriedigende Losung bzw. Reilung erzielen will. 

Eine im einen Fall mehr, im andern weniger wichtige Rolle kommt ganz 
sicher bei diesen Vorgangen auch dem Nervensystem zu (BRACK, BERGSTRAND, 
DI VITTORIA, WHITE), doch ist die Art seiner Mitwirkung noch nicht restIos klar. 

II. Hautveranderungell bei Erkrankungell 
des Zirkulationsapparates. 

Zwei Hauptsymptome sind es, die bei Zirkulationsstorungen, hauptsachlich 
bei den durch Herzaffektionen bedingten, im Vordergrund stehen: die Cyanose 
und das OMm. Es empfiehlt sich deshalb, die Besprechung an Hand dieser 
beiden Krankheitserscheinungen einzuleiten, um ihr Auftreten, ihre Entstehungs
weise und ihre Bewertung bei den verschiedenen Herzerkrankungen im Zu
sammenhange zu erortern. 

Die Cyanose 
ist bei fast allen Storungen des Rerzens von groBer Bedeutung, sowohl bei den 
primaren, als bei den sekundaren. Die letzteren, meist durch Erkrankungen in 
den Atmungswegen bedingt, sind schon bei diesen gewiirdigt. Man bedenke 
aber, daB die primaren Herzstorungen in bezug auf das Eintreten einer Oyanose 
auch von der meist sich einstellenden sekundaren Alteration der Atmungswege 
abhangig sind. Es besteht eben ein sehr inniger Konnex zwischen den Funktionen 
und Funktionsstorungen der beiden Organkomplexe, wei! ihre physiologischen 
Aufgaben in bezug auf die Decarbonisation des Blutes Hand in Hand gehen, 
jede Storung des einen friiher oder spater den anderen Komplex in Mitleiden
schaft zieht, was fiir den Verlauf des Leidens verhangnisvoll werden kann. 

Die Oyanose bei Herzklappenfehlern zeigt sich oft schon sehr friih. Die Patien
ten haben meist gerotete Wangen, sehen sogar oft auffallend gesund aus. Aller
dings wird das geschulte Auge schon zeitig einen Stich ins Blauliche erkennen 
und, zumal wenn eine etwas beschleunigte und erschwerte Atmung bemerkbar 
wird, die fiir die Untersuchung einzuschlagende Richtung erfassen. Die Gesichts-
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srorung (R08aoea) , bei langerem Bestande mit sichtbaren GefaBerweiterungen 
kombiniert, ist also oft der erste Grad einer Cyanose, zeigt eine Insuffizienz des 
Herzens an, die bei bestehenden Herzklappenfehlern sich friiher oder spater 
einstellt und eine Verlangsamung des Blutstromes, eine Uberfiillung und Stauung 
im Venensystem, eine Unterfiillung im Aortensystem, eine mangelhafte Oxy
dierung des Blutes nach sich zieht. 

Diese Folgen treten aber nicht bei allen Klappenfehlern gleich schnell und 
~leich intensiv hervor. 

Am fruhesten und ausgepragtesten geschieht es bei Klappenerkrankungen des rechten 
Herzens, dann bei Mitralfehlern. Bei diesen bleibt die Stauung im kleinen Kreislauf im 
rechten Herzen, in den Venae cavae nicht lange aus. Spater geschieht es bei Aortenfehlern, 
weil bei diesen die Hypertrophie des linken Ventrikels die Nachteile lange zu kompensieren, 
die Beteiligung des kleinen Kreislaufs und des Venensystems hinzuhalten vermag. Der 
Grad der Cyanose hangt einerseits von dem Grade der Kompensationsstiirung des Herzens, 
andererseits von dem Grade der Inanspruchnahme des Herzens, d. h. von der Muskeltatigkeit 
abo Beim Arbeiten, Gehen, Laufen, Tanzen, Treppensteigen, Heben sc!!-werer Lasten 
nimmt die Cyanose erheblich zu. Aber auch nerviise Vorgange, Aufregungen, Arger, Schreck, 
konnen die Insuffizienz des Herzens und dadurch die Cyanose schnell und stark steigern. 
In kiirperlichen und seelischen Ruhezustanden geht die Cyanose relativ am meisten zuriick. 

Die Herzcyanose ist um so ausgesprochener, je weiter die Korperteile yom 
Herzen entfernt sind. Die schon erwahnten Wangen, die Lippen, die Nasenfliigel, 
die Ohrlappchen, die Fingerspitzen, die Zehen, Ellbogen und Kniescheiben sind 
besonders ergriffen. An den unteren Extremitaten, bei denen das Gesetz der 
Schwere die Verlangsamung des Blutstromes noch steigert, kommt es leicht 
zu Varicenbildung, die am After sich als Hamorrhoiden dokumentieren. 

Bei langerem Bestande der krankhaften Blutstauung kommt es leicht zu 
ooematosen Anschwellungen und zu hypertrophischen Verdickungen; so an 
Lippen und Nase. An Fingern, Unterarmen, Unterschenkeln entstehen dabei 
zuweilen dieselben Anomalien, die man bei chronischen LungenIeiden, besonders 
bei Bronchiektasen beobachtet und nach PIERRE MARIE als Ostt5oarthropathie 
hypertrophiante pneumique bezeichnet hat: kolbige Verdickungen der Weichteile 
an den Endphalangen, die tromrnelschlegelartig aufgetrieben sind und symme
trische durch ossifizierende Periostitis bedingte Auftreibung an Vorderarmen 
und Unterschenkeln. Die Nagel konnen bei bosen Fallen zu papageischnabel
artigen Krallen werden. 

BAMBERGER zieht zur Erklarung der Entstehung dieser Folgezustande hypothetische 
Toxine heran, die bei primaren und sekundaren Stauungszustanden in den Lungen ge· 
schildert werden sollen. 

Beim Kind faBt SECKEL neben den Trommelschlegelfingern auch Ohrcyanose, Tel
angiektasien, Gedunsensein der Raut und Rypertrichose als Syndrome der chronischen 
Stauungshaut zusammen. Er beobachtete diese in zehn Fallen schwerer Empyeme und 
macht fur ihre Entstehung einmal AbfluBbehinderung des ven6sen Blutes und weiterhin 
GefaBschadigung durch Toxine au s den Empyemen verantwortlich. 

Ein besonderes Wort iiber die Cyan08e bei kongenitalen Herzjehlern, die ja 
meist recht kompliziert sind: Pulmonalklappenjehler, Dejekte in der Scheide
wand beider Herzhiiljten und MiBbildung des Ductus arteriosus Botalli. Kombina
tionen kommen vor. Meist werden die Neugeborenen bald nach der Geburt 
cyanotisch. Wenn sie leben bleiben, pflegt die Cyanose noch sehr zuzunehmen. 
Sie sehen blauverfarbt aus (Morbus coeruleus). Ob im Einzelfalle die Ver
farbung nur der Stauung ihre Entstehung verdankt, oder ob wie manche Autoren 
glauben, infolge der meist vorhandenen abnormen Kommunikationen eine 
Mischung des arteriellen und venosen Blutes erfolgt, die diesem eine venose 
Beschaffenheit gibt, wird im Einzelfalle entschieden werden miissen, was ohne 
Autopsie oft nicht gelingt. Einen klinischen Wink fur die Auffassung der Sach
lage erhalt man in den Fallen, in denen der Morbus coeruleus sich erst allmahlich 
entwickelt, nicht gleich einsetzt. Waren abnorme Defekte da, dann miiBte man 
wohl erwarten, daB von vornherein das Blut einen venosen Charakter zeigt_ 
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Tritt dieser spater hervor, dann diirfte wohl nur die Stauung atiologisch in 
Frage kommen. 

Eine besondere Nuance zeigt die cyanotische Farbung, wenn sie mit 
einem Ikterus kombiniert ist, einer Folge von Leberstauung. Es entsteht dann 
eine schmutzig graue, oder sogar eine schwarzliche Farbung, die man als Mela8-
Ikterus bezeichnet. 

JULES SIMON spricht von einer Oyan08e blanche, was ja paradox klingt. 
Sie solI sich in einem eigentumlichen auffallenden WeiB der Raut bei Menschen 
mit solchen kongenitalen Herzfehlern auBern, die erst spat, im Junglingsalter 
in Erscheinung treten. 

Rervorgehoben sei noch, daB lange bestehende Cyanose eine Hyperplasie 
und Neubildung von CapiIlaren zur Folge haben kann. 

BIER und MAAR meinen, daB der Sauerstoffmangel in der Raut als Reiz 
fur den erythroblastischen Apparat wirkt, Vermehrung der roten Blutktirperchen 
hervorruft. Dahingegen werden die Ramoglobinmenge und der Eisengehalt 
vermindert, das Sauerstoffabsorptionsvermtigen herabgesetzt. 

In einer ganzen Anzahl von Fallen sieht COHEN die vorwiegend durch Kreis
laufsttirung bedingte Asphyxie der Gewebe als Ursache von generalisiertem 
Pruritus an. 

Gleich der Cyanose sind die 

Odeme 
bei Rerzerkrankungen Folgen von Zirkulationssttirungen, ausgeltist durch 
Stauung. Hindernisse im ventisen Kreislauf sind es, die zu einer Ansammlung 
des Hautwassers in den Lymphbahnen und um die Venen und dadurch zur 
Schwellung der Haut fiihren. Der Lymphstrom spielt dabei eine nicht sehr 
bedeutungsvolle sekundare Rolle. Man kann durch Unterbindung aller Lymph
bahnen einer Extremitat experimentell eine Lymphstauung hervorzurufen 
versuchen; es gelingt nicht, es kommt zu keinem Odem. Dahingegen stellt sich 
letzteres nach Unterbindung der Venen prompt ein. Funktionssttirung oder 
anatomische Lasionen der Venenwande sind also in erster Reihe die pathogenen 
Faktoren bei der Entstehung von Stauungstidem bei Zirkulationssttirungen. 
Beachtenswert ist, daB die Odeme bei Herzkranken ganz besonders gern, dem 
Gesetz der Schwere folgend, zuerst an den unteren Extremitaten als Ana8arka 
auftreten, um sich ascendierend weiter auszubreiten. 

Bei praodematdsen Zustanden beschreiben HESS-KEEL (a) eine sehr stabile, besonders 
an Gesicht, FuBriicken und Streckseiten der distalen Halfte der Unterschenkellokalisierte, 
eigenartige Blasse und pastose Beschaffenheit der Haut, denen histologisch ein nicht ent
ziindliches Odem der ganzen Hautdecke entspricht. 

Keiner besonderen Hervorhebung bedad es, daB das Odem bei Herzleiden, 
bzw. die ihm zugrunde liegende Stauung hyperplastische Prozesse, Elephantiasis, 
Stauungsdermatosen begunstigen, verschlimmern, ihre Ruckbildung verhindern. 
Man denke deshalb auch beim Ulcus cruris daran, nachzuforschen, ob der 
Zirkulationsapparat normal funktioniert. DaB primare periphere Anomalien 
desselben z. B. Varicen fiir die Entstehung und die Rartnackigkeit regressiver 
und progressiver Dermatosen in der Mehrzahl der FaIle verantwortlich sind, 
sieht man alltaglich. 

Wiederholt hat W ALSR auf die Bedeutung der ZirkulationsverhaItnisse fiir die Ent
stehung von Dermatosen hingewiesen, doch sind seine Ausflihrungen mehr theoretisch 
und nicht durch exakte Beobachtungen gestlitzt. 

Nach der allgemeinen Besprechung der zwei wichtigsten die Herzaffektionen 
begleitenden Hauterscheinungen mussen jetzt verschiedene Herzleiden noch in 
bezug auf das Vorkommen von anderen Hautanomalien Revue passieren: 
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Die Endocarditis acuta ulcerosa, eine pyamische, bzw. septische Infektion 
mit Streptokokken hat relativ oft Dermatosen des gleichen Charakters im Gefolge, 
ebenso wie letztere auch atiologisch fur dieses gefahrliche Rerzleiden verant
wortlich sein konnen. Das sekundare Rereinziehen der Raut in das Krankheits
bild geschieht auf dem Wege der Bakterienembolie der HautgefaBe oder auch 
durch Schiidigung der Gewebe durch Toxine. Pyodermien aller Art konnen so 
entstehen: Furunkel, Karbunkel, pustulOse und pemphigoide Efflorescenzen, 
Abscesse, Ulcerationen (MILIAN -NATIVELLE-CAROLI), Nagelbettvereiterungen 
umschrlebene Hautgangran. DaB die ursachliche Embolie sich auf der Raut 
immer im Beginn als eine zentrale, wei3e, wei! anamische Stelle kundgibt, ist 
theoretisch anzunehmen, aber nicht immer festzustellen. 

Auch Petechien und subcutane Hiimorrhagien (SOUTTER) kommen vor; 
sie sind auf eine krankhafte Ladierbarkeit der BlutgefaBe oder BIutzersetzung 
zuruckzufiihren. Sie bekunden meist einen malignen Charakter des Leidens. 
Das gleiche tut ein sich hinzugesellender Ilcterus, der sehr hochgradig werden 
bun. Er ist eine Folge von embolischen Vorgangen in den LebergefaBen. 

Einfache Erytheme hat diese boseste Form der Endokarditis mit der weniger 
malignen Endokarditis valvularis simplex und den durch sie entstehenden 
Klappenfehlern gemeinsam. Es kommen dabei neben roseolaartigen Efflores
cenzen auch solche yom Typus des Erythemaexsudativum multiforme [MILIAN (a, b)] 
und des Erythema nodosum in Frage. Ferner beschrieben: Erythema urticatum 
gyratum (LEINER), Erythema annulare [LEHNDORFF-LEINER (a, b), SACCHI], 
Erythemato-papulOses Exanthem (ESCHBACH). 

Der Verbindungsweg ist nicht leicht zu iiberschauen. Man muB dabei auch 
ins Auge fassen, daB besonders das Erythema exsudativum auch in engen Be
ziehungen zum Gelenkrheumatismus steht, der wiederum ein unendlich haufiger 
Vorlaufer der Endokarditis ist. Es gibt da ein gemeinsames, pathogenetisch 
wichtiges Moment zwischen dem exsudativen Erythem, dem Gelenkrheumatis
mus und dem Endokard, das bisher noch nicht sicher ergrundet ist. 

Es kaun dieser Gruppe auch noch die Peliosis rheumatica (SCHONLEIN) 
angereiht werden, bei der neben der rheumatischen Note auch noch die Pur
puranote ins Gewicht falIt. 

Auf die M6glichkeit bei Endokarditis durch Stauung Purpura zu erzeugen (RUMPEL
LEEDEsches Phanomen), macht WEISMANN aufmerksam. 

Vielleicht ist im Fall von POLAK eine Livedo racemosa auf eine Endokarditis zuriick
zufiihren. 

Von den Mitralfehlern ist noch hervorzuheben, daB die Stenosen oft ein sehr 
blasses Aussehen der Kranken bedingen, das erst, wenn es zu Kompensations
stOrungen gekommen ist, von einem cyanotischen abgelOst wird. 

Die Insuffizienz der Aortenklappen gibt sich im Jugulum oft durch Pulsation 
des Arcus aortae kund, wie sie auch an Cubital- und Femoralarterien sichtbar 
werden kann. Capillarpuls an den Nageln ist charakteristisch, aber nicht patho
gnomonisch. 

Mehrfach wird ein bei Fallen von Angina pectoris aufgetretener Zoster 
genetisch mit dieser in Verbindung gebracht [SEVERIN (a), ARNSTEIN (b), WERT
HEIMER (a, b), PARSONNET-RYMAN]. 

Eine eigenartige Betra.chtung iiber streifenformige Wachstumshemmung 
des Kopfhaars bei Angina pectoris stellt NEUDA an. 

Ein Wort iiber die sehr hiiufigen Herzneurosen. Fiir diese ist es typisch, daB 
die Patienten haufiger ein blasses, aIs ein gerotetes Aussehen haben. Sehr oft 
ist aber die Farbung eine sehr labile: BIasse und KUhle wechseln mit Rotung 
und Hitzegefiihl - natiirlich rein vasomotorische Vorgange. Zur Cyanose 
kommt es kaum jemals. 
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Die Perikarditis wird oft von einer zuweilen sehr starken Ryperasthesie 
der Raut im Gebiete des Herzens begleitet. Nur selten kommt es bei der exsu
dativen Form zur Vorwolbung (V0U8sure precordiale et epigastrale) der Rerz
gegend. Vorhandene Ergiisse, die die Zirkulation beeintrachtigen, konnen auch 
zur Stauung, Cyanose, zum Odem fiihren. Letzteres ist nur bei vorgeschrittenen 
hochgradigen Fallen weiter ausgedehnt, so daB es sich auch auf die unteren 
Extremitaten erstreckt. Bei leichtem Verlauf beschranken sich die Schwellungen 
auf die obere Korperflache. Das Gesicht schwillt zuweilen nur an der Seite an, 
auf der der Patient liegt. 

Die Pericarditis adhaesiva externa (Accretio pericardii) bedingt durch die 
Adhasionen zwischen Herz und Nachbarorganen manche sichtbaren Vorgange: 
systolische Einziehung der Herzgegend und anderer Stellen der Brustwand. 
Dieses Symptom ist wichtig, wenn es in jeder Lage, besonders in linker Seitenlage 
vorhanden ist. BRAUER spricht auch von einem diastolischen "Brustwand
schleudern". Zuweilen sieht man am Riicken neben der Wirbelsaule systolische 
Einziehung und diastolisches Hervortreten der Intercostalraume ( BRO..llJ

BENTsckes Zeichen). 
Von den Erhrankungen der internen Arterien und Venen ist die wichtigste 

das Aortenaneurysma. 
Betrifft dieses die Aorta ascendens, so kann es sich schon relativ friih durch 

sichtbare und fiihlbare Pulsationen im zweiten rechten Intercostalraum ver
raten. 1m weiteren Verlauf kommt es zuweilen zu einer kleineren oder groBeren 
Vorwolbung des Sternums. Wachst das Aneurysma weiter, dann kann es zu 
einem Schwund der Muskulatur der Rippe, schlieBlich der Haut kommen. Diese 
wird verdiinnt, gespannt, glanzend, livid, schlieBlich gangranos. Der Sack 
kann dann perforieren. Schnellster Verblutungstod ist die Folge. 

Das Aneurysma der Aorta descendens kann trotz seiner tiefen Lage auch 
an der Brustwand, diese vorwolbend, in Erscheinung treten. 

Beachtenswert sind die durch Druck eines Aneurysma sich einstellenden 
Anomalien der Rautvenen. Bei Erkrankung der Aorta ascendens kann es so 
durch Kompression der Vena cava superior zu Erweiterung und Schlangelung 
der subcutanen Hautvenen an der Hals- und oberen Brustgegend kommen, 
wozu sich Cyanose und Odem hinzuzugesellen vermogen. Druck auf die Vena 
anonyma hat die gleichen Folgen aber nur einseitig, und zwar besonders oft 
links bei Aneurysma des Aortenbogens. 

Wo das Aneurysma aortae mit Aorteninsullizienz einhergeht, kann der 
Oapillarpuls nicht nur an den Nageln, sondern auch an der Stirnhaut und Schleim
haut des Rachens sichtbar werden. 

Die sehr seltenen Aortenverengerungen, besonders an der Insertionsstelle 
der Einmiindung des Ductus arteriosus Botalli, am "Isthmus aortae" gefunden, 
fiihren zu einer enormen Dilatation der aus dem Arcus aortae entspringenden 
Arterien (Anonyma, Carotis und Subclavia sinistra). Das Blut dringt auf Kolla
teralwegen in die aus der Aorta descendens entspringenden Arterien. Folgen: 
dicke geschlangelte, stark pulsierende GefaBe am Riicken und an der Vorder
flii.che des Thorax, im Gebiete der Cruralis. Mit dem PuIs isochrone Gerausche 
und fiihlba.res Fremissement sind beachtenswert. 

ZAK findet bei aortenkranken Menschen im Bereich des Manubrium sterni, 
halbmondformig gegen die Mitte der Claviculae auslaufend eine bestimmte 
Form von Erythem, das er als AuBerung einer auf die Korperoberflache pro
jizierten vasomotorischen Reizung auffaBt. 

tJber die Arterioskleros6 kann man sich kurz fassen. Sie hat Rautverande
rungen insoweit zur Folge, als sie zu einer Insuffizienz des Herzens fiihrt. Sei es, 
daB die Aortenklappen krankhaft verandert sind, sei es, daB der Herzmuskel 
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dilatiert oder durch mangelhafte Blutversorgung - bei Sklerose der Ooronar. 
arterien - unzureichend funktioniert. 

Natiirlich fiihrt auch der VerschluB peripherer arteriosklerotischer GefaBe 
zu mehr oder weniger ausgedehnter Nekrose und Gangran. 

Einen Einflul3 der Arteriosklerose auf die Dauer chronischer Dermatosen halt BISHOP 
fiir wahrscheinlich. 

Zwei durch die Adspektion zu erkennende Erscheinungen seien hier kurz 
erwiihnt: die Undulation der Venen und der Venenpuls. 

Der Venenpuls ist besonders im Gebiete der Vena cava inferior, wenn er 
deutlich ausgesprochen ist, durchaus pathognomonisch fiir eine Insuffizienz der 
Tricuspidalldappen, mag sie eine absolute oder eine relative sein. Das bei den 
Herzkontraktionen in den Vorhof zuriicktretende Blut lost in der Jugularis, 
in der Leber, in den Venen der unteren Extremitaten eine riicklaufige, systolische 
Pulswelle aus. Die Venenklappen erweisen sich dem starken Anprall des 
Blutstroms gegeniiber als nicht suffizient. Die SchluBunfahigkeit der Valvula 
tricuspidalis kommt zum Ausdruck. 

Die Undulation der Venen findet sich besonders bei Mitralfehlern. Sie besteht 
in einem Auf. und Abwogen des Blutes in den'Venen bei tJberfiillung, sei sie 
durch die Rerztatigkeit oder durch den Atemmechanismus hervorgerufen. In 
der inspiratorischen Phase schwellen die Venen durch Ansaugen nach dem Brust· 
raum ab, durch den steigenden Druck im Thorax, wahrend des Exspiriums werden 
sie wieder gefiillt. Ein groBer Wert ist der Venenundulation nicht beizulegen. 

Eine unter Umstanden die Diagnose ermoglichende Bedeutung kommt den 
Rauterscheinungen bei dem eigentiimlichen, proteusartig mit den verschieden· 
sten und fast immer unklaren Symptomen verlaufenden Krankheitsbild der 
Periarteriitis nodosa (KULBS, GRUBER, KROETZ) zu. 

Falls sich die Knotchen im Unterhautzellgewebe oder so in Muskeln lokali· 
sieren, daB sie durchpalpiert werden konnen, laBt sich durch eine Biopsie 
ihre Natur aufklaren und damit die Diagnose stellen. 

AuBer den, lange nicht in allen Fallen an der Raut auftretenden spezifischen 
Knotchen, kommen recht haufig unspezifische Exantheme zur Beobachtung z. B. 
flachpapulos.hii.morrhagische (FROMMEL), erythematose, papulos.bullose (DEBRE. 
LEROUX· LELONG· GAUTIER· VILLARS), ausgedehnte Ramorrhagien (GLOOR), 
Ramorrhagien und Gangran [F. FREUND (c)], Gangran (LORE.RoSENFELD). 

Auch der Livedo race'flW8a sei hier nochmals Erwahnung getan. Es ist dies 
friiher schon anlaBlich ihrer Beziehungen zur Tuberkulose geschehen. Neben 
der Tuberkulose gibt es aber sicher, wie schon EHRMANN angenommen hat, 
auch noch andere Schadigungen, z. B. Altersveranderungen oder Alkoholismus, 
vielleicht auch bloB funktioneHe Kontraktionszustande im GefaBsystem oder 
noch unklare, andersartige Noxen, die zu entsprechenden GefaBschadigungen 
und so zum gleichen klinischen Bild fiihren k6nnen (PRELLER, POLAK, FURS). 

III. Hautanomalien bei Erkrankungen 
der Verdauungsorgane. 

Das Volksempfinden wittert hinter jeder krankhaften Veranderung an der 
Raut eine interne Ursache und denkt dabei in erster Reihe an Vorgange im 
Digestionstractus oder an Blutveranderungen. Die Richtung, die jetzt die 
Wissenschaft bei ihren Forschungen einschlagt, weicht oft nicht weit von der 
des Volksempfindens abo Soweit es sich nicht um rein auBere Einwirkungen, 
vor aHem urn solche mikrobiarer Natur handelt, faBt man den inneren Organis. 
mus bei atiologischen Studien sehr scharf ins Auge und das mit sichtlichem 
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Erfolge. Aber auch bei bakteriellen Erkrankungen der Raut sucht man nach 
Beziehungen zu internen Anomalien, um, wenn auch nicht die auBerliche Noxe, 
so doch pradisponierende Momente herauszufinden. Es ist also fUr die interne 
und externe Medizin fruchtbar, Zusammenhangen zwischen beiden nachzuspuren. 

Die MundhOhle bietet gar viele Veranderungen ihrer Schleimhaut. Meist 
sind sie nur Teilerscheinungen einer gleichzeitig ausgesprochenen Rautaffektion. 

Es sei bloB auf die zahlreichen oralen Veranderungen bei der Lues (Erythem, Papeln, 
Gummen, Leukoplakie) hingewiesen. Sehr typische Schleimhautveranderungen findet 
man ferner beim Lichen ruber: weiBliche, glanzlose, gefelderte, nicht derbe, oft netzartig 
angeordnete Streifen und Flecken, die unschwer von der Luesleukoplakie abzugrenzen sind. 

Eine Affektion, deren Abhangigkeit von Verdauungsleiden nicht ergrundet 
ist, aber im Bereich der Wahrscheinlichkeit liegt, stellen die Aphthen dar. 

Eine ernste Mundkrankheit, die durch 1Jbergreifen auf die Raut sehr maligne 
werden kann, ist die Stomakake. Eine dabei entstehende, umschriebene Erosion 
der Mundschleimhaut kann zur Nekrose kommen, durch die groBe Teile der 
Wange zerstort werden. Diese "Noma", sicherlich bakteriellen Ursprungs, hat 
bose Entstellungen zur Folge, wenn sie nicht gar durch Sepsis zum Tode fuhrt. 

Sehr beachtenswert ist, daB der Pemphigus vulgaris zuweilen lange, selbst 
viele Monate nur auf der Mundschleimhaut lokalisiert sein kann, bevor die 
Eruption auf der auBeren Raut erfolgt. Sehr selten findet man auf der Schleim
haut eine eigentliche Blasenbildung. Ihre Epitheldecke ist zu dunn, zu wenig 
koharent, um es zu einer sol chen kommen zu lassen. Man findet nur Erosionen, 
mit weiBlichgrauen Auflagerungen bedeckt, die zu groBeren Membranen zu
sammenflieBen konnen. Dazu SpeichelfluB, Foetor ex ore und meist nur maBige 
Schmerzhaftigkeit. 

Ptyalismus fiihrt leicht zu einer Maceration der Mundumgebung, zu peri
oralen Ekzemen, zu Rhagaden. 

Von Erkrankungen des Oesophagus sind es besonders die malignen Tumoren, 
die der Beschaffenheit der Raut Abbruch tun konnen. Es sind wohl im ganzen 
die gleichen Folgezustande wie sie aIle innerhalb des Thorax sitzenden Tumoren 
(der Lungen, des Mediastinums) hervorrufen konnen. Durch Druck und Ver
drangung. 

Ein sehr seltenes Vorkommnis ist die Bildung einer Rautfistel nach Per
foration einer vom Oesophagus oder seiner Umgebung ausgehenden zu Abs
zedierung fuhrenden Phlegmone. Verletzung durch Fremdkorper, besonders 
durch Fischgraten und ahnliche spitze Gegenstande geben meist dazu den AnstoB. 

Die rein funktionellen StOrungen der Magentatigkeit konnen sekretorischer 
und mechanischer Art sein. 

Die Sekretionsanomalien, die man als Dyspepsia secretoria zusammenfassen 
konnte, auBern sich in einer Ryper- oder in einer Rypoaciditat (Subaciditat, 
Anaciditat) . 

Die H yperaciditat, die iibermaBige Absonderung von Magensaft oder richtiger 
gesagt, von Magensaure (Salzsaure), die ja in der Mehrzahl der FaIle eine Dys
pepsia nervosa ist, eine Folge der Reizung der sekretorischen Magennerven 
darstellt, hat kaum irgendwelche Beziehungen zu Rautanomalien. Trotz der 
unendlich groBen Raufigkeit der gesteigertenFunktion der entsprechendenMagen
wanddrusen ist kaum etwas Bestimmtes uber Beziehungen zur Raut bekannt. 

Ganz anders ist es mit der Subaciditdt, bzw. Anaciditdt, die als Ursache von 
Rautveranderungen oft angesprochen wird. Pruritus simplex, Urticaria, Ekzem, 
Lichen VIDAL, Acne, Rosacea, Acne varioliformis, Furunkulose, aIle diese Derma
tosen sollen die Folge sein konnen. Der Beweis fur den Zusammenhang wird 
dadurch erbracht, daB durch interne Darreichung von Salzsaure (LIER nnd 
PORGES) oder von AZidolpepsin (CSILLAG) die Rautleiden schwanden. 
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So bombensicher ist dieser Beweis ex juvantibus nicht, schon deshalb nicht, 
weil beispielsweise bei der Arthritis urica, die zur Raut viele Beziehungen hat, 
durch Salzsaure oft ein sehr guter, wenn auch nur symptomatischer Reilerfolg 
erzielt wird, ohne daB eine Subaciditat des Magens vorliegt. Die tJbersauerung 
des Organismus birgt auch Heilkraft in sich. Ob es sich dabei immer um Be
seitigung von Folgezustanden mangelnder Saure handelt, ob durch die Salz
saurevermehrung die desinfektorische Kraft des Magensekretes gesteigert 
wird, ob die durch verlangsamten Abbau der Nahrung bedingte Steigerung 
der Faulnisprozesse im Magendarmkanal korrigiert wird, das bedarf noch des 
Beweises. Vor aHem fehlt den klinischen Beobachtungen oft die grundlegende 
Basis, der strikte Nachweis, daB ein Mangel an Saure vor Einleitung der Salz
saurebehandlung uberhaupt chemisch festgesteHt ist. Es wird sich bei den 
Magencarcinomen zeigen, daB die das Leiden stets begleitende Subaciditat, 
ja Anaciditat kaum in irgendeinem erheblichen MaBe Hautaffektionen oben
genannter Art aus16st. 

Eine rrwtorische FunktionBstOrung, die Gastrektasie (Dilatatio ventriculi) ist, 
wie es scheint, geeignet, die Raut ungunstig zu beeinfluBen, wie man annehmen 
muB durch die abnormen Garungsvorgange, die sich in dem mit stagnierenden 
Nahrungsmitteln gefUliten erweiterten Magensack entwickeln. Sarcine und viele 
andere Garungserreger sind reichlich vorhanden. Eine Entstehung von Derma
tosen, insbesondere von Pruritus und Urticaria ist sehr denkbar. Aber die Fest
stellung des Verbindungsweges ist noch keine genugend gefestigte. Der Dermato
loge kiimmert sich zu wenig um den Magen, der Interne hat zu wenig Verstandnis 
fUr die Hautvorgange. Hierbei sei erwahnt, daB gerade bei Patienten mit Acne 
rosacea haufig eine Magenerweiterung zu finden sein solI. Es ist das nach prak
tischen Beobachtungen hochst unwahrscheinlich. Vielleicht konnte indirekt die 
Gastrektasie Anteil an der Rosacea haben, indem sie eine vorhandene Neigung 
zu Seborrhoe steigert. 

Den entziindlichen Magenleiden, insoweit sie einen chronischen Verlauf haben, 
kann ein Rervorrufen von Dermatosen kaum nachgewiesen werden. Dagegen 
haben die akut entziindlichen gastrischen Katarrhe und gastrischen Erkran
kungen sehr innige Beziehungen zum Herpes simplex. 

Oft sind dabei die entztindlichen Magenerkrankungen und der Herpes Koeffekte eines 
gemeinsamen atiologischen Momentes. In anderen Fallen wiederum ist nicht sowohl der 
abnorme Zustand des Magens als das begleitende Fieber als herpeserzeugend anzusprechen. 
Es ist ja sem bekannt, wie manche andere leicht entzundliche, fieberhafte Prozesse, be
sonders Erkaltungszustande der oberen Luftwege, ein Schnupfen usw. mit Herpes einher
gehen. Es wird sich natiirlich schwer im Einzelfalle auseinanderhalten lassen, welcher Faktor 
die Verantwortung zu tragen hat, das atiologische Moment oder eine der symptomatischen 
Erscheinungen. Praktisch ist ja die Entscheidung wenig bedeutungsvoll, aber theoretisch 
von Interesse. 

In einem hartnackigen Fall von Herpes linguae konnte JENNER gastroskopisch Gastritis 
ulcerosa nachweisen, auf deren Behandlung hin der Herpes heilte. 

Das Ulcus rotundum ventriculi, ein oft in Beziehung zur Hyperaciditat stehen
des Leiden, pragt sich im Aussehen meist wenig aus. Das Gesicht kann geradezu 
bliihend aussehen, ebenso wie die tJberproduktion an Salzsaure meist die 
gesunde Hautfarbe kaum alteriert. Nur wenn das Geschwur leicht blutet, wenn 
es zeitweilig zu starker Hamatemesis kommt, steHt sich eine mehr oder weniger 
starke Blasse der Haut und der sichtbaren Schleimhaute ein, die bei starken 
Blutverlusten beangstigend werden kann. Nach LORTAT-JACOB begiinstigt das 
Ulcus infolge der Durchtrittsmoglichkeit fUr unveranderte korperfremde Proteine 
die parenterale Sensibilisierung. 

Ganz anders ist der EinfluB eines Magencarcinoms, auf das Aussehen der 
Patienten. 
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Es diirfte im Interesse einer Abkiirzung der Arbeit liegen, wenn man an dieser 
Stelle zusammenfassend die Beziehungen aller intraabdominal gelegenen malignen 
Tumoren zur Haut betrachtet. 

Das Aussehen der an internen Carcinomen Leidenden ist sehr beachtenswert, 
weil dieses zuweilen viel friiher sich auszupragen beginnt, als die maligne Ur
sache aus ihrer "Latenz" hervortritt. Der Kranke, meist abgemagert, bekommt 
eine trockene, fettarme, zuweilen etwas abschilfernde, fahle, ins graugelbliche 
oder griinlichgelbliche spielende Gesichtshaut, ein Aussehen, das so leicht 
kein anderes Leiden erzeugt; vor allem sehr abweichend von del' Blasse der 
mit einem blutenden Ulcus ventriculi Behafteten. Zum mindesten ist das 
gekennzeichnete Aussehen geeignet, den Verdacht auf eine maligne Geschwulst 
zu lenken. 

In vorgeschrittenen Fallen sind Abrwrmitaten der FingerndgeZ beobachtet. Diesa werden 
verdickt, uneben, undurchsichtig [E. G. FEARNSIDES (a)]. Diese Veranderungen dilrften aber 
nicht Bpezifische Folgen des CarcinomleidenB sain, sondern Symptome einer chronischen 
Kachexie, aus welchen Ursachen sie entstanden Bein mag. 

Sehr interessant sind die Beziehungen innerer Carcinome zur Acantlw8i8 
nigricans, der mit papillarer Wucherung der Stachelschicht, Hyperkeratose 
und Hyperpigmentierung einhergehende Dermatose, die vornehmlich in den 
Achselhohlen, in den Kniekehlen, in Hautfalten, in der Regio submammillaris, 
an den Genitalien lokalisiert ist. 

Sehr oft handelt es sich um Menschen mit innerer Carcinose. Nicht immer, 
denn es kommt auch vor, daB jiingere, sonst gesunde Menschen von der Acanthosis 
heimgesucht werden, oder daB benigne Tumoren innerer Organe gleichzeitig 
vorhanden sind. 

Die ausgesprochene Ansicht, daB es sich bei der Acanthosis nigricans um eine 
Autointoxikation oder urn eine Reizung des Bauchsympathicus handelt, harrt 
des Beweises (siehe MONCORPS, dieses Handbuch Bd. VIIIj2). 

Die Metastasierung innerer Carcinome in die Haut ist kein allzu seltenes 
Vorkommnis. KAUFMANN-WOLF stellte 1913 aus der Literatur 65 sichere FaIle 
zusammen [FASAL, SEVERIN (b), BOURDILLON, UHLENBRuCK-GILARDONE]. 

AuBer echten Metastasen werden an der Haut jedoch auch unspeziliscke 
Dermatosen erzeugt, denen deshalb ein pramonitorischer Charakter zukommen 
kann, so u. a. Pruritus [WWKHAM, KUTTNER, SOHUR (a), VERHAEVE, HARF] , 
Erythem [KITAMURA, ROTHMANN, RAMEL (d), SCHUR (a)], Prurigo (ROTHMANN, 
MEffiOWSKY, WICKHAM), Dermatitis herpetiformis (BARF, ROTHMANN, USLAND), 
Impetigo herpetiformis (BUSCHKE), Pigmentierungen (HOLLANDER, GROSS
MANN). 

Die krankhaften Darmaltektionen, soweit sie nicht schon bei Erorterung der 
Magenleiden beriicksichtigt sind, geben in vielfacher Beziehung Stoff ffir das 
vorliegende Thema, denn bei allen Darmleiden sind Hautfolgen aller Art mit
geteilt, wobei allerdings eine skeptische Kritik oft am Platze ist. 

Die chronische, motorische Insuffizienz des Darmes, die Obstipatio ckronica, 
im Volksmund fUr viele Hautanomalien verantwortlich gemacht, ist nicht 
immer als schuldiger Teil zu verurteilen. Man sieht so viele Menschen, besonders 
Frauen, die viele Jahre den Kampf gegen die Obstipation mehr oder weniger 
energisch vergeblich fiihren und niemals die geringste Hautanomalie zeigen, 
weil der Chemismus der Darmverdauung darunter nicht leidet, weil sich keiner
lei entziindliche Affektionen einstellen, weil vor allem keine pathoferen Bak
terien ihre maligne Tatigkeit entfalten. 

Vorhanden sind derartige Mikroroganismen im Darmtractus bei bestehender 
Obstipation sogar sicherlich in besonders groBer Zahl. Es iiberwiegen die ver
schiedenen Arten der Colibacillen und das Bacterium lactis aerogenes. Daneben 
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findet man noch Bacterium subtilis, Proteus, Bacillus butyricus, Staphylokokken, 
Streptokokken, Pneumokokken. 

Krankheitserreger, die yom Darm aus direkt oder indirekt Dermatosen 
endogen hervorrufen konnen, gibt es ja sehr viele. Direkt, durch Invasion in die 
Haut auf dem Blutwege; indirekt, indem sie krankhafte Vorgange im Darm
kanal hervorrufen, bei denen toxische Stoffe entstehen. Dazu kommen noch 
abnorme Kohlehydratgahrung, die sich vornehmlich im Dunndarm abspielt 
abnorme EiweiBfaulnis, die besonders im Dickdarm lokalisiert ist, hauptsach
lich in Frage. 

Diese Vorgange, bzw. die Toxine der Bakterien rufen dann Entzundungen 
in der Darmschleimhaut hervor, die, wenn die Abwehr keine geniigende ist, 
ihrerseits die chemischen Vorgange im Darm noch mehr steigern. Das Ergebnis 
dieses "Oirculus vitiosus" ist eine Kraftigung der pathogenen Energie der Bak
terien, bzw. ihrer Toxine, die sich in weiterer Folge auch in der Haut betatigen 
kann. 

Vornehmlich scheinen Hauterytheme Darmkatarrhe akuten oder subakuten 
Oharakters zuweilen zu begleiten. Und zwar besonders im fruhen Kindesalter. 
Es sind gewohnlich schwere Erkrankungsformen, die von Hautembolien begleitet 
werden. Man wird kaum fehlgehen, wenn man im Darm vorhandene toxische 
Stoffe fUr die Hautveranderungen verantwortlich macht. 

In einem mitgeteilten FaIle war es sogar ein bulloses Exanthem, das mit tiefgreifenden 
nodosen Veranderungen kombiniert war (UNWIN und EDDOWES). Das Kind kam ad exitum. 

Ganz eigenartig sind bei Darmkatarrhen, Durchfallen beobachtete disseminierte Ery
theme, die von feinsten GefaBerweiterungen durchzogen waren, also rosaceaahnIich aussahen. 
Diese Erytheme saBen in einem FaIle hauptsachIich an Stamm und Oberarm, wahrend 
Gesicht und Extremitaten frei waren. Eine Reihe von derartigen Fallen von Kinderdiarrhben 
teilt FEARNSIDES (b) mit: Es handelte sich um lange Krankheitsdauer, wahrend welcher sich 
Erytheme mit deutIichen Telangiektasien ausbildeten. Daneben bestanden <Jdeme und 
PllrP.!lra. 

(jdeme der Raut sind bei durch Darmaffektionen heruntergekommenen Kindern nicht 
selten; als Ausdruck einer Unterernahrung, einer Schwache, eines Marasmus. 

Ebenso konnen H autblutungen (Purpura) begreifIicherweise in solchen Fallen sich ein" 
stellen. 

Auf die Typhlitis legt PORGES Gewicht. AUDRY konstatierte einen Zusammenhang 
zwischen Herpes, Erythem und Urticaria mit Colitis pseudomembranacea. Mit Appen
dicitis chronica recidivans bringt R. FOURNIER Falle von Acne, Herpes simplex, Pruritus, 
Prurigo, Purpura in Verbindung. Das Schwinden der Hauterscheinungen nach der operativen 
Entfemung der Appendicitis wird als Beweis angefilhrt. Sehr interessant ist ein von dem
selben Autor mitgeteilter Fall von Appendicitis, bei dem wahrend jeden Rezidivs eine 
abnorme Schweif3sekretion auf der rechten Gesichtshalfte beobachtet wurde. Nach der 
Operation kehrte die Hemihyperhidrosis nicht wieder. Db es sich da um eine intestinale 
Intoxikation, wie FOURNIER meint, oder urn reflektorische Vorgange handelte, bleibe dahin
gestellt. Urticaria bei Appendicitis beschreiben FULD, BLUM-TERRIS. 

Die verschiedensten Arten von Stbrungen irn Magendarmtractus rnacht MONTAGUE 
filr die Form des Pruritus ani verantwortlich, die er als indirekte bezeichnet. 

Erwahnenswert sind auch die Hernien, da sie gar nicht selten die Ursache 
einer Obstipation und einer Stauung der Faeces in den ausgetretenen Darmteilen 
sind. Das bedingt eine Steigerung der Garung und der Faulnis, die durch ihre 
Produkte besonders eine Alteration der Hautnerven bedingt, die sich durchJucken 
kundgibt. Gegebenenfalls muB an diesen Zusammenhang gedacht werden. 

In ahnlicher Weise konnen auch Stenosen aus anderen Ursachen den AniaB 
zur Entstehung von Dermatosen geben, wie schon Beobachtungen von EHR
MANN (f) lehrten: Ekzem undErythem bei Darmstenose durch Ileococaltuberkulose 
(Heilung nach Exstirpation, neuer Hautausschlag bei Rezidiv), ferner Erytheme 
bei Mastdarmstenosen (nach Dilatation verschwindend, bei neuerlicher Ver
engerung rezidivierend). Ahnlich z. B. DRAPER: Heilung eines Falles von Ekzem 
und Psoriasis nach Losen der zu Abschniirung und Stauung des Oolon ascendens 
fiihrenden Verwachsungen mit dem Omentum majus. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 30 
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In einem Fall von Coeliacie (HERTERscher Krankheit) weist POPPER auf 
trophische Storungen an den Fingernageln hin. 

Von den Parasiten, die im Darme ihr Schmarotzerdasein fristen, werden 
die Bandwurmer von jeher fiir ein krankhaftes Aussehen der betreffenden Quartier
geber verantwortlich gemacht. Eine fahle Gesichtsfarbe, blaue Rander unter 
den Augen sollen ihnen eigen sein. Es zeigen aber so vieleMenschen aus mancherlei 
Grunden dieses AuBere ohne Bandwurmer, wahrend andererseits Bandwurmer 
beherbergende Menschen ein ganz tadelloses frisches Aussehen aufweisen. W 0 

die Schmarotzer handgreifliche auBere Veranderungen auslOsen, da durfte es 
weniger auf ersteren eigene toxische Stoffe zuruckzufiihren sein, als auf Darm
katarrhe, die durch die Insassen unterhalten werden. 

'J:oxische Erytheme durch Tanien beobachtete EHRMANN (f). 
Ahnliche Eruptionen verschiedenartiger Dermatosen, die man als Helminthen-Toxico

dermien bezeichnen kann, sind auch bei Ascariden beschrieben worden: Erythem (WERSSI· 
LOWA), Urticaria (JACQUET, PENTAGNA, CASARINI), QUINCKEsches Odem (MARTINICO), 
Prurigo (PETROSELLI, CEDERBERG), bei letzterem Rezidiv der Prurigo bei Rezidiv der 
Ascariden. 

Interessante Studien tiber die Allergieverhaltnisse bei Patienten mit Dermatosen und 
Asthma durch Ascariden hat W. JADASSOHN verOffentlicht. In gleichem Sinne von Interesse 
ist die Beobachtung von GOLpSCHMIDT, der in einem FaIle einen Heuschnupfen, welchen 
man ja auch zur Gruppe der ttberempfindlichkeitskrankheiten zahlen muE, durch Ascaris
gift entstehen sah. Als Folge von Oxyuren sind beschrieben: Strofulus (SCHUTZ), Neuro
dermitis (SCHROPL). 

Der Oxyuri8 vermiGulari8 ist auBerdem fiir Analleiden sehr oft verantwortlich. 
Er lOst sie durch Provokation des Juckens aus, das sehr intensiv werden kann 
und oft aIle die Zustande hervorruft, die das zur Juckstillung angewendete 
Kratzen zur Folge hat: Kratzekzeme, Erosionen, Rhagaden, Periproktitis, 
Analfisteln. Durch Ansiedlung von Pilzen kann es sekundar zu mykotischen 
Prozessen kommen. Eine besonders charakteristische Erscheinung dieser sind 
leukoplakieartige Veranderungen der Analschleimhaut und Analhaut, die 
hyperkeratotisch verdickt, ganz weiB ausschauen. 

Ahnliche Anomalien konnen auch durch auBere und innere Hiirrwrrhoiden 
hervorgerufen werden, wieder als Begleiterscheinungen des Juckens. 

Es bleibt noch ubrig, an dieser Stelle der haufigen intertrigino8en Proze88e 
zu gedenken, die besonders bei Sauglingen infolge von Diarrhoen entstehen. 
Auf ganz direktem Wege durch Macerierung der Haut durch die quantitativ 
und qualitativ anomale Beschaffenheit der Faeces. Wo bei Erwachsenen Inter
trigo entsteht, hat dies insofern oft Beziehungen zu inneren Vorgangen, als eine 
Hyperhidrosis, eine Adipositas nimia, ein Diabetes dabei mitsprechen konnen. 

Die Tuberkulose kann, zumal wenn sie im Darm lokalisiert ist, am Anus 
tuberkulOse Geschwiire hervorrufen, die, auf der Schleimhaut beginnend, auf 
die auBere Haut ubergreifen. Sie haben ganz den Charakter der Tuberkulosis 
ulcerosa miliaris; sie sind wenig schmerzhaft, zeigen £lache, zackige, nicht infi!
trierte, nicht unterminierte Rander, scheiden einen dunnen Eiter ab, haben einen 
schlaffen, gelblich-rotlichen Grund, in dem man miliare, gelblich-weiBe Knot
chen oder aus diesen hervorgegangene kleine Geschwiirchen sieht, haben eine 
Neigung zu schnellem serpiginosem Fortschreiten und enthalten reichlich 
Tuberkelbacillen. Es handelt sich meist urn sehr schwerkranke Menschen. 

IV. Hantanomalien bei Leberel'kranknngen. 
Zu den haufigsten und bedeutungsvollsten Symptomen vieler Leberaffek

tionen zahlt der IkterUB, die Gelb8UGht: Es ist deshalb praktisch, die Betrachtung 
des Ikterus an die Spitze zu stellen, seine Entstehung, sein Auftreten bei den 
verschiedensten LeberIeiden zunachst zusammenfassend vorauszuschicken. 
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Man versteht unter Ikterus eine Verfarbung der Korperoberflache, einschlieB
lich der sichtbaren Schleimhaute. Sie erscheint leicht zitronengelb, dunkel
gelb, gelbgriin bis griinlich-schwarz, je nach der normalen Pigmentierung der 
Haut, je nach der Intensitat der Impragnierung mit dem Gallenstoff. Summieren 
sich Ikterus und Cyanose, dann resultiert aus dem Gelb und Blau ein charakte
ristisches Griin. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt eine diffuse Imbibition der Epidermiszellen, 
des Corium, selbst des subcutanen Bindegewebes mit Galle, d. h. mit Gallenfarbstoff und 
Gallensaure. Bei langem Bestande findet man auch kleine, eckige, gelbgrune Partikelchen 
in der Haut abgelagert. 

Die Verteilung der Gelbfarbung ist, zumal im Beginn, nicht immer eine 
gleichma6ige. Zuerst wird sie meist an der Conjunctiva bulbi erkennbar, be
sonders in der Nahe der "Obergangsfalten. Man laBt zu dem Zwecke die Aug
apfel nach oben und unten drehen. Einer gewissen Vorsicht bedarf es aber dabei, 
denn manche Sklera hat auch bei gesunden Menschen an genannter Stelle einen 
Stich ins Gelbliche, durch subconjunctivales Fett, nicht durch Gallenfarbstoff 
bedingt. An den anderen Schleimhauten ist die Veranderung meist viel weniger 
markant, am harten Gaumen noch am ehesten festzustellen. Am Rumpf ist 
der Ikterus gewohnlich fruher und leichter erkennbar, als an den Extremitaten. 
1m allgemeinen fallt die Verfarbung bei dunklen Menschen eher ins Auge, als 
bei blonden. In zweifelhaften Fallen wird man mit dem Urteil zuriickhalten, 
bis auch der Harnbefund Gallenfarbstoffgehalt ergibt. 

Das auBere Bild eines Ikterischen erfahrt eine, zuweilen recht erhebliche 
Modifikation, sobald sich Pruritus hinzugesellt, was mehr oder weniger fast stets 
der Fall ist. Das Jucken wiederum hat Kratzen und dadurch Kratzeffekte 
im Gefolge, Exkoriationen, Ekzeme, Pyodermien aller Art. Sie sitzen an den 
Stellen, die fiir die kratzenden Finger erreichbar sind. 

Mit diesen Hautveranderungen sind die Ikterusfolgen noch nicht erschopft; 
kleine roseolaartige Erytheme, Urticaria und in sehr malignen Fallen Petechien 
sind beobachtet worden. 

Die Frage iiber die Entstehungsweise des 1kterus ist in einer fur aIle FaIle 
giiltigen Form schwer zu beantworten. Sie kann in die :Form gebracht werden: 
1st der 1ktent8 immer eine Folge von Erkrankungen der Leber, bzw. des Gallen
apparatcs oder kann er bei normal beschaffener und normal funktionierende Leber 
entstehen? 1m ersten wie im zweiten Fall kommt dann die weitere Frage zur 
Erorterung: Auf welche Weise kommt der 1kterus zustande? 

Ausfiihrlicher auf dieses sehr schwierige Gebiet einzugehen, diirfte hier nicht 
von Nutzen sein. Es sei dafiir auf die Handbiicher der inneren Medizin und der 
pathologischen Physiologie hingewiesen. 

Wir konnen uns damit begniIgen, die Vorkommnisse aufzuzahlen, welche zu 
einem hepatogenen Ikterus fiihren. 

Aktive Hyperamie der Leber, ebenso wie die passive (Stauungsleber) fiihren 
selten zum Ikterus und, wo es geschieht, ist dieser leicht, wenig ausgesprochen, 
fast nur an der Conjunctiva bulbi zu erkennen, wobei die Kontrolle des un
bewaffneten Auges durch die Harnuntersuchung ratsam ist. 

Die Hyperamie diirfte aber wohl mitsprechen, wo 63 sich um einen 1kterus 
catarrhalis handelt, wenn sich auch die, diese Ikterusform einleitenden patho
logischen Veranderungen in den GallenabfluBwegen abspielen. 

Ein entstehender Gastrointestinalkatarrh setzt sich auf den Ductus choledochus fort. 
Die entstehende Schleimhautschwellung und die sich in ihm bildenden Schleimpfropfe 
verengern mehr oder weniger stark den Kanal, der GallenabfluB wird behindert, die Galle 
staut sich an, der Druck in den Gallenwegen wird gesteigert, das Gallensekret dringt in die 
Blutwege. Vielleicht bringt die Hyperamie gleichzeitig eine Steigerung der Absonderung 
mit sich. Die Summe dieser Momente gibt die Basis fur den oft recht starken, aber doch 
relativ unschuldigen katarrhalischen Ikterus. 

30* 
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Leberabsce8se, ein in Europa seltenes Leiden, bringen selten 1kterus, da doch 
immer nur ein Teil Leber erkrankt ist, die gesunden Teile durch die kollaterale 
Hyperamie in der Herstellung und im Abtransportieren del' Galle kaum gestort 
sind. Nur wenn der AbsceB Teil einer Sepsis ist, oder wenn eine eitrige Gallen
blasenentzundung besteht, liegtdieMoglichkeit eines 1kterus in hoherem MaBe vor. 

Die akute gelbe Leberatrophie, ein auf Grund von Lues und auf Grund starker 
Giftmittel entstehendes, in den ersten Jahren der Salvarsanbehandlung nicht 
seltenes, einmal auch endemisch beobachtetes Leiden, geht mit Ikterus gravis 
einher. Der Zerfall des Lebergewebes zu einem Detritus, Kompression der GaIIen
wege durch Exsudationen in der Peripherie del' Leberacini (FRERICHS) sind die 
Ursache. Die gleichen Erscheinungen bringt Phosphorvergiftung mit sich. 

Die Lebercirrhose bietet in ihren beiden Formen eine ganz verschiedene Teil
nahme des 1kterus. Die atrophische Form macht keine oder nur ganz unbedeu
tende Gelbsucht. 

Das ist auffallend. Man muBte annehmen, daB das schrumpfende cirrhotische Binde
gewebe durch Kompression der Gallengange erst recht Ikterus bewirkt, zumal eine Ver
minderung der Gallensekretion nicht nachweisbar ist. Die lange intakt bleibenden Leber
zellen, das trotz der Verodung der Pfortaderaste durch die Erweiterung der arteriellen 
LebergefaBe reichlich zugehende Material - das muBte eigentlich zum Ikterus pradispo
nieren. Man greift, um dieses sonderbare Verhalten zu erklaren, darauf zuriick, daB die 
Bindegewebswucherung von den portalen GefaBen ausgeht und erst spater die GallengefaBe 
alteriert. AuBerdem arbeitet die nachweisbare, der Bindegewebsneubildung parallel gehende 
Neubildung und die Erweiterung von Gallenwegen dem Ikterus entgegen. 

Bei der hypertrophischen Form der Lebercirrhose stellt sich der 1kterus 
sehr fruh ein und beherrscht die Szene wahrend des ganzen Verlaufs. 

Erklart wird das dadurch, daB bei diesem Leberleiden die Bindegewebswucherung 
von den Gallengangen ausgeht, wodurch Stauung und Resorption von Galle ausgelost 
werden. 

Die Lebersyphilis geht nicht haufig mit 1kterus einher. Die umschriebenen 
Gummaknoten uben selten einen Druck auf groBere Gallengange aus. Die von 
der Capsula Glissonii ausgehende diffuse Lebersyphilis verhalt sich wie die 
nichtsyphilitischen Schrumpfungsprozesse. Der im Sekundarstadium bei Lues 
sich einstellende 1kterus hat als Basis wohl nul' eine Hyperamie del' Leber, ver
halt sich friedlich und weicht del' antisyphilitischen Therapie. Schwierig kann 
die Frage nur werden, wenn eine Salvarsanbehandlung stattgefunden hat. 
Dann gilt es zu entscheiden, ob es sich urn Lues oder urn eine organotrope Wir
kung des Salvarsans handelt. Die falsche Entscheidung kann folgenschwer 
werden, da im letztel'en FaIle eine Fortsetzung der Salvarsantherapie einen 
1kterus gravis, bzw. eine akute gelbe Leberatrophie auslOsen kann. 

Bei der kongenitalen Lues findet man relativ haufig intrauterin entstandene 
hochgradige Leberaffektionen, die einen 1kterus bedingen. 

Bei Fettleber und Amyloidleber fehlt der 1kterus fast immer. 
Der Echinococcus hepatis verhalt sich ahnlich wie der LeberabsceB. Die multi

lokulare Form kann naturlich leichter zu 1kterus fiihren, wie die unilokulare. 
Bei dieser Gelegenheit sei einschaltend hingewiesen auf das Auftreten einer Urticari.a, 

wenn eine Eohinocooouscyste intraabdominal platzt. 
Ober das Lebercarcinom solI unter Hinweis auf das beim Magencarcinom 

Gesagte noch in bezug auf den 1kterus nur dessen Haufigkeit betont werden. 
Mehr aIs die Halfte der Kranken werden fruher oder spater ikterisch; zum 
Teil auf direktem Wege, zum Teil infolge Kompression der Gallenwege durch 
Schwellung der Portaldrusen. 1st die Gelbsucht erst eingetreten, dann hat sie 
einen Dauel'bestand. Die Haut kann das Bild des Melas-1kterus zeigen. 

Erwahnt sei, daB auch die Perihepatitis zu leichtem 1kterus fwen kann, 
was nur erklarlich ist, wenn die pel'ihepatische Bindegewebsneubildung an del' 
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Porta hepatis sich stark entfaltet. Dagegen tritt bei der vorkommenden Stenose 
der Vena portarum nie Ikterus ein, weil zu wenig BlutzufluB und dement
sprechend zu wenig Gallensekretion vorhanden ist. 

Ikterus bei Cholelithiasis stellt sich nur ein, wenn der Ductus choledochus 
einige Zeit ganz verstopft ist; durch Schwellung und Schleimpfropf oder durch 
einen Stein. Die Dauer und Intensitat hangt naturlich von der Dauer und der 
Vollkommenheit der Kanalverlegung abo Schwinden des Ikterus bedeutet 
einen DUfchtritt des Steins oder auch einen Rucktritt in die Gallenblase. 

Es kann auch der Zustand wechseln; so lange der Stein eingeklemmt: Ikterus. Lockert 
sich der Stein, tritt er durch: der Ikterus schwindet. 1st es an dem Sitze des eingeklemmten 
Steines zu einer Ulceration gekommen, die zu einer Narbenstriktur fuhrt: der Ikterus 
erscheint wieder. 

Auffallenderweise bedingt die Verstopfung des Ductus cysticus trotz der 
retinierten Galle keinen Ikterus. Die Druckverhaltnisse und die Resorbtions
verhaltnisse mussen da doch anders liegen. 

Nicht unerwahnt bleiben auch hier die Ikterusfalle bei Verstopfung des Ductus 
choledochus durch Parasiten, so durch Echinococcusblasen, Ascaris lumbricoides, 
Distoma hepaticum et lanceolatum. 

Interessant ist das Verhalten des Ikterus bei Pfortaderthrombose, bzw. bei 
der Pyelophlebitis. DaB diese ein Sinken des Blutdrucks in der Leber hervorruft 
und dadurch das Eindringen der Galle in Lymph- und Blutbahn sehr fordern 
kann, ist ohne weiteres klar. Dennoch stellt sich ein Ikterus nur selten ein. 
Wo es geschieht, nehmen manche eine Kompression des Gallenganges durch die 
thrombosierte Vene an. 

Diese Anomalien bilden einen passenden Dbergang zu den Veriinderungen 
an der Bauchhaut, die sich infolge von Zirkulationsstorungen bei Lebererkran
kungen ausbilden, und zwar bei solchen, die cirrhotische Schrumpfungsprozesse 
hervorrufen. Besonders ist es die atrophische Lebercirrhose, die den Blut
kreislauf behindert. Wenn das schrumpfende neugebildete Bindegewebe die 
Pfortaderaste komprimiert und zur Verodung bringt, kann natiirlich im ganzen 
Pfortaderkreislauf eine bedeutende Stauung eintreten, die sich, abgesehen von 
dem noch zu besprechenden Ascites, durch Bildung eines Kollateralkreislaufs 
kundgibt. Der findige Blutstrom sucht sich einen Weg durch den nach BAUM
GARTEN nicht vollig obliterierten Restkanal der fetalen Vena umbilicalis, das 
Ligamentum teres. Auf diesem Wege, seltener durch eine fetale Parumbilikalvene 
dringt das Blut in die Venae epigastricae superiores und gelangt so unter Um
gehung der Leber aus der Pfortader in die Vena cava und in das rechte Herz. 
Bleibt auch ausnahmsweise der Ductus venosus Aurantii durchgangig, dann 
ist noch eine weitere Verbindung zwischen Vena portalis und Vena cava vor
handen. Das Ergebnis dieser Vorgange ist ein Hautbild um den Nabel herum, 
das als Caput Medusae bezeichnet wird, ein GefaBkranz varikos erweiterter 
Venen. Zuweilen besteht gleichzeitig an dieser Stelle etwas Odem. Die Wichtig
keit dieses Kollateralkreislaufs fur den Patienten leuchtet ohne weiteres ein; 
er vermag lange Zeit die bosen Folgen der Stauung hintanzuhalten. Zu beachten 
ist, daB eine starke Spannung der Bauchdecken durch Kompression der Venae 
cavae superiores die Entstehung des neuen Blutverbindungsweges verhindert. 
In diescm Sinne wirkt ein starker Ascites in der Bauchhohle storend. Hingegen 
fordert letzterer die Bildung eines anderen Kollateralkreislaufes, wenn der starke 
Druck in der Bauchhohle die Vena cava inferior komprimiert. Das venose 
Blut der unteren Extremitaten sucht sich dann einen neuen Weg durch die 
Venae epigastricae inferiores in die Bauchdecken, gelangt in die erweiterten 
Venengeflechte des Thorax und so in das rechte Herz. In solchen Fallen sieht 
man die Venae epigastricae superficiales als erweiterte Strange die gespannte 
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Bauchhaut durchziehen. Andere Kollateralen, die sich bei Leberleiden bilden, 
entziehen sich der Adspektion, da die auBere Hautdecke dabei nicht mitspielt. 

Die Frage der (jdeme bei Leberleiden liegt recht klar: Zuerst entsteht durch 
Stauung im Gebiet der Vena portarum ein in den Anfangsstadien meist unerkannt 
bleibender Ascites, dann folgen, von letzterem durch Druck auf die Vena cava 
inferior unterstiitzt, Odeme, d. h. Anasarka an den unteren Extremitaten, 
an den Genitalien, an den Bauchdecken. Einen allgemeinen Hydrops bei Leber
leiden gibt es nur, wenn andere Affektionen ihn hervorrufen, so ein Amyloid, 
eine Hydramie, eine Herzschwache. DaB die verschiedenen Leberaffektionen 
in verschiedenem Grade zur Hervorrufung von Odemen neigen, ist einfach 
davon abhangig, in welchem MaBe sie Stauung auszulosen vermogen. 

Nun noch eine kurze Dbersicht iiber andere, an der Haut sich bemerkbar 
machende Begleitzustande der Leberanomalien. 

Das Aussehen von Leberkranken, zumal bei chronischem VerIauf, ist im allgemeinen 
ein fahles, grises, es sei denn, daB die Ursache der Leberanomalie ein anderes Aussehen 
bedingt. So werden bei einem AlkohoIiker mit Leberschrumpfung in der Gesichtshaut 
die Folgen des Alkoholismus ausgepragt sein, vor allem eine Rosacea, evtl. eine gedunsene 
Beschaffenheit. Ein Mensch mit Stauungsleber, bedingt durch Herzaffektion oder durch 
Lungenemphysem wird eine mehr oder weniger starke Cyanose zeigen. Hingegen hat ein 
Kranker mit Fettleber eine alabasterfarbige Gesichtshaut, was wohl fiir die Adipositas 
nimia charakteristisch ist. 

Weiterhin ist zu nennen das Auftreten von Roseola und von Petechien bei der akuten 
gelben Leberatrophie, sowie von Erythemen [LORTAT-JACOB, GALLOWAY (a)], Urticaria 
rGALLOWAY (a)], Lupus erythematodes [GALLOWAY (a, b), GALLOWAy-MACLEOD] und Pur
pura [B. BLOCH (b), GALLOWAY (a)] bei Lebercirrhose. 

Eine Bedeutung fur die Diagnostik der Lebercirr):lOse miBt PELLEGRINI den kleinen 
dilatierten Venen an der Thoraxbasis zu, die er in der Oberzahl der FaIle bei starken, alten 
Trinkern feststellte. 

Sehr interessant sind die Mitteilungen von SCHUR (b) und von MENAGH uber Urticaria 
bei Gallensteinleiden, die nach Operation dauernd verschwand. 

Mit Gallensteinleiden bringt SMITHIES Psoriasis und Ekzem in Zusammenhang, ebenso 
WITHEHOUSE 2 FaIle von Lichen planus. 

Ais reflektorisch infolge von Gallensteinkolik auf ein bestimmtes Hautsegment projizierte 
Reizung fassen SEVERIN und verschiedene bei ihm zitierte Autoren ihre Beobachtungen 
von Zoster bei Cholelithiasiskranken auf. BOEKELMANN fand in einem groBen Prozentsatz 
von solchen Hyperasthesie bestimmter Hautzonen. 

LEDERMANN gibt an, daB heftige Ausbriiche von Pruritus und Urticaria 
,bei Lebercarcinomen vorkommen, oft pramonitorisch, bevor diese anderweitige 
klinische Erscheinungen bedingen. 

Erwahnt sei schlieBlich noch das Xanthom. Man hat friiher eine spezielle 
Gruppe der Xanthome bei Leberleiden gebildet. Heute fassen wir sie mit den 
anderen beim Diabetes oder aus sonstigen Ursachen auftretenden Xanthomen 
zusammen und suchen ihre Genese vom Cholesterinstoffwechsel her zu erklaren. 
Sicher spielt dabei die Leber eine groBe Rolle, doch sind unsere Einblicke in 
der Hinsicht noch gering. 

Dies weist im iibrigen auch noch darauf hin, daB neben den organischen 
Krankheiten der Leber auch deren funktionellen Storungen im Intermediar
stoffwechsel, in dem sie ein eminent wichtiges Zentralorgan darstellt, eine groBe 
Bedeutung fiir die Genese von Dermatosen zukommt (BULKLEY u. a.). Nur 
sind wir vorderhand auch hier noch nicht in der Lage diese durch exakte Methoden 
genauer festzulegen. 

In der Besprechung der Leberleiden muB auch der Diabete brand angefiihrt 
werden. Richtiger ware es, von einer Pigmentlebercirrhose mit Diabetes zu sprechen. 
Denn aus den gemachten sparlichen Beobachtungen dieses Leidens geht doch 
hervor, daB die Leberaffektion und die Bronzefarbung del' Haut die primaren 
Veranderungen, die zum Diabetes fiihrenden Pankreaserkrankungen (Pankreatitis 
oder fibrose Degeneration) sekundarer Natur sind. Die Lebercirrhose ist meist 
eine hypertrophische und gekennzeichnet durch Ablagerung von Pigment in 
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der Leber, das ein Derivat des Blutfarbstoffs ist; es liegt also eine Hiirrw
siderose vor. Daneben findet sich allerdings auch ein Fe-freies Pigment, dessen 
Abstammung (Lipofuscin 1) noch nicht geklart ist (RUECK). Ganz dasselbe 
bedingt auch die Bronzefarbung, die Raut und auch Mundschleimhaut betrifft. 
Es kommt auch vor, daB nur die Schleimhaut die Verfarbung zeigt. Das reich
liche Pigment liegt tief in der Raut. Das Stratum corneum hat man verdickt 
gefunden. Die anderen Abdominalorgane k6nnen auch an der Ryperpigmentose 
teilnehmen. Jedoch sind bemerkenswerterweise Milz und Nebennieren relativ 
frei. Die Schwere der Glykosurie schwankt sehr. Sie kann sogar fehlen (DWORAK). 
Es gibt langsam verlaufende FaIle und auch sehr maligne. Ganz geklart ist die 
Pathogenese dieses Symptomenkomplexes noch nicht (FRISCH, GORL). 

v. Hantverandernngen bei Pankreasleidell. 
Die Bedeutung der Bauchspeicheldriise fiir Dermatosen erstreckt sich nach 

verschiedenen Richtungen. 
Die eine hangt mit ihrer inneren Sekretion zusammen und fiihrt iiber die 

mit dem Diabetes verkniipften Stoffwechselanomalien zu St6rungen an der Raut. 
Die andere bezieht sich auf die Mitwirkung des Pankreassaftes bei den 

Verdauungsorganen. Sie gewinnt iiber deren Anomalien hinweg EinfluB auf 
das Integument [EHRMANN (g)]. Beide finden sich an anderer Stelle besprochen. 

QUIMBY fand unter 25 auBer durch dauernde Ubelkeit und Spannung uber dem Pankreas· 
gebiet rontgenologisch diagnostizierten Fallen chronischer Pankreatitis 24 mit Haut
ausschlagen (Ekzem, Psoriasis, Urticaria, Analpruritus) verbunden. 

Auf eine eigenartige, an Brust und Bauchdecken fleckenformige und marmorierte, an den 
Oberschenkeln gitterformige, dunkelcyanotische Verfarbung, die nach der Operation einer 
schweren Pankreasnekrose auftrat macht W ALZEL aufmerksam. 

HEGLER-WOHLWILL beobachteten in den hamatogenen Metastasen eines Pankreas
schwanzcarcinoms in Subcutis und Knochenmark typische Fettgewebsnekrosen, offenbar 
durch Fermentwirkung der verschleppten Pankreaszellen erzeugt. 

VI. Krankheiten der Harnwegt>. 
Bilden cyanotisches Aussehen und Odeme das Oharakteristikum der Rerz

leiden, dann sind ami.misches Aussehen und Odeme die Attribute von Nieren
affektionen. Sehr blasse Raut, gedunsenes Gesicht, besonders geschwollene 
Augenlider rufen auf den ersten Blick den Verdacht einer Nierenstorung wach. 
In den meisten Fallen wird man auf dem rechten Wege sein. 

Auf eine blaBgelbliche Verfarbung des Gesichts bei Schrumpfniere macht BECKER 
aufmerksam und fuhrt sie auf retinierte Harnchromogene zuruck, die unter LichteinfluB 
in den Farbstoff ubergefuhrt werden. 

Die Aniimie hat verschiedene Ursachen: die hydramische Beschaffenheit 
des Blutes infolge mangelhafter Wasserausscheidung, die Retention von toxischen 
Stoffen, die fUr die Exkretion bestimmt sind, endlich der bei entzundlichen 
Prozessen stets eintretende EiweiBverlust. Letzteren darf man aber nicht 
iiberschatzen, denn relativ ist er nur selten ein sehr hoher. In den meisten 
Fallen wird er sich auch bei nephritischer Diat, zumal durch pflanzliches EiweiB 
ausgleichen lassen. 

Gar nicht leicht zu erklaren ist die Pathogenese der nephritischen Odeme: 
sie ist jedenfalls nicht identisch mit den infolge Rerz- und Lungenleiden sich 
einstellenden. Von Stauung ist da in der Regel keine Rede. Rochstens kann 
das Moment der Stauung in die Waagschale geworfen werden, wenn eine lang
dauernde Nierenaffektion entziindlicher Natur, insbesondere eine Schrumpfniere, 
wie es meist geschieht, sekundar zu einer Rypertrophie des linken Ventrikels 
gefiihrt hat und wenn dieser hypertrophische Rerzmuskel zu degenerieren, 
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zu erlahmen beginnt. 1m allgemeinen ist aber das nephritische Odem von 
Stauung unabhiingig. 

Es gilt nun, der andersartigen Entstehungsweise des Nierenodems nach
zuforschen und dabei gleichzeitig die sich aufdrangende Frage zu beantworten, 
weshalb dieses Odem gerade das Unterhautzellgewebe bevorzugt, wahrend 
serose Hohlen meist frei bleiben. 

Es ist ohne weiteres zu verstehen, daB bei der durch Nierenaffektionen bewirkten 
Retention von Fliissigkeit die Retention sich durch Ansammlung im Korper kundgibt. 
Es sei denn, daB die SchweiBabsonderung oder der Fliissigkeitsgehalt der Darmausscheidungen 
vikariierend eintreten. Die angestaute Fliissigkeit fiihrt zu einer Verdiinnung des Blutes, 
zu einer hydramischen Plethora, die durch Herabsetzung des spezifischen Gewichts bewiesen 
werden kann. Das verdiinnte Blut kann aber leichter diffundieren, zumal - und das ist 
ein wichtiger Punkt - die GefaBwimde selbst infolge der mangelhaften Blutversorgung 
durch die Vasa vasorum in ihrer Konstitution geschiidigt werden und der Diffusion giinstigere 
Bedingungen schaffen. Man muB dabei auch in Rechnung ziehen, daB die Mangel der Blut
versorgung nicht nur in der Verdimnung des Blutes zu suchen sind. Es kommt noch hinzu, 
daB dieses verdiinnte Blut toxische Stoffe enthalt, die den zUrUckgehaltenen, in den Kreis
Iauf aufgenommenen Exkreten - renale Giftstoffe (VOLHARD) - entstammen. Und diese 
toxischen Stoffe wirken auch ihrerseits gewebsschiidigend, vermindern vor all em die Elasti
zitiit und Festigkeit der GefaBwande, steigern dadurch die Diffusionsfahigkeit. 

Zu diesen Momenten der Hydramie und der Alteration der GefaBe, der Schiidigung 
des Capillarendothels gesellt sich als begiinstigender Faktor die Storung des Kochsalzstoll· 
wechsel8, welche nephritische Prozesse stets begleitet. "Kochsalzwasser ist Odemmaterial" -
auch wenn keine nephritischen Anomalien vorhanden sind. Das Chlornatrium hat eine 
besondere Affinitiit zur Haut, wird sehr leicht in der Cutis nicht nur im subcutanen Binde
gewebe verankert (ME!NDEL). Und zwar ist das individuell verschieden, weil nicht aIle 
Menschen dieselbe "Odembereitscha/t" (VOLHARD), dieselbe "Hydropstendenz" (STRAUSS) 
besitzen. Diese groBere oder kleinere Hydropstendenz wird man zur Erklarung vieler FaIle 
heranziehen miissen, in denen man nicht so recht versteht, weshalb bei Nierenaffektionen 
das Odem so stark oder umgekehrt so minimal ist. 

Warum kommt es vor, daB bei einer tagelang anhaltenden Anurie jedes Odem aus
bleibt, obschon weder SchweiBe noch Durchfalle vikariierend eintreten? Und warum kommt 
es andererseits mitunter zu kolossalen Odemen, wenn bei der Schrumpfniere eine abnorm 
starke Diurese besteht, die Annahme einer Wasserretention sehr unwahrscheinlich ist? 
Natiirlich wird man in letzterem FaIle sehr iiberlegen mussen, ob nicht doch anatomische 
GefaBlasionen die Hydropstendenz bedingen, was sich klinisch, makroskopisch kaum 
wird feststellen lassen. Der Vollstiindigkeit halber sei noch angefiihrt, daB EpPINGER endo. 
krine Vorgdnge als mitwirkende Faktoren bei der HydropsbiIdung heranzieht. Auf Grund 
von therapeutischen Erfolgen, die er bei Bekampfung von Odemen mit Darreichung von 
SchiIddruse erzielte, nimmt er an, daB eine Hypofunktion der SchiIddriise ein "Hypo
thyreoidismus" die Wasserretention in der Haut begiinstigt. MENDEL erklitrt die Wirk
samkeit der Schilddriisen auf das Odem durch einen Ausgleich des gestorten Zellstoff· 
wechsels. Hypothesen! 

"Ober die Vorliebe des nephritischen Odems fUr die auBere Raut ist nicht 
viel zu sagen. Es bestehen so viele Beziehungen zwischen Nierenleiden und 
Hautleiden, daB die Annahme, die HautgefaBe verandern sich parallel den Nieren· 
gefaBen pathologisch und werden dadurch 6dembereit, nahe liegt. 

Der Vollstandigkeit halber sei hier noch eine kurze Erorterung einiger Formen 
von Odemen angeschlossen, die nicht Stauungsfolgen, nicht nephrogenen oder 
hepatogenen Ursprungs, nicht Folgen von Kachexie sind, deren Ursache aber 
sicher in internen Anomalien zu suchen ist, wenn wir sie im Einzelfalle auch 
nicht immer mit Sicherheit feststellen konnen. 

Hierher zahlt zuniichst das "Jnanitionsodem", bei dem ein gesteigertes Wasser
bindungsvermogen der Gewebselemente, eine Gewebsquellung, eine verstarkte 
Transsudation die pathologische Grundlage bilden. Dieser Odemform verwandt 
ist das reine "Kocksalzodem", dem man auch ohne Nierenaffektionen begegnet. 
Es kann universell sein, eine pralle Infiltration der gesamten Hautdecken be
wirken, die bei kausaler Behandlung, bei Kochsalzentziehung, schnell schwindet. 

Einer chemischen Noxe verdankt auch das "Sodaodem" seine Entstehung. 
Man sieht es nach langem Gebrauch von Alkalien, besonders von Natrium 
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bicarbonicum, in groBen Dosen. Hyperacidosis ventriculi oder Acetonbildung 
im Blute bei Diabetikern geben dazu gewohnlich den AnstoB. 

Die im Kriege beobachtete ,/Jdemkrankheit" betrifft nicht nur die Haut, 
sondern auch die serosen Hohlen, geht mit Polyurie, Bradykardie, Lympho
cytose, Achylie des Magens einher. Man glaubt sie mit der Recurrens in Zu
sammenhang bringen zu konnen. 

Endlich sei auch der "tJdeme der Beine" gedacht, welche die in Schiitzen
graben vegetierenden Soldaten heimsuchten, ohne daB eine Albuminurie nach
weisbar war. Nasse und Kalte scheinen sie erzeugt zu haben. 

Die vorkommenden "jetalen tJdeme" sollen auch in die Gruppe der Kochsalz
odeme gehoren. 

Eine andere Gruppe von Hautveranderungen bei Nierenleiden betrifft Folge
zustiinde von StojjwechselstOrungen, die in der chemischen Zusammensetzung 
des Harns zum Ausdruck kommen. So wird bald diese, bald jene Hautaffektion 
mit Harnveranderungen in bezug auf den Gehalt an Harnstoff, Harnsaure, 
Indikan, Oxalate, Phosphate, Chloride, Sulfate in Zusammenhang gebracht. 
Alle diese Annahmen erweisen sich als ungeniigend basiert und konnen unbeachtet 
bleiben, bis wir erst viel tiefer in den Haushalt des Korpers und in den Chemis
mus des Harns eingedrungen sind. 

Deutlicher ist der Zusammenhang mit den Nierenleiden bei Dermatosen, 
die im Verlauf einer Nephritis, besonders haufig im Stadium der Uramie sich 
einstellen und sehr verschiedenen Charakter aufweisen: Pruritus, Urticaria, 
Prurigo, Ekzem, Purpura, fleckige bis multiformeahnliche Erytheme, bullose 
Dermatosen und exfoliierende Erythrodermien. Die entsprechenden Literatur
angaben siehe bei LUTZ (dieses Handbuch, Bd.III) neuerer Fall von SCHURZ. 

Bei der Uramie ftihrt auBerdem die vorhandene verminderte Sekretion der 
Nieren zu einer Ausscheidung von Harnstoffkrystallen auf der Haut, die dem 
damit iiberladenen SchweiB (Urhidrosis) entstammen. Letzterer erhalt dabei 
einen urinosen Geruch, der aber auch ohne Krystallablagerungen vorhanden 
sein kann. Ob auch andere Exkretionsstoffe in ahnlicher Weise bei Nierenleiden 
auf der Haut ausgeschieden werden, ist noch unbestimmt. 1m ganzen ist dieser 
Krystallbefund auf der Haut ein seltener, einfach aus dem Grunde, weil er an 
eine SchweiBsekretion gebunden ist, diese aber bei Uramie meist bis zu annahernd 
vollkommenem Versiegen stockt, so daB die Haut trocken und sprode erscheint. 

Recht zahlreich sind dieAngaben, die denAusbruch eines Herpes zoster im ent
sprechenden Thorakalsegment als durch reflektorische Ausstrahlung entstanden 
mit Nierenkoliken in Zusammenhang bringen [zusammengestellt bei SEVERIN (a)J . 

Eine pruriginose Eruption am Rumpf verschwand in der Beobachtung von 
ELLER nach Exstirpation eines Nierensteins. 

Auch Storungen der tieferen Harnwege geben etwa AnlaB zu Dermatosen: 
Kurz zu erledigen sind die Folgezustande, wenn auf Grund von krankhaften 

Veranderungen an Urethra, Blase oder Prostata ein dauernder HarnabfluB 
(Ischuria bzw. Ischuria paradoxa), oder eine Entleerung von eitrigem, jauchendem 
Harn statthat. Das bleibt selten ohne iible Folgen fiir die Umgebung der Harn
abfluBstelle. Die Haut, bzw. Schleimhaut wird erweicht, wird entziindlich 
gereizt, eine Balanitis, bzw. eine Vulvitis stellt sich ein und breitet sich iiber die 
ganze perigenitale Umgebung aua, bis auf die Innenflache der Oberschenkel, 
die Inguinal- und die Bauchgegend, bis auf die Regio circumanalis. Bei dauern
der Bettruhe in Riickenlage kann es sogar zum Decubitus kommen. Meist 
handelt es sich um Ekzeme, zuweilen um Pyodermien. Letztere konnen dann 
Allgemeinerkrankungen durch Allgemeininfektion hervorrufen. 

Sehr beachtenswert sind die toxischen Hautanomalien bei Harnretention, 
besonders wenn diese sich schleichend, unmerklich entwickelt. Und das ist 
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zuweilen bei hochgradigen Harnrohrenverenyerunyen, viel haufiger bei der den 
HarnabfluI3 behindernden Prostatakypertropkie der Fall. Aus dem Residual
harn, der ganz allmahlich an Menge zunimmt, werden Exkretionsstoffe resorbiert, 
die als toxische Substanze auf dem Blutwege zu Hautveranderungen fiihren 
konnen. Die erste und wichtigste Erscheinung ist gewohnlich ein mehr oder 
weniger lebhafter Pruritus, der nicht nur qualt und schlafstorend wirkt, sondern 
auch durch die Kratzeffekte ekzematose oder pyodermatische Infektionen 
auslOsen kann. Man solI deshalb, zumal bei alteren Herren, stets bei einem hart
nackigen Hautjucken auf eine VergroI3erung der Prostata und auf Residualharn 
fahnden. Auch generalisierte Exantheme finden sich hier und da bei diesen meist 
ja zu Cystitis und Pyelitis, bzw. Pyelonephritis fiihrenden Zustanden [Literatur
angaben siehe bei LUTZ (dieses Handbuch, Bd.3),ferner RUBRITIUS, HIGHMAN (b)]. 

Ein etwas eigenartiges Bild ist die bei mit Blasensteinen behafteten Kranken 
in vorgeschrittenen Stadien sich entwickelnde Steinkackexie, die sich durch 
Abmagerung, fahle Hautfarbe usw. kennzeichnen solI. Jedoch handelt es sich 
wohl urn auI3ere Merkmale, wie sie manche andere Kachexieformen, bei Blut
verlusten, bei Harnzersetzungen, bei malignen Tumoren auch zeigen. 

Von den Tumoren der Niere ist zu sagen, daB die nach KUTTNER selten zu 
Hautmetastasen fiihren. 

Doch sei hier speziell noch der Hypernephrome Erwahnung getan, deren 
Vorhandensein gelegentlich auf Grund der histologischen Untersuchung eines 
anscheinend primar aufgetretenen Hauttumors entdeckt werden kann. 

Diese haben auch schon AnlaB zu eigenartigen, fleckformigen, der diffusen 
Braunfarbung bei ADDIsoNscher Krankheit genetisch doch wohl gleichzusetzenden 
Pigmentierungen gegeben (TREBITSCH, ADRIAN, CLAIRMONT, GOUPIL, KAP
SAMER, BITTORF). 

VII. Hantanomalien bei Erkranknngen der Genitalorgane. 
Eine ausgedehnte und intensive Beeinflussung der Haut durch die Genital

organe erfolgt auf dem Weg der inneren Sekretion. Sie zeigt sich zur Zeit der 
Pubertat in der Entwicklung der sekundaren Geschlechtscharaktere und dem 
Auftreten der Acne vulgaris, im Klimakterium im Eintritt atrophischer Zu
stande. Auch Rosacea und seborrhoische Zustande haben damit Zusammenhange. 

Bei den Frauen sind dazu Menstruations- und Graviditatsdermatosen, 
sowie das Chloasma uterinum zu nennen. 

Von nicht im eigentlichen Sinne endokrinen Auswirkungen der Genitalorgane 
auf die Haut waren zu erwahnen die Falle von Urticaria, bzw. Erythem, die EHR
MANN (f) bei Salpingitis, bzw. Vaginalfluor mitgeteilt hat, und die Exantheme, 
welche als unspezifische bei Tumoren der Genitalorgane veroffentlicht worden sind, 
so von PLOEGER undBoGROW (Dermatitis herpetiformis bei Uteruscarcinom), von 
DAVIS (ein zum Teil vesiculOses Erythem bei einem Spindelzellensarkom und 
ein bulloses Erythem bei einem Adenocarcinom des Uterus), von H. FREUND 
(Prurigo bei Ovarialsarkom). Echte Hautmetastasen eines Ovarialcarcinoms 
mit teils Lichen ruber-ahnlichen, teils tiefergelegenen, erbsengroBen Knotchen 
beschreibt BOTTLER. 

VIII. Dermatosen bei El'kranknngen des 
Bewegungsapparates. 

Die Beziehungen zwischen Integument und Bewegungsorganen sind auBer
ordentlich interessant und die klinischen Erfahrungen sprechen jedenfalls fiir 
ein recht enges Miteinanderverkniipftsein der beiden Organsysteme. 



Dermatosen bei Erkrankungen des Bewegungsapparates. 475 

Dies macht sich allerdings mehr in der Weise geltend, daB die beiden Systeme 
doch sehr haufig parallel miteinander infolge einer iibergeordneten Ursache 
erkranken. 

Es sei erinnert an den Rheumatismus nodosus, an die Beziehungen von rheumatoiden 
Erscheinungen zu Erythema nodosum und Erythema exsudativum multiforme, an die 
Uratablagerungen in Gelenken und in Subcutis bei Gicht, an die Psoriasis arthropathica 
und an die gonorrhOischen mit Arthritis kombinierten keratotischen Exantheme. 

Als eines besonderen Krankheitsbildes sei hier noch besprochen die 

Dermatomyositis - Polymyositis. 
1m Jahre 1887 haben UNVERRICHT u. a. eigenartige Krankheitsfalle be

schrieben, die UNVERRICHT spater zusammenfassend folgendermaBen cha
rakterisierte: Auftreten mit Fieber, Milzschwellung und Odemen; ausgesprochene 
multiple entzundliche Erkrankungen der Muskeln, unter Bevorzugung der Extremi
tatenmuskulatur mit Neigung auf Schling- und Atemmuskulatur iiberzugreifen; 
Freibleiben der Muskeln der Augen, des Herzens, der Zunge. des Zwerchfelles; das 
A uftreten urticaria- und erysipelartiger A usschldge; progressiver Verlauf; Tod 
kann unter Erstickungs- und Lungenerscheinungen eintreten. Diese Charakte
risierung hat sich im ganzen und groBen als zutreffend bewahrt. N ur scheint 
es doch vorzukommen, daB Herz, Augen und Zwerchfell in seltenen Fallen 
an der Erkrankung teilnehmen. Erganzt muB das Krankheitsbild noch werden 
durch Hinwei.s auf vorkommende Hamaturie, Darmblutungen, meist vorhandene 
starke Albuminurie und vereinzelt beobachtete Stomatitis ulcerosa und Angina. 

Die erkrankten Muskeln schwellen an, werden hart, treten deutlich hervor, 
wenn nicht durch ein derbes Odem ihre Umrisse verwischt werden. Die Funk
tionsfahigkeit der Muskeln ist mehr oder weniger lahmgelegt. Bewegungsver
suche sind schmerzhaft; schon die Beriihrung kann recht empfindlich sein. 
Dauert das Leiden lange, nimmt es einen subakuten oder chronischen Charakter 
an, dann kann es zu einer Muskelatrophie kommen, die natiirlich die Leistungs
fahigkeit in hohem MaBe beeintriwhtigt. 

Von groBem Interesse sind natiirlich an dieser Stelle die Hautveranderungen, 
die die Muskelerkrankungen begleiten und UNVERRICHT veranlaBt haben, dem 
Leiden den Namen Dermatomyositis zu geben. 

Erwahnt ist oben das Hautodem, das ein Ausdruck der Beteiligung des 
subcutanen Bindegewebes an dem KrankheitsprozeB ist. UNVERRICHT schreibt 
der Bindegwebsentziindung sogar die Hauptrolle zu: das Muskelgewebe solI 
sekundar sogar in den ProzeB hineingezogen werden. 

Wie dem auch sei, bemerkenswert ist die pralle Harte des Odems. Die Haut 
verliert ihre Faltbarkeit, bekommt etwas myxodemartiges, ist derb, starr, 
infiltriert, Sie kann auch schmerzempfindlich sein oder lebhaft jucken. Anderer
seits ist auch ein Gefiihl von Vertaubung und Ameisenkriechen beobachtet. 
Starke SchweiBbildung fallt auf. 

Recht haufig treten Exantheme von sehr verschiedenem Charakter auf: 
klein- und groBfleckige, konfluierende sowie multiforme ahnliche Erytheme, 
Urticaria, bullose und hamorrhagische Eruptionen (KARGER, SEGA). 

Ein Residuum der Erkrankung auf der Haut bilden zuweilen ausgedehnte 
Pigmentierungen, die mit Muskelatrophie kombiniert sein konnen, ferner eigent
liche Hautatrophien. 

Die Hautveranderungen treten zuweilen sehr in den Vordergrund. Sie konnen 
auch den Muskelerscheinungen vorausgehen, die iiberhaupt in manchen Fallen 
nicht sehr typisch ausgepragt sind. Dann kann die Differentialdiagnose gegen
iiber Sklerodermie nicht zu entscheiden sein (DIETSCHY, ALLAN, DAVISON, ROSEN
THAL-H. HOFFMANN). 
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Der Verlauf der Dermatomyositis gestaltet sich verschieden. Es gibt FaIle, die in einer 
Anzahl Wochen verlaufen, wahrend andere iiber ein Jahr dauern. Wie groJ3 die Mortalitat 
ist, laJ3t sich nicht feststellen. Wo Exitus eintritt, ist die Affektion der Schlingmuskeln 
direkt oder indirekt die Ursache der Katastrophe. Indirekt durch Pneumonien. Nur selten 
ist die unwillkurliche Beteiligung der Muskeln des Herzens, des Zwerchfells fur den traurigen 
Ausgang verantwortlicg. Von Residuen ist eine nicht ruckbildungsfahige Muskelatrophie 
von Bedeutung. Die Atiologie ist nicht sichergestellt. Die meisten neigen wohl jetzt dazu, 
ein infektioses Agens, ein lebendes Virus als Ursache anzunehmen. PFEIFFER nahm eine 
Gregarinenerkrankung an, Andere wollen Toxine als Noxe ansehen. SENATOR zahlte das 
Leiden zu den Autointoxikationen. 

Die Diagnose wird in ausgesprochenen Fallen an Rand der charakteristischen 
Gestaltung des Krankheitsbildes nur dann Schwierigkeit bieten, wenn entweder 
die myositischen oder die cutanen Erscheinungen nicht deutlich ausgepragt sind. 

Abzugrenzen sind hauptsachlich die FaIle von Polymyositis ohne Exanthem, die FaIle 
von akuter interstitieller Myositis (SENATOR), die typhi:ise, rheumatische, alkoholische 
Myositis, die septische Polymyositis und - last not least - die Trichinose. 

Letztere bietet ein so ahnliches Bild, daJ3 die ersten FaIle zunachst als Trichinose auf
gefaJ3t und nach eingetretener Erklarung als Pseudotrichinose (HEPP) bezeichnet wurden. 

DaJ3 anfangs das Leiden auch als akute progressive Muskelatrophie (WAGNER) aufgefaBt 
wurde, sei nur kurz erwahnt. 

Die Prognose wird sich nach der Ausdehnung, nach der Lokalisation der Muskelent
zundungen und vor allem nach den Allgemeinerscheinungen richten. Von vornherein ist 
sie nur mit Vorbehalt festzulegen. 

Die anatomischen Verdnderungen lehrten, daJ3 eine sonst kaum vorkommende, heftige 
Muskelentzundung besteht. Die Muskelsubstanz ist von zahlreichen roten und weiJ3en 
Fleckchen durchsetzt, dem Ausdruck von Blutung und zelliger Infiltration. Ausgangspunkt 
des Prozesses scheint das interstitielle Bindegewebe zu sein, das Muskelgewebe wird sekundar 
ergriffen. Das Perimysium ist stark odematos, das Parenchym der Muskeln geschwollen, 
zah, glanzlos, bruchig. 

Einige Einzelbeobachtungen aus der Literatur seien noch angefiigt, in denen 
die Erscheinungen analog den bisher angefiihrten Fallen als Folge einer beide 
Systeme gleichzeitig alterierenden N oxe aufzufassen sind: 

LEHNDORFF - LEINER (a, b) rechnen ein bei Endokarditiden beobachtetes 
annulares Erythem in die Gruppe der rheumatoiden Erkrankungen. TH. MULLER 
beschreibt eine vier FaIle umfassende kleine Folge von durchaus gleichartigen, 
erythematopustulOsen Exanthemen bei Polyarthritis subacuta. 

Von einem akut bei akutem Gelenkrheumatismus aufgetretenem lichenahn
lichen Ausschlag an der Streckseite der Extremitaten gibt v. PIRQUET Kenntnis. 

"Ober vier FaIle einer mit chronischer Arthritis einhergehenden, eigenartigen, 
an den Fingern lokalisierten Atrophie der Raut berichtet ISRAELSKI. 

SATKE-WINKLER (b) haben bei einer sehr groBen Anzahl von Patienten mit 
dem Krankheitsbild der Spondylosis deformans, in der unteren Riickenhalfte 
waagrecht und zueinander parallel verlaufende Striae feststellen konnen. Daneben 
beobachteten sie fl'eilich auch FaIle ohne Striaebildung. 

Sie sind der Ansicht, "daJ3 diese Hautveranderungen nicht bloJ3 eine Folge des Wirbel
saulenprozesses sind, sondern daJ3 sie beide auf dem Boden einer minderwertigen Veran
lagung sich entwickeln, wobei fur das Auftreten und die Lokalisation der Striae aus dem 
Wesen der Spondylitis deformans sich ergebende Faktoren, und zwar mechanischer und 
neurogener Natur, im Sinne auslosender Momente maJ3gebend sein durften". 

Es diirfte allerdings nach diesem Wortlaut schwer zu entscheiden sein, ob die Striae 
nun als eine Parallel- oder als eine Sekundarerscheinung aufgefaJ3t werden sollen. 

Diesen Parallelerkrankungen stehen - wenn wir von der sehr weit verbrei
teten recht banalen Clavus- und Callusbildung an den FiiBen auf Grund ver
anderter statischer Verhaltnisse im Skeletsystem absehen - nur wenig Beob
achtungen gegeniiber, in denen Hauterscheinungen sekundar durch Storungen 
im Bewegungsapparat hervorgerufen werden. 

ALMKVIST faJ3t eine sehr intensive Atrophie der Haut, besonders der Dorsalseite der 
Hande, durch welche die Sehnen und GefaBe wie durch Pauspapier durchschimmern, als 
sekundar bedingt auf. 
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Die bei der Tuberkulose bereits genannten stecknadelspitz- bis stecknadelkopfgrollen 
Grilbchen in den Fingermigeln findet ROSENAU auch in fast 100% bei Rheumatismus 
febrilis acutus. 

Einen ganz seltenen Befund erhob RANSTEEN, dem bei der Sektion eines infolge von 
Femur- und Wirbelsaulenfrakturen gestorbenen Mannes zahlreiche punktformige Blutungen 
in der Raut auffielen, die slCh mikroskoplSch als Folge multipler Fettembolien in den Ge
fallen der tieferen Cutisschichten herausstellten. 

Schlielllich sei noch an die sog. Kalkmetastasen in der Raut erinnert, wie sie nach 
destruierenden Knochenprozessen zuerst von J. JADASSOHN - an Striae gelagert - gefunden 
worden sind. (Ferner KERL, vielleicht auch LOEWENBACH und die ganz eigenartige Be
obachtung von WEIDMANN-SHAFFER.) 

IX. Dermatosen bei Erkrankungen des hamatopoetischen 
Systems. 

Von den verschiedenen Erkrankungen dieses Systems sind es die der lympha
tischen und myeloiden Zellgruppen bei denen im Lauf des Leidens verhiHtnis
maBig haufig auch Mitbeteiligung des Integuments angetroffen wird. 

Ihrer Bedeutung entsprechend haben daher die Dermatosen bei Erkrankungen 
des lymphatischen und myeloischen Apparats ihre besondere Darstellung er
fahren, ebenso wie die ihnen sich zwangslos anfiigenden Hauterscheinungen bei 
Lymphogranuloma malignum und die Mycosis fungoides (siehe dieses Handbuch 
Bd. VIII, 1). 

Es bleiben somit nur die seltener zu Hauterscheinungen fuhrenden Er
krankungen des blutbildenden Apparats zu besprechen iibrig: 

1. Anamien. 
Bei der einen Form der primaren essentiellen Anamien, der Chlorose, der 

heutzutage eigentlich eher als selten zu bezeichnenden Erkrankung junger 
Madchen zur Zeit der Pubertat, zeigt die Haut die fast regelmaBig vorhandene, 
mehr oder weniger ausgesprochene, spezifische, zuweilen in der Tat etwas ins 
Griinliche iibergehende Blasse. Allerdings kommen auch FaIle mit roten Wangen 
und bliihendem Aussehen (Chlorosis rubra) bei daneben allen chlorotischen 
Beschwerden und typischem Blutbefund vor. 

Die andere Form essentieller Anamien, die perniziose Andmie verandert 
die Farbe der Haut noch starker. Das Aussehen der Kranken mit bereits aus
gesprochenen Symptomen ist ein wachsartig blasses, fast immer mit einem 
deutlichen Stich ins Gelbliche. Diese fiir die pernizi6se AllIimie sehr charakte
ristische strohgelbe oder citronengelbe Farbung der Haut kann so stark werden, 
daB man die Kranken zunachst fiir ikterisch halt. 

Mehrfach ist bei pernizi6ser Anamie die Aufmerksamkeit auf Pigmentierungen 
zum Teil auch auf Depigmentierungen nach Art der Vitiligo [v. DECASTELLO, 
FRENCH, AITKEN, MOORHEAD, LENNARTZ, MOSSE (a, b), ZADEK, SCHUKANY] 
gelenkt und auch die Mundschleimhaut als mitpigmentiert angegeben worden 
(FRENCH, MOORHEAD). 

Die Falle, bzw. die der Pigmentierung zugrunde liegenden Momente sind 
aber zum Teil gar nicht, zum Teil nur ungeniigend analysiert, so daB genaue 
Schliisse iiber Art und Abstammung des Pigments (Differenzierung gegen 
Addison, Hamochromatose, Arsenmelanodermie) in den wenigsten der Beob
achtungen moglich sind. 

Eine besondersartige Pigmentierung hat GANTENBERG gesehen: Zwei Patienten 
mitpernizioser Anamie unterparenteraler Lebertherapie stehendreagierten auf Be
lichtung mit zunehmender Braunung der Haut, so daB GANTENBERG an eine licht
sensibilisierende Wirkung des Leberextraktes denkt, wie sie bei Vigantoldar
reichung auch gesehen worden ist (BERNHEIM-KARRER und ZARUSKI, RODECURT). 
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Nicht selten wird der Dermatologe auch wegen Schleimhautveranderungen 
befragt. Es ist daher am Platz, hier auch auf die, die perniziOse Anamie beglei
tende, ja ihr sogar nach vielfachen Beobachtungen iiber Jahre vor der Ent
wicklung der typischen Symptome vorausgehende MOLLERsche, bzw. HUNTER
sche Glossitis hinzuweisen, die ja auch in der neueren dermatologischen Literatur 
vermehrt Beachtung gefunden hat (HEYN, SCHAFER). 

Subjektiv macht sie sich mit einem auBerst unangenehmen Brennen auf 
der Zunge, in manchen Fallen im ganzen Mund bemerkbar. Objektiv sind die 
Erscheinungen sehr verschieden stark. Besonders hervorgehoben werden scharf 
konturierte, unregelmaBig geformte, rundliche und langliche, gelegentlich 
konfluierende Flecken und Streifen, in deren Bereich offen bar die oberste Epi
thellage fehlt und die filiform en Papillen etwas geschwollen, halbkugelig, dicht
gedrangt nebeneinander stehen. Die Schleimhaut zwischen diesen Flecken ist 
leicht geschwollen. 

Bei 8ekundarer Anamie tritt als hervorstehendes Symptom ebenfalls die 
Blasse der Haut in Erscheinung, allerdings oft dann gemischt mit weiteren, durch 
das der Anamie zugrunde liegende primare Leiden bedingten Farbtonen (Ikterus). 

Einen ganz einzelstehenden Befund bei einer Anaemia p8eudoleucaemica infan
tum erhob JULIUSBERG: als purpurrote, tumorartige Erhebungen beginnende 
mit zentraler Regression rasch peripher sich ausbreitende Herde an Brust und 
Riicken, histologisch neben Blutung durch ein eigenartiges Infiltrat bedingt. 

2. Polycythaemia l'ubra, vera, idiopathica (Erythramie). 
Neben der zum Gesamtbildder Polycythamie gehorenden intensivdunkelroten, 

flachenhaften Verfarbung, besonders des Gesichts, werden noch eine Anzahl 
Exantheme beschrieben und zum Teil von ihr als Grundleiden abhangig gemacht. 

Die erste Mitteilung stammt von WERTHER, der die urticariell-papulOs-vesiculose, 
besonders an Gesicht und Hals lokalisierte Eruption - kombiniert mit Asthma - als 
pruriginoses Ekzem (Acne urticata) bezeichnete, wahrend PICK-KAZNELSON dieselbe Exan
themform ihres Falles Acne urticata polycythaemia nannten. Gleiche Befunde stammen 
von MESTSCHANSKI, BOHNSTETT, MCCARTHY. 

RICHTER sieht einen analogen Fall im Gegensatz zu der von den genannten Autoren 
vertretenen Meinung als Rosacea an, fur deren Entwicklung die Polycythamie bloB eine 
gewisse Disposition bilde. 

Eine universelle, schuppende, dunkelrote Erythrodermie bei Polycythamie teilt EICHEN
LAuB (c) mit, Erythromelalgie sahen HVAL, GRJESEV, GSTREIN-SINGER, Akroasphyxie 
D'ANTONA. Sklerodermatische Schwellung der Unterschenkel beschreibt ULLMANN, ein 
trophoneurotisches Ulcus TmEME. 

Neben diesen wohl unspezifischen Begleiterscheinungen beschreibt GANS (a, b) unregel
maBig uber den Rumpf zerstreute hellrote, verschieden groBe, tief in der Cutis liegende 
Knoten, die er nach ihrem Aufbau mit vorwiegend perivascularen myeloischen Zellherden 
als spezifische Infiltrate ansehen mochte. 

3. Agrauulocytose. 
Bei diesem durch eine auBerste Verminderung, ja fast volliges Verschwinden 

der granulierten Leukocyten gekennzeichneten Krankheitsbild, das wohl in 
ziemlich allgemeiner Ubereinstimmung auf eine schwere infektiOs-toxische 
Schiidigung der Leukopoese zuriickgefiihrt wird, ist die Haut zum Teil mit 
erythematosen oder vesiculOs-pustulOs-hamorrhagischen Efflorescenzen beteiligt. 
Besonders schwere Erscheinungen stellen die an ihr, wie an den Schleimhauten 
der Korperoffnungen auftretenden Nekrosen dar, da an ihnen sehr leicht Sekun
darinfektionen zum Haften kommen und bei der darniederliegenden Abwehr
kraft des Organismus zu rasch progredientem Weiterzerfall fiihren [SCHULTZ (a), 
FEER, REYE (a, b), H. FULD, LANDSBERG, HUEBER). 
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4. Essentielle Thrombopenie. 
Mit dieser Bezeichnung glaubt FRANK aus der groBen, noch wenig entwirrten 

Gruppe der sog. idiopathischen Purpuraerkrankungen bestimmte :FitUe als 
eine besondere Form abtrennen und genauer definieren zu konnen. 

Klinisch sollen sie nicht so akut wie die infektiosen Formen, sondern mehr 
schleichend beginnen und sich durch mehr flachenhafte Ekchymosen, sowie 
durch Hervortreten von Schleimhautblutungen auszeichnen. Das RUMPEL
LEEDEsche Stauungsphanomen faUt positiv aus. Die Blutungszeit ist ver
langert, die Gerinnungszeit, das Fibrinogen sind normal. Es fehlt die Retraktions
fahigkeit des Blutkuchens. Als Hauptmoment ist die Zahl der Blutplattchen 
stark reduziert. 

1m letztgenannten Faktor sieht FRANK den Hauptgrund fUr die Entstehung 
der Blutung und fUhrt das Zustandekommen der Thrombopenie auf einen Defekt 
der Knochenmarksfunktion zuruck. DaB ein solcher vorkommt, beweisen Beob
achtungen von GASPAR, SEELIGER, GERLACH, SCHMINCKE. 

KAZNELSON (a, b) ist demgegenuber durch die haufige klinische Feststellung 
eines Milztumors zur Ansicht gelangt, daB nicht die Thrombocytenbildung gestort 
sei, sondern daB die Blutplattchen in der Milz in vermehrtem MaBe zugrunde 
gingen. Er hat dementsprechend zur Behandlung die Milzexstirpation vor
geschlagen und mit Erfolg durchfUhren lassen. Auch von anderer Seite sind 
diese Erfolge zum Teil bestatigt worden (BENEKE, VOGEL, LANDOW, LESCHKE
WITTKOWER, WOENKHAUS). 

Das eigenartige dabei ist, daB die Thrombocytenwerte auch nach der Milz
exstirpation nicht dauernd ansteigen, die Blutungen aber trotzdem aufhoren. 

Diese FeststeUung sowie auch die bekannte Tatsache, daB bei septischen 
Erkrankungen die Thrombocytenzahl sehr herabgesetzt sein kann, ohne daB 
Hamorrhagien sich einstellen, haben natiirlich dazu beigetragen, daB die Be
deutung der Thrombocyten - zum mindesten ihre alleinige Bedeutung - fur 
die Entstehung der Purpura von vielen bezweifelt wird und eine groBe Anzahl 
von Autoren ist der Ansicht, daB daneben sicher doch auch noch Schadigungen 
der kleinsten GefaBe mit im Spiele sein mussen [u. a. NADELl, MORAWITZ-DENEKE, 
KLINGER, STAHL, FORSTER, SCHULTZ (b, c), STERNBERG, LESCHKE, J. BLOCH, 
MORAWITZ (a, b)]. 

Bestimmte SchWsse, in welcher Weise die beobachteten Tatsachen vonein
ander abhangen, oder miteinander von ubergeordneten Faktoren abhangig 
sind, lassen sich vorerst nicht ziehen. Es wird hier erst weiter genau untersuchteR 
Material zusammengetragen und analysiert werden mussen. 

5. MHz. 
Die Bedeutung der Milz ist noch nicht hinreichend aufgeklart, wenn ihr auch 

im letzten Jahrzehnt vermehrte Aufmerksamkeit geschenkt worden ist. 
Eine ihrer wesentlichen Eigenschaften scheint eine hamolytische Fahigkeit 

zu sein (MORAWITZ-DENEKE). 
Dann wird, wie wir weiter oben gesehen haben, die essentielle Thrombopenie 

von KAZNELSON (a, b) auf eine die Blutplattchen zerstOrende Tatigkeit der Milz 
zuruckgefiihrt, eine Annahme, die Rich allerdings nicht uberall durchgesetzt hat. 

Eine spezielle Bedeutung fUr Dermatosen haben MAYR sowie MAYR-MON
CORPS (a, b, c) der Milz zugeschrieben, indem sie sie mit der bei Dermatosen so 
hi.i.ufigen Eosinophilie in Beziehung brachten. 

Gestiltzt auf die Tatsache, daB bei Milzexstirpation Eosinophilie, bei infektiosen Milz
tumoren Eosinopenie auf tritt, injizierten sie bei Dermatosen mit Eosinophilie einen aus 
Schweinemilz hergestellten Extrakt. Die Eosinophilie ging regelmaBig vorubergehend 
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zuruck, und da gleichzeitig der durch die Hautaffektion erzeugte Juckreiz nachlieJ3, empfehlen 
sie das Vorgehen als antipruriginiise Therapie. 

Ihr V orschlag ist bereits mehrfach nachgepriift worden, zum TeH mit, zum 
Teil ohne Erfolg (PAUL, BmKE, CHEVALLIER-BLOCH, McKENNA, BARRIO
RODRIGUEZ, VALLERy-RADOT-BLAMOUTIER, DALLA PALMA, RADJES, GATE
CHARPY). 

Beziehungen der Milz zur Raut finden sich ferner beim Morbus GAUCHER. 

"Schon frilh fallt eine eigentiimliche, gelblichbraune bis ockerfarbene, andere Male 
eine bronzefarbene, oder als dunkel subikterisch bezeichnete Verfarbung der Haut auf. 
Bei gleichzeitiger schwerer Anamie ist sie wachsern, fast bleifarben" (RuscA). Sie ist meist. 
nicht immer, auf die dem Lichte ausgesetzten Stellen (Gesicht, Hals, Hande) begrenzt und 
laJ3t auch die Schleimhaute frei. An Stirn und Wangen kann die Pigmentierung an Schwanger
schaftschloasmen erinnern. Mit dem Ikterus, der bei gleichzeitigen heterogenen Erkran
kungen der Leber- und Gallenwege [bei eitriger Cholangitis und eitriger Entzimdung des 
durch Gallensteine ausgeweiteten Ductus choledochus (SCHLAGENHAUFER), bei Carcinomen 
der groBen Gallenwege (L. PICK, Fall 14)] sich hinzugesellt, bei RISEL in seiner Genese aller
dings nicht erklart wird, hat diese Verfarbung nichts zu tun. Sie ist ein Ausdruck der all
gemeinen Hamochromatose, die die Krankheit stets begleitet und mit ihrer Dauer sich 
verstarkt. Naturlich muB eine etwaige Arsenmelanose ausgeschlossen werden. Zugleich 
kann an der Augenbindehaut im Bereich der Lidspalte nach Art der Pinguecula sich eine 
braunlich-gelbe keilfiirmige Verdickung mit der Basis zum Cornealrand hin ausbilden, zuerst 
beiderseits nasal, dann auch temporal. Eine in Sitz, Farbung und Ausdehnung sehr ahnliche 
Bindehautveranderung wird sonst nur bei der Ochronose getroffen" (PICK). 

NANTA sah auffallend haufig Ulcera cruris bei Splenomegalen, die nach Milzexstirpation 
heilten, wie auch in einem Fall ein groBes Keloid und in einem anderen die Melanodermie 
danach zuruckgingen. 

Ob die besonderen Hautveranderungen, welche POSTMA beschreibt mit der Gaucher
erkrankung zusammenhangt, ist wohl vorerst nicht zu entscheiden. Auch in der Beobachtung 
von DORE scheint es sich urn eine Kombination mit Miliarlupoid BOECK gehandelt zu haben. 

Da sich in den Zellen der hyperplastischen Gaucher-MHz Lipoide abgelagert 
finden, sind Beziehungen der MHz zum Lipoidstoffwechsel postuliert worden. 

Dies wiirde evt!. fUr die Frage der Xanthome von Bedeutung sein konnen. 
Doch kann in deren Genese erst aus weiteren Untersuchungen ein genauerer 
Einblick erhofft werden. 

Damit ware die Besprechung der in der Einleitung genannten Organsysteme 
und ihrer Beziehungen zum Integument zu Ende gefiihrt. 

Es wird wohl niemand leugnen konnen, daB unsere Einblicke in die Verhaltnisse 
und die sich abspielenden Vorgange recht bescheidene sind. 

Moge diese Zusammenstellung daher zur Erweiterung und Vertiefung unserer 
Kenntnisse anregen. 
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Hanterkrankungen durch phanerogamische Pflanzen 
und ihre Produkte 

(Toxicodermia et Allergodermia 1 phytogenes). 

Von 

KARL TOUTON -Wiesbaden. 

Mit 27 Abbildungen. 

I. Allgemeine Einleitung. 
Schon das numerische Verhaltnis durch phanerogamische Pflanzen und 

ihre Produkte erzeugter Dermatosen, besonders entziindlicher Art (Dermatitis 
venenata) wiirde ihre Behandlung in einem eigenen Kapitel der Toxicodermien 
rechtfertigen. Nach PUSEY hat das Bureau of Plant Industry of the United 
States Department of Agriculture 113 hautreizende Pflanzen in einer Liste 
zusammengestellt. Dazu gesellen sich aber noch eine Anzahl anderer Momente, 
die ihnen ein besonderes Geprage aufdriicken (K. TOUTON [d]). Die Briicke 
wird geschlagen hiniiber zu den medikamentosen Toxicodermien durch die 
aus den Pflanzen gewonnenen arzneilichen Produkte. In gewissem Sinne liegen 
bei ihnen die Verhaltnisse einfacher, indem wir - sei es nun bei einer allgemein 
verbreiteten, sei es bei einer idiosynkrasisch beschrankten - Reizwirkung 
ziemlich bald, wenigstens den groBeren chemischen Komplex, feststellen konnen, 
der dieselbe bedingt, zumal wenn es sich um eine Einwirkung von auBen handelt. 
Komplizierter liegt bereits beziigli~h des Nachweises des effektiven Reizstoffes 
der Fall bei den medikamentosen Toxicodermien, die durch inneren Gebrauch 
provoziert werden und gar bei den Nahrungsmitteltoxicodermien, die ja haufig 
phytogener Natur sind. 

HistoriscMs. Wahrend Reizwirkungen einzelner Pflanzen auf die Raut 
schon friiher berichtet werden, so z. B. die Rhusderrrwtitis nach E. ROST zum 
erstenmal 1609 durch JOHN SMITH, die Hopfendermatitis durch DALE (nach 
BROERS) 1693, die Spargeld6rmatitis 1880, bedeutet das Jahr 1887 das Geburts
jahr der ersten zusammenlassenden Bearbeitung aller bekannten Pflanzenderma
titiden in Gestalt der Dermatitis venenata von JAMES C. WHITE und der Drug 
Eruptions von PRINCE A. MORROW. Es ist kein Zufall, daB beide amerikanische 
Autoren waren, welche die Pflanzendermatitiden zu diesen groBeren Veroffent
lichungen veranlaBten, weil ja gerade in ihrer Heimat und auf den zentral
amerikanischen groBen InseIgruppen soIche Pflanzen ganz besonders reichlich 
wachsen, die eine allgemeine oder idiosynkrasisch begrenzte Giftwirkung auf 
die Haut entfalten. 1888 erschien WHITES erste Mitteilung iiber die Primel
dermatitis und schon 1889 und 1903 lieB er Nachtrage zur Dermatitis venenata 

1 PERUTZ pragte jetzt den Ausdruck Allergodermie. Dermat. Wschr. 91, 51, S. 1860 
(1930). Anm. bei der Korrektur. 
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folgen. Spater begegnen wir nur noch Zusammenstellungen von Reizpflanzen 
begrenzter Bezirke, so von PARDO-CASTELLO fur die Antillen 1923, von CLELAND 
fur Australien 1925. TOUTON machte dann 1925 und 1926 wieder eine umfassen
dere Zusammenstellung der Reizpflanzen, wobei der ldiosynkrasie bzw. Ana
phylaxie weitgehende Beachtung zuteil wurde. 1926 wurden von dem gleichen 
Autor die pseudophytogenen und phytogenen Beru/s- und Geu'erbedermatosen 
behandelt und von BROERS die beruflich erworbenen Hautveranderungen 
durch Stoffe vorwiegend vegetabilischen Ursprungs (Dermatitis venenata 
phytogenes). PRosSER WHITE und Low widmen der "Dermatitis venenata" 

Abb.l a. 

1920 und 1924 eigene Kapitel. LEONARD 
F. WEBER berucksichtigt in einer Liste 
von hautreizenden Mitteln auch die Reiz
pflanzen in Anlehnung an die oben schon 
erwahnte Liste des Bureau of Plant In
dustry of the Department of Agriculture 
und PARDO-CASTELLOS tropische haut
reizende Pflanzen. Er zahlt auch sonst 
noch zahlreiche Reizpflanzen auf, auch 
solche, die nur selten in Wirksamkeit 
treten, wahrend gerade die wesentlichsten 
zum Teil dabei fehlen. 

Ein Besonderes der phytogenen Toxi
codermien liegt darin, daB die ckemischen 
Bausteine der phanerogamischen Pflanzen 
meist au(3erordentlich komplizierte Gebilde 

Abb. 1 b. 
Abb. 1 a . Tangentia ler Lltngsschnitt durch das Phloem 'der \Vnrzel von Scorzon,era hispanica; im 
parenchymatischen Gewebe verlaufen, zaWreiche. seitlich unter sich anastomisierende MilchsaftgefAUe. 

(Ans SACHS: Lehrbuch der Botanik 3 . Aufl., 1873, Fig. 94A.) 
Abb. 1 b. Ein kleines Stuck eines MlIchgefil.lles mit den angrenzenden Parenchymzellen stArker 

vergri)Uert. (Au8 SACHS: J:.ehrbuch der Botanik, 3. Autl., 1873. Fig. 94 B.) 

sind. lch erinnere nur an die Proteine, die manchmal bei ihrem Auf- und 
Abbau als Zwischenprodukte Amide, Asparagin usw. bilden, an die Kohle
hydrate, an Cellulose, Starke, Zucker, Glykogen , Glykoside, an Ole, beson
ders atherische, und Fette, an die gerbstoffahnlichen Verbindungen, an Farb
stoffe, an die so wichtigen Alkaloide, an die Milchsiifte, Harze, Balsame und 
an die gummiahnlichen Verbindungen. Von all diesen chemisch zum Teil sehr 
komplizierten Stoffen miiBten gruppenweise nach Erkenntnis ihrer genauen 
Formel diejenigen einfachen Molekularanordnungen ausfindig gemacht werden, 
die ahnlich wie der Methinrest - auBer im Jodoform - auch in den drei anderen 
Jodmethanderivaten, dem Monojodmethyl, dem Methylenjodid und dem 
Tetrajodkohlenstoff als der gemeinsame idiosynkrasisch wirksame Komplex von 
BRUNO BLOCH erkannt wurde. Dieses Ziel steht noch in weiter Ferne, da noch 
die ersten Schritte zu tun sind, wird aber eines der Hauptprobleme der ganzen 
Idiosynkrasiefrage gegenuber den darin eine Rolle spielenden Pflanzen sein 
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und eines, das un tel' Aufwand groBer Umsicht und Ausdauer dem Chemiker in 
Zusammenarbeit mit dem Botaniker, dem Pharmakologen , dem Biologen und 
Dermatologen ein weites Feld del' Betatigung bietet . 

Wir werden hier die Forderungen del' modernen Phal'makognosie zugrunde 
legen mussen, die TSCHIRCH so ausdruckt: "Die Pharmakochemie mufJ ein 
Gesamtbild von allen Bestandteilen der Drogen zu entu'erfen suchen und dar! sich 
nicht aut das Studium eines derselben, auch wenn es der sogenannte "u'irksame" 
Bestandteil ist, beschranken . Denn die Wirkung der Droge ist die Wirkung der 
Summe ihrer Bestandteile" (I, 2, S. 394) . Was hier von " Drogen" gesagt ist, 
gilt mutatis mutandis auch £iiI' toxische Pflanzen und ihre Teile, speziell fur 
die uns interessierenden dermatotoxischen. 
Und als hochstes Ziel sehwebt uns dabei VOl', 
daB diese chemischen Bausteine del' Pflanzen 
synthetisch dargestellt werden konnen, wie das 
Vanillin, das Coniin und del' Zucker, wie 
TSCHIRCH optimistisch sagt: "Es ist nul' eine 
Frage del' Zeit, wenn aIle Bestandteile del' 
Pflanzen kunstlich dargestellt sein werden" 
(1,2, S.393/394) . 

Ohne hier naher auf die Frage des wahr
scheinlichen, gewil3 sehl' wechselnden Sitzes der 
allgemein oder nur idiosynkrasisch wirkenden 
Reizstoffe in den verschiedenen Organen del' 
Pflanze eingehen zu wollen, moehte ich doch 
wenigstens zwei mil' besonders beachtlich er
scheinende Lokalisationen erwahnen. Von den 
saftfUhrenden Kanalen sind es die M ilchsaft
und SchlauchgefafJe (Abb. 1 a u. b) , die sich oft 
z. B. bei den Cichoriaceen an die Fibrovasal
strange anlehnen und diese durch die ganze 
Pflanze begleiten. Auch bei den Papaveraceen 
(Chelidonium, Papa.ver usw .) sind sie beson
ders voIlkommen entwickelt. Der Inhalt, "der 
Milchsajt", besteht aus gelOsten und fein 
verteilten Stoffen (Emulsionen), kann klar, 
schleimig, gummihaltig sein (Araliaceen) oder 
harzbildende Stoffe enthalten (Umbellifel'en) 

sg 

Abb.2. 
Langsschnitt durch die Zwiebelschale 
von Allium Ccpa; e die Epidermis, 
c Cuticula, p Parenchym, sg der in 
Kalilosung geronnene Milchsaft des 
Schlauchgef,iJ3es, dessen Querwand 
bei qq; die Langswand zeigt Tlipfel
bildung; sie trennt das hier sichtbare 
Schlauchgefall von einem dahinter 
liegenden. (Aus SACHR: Lehrbuch der 

Botanik, 3. Aufl., 1873, Fig. 95.) 

oder harzliefernde atherische Ole (Coniferen) odeI' andere riechemle und 
gefarbte Flussigkeiten von olartiger Beschaffenheit (Compositen, Umbelli
feren). Die Siebrohren der Zwiebelgewachse (Abb. 2) in deren Zwiebel
schalen und Blattern enthalten ofter auch einen Milchsaft. Ahnlich verhalten 
sich die Schlauchgefal3e der Amaryllideen (Narcissus, Leucojum, Galanthus) . Ih1' 
Saft ist aber nicht milchig, sondern enthalt zahlreiche Krystalle oder Bundel 
solcher von oxalsaurem Kalk (Rhaphiden). Ahnliche GefaBe find en sich auch 
in den Zwiebeln der Liliaceen. - Saftfuhrende Intercellulargange - Harzgdnge
spielen besonders im Holze der Coniferen eine groBe Rolle (Abh. 3a. b n. c), 
aueh bei den Terebinthineen, bei manehen Compositen, Umbel1iferen und 
Araliaeeen. Sie enthalten bei den Compositen ein gelbes oder rotes , intensiv 
rieehendes 01, bei den Umbelliferen ein Gemenge von Gummisehleim mit oligen 
oder harzigen Substanzen (Gummiharz), bei den ConifereJ1 und Terebinthineen 
einen klal'en Balsam. 

Den langen Gangen der MilehsaftgefiiBe und den Hal'zgangen gegeniIber, 
die oft die ganze Pflanze odeI' doch groBe Teile de1'selben durehsetzen , sind die 
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DrUsen nur umschriebene lokale Bildungen, ofter nur einzelne Zellen oder rund
liche Gruppen , deren Scheidewande sich nicht selten auflosen, so daB dadurch 

c B A 

D 

sf 

.\.bb. 3 a. Querschnltte von Harzgimgen (g) an der Basis eines diesjahrigen Zweiges von Pinus silvestrls 
(550). A, B, C im Umfang des Markes liegende Gange. sg Spiraigefalle eines Fibrovasaistranges. 
Bel A ist es nicht zur Bildung eines Ganges gekommen, die zu seiner Bildung bestimmten Harzzellen 
sind aber da, ihre Wande erweicht. - D Hoizzellen (h) eine kieine Gruppe von Harzzellen umfassend. 
die kelnen Gang bilden (st ein Markstrahl). E Holztell, einen Harzgang (g) enthaltend. Neben diesem 
starkefuhrende Holzzellen (am), welche eine tangential von einem Gang zum audereu hiuzlehende 

Zoue 1m Holz bilden. (Aus SACHS: Lehrbuch der Botanik, 3. Aufl.. 1873. Fig. 97.) 

. ':'. J 

Abb. 3b. Abb.3(;. 
Abb. 3 b. Ein riudenstandiger Harzgang (von Rhus) im Querschnitt, die Epitheizellen zeigend. 
Vergr. 250 : 1. (Aus E. Ros'!' und E . GILG: Der Giftsumach, Rhus toxicodendrou L. und seiue 

Glftwirkungen. Berlin: Borntraeger 1912, Abb. 8.) 
Abb. 3c. Derselbe im Langsschnitt (ebenda Abb. 9.) 

Behalter fur meist stark riechende, viscide, olige, ge£arbte Stoffe entstehen. 
Sie konnen uberall auch tie£er im Gewebe auftreten und entleeren ihren Saft 
nach auBen, wenn sie der Epidermis angehoren. Das Drusenprodukt kann sich 
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im Inneren der Druse selbst ansammeln, z. B. das Campherol in einzelnen Zellen 
des Blattenparenchyms von Camphora officinarum, das Citroneno} in den 
Hohlrii.umen der groBen zusammengesetzten Drusen in der Fruchtschale von 
Citrusarten, oder es wird nach auBen entleert (klebrige Absondernng am Stengel 
der Lychnis Viscaria, Leimzotten vieler Laubknospen). Zu den inneren ein
fachen Drusen gehoren auch die Chrysophanbehalter des Rhabarbers, die 
Gummizellen der Cacteen, der Orchisknollen, zu den inneren zusammengesetzten 

c 

A 

Abb.4a. Abb. 4 b. 
Abb. 4 ... Innere Druse von Dietamnus Fraxinella naoh R.~UTER. A, B fruhe Entwioklungszustil.nde. 

C fertige Driise. - d die Deeksehieht, die sieh als Fortsetzuug der Epidermis ausbildet; 
o und p Mutterzellen des Drusengewebes; 0 ein groller Tropfen atherischen OIs. 

(Aus SACHS: Lehrbuch der Botanik. 3. Aun., Fig. 96c.) 
Abb. 4. b. Druse mit Haar von Dictamnus Fraxinella nach RAUTER. A, B truhere Entwicklungszust~nde; 

C die fertige Druse mit dem Haar (h) auf ihrem Scheitel. 
(Au. SACHg: Lehrbuch der Botanlk, 3. Autl., 1873, Fig. 96b.) 

Drusen die Behalter des atherischen Oles der Citronenschalen oder die nur von 
Epidermis uberzogenen Drusen der Blattoberseite von Diotamnus Fraxinella 
(Abb. 4a u. b). Besonders leicht entleert sich naturlich der olige Inhalt der 
auf Haaren die Oberflii.che uberragenden Drusen (Primula obconica und sinensis). 
Ganz besonders olhaltig sind manche Samen, die durch diesen Olgehalt ihre 
Reizwirkung ausuben. 

Abgesehen von diesen beiden, besonders hervorgehobenen Lokalisationen, 
den MilchsaftgefiWen (Harzgii.ngen) und den Drusen konnen die Reizstoffe 
der Pflanzen in allen ihren Teilen vorhanden sein. So ist das Alkaloid der Toll
kirsche, das Atropin, z. B. in jedem Organ der Pflanze vorhanden. Diesel' 
Alkaloidgehalt ist bei anderen Pflanzen auf ganz bestimmte Organe beschrankt 
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oder nur in ganz bestimmten Teilen der letzteren nachweis bar . "So sind z. B. 
die Alkaloide der Frucht von Conium maculatum nur in der Fruchtschale, 
diejenigen der Frucht von Colchicum autummale nur in der Samenschale, die 
der Aconitumarlen nur im Nahrgewebe der Samen vorhanden; die Papaver
und Nicotianaarten beherbergen die Alkaloide nur in Stengeln und Blattern, 
wahrend ihre Samen ganz alkaloidfrei sind" (ESSER). Dies bezieht sich zunachst 
auf von innen wirkende Giftstoffe. 

Von manchen dieser in den Milchsaft- und Harzgangen sowie in den Driisen 
und den anderen Lokalisationen enthaItenen Produkte ist die Reizwirkung 
bereits bekannt. Besonders die ungesiittigten Harzsduren schein en bei den 
Reizdermatosen durch Pflanzen eine sehr groBe Rolle zu spielen. Dazu weise 
ich auf FLURYS und ZANGGERS hierher gehOriges Urteil hin, das sie in die Satze 
fassen: "Die Wirkung der Sii.£te ist nicht an bestimmte Elemente gebunden, 
sondern beruht auf den physikalischen und chemischen Krii.£ten der Molekiile. 
Hierbei spielt der ungesiittigte Oharakter der wirksamen Stoffe eine wichtige 
Rolle. Die doppelte und mehrwertige Bindung der Atome ist ein Aus
druck fiir einen erhohten EnergiegehaIt des Molekiils in physikalischer und 
chemischer Hinsicht. Ungesattigte Gruppen im Molekiil sind also energie
reicher und erleichtern auch chemische Reaktionen" (S. 27). Die Alkaloide 
und die Glykoside mit den Saponinen spielen als Reiztrager noch eine 
grolle Rolle. 

Die chemische Konstitution ist, wie die Biologen - an der Spitze DOERR 
(a, b) - mit groBtem Nachdruck betonen, bei den ldiosynkrasien gegen von 
Tieren oder Pflanzen stammende Substanzen maBgebend, nicht eine "Art
spezi/itiit", nicht "mysteriose" als "biologische" bezeichnete Differenzen, wenn 
auch zugegeben werden muB, daB es sehr verlockend ist "bei einer monovalenten 
ldiosynkrasie gegen Erdbeeren oder bei Heuschnupfen durch den Bliitenstaub 
von Chrysanthemen oder von Clematis daran zu denken, daB die Art der Pflanze 
eine Rolle spielt". DOERR (a) sagt klipp und klar: "AIle vermeintlichen Art
spezifitaten miissen auf chemische und physikalisch-chemische Unterschiede 
reduziert werden 1." Dem stimme ich vollkommen zu, bemerke aber, daB gerade 
bei den Pflanzenidiosynkrasien durch viele im speziellen Teil hervorzuhebende 
Tatsachen sich ganz eklatant gezeigt hat, daB in manchen Pflanzenklassen, 
-ordnungen und -gattungen sich die mit analoger Reizwirkung begabten Arten 
geradezu zusammendrangen und so haufen, daB der unbefangene Beobachter 
dazu kommt anzunehmen, der sehr iihnliche morphologische Au/bau, der die 
systematische Veru'andtschaft bedingt, u'erde auch von einer entsprechenden inneren, 
chemischen Veru'andtschaft begleitet. lch deute hier nur ganz kurz auf die Klasse 
der Terebinthineae und ihre Ordnung der Anacardiaceae hin, die sich durch eine 
groBe Fiille ausgesprochenster hautgiftiger Reizpflanzen auszeichnet. Vielleicht 
kann man dies vorlaufig als eine "Sippenreaktion" 2 bezeichnen. lch weise auch 
schon hier auf die zur Klasse der Tricocceae gehorende Ordnung der Euphor
biaceae hin. Die Beachtung derartiger systematischer Verwandtschaft als 
Wegweiser zum Auffinden neuer Reizpflanzen konnte einen nicht zu unter-

1 DOERR (g) hat diesen starren Standpunkt 1929 schon wesentlich gemildert, indem 
er ausdriicklich von einer Artspezijitiit spricht, und sagt: "Die Artspezifitat, d. h. die Iden
titat homologer Antigene bei allen Individuen derselben Spezies findet aber auch in der 
Tatsache einen Ausdruck, daB homologe Antigene von Arten, die einander im naturlichen 
System nahestehen, immunologische Ahnlichkeiten aufweisen oder - wie man sich meist 
ausdruckt - Verwandtschaftsreaktianen geben (S. 694). - Anmerkung bei der Korrektur. 

2 "Sippen" sind '11ITuzbhangig van dem 8ystemati8chen Rang durch morphologische Mark
male oder durch ihre Entstehung zusammengehorige Pflanzen oder Gruppen von Pflanzen. 
Sie konnen ebenso in dar Species selbst nebeneinander existieren, als auch mehrere Species 
oder systematisch hoher stehende Einhelten umfassen. 
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schatzenden heuristischen Wert haben. Und gerade dann, wenn es sich darum 
handelt, einen vermuteten chemischen Reiztni.ger in zwar der Art (Species) 
nach verschiedenen, aber einer hoheren systematischen Einheit gemeinsam 
angehorigen Pflanzen £estzustellen und zu identifizieren. Das V orkommen 
derselben Substanz in Vertretern verschiedener Pflanzenfamilien andert nichts 
an der Tatsache, daB gewisse Stoffe auf ganz bestimmte Familien oder Familien
gruppen beschrankt sind. DaB die idiosynkrasische Spezifitat letzten Endes 
auf eine Ohemospezifitat hinauslaufen kann, und zwar auf eine solche ganz 
einfacher Art, dafiir sprechen die oben erwahnten, einen klassischen Wert 
besitzenden, auf JADASSOHNS Analyse der Jodoformidiosynkrasie fuBenden 
Jodoformversuche B. BLOOHS, die gefundene Methyl- oder Methinspezifitat, bei 
der die Atomgruppierung den Ausschlag gibt. 

Ahnliche Verhaltnisse zeigte uns R. L. MAYER (c, d). Die verschiedenen 
Substanzen wie Pellidol, Ursol, die als photographische Entwickler benutzten 
aromatischen Amine, die auch als Haarfarbemittel eine Rolle spielen, machten 
- auBerlich appliziert - Dermatitiden. Gemeinsam ist ihnen, daB sie aIle 
in der Haut zu Korpern von chinoider Struktur, zu Ohinoniminen und Ohi
nondiiminen oxydiert werden. Gegen diese Oxydationsprodukte sind nun 
gewisse Menschen besonders empfindlich, gleichgiiltig aus welchell Grundsub
stanzen sich diese oxydierten Sp:t!tprodukte herleiten. 

DaB bei dem Reizstoff der Reizpflanzen aber immer gleiche oder ahnliche 
Verhaltnisse vorliegen miissen, kann natiirlich a priori nicht sic her gesagt werden, 
zumal die OOoKEschen Aspirinversuche ein umgekehrtes Resultat hatten, indem 
gerade nur das ganze, ungespaltene Molekiil, nicht aber seine Spaltprodukte 
den idiosynkrasischen Reiz auslosten. LANDSTEINER konnte durch Methylierung 
des PflanzeneiweiBes aus dem Samen des Flachses - Linum usitatissimum -, 
dem Edestin, diesem seine "Artspezifitat" nehmen und sie gegen eine Methyl
spezifitat eintauschen. 

In dem Kapitel liber "pharmakognostische Systeme" sagt TSOHIROH zu 
diesen Fragen: "Aber die systematisch-botanische Einteilung gewinnt im Lichte 
der Ergebnisse der neueren Pharmakochemie doch an Bedeutung, wenn man 
beriicksichtigt, daB die Pflanzen derselben Fa.milie nicht nur, wie die besonders 
unter RADLKOFERS EinfluB entwickelte, anatomisch-systematische Richtung 
(SOLEREDER u. a.) zeigte, durch ahnliche anatomische Verhaltnisse, sondern, 
wie die vergleichende Pharmakochemie lehrt, auch durch ahnliche chemische 
Eigenschaften, durch gleiche oder verwandte Bestandteile miteinander ver
bunden sind." Auch LINNE bemerkt schon in den "Amoenitates": "Plantae 
quae genere conveniunt etiam virtute conveniunt; quae ordine naturali con
tinentur, etiam virtute propius accedunt, quae classe naturali congruunt, etiam 
viribus quodammodo congruunt." DRAGENDORFF fiihrte dies weiter aus, ebenso 
ROSENTHALER (S. 211). 

FREI, BIBER STEIN und FROHLICH gelang es, den biologischen Nachweis ver
wandtschaftlicher Beziehungen im Tierreiche auf dem Wege der Hautsensibili
sierung zu flihren. Wenn sie eine Art gegen das Serum einer anderen durch 
intracutane Injektionen sensibilisiert hatten, so war diese erstere gleichzeitig 
auch sensibel geworden gegen eine Anzahl morphologisch nahestehender Arten. 
Menschen konnten gegen das Serum niederer Affen sensibilisiert werden, waren 
aber auch gleichzeitig sensibel geworden gegen das Serum einer verwandten 
Affenart (Macacus rhesus und Macacus cynomolgus). Mit Hilfe dieser Sensi
bilisierungsmethode stellten die Autoren verwandtschaftliche Beziehungen fest 
zwischen Hammel, Ziege, Rind, Pferd, Maultier, Esel, weiBe Ratte, weiBe 
Maus, Huhn, Taube, Truthuhn, Gans. Auch diese Ergebnisse scheinen doch 
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darauf hinzudeuten, daf3 die systematische Verwandtschaft auch eine biologisch
chemische nahelegt 1. 

Hier schlieBt sich vielleicht am ungezwungensten an, was in der Hauptsache 
bei der Erjofschung pjlanzlicher Anaphylaktogene, die meist zu den in der Hitze 
koagulierenden Globulinen oder Albuminen gehoren, sich ergeben hat. Zunachst 
wurden als solche erkannt Losungen von Extrakten aus hoheren Pflanzen, 
besonders aus den eiweiBhaltigen Samen (Cerealien, Leguminosen), der Milch
sait von Hura crepitans (s. u.), gereinigte oder reine vegetabilische EiweiH
korper wie Excelsin, Edestin (s. u. bei Linum usitatissimum, Flachs), Gliadin, 
Hordein, Zein, Vignin, Glycinin, Ricin, Krepitin, ferner manche vegetabilischen 
Fette und Ole; Von zelligen Bestandteilen: lebende und abgetotete Bakterien, 
Hefen und Schimmelpilze sowie Pollenkorner. Die Chemie der anaphylakto
genen Pflanzenproteine wurde hauptsachlich von WELLS und OSBORNE erforscht. 
Von ihnen wurde auch Klarheit dariiber zu gewinnen versucht, ob eine ver
schiedene chemische Konstitution eine Verschiedenheit der Anaphylaktogene 
bedingt, und ob ferner eine gleiche oder ahnliche Zusammensetzung auch eine 
absolute oder wenigstens teilweise Gleichheit der biologischen Eigenschaften 
zur Folge hat. Wenn sich dabei auch keine durchgreifenden GesetzmaBigkeiten 
ergaben, so erwiesen sich die Pflanzenproteine doch im allgemeinen als spezifisch. 
Legumine aus Erbsen und Wicken sowie Gliadine aus Roggen und Weizen waren 
im anaphylaktischen Versuch wenigstens nahe verwandt, wenn nicht identisch. 
Vignin und Legumin aus Wicken gaben gleichfalls " Gruppenreaktionen", sie 
sind zwar auBerlich und chemisch sehr ahnlich, aber nicht ganz gleich. Auf 
der anderen Seite waren chemisch nahestehende Sto£fe wie die verschiedenen 
krystallinischen Globuline oder die alkohoHoslichen Proteine aus Weizen, Hafer 
und Mais in anaphylaktischer Beziehung durchaus verschieden. Trotzdem 
neigt auch WELLS der Ansicht zu, daB die Verwandtschaftsreaktionen mehr 
durch den chemischen Aufbau der EiweiBkorper, als durch die biologischen Be
ziehungen der Samen, d. h. durch die SteHung ihrer Mutterpflanzen im natiil'
lichen System bestimmt werden. 

leh iibergehe hier ganz die lebhaft diskutierte Frage der Beziehungen von 
Idiosynkrasie und Anaphylaxie, da sie ja an anderer Stelle schon besprochen 
wird. lch (a) habe sie auBerdem in der aHgemeinen Einleitung zu "Die Haut
erkrankungen durch Pflanzen und P£lanzenprodukte. Ein Ergebnisbericht mit 
besonderer Beriicksichtigung der Idiosynkrasiefrage" ausfiihrlich behandelt. 
Hier sei nur bemerkt, daB gerade auf dem Gebiet der Pflanzenidiosynkrasien 
sich in den letzten Jahren neue Tatsachen ergeben haben, die die von DOERR 
(c, d, e) so lebhaft propagierten, intimen Beziehungen zwischen Anaphylaxie 
und Idiosynkrasie weiter stiitzen, namlich die passive Ubertragbarkeit der Sellerie
idi08ynkrasie (WERNER JADASSOHN und MARGARETHE ZARUSKI [a]), die del' 
Senfoliiberempfindlichkeit (LEHNER und RMKA [a]), die der lpecacuanha-Idio
synkrasie (HIRSZFELDOWA und PRoKOPOWICZ-WIERZBOWSKA) und die der Atropin
uberempjindlichkeit (BIBERSTEIN [c], RUDOLF L. MAYER). Spater berichteten 
LEHNER und RMKA (b) iiber die passive Ubertragung der Primeliiberempfind
lichkeit auf das Kaninchen mittelst einer Methode, die sie der Sofortreaktion 
Von PRAUSNITZ und KUSTNER erheblich vorziehen. Das "iiberempfindliche 
Serum" wird in das Kaninchenohr intracutan injiziert. Auf die entstehende 

1 VAUGHAN, WARREN T. weist auf die fiir die Testmethode wichtige, gruppenweise 
Zusammenfassung systematisch zusammengehoriger Nahrungsmittelallergene besonders der 
Gemiiee- und Getreidegruppe hin, durch welche ofter positive Testresultate erzielt werden, 
wahrend auf die Anwendung der einzelnen Allergene die Reaktion noch nicht positiv aus
fallt. Diese sehr wichtige Arbeit enthii.lt auch manches iiber die Art der wirksamen Proteine 
in diesen Nahrungsmitteln. Anm. bei der Korrektur. 
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Quaddel werden Primelblatter und -bliiten fest aufgelegt. Die Reaktion war 
auf dem mit Patientenserum injizierten Ohr auBerst stark gegeniiber dem mit 
normalem Menschenserum oder einem nur mit dem uberempfindlichen Serum 
oder nur mit den Blattern behandelten Ohr. Der gleiche Versuch gelang ihnen 
auch mit Leukoplast, wobei sie die Uberempfindlichkeit gegen das Dammarharz, 
wahrscheinlich das Dammaroresen, in gleicher Weise auf das Kaninchenohr 
iibertrugen. Nach Scarifizierung der mit dem Antigen belegten Haut gelangen 
die Versuche leichter als auf der oberflachlich intakten Haut. BIBERSTEIN 
dagegen (a) gelang mit der PRAusNITz-KuSTNERschen Methode weder die Uber
tragung der Primel- noch der Knoblauchiiberempfindlichkeit. LANG und DEB 
berichteten iiber gelungene passive Ubertragungen der Chininuberempfindliehkeit 
besonders im umgekehrten anaphylaktischen Versuch. Dabei trat sogar das 
Arthusphanomen (Nekrosen an den sensibilisierten Stellen) auf. Das eine 
Kaninchen verendete nach 5 Minuten im Shock. WERNER JADASSOHN und 
MARGARETHE ZARUSKI (II,B [b]) gelang bei 4 Testobjekten die t)bertragung der 
ganz seltenen Kamillenidiosynkrasie, der letzteren nach der Methode von PRAus
NITZ-KuSTNER. 

Die genauere Untersuchung der gegen Pflanzen oder deren Produkte Uber
empfindlichen forderte noch verschiedene Resultate zutage, die auf das Wesen 
der Allergie speziell der uns hier interessierenden Form klarend wirken konnen. 
So konnte PERUTZ bei der als allergisch bezeichneten Hautreaktion, der Terpentin
dermatitis, Veranderungen des autonomen Nervensystems nachweisen, "die als 
Srorungen im vagosympathischen Gleichgewicht bei Reizung desParasympathicus 
a.ufgefaBt werden konnen". PERUTZ wies diese Storungen durch das pharma
kologische Verhalten des Zentralnervensystems nacho BRUGEL und PERUTZ 
konstatierten bei der allergischen Erlenholzdermatitis die gleichen vagosympathi
schen Srorungen durch die biologischen Methoden der Untersuchung der Leuko
cytenzahlen und der Beeinflussung des Kalium-Calciumquotienten. Die Uber
erregbarkeit des vegetativen Nervensystems, speziell eine erhohte Ansprechbar
keit des Parasympathicus gegeniiber dem Sympathicus, konnte schon vermutet 
werden aus einer respiratorischen Arhythmie und dem positiven ERBENschen 
Phanomen, sowie der Reaktion auf Pilocarpin, wurde aber eklatant erwiesen 
durch eine alimentare Hamoklasie nach Einnahme von 0,005 Pepton bei allen 
vier Uberempfindlichen. Der Leukocytensturz belief sich auf etwa 2/3 bis 1/2 
der Leukocytenzahl der niichtemen Patienten. Ferner ergab der Ergotamin
versuch einen starken Anstieg der Calciumwerte bei ganz geringer Steigerung 
des Kaliumgehaltes im Serum nach oraler Peptonzufuhr von 0,005 Pepton, 
was schon vorher die einfache Calciumbestimmung nach der oral en Pepton
zufuhr ergeben hatte. Da die Werte im Serum nur die Spiegelbilder der V or
gange in den Geweben bedeuten, so handelt es sich um eine Calciumverminde
rung im Gewebe. Der Mechanismus entspricht hier ganz dem beim Leuko
cytensturz (E. F. MULLER). Die Storung des vagosympathisehen Gleiehgewiehts, 
die Labilitiit des autonomen N ervensystems kann wohl die Disposition fur die 
allergisehen Dermatosen abgeben. Sie ist eher das Primare, als die Folge der 
allergischen Dermatose. BRUGEL und PERUTZ fassen den Begriff der allergisehen 
Diathese als Disposition (Krankheitsbereitsehaft) fur das Zustandekommen einer 
allergisehen Dermatose aut, die begrilndet ist "in einer LabilitiitsstOrung des vago
sympathisehen Gleichgewiehts zugunsten einer Obererregbarkeit des "Parasyrnpa
thieus", in einem Defekt der geordneten Steuerung (E. F. Muller), und zwar der 
gemeinsamen autonomen Steuerung des vegetativen N ervensystems, des Vagus und 
Sympathieus in funktioneller Einheit, wie er auch dem Asthma bronchiale, dem 
Heufieber u. a. zukommt. Durell, diese Storungen in der autonomen Steuerung 
werden aber aueh "A'nderungen im peripheren Anteil, im Endothel" gesetzt. 
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Die Zelle wird selbst allergisch und reagiert nunmehr aut Reize abnorm, die eine 
normale Zelle ganz ohne Reaktion ertragt. 

Interessant ist der Gegensatz, wie hier zwei ernste Forscher heiB bestrebt 
sind, den qualitativ von der Norm abweichenden Begriff der Idiosynkrasie 
aufzuklaren, wahrend BRUNO BLOCH (s. u.) gleichzeitig die Primelidiosynkrasie 
ihrer qualitativen Abweichung von der Norm entkleidet und sie zu einer rein 
quantitativen stempelt. 

Do. sich fiir eine groBe Zahl von Uberempfindlichkeiten gegen Pflanzen 
ergeben hatte, daB es sich dabei viel weniger um wahre Idiosynkrasie bei der 
ersten Beriihrung handelt, als um leichter oder schwieriger erfolgende Sensi
bilisierungen (Spargeln, Primeln, Rhus usw., siehe im speziellen Teil) , so lag 
die Frage einer prophylaktischen und therapeutischen spezitischen 1 Desensibili
sierung besonders nahe. Wirklich gelungen scheint sie nur SCHAMBERG (II, A, 3) 
und STRICKLER (a) bei der Sumachvergittung (s. u.); und auch gegen deren positive 
Resultate erheben sich jetzt laute Zweifel, indem sie vielleicht nur auf der 
wechselnden Empfanglichkeit der verschiedenen Menschen und der wechselnden 
Intensitat des Reizmittels zu verschiedenen Zeiten beruhen sollen (KRAUSE 
und WEIDMAN). Gerade dieser letzte Punkt, auf den ich gleich ausfiihrlicher 
zuriickkomme, spielt auch eine Rolle bei den auf der BLOCHschen Klinik von 
BIRCHER angestellten Versuchen mit einem Primeldestillat, das scheinbar eine 
genaue Dosierung erlaubte. Wenn damit nur eine partielle Desensibilisierung 
gegen abgeschwiichtes Antigen, nicht aber gegen frische Primelblatter erzielt 
wurde, so erhebt sich der Verdacht groBerer Inkonstanz des wirksamen Agens 
sowohl in den zu verschiedenen Zeiten gesammelten Blattern und sonstigen 
Pflanzenteilen als auch naturgemaB in dem damus hergestellten Destillat. 
AuBerdem auBert BIRCHER selbst den Verdacht, daB mehrere wirksame Sub
stanzen in den Blattern vorhanden seien, aber vielleicht nicht aIle in das Destillat 
iibergingen. In einer spateren Ziiricher Dissertation von W. BROCHER werden 
diese Verhaltnisse gebiihrend gewiirdigt. Auch die im Laute der Zeit etwa ein
tretende spontane Senkung des Gehaltes an wirksamer Substanz in dem Destillat 
ist von groBer Bedeutung. 

Damit kommen wir En einem fiir die experimentelle Erforschung der Uber
empfindlichkeiten gegen Pflanzen sehr wichtigen Punkte, der bei mangelnder 
Beriicksichtigung aIle anscheinend erreichten Resultate hinfallig machen kann. 

Ein lehrreiches Beispiel von wechselnder W irksamkeit intolge wechselnden 
Gehaltes an wirksamer Substanz gibt uns die Digitalis. 

lImSCH schreibt schon dem Pulver aus Blattem eine groBere Wirksamkeit als dem 
Infus zu, weil in dieses nicht aIle wirksamen Substanzen iibergehen. Schon 1786 wuBte 
WrrHERING, daB die Wirkung der Digitalis jahreszeitlichen &hwankungen unterworfen ist; 
man solIe die Blatter zur Bliitezeit sammeln. HIRSOH schreibt weiter: "Die Hauptsache 
ist natiirlich die Giite des Praparates. Bekanntlich wechselt die Wertigkeit der Droge mit 
dem Standort. Schou FELIX VON NIEMEYER machte die Erfahrung, daB die Dosen, die er 
in Greifswald zu verordnen gewohnt war, in Tiibingen bereits Vergiftungserscheinungen 
machten. KUSSMAUL verglich in dieser Hinsicht die Digitalis mit den Weinen verschiedener 
One und Lagen. 1m Gegensatz zum Wein verliert aber andererseits die Digitali8 durch die 
Aufbewahrung an wirk8amer Sub8tanz ..... Vielleicht gelingt es einmal durch bestimmte 
Bodenzusammensetzung eine gleichmal3igere Droge zu ziichten. - Die Harzer- und V ogesen
Digitalis sind besonders wirksam. - FOCKE konnte zeigen, daB die Digitalisblatter, die im 
Juli gesammelt und getrocknet waren, einen hohen toxischen Wert besaBen, durch den 
Aufeuthalt in luftdichteu Glasem im Laufe des Jahres aber den groBten Teil ihrer Wirk
samkeit einbiiBten. - Hierdurch wurden manche so differente Angaben iiber die Digitalis
wirkung plotzlich klar." 

Es wiirde hier zu weit fiihren, die Methoden einer wirklich physiologischen 
Wertbestimmung auseinanderzusetzen, um unabhangig von den Schwankungen 

1 Die zuzugebende Moglichkeit einer unspezifischen Desensibilisierung soIl hier nicht 
in Betra.cht gezogen werden. 
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der Jahreszeiten, des Bodens, des Klimas, der Dauer der Aufbewahrung usw. 
zu sein. Sie fiihrten zu der sogenannten "Froscheinheit", d. h. zu derjenigen 
Dosis des Mittels, die nach etwa 10-15-30 Minuten systolischen Herzstill
stand beim Frosch herbeifiihrt. BROCHER sagt am SchluB seiner Dissertation 
"iiber kiinstliche Erzeugung von Primelidiosynkrasie": "Es war auffallend, daB 
unsere positiven Resultate vorwiegend in die erste Zeit £jelen, als wir mit dem 
relativ sehr starken und frischen Destillat arbeiteten, das von der Herbstpflanze 
gewonnen war. Die Resultate wurden viel schlechter, als wir im Verlaufe der 
Versuche dazu iibergingen, d. h. iibergehen muBten, altere Destillate sowie 
Destillate, die aus Winterpflanzen gewonnen worden waren, zu verwenden. 
Altere Destillate verlieren durch Oxydation und Verharzung an Wirksamkeit, 
und daB Pflanzen von verschiedenen Standorten und aus verschiedenen Jahres
zeiten sehr verschieden stark wirken konnen, darauf deuten schon altere 
Beobachtungen hin." 

lch habe absichtlich diesen Punkt des je nach verschiedenen Umstanden 
wechselnden Gehaltes der Pflanzen an wirksamer Substanz ausfiihrlicher 
besprochen und durch eklatante Beispiele illustriert, weil ich der Uberzeugung 
bin, daB die eben in ihren ersten Anfangen begriffene experimentelle Forschung 
der Sensibilisierung und Desensibilisierung gegeniiber den Reizpflanzen mit der 
Beobachtung oder Vernachlassigung dieser ]1~ragen steht und falIt. Die letzten 
Veri::iffentlichungen iiber die Rhus- und Primeldermatitis legen schon Zeugnis 
davon ab (s. u.). Ehe diese Experimente fortgesetzt werden, muBte eine exakte 
Wertbestimmung der Pflanzen- oder P£lanzenteile - an wirksamer Reiz
substanz vorausgehen, und zwar der jeweilen zu den bestimmten Experimenten 
zur selben Zeit benutzten Pflanzen und P£lanzenprodukte. 

Eine sehr wertvolle Stiitze dieser meiner Forderung bildet eine in der Sektion 
fUr vergleichende Medizin der Royal Society of Medicine in London am 28. Ok
tober 1925 stattgehabte Besprechung, die von ANDREWS eingeleitet wurde. 

Besonders hebt er die verschiedenen Grade der Toxizitat gegeniiber den Weidetieren 
hervor, die oft weniger auf Variabilitat der Pflanzen in systematisch-botanischem Sinne, 
als auf Klima- und Standortsfalctoren beruht (z. B. bei Ricinus communis und einigen Species 
von Senecio). Die Caprifoliacee Vangueria pygmaea war auf dem gleichen Landgut von 
rotem Boden viel giftiger als von schwarzem. Sehr wichtig sind Saisonverschiedenheiten 
im Entwicklungsstadium. So ist die Zygophyllacee Tribulus terrestris uur wahrend der 
Bliitezeit giftig (Tribulosis s. u.). Er verliert schnell seine Toxizitat, wenn bei trockenem 
Wetter die Blatter welken, iibrigens auch durch eine Infektion mit einem gemeinen Pilz. 
Bei der Tribulosis kommt eine Hautsensibilisierung gegen die Wirkung des direkten Sonnen
lichtes manchmal nur an einer bestimmten Korpergegend, z. B. am Kopf zust.ande. In 
anderen Fallen wird die ganze Hautoberflache sensibilisiert, der sichtbare Effekt davon 
tritt aber nur in Form einer lokalisierten Dermatitis dort zutage, wo das Pigment fehlt 
und eine exzessive Bedeckung mit Haaren vorliegt (s. Fagopyrismus, Trifoliismus u. a.). 
Vielleicht liegen bei Pellagra insofern ahnliche Verhaltnisse vor, als die eigentliche Ursache 
ein Pflanzengift ist, in zweiter Linie der EinfluB der Belichtung auslosend wirkt. 

Der verdienstvolle Erforscher der Primeldermatitis A. NESTLER (a) teilte mit, daB die 
hautreizende Wirkung des Milchsaftes unserer einheimischen Wolfsmilcharten gegen den 
Herbst zu starker wird (s. Euphorbiaceen). 

Eine Anzahl anderer Hilfsursachen wirken, wie ANDREWS weiter ausfiihrt, gelegentlich 
mit, um die Giftwirkung mancher Pflanzen erst in Erscheinung treten zu lassen. So haufig 
die Zeit. Oft sind langere Latenzperioden notig, die erst zu einer Kumulierung des Gift
stoffs, der bei den Weidetieren immer nur in geringer Menge aufgenommen wird, fuhren 
(Farnkriiuter, Senecio Jacobaea, Vangueria pygmaea, Matricaria nigellaefolia, Crotalaria 
dura, Senecio l~tifolius). WERNER JADASSOHN glaubt, daB die Latenzzeit wenigstens bei 
dem passiven Ubertragungsversuch von Idiosynkrasien benotigt wird zur Fixierung des 
Antikorpers an die Gewebselemente, an denen dann spater die Reaktion mit dem eing€ifiihrten 
Antigen einsetzt. Beim Menschen treten die ersten sichtbaren Symptome des Lathyrismus 
durchschnittlich nach 4 Monaten Inkubationszeit auf. 

Das Gras Paspalum dilatatum wird toxisch durch das Befallensein mit dem Pilz Claviceps 
paspali, wogegen, wie schon oben gesagt, Tribulus seine Toxizitat fiir Schafe durch Infektion 
mit einem gemeinen Pilz zu verlieren scheint. Nach DODD glaubt man in Australien, daB 
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der Klee (wohl Trifolium hybridum?) nur dann die Dermatitis zuwege bringt, wenn er 
von BlattlaUl!en 'pefallen ist, daher der populliore Name "Blattlauskrankheit" fiir Trifoli
ismus. In Ober-Agypten hat man den gleichen Glauben. - Totes PfIanzenmaterial wird 
durch den Bacillus botulinus toxisch, Maiskolben werden es durch den Pilz Diplodia zea. -
Die Soya-Bohne ist unbehandelt oder mit Naphtha extrahiert ungiftig, wird aber durch die 
Extraktion des Ols fiir Kuhe sehr giftig, ohne daB das E;traktionsmittel direkt oder allein 
angeschuldigt werden konnte. Hier befinden wir uns im Ubergang zu den pseudophytogenen 
Dermatopen, wie ich (c) sie in einem Vortrag auf der Diisseldorfer Naturforscherversammlung 
aIs Berufs- und Gewerbeschiiodigungen kurz geschildert habe. 

Wer sich fUr die un sere l!'rage beherrschende Inkonstanz der Pflanzen
zusammensetzung besonders interessiert, muB in dem groBen Handbuch der 
Pharmakognosie von A. TSCHIRCH die Kapitel tiber Pharmakophysiologie und 
Pharmakochemie studieren. Hier nur einige Beispiele. 

Zur ErhOhung des Wertes der Chinarinde hat man experimentell diese Pflanze an sonnigen 
Standorten, jene unter Schattenba.umen, diese auf Quarzsand, jene in humosem Boden. 
diese in den Bergen, jene im tropischen Tiefland kultiviert. "Ein physiologisches Experiment 
war es, welches feststellte, daB der Ceylonzimt nur auf dem weiBen Quarzsande der an der 
Kiiste Ceylons gelegenen Cinnamom gardens sein vorziigliches Aroma erha.lt, und die Althaea
wurzel um so schleimreicher wird, je trockener man den Boden halt. DaB die Meereshohe. 
in der sie wa.chst, auf den Wert einer Droge EinfluB hat, ist durch zahlreiche Beobachtungen, 
unter anderen bei den Cinchonen und beim Tee festgestellt. Auch vom Rhizoma filicis 
wissen wir, daB das im Gebirge gegrabene wirksamer ist als das aus der Ebene stammende. 
von der Herba polygalae amarae, daB das auf trockenem Kalkfelsen wachsende Kraut 
bitterer ist aIs das von feuchtem, fetten Boden. Bei den Cinchonen ist durch physiologische 
Versuche. die besonders in den javanischen Regierungsplantagen von VAN GORKOM, VAN 
LEERSUM u. a. angestellt wurden, erwiesen, daB der Alkaloidgehalt abhangig ist von: dem 
Substrate (Bodenbeschaffenheit, Diingung), der Beschattung, der SeehOhe, dem Klima, 
der Regenmenge und Luftstromung, der Lage gegen die HimmeIsrichtungen, dem Alter der 
Baume, den Teilen des Baumes, dem Grade der Hybridisation, der Art der Pfropfung, dem 
Grad der Erneuerung der Rinde, der Art der Trocknung (TSCBIRCH, Chinarinden in Real
enzyklopa.dic der ges. Pharm.). "WeWl wir auf die Sta.rke oder andere Reservestoffe bei 
der Droge Wert legen, werden wir andere Teile, und diese in einem anderen Vegetations
stadium sammeln, als wenn es auf das ii.therische 01 oder auf Alkaloide ankommt." -
"Welchen EinfluB die richtige Einsammelzeit auf den Gehalt der Droge an wirksamen 
Bestandteilen besitzt, lehrt das Beispiel von Conium, das zur Zeit der vollen Blute, d. h. 
zur Zeit des Maximalgehaltes an Coniin gesammelt, fast viermal soviel des Alkaloides 
enthiiolt, als frUber gesammeltes (FARR und WRIGHT)." - Wie sehr diese Milieu- und Zeit
verschiedenheiten den Chemismus der Pflanze beeiuflussen, geht auch aus folgendcm Bei
spiel hervor: "CHARABOT und seine Mitarbeiter fanden, daB in den crsten Entwicklungs
stadien einer Pflanze im a.therischen 01 die Alkohole iiberwiegen, daWl folgt Esterbildung, 
durch Wasserabspaltung Bildung von Terpenen, schlieBlich werden die Terpenalkoholc 
durch Oxydation in Aldehyde und Ketone iibergefuhrt." "Der Gehalt an fhichtigen Sauren 
wird beim Mandarinenbaum ein geringerer, weWl man von den Bla.ttern zum Holze uber
geht. In demselben Organ ist er groBer, wenn dieses jung ist, als bei weiterem Fortschritt 
der Entwicklung. Dem absoluten Werte nach ist jedoch der Gehalt an fliichtigen Sauren 
bei einem alten Blatt groBer als bei einem jungen. Das beweist, daB wahrend des Fort
schrittes der Vegetation !!ich mehr fhichtige Sauren bilden als verschwinden." 

Sehr instruktiv werden diese Punkte auch beleuchtet von BOSHART. Er fuhrt Versuche 
von WASICKY und DAFERT an, nach denen die "pharmakologische Wirksamkeit von Bla.ttern 
der Digitalis purpurea, die am Nachmittag gesammelt wurden, ganz wesentlich hoher war 
als von solchen, die am friihen Morgen gepfliickt wurden, ehe noch die SOWle die Assimila
tionstatigkeit einleitete. Dieser Wandel im Gehalte tritt sehr schnell ein. Abgeschnittene 
Blatter, die in Gla.sern mit Wasser aufgestellt waren, waren nach wenigen Stunden nur 
noch halb so wirksam, weWl sie im Dunkeln standen, als weWl sie unter sonst gleichen Be
dingungen im Lichte aufgestellt worden waren". Die Temperaturen beim Trocknungs
prozeB der Drogen spielen eine groBe Rolle. Der Alkaloidgehalt der Bla.tter von Datura 
stramonium war am Abend im Gegensatz zur Digitalis geringer als am Morgen. Dies nur 
zwei Beispiele aus dem inhaltreichen Artikel BOSHARTs, der gerade fiir die Standardisie
rungsversuche von Extrakten hautgiftiger Pflanzen sehr wichtig ist. Wir werden gleich sehen, 
wie wichtig die Kenntnis dieser Verhiioltnisse ist. 

Es unterliegt wohl keinem Zweifel, daB die in diesen Beispielen mitgeteilten 
Tatsachen auch fUr die dermatotoxischen Stoffe in unseren Reizp£lanzen Geltung 
haben und bei den damit angestellten Experimenten oft eine ausschlaggebende 
Rolle spiel en konnen. 
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Sowohl aus diagnostischen wie aus prophylaktischen Griinden, auch aus 
solchen der Heilbehandlung such ten SPAIN und COOKE von der Unsicherheit 
des Pflanzenmateriales selbst loszukommen und einen konstanten Standard
extrakt herzustellen. Nachdem sie erkannt hatten, daB ein an das Chlorophyll 
gebundenes Ferment 1, eine Oxydase, speziell eine Chlorophyllase in Gegenwart 
von Wasser an der Veranderung und dem Unwirksamwerden des toxischen 
Agens bei Rhus schuld ist, steUten sie den Extrakt aus absolut trockenem Pulver 
von Sumachblattern (Blattmehl) und absolutem Alkohol her. Ein derartig 
gewonnener Standardextrakt kann dann in verschiedenen Konzentrationen 
(von 1 : 5 bis 1 : 500) zunachst einmal zur Feststellung des Grades der Uber
empfindlichkeit verwendet werden. Bei der Herstellung des Extraktes wurden 
10,0 Blattmehl in 100 cern absoluten Alkohols 72 Stunden lang extrahiert. Daraus 
wurden durch Filtrieren 75,0 gewonnen, und durch Schiitteln mit Holzkohle 
die griine Farbe beseitigt. So wurde ein hellgelber Extrakt gewonnen, der die 
wirksame Substanz, das saure Harz, in derselben Starke wie im Blattmehl 
noch nach einem Jahre enthielt. Die unverminderte Wirksamkeit wurde durch 
Vergleichung der Tests von frischem Extrakt und von dem langere Zeit bis zu 
einem Jahr konservierten festgestellt. Die Konservierung in unverandertem 
Zustand gelang auch in Form von Tabletten zum inn ere» Gebrauch. lch komme 
im speziellen Teil noch darauf zuriick. 

Aber auch dieser anscheinend so "exakte" Versuch kann uns nicht das 
erstrebte exakte Resultat bringen, so lange durch die mangelhafte Stabilitat der 
chemischen Zusammensetzung der Pflanzen der gleichen Art der Ausgangspunkt 
der Extraktgewinnung beziiglich seines Gehaltes an Wirksamkeit wechselt, 
wechselt je nach Klima, Standort und Entwicklungszustand der Pflanzen. 
V ARILOW stellte im Institut fiir angewandte Botanik in Leningrad vergleichende 
Untersuchungen mit "reinen Linien" von bestimmten Rassen von Pflanzen an 
und kultivierte sie in klimatisch stark verschiedenen Gegenden. Den EinfluB 
auBerer Faktoren auf die Pflanzenzusammensetzung studierte lWANOFF in 
seinen "geographischen Versuchen" an 50 Punkten der Sowjet-Union zwischen 
67 0 bis 37 0 nordlicher Breite und 23 0 bis 131 0 ostlicher Lange. Er stellte zwei 
Gruppen von Pflanzen fest. Die eine neigt zu einer sprunghaften Anderung 
der chemischen Zusammensetzung, die andere behalt sie trotz aller Verschieden
heit der Umweltverhaltnisse unverandert bei. Friiher nahm man fUr den ersteren 
Fall stets eine Abweichung durch Rassenverschiedenheit der untersuchten 
Pflanzen an. Die neuen Versuche mit "rein en Linien" beweisen den EinfluB· 
des Milieus auf anscheinend typische Merkmale wie die chemische Zusammen
setzung. 

Die uns hier interessierenden experimentellen Versuche beziiglich des Grades 
der Uberempfindlichkeit, der Sensibilisierung und Desensibilisierung gegeniiber 
toxischen P£lanzenbestandteilen werden erst dann einen auch quantitativ 
sicheren Boden gewinnen, wenn die chemische Konstitution des Reizstoffes 
selbst mit seiner genauen Formel erkannt ist, und es gelungen ist, denselben 
unabhangig von allen auf die Pflanze einwirkenden Milieueinfliissen entweder 
rein aus der P£lanze zu gewinnen (s. unter Primeldermatitis das Primin 

1 Das Vorkommen der Fermente oder Enzyme ist ein ubiquitares. Man begegnet ihnen 
liberal!. Man muE auf sie achten, da sie sehr oft der Grund nachtraglicher Veranderungen 
der Droge und ihrer Auszlige sind. Vernachlassigt man sie, so treten z. B. hei der Extraktion 
oder weiteren Verarbeitung oft ganz unerklarliche Erscheinungen hervor, die sich aber 
sehr leicht durch die Tatigkeit von Fermenten aufklaren lassen (TSCHIRCH 1,2, S.401). 
Die von SCHONBEIN entdeckten pfIanzlichen Enzyme spielen also nicht nur im Leben del' 
pflanzlichen Zelle eine groBe Rolle, sondern auch bei den postmortalen Veranderungen 
innerhalb der Arzneidrogen, auch bei der Tee-, Vanille- und Tabakbereitung (TSCHIRCH I, 1, 
S.108). 

32* 
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BLOCHS und KARRERS), oder ihn synthetisch darzustellen. Alle anderen noch 
so interessanten und miihevollen Versuche haben hochstens nur einen relativen 
Wert. TSCHIRCH glaubt, daB iiberhaupt "eine chemische Wertbestimmung 
der Drogen nur dann einen Zweck hat, wenn man die fiir die Wirkung aus
schlaggebenden Bestandteile genau kennt, nicht z. B. bei der Digitalis, wohl 
aber beim Opium das Morphin, bei der Chinarinde das Chinin, in der Hydrastis 
das Hydrastin, in dem Rhabarber die Oxymethylanthrachinone, im SiiBholz 
die Glycyrrhizinsaure quantitativ zu bestimmen, bei den Resinolsaureharzen 
die Saurezahl, bei den Resine (Harzester) enthaltenden Harzen die Esterzahl 
festzusteIlen, den Gehalt des Zimtols an Zimtaldehyd, des SandelOls an 
Santalol, Pfefferminzols an Menthol, des Perubalsams an Cinnamein und 
beim Senfsamen das gebildete Senfol zu bestimmen. Hier stehen wir auf 
sicherem Boden". 

Polyvalente tJbe'l'emptindlichkeit gegen verschiedene Pflanzen ist jedenfalls 
nicht haufig. BIBERSTEIN (b) berichtet iiber einige derartige Falle, bei denen 
die Vererbung auch eine wichtige Rolle spielt. Ein 22jahriges Madchen litt 
wiederholt an hartnackiger Dermatitis im Gesicht und an den Handen. Patientin 
reagierte positiv auf vier zu Hause gehaltene Pflanzen, aber erst nach 48 Stunden. 
Es waren dies Sedum spectabile BOR., Campanula isophylla MORETTI (Kultur
form) von der italienischen Riviera, Tradescantia (virginiana 1), eine brasilianische 
Commelinaceae und Myrte. Unter indifferenter Behandlung Heilung nach Be
seitigung der Pflanzen. - Der zweite Fall betrifft eine Mutter von 30 und zwei 
Tochter von 5 und 2 Jahren. Sie reagierten (gegeniiber 7 Normalen) aIle drei 
positiv auf Sedum, die Mutter auBerdem auf Myrte (Myrtus communis L.), 
Cyclamen ( 1 spezies) und Tradescantia, beide Kinder auf Buntnessel ( 1 Galeob
dolon oder Lamium 1), das jiingere auBerdem noch auf Tradesoantia und Scilla 
maritima. Diese Familie aus drei Personen, die aIle an hartnackigen Gesiohts
und Handekzemen litten, war noch empfindlich auBerdem gegen Unguentum 
hydrargyri cinereum und Arnicatinktur, das altere Kind noch auf 100fgige 
FormalinlOsung. HeHung nach Beseitigung der Pflanzen unter indifferenter 
Behandlung vorlaufig ohne Rezidive. Ubrigens reagierten die drei negativ auf 
Primeln, Pelargonien und Palme (welche 1). 

STEINER-WOURLISCH (II. B. b.) gibt anlaBlich eines Falles von polyvalenter 
Idiosynkrasie dem Gedanken Raum, daB sie durch das Uberstehen einer schweren, 
durch ein starkes Antigen erzeugten Dermatitis geweckt werden konne. Eine 
Patientin machte 1927 ein Salvarsanexanthem allerschwerster Art durch. 
Nach dessen Abheilung war sie gesund bis Januar 1929. Da bekam sie iiber 
Nacht wieder ein ausgedehntes scarlatiniformes Exanthem iiber den ganzen 
Korper mit Temperatursteigerung, und zwar nach etwa 0,02 Codeinum phos
phoricum. Stark positive Ekzemprobe mit zwei Tropfen einer 2%igen Codein
losung so zwar, daB nach 24 Stunden der ganze Thorax, die Arme, der Hals 
und das Gesicht intensiv gerotet und geschwollen, die Augen spaltformig, 
Riicken und Gelenkfalten mit Blaschen bedeckt waren. Abdomen und Unter
extremitaten mit scarlatiniformem Exanthem. Diese heftige Allgemeinreaktion 
trat also nach Resorption der zwei Tropfen 2%iger CodeinlOsung durch die 
intakte Haut auf. Der Grenzwert fiir die Codeinreaktion war eine Verdiinnung 
von 1 : 10 Millionen. Die Patientin war noch gegen andere Opiate (s. u.) iiber
empfindlich, wie Morphium, Pantopon und Opiumtinktur, ferner noch gegen 
Novocain und Sublimat. Die Reaktionen wurden hier durch interne (intra
venose) Verabreichung und cutane Applikation ausgelOst. Es lag hier nicht 
etwa ein Fall ganz allgemeiner, gesteigerter, "banaler" Reaktionsfahigkeit 
vor, da die Patientin auBer Allional und Jod noch viele andere Substanzen 
ertrug, sondern eine spezitische Polyvalenz, die wohl einer Sensibilisierung der 
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Haut durch die starke Neosalvarsanwirkung ihr Dasein verdankt. Denn vor 
dieser hatte die Patientin jedenfalls Opiate (s. u.) vertragen. 

Ganz besonders auffallend ist der von WERNER JADASSOHN und MARGARETHE 
ZARUSKI (II. B. b.) beschriebene Fall von gleichzeitiger Sellerie- (a) und Kamillen
idiosynkrasie bei letzterer selbst. An diese Mitteilung schlossen die Autoren 
die Besprechung noch einiger wichtigen allgemeinen Punkte an. Die bei einer 
sonst keine ldiosynkrasien aufweisenden Person vorhandene Kombination von 
Sellerie- und Kamillenidiosynkrasie legt die Frage nach Beziehungen der beiden 
ldiosynkrasiogene zueinanaer besonders nahe. Gegen die Annahme der Identitat 
beider spricht der Umstand, daB beide Pflanzen systematisch nicht verwandt 
sind, ein Punkt, auf den DOERR fruher gar kein Gewicht legte (s. 0.). Fur dieselbe 
1ieBe sich die Stabilitat gegen Kochen bei den Antigenen, die "Obereinstimmung 
des Krankheitsbildes und der Hautreaktionen anfUhren, sowie der in beiden 
Fallen positive PRAusNITz-KuSTNERsche "Obertragungsversuch. Dazu kommt 
noch das Verhalten des Idiosynkrasikerserums nach Mischung mit den beiden 
Antigenen. Durch Mischung des Serums mit Sellerie geht seine sensibilisierenae 
Eigenschaft gegen Sellerie una Kamille verloren, und durch solcM mit Kamille 
schwindet auch die Sensibilisierungsfahigkeit gegen Sellerie. Diese Reaktion 
spricht nach der Meinung der Autoren fUr Identitat oder doch nahe Verwandt
schaft der Idiosynkrasiogene in Sellerie und Kamille ("Gruppenreaktion"). 

In den beiden Kamillenfallen trat einmal Urticaria, das andere Mal Ekzem 
auf, je nach kurzer Applikation auf ladierte Haut oder nach langer dauernder 
auf unladierte. Nur bei der der betreffenden Haut adaquaten Applikationsart 
trat iiberhaupt eine Reaktion auf. Die Art der Reaktion aber, ob Urticaria 
oder Ekzem, war unabhangig yom Applikationsmodus. - JADASSOHN und 
ZARUSKI glauben, daB die Annahme einer Antigen-AntikOrperreaktion fur Urti
caria zu Recht besteM, weil, wie auch hier schon wiederholt, der Nachweis humo
raler Antikorper durch die PRAUSNITZ-KuSTNERsche Methode gelungen ist. 
Fiir Ekzeme steht ihr Nachweis noch aus, auch hier gelang er bei dem Fall von 
Kamillenekzem nicht. Dies ist aber noch kein Beweis, daB bei Ekzemen ohne 
urticarielle "Oberempfindlichkeit keine Antigen-Antikorperreaktion vorliegt. 
Jedenfalls deutet das verschiedene Verhalten doch auf eine Differenz, vielleicht 
nicht gerade fundamentaler Natur zwischen beiden Erkrankungen hin. 

Von BRUNO BLOCH (c) wird ein Ekzem nach jedesmaligem Umladen von 
Hafer erwahnt, bei dessen Trager sich eine starke polyvalente Uberempfindlich
keit gegen Terpentin, Chinin, Arnica, Hg., Jodoform, eine schwachere gegen 
Formalin, Primeln und Heftp£laster nachweisen lieB. AuBer auf Hafer reagierte 
der Patient auf verschiedene Getreidesorten negativ. 

Die polyt'alente Uberempfindlichkeit spielt praktisch unter Umstanden eine 
sehr wichtige Rolle in dem spezielIen, oben schon gestreiften Kapitel der "Gruppen
iiberempfindlichkeit", wie sie RUDOLF L. MAYER in der Breslauer Hautklinik 
studierte. Ich muB hier etwas weiter ausholen iiber die Grenzen der phytogenen 
Toxicodermien hinaus. Dies ist aber zum Verstandnis des Gegenstandes, soweit 
es unser Spezialgebiet betrifft, notwendig. Das instruktivste Beispiel von 
Gruppeniiberempfindlichkeit ist die Ursolidiosynkrasie. Es ist oben schon gesagt, 
daB das Ursol, sowie die verwandten gruppenangehorigen Stoffe deshalb zu 
der gleichen Reaktion fUhren, weil sie in der Haut Korper von Ghinonstruktur 
bilden, gegen die allgemein eben die "Oberempfindlichkeit bei gewissen Menschen 
besteht. Diese GhinonkOrper sind eben die die "Oberempfindlichkeit bedingenden 
Antigene. AIle Berufe, die sich mit Ursol, Aminophenolen, gewissen Azokorpern, 
manchen Farben befassen, sind demnach gefahrdet, gleichgtiltig aus welchen 
Grundsubstanzen im Korper die Chinonsubstanzen entstehen. Da die Ver
hiitung der gewerblichen Hautreizungen vorliiufig wichtiger ist als das eben noch 
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selten zu eITeichende Ideal der Desensibilisierung, sollte man - dazu gelangte 
MAYER durch diese Studien - vor Beginn einer beruflichen Tatigkeit auf das 
Vorhanden8ein einer be8timmten Uberempfindlichkeit fahnden und 80 evtl. dem 
Betretfenden den VerlUBt einer Reihe k08tbarer Monate er8paren, z. B. Gartner
lehrlingen mit Primelidiosynkrasien. Ganz besonders wichtig ware dieses 
prophylaktische Verfahren bei den Gruppenuberempfindlichen, die fiir die ver
schiedensten heterogenen Berufe untauglich sind. Mit der JADASSoHNschen 
Hautreizprobe ist die Feststellung nicht besonders schwierig, zumal es ja erfah
rungsgemaB fast immer nur eine oder wenige Substanzen sind, die regelmaBig 
und in groBerem Umfange zu Hauterkrankungen fiihren, z. B. Schmierole und 
Petroleum bei Maschinisten oder mit der Instandhaltung der Maschinen Be
trauten (Weber, Spinner u. a.), Laugen bei Wascherinnen, Brezelbackern, 
Bademeistern; Primeln, Pelargonien, Chrysanthemen bei Gartnern usw. 

Hier noch kurz ein paar Worte iiber die eben erwahnten, an anderer Stelle 
des Handbuchs eingehend besprochenen diagn08ti8chen Methoden zur Fest
stellung der ursachlichen Noxen, der sog. "Ekzemproben". Auch fiir unsere 
Zwecke steht die JADASSoHNsche Lappchenmethode ("patch-test") an erster 
Stelle, wie es aus STAUFFERS sehr beachtlichem Artikel (II B) aus der Ziiricher 
Universitatshautklinik eklatant hervorgeht, in dem an 14 durch verschiedene 
Pflanzen und Pflanzenprodukte hervorgerufenen Ausschlagen die ursachliche 
phytogene Schadlichkeit mittels der Lappchenmethode richtig Iestgestellt wurde. 
Auch in einer weiteren Veroffentlichung von BEATRICE KESTEN und ELISA
BETH LASZLO wurden durch diese Methode neben vielen anderen Eruptionen 
bei "Dermatitis venenata" 3 Primel-, 4 Rhusdermatitiden und 2 Erkrankungen 
nach pyrethrumhaltigen Insektenmitteln (davon die eine mit Asthma kom
biniert) ursachlich bestatigt. Die absprechende Kritik OPPENHEIMS und STEI
NEBs gegeniiber dem Wert der Methode kann danach weniger hoch bewertet 
werden. 

Urspriinglich bestand die Absicht, die pflanzlichen Beruf8- und Gewerbe
dermatitiden im Druck besonders hervorzuheben. Nachdem aber jetzt in 
Band XIV /1 dieses Handbuches der Beitrag von OTTO SACHS t: "Gewerbe
krankheiten der Haut" erschienen ist, wurde diese Absicht als iiberfliissig 
fallen lassen. Die Unterscheidung und versuchte Abgrenzung der beruflichen 
und gewerblichen Toxicodermien als auf dem Wege iiber den Kreislauf ent
standen und der artifiziellen Dermatitis mit dem Gewerbeekzem als durch lokale 
Einwirkung entstanden und "streng auf den Ort der Einwirkung der Schadlich
keit beschrankt", wie SACHS (b, S. 263 und 276) sie vornimmt, mache ich mangels 
in jedem Fall durchgreifender Unterscheidungsmerkmale nicht mit. 

II. Spezieller Teil. 
A. Die Spargel-, Primel- und Sumachdermatitis. 

Ehe ich die mir bekannt gewordenen hautreizenden Pflanzen aufzahle, 
schildere ich die drei genannten, exquisiten Pflanzenidiosynkrasien genauer. 
Zwei davon bilden schon lange geradezu Typen fiir den Dermatologen, die 
Primel- und Rhusdermatitis, die erste, durch die Dankbarkeit ihrer Kultur 
und durch die Gefalligkeit der aus dem fernen Osten bei uns eingefiihrten Pflanze, 
bei uns nicht mehr selten, die zweite in Nordamerika recht verbreitet und 
besonders im Sommer wichtig. Ich beginne aber mit der dritten, nicht wie es 
scheint der seltensten, sondern der, iiber die nur am seltensten berichtet wurde. 
Die letzten Berichte aber fiihren gleich mitten in die praktische Anwendung 
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der bisher mehr theoretisch erorterten Probleme hinein. Zudem handelt es sich 
dabei um ein auf unserem Boden wachsendes, weitverbreitetes und allgemein 
beliebtes Gemiise, das aber, wenigstens nach den vorliegenden Veroffentlichungen 
von friiher nur selten auf eine idiosynkrasische Einstellung zu stoBen schien. 
Diese auBert sich dann aber auch um so vollkommener mit Sensibilsations- und 
Vererbungsfaktoren, daB sie sich auch hierdurch besonders zur Einfiihrung in 
den speziellen Teil der hautreizenden Pflanzen eignet. Es ist die idiosynkrasische 
Dermatitis durch den Sparge!. 

1. Die Spargeldermatitis. 
Asparagus otficinalis L. (Classis XV. Coronariae, Ordo 55 Liliaceae ENDL.) 

EDMUND GUNTZ (Dresden) hat meines Wissens zum erstenmal eine Spargel
dermatitis im Jahre 1880 beschrieben. 

Die 40jahrige blasse, fette, wahrend der Spargelzeit in einem besonderen Raum taglich 
unausgesetzt groBe Mengen Spargel putzende, von vielen groBen Korben voll des zubereiteten 
Gemuses umgebene Patientin lebte und atmete wahrend dieser Frilhjahrszeit stets in einer 
"durchdringend intensiv aromatischen Atmosphare", die auch dem sonst normalen Nicht
idiosynkrasiker Stechen in den Augen und Niesreiz verursachte. "Die Kranke hatte in 
fruheren Jahren ebenfalls ofter Spargel zubereitet, jedoch bisher nie eine Hautaffektion 
davongetragen, litt uberhaupt nie an irgendwelchen chronischen Hautaffektionen." Von 
den Handen bis an die - soweit entbloBt getragenen - Oberarme eine diffuse Rotung 
und maBige Schwellung mit unzahligen "Miliariablaschen". Innenflache der Hande von 
Spargelsaft sehr durchtrankt und erweicht; "die Haut wie bei Waschfrauen wahrend des 
Waschens in Falten erhoben, ohne Ausschlag". Gesichtshaut bis zum bedeckten Teil des 
Halses leicht gerotet und geschwellt, mit einzelnen Blaschen besetzt. Starkere Rotung und 
einzelne Blaschen an der Stirn bis zu den Haaren und Ohren. Nach dem Aussetzen der 
Beschaftigung rasche Heilung, nach der Wiederaufnahme leichte Rotung an den Armen 
ohne Blaschen ebenso wie im folgenden Jahre, in dem sie ihre Beschaftigung nicht aus
zusetzen brauchte. "In den folgenden Jahren blieb sie von jeder Affektion verschont:· 
Eine Schwestertochter muBte wegen eines ahnlichen Blaschenausschlages das Spargelputzen 
unterlassen. 

Unter der Voraussetzung, daB hier wirklich die Beschaftigung mit Spargel 
die Ursache der Hautaffektion war, wurde es sich um eine Sensibilisierung bei 
einer Person mit familiarer, und zwar spezifischer Disposition handeln, der 
bald eine Desensibilisierung bzw. Angewohnung wieder folgte. Es drimgt sich 
mir aber ein gewisser Zweifel auf, ob es sich nicht um eine reine Wirkung der 
fortgesetzten Hantierung in Wasser, wahrscheinlich in Salzwasser gehandeIt 
hat oder um eine einfache, vorilbergehende, direkte Reizung durch den Spargel
saft ohne idiosynkrasischen Charakter. DaB erst nach mehreren Jahren der 
gleichen friihsommerIichen Beschiiftigung der Ausschlag zum erstenmal auftrat, 
wiirde sich mit einer Sensibilisierung vertragen, daB sie aber schon kurze Zeit 
nach der ersten Attacke die Beschaftigung wieder aufnehmen konnte, die dann 
nur eine leichte Rotung ohne weiteren Ausschlag brachte, und daB sie diesel be 
in den folgenden J ahren ganz ungestraft ausilben konnte, wiirde meines Erachtens 
nur etwas gezwungen als Desensibilisierung bezeichnet werden kdnnen. 1m 
besten FaIle wiirde man vielleicht von einer Art abortiver Sensibilisierung 
sprechen konnen. Keinesfalls hat die klinische Form des Ausschlages irgend 
etwas Spezifisches oder Charakteristisches an sich. GUNTZ selbst verglich das 
Bild mit dem nach dem Einreiben mit grauer Salbe manchmal auftretenden. 
Mir macht es nach der Beschreibung, der nur die Angabe fehlt, wie es abheilte, 
spezieII, ob etwa mit feiner Schuppung, den Eindruck etwa wie unser sog. 
"Badefriesel", wie wir ihn nach haufigeren Kochbrunnenbadern besonders bei 
gleichzeitigem starkerem Schwitzen, also besonders im Sommer haufig zu sehen 
bekommen. lch faBte ihn immer auf als Resultat der Einwirkung des kochsalz
haltigen Badewassers auf eine durch den salzhaltigen SchweiB schon leicht 
macerierte Haut. 
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Mit dieser rein morphologischen Vergleichung solI durchaus kein Zweifel 
an der spezifisch idiosynkrasischen Wirkung des Spargelsaftes bei der Patientin 
ausgedriickt werden, was BROERS (S.531) meint. BROERS fiihrt von GIBSON 
an, daB er den Spargelausschlag mehr als mechanische, denn als chemische 
Schadigung auffaBt, eine Ansicht, die er aber selbst nicht teilt. Aus der Er
wahnung GIBSONS bei PROSSER WHITE geht iibrigens diese mechanische Auf
fassung nicht hervor. 

L. LEWIN erwahnt, daB manche Menschen so empfindlich gegen Spargel 
sind, "daB sie schon beim Beriihren der rohen Pflanze Nebenwirkungen 
bekommen". Ein Fall von Purpura nach GenuB eines "an einem feuchten Ort 
aufbewahrten" Spargels und die Wiederkehr nach jedem erneuten GenuB wird 
auch erwahnt. In der Einleitung zu dem mit Recht so verbreiteten Werk schreibt 
LEWIN: "Der GenuB von Erdbeeren, Himbeeren, Krebsen, Zimt, Pomeranzen
schalen, Anis oder das Zubereiten roker Spargel ru£en bei gewissen Menschen 
nervose Symptome und Ohnmachten oder Ubelkeit, Erbrechen, Koliken, 
Durch£alle, Augenentziindungen, Niesen oder Schnupfen, Augentranen, Husten, 
Dyspnoe und Asthma oder Hautausschlage (Schwellung des Gesichts, Urticaria, 
Flecke, Knotchen oder groBe Blasen usw.) '" hervor, ein Verhalten, das als 
gesteigerte individuelle Reizbarkeit oder Idiosynkrasie bezeichnet wird." Leider 
ist nicht gesagt, welche speziellen von den genannten idiosynkrasischen Reak
tionen durch den Spargel dem Verfasser bekannt geworden sind. 

BRENNING berichtet iiber eine 24jahrige Arbeiterin aus einem GroBbetrieb 
mit zentnerweiser Verarbeitung von Spargel, die speziell Spargel schalte. Sie 
tat dies bereits 8 Jahre ohne die geringsten Erscheinungen, insbesondere hatte 
sie nie Hautausschlag. Auf der Beugeseite des link en Vorderarms, dort wo beim 
Schalen der Spargelsaft herablauft, trat nun zum erstenmal unter lebha£tem 
Brennen Rotung der Haut mit kleinen Knotchen auf. Spontane Heilung in 
einer Woche nach dem Aussetzen der Beschaftigung. Nach zweimaliger Wieder
holung dieses Vorgangs rieb die Kranke mit positivem Erfolg absichtlich die 
bereits dreimal befallen gewesene Stelle. Diese "idiosynkrasische" Erscheinung 
scheint sich in dies em Fall streng an den Ort del' Einwirkung del' Schadlichkeit 
gehalten und sich nicht weiter ausgebreitet zu haben, was insofern auffallend 
ist, als der SaH beim Durchschneiden immer herumspritzt. Wahrscheinlich 
hat sie nur geschaIt und nicht die Spargelstangen zu sog. Spargelgemiise in 
kleine Stiickchen zerschnitten. 

Eine Publikation von S. SCHOENHOF aus der KREIBICHschen Klinik verdient 
besondere Beachtung wegen der £unktionellen Hautpriifung und wegen des 
Bestrebens, den schadlichen Stoff, der die Dermatitis Ietzten Endes hervorrief, 
festzustellen. Die 33jahrige Wirtschafterin in einem Hotel putzte bereits seit 
10 Jahren aIIjahrIich in der Spargelsaison 10-15 kg Spargel pro Tag. Erst 
nach 8 Jahren trat zum ersten Male ein stark juckender Ausschlag auf an beiden 
Armen, am Hals und im Gesicht, der sich im 9. und 10. (Friihjahr 1924) wieder
holte und "von Jahr zu Jahr an Intensitat zugenommen habe". 1m Sommer 
horte er immer auf. Beugeseite des link en Armes vom Handgelenk bis fast 
an die Achsel: Haut rot, geschwoIIen, "mit zahlreichen, etwa stecknadelkopf
groBen, hellroten, stark juckenden und vielfach zerkratzten papu16sen Ef
florescenzen besetzt, zwischen denen sich zahlreiche, dichtgedrangte, steck
nadelkopf - bis linsengroBe eitrige Blaschen und Pusteln find en ". Streckseite 
frei, rechter Arm geringer befallen, hier aber Handriicken am starksten. Gesicht 
zum Teil, angrenzende Teile von Hals und Brust, an der Kleidergrenze scharf 
abschneidend, gerotet und nur mit Papeln besetzt. Links etwas Conjunctival
reizung. Die Partien, auf denen die Spargel beim Putzen au£liegen bzw. in 
Beriihrung mit der Haut kommen, waren am starksten befallen. Die nach 
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JADASSOHN, BLOOH und JAGER vorgenommene Priifung mit Spargelsaft fiel 
stark positiv aus (Kontrolle mit Wasser; Haut unverandert), gleichzeitig £lackerte 
der ProzeB an inzwischen fast abgeheilten Stellen wieder auf. Bei 10 anderen 
Patienten fiel der Versuch negativ aus, darunter bei zwei mit akutem universellen 
Ekzem. Probe mit 1 % iger Resorcinl6sung, Formalin und Primeln negativ. 
Also lag eine anscheinend monovalente Spargelidiosynkrasie vor, und zwar 
zunachst gegen auBere Einwirkung. Die Patientin hatte bisher nie Spargel 
gegessen. 20 Stunden nach GenuB von 8 Spargeln universelle Dermatitis mit 
urticariellen Papelchen und kleinsten Blaschen (Typus; urticarielles Ekzem 
NEISSERS? T.). Also Idiosynkrasie bzw. "Sensibilisierung" von auBen gegen von 
inn en und von auBen, und zwar eine spezifische. Bei den Versuchen, "dem 
chemisch wirksamen Korper nahe zu kommen " , stellte es sich heraus, daB das 
Asparagin nicht die Materia peccans war, sondern "ein in der Pflanze enthaltener, 
in Wasser, Alkohol und Ather lOslicher, hitzebestandiger Korper", dessen 
genauere Natur nicht festgestellt werden konnte, auch deshalb nicht, weil sich 
die Patientin weiteren Versuchen entzog. Bei diesen Versuchen gab es auch 
immer eine Herdreaktion an den primar erkrankt gewesenen und bei den voraus
gegangenen Versuchen positiv reagierenden Stellen. Die EiweiBkorper der 
Pflanze konnten deshalb nicht die Ursache der Erkrankung sein, weil "der 
auf EiweiB gepriifte und vollkommen eiweiBfrei befundene Extrakt bei auBerer 
Applikation die gleiche Reaktion hervorbringt". SCHONHOF steht noch auf dem 
Standpunkt, daB es sich hier mangels eines EiweiBantigens nicht um einen 
"eigentlichen Anaphylaxievorgang" handelt auch deshalb, weil die humorale 
Antikorperbildung fehlt. Woraus er das letztere schlieBt, weiB ich nicht, da 
von einem passiven Ubertragungsversuch mit dem Serum in der Arbeit nichts 
steht. Er nennt den Vorgang "eine durch ein allerdings nicht naher bestimmtes 
chemisches Agens bedingte ,chemospezifische anaphylaktische Idiosynkrasie", 
im Sinne BLOCHS. SCHONHOF vermutet, daB manche rezidivierenden Friihjahrs
ekzeme solche Spargeldermatitiden sind. 

Die Spargeldermatitis erseheint mir gerade zu weiteren Versuchen - Sensi
bilisierung und Desensibilisierung - besonders deshalb geeignet, weil bereits 
eine Idiosynkrasie von innen und von auBen bekannt ist und es sich um ein 
ohne weiteres leicht anwendbares Nahrungsmittel handelt. In dem SCHONHOF
schen Falllage ja die Moglichkeit vor, daB schon in den 8 der ersten Dermatitis 
vorausgehenden Jahren eine schubweise, immer durch das Ende der Spargel
saison unterbrochene und dadurch zuriickgehende Sensibilisierung von auBen 
gegen von inn en vor sich gegangen ware, die aber nicht eher in Erscheinung 
trat, als iiberhaupt zum erstenmal eine Wirkung von innen bei der ersten ver
suchsweisen Aufnahme per os moglich war. Ich denke dabei natiirlich nicht 
an eine sto££liche, sondern nur an eine funktionelle Kumulierung. Umgekehrt 
konnte auch eine prim are Idiosynkrasie von inn en vorgelegen haben, die nur 
deshalb nicht manifest wurde, weil eben das Reizmittel von innen nicht einwirkte. 

Zur groBten Uberraschung ist diese anscheinend so seltene Erkrankung 
fiir STERNTHAL etwas Alltagliches, so alltaglich, wie es scheint, daB er es bisher 
nicht der Miihe wert hielt, dariiber zu berichten, wahrend sie uns als eine Selten
heit galt, und SCHONHOF (s.o.) glaubte, er habe 1924 den ersten Fall gesehen 
bzw. beschrieben. Die Uberempfindlichkeit gegen Spargel und die Spargel
dermatitis ist den Braunschweiger Arzten, zu denen seit 37 Jahren auch STERN
THAL gehort, den dortigen 60 groBen und mittleren Konservenfabriken (die 
kleineren und kleinen nicht gerechnet), dem Physikat, den Gewerbeaufsichts
beamten und den Arbeitern "eine allgemein bekannte Tatsache". Diese Fabriken 
beschaftigen in der "Saison" rund 10 000 Arbeiter (90% weibliche). Die mitt
leren Fabriken verarbeiten taglich 200-250 Zentner Sp:1fgel; eine ziemlich 



506 K. TOUTON: Ha.uterkrankungen durch phanerogamische Pflanzen und ihre Produkte. 

gewandte Arbeiterin bringt es auf taglich etwa 1 Zentner. Die "Oberempfindlichen 
erkranken je nach dem Grad der "Oberempfindlichkeit sofort oder erst nach 
Verarbeitung groBerer Mengen von der einfachen Hautrote an bis zur schwersten 
blasenbildenden Hautentzundung. 1914 hauften sich die Falle der "Spargel
kratze" so, daB das Gewerbeaufsichtsamt einschritt und unter anderem vor
schlug, grundsatzlich die als empfindlich bekannten Frauen und Madchen nicht 
mehr zur Verarbeitung von Rohgemusen einzustellen und Neueingestellte, die 
der Erkrankung zuneigen, auszuschlieBen. Der Kreisarzt Whrte in seinem 
Gutachten besonders an, daB man weder aus der Konstitution, noch dem Alter 
und Geschlecht von vornherein die N eigung dazu feststellen konne. Wer einmal 
befallen war, erkrr;-nkt bei erneuter Beruhrung mit dem Spargelsaft wieder, "ja 
meistens wird die Empfindlichkeit immer starker". Ein Schutz durch Gummi
handschuhe oder Einfettung der Haut ist undurchfuhrbar. Durch GenuB 
gekochten Spargels kann man eine eben abgeklungene Erkrankung wieder ent
fachen, doch gelingt dies nur ausnahmsweise. Ganz selten ist - STERNTRAL 
sah zwei Falle - die idiosynkrasische Reaktion der Magen- und Darmschleim
haut mit Erbrechen, Durchfall und begleitendem Fieber. lch weise hier schon 
auf den prinzipiellen Unterschied gegenuber der unten zu beschreibenden Rhus
dermatitis hin. Hier beim Spargel nur gesteigerte Sensibilisierung, beim Sumach 
Desensibilisierung schon allein durch inn ere prophylaktische Behandlung oder 
durch subcutane lnjektion. 

HAJOS und MOHRMANN, die einen Fall von Spargelidiosynkrasie beobachten 
konnten, gelang eine passive "Obertragung von cellularen (cutanen) Antikorpern 
nach der Methode von URBACH und KONIGSTEIN. Weder nach PRAUSNITZ und 
KUSTNER noch nach WIDAL mit Hilfe der hamoklasischen Krise gelang der 
Nachweis freier Antikorper im Blute. Die STORM VAN LEEUwENsche Reaktion 
verlief auch negativ. Der Grundumsatz war erhoht. Es war keine Tonusande
rung im vegetativen Nervensystem nachweisbar. Desensibilisierungsversuche 
muBten vorzeitig abgebrochen werden. Sie hatten aber doch das Ergebnis, 
daB in der folgenden Spargelsaison keine Dermatitis auftrat. Sie begannen 
mit lO%igem Spargelsaft und stiegen langsam bis auf 70°. Auch diese Patientin 
(34 J.), deren Mutter an Asthma leidet, war immer hautgesund, trotzdem sie 
bereits seit 12 Jahren in der Spargelplantage tatig ist. Die Hautprufungen 
ergaben hier eine ldiosynkrasie scheinbar der ganzen Hautoberflache gegen die 
Fasern und den Saft der rohen und auch der gekochten Spargel. Es handelte 
sich um eine erworbene Sensibilisierung von auBen gegen von auBen hochst 
wahrscheinlich monovalenter Art. Das Antigen gehort nicht zur Gruppe der 
EiweiBkorper. 

Einen Fall von Spargelidiosynkrasie und gleichzeitigem Asthma beschreibt 
COURMONT. Es handelte sich um eine 49jahrige Kochin, die jedesmal nach 
Beruhrung mit frischem Spargelsaft urticarielle Eruptionen an den betreffenden 
Hautpartien bekam. Der Geruch roher SpargellOste, wenn auch kein Asthma, 
so doch Atembeklemmungen aus. Der GenuB gekochter Spargeln hatte keine 
ubeln Folgen. COURMONT geht auf die Arbeit von HAJOS und MOHRMANN 
naher ein. 

Bei einer "Gemuslerin" in einer groBen Hotelkuche trat nach dem Abschalen 
von Spargel ein diffuses, nassendes Ekzem in der linken Ellenbogenbeuge, am 
link en Unterarm, am rechten Handrucken und an der der Unterlippe angrenzen
den Kinnhaut auf. Hautprobe positiv. Diese Patientin URBACHB gibt noch an, 
an der Gaumenschleimhaut beim Essen von Spargeln ofters Blaschen und Juck
reiz gehabt zu haben. Durch Anpressen von Spargel an die Gaumenschleimhaut 
trat dasselbe auf. Dabei konnten von der Magendarmschleimhaut weder Haut
entzundungen noch allergische Magendarmsymptome ausgelOst werden. 
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2. Die Primeldermatitis. 
(Primula obconica HANCE, sinensis LINDL., cortusoides L ., Sieboldii MORREN, 
mollis HOOK, Arendsii PAX, Classis XXXVIII Petalanthae, Ordo 156 Primulaceae 

ENDL.) 

Die Uberempfindlichkeit gegen die Primeln ist seit ihrer ersten Publikation 
von JAMES C. WHITE in einer englischen Gartenbauzeitung (1888) bei uns wenig
stens die popularste Idiosynkrasie gegen Pflanzen geworden. Man ist erstaunt 
liber die Verbreitung ihrer Bekanntschaft in Laienkreisen und kann ihr in dieser 
Beziehung nur die gegen Erdbeeren an die Seite stellen. Abgesehen von der 
gro/3en Beliebtheit dieser Zierpflanzen ist doch wohl auch daran schuld, daG 
die Idiosynkrasie ziemlich haufig vorkommt. Die am l!ingsten bei uns bekannte 

Abb. 5 a. Primula obconica HANCE (links) und Primula sinensis LINDL. (rechts). 
(Aus RosT: Hautkrankheiten, S. 218, Abb.62. Berlin: Julius Springer 1925.) 

Art ist die Primula sinensis LINDL., ebenso wie die dann folgende Primula 
obconica HANCE (Abb. 5a) aus China eingefuhrt, von denen KOBERT schon 1906 
(S.519) 14 Varietaten anfUhrt, darunter Pro compacta, grandiflora, oculata und 
kermesina, zuletzt Primula cortusoides L. aus Sibirien. Uber eine Dermatitis nach 
letzterer berichtete DUBREUILH. Er gibt auch ein 51 Nummern umfassendes 
Literaturverzeichnis uber die Primelkrankheit, konnte aber keinen Fall durch 
Pro cortusoides vor dem seinigen feststellen. Sie wird selten kultiviert, da sie -
im freien Land - nur von April bis Mai bhiht. NESTLER (a) hat die, wenn auch 
nur geringere hautreizende Wirkung der Pr. cortusoides auch experimentell nach
gewiesen. Ebenso bewies er experimentell diese Wirkung von Primula Sieboldii 
.MORREN aus Siidchina, die der Pro cortus. nahe verwandt ist, und von der der 
Pro obconica nahestehenden Primula mollis HOOK, sowie der Primula Arendsii 
PAX (d), einem Gartenbastard = Pr.obconica X megaseaefolia. NESTLER (b) 
betont besonders, da/3 eine hautreizende Wirkung von Primula officinalis L. 
und Primula Auricula L. bisher nicht bekannt geworden sei . Bei letzterer fand 
er nie ein Sekret aus den Trichomen, sondern bei Streich en nur ganz vereinzelte 
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undeutliche Korner. Auch bei Pro officinalis fand er kein Sekret, sondern nur 
zuweilen in den Zellen der Drusenhaare kleine Krystalle von oxalsaurem Kalk. 
Diese negative Wirkung der beiden Arten wurde von NESTLER auch experimentell 
bestatigt, ebenso wie die von Pro megaseaefolia BOISS., Pro floribunda WALL., 
Pro verticillata FOSK, Pro petiolaris WALL. var. pulverulenta HOOK, Pro capitata 
HOOK, Pro farinosa L., Pro japonica GRAY, Pro hirsuta ALL., Pro Clusiana TSCH .. 
Pro minima L. und Pro rosea ROYLE. KANNGIESSER (a) dagegen beschrieb in 
seiner Abhandlung uber die Primeldermatitis auch FaIle, die durch Pr. alii. 
cinalis und Auricula hervorgerufen sein sollten. In zwei seiner 44 FaIle wurde 
durch Pr.obconica, die im Zimmer stand, angeblich ein Bronchialkatarrh 
unterhalten, Asthma? schreibt Low dazu, wahrscheinlich weil ihm dies fur 

Abb.5b. Primuia kascimliriana MUNRO. (Universitats·Hautklinik Kopenhagen, Proiessor RASCH. ) 

seine Auffassung als Anaphylaxie sehr wertvoll ware. 1m Gegensatz zu NESTLER 
schreibt PROSSER WHITE der Primula farinosa hautgiftige Eigenschaften zu. 
die sich besonders bei Melkern zeigen. Die Kuhe sollen mit ihren Eutern die 
bekannten Eluten abstreifen und die Einwirkung des Giftes auf die Hande del' 
Melker vermitteln. Auch KERL berichtet von einem Mann mit kleinblasiger 
Dermatitis an den Handen, der nichts mit PI'.obconica, wohl aber mit Pro 
farinosa zu tun hatte. Seine Hautreaktion auf Pro obconica war aber positiy. 
RASCH teilte mir mit, daB ein Arbeiter im botanischen Garten in Kopenhagen 
jedesmal, wenn er die Samen von Pr. kaschmiriana Munro (Abb. 5 b) erntet. 
ein Erythem bekommt. Sie hat nach RASCH Drusenhaare del' gewohnlichen Form. 
SABOURAUD sah ein hartnackiges Primelekzem aber nicht durch Primula ob
conica oder sinensis entstanden, sondern durch "die gewohnliche Gartenprimel 
mit einfacher Elute" (also wohl Primula elatior JACQ n. 

Die Literatur ilber die Primeldermatitis schwoll bis in das erste Jahrzehnt 
un seres Jahrhunderts sehr an. WECHSELMANN (a) konnte bis 1902 schon 50 Ver
offentlichungen anfiihren. Sie erstreckte sich auch auf botanische Zeitschriften, 
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und diese Vero£fentlichungen brachten ofter gerade wichtige neuere Tatsachen 
zu dem anfangs zwar frappierenden, aber dann doch ziemlich eintonigen klini
schen Bild, einem sehr stark juckenden, in seiner Intensitat wechselnden, akuten 
oder chronischen Ekzem oder einer blasigen Dermatitis. Frappierend haupt
sachlich in den Anfangsstadien durch das MiBverhaltnis zwischen der Intensitat 
der subjektiven Beschwerden, des Juckens und schmerzhaften Brennens, die 
ubrigens, wenigstens das erstere, manchmal jeder sonstigen klinischen Er
scheinung vorausgehen, und den ersten objektiv wahrnehmbaren Hauteruptionen, 
einer fleckweisen Rotung und oft nur wenigen, haufig entfernter stehenden 
Papelchen, oder auch, wie mehrfach 
angegeben, Quaddeln. Daneben kann 
eine meist - jedenfalls im Anfang -
geringfiigige SchweIIung bestehen. 
Bald erheben sich kleine Blaschen, oft 
groBere Elasen - NESTLER beobach
tete sie experimenteII bis huhnerei
groB - , die nach dem Platzen ihrer 
Decke reichlich serose Fliissigkeit aus
treten lassen und spater zu Krusten 
vertrocknen. In Dbereinstimmung mit 
dem klinischen Bild sind nach STAUF
FER die Reizproben auf Primelekzem 
haufig ausgezeichnet durch eine odema
rose, fast urticarielle Infiltration und 
sehr diinnwandige, prall mit gelblichem 
Inhalt gefiiIlte Blaschen, die stark 
jucken. Dbrigens haben auch andere 
durch Pflanzen bedingte Ekzemreak
tionen z. B. durch Tabak und Angelica 
genau das gleiche Aussehen. - Nach 
URBACH (ml ) traten bei einer Be
dienerin, die die gepfliickten Primel
blatter auf dem bloBen Arm weg
trug, am folgenden Tage strichformig 
angeordnete, zum Teil blasentragende 
Efflorescenzen auf, ahnlich wie bei 
d Uf d W· fl d Abb. 6a. Primel-Dermatitis. er " er- un lesenp anzen er- (Nach einer Moulage der Breslauer Universitat,. 
matitis" (s. d.), die URBACH hier Hautklinik. Geheimrat JADASSOHN.) 

direkt als "Graserdermatitis" bezeich-
net. Gelegentlich der Demonstration positiver Reizproben teilt DAHMEN mit, 
daB die von Elute und Blatt zwar positiv waren, die yom Stengel aber 
negativ. Nach der Regeneration der Oberhaut geht unter Abschuppung 
alles langsam zur Norm zuruck. Die Hauptsitze sind naturgemitl3 Hande 
und Gesicht (Abb. 6a u. b), seltener andere unbedeckte Korperstellen (Hals
ausschnitt), auf die die Erkrankung nicht uberspringt wie ein gewohnliches 
Ekzem, sondern durch Dbertragung des Reizstoffes durch die Primeln direkt 
(angestecktes Bukett) oder indirekt mittels der Hande verpflanzt wird. 
Die Eruptionen bleiben beschrankt auf die Beruhrungsstellen mit dem;elben. 
Manchmal macht sich die Dermatitis im Gesicht besonders geltend, so daB 
PINKUS 2/3 aIler "Gesichtsekzeme" auf die Primel zuriickfuhrt "mit unform
lichen Schwellungen, zugeschwoIlenen Augen, harten, abstehenden Ohren, 
tropfenden Wangen und dicken Krusten, hohem Fieber, entsetzlichem Jucken 
nnd Brennen". Dieser erysipeloide Zustand prasentiert sich ebenso wie der 
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durch Rhus erzeugte. Durch 1Jbertragung des Giftstoffes auf die Schleim
haute entsteht Conjunctivitis, Odem der Lider, ja sogar Iritis, Entziindung 
der Nasen- und Mundschleimhaut (KIRK). Penis, Scrotum, (BURTON) und 
die auBerlichen weiblichen Genitalien (GASSMANN) konnen so auch befallen 
werden durch Beriihrung mit den giftbehafteten Handen. GroBe Unruhe 
Kopfschmerzen und Schlaflosigkeit durch das Juck- und Schmerzgefiihl sind 
neben dem Fieber in schweren Fallen Begleiterscheinungen. Immer wieder 
bis in die neuere Zeit werden FaIle berichtet, in denen die oft schwere Erkran
kung monate- , ja jahrelang dauerte, ehe die Ursache festgestellt wurde. So 

kiirzlich noch ein Fall von 
ESCHBACH, in dem lange Zeit 
an eine Anaphylaxie gegen 
Milch gedacht und danach 
therapeutisch gehandelt wurde, 
ehe das obligate Primelstock
chen auf dem Nachttisch die 
Losung des Ratsels brachte. 
Auch in einem ganz neuen Fall 
von ungewohnlich schwerer. 
erysipeloider, blasiger Primel
dermatitis, den GIACARDY pub
lizierte, dauerte es beinahe 
3 Jahre, bis die Diagnose ge
stellt wurde. Hier trat fast 
aIle 8-14 Tage ein Rezidiv 
mit intensivsten Juckattacken , 
furibundem Kratzen und hef
tigster allgemeiner Erregung 
auf. Der Autor erinnert an 
THIBIERGES Meinung, daB man 
in Frankreich in den besseren 
Kreisen der Patienten nicht 
an "artifizielle" Dermatitiden 
denke, sondern eher an solche 
inneren Ursprungs, und daB 
man auch unter den arti
fiziellen Dermatitiden zu wenig 
an die Primeldermatitis denke. 

Abb. 6 b. Primel-Dermatitis. 
(Nach einer Moulage der Breslauer Universt ats-Hautklinik, 

GeheiIIlrat JADASSOHN. ) 

SOUTHERN beschreibt einen 
Fall als iiberwiegend Urticaria und Erythem im Dbergang zu einem heftigen 
Gesichtserysipel. DaB in nicht seltenen Fallen auch nach Entfernung der 
Pflanzen der Ausschlag immer noch weiter geht, und das oft unertragliche 
Jucken den Kranken noch weiter qualt, bis auch er aus der Wohnung ent
fernt ist, braucht nicht als ein mystischer Genius loci betrachtet zu werden, 
sondern erklart sich ganz einfach daraus, daB auch eine Menge Gegenstande 
(andere Blumentopfe, GieBkannchen, Blumenspritzen usw.) von der Materia 
peccans direkt oder auch durch die Hande der Nichtidiosynkrasiker etwas 
abbekommen haben. Dieses haftet nun an den Gegenstanden (vielleicht auch an 
Tiirklinken und Treppengelandern) und wird von da immer wieder von neuem 
dem ungliicklichen Idiosynkrasiker, der je langer, je mehr sensibilisiert wird, 
zugefiihrt. Bei der Behandlung muB, wie FERNET und GIRARD besonders 
hervorheben, auf die Beseitigung etwa noch anhaftender Pflanzenhaare und 
Sekrete geachtet werden, auf die wir gleich zu sprechen kommen. 
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Gerade nun eine der wertvollsten Publikationen uber diese Materia peccans 
findet sich in den Berichten der deutschen botanischen Gesellschaft 1900 
und stammt von NESTLER. Er betont besonders die groBe Verschiedenheit 
in der Empfanglichkeit gegenuber der Reizwirkung, glaubt aber, daB bei An
wendung einer entsprechenden Menge des hautreizenden Sekretes und gemigen
der Dauer der Einwirkung sick u'akrsckeinlick niemand als vollstiindig immun 
erweisen wird, wenn auch bei Menschen die Reaktion erst nach langem Hantieren 
mit der Pflanze auftritt. Das ware eine starke Stutze fUr DOERR, wenn aus
gedehnte Experimente an einer ohne Auswahl bestimmten, groBen Zahl Menschen 
ihre Richtigkeit einwandfrei erweisen wurden. Die spater genauer zu besprechen
den Versuche Lows sprechen nicht gerade fur diese Auffassung der Primel
idiosynkrasie, die sich dann ja einfach in eine quantitativ gesteigerte Empfind
lichkeit auflosen wurde. Oder wo ware da die Grenze? wie JARISCH schon 
fragte (S.715). Aus dem Umstand, daB in manchen groBen Zuchtbetrieben 
der Primeln gar keine FaIle von Dermatitis vorkommen, wurde auch auf die 
Verschiedenheit gewisser Stamme der gleichen Art geschlossen, was JESSNER 
in der schlesischen dermatologischen Gesellschaft (28. Mai 1924) so zum Aus
druck bringt: "Primeliiberempfindlicke reagieren nicht auf jede obconica." Und 
wenn uns v. ZUMBUSCH von sich selbst berichtet, daB er Erdbeeren immer 
anstandslos vertrug, "nur einmal in einem Jahre riefen schon wenige Stuck 
eine enorm rapid auftretende Urticaria porcellanea hervor, die mehrere Stunden 
anhielt und sich regelmaBig am starksten an Handflachen und FuBsohlen hOchst 
qualend etablierte", konnte man da nicht an eine besondere Beschaffenheit der 
Erdbeeren, vom Standort oder dem Jakrgang abhiingig, denken, ahnlich wie die 
Beschaffenheit des Weines auch in verschiedenen J ahren und gar von den ver
schiedenen Standorten wechselt? YOLK dachte bei seinen Erdbeerversuchen 
(s. u.) sogar daran, daB der verschiedene Reifegrad der Fruchte bei der AuslOsung 
der idiosynkrasischen Reaktion eine Rolle spielen konne, und machte deshalb 
Extrakte aus noch grunen, zum Teil unreifen Erdbeeren auBer den aus vollreifen 
roten gewonnenen. Der Effekt war aber bei beiden gleich (s. im speziellen Teil 
unter "Erdbeere"). 

NESTLER wies zunachst einwandfrei als Reiztrager den Driiseninhalt der 
Primeln nacho Er beschreibt die verschieden groBen, 3-5-10 oder mehr
zelligen Drusen (Abb. 7a u. b), die fast aIle oberirdischen Teile, in kleineren 
Exemplaren auch die Blutenblatter uberziehen, wie sich die Flussigkeit zwischen 
Zellwand und Cuticula der endstandigen Zelle ansammelt, letztere blaschenformig 
auftreibt bis zum Platzen und Austritt der Flussigkeit. Sie ist dickflussig, gelblich
gron, leicht im monoklinen System krystallisierend. Das Sekret ist in Wasser von 
200 und verdunnter HCI unlOslich, in 960f0igem Alkohol, in Ather, Chloroform, 
TerpentinOl, Benzol, 100f0iger Kalilauge sehr leicht loslich. Sehr bemerkenswert 
ist die Feststellung NESTLERS, daB durch das vollstandige Trocknen der Blatter, 
3 Stunden lang bei 1000, das Drusensekret seine Wirksamkeit nicht verliert. 
Ferner war NESTLER nach seinen an sich angestellten Versuchen mit Primula 
obconica mehrere Wochen nach Beendigung dieser Beschaftigung mit Primula 
obconica und nach der Aufnahme seiner Studien an Pro sinensis auch gegen diese 
Art sensibel geworden 1. In dem Sekret dieser Pflanze bilden sich in kurzer Zeit 
"mehr oder weniger groBe gelbe Prism en und Nadeln", aber viel weniger als 
bei Pro obconica, wogegen die Losungsverhaltnisse des Sekretes und der Krystalle 
bei beiden Arten gleich waren. Dagegen entstanden bei Hinzufugen von Salz
saure (spez. Gew. 1,092) zu dem Sekret auf dem Objekttrager sofort auBer
ordentliche Mengen feiner Nadeln, welche seltener einzeln, gewohnlich aber in 

1 Nicht die Regel. F. I. CHITTENDEN z. B. war es nur gegen sinensis nicht gegen 
obconica. 
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blischelformigen, garbenartigen oder spharoidischen Aggregaten auftreten. Die 
von SIMPSON aus den Primelblattern extrahierten Substanzen enthalten keine 
Proteine und keine Alkaloide. Es handelt sich 1. um nadelformige, wasserlOsliche 

Abb.7a. (Oben) Drusenhaare der oberirdischen Teile einer Primula obconica (Epidermis eines 
Blutenstiels) bel 30facher Vergrol3erung, (unten) dasselbe bei 300facher Vergrol3erung. 

[Aus E. ROST: Zur Kenntnis der hautreizenden Wirkungen der Becherprimel (Primula obconicaHANCE). 
Arb. ks!. Gesdh.amt 47, H. 1 (1914), Taf. I, Fig. 1 u. 2.] 

Krystalle, ein Glykosid, diese rufen eine sofortige Reaktion nach 1/2 Stunde 
hervor, die in 36 Stunden langsam abklingt; 2. um ein Gemisch von Harzen 
und atherischen Olen, eine Harzsaure, die erst nach 12 Stunden wirkt, deren 
Reizwirkung beim Idiosynkrasiker liber die Grenzen der gepriiften Stelle hinaus
geht und viellanger wie die von 1. andauert, beim Normalunempfindlichen aber 
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keinen Effekt hat. In seiner Monographie (c) sagt aber NESTLER (S. 16): "Die 
weiteren Experimente lehren, daB die oben beschriebenen, in den Sekretmassen 
auftretenden Krystalle, welche auf dem Wege der Sublimation in groBer Menge 
gewonnen werden konnen, das eigentliche Hautgift darstellen. Von BURGERSTEIN 
wurde auch eine organische Saure in dem Driisensekret nachgewiesen. NESTLER 
gewann dieses durch Andriicken eines Objekttragers ohne Beimischung des 
anderen Pflanzensaftes und stellte bei sich selbst damit die Versuche an, auf die 
ich noch zuriickkomme, wie auf die ganze Frage der Natur des Primelgiftes . 
Die Mitteilung KIRKS ist deshalb besonders bemerkenswert, weil auch die 
Lippen- und Mundschleimhaut der Sitz einer sehr heftigen Entziindung durch 
Kauen der BIumen und Verschlucken des Saftes war, ganz im Gegensatz zu 
JADASSOHNS (a) Erfahrungen mit Jodoform und Quecksilber, das bei Idiosynkra
sischen seitens der Raut die Schleimhaute intakt liel3, ebenso wie das Kauen der 

5 6 

_\bb. 7b. Die sich aus einzelnen Zellen anfbauenden Drusenhaare der Prlll\Ula obconica HANCE und 
das Sekret in verschiedenen Entwicklungsstadien. Das nach Sprengung der Cuticula austretende 
Sekret bedeckt die Endzelle (3 u. 4) und bei 5 und 6 die Seitenwande des Trichoms, von wo es durch 

Beruhrung auf die Haut ubertragen werden kann. Vergr.200. 
(Nach Taf. II der Monographie NESTLERS "Hautreizende Primeln" aus E. ROST: Real-Encyklopadie 

der gesamten Heilkunde von A. E ULENBURG, 4. Auf!., Primelgifte Fig. 1-6.) 

Brennesseln bei zahlreichen Versuchen im Munde hochstens ein leichtes Brennen 
verursachte im Gegensatz zu der regelmal3ig heftig auftretenden Urticaria der 
Raut. 

Am prazisesten druckt sich ROST in seinen verschiedenen Publikationen 
uber den Sitz und die Art der Reizsubstanz der Primeln aus. Die Reizwirkung 
i;t absolut gebunden an und abhangig von den epidermidalen Drusen und 
ihrem oligen Inhalt. So waren von vornherein auch die Ziichtungsresultate zu 
beurteilen, die Z. B. durch Kreuzung von Pr. obconica RANCE mit Pr. megaseae
folia BOISS. erzielt wurden. Da der Gartenbastard Pr. Arendsii PAX, von dem 
der Ziichter behauptete, er habe die hautreizende Wirkung verloren, uberall 
nicht kahl, sondern von zahlreichen Driisenhaaren bedeckt war, die ihrer GroBe, 
ihrem Bau und ihrem Inhalt nach denen der Pr. obconica durchaus glichen, 
war auch a priori kein Unterschied in der Reizwirkung gegeniiber dieser zu er
warten, was durch die Impfversuche bestatigt wurde (ROST [b ]) . 

Die "Weckung" der idiosynkrasischen Reaktion scheint gerade bei der 
Primeldermatitis eine grol3e Rolle zu spielen. "Geborene" Primelidiosynkrasiker, 
wie in einem Fall von NESTLER, bei den en am nachsten Tag bereits die Reaktion 
auf das erstmalige Reiben mit dem Primelblatt da ist, scheinen mir die Aus
nahmen, eine kiirzere oder langere "Inkubationszeit" oder ein Auftreten erst 
nach mehrfach wiederholter Beruhrung in einem kiirzeren oder langeren Zeit
raum die Regel, wie NESTLER sogar eine solche "Reaktionszeit" bis zu 14 Tagen 
sah. Sie schwankte von 7 Stunden bis zu 14 Tagen. Schon ACKLAND stellte bei 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 33 
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Experimenten mit Primelblattern meist eine Inkubation von langer als 12 Stunden 
fest. Dahin gehoren auch die zahlreichen Beobachtungen BLOOHS, darunter 
sehr zuverlassige an Medizinern, "in denen das 24stiindige Auflegen eines Primel
blattes auf die gesunde Haut von Ekzematikern und Normalen zunachst iiber
haupt keine Reaktion ausloste. Erst nach einer ,Inkubation' von 3-10 und 
sogar mehr Tagen, wahrend welcher weder objektiv noch subjektiv an der be
handelten Stelle irgendwelche Veranderungen zu konstatieren waren, stellten sich 
die ersten pathologischen Erscheinungen ein". Bei den nun wiederholten Appli
kationen wurde die Inkubationszeit immer kiirzer, sie ging.von 3-10-20 Tagen 
auf 24 Stunden zuriick und erreichte ihre Acme rascher. Immer flackerten 
die vorher behandelten Herde wieder auf bei erneuten Applikationen an neuen 
Stellen, also eine ausgesprochene Herdreaktion. In einer gewissen Analogie zu 
der oft langeren Inkubationszeit steht wohl die langsame, sich allmahlich 
steigernde, nicht plOtzlich anfallsartig auftretende Entziindung, die NESTLER 
gegeniiber WERMANN besonders hervorhebt. Auch J. JADASSOHN (b) betrachtet 
die spezifische Sensibilisierung von auBen gegen von auBen bei den Primeln 
fiir erwiesen. Low, der in seinem bereits erwahnten Buch: "Anaphylaxis and 
Sensitisation" wahrscheinlich gerade auf Grund seiner an sich und seinem 
Bruder vorgenommenen Versuche mit Primula obconica es direkt ganz allgemein 
ausspricht: "Es wird gezeigt werden, daB diese Idiosynkrasie in Wirklichkeit 
eine Sensibilisierung der Haut ist", konnte sich friiher ungestraft mit Primeln 
abgeben und die Blatter in seine Haut einreiben. Eine Patientin KIRKS konnte 
es zwei Jahre, ehe der erste Anfall erfolgte. Schon POOLEY stellte bei einem 
Patienten das dem ersten Ausbruch jahrelang vorausgehende, ungestrafte 
Hantieren mit der Pflanze fest. Er glaubt merkwiirdigerweise, daB der Patient 
durch ein vorausgehendes "Erysipel" erst empfanglich geworden sei. Es liegt 
naher anzunehmen, daB dieses "Erysipel" bereits eine erysipeloide Primelderma
titis war. V'brigens litt der Sohn dieses Patienten auch an V'berempfindlichkeit 
gegen Primula obconica. KIRK selbst machte zunachst auch vergebliche Versuche 
an sich mit Einreiben von Primelblattern und mit in heiBem Wasser zubereitetem 
Extrakt, bis das Aufbinden einer BIiite auf eine wundgeriebene Hautstelle iiber 
Nacht eine 10 Tage dauernde Dermatitis zur Folge hatte. Auch PIZA machte 
die gleiche Erfahrung. W. RICHTER berichtet von einem Blumenziichter, der 
in seinem ganzen Leben viel mit Primeln zu tun hatte, aber erst vor drei Jahren 
zum erstenmal im AnschluB an Primelpfliicken im Gesicht und an den Handen 
eine Schwellung bekam. Ohne daB nach der Heilung eine erneute Beriihrung 
mit der Noxe stattfand (vielleicht nur indirekt ?), trat immer wieder zur Primel
zeit der Hautausschlag gleichzeitig mit heftigen asthmatischen Anfallen auf. 
Low scheint sich besonders KIRKS Erfahrungen zunutze gemacht zu haben, 
indem er die erste experimentelle Einreibung sehr kraftig mit dem zusammen
geknauelten Blatt in eine mit dem Skalpell wundgescheuerte, nassende Stelle 
am linken Vorderarm machte. Das Sekret trocknete dann ein. Nach 12 Stunden 
wurde die Stelle mit Wasser und Seife abgewaschen. Die verkrustete Stelle 
heilte in etwa 2 Wochen mit Hinterlassung einer ganz oberflachlichen Narbe 
abo Kein Jucken und keine entziindliche Reaktion auBer einer dem Trauma 
entsprechenden. Nach 3 Wochen aber trat etwa 8 Stunden nach der erneuten 
Einreibung mit einem Primelblatt auf die gleiche Hautstelle eine sehr heftige 
juckende Rotung, Schwellung und Blaschenbildung auf, die am 10. Tage ihren 
Hohepunkt erreichte und dann etwa 4 Wochen nach der Einreibung ganz 
abheilte. Ungefahr am 6. Tage war die zentrale Partie sehr stark entziindet, 
dann folgte ein weniger entziindeter und diesem wieder ein starker entziindeter 
Ring. Low erklart diese "corymbiforme" Anordnung aus einer an das Zentrum 
anschIieBenden Zone von "Antianaphylaxis" oder "Antisensibilisierung". Vor 
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dem volligen Abklingen der Reaktion am linken Arm wurde eine Hautstelle 
am rechten eingerieben, die innerhalb 24 Stunden reagierte bei gleichzeitiger 
Herdreaktion am linken Arm. Damit hielt Low die allgemeine Sensibilisierung 
bei sich fiir erwiesen. Bei seinem Bruder, der vorher auch unempfindlich gegen 
Primula war, machte er "zur Vermeidung anaphylaktischer Symptome" und 
zwecks Immunisierung an 5 aufeinander folgenden Tagen und dann noch 2 mal 
mit 2 tagigen Intervallen je eine, also im ganzen 7 Impfungen in 9 Tagen nach 
derselben Methode wie bei sich, nur an kleineren Stellen. Diese befanden sich 
aIle auf einem Raume von 11/2 Quadratzoll am linken Vorderarm. Kein Jucken, 
nur ganz leichte Rotung um den behandelten Bezirk. Nach 3 Wochen rieb Low 
die Innenseite des linken Vorderarmes seines Bruders mit Primula. Innerhalb 
der nachsten 3 Tage passierte nichts, so daB Low die Immunisierung als gelungen 
betrachtete. Aber am 4. Tage begann der sehr stark juckende Primelausschlag, 
der auch etwa 4 Wochen dauerte. Bei dieser zweiten Sensibilisierung war die 
lange Inkubationszeit von 4 Tagen besonders bemerkenswert gegenliber 8 bis 
12 Stunden bei ihm selbst. Low schiebt dies auf die Verschiedenheit der Inoku
lationsmethode. Nach 6 Wochen rieb er bei dem Bruder wieder ein, worauf 
die Reaktion schon nach 12 Stunden begann, ebenso wie nach einem Jahr noch
mals. In 6 weiteren Fallen, alles Arzte oder Studenten, miBlang die mit der 
gleichen Methode beabsichtigte Sensibilisierung. Die Mutter der Gebruder 
Low litt an Asthma und hatte mehrere Jahre vorher eine Primeldermatitis1 . 

Aber von den 6 negativen Fallen figurierte in der Familiengeschichte einnlal 
Asthma und Epilepsie, einnlal Serumkrankheit nach einer zweiten Injektion 
ein Jahr nach der ersten, im 3. Fall hatte die Mutter eine typische Primel
dermatitis, im 4. lag Asthma in der Familie vor, in den 2 anderen Fallen weder 
Asthma noch Urticaria oder Ekzem. In 6 von den 8 Fallen, worunter 2 sensi
bilisierte (Gebrlider Low), kam in der Familie Asthma oder ein anderes "Sensi
bilisierungsphanomen" vor. Low glaubt, daB die einmal erzeugte Sensibilisie
rung sehr lange, vielleicht das ganze Leben dauert, bei ihm bereits 2 Jahre, beim 
Bruder mehr als 1 J ahr. 

LEHNER und RAJKA berichten uber eine Arbeiterin mit Primelentzundung, 
bei der die Einreibung der Haut mit Bluten, Stengeln und Blattern sowie wasse
rigen und alkoholischen Extrakten unter Kopfschmerzen, Ubelkeit, Un
wohlsein eine starke lokale Reaktion der behandelten Stellen hervorrief. 
Ferner trat starkes Jucken der ganzen Haut auf, die ursprunglichen Herde 
flammten auf und verbreiteten sich uber die fruheren Grenzen derselben. HALL 
erwahnt einen von Anfang an gegen Primula Empfindlichen, der 20 Jahre die 
Beruhrung vermied, dann aber bei einer zufalligen BerUhrung wieder eine 
heftige Dermatitis bekam. STEINER-WOURLISCH (II, B, b) berichtet von einem 
Ekzem auf der Volarseite des rechten Vorderarms bei einer Patientin, die 3 Tage 
vorher ganz fluchtig mit Primeln in Beruhrung gekommen war. Die Ekzem
probe mit einem Primelblatt ergab eine sehr starke positive Reaktion mit Knot
chen und Blaschen. Es stellte sich heraus, daB diese Patientin, die frUher keine 
Reaktion gegen Primeln gezeigt hatte, 23/ 4 Jahre vorher auf der Klinik (BLOCH) 
experimentell durch zweimaliges Einreiben atherischen Extraktes aus frischer 
Primelblattern in den rechten Oberarm mit positivem Erfolg sensibilisiert 
worden war. Diese experimentell erzeugte Uberempfindlic"h,keit bestand also fur 
die ganze Hautoberfliiche wiihrend fast dreier Jahre in unverminderter Intensitiit 
fort, wiihrend derer die Patientin nichts mit Primeln zu tun katte. 

1 Ein Kollege berichtete mir, daB ein 80hn eine Primeldermatitis und seine 8chwester 
eine sehr heftige Rhusdermatitis hatte. Es handeIt sich dabei urn einen in der Familie 
vorhandenen erblichen Faktor fur die Hypersensibilitat, aber nicht fur deren 8pezifitii.t 
oder eine polyvalente erbliche Hypersensibilitii.t. 

33* 
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URBACH (m und n) fiihrt Beispiele an von relativ leiohter Sensibilisierbar
keit gegen Pri'ff/£ln bei Kontrollpersonen durch die PRAUSNITZ-KuSTNERSche. 
V"bertragungsmethode. 

Vorher berichtet er noch, daB eine Ubertragung mit dem Inhalt einer durch Primel· 
blattauflage bei der oben angefiihrten Patientin (m) erzeugten, machtigen Blase miBlang, 
daB aber, wenn eine Stelle der Kontrollperson mit Blutserum der Kranken vorgespritzt 
war, eine dem auf der Einspritzungsstelle aufgelegten Primelblatt in der Form vollig 
gleichende blaschenformige Dermatitis (histologisch Ekzem) entstand. Wenn nun von 
einer primeliiberempfindlichen Person eine intracutane Injektion von 0,1 ccm Blut- und 
Blasenserum auf eine nicht uberempfindliche Frau, die ein chronisches Ekzem eines Hand
riickens hatte, gemacht wurde, so trat zunachst keine Reaktion auf. Wurden aber nach 
24 Stunden Primelblatter auf die Injektionsstellen gelegt, so trat eine ekzematose Reak
tion an Stelle der Seruminjektion auf, die nach 72 Stunden ganz abgeklungen war, 7 Tage 
nach den Vorinjektionen scharf begrenzte Rotung und Schwellung an allen drei mit Primel
blatt beschickten Stellen, am starksten an der mit Blutserum vorbehandelten Haut. Nach 
48 Stunden entwickelten sich daraus ekzematose Veranderungen mit Blaschen und Krusten. 

Mit der Haufigkeit und der kurzen Aufeinanderfolge der Attacken steigert 
sich die Empfindlichkeit. Die NESTLERschen Sensibilisierungsversuche, die es 
ihm wahrscheinlich machten, daB eine und dieselbe Hautstelle zum mindesten 
2 mal in Intervallen von 1-5 Tagen mit dem hautreizenden Sekret in Beriihrung 
kommen muB, urn eine Wirkung desselben zu erzielen, unterscheiden sich von 
den Lowschen besonders dadurch, daB sie auf der unverletzten Haut vorge
nommen wurden, wahrend Low die Haut vorher kiinstlich erodierte. NESTLER 
bestreitet ganz entschieden die Behauptung GILLETS, daB die Hautentziindung 
nur eintrate, wenn Risse in der Haut vorhanden waren. Er konstatierte jeweilen 
vor seinen Experimenten die Intaktheit der Hautstelle sogar mit der Lupe. 
Ein prinzipieller Unterschied im Effekt scheint nicht vorhanden zu sein, obwohl 
bei den NEsTLERSChen der Angriff in erster Linie und direkt gegen die Epithel
zellen, bei den Lowschen nach mehr oder weniger vollstandiger Entfernung 
derselben mehr gegen den Papillarkorper mit seinen CapillargefaBen gerichtet 
war, an dem natiirlich besonders in den interpapillaren Einsenkungen immer 
noch Epithelzellen liegen oder hangen geblieben waren. Keinesfalls ist also bei 
diesen Versuchen ein Wundmachen der Haut notwendig, sie gelingen auch bei 
intakter Oberflache. Das scheint wieder ein Beweis fUr die neuerdings von 
URBACH wieder erhartete Tatsache, daB Epidermis und Cutis eine funktionelle 
Einheit bilden, und daB bei der cutanen Idiosynkrasie der GefaBapparat der 
Cutis stets mitbeteiligt ist. Es hat nicht den Anschein, als ob die Sensibilisierung 
von der wundgemachten Haut rascher eintrate als von der intakten aus. 
WECHSELMANN deutet die ofter lange Inkubationszeit so, daB auf der unver
letzten Hornschicht zunachst das Gift nicht wirkt, sondern erst, wenn etwas 
in die tieferen Hautschichten durchgedrungen ist. AuBerdem konnte, wie er 
meint, eine starkere Fettsekretion der Haut, in der sich das Primelgift etwas 
lost (nicht in Wasser), ein rascheres Eindringen und damit eine raschere Wirkung 
verbiirgen als bei Leuten mit sparlichem und fettarmem Sekret. Abreiben mit 
starkem Alkohol, auch mit Seifenwasser oder Terpentinol entfernt das Sekret 
und mildert die Beschwerden. Zinkpuder oder -gelatine, kiilile Umschlage, ein 
schiitzender Verband beeinfluBt das Ekzem am besten, wahrend Salben ver
mieden werden sollten, ebenso wie bei der Rhusdermatitis (RoST). EITEL emp
fiehlt Abwaschen mit Natriumbicarbonicum-Losung, die nach der Beriihrung 
vorzunehmen ist. Mit dem Abtrocknen soIl etwas gewartet werden. 

BR. BLOCH hat in den letzten J ahren die Primelidiosynkrasie an seiner 
Ziiricher Klinik einem Spezialstudium unterworfen und dabei einige wichtige 
Fragen der Losung zuzufiiliren gesucht, insbesondere die quantitative Sensi
bilisierungsfahigkeit und die chemische Natur des Giftes. Wir wollen diese 
Studien hier im Zusammenhang betrachten. Da sind zunachst die BIRCHER-
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und BROCHERschen Versuche, die in der allgemeinen Einleitung gelegentlich 
der Veranderlichkeit des Gehaltes an wirksamer Substanz bereits erwahnt 
wurden, wenn auch mehr kursorisch. Manche anderen dabei in Frage kommen
den Gesichtspunkte sind aber damit verbunden und lassen ihre ausfiihrlichere 
Besprechung fiir unser ganzes Gebiet angezeigt erscheinen. Von diesem Stand
punkt aus hatte diese auch mit Fug und Recht in der aIlgemeinen Einleitung 
erfolgen konnen. Als Material dienten die in dem Ziiricher Klinikgarten beetweise 
selbst kultivierten Primeln und als hauptsachlichstes Versuchsobjekt der 
Assistenzarzt W. BIRCHER. Ihm war seine Primeliiberempfindlichkeit - ein 
alterer Bruder hat sie auch - bereits seit 15 Jahren bekannt. Er machte an 
sich eine ganze Anzahl wichtiger Experimente, und zwar hauptsachlich mit 
einem selbstgewonnenen Destillat 1 der PrimUla obconica, da er gegen sinensis 
ganz unempfindlich ist, iibrigens weder an Asthma, noch an Reufieber, noch an 
spontanem Ekzem leidet. Die Methode mit den Blattern ist ja quantitativ nicht 
dosierbar, da sowohl die jungen wie die alten und die von verschiedenen Jahres
zeiten in ihrer Wirkung ganz verschieden sind. Die genauere Rerstellung des 
"Destillates", nach Verdun stung des Alkoholes eines zahfliissigen braunen 
Oles, ist im Original einzusehen. 50 ausgewachsene Primelpflanzen ergaben 
etwa 10,0 Destillat, welches durch Auflosung in 96%igem Alkohol beliebig 
prozentuiert und verdiinnt werden kann. Durch Zutritt von Luft,sauerstoff 
tritt Verharzung und wahrscheinlich eine Abschwachung ein. BIRCHER war 
sich bewuBt, daB noch eine ganze Reihe wichtiger Fragen der Losung harren, 
z. B. die, ob in den Blattern nur eine oder mehrere wirksame Substanzen ent
halten sind, und ob diese aIle quantitativ gleich in das Destillat iibergehen, 
ferner die Reindarstellung des wirksamen Prinzips und dessen Konstitutions
bestimmung, die er, wie wir sehen werden, bald erleben sollte. Technik der 
Versuche: Bestimmte Mengen Destillat werden auf die Raut aufgetropft und 
trocknen lassen, oder nach dem Trocknen auf 24 Stunden mit Gaze und Pflaster 
bedeckt. Die Latenzzeit betragt etwa 6 Stunden. Acme am 2. bis 3. Tag. Papulo
vesiculoses Ekzem. Riickgang in Wochen und Monaten (bis zu 7). Beschrankung 
auf die Applikationsstelle. Mikroskopisch: Sehr heftige akute Entziindung, 
starke Exsudation und Infiltration in der Pars papillaris und subpapillaris, 
i ntra- und intercellulares Odem mit Vesiculation in der Epidermis. Negatives 
Resultat bei Priifung der Raut BIRCHERS mit anderen ekzematogenen Mitteln, 
auch Urin von Ekzematikern. Wahrend des Stadiums der akuten Primelreaktion 
aber trat an der gesunden Raut BIRCHERS eine voriibergehende, aber deutliche 
Empfindlichkeit gegen andere Reizstoffe (Pflaster, weniger stark Terpentin, 
Sublimat, Jodoform) auf, also eine temporiir polyvalente Empjindlichkeit bei 
sonst streng monovalenter, "spezijischer" Idiosynkrasie gegen Primula obconica. 
Als niedrigster Schwellenwert war bei 1 %igem Destillat eine eben noch erkenn
bare Reaktion vorhanden. Eine Summation unterschwelliger Ekzemreize fand 
nicht statt, auch nicht, wenn eine Woche lang hintereinander die Losungen 
auf dieselbe Stelle getupft wurden. Regionale Unterschiede ergaben sich nur 
insofern, als die zarte Raut der Beugeseite der Extremitaten etwas empfind
Hcher war als die iibrige Korperhaut. Auch die Mundschleimhaut BIRCHERS 
war iiberempfindlich gegen das Destillat: akute SchweIlung und Entziindung 
mit Knotchen und Blaschenbildung. Sehr starke und qualende subjektive 
Erscheinungen. Die gleiche Latenzzeit wie bei der Raut. Bei diesem Versuch 

1 Gelegentlich einer freien Aussprache uber die SCHAMBERG-STRIOKLERsche Methode 
der Behandlung der Rhu8vergiltung in der Amer. med. assoc. Mai 1925 hatte bereits SCHAM
BERG (a) tiber allergische Reaktionen mit einer "Primellosung" berichtet, was HIGHMAN 
bestatigte. Neben einem "Extrakt" aus den Kelchen war das wirksamste Antigen aus 
den zerzupften Stengeln der Primeln erzielt worden. 
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traten Reaktionsherde fern von der Applikationsstelle auf, wohl durch hama
togenen Transport des von der Schleimhaut resorbierten Destillates, teils von 
der Mundschleimhaut direkt, teils von der Magenschleimhaut nach dem Ver
schlucken. 

Bei der Frage der Sensibilisierung schickt BIRCHER voraus, daB noch nicht 
mit Sicherheit entschieden ist, ob die ldiosynkrasie unter die Antigen-Anti
korperreaktionen zu rechnen ist, ob sie wirklich qualitativ oder nur quantitativ 
davon abweicht. lch erinnere daran, daB schon vor Low SIMPSON sich eingehen
der mit der Frage beschaftigt hat, ob die Uberempfindlichkeit gegen die Primel 
etwa der Anaphylaxie gleich zu achten sei. Seine Versuche, aktive und passive 
Anaphylaxie zu erzeugen, schlugen fehl. Obwohl er zugibt, daB die Primel
uberempfindlichkeit noch eher zur Anaphylaxie paBt als die gegen Chinin, Jod, 
Jodoform, Quecksilber und Salvarsan, so handelt es sich nicht um eine EiweiB
sensibilisierung, und die Beziehungen zur Anaphylaxie sind nur oberflachlicher 
Art. Nach BIRCHER sprechen die immer haufiger gelingenden Sensibilisierungen 
von zunachst fur immun gehaltenen Fallen vielfach fUr Antigen-Antikorper
reaktionen (Formol, Rhus). So war schon zur Zeit der BIRCHERSchen Versuche 
die Zahl der Menschen, die sich gegen Primelgift seasibilisieren lieBen, viel 
groBer als man allgemein annahm (etwa 40%). Aber nicht alle Versuchspersonen 
lieBen sich - damals - sensibilisieren und man muBte damals die Primelidio
synkrasie doch noch als eine qualitative, individuelle Aberration aufrechterhalten. 

BIRCHER glaubte eine partielle Desensibilisierung wenigstens zur Paralysierung 
abgeschwachten Antigens durch intradermale Injektion von 1-2%iger Emul
sion, nicht aber gegenuber frisch en Primelblattern erreicht zu haben, auf welche 
die Haut, wenn auch etwas schwacher wie fruher, doch immerhin sehr deutlich 
reagierte 1. Vielleicht ist in den Blattern doch noch ein anderes Antigen ent
halten, das nicht in das Destillat uberging, oder letzteres hatte seine antigenen 
Eigenschaften verloren. 

Bei den Versuchen zum Nachweis von Antikorpern stellte sich heraus, daB 
Normalserum und Sensibelserum in gleicher Weise hamolytisch wirkten: es 
fanden sich in BIRCHERS Serum weder kornplementbindende noch uberhaupt aut 
das Primeltoxin spezijisch eingestellte Antikorper, ebensowenig im Normalserum 
eine das Primeltoxin abschwachende Substanz. Ein Transplantationsversuch 
nach BLOCHS Vorgang verIief negativ, war aber nicht vollstandig zu beobachten. 

lch schiebe hier noch einige experimentelle Resultate DANNENBERGS aus dem 
Reichsgesundheitsamt ein. Bei 20 Versuchspersonen rief eine einmalige, ziemlich 
intensive Beriihrung besonders der Volarseite der Unterarme mit dem Driisen
sekret der Primula obconica wohl eine bald abklingende Hautreaktion hervor, 
nicht aber die bekannte Dermatitis. Bei zweien konnte auch durch eine zweite 
intensive Hautreizung keine Dermatitis erzeugt werden. Eine Versuchsperson 
- vor 14 Jahren voll sensibilisiert - erkrankte schon infolge einer einmaligen 
Hautreizung an einer typischen Dermatitis. Drei - anamnestisch nicht primel
iiberempfindliche - konnten sensibilisiert werden, einmal durch 6, in 2 anderen 
Fallen durch je 2 Hautreizungen. Keine Ausbreitung iiber den Ort der Appli
kation. Die Empfindlichkeit der Haut von 2 Tiirken und 3 Japanern unterschied 
sich in nichts von den deutschen Versuchspersonen. 

Bezuglich der BROCHERschen Resultate lasse ich mir an dem geniigen, was 
ich in der allgemeinen Einleitung beziiglich der Wandelbarkeit des Gehaltes im 
Destillate an wirksamer Substanz gesagt habe. 

1 RAJOS versuchte auch mit negativem Erfolg eine spezifische Desensibilisierung bei 
einem Gartnerlehrling, der etwa 4 Wochen vorher nach einer erstmaligen Beriihrung mit 
Primeln eine Dermatitis an den Randen und im Gesicht bekam. Er muBte seinen Beruf 
wechseln. 
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Durch die unermiidlich weiter fortgesetzten Primelversuche an der Ziiricher 
Hautklinik kam nun BLOCH (d) in Gemeinschaft mit A. STEINER-WOURLISCH 
zu einem Resuitat, das geeignet ware, falls es durch weitere Versuche mit anderen 
antigenen Stoffen bestatigt werden kann, unsere ganze Auffassung der ldio
synkrasie als einer individualspezifischen, qualitativ yom Normalzustand 
abweichenden Eigenschaft umzustoBen und dieselbe als eine blofJ quantitative 
Dijjerenz aufzuklaren. Riermit waren dann auch die BIRCHERSChen Resultate 
weit iiberholt. Nachdem an 36 Personen durch sogenannte "Allergieproben" 
(Auflegen eines Primelblattes wahrend 24 Stunden und Einpinseln an einer 
anderen HautsteIle mit l°/oigem "Primeldestillat") festgesteIlt war, daB sie 
nicht an einer Primeliiberempfindlichkeit im landlaufigen Sinne litten, indem 
nicht die geringste Reaktion auftrat, wurden nun 3 verschiedene Reihen dieser 
Leute mit verstiit'ktem Antigen geimpft, die ersten 24 mit einer l00/oigen allco
holischen Losung des Primeldestillates (I), die folgenden 3 mit einem konzen
trierten, kalt gewonnenen Atherextrakt (II) und die letzten 9 mit einem durch heifJen 
Ather gewonnenen (III). Mit Antigen I gelang es, 10 Personen, d. h. 40% zu sen
sibilisieren, mit Antigen II aIle 3 = 100% und mit Antigen III aIle 9, ebenfalls 
100%. 1m letzteren FaIle kam bei 6 die Reaktion einer heftigen Verbrennung 
2. Grades mit groBen BIasen gleich. Mit dem Auftreten eines positiven Impf
erfolges war auch die allgemeine Hautsensibilisierung besiegelt, die iibrigens 
auch bei lokal negativ verlaufenden Fallen erzielt werden konnte. 1m 8011-
gemeinen aber ging die Intensitat der allgemeinen Sensibilisierung parallel der 
Intensitat der Impfreaktion. Meist bedurfte es einer 1-2maligen (selten 2 bis 
3maligen) energischen Einreibung des Praparates auf eine umschriebene, nicht 
ladierte Rautstelle, um die ganze Raut, welche vorher bei den "Allergieproben" 
absolut negativ reagiert hatte, so umzustimmen, daB sie von nun an auf die 
gleiche MaBnahme mit einem typischen Primelekzem antwortete. Fiir die 
biologische Beurteilung dieser regelmaBig mit verstarktem Antigen gelungenen 
Sensibilisierung vorher gegen Primeln Unempfindlicher ware nun natiirlich die 
passive 'Obertragung mit dem Serum nach dem V organg von LEHNER und 
RAJKA (a und b) auf Tiere oder vorher unempfindliche Menschen von groBter 
Bedeutung. Ihr Gelingen ware eine starke Stiitze fiir die nahen Beziehungen 
zur Anaphylaxie (s. unten). 

Auch WALTER und STEIN bestatigen, daB man experimentell mit verschieden 
konzentrierten Atherextrakten von Primelblii.ttern verschieden hochgradige 
Reaktionserscheinungen bei jedermann hervorrufen kann, starker von ver
letzter Epidermis aus. Die starksten BIasenreaktionen erfordern ofter bis zu 
3 Monaten zur ReHung. 

Nach manchen vergeblichen passiven Ubertragungsversuchen der Primel
idiosynkrasie von Mensch zu Mensch ist diese Ubertragung nur PERUTZ und 
ROSNER gegliickt, wahrend sie weder BIBERSTEIN noch BLOCH und seinen 
Mitarbeitern gelungen war!. PERUTZ und ROSNER konnten sie nach der PERUTZ
schen Spontanblasenmethode durchfiihren, und zwar mit Sofort-, Spat- und 
Fernreaktion. PERUTZ und ROSNER beurteilen den Wert ihrer Versuche so: 
.,Diese unsere Versuch6 bilden somit eine Ergiinzung zu den grundlegenden Arbeiten 
von BR. BLOCH und seinen Schulern und beweisen eindeutig, dafJ die Primel
dermatitis eine allergische Dermatose ist, bei der es zur Bildung von histiogenBn 
Antikorpern kommt, die passiv aut ein normales Individuum ubertragen wer'den 
kiinnen." 

Bei den sehr verdienstlichen experimentellen Arbeiten von BLOCH und 
STEINER-W OURLISCH und den daraus gezogenen allgemeinen Schliissen diirfen 

1 In dar Einleitung sind positive Ubertragungsversucha auf das Kaninchenohr von 
LEHNER und RAJKA erwilhnt. 
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wir das eine nicht vergessen, daB die dabei zutage tretenden Vorgange nicht 
solchen entsprechen, wie sie einer naturlichen Einwirkung folgen. Denn es wird 
eben im Verlauf einer natiirlichen Einwirkung nie ein so starkes Gift in Frage 
kommen, wie es in den kiinstlich eingeengten kalten und heWen Atherextrakten 
vorhanden ist, die eben wie kiinstliche Verbrennungen und eigentlich kein 
gewohnliches Primelekzem setzen. Die ldiosynkrasie besteht eben gegen die 
in der Natur vorhandene Konzentration und Mischung des Giftes, auf die eben 
die meisten Menschen nicht krankhaft reagieren. Ich habe das Gefiihl, als ob 
wir die Wirkung des in der Natur ohne unser Zutun immer wieder eintretenden 
Zustandes der allmahlich zustande kommenden Sensibilisierung durch wieder
holte Beruhrung mit dem natiirlichen und naturstarken Gifte nicht in Analogie 
setzen konnen mit dem briisken Vorgang, wie er sich an die einmaligen Ein
wirkungen der konzentrierten Atherextrakte anschlieBt. Es scheint mir hier 
noch etwas anderes als eine rein quantitative Differenz vorzuliegen. Denn 
wir wissen doch auch - offen gestanden - noch nicht so ganz sicher, ob die 
Einwirkung des heiBen Athers die molekulare Struktur des eigentlichen Primel
giftes so absolut intakt laBt, ganz abgesehen von der Wirkung etwaiger Verun
reinigungen des Athers (Schwefel-, schweflige Saure, Alkohol, Fuse161) bei der 
Fabrikation und des fertigen Praparates besonders durch Einwirkung der ultra
violetten Strahlen des Sonnenlichtes: Wasserstoffsuperoxyd, Acetaldehyd, Essig
saure, Vinylalkohol und andere Stoffe (OFFERGELD). Freilich schrieb schon 1914 
ROST (d), daB unter geeigneten Bedingungen aIle Personen dem Primelgift erliegen 
(Separatabdruck S. 18), was allen friiheren Erfahrungen, einf<chlieBlich denen 
BLOCHS, der noch 192540% Sensibilisierbare annahm, widersprach. SAMBERGER 

findet, daB die rein quantitative Abweichung des Idiosynkrasikers vom N ormalen 
mit seiner Auffassung der Idiosynkrasie in absolutem Einklang steht. Nack ihm 
lmt61scheidet sick der Idiosynkrasiker vom Normalen dadurch, dafJ der lymph
bildende Apparat, d. h. die lymphbildenden Capillaren und die lymphosekretori
schen Nerven ganz oder nur in einer Komponente empfindlicher, d. h. reizbarer 
ist. "Der toxische Saft der Primel ist eine Substanz, die auf der Raut eines 
jeden Menschen sowohl Entziindung als auch Lymphhypersekretion hervor

zurufen vermag. Dafiir spricht schon das wechselnde Bild, einmal eine akute, 
diffuse, erysipeloide, aber juckende Rautentziindung, das andere Mal ein 
stark nassendes Ekzem. In dem Primelsaft ist eben nicht immer die gleiche 
Menge der lymphtreibenden Komponente enthalten. Bisher lieB man die Ver
schiedenbeit der Reaktion abhangig sein nicht immer von der Qualitat der 
Noxe, sondern auch von der individuellen Beschaffenheit des Kranken." SAM

BERGER sieht nun in den letzten BLocHschen Experimenten den "unwiderleg
lichen Beweis nicht nur davon, daB die Ursache dessen (der Verschiedenbeit des 
klinischen Bildes) in der verschiedenen Zusammensetzung liegt, sondern auch 
davon, daB der wichtigste Faktor, der die Verschiedenbeit des klinischen Bildes 
bedingt, eine Substanz dieses Saftes ist, die, wenn sie geniigend stark ist, auf 
der Raut auffallend groBe Blasen erzeugen kann". Diese konne man aber nieht 
als den Ausdruck einer hohergradigen Entziindung, man muB sie aber nach 
SAMBERGER als die Wirkung einer lymphagogen Substanz auffassen, die vet
wandt ist in ihren vitalen Wirkungen mit dem brennenden, lymphtreibenden 
Saft der Nessel. "DaB nicht jede Primel diese Substanz in ihren Blatteru in 
stets gleicher Menge enthalt und daB diese Menge, wie wir von anderen analogen 
Fallen her wissen, auch von einer Reihe auBerer, zufalliger Erscheinungen 
abhangen kann, von der Beschaffenheit des Bodens, feruer davon, ob die Primel 
in einem Glashaus oder im Freien geziichtet wurde usw." - Konnte nun bei den 
BLocHschen Experimenten nicht dadurch ein erhebliches Uberwiegen dieser 
stark lymphagogen Substanz zustande gekommen sein, daB durch den heiBen 
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Ather andere Bestandteile, die normalerweise deren Wirkung gewissermaBen 
dampfen, im Zaum halten, in Wegfall gerieten, sich verfliichtigten und daB 
so das "normale" Gleichgewicht in dem Primelsekret geandert und gestort 
wurde, was gerade die Ursache ist, warum unter gewohnlichen Verhii.ltnissen 
nur der in seinem "lymphbildenden Apparat" der Haut reizbarere ldiosynkrasiker 
den Reizausschlag bekommt und nicht jeder Meusch. Derartige und ahnliche 
Erwagungen lassen mich die ldiosynkrasie noch immer nicht als eine rein 
quantitative Abweichung vom Normalzustand auffassen. 

lch glaube, man kann hier Analogien aus der Pkarmakochemie heranziehen 
zur Erhellung dieses Puuktes. TSCHIRCH sagt (Bd. 1, 2, S. 394): "Als eines 
der wichtigsten Ergebnisse dieser pharmakochemischen Untersuchungen darf 
die Erkenntnis betrachtet werden, daB die Wirkung einer Droge nur setten das 
Korrelat eines Bestandteiles ist, sondern hierbei meist mehrere Substanzen in 
Frage kommen, die Wirkung also eine M ischwirkung ist, bei der die des einen 
Bestandteiles durch die eines oder mehrerer anderer modifiziert, gesteigert oder 
abgeschwacht wird." BRUGEL und PERUTZ fanden bei ihren experimentellen 
Untersuchungen der Erlenholzdermatitis, daB die fuuktionelle Hautpriifung 
der Dberempfindlichen mit Erlenholz selbst und seinem wasserigen Extrakt 
positiv, mit dem Destillat des letzteren negativ ausfiel. "Positiv reagierte 
ferner der alkoholische Holzextrakt, wahrend die Reaktion mit dem atherischen 
Auszug negativ ausfiel." Hieraus ergab sich der ScWuB, daB eine wasser- und 
alkohollOsliche Substanz die Ursache der Uberempfindlichkeit sei, nicht aber 
eine atherlosliche und kein Kbrper von fliichtiger Natur. Hieraus ergibt sick 
weiter eldatant, dafJ diesen scheinbar geringfiigigen Differenzen bei der Gewinnung 
der wirklich wirksamen Substanz das aliergrofJte Gewicht gerade bei experimen
tellen Untersuchungen beizulegen ist, indem durck ih1'e AufJerachtlassung die 
Resultate ins gerade Gegenteil verkehrt werden kOnnen. - Von ahnlichen Gedanken 
geleitet, wandte RICHTER bei Versuchen mit PflanzenaHergien PreBsiifte der 
ganzen Pflanze, nicht wasserige Aufgiisse an (BIER). - Schon das einfache 
Trocknen eines Pflanzenteils kann denselben erheblich verandern. So enthalten 
z. B. frische Baldrianrhizome ein Alkaloid und ein Glykosid, die beide nicht 
oder nur in Spuren in den Drogenausziigen aus den getrockneten Rhizomen nach
weisbar waren (POUCHET et CHEVALIER). - Manchmal zeigt schon eine Farben
veranderung beim Trocknen den ProzeB an. Chinarinde wird nach wenigen 
Sekunden rot durch die Spaltung eines Glykosids infolge einer Fermenteinwirkung. 
Totet man dieses vor der Loslosung der Rinde ab, so unterbleibt die Rotfarbung 
(TSCHIRCH 1, 1, S. 108 der Pharmakoergasie). Aus diesen Beispielen geht 
hervor, wie gering auBere Einwirkungen zu sein brauchen, um Pflanzenteile 
in ihrer chemischen Zusammensetzung erheblich zu verandern. Ob die Be
handlung mit heiBem oder kochendem Ather und die folgende Verdunstung 
desselben nur eine Konzentrationsanderung, spezieH eine Erhohung der Konzen
tration der "wirksamen Substanz" des Primelgiftes bedeutet und nicht auch 
eine wichtige qualitative Anderung, nicht aHein im Sinne einer Gleichgewichts
storung der verschiedenen Komponenten, soll hier nur angedeutet werden. -
TSCHTRCH halt es sogar fiir fraglich, ob die Substanzen, welche der Pharmako
chemiker isoliert, wirklich als 80lche in der Droge vorkommen, oder erst bei 
der Darstellung durch Umbildung oder Umlagerung von primaren Drogen
bestandteilen entstehen. 

Der weitere Schritt, den nun BLOCH, diesma! in Gemeinschaft mit KARRER, 
tat, war die Isolierung einer Substanz aus dem a.therischen Extrakt von Primeln 
und die Darstellung derselben in reiner Krystallform, welcher die Autoren 
den Namen "P1imin" beilegten. Es krystallisiert aus Ather oder Petrolather 
in gelben Nadelchen, die man bei vorsichtiger Sublimation in schiefen Rhomben 
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erhalt. Ihr Schmelzpunkt liegt bei 62-63°. Die Substanz "ist in Wasser unlos
lich, in Ather, Chloroform und Alkohol sehr leicht, in kaltem Petrolather ziemlich 
schwer, in warmem besser lOslich". "Die Loslichkeitsverhaltnisse entsprechen 
also den von NESTLER an seinen mikroskopischen Krystallen beobachteten, 
so dafJ diese sehr wahrscheinlich, wie NESTLER vermutete, das P1'imeltoxin dar
stellen." Analyse und Molekulargewichtsbestimmung entsprechen am besten 
der Formel C14R 1sOa oder C14R2003' Ein Sauerstoffatom scheint als Rydroxyl-, 
die beiden anderen moglicherweise in Form einer Lactongruppe vorzuliegen. 
Primin ist stark ungesattigt, entfarbt Permanganat- und reduziert ammoniaka
lische SilbernitratlOsung. Aus 2000 Primeln konnten etwa 0,10 g reines Primin 
isoliert werden. Das Molekulargewicht betragt maximal etwa 235. "Beim 
biologischen Versuch erweist sich die isolierte Substanz fiir die Raut von Primei
idiosynkrasikern als hochgradig toxisch, indem sie selbst in sehr geringer Quan
titat eine sehr heftige, akute, ekzematose Dermatitis erzeugt, die klinisch 
mit der spontanen Primeldermatitis identisch ist. Auf die Raut der Normalen 
wirkt diese Substanz entweder nicht oder in geringerem Grade, manchmal 
aber auch kraftig. Dort, wo auch auf der Normalhaut als Reaktion eine papulo
vesiculose Dermatitis zustande kommt, erweist sich die Raut nachtraglich als 
sensibilisiert resp. idiosynkrasisch fiir die Beriihrung mit Primelblattern, und 
zwar in der Intensitat annahernd proportional zur vorausgegangenen Reaktion. 

In der isolierten Substanz haben wir somit den in den Primelblattern ent
haltenen Stoff, der fiir die Dermatitis der Primelidiosynkrasiker in Frage kommt, 
bzw. einen der spezifischen Korper zu sehen." 

Auch jetzt, wie auch nach den Experimenten mit STEINER-WOURLISCH halt 
BLOCH trotz des scheinbar rein quantitativen Unterschiedes doch an der Trennung 
der Idiosynkrasiker, als der ungleich leichter BeeinfluBbaren, von den Normalen 
fest. 1m allgemeinen ist die Wirkung der Krystalle in der gleichen (1%) Kon
zentration bei Normalen sehr viel schwacher und inkonstanter als bei schon 
ldiosynkrasischen, ja seltener ist sie vollig negativ. Dagegen ergaben die 
Versuche mit konzentrierten Wasserdampfdestillaten auch bei Normalen im 
allgemeinen zwar weniger intensive, aber doch krMtige Reaktionen auch mit 
groBen BIasen an der Applikationsstelle und meist bleibender Sensibilisierung 
der ganzen Rautdecke. 

W ALTHARD wandte sich beziiglich der Primeldermatitis auch dem Tier
experiment zu. Es gelang aus BIattern der Primula obconica durch Ather
extraktion und Wasserdampfdestillation einen Extrakt herzustellen, der auf 
der Raut weifJer Ratten regeZmiifJig eine entziindliche Reaktion erzeugt, die 
klinisch und histologisch vollkommen dem Bild eines akuten Ekzems auf der 
Raut des Menschen entspricht. 

Es hat sich dann aber weiterhin an der BLocHschen Klinik, an der WALT
HARD seine Versuche anstellte, gezeigt, daB der positive Ausfall bei den Ratten 
doch nur eine Ausnahme darstellt. STEINER-WOURLISCH wandte sich deshalb 
dem Meerschweinchen als dem "Sensibilisierungstier par excellence" zu. Er 
benutzte den frisch hergestellten, mit Wasserdampf destillierten Extrakt aus 
frischen Primelblattern in konzentrierter Form (s. BLOCH und STEINER-WOUR
LISCH). Bei 7 von den 36 verwendeten Tieren geschah die Sensibilisierung 
durch intracutane Injektion (0,1 ccm), bei 27 durch einfache cutane Applikation 
auf einer 5 : 5 cm groBen Flache, bei 2 Tieren durch ein kombiniertes Verfahren. 
"Dreiviertel der Tiere liefJen sich aut diese Weise sensibilisieren, und zwar in der 
Mehrzahl der Fiille schon nach einer Impfung." Die Sensibilisierung tritt etwa 
am 7. bis 12. Tag nach der ersten Impfung ein und halt bei einzelnen Tieren 
iiber 8 Monate an. Der EntziindungsprozeB entspricht klinisch (ekzematoid) 
und vor allem histologisch dem akuten Primelekzem beim Menschen. Diese 
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Versuche wurden mit einem besonders praparierten Extrakt aus Primelpflanzen 
und mit Primin fortgesetzt (b). Durch die ein· oder mehrmalige cutane Applika. 
tion dieses konzentrierten Atherextraktes sowie durch seine intracutane und 
intrakardiale Einverleibung auch durch die Applikation von Primin wurden 
"Meerschweinchen gegen das verdiinnte, bei Normaltieren unwirksame Antigen 
sensibilisiert. Reibt man diesen injizierten Tieren den 1-5%igen Extrakt 
auf die rasierte Haut ein, so entsteht als Reaktion ein sehr akutes, in spateren 
Stadien ein mehr chronisches Ekzem. Die lnkubation bis zum Eintritt del' 
Sensibilisierung betrug wie bei den ersten Versuchen 7-12 Tage, und die Reak· 
tion nach der Applikation des Testextraktes bei dem sensibilisierten Tier 
2-24 Stunden. Diese allergische Entziindung dauert gewohnlich 2-6 Tage, 
manchmal aber auch viellanger, und ist meist auf den gepinselten Bezirk be· 
schrankt, iiberschreitet ihn abel' auch weit. Hie und da und selten gibt es 
nach intrakardialen lnjektionen bei sensibilisierten Tieren Allgemeinerschei. 
nungen (Schock) und Exantheme. Auch an £riiher gepinselten, abel' abgeheilten 
Stellen treten Reaktionen bei erneuter Pinselung und Herdreaktionen an ent· 
fernten Bezirken auf. - Mit diesem Atherextrakt gelingt auch die Sensibilisie· 
rung gegen das Primin und umgekehrt. Es gelingt nicht die Meerschwein· 
Primelallergie zu iibertragen und weiter die allergischen Tiere durch wieder· 
holte lnjektionen spezifisch zu desensibilisieren. 

lch kann die Besprechung del' Primeldermatitis nicht schlieBen, ohne des 
originellen, scheinbar ganz einfachen, jedenfalls abel' sehr radikalen Vorschlages 
von PINKUS zu gedenken, del' gipfelt in den Satzen: "Die Primeln sollten ver· 
boten werden. Fort mit den Primeln/" lch personlich glaube ja nicht, daB del' 
fUr die ldiosynkrasiker und leicht Sensibilisierbaren sehr wohlgemeinte Wunsch 
in Erfilliung gehen wird. 

Aber zu ahnlichen Forderungen wie PINKUS gelangt auch E. BUFE (Landes· 
heilanstalt Uchtspringe, Altmark), der Hausepidemien von schwerer Conjuncti. 
vitis aus einem Kinderheim mitteilt, nachdem massenhaft Giftprimeln angeschafft 
waren, und wo nach deren Wiederentfernung die Erkrankungen aufhorten. 
Ferner berichtet er noch iiber 3 ungewohnlich schwere ];'alle von universeller, 
urticarieller Primeldermatitis mit Delirium und so unertraglichen Beschwerden, 
daB sich eine Kranke aus dem Fenster stiirzte. Ein dritter Fall, ein Anstaltsarzt, 
erkrankte mit einer hoch fieberhaften, auf das Gesicht beschrankten Primel· 
dermatitis (kein Erysipel!), daB zeitweise sein Leben bedroht schien. BUFE, 
der seit 20 Jahren del' Primelkrankheit seine Aufmerksamkeit zuwandte, hat 
den Eindruck, als ob sich in del' dortigen Gegend seit etwa 1920 die Haufigkeit 
und Bosartigkeit gesteigert habe. Deshalb sind dort aus samtlichen Kranken· 
abteilungen, Werkstatten, Biiros, aus den Familienpflegequartieren und del' 
Gartnerei die Primeln beseitigt. Analog del' Reichsgesundheitswoche, den Fliegen .. 
Miicken·, Ratten· und Mausefeldzugen befUrwortet BUFE einen Giftprimel. 
feldzug. Die "Hausepidemien" undFalle BUFES sind ja von ganz besonders 
ungewohnlicher Art, die ersteren wegen del' alleinigen Erkrankung del' Con· 
junctiva ohne Hautaffektion, die 3 zuletzt genannten FaIle wegen del' lntensitat 
del' Allgemeinerscheinungen. BUFE lehnt abel' jeden Zweifel an del' Diagnose abo 

In Holland solI, wie mil' del' Tiibinger Prof. del' Botanik E. LEHMANN schreibt, 
die Primelkrankheit in diesem Jahr (1931) ein derartig seuchenartiges Geprage 
angenommen haben, daB STORM VAN LEEUWEN ein allgemeines Verbot des 
Handels mit Primula obconica und sinensis angeregt habe. 

NESTLER (e) hat zu diesel' Frage auch das Wort ergriffen, und zwar in meinem 
Sinn. Als Schutz gegen die Gefahren einzelner Primelspecies geniigt eine mog· 
lichst weitgehende Aufklarung des Publikums, die iibrigens schon in ziemlich 
hohem MaBe gediehen ist. Auch EITEL wie DANNENBERG wenden sich gegen 
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das Primelverbot von PINKUS, zumal nach Aussage von Gartnern Waschungen 
mit einer Losung von Natrium bicarbonicum (1-2 EBloffel auf 1 Liter Wasser) 
nach der Beriihrung mit den Primeln geniigt, um das Gift zu neutralisieren 
(s. 0.). EITEL konnte tatsachlich in einem Fall das sofortige Aufhoren des 
Juckens und das rasche Abheilen der Dermatitis ohne jede weitere Therapie 
allein durch die Waschung mit der Natrium-bicarbonicum-Losung konstatieren. 
Er tritt sehr fiir eine weitere Priifung des einfachen Verfahrens ein. 

3. Die Rhus- oder Sumachdermatiiis 
(einschlieBlich der Lack- und der Mah-Jongg-Spielschachtel-Dermatitis). Rhus 
Toxicodendron L., venenata DC., diversiloba, vernicifera DC. (Classis LVII 

Terebinthineae ENDL., Ordo 247 Anacardiaceae ENDL.) 

In der allgemeinen Einleitung ist bei der Frage der Artspezifitat bzw. der 
Sippenreaktion bereits die Bedeutung der zur Klasse der Terebinthineen gehorigen 

Abb.8a. Rhus toxicodendron, an einerMauerwachsend. Die Blattchen desgedreiten Blattessindgekerbt. 
[Aus E. RosT: Uber die Giftwirkungen von Rhus toxicodendron (Giftsuro,ach) und der Primula obconica 

nebst Bemerkungen uber Rhus vernicifera (Lackbaum). Med. Klin. 1914, Nr 3 -5, Abb. 1.] 

Ordnung der Anacardiaceen fiir unsere Betrachtungen gewiirdigt worden. 
Allen voran steht hier neben der besonders auf den Antillen eine groBe Rolle 
spielenden Gattung Comocladia P.Br., den kleineren Gattungen Pistacia L., 
Anacardium ROTTB. , Semecarpus L., die grofJe artenreiche Gattung Rhus L. Zwei 
Arten werden auch bei uns in Anlagen angepflanzt und scheinen keine Haut
entziindung hervorzurufen, das ist der Pernckensurnach oder Peruckenbaum, 
Rhus Cotinus L ., der in Siideuropa und dem Orient einheimisch ist. Auch sein 
Saft ist giftig (cf. KANNGIESSER bei LEHMANN), und das gelbe, seidenartig 
glanzende Holz, Gelbholz, Fisettholz, dient zum Farben, zur Tiirkischgerberei, 
zu Furnieren. Offizinell war friiher Cortex Cotini als Chininersatz, die Blatter 
wurden zu Gurgelwasser benutzt. Ob er in Siidtirol, wo ich ihn auf meinen 
Exkursionen an dem Weg von Blumau nach Tiers fand, wild wachst oder 
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urspriinglich angep£lanzt wurde und dann verwilderte, kann ich nicht sagen. 
Rhus typhina L., der Essigbaum, der in Canada und dem ostlichen Teil der 
Vereinigten Staaten einheimisch ist, wird bei uns vielfach als Zierbaum in 
Anlagen gepflanzt und hebt sich mit seinen groBen braunen Kolben auch im 
Winter wirkungsvoll von seiner Umgebung abo Sein Saft ist auch scharf und 

Abb.8b. Rhus toxicodendron. Bluhender Zweig einer mannlichen Pflanze. 
(Aus E. ROST und E. GILG: Der Giftsumach, Rhus toxicodendron L. und seine Giftwirkungen. 

Berlin: Borntrager 1912, Abb . 18.) 

wird unerlaubterweise zum Scharfen des Essigs verwendet . AuBerdem hat er 
unter der Rinde noch einen kautschukhaltigen Milchsaft. Rhus Con:aria L. , 
der Gerbersumach, aus Siideuropa und dem Orient stammend, wird in Spanien 
und Sizilien vielfach angebaut. Blatter und Rinde kommen zu Pulver verrieben 
in den Handel, als "Smak" besonders nach England, wo sie zum Farben und 
Saffiangerben gebraucht werden. 

Der Hauptvertreter der eigentlichen Giftsumache ist der kletternde oder 
niederliegende Strauch Rhus Toxicodendron L. (Abb. Sa-d), in Amerika (mit 
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der Varietat Rhus radicans L . und Rhus quercifolia MICHX.), Poison Ivy (Giftefeu) 
genannt. Ihm schliel3t sich an die nach WHITE bei weitem giftigere Rhus vene· 
nata DC. (Abb . 9), der Poison Sumac oder Dogwood und Rhus diversiloba TORR. 

et GRAY (Abb. 10) = Poison-Oak (Gifteiche) . Diese Arten sind fur Nordamerika 
die wichtigsten, wah rend Rhus vernicifera DC. (Abb. 11) und Rhus succedanea L . 

Abb. 8c. Rhus toxicodendron. Zweige einer weiblichen Pflanze mit Biuten und voria hrigen Fruchten. 
[(Aus E . ROST U. E . GILG: Der Giftsumach Rhus toxicodendron L. und seine Giftwirkungen. 

B "rlin Borntrager 1912, Ab b. 19.) 

als Lackpflanzen in Japan eine grol3e Rolle spielen. Durch den vielfachen Ge
brauch der Laienbezeichnung auch in -wissenschaftlichen , besonders medi
zinischen Veroffentlichungen der Amerikaner, die einfach von " Ivy" (unser 
"Efeu") und von "Oak" (unsere Eiche)sprechen, indem sie der Kurze halber 
und aus Nonchalance das Wort "Poison" davor weglassen, hat in unserer 
Literatur gelegentlich Verwirrung gestiftet, indem von einer Efeu- und Eichen
dermatitis die Rede war, wo es sich um eine Sumachdermatitis handelte. 
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Deshalb soUte immer der lateinische, botanische Name - womoglich mit dem A utor 
- genannt werden, um derartige M ifJverstiindnisse zu verhuten 1 • 

Rhus Toxicodendron, der Gi/te/eu, wird auch noch Poison vine, Giftwein, 
genannt, weil er als Kletterstrauch sich wie der dortige wilde Wein - Virginia 
creeper - , Ampelopsis quinquefolia oder Hoggii (s_ u.) mit seinen wurzelnden 
Zweigen an Felsen und Baumstammen in die Hohe rankt. Er stammt aus Nord
amerika, wo er sehr verbreitet ist, wurde bei uns auch in Anlagen gepflanzt und 
ist stellenweise verwildert. Abgesehen von den verschiedenen Parks, z. B. 
SchOnbusch bei Aschaffenburg und den 
botanischen Garten wurde er verwildert 
in Thiiringen, bei Jungbunzlau in Boh
men, bei Kottbus und Hoyerswerda 
von HERMANN WAGNER (S. 160) an
gegeben, ferner im Tegeler Forst bei 
Berlin, auBerdem im Forstort Gehn 
(Osnabriick), was KANNGIESSER be
richtet. Der Giftefeu hat bei uns schon 
eine Rolle in Schadenersatzprozessen 
gespielt, weil er bei sehr Empfind
lichen allein durch seine A usdunstungen 
oder wenigstens auf dem Lu/twege im 
Vorbeigehen den Grund zu der qual
vollen Dermatitis gelegt haben soUte 
oder bei solchen, die in seinem Schatten 
bzw. in seiner Nahe sich hingelegt 
hatten und schliefen. STEPHAN END
LICHER sagt 1841 (S. 601): "Acredo 
huic inest summe volatilis, ita ut love 
fervido obtenebratae plantae effluvia 
juxta cubantis cutem prurire, imo in 
homine adhuc disposito ruborem tumi
dum et pustulas, desquamatione tan 
dem dissipandas, provocare soleant.' · 
Wie mir Prof. ERNST LEHMANN brief
lich mitteilt, wird von den Einwohnern 
von Columbia auch von Rhus juglandi
folia behauptet. daB Empfangliche den 
Ausschlag bekamen, trotzdem sie sich 
nur in meterweiter Entfernung von 
dem Baum befunden haben (Prof. 
STUHLMANN, Medellin, Columbia). Diese 
Fliichtigkeit des Rhusgiftes oder die 

Abb. 8d. Rhus toxicodendron. Zweig (a) H aft 
wurzeln und Blatter zeigend, sowie Fruchtstand 
(b) (Nach CHESNUT, principal poisonous plants 
of the United States 1898, S. 35 aus E. ROST u. 
E. GILG: Der Giftsumach Rhus toxicodendron L 
und seine Giftwirkungen. Berlin: Borntraeger 

1912, Abb. 1.) 

Moglichkeit des Anwehens der Haare durch den Wind und einer hierdurch 
erzeugten Hautaffektion scheint nun aber durch die Experimente von ROST 
und GILG endgiiltig widerlegt. Zunachst wurde festgestellt, daB weder die 
einfachen Gliederhaare noch die Kopfchenhaare der Epidermis der Rhus
pflanzen iiberhaupt ein Sekret enthalten, ferner, daB sie spontan nicht ab
fallen und selbst bei starkem Abblasen im Experiment nur ganz vereinzelt 
abfaUen. Weitere Versuche am Menschen haben mit Sicherheit ergeben, daB 
nur die direkte Einwirkung des Harzsaftes, wie er nur aus Verletzungen der 
Pflanze ausflieBt, hautreizend wirkt, uicht eiumal die eiufache Beriihrung 

1 Die Amerikaner z. B. HIGHMAN (siehe unter Efeu) nennen nun wieder unseren ge
wohnlichen Efeu (Hedera Helix) englischen Efeu (English Jvy). 
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Ab". :I . 

Abb.l0. Abb. 11. 
Abb. 9. Rhus venenata DC. Zweig mit Blltttern und Frlichten. 

(Nach CHESNUT, Principal poisonous plants etc. 1898, Abb. 19, S. 37 aus E. ROST: Uber die 
Giftwirkungen von Rhus toxicodendron usw. Med. Kiin. 1914, Nr. 3 -5, Abb. 3.) 

Abb. 10. Rhus diversiIoba TORR. et GRAY. Zweige mit Blitttern, Bliiten und Fruchten. 
(Nach CHESNUT: Principal poisonous plants of the United states 1898, Abb. 18, S. 36 aus E. ROST: 

tJ"ber die Giftwirkungen von Rhus toxicodendron usw. Med. Rlin. 1914, Nr. 3 -5, Abb. 2.) 
Abb. 11. Rhus vernicifera DC. Zweig mit Blltti,ern und Blilten. 

(Nach ARTHUR MEYER: Arch. Pharmaz. 215, 1879 aus E. ROST: Uber die Giftwirkungen von Rhus 
toxicodendron usw. Med. RUn. 1914, Nr. 3-5, Abb. 6.) 
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verletzter Pflanzenteile. Die Verfasser machen besonders auf den Mangel einer 
Analogie zwischen Rhus und Primeln insofern aufmerksam, als von der Unter· 
seite der unverletzten Rhusblatter weder Sekret noch Giftstoff abgestrichen 
werden kanl!-, wie von den Blattern und Stengeln der Primula obconica. Selbst 
die direkte Ubertragung von Blattstiickchen mit Kopfchenhaaren machte nicht 
die geringste Hautreizung. Diese Arbeit verdient fUr die ganze Frage ganz 
besondere Beachtung. Sie hat auch ergeben, daB das Stehen, Photographierell. 
Unterstellen von Glasschalen, kurz 
das Hantieren unmittelbar an den 
Rhusstrauchern nie Reizerschei
nungen im Gefolge hatte bei den 
verschiedensten Windrichtungen im 
Laufe dreier Jahre. Auch durch Pol· 
len konnten keinerlei ortliche Reiz
erscheinungen beobachtet werden, 
selbst beim direkten Auftragen auf 
die Haut. Mit der sicheren Behaup
tung ROSTS, daB nur an HautsteUen 
die Dermatitis auf tritt, die direkt 
oder indirekt (verunreinigte Finger 
oder Gegenstande, Pflaster usw.) 
mit dem Harzsaft selbst in Beriih
rung kamen, lassen sich schwer die 
Mitteilungen in Einklang bringen, 
nach denen beim inneren Gebrauch 
der Tinctura Rhois del' Ausschlag 
auftrat. 'Obrigens hat ARMUZZI ex
perimenteU nachgewiesen, daB die 
Hautiiberempfindlichkeit gegen aIle 
Teile der Pflanze besteht (Wurzel, 
Stengel, Zweige, Blatter usw.), und 
zwar sowohl gegen frische als seit 
kiirzerer odeI' langerer Zeit verdorrte. 

Del' Nachweis del' 'Oberempfind
lichkeit gegen Rhus wird nach SPAIN 
durch folgende Testmethode gelie
fert : :B'eingemahlene frische Blatter 
werden einige Tage mit 950f0igem 
Alkohol digeriert, dann durch Papier 
tiltriert. Mit dem alkoholischen E x
trakt getranktes FlieBpapier wird 
auf die Haut geklebt, odeI' del' harzige 
Riickstand wird direkt aufgetragen. 

Ahh.1211. Rhusdcrllll1tltis. (Nl1chelIlCr l'hotogl'a phil' 
von P rof. HOWARD Fox, Ne,,' York.) 

Entfernung nach 3 Tagen. VOl' dem 10. Tage soUte kein Urteil abgegebell 
werden. Eine positive Reaktion muB dem klinischen Krankheitsbild vollig 
entsprechen. Bei sehr Empfindlichen iiberschreitet die Reaktion die ReizsteUe. 
Diese Reizprobe war bei allen Erkrankten positiv, von zwei klinisch Gesunden 
bei einem. Meist ist die Reaktion am Abend des zweiten Tages positiv, in zwci 
Fallen war sie es erst am dritten Tage, nul' einmal am 24. Je langeI' die 
Inkubation, urn so schwacher die Reaktion. 65% del' Menschen sind reiz
empfindlich, Kinder unter 18 Monaten nicht. 

Nach PROSSER WHITE wirkt auch der frische Saft von Rhus metopium au" 
dem tropischen Amerika, dort Jamaica Sumac genannt, stark hautreizend. 

Handhuch del' Haut· u. Geschlechtskl'l1nkheitcn. TV. 1. 34 
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Die klinischen Erscheinungen der Rhusdermatitis (Abb. 12a u. b) sind von 
WHITE bereits genau geschildert. unter Berucksichtigung der ganzen Stufenleiter von 
den leichtesten Fallen, wie z. B. seinem eigenen, der mehr ein Erythem mit etwas 
papulovesiculOsem Ekzem gemischt darstellte, bis hinauf zu den ganz schweren 
mit Fieber und Prostration einhergehenden, wie ein schweres Erysipel aus
sehenden, mit furchtbar entstelltem, heif3 und rot geschwollenem Gesicht, dicht 
mit platzenden Blaschen besetzt, nassend, krustig, sehr heftig juckend und 

Abb. 12 b. Infektion mIt dem Harzsaft von Rhus toxicodendron auf dem Handrucken. Photograpliisclie 
Aufnalime 6 Tage spater. (Aus E. RosT U. E. GILG: Der Giftsumach, Rhus toxicodendron Lund seine 

Giftwirkungen. Berlin: Borntrager 1912, Abb. 21 b.) 

brennend. Er bezeichnet die Erkrankung als Ekzem, meint aber doch eImge 
Unterschiede von dem "gewohnlichen" Ekzem feststellen zu konnen, wie die 
dusterrote Farbe, die Gleichmaf3igkeit im Entwicklungszustand der dicht ge
drangten, after zu graf3eren Blasen zusammenflief3enden Blaschen, die als solche 
oft ohne ein papulOses Durchgangsstadium aufschief3en, und deren Inhalt etwas 
weniger durchsichtig, etwas getrubt ist. Gesicht, Hande und Genitalien (durch Be
ruhrung mit den Handen) sind meist befallen, aber auch jeder andere Karperteil, 
besonders bei solchen, die z. B. beim Baden nackt durch ein Ufergehalz gegangen 
sind, wo dann die mit dem Karper in Beruhrung gekommenen Zweige scharf 
begrenzte Flecken, lange Streifen oder ganz unregelmaBige Figuren produzieren. 
Me NAIR fiihrt von begleitenden Allgemeinerscheinungen an: erhahte Herz-
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tatigkeit, Blutdrucksteigerung durch Vasoconstriction, Kongestion in den 
Lungen (Stauung, Dyspnoe, Exsudation, Husten mit wasserigem Auswurf), 
Kongestion nach dem Kopf (Temporalpuls, Ohrensausen, Injektion del' Con
junctiven, SehstOrungen, Delirien, Nasenbluten, Halsschmerzen) und in 36,6% 
del' Falle Albuminurie, Fieber, Durchfall, auch Obstipation, Verminderung 
del' Urinausscheidung durch Verlangsamung des Blutstroms, Lymphdriisen
schwellung. Von Todesfallen seien nur drei in del' Literatur berichtet. SIMPSON 
(1. c.) vergleicht die subjektiven Besehwerden der Primel- mit denen der Rhus
iiberempfindlichen, welche letzteren trotz des meist starkeren Juekens der 
Primeldermatitis viel mehr uber ihre subjektiven Besehwerden klagen als die 
mit der ersteren Behafteten. Me NAIR besehreibt als primare Effloreseenzen 
aueh papulose Erhebungen bis zu HalberbsengroDe, die schlie13lich in Blasen 
ubergehen, auch runde blasse Efflorescenzen mit rotem Hof durch pli:itzliche 
Reizung und plotzliehes EinschieDen des Odems in die gereizten Stellen. Solehe 
Efflorescenzen sind mehr oder minder fltichtig. Diese offen bar primar urti
eariellen Elemente erinnern an N EISSERS urtiearielles Ekzem, von dem i eh 
personlich nicht den geringsten Zweifel habe, daD eil eine Toxieodermie war, 
fraglich aber, durch welchen Stoff entstanden, nicht unmoglich durch Rhuil 
oder Lackwaren. Das "akute exsudative Odem" von MARTINOTTI steht eben
falls nahe, zumal die Biopsie aueh eine besondere Beteiligung der Follikel bei 
der Entzlmdung ergeben hatte, wie sie Me NAIR (s. u.) auch fur die SchweiD
und Talgdriisen bei der Rhusdermatitis festgestellt hatte. Die Talgdriisen 
konnen sogar wegen ihrer besonderen Infiltration als Zentrum der Erkrankung 
angesehen werden. Je starker ihre Sekretion, urn so graDer ist die Loslichkeit 
des Lobinols (s. u.) und dam it del' Grad del' Erkrankung. Auch die SchweiD
drusen und Haarfollikel konnen erkranken. WHITE glaubt, daD del' erfahrene 
Beobachter eine Rhusdermatitis ~ ausgenommen die ganz leiehten Falle ~ 
von einem "idiopathischen" Ekzem wohl unterscheiden kann. Die durehschnitt
liehe Dauer del' Affektion betragt einsehlie13lich del' Involution 3~4 (~6) Woehen, 
ganz leichte Falle brauchen oft nur IO~14 Tage. Eine uberstandene Rhus
dermatitis disponiert after zu gewbhnlichem Ekzem, nach WHITE auch zu 
Acne; aueh zeitlich getrennte odeI' regelmaBige, jahreszeitliehe Rezidive kommen 
VOl' ohne Reinfektion. Hier wirel es sich wohl urn eine polyvalente Sensibili
sierung handeln. SPAIN und COOKE lenken die Aufmerksamkeit auf die ehro
nisehen, nicht an die Jahreszeit gebundenen Formen, deren Symptome auDeri-lt 
qualvoll sind, die entweder in Anfallen auftreten odeI' monate-, ja jahrelang 
ununterbrochen anhalten, wobei haufig del' Patient del' Einwirkung del' toxisehen 
Substanz nul' zur Zeit del' ersten Attacke ausgesetzt war. Dieser ehronisehe 
Zustand kann in del' Form eines Pruritus mit odeI' ohne Erythem, papulOser 
Dermatitis odeI' Ekzem auftreten. Das gewbhnlich sehr hartmiekige Jueken 
geht oft ohne jegliehe sichtbare Hautveranderung einher, kann sich auf die 
Stelle del' urspriingliehen Beruhrung mit del' Pflanze besehranken odeI' all
gemein sein. Wenn die Sehleimhaute, besonders die del' Genitalien und des 
Anus dem Kontakt mit dem toxisehen Agens ausgesetzt waren, ist das Jucken 
besonders stark und anhaltend. Es scheint, daD das Gift wahrend del' Bliitezeit 
im Sommer am kraftigsten wirkt, wo auch gleichzeitig die durch Schwei13 mace
rierte Haut leichter del' Reizwirkung zuganglich ist. Abel' auch im Herbst, wo 
die prachtvoll glanzenden Blatter zum Pfliicken reizen, kommen zahlreiehe 
.Falle VOl'. Seltener ist es im Winter, wo die Zweige mit den schonen Blattern 
unter WeihnachtsstrauDe kommen odeI' das Holz zum Heizen benutzt wird 
odeI' Hockeystoeke daraus geschnitten werden. Es scheint, als ob die getroek
neten Herbariumpflanzen mit del' Zeit ihre Heizkraft verlieren. Naeh Me NAIR 
konnen abel' jahrelang getrocknete Hhusblatter noeh Dermatitis hervorrufen. 

3,1* 
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Je naeh der Empfindliehkeit ist die "Inkubationszeit" verschieden lang. Sie 
wechselt von einigen Stunden bis zu 5 Tagen, meist treten die ersten Erschei
nungen nach 48 Stunden auf. MORROW zitiert noch einen ganz merkwiirdigen 
Fall von LA YINI, in dem 25 Tage, nachdem 2 Tropfen Rhussaft auf einen Finger 
gefaUen waren, unter heftigem Brennen im Mund und Hals, die linke Backe 
stark anschwoll, ebenso Oberlippe und Augenlider. Auch die Arme schwollen 
bis zum doppelten Umfang an. TAYLOR stellte einen Fall von Rhusvergiftung 
mit dem Charakter der Dermatitis exfoliativa vor. 

Prof. E. LEHMANN gibt mir brieflich einen Bericht Prof. STUHLMANNB 
(Medellin, Columbia) iiber Rhus juglandifolia, welche die Einwohner "man
zanillo" oder auch "Pedro Hermandez", "caspi" oder "cuspicaracto" nennen: 
"Die Hltut schwillt an, der Ausschlag (wie bei den anderen toxischen Rhus
arten T.) verbreitet sich ziemllch weit, die Leute leiden an Jucken, sehr oft 
haben sie betrachtliche Schmerzen, nicht selten Fieber." 

Erwahnenswert ist noch ein Fall WmTEs, in dem die Mutter gegen Ende 
der Graviditat eine Sumachdermatitis hatte, die vor der Entbindung abheilte. 
Das Kind bekam am 6. oder 7. Tag nach der Geburt einen gleichen Ausschlag 
auf dem Bauch. WIDTE faBte dies als eine ,;Ubertragung" in utero durch den 
Placentarkreislauf auf, also gewissermaBen als eine Sensibilisierung des Kindes 
von innen gegen innen - falls, wie ich meine, nicht iiberhaupt noch in der Um
gebung von Mutter und Kind sich Gegenstande befanden, die etwa vor der 
Geburt mit der Pflanze und nach derselben mit dem Kind in Beriihrung 
gekommen waren. Der Fall scheint mir nicht klar genug, um fUr das Problem 
der Vererbung einer Idiosynkrasie oder der "Ubertragung" durch das miitter
liehe Placentarblut im obigen Sinne verwertet werden zu konnen. 

Dauernde Folgeerscheinungen nennenswerter Art auf der Haut sind eigent
lich bisher nicht berichtet. Nur ein Leukoderma direkt an den Stellen, an denen 
die Rhusdermatitis saB, ist vor einiger Zeit von Mc CARTHY, LEE und 
Mc CAFFERTY beschrieben. Sie fassen es als primar ohne Mitwirkung einer 
starkeren Besonnung auf. Es besserte sich sogar durch Hohensonne. 

"Nach dem innerlichen Gebrauch normaler Dosen der Tinktur von Rhus 
toxieodendron konnen ebenfalls Aussehlage von erysipelatoser, blaschen- oder 
pustelartiger Beschaffenheit auftreten. Auch kleine, ofter verabfolgte Mengen 
rufen bei empfindlichen Menschen Schmerzen, gastroenteritische Symptome 
oder groBe Entkraftung, Sehwindel, Betaubung, Delirien, Anasthesie und 
lahmungsartige Zustande hervor" (LEWIN, S. 682 und PIFFARD, S. 97-100). 
HUGO SCHULZ beschreibt die Wirkung nach innerem Gebrauch so: Weit ver
breitetes, heftiges Jucken, besonders an den behaarten Korperstellen, weiterhin 
erysipelatoser Ausschlag mit Odem der Haut und ebenfalls heftigem Jucken, 
seharlachartiges Exanthem iiber den ganzen Korper mit gleiehzeitiger Schwellung 
der Hande und FiiBe, rote Flecken und ausgedehnte Hautrotung mit Blaschen
bildung, Petechien, roter papuloser Aussehlag, der sich nach einigen Tagen 
abschuppte, vesiculOser und bulloser Ausschlag, letzterer wie bei Erysipelas 
bullosum, blaurot verfarbte Pustelausschlage, Herpes zoster. Das Gesieht war 
in einzelnen Fallen auffallend blaB und eingefallen, in anderen kam es zur Ent
wicklung von Erysipelas faciei et capitis. 

Diese auffallende Vielgestaltigkeit und etwas merkwiirdig anmutende Kom
bination aller moglichen Hauterscheinungen findet sich natiirlich nicht in einem 
Fall vereinigt. Ob die genaueren Bezeichnungen der Hautbilder einer strengeren 
Kritik angesichts der klinischen FaIle selbst standgehalten hatten, erscheint 
zweifelhaft, sicher nicht der "Herpes zoster" und das "Erysipel". 

Eine natiirliche Immunitiit gegen Rhus ist selten absolut. Tierexperimente 
konnen zur Klarung der Frage nicht beitragen wegen Unempfanglichkeit del' 
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Laboratoriumstiere gegen das Rhusgift. Nach Mc NAIR (a) existiert beim 
Menschen eine relative Immunitiit, da unter 18 Menschen nur einer eine erhi:ihte 
Empfindlichkeit aufweist. Sie entspricht den MENDELschen Gesetzen (Im
munitat dominant, Empfindlichkeit gegen Rhus recessiv). JAMES C. WHITE, 
der sich beirn Botanisieren und Praparieren fiirs Herbarium wiederholt auch 
unter besonders fiir das Auftreten des Ausschlages giinstigen Umstanden an 
heiBen Sommertagen ohne VorsichtsmaBregel der Beriihrung mit Rhus venenata 
und toxicodendron aussetzte, die Pflanzen sogar langere Zeit in der warmen, 
oberflachlich verletzten Hand trug, bekam zunachst nicht die geringste Spur 
einer Entzundung. Ais er dann aber nach einigen Wochen den Saft absichtlich 
in die Hand einrieb und eintroknen lieB, gelang es ihm auch, eine zuerst nur 
ganz schwache, dann aber im Laufe von 14 Tagen sich heftig steigernde Derma
titis zu erzielen. Er betont ausdrucklich, daB er vorher etwa 30 Jahre ohne 
VorsichtsmaBregeln botanisiert habe, speziell ohne Handschuhe, daB er mit 
den Handen und dem Gesicht irnmer wieder mit Rhus in Beriihrung kam. 
Mc NAIR, der sich in fast spezialistischer Weise mit der Sumachdermatitis 
beschaftigt (siehe Literaturverzeichnis, 10 Publikationen), bestatigt die Seltenheit 
einer absoluten Immunitat gegen Rhus. Eine genugend kriiftige Applikation 
hatte - im Gegensatz zu seiner eben erwahnten neueren Auffassung - immer 
Erfolg. ROST (d) halt den Beweis fur eine besondere Empfindlichkeit einzelner 
Personen gegen das Rhusgift nicht fiir erbracht. "In allen bisher experimenti 
causa erfolgten Infektionen an den zum Versuch herangezogenen Personen 
lieB sich unter geeigneten Bedingungen eine Dermatitis erzielen" (Separat
Abdruck S.18). Diesem Ausspruch scheinen HEINBECKERS Studien an Eskimos 
mit konzentriertem Rhusextrakt (nach SPAIN und COOKE, s. u.) entgegen
zustehen. 65 Eskimos an der Sudkuste von Baffinsland wurden mit dem Ex
trakt am Unterarm bestrichen. Das Resultat war nach 24, 48 Stunden, einer 
Woche negativ. HEINBECKER faBt dies nicht als Rasseeigentumlichkeit auf, 
da die ihrer Rasse entsprechenden amerikanischen Indianer etwa so wie die 
WeiBen auf Rhus reagieren, sondern als die Folge des fehlenden friiheren Kon
taktes mit der Pflanze. TEMPLETON glaubt wie ROST, daB keine absolute Im
munitat auch gegen starke Konzentrationen besteht, wahrscheinlich aber eine 
relative. Von 18 Personen scheint ungefahr eine hochempfindlich Auch er 
schlieBt sich dem Ausspruch DEIBERTS und MENGERS an, daB die amerikanischen 
Indianer nicht hochgradig immun sind. COCA betont den hohen Prozentsatz 
der Uberempfindlichkeit gegen Giftefeu. Die "natiirliche Allergie" wachst im 
fruhen Lebensalter prozentual am starksten beim Giftefeu bis zum Erwachsenen
alter. Es gibt auch Menschen, die gegen das, wie es scheint, schwachere Gift 
von Rhus toxicodendron ohne SensibilisierungsmaBnahmen "immun" zu sein 
scheinen, wahrend sie durch die Beruhrung mit Rhus venenata prompt und 
leicht ihre Dermatitis bekommen. Der Baum scheint erheblich kraftiger als der 
Kletterstrauch zu sein. 

DaB eine scheinbare Imrounitat nurdie Folge einesfehlenden vorausgegangenen 
Kontaktes ist, beweisen die Versuche von HENRY W. STRAUS an Sauglingen 
und ganz kleinen Kindern etwa bis zu 3 Jahren. In 119 Fallen verlief die erste 
Lappchenprobe mit einer besonders von COCA praparierten Paste aus Rhus 
radicans ausnahmslos negativ, die Wiederholung aber in 35 von 48 Fallen 
positiv. Die Sensibilisierung nach der ersten Probe erstreckte sich auf die 
ganze Haut. War der vorausgegangene Kontakt genugend, so reagieren diese 
kleinen Kinder annahernd im gleichen Prozentsatz wie die Erwachsenen. 

Von Rhus juglandifolia schreibt Prof. STUHLMANN (s. 0.), daB einzelne 
Menschen immun dagegen seien, und daB das einmalige Uberstehen der Krank
heit immun mache. Die Landleute behaupten, daB eine VorbeugungsmaBnahme 



534 K. TOUTON: Hauterkrankungen durch phanerogamische Pflanzen und ihre Produkte. 

gegen das Ubel darin bestande, eine dort sehr beliebte Maissuppe (masamora) 
mit einem Loffel aus Manzanilloholz wahrend des Zubereitens zu riihren. 

Riel' schlie Ben sich experimenteUe Resultate von KRAUSE und WEIDMA~ 
an. Sie waren an Katzen, Runden, Affen, weiBen Mausen, Meerschweinchen, 
Kaninchen, wei Ben Ratten und 20 Menschen mit frischer Wurzel- und Zweig
rinde, Blattern und einer 95%igen alkoholischen Losung gewonnen. Von bereits 
bekannten Tatsachen wurde bestatigt, daB die Absonderung der Rautaffektion 
die Erkrankung nicht iibertragen kann, daB das Gift dagegen selbst mit del' 
Raut in Kontakt kommen muB, und daB die Empfanglichen zu jeder Jahreszeit, 
wenn del' Pflanzensaft die Raut trifft, erkranken. Neu gefunden wurde, daB 
wiederholte Attacken aUe Stadien del' folgenden Attacken abkiirzen und durch 
sie keine lokale Immunitat erzielt wird. Es gibt doch eine absolute (und wahr
scheinlich dauernde) Immunitat gegen die Rhusvergiftung. Dnter den 20 Men
schen glaubten 2/3 immun zu sein, ohne daB sie es waren. In 45% del' Empfang
lichen muBten zur Erzielung del' Dermatitis vorher Rautdefekte durch Kratzen 
gesetzt werden. Die gewohnlichen Laboratoriumstiere schein en aUe immun 
zu sein, was ARMUZZI bestatigt. - Die Frage, ob es uberhaupt immune Menschen 
gibt oder nicht, scheint doch zugunsten der ersteren Anschauung entschieden zu 
werden, wie auch ARMUZZI bestatigt. JedenfaUs erkennt er eine relative Immunitat 
des Menschen an. Selten ist die Rautreizung nach der ersten Beriihrung. 

Riel' fiigen sich am besten die neuen Experimente BIBERSTEINS (Breslauer 
Rautklinik) ein, der mit 6 verschiedenen Rhusarten: Toxicodendron, radicans, 
vernicifera, crenata, semiolata und typhina zunachst Sensibilitatspriifungen 
ansteUte und dabei fand, daB die einzelnen Rhusarten des gleichen Jahrgangs 
primar (d. h. bei Leuten, die friiher mit Rhus nicht in Beriihrung kamen) ver
schieden haufig reizen. Der Reizeffekt derselben Art ist in den verschiedenen 
Jahren nicht durchgangig gleich. Die Zahl der Reagierer nimmt mit der Ver
mehrung del' Zahl der Rhusarten zu. Rhusole reizen im allgemeinen haufiger 
als Blatter. Bei del' Sensibilisierung und Desensibilisierung ergaben die ver
schiedenen Jahrgange und Arten analoge Dnterschiede wie bei den Sensibilitats
priifungen. Die Sensibilisierung entwickelt sich verschieden schnell und in 
einem verschiedenen Prozentsatz der FaIle. Mit manchen Arten gelang sie fiir 
einen bestimmten Jahrgang bis zu 100%. Primar Uberempfindliche konnten 
gegen die anderen Rhusarten nicht in hoherem Prozentsatz als von vornherein 
nicht Uberempfindliche sensibilisiert werden. Die begiinstigende Wirkung des 
Traumas wurde bestatigt. Die Sensibilitat verlief mitunter wellenformig. Es 
wurde Mono- und Gruppen- (spezifische und unspezifische), ortliche und all
gemeine Sensibilisierung und Desensibilisierung und ein Wechsel zwischen 
beiden beobachtet. In einigen Fallen schien die auffaUende Reaktionsstarke 
in der Testperson begriindet. Meist, auch bei den primar Uberempfindlichen, 
gelang die Desensibilisierung (s. u.). - Ganz besonders wichtig erscheint die 
verschiedene Reaktion durch die gleiche Art in verschiedenen Jahren, ein Punkt, 
del' die Bedeutung der sog. Standardextrakte sehr illusorisch macht (s. u.). 

Eine passive Ubertragung auch schwerer Uberempfindlichkeiten gegen Gift
sumach gelang COCA und GROVE nicht. 

ARMUZZI betont auch, daB die Rhusdermatitis keine Immunitat hinterlaBt. 
und daB die Riickfalle wie die Erscheinungen der primaren Krankheit ver
laufen. Bei den Uberempfindlichen hat die Cutireaktion, die epicutane Auf
legung von alkoholischen Rhusextrakten oder frischen Pflanzenteilen eine 
Reaktion von dem gleichen Typus der ausgebildeten Krankheit zur Folge, die 
spezifisch nur dem Rhusantigen in dem betreffenden FaIle zukommt. Die Raut
iiberempfindlichkeit ist allgemein; quantitative Differenzen an besonderen 
Rautbezirken hangen von besonderen anatomischen Dmstanden, z. B. del' 
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Dicke der Rornschicht abo Die iiberempfindliche Raut reagiert noch auf Ver
diinnungen des alkoholischen Extraktes bis 1 : 100000. Auch ARMUZZI gelang die 
passive Obertragung der Uberempfindlichkeit von Mensch zu Mensch und von 
Mensch zu Tier (Meerschweinchen, Kaninchen) nach PRAUSNITZ und KUSTNER 
nicht. Antikorper im Serum der Uberempfindlichen konnten nicht gefunden 
werden. Eine Desensibilisierung auf cutanem TV eg gelingt nicht, auf parenteralem 
oder enteralem ist sie unsicher und langsam (s. unten die Kritik der STRICKLER
schen Methode). Es handelt sich urn eine rein idiosynkrasische Erscheinung, eine 
akquirierte oder angeborene Sensibilisierung der Haut, wahrscheinlich um 
eine Antigen-Antikorperreaktion innerhalb der Hautzellen. Es muB keine Vago
tonie zugrunde liegen, es kann auch eine Sympathikotonie llberwiegen, jeden
falls aber liegt wohl eine gewisse Labilitat des vegetativen Nervensystems vor. 

'Vir wenden uns jetzt der Art des Rhusgiftes zu, wie es sicher in dem beim 
Austritt weiBen, danach aber rasch braun und schwarz werdenden Rarzsaft 
enthalten ist. 

Bei Rhus solI es sich nun urn ein Glykosid (SIMPSON) handeln. Von Mc NAIR 
und MAISCH existieren auch Publikationen iiber das Sumachgift, von letzterem 
schon aus dem ,Jahre 1865. Schon vor MAISCH hatte KHlTTEL das aktive Prinzip 
der Rhus in einem "fliichtigen Alkaloid" gefunden zu haben geglaubt, was er 
durch Destillation eines Infuses der getrockneten Blatter von Rhus toxicodendron 
gewonnen hatte. MAISCH konnte jedenfalls in der frischen Pflanze diesen Stoff 
nicht finden, dagegen aber eine "fluchtige Siiure", die ahnliche Reaktionen gab 
wie Ameisen- und Essigsaure. Sie neutralisierte Basen, und die Salze der starkeren 
Basen gaben eine deutlich alkalische Reaktion. Diese "neue organische Saure" 
nannte MAISCH "Toxicodendronsa1tre". Die Untersuchungen SIMPSONS dagegen 
stellten, wie schon erwahnt, als das aktive Prinzip ein Glykosid dar, kein Protein. 
TOYAMA betont ganz ausdriicklich, daB die wirksame Substanz nicht flilchtig 
sei, und glaubt bei den durch die "Ausdilnstung" der Pflanze angeblich ent
standenen Fallen an einen indirekten Kontakt mit Gegenstanden oder Personen, 
die mit dem Gift in Beruhrung gekommen waren, und an denen es haftete. 
Auch Mc NAIR hat nachgewiesen, daB die angeblichen Erkrankungen durch 
den Rauch der verbrannten Blatter auf feste Partikel in dem Rauch zuriick
zufiihren sind, nach deren Beseitigung mittels Durchsiebens (durch Mousselin) 
der Rauch allein keinen schadlichen EinfluB mehr auf die Haut hatte. Die 
Publikationen Mc NAIRS sind neueren Datums. Mc NAIR erkannte als wirksame 
Stoffe aus Rhus toxicodendron und Rhus diversiloba PFAFFS Toxicodendrol 
an und das Lobinol, beides Polyhydrophenole mit ungesattigten Seitenketten. 
Nach PFAFF ist das Toxicodendrol in Wasser unloslich, in Alkohol loslich, aus 
dem es als Bleiverbindung gefallt werden kann; durch Alkalien wird es verseift. 
Es ist nicht fhlChtig und wirkt wie die Pflanze selbst. Das aus einem zllnachst 
unreinen 01 gewonnene Toxicodendrol ist zwar nicht Cardol, steht demselben 
aber nahe. TEMPLETON halt das Lobinol fur den Hauptreizfaktor. Das Lobinol 
passiert wegen seiner Lipoidloslichkeit die Zellen, es wirel aber in seinem Lauf 
gehemmt durch den Proteinuberzug der Zellen, der es koaguliert. Neben der 
eigenen Giftwirkung kann das Lobinol noch durch Zellmetabolismus toxische 
Produkte entstehen lassen. NESTLEl~ schreibt von der an sich selbst erzeugten 
Primeldermatitis: "Der ganze Verlanf dieRer Hautkrankheit zeigt groBe Ahn
lichkeit mit der Wirkung des Toxicodendrols, des giftigen Prinz ips von Rhus 
toxicodendron (PFAFF). SPAIN und COOKE bezeichnen die toxische Substanz 
als "saures Harz". 

Nachdem FORD schon 1907 durch wiederholte intravenose Injektionen des 
Rhusgiftes eine richtige "antitoxische Immunitat" erzeugt zu haben glaubte, 
griff insbesondere STRICKLER von 1917 an auch die Frage der Behandlung der 
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Rhusdermatitis auf, nachdem er sowie DUNCAN, DAKINS, SCHAMBERG und 
WENDELL REBER eine zeitliche Immunitat (fUr eine Saison) durch Kauen der 
Blatter und Schlucken des Saftes im Fruhling bereits erzielt hatte, ubrigens 
eine populare Methode. SCHAMBERG gab auch mit gutem Erfolg ein Fluid
extrakt der Pflanze in langsam steigenden Dosen wahrend eines Monats. SCHAM
BERG legte entsprechend unseren alten Angewohnungskuren das Hauptgewicht 
auf den Beginn mit kleinen, aber allmahlich steigenden Dosen. Er gab die Tinct. 
Rhois toxicodendri per os mit regelmaBigem Erfolg bei allen Rhusempfindlichen. 
Sie blieben durch den vorherigen Gebrauch der Tinktur frei, wenn sie sich 
spater der Pflanze aussetzten - wenigstens in der "Saison". Das Rezept lautete: 
Tinct. Rhois toxicodendri 1 ccm, Spiro rectificat. 5 ccm, Syrup. aurant. ad 
100 ccm, nach dem Essen 1-21 Tropfen, bei jeder Gabe um 1 Tropfen steigend, 
3mal taglich. Dann einmal taglich ein TeelOffel in 1/2 Wasserglas Wasser wahrend 
der ganzen Saison. Bei Rhus-venenata.Ausschlag kein Effekt, ebensowenig 
wie bei Primeldermatitis oder sonstigen Pflanzendermatitiden. Diese einfache 
Methode ersetzte nun sein Assistent STRICKLER durch die Injektionsmethode. 
STRICKLER gewann 1921 als wirksames Prinzip durch alkoholische Extraktion, 
Filtrieren und Pracipitieren das Glykosid. Das Pracipitat wurde 10 Stunden 
im Soxhletextraktor extrahiert, der Extrakt bei niederer Temperatur getrocknet. 
Das Toxin wird sorgfaltig gewogen, in absolutem Alkohol gelOst, der etwas 
verdiinnt wird mit Waflser. Vor der Behandlung intracutaner Test, ob Rhus 
toxicodendron oder venenata die Krankheitsursache ist, mit 0,05 ccm der 
alkoholischen Losung. Rhus venenata liegt selten vor, noch seltener beide. 
1st die Anamnese unmoglich, dann wird das Ivy-Toxin und das Sumac-Toxin 
2 : 1 gemischt. Dosis 0,5-2,0 intramuskular. STRICKLER, PETCH und ALDERSON 
injizierten das Toxin des Giftefeus (Rhus toxicodendron) und des Giftsumachs 
(Rhus venenata) intramuskular zur Heilung der bereits bestehenden Dermatitis. 
Zwei Injektionen genugten meist, und schon nach der ersten tritt eine wesent
liche Besserung ein. Dieser Erfolg wird als DesensibiIisierung, nicht als wahre 
Immunitat bezeichnet, da er nur vornbergehend ist. Um ihn zu verlangern, 
rat STRICKLER, wahrend der Attacke intramuskulare Injektionen zu machen 
und nachher den Extrakt per os zu nehmen. Er befiirwortet iiberhaupt stets 
die kombinierte Methode. Er glaubt mit SCHAMBERG und ALDERSON an eine 
geschaffene Gewebsimmunitat. ALDERSON stellt einen alkoholischen Extrakt 
aus frischen Blattern her, der filtriert und gefallt, bei niederer Temperatur 
getrocknet, vor dem Gebrauch nach Gewicht in Alkohol gelOst und mit sterilem 
Wasser versetzt wird. Zur internen Verabreichung werden von der ToxinIosung 
4,0 auf 90,0 Elixir aromat. gegeben und davon steigend tropfenweise von 10 bis 
20 bis 1 TeelOffel taglich verabreicht. ALDERSON betont, daB die auf Rhus 
diversiloba (poison oak) beruhenden FaIle die schlimmsten sind. DIFFENBACH 
berichtet uber die Erzielung der Immunitat durch Trinken der Milch von Kiihen, 
die mit Gras und Giftefeu gefiittert waren. Die DesensibiIisierung gegen Rhus 
dauert bestenfalls etwa 2 Jahre. In Amerika vermehren sich die gunstigen 
Berichte uber Erfolge mit der STRICKLERschen Methode, wie er sie 1923 ver
offentlichte. Von seinen iiber 350 Fallen waren aIle auBer 10 erfolgreich (9 
zweifelhaft). 1-3 Injektionen genugten meist (selten 4-5 notig). Nach der 
ersten beginnender Effekt nach 3--48 Stunden. Die 2 ersten Injektionen 
in eintagigem Intervall, bei den spateren ein Intervall von 48-72 Stunden je 
nach dem Effekt. Das Jucken schwindet mit wenig Ausnahmen ganz oder 
fast ganz innerhalb 24 Stunden nach der 1. Injektion. Dann geht auch der 
Ausschlag zuruck. Haut meist normal in 4-5 Tagen nach Beginn der Behand
lung. Wenig Ausnahmen bei schwersten Fallen. DesensibiIisierung ist von 
Zeit zu Zeit zu wiederholen, mit 3-4 Injektionen 0,3-0,5, aIle 3-4 Tage eine. 
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Er halt an einer Gewebsimmunitiit wie beim Heufieber fest. 1m Blut wurden nie 
1mmunsubstanzen gefunden. Bei den 20 desensibilisierten Fallen wurde Tinct. 
Rhois toxicod. oder venenatae 5-10 Tropfen nach dem Essen einen Monat 
lang gegeben. Jede Lokalbehandlung unterblieb. WILLIAMS und MAC GREGOR 
berichten iiber die Behandlung von 26 Fallen nach der zuletzt publizierten 
STRICKLERschen Methode. Das Antigen wurde nur aus Rhus toxicodendron 
hergestellt, weil Rhus venenata urn New York wenig vorkommt. Die Injektion 
von einer Dosis (0,25-1,5) geniigte in 15 von 26 Fallen, die Durchschnittsdosis 
ist 1 ccm. In 5 Fallen begann die Besserung nach der 2. und nur in einem Fall 
erst nach der 3. Injektion (Intervall 1-3 Tage). Geringe Schmerzen und sonst, 
keine unangenehmen Nebenerscheinungen nach der Injektion. Manche Patienten 
erhielten nur Tinct. Rhois toxicodendri per os, was manchmal allein geniigte. 
In einer "Tafelrundendiskussion" (wohl = freie Aussprache) in der Amer. 
dermat. assoc. Juni 1924, an der sich auch SCHAMBERG lebhaft beteiligte, wobei 
er seine interne Methode wegen des Fehlens von Schmerzen und einer Lokal
reaktion der STRICKLERschen subcutanen vorzieht, wurde die SCHAMBERGSche 
von WILE lebhaft befUrwortet, er hatte nie einen MiBerfolg, ebenso wenig ORMSBY. 
MORROW dagegen, der selbst seine Rhus £iir die Tinktur in Kalifornien sammelte, 
hatte keinen Erfolg. Angeblich sammelte er Rhus toxicodendron und diversi
loba. SCHAMBERG glaubt, daB er nicht eine Tinktur von der gleichen Art gab, 
von der die Vergiftung stammte. Von HIGHMAN und CHIPMAN wurde auch 
darauf aufmerksam gemacht, daB in Amerika FaIle als Rhusintoxikation 
betrachtet werden, die gar keine sind. Die werden naturlich nicht auf SCHill
BERGS und STRICKLERS Methode heilen, sondeI'll sich eher verschlimmern. 
SCHAMBERG meint aber auch, daB man die Anfangsdosis evtl. noch herunter
setzen sollte. Die mittlere Dosis von Rhus ist unschadlich fiir einen Durch
schnittsfall 1 . 

Besonders lehrreich sind die Resultate, die BIVINGS an den Insassen eines 
Kinderinstitutes gewann, das inmitten einer Gegend lag, in der Rhus toxico
dendron reichlich wuchs, wo die Kinder sich hauptsachlich im Freien aufhielten, 
spielten und arbeiteten. Hier gab es immerzu Rhusdermatitis, die BIYINGS 
mit STRICKLERS Methode behandelte. In leichten Fallen war die Tinktur per os 
geniigend, schwere bekamen auBerdem noch in 24 stiindigenIntervallen, schwerste 
in 8stiindigen das Antigen subcutan. Das Maximum fUr dieses war 0,9, fUr die 
Tinktur 30 Tropfen. Der Ausschlag war meist papulOs und blasig. Die langste 
Zeit in den schwersten :Fallen, bis die Besserung eintrat, war 36 Stunden oder 
12 Stunden nach der 2. Injektion. Besonders wenn Rh. toxicod. und venenata 
in Frage kamen, wurde auch das aus letzterer gewonnene Antigen verwendet, 
evtl. abwechselnd mit dem aus ersterer gewonnenen. 1m Frilhjahr, besonders 
im Marz wurden bei vorher Befallenen Desensibilisieru,ngen mit gutem Erfolg 
gemacht, so daB die Betreffenden wahrend des kommenden Sommers frei 
blieben. Von 15 Fallen miillangen nur zwei. Die Behandlung und Desensibili
sierung verlief ohne Unbequemlichkeiten und unangenehme Nebenwirkungen. 
Die geheilten und desensibilisierten FaIle wiegen urn so schwerer, als sie sich 
taglich den giftigen Pflanzen wieder aussetzten, ohne wieder zu erkranken. 

SAYER bestatigt die glanzenden Erfolge der intramuskularen Injektionen 
und in schweren j1'allen der kombinierten Behancllung von SCIfAMHERG und 
STRICKLER. Mitunter sah er ein fleckiges, juckendes Erythem 24-36 Stunden 
nach cler Injektion der Patienten mit Rhusdermatitis, nicht bci [mcleren, (las 
er ~11s Antik6rperreaktion HllffaBt. 

1 Nach HAC-ER ist die Maximaldosis von Extractum toxicodendri pro dosi 0,05 lmd 
pro die 0,2, die von Tinct. toxicod. (Pharm. germ. I) pro dosi 1,0 und pro die 3,0. 
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1m Gegensatz zu dem Vorstehenden wissen KRAUSE und WEIDMAN fast 
nur Ungimstiges tiber die SCHAMBERG-STRICKLERsche Behandlung zu berichten. 
Die PriLVentivbehandlung scheine meistens Pruritus ani, seltener Verstarkung 
von Hamorrhoiden zur Folge zu haben. Die Schmerzen an den Stellen der 
intramuskularen Injektionen wogen die Gefahr zuktinftiger Attacken auf, die 
gewohnlich doch nur hypothetisch sind. Es ist moglich, daB der Heilwert dieser 
Methode gering oder gleich Null ist, und daB die guten Resultate auf das Konto 
der wechselnden Intensitat des Reizmittels, das zu verschiedenen Zeiten in 
Anwendung kam, zu setzen ist. Die Vorbeugungsbehandlung STRICKLERs ver
sagte in seinen 20 Fallen. 

CLOCK, der auch die haufig groBe Schmerzhaftigkeit der Injektionen mit 
alkoholischer Losung betont, empfiehlt eine Losung des "gereinigten aktiven 
Prinzips" in Mandeltil. Diese intramuskular in den Deltoides gemachten Injek
tionen seien schmerzlos und konnten sogar wegen der langsameren Reaktion 
hoher konzentriert werden. Sie sind wirksamer als jeder bisher hergestellte 
Extrakt. 

Nach dem J. amer. med. Assoc. wird das STRICKLERsche Antigen, welches ohne Patent 
oder Handelsmarke der U. S. A. durch die "American Chemical Laboratories" in Phila
delphia hergesteUt wird, durch Extraktion der frischgesammelten Blatter mit Alc. absol.. 
Zusatz von Zinksulfat und ~atriumphosphat zur Fallung des .. Zinks als Zinkphosphat, 
Trocknung des Pracipitates, Atherextraktion, Verdunstung des Athers und Trocknung des 
RiIckstandes bei niedriger Temperatur gewonnen. Das Antigen, welches zur Feststellung 
der Empfindlichkeit gegen Rhus toxicodendron, zur Desensibilisierung und zur Linde
rung der Symptome der Dermatitis angewandt wird, wird in Packungen zu 4 Ampullen 
a 1 ccm abgegeben, die jade 0,0125 in 40%igem Alkohol gelost enthalt, der "Dermal test" 
in solchen von 1 ccm mit 0,005 g in einer Losung von 15% Dextrose, 10% Alkohol und 
75% Wasser. Dem Rhus-toxicodendron-Antigen liegt noch eine Ampulle mit dem 
"Test" fur Rhus venenata bei, ebenso wie dem Antigen und Test fur diese noch eine fur 
Test auf Rhus toxicodendron beigegeben ist. 

Die Angelegenheit erregte in dem MaBe das Interesse der amerikanischen 
Dermatologen, daB WILLIAMS eine groBe freie Aussprache in der American 
medical association im Mai 1925 dartiber herbeiftihrte. Auch hier wurde groBes 
Gewicht auf die spontan so wechselnde Intensitat als Grund zu allzu gtinstigen 
bzw. optimistischen Urteilen tiber die Behandlungsmethode gelegt. Auch 
HORATIO WOOD jr. gehort zu den Zweiflern, wobei er von der Meinung beein
fluBt ist, daB nur Proteine Immunitatsreaktionen gaben, und das toxische 
Prinzip der Rhuspflanze doch kein Protein sei. 

Vielen Zweifeln begegneten auch Mitteilungen tiber gtinstige Resultate von 
Venenata-Antitoxin bei Diversilobavergiftung, oder von Toxicodendron-Anti
toxin bei Verniciferaerkrankung. WILLIAMS (S.851) hatte namlich eine Lack
dermatitis, also durch Rhus vernicifera entstanden, mit Toxicodendron-Antigen 
angeblich mit glanzendem Erfolge behandelt, indem die seit Wochen bestehende 
Dermatitis in 3 Tagen heilte. WILLIAMS behauptete, daB das Toxicodendron
Antigen gegen die durch die 4 Rhusarten erzeugten Dermatitiden wirke. 

Der gute Erfolg einer milden Lokalbehandlung wurde aber auch verschiedent
lich betont. Vor dem Zurtickdrangen stark sezernierender Ausschlage wurde 
gewarnt. FORDYCE, OLIVER, GUY und COLE sprachen sehr zugunsten der 
SCHAMBERG-STRICKLERschen Methode, die jedenfalls eine starke Abkurzung 
und Erleichterung bringe. 

TEMPLETON sah in 5 Fallen, in denen er eine Rhusdiversiloba-Dermatitis 
mit dem Extrakt der Pflanze intramuskular behandelte, lokal um die Einstich
stelle eine sich rasch vergroBernde Quaddel, die einmal vom Handgelenk bis 
zur Schulter reichte, dann auch eine weit - oft tiber die ganze Haut - ver
breitete Urticariaeruption aus kleineren Quaddeln zum Teil gemischt mit den 
papulovesicultisen Elementen der Rhusdermatitis. Er hatte benutzt BROEMMELS 
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"poison oak extrakt" und meist CUTTERS "Toxok". Diese als allergisch gedeutete 
Urticaria begann 1-3 Tage nach Beginn der 1njektionsbehandlung. Das ,Jucken 
war enorm. TEMPLETON glaubt, daB diese Patienten durch die Krankheit gegen 
das therapeutische Antigen sensibilisiert sind. Diese Komplikation steht im 
Gegensatz zu der von CORSON sowie von COOKE und SPAIN beschriebenen. 
durch die 1njektionen verursachten Ausbreitung der spezifischen Rhuserkran
kung der Haut. Bei dieser glauben COOKE und SPAIN, daB sie durch eine Fort
leitung des aktiven Prinzips auf dem Blut- oder Lymphwege von del' 1njektions
stelle aus veranlaI3t ist. TEMPLETON befurwortet trotz dieser seiner FaIle die 
spezifische Antigenbehandlung del' Rhusdermatitiden, aber sie soil etwa nur 
urn den 10. Teil so stark beginnen, also mit 0,1 anstatt 1,0 ccm Extrakt (s. u.) 
und langsam steigen urn 0,1-0,2 ccm taglich. TEMPLETON macht aber die 
1njektionen nur in schweren Fallen, sonst begnugt er sich mit ~CHAMBERGS 
peroraler Behandlung. 

Ohne die STRICKLERsche Behandlung zu erwahnen, haben nun SPAIN und 
COOKE dessen Bahnen betreten, namlich der Rhusidiosynkrasie und der ihr 
entspringenden Dermatitis durch 1njektionen eines das toxische Agens ent
haltenden Mittels beizukommen bzw. ihr vorzubeugen. Sie benutzten zur Her
stellung ihres in del' allgemeinen Einleitung erwahnten Standardextraktes die 
in Amerika verbreitete kletternde Varietat von Rhus toxicodendron, die var. 
radicans L. DaB sie dabei der starken Veranderlichkeit und der daraus resul· 
tierenden Unsicherheit sowohl del' diagnostischen als del' therapeutischen Ergeb
nisse Rechnung trugen, welche den auf dem bisherigen Wege hergestellten, rasch 
veranderlichen Praparaten anhaften, bedeutet zweifellos einen ]'ortschritt. 
Wenn man nun aber auch nach den gemachten Mitteilungen annehmen kann, 
daB tatsachlich del' gewonnene ,,~tandardextrakt" und die Tabletten monate-. 
ja jahrelang unverandert bleiben, so ist doch bei der Herstellung del' Kardinal
frage, der grof3en Veriinderlichkeit des Ausgangsmaterl:als, namlich der Rhus
pJlanzen selbst und ihres Gehaltes an toxischer Substanz je nach Standort, Jahres
zeit usw. nicht Rechnung getragen. Wir dlHfen daher den von ihnen gewonnenen 
Resultaten nur insofern Bedeutung beimessen, als sie sich grlmden auf eine 
Pflanzenausbeute an dem bestimmten Standort und zu del' bestimmten Jahres
zeit gesammelt. Der SPAIN -COOKEsche Extrakt bedeutet also nicht eine allgemeine 
und uberal! gleich gUltige Test- und Heilsubstanz, sondern nur eine zuveriassige 
Grundlage zur Vergleichung der von ihnen vorgenommenen Bestimmungen 
des Grades der Uberempfindlichkeit und der prophylaktischen odeI' therapeuti
schen Wirksamkeit. Mit anderen 'Vorten: Rhuspflanzen von einem anderen 
Standort und einer anderen Jahreszeit ki:innen einen "Standardextrakt" genau 
nach del' COOKE-SPAINschen Methode hergestellt liefern, del' -- grob ausgedruckt 
-- doppelt odeI' halb so gehaltvoll an toxischer Substanz ist. Und mit solchen 
Extrakten gibt es naturlich entsprechend andere Resultate sowohl bei del' Test
methode zur Bestimmung des Grade;,; del' Uberempfindlichkeit als hei der 
Feststellung del' Dosierung zu prophylaktischen odeI' therapeutischen Zwecken. 
~Mit diesem V orbehalt sind die Mitteilungen der beiden A utoren auJzunehmen. 

1hre Testmethode unterscheidet sich nicht wesentlich in del' Technik von der 
J ADASSOHNschen. Es wurden Li:isungen des Extraktes von 1 : 5, 1 : 10, 1 : 20. 
1 : GO, 1 : 100 und 1 : GOO in Alkohol ahsolutuR vel'wendet .. re nach del' Reaktioll 
werden die gepruften FaIle eingeteilt in sehr empfindliche, die schon auf 1 : 500 
reagieren, in maBig empfindliche mit Reaktion auf 1 : 100-1 : 1')0, und in 
schwach empfindliche, die erst auf 1 : 10 reagieren. Gewi:ihnlich wird mit del' 
Li:isung 1 : 100 begonnen, und es werden 3 Flecke aufgelegt, die nach 2, 4 und 
8 Stunden entfernt werden. Dann werden die Applikationsstellen mit Wasser 
und Seife abgewaflchen, urn eine weitere Einwirkung zu verhindern. Danach 
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ist meistens noch keine Reaktion vorhanden. Die Autoren iiberlassen es nun 
den Patienten (!) genau die Zeiten zu notieren, wann eine Reaktion beginnt mit 
Jucken, Stechen, Rotung, Papeln oder Blaschen. Auf diese Weise wird zunachst 
die Empfindlichkeit gegen Rhus iiberhaupt bestimmt, ferner die Verschieden
heiten in der Art der Absorption des Reizmittels und in der Lange der zur vollen 
Entwicklung der "typischen" Veranderungen notigen "Inkubationszeit". Diese 
variiert betrachtlich bei den verschiedenen Individuen. Als positiv wird ein 
Fall nur angesehen, wenn Erythem mit Blaschenbildung und lokalem Jucken 
vorliegt. Die verschiedene Anzahl der Pluszeichen gibt bei der Protokollierung 
die Grade der Reaktion an. Durchschnittlich betrug die Inkubationszeit 
24 Stunden, die fiir das Individuum konstant ist. Wenn dies bedeuten solI, 
daB diese Zeit bei allen folgenden Versuchen gleich bleibt, so weicht dies 
prinzipiell ab von unseren Erfahrungen iiber Sensibilisierung, die mit jeder 
neuen Einwirkung des Reizmittels auch insofern zuzunehmen pflegt, als die 
Inkubationszeit immer kiirzer wird. Die Dauer der Inkubationszeit ist nicht 
proportional der klinischen Intensitat des Falles, wechselt aber sehr auch unter 
den AngehOrigen der gleichen Empfindlichkeitsstufe. Sie scheint unbeeinfluBt 
zu sein durch Anderungen in der Applikationszeit oder in der Starke des Extraktes. 
Ein starkerer Extrakt verkiirzt nicht die Inkubationszeit, obwohl er sehr die 
Starke der Hautreaktion erhoht. Die maximale Hautreaktion tritt gewohnlich 
auf bei einer Applikationsdauer von 8 Stunden; langere Applikationszeiten 
verstarken die Reaktion nicht. 

Bei der Behandlung wurde nach SCHAMBERGS Vorgang auch der perorale 
Weg der Einverleibung gewahlt und zu dem Zweck noch nach einem Jahr kon
stant bleibende Milchzuckertabletten mit 0,1 ccm des 1 : 10 alkoholischen Ex
traktes hergestellt. Wenn diese Behandlungsart wirksam sein solI, muB sie 
sehr lange fortgesetzt und regelmaBig betrieben werden. Da sie hieran oft 
scheitert, ist die subcutane Methode vorzuziehen, so in Verbindung mit der 
peroralen (s. SCHAMBERG-STRICKLER). Prophylaktisch solI man die erste Injek
tion 3-4 W ochen vor der zu erwartenden ersten Exposition machen und die 
Behandlung wahrend der ganzen Saison fortsetzen. Zahl und Haufigkeit der 
Injektionen richtet sich nach der Empfindlichkeit der Patient en, ebenso ihre 
Starke. Die erste betragt gewohnlich 0,1 ccm der starksten Verdiinnung des 
Extraktes, die noch eine positive Reaktion beim Testversuch gibt. Wenn der 
Patient mit der Verdiinnung 1 : 500 eine typische vesiculose Eruption bekam, 
wird mit 0,1 ccm dieser Losung angefangen. Gewohnlich wurde nach folgendem 
Schema verfahren: 1m Anfang 4-5 W ochen wochentlich je eine, dann 3-4mal 
alle 2-3 Wochen eine Injektion, dann eine jeden Monat bis zum Eintritt des 
Frostes. 1m ganzen werden von Anfang April an 10-12 Injektionen gegeben. 
Mit Ausnahme sehr empfindlicher Patienten kann man die Dosis steigern bis 
etwa zur 5. Injektion, die man dann beibehalt. - Bei der Heilbehandlung z. B. 
mitten in einer schweren Attacke sind schwache, haufig wiederholte Injektionen 
angezeigt, etwa 0,1 ccm der 1 : 1000-Verdiinnung, taglich oder alle zwei Tage 
bis zum Ende der Attacke. Keine Steigerung der Dosierung und groBe Vorsicht 
in der Beobachtung der Toleranz! Besonders ist diese notig bei den chronischen, 
nicht saisongebundenen Fallen, die oft wochenlang behandelt werden miissen, 
ehe die ersten Zeichen der Besserung merkbar sind. In diesen und in den Schleim
hautfallen verschlimmert eine Uberdosierung rasch die Symptome. Schwache 
wochentliche Injektionen oder tagliche orale Gaben lange Zeit hindurch geben 
die besten Chancen. 

Zur Milderung der Schmerzen durch die alkoholischen Injektionen dient eine 
Verdiinnung mit 9 Teilen einer sterilen Salz16sung in der Spritze oder auch eine 
Auflosung der absolut haltbaren Milchzuckertabletten in destilliertem Wasser. 
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Bei zu rascher Steigerung der Dosierung oder zu kurzen Intervallen zwischen 
den Injektionen kann es - meist nach 12-4:8 Stunden - zu einer Allgemein
reaktion kommen in Form allgemeinen Juckens oder eines allgemeinen Aus
schlages, manchmal nul' an den zarteren Stellen. Es ist also nicht die Beruhrung 
der Haut mit dem toxischen Agens erforderlich, sondern der AU8br~tch kann auch auf 
dem Blut- oder Lymphwege erfolgen. Damit ware die oben geauBerte Anschauung 
von ROST widerlegt, daB nul' die direkte Beruhrung mit dem Harzsaft den 
Ausschlag gabe. 

Bei del' Beurteilung del' Behandlungsresultate haben die Aut oren nun 
gegeniibergestellt die Wirkung del' Beriihrung mit del' Pflanze und die der 
Wiederholung del' vorausgegangenen Testproben. Dabei hat sich dann ein 
auffallender Unterschied ergeben in den etwa 100 in Betracht kommenden 
Fallen. Wahrend namlich die Reaktionen auf die Testproben auch nach inten
siver Behandlung (z. B. 5 Monate peroral, die nachsten 8 Monate wochentlich 
eine Injektion) sich vollig gleich blieben, verhielten sich 59% del' FaIle gegeniiber 
der Beriihrung mit del' Pflanze negativ (auch mit dem austretenden Harzsaft ?). 

Die "Immunitat" dauert meist nur eine Saison. In milderen Fallen, die 
2-3 Jahre hintereinander behandelt waren, wird sie abel' wahrscheinlich langer 
dauern. Die Autoren schlieBen ihre nach manchen Richtungen hin bemerkens
werte Arbeit mit folgendem Gedankengang. Da das klinische Resultat erfolg
reich war, so ist an einer Wirksamkeit nicht zu zweifeln, auch wenn del' Grad 
del' durch die Behandlung erreichten "Immunitat" nicht durch eine Anderung 
del' Hautreaktion nachzuweisen ist analog dem Verhalten beim Heufieber. 
Da abel' bei del' Rhusvergiftung die Haut sowohl die Aufnahme des toxischen 
Agens besorgt als auch die dadurch bewirkte Reizreaktion produziert, hatte 
man hier doch eher eine deutliche Anderung des Grades del' Immunitat erwarten 
konnen. 

Zu der Immunitatsprobe durch Beriihren del' Pflanze kommt bei del' Beur
teilung des Erfolges natiirlich wieder die wechselnde Giftigkeit del' gleichen 
Art je nach Standort und Jahreszeit in Betracht, von del' uns ja gerade der 
"Standardextrakt" unabhangig machen sollte. Theoretisch miiBten wir jeden
falls dessen Erzeugnissen auf del' Haut das groBere Vertrauen entgegenbringen. 
wenn wir auch nicht die nach del' beabsichtigten Desensibilisierung erreichten 
Erfolge gegeniiber del' Beriihrung mit del' Pflanze vernachlassigen wollen, die 
abel' nach del' ROST- und GILGSchen Feststellung auch nul' dann Beweiskraft 
haben, wenn dabei der Harzsaft selbst, der z. B. an wenn auch noch so kleinen 
Knickungen oder Bruchstellen der Stengel und Blatter und wenn auch nur in 
minimalsten Mengen ausgetreten ist, in Beriihrung mit del' Haut kommt. Bei 
Beriihrung mit den intakten Pflanzenteilen bleibt eben del' Reizeffekt aus. 

Die auf den Prinzipien der Desensibilisierung aufgebaute SCHAMBERG
STRICKLERsche und SPAIN-COoKEsche Methode verheiBt doch wohl sichel' eine 
wirkungsvolle Therapie gegen die oft furchtbare Dermatitis mit Fieber, Prostra
tion, dem Zwang zul' Aufgabe jeder Beschaftigung, gegen "einen der lastigsten 
und oft entkraftenden Zufalle" wahrend des Sommers. Sie bedeutet einen 
vorbildlichen Hinweis, wie man evtl. auch anderen Pflanzenidiosynkrasien 
beikommen bzw. ihnen vorbeugen kann. Diesem Ziel wird man noch naher 
kommen, wenn die chemische Darstellung des wirksamen Prinzips diesel' Pflanzen
hautgifte weiterhin mehr und mehr gelingen wiru_ 

Wie schon einmal oben erwahnt, wurde trotz dieser "immunbiologischen'
Versuche del' Rhusvergiftung prophylaktisch und therapeutisch beizukommen, 
gerade auch von den amerikanischen Dermatologen einer milden Lokalbehand
lung besonders zur Linderung del' subjektiven Beschwerden das Wort geredet. 
Hier scheint die Anwendung einer gesattigten Bleiacetatlosung in 50-75oJoigem 
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Alkohol nach den Erfahrungen von ROST und GILG an erster Stelle zu stehen 
auf Grund der friiheren Empfehlung von CHESNUT. BUCHHEIM hatte Bleiwasser
behandlung empfohlen. Als vorbeugende lokale MaBnahme hatte C. SCHWALBE 
mehrmalige Waschungen am Tage mit 1/10 bis 1/2%iger Losung von Kalium
carbonat gegen das Gift von Rhus diversiloba empfohlen. Unmittelbar nach der 
Beriihrung sollte mit Wasser und Seife gewaschen werden, da es immer einige 
Zeit dauert, bis der giftige Saft eindringt. Spater werden auch Pinselungen 
mit Jodtinktur empfohlen. Vorheriges Einreiben mit einem ()l oder Fett solI 
auch schiitzen. Erleichterung der heftigen Beschwerden gibt eine starke Losung 
von Magnesiumsulfat in Wasser mit etwas Glycerin. HORATIO WOOD jr. emp
fiehlt folgende Lokalbehandlung als beste: Nach dem Abwaschen und sorg
faltigen Abtrocknen wird mit einer 5%igen Eisenchloridlosung eingepinselt 
(die gewohnliche Tinktur mit 2 Teilen Wasser verdiinnt). Auch BYRAM und 
HARRISON empfehlen Eisenchlorid. Wenn nach dem Eintrocknen die Haut 
entziindet erscheint, wird eine etwa 2% ige Carbollosung das Jucken und Brennen 
sehr mildern. Schutz vor Licht und Luft ist sehr empfehlenswert z. B. mit 
"chirurgischem Paraffin" nach Mc NAIR. Auch v. ADELUNG (FLURY und 
ZANGGER, S. 319) empfiehlt besonders das Abwaschen mit moglichst heiBem 
Wasser (auch gegen das Jucken) und Seife, zur Behandlung der Dermatitis 
Kaliumpermanganat (wie HARRISON), Ichthyolkollodium oder Jodtinktur. Auch 
er warnt wie fast aIle vor Salbenbehandlung. Von LAMSON wurde Benzoyl
peroxyd als ausgezeichnetes Heilmittel gegen die Rhusdermatitis (Toxicodendron) 
empfohlen. Pulverformig auf die Lasionen gebracht, wirkt es leicht schmerz
betaubend, stillt das Jucken, heilt den oberfll:ichlichen Ausschlag ab, ver
hindert die Ausbreitung desselben, und "zerstort durch seine oxydierenden 
Eigenschaften das Toxicodendrol". MACHT berichtet einen Fall, wo beim An
ziinden einer Zigarette der daruber gelegte Verband Feuer fing, und durch 
eine Explosion die Haut und ein Teil der Muskeln der rechten Hand zerstort 
wurden. Die Verletzung heilte aber nach kurzer Zeit. Die Anwendung von 
Benzoylperoxyd muB mit V orsicht bei der immer vorhandenen Explosionsgefahr 
geschehen. - HARRISON empfiehlt als Milderungsmittel Umschlage von ver
dunntem Liq. Plumbi subacetici oder alumino acet., auch eine Losung von Fluid
extrakt der Grindelia. Als Hausmittel rat er Umschlage aus den Blattern 
von "Jewel weed" (dem Lowenmaul ahnlich 1). 

BYRAM spricht sich fUr die Beseitigung der Pflanzen durch Hacken des 
Landes und Bestauben der Pflanzen mit Calciumchlorat, das sie abtotet, aus. 

BLOCH sagt zusammenfassend iiber die Ergebnisse der Versuche mit Primeln 
und Rhus: "Alle diese Dinge, die ich hier nur vorlaufig mitteile, bedtirfen gewiB 
noch einer sehr genauen Revision und Durcharbeitung im einzelnen. Aber 
man wird doch jetzt schon den Eindruck kaum los, daB hier derselbe oder doch 
ein sehr ahnlicher biologischer Mechanismus im Spiele ist, wie bei echten immun
biologischen und anaphylaktischen Zustanden." 

Die Lack- und Mah-Jongg-Spielschachiel-Dermaiitis. 

Der helle Saft, gemischt mit einer sehr weiBen, milchigen Substanz, der 
aus den tiefen Rindeneinschnitten bei Rhus vernicifera DC. ausflieBt, trocknet 
an der Luft schnell ein, wird dunkelbraun und fast schwarz. Aus ihm wird der 
Lack hergestellt, mit dem in Japan, China, Korea usw. die prachtvollen Lack
waren gefirniBt werden. Von ihm sagte schon 1712 KAEMPFER ("Amoenitatum 
exoticarum"), daB dieser Lack einen Dunst aushauche, durch den die Lippen 
anschwollen und der Kopf schmerze, weshalb die Handwerker sich Mund und 
Nase zubanden. ALLEN berichtet 1887 aus Korea, daB zahlreiche Fremde und 
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Eingeborene an "Firnisvergiftung" leiden, die durch das bloBe Durchschreiten 
eines Lackwarenladens odeI' durch die Benihrung frisch lackierter Waren bei 
Empfindlichen entsteht. Er gibt ferner an, daB auch altere Lackwaren zur 
Regenzeit, wenn alles in Feuchtigkeit gehiillt ist, wieder giftig werden. Da 
meist das Gesicht in erster Linie und am starksten beteiligt ist, wird hiiufig 
zuerst Erysipel diagnostiziert. Die oben besprochenen Resultate ROSTB und 
GILGS lassen alle diese Mitteilungen, die sich auf Wirkungen eines fliichtigen 
Rhusgiftes heziehen, in sehr zweifelhaftem Licht erscheinen. ~euere Ver
offentlichungen stammen yon MUICHI, PUSEY, USURA, WAYSO~. In dem von 
PUSEY herichteten .Fall war 3 ,Jahre vorher schon eine Rhusdermatitis Yoraus
gegangen. Hauttests mit del' alkoholischen Lasung des Lackes waren positiy: 
breite entzundliche Quaddel von lO-UentstiickgroBe, nach 4- Minuten auf
geschossen. PUSEY teilt noch mit, daB die Dermatitis aus Rhus vernicifera 
in ,Japan und China seit mehr als 1000 .Jahren bekannt ist (s. auch BURACZYNSKI. 
ROST, TOYAMA). Alter Firnis wirkt wie die frische Pflanze. Der Lack eines 
vor 1000 Jahren in einer Ruine gefundenen und zum Teil verbrannten "jar" 
(Krug) enthielt den Reizstoff noch, er kann also kein "fluchtiges Gift" sein. 
Ahnliche Falle wie PUSEY berichtet WAYSON aus einer der groBten Konserven
buchsenfabriken. Die "Disponierten", die nur mit den erkalteten Biichsen 
zu tun haben, erkranken nur mild, die aber, welche die heiBen zu behandeln 
haben, sehr heftig wie an Scharlach unter heftigstem .Tucken Heilung mit 
Schuppung. Die altesten Arbeiter sind die empfindlichsten, so daB auch fast 
alle erkranken. Wenn einer nach der ersten Andeutung die Arbeit niederlegt, 
dann ist der Verlauf mild. Es gibt aber eine kleine Anzahl Menschen, die auf die 
geringste Exposition mit einer starksten Attacke antworten. Vorbeugungsmittel: 
Lederhandschuhe und vorherige Einfettung. LITTLE-China glaubt im Gegen
satz zu einigen, oben angefuhrten Tatsachen, daB die toxischen Eigenschaften 
durch griindliches Austrocknen del' Waren im Laufe von 8-14 Tagen schwinden, 
wahrend soIche Gegenstande, die nicht gemigend getrocknet exportiert waren, 
ihre hautreizende Eigenschaft lange hehalten konnen. Die chinesischen Lackierer 
schiitzen sich durch Abwischen mit Teeol, dem ausgepreBten Saft der Samen 
von Thea sasanqua. Auch Umschlage von Natr. hypophosph. oder einer Sublimat
Wsung werden empfohlen (und STRICKLERS Prophylaxe? T.). 

Nachdem neuerdings das chinesische Mah-Jongg-Spiel sich sehr verbreitet 
und auch hei uns zahlreiche Anhanger gefunden hat, lie Ben die Mitteilungen 
uber heftige Dermatitiden durch die Beruhrung mit den lackierten Schachteln, 
in die das Spiel verpackt ist, nicht lange auf sich warten. Es Jiegt natiirlich 
gar kein Bedilrfnis VOl', eine neue Mah-.Tongg-Spielschachtel-Dermatitis zu 
kreieren, da sie sich mit del' Lack- bzw. Rhus-vernicifera-Dermatitis deckt und 
nichts von ihr spezifisch Abweichendes hat. Es handelt sich auch hier um 
das fliichtige Glykosid von Rhus vernicifera. Nach LEVIN (New York) dringt 
die giftige Substanz entlang den Haarfollikeln und SchweiBporen in Epidermis. 
Corium und die tieferen Gewebslagen und erzeugt mitunter schon nach wenigen 
Stunden eine Entzundung an Hals, Gesicht, Randen und Genitalien von ver
schiedener Intensitiit unter Brennen und Jucken, Schwellung Hnd Rotung 
der Augenlider, Blaschen und Krusten. E. ZEISLER in Chicago heschreibt einen 
Fall, del' in der 2. Woche nach Beginn des Ausschlages Kopfschmerzen, Schlaf
losigkeit und allgemeine Mattigkeit bekam. Etwas abgeschabter Lack rief auf 
der gesunden Haut des Beines nach 24 Stunden eine vesiculose Dermatitis 
hervor. Auch HIGHMAN beschreiht noch einen Fall, in dem der Testversuch 
mit dem von den lackierten Schachteln Abgekratzten positiv ausfiel. Da das 
Spiel bei uns in jedem Spielwarenladen zu kaufen ist, haben wir - echte Schack
teln vorausgesetzt -_.- vielleicht aueh lmld Gelegenheit, die Rhusdermatitis aus 
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eigener Anschauung kennenzulernen und die STRICKLERSche Therapie anzu
wenden. 

Genauere Untersuchungen iiber die Lackdermatitis verdanken wir TOYAMA 
und USUBA (a), eine prachtige morphologisch-anatomische Studie des japanischen 
Lackbaums M. MOBIUS. TOYAMA bespricht die botanische Klassifikation und 
die Geschichte des "chinesischen" Lackbaums und seine volkswirtschaftliche 
Bedeutung. Das wirksame Prinzip ist das Urushiol, das im japanischen Lack 
in viel groBerer Menge als im chinesischen enthalten ist. Daher sind die Reak
tionen aus dem ersteren viel starker. Lackierte Gegenstiinde lOsen die gleichen 
Reaktionen aus: akute Dermatitis, starkes Odem, Knotchen- und Blaschen
bildung ahnlich wie bei Rhus toxicodendron und verwandten Rhusarten, aber 
ohne deren Allgemeinwirkungen. Nach zweistiindiger Applikation eines ver
diinnten Lacks oder einer lOo/oigen Losung von Urushiol in Olivenol sind Epi
dermis und Corium noch relativ frei, wahrend die Talgdriisen, deren Sekret 
sich in dem Lack lost (nicht umgekehrt 1) die Hauptveranderungen zeigen. Es 
folgt Erweiterung der Papillarkorper- und der subpapillaren GefaBe. Erst 
nach 24---48 Stunden klinische Rotung mit intensivem Jucken. Es tritt dann 
eine Vacuolisierung in der Epidermis auf, die Keratohyalinschicht schwindet, 
es kommt zu perivascularen Infiltraten aus Lymphocyten und Eosinophilen, 
letzteren auch im Blaseninhalt. Das Lackgift wird durch die starke Exsudation 
neutralisiert und unschadIich gemacht. Nach 5 Tagen deutliche Abnahme der 
entziindlichen Erscheinungen, Beginn einer Parakeratose. Die Infiltration um 
die GefaBe schwindet nach einiger Zeit. USUBA (b) vertiefte 2 Jahre spater die 
histologischen Untersuchungen. Die untersuchte Haut wurde lebend ent
nommen. Es wurde mit Rohlack, dem Saft der japanischen Rhus vernicifera 
und mit Urushiol, seinem giftigen Hauptbestandteil, experimentiert. Die erste 
Erscheinung der Rhusdermatitis 2 Stunden nach dem Bestreichen der Haut 
mit Saft oder UrushiolOl (l0°/oige Olivenollosung) ist eine serose Exsudation im 
untersten Teile der Hornschicht. Nach der Passage der Hornschicht gelangen die 
giftigen Bestandteile in die reaktionsfahige Kornerschicht und reizen deren 
Zellen. Hierdurch lockert sich die Verbindung der Epidermiszellen, und das 
Eindringen des Lacks oder des Zellexsudates in die Epidermisschicht wird 
erleichtert. Nach 24stiindiger Einwirkung ausnahmsweise bedeutende Zer
stOrung der Epidermiszellen. Gewohnlich aber ist die serose Exsudation in der 
Cutis der Vorbote der mikroskopischen Veranderungen an den Epidermiszellen. 
~un folgen GefaBerweiterung und perivasculare Infiltration und spater die 
sekundaren Veranderungen in der Epidermisschicht: Odem, Infiltration und 
Blaschenbildung. Das Urushiol 8cheint ein GefiifJgift zu sein. Das Auftreten der 
serosen Fliissigkeit, die GefaBerweiterung und die Zellinfiltration bedeuten 
Schutzwirkungen fUr den Organismus. Die "Obertragung des Blaseninhaltes 
ruft beim "Oberempfindlichen keine Reizung hervor. Die Verteilung des Fettes 
in der Haut ist bestimmend fiir den Sitz der Veranderungen, weil die giftigen 
Substanzen in Fett leicht lOslich sind. Besonders beweisend dafiir ist das friih
zeitigste und haufigste Befallensein der Talgdriisen, deren Zerstorung schon 
nach 5 Stunden anfangt nachweisbar zu sein. Die Steigerung der Rhusempfind
lichkeit in der Pubertatszeit hangt mit der Steigerung der Talgsekretion in 
derselben zusammen. Die Lieblingsstellen der ersten entziindlichen Erschei
nungen sind die Haarbalgmiindungen und die SchweiBporen; die tieferen Partien 
der Haarfollikel und Ausfiihrungsgange der SchweiBdriisen bleiben meist intakt. 
Die SchweiBdriisen werden nur selten beteiligt. 

TOYAMA und HAYASHI suchten durch Feststellung des Alkaligehaltes in der 
Kaninchenhaut die groBere oder geringere Empfindlichkeit gegen den japanischen 
Lack zu erklaren. Wichtiger als die absolute Menge der in der Haut vorhandenen 
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Alkalien ist eine Anderung des normalen Mengenverhaltnisses der verschiedenen 
Alkalien untereinander, besonders des Gehaltes von Ca : K. Nach dem Vorgang 
von LUITHLEN konnten sie diese Anderung durch die Ernahrungsart der Kanin
chen experimentell erzielen. Sinkt der Kalium-Calciumgehalt, steigt die Neigung 
zur Lackdermatitis. Auch Beziehungen der Wasserstoffionenkonzentration der 
Raut zu ihrer Reizbarkeit wurden festgestellt. Wenn die Grenze 6,94-7,01 
nach der sauren oder alkalischen Seite uberschritten wird, wird die Empfind
lichkeit der Raut erhOht. 

Von dieser exquisiten tl'berempfindlichkeit gegen drei Arten von Pflanzen: 
Spargel, Primel, Sumach, konnen wenigstens die beiden letzteren in gewissem 
Sinne als Typen gelten. Sie sind am besten gekannt und studiert. AIle drei 
haben gemeinsam die Moglichkeit - vielleicht sogar die Notwendigkeit einer 
Sensibilisierung, die Rhusdermatitis ist zugleich ein eklatantes Beispiel fUr 
eine Moglichkeit del' Desensibilisierung, nicht aber fUr die Erzielung einer wirk
lichen Immunitat. 

B. Die iihrigen Reizpflanzen, 
ihre Produkte und ih.'e Wirkung auf die Haut. 

Nun haben wir abel' noch Hunderte von hautreizenden Pflanzen, die aIle in 
den Rahmen dieses Beitrags fallen. Bei del' folgenden Besprechung derselben 
sollte naturgemaB doch eine gewisse Ordnung, eine Gliederung des Stoffes 
Platz greifen. Abel' nach welchen Prinzipien 1 Ursprunglich schwebte mir 
eine Dreiteilung vor, die gegrundet war auf einer Art quantitativ abgestufter 
Reizfahigkeit: 1. Pflanzen, gegen die aIle Menschen empfindlich sind, 2. solche, 
gegen die nur bei einer groBeren Zahl tl'berempfindlichkeit besteht, und 3. solche, 
bei denen dies nur bei einzelnen Ausnahmen del' Fall ist. Die Abgrenzung der 
ersten Gruppe macht kaum Schwierigkeiten. Um so groBere abel' die der zweiten 
und dritten; denn durch die gelingende Sensibilisierung ursprunglich nicht 
reagierender Menschen mit ihnen werden immer mehr aus del' dritten Kategorie 
in die zweite versetzt. Nun konnte man ja gerade diesen Vorgang odeI' diese 
Moglichkeit auch zum Einteilungsprinzip machen, so daB aIle die Pflanzen in 
die zweite Klasse kamen, gegen die erst nach vorausgehender Sensibilisierung 
eine Reaktion zu erzielen ware. Die dritte wurde eingenommen von einer ganz 
geringen Zahl Pflanzen, gegen die nul' wenige Menschen uberempfindlich sind, 
diese aber schon bei der ersten Beruhrung mit del' geringsten Menge, oft nur 
mit Spuren odeI' Staubchen, ohne vorausgehende Sensibilisierung. Diese Ein
teilung, del' ein logisches Prinzip nicht abzusprechen ware, hatte nur den Nach
teil, daB ihre Grundlagen heute noch nicht feststehen, sondel'll je nach der 
Ausdehnung unserer Versuche mit del' Sensibilisierung schwanken. Denn durch 
zielbewuBte Steigerung del' Empfindlichkeit, die wir mit Pflanzen del' dritten 
Klasse vornehmen, ergibt sich, daB sie auch zu Reizpflanzen der zweiten Kate
gorie werden konnen. Man hatte fruher bei den medikamentosen Eruptionen 
eine Zweiteilung gemacht, je nachdem die chemischen Stoffe von auBen oder 
von innen einwirkten und demgemaB mehr ekzematose oder mehr erythematos
urticarielle Folgen hatten, abel' auch diese Abgrenzung wurde durch
brochen, indem Mittel, die, wie man meinte, nur von auBen wirkten, auch 
parenteral odeI' enteral von innen ein Exanthem im Gefolge hatten, genau 
wie bei unserer Spargeldermatitis. Da auch die Gruppierung nach syste
matisch-botanischen Klassifikationsprinzipien nichts besonderes Befriedigendes 
bei diesen biologischen Vorgangen hat, so ziehe ich vorliiufig die nichts 
prajudizierende, alphabetische Reihenfolge vor. Als ideales zukunftiges Ein
teilungsprinzip schweben mir abel' die in den verschiedenen Pflanzen enthaltenen 
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chemischen Reizstoffe vor bzw. der gewiB manchen von Ihnen trotz morphologi
scher und systematischer Verschiedenheit gemeinsame chemische Aufbau oder 
eine in Ihnen enthaltene, gemeinsame, einfache Atomgruppierung, die sich 
experimentell als die Tragerin der Reizwirkung oder der idiosynkrasischen Gift
wirkung herausstellen wird nach Analogie der BLocHschen Aufhellung des 
Wesens der sog. Jodoformidiosynkrasie, die sich schlieBlich als eine Methin
spezifitat entpuppte. lch sah ab davon, nochmals die Liste von WHITE oder von 
MORROW (Literaturverzeichnis I) zu reproduzieren, zumal die erstere so zahl
reiche, bei uns ganz unbekannte und auch in ihrer Heimat oft keine groBe Rolle 
spielenden Pflanzen enthalt, die WHITE nur aus den kurzen Bemerkungen der 
amerikanischen Pharmakopoe oder aus kurzen personlichen Mitteilungen als 
reizverdiichtige Pflanzen kennt und danach anfuhrt. Es existieren noch zwei 
Aufzahlungen, die mir aber nicht zuganglich waren: BERNARD SMITH: Poisonous 
plants of all countries, und SOWERBY und JOHNSON: British poisonous plants, 
London 1861. 

Zur leichteren Erkenntnis der systematischen Verwandtschaft habe ich die 
naturliche Klasse und Ordnung nach STEPHAN ENDLICHEBS zwar nicht modernem, 
mir aber sehr brauchbar erscheinenden und in meinem Besitz befindlichen, 
also jederzeit zuganglichen System unter den -oberschriften jeweils eingefiigt. 

DaB nicht durchgangig die lateinischen Pflanzennamen ftir die -oberschriften 
verwendet wurden, ruhrt daher, daB ich glaubte, die deutschen, bei uns allgemein 
gebrauchlichen erleichterten das Auffinden, also eine gewollte lnkonsequenz 
aus praktischen Grunden. Manchmal sind unter einem Z. B. dem Namen der 
Gattung oder einer hoheren systematischen Einheit mehrere Pflanzen mit 
gleicher Wirkung vereinigt. AuBer in einer derartigen gemeinsamen Besprechung 
z. B. der "Holzer" finden sich einzelne, genauer bekannte auch unter ihrem 
eigenen Namen (und Anfangsbuchstaben) z. B. Teakholz, Satinholz, Cocobolo
holz usw. besonders besprochen. Manche Pflanzenprodukte sind unter dem 
Anfangsbuchstaben ihres eigenen Namens eingereiht, Z. B. "lnsektenpulver", 
nicht unter Pyrethrum oder Chrysanthemum. 

Acacia, spec. divers. 
(Australien. Classis LXII Leguminosae, Ordo 279 Mimoseae ENDL.) 

Nach MAIDEN machen die Splitter von Acacia shirleyi MAIDEN schmerz
hafte Wunden. Der Acacia harpophylla sei das "Brigalow-Jucken" zuzuschreiben, 
das durch ein feines, gelbes, der Rinde entstammendes Pulver entstehe. Beson
ders werden die Holzarbeiter betroffen. Es laufen aber auch juckende Aus
schlage mit unter, die durch die Haare oder die Cocons von Raupen entstehen 
(auf Acacia pendula und homalophylla) auch durch andere lnsekten (giggles), 
die also mit der Pflanze direkt nichts zu tun haben. MAIDEN macht sogar fur 
die meisten Ausschlage der mit Akazien beschaftigten Arbeiter Raupenhaare 
verantwortlich. Eine groBere Zahl, aber nicht aIle Bearbeiter des "Schwarz
holzes" von Acacia melanoxylon bekommen eine schwere Dermatitis der Ruck
seiten der Vorderarme, des Nackens, des Gesichts und besonders der Augen
brauen durch das Sagemehl, Jucken, Nassen, Schwellung, Conjunctivalreizung. 
Besonders tritt sie in der Warme beim Schwitzen auf. Einzelne lndividuen 
sind sehr sensibel, andere arbeiten jahrelang ungestraft in den Betrieben. CLE
LAND selbst war ganz unempfindlich gegen das Sagemehl, dessen alkoholische 
Extrakte oder Salbenverreibungen. Er betrachtet den "Schwarzholzausschlag" 
als das Resultat einer Sensibilisierung. WOHLSTElN und L. SCHMIDT erwii.hnen 
einen Patienten, der an Heufieber und Acacienidiosynkrasie litt, und dessen 
Bruder eine ausgesprochene "Oberempfindlichkeit gegen den GenuB und Geruch 
von Fischen und gegen Fischleim (Synrletikon) hatte. 
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Acajounuss s. unter Anacardium occidentale et orientale. 

Achillea millefolium L. 
(Schafgarbe, Milfoil. Classis XXXI Aggregatae, Ordo 120 Compositae ENDL.) 

Low beriehtet von einem Farmer, der nach Hantieren mit Rafer und Gerste 
eine heftige Dermatitis bekam. Einreiben mit Hafer- und Gerstenmehl oder 
-kleie ergab keine Reizung. Diese aber trat deutlieh auf, als er sieh mit der 
das Getreide verunreinigenden Schafgarbe, die ja bei uns vielfach zu einem 
Tee verwendet und dazu reiehlieh gesammelt wird, einrieb. Rier handelt es 
sieh jedenfalls um eine ganz seltene 1Jberempfindliehkeit. LEWIN (S.646) 
erwahnt, daB nach dem Trinken des beliebten Tees einige Male universelle Aus
sehlage mit unertraglieh juekenden, kleinen bis erbsengroBen Blasehen beob
aehtet wurden. 

Die unten zu bespreehende Uferpflanzen- oder Strandbaddermatitis, die 
von den versehiedenen Autoren auf die seharfrandigen Blatter der Riedgraser 
zuriiekgefiihrt wird, wird von PHILADELPHY (a), der sie aueh in 5 Fallen sah, naeh 
einem positiven Versueh mit Blattern und alkoholisehem Extrakt aus denselben, 
der Achillea mille/olium zugesehoben. Er konnte jetzt (b) noeh einen zweiten Fall 
bei einer Studentin experimentell beweisen. Versuehe mit 13 anderen, der 
gleiehen Stelle entnommenen Pflanzen sehlugen fehI. Ebenso solehe mit Achillea 
millefolium bei einem zweiten Fall. 

In dem Bestreben die unten besehriebene Wiesen- und Uferpflanzendermatitis 
aufzuklaren, untersuehte GANS eine Stelle des Neekarufers bei Heidelberg, 
an der eine Studentin sieh die schon seit 1920 in Reidelberg bekannte Erkrankung 
geholt hatte, auf die etwaige Reizpflanze. Unter 14 Pflanzen machte die Schal
garbe schon naeh 10 Minuten bei der Patientin eine Sehmerzempfindung. 

Nach 24 Stunden war im Bereich des aufgelegten Blattes eine entzundliche Rotung 
vorhanden, an einzelnen Stallen stecknadelkopf- bis erbsengroBe blasige Abhebungen der 
Epidermis. Die entzundliche Rotung war nach 144 Stunden noch nicht ganz abgeklungen. 
Noch nach 3 Monaten war eine Pigmentierung wie nach der ursprimglichen Dermatitis 
vorhanden. 24 Stunden nach Beginn des Versuchs waren auch die bereits abgeklungenen, 
zuerst erkrankten Hautstellen wieder stark gerotet und schmerzhaft. 

Die Schafgarbendermatitis hinterliifJt also eine Allergie, die bei erneuter Be
riihrung nieht nur zu einer frisehen Dermatitis an der Beriihrungsstelle, sondern 
auch zu einem Wiederaufflaekern an den abgeheilten Krankheitsherden fiihrt. 
Bei der Studentin ergab die Einreibung in die unveranderte oder oberflaehlich 
scarifizierte Rant mit frischen nnd gekochten Schafgarbenblattern sowie mit 
dem Kochsaft nnr fiir die Schafgarbe eine positive Reaktion, die starker war 
mit den frischen Blattern und anf der scarifizierten Raut. Die Versnche mit 
dem etwa noch in Betracht kommenden Wiesenkerbel verliefen, abgesehen von 
den gleich zu erwahnenden leichten Symptomen negativ. Unter 15 Kontroll
personen fanden sieh 3, die vorher nicht mit der Pflanze in Beriihrung gekommen 
waren, die beim Einreiben frischer Blatter in scarifizierte Raut leichtere und 
starkere Erytheme mit Andeutung einer Qnaddel zeigten. Naeh einer 1/2 Stnnde 
aber waren diese Erseheinungen gesehwnnden. Mit diesen Personen wurden 
aneh an Ort nnd Stelle durch Liegen in der Schafgarbe ohne Beruhrung mit 
Wasser, nach dem Baden, vor nnd naeh Sonnenbestrahlnng Versnche gemacht, 
aIle negativ. Dann wnrden bei der Studentin die natiirliehen Bedingnngen 
nachgeahmt: Aufbinden der Pflanzenblatter nach Sonnenbestrahlung, zuerst 
Anfeuchten der Rant, dann Anfbinden der Blatter. Am starksten war die 
Reaktion, wenn nach Sonnenbestrahlnng die Raut angefenchtet, und dann die 
Pflanze anfgebunden wurde. Die Dnrchfeuchtung konnte natiirlich auch durch 

35* 
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den SchweiB gesohehen. Mit einem Xtherextrakt trat bei zwei auch schon an 
der Wiesenpflanzendermatitis erkrankt gewesenen Studenten ein bald schwinden
des, lichenoides Erythem auf. - GANS berichtet iibrigens gelegentlich dieser 
Untersuchungen, daB Anthriscus silvestris HOFFM., der Kalberkropf oder Wiesen
kerbel, diese bei uns auBerordentlich verbreitete Umbellifere, auch eine maBige, 
aber bald spontan verschwindende Rotung hervorrief. Dies gibt GANS AnlaB, 
in seinem Fall moglicherweise eine polyvalente l"Oberempfindlichkeit an
zunehmen. Auch konnte der Reizstoff in beiden Pflanzen ahnliche Wirkung 
haben. 

Aconitum NapeUus L. 

(Eisenhut. Classis XLII Polycarpicae, Ordo 180 Ranunculaceae ENDL.) 

Durch Einreiben mit gutem Aconitin oder Tinctura Aconiti Jucken, Prickeln, 
Stechen, Taubheit und Empfindungslosigkeit, selten Rote, Blaschen, erysipela
tose Entziindung (DIERBACH, PIFFARD, zit. bei MORROW). Haufig sollen auf 
den inneren Gebrauch eine reizbare Blascheneruption, sehr stark juckend, 
auch BIasen und Pusteln aufgetreten sein. HUGO SCHULZ berichtet von einem 
Schiller VON SCHROFFS, der 0,05 Aconitin genommen hatte, daB unter anderem 
in der Gesichtshaut sich ein kriebelndes Gefiihl mit folgender Abschalung ent
wickelte. Die Raut des Korpers erschien durch rote Flecke wie punktiert. 

Allium L. 

(Lauch, Zwiebel. Classis XV Coronariae, Ordo 55 Liliaceae ENDL.) 

Durch miindliche Mitteilung eines hiesigen Kollegen wurde mir von einer 
a.bsoluten ldiosynkrasie gegen aIle Lauchpflanzen bei einem Professor der 
Medizin berichtet. Das KnoblauchOl (KOBERT, S.54O) scheint der Reiztrager 
zu sein. - 1m Gouvernement Pensa in RuBland kommt eine papulOse, stark 
juckende Hautaffektion vor durch eine Milbe, die sich in faulenden Zwiebeln 
entwickelt. Diese werden dort von den Landleuten auf einem Bettgestell unter 
der Zimmerdecke aufgehoben, die Milben fallen dann herunter. Beim Zer
kratzen werden sie noch in die gereizte Haut eingerieben. Mit dieser Zwiebel
milbe (RhizoglyphuR hyacinthi, Familie Tyroglyphidae) experimentierten 
PAWLOWSKY und STEIN unter moglichster Nachahmung der natiirlichen Vor
gange. Die Milben machen mit ihren scharfen Kiefern kleine Verletzungen der 
Epidermis, in die ihr Magensaft oder Speichel entleert wird. Als Effekte des 
Kratzens entwickeln sich sekundare Pyodermien mit ihren Folgeerscheinungen. 

URBACH (m, S. 96) erwahnt eine von ESKJ]CHEN berichtete "Oberempfindlich
keit gegen Zwiebeln aber nur zu einer Zeit, wo Patient Reufieberattacken hatte. 
Dabei spielten wohl Pollen eine sensibilisierende Rolle (Auch CASTAIGNE und 
GOURAUD zit. bei URBACH em, S. 102] und URBACH selbst.) Knoblauch (RATNER 
zit. bei URBACH [m, S. 102].) 

Aloe TOURNEF. 

(Der eingedickte Saft verschiedener afrikanischer Aloearten wie ferox MILL., 
vulgaris LAM., soccotorina DC. u. a. Classis XV Coronariae, Ordo 55 Liliaceae 

ENDL.) 

. WERNER JADASSOHN (b) konnte bei externer Aloeapplikation eine ekzematose 
Uberempfindlichkeit konstatieren bei fehlender urtikarieller, durch einfache 
Applikation auf den Scarificationsstrich. Der PRAUSNITZ-KuSTNERSche Versuch 
fiel negativ aus. 
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Ampelopsis Hoggii und quinquefolia MICHX. 

(Classis XL Discanthae, Ordo 165 Ampelideae ENDL.) 
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Dieser "wilde Wein", in den Vereinigten Staaten "Virginia creeper" ge
nannt, hat nach Low auch hautreizende Eigenschaften. BURD erwahnt em 
Ekzem durch Beriihrung mit den Bliiten der Pflanze. Es ist aber auch nicht 
ausgeschlossen, daB sie manchmal von Laien mit der ebenfalls kletternden 
Rhus toxicodendron verwechselt wird, deren Blatter auch eine schone Herbst
far bung annehmen und deren Zweige deshalb fiir StrauBe gesammelt werden. 
Die Dermatitis durch Ampelopsis quinquefolia (Syn. Parthenocissus quinquefolia 
[L.] PLANeH.) behandelt GRINDEN und WHITE, ferner STUART PALM und HAR
RISON. WHITE nennt auch Ampelopsis japonica. 

Anacardiaceae. 
Diese zu der 57. Klasse ENDLICHERS, den Terebinthineae gehorige 247. Ord

nung enthalt wohl die groBte Anzahl und vielleicht auch die am starksten haut
:ueizenden Pflanzen. Da ist zunachst die Gattung Pistacia L. mit P. Lentiscus 
L. und P. Terebinthus L., aus der das cyprische oder chiische Terpentin ge
wonnen wird. (Unser Oleum terebinthinae [so d.] entstammt verschiedenen 
Coniferen, Pinusarten; das venetianische Terpentin kommt von Larix decidua.) 
Die Gattung Comocladia P. BR. enthalt nach PARDO-CASTELLO allein auf den 
Antillen 17 hautgiftige Arten. Allen voran an giftiger Wirkung steht die Gattung 
Rhus L. mit zahlreichen Arten, der sich in der Wirkung die aus Chile stammende 
Lithraea caustica oder venenata MIERS nach MURILLO, HERRERA und MIGUEL 
anschlieBt ("Halitus Toxicodendro perniciosior", ENDL. S.601). Es folgt 
Metopium P. BR., Anacardium ROTTB., Semecarpus L., Gluta L. und Melanor
rhoea WALL. Siehe diese unter den Gattungsnamen im speziellen; hier solI nur 
ein vorIaufiger Dberblick iiber diese wichtigste Ordnung gegeben werden. 

Erwahnt sei noch eine sehr hautgiftige Anacardiaceae aus Britisch Nord
Borneo: Rungus oder Ringus nach HORNSEY, der keinen botanischen Namen 
kennt. Die sehr heftige Dermatitis, die der Rhusdermatitis sehr ahnlich zu 
sein scheint, ist oft auch mit hohem Fieber verbunden, manchmal auch von 
Pneumonie gefolgt. Am heftigsten sind die Hauterscheinungen urn die Stell en , 
wo Haut und Schleimhaut zusammentreffen, z. B. Lippen und NasenlOcher. 
LEICHHARDT (zit. bei CLELAND) hatte 1845 eine neue Spezies von Anacardium 
gefunden, die die Eingeborenen von Australien "Lugula" nannten. Die Hiille 
der roten, saftigen, sehr erfrischenden Frucht enthielt einen sehr scharfen Saft, 
der nach innerlichem GenuB die Haut verfarbte und bei der Beriihrung hohe 
Blasen hervorrief, die von einer tiefen und schmerzhaften Ulceration gefolgt 
waren. 

Hier konnen wir auch am besten die siidbrasilianischa Aroeirakrankheit 
unterbringen, die uns E. v. BASSEWITZ beschreibt. Die Erkrankung solI auf 
der toxischen Wirkung der Ausdilnstungen und Safte eines im Volke als "Aroeira 
folhra de salso" genannten Baumes beruhen. Der botanische Name war von 
dem Autor nicht festzustellen, es ist aber wahrscheinlich, daB es sich um einen 
Schinus (therebintifol., antiarthriticus oder mollis) oder um eine Lithraea handelt. 
Jedenfalls gehort er in die hautgiftigste Ordnung der Anacardiaceen, also neben 
Rhus. Es gibt immune Menschen, aber auch solche, die schon durch die An
niiherung an den Baum die Dermatitis bekommen. Dazwischen schwankt 
die Empfindlichkeit in den weitesten Grenzen. Meistens steigert sich dieselbe 
gegenii ber den weiteren Einwirkungen; einmal wurde eine Desensibilisierung 
beobachtet. Bei hochgradigster Idiosynkrasie kann schon die Annaherung 
an altes trockenes Aroeiraholz den typischen Symptomenkomplex auslOsen. 
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Dasselbe geschah einmal durch den Aufenthalt unter einem Dach, bei dem 
Aroeirasparren verwandt wurden, und wiederholt durch den GenuB von Honig, 
in dem Blutenstaub der Aroeira enthalten war. Auch ein Todesfall nach dem 
Fallen der fraglichen Baume wird berichtet. Die aberglaubische Furcht der 
eingeborenen Bevolkerung auBert sich u. a. auch durch den Gebrauch von 
Sympathiemitteln. Etwa 5-10% der Bevolkerung ist idiosynkrasisch ein
gestellt, und zwar in verschieden hohem Grade. Keine Rassenimmunitat. 
Ursachlich sind die reizenden Nesselhaare einer Raupe, die der des Prozessions
spinners ahnlich ist (MABILDE), auszuschalten, ebenso die Chrysophansaure 
(PECRHOLT). Gewisse meteorologische Bedingungen begunstigen die Empfang
lichkeit, das Fallen des Barometers, das Steigen der Feuchtigkeit, die Be
deckung des Himmels, das Fruhjahr. v. BASSEWITZ unterscheidet Inkubation, 
Invasion, Vesiculation und Desquamation. Die erstere dauert meist 3 bis 
24 Stunden und wird bei Wiederholungen immer kurzer. Hande und Gesicht 
werden tiefrot wie Erysipel, heftiges Jucken und Brennen, Anschwellung folgen. 
Kribbeln, Ameisenlaufen, Gefiihl des Taubseins. Nasenschleimhaut und Con
junctiva sind fast immer mitbeteiligt. Die Augen schwellen zu. Bei Mannern 
sind die Genitalien meist mitbeteiJigt. In heftigen Fallen Vesiculation. 1m Blut 
lokale Mononucleose. Selten Temperaturerhohung, aber fast immer nervose 
Ubererregbarkeit, Schlafmangel und Appetitlosigkeit. Auf dem Hohepunkt 
desolate Depression. Manchmal leichter, vorubergehender EiweiBgehalt des 
Urins. Selten ausgedehnte pustulose Eruption, die schon mit Variola ver
wechselt wurde. Nach Ablauf des Blasenstadiums rasche HeiJung. Besserung 
des Allgemeinbefindens, Schuppung. Dauer meist 5-10 Tage. Manchmal 
bleiben Parasthesien zuruck. Eine Behandlung ist in leichten Fallen unnotig, 
in mittelschweren kiihlende Umschlage mit Bor- oder Bleiwasser, Bepin8elung 
mit Linimentum oleosocalcareum (mit Menthol). Indifferente Puder. Bro
mural oder andere Nervina. Prophylaktisches Einfetten der Haut unsicher. 
Desensibilisierung mit einem Blatterdestillat und einer 100f0igen alkoholisch
atherischen Tinktur ortlich zu stark reizend. Aber diese Tinktur innerlich, 
homoopathisch (III. D) scheint vorbeugend zu wirken. 

Anacardium officinale I,. (s.o.). 
Die Friichte, Elephantenlause, Fabae s. Fructus Anacardii enthalten das 

Card 01 (Card oleum vesicans und pruriens) ein etwas miJderes Vesicans als die 
Bpanischen Fliegen. Das Cardol oder eine ihm nahestehende Substanz soll nach 
ERICH HOFFMANN auch die Reizwirkung der Rhusarten, die ja auch zu den 
Anacardiaceae gehoren, verursachen. Heftigste Ekzeme mit erysipeloid em 
Odem, die sich weit iiber den Applikationsort verbreiten, sind nach dem Ge
brauch der zum TeiJ noch volkstiimlichen Bohnen nicht selten. HUGHES be
richtet, daB nach dem innerlichen Gebrauch eine heftige, zum TeiJ knotige 
Urticaria auftritt mit starkem Jucken und Brennen. Es kann auch auf diesem 
Weg zu Eczema vesiculosum und BlasenbiJdung kommen. 

Bei KOBERT (S.511) wind das Cardolum vesicans dem Anacardium occi
dentale (s. folg.) L., das Cardolum pruriens dem Semecarpus Anacardium L. 
zugeschrieben, beide aus den sog. Elefantenlausen gewonnen, das letztere 
starker als das erstere. Die Formel fiir das Cardol ist C21Hao02 (STAEDELER) 
oder Ca2HaoOa. H 20, fiir die daneben vorkommende, ebenfalls hautreizende 
Anacardsaure C22Ha20a (STAEDELER). Nach DBAGENDOBFF u. BOSINEB ist 
die auBere Wirkung auf die Haut seitens beider Cardole fast ebenso stark wie 
die der Canthariden. Der Sitz ist nur die Fruchtschale, die, sowie ihr Saft, die 
oft wochenlang dauernde Hautentzundung hervorrufen. Nach THOMS u. MAN
NICH enthalt auch Semecarpus venenosa VERSo von den Karolineninseln beide 
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Reizstoffe. BROERS illustriert nach FORNET die oft auBerordentlich plOtz
liche und heftige Wirkung der Elefantenlause an dem Fall eines Arztes, der 
eine zur Demonstration mitgebrachte Frucht zerbrach und ein heftiges Ekzem 
auch des Gesichts und der Genitalien bekam. 

Anacardium occidentale und orientale L. 
(Oriental cashew nut, Acajou-Nuss.) 

Unter den hautgiftigen Pflanzen der Antillen von PARDO-CASTELLO auf
gezahlt. Das weif3e Mahagoniholz aus dem tropischen Amerika entstammt 
dem A. occidentale L. und hat hautreizende Wirkung. H. Fox teilt eine Der
matitis durch Hantieren mit orientalischen Acajouniissen mit. Aus dem Ge
werbeaufsichtsamt Eschwege haben wir von NEUBAUER eine eingehende Studie 
iiber die AcajounuB und das aus ihr gewonnene 01, in Brasilien als Speiseol 
in Gebrauch. Die Friichte enthalten in groBen Sekretbehiiltern der ~'rucht
schale Cardol, und zwar A. orientale das scharfere Cardolum pruriens. Die 
blasenziehende Wirkung ist etwas schwacher, aber anhaltender als die der 
Canthariden. Der Auszug der Fruchtschale wurde als unausloschliche Wasche
tinte benutzt, aber wegen der dadurch entstandenen Hautaffektionen teil
weise (z. B. in Berlin) verboten. Nach THEOPOLD wurden die Anakardien
samen als Verjiilschungsmittel von Nlissen und Mandeln zur Bereitung von 
Marzipanmassen verwendet. Die" V anillekriitze" der Sortierer und Verpacker 
riihrt wahrscheinlich von dem Bestreichen geringwertiger Fruchtsorten mit 
dem Fruchtsaft von A. occidentale L. her. - Ein Arbeiter in einem Magde
burger Werk, der die Niisse in eine Miihle geworfen hatte, erkrankte an heftigen 
Hautentziindungen. Ein Selbstversuch des Autors erzielte von wundgescheuerter 
Haut aus (die intakte reagierte sehr schwach) nach 21/2 Wochen eine Dermatitis 
vom Aussehen einer Verbrennung 1.-3. Grades. Acme nach 3 Wochen. 1m 
AnschluB Darmkatarrh und Leberschwellung "als Folge einer chemischen 
Sepsis". Die Arbeiter werden also gefahrdet, indem sie evtl. einer heftigen 
Dermatitis von mehreren Wochen Dauer ausgesetzt werden. Verhiitungs
maBregeln des Gewerbehygienikers konnten zunachst im Trocknen der Niisse 
bestehen, ohne das Speiseol zu schadigen. Hierdurch wurde nur wenig "Sekret
staub", nicht das zahe, £esthaftende, schwer entfernbare, schmierenartige 
Sekret an die Hande kommen. Ather und Spiritus sind zu teuer und feuer
gefahrIich. Die Arbeiter muBten undurchlassige Handschuhe verwenden. 
Eventuelle Beschmutzungen mit Sekret sind durch Kieselgur, Schlemmkreide, 
Seesand, Wasser, Burste und Seife zu entfernen. SorgfaItige Hautpflege mit 
Vaseline und harteren Paraffinsalben. 

Anemonen. 
(A. nemorosa L., Osterblume, Windroschen, silvestris L., ranunculoides L. Classis 

XLII Polycarpicae, Ordo 180 Ranunculaceae ENDL.) 

Sie enthalten wie zahlreiche Vertreter der Ranunculaceen in ganz frisch em 
Zustande den Anemonen- oder Pulsatillenkampfer, einen richtiger als Anemonol 
oder Ranunculol zu bezeichnenden, £liichtigen Stoff, der stark lokal reizende 
und blasenziehende Wirkungen hat. AuBerdem innerIich: Gastroenteritis, 
Konvulsionen und Lahmung besonders durch A. silvestris, nicht durch A. nemo
rosa. Die Giftwirkung geht beim Trocknen verloren, wobei das Anemonol 
in Anemonin und Isanemonsaure zerfallt. Die Giftwirkung beruht auBer auf 
dem Anemonol auch auf einer EiweiBsubstanz, welche die Giftigkeit des Ane
monols steigert, ohne an sich giftig zu sein (KOBERT, S. 514). DUFKE beschreibt 
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einen hierhergehorigen Fall, in dem der Brei aus Anemone nemorosa - auch 
experimentell - die heftigste Blasendermatitis hervorrief. Das bloBe Aufbinden 
der Pflanze hat keine Wirkung. 

Angelica L. 

(Classis XL Discanthae, Ordo 163 Umbelliferae ENDL.) 

Von KANNGIESSER (a) angefiihrt bei LEHMANN als Reizp£lanze fiir Gartner. 
Bei WHITE Angelica Archangelica L. (= Archangelica officinalis Hoflm.) als 
Reizp£lanze genannt. PROSSER WHITE, der sie "Kuhpetersilie" nennt, berichtet 
von Leuten, die beim Einsammeln eine Dermatitis bekommen. Die Angelica
saure sei das toxische Agens. 

In einer Schweizer Konservenfabrik werden die frischen Stengel von Angelica 
silvestris L., der Brustwurz, gekocht und mit Zucker impragniert zu Torten
garniermaterial verarbeitet. Von 30 Arbeitern hatten zuletzt etwa 5 leichtere 
oder schwerere Rautveranderungen. STAUFFER konnte 2 Arbeiterinnen genauer 
untersuchen. 

Der erste Fall bekam etwa 4-5 Tage nach Beginn der Arbeit ein sehr stark juckendes 
Ekzem der Hande und Vorderarme, spater des Gesichts und der freiliegenden Hals- und 
Brustpartien. Auf der Hohe der Erkrankung diffuse Schwellung und Entziindung, fast 
diffuse Ablosung der Epidermis von der Unterlage. Bald nach Aussetzen hochgradige 
Besserung. Ekzemproben mit gekochtem Stengel ergeben eine starke Reaktion. Die 
zWeite, friiher auch ekzemfreie Frau bekam nach 1/4 Stunde Aufenthalt in dem Raum 
heftigen Niesreiz, nach 21/2 Tagen das gleiche akute Ekzem wie die erste. Verlauf und 
Ekzemproben ebenso. 

STAUFFER hebt bei dem Ekzem und den Reaktionen die sehr diinnwandigen, 
aber mit hellgelbem serosen Inhalt prall gefiillten Blaschen, die stark juckten, 
hervor (vgl. Primel). Die ekzematogene Substanz ist nicht das Angelicalacton 
Sie wurde nicht eruiert. 

Anthemis Coiula L. 

(Stinkkamille, Mayweed, Dog fennel. Classis XXXI Aggregatae, Ordo 120 
Compositae ENDL.) 

Bei uns ziemlich gemeines Unkraut. Auch als Insektenpulver benutzt. 
SEQUEIRA beschreibt bei einem Mann, der beim Erbsenbrechen mit dem Un
kraut in Beruhrung kam, groBe Blasen auf den Randrucken und am linken 
Ellbogen, bis 4 Zoll im Durchmesser wabrscbeinlich nacb oberflachlichen Scbeue
rungsdefekten. SEQUEIRA rieb sicb selbst den SaH der Blatter und Bliiten 
auf die unverletzte oder die scarifizierte Raut des Vorderarms. Am selben 
Abend hatten sich leicbte Papeln (keine Blasen) entwickelt, die 5 Tage dauerten. 

Apfelsine (Karotten und andere carotinhaltige Gemiise.) 

(Citrus aurantium L. Classis LII Resperides, Ordo 226 Aurantiaceae ENDL.) 

Urticaria durch Orangen sah URBACH (f) bei einem 10 jahrigen Madchen. 
Es gelang auch der experimentelle Beweis. RALPH M. TYSON beobachtete ein 
Kind, dessen Raut gegen Orangensaft iiberempfindlich war. Bei jedem GenuB 
kam es zu einer neuen D€lmatitis. 

MIYAKE hat durch reicblichen ApfelsinengenuB beim Menschen Gelbfarbung 
der Raut durch Ablagerung von Carotin in der Epidermis erzeugt. Entgegen 
der allgemeinen Ansicht ist fiir diese Aurantiasis cutis Baeltz keine individuelle 
Disposition notig, sondern jeder kann nach reichlichem GenuB carotinhaltiger 
Pflanzen und Friichte fruher oder spater an Aurantiasis erkranken oder an 
Carotiniimie. Eine gewisse person1iche Disposition wird nach URBACH (m, S. 31) 
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von H. STRAUSS abel' 1928 doch gefordert, von KLOSE, HESS und MYERS, 
sowie DOLLINGER auch eine gewisse Lichteinwirkung. FANNY COHN sah bei 
einer Patientin, die seit 4 Jahren rein vegetarisch lebte, eine starke Gelb
farbung besonders von Handtellern und FuBsohlen. Allgemeinbefinden gut. 
Blutserum stark gelborange gefarbt mit erhOhtem Phosphat- und Fett
sauregehalt. GRAGGER erwahnt einen Fall nach lange Zeit fortgesetzter 
Ernahrung mit Kilrbis. Ein Fall von ARATA beschrankte sich auf Hand
teller und FuBsohlen. Er wurde durch Solarsoninjektionen gebessert. WISE 
und DIASIO sahen bei einer Diabetikerin, die 2 Monate lang eine streng 
vegetabilische Kost innegehalten hatte, eine typische Carotinamie, bei del' 
auch das Blutserum durch das Carotinpigment gefarbt war. Nach Aus
setzen del' carotinhaltigen Gemlisediat lieB die Verfarbung nacho Auch 
HIRAM E. MILLER erwahnt, daB die Carotinamie bei Diabetikern viel haufiger 
vorkomme als sonst. LOUNSBERRY nimmt an, daB eine Pankreasst6rung auch 
bei del' Entstehung del' Carotinamie eine Rolle spielt. MILLER beobachtete 
abel' auch drei nichtdiabetische Frauen, die langere Zeit eine vorwiegend pflanz
liche Diat durchgeflihrt hatten. MANZINI hebt die Beziehungen des Carotins 
zum Cholesterinhaushalt hervor. Sauglinge, die reichlich Mohrriibensaft auf
nahmen, zeigen bisweilen eine gelbe Verfarbung del' dem Licht ausgesetzten 
Hautpartien, besonders bei stark entwickeltem Fettpolster und sehr fettreicher 
Nahrung. MANZINI nimmt eine ihrem Wesen nach unbekannte Hemmung 
del' Oxydationsvorgange speziell auf dem Gebiete des Fettstoffwechsels an. 
In allen Fallen bleibt das Carotin, das normalerweise durch Oxydation schnell 
zerst6rt wird, liegen, und hauft sich im Fettgewebe an. Skleren, Urin und Stuhl 
bleiben normal gefarbt. LEVIN und SILVERS, die auch 2 Falle von Carotin
amie mitteilen, beschaftigen sich hauptsachlich mit del' Differentialdiagnose 
gegen Ikterus, die schon durch die gelbliche bis tieforange Farbe nicht schwierig 
ist. Die Carotinamie betrifft nie die Sclerae, von den Schleimhauten h6chstens 
den Gaumen, auf del' Haut besonders die Lieblingsstellen derSeborrhoe. Wedel' 
Jucken noch "Obelbefinden. Serum gelblich bis orangefarben. Urin ohne Gallen
farbstoff, abel' mit kleinen Mengen Carotin. Prognose gut. Rasches Schwinden 
nach Diatanderung, also del' Ausschaltung carotinhaltiger N ahrungsmitte1. 

Ich zitiere hier noch einiges aus URBACHS Angaben libel' die Xanthodermie, 
del' er den Beinamen lipochromica beilegt. Durch Karotten: KAUPE, KLOSE, 
STOLZNER; durch Kiirbisse: HASHIMOTO, MIYAKE, ANSCIE; durch Tomaten: 
STOLZNER; durch Erbsen: HASHIMOTO; durch Orangen: HERNANDO. Eine Griin
farbung durch Spinat wird nach URBACH von HESS und MYERS, von DOLLINGER, 
eine Rotfarbung nach roten Karotten von BOSE, HERNANDO berichtet. 

Als gewerbliche Hautkrankheit ist die del' Orangenschaler bereits bekannt. 
Nun berichtet REINER MULLER 2 FaIle, der eine war er selbst, in denen ein 
ziemlich heftiges Fingerekzem seit 1911 regelmaBig von Ende Dezember odeI' 
Januar bis Mai - mit Ausnahme del' Kriegsjahre - auftrat, das zweifellos 
auf den aus den <Jldriisen ausspritzenden Saft der Schale zuriickzufiihren war. 
Dies wurde auch experimentell bewiesen, wahrend Versuche mit der Feuchtig
keit del' gel ben Innenseite der Apfelsinenschale und der Apfelsinen-Fruchtsaft 
sowie mit 01. cort. aurant. dulc., 01. aurant. amar., 01. bergamottae und 01. 
oitri aetheI. (von MERCK) negativ ausfielen. - In diesen Fallen trat die A££ek
tion zum ersten Male auf, nachdem friiher jahrelang ungestraft Apfelsinen ge
schaIt wurden. MULLER glaubt, daB sich diese Beobachtungen wohl in Ein
klang bringen lassen mit der Theorie DORRS von dem Zusammenhang erwor
bener Idiosynkrasie mit Anaphylaxie. 

SIBYL HORNER, geb. OVERTON sah bei Arbeitern aus Marmeladefabriken, 
die Orangen und Citronen praparierten, zum Teil sehr heftige Ausschlage an 
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den Handen und Armen, die schlimmsten bei den Schalern. Es schien, als ob 
tatsachlich eine Substanz in der Schale der Fruchte heftiger reizte als die Citronen
saure im Safte der Frucht selbst. Aus den Orangen wurden drei atherische 
Ole gewonnen, davon aus der Fruchtschale das "Orange Oil". Dieses und das 
Citronenol bestehen zu uber 90% aus Dextrolimonen. Limonen ist ein Terpen. 
Dieses oder ein anderes Terpen, das Pinen, ist wahrscheinlich verantwortlich 
fur die Reizwirkung auch des Citronenols. Das Pinen ist mit dem Terpentin 
sehr nahe verwandt. Der Druseninhalt der Schale, besonders der bitteren 
Orangen entMlt den Reizstoff. Beim SeMIen offnen sich diese Drusen und 
entleeren ihren Inhalt. Durch vorheriges Einolen kann selbst wahrend 2- bis 
3 monatlicher Beschaftigung der schadliche Effekt verhindert werden, wahr
scheinlich weil dadurch die Hornzellen vor der Einwirkung des Wassers bewahrt 
bleiben. O'DONOVAN fand experimentell, daB die Schaler nur auf die Applikation 
der auBeren Oberflache der Fruchtschale reagierten. 

Arenga saccharifera LA BILL. 

(Area-Palme. Classis XXI Principes, Ordo 75 Pal mae ENDL.) 

Diese weinliefernde Palme verursacht in Ost-Sumatra durch die :Frucht, 
in deren Schale der Reizstoff enthalten ist, nach einer brieflichen Mitteilung 

Abb.13. Arnica montana. A Wm,zelstock mit Biattern. 
B Knospen und Biute. C Durchschnitt einer 

Scheibenblute. D Randbliite. 
(Aus KOBERT: Lehrbuch der Intoxicat., 2. Aufl., 2. Bd. 

Stuttgart: Ferdinand Enke 1906, Fig. 91.) 

Dr. H. HEINE MANNS in Tandjong 
Morawa "ein auBerordentlich 
lastig juckendes Ekzem". 

Arnica montana L. (Abb . 13). 
(Classis XXXI Aggregatae, Ordo 

120 Compositae ENDL.) 
Vber 2 Faile von starker Vber

empfindlichkeit gegen die Pjlanze 
selbst berichtet KANNGIESSER. 
Vbelkeit, Schuttelfrost begleitete 
in dem einen den erysipeJabn
lichen Ausschlag. In dem anderen 
waren fruher schon nach Anwen
dung der Tinctura Arnicae 2mal 
ahnliche Eruptionen vorausge
gangen. In diesem entstanden 
unter heftigstem Jucken auch 
groBere Blaschen auf dem ery
sipelahnlichen Boden. Die Wir
kung der Tinktur ist ja allgemein 
bekannt und trotzdem ist sie 
immer noch als Hauptmittel auf 
unverletzter und verletzter Haut 
in Gebrauch und in vielen Reise
apotheken enthalten. Vber7 Faile, 

darunter 4 eigene und 3 aus WHITE referierte, berichtet MOLENES, auch uber 
die £ruher viel geubte interne Anwendung als "Chinin del' armen Leute" (quin
quina des pauvres), das seine Wirkung dem Strychnin ahnlich wirkenden Al
kaloid, "Arnicin" verdanken sollte, und gelegentlich den Tod herbeifuhrte. 
Er wiederholt die energischen Warnungen HEBRAB und KAPOSIB, eben so KOBERTB 
(S. 531) gegen die konzentrierte Tinktur, die sogar zu einer Gewebszerstorung 
fuhren kann, und betont die Verschiedenheit der Empfindlichkeit der 
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verschiedenen Menschen. ]l)s gebe auch viJllig immune Menschen selbst gegenuber 
den stark en Losungen. Bei Ekzematikern wurde in mehr als 60% der FaIle 
mit Arnicatinktur intensive vesiculose Lokalreaktion, bei normalen nur in 
4% erzielt. HUGO SCHULZ, der ubrigens von richtig verdunnter Arnicatinktur 
die oft verblUffendsten Erfolge bei Sugillationen nach StoB, Schlag, Sub
luxationen, Quetschungen des Nagels usw. gesehen hat, gibt an, daB schon 
die frischen Blillen auf der Haut Brennen und Rotung hervorrufen. Nach Um
schlagen mit der aus der ganzen, frischen P£lanze hergestellten Tinktur kann 
sich besonders bei daruber angelegtem Deckverband eine richtige Dermatitis 
mit Blasenbildung entwickeln. lnnerlich genommen machte die Tinktur ein 
Gefuhl des Ameisenkriechens, Jucken und Brennen, kleine Blaschen, weiter 
schmerzhafte furunkulose (!) Ausschlage, Odem an Gesicht und Handen. -
Das atherische 01 enthalt nach DRAGENDORFF die Ester dreier }i'ettsauren und 
das Arnicin. - GOUGEROT und LOTTE berichten, daB bei einem Patienten mit 
Dermatitis am Knie nach Einreibung mit Arnicatinktur, durch Kuti- und Epi
dermoeinimpfung der Tinktur Herdreaktion am kranken Knie und Lokalreaktion 
an den Imp£stellen hervorgerufen wurde. Deutliche Senkung des arteriellen Blut
drucks und kurzdauernde Leukopenie. 25 Minuten nach der Arnicapinselung be
gann schon der hamoklasische Schock, dauerte 1 Stunde und war schon etwa 
2 Stunden geschwunden, ehe die Hautreizung eintrat. - BIBERSTEIN (c) sah in 
2 Fallen nach Anwendung eines Frostmittels aus Arnica, Zitronensaft und Glycerin 
eine Dermatitis auftreten. Beide Male positive funktionelle Prlifung, in dem 
starker betroffenen Fall (nassende Dermatitis und Odem der Lider) sehr 
stark, in dem schwacher befallenen (papulosquamose Dermatitis des Gesichts) 
schwacher. Nach dem Aussetzen Heilung unter indifferenter Behandlung. 

Wie ein Fall von STAUFFER zeigt, kann die Arnicauberempfindlichkeit der 
Haut nur lokal sein. Bei Einreiben del' Schulterhaut blieb diese intakt, das 
Gesicht abel' reagierte mit einem heftigen Ekzem. Das geschah mehrfach. 
Fraglich ist, ob das erste Mal die Arnicatinktur vielleicht doch mit dem Gesicht 
in Beruhrung kam, odeI' ob es sich urn eine Fernwirkung ("Absorption und 
hamatogene Verbreitung") handelte. 

Aroeira s. bei Anacardiaceae. 

Aroideae. 
(Classis XXI Spadiciflorae, Ordo 72 Aroideae ENDL.) 

Arum maculatum L., A. italicum MILLER, A. venenatum (Guayana, als Pfeil
gift), Calla palustris L., Dracunculus vulgaris SCHOLT. (Syn. Arum Dracunculus 
L.), Caladium bicolor VENT. (sehr giftige, aus den Tropen importierte Zierpflanze), 
Caladium poecile SCHOLT., Mons/era per/usa DE V RIESE, M ontrichardia linifera 
SCIIOLT., die 4 letzteren aus Brasilien, Dieffenbachia Seguina SCHOLT., Dieffen
bachia Rex. Aus dem malayischen Archipel kommen noch Aglaonema pieta 
und nitida in Betracht (Dr. HEES). Die Giftigkeit bei den letzteren besonders 
ist verscbieden. Trocknen und Abkochen entgiftet fast aIle Aroideen auBer 
Caladium bicolor. Der friscbe Saft der Dieffenbachia Seguina macht eine ery
sipeloide Entzundung. Schwellung von Lippe und Zunge. Der Giftsto{f ist 
zweifelhaft: Alkaloid Aroin, ein unter Freiwerden von Blausaure sich zersetzen
des Gly kosid, Aroideensaponin, ein "fluchtiges Acre", oxalsaure Salze (Rba
phiden). KOBERT halt zersetzliche Saponinsubstanzen flir am wahrscbein
lichsten (S.516). Aucb bei LEHMANN und bei OPPENHEIM und NEUGEBAUER 
(S.432ff.). Zu den hautreizenden Aroideen gehort nach CLELAND (S. 448) aucb 
Colocasia macrorhiza (PATERSON, PETTIGREW, F. H. Cox), deren Saft Blasen 
zieht, die eitrig werden. Auch die Conjunctiva wird stark gereizt. 
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ArUsehoeke. 
(Oynara Scolymus L. Olassis XXXI Aggregatae, Ordo 120 Oompositae ENDL.) 

DA VEZAC, zit. bei KREN. 

Arundo Donax L. 
(SchiIfrohr, reed. Olassis XII GIumaceae, Ordo 42 Gramineae ENDL.); 

Bei diesem Schilf, auch bei der als "canne de Provence" bekannten, iden
tischen Form ist wiederholt festgestellt worden, daB die Arbeiter, die sich mit 
seinem SchMen beschaftigen, an mehr oder weniger heftigen Hautausschlagen 
erkranken (TIMPANO, DARIER-ZWICK, THlBIERGE [a]), die auch von Allgemein
erscheinungen begleitet sein konnen (Kopfschmerzen, Fieber usw.). Dauer 
12-15 Tage. Diese Erkrankungen kiingen aber mit der Pflanze direkt gar nieht 
zusammen, sondern mit Rostpilzen, die sich zwischen Holz und Rinde ansiedeln, 
die als Pueeinia oder Ustilago hypodites bezeichnet werden. Letztere von SARRA, 
der zu dem Resultat kommt, daB die mit ziemlich schweren Allgemeinerschei
nungen verbundene Haut- und Schleimhauterkrankung (lebhafte Oonjuncti
vitis, Lidrander schleimig-eitrig bedeckt, kontinuierlicher TranenfluB, kopioser 
seroser AusfluB aus der Nase, heftige akute Bronchitis) eine Folge der toxischen 
Wirkung der Schimmelpilzsporen war. Danach miiBte eigentlich diese Er
krankung nicht unter der obigen "Oberschrift stehen. Es ist hier ahnlich wie 
mit manchen Getreidestaubanaphylaxien, die mit dem Getreide selbst eigent
lich gar nichts zu tun haben sollen, sondern auf verschiedene Verunreinigungen 
durch schmarotzende Milben (Pediculoides ventricosus, Aleurobius farinae, 
Glycyphagus spinipes) zuriickzufiihren sind. Die Erkrankung, wie sie SARRA 
beschreibt, scheint auch hier einen wirklich anaphylaktischen Oharakter zu haben. 

Das "Mal de canne de Provence" bei den Rohrschalern ist auch von LISANTI 
beschrieben. Hier oder auch in einer anderen Publikation wird als der schad
Hche Pilz Sporotrichum dermatodes genannt (OPPENHEIM und NEUGEBAUER, 
S. 432 u. ff.). - Durch Mucor mucedo, Aspergillus glaucus, durch schimmelige 
Pflanzenteile (LEVy-SIRUGUE) werden ahnliche Hautentziindungen hervor
gerufen bei Heubindern und Heueinsammlern, Sesselflechtern und Korbmachern 
(Pseudophytogene Gewerbedermatosen, TOUTON [I, c]). - Ein Ober- und Unter
lippenekzem bei einem Saxophonbldser, immer wiederholt bei Wiederaufnahme 
der beruflichen Tatigkeit, erwies sich, wie FELLNER berichtet, als duroh eine 
Schilfart entstanden, aus der das Mundstiick des Instrumentes vedertigt wird. 
DesensibiIisierung mit Bestrahlungen von Ultraviolettlicht wenigstens fiir 
5 Monate. 

Asparagus offieinalis L., Spargel 

s. die Einleitung zu diesem speziellen Teil (II A I). (S. 503.) 

AtripJex litoraUs L. var. angustissima uod serraia. 
(Die Variet. in Ohina; Ufermelde oder Sodapflanze. Olassis XXVII Oleraceae, 

Ordo lOl Ohenopodeae ENDL.). 

Die jungen SchOBlinge der Var. serrata, die aJs Unkraut um Peking reich
Hch wachsen, werden von der arm en BevOlkerung, besonders den Bettlern als 
SaJat mit Brot und Pfannkuchen gegessen. Nur wenn die roten Blatter nicht 
ausgesondert werden, treten dem Fagopyrismus iihnliehe Erseheinungen auf 
wegen der mangelhaften Bekleidung und des Jangen Aufenthaltes unter freiem 
Himmel. Beginn der Erkrankung lO-20 Stunden nach dem GenuB, wie beim 
Buchweizen mit Kribbeln in den Fingerspitzen, Schwellung der Handriioken 
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unter Jucken, Verbreitung des Odems auch auf die Handflachen und Vorder
arme, sowie das Gesicht bis zum VerschluB der Augen. Blasenbildung, seltener 
Geschwlirsbildung, nur einmal Hautgangran. Nach 10 Tagen Heilung. Es 
liegt keine Prlifung auf einen sensibilisierenden Farbstoff vor. Dieser "Atri
plicismus" ist nach MATIGNON in Nordchina haufig (nach KOBERT, S.586). 

Atropa Belladonna L. (Abb. 14.) 
(Tollkirsche. Olassis XXXVI Tubiflorae, Ordo 148 Solanaceae, Atropin.) 

Jeder Teil der Pflanze, wie jedes aus ihr dargestellte pharmazeutische Pra
parat kann Nebenwirkungen hervorrufen. "Eine Eintraufelung von Atropin 
in das Auge kann sie in dem gleichen Umfang bedingen wie das Heranbringen 
eines mit Belladonnasalbe beschmierten 
Tampons an die Oervix odeI' das Auflegen 
eines Belladonnapflasters auf die Brustdrlise." 
"Sie erscheinen nach wenig en Minuten bis 
zu mehreren Stunden nach del' Anwendung 
des Medikamentes und dauern einige Stunden 
odeI' selbst 10 Tage an." Angewohnung an 
aile Praparate findet nicht selten statt, be
son del's sind oft Kinder auffallend tolerant. 
Die Nebenwirkungen auf der Haut treten 
sowohl nach auBerer Anwendung, nach Re
sorption von der Oonjunctiva, nach dem 
HerunterflieBen in den Mund, als nach di
rekter innerer Darreichung ein. Ein erysipel
artiger Ausschlag, i:ifter als dem Sonnenbrand 
ahnlich bezeichnet (Erythema scarlatinosum 
LEWIN), befallt oft nul' das Gesicht, ver
breitet sich aber, wenn auch nicht haufig, 
libel' groBere Korperstrecken, nur selten abel' 
auf den ganzen Korper. Bei einer besonderen 
Disposition wird nach Atropineintraufelung 
nur das Gesicht rot. Del' Ausschlag kann, 
muB abel' nicht jucken odeI' brennen. Heilung 

Abb. 14. Atropa Belladonna. 
(AusW AGNER, Illustrierte deutsche Flora. 

herausgegeben von GARKE, 2. Aufl. 
Stuttgart: Julius Hoffmann 1882, 

Fig. 729.) 

meist ohne Schuppung. Of tel' Rotung und Schwellung des Rachens, meist 
ohne Fieber. Auch chronische Urticariazustande werden berichtet, haufiger 
abel' Ekzem odeI' sonstige blasige Ausschlage ("Herpes" MAKINTOSH) mit 
Pusteln untermischt auf erysipelartigem Grunde. Bei den Arbeitern in chemi
schen Fabriken, in denen del' Belladonnasaft ausgepreBt wird und Atropin 
tabletten hergestellt werden, entstehen auch diese Ausschlage. Low (S. 183) 
berichtet tiber 3 Faile von Dermatitis im Gesicht nach Atropineintniufelungen, 
in denen mit lO0f0iger Atropin sulfur. -Losung jedesmal eine positive Haut
probe (skin test) erzielt wurde. Wahrend WHITE das haufig zu Verwechselungen 
mit Scharlach AnlaB gebende Belladonnaexanthem nicht erwahnt, wid met 
ihm MORROW eine eingehende Schilderung und beschreibt mehrere Faile an
derer Autoren (S.76-79). ROBINSON vermehrt die Reihe der Faile, EHRMANN 
(S.678) macht weitere Literaturangaben . 

HUGO SCHULZ sagt vom Atropin, daB es in kleinen Gaben nicht selten Ver
mehrung del' Hautausscheidung macht, die Haut wird feucht . 1m Gegensatz 
dazu machen groBere Gaben die Haut stets trocken, so daB sie sich bei weiterer 
Steigerung del' Dosis und intensivster Einwirkung pergamentartig anftihlt. 
"Bei sehr groBen Gaben findet sieh aueh hisweilen bedeutendes Rrythem, 
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selbst scharlachartige Rote beso:oders an den oberen Korperteilen. v. SCHROFF 
gibt nach 0,005 Atropin Gefiihl von BeiBen und Kitzel wie von Ungeziefer" an. 
Auch Papeln, Blaschen und Pusteln bilden sich weiterhin. Starke Rotung und 
Gedunsenheit des Gesichts. BIBERSTEIN (I, c) berichtet iiber 3 FaIle von Derma
titis nach Atropineintraufelung. Bei zwei von diesen gelang die Ubertragung 
dieser Uberempfindlichkeit mittels ihres Serums stets, bei einem nicht immer. 
Auch Eumydrin und Apoatropin - letzteres in einem Fall - hatten die gleiche 
Reizwirkung. R. L. MAYER (I, a) erkannte experimentell, daB fiir die Uber
empfindlichkeitserscheinungen durch Atropin nicht seine verschiedenen che
mischen Eigenschaften, die ihm seine bekannten pharmakologischen Kenn
zeichen verleihen, verantwortlich sind. Man kann nur sagen, daB ein vorlaufig 
noch unbekanntes gemeinsames Kennzeichen des Atropins, Apoatropins, Eumy
drins, Homatropins und Scopolamins die Schuld daran tragt. 

Balsamum Copaivae 
(von Copaiferaarten Siidamerikas. Classis LXII Leguminosae, Ordo 277 Papilio

naceae ENDL.). 
Gemisch von atherischem (jl und Harz. Dem Terpentin ahnliche Wirkung 

auf die Haut. Die Hautausschlage nach dem inneren Gebrauch sind der Typus 
der sog. balsamischen Eruptionen, sie treten aber nur bei gewissen Personen 
auf, und zwar entweder bei jeder neuen Verabreichung wieder oder auch nur ein
mal nach der ersten. LEWIN leitet das Exanthem von einer ortlichen Wirkung 
der in die Haut gelangenden fliichtigen Terpene her. Roseola- oder masern
ahnliches Erythem, selten scharlachartig, das auch papulOs werden kann, auch 
Urticariaquaddeln mischen sich bei, und schlieBlich gibt es auch dem Ekzem 
ahnliche Eruptionen besonders um die Gelenke. Seltener sind pemphigus
ahnliche Blasen, die auch konfluieren konnen. Auch eine Art Purpura kann sich 
dem Ausschlag zugesellen. Fieber und (jdeme konnen dabei vorkommen, Jucken 
und Brennen ebenfalls. Nach dem Aussetzen Heilung in 1-2 Tagen ohne 
oder mit kleienformiger Schuppung, oder erst nach 1-3 Wochen. Bei Weiter
gebrauch des Balsams dauert der Ausschlag meist an unter Ausbreitung in 
der Flache und der Tiefe. 

Balsamum peruvianum 
(von Myroxylon balsamum [L.] HARMS, var. Pereirae [ROYLE] BAILLON. 
Classis XLV Parietales, Ordo 197 Bixaceae ENDL., auch Toluifera Pereirae). 

Haufig verfalscht, ahnlich wie der vorige, mit Gurjunbalsam, Kolophonium, 
Terpentin, Ricinusol, saueren Harzen, von denen zum Teil die Nebenwirkungen 
abhangen, zum Teil aber auch von einer personlichen Uberempfindlichkeit. 
Nach auBerer Applikation Blaschenausschlag. Die ekzematosen Verande
rungen tauschen ofter den Fortbestand des Grundleidens, also meist der Scabies, 
vor. Unter Hitzegefiihl und Unbehagen auch Urticaria, die solange anhalt, 
als das Mittel noch im Hemd oder den Unterkleidern vorhanden ist (MOGLING). 
Wirksames Prinzip: Zimtsaure-Benzylester (Cinnamein). Siehe auch THIBIERGE 
und STILLIANS. 

CAMMER teilt neuerdings einen Fall einer heftigen Dermatitis mit bei einem 
Idiosynkrasischen, bei dem eine Verbrennung 1. Grades mit einer perubalsam
haltigen Salbe behandelt wurde. 

Bambushaare. 
(Classis XII Glumaceae, Ordo 42 Gramineae ENDL.) 

An den Blattscheiden der meisten Bambusarten, am reichlichsten an den 
breiten Scheiden, die die Knospen- oder Vegetationspunkte bedecken, wachsen 
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gewohnlich dunkle, sepiabraune, etwa 1-2 mm lange, sehr diinne, an einem 
Ende stumpfe, am anderen scharf zugespitzte Haare. Sie werden leicht von 
den Scheiden abgewischt oder abgeschiittelt. Sie werden in Ostindien auf der 
malayischen Halbinsel vielfach zu Vergiftungen benutzt. Sie rei zen die Haut, 
besonders die zarteren Hautstellen zwischen den ]j-'ingern. 1m Norden der Halb
insel handelt es sich hauptsiichlich um Oxytenanthera sinuata, im Siiden um 
Bambusa Blumeana und vulgaris, um Dendrocalamus strictus und flagellaris. 
RIDLEY (a) selbst, der dariiber berichtet, bekam eine Hautreizung iiber den 
ganzen Korper, als er einen Bestand von Gigantochloa scortukinii durchschritt, 
iihnlich wie durch Mucunahaare. 

URBACH nnd STEINER haben bei ihren Gerstenstaubidiosynkrasikern (s. u.) 
mit den spitzen, 1-2 mm langen, aber stark verkieselten Trichomen der Bambus
scheidenbliitter eine iiuBerst schmerzhafte, mit Bliischenbildung einhergehende 
Reaktion experimentell erzielt. 

Bassia paradoxa F. v. M. 
(Australien. Classis XXVII Oleraceae, Ordo 101 Chenopodeae ENDL.) 
Die scharfdornigen Friichte bohren sich in die Haut ein (WHITE) 1. 

Baumwotlsamen 
(von Gossypium arboreum L. Classis L Columniferae, Ordo 211 Malvaceae ENDL.) 

lInd Kapok (Ceiba pentandra GESSNER = Eriodendron anfractuosum DC. Java, 
Ostindien. Classis L Columniferae, Ordo 212 Sterculiaceae ENDL.). 

Die W ol1e der Samen triigt feinste Ziihnchen. In dem Samen, besonders 
dessen Kern ist ein schleimig-oliger Stoff enthalten. Als Reizpflanze von NIXON 
angegeben, aber nur insofern, als an der Baumwollensaat der ihr fremde Reiz
triiger haftet, nicht aber der Pflanze selbst innewohnt. Es handelte sich um 
den heftigen Aushruch einer Dermatitis unter 2/3 aller Dockarbeiter in Bristol. 
Nur die, welche eine Sendung von Alexandria nach Bristol verluden, waren 
befallen. Es traten rote Flecke wie nach Moskitobissen auf und "urticarielle 
Papeln", zerstreut an Nacken und Vorderarmen besonders, wie Lichen urticatus. 
Auch dunkelrote, harte, erhabene, ungefiihr erbsengroBe, auf denen sich auch 
Bliischen entwickelten, die platzten; dann eine Art Ekzem. Die Leute hatten 
zum Teil friiher ahnliche Attacken gehabt bei der Arbeit mit "Juckgerste" 
("itchy barley"). Die Ladung aus Smyrna machte kein Jucken und keinen 
Ausschlag. Die Hautaffektion riihrte von einer Infektion des Baumwollsamens 
mit einer Milbe her, die dem Pediculoides ventricosus aus dem Getreidestaub 
sehr nahe steht, was der Bristoler Zoologe HENDERSON besta.tigte. WARBURTON 
ziihlte sie zu den Tarsonemidae. 

PROSSER WHITE beschreibt nach BROERS (S. 533) als "Openers eruption" 
eine Acne mit . Furunculose an den Armen der die Baumwollenballen offnenden 
Arbeiter. - Der sog. Baumwollspinnerkrebs ist bedingt durch die dauernde 
Einwirkung von Maschinenol (SOUTHAM [1922], ROBERTSON [1927]). 

DaB Heufieber und Asthma bei Dberempfindlichen durch Baumwollen
samen ausgelost werden konnen, ist berichtet von DUKE, fehlt aber bei BALYEA'.r, 
bei COKE, bei WALKER und RACKEMANN. Nur THOMAS erwiihnt nach G. TYLER 
BROWN in seinem Buch iiber Asthma die Moglichkeit einer Dberempfindlich
keit gegen Baumwollsamen sowohl als Kapok, welch letzterer von den friiheren 
Autoren sogar als Ersatz bei Federnempfindlichen zum Fiillen der Kissen emp
fohlen wurde. Zur Fiillung von Kissen und Matratzen spielen die Fasern beider 

1 Hie und da lauft einmal eine rein mechanisch wirkende Pflanze mit unter. 
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ihl'e Hauptrolle als Allergen. - Das Baumwollsamenol wird nicht selten als 
Ersatz- und Falschungsmittel benutzt, z. B. fur fertig gekaufte Mayonnaisen. 
ROWE (zit. bei URBACH [m, S. 104]) erwahnt auch die Dberempfindlichkeit 
gegen Baumwollenol, mit dem in Amerika haufig Salate angemacht werden. 
Schweineschmalzersatz wird fast immer aus ihm gemacht. Es diente auch zeit
weise als Vehikel zu Nasensprays und Salben, gelegentlich auch zur Bereitung 
von Gin und Serren. Nach dem Auspressen des cJis bleibt ein Kuchen zuruck, 
del' Zll Mehl gemahlen llnd als Dlinger benutzt wird, auch als Geflugel-, Vieh
und anderes Haustierfutter. Die Milch von mit Baumwollsamenmehl gefUtterten 
KUben enthalt erhebliche Mengen des Baumwollsamenproteins, das bei Empfind
lichen zur AuslOsung allergischer Symptome genugt. BROWN fand durch Raut
test unter 530 allergieverdachtigen Personen 13 deutlich gegen letzteres empfind
lich, davon 11 mit Bronchialasthma Behaftete, 2 mit Reufieber. Von den ersteren 
11 litten 6 noch an Schnupfen, Ekzem, Urticaria und angioneurotischem Odem. 
Positive Tests wurden nie mit dem zu sehr gereinigten, kein Protein mehr ent
haltendem cJI, sondern nur mit einem Extrakt erzielt, in einer Verdunnung 
von 1 : 20000-1 : 1000000. Das Blut der Positiven enthielt bis 12% Eosino
phile, also doppelt so viel als das anderer Allergiker. Bei einem lOjahrigen 
J ungen mit Asthma und Attacken von angioneurotisckem Odem gelang eine 
Desensibilisierung durch subcutane Injektionen eines Baumwollsamenextrakts 
in allmahlich steigenden Dosen. Dabei muB die Anfangsdosis so klein sein, 
daB sie beim Test noch keine Reaktion gibt, und sie dar£ nur ganz allmahlich 
gesteigert werden. Jos. W. SMITH jr. berichtet: Bei einem Offizier, bei dem 
der Verdacht vorlag, daB er -gegen Baumwolle uberempfindlich sei, und sein 
Asthma daher rUbre, ergab der Hauttest mit Baumwollsamen zunachst schon 
nach einigen Minuten eine schwere Allgemeinwirkung: Ubelbefinden, Erblassen, 
gedrUckte und angstliche Stimmung, Unruhe, Kurzatmigkeit, kalter SchweiB, 
sehr schwacher PuIs. Typische Attacke von Bronchialasthma, die in 2 Stunden 
langsam abklang nach Anwendung von Morphium, Adrenalin, Chloroform und 
Ather. Die Hautreaktion trat prompt und kriiftig ein: nach 5 Minuten sehr 
grope Quaddel (30-35 mm) mit langen gewundenen Pseudopodien, die ilber den 
halben Vorderarm reichten. Breiter Erythemhof. Die Impfung war mit einer 
kleinen Menge des Extrakts gemacht, der auf der Raut mit einem Tropfen 
NjlO NaOR gemischt wurde, durch welchen hindurch die Raut punktiert wurde 
(etwa 12 Stiche). - Von 232 allergieverdachtigen Personen wurden nach BROWN 
durch Test fUnf uberempfindlich gegen Kapok gefunden. 113 von diesen waren 
auch gegen andere Allergene uberempfindlich, so daB auf je 23 von diesen ein 
Kapokuberempfindlicher kam. - Gegen Baumwollsamen Empfindliche sind es 
auch oft gegen Kapok. Wenn letztere Empfindlichkeit vorliegt, besteht sie auch 
immer gegen Baumwollsamen. Alle Patienten mit nicht jahreszeitlicher Allergie 
sollten mit Baumwollsamenprotein getestet werden. Nie sollen Kapokkissen 
bei Federnempfindlichen als Ersatz fUr Federkissen genommen werden, ehe 
nicht die Moglichkeit einer Kapokempfindlichkeit ausgeschlossen wurde. 

Berberis vulgaris L. (vel aliae species). 

(Berberitze. Classis XLII Polycarpicae, Ordo 181 Berberideae ENDL.) 

Mir ist von Gartnern bekannt, daB sie sich sehr huten vor den Dornen der 
Berberitze, die schwer heilende, eiternde Wunden machen sollen. - In der 
Aussprache zu einer Krankenvorstellung von Sporotrichose durch SCHAMBERG (b) 
in der Philadelphia dermat. soc. vom 3. Dez. 1926 sagt FOERSTER, daB die In
fektionsquellen fUr die Sporotrichose die Rinde und die Dornen von Berberitzen
striiuchern sind; von den letzteren wurde Sporothrix kultiviert. Der Pilz wird 
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wohl auch so auf Pferde und andere Tiere iibertragen. WEIDMAN teilt die 
Meinung CRUTOHFIELD8 mit, daB evtl. der Diinger, der zum Dungen der Golf
platze vel'wendet wird, fur die Infektion in Frage kommt, da der Darmkanal 
der Herbivoren voller Pilze ist. Der von SOHAMBERG vorgestellte Patient hat 
die Affektion moglicherweise beim Golfspiel acquiriert. - Es wii.rde sich also 
bei der Sporotrichose moglicherweise um eine pseudophytogene Dermatose 
handeIn, da nicht die Berberis selbst oder ein Produkt derselben die Ursache 
bildet, sondern ein ihren Dornen auBerlich anhaftender Infektionsstoff, die 
Sporotrichosepilze. - In einem von HOLLANDER in der Pitts burger Dermato
logengesellschaft vorgestellten, nicht geklarten Fall von "Dermatitis venenata" 
betonte MILLER in der Aussprache die Ahnlichkeit mit einer Berberitzenderma
titis. Die Herde entsprachen den Randern der Kleidungsstucke, sie waren 
akut entzundlich, vesicu16s. 1m Nacken handelte es sich um eine konfluierte, 
lichenahnIiche Eruption. Der zweimalige Ausbruch schloB sich jedesmal an 
das Tragen des gleichen Lederanzugs an. Dieser Umstand und die Lokali
sation mahnen zu groBer Vorsicht gegeniiber der MILLERschen Bemerkung. 
BLAIR und MARIAN berichten auch uber 2 FaIle von Sporotrichose nach Ver
letzung der Hand durch einen Dorn bzw. Messerstich beim Hantieren mit Ber
beritzen. Einige Tage darauf zahlreiche Knoten an den Extremitaten. Aus
strich und Blutkultur in einem Fall positiv, im anderen negativ. Prompte 
Heilung durch Jodnatrium bzw. Jodkalium. 

Bryonia L. (Spec. div.). 

(Zaunriibe; Bryonia alba L. und B. dioica JACQ., die sudeuropaische B. cretica 
L. Classis XLVI Peponiferae, Ordo 204, Cucurbitaceae ENDL.) 

Die Wurzeln der beiden ersteren kommen bei uns als Hautreizmittel in Be
tracht mit den wirksamen Prinzipien: zwei bitteren Glykosiden, dem Bryonin 
und Bryonidin, dem letzteren als dem starksten (MANKOWSKY). Die blasen
ziehende Wirkung der Bryonia dioica ist schon von ZAOOHIAS, der sie Vitis 
alba nennt, angegeben (s. auch LAOASSAGNE und JOLY). Auch HUGO SOHULZ 
fiihrt Hautrote, schmerzhafte Entzundung, unter Umstanden sogar Blasen
bildung durch den frischen Saft der Zaunrube an. Nach Aufnahme einer Tinktur 
wird Blaschenausschlag an der Glans und den groBen Labien mit Schwellung 
angegeben. 

Buchweiz{'n. (Auch Sudangras.) 

(Polygonum Fagopyrum L., Syn. Fagopyrum esculentum MOENOH. Classis XXVII 
Oleraceae, Ordo 103 Polygoneae ENDL.) 

Die Buchweizenkrankheit bei Schafen und Schweinen ist schon lange bekannt 
H. L. SMITH beschrieb sie auch beim Menschen, bei denen sie durch GenuB 
von Buchweizenmehl entsteht, aber auch durch Einreiben desselben in die 
scarifizierte Haut. Symptome: Brennen im Mund und Magen, Rotung und 
Odeme des Gesichts, Beklemmungen, Aussetzen des Pulses, Ubelkeit und urti
cariaahnliche Ausschlage. Bei gefleckten Schafen erkranken nur die wei Ben, 
pigmentarmen, hellhaarigen Hautstellen. Das Pigment bildet hier ein Schutz
organ zunachst gegen die Lichtstrahlen. "Die Buchweizenkrankheit entsteht, 
wenn Licht auf die von den schadlichen Stoffen dieser Frucht durchstromte 
Haut wirkt." Keine Sensibilisierung der Haut fur Lichtwirkung, weil die ge
wohnlichen Sensibilisatoren gleichgiiltige Substanzen sind, der Buchweizen 
aber nicht. Zentrale nervose Einflusse scheinen nicht anzunehmen, vielmehr 
ein direkter Reiz der Noxe auf die HautgefaBe. Ahnlich die Schlempenmauke 
des Rindes bei zu reichlicher Futterung mit Trestern oder Schlempe (nach 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 36 
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v. ZUMBUSCH). HOWARTH beschreibt eine anscheinend epidemisch auftretende 
Erkrankung bei Schafen, die in einer Periode intensiver Besonnung auf einer 
mit Sudangra8 bestandenen Wiese 10 Tage lang geweidet hatten. Wie bei der 
Buchweizenkrankheit traten die Symptome nur an den nicht gefarbten Haut
stellen auf: Jucken, Quaddeln, Exsudation, Schwellungen, starke waBrige Ab
sonderungen. Besonders befallen waren Ohren und Augenlider. Gleichzeitig 
starker NasenausfluB und Atemnot. Heilung durch Verbringung auf eine 
Medicago-Wiese. Man nimmt auch hier an, daB fluorescierende Substanzen 
direkt sensibilisierend wirken. 

Bei URBACH (m, S. 101) werden SCHMIDT und PEEMOLLER als Autoren fUr 
eine Buchweizendermatitis genannt. 

Buchenholz s. unter Eichenholz. 

Buxus sempervirens L. 
(Buchsbaum; Classis LVI Tricoccae, Ordo 245 Euphorbiaceae ENDL.) 

Schon bei WmTE ([a] s. unter Euphorbiaceae) als hautreizend angefiihrt 
(auch WmTE [b u. c]). Ferner OPPENHEIM und NEUGEBAUER, sowie LEH
MANN (S.441). OPPENHEIM sah einen Gartner, der zweimal bei Arbeiten an 
dem Zwergbuch8 (B. 8uffrutic08U8) hautkrank wurde. Der Staub de8 Bolze8, das 
fiir Holzschnitte und Blasinstrumente (FlOten, Klarinetten) sehr geeignet ist, 
kann nach OPPENHEIM Hautreizungen machen. NESTLER weiB von einem 
Flotenspieler, der einen Ausschlag auf sein Instrument griindete. Er hatte 
nur erfolglose Eigenversuche (n, dort auch OPPENHEIM zit.). - Nach KOBERT 
enthalt der Buchs 4 Alkaloide. - Am eingehendsten berichtet MARKIN iiber 
einen Fall von Idiosynkrasie gegen Buchsbaumholz, der einen Uhrmacher 
betraf. Diese und die Juweliere benutzen das Sagemehl zum Trocknen und 
Reinigen von Gold, das in verschiedene Fliissigkeiten eingelegt war. Der Pa
tient hatte 15 Jahre seinen Beruf ohne weitere Storung ausgeiibt, bis er in den 
letzten 5 Jahren starke Reizung der oberen Luftwege bekam mit Kitzeln im 
RaIse, andauerndem Husten, Gefiihl des Zuschniirens, milden Attacken von 
Dyspnoe. Nach Aussetzen der Tatigkeit gingen die Erscheinungen prompt 
zuriick. Hauttest positiv: groBe Quaddel mit Pseudopodien und Erythem
rand. Sitzt der Patient nahe bei einer offenen Schale des Siigemehls, treten 
nach 10-15 Minuten die Schleimhauterscheinungen ein. Die passive fiber
tragung nach der PRAusNITZ-KuSTNERschen Methode gelang. - In den Blattern 
wurden 2 Alkaloide gefunden: Buxin und Parabuxin. - Starke Reaktionen mit 
einem Extrakt, einer festen, ziihen Masse und einem Dialysat. Desensibili
sierungsversuche schlugen fehl. Dem Patienten geht es viel besser, seitdem 
das Sagemehl in einer fiir gewohnlich geschlossenen Schale neben ihm steht. Es 
scheint ein gewisser Grad von Angewohnung eingetreten zu sein. Sehr auf
fallend ist, daB dem Autor von allen fiberempfindlichkeiten gegen Holzer nur 
die 2 Arbeiten von BAKU und LONGIN zur Kenntnis gekommen sind, von denen 
die erstere eine Idiosynkrasie gegen Kiefern- und Fichtenholz, die letztere eine 
solche gegen Eichen- und Buchenholz behandelt (s. "Holzer" [Sammelabschnitt] 
und die einzelnen Arten). 

Cacteenstacheln. 
(Classis XLVIII Opuntiae, Ordo 206 Cacteae.) 

Hautknoten durch den Stich von WARTmN und DAVIS beschrieben. Auch 
SUTTON sah diese "Cactusstacheldermatitis". Die Knoten in dem W ARTHINSchen 
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Fall auf den Vorderarmen und Oberschenlreln waren leicht schmerzhaft, sie 
standen mit den LymphgefaBen in Zusammenhang. Sie waren vor der biop
tischen Untersuchung als Lupus vulgaris, Syphilis oder Neubildungen diagnosti
ziert worden. Es handelte sich um in langlichen Ziigen angeordnete P8eudo
tuberkel aU8 Epitheloid- und Fremdkorperrie8enzellen, Fibroblasten, Plasmazellen 
und Lymphocyten ohne Verkasung. Die darin liegenden Fremdkorper wurden 
mit den feinen, haarahnlichen Endspitzen und den derberen Teilen der Cactus
stacheln identifiziert. Nach Entfernung der Cactuspflanzen Heilung in 3 Mo
naten. In einem 2. Fall bei einem TuberkulOsen wurden von einem Patho
logen die Querschnitte der Cactushaare fiir Coccidien, und die Mfektion fiir 
ein "Coccidien - Granulom" gehalten. W ARTHIN betont auch die Ahnlichkeit 
der Cactu8stachel-P8eudotuberkel mit Granulomen und N eoplasmen. In einem 
Fall von BARNEY fanden sich iiber dem linken Unterkiefer reine FremdkOrper
P8eudotuberkel in einem Mantel dichten Bindegewebes, aus Fibroblasten und 
Fremdkorperriesenzellen bestehend, die die eingelagerten feinen Enden der 
Cactusstacheln allmahlich auflosen, sie verdauen. Keine Verkasung, keine 
Epitheloidzellen. Recht8 im 8elben Schnitt echte Tuberkel (gefaBloses Epitheloid
gewebe, wenig peripherkernige Riesenzellen, zentrale Verkasung) und ein groBer 
Pseudotuberkel mit einer kolossalen Riesenzelle im Zentrum, die im Innern 
den Cactushaarquerschnitt zeigt. Ein solcher Fremdkorperpseudotuberkel 
auch inmitten eines Lupusherdes. MiliartuberkulOses Stimmbandgeschwiir. 
L6wy berichtet iiber eine starke Deformierung eines Fingers nach dem Ein
dringen und Abbrechen von 2 Cactusstacheln mit sehr bedeutender Funktions
storung ohne Nervenaffektion. Er vermutet in den Cacteenextrakten Korper, 
die auf die Gelenkkapsel und den peripheren Nerv einwirken konnen. In einem 
zweiten Falle blieb ein Pigmentfleck und zentralwarts eine deutliche Hyper
asthesie gegen Nadelstiche zuriick. HAUFFE bestreitet diese toxische Wirkung 
der Cacteenstacheln, wie sie von L6wy geschildert wird und fiihrt die Ver
anderungen eher auf Gicht zuriick. Durch klinische Beobachtung zum Teil 
an sich selbst und durch Experimente an weiBen Mausen kam E. GLASS zu dem 
Resultat, daB oft weniger die Cacteenstacheln als der gleichzeitig mit der Ver
letzung durch die kleine Wunde eingefiihrte Gacteensaft das schadigende Agens 
ist. Es erscheint ihm wahrscheinlich, daB gewisse Cacteenverletzungen Ent
ziindungen hervorrufen, bei denen ahnlich den Tintenstiftverletzungen schwere 
Allgemeinerscheinungen im Vordergrund stehen, welche den lymphatischen 
Apparat betreffen, ohne zu Eiterungen zu fiihren, und chemisch-toxisch bedingt 
sind. Die klinischen Beobachtungen von GLASS beziehen sich auf Verletzungen 
durch Dornen oder Haare von Opuntia leucotricha, Cereus flagelliformis und 
Echinopsis, die experimentellen auf Einlagerungen von Haaren und Stacheln 
einer Opuntie, Pflanzenstiicken eines alten Cereus-Cactus und eines jungen 
Echinocactus unter die Raut, sowie Einspritzung von Brei und Saft eines Cereus
stiickes. R. O. STEIN beobachtete ein an der Oberflache stark hyperkeratotisches 
Fremdkorpergranulom, linsengroB, sehr schmerzhaft nach dem Eindringen 
von Cactusstacheln. Dazu gesellten sich erysipelahnliche Attacken an dem 
verletzten Finger, die STEIN auf atherische Substanzen aus dem Fremdkorper 
zuriickfiihrt, weil weder Lymphangoitis noch Lymphadenitis damit verbunden 
war. Ein zweiter Fall verlief ahnlich. Bei der auBerordentlichen Verbreitung 
der Ca.cteenzucht unter Liebhabern ist dringend zu empfehlen, das Umsetzen 
der Stecklinge und die Pflege der Pflanzchen nur mit geniigend ge8chiitzten Handen 
vorzunehmen. 

36* 
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Calendula tagetes. 
("Marigold", besond. die Variet. "Legion of honour". Classis XXXI Aggregatae, 

Ordo 120 Compositae ENDL.) 

Von PROSSER WHITE als von HARRISON genannte Reizpflanze erwahnt, 
der den Ausschlag nach dem P£lucken der Blatter sah. 

Calotis cuneifolia. 
("Bindi-eye" or "Bogan£lea", Australien. Classis XXXI Aggregatae, Ordo 120 

Compositae ENDL.) 

Durch die dornigen Fruchte eine groBe Qual fur Mensch und Tier (MAIDEN, 
zit. bei CLELAND, S.450)1. 

Caltha palustris L. 
(Sumpfdotterblume. Classis XLII Polycarpicae, Ordo 180 Ranunculaceae 

ENDL.) 

Der in ihr enthaltene "scharfe Stoff" FROHNERS, das "nicotinahnliche Alka
loid" JOHANSONS und der "unbekannte lahmende Stoff" BRONDGEESTS sind 
alle nach Untersuchungen auf dem KOBERTschen Institut in ihren Wirkungen 
auf das Anemonol zu beziehen (s. die anderen Ranunculaceen, besonders Ane
mone). Alle Teile der P£lanze wirken reizend auf Haut und Schleimhiiute (Ko
BERT, S. 515). 

Campanula isophylla MORETTI (cult.). 
(Glockenblume; italien. Riviera. Classis XXXII Campanulineae, Ordo 125 

Campanulaceae ENDL.) 
S. in der allgemeinen Einleitung bei BIBERSTEIN, S. 500. 

Camphora. 
(Campher, atherisches <:>1 aus Cinnamomum Camphora Nees; Ostasien. 

Classis XXVIII Thymelaceae, Ordo 106 Laurineae ENDL.) 
Nach LEWIN (S.250) bei Beriihrung mit Wunden, Brennen, Schmerzen 

und Entzundung hervorrufend. Selten Gewebszerfall durch spirituose Campher
IOsung. Subcutan nicht selten die Umgebung der Einstichstelle rotend. "Knoten" 
durch Campherol bei ungenugender Verreibung. 

LAMBRI berichtete einen Fall von Urticaria nach Campherolinjektionen 
bei einem Erwachsenen und einen einer scarlatiniformen Eruption bei einem 
Kind. Ein anderes Kind bekam nach Campheratherinjektionen eine ahnliche 
Eruption, die nach dem Einnehmen von Trop£en aufhOrte. FALKENSTEIN zeigte 
in der Ko1ner dermatol. Ges. eine Campherdermatitis nach Verwendung einer 
Schuttelmixtur aus einem Salbentopf mit campherhaltigem Celluloiddeckel. 
Infolge des Glyceringehaltes der Mixtur (wohl sog. Trockenpinselung 1) war 
Campher in Losung gegangen. Bei einem Fall KUZNITZKYS, wo unter den Cellu
loidspangen einer Schnurrbartbinde eine Hautreizung auftrat, muB man im 
Lichte des F ALKENSTEINSchen Falles auch an eine Campherwirkung denken. 
O'DONOVAN stellte in der dermatol. Sektion der Royal Soc. of Med. in London 
einen Fall vor, in dem Einreibungen mit Campherol ein acneiformes Syphilid 
provoziert hatten. Es sei ja bekannt, daB Campherol manchmal Comedonen 
hervorriefe; hier hatte es aber die Art des Luesausschlages bestimmt. 2 W ochen 

1 Hie und da lauft einmal eine rein mechanisch wirkende Pflanze mit unter. 
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nach einer Campherolinjektion trat eine Dermatitis auf, die nach einer Intra
cutanprobe wieder aufflackerte. Von LEHNER wurde wegen des scharf um
schriebenen Charakters des entzundlichen Herdes dem Vorstellenden LIEBNER 
der Einwand gemacht, daB moglicherweise keine Campherwirkung, sondern 
die eines schlecht resorbierbaren Stoffes, etwa des (jles, vorlage. 

Allmahlich wachsende, schmerzhafte GeschwUlste traten 5 Monate nach 
mehreren subcutanen Injektionen von Campherol in beide Arme auf ahnlich 
den durch flussige Vaseline oder Paraffin erzeugten. Moglicherweise ist der 
Campher nicht schuld, sondern Art und Saure des (jls (BERTOLOTY). 

Cannabis indica LAM. 
(Hanf. Classis XXV Juliflorae, Ordo 95 Cannabineae ENDL.) 

Von PORlAS wird bei Seilermeistern eine Erythrodermie an den Handen 
mit tiefen Rhagaden und Verdickung der Haut ohne Blaschen und Nassen er
wahnt, welche nach OPPENHEIM einem Alkaloid Cannabin und einem Harz, 
die beide im Hanf vorkommen, bei Uberempfindlichen ihr Auftreten verdanken 
kann. HYDE berichtet, daB nach einem Grain des Extraktes innerlich am nachsten 
Morgen der ganze Korper einschlieBlich des behaarten Kopfes, der Hand
teller und FuBsohlen bedeckt war von einem dichtstehenden Blaschenaut:!
schlag, stecknadelkopf- bis halberbsengroB. Die Blaschen hatten sich auf der 
Spitze von Papeln entwickelt, flossen nicht zusammen, juckten nur maBig. 
Heilung ohne Behandlung in einigen Tagen. Die Blaschen vertrockneten ohne 
zu platz en zu Krustchen, die nach dem Abfallen eine vorubergehende Pigmen
tierung hinterlieBen. Cannabis indica ist nur eine tropische KuIturform des 
gemeinen Hanfes (C. sativa L.). Besonders die weibliche Pflanze sondert reich
lich ein gelbgrlines Harz ab (Churus, Charras, Tschers), welches der euro
paischen und nordamerikanischen Pflanze fehlt. In ihm sind auch die stark 
berauschenden Wirkungen des "Haschich" begrundet. 

Von MENDINI wurde das sog. Hanffieber auf den Hanffeldern von Bologna 
beobachtet: rascher Temperaturanstieg bis 40°, Kopfschmerz, Atemnot, Rachen
katarrh, Hautentzundung, Nasenbluten, Erbrechen und Diarrhoe. Es wurden 
keine Experimente mit Hanfpollen gemacht (LEHMANN, S.441). 

Capsicum annuum L. 
(Spanischer Pfeffer, Chile. Classis XXXVI Tubiflorae. 

Ordo 148 Solanaceae ENDL.) 

Die Pflanze oder die Tinktur aus den Fruchten rotet die Haut und zieht 
nach langerer Einwirkung Blasen und Pusteln. Nach dem inneren Gebrauch 
eines TeelOffels voll einer Losung ( ?) trat nach ALLEN ein generalisierter, papulo
vesiculoser Ausschlag unter starkem Brennen und Jucken auf. Wirksame 
Substanz: Capsicol, Capsaicin oder Capsicin. 

Carica Papaya L. 
(Tropisches Amerika [commercial pawpaw], Sumatra. Classis XLV Parietales, 

Ordo 202 Papayaceae ENDL.) 

CHESNUT fuhrt diese Pflanze als "verdachtig" an. Dr. HEINEMANN, Chef
arzt des Hospitals Tandjong Morawa, Ostkuste von Sumatra, schreibt mir, 
daB der Saft des Stammes eine akute Dermatitis verursachen kann, wahrend 
ubermaBiger GenuB der Fruchte eine Gelbfarbung der Haut hervorruft. Nach 
ENDLICHER solI der Milchsaft, der im Stamm reichlich flieBt, innerlich genommen 
eine schwere Entzundung des Magendarmkanals machen, mit Honig oder 
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Zucker gemischt Eingeweidewiirmer toten und auBerlich angewandt Ausschlage 
("impetigines") heilen. Demnach haben wohl die, die durch den Saft eine 
Dermatitis bekommen, eine idiosynkrasische Einstellung. 

Carnaubawachs. 
(Von Corypha cerifera L., der Wachspalme. Classis XXI Principes, Ordo 75, 

Palmae ENDL.) 

Ausschwitzung an der Oberflache der Blatter. Es flieBt auch aus dem Stamm 
aus. Eine seltene Idiosynkrasie gegen dieses Wachs, das den Hauptbestandteil 
des "GIattolin" (Mittel zum GIatten rauher Rander der Starkewasche, besonders 
der Kragen) bildet, hat D. KOHN beschrieben. Das GIattolin hat folgende 
Zusammensetzung: Carnaubawachs, Talcum aa 50,0, Benzaldehyd 0,2, Paraff. 
liq. 0,5. Der Patient, den ich auch sah, bekam jedesmal, nachdem er einen 
gestarkten Kragen trug, was nur noch bei besonderen Gelegenheiten geschah, 
und nachdem derselbe sorgfaltig geglattet war zur Vermeidung der Reibung, 
am nachsten Tag ein heftiges papulo-vesiculOses Ekzem rund um den Hals, 
bis er von einem Freunde auf die Ursache aufmerksam gemacht war. Er hatte 
zahlreiche Hautarzte vergeblich konsultiert. 

Nach miindlicher Mitteilung KORNS hat auch DREYER (KOln) einen ahn
lichen Fall gesehen, ja sogar, wie er mir sagt, mehrere. 

Carotte. 
(Daucus Carota L. Classis XL Discanthae, Ordo 163 Umbelliferae ENDL.) 
S. unter Apfelsine (Aurantiasis, Carotinamie) und unter Friichte usw. (auch 

Gemiise und Gewiirze.) 

Cassia- OJ. 
(01. Cinnamomi, Zimto1. Classis XXVIII Thymelaceae, Ordo 106 Laurineae 

ENDL.) 

Vg1. EHRMANN (bei MRACEK). - Bei PROSSER WHITE wird das "Cassiaol" 
von einer Leguminose hergeleitet und als billiger Ersatz des 01. Cinnamomi 
bezeichnet. Von diesem bekam nach J. C. WHITE (c) ein Madchen, das die 
Zahnstocher behufs Geruch- und Geschmackverbesserung in Cassiaol ein
tauchte, einen heftigen Reizausschlag an den Handen, im Gesicht und am 
Bauch. Dieses Cassia-OI sei destilliert aus "chinesischer Zimtrinde". 

Chamaecyparis Lawsoniana P ARLATORE. 
(= Cupressus Lawsoniana MURR. Classis XXI Coniferae, Ordo 76 Cupressineae 

ENDL.) 

Gegen diesen schonen Garten- und Kirchhofsbaum hat RASCH eine jedenfalls 
sehr seltene Uberempfindlichkeit beobachtet, die der gegen die nahe verwandte 
Thuja und einige Juniperusarten wohl ziemlich gleichkommt. Es handelte sich 
um eine erythematos-vesiculOse Dermatitis bei einer Dame, die sich auf einer 
Grabstatte einige Zweige abgepfliickt hatte. RASCH dachte beim ersten Anblick 
an eine Pelz- (Ursol-) Dermatitis. Er gibt bei der Gelegenheit an, daB Juniperus 
Virginiana L., Juniperus Sabina L., Juniperus communis L.l, Thuja occiden
talis L., Abies cannadensis MILL. (= Picea alba LINK) und Abies excelsa LAM. 
et DC. (= Picea excelsa LK.) die gleiche Wirkung hahen konnen. 

1 STAUFFER erwahnt den Waoholdergeist, Spiritus Juniperi, als Ursaohe einer ekzema
tosen Oberempfindliohkeit gleiohzeitig mit einer gegen Heftpflaster. Beide waren nioht 
passiv iibertragbar. 
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Cassinia aenleata. 
("Dogwood, australisches." Classis XXXI Aggregatae, Ordo 120 Compositae 

ENDL.) 
Bei PROSSER WHITE sind zahlreiche FaIle einer verbreiteten Dermatitis mit 

heftigem Jucken und schmerzhaftem Brennen erwahnt, die A. W. F. NOYES 
beschrieben hat. 

Ceraiophyllum 
s. unten bei Ufer-, Wiesen- und Wasserpflanzen. 

Chelidonium majus L. 
(SchOllkraut. Classis XLIII Rhoeades, Ordo 182 Papaveraceae ENDL.) 
Der frische, intensiv gelbe Milchsaft enthalt in Wasser unlosliche, harzartige 

Korper mit starker lokaler Reizwirkung, die beim Trocknen abnimmt. Der 
wichtigste Reizstoff fiir die Raut, das Chelerythrin, C21H17N04, bedingt auch die 
gelbe Farbe. - Der Saft ist ein beliebtes Volksmittel zur Beseitigung von 
Warzen. 1m Mittelalter und auch spater haben die Bettler nach vorheriger 
starker Stauung der Arme oder Beine mit dem Saft groBe Blasen erzeugt, diese 
daIm angestochen, den roten Inhalt verschmiert, dazu noch mit Mehl verriihrtes 
Ochsenblut in der Umgebung aufgetragen und so z. B. ein hochst mitleiderregen
des Bein - jambe de Dieu, das "Gottesbein" hergestellt (LACASSAGNE et JOLY). 
Die Franzosen nennen die Pflanze auch: "Grande eclaire" oder "herbe aux 
veuves" oder "Grande Chelidoine". - RUGO SCHULZ (S.130) erwahnt auch 
die hautreizende Wirkung des Milchsaftes. 

Cbrysanthemum Leueanthemum L. 
(Classis XXXI Aggregatae, Ordo 120 Compositae ENDL.) 

Unser gewohnliches Chrysanthemum Leucanthemum L., die Wucherblume, 
solI nach J. S. ROWE eine Rautentziindung hervorrufen konnen, was an sich 
nach seinen verwandtschaftlichen Beziehungen zu den das Insektenpulver 
liefernden Pyrethrumarten yom Standpunkt der Sippenreaktionen nicht wunder
nimmt. Es muB dies aber eine ganz seltene Idiosynkrasie sein; denn es gibt 
wohl keine Pflanze, die ohne jegliche Nebenwirkung zu schonen Wiesenblumen
strauBen mehr gepfliickt wird als diese. WAUGH berichtet auch iiber Chrysan
themumdermatitis. Es ist aber unsicher, ob es sich um diese Spezies handelt; 
vielleicht eher um die folgende. DAWSON sah eine akute Dermatitis bei cinem 
Blumenhandler, der nach einigen Stunden Arbeit mit Chrysanthemum (nach 
KREN: Leucanthemum) eine Dermatitis des Gesichts mit Rotung und Nassen 
zeigte. KREN berichtet von einer Frau, die, wenn sie nur uber eine reichlich mit 
"Orakelblumen" bestandene Wiese geht, bald heftiges Jucken im Gesicht und 
an den Vorderarmen spUrt, einige Stunden spater machtige Schwellung. Gleich
zeitig Augenjucken und Schnupfen. Diese Empfindlichkeit, die schon im Kindes
alter hervortrat, zeigte sich 1924 bei der 34jahrigen wieder nach dem Tragen 
eines ChrysanthemumstrauBes. Nur das Einreiben der Blatter und Stengel, 
nicht das der Bliiten, provozierte die Dermatitis. MEN glaubt, daB die sich 
in die Raut einbohrenden Raare der Blatter und Stengel die Ursache sind, 
so daB die unbehaarte Varietat nicht schadlich ware. AuBerdem glaubt er an 
einen "Heuschnupfen" ohne Dermatitis durch die Orakelblume. - OPPEN
HEIM (f) berichtet von einem Lokomotivfiihrer, der in seinem Garten tatig 
ist, eine Rotung und Schwellung des Gesichts, der Randriicken und V order
arme. Die gewohnlichen Lappchenproben verliefen negativ, die mit den Bliiten 
der Orakelblume sehr stark positiv, die !nit den Blattern schwacher positiv. 

Ubrigens fiihrt schon WmTE (b) Chrysanthemum L. als Reizpflanze an. 
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Chrysanthemum indicum S. 
(China, Japan,Ostindien. Classis XXXIAggregatae, Ordo 120 Compositae ENDL.) 

ERICH HOFFMANN berichtet von einer Gartnersfrau, die zwei Tage vorher 
6 Stunden lang Chrysanthemum geschnitten hatte. Bald darauf Jucken und 
Brennen im Gesicht und an den Handen. Unter Fieber Zunahme der Beschwerden 
und erhebliche Entzundung der Haut auch an den Armen. Das reizende Prinzip 
ist vielleicht ein atherisches bl, das Kikuol. 

Nach KOBERT wirkt auch Chrysanthemum japonicum stark hautreizend. 
In zwei Veroffentlichungen - einer von MARVIN B. GOLDSTEIN, der anderen 

von G. S. NIGHTINGALE uber Chrysanthemumdermatitis ist die Spezies nicht 
genannt. Ich glaube aber sie hierher rechnen zu konnen. 

Der Fall von GOLDSTEIN, ein Treibhausarbeiter, zeigte eine verbreitete, erythemat6se, 
schuppende Dermatitis in Herden, besonders im Gesicht, am Hals, an den Armen und 
am GesaB. Raut stellenweise 6dematiis, an der Stirn auch BIaschen und Nassen. Test 
mit Chrysanthemumblattern in 24 Stunden positiv. Dauer 10 Tage. - In dem Fall von 
NIGHTINGALE traten bei einem Handelsgartner alljahrlich im Oktober sehr reizbare Erytheme 
mit stecknadelkopfgroBen BIaschen an den Handen, den Vorderarmen und im Gesicht 
auf, in jeder folgenden Saison schlimmer, nach langem Bestehen auch mit durch Kratzen 
lichenifizierten Stellen. Besserung nach Rbntgenstrahlen und Proteinschock. Stark positive 
Reaktion durch Auflegen von Chrysanthemumblattern, starker durch die Unterseite, 
als durch die Oberseite. Ein alkoholischer und durch 24 stlindiges Einweichen in Normal
salzwasser gewonnener Extrakt geben keine Hautreaktion, ein atherischer nach 24 Stunden 
ein leichtes Erythem. Vorherige Rontgenbestrahlung schwacht die Reaktion und ver
langert die Inkubationszeit. 

Nach FINNEMORE enthalten die Blatter atherische ble zwischen 0,01 und 
0,1 %, die die Japaner zu medizinischen Zwecken gebrauchen. Es findet sich 
auch ein Alkaloid "Chrysanthemin", eine Kombination von Stachydrin und 
Cholin. Es kommen verschiedene Quellen der Toxizitat in Frage, aber nur 
chemische, keine mechanischen. 

Chrysarobin. 
(Von Andira Araroba, Goa-powder. Classis LXII Leguminosae, Ordo 277 

Papilionaceae ENDL.) 
Allgemein ist die Rotung und indianerviolettbraunrote Verfarbung. Bei 

manchen Personen liegt aber eine mit Recht als ldiosynkrasie zu bezeichnende 
Uberempfindlichkeit selbst gegen die schwachsten Konzentrationen vor, die 
sich in einer rasch vom Orte der Applikation weiterschreitende, unter bedeuten
der Schwellung einhergehende Dermatitis mit PapeIn, Blaschen (und Pusteln) 
auch trotz der Sistierung der Medikation auBert. Dabei heftigstes Jucken und 
Brennen, Schmerzen, Fieber, Schiaflosigkeit, Drusenanschwellung, Conjuncti
vitis, letztere in 4-5% aller mit Chrysarobin-Chloroform16sung behandelten 
FaIle (TROUSSEAU). LEWIN (S. 674) betont, daB entgegen anderen Mitteilungen 
(MULLER) auch bei bloB auBerer Anwendung schwere Nierenveranderungen 
vorkommen konnen. 

Cinchona Calisaya WEDELL. Chinin. 
(Auch C. officinalis L., C. Calisaya WED. var. Ledgeriana, C. succirubra PAV. 

Classis XXXIII Caprifoliaceae, Ordo 127 Rubiaceae ENDL.) 

WHITE hat keine Hautentzundung durch direkten Kontakt mit der Rinde 
der Pflanze gesehen, berichtet aber schon von einem lichenoiden Chininexanthem 
durch auBere Einwirkung bei den Arbeitern der Chininfabriken, das iibrigens 
MORROW zum Teil auf die Aufnahme durch Chinindampfe oder -ausdiinstungen 
(emanations) zuruckfuhrt. Die "Chininkriitze" beruht aber doch wohl mehr 
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auf der unmittelbar reizenden Einwirkung der Chinaalkaloide auf die Raut. 
Es sollen sich nach einem bei KOBERT (S. 578) angefiihrten Berichte hessischer 
Aufsichtsbeamten fiir Fabrikbetriebe bei den betreffenden Arbeitern pocken
artige Efflorescenzen auf der Raut bilden mit starker Infiltration der Um
gebung an allen den Stellen, wo der Stoff hinkam. Es handelt sich hauptsach
lich um die mit den Extraktions-, Reinigungs- und Krystallisationsarbeiten 
beschaftigten Leute. Weiterhin werden Erytheme, Pusteln an den Randen 
und im Gesicht sowie Lidodeme beschrieben. LEWIN (S. 412) spricht von einem 
"Ekzem", das leicht universell werden kann, was hauptsachlich bei den Arbeitern 
in Chininfabriken auftritt und beim Fortsetzen der Beschiiftigung einen hohen 
Grad annimmt, aber nach dem Aussetzen derselben in wenigen Tagen schwindet. 
Dieser Zustand von Uberempfindlichkeit macht nur selten einer Gewohnung 
Platz. Nimmt ein solcher Arbeiter lange nach dem Aufgeben der Beschaf
tigung innerlich Chinin, so bekommt er wieder einen Chininausschlag, und 
zwar in Form des Ekzems. Also Sensibilisierung von auBen gegen von 
innen; s. auch THIBIERGE. Die gewerblichen Chininausschlage sollen ubrigens 
nach CAZENEUVE zuruckgegangen sein dank der Verbesserung der Apparate 
und Extraktionsmethoden sowie der Rerstellung der pharmazeutischen Ge
brauchsformen besonders bei der Bereitung der Tabletten. Der wichtigste 
Punkt dabei ist die Unterdruckung bzw. die Beseitigung auch nur geringen 
Staubes, welcher jetzt groBe Aufmerksamkeit gewidmet wird. Auch DOLD 
glaubt wie CAZENEUVE, daB die Rauterscheinungen der Chinin-Idiosynkrasiker 
(Urticaria, Ekzem) in Gewerbebetrieben hauptsiichlich durch den Chininstaub 
und die pulverformigen Chininpraparate hervorgerufen werden. Wahrscheinlich 
liegt eine unmittelbare Reizwirkung des Chinins auf die Raut vor. Die 
empfindlichen Arbeiter mussen diese Art Beschaftigung einstellen und aus 
dem Chininbetrieb austreten. Uber die Chininkratze vgl. noch BREZINA, 
ERBEN, KOELSCH (zit. bei SACHS [b]). 

Chininhaltige Haarwasser oder Pomaden haben wiederholt auch liber das 
Gesicht hinziehende, erythematose, papulOse, vesiculOse und bullose, heftig 
juckende Ausschlage und starke Schwellung, die sich auch liber das Gesicht 
und weiter verbreitete, zur Folge gehabt. Waschungen mit Chininalkohol
losungen konnen auch universelle Urticaria hervorrufen. BEINHAUER teilt den 
Fall eines Friseurs mit, bei dem sowohl durch chininhaltige Raarwasser ein 
nassendes Ekzem an den Fingern und Randen, als durch 3 Chininta bletten 
(8. 5 grains) innerlich gegen "Grippe" eine erythematos-urticarielle Eruption 
im Gesicht, am Nacken, in den Weichen, am Abdomen und an den Oberschenkeln 
bei gleichzeitigem Blaschenausschlag an den Randrucken und in den Rohl
hiinden auftrat. Ahnlich liegt ein Fall MUSGERI3, der nach zweitiigigem Gebrauch 
eines Chinin-Raarwassers ein Ekzem des behaarten Kopfes und des Gesichts 
bekam. Nun trat nach Einnehmen einer Tablette Chinin muriat. a 0,5 ein 
dichtes scarlatiniformes Exanthem auf. Percutane Hautproben mit Chinin-, 
Euchinin- und Optochinlosungen positiv. E. ZACHARIAS sah einen Ausschlag 
in der Umgebung der Genitalien bei einem Mann, der fruher schon am Kopf 
durch ein chininhaltiges Haarwasser erkrankt war. Der Genitalausschlag trat 
auf nach dem Coitus mit einer Frau, die zum ersten Male das chininhaltige 
Anticoncipiens Contrapan angewendet hatte. Nach einer Chinineinspritzung ins 
Rectum wahrend der Geburt trat, wie RUCKER mitteilt, eine akute Dermatitis 
des Gesichts auf, die sich unter Fieber generalisierte. Heilung nach 8 Tagen 
unter Schuppung, Hauttest spater positiv. 

Nach BURGESS und USHER wird in Canada Chinin als denaturierendes 
Mittel alkoholischen Losungen zugesetzt. N ach dem Rasieren werden dort 
chininhaltige Waschungen angewendet, die zahlreiche "Ekzeme" verursachen. 
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Die Sensibilisierung erfolgt nach Iangerem oder kiirzerem Gebrauch der 
Waschungen. Die erlangte tJberempfindlichkeit kann Iokal bleiben, kann aber 
auch die ganze Hautdecke befallen. In manchen Fallen lieB Chinin per os das 
Gesichtsekzem aufflammen, in anderen nicht. Bei positiver Ekzemprobe an 
entfernten Stellen flammen hie und da auch die Chininekzeme des Gesichts auf. 

Ein innerlich Chininiiberempfindlicher bekam, wie M. S. FINK berichtet, 
durch den gemeinsamen Gebrauch eines Handtuchs mit einem Gefahrten, 
der taglich groBe Mengen von Chininhaarwasser anwandte, ein heftiges Gesichts
und Halsekzem. In der Aussprache erwahnten ORMSBY und SENEAR noch FaIle 
von Chininiiberempfindlichkeit. 

Eine sehr auffallende Folge hatte nach SZAB6 eine intramuskulare Solvochin
infektion in die Streckseite eines Oberschenkels: anamische Verfarbung der 
Haut rasch vom Knie bis zur InguinaIgegend reichend, darum ein hyper
amischer Hof. Sehr groBe Schmerzen, subfebrile Temperaturen, Nekrose 
(20 X 10 cm) um die Injektionsstelle. Nach iiber einem Monat Demarkation. 
Verf. glaubt, daB die Injektion nicht tief genug gemacht war und empfiehIt 
bei Chinininjektionen groBte Sorgfalt. 

Wenn auch im allgemeinen der auBerliche Chiningebrauch mehr ekzematose, 
der innere mehr exanthematose Ausschlage maku16ser, papuloser, bulloser und 
urticarieller Art zur Folge hat, so gibt es auch Abweichungen davon. So 
bekam nach STEINER-WOURLISCH (b) eine Frau durch peroralen Gebrauch chinin
haltiger "Togaltabletten" einen fast universellen ekzematoiden Ausschlag. Die 
Ekzemprobe mit einer Togaltablette auf der Haut verlief stark positiv, ebenso 
wie die mit einer 1 %igen wassrigen Chinin16sung. Die ganze von der Chinin
probe bedeckte Stelle bildete eine nassende Flache. Gleichzeitig setzte eine all
gemeine Reaktion mehr urticariell-toxischer Art auf dem ganzen Stamm ein, 
die am nachsten Tag schon ganz geschwunden war. Hier loste also die arale 
ZuJuhr ein ekzematoides, die cutane - wohl nach Resorption - ein toxisches 
Exanthem aus. Derselbe Autor sah noch einen Fall eines sehr hochgradigen 
ekzematos-nassenden und eitrigen Zustandes an und um die weiblichen Geni
talien nach Gebrauch chininhaltiger Suppositorien. Daneben war die ganzeKorper
oberflache auBer Handtellern und FuBsohlen mit einem fleckformigen, leicht 
urticariellen Exanthem bedeckt. Ekzemprobe selbst mit einer Chininlosung 
1 : 100,000 noch positiv. Der Fall zeigt, daB man bei Exanthemen und Ekzemen 
unbekannter .A.tiologie immer auch an die Resorption von Genitaldesinfizientien 
und anticonceptionellen Mitteln, die haufig chininhaltig sind, denken soli, wo
durch auch chinindiosynkrasische Manner beim Coitus geschadigt werden konnen, 
wie in dem oben erwahnten Fall von ZACHARIAS durch das Anticoncipiens 
Contrapan. 

MORROW hatte schon 1880 60 FaIle von Chininexanthem durch inneren 
Gebrauch veroffentlicht. Pruritus ohne Exanthem kam auch vor, dann Ery
theme, besonders scharlachartige (s. den beriihmt gewordenen Fall von KOBNER), 
eine Dermatitis erysipelatoidea, eine Dermatitis gangraenosa, ein dem Ery
thema exsudativum multiforme ahnliches Exanthem, Urticaria, Ekzem, ein 
bulloses, pemphigoides Exanthem und eine petechiale Form. In einem Fall 
von URBACH (b) trat zweimal wiederholt nur an der vorher durch dne aus
gedehnte Phlegm one geschiidigt gewesenen linken unteren Extremitiit nach 
jeder Chiningabe eine heftige, mit handteIlergroBen BIasen einhergehende 
Dermatitis, die spater nur milder war, auf. RASCH (d) sah bei einem 
mit Chinin behandelten Lupus erythematodes exanthematicus eine schwere 
Dermatitis mit Erythem, Blasen und Purpura. SMITT sah zwei Tage nach 
dem Einnehmen von Robichinal, einem appetitanregenden Chininpraparat, 
einen aus confluierenden, Hnsen- bis pfennigstiickgroBen, hellroten, nicht 
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erhabenen Flecken bestehenden Ausschlag am Stamm, den Oberschenkeln und 
Armen. MGEBROW und ORETSCHKIN beobachteten wiederholt ein scharlach
artiges Chininexanthem nach innerem Gebrauch und lokaler Chinintampon
wirkung, ebenso nach Injektion von Bijochinol. GRAY beobachtete nach 
einer Chinin-Urethaninjektion zur Venenverodung Erstickungsgefiihl, Hitze
gefiihl im Rachen, Blasse, Cyanose, Pulslosigkeit, Pupillenerweiterung. Er 
empfiehlt vor jeder Chinininjektion durch Intracutanprobe festzustellen, ob 
eine ldiosynkrasie vorliegt odeI' nicht. RIEHL jr. erzielte durch Auflage 
einer 100foigen Chinin. - bisulfur.-Losung bei einer von innen heraus Chinin
idiosynkrasischen auf scarifizierter Haut leicht Reaktionen, auf intakter nur 
schwer und nach langer Einwirkung. Er beobachtete auch nach Digitalispillen 
mit 0,05 Chinin. muriat. nach dem Einnehmen del' 3. Pille wenige Stunden 
spateI' ein stark juckendes, toxisches Exanthem. Hauttest noch gegen l/lOO%ige 
Losung positiv. Auf Haarwasser "QuinaI''' leichte Rotung. Nach del' Lappchen
auflage allgemeiner Pruritus. Auf 0,02 Chin. muriat. per os nach wenigen 
Stunden Fieber bis 39,5, Ausbruch eines toxischen Exanthems am ganzen 
Korper unter heftigem Jucken. BR. BLOCH erzielte in einem Fall durch sub
cutane Injektion sehr kleiner Mengen Chinin ein fast universelles Ekzem und 
Asthmaanfalle zugleich. Ekzemprobe auf Chinin Rtark positiv. 

JACOBSON (Riga) erwahnt ausdrilcklich Eosinophilie beim Chininexanthem 
in einem eigenen Fall. Sie sei aber auch in anderen Failen beobachtet. 

Nicht ganz eindeutig ist ein von GOUGEROT, BARTHELEMY und J. WEILL 
berichteter Fall von Psoriasis, der nach Chinidin eine odematose und scarlatini
forme schuppende Erythrodermie bekam, die dann plotzlich ohne weitere 
Chininanwendung einen vesiculos-ekzematosen Charakter zeigte. Hamokla
sischer Shock nach Chinin. Die Hauterscheinungen nehmen allmahlich das 
Aussehen einer psoriasiformen Parakeratose an, um zuletzt in typische Psoriasis 
iiberzugehen. Hier ist es fraglich, ob wirklich eine toxische oder nicht eher 
eine psoriatische Erythrodermie vorliegt. 

Eine passive Ubertragung selbst schwerer Dberempfindlichkeiten gegen 
Chinin gelang OOOA und GROVE nicht, ebensowenig BLOOH. 

Sehr beachtenswert in therapeutischer Beziehung ist die Mitteilung emes 
Falles von HUPPENBAUER, in dem bei volliger Intoleranz gegen Chinin Plas
mochin. compo anstandslos vertragen wurde. 

Von GARBADE, del' selbst gegen Chinin iiberempfindlich ist, wurden Haut
priifungen auf dem PIRQuET-Strich vorgenommen, und es zeigte sich, daB die 
urticarielle Dberempfindlichkeitsreaktion auch gegen Cinchonidin, Hydroquinin, 
Hydrocinchonidin, Cuprein, Ethylquitenin und Ethylhydrocuprein (Optochin) 
bestand. Dagegen war sie nicht vorhanden gegen die rechtsdrehenden Isomere 
der genannten Alkaloide. Auch gewisse Stickstoffverbindungen dieser Serie 
einschlieBlich einiger linksdrehenden ergaben keine Reaktion. Per os traten 
die gleichen Dberempfindlichkeitsreaktionen auf. Vorausgehende Injektionen 
von 1%0 Adrenalin verhinderten nicht die urticarielle Reaktion. Bei fest
gestellter Chininidiosynkrasie und vorhandener Indikation der Chinintherapie 
versuche man die rechtsdrehenden Verbindungen, z. B. Chinidin oder Cinchonin. 
(W. T. DAWSON und FRANCIS A. GARBADE.) 

Ciirone. 
(Citrus medica L. Classis LII Hesperides,~ Ordo 226 !Aurantiaceae ENDL.) 

Nach LANE erzeugte das Ol, prophylaktisch gegen Schnakenstiche gebraucht, 
bei einem Familienmitglied eine folliculare, papuli:ise, stark juckende Dermatitis, 
wah rend es die anderen Familienmitglieder ungestraft benutzen konnten. 
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Ein Gewerbeekzem an Handen und Fingern durch Auspressen der Citronen 
bei der Erzeugung von Limonade berichtet BREZINA. Das gewerbliche Citronen
schalerekzem von SIBYL HORNER geb. OVERTON siehe unter Apfelsine. 

URBACH und WIETHE berichten von einer Patientin, bei der nach dem 
Schalen von Citronen Jucken in der Nase, Niesen und starke Sekretion auftrat. 
Korperhaut und Mundschleimhaut bei der Probe nicht iiberempfindlich. Die 
gegen Citronenschalen hochemplindliche N asenschleimhaut zeigte eine viel geringere 
Uberen:;tpfindlichkeit gegen Oitronensaft. Die gleiche Uberempfindlichkeit gegen 
die Schalen von Orangen und Mandarinen. URBACH (h) beobachtete auch einen 
Helfer beim Sortieren (seit 8 Tagen) von Citronen mit einem Gesichtsausschlag 
durch den ausspritzenden Saft. Nach dessen Abklingen funktionelle Haut
priifung mit Citronen- und Orangenschalen, sowie mit Fruchtsaft: starke Ent
ziindung mit Blasenbildung. Einlage von Citronenschale in ein Nasenloch 
macht starke Niesattacken, von Orangenschale nicht. URBACH faBte den Fall 
als akute Sensibilisierung der Gesichtshaut gegen das atherische 01 der Citronen
schale auf. 

Auch FANBURG und KAUFMAN sahen bei einem Patienten bald nach Beginn 
des Citronenschalens einen erythematos-vesiculOsen Ausschlag auf jedem Rand
riicken sowie vorne und hinten an den V orderarmen, am Kinn und Hals. Einige 
Pustelchen auf den Handriicken. Kontakttests negativ gegen den Saft, aber 
positiv gegen die Schale. 

RUTH NOLL sah einen friiheren Tischler, der nie Ausschlage hatte, bis er 
mit Citronenholz anfing zu arbeiten. Nach 4 Wochen Ausschlag an Randen, 
Unterarmen und Nacken. Reizproben mit Citronenholzmehl positiv, an friiher 
erkrankt gewesenen Stellen stark positiv; alle sonstigenEkzemreizproben negativ. 
14 Tage nach Wiederaufnahme der Arbeit (nach vorheriger rascher Abheilung) 
der gleiche Zustand. 

Clematis Virginiana L. 
(Amerika; und zahlreiche andere Spezies, der Bliiten wegen kultiviert. Auch 
01. Vitalba L., flammula L. und erecta ALL. usw. Olassis XLII Polycarpicae, 

Ordo 180 Ranunculaceae ENDL.) 
Der Saft zieht Blasen oder verursacht Geschwiire und die Ausdiinstung 

nach dem Zerquetschen der Pflanze entziindet die Augen und bringt sie zum 
Tranen. Die frischen Blatter werden in Europa als Vesicans oder von Bettlern 
zur Erzeugung von mitleiderregenden Geschwiiren gebraucht (herbe aux gueux, 
beggar's weed, Bettlerkraut [WHITE (a) S. 118, TOUTON (d)]). LACASSAGNE 
und J OLY nennen in erster Linie die auch bei uns iiberall verbreitete 01. Vitalba 
(Olematite vigne -blanche), die Waldrebe, Herbe aux gueux. Bei KOBERT 
werden C1. Flammula L. und vielleicht auch C1. Vitalba genannt. Wirksames 
Prinzip: Anemonol, s. Anemone, Pulsatilla, Caltha, Ranunculus usw. Eine 
Tinktur aus C1. Vitalba lieB nach RUGO SCHULZ bei innerem Gebrauch besonders 
auf der Haut und an den Driisen krankhafte Veranderungen auftreten, der 
frische Saft auBerlich angewandt Entziindung mit Blasenbildung. 

Cnicus benedictus L. 
(Benediktenkraut. Olassis XXXI Aggregatae, Ordo 120 Compositae ENDL.) 

Die wissenschaftliche Abteilung von OAESAR und LORETZ in Halle a. S. 
macht mir Mitteilung iiber ein heftiges Hand- und Fingerekzem durch Schneiden 
der Blatter. Sie fiihrt es zuriick auf die stacheligen Haare, die beim Hinein
greifen in die Ware wohl immer in einer gewissen Menge in die Raut eindringen. 
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Cocoboloholz. 
(Zentralamerika, Brasilien. Abstammung s. im Text.) 

Eine eingehende Untersuchung hat das amerikanische Edelholz "Cocobolo" 
in dem lnstitut fur angewandte Botanik in Hamburg durch MARGARETE RICHTER 
erfahren. Dessen hautreizenden Eigenschaften waren schon 1912 von NESTLER 
mitgeteilt worden. Es wird besonders zum Wagenba.u verwendet. Haupt
ausfuhrlander sind Nicaragua., Costarica und Panama, wonach die verschiedenen 
Marken benannt werden. Es gibt folgende Handelssorten: C. Nicaragua, Panama, 
Mexiko, Red Fox, Sudamerika, Costarica. Red Fox stammt auch aus Panama, 
das sudamerikanische aus Brasilien (Red Wood). - Von Stammpflanzen ist 
nur Lecythis costaricensis, ein riesiger, zu den Lecythideen (Classis LX Myrti
florae, Ordo 271 Myrtaceae ENDL.) gehoriger Urwaldbaum sicher festgestellt. 
Die ubrigen Sorten speziell Panama, Nicaragua und Red Fox stammen von 
Leguminosen abo Nach SAMUEL J. RECORD werden noch als wahrscheinliche 
Stammpflanzen angegeben fiir Panama die Papilionaceen: Dalbergia retusa 
HEMSLEY, fur Nicaragua: Dalbergia hypoleuca PITTIER, fiir Redwood: Platy
miscium dubium PITT., fur Red Wood aus Brasilien: das zu Classis XXV Juli
florae Ordo 93 Artocarpeae gehorige Brosimum paraense HUBER. RECORD 
vermutet, daB die Handelsmarke Redwood vielleicht mit dem Satinholz (s. d.) 
aus franzosisch Guyana identisch ist (von der Rosacee Ferolia guyanensis). 
AuBerdem kommt noch Dalbergia Granadello aus Zentralamerika in Betracht. -
NESTLER machte seine Versuche mit feinem Sagemehl sowie mit wassrigen, 
alkoholischen und Benzolextrakten bzw. deren Verdunstungsruckstanden. 
Nach langerer Einwirkung des Mehles bzw. der Extrakte bildeten sich "rotliche, 
pustelartige Ekzeme", die stark an die Wirkung der Primelhautgifte erinnerten. 
RICHTER machte an sich selbst die gleichen Reizversuche und fand den alko
holischen Extrakt am starksten wirksam. Erst nach 12 Stunden begann die 
Wirkung. Bei gleichzeitiger Warmeeinwirkung waren die Entzundungen starker. 
1m Gegensatz zu NESTLER traten bei ihr nur wenig Blaschen auf. (Die Nicht
arzte machen keinen groBeren Unterschied zwischen Blaschen und Pusteln). 
Nach der Abheilung bleibt leichte Pigmentierung und Juckreiz zuruck. Beson
ders stark wirkte die Marke Red Fox. Die Autorin schlieBt aus dem gegenuber 
NESTLER bei ihr im ganzen milderen Veriauf auf die verschiedene Reizbarkeit 
der verschiedenen Haute. Nach GARRAT wirkt der Holzstaub besonders heftig 
auf die Atmungsorgane, was RICHTER an sich bestatigen konnte. Neben einem 
schwacheren unangenehmen Geruch tritt beim Raspeln und Zermahlen, beim 
langeren Macerieren des Holzmehles mit kaltem destillierten Wasser oder sofort 
beim Erwarmen der Maceration ein starker Geruch nach Zimtaldehyd auf. 
Die genauen Untersuchungen ergaben, daB die hautreizenden Wirkungen haupt
sachlich auf den in den HOlzern enthaltenen Flavonen beruhen, und zwar ganz 
speziell auf dem Flavon Haematoxylin. AuBerdem kommt noch ein aus Schwefel
kohlensto£flosung gewonnener, krystallinischer Korper besonders fur die Reizung 
der Schleimhaute in Betracht. Diese Reizstoffe sind immer an Gerbstoff und 
andere Korper gebunden, aus denen sie erst durch Warme, Feuchtigkeit und 
noch besser und schneller durch chemische Losungsmittel abgespalten werden. 
Der sauer reagierende HautschweiB besorgt das auch. 

MODLMAYR berichtet uber eine Cocoboloholzdermatitis bei lndustriearbeitern, 
die mit der Verarbeitung von Messerschalen und -heften beschaftigt sind. 
Die epicutane Hautprufung mit dem Holzstaub ergab eine stark positive 
Reaktion. 
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CocosnuB. 
(Von Cocos nucifera L.; Classis XXI Principes, Ordo 75 Palmae ENDL.) 

Der Sohn eines Tomatenempfindlichen war stark uberempfindlich gegen 
CocosnuB. S. unter Tomate. 

Colchicum autumnale L. (Abb. 15). 
(Herbstzeitlose. Classis XV Coronariae, Ordo 53 Melanthaceae ENDL.) 

Kollege NAPP (Duisburg) teilt mir 2 FaIle brieflich mit, in denen nach dem 
Ausgraben der Pflanzen em Ausschlag! auftrat. In dem einen Fall schwollen 

Abb. 15. Colchicum autumnale. 
A Biute. B Blatter und Fruchtkapsel. 

Au. B 1. Knolle, 2. Pistil!, 3. ein Teil der Narbe, 
4. u. 5. reife Kapsel mit Samen. 

(Aus KOBERT: Lehrbuch der Intoxikationen, 
2. Aufl. 2. Bd. Stuttgart: Ferdinand Enke 1906, 

Fig. 97.) 

schon nach 1-2 Stunden beide Hande 
unter starker Rotung an, gegen Abend 
trat auch ein Erythem und Odem des 
Gesichtes auf. Beides war mit furcht
barem Jucken verbunden, hielt ein 
paar Tage an und verschwand dann 
ohne weitere Behandlung. Der andere 
Fall zeigte die gleichen Veranderungen, 
aber nur an den Handen, erst am fol
genden Tag nach dem Ausgraben von 
Colchicum und heilte ebenfalls spon
tan. - HUGO SCHULZ fuhrt anschei
nend nach innerem Gebrauch von 
Tinctura Colchici "Auftreten von Aus
schlagen sowie von brennendem Juck
gefuhl" an. 

Coleus LOUR. 

(Atropurpureus BTH. und Blumii BTH. 
Tropen. Classis XXXV Nuculiferae, 

Ordo 136 Labiatae ENDL.) 

Diesen bei uns zu Teppichbeeten 
und zu Einfassungen viel verwendeten 
schonlaubigen Pflanzen werden auch 
hautreizende Eigenschaften zugeschrie
ben, die wahrscheinlich auf ihre Drusen
haare, d. h. deren Inhalt zuruckzu
fuhren sind. 

Colophonium. 
(Geigenharz, Destillationsruckstand des Terpentinols S. u.) 

Macht bei Violinspielern manchmal eine follikulare Dermatitis am HaIse, 
wo die Geige anliegt. BEINHAUER berichtet aber - auch bei einem Violin
spieler - von einer vesiculOsen Dermatitis an dem 2. und 3. Finger links an den 
SteIlen, auf die der Colophoniumstaub direkt auffiel. Die stecknadelkopfgroBen 
Blaschen saBen tief, hatten eine derbe Decke und neigten nicht zum Platzen. 
Die ganze Haut in der Umgebung trocken, hart, rauh, verdickt und leicht 
schuppend. Immer nur im Winter, wo er im Orchester spielte. Der Patient 
hatte sich sein Colophonium durch Mischung eines roten, weiBen und dunklen 
Harzes bereitet. Der Hauttest war nur positiv gegen das letztere. 

RIDDER berichtet von besonders gegen Colophonium Empfindlichen, die neben 
einer Urticaria mit papulOsem Erythem eine Nierenreizung hatten (nach BROERS). 
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Comocladia P. BR. 
(s. auch unter Anacardiaceen.) 

Die Comocladien sind fiir die Antillen, was die Rhusarten fUr das nord
amerikanische Festland sind. PARDO-CASTELLO zahlt aUein 17 verschiedene 
hautreizende Comocladien auf, die alIe die gleichen Eigenschaften haben, und 
von denen die Comocladia dentata JAOQ. mit ihren drusenhaarigen und wie 
dornigen Blattern am verbreitetsten ist. Der Saft, der in maBiger Menge die 
ganze Pflanze durchsetzt, in den grunen Zweigen und Blattern sehr reichlich 
ist, ist eine dicke, gelblichweiBe Flussigkeit, die am Licht schwarz wird (wie 
bei Rhus). Er ist der Trager der Reizwirkung, die sehr stark ist. Die Empfind
lichsten bekommen den Ausschlag schon ganz rasch bei der Annaherung an die 
Pflanze offen bar durch einen fluchtigen Stoff (wie £ruher vermeintlich bei Rhus), 
andere durch Beruhrung der Blatter und der Rinde. Manche - ohne Rucksicht 
auf Rasse und Alter - sind immun. Bei dem sonst immunen Verfasser zog 
ein Tropfen des Saftes uber dem Handgelenk eine "Brand blase". Gesicht, 
Arme, Scrotum werden besonders befallen. Pruritus und Odem bis zu furcht
barer Entstellung des Gesichts, Quaddeln, Papeln, Blaschen und Blasen, letztere 
aus gesunder Haut aufschieBend oder auf der Kuppe von Quaddeln oder Papeln. 
Der an sich klare Inhalt durch Sekundarinfektion Ieicht eitrig werdend. Nach 
8-10 Tagen unter starker, lamelloser Schuppung Abheilung. Oft langdauernde 
Pigmentierung zuruckbleibend. Jucken und Brennen sehr stark. Das Bild 
gleicht einer Verbrennung 2. Grades. Durch Sekundarinfektion Ulcerationen 
und Narben. In leichteren Fallen keine Storung des Allgemeinbefindens, in 
schweren Fieber bis 40°, Schlaflosigkeit, nervose Erregung, elender Zustand, 
vorubergehende Albuminurie. Keine immunitdt nach einer Attacke, aber die 
Bauern glauben, daB das Essen der Fruchte immun macht. Ein Negerjunge 
versicherte dem Autor, daB das Essen der reifen Samen ihn vor weiteren Attacken 
geschutzt habe. PARDO-CASTELLO erinnert an SCHAMBERGS und STRICKLERS 
erfolgreiche Desensibilisierung durch intramuskulare Injektionen und innere 
Verabreichung von Rhus. Die chemische Untersuchung des Saftes ergab eine 
Unmenge Tannin. Das aktive Prinzip, durch Destillation des Alkoholextraktes 
der macerierten Rinde und der Blatter in geringer Menge gewonnen, ist ein 
"essential oil", hellbraun, mit eigentumlich stechendem Geruch, das die Haut 
reizt. 

Conium maculatum L. 
(Schierling. Classis XL Discanthae, Ordo 163 Umbelliferae ENDL.) Coniin. 

Bei direkter Beruhrung reizt und rotet die freie Base die Haut, z. B. der 
Lider; stark juckender papulOser Ausschlag. Auch anhaltender innerer Gebrauch 
groBer Mengen des Krautes kann einen, selbst erysipeloiden Ausschlag hervor
rufen (LEWIN, S.201). Auch bei MORROW berichtet uber solche Ausschlage 
von STILLE und MAISCH und DIEBBACH. Siehe auch bei THIBIEBGE (a). 

Nach langerem Einnehmen alkoholischer Auszuge aus der frischen Pflanze 
wird nach HUGO SCHULZ von homoopathischer Seite uber heftiges Jucken und 
Brennen berichtet, sowie uber die Ausschlage aus Papeln, Vesikeln, erysipelatoser 
Rotung und Petechien; Haarausfall. Etwa schon vorhandene Verletzungen 
der Haut fingen an starker zu bluten. Neigung zu Nagelbettentzundung. 

Cornus (TOURN.) L. 
(mas L. Kornelkirsche, sanguine a L., Hartriegel [wie der deutsche Name des 

Liguster, s. d.] Classis XL Discanthae, Ordo 166 Corneae ENDL.) 
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Cortusa Matthioli L. 
(HeilglOckchen. Classis XXXVII Petalanthae, Ordo 156 Primulaceae ENDL.) 

Von NESTLER (d) als stark hautreizend bezeichnet. 

Cotoneaster microphylla. 
(Zwergmispel. Classis LXI Rosiflorae, Ordo 272 Pomaceae ENDL.) 

Bei WHITE (b, S. 441) als Reizpflanze genannt. Auch bei PROSSER WHITE, 
der einen Fall COOPERS anfiihrt, einen Gartner, der beim Heckenschneiden 
Urticaria bekam wie noch drei andere. 

Crocus sativus L. u. und Cr. vernus WULF. 
(Safran; Ost-Europa und Orient, Mittel-Europa. Classis XVII Ensatae, Ordo 61 

Irideae ENDL.) 

HUGO SCHULZ weiB von einem mehr oder weniger ausgedehnten Erythem 
nach innerem Gebrauch von Safrantinktur aus der alteren Literatur zu berichten. 

CrotonOl. 
(Von Croton Tiglium L., s. unter Euphorbiaceae.) 

Dieses ostindische Pflanzenprodukt spielte fruher als Ableitungsmittel auf 
die Haut ("counter irritation", WHITE) eine groBe Rolle, besonders auch als 
Einreibung in die scarifizierte Haut beim "Baunscheidismus". Diese Beliebtheit 
verdankt es der ausnahmslosen Sicherheit seiner Reizwirkung. Die Stadien der 
Entzundung vom Erythem bis zur Pustelbildung, zur oberflachlichen Ver
eiterung, ja sogar bei Fortsetzung der Applikation bis zur oberflachlichen oder 
tieferen Gangran werden sehr rasch durchlaufen. An von der Applikation 
entfernten Stell en auftretende Entzundungen wurden, abgesehen von der 
Obertragung des Ols durch die Finger sowohl von MORROW (S.153) als von 
LEWIN (S.644) wahrscheinlich zum Teil als durch Resorption entstanden auf
gefaBt. Die Versuche SAMUELS gipfelten in dem Resultat: "Hat ein Kaninchenohr 
cinc Croton6lentzilndung vollig ilberwunden, so reagiert dieses Ohr gegen erneutc 
Crotonolapplikation wcsentlich anders, weit milder als ein gesundes Ohr." "Das 
Endresultat ist so gering, daB, wenn man nur das Endresultat und nicht auch 
den Verlauf in Betracht zieht, man wohl von einer Immunitat sprechen kann." 
Die Entzundung am vorbehandelten Ohr tritt rascher auf, doch bleibt alles auf 
einem niedrigeren Grad stehen. Trotz 4-8 Tage dauernder Fortsetzung der 
Crotonisierung tritt daran nie Gangran auf, die in diesem Fall an gesunden 
Ohren nie ausbleibt. "Am vorher gesunden Ohr erhalt man Gangran der Oberhaut 
bis zur vollen Nekrose der ganzen Ohrpartie, bei dem von der Crotonentzundung 
geheilten Ohre hingegen einen ganz oberflachlichen, unbedeutenden Substanz
verlust unter voller Erhaltung in Umfang, Gestalt und Behaarung." In 4 bis 
5 W ochen wird die fruhere normale Entzilndungsfdhigkeit wieder hergestellt. 
Appliziert man das Crotonol kontinuierlich immer weiter, Woe hen und Monate, 
so kann man das Ohr immer we iter auf diesem relativen Immunitatsgrade 
erhalten. Es entsteht dabei eine Tendenz zur GefaBenge. "Die Entzundungen, 
auch leichte ohne jede Narbenbildung konnen Veranderungen hinterlassen, 
die einer neuen Entzundung aus derselben Ursache mehr oder weniger Hindernisse 
in den Weg legen." SAMUEL denkt dabei an "verborgene Eigenschaften der 
geheimnisvollen GefaBwande". Diese Resultate wurden 1907 von SOHAER 
bestatigt auch fur Silbernitrat, Canthariden, Terpentin usw. Es han de It sich 
also nicht etwa um eine spezifische Eigenschaft des Crotonols. DaB hier keines-
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wegs wirkliche, etwa antibakterielle Immunisierungsvorgange im Spiele sind, 
beweisen auch FREDEmICs Untersuchungen, der in 10 Fallen (4 auf desinfizierter, 
6 auf nichtdesinfizierter Haut) Crotonoldermatitiden ganz charakteristischer 
Form bis zur Pustulation steril fand, speziell auch den eitrigen Pustelinhalt. 
In 9 Fallen waren in diesem und dem Blascheninhalt nur wenig Bakterien 
vorhanden (Staphyl. alb., cereus, pyogenes albus und aureus), in 9 weiteren sehr 
reichlich (Staphyl. aur. und Streptokokken). "Die bakterienreichen Crotonol· 
efflorescenzen unterschieden sich makroskopisch in nicht erkennbarer Weise 
von den sterilen, nur war bei ersteren die £ollikulare Anordnung nicht so deutlich 
erkennbar." Auch mikroskopisch unterscheidet sich durch die follikulare 
Pustulosis die Crotonoldermatitis von akuten Ekzeme££]orescenzen mit ihrem 
Status spongoides. KULISCH und UNNA betonen schon die Impetigoahnlichkeit, 
und SABOURAUD nennt sie geradezu so. KOBERT hat mit v. HIRSCHHEYDT und 
SIEGEL die Grotonolsiiure CloHlS03' als wirksames Prinzip isoliert. URQUHART 
6ah nach innerlicher Darreichung von zwei Tropfen Crotonol ein scharlach· 
ahnliches Exanthem au£treten (KOBERT, S.548). 

Cubeben. 

(Fruchte von Cubeba officinalis oder Piper Cubeba L., Java. Classis XXIII 
Piperitae, Ordo 81 Piperaceae ENDL.) 

Nach dem inneren Gebrauch Schwellung des Gesichts bis zur Unkennt· 
lichkeit und der Hande bis zur Unbeweglichkeit der Finger, ebenso der Zunge; 
die bretthart wird. Daneben polymorphe Arzneiexantheme, die unter stark en 
Allgemeinerscheinungen (anhaltendes hohes Fieber, Benommenheit, Kopf., 
Kreuz· und Gliederschmerzen, Erbrechen, Schtittelfrost) auftreten. Bei den 
Disponierten tritt nach jeder Einnahme des Mittels der oft liber den ganzen 
Korper verbreitete Ausschlag auf: Rubeolaartige Erythemflecke, papuloser 
Ausschlag otter mit dazutretendem Fleckenausschlag, so daB er masern· oder 
'lcharlachartig (durch Confluenz) aussieht. Ausnahmsweise Urticaria, ofter 
Mischformen von Quaddeln und Knotchen. Ganz vereinzelt kam ein Blaschen
ausschlag vor. 

Cuphea urens KAEHNE. 
(Classis LIX Calyciflorae ENDL., Ordo 269 Lythrarieae ENDL.) 

Von PARDO-CASTELLO unter den hautreizenden Pflanzen der Antillen an
gefuhrt. 

Cyclamen TOURNEF. 
(Alpenveilchen; Classis XXXVIII Petalanthae, Ordo 156 Primulaceae ENDL). 

Siehe allgemeine Einleitung bei BIBERSTEIN (S. 500). - Aus homoopathischen 
Versuchen mit einem alkoholischen Extrakt der Wurzelknollen innerlich (Cyclamin 
u. a.) teilt HUGO SCHULZ mit, daB starkes Jucken an der Kop£haut, an Fingern 
und Zehen auftrat. Dort auch Pustelchen und Quaddeln und hochrote FIecken 
an den Oberschenkeln. 

Cypripcdium L. 
(Frauenschuh. Classis XVIII Gynandrae ENDL., Ordo 66 Orchideae ENDL.) 

Nach KOBERT sind einige Arten hautreizend: C. spectabile SALISB., C. pubes. 
cens R. BR. und C. parviflorum SALISB. Von WHITE (a, S. 113) wird der Fall 
des Professors der Botanik BABCOCK berichtet, der durch C. pub esc ens eine 
fast eben so starke HautaHektion bekam wie durch Rhus Toxicodendron (HYDE). 
Vnser Cypripedium Calceolus L. wird von LEHMANN (S.447) als hautreizend 
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fUr manche Gartner angegeben. Eingehender wurde die Frage von A. NESTLER (a) 
studiert, der ja den EinfluB der Reizpflanzen auf die Haut wie eine Spezialitat 
betreibt. MAc DOUGALB beide Arbeiten, die auch einen Versuch von JESUP 
enthielten, gaben den AnstoB dazu, ebenso wie die erwahnte KOBERTsche 
Bemerkung. Von JESUP wurde mit der Bruchstelle des Stengels und den Blattern 
von Cypripedium spectabile leicht iiber einen Oberarm gestreift, der nach 
40 Stunden von der Schulter bis zu den Fingerspitzen stark geschwollen war. 
Me DOUGAL glaubte zuerst, daB ein fadenartiger Pilz, der im Kopfchen der 
Driisenhaare sich verzweige, die Reizursache darstelle, spater dachte er, der 
saure Inhalt der neben den Driisenhaaren vorhandenen konischen Haare, die 
mit ihrem Spitzchen in die Haut eindringen, sei es. SchlieBlich aber zeigte sich, 
daB die Reizwirkung allein der Sekretion der DrUsenkaare der Stengel, der Blatter 
und Samenkapseln zuzuschreiben ist. NESTLER arbeitete nur mit C. spectabile, 
gibt aber die Moglichkeit der Hautreizung auch fiir C. pubescens und parvi
florum zu, da ihre Driisensekrete mit dem von C. spectabile iibereinstimmen. 
Dasselbe ist der Fall mit C. acaule, montanum und unserem C. Calceolus, dem 
Frauenschuh. NESTLER spricht den einfachen konischen Trichomen von vorn
herein jegliche etwaige mechanische Reizwirkung ab, da sie zu weich dazu sind. -
1m Gegensatz zum Driisensekret der Reizprimeln ist das der Cypripedien fett
artig, ganz homogen und selbst nach vielen Tagen ohne Krystalle. Es ist in 
Wasser unloslich, dagegen sehr leicht losIich in Alkohol, Ather, Benzin, Benzol 
und Schwefelkohlenstoff, nach daren Verdunstung auch keine Krystalle zuriick
bleiben. Die Hauptsache des von NESTLER noch durch mehrere chemische 
Eigenschaften charakterisierten Sekretes ist seine Eignung zur Bildung von 
M yelinformen bei Anwesenheit von verdiinnter Kalilauge oder verdiinntem 
Ammoniak, woraus nach NESTLER das Vorhandensein einer Fettsiiure feststeht 
(SENFT). NESTLER hatte an sich mit dem Driisensekret von Pflanzen aus dem 
freien Gartenheet zwei positive Resultate. Es trat nach Einreibung des Driisen
sekrets von C. spectabile ein stark juckender, blaschenartiger Hautausschlag 
auf, der unter Abschuppung in einigen Tagen abheilte. Die meisten Menschen 
aber konnen ungestratt mit Cypripedien hantieren. 

Dammaraharz {Heftpflaster) 
(von Engelhartia spicata BLUME, Molukken; nicht von Dammara orientalis 
LAMB., welcher Baum den Manila- oder ostindischen Kopal Iiefert und welcher 
gIeichfalls auf den Molukken, aber auch auf Borneo, Java, Sumatra und den 
Philippinen vorkommt. Classis LVII Terebinthineae, Ordo 246 J uglandeae Endl.). 

Die Ordnung der Walniisse geht bei ENDLICHER unmittelbar den den Gipfel
punkt der Reizpflanzen hildenden Anacardiaceen in der gleichen Klasse voraus. 

H. W. SIEMENS konnte einen Fall einer ausgesprochenen Idiosynkrasie 
gegen Leukoplast beobachten und in Beriicksichtigung der verschiedenen, 
einzelnen Bestandteile durch die "funktionelle Priifung der Haut" nach JADAS
SORN feststelIen, daB die Resina Dammarae, von welchem die gute Klebkraft 
herriihrt, auch die Ursache der erhabenen Rotung, auf der Blaschen und Pusteln 
auftraten, an allen Stellen war, wo bei dem mit Luesgeschwiiren behafteten 
Arbeiter daa Pflaster saB. Diese Dermatitis Q.ntsprach genau in Form und GroBe 
den verwendeten Pflasterstiicken und heilte im Laufe einer Woche unter Nach
Jassen der Rotung, Eintrocknen der Pusteln und Schuppung abo In 15 KontroII
fallen keine Reizung auf Dammarharz. Die Pflaster, die kein Dammarharz, 
sondern Colophonium, reine Abietinsaure, Ammoniacum und Pinen enthielten, 
sowie diese Stoffe selbst wurden anstandslos von dem Idiosynkrasiker vertragen. 
Nur auf das Pinen, aber nur einmal, leichte Reizung. Die reizende Substanz 
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ist wahrscheinlich die Dammarolsaure. Diesem Idiosynkrasiker mit seiner 
spezifischen und speziellen Uberempfindlichkeit wird von SIEMENS noch ein 
Fall gegeniibergestellt mit nicht spezieller Dberempfindlichkeit auch auf dem 
Gebiete der Heftpflaster. Der Kranke, ein Arzt, reagierte auf Dammarharz, 
Colophonium, Terpentin, Pinen und reine Abietinsaure. Nur Ammoniacum 
wurde vollig reizlos vertragen. TerpentinOle verschiedener Herkunft reizten 
verschieden stark. Die Reizung auf eine Colophoniumsorte war sehr schwach, 
dagegen auf reine Abietinsaure, die in jedem Colophonium doch reichlich 
vorhanden ist, sehr stark. In diesem Fall also eine mehr oder weniger all
gemeine Uberempfindlichkeit gegen Harze, deren Sauren und deren atherische 
61e. "So zeigen schon un sere beiden Falle, daB klinisch einheitlichen Derma
titiden, wie es die He£tpflasterdermatitiden sind, sehr verschiedene Uber
empfindlichkeiten zugrunde liegen konnen, und daB es durch die funktionelle 
Priifung der Haut gelingt, die Natur dieser Uberempfindlichkeiten weitgehend 
au£zuklaren. " 

In einer zweiten Publikation teilte SIEMENS (b) mit, daB nicht die Dammarol
saure, sondern die Dammaroresene, die beide getrennt in den Versuchen angewandt 
wurden, bei weitem die starkere Reizwirkung ausiiben, wahrend die Saure 
nur schwach oder gar nicht wirkte. Es wurden auch Herdreaktionen aber mit 
einem ganz anderen Ekzemtypus als dem der primaren Ekzeme erzielt, erstere 
papulo-pruriginos, letztere erythematos. Nach einem Vierteljahr war in einem 
Fall die Empfindlichkeit gesteigert bis zum Nassen, in anderen vermindert. 
Diese Beobachtungen sowie iiberhaupt das Schwanken der Uberempfindlichkeit 
ohne erkennbare Ursache ist sehr bemerkenswert. Sie tragen dazu bei die 
Grenzen zwischen idiosynkrasischer "Konstitution" und nur vorubergehender 
ldiosynkrasie zu verwischen. Praktisch geht aus der Arbeit hervor, daB bei 
der He£tp£lasterbereitung die Harze moglirhst zu vermeiden sind, da es allein 
etwa 1% gegen Leukoplast Uberempfindliche gibt. 

BIBERSTEIN (g) fand, daB bei einer heftpflasteriiberempfindlichen Frau die 
Haut gegen Bonnaplast negativ reagierte wie gegen Guttaplast. Leukoplast 
machte eine Rotung und nach 42 Stunden eine Blase. Helfoplast: zweifelhaft, 
nach 48 Stunden follikulare Knotchen. Rosaplast: Blase. Elektroplast: zweifel
haft, nach 48 Stunden Andeutung einer Rotung. Pulverisiertes Dammaraharz: 
sehr starke Rotung mit Blaschenbildung (nach 48 Stunden Blase). 

STAUFFER sah nach Heftpflaster eine Reaktion von kolossaler Starke wie 
eine Veratzung durch konzentrierte Lauge. Die Epidermis lOste sich in Fetzen 
ab, und es entstand eine tiefe Nekrose, die zu Narbenbildung ftihrte. Die Art 
des Heftpflasters ist nicht genannt (2 Falle). 

Daphne Gnidium. L. 
(Siid- und West£rankreich. Classis XXVIII Thymelaceae, Ordo 109 

Daphnoideae ENDL.) 

GOUIN beschreibt einen Fall von ekzematoser, vesiculoser, sehr stark nassen
der Dermatitis am Bein eines Soldaten. Durch die Rinde wurde die Erkrankung 
4 Jahre unterhalten, und der Trager dienstuntauglich. - Beliebtes Volksmittel 
"zum Herausziehen boser Safte". 

Daphne Laureola L. 
(Mittel- und Siideuropa. Classis und Ordo wie oben.) 

Wirkt wie die beiden anderen Spezies, die alle drei im Bast, den Blattern, 
Bliiten und Friichten das dem Kantharidin in der Wirkung ahnliche Mezerein 
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und das Mezereinsaureanhydrid (R. BUCHHEIM) enthalten . Die wirksame Sub
stanz besitzt Harzcharakter; sie verliert nach SPRINGENFELDT und MITLACHER 
sehr leicht ihre Wirkung. 

Daphne Mezereum L. (Abb. 16.) 

(Seidelbast. Classis XXVIII Thymelaceae, Ordo 109 Daphnoideae ENDL.) 

Die Rinde enthalt ein sehr scharfes Harz, welches Blasen auf der Haut zieht 
(nach 3-4 Tagen), nach deren Platzen schmerzhafte, sehr langsam heilende 

Abb. 16. Daphne Mezereum. 
A Bluhender Zweig mit noeh kaum 

entwiekelten Blattern. 
B Langssehnitt dureh die Blute. 

C Zweig mit entwiekelten Blattern 
und Beerenfrueht. 

(Xaeh WOSSIDLO a us KOBERT: Lehr
bnch der Intoxikationen. 2. Aufl.. 
2. Ed. stuttgart: Ferdinand Enke 

1906 Fig. 83.) 

Geschwiire, ofter von einem Pustelkranz um
geben, zuriickbleiben. Durch Resorption schwere 
Fernwirkungen, Delirien, Kopfschmerzen, Hu
stenreiz, Fieber, Trockenheit des Schlundes, 
Nierenreizung, Blutharnen. Langer dauernder 
innerlicher Gebrauch fiihrt zu unertraglichem 
Jucken iiber den ganzen Korper und Ausschlagen 
(LEWIN, S. 679). Die amerikanische Pharma
copoe weist darauf hin, daB die Arbeiter, welche 
die Rinde zerkleinern, sich gegen die Neben
wirkungen der Ausdunstung schutz en mussen, 
wenn diese sich auch meist nur auf die Schleim
haute erstrecken (WHITE [a], S. 132). 

(Von moglicherweise giftig wirkenden, nahe
stehenden Thymelaceen werden von KOBERT 
noch genannt : Daphne alpin a L. und collin a SM. 
in Sudeuropa, Passerina annua WICKSTR. im 
Mosel-, Saar- und Nahegebiet sowie sonst ill 
Mittel- und Siideuropa, auch Dirca palustris 
in Mitteleuropa). 

Datura Stramonium L. 
(Stechapfel. Classis XXXVI TubifJorae, 

Ordo 148 Solanaceae ENDL.) 

Nach groBen Dosen des Extraktes ein hell
rotes masernartiges oder scharlachahnliches Ery
them, selten von erysipelatosem Aussehen, mit 
AufschieBen von Blaschen, auch Petechien. Die 
gegen das anaphylaktische Asthma gerauchten 

Stramoniumzigarren oder -zigaretten konnen die gleichen Nebenwirkungen 
haben. Innere Nebenwirkungen iihneln denen der Belladonna (LEWIN, S. 190) . 
WHITE kennt keine Hautreizung durch Einreiben einer Stramoniumsalbe (a, 
S.132). S. auch THIBIERGE und STEVENS. 

Dictamnus fraxinella PRS. 

(Diptam. Classis LVII Terebinthineae, Ordo 253 Diosmeae ENDL.) 

BARAN ow SKY sah 12 FaIle von Diptamdermatitis, die nach 24 Stunden als 
Rotung, Blaschen und Blasenbildung auftritt. Diese Erscheinungen schwinden 
nach 5- 6 Tagen unter Pigmentierung. Diese auch bei uns nicht alIzu seltene 
Pflanze (Kreuznach, Algesheimer Berg) mit ihrem scharfen Geruch steht syste
matisch der an erster Stelle der Reizpflanzen stehenden Ordnung der Ana
cardiaceen (Rhus) nahe. 
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Digitalis purpurea L. 
(Roter Fingerhut. Classis XXXVII Personatae, Ordo 149 Scrophularineae ENDL.) 

Sichere Digitalisexantheme nach aufJerer Anwendung beschreibt LEWIN als 
"leichtere Entziindung und Eruption eines papulOsen Exanthems" durch mehr
maliges Einreiben einer aus dem Extrakt oder den Blattern bereiteten Salbe 
auf die intakte Haut. Auf der von der Epidermis befreiten Haut werden stark ere 
Entziindungen veranlaBt. Die subcutane Injektion, z. B. von Digitalin und 
Digitoxin, macht unter Fieber eine heftige Lokalreaktion bis zur Phlegmone 
und Vereiterung. FRIEDHEIM halt das Digitalisexanthem fiir eines der seltensten 
Arzneiexantheme. Was er aber als solches beschreibt, steht wohl ziemlich einzig 
da, vorausgesetzt, dafJ der beschriebene Ausschlag nicht eine andere Ursache hatte: 

"Kreisf6rmig angeordnete Gruppen kleiner, mattroter, papul6ser Efflorescenzen auf 
dem Riicken, auf den seitlichen Partien der Thoraxgegend und auf der Bauchhaut. Einige 
dieser Gruppen waren lebhaft rot konturiert. Es fehlte jeglicher Juckreiz." In 2 Wochen 
Heilung unter Borsalbe. Gleichzeitig reichliche Hautfurunculose ohne Glykosurie. Der 
Ausschlag trat erst in der 2. Woche nach dem Einnehmen von 3mal taglich 1 Teeloffel 
Tinctura Digit. 15,0, Tinct. Valero aeth. 45,0 auf. 

Das von innen entstehende DigitaIisexanthem in einem .Fall von TRAUBE 
trat auch erst mehrere Tage nach dem Beginn der Medikation auf, seine weitere 
Verbreitung in diesem ersten bekannt gewordenen Fall von TRAUBE erst mehrere 
Tage narh dem Aussetzen des Medikamentes in Form von Infus. fo!' Digit. 
BEHREND kann wegen dieses fiir Arzneiausschlage ganz ungewohnlichen kumula
tiven Verlmltens auch einen Zweifel an dem arzneilichen Ursprung dieses auch 
klinisch ungewohnlichen (Erythema exsudativum universale KOBNER) Aus
schlages nicht unterdriicken. LEWIN nennt als Ausschlagsformen: Erythem, 
Dermatitis erysipeloidea, Papeln, Urticaria und Odem. Ungewohnlich heftig 
verlief ein von MORROW berichteter Fall, der von den Angehorigen als Scharlach 
angesprochen wurde und bald eine universelle Riesenurticaria mit heftigstem 
Jucken reprasentierte. Daneben Gesichtsodem, heftige Schwellung der Lider, 
Fieber und schwere Storung des Allgemeinbefindens. 2-3 Tage nach dem 
Aussetzen des Digitalisinfuses Riickgang unter fetziger Abschuppung, die 
einige W ochen dauerte. Komplette Alopecie, AbstoBung der Finger- und Zehen
nage!. Albuminurie, die noch einige Zeit dauerte. MORROW fiihrt unter der 
Literatur (a, S. 190) auch noch FaIle von SCHUCHARDT und FERBER an. 

HUGO SCHULZ berichtet von einem verbreiteten heftigen Jucken oder 
Erythem, papulOsem Exanthem, Urticaria und odematoser Schwellung, dieser 
besonders an den Lippen. Starke Abschilferung folgt dem erwahnten Jucken. 

Dioscorea transversa R. HR. 
(" Yams", Brotwurzel; Tropen. Classis XVI Artorrhizae, 

Ordo 57 Dioscoreae ENDL.) 
MAIDEN (zit. bei CLELAND) vermutet, daB die Hautreizungen bei der Beschii.£ti

gung mit der Wurzel zur Herstellung von Arrowroot durch die feinen, nadel
spitzen Kalkoxalatkrystalle (ahnlich wie bei den Hyacinthenzwiebeln) hervor
gerufen wiirden. V gl. hierzu das ablehnende Urteil ERICH HOFFMANNS bei 
Scilla maritima. 

Doronicum Pardalianches L. 
(Gemswurz. Classis XXXI Aggregatae, Ordo 120 Compositae ENDL.) 

PROSSER WHITE erwahnt eine Dame, die nach dem Pfliicken der Blumen 
dieser auch bei uns vorkommenden Pflanze einen heftigen Ausschlag mit 
qualendem Jucken im Gesicht, an den Handen und FiiBen bekam. Der Wurzel
stock enthalt jedenfalls einen sehr scharfen, giftigen Saft. 
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Efen. 
(Hedera Helix L., Lierre, Ivy, common Ivy. Classis XL Discanthae, 

Ordo 164 Araliaceae ENDL.) 

ZINSSER und THIBIERGE berichten im gleichen Jahr iiber diesen sehr seltenen, 
vorher unbekannten Reizausschlag. Ein bei JADASSOHN (II, 2 [b], S. 1682) 
zitierter Fall von BROWN ist hinreichend verdachtig, sich auf den Giftefeu 
(Rhus Toxicodendron) zu beziehen, da die amerikanischen Kollegen oft statt 
"poison ivy" einfach "ivy" sagen, damit aber die erstere in ihrer Heimat sehr 
verbreitete GiftpfIanzemeinen. 1m Fall TmBIERGE trat der Ausschlag 48 Stunden 
nach der Manipulation mit Efeuzweigen zunachst an den damit in Beriihrung 
gekommenen Hautstellen auf: Vorderarme, Gesicht und Brust, merkwiirdiger
weise fast ohne Beteiligung der Hande. Zunachst lebhafte rote Plaques mit 
urticariellem Einschlag, gegen die Rander zu mit sehr kleinen BIaschen, die 
platzen oder eintrocknen. Keine Schuppen oder Krusten. Die verschieden 
groBen Plaques konfluierten zum Teil. Durch besondere Betonung der Rander 
wie girlandenformiges Aussehen. Besonders im Bett und in der Warme sehr 
starkes Jucken. Manchmal eine Art Lichenifikation. Heilung nach etwa 14 Tagen 
ohne Folgen. Manipulationen seitens der Dame mit verschiedenen anderen 
Pflanzen (darunter Kirschlorbeer, Aucuba, Eucalyptus, Mimose usw.) hatten 
keinen Ausschlag im Gefolge. Allerdings wurde keine Probe mit Primeln 
gemacht. Die Attacken traten im Winter auf, wo der Efeu also nicht bliite. 
Die Dame holte ihn im Walde oder bei verschiedenen Blumenhandlern. Der 
ZINSSERsche Fall, der auch iiber allen Zweifel erhaben it't, weil der Efeu wie 
bei einem absichtlichen Experiment wirkte, war ein Erythem an Handriicken 
und Fingern, besonders spater auch auf den Beugeseiten beider Vorderarme. 
Prof. NESTLER in Prag, der verdienstvolle Schilderer der Primeldermatitis, 
bestatigte die Diagnose Hedera Helix. Er konnte experimentell keine Haut
reizung (bei sich 1) hervorrufen. "Doch solI derselbe (Efeu) in Blattern, Stengeln 
und Beeren ein Gift (Glykosid 1) enthalten, das in seiner Wirkung dem der 
Rhus toxicodendron gleich sein solI, B. auch KOBERT (S. 567). Aus einer kiirzlich 
erschienenen Mitteilung HIGHMANS geht zunachst hervor, daB "English Ivy" 
= Hedera Helix. Ferner teilt HIGHMAN mit, daB MUNRO den ersten Fall von 
Efeudermatitis veroffentlicht habe. Der Patient HIGHMANS, ein Kellner, war, 
wie er selbst wuBte, gegen Rhus empfindlich, den er angstlich mied. Als ursach
liches Moment seiner jetzigen Dermatitis hatte er Verdacht auf Efeu, den er zu 
einer Tischdekoration verwendet hatte. Keine Reaktion auf die epidermala 
Applikation der Blatter. Der percutane Test mit alkoholischem Extrakt war 
deutlich p08itiv: aine kleine Quaddel mit breiter roter Zone, 24 Stunden andauernd. 
Kontrollen negative Der MUNRosche Fall, der nach Beriihrung mit Efeublattern 
auftrat, war zosterahnlich (PROSSER WHITE, S. 248). GALEWSKY berichtet 
mir brieflich von mehreren Damen seiner Praxis mit Handekzem, daB sie dieses 
durch das Tragen von Efeukranzen bei Beerdigungen bekommen zu haben 
glaubten. Ob da nicht etwa auch einige mit eingeflochtene Thuja- oder Chamae
cypariszweige die Ursache waren, ist jedenfalls nicht auszuschlieBen. 

TURTON berichtet folgenden Fall: 
Ein 31/ 2 jahriger Junge bekam Delirien abwechselnd mit Stupor oIme volligen BewuBt

seinsverlust, mit Konvulsionen und mit Schreien verbunden. Kein Tetanus. Er konnte 
nicht stehen, hatte einige Stunden Halluzinationen von Tieren, die ibn verfolgten. Ein 
intensiver, scharlachartiger Ausschlag, besonders an den Beinen, im Gesicht und auf dem 
Riicken. Kein Erbrechen, kein Durchfall. Puls rapid, aber voll und hupfend, spater 
schwacher. Temperaturerhohung. Pupillenerweiterung. Brechmittel versagten. Magen
auswaschung brachte Erleichterung, so daB nach 3 Stunden alles vorbei war. 1m tolgen
den Stuhlgang (nach Ricinusol) wurden als Ursache der schweren Erkrankung Eteubliitter 
gefunden, und zwar in groBer Menge. Er und ein Kamerad bestatigten, daB er sie gegessen 
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hatte. Es handelte sich weder urn Rhus Toxicodendron, noch urn Arnpelopsis Hoggii. 
sondern urn den gerneinen Efeu, "der an jeder Mauer rankt", also Hedera Helix. 

Es bestand Ahnlichkeit mit einer Belladonnavergiftung (Reizung des Zentral
nervensystems, gefolgt von Depression, Pupillenerweiterung, Schatlachaus
schlag), von der sich das Bild aber unterschied durch Abwesenheit der Trocken
heit in Mund und Rachen, die bei der Belladonnavergiftung immer vorhanden 
ist. - MAIDEN und CARXEY (zit. bei CLELAND) teilen mehrere Falle von Efeu
dermatitis mit, letzterer einen mit 3-4 Wiederholungen, der letzten nach 
8jahrigem IntervalL - Auch BROERS sah einen Fall und erwahnt einen von 
GUTTELING. - NESTLER (n) hatte bei Selbstversuchen mit frischen Efeublattern 
nur negative Resultate. Kollege WOLFHEIM (Erfurt) schreibt mir: "Ich habe 
zur Zeit einen Arbeiter der stadtischen Friedhofsverwaltung wegen eines inter
digitalen Ekzems und einer Dermatitis der Handriicken und des Vorderarm
riickens in Behandlung. Der Mann {iihrt alles auf das Beschneiden von Efeu
hecken zuriick, das er hauptsachlich besorgt. Die rechte Hand, die die Schere 
fiihrt, ist auch viel starker befallen. Patient gibt an, daB eine ganze Reihe 
Friedhofsarbeiter, die mit Efeuschneiden beschaftigt sind, dasselbe Leiden nur 
in geringerem Umfang haben." HUGO SCHULZ erwahnt, auch die Hautent
ziindung nach Hantieren mit frischen Efeublattern aber nur bei empfindlichen 
Personen. 

Eiehenholz (auch Buehenholz und andere WaldhOlzer). 
(Quercus Robur L., Lierre. - Fagus silvatica L. Classis XXV Juliflorae, 

Ordo 89 Cupuliferae ENDL.) 

SPILLMANN berichtet liber einen Mann, der nach dem Tragen von Eichenholz
stammen (rechte Schulter) Brennen auf der rechten Gesichtsseite, an den Ohren 
und an den Handen bekam. Rotung und Schwellung der Teile, auch der Geni
talien, weiterhin impetiginoses Ekzem. Nach Beschii.ftigung mit frisch gefalltem 
Eichenholz hatten der GroBvater und der Onkel, sowie mehrere andere Dorf
bewohner die gleiche Affektion. SPILLMANN glaubt nicht, daB der Tanningehalt 
der Rinde die Ursache war, sondern gewisse Brandpilze (Ustilagineae) bzw. 
deren Sporen. Der sichere Nachweis ist aber nicht gelungen. Der Fall gehorte 
dann ebensowenig unter diese Uberschri£t, wie die unter Arundo Donax 
erwahnten Schilfrohrdermatitiden unter diese, keinesfalls auch unter die gleiche 
Rubrik wie die anderen Holzstaub- und Holzdermatitiden (Satinholz, Palis
sanderholz, Teakholz, Grenadillholz. Sandelholz, Rosenholz usw.), sondern 
zu meinen pseudophytogenen Dermatosen. Zwei mit WEIS spater beobachteten 
FaIle brachten ibn aber zu der Uberzeugung, daB Bestandteile des Holzes selbst 
die Ursache der Dermatitis waren, die schon am folgenden Tag nach Beginn 
der Arbeit mit Eichen-, Buchen- und Hainbuchenholz (Carpinus Betulus) auf
trat. Fraglich blieb, ob die Rinde sie enthielt, oder ob es ein Harz war. Der 
eine hatte iibrigens eine Alkalose, der andere eine Acidose. Auch DUBREUILH 
sah das Holzfallerekzem, im wesentlichen an den Handen, im Gesicht und 
in der Genitalregion beim Bearbeiten von unbehauenem Holz von Eichen, Buchen, 
Akazien, Ahorn und Edelkastanien. Von letzteren waren besonders die jungen 
SchOBlinge schii.dlich. Ein Patient, der gegen Eichen empfindlich war, reagierte 
auch auf Platanen, nicht aber auf Kiefern, Ulmen und Pappeln. Die Noxen 
sind wabrscheinlich nur in der Rinde enthalten, da Sagespane und Bretter 
der betreffenden Holzarten unschadlich waren. Die Arbeit mit durch Nebel oder 
Regen feucht gewordenem Holz sei gefahrlicher als mit trockenem. Die per
sonliche Empfindlichkeit ist sehr wichtig, sie wird meist erst durch allmahliche 
Sensibilisierung erworben, selten ist sie angeboren und vom Vater auf den 
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Sohn vererbt. 1m Gesicht, an den Hiinden und an den Genitalien trat 
anch nach LONGIN bei Leuten, die mit frisch gehauenem oder gesagtem 
Eichen- und Buchenholz zu' tun hatten, ein ekzematoser, im Gesicht haufig 
erysipeloider Ausschlag mit heftigem Jucken auf, der unter einer mild en 
Behandlung leicht zuriickging und nach Entfernung aus der Tatigkeit nicht 
wiederkam. Die AbheiIung geschieht unter Schuppung. An den verschiedenen 
Stellen kann die Intensitat verschieden sein, an den Handen ekzemartig, im 
Gesicht "Leontiasis" wie beim Erysipel. Die DberempfindIichkeit entsteht 
nach kiirzerer oder langerer SensibiIisierung. Ob es sich um eine oder mehrere 
Reizsubstanzen handelt und um welche, wurde nicht entschieden. Die Affektion 
wurde nur bei Mannern beobachtet. Die causa nocens scheint fliichtiger Natur 
zu sein, da schon das Betreten des Holzschlags oder Zimmerplatzes den Aus· 
schlag hervorruft. Diese "Holzkratze" oder das Holzekzem war den Banern 
eher bekannt als den Arzten. Bei einem Versuch der Desensibilisierung 
(cutane lnjektion) nur geringe Lokalreaktion, aber ausgesprochene Herd
reaktionen. 

STAUFFER fand, daB bei einem Schreiner die Ekzemprobe auf Eichenholz 
an der friiher intakt gewesenen Riickenhaut wesentlich schwacher ausfiel als 
im friiheren Ekzemgebiet, eine Erfahrung, die er mehrfach auch bei seinen 
anderen Ekzemproben machte. Das Gegenteil ist viel seltener. 

Erbsen Jauch Bohnen und Linsen). 
(Pisum sativum L., Phaseolus vulgaris L. [so d.] und Lens esculenta MNCH. 

Classis LXII Leguminosae, Ordo 277 PapiIionaceae ENDL.) 

COCA und GROVE sprechen von einer "Urticaria bei Beruhrung griiner Erbsen". 
Diese DberempfindIichkeit lieB sich nicht passiv iibertragen. Es gelang aber 
in einem Fall von Asthma nach griinen Erbsen, der auch Cutanreaktion gab. 
Das Griinerbsenatopen habe Proteincharakter. 

BREZINA berichtet nach O. SACHS (b) von gewerblichen Hand- und Finger
ekzemen bei dar Erbsenernte fiir Konservenfabriken. 

v. STARCK sah einen 11/2 jahrigen Knaben, der nach ErbsengenufJ eine 
Schwellung des Gesichts und Hautjucken mit hartnackigem Ausschlag bekam. 
Nach 3 Loffeln Erbsenbrei (aus experimentellen Griinden) sofort Schwellung 
und blauliche Verfarbung des Gesichts-, Aussetzen der Atmung, Tod nach 
10 Minuten im schweren anaphylaktischen Schock bei primarer Allergie gegen 
Erbsen. Hier wird wohl das vegetabilische EiweiBanaphylaktogen (zu den 
Leguminen gehorig) die Ursache gewesen sein. Er fiihrt auch einen Fall COMBYS 
an, einen 7jahrigen Jungen mit Idiosynkrasie gegen Linsen und Erbsen mit 
Urticaria. Kutireaktion fiir Linsen deutlich, fUr Erbsen schwach positiv. 

BIBERSTEIN (e) sah einen Fall (P/2 jahriger Knabe) von kombinierter Erbsen
und WeifJeiuberempfindlichkeit, dessen GroBvater vaterIicherseits seit 30 J ahren 
mit Sicherheit an Asthma leidet, der miitterIicherseits vielleicht ebenfalls seit 
langerer Zeit. Von zahlreichen Kutireaktionen war nur die auf Erbsenextrakt 
sehr stark urticariell, die auf WeiBei schwacher. Nach ErbsengenuB trat stets 
eine starke Schwellung des rechten Auges auf. Kontrollen aIle negativ, auch 
die der AngehOrigen. Mit dem Serum des Patienten gelang die Dbertragung 
nach PRAUSNITZ-Ku"STNER fiir Erbsen und Ei. Ohne daB die Desensibilisierungs
versuche dafiir verantwortlich zu machen waren, trat gleichzeitig fiir beida 
-oberemp£indlichkeiten De8en8ibili8ierung ein, welche aber nach einer Erkrankung 
an Varicellen wieder verlorenging. Eine Fernaus16sung gelang nicht. Die 
durch Nachinjektion in die vorinjizierte Stelle resp. durch Scarification derselben 
erzielbare Reaktion war fiir beide sich klinisch verschieden auBernden Dber. 
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empfindlichkeiten gleich: erythematos-urticarielle Sofortreaktion. Die Be
sprechung einiger sehr interessanter allgemeiner Allergiefragen fiigt BIBERSTEIN 
an diesen und andere Falle an. 

Fiir die Allergie gegen Erbsen, Bohnen und Linsen werden als Autoren von 
URBACH (m, S. 101) noch COKE, BERGER u. a. angefiihrt. Diese Hiilsenfriichte 
sollen - sogar haufig - allergisch auf die Haut wirken. 

Erdbeere. 
(Fragaria vesca L. Classis LXI Rosiflorae, Ordo 274 Rosaceae ENDL.) 

Vielleicht die verbreitetste, jedenfalls die bekannteste Idiosynkrasie gegell 
den GenuB einer belie.bten Obstart. Rasches Auftreten einer Urticaria. Nach 
MEYER und GOTTLIEB "gehort das Erdbeergift zu den GefaBgiften, welche die 
GefaBe durchlassiger machen und erweitern (wie Rhus, Primeln, Krebse)". 
Die VOLKschen Versuche mit Erdbeerextrakt, der Meerschweinchen intravenbs 
injiziert wurde und diese in km:zer Zeit totete, ergaben eine "primare Gift
wirkung". Der Sektionsbefund widersprach direkt einer Anaphylaxie (keine 
Lungenblahung, im Gegenteil Lunge ziemlich blutreich, an der Oberflache mit 
kleinen Hamorrhagien bedeckt). 

Bemerkenswert sind von WERTHER angefiihrte lokale Schwellungen der 
Lider und Ohren nach ErdbeergenuB. - In der schlesischen dermatologischen 
Gesellschaft teilt SPITZER (a) in der Aussprache zu dem in der allgemeinen 
Einleitung erwahllten Vortrag BIBERSi'EINS einen ganz einzigartigen' Fall mit: 
Bei einer Patientin (akute Dermatitis an Gesicht und Hals, zum Teil an den 
Ohren nassend) verlaufen Reizproben auf Primeliiberempfindlichkeit am Vorder
arm negativ. Etwa 3-4 Tage spater nach Erdbeeren starke Verschlimmerung 
der Gesichtsdermatitis, von der jetzt angegeben wird, daB auch der erste Aus
bruch auf Erdbeeren erfolgt war. An den friiher ganz freien Armen tritt jetzt 
eine Dermatitis circum script an den Stellen der Primelreizproben auf (auch auf 
den Klebestellen des Leukoplastes). JADASSOHN haIt eine ekzematose Dermatitis 
auf Erdbeeren fiir ganz auBergewohnlich, die unspezifische Sensibilisierung durch 
Leukoplast fiir weniger selten. Auch GOUGEROT, COHEN und GANOT sahen nach 
ErdbeergenuB zunachst ein Ekzem im Gesicht auftreten, dann aber auch bei 
auBerer Beriihrung aber nicht an der Beriihrungsstelle, sondern auch im Gesicht. 
Die Cutanprobe machte eine starke lokale Reaktion und humoralen Shock. 

Ich lasse hier eine briefliche Mitteilung tiber vererbte polyvalente Idio
synkrasien in einer Familie folgen, unter denen die gegen Erdbeeren eine besondere 
Rolle spie1t: "Die Tatsache der Vererbung einer Anlage zur Uberempfindlich
keit kann ich bestatigen. Meine Mutter leidet seit ihrer Kindheit an der "Erd
beerkrankheit", d. h. GenuB von Walderdbeeren ruft bei ihr einen unan
genehmen, juckenden Ausschlag hervor. Allerdings trat diese Uberempfindlichkeit 
erstmalig nach einem starker en Genusse auf. Interessant ist vielleicht, daB 
auch das arztIich verschriebene Gichtmittel "Atophan" bei meiner Mutter 
einen heftigen und langdauernden Ausschlag verursachte, in der Sache selbst 
aber von giinstiger Wirkung war. Bemerkenswert ist ferner noch die gewiB 
selten anzutreffende Abneigung gegen Obst im allgemeinen. 

Durch Nachforschung erfuhr ich nun, daB auch meine GroBmutter miItter
licherseits Erdbeerkrankheit gekannt hatte, auBerdem aber an Heu8chnupfen litt. 

Von den beiden Schwestern meiner Mutter ist die eine gegen Erdbeeren 
ebenfalls empfindlich, wahrend die andere keinerlei Vberempfindlichkeit zeigt, 
ebensowenig wie ihre drei Briider. 

Was mich selbst betrifft, so erinnere ich mich, vor Jahren einen heftigen 
Nesselausschlag gehabt zu haben, dessen Ursachen aber nicht aufzuklaren waren. 
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Von meiner Schwester ist mir "Erdbeerkrankheit" bekannt und eine, von 
einem schmerzhaften Ausschlag begleitete Vergiftung nach GenuB eines Vanille· 
('-ises, das anderen Personen gut bekommen war. 

Mein altester Bruder hat erst vor kurzer Zeit, nachdem er Erdbeeren stets 
gerne gegessen hatte, als er einmal zuviel davon aB, den bewuBten Ausschlag 
sich zugezogen. 

Von meinem zweiten Bruder ist mir derlei nicht bekannt. Ein, nach einem 
Sturz vom Fahrrad aufgetretener, hauptsachlich den Nervenbahnen folgender 
Ausschlag dlirfte ja wohl nicht hierher gehOren". Schon aJlein die spezi/ische 
Vererbung einer Idiosynkrasie in 3 Generationen erhebt - abgesehen von den 
polyvalenten Momenten - diese Familiengeschichte zu einer hochst bedeutungs
vollen. 

BIER zitiert den Fall einer Erdbeeridiosynkrasie, gegen die schon im Anfang 
dieses Jahrhunderts "unter bewuBter Benutzung der isopathisch-homoopa
thischen Regel" ein "allerdings sehr primitiver V ersuch" zu immunisieren gemacht 
wurde. Der betreffende Autor BROOKS teilt mit, daB er mit einer spirituosen 
Tinktur aus einer Erdbeere, die er bis zur 30. Dezimale verdiinnt hatte, eine 
noch 4 Jahre lang anhaltende "Besserung" der Allergie erzielt habe bei einer 
Lehrerin und deren Schwester, sowie einer Medizinalstudentin, bei welch let:zterer 
aber die Dosis nach jedem ErdbeergenuB wiederholt werden muBte. Das Zitat 
schlieBt mit den Worten: "Dem, welcher V ergiftung mit dem Sumach durch 
eine Gabe potenzierten Rhus geheilt hat, wird die obige Beobachtung plausibel 
sein. " 

Erica L. 
(Heidekraut, heather. Classis XXXIX Bicornes. Ordo 162 Ericaceae ENDL.) 

Low sah einen Arzt mit ausgesprochener Dermatitis venenata durch .,bell 
Heather", wohl eine groBglockige Heide aus dem schottischen Hochland. Es 
gab bei der Priifung mit der Pflanze eine heftige Reaktion, wii.hrend er gegell 
das gewohnliche Heidekraut unempfindlich war. Wegen des Mangels des 
wissenschaftlichen Namens ist die Art nicht festzustellen. 

Erlenholz (Schwarzerle). 
(Alnus glutinosa GAERTN. Classis XXV Juliflorae, Or do 88 Betulaceae ENDL.) 

BRUGEL und PERUTZ beobachteten unter 330 bei 4 mit der Bearbeitung 
von Schwarzerlenholz beschaftigten Leuten akute, oft erysipeloide Dermatitis 
im Gesicht, auf den Handriicken besonders in den Interdigital£alten, am Hals, 
an den Ellbogenbeugen und von da bis zur Mitte des Oberarmes und zum oberen 
Drittel des Unterarmes, besonders seiner Beugefhiche, reichend. Die Streckseiten, 
der Nabel und die Kreuzbeingegend waren nur gelegentlich befallen. Starkes 
Jucken und Brennen. Inkubationsdauer mehrere Monate, in einem Fall aber 
Rezidiv schon 10 Tage nach erneuter Beriihrung mit Erlenholz. Von den 
4 Patienten waren 2 Bruder und Schwester. Mii.Bige Eosinophilie (5-6%), wie 
auch sonst bei Toxicodermien. Auch die Lymphocytenzahl war bei allen 
4 Kranken erhoht. Es handelte sich um eine "Dermatitis pro/essionalis allergica" 
mit Uberemp/indlichkeit gegen die Gruppe "der kondensierten Gerbstoffe" 
(FREUDENBERG), "die bei der Kalischmelze Phloroglucin, Protocatechin und 
Essigsiiure lie/ern". Das war das Ergebniss der junktionellen Hautpru/ung. 
Positiv waren dabei: Erlenholz, alkoholischer Holzextrakt, wassriger Extrakt, 
dessen Destillat aber eben so wie ein atherischer Holzextrakt negativ reagierte. 
Acidum tannicum reagierte positiv. Von paraspezijischen Reaktionen waren 
Hamamelis, Rheum und Catechu, die bei gesunden Individuen keine Lokal-
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reaktionen erzeugten, von positivem Resultat gefolgt, Drogen, in denen dem 
Alnusholz chemisch verwandte Gerbstoffe enthalten sind. Von allgemein aller
gisohen Symptomen wurden festgestellt: respiratorische Arythmie, Uberwiegen 
des Parasympathicotonus gegeniiber dem des Sympathicus (positiverERBENscher 
Versuch), Uberempfindlichkeit gegen kleinste Dosen Pilocarpin, bei alimentii.rer 
Hamoklasiepriifung Leukocytensturz um etwa 30%, Anderung des Kalium
Calciumquotienten zugunsten des Calcium nach oraler Gabe von Pepton. -
Die therapeutisohen Versuche mit einer etwaigen spezifischen Desensibilisierung 
durch Erlenholz selbst muBten ausgeschlossen werden. Eine paraspezifisohe, 
von innen versuchte mit 100f0igem Ratanhiatinkturspiritus (3 xl Tropfen) 
hatte ohne Besserung eine gegenteilige Wirkung in Form einer deutlichen 
Lokalreaktion. Durch Extr. Rhei (0,1: 10,0, 3mal taglich einen Trop£en) zusehends 
Besserung bei 2 Fallen. In einem konnte der Patient, wahrend er noch 14 Tage 
Rhabarber weiter nahm, wieder arbeiten. Zur Beeinflussung des autonomen 
~Vervensystems kommt in Betracht: Belladonna, Ephetonin und Ephedrin. Bei 
einer Patientin mit ganz akuten Erscheinungen der Erlendermatitis klangen 
ohne Lokalbehandlung unter Belladonna und Ephetonin die Erscheinungen abo 
Sie setzte sich dann aber der Schadlichkeit nicht mehr aus. In einem Fall wurde 
in der Absicht, die Lebervenensperre aufzuheben, Goffein mit soheinbar gutem 
Erfolg angewandt (s. auch im allgemeinen Teil). 

Eucalypius globulus (et aliae species). 
(Blaugummibaum. Classis LX Myrtiflorae, Ordo 271 Myrtaceae ENDL.) 

GALEWSKY sah zunachst eine kleinpapu16se Dermatitis durch Einreiben mit 
01. Eucalypti, die lebhaft juckte. Ferner bekam eine Dame durch die Beschitfti· 
gung mit Eucalyptuspflanzen, die sie zu mehreren in ihrem Zimmer hatte, 
und ihr unglaubiges Dienstmadchen, das sich zum Beweise des Gegenteils mit 
den Blattern einrieb, erstere eine heftigere, letzteres eine leichte Dermatitis. 
Erythematos-urticariell, stark juckend. GroBe und kleine urticarielle Plaques 
mit erythemat6sen Flecken dazwischen an den frei getragenen Korperstellen, 
aber auch an Nacken und Brust. 

Bei CLELAND sind FaIle durch das Abstreifen der Rinde von E. macrorhyncha, 
hemiphloia, maculata HOOK, marginata bzw. diversicolor ("Karri") erwahnt 
(BLAKELY, MAIDEN, Me PHERSON, HALL). MAIDEN vermutet, daB manchmal 
auch die Praparation der Rinde mit Arsenik den Ausschlag bedingt haben 
konne. Entweder handele es sich um eine Rotung ("red rash") oder urn einen 
eitrigen Ausschlag der Hande ("festered hands"). Auf Eucalyptus rostrata 
("red gum") kommt unter der gelockerten Rinde der Kokon einer Mottenlarve 
vor, dessen Triimmer qualendes Jucken auf der schwitzenden Haut hervorrufen. 
OPPENHEIM (zit. bei URBACH em, S. 43]) berichtet uber eine Intoxikation in 
Form eines toxischen Exanthems nach reichlichem GenuB von Eucalyptus
bonbons. 

Schwerste Allgemeinsymptome sind die Folgen groBer innerlich genommener 
Dosen Eucalyptusol, Mc PHERSON berichtet sogar einen Todesfall aus England. 
Ais Begleiterscheinungen dieser Vergiftungen werden genannt: Schauern und 
groBes Kaltegefiihl an den kalten Extremitaten sowie das Gefiihl von Klebrig
keit. Haut blaB oder grau. Kalter SchweiB, der nach dem 01 riecht. ManchmaI 
gelblich-griiner Anflug wie bei Chlorose. Ferner wird erwahnt: allgemeines 
Erythem, stark juckende Urticaria, Blascheneruption und allgemeine Dermatitis. 
Buttersaure- und Baldriansaurealdehyd gel ten als die giftigen Bestandteile. 
Die Bronchialschleimhaut soll von dem Phellandren, einem Terpen, oder einem 
Aldehyd besonders gereizt werden. Ahnlich soll das Myrtol wirken. 
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Euphorhiaceae ENDL. 
(Classis LVI Tricoccae ENDL., Ordo 245.) 

1m allgemeinen Teil gelegentlich der Besprechung der "Sippenreaktionen" 
ist schon darau£ hingewiesen, wie nahe auch systematisch diese zahlreiche 
hautreizende Pflanzen enthaItende Ordnung der aIle anderen libertreffenden 
Ordnung der zu der Klasse Terebinthineae gehorigen Anacardiaceae ENDL. steht 
(s. d.). WHITE zahlte auBer der Gattung Euphorbia selbst, von der in den Ver· 
einigten Staaten mehr als 100 Arten vorkommen, die aIle mehr oder weniger 
die Haut reizen, noch 6 Angehorige anderer Gattungen auf, die wir zum Teil 
auch in der Liste PARDO·CASTELLOS von den Antillen wiederfinden, wie Hura 
crepitans L., Hippomane mancinella L. und Jatropha urens L. Wenn bei WHITE 

Abb.17. Jatropha Curcas . 
A Bhitenstand und Blatter. B-E Biuten und Blutenteile. F Frucht. G u. H Samen. 
(Aus ROBERT: Lehrbuch der Intoxika Uonen, 2. Aufl., 2. Bd. Fig. 93. Stuttgart 1906.) 

unser gewohnlicher Buxus sempervirens L., der, abgesehen von seiner Benutzung 
als Formschnittbaum, vielfach zur Beeteinfassung dient, neben Croton tiglium 
L . figuriert, so erscheint dies dem Leser auffallend. Von dem Buchsbaum konnte 
hochstens eine ganz aufJergewohnlich seltene Idiosynkrasie ganz vereinzelter 
Menschen vorliegen, liber die ein Herr CHENEY an WHITE berichtet hatte: "Die 
Pflanze verursache manchen Reizung und heftiges Jucken". Das Crotonol (s. d.) 
dagegen gehort zu den starksten und in jedem Fall sicheren Hautreizmitteln. 
Der Milchsaft mancher Euphorbiaarten wurde zur Entfernung von Warzen und 
Sommersprossen sowie als Depilatorium benutzt, machte aber eben so wie das 
daraus hergestellte Pulver und der Extrakt nicht nur eine erysipelatose, vesiculOse, 
pustulOse und phlegmonose Entzundung, sondern fUhrte sogar zu Gangran, wie in 
einem Fall die ganze Bauchwand gangranos wurde. Die kriiftigsten Arten sind 
Euphorbia corollata, ipecacuanha und die auch bei uns vorkommende Euphorbia 
Lathyris L. PARDO·CASTELLO unterscheidet die absichtlich angewandten 
Euphorbia lactea HAWORTH, Groton Tiglium L. und Jatropha curcas L. (Abb. 17). 
Die unabsichtlich, zufallig an die Haut geratenden teilt er in 2 Gruppen, je 
nachdem die Reizung 1. durch Dornen oder Harze, 2. durch den scharfen Saft 
geschieht. Zur ersten gehoren Platygyne pruriens BAILL. (= P. urens L.), Tragia 
volubilis L. und Jatropha urens L., zur zweiten Hippomane mancinella L. und 
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Httra crepitans L. WHITE erwahnt noch Stillingia silvatica L. aus den sud
lichen Vereinigten Staaten. AuGer den genannten nennt PARDO-CASTELLO noch 
Jatropha curcas L., Acidoton urens Sw.E. und Acidoton microphyllus URBAN. 
Uber die kttrsiv Gedruckten wird in laufender alphabetischel' Reihenfolge 
gesondert berichtet. Besonders ist von PARDO-CASTELLO noch genannt: Euphorbia 

ALh . lB. Euphorhia. iIlYl'~illite:-; . 
(Xrwh ('illcr l'hotogl'[lphie <ler Cllhersitnh.;·Hantklill·,k ill Kopcllhng'l'll [1'l'uf. H'~(,lI J . ) 

lactea HAWORTH als Reizmittel fur die Conjunctiva und seItene Erregerin eines 
Hauterythems und einer Bhischendermatitis. 

RASCH (b) teilt eine hauptsachlich bei Kranzbindern vorkomrnelllie Dermatitis 
durch Euphorbia Myrsinites L. (Abb. 18) mit und glaubt, daG der Milchsaft bei 
vielen, wenn nicht bei allen Personen reizend wirkt. - LACASSAGNE und JOLY 
nennen von franzosischen reizenden Euphorbiaceen: Euphorbia helioscopia L ., 
E. Characias L. und E. Cyparissias L ., die dort nlveil-matin heiGen, besonden:l die 
erste, weil man ihren Saft schlafrigen Kindern auf die Augen streicht, urn sie durch 
das Brennen zu wecken. Der Saft braucht nach BULLIARD 8-9 Stunden , urn 
seine volle Wirkung auszuuben, zunachst leichtes Jucken, Rotung, ger;teigertes 
Brennen und eine Schwellung, die sich in kurzer Zeit libel' das ganze Gesicht 
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bis zu den Ohrrandern verbreitet. - Von HUGO SCHULZ wird des Saftes unserer 
Euphorbia Esula L., der schon zu weit ausgedehnten und sehr intensiven Haut
entziindungen AnlaB gab, Erwahnung getan. An das Auge gelangt, hat er im 
AnschluB an schwerste Conjunctivitis und Keratitis zu dauernder Blindheit 
gefiihrt. 

Das aus dem Samen von Jatropha Curcas L. ausgepreBte 01 - das Hollenol, 
Oleum infernale -, das zu Beleuchtungszwecken und zum Seifenkochen ver· 
wendet wird, soIl innerlich und auBerlich wie Crotonol wirken (ORFILA bei 
KOBERT, S.552). -

KOBERT fuhrt 12 in- und auslandische (Syn. d. ersteren: TITHYMALUS) Wolfs
milchaden mit der fast gleichen innerlichen Giftwirkung des Milchsaftes an. 
Der eingedickte Saft, das "Euphorbium" der Apotheker von Euphorbia resinifera 
BERG aus Marokko, enthalt nach BUOHHEIM als wirksames Prinzip das Anhydrid 
der Euphorbinsaure, in seiner Wirkung der Crotonolsaure analog. 

Die hautreizende Wirkung der fremden Wolfsmileharten ist genauer studiert 
als die der einheimischen sog. Tithymalusarten. Darum llntersuchte neuerdings 
NESTLER (I, a) die letzteren. Die BUOHHEIMschen Untersuchungen des "Euphor
biums" werden bestatigt. Das scharfe Prinzip (TSOHIROH und PAUL) ist wahr-
8cheinlich ein in Wasser, Alkohol und Ather loslicher, Iloch nicht isoIierter 
Bitterstoff, ferner ein in Alkohol lOsliches Harz. Daneben wurde noch ein 
phytosterinahnlicher, unwirksamer Korper, das Euphorbon gefunden. Das Harz 
scheint mechanisch den Gittstott mitzujiihren. Das Euphorbium wirkt auf der 
unverletzten Haut nur in alkoholischer Losung, wenigstens an zarten Haut
stell en entziindungserregend, gekaut macht es stundenlanges Brennen im Munde, 
verstaubt heftiges Niesen. NESTLER untersuchte zunachst den eingetrockneten 
Milchsaft von im Mai gesammelter (E.) T. Cyparissias SOOP. Durch Wasser 
war der Reizstoff nicht zu extra.hieren, wohl aber durch Ather, nach dessen 
Verdunsten eine farblose, homogene, klebrige, spater glasig erscheinende Masse 
zuriickblieb, die 6 Stunden nach dem Auftropfen auf den Vorderarm starkes 
Jucken, Rotung und Schwellung der Haut hervorrief. Nach Abwaschen mit 
Ather horte das die Nacht iiberdauernde Jucken auf. Spater nm mehrere kleine, 
rote Piinktchen wie Nadelstiche und eitrige Blaschen, die nach einigen Tagen 
verschwanden. Fraglich blieb, ob auch hier an das Harz ein zweiter Stoff, viel
leicht der eigentliche Reizstof£ gebunden ist. Der Milchsaft der frischen E. 
Cyparissias war im April und Mai wirkungslos, im August und September war 
er hautreizend, wahrscheinlich weil im Friihjahr das hautreizende Prinzip noch 
nicht oder nicht in geniigender Menge vorhanden oder noch zu stark verdiinnt ist. 
Tithymalus (Euph.) Lathyris ScoP. aus Siideuropa und Westasien wird bei uns 
vielfach in Garten kultiviert, aus denen sie verwildert. Der GenuB ihrer Samen 
hat ofter zu Vergiftungen bei Kindern gefiihrt. Versuche mit Saft vom September 
und November auf der Haut negativ. T. (E.) Peplus GXRTN. gab einmal im Juni 
ein positives Resultat, im September und November (beide Male noch bliihende 
Pflanzen) negative Resultate. T. (E.) helioscopius SooP.: Versuch im Herbst 
positiv, T. (E.) platyphyllos SooP. im Herbst positiv, T. (E.) Esula SooP.: Ver
such am 19. Nov. negativ. 

Die Saisonverschiedenheiten der Reizwirkung bangen nur da wirklich von der 
Jahreszeit ab, wo sich die Entwicklung der Pflanze vom Friihjahr bis zum Herbst 
nur einmal vollzieht, wo sich also Entwicklungsstadium und Jahreszeit decken. 
Ganz anders ist dies aber, wenn wie bei dem lastigen Gartenunkraut, der E. 
Peplus, die sich, wenn sie nicht fortwahrend gejatet wird, immerzu neu aussat, 
so daB eigentlich wahrend des Friihjahrs bis ZUlli Herbst immer junge und alte 
Pflanzen durcheinander stehen, zumal auch von tiefer in der Erde liegenden 
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Samen spater immer junge Pflanzen gelie£ert werden. So konnen dann im 
November ganz junge Pflanzen da sein, die noch bllihen und deren Milchsaft 
noch keiner Reizwirkung fahig ist. 

Ferula communis L. 
(Steckenkraut; westliche Mittelmeerlander. Classis XL Discanthae, Ordo 163 

Umbelliferae ENDL.) 

Volksarzneimittel, soIl haufig Dermatitis erzeugen (nach KOBERT priifungs
bediirftig). 

Fical"ia ranunculoides ROTH. 
(Synon. Ranunculus Ficaria L, Feigwurz oder Scharbock. Classis XLII Poly

carpicae, Ordo 180 Ranunculaceae ENDL.) 

In den Blattern und Knollchen das wirksame Anemonol. V gl. die anderen 
Ranunculaceen, besonders Anemone, Ranunculus. 

Ficus TOURN., spec. div. 
(Feige. Classis XXV Juliflorae, Ordo 92 Moreae ENDL.). 

PROSSER WHITE fiihrt an, daB der scharfe Milchsaft der jungen Sprosse 
oder BIattstiele der "gewohnlichen Feige", Ficus carica L., einen Ausschlag 
provozieren kann, der mit Zuriicklassung einer dauernden Bronzefarbung an 
der Beriihrungsstelle mit dem Saft abheilt. STRATON gabe an, daB keine Pig
mentierung bliebe, wenn man die Hande so£ort wasche. CHAIM BERLIN, dem 
die PROSSER WmTEsche Mitteilung nicht bekannt war, berichtet aus Palastina 
von dem haufigen Befallensein besonders der Kinder von 6-12 J ahren mit 
Feigendermatitis. Sie ziehen sich dieselbe zu beim Erklettern der Baume (Ficus 
carica L.), wobei die Blatter und Zweige abgeknickt werden, und der klebrige 
Milchsaft auf die Haut kommt. An den offen getragenen Hautstellen ent
wickelt sich dann eine ziemlich stark juckende, hauptsachlich aus oft strich
formig angeordneten, stecknadelkopf- bis bohnengroBen BHischen und BIasen 
bestehende Dermatitis und im AnschluB daran ofter eine sekundare Pyodermie. 
Manchmal kommt es nur zu leichtem Erythem und urticariellen PapeIn, seltener 
zu sehr stiirmischen Erscheinungen mit sehr starker Schwellung, zahlreichen 
und groBen BIasen. - Die Pfliicker der Feigen sind besonders exponiert, da 
gerade die Friichte sehr reich an dem Milchsaft sind. Die "Oberempfindlich
keit scheint ziemlich verbreitet zu sein, und es scheint keine erworbene Immunitat 
zu bestehen. BERLIN konnte durch Einreibung des Milchsaftes in seinen linken 
Unterarm nach 48 Stunden eine Gruppe durchsichtiger, kleinerer Blaschen 
feststellen, die nach weiteren 6 Stunden zu einer bohnengroBen Blase kon
fluierten. - Die haufig strichfOrmige Anordnung erklarte BERLIN durch das 
Kratzen. 

Eine andere Art Einwirkung auf die Haut findet man nach CAVALACCI bei 
den Verkaufern von Cactusfeigen (Ficus indica L. oder ROXB.?). Sie machen 
besonders in den Interdigitalfalten, aber auch an anderen Korperstellen, anch 
an den sichtbaren Schleimhauten einen Ausschlag, der an der Haut auf den 
ersten Blick mit Scabies verwechselt werden kann. Auf rundliche Erythem
flecke folgen bald kleine, von einem roten Hof umgebene Papeln, aus deren 
Zentrum haufig die kleinen Stacheln der Frucht hervorragen. Entweder folgt 
Abschuppung mit restierenden Pigmentflecken oder haufiger Umwandlung 
in Blaschen und Pusteln, die durchbrechen und Krusten bilden. Die Erkrall
kung tritt zwischen Ende August und Ende Februar, der Verkaufszeit dieser 
Frucht, auf. 
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Dr. HEES (aus Wiesbaden) schrieb mir, daB in Guatemala eine miichtige 
8chlingpflanze "Mata palo", die die Biiume umschlingt und erwurgt, in ihrem 
Milchsaft eine hautreizende Komponente enthiilt. "Dieser Saft wird sogar 
therapeutisch verwendet besonders bei Blutergussen (iihnlich wie Senfpflaster)." 
Geheimrat M. MOBIUS (Frankfurt a. M.) halt die Pflanze nach den Photographien 
unzweifelhaft fUr eine :Ficus, "aber welche von den 600 Arten liiBt sich schwer
lich sagen". 

Flachs, Lein, Leino!. 
(Linum usitatissimum L. Classis LVIII Gruinales, Ordo 257 Lineae ENDL.) 

Was von PURDON auf den Vorderarmen der jungen, in den Belfaster Lein
mlihlen beschaftigten Miidchen als Acne mit Comedonen, aber auch im Gesicht 
beschrieben wurde, wohin diese mit ihren stets Oligen Hiinden hinkommen 
und wischen, wurde von dem Autor zum Teil auf das Konto des Maschinenols, 
zum Teil auf das Leinol im Flachs geschoben. Eine gewisse russische Flachsart 
rief ein pustuloses, variolaiihnliches Exanthem hervor. WHITE weist darauf 
hin, daB der Ausschlag dem der Fabrikarbeiter (a, S. 104) gleiche, in deren 
Betrieb teerhaltige Schmierole verwendet wurden, und hiilt sie mit Wahr
scheinlichkeit fUr eine "Teeracne". Auch die von LELOIR bei den Flachsspinnern 
beschriebene, acneiforme Hautaffektion ist ziemlich sicher auf das fortwiihrende 
Hantieren in Trogen mit schmutzigem Wasser zuruckzufUhren, das mit einer 
schleimigen klebrigen Schicht bedeckt ist, nicht aber auf die Pflanze selbst. 
THIBIERGE (a, S.429) schreibt aber besonders dem gerosteten Flachs haut
reizende Eigenschaften zu. Eine Enquete, die WHITE unter Besitzern groBer 
Leinmuhlen veranstaltete, fiel vollig negativ aus. Keiner hatte unter den Ar
beitern Ausschliige in jahrzehntelangen Zeitriiumen gesehen, die auf den Flachs 
selbst hatten zuruckgefUhrt werden konnen (a, S.106-109). 

1m Gegensatz hierzu teilt der amerikanische Gewerbearzt VOKOUN das 
Resultat einer Rundfrage bei den groBeren Leinolfabriken Nordamerikas und 
seine eigenen Erfahrungen mit. Leichtere Fiille der Leinoldermatitis sind unter 
den Arbeitern sehr haufig und heilen rasch nach Aussetzen der Arbeit. Schwere 
Fiille, die das Aufgeben der Arbeit erfordern, sind selten. Indischer und slld
amerikanischer Leinsamen reizen haufiger als kanadischer und nordameri
kanischer. Die genaue Natur der Noxe ist unbekannt. Der Gewerbearzt KOOPER
MAN schreibt die Reizwirkung nicht dem 01, sondern dem Staub aus dem Flachs
samen zu. Er glaubt, daB Blondhaarige und Neger empfindlicher sind, als 
Dunkelhaarige. 

Der Leinsamenbrei macht als Kataplasma verwendet ofter follikuliire, 
pustulose oder furunkulOse Entzundungen, von denen WHITE aber auch im 
Zweifel ist, ob das 01 der Samen oder der mazerierende Effekt der Hitze und 
Feuchtigkeit bei den Kataplasmen die groBere Schuld triigt. 

In neuerer Zeit haben ROCH und SALOZ eine Idiosynkrasie gegen das Lein
mehl beschrieben. 

V AZ beschreibt bei einem Kind, das Leinsamenumschiage auf den Bauch 
bekam, Odem des Gesichts, Erythem auf der Brust, dem Bauch und Rucken, 
Bowie an den Extremitaten. Unter dem Umschlag best and eine Bliischenderma
titis. Das Praparat entstammte verschiedenen Apotheken. 

Nun ist aber aus dem Samen von Lin. usitatiss. ein reines anaphylaktisches 
Antigen (Anaphylaktogen), das Edestin, hergestellt worden, was DOERR als 
yegetabilischen EiweiBkorper mit anaphylaktischen Eigenschaften anfUhrt. 

DaB Falle von Asthma und Heufieber auf Flachs und Leinsamen haut
uberempfindlich sein konnen, hat NICHOLSON erwiesen. Bei diesen Patienten 
wirkte eine Losung von 1 : 1000, die auf die leicht geritzte Haut gebracht wurde, 
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blasenbildend. Unter 158 Patienten von Asthma und Heufieber war dieses 
Verhalten 7mal vorhanden (= 4,4%). 

In den Vereinigten Staaten wird unter dem Namen "Roman meal" eine 
Mischung aus Weizen, Roggen und Lein zur Bereitung einer Suppe (porridge) 
verwendet, die in 2 Fallen, wie BLACK berichtet, auf eine sehr erhebliche "Ober
empfindlichkeit gestoBen ist. Diese auBerte sich in dem einen durch heftiges 
Jucken und Brennen an den Lippen, auf der Zunge und im Pharynx schon 
nach einem Loffel der Suppe. Dazu trat Schwierigkeit zu sprechen, heftigster 
Schnupfen und Tranen, Brennen auch in der Nase und in den Augen, Schwere
gefiihl im Unterleib und heftigstes Erbrechen. Das Ganze dauerte etwa 3 Stun
den. Stark positive Hautreaktion auf Roman meal und Leinsamen, negative auf 
Weizen, Roggen und die Flachspflanze. Die Reaktion von den ersteren dauerte 
etwa 12, die vom letzteren etwa 24 Stunden. Patient hatte friiher Asthma 
und Heufieber und schlieBt sich damit den obigen Fallen von NICHOLSON an. 
Bei dem zweiten Fall trat nach einer kleinen Schiissel "Roman meal" "Obel
keit, Erbrechen, heftige Schmerzen oben im Abdomen, schwere Dyspnoe und 
Cyanose auf. Ephedrinsulfat per os wirkte prompt. Nachher kam noch ein 
allgemeines Erythem mit etwas Urticaria. Nach 2 Stunden war alles geschwun
den. Stark positive Reaktion auf Leinsamen, keine auf Flachs selbst. Dieser 
Patient litt auch fruher an Heufieber und Asthma. AuBerdem hatte er nach 
dem Essen von Buchweizenkeks schon einmal eine ahnliche aber leichtere 
Attacke wie jetzt nach der "romischen Mahlzeit". BLACK vermiBt in der An
gabe der Bestandteile dieser "Roman meal", welche Teile der Flachspflanze 
darin sind, nimmt aber nach dem Ausfall der Hauttests den Leinsamen, und 
zwar den vom 01 befreiten an. In beiden Fallen denkt er an eine Art Sensibili
sierung durch friihere Leinmehlkataplasmen. Er warnt wegen der moglichen 
schweren Reaktion vor derartigen Praparaten. 

Friichte, frische, getrocknete und eingemachte (auch Gemiise und Gewiirze). 
Verpacker und Sortierer von getrockneten Feigen (LEGGE, RASCH, O'DONO

VAN, PROSSER WHITE) und Primellen (Katharinenpflaumen, besonders ver
dorbenen [OPPENHEIM, ERHART]) werden von mehr oder weniger heftigen 
Dermatitiden befallen, die aber nicht auf Pflanzenbestandteilen, sondern auf 
Milben beruhen. Neuerdings beobachtete SPITZER (b) wieder bei Patientinnen, 
die milbige Dorrpflaumen waschen und sortieren, im Gesicht und am Hand
rii.cken eine papulo-vesicu16se, an den Ober- und Unterarmen eine dem Lichen 
urticatus ahnliche, stark juckende, akut aufgetretene Hauterkrankung. In 
dem hellgelblichen, staubigen Belag der Pflaumen sieht man mit bloBem Auge 
die grauweiBlichen Milben sich lebhaft bewegen. SPITZER weist auf seine friiheren 
Beobachtungen bei Zwetschen, auf die OPPENHEIMB bei Datteln, und die FUHS
schen hei Priinellen hin. OPPENHEIM bemerkt hierzu, daB die Ursache der Er
krankung bei den Dattelpackerinnen Carpoglyphus passularum, eine Tyro
glyphidenart war. In dieser Aussprache werden noch eine gauze Anzahl Milben
erkrankungen besprochen, die durch Lagern im Grase und durch "Obertragung 
von Tieren entstehen. RASCH (c) sah eine starke Dermatitis im Gesicht und 
an den Handen bei einem Arbeiter, der Feigen sortierte. Sie War durch Tyro
glyphus hervorgerufen. ASTA v. MALLINCKRODT-HAUPT (a) gibt auch als Haupt
queUe von Milbenerkrankungen der menschlichen Haut das Sortieren und 
Verpacken von milbigen Fruchten an (daneben Kase und Mehl). Nicht aUe 
Menschen erkranken, sondern nur solche, die eine gewisse Disposition haben. 
Wenn, wie bei der "Getreidekratze" durch Pediculoides ventricosus auBer den 
Hauterscheinungen ein stark gestortes Allgemeinbefinden vorliegt, so schreibt 

Handbuoh der Haut- u. Geschlecht"krankheiten. IV. 1. 38 
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die Autorin dieses nicht den Stichen als solchen, sondern einer Toxinwirkung zu. 
Im gemaBigten Klima handelt es sich hauptsachlich um Milben aus den Gruppen 
der Gamasidae, Tarsonemidae und Trombidiidae. Die den Dermatologen auch 
interessierende Vogelmilbe Dermanyssus gallinae gehort zu den ersteren. 

OPPENHEIM und NEUGEBAUER (S. 432 u. ff.) fiihren bei Konditoren gewerb
liche Dermatitiden durch schadliche Pflanzensauren in eingemaehten Friichten an, 
besonders auch N agelerkrankungen, die Dermite periungueale von CHAUSSENDE, 
ALBERTIN, PONCET, HELLER, besonders haufig beim Kandieren der Friichte, 
vor aHem der Edelkastanien in Siidfrankreich. O. SACHS (b, S.252) erwiihnt 
bei Arbeiterinnen, die Gemuse einlegen, professionelle Nagelerkrankungen, 
die von BREZINA und PEYRI beschrieben sind. 

MYERS und CLINTON berichteten von einer sehr hartnackigen, als "Obst. 
vergiftung" bezeichneten Dermatose, die unter den Arbeitern, welche das 
Obst in den groBen Obstanlagen des Nordwestens der Vereinigten Staaten 
zur Konservierung vorbereiten, auftrat und allen moglichen Behandlungsarten 
trotzte. Aus einer interdigitalen Affektion wurde eine Art H efe geziichtet mit 
keimenden, zu Mycelien auswachsenden Sporen. Wahrend aIle Mittel vergeb
lich angewandt wurden, wurde schlieBlich die HeHung durch Aufpinseln von 
lO%iger alkoholischer Zimtollosung oder 5% Thymol mit 2% Zimtol in alko· 
holischer Losung erzielt. Das klinische Bild der besonders wahrend der Birnen· 
saison zahlreichen FaIle ist von KINGERY und THIENES beschrieben. Die Affek
tion wurde M oniliosis der Obsthandwerker genannt. 

Die Drogenfabrik von Caesar und Loretz (Halle a. S.) teilt mir mit, daB die 
Verarbeitung von getroekneten Hagebutten, also Rosenfriichten, durch - wie sie 
glauben -sich in die Haut einbohrende Haare Hautentziindungen machen konnen. 

Alljahrlich zur Obstzeit treten FaIle von Urticaria, Erythema multiforme 
und Ekzem auf, in denen mit aller Bestimmtheit behauptet wird, die Aus· 
schlage miiBten mit dem Obstgenu/J (auIler Erdbeeren) zusammenhangen, eben 
weil sie regelmaBig nach dem Beginn desselben auftreten. Bei solchen, die sich 
ihr Obst selbst vom Baume pfliicken, bin ich nie iiber den Verdacht hinaus
gekommen, daB etwa herabfallende Raupen oder Milben - ganz abgesehen 
von den Papelquaddeln durch Stiche von Culex pipiens - die Ursache dar
stellen. Nicht selten richtete sich der Verdacht auf Ameisen, die haufig auf 
dem gepfliickten oder aufgelesenen Obst herumlaufen, und bei der Auslese 
auf die Haut iiberlaufen. In den anderen Fallen ist es mir im einzelnen nicht 
gelungen, den GenuIl einer bestimmten Obstart als Ursache festzustellen, eben
sowenig wie bei Fallen aus der Literatur, abgesehen von den folgenden. WERTHER 
schreibt: "Schon lange hat z. B. WRIGHT hervorgehoben, daB die Obstsauren 
Calcium fallen, damit die vasomotorische Erregbarkeit steigern und Urticaria 
machen". LUITHLEN fiihrt urticarielle Erscheinungen nach GenuB von sauren 
Apfeln mit V. KOLLERT nicht auf eine Saurewirkung zuriick. Er glaubt iibrigens, 
daIl jedes Gemilse oder jede Frueht eine abnorme Reaktion hervorrufen kann 
und fiihrt als Beispiele an fiberempfindlichkeit gegen Spinat (auch STAUFFER), 
Tomaten, Buehweizen u. a., sowie Pfeffer und Paprika. Bei den Gewiirzderma. 
titiden macht URBACH (m, S. 103) darauf aufmerksam, daB dabei indirekte 
Wirkungen durch Reizung des Verdauungskanals, also ohne direkte idiosyn. 
krasische Wirkungen auf die Haut vorliegen konnen. 

URBACH (m, S. 101) fiihrt unter anderem aus der Literatur, abgesehen von 
den von mir genannten, auf innerem Weg Ekzem oder Urticaria erzeugenden 
Gemiisen noch an Kartoffeln (KERL, PASTEUR, VALLERy.RADOT, HEIMANN, 
JOLTRAIN), Karotten (WISE und RAMIREZ), Kohl (WISE und RAMIREZ), Riiben 
(ELLIS), Sauerkraut, Sauerampfer (STICKER), Gurken, Blumenkohl (URBACH), 
Rhabarberstengel (CASTAIGNE und GOURAUD). Nun kann aber URBACH 
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(m, S. 102) eine ganze Reihe von Obstidiosynkrasien mit Dermatosen allfiihren, 
die ich hier mit den Autoren von ihm iibernehme: Apfel (J. C. WHITE, FREE
MAN, DE BESCHE, RICHTER, KOLLERT), Birnen und Kiirbis (STICKER), Orangen 
(KAMMERER, DAVIDSOHN), Citronen (STROUD), Melonen (LAROCHE, RrCHET 
und SAINT GIRONS), Bananen (RAMIREZ, URBACH, RICHTER), Weintrauben 
(WISE und RAMIREZ), Kirschen (VAUGHAN, URBACH), Zwetschen (LAROCHE, 
RICHET und SAINT GIRONS), Nusse (GALLOWAY: Erythema multiforme, J. C. 
WHITE, G. T. BROWN), Mandeln (SCHLOSS), ferner Himbeeren, PreiBelbeeren, 
Hagebutten usw. GALLOWAY sah nach schwarzen Johannisbeeren Erythema 
multiforme (URBACH em. S. 178]). Gekocht verliert das Obst oft, aber nicht 
immer seine allergischen Eigenschaften. 

ARENT DE BESCHE berichtet von einem QUINCKEschen bdem mit Atem
beschwerden nach StachelbeergenufJ. Der Fall bot eine positive Cutan- und 
Ophthalmoreaktion und gestattete die experimentelle Erzeugung der bdeme 
durch einen Teeltiffel Stachelbeermarmelade. Die passive Ubertragung fiel auch 
positiv aus. OPPENHEIM und NEUGEBAUER erwahnen auch einen Stachelbeer
milbenausschlag. 

Gemiise 
s. bei Friichte usw. 

Gahnia Psittacorum. 
(Australien; "schneidendes Gras"; Classis XII Glumaceae, Ordo 42 Gramineae.) 

Nach CLELAND berichten HUME und HOWELL iiber tiefe Schnittwunden 
wie von einem Metzgermesser, die von den scharfrandigen, steifen Blattern 
herriihren und spater heftige Beschwerden machen 1. 

Geranium. 
(Pelargonium peltatum AlT. und zonale L., Storchschnabel, allgemeine Laien
bezeichnung: Geranium. Classis LVII, Gruinales, Ordo 256 Geraniaceae ENDL.) 

Die Geraniaceae enthalten hauptsachlich adstringierende Substanzen, Tannin 
und Gallussaure, dann ein Harz und atherisches bl, einige fiihren auch freie 
Sauren. Die adstringierenden Stoffe sitzen hauptsachlich in den Wurzeln und 
den unterirdischen Stengelteilen. Das Laub ist maBig reizend (nach END
LICHER, S. 621). 

J. W. ANDERSON berichtet, daB ein tuberkultiser Patient, der die welken, 
trockenen Geraniumblatter entfernte, immer eine Blascheneruption an den 
Fingern und Handen bekam, die 10 Tage dauerte und rezidivierte. Die Blaschen 
waren dickwandig, nicht zum Platzen geneigt, bis zu ErbsengroBe, manchmal 
zu groBeren Blasen konfluierend wie Pompholyx, aber nicht in der Hohl
hand. Versuchsweise wurde ein vorher gewaschenes Blatt aufgelegt, einmal auf 
die unversehrte, ein anderes Mal auf die abgekratzte Haut. An ersterer Stelle 
nach 24 Stunden umschriebenes Erythem, an der letzteren auch beginnende 
Blascheneruption, auch in der Umgebung. Die Moglichkeit der Entstehung 
durch ein auf die Pflanze angewandtes Desinficiens ist ausgeschlossen. Ein 
Versuch, die Pflanze zu "klassifizieren", wurde nicht gemacht. Es gibt einige 
hundert Varietaten, es war: "a species of geranium commonly sold by the florists 
of this section". In der Diskussion (S. 351) wurde von WILLIAMS ein zweiter 
Fall von Geraniumdermatitis erwahnt. 

IMSCHENETZKY (3 FaIle) nimmt an, daB sich eine Geraniumdermatitis nur 
bei Personen entwickelt, die in ihrer Haut Bestandteile mit chemischer Affinitat 

1 iller, wie auch schon friIher, lauft einmal eine rein mechanisch, nicht toxisch oder 
allergisch wirkende Pflanze mit unter. 

38* 
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zu Geranium haben. Die Dru8enhiirchen sind die Reiztrager. Flecke und Blas
chen, die zu Borken vertrocknen, bilden den Ausschlag. Starkes Jucken. Hei
lung ohne Hinterlassung von Veranderungen. 

Getranke, ver8chiedene. 
(Weine s. unter Vitis vinifera.) 

ldiosynkrasien gegen Katfee und Tee sind sehr selten, kommen aber nach 
ROWE (zit. bei URBACH [m, S. 103]) vor. ROTHMANN (ebenda S. 218) bezieht 
das dadurch ausgelOste Jucken auf einen zentralen Ursprung bei Menschen 
mit erhOhter zentraler Erregbarkeit. MEYERS (ebenda, S. 103) beschreibt 
Urticaria und Schwindel nach Barentraubenblattertee. Relativ haufig solI 
nach URBACH (m, S. 103) eine "Oberempfindlichkeit gegen Schokolade bestehen 
(PAGNIEZ und NAST, HAZEN, COOKE, JOLTRAIN u. a.). Nach JOLTRAIN solI 
vor aHem die Kakaobutter die Schuld tragen. Die aHergische Reaktion kann 
nach COOKE noch nach 24 Stunden auftreten. EYERMANN (ebenda, S. 123) 
sah 15 FaIle. GOUGEROT und BLAMOUTIER (ebenda, S. 188) sahen eine Dermatitis 
polymorpha dolorosa nach SchokoladengenuB neue Blaseneruptionen bekommen 
(wie nach Sekt). URBACH sah Lichen urticatus bei einem Kind, dem ein Ei 
in Schokoladefiillung zugesteckt war. - BIER macht selten eine "Oberempfind
lichkeitsreaktion (JOLTRAIN: Urticaria aber nur, wenn obergarige Bierhefe 
benutzt war. Zit. bei URBACH, ebenda S. 103). 

KREIBIcH beschrieb eine jahrelang bestehende Purpura nach reichlichem 
BiergenuB, die anfangs wahrscheinlich eine Urticaria war (zit. bei URBACH 
[m, S. 44]). URBACH (m, S. 44) brachte durch Alkoholentzug eine Dermatose 
mit dem klinischen Bild der Erythrodermie pityriasique en plaques disseminees 
zum Verschwinden und durch erneute Alkoholgaben zum Wiederauftreten. 

Getreide- 1, Heustaub, Mehlstaub 2, Stroh und andere Milbenil'ager. 
Unter dem Namen "Gerstenjucken" (barley itch), "Miillerjucken", "Korn

jucken" sind besonders bei dem Schiffsvolk, den Tragern, die die Verladung 
von Roggen, Weizen, Hafer und Gerste besorgen (hauptsachlich aus Marokko 
nach England), vielfach Dermatitiden beschrieben, die aber auf Milben, nicht 
auf Pflanzenbe8tandteilen beruhen (vgl. z. B. HUDELO und DUMET [auch bei 
Saaterbsen], THOMPSON und LEGGE). - SCHAMBERG beschrieb 1901 als "Korn
jucken" eine urticarielle Milbendermatitis als eine in Amerika neue Hautaffek
tion. - v. NOTTHAFFT berichtete iiber eine sommerliche Juckepidemie bedingt 
durch Leptus autumnalis bei landwirtschaftlichen Arbeitern und Gartnern 
in der Zeit yom Juli bis Oktober. - BLASCHKO (a) erwahnt einen Ausschlag 
bei Speicherarbeitern durch die Milbe Sphaerogyna ventriculosa. Auch ahn
liche Erkrankungen bei Arbeitern, die mit Stroh zu tun haben, z. B. in Stroh
hutfabriken, BREZINA, OPPENHEIM, PIERAZZINI (zit. bei SACHS [b, S.296]), 
beim Hantieren mit Packstroh, Strohmatratzen, Getreidesacken usw. WILLS 
glaubte, daB die heftige Dermatitis auf die Stinkbohne zuriickzufiihren sei. Es 
handelte sich aber urn die Milbe Sphaerogyna cerealeIla, die auch PASCAL bei 
einer Epidemie unter den Gerstensiebern einer Backerei beobachtete. FREUND 
(Triest) (a) beschreibt eine kleine Epidemie von "Getreidekratze" durch Pedi
culoides ventricosus. Eine neben dieser im Getreidestaub dort noch gefundene 
Milbe, Tyroglyphus farinae, scheint fUr die menschliche Haut weniger Be
deutung zu haben. Auch ITALO LEVI berichtet iiber 40 neue Falle von Gersten-

1 Haferstaub s. besonders. 
2 S. auch bei MeW, Brot, Kleie und Kleister, wo sich auch aHe durch Getreideprodukte 

von innen entstehenden "Oberempfindlichkeitszustande erwahnt finden. 
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und Leinsamendermatitis (s. d.) aus dem Triester Hafen. Die Gerste stammte 
aus Albanien und enthielt noch Ende Dezember lebenden Pediculoides ventri
cosus. Die Epidemie begann im November. Unter heftigem Jucken, Schlaf
losigkeit und Fieber bis 390 traten Erythemflecke und Papeln zum Teil mit 
einem Blaschen auf der Kuppe auf, die ersteren mit einem hellroten Punkt 
im Zentrum, der auf Glasdruck nicht abblaBte. Der Ausschlag befiel den Hals, 
die Unterkinngegend, den Stamm, das obere Drittel der Oberarme, weniger 
die Oberschenkel. Spontanheilung in 5-15 Tagen. - Auch SAVINETTI be
obachtete epidemisch bei den Schiffsausladern in Triest Getreidekratze durch 
Pediculoides ventricosus, der sich von einem anderen Acarus, dem Glycyphagus 
spinipes nahrte. CIARROCCHI beobachtete eine Drogistenfamilie mit Getreide
kratze durch Pediculoides ventriculosus, von dem sich aber im infizierten Getreide 
fast nur Mannchen fanden. Die anderen Acari: Glyciphagus domesticus, Chey
letus eruditus, Cheyletus venustissimus und Laeleps novus (1) ergaben auEer 
einem schwachen Effekt des ersteren negative Resultate beim Experiment. 
Die Versuche mit Pedicul. ventric. fiihrten nicht zur Desensibilisierung. 
- Nach HODARA und BEHDJET ist die Getreidekriitze im Orient gewisser
maBen endemisch. Sie ist auf "Lausmilben" und "Glykophagus" (sic.!) 
zuriickzufiihren, die hauptsachlich der Gerste (auch dem Stroh) entstammen. 
Auch Pferde, die die milbige Gerste fressen, erkranken am Maul. Der Aus
schlag bei den Menschen ist erythematos, papu16s und pustu16s. Daneben leb
hafte Entziindung und Odem. Die Parasiten kommen nie im Inneren der Efflores
cenzen vor. - SZANT6 sah unter den Kutschern einer Transportfirma eine Juck
endemie mit urticaria- und prurigoartigen Efflorescenzen an den frei getragenen 
Korperstellen. In dem Heu, das sie verladen und transportiert hatten, fand 
sich im Staub ein Parasit aus der Acarusgruppe, den der Verfasser als Tyro
glyphus siro anspricht. Dieser mache auch die "Gewurzkramerkriitze", die "gale 
des epiciers" der Franzosen. Er komme auch bei Leuten vor, die mit verdorbenen 
EBwaren und verschiedenen Kasesorten zu tun haben. - Auch ohne Milben war 
besonders der angefeuchtete Heustaub in einem Fall STAUFFERB als Ekzemursache 
durch die Anamnese und die Reizproben erwiesen. Der Staub von ange
schimmeltem Heu hatte eine noch starkere Reizwirkung. Eine Reizprobe auf 
Primel ergab nur wenige Knotchen, wahrend der feuchte Heustaub eine sehr 
starke Reizung mit dichtstehenden, sehr stark juckenden, ziemlich groBen 
Ekzemblaschen machte. - MARZOCHI beobachtete eine kleine Familienepidemie 
(4 Mitglieder) nach Hantieren mit einem Sack tiIrkischen Weizens, der reich
lich Pediculoides ventricosus enthielt (Akariasis durch Cerealien nach PICCARDI). 

Unter dem Titel "Die Erntekratze in Deutschland" gibt ASTA V. MALLINCK
RODT-HAuPT (b) an, daB bisher als Thrombidioseherde bekannt waren: Miin
chen, Unterfranken und Thiiringen im Bereich der FluBgebiete der Unstrut 
und Saale. E. HOFFMANN beobachtete in Bonn und dem Siebengebirge, die 
Verfasserin seit 4 J ahren in der Eifel neue Falle. Der letztere Herd liegt auf 
einer ziemlich sauren Wiese am Rande eines Baches mit haufigen Uberschwem
mungen. Alljahrlich werden alle mit der Heuernte beschiiftigten Personen be
fallen. In feuchten Sommern ist die Erkrankung haufiger. Danach scheint 
mehrere Jahre lang eine teilweise Immunitiit aufzutreten. v. MALLINCKRODT
HAUPT zeigte Photographien von neuen Fallen, von histologischen Praparaten 
und Milben. Es handelt sich wahrscheinlich um Thrombiculus autumnalis, 
von dem eine besondere Vorliebe fiIr bestimmte Pflanzen nicht festgestellt 
werden konnte. 

Aber auch ohne Zuhilfenahme der Milben, rein durch den Mehlstaub allein 
sah ARENT DE BESCHE Asthma entstehen. Der Fall bot eine starke Cutan
reaktion auf Weizen und Roggen, eine geringe auf Gerste und Hafer, eine 
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undeutliche auf Buchweizen und Reis. Brot spielt dabei keine Rolle. Die passive 
Ubertragung gelingt fiir Weizen und Roggen. Wenn aueh hier die Haut nieht 
direkt allergiseh reagiert, so fiihre ich den Fall doch an wegen der starken Test
reaktionen auf der Haut. 

BROERS (S. 513) schreibt iibrigens auch den Getreideteilchen selbst die Ur
heberschaft der Hautentziindung zu, ebenso wie die urticariellen Eruptionen 
anaphylaktischer Art dem Inhalieren des Getreidestaubes. 

URBACH und STEINER (b) erheben angesichts einer Gerstenstaubdermatitis 
die Frage, ob es nicht auch eine Idiosynkrasie gegen mechanische Momente, 
also nicht chemische, sondern rein physikalisehe gabe. Sie fanden namlich 
schon bei schwacher VergroBerung in dem Getreidestaub zahlreiche, sehr spitze, 
hoehgradig mit Kieselsiiure inkrustierte Haare, die von der sog. Basalborste 
der verlangerten Ahrchenaehse herriihren, auf die die idiosynkrasische Wirkung 
in 3 Fallen zuriickzufiihren war nach AusschluB von Milben und anderen Lebe
wesen. Der lokale Erfolg der funktionellen Hautprufung war prompt und ein
deutig. AIle organischen Bestandteile, vor allem EiweiBe, Lipoide u. a. konnten 
als Reiztrager ausgeschlossen werden. Ein Modellversuch mit pulverisierter 
Glaswolle ergab eine starke vesiculOse, auBerst schmerzhafte Reaktion. Die 
Haut des Hauptpatienten war nicht etwa polyvalent iiberempfindlich (Subli
mat, Formol, Primeln, Heftpflaster negativ). Die Quarzlampe erzeugte nur 
ganz geringe Reaktionen. Der Patient war auch ganz unempfindlich gegen 
Zwicken und starkes Bestreiehen. Es gelang den Autoren auch die Gersten
staubiiberempfindliehkeit naeh KONIGSTEIN und URBACH vermittels einer 
besonderen Methodik lokal auf vorher ganz Unempfindliehe zu ubertragen. 
Aueh eine beginnende spezifisehe Desensibilisierung wurde nachgewiesen. Es 
handelte sich also um eine primiir mechanische, nicht chemische Idiosynkrasie 
mit Antikorperbildung. Vielleicht verlauft der Vorgang so, daB das auf die 
allergische Haut reizend wirkende, mechanische Prinzip zunaehst, also hier 
die Kieselzellen, lokale Reaktionen auslost mit Entstehung histaminahnlieher 
EiweiBprodukte, gegen die sich spezifisehe Antikorper bilden. 

Eine derartige erhohte Empfindlichkeit gegeniiber mechanischen Reizen 
beobachtete SZENTKIRALYI bei einer Dame, die den Christbaum mit "Engel
haar" - fein bereitete Glaswolle - gesehmiickt hatte. 

Ginkgo biloba L. 
(Syn. Salisburia adiantifolia SMITH; Japan, China, bei uns als Zierbaum kul

tiviert. Classis XXII Coniferae, Ordo 48 Taxineae ENDL.) 

J. C. WHITE (b) sprieht von den hautreizenden Eigensehaften der Friiehte. 
TABAYASHI erzielte bei Meerschweinchen lokale Entziindungen durch Ein
reiben von PreBsaften und Extrakten des Fruchtbodens in Alkohol, Ather und 
Chloroform, besonders in beiden letzteren. 

Nach SAITO ruft die Beriihrung mit dem Fruehtfleisch und dem ausgepreBten 
Fruchtsaft der Ginkgo biloba L. hiiufig beim Menschen, stets bei Mfen und 
Kaninchen einen stark juekenden Hautaussehlag hervor (Erytheme, Odeme, 
Papeln, Blasehen u. a.). Die Dermatitis heilt gewohnlich in 7-10 Tagen mit 
Absehuppung abo Manchmal Conjunctivitis. Am meisten befallen sind Ge
sicht, die bloBliegenden Teile der Extremitaten, ihre Beugeseit-en, die innere 
Oberschenkelflache, die Genitofemoralgegend. Inkubationszeit 36-48 Stunden. 
Beim Menschen handelt es sich um eine ldiosynkrasie. Aus dem Alkohol- und 
Atherextrakt wurde ein hautreizendes Gift in Krystallform dargestellt. Der 
Krystall ist .:weill, gerueh- und geschmacklos undo reagiert sauer. Er lost sich 
in Alkohol, Ather, Petrolather, Alkalilosung und Olen, nicht in Wasser. Dieses 
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"Ginkgogift" ruft auf der Haut und Conjunctiva eine starke Entzundung her
vor und totet, in minimalster Menge intraperitoneal injiziert, Mause. Von den 
durch KAWAMURA aus dem Ginkgofleisch dargestellten 6 Substanzen scheint 
die Ginkgo18iiure mit SAITOS "Ginkgogift" identisch zu sein und in pharmako
logischer Hinsicht dem Cantharidin am nachsten zu stehen. Sein Bilobol ist 
auch hautgiftig. Histologische Veranderungen bei relativ leichter Dermatitis 
des Menschen sind bdem, GefaBerweiterung und Zellinfiltration der oberen 
Cutisschicht bei fast intakter Epidermis. Beim Kaninchen manchmal nach 
5 Stunden partielle Nekrose der Epidermis und Papillen, die sich nach 24 Stun
den weiter verbreitet. Die Haarfollikel werden zuerst von der Entzundung be
fallen, sind aber nicht die einzigen Eingangspforten des Giftes. Es scheint 
auch eine direkte Atzwirkung auf die Epidermis zu besitzen. 

Gluta Rhengas L. (Anacardiaceae s. d.) 

Gehort zu den Anacardiaceen der Ostkuste Sumatras, die das uber den 
ganzen Korper verbreitete, oft mit hohem Fieber verlaufende "Rhengas Eczema" 
verursachen (briefliche Mitteilung des Herrn Dr. HEINEMANN in Tandjong 
Morawa, Sumatra. S. auch unter "Holzer"). 

Gras- und andere Pollen 
(z. B. Maulbeeren, mehrere Compositen, Chenopodiaceen usw.). 

(Classis XII. Glumaceae, Ordo 92 Gramineae.) 

Pollenurticaria ohne M itbeteiligung der Schleimhiiute ist selten. TAUB und WHITE 
berichten von einem solchen Fall, bei dem die Hauttestproben mit Graspollen 
positiv waren, wahrend die konjunktivale und nasale Prillung negativ ausfiel. 

KOBERT (S.583) fUhrt 22 bei uns vorkommende Graser (auch Getreide
arten) an, deren Pollen auBer Heufieber bei Subcutaninjektionen des Pollen
toxins von Albumincharakter auch Urticaria am ganzen Korper hervorrufen 
konnen. Einreibung des pulverisierten Toxins auf die Haut hatte intensives 
Jucken und lokalisierte Erytheme, sowie Quaddeln zur Folge. Diese Tatsachen 
allein schon wurden die Aufnahme der Pollen in den Kreis unserer Betrach
tungen rechtfertigen. Es kommt aber noch eine andere, vielleicht wichtigere 
Beziehung dazu. Das ist die diagno8ti8che Bedeutung de8 Hautimpfeffekte8 mit 
Pollen oder Pollenextrakt fur die Erkenntnis der im einzelnen Falle speziellen 
Ursache von Heufieber ~tnd Asthma und die therapeutische Beeinflu88ung die8er 
Affektionen von der Haut aus. In erster Linie und mit groBter AusfUhrlich
keit gehort naturlich die Besprechung dieser Fragen in das Gebiet der Erkran
kungen der Luftwege. Aber wir Dermatologen sollten meiner Empfindung nach 
nicht ganz achtlos daran vorbeigehen eben wegen des hier erwiesenen, eklatanten 
Zusammenhanges der Haut mit den inneren Organen. Daher die Aufnahme 
wenigstens einiger der neueren Resultate in dieses Kapitel. - Die klinischen 
Beobachtungen und die Intracutanreaktionen mit den Helisenextrakten (patho
gene Pollen) haben A. PEIPERS dazu gebracht, sich der von KXMMERER u. a. 
vertretenen Anschauung anzuschlieBen, daB die Cutanreaktionen trotz sicherer 
Mangel ein wertvolles Hilfsmittel zur atiologischen Klarung allergischer Krank· 
heiten sind. - Der Satz, daB der Hauttest uberhaupt fUr Heufieber und Asthma 
wichtlger ist als fur die Hautaffektionen selbst, scheint keinem Zweifel mehr 
zu unterliegen (HAZEN). Das Fruhjahrsheufieber wird durch die Graspollen, 
"spring [grass] pollens", das Herbstheufieber durch die "fall pollens" ver· 
ursacht. Unter den letzteren werden in Amerika die von Amaranthus, Am· 
brosia, Artemisia, Franseria, Xanthium, Atriplex, Cynodon, Chenopodium und 
Salsola in verschiedenen Spezies verstanden. 
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Auf der 8. Jahresversammlung der Gesellschaft deutscher Hals-, Nasen
und Ohrenarzte in Diisseldorf gab BENJAMIS wertvolle Richtlinien, die man so 
zusammenfassen kann: 

Es gibt Graser, deren Pollen keine oder nur geringe Hautreaktionen hervor
rufen, wahrend bei demselben Heufieberkranken andere Graser iiberaus groBe 
Quaddeln und rote Flecken verursachen. Dazwischen aIle moglichen Uber
gange. Eine besbimmte Konzentration eines Pollenext:caktes macht bei ver
schiedenen Heufieberkranken sehr verschieden starke Reaktionen. Macht 
man die Reaktion mit einer Anzahl verschiedener Pollenarten, so erfolgen nicht 
immer die gleichen Unterschiede in der Starke der Hautreaktionen, sondern es 
wechseln die verschiedenen Bilder nicht etwa durch die wechselnde Empfind
lichkeit der Versuchspersonen, sondern durch die verschiedene Beschaffenheit 
der wirksamen Stoffe in den verschiedenen Pollenarten. Man darf also nie nur 
eine Pollenart im Extrakt verwenden, sondern es miissen immer mehrere sein, 
nicht allzuviele, um nicht die Wirkung durch Hineinmischen schwach wirken
der Arten zu schwachen. Bei der Auswahl sind maBgebend 1. die Wirksamkeit 
des Pollens, 2. die Verbreitung der Grasart in der Umgebung des Kranken und 
3. die Menge der Pollenabgabe durch die verschiedenen Grasbliiten. Das MaB 
fiir I ist die GroBe der Hautreaktion, 2 und 3 miissen mit Hil£e eines Botanikers 
ge16st werden. Der therapeutische Pollenextrakt wurde am besten gewonnen 
aus 2 Teilen Festuca rubra und je I Teil Arrhenatherum elatius, Holcus lanatus, 
Secale cereale, Alopecurus und Lolium perenne. Es folgt eine graphische Dar
stellung fiir die Pollen von 40 Pflanzen, iiberwiegend Grasern, aus der Um
gebung von Utrecht. Uber Bereitung und Anwendungsweise s. Nederl. Tijdschr. 
Geneesk. 1923 I, 330; 1924 I, 1838; 1926 I, 936 und 1926 II, 18. Eine voll
standige Desensiblisierung gelang nicht in allen Fallen. Das lag zum Teil an 
zu groBer Empindlichkeit gegen die Einspritzungen, zum Teil an der Un
fahigkeit, Antiallergene zu bilden. Bei einer Anzahl trat vollstandige Desensi
bilisierung ein, bei der groBen Mehrzahl fast vollige oder wenigstens geniigende 
Unempfindlichkeit. 

Hautreaktion und Hautdesensibilisierung werden von LAMSON, PINESS und 
MILLER besonders eingehend behandelt: 

Die Hautreaktionen bei Asthma- und Heufieberkranken vor der Injektions
behandlung und 2 und 4 Wochen nach AbschluB derselben werden vergleichs
weise beschrieben. Es stellte sich bei den letzteren heraus, daB eine deutliche 
Verminderung der Hautreaktion eingetreten war, die in zahlreichen Fallen 
wenigstens 4 Wochen nach der letzten Behandlung andauerte. Eine langere 
Behandlung wurde diese Herabsetzung wahrscheinlich erheblich verlangern 
bis zu einigen Monaten, zumal zwischen den Pollensaisons. Eine dauernde Be
handlung wiirde wohl die beste Methode zur Erhaltung dieses Zustandes sein. 
Die Faktoren, die eine solche Desensibilisierung verhindern, scheinen unabhangig 
von Alter, Geschlecht, der Diagnose oder vorausgehenden Behandlungen zu 
sein, sind aber wahrscheinIich begrundet in individuellen Verschiedenheiten 
oder der Starke der Behandlung, die vorausging. Jeder Patient muB zur Fest
setzung der passenden Behandlung als individuelles Problem betrachtet werden, 
es mussen mindestens 15 Injektionen gegeben werden, nach den en durch einen 
Hauttest evtl. die Notwendigkeit weiterer Behandlung ersehen werden kann. 
Wenn Pollen durch die Hautreaktionen als Antigen nachgewiesen ist, erscheint 
eine Hautdesensibilisierung logisch und weniger empirisch als die gegenwartigen 
Methoden. Dies gilt fiir Graspollen, das folgende fur Herbstpollen: 

Desensibilisierung der Haut gegen Herbstpollen tritt meistens nach einer 
gewohnlichen Pollenkur ein, ahnlich wie bei den Friihjahrs- (Gras-) Pollen. 
Meist baIt sie mindestens 4 Wochen, manchmal aber monate und jahrelang an. 
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Nicht selten verschwindet sie kurz nach der 4_ auf die Behandlung folgende 
Woche. Der Spezifitat der Hautreaktion entsprechen: Verdoppelung der Re
sultate nach einem 2wochigen Zwischenraum, stets negative Reaktionen bei 
einem Patienten, der streng positiv ist gegenuber nahe verwandten Pollen, 
ferner die Desensibilisierung gegenuber einem Pollen und nicht gegen einige 
andere, oder umgekehrt, als Resultat der Behandlungen_ Wenn eine Behand
lung mit einem polyvalenten Antigen die Hautreaktion ganz und gar absehwaeht, 
sehwaeht sie sie aueh ab gegenuber nahe verwandten Spezies und haufig aueh 
gegenuber Pollen, die zu Gattungen gehoren, die nieht in dem Behandlungs
antigen enthalten sind. Es besteht bei der Haut eine gewisse Neigung negativ 
zu werden gegen alle Herbstpollen oder gegenuber keinem. Die Unmogliehkeit, 
Hautreaktionen gegenuber gewissen Pollen hervorzurufen dureh ihre Injektion 
in eine Person mit einer gegen andere Pollen uberempfindliehen Haut gilt ebenso 
fUr Herb~t- wie fUr Fruhjahrspollen. 

BERNTON teilt neue Tatsaehen uber die Maulbeeren als Erreger von Heu
fieber und Asthma mit. Die Gruppe der Maulbeerbaume ist als Erregerin von 
Heufieber und Asthma dureh ihren Pollen fast unbekannt. Die Moraeeen werden 
in der Flora von Columbia durch HITCHCOCK und STRADLEY als Gruppe 40 ein
geteilt in 1. Toxylon pomiferum = Mock Orange; 2. Papyrius papyrifera = 

Paper Mulberry; 3. Moms a) Moms alba = White Mulberry und b) Moms 
rubra = Red Mulberry. BERNTON beriehtet nun uber 3 Falle von experimentell 
festgestellter Allergie gegen die "Papiermaulbeere", aus deren Rinde Papier 
gewonnen wird. Unter 32 Pollenextrakten riefen Morus alba und Papyrius 
papyrifera bei der Hauttestprobe typisehe Urtieariaquaddeln hervor mit Reiz
zonen urn die Kratzstellen. Ubrigens gab in einem Fall aueh Toxylon pomi
ferum eine positive Reaktion, die von Papyrius papyrifera aber war prompter 
und anhaltender. Die Reaktion auf subeutane Injektionen war noeh starker. 
Die Behandlung wahrend der Attaeken in der Pollinationsperiode bestand in 
14 Polleneinreibungen in Kratzstellen wahrend 21/2 Woehen. Diese braehten 
prompte Heilung des Anfalls, so daB man sie nieht dem Aufhoren der Polli
nation zusehreiben kann. Dureh eine praventive Behandlung vom Februar 
bis April (5-1000 Polleneinheiten) wurde der ganze Anfall verhindert, auBer 
etwas Absonderung aus der Nase an 2 Tagen. Der eine Patient war in seinen 
jungen Jahren in der Seidenraupenzueht besehaftigt und offenbar dabei sensi
bilisiert worden gegen die Familie der Moraceen. - Der Erfolg mit den Injek
tionen des Pollenextraktes, die immer eine lokale Reaktion gaben, war aueh 
in den beiden anderen Fallen eklatant. BERNT ON stellte den Baum aueh in 
der Umgebung der Wohnung des Pat. fest, gibt aueh seine sonstige geographisehe 
Verbreitung an_ - Es hatten sieh noeh einige andere Punkte ergeben. Die 
Hautempfindliehkeit gf'gen Pollen bedeutet nieht immer eine Sehleimhaut
empfindliehkeit gegen denselben Pollen. Die subeutane Reaktion gegen das 
Pollenprotein ist ein kritiseherer und spezifiseherer Index der Sehleimhaut
empfindlichkeit. Die Erleiehterung der Besehwerden seitens der Nase aueh 
wahrend der Heufiebersaison dureh die Einwirkung auf die Haut, in und unter 
dieselbe ist aueh begrundet auf die Teilnahme anderer Gewebe bei der 
Reaktion gegen einen toxisehen Reiz. Die Untersuehung der Umgegend 
ist von hoehstem Wert. "Eine Stunde im :Freien ist drei Stun den in der 
Bibliothek wert." 

HANSEN erklart die Kutireaktion allerdings nur fur ein Indizium, wenn 
aueh fur ein gewiehtiges speziell fUr die Diagnose des von ihm genauer stu
dierten Sehimmelpilzasthmas. Manehe FaIle, die als uberempfindlieh gegen 
Katzen, Sehafe, Pferde, Huhnerfedern gelten, sind es nur gegen die den Haaren 
und Federn anhaftenden Sehimmelpilze. 
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Ganz sicher konnen vorher normale Individuen eine lokale, cutane "Ober
empfindlichkeit durch Injektion verschiedener Pollenextrakte bekommen, die 
als Antigene wirkend Antikorper produziert haben. Dafur ist eben die cutane 
Reaktion der Beweis (THOMSEN und BAAG0E). 

"Ober die Natur des wirksamen Prinzipes der Pollen besteht ein Gegensatz. 
Mit CAULFIELD, COHEN und EADIE schuldigt LOEB gegeniiber GROVE, COCA 
und WALZER einen EiweiBkorper oder einen an einen EiweiBkorper festgebun
denen, oder nur in Verbindung mit einem solchen wirksamen Stoff an. Er 
bestiitigte seine Auffassung durch Untersuchungen von Alopecuruspollen. Wenn 
man dessen waBrigen Extrakt, auf den Heufieberkranke eine positive Haut
reaktion gaben, mit konzentriertem Alkohol falIt, so entsteht ein Niederschlag, 
auf den die Patienten ebenfalIs positiv reagieren, wahrend das Filtrat der Alkohol
fallung keine Reaktion ergibt. Die tryptische Verdauung des Gesamtextraktes 
und der Alkoholfallung hebt die positive Hautreaktion auf. 

Die friiher von PETOW und FARMER LOEB schon mitgeteilten Ergebnisse 
der desensibilisierenden Behandlung des Heufiebers im Sommer 1926 werden 
erganzt durch die im Sommer 1927 und 1928 gewonnenen Resultate. AuBer 
den bereits 1926 benutzten 5 GraserpolIen wurden 1927 diagnostisch noch 
verwendet: Roggen-, Klee-, Akazien-, Birken-, Weiden- und Pinuspollen sowie 
zwei Kompositenpollen: Solidago und Aster, ferner 1928 noch 4 Graserpollen 
von Poa trivialis, Lolium perenne, Agropyrum repens, Arrhenatherum elatius 
und einem Chenopodium. Von 61 Patienten reagierten sehr viele auf Graser
pollen, aber nur 2 auf Baumpollen (Birke und Kiefer) und einer auf Klee. Wahr
scheinlich kommen aIle durch Insekten transportierte Pollen kaum in Betracht. 
Die positive Reaktion auf die percutane Applikation auBerte sich durch eine 
nur selten groBere Quaddel als 5 cm. ManchmaI auch eine urticarielle Reaktion 
im weiteren Bereich der Teststelle. In einem FaIle war der VerIauf einer AlI
gemeinreaktion besonders interessant: Prufung mit Pollenextrakten von sechs 
Gramineen und 2 Baumen. 10-15 Minuten nach Beginn der Tests starke 
Quaddelbildung nur um die Graserextrakte. Nach etwa 1/2 Stunde Hautjucken, 
starke Conjunctivitis, Jucken im Ohr, herabgesetztes Gehor, Brennen im Hals, 
starkes allgemeines Hitzegefiihl, starke LidOdeme, urticarieller Ausschlag am 
ganzen Arm, auf den die Extrakte appliziert waren. Nach weiteren 15 Minuten 
Schwachegefuhl, Zittern, leichter Kollaps. AIle Erscheinungen gingen auf 
subcutane Injektion von I ccm Adrenalin (I : 1000) schnell zuruck. Bei 27 
von 44 im Jahre 1927 behandelten Patienten wurde die DesensibiIisierung 
mit einer Grasmischung vOI'genommen (Anthoxanthum odoratum, Agrostis 
alba, Dactylis glomerata, Poa pratensis und Phleum pratense) und bei 17 auch 
gegen Roggen iiberempfindliche Patienten wurde auch dessen Pollen noch 
hinzugenommen. Letzteres hatte keinen wesentlich anderen Erfolg als die 
Grasmischung ohne Roggenpollen. 1928 wurden 35 Heufieberpatienten auf 
Vorschlag COCAS nur mit Extrakt aus Phleum pratense behandelt. Ergebnis 
weniger gut gerade auch bei den Patienten, die 1926 und 1927 "Grasmischung" 
erhalten hatten. Bei einigen Patienten reichte aber das eine Gras aus. 1928 
wurden auch 5 Patienten unspezifisch mit Peptoninjektionen behandelt, 4 
mit befriedigendem Erfolg. - Das Resultat der 3jahrigen Erfahrung war, 
daB die spezifische Behandlung des Heufiebers mit Pollenextrakten wertvolle 
Dienste leistet. In etwa 65% wurde eine weitgehende Besserung bzw. Linde
rung der Symptome erzielt. 

DaB man bei der Desensibilisierung mit Pollenextrakten in der Dosierung 
Vorsicht walten lassen muB, zeigt ein Fall von MAx WOLF, der das HANSENsche 
HeZisen A (in 2 Verdiinnungen 16 Pollenarten enthaltend) anwandte. 
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Er stieg nach positiver diagnostischer Prlifung der Heufieberkranken mittels Haut
scarifikationen mit den Injektionen in 3 Wochen von einer Verdimnung 1 : 10000, 1 ccm 
(3 Pollenarten in einer Mischspritze), die eben eine schwache Reaktion hervorrief, auf 0,1 ccm 
einer Losung 1 : 10, wodurch die V orschriften beziiglich der Zeitintervalle und der Do
sierung bei weitem iiberschritten wurden_ Nach 1 Stunde starke Atembeschwerden, Schwel
lung des Gesichts, heftiges universelles Jucken, Augenlider stark odematos wie bei QUINCKE
schem Odem. Der PuIs war leicht unterdruckbar, etwas beschleunigt. GroBe Beunruhigung 
der Patientin durch die Atembeschwerden, die zeitweiligen starkeren Hustenanfalle und 
durch das Jucken am ganzen Korper. Durch Injektion von Racedrin (Racene-Ephedrin), 
Ephedrin, intravenosenKalkinjektionen waren nach 5 Stunden die Beschwerden zum groBten 
Teil geschwunden. Am nachsten Tag Wohlbefinden. 

WOLF halt das Krankheitsbild fiir einen anaphylaktischen Shock durch 
-oberdosierung. 

L. FARMER LOEB und H. PETOW halten iibrigens die Resultate der 
"Helisen"-Priifextrakte fUr unzureichend, da die selbsthergestellten bzw. Ex
trakte der Arlington Chern. Co. viel hiiufiger positive Reaktionen ergeben. 

W. W. DUKE gibt zur Vermeidung von Unannehmlichkeiten oder Gefahren 
nach Pollenextraktinjektionen eine ganze Anzahl beherzigenswerter technischer 
und anderer MaBregeln, wie Umlegen und haufigere Lockerung und Wieder
anziehen einer Schlauchbinde in den ersten 5 Minuten nach der Injektion, 
Mischung der PollenlOsung mit Epinephrin und Ephedrin zur Verlangsamung 
der Verbreitung von der Injektionsstelle aus, ZufUgen eines bestimmten Quan
tums physiologischer Kochsalzlosung, subcuticulare EinfUhrung von 0,01 
Pollenmixtur vor Einspritzung der Gesamtmischung. Auf diese Gefahren weist 
auch EDWARD MATZGER im AnschluB an COOKE und WALKER hin. Man muB 
mit starken Verdiinnungen anfangen und darf nicht nach einem starren Schema 
mit der Dosis steigen. Ein Tourniquet und Adrenalinlosung muB immer bereit 
sein. Die Einspritzung des Pollenextraktes sollte so oberflachlich wie moglich 
in die Cutis kommen, so daB die Reaktion sichtbar ist, und die Gefahr einer 
intravenosen Injektion vermieden wird. Ganz im Gegensatz hierzu zieht LESLIE 
N. GAY die tiefere Injektion (subcutane oder intramuskulare) bei der Desen
sibilisierungstherapie vor, da hierdurch die unangenehmen Entziindungen und 
allgemeinen Reaktionen vermieden werden konnen. Die oberflachliche Ein
spritzung lost immer starkere Reaktionen aus als die tiefere, weil die gefaB
reicheren oberen Cutisschichten eine groBere Entziindungsbereitschaft besitzen. 
Es erhebt sich dabei aber die Frage, ob nicht die starkere Entziindung auch die 
starkere therapeutische Wirkung hat, was PHILIP LEVINE und SULZBERGER 
glauben. - Bei Versuchen neue Methoden zur Behandlung Pollenkranker zu 
finden, erbrachte E. URBACH (e) experimentell den Beweis, daB bei allergisch 
bedingten Schleimhauterkrankungen, hier eine spezifische Kastanienpollenidio
synkrasie, eine artspezifische, perorale Propeptanbehandlung eine vollige, wenn 
auch zeitlich begrenzte Aufhebung der allergischen Reaktivitat erzielt. Die 
Pollinose des Heuschnupfens wurde durch eine perorale Pollen-Propeptan
therapie bekampft. Das Verfahren ist ungefahrlich, vollig schmerzlos und 
erspart die zeitraubende, intracutane Vorbehandlung. 

Ragweedpollen (s. unter Ragweed) kann auBer zu Heufieber auch zu Derma
titiden AniaB geben. Der wichtigste Ragweed-Distrikt der Vereinigten Staaten 
liegt ostlich der Rocky Mountains (auBer des siidlichen Florida). Es gibt da 
bis zu 7 Arten. In diesen 3/4 des Gesamtgebietes leben 9/10 der Gesamtbevolke
rung. Der groBte Ragweeddistrikt der Welt ist das Mississippibecken. Der 
Verf. DURHAM stellt fiir aIle Teile des Ragweeddistriktes den Beginn, das Klima, 
den SchluB der Saison und die normalen atmospharischen Bedingungen fest. 
Die taglichen Schwankungen der Pollenmenge in der Luft konnen fiir aIle Gebiete 
genau bestimmt werden. Nachst der Windbewegung spielt die Temperatur 
fiir das Vorkommen del' Pollen eine bestimmende Rolle. Die praktischen 
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Konsequenzen, besonders die Entfernung der vom Heufieber bedrohten 
Personen aus den Gebieten ergeben sich aus diesen Untersuchungen 
DURHAMS. 

Die Ragweedp<Jllenrkrmatiti8 entsteht, wie BROWN, MILFORD und COCA nach
weisen, nicht durch das Pollenatopen, sondern durch das Pollenol. Beweis 
auch durch die Tests. In 15% der Heufieberkranken, auch in 15% der ato
pischen Personen ohne Heufieber und in 15% nichtatopischer Personen zeigte 
sich die Uberempfindlichkeit gegen das Pollen61. Es handelt sich also um eine 
Kontaktdermatitis ahnlich der bei Sumach und Primeln. Das geringst wirk
same Olpraparat enthielt am wenigsten Nitrogen. Die absolute Beseitigung 
der atopischen Reizsubstanz aus dem 01 gelang durch Extraktion mit COl, und 
Zusatz eines gleichen Volums N/IO NaOH. Hierdurch wird das Atopen schnell 
zerst6rt. - Die Untersuchungen MAJORIE B. MOORES und EDMOND E. MOORES 
tiber die Adsorption allergisch wirksamer Bestandteile von Pollenextrakten, 
die tiberwiegend chemischer N atur sind, die experimentellen Versuche HOBART 
W. CROMWELLS und MAJORIE B. MOORES tiber die Hautreaktion auf Pollen
extrakte bei Kaninchen, das Bestreben MAJORIE B. MOOREs, HOBART W. CROM
WELLS und EDMOND E. MOORES, den allergisch aktiven Bestandteil imPollen61 
zu finden, sowie deren Feststellungen tiber Hautreaktionen gegentiber Frak
tionen der Pollenextrakte kann ich hier nur erwahnen. Wer sich fur diese wissen
schaftlich sehr wertvollen Fragen interessiert, muB die Originalien genau 
studieren. 

Gratiola officinalis L. 
(Gottesgnadenkraut. Classis XXXVII Personatae, Ordo 149 Scrophularineae 

ENDL.) 

HUGO SCHULZ weiB aus hom6opathischen Schriften zu berichten, daB unter 
der Anwendung dieser Pflanze die Haut, besonders auf dem Kopf juckte und 
brannte. Auf der Stirn und der Brust entwickelten sich Pustelchen, die eben
falls brennend juckten, an Handen und Fingern kIeine Blaschen. Abschilfe· 
rung der Arme, starke Schuppenbildung der Kopfhaut. 

GrenadilIholz. 
(Von Inga vera. Classis LXII Leguminosae, Ordo 279 Mimoseae ENDL.; Courou
pita nicaraguensis, Classis LX Myrtiflorae, Ordo 271 Myrtaceae ENDL., und 
Brya Ebenus, Classis LXII Leguminosae, Ordo 277 Papilionaceae ENDL. 

oder von Anthyllis cretica ASCHERSON, wie vorige.) 

STERN beschreibt unter dem Untertitel: "Das Ekzem der F16tenspieler" 
einen Fall eines seit 3 J ahren bestehenden nassenden Ekzems der Lippen, des 
Kinnes, der angrenzenden Wangen- und Halspartien bei einem Rentner, der 
passionierter F16tenspieler war. STERN lieB von einem Instrumentenmacher 
feststellen, daB die F16te aus rotem, ostindischen Ebenholz, Grenadillholz, ge
macht war. Dieser kannte noch einen gleichen Fall eines Musikers. Der Harz
gehalt sei wahrscheinlich die Ursache. In dem beschriebenen Fall trat in sechs 
W ochen Heilung ein und bei Benutzung eines el£enbeinernen Mundstucks in 
3 Jahren kein Rezidiv. 

WmTE (b) teilt als weitere Bezeichnungen dieses Holzes mit: Green ebony 
oder Cocos wood, popular "red wood" CROCKER fuhrt es an als von Brya oder 
Amnerimnon Ebenus, einer Leguminose aus Jamaica stammend. Vgl. auch 
FLESCH (zit. bei O. SACHS [b, S. 260]). . 
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Grevillea robusta A. CUNN. 
(Australien. Classis XXVIII Thymelaceae, Ordo 113 Proteaceae ENDL.) 

MAIDEN (zit. bei CLELAND) berichtet einen ihm vom Kurator der offent
lichen Garten in Albury mitgeteilten Fall eines Gartners, der immer und nur, 
wenn er diesen Baum schneidet, eine Entziindung der Augenlider bekommt. 
Von dem schwedischen Forscher MJOBERG, der 1910 und 1911 eine wissen
schaftliche Expedition nach Nordwestaustralien fiihrte, wurde ihm mitgeteilt, 
daB die Eingeborenen den Saft von 2 Grevilleaarten in die scarifizierte Haut 
einreiben zur Erzielung ornamentaler Narben. LEICHHARDT berichtet von 
einem heftigen Blasenausschlag durch die schleimige Sekretion der Samen
gefa13e einer hangenden Grevillea. 

Hafer. 
(Avena sativa L. Classis XII Glumaceae, Ordo 42 Gramineae ENDL.) 

STAUFFER fiihrt als Beispiel eines gewissen desen!libilisierenden Einflusses 
der Therapie einen 44jahrigen Miiller mit einer starken -oberempfindlichkeit 
gegen Hafer an, bei dem aIle iibrigen Getreidearten keine Reizung machten. 
Daneben hatte er aber eine leichte Uberempfindlichkeit gegen Terpentin, Chinin, 
Arnika und Sublimat. Er wurde mit einer an der Ziiricher Hautklinik her
gestellten "Ekzemvaccine" behandelt, die sehr kleine Dosen von all den Stoffen 
enthielt, die dort zur Priifung der allgemeinen Ekzemiiberempfindlichkeit an
gewandt wurden, und zwar in loslicher injizierbarer Form. Dieser Vaccine 
wurde noch ein Haferextrakt zugesetzt. Jedenfalls konnte der Patient nach 
der Behandlung wahrend Monate wieder die friihere Arbeit ohne Reizung ver
richten. Dabei waren aber die Haferproben, die zu Anfang der Vaccinebehand
lung kaum noch positiv waren, am Schlusse derselben fast genau gleich positiv 
wie am Anfang. Immerhin scheint doch die Empfindlichkeit nicht mehr so 
groB gewesen zu sein wie vor der Behandlung. Aber beim Ekzempatienten 
kann auch 8pontan ohne jede Desensibilisierungstherapie die Sensibilisierung 
und die Desensibilisierung innerhalb kurzer Zeit wechseln. - -obrigens hat 
schon BLOCH [I(c}] ein Haferekzem bei polyvalenter -oberempfindlichkeit erwahnt, 
das jedesmal nach Umladen von Hafer auftrat. Ekzemproben mit Hafer, Chinin, 
Terpentin, Arnica, Hg und Jodoform stark positiv, mit Formalin, Primel, 
Heftpflaster schwach positiv, mit verschiedenen Getreidearten negativ. 

SCHLOSS (zit. bei URBACH [m, S. 101]) sah Ekzeme und Urticaria nach 
GenuB von Hafermehl. 

Hamamelis virginica L. 
(Nordamerika. Classis XL Discanthae, Ordo 168 Hamamelideae ENDL.) 
Als Reizpflanze erwahnt von EHRMANN (S. 662) und WHITE (b, S. 441 u. c). 

Heftpflaster s. Dammaraharz. 

Helleborus viridis L. 
(NieBwurz. Classis XLII Polycarpicae, Ordo 180 Ranunculaceae ENDL.) 

Teilt mit fast allen Ranunculaceen die Reizwirkung auf die Haut (s. d.). 

Henna. 
(Von Lawsonia alba LAM. s. inermis, auch Alkanna. Agypten, Orient. Classis LIX 

Calyciflorae, Ordo 269 Lythrarieae ENDL.) 
MEIROWSKY sah bei einem Friseur, der viel mit Hennafarbungen zu tun 

hatte, ein artifizielles Ekzem der Hande, zweifelt aber selbst daran, daB der 
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reine pflanzIiche Farbstoff die Ursache sei, sondern eher ein chemisches Praparat, 
das von der Industrie nur mit dem Namen "Henna" belegt wurde. FUNFACK 
berichtet auch von einer sogenannten Henna-Dermatitis um die Augen nach 
Farbung der Augenbrauen und Wimpern durch die Hennafarbe "Gora". Damit 
war eine Conjunctivitis verbunden. Nach BERGER und FALKENSTEIN kommen 
unter der mohammedanischen BevOlkerung, die die echte Henna reichIich 
gebraucht, keine dadurch erzeugten Hautentziindungen vor. Nach PASCHKIS 
ist das gelblich-griine Pulver aus den Blattern mit dem zu den Phlorogluciden 
gehorenden Farbstoff ganz unschadIich. Hieran kann auch die Mitteilung von 
GOLDFARB iiber einen "unzweifelhaften" Fall von Idiosynkrasie gegen Henna 
nichts andern, bei dem durch das "richtige franzosische Haarfarbemittell'Oreal
Henne" eine heftige erysipeloide Dermatitis im Gesicht entstand. Denn GOLD
FARB gibt nicht an, daB er sicher weiJ3, ob in diesem Geheimmittel auch wirkIich 
Henna enthalten ist, oder ob einem beliebigen Farbemittel dieser Industrie
name beigelegt wurde, phne daB ein Produkt der Pflanze, und zwar dieses 
allein in ihm enthalten ist. - Das gleiche gilt fur einen in der Aussprache 
zu FRuHW ALD von PURCKHA UER angefiihrten Fall von heftigem Kopfjucken ohne 
Hautveranderungen nach FARBAY mit "Henna". LEVIDOV, der therapeutisch 
gerade die besondere Reizlosigkeit der Henna riihmt, spricht sie frei von allen 
unangenehmen Nebenwirkungen auBer bei langerer Anwendung, wo sie die 
Haut temporar eigenartig verfarbt. 

Heraeleum Mantegazzianum SOMN. et JJEV. 

(Classis XL Discanthae, Ordo 163 Umbelliferae ENDL.) 

Der Direktor des Genfer botanischen Gartens und Museums, Dr. BRIQUET, 
machte mich in dankenswerter Weise auf eine PubIikation des Lausanner 
Professors der Botanik E. WILCZEK aufmerksam, in dem dieser seinen eigenen 
Fall beschreibt. Die Pflanze wurde im Sommer 1890 von SOMNIER und I.JEVIER 
aus dem Kaukasus eingefiihrt. In mehreren Garten Genfs, sowie im botanischen 
Garten von Lausanne und in dessen Alpengarten in Pont de Nant wachst jetzt 
diese Riesenumbellifere bis zu 31/ 2 m heran. Stengel und Blattstiele tragen 
durch Anthocyan (en rouge-lie) gefarbte Protuberanzen. Auf diesen sitzen 
ungefarbte, leicht abbrechende Haare auf. Sie brechen bei Beriihrung wie die 
Nesselhaare ab und entleeren ihren Inhalt. Die Gartner bekommen davon an 
den offen getragenen Stellen "einEkzem, was inPustelform (? Touton) anfangt". 
Die "Pusteln" wachsen und flieBen zusammen. Heilung unter groBlamelloser 
Abschuppung. Lysol mildert das Jucken und begiinstigt die Heilung. Durch 
Beriihrung anderer Korperteile, z. B. der Genitalien erkranken auch diese. 
WILCZEK hielt sich fiir immun, bekam aber in den letzten Tagen vor einer 
Botaniker-Versammlung, nachdem er einem Besucher die schonen Blatter ge
zeigt hatte, in weniger als 24 Stunden sehr harte "Pusteln" (offenbar urti
carlelle Knoten, TOUTON) auf dem Handrucken, auf den Unterlidern (durch 
Reiben der Augen mit den Randen) und an beiden Seiten des Halses. Charak
teristisch ist der violette Ton des "Ekzems". Fast unertragliches Jucken. 
Heilung in 10 Tagen. 

Heraeleum Sphondylium TJ. 
(Barenklau, common cow-parsnip. Classis et Ordo wie vorher.) 

Von LEHMANN (S.269) als gewerbliche Reizpflanze der Gartner angefuhrt. 
Bei WroTE (b, S. 441) auch H. giganteum oder villosum genannt. PROSSER 

WHITE berichtet von einer papulo-vesiculosen, sehr brennenden und juckenden 
Eruption durch "common cow-parsnip". IMSCHENETZKY (21 Fane) sagt, daB 
jeder, der mit Heracleum in Beriihrung kommt, einer Dermatitis verIallt. Welche 
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Spezies er damit meint, kann ich nicht sicher ersehen. FUr unseren gemeinen 
Barenklau, H. Sphondylium, gilt es keinesfalls. Wahrscheinlich handelt es sich 
um H. giganteum, von dem in dem russischen Text Haare abgebildet sind. Die 
Haare sind die Reiztrager. Der Ausschlag besteht aus Flecken und Papeln, auf 
denen meist Blaschen entstehen. Kein Jucken ~ Langdauernde Pigmentierung 
nach der Heilung. 

Herniaria glabra et hirsuta L. 
(Tausendkorn, Bruchkraut. Classis XLIX, Caryophyllinae, Ordo 209. Caryo

phylleae ENDL.) 

Die in diesen Pflanzen sowie in der Saponaria multiflora und ocymoides 
enthaltenen Saponine rufen innerlich in Abkochungen der Pflanzen verabreicht 
bei Lupuskranken Hautreaktionen um die Herde hervor, die der Tuberkulin
wirkung ahneln (HANS ROCK [b]). 

Hippomane mancinella L. 
(Manzanillenbaum. Ordo Euphorbiaceae, s. d.) 

Der allgemeine Glaube auf den Antillen geht nach PARDO-CASTELLO dahin, 
daB die kleinapfelgroBen Fruchte mit ihren 6 Samen, wenn sie ins Wasser fallen 
und von Fischen gefressen werden, diese sehr giftig machen, und daB der Auf
enthalt im Schatten des Baumes Schwellungen und Fieber verursacht. Die 
Indianer benutzen den Saft als Pfeilgift. Einige Tiere wie Kuhe, Pferde und 
gewisse Vogel fressen die Blatter ungestraft. Der Saft, der aus Einschnitten 
in die Rinde ausflieBt, ist eine dicke, milchweise Fliissigkeit, die nach einiger 
Zeit erstarrt und sich braun verfarbt. Frisch ist er sehr atzend, ein Tropfen 
macht in kurzer Zeit eine groBe, hohe Blase, z. B. auch an den Lippen nach dem 
HineinbeiBen in den sogenannten Manzanillaapfel (STICKER, zit. bei URBACH 
[m, S. 42]). Er reagiert sauer, ist leicht lii!;lich in heiBem Wasser und Alkohol, 
enthalt keine Alkaloide. Die mit Salzsaure angesauerte waBrige Losung er
hitzt, reduziert FEHLINGSche L6sung. Die waBrige Losung entfarbt eine 
lOMge alkalische Safraninlosung. Es wurde ein Glykosid isoliert, welches die 
giftige Substanz zu sein scheint. 

Ein Tropfen des Saftes in eine Wunde beim Kaninchen oder Meerschweinchen 
gebracht, totet das Tier in wenigen Minuten. Zufallige oder kriminelle Ver
giftungen beim Menschen machen Brennen in den Eingeweiden, Diarrhoe, 
Erbrechen, Krampfe, profuse SchweiBe, Dyspnbe, Koma, Tod. Erythem mit 
Jucken bis zu Blaschen- und Blaseneruptionen. Einige Untersucher leugneten 
die Wirkung des Pflanzensaftes auf die Haut, PARDO-CASTELLO hat sie aber 
gesehen, und er weiB, daB es immune Personen gibt bis zu hochgradig Empfind
lichen. 

Zu heftigsten erysipeloiden Entziindungen der Gesichtshaut kam es bei 
Leuten, die sich wahrend eines Wirbelsturms unter die Baume gefliichtet hatten, 
wobei der mit dem ausflieBenden Saft aus geknickten Asten gemischte Regen 
auf sie niederspriihte (KOBERT, S.552). 

Holzer. 

AuBer den speziell unter ihrem Namen aufgefiihrten und besprochenen, 
wichtigeren und bekannten Holzern (s. Cocobolo-, Eichen-, Satin- und Teak
holz, Sandel-, Grenadill-, Mahagoni- und Palissanderholz) werden von NEU
GEBAUER und OPPENHEIM, auch von K. HERXHEIMER (nach MATTHES und 
SCHREIBER) als auch durch den Staub schadlich fiir Tischler, Drechsler usw. 
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noch genannt: der siidafrikanische Buchsbaum, Gonioma kamassi (Classis 
XXXIV Contortae, Ordo 133 Apocyneae ENDL.), das Borneo-Rosenholz, Rho
dorhiza scoparia WEBB, das echte afrikanische Ebenholz, Diospyros Ebenum 
RETZ (Cla.ssis XXXVIII Petalanthae, Ordo 159 Ebenaceae ENDL.) in einer 
Klasse mit den Primeln zusa.mmen, das Sabicuholz, Lysiloma Sabicu BERNH. 
aus Kuba, Magentarosen-, Cocos-, Rebhuhn- und Olivenholz (Olea europaea, 
Classis XXXIV Contortae, Ordo 131 Oleaceae ENDL.). SEQUEffiA berichtet von 
einem ekzematosen Ausschlag bei den Sagern des Cocosholzes (Euphorbiacee), 
aus dem FlOten und elektrische Bedarfsartikel hergestellt werden. 

Bei BLAISDELL findet sich noch das oben ausfiihrlicher behandelte "Cocobolo
holz" und bei WHITE das Guajakholz von Gujacum officinale L. (Classis LVII 
Terebinthineae, Ordo 255 Zygophylleae ENDL.) in derselben Klasse wie Rhus. 

Weiter sind bei K. HERXHEIMER noch aufgezahlt als afrikanischer Buchs
baum Sarcocephalus Diderichiae (Classis XXXIII Caprifoliaceae, Ordo 127 
Rubiaceae), als Marakaibobuchsbaum: Tabebuya pentaphylla (Classis XXXVII 
Personatae, Ordo 151 Bignoniaceae ENDL.) und Maba Ebenus (Classis XXXVIII 
Petalanthae, Ordo 159 Ebenaceae ENDL.) von den Molukken. 

SPITZER (c) stellte in der Wiener dermatologischen Gesellschaft eine Gewerbe
dermatitis bei einem Schreiner durch den Staub von "Okomeholz" vor. Reiz
versuche nach JADASSOHN-BLOCH mit den Sagespanen bei Ekzematikern und 
Nichtekzematikern blieben negativ. NESTLER (e) kennzeichnete auch das 
Amberholz von Liquidambar styraciflua L., wie das genannte Cocobolo
oder Foxholz ala hautreizend, IWAKAwA das japanische NuBholz Tagayasan 
(wahrscheinlich von Cassia siamea LAMK.). E. ROST (e) fiihrt noch an das 
Mouleholz oder Mwuleholz (Chlorophora excelsa [WELW.] BTH. und HOOK, 
friiheres Deutsch-Ostafrika), und nach einem Gutachten des Kaiserlichen 
Gesundheitsamtes in Berlin vom 13. April 1911 als vermutlich hautreizend: 
"Satinholz aus Jamaika vonFagara £lava KRUG und URBAN (= Xanthoxylum 
cribrosum Sprengel), westindisches Mahagoniholz (Swietenia Mahagoni L.), 
westafrikanisches Mahagoniholz (Khaya oder Swietenia senegalensis J uss.), Rosen
holz (Rhodorhiza scoparia WEBB.), afrikanischer Buchbaum (Sarcocephalus sam
bucinus [WINTERB.] K. SCHUM.), ostindisches Teakholz (Tectona grandis L.), 
Satin- oder Atlasholz aus Guyana. (Ferolia [Parinarium] variegata), afrikanisches 
Ebenholz von Diospyros-Arten, Ebenholz von den Molukken (Maba Ebenus 
SPRENGL.), Marakaibo-Buchsbaum (Tabebuya pentaphylla HEMsL." West
afrikanisches Buchsbaumholz macht nach KOLSCH, besonders als Staub, AlI
gemeinerkrankungen. In dem beim Teakholz (s. d.) erwahnten Bericht der 
Reichsarbeitsverwaltung finden sich noch folgende Mitteilungen: "Auch in einer 
Biirstenfabrik traten bei der Bearbeitung auslandischer Edelholzer regelmaBig 
kleine Schadigungen der Arbeiter auf, die aber ganz voriibergehender Natur 
waren. Ostindisches Citronenholz, Ebenholz und indisches Foxholz verursachten 
Reizerscheinungen der Haut und der Schleimhaute (Bayern)." SCHREUS berichtet 
in einer Aussprache zu MODLMAYR iiber eine durch Hautreaktion sichergestellte 
Citronenholzdermatitis, die iibrigens auch CHAJES schon beobachtet hatte, und 
die auch KOLseH (b) erwahnt. 

Beim Zersagen von Makassarholz wurden die Arbeiter erheblich durch den 
dabei entstehenden Staub an den Schleimhauten gereizt. Nach Untersuchungen 
im Hamburgischen Institut fur angewandte Botanik diirfte die schleimhaut
reizende Wirkung des Holzes auf gewisse, in die Poren eingelagerte, harzartige 
Stoffe von sproder Beschaffenheit zuriickzufiihren sein. Solche Korper zeigen 
erfahrungsgemaB in Verbindung mit ungesattigten freien Fettsauren eine 
Reizwirkung. Diese diirfte verstarkt werden durch die ebenfalls vorhandene 
freie Benzoesaure (Hamburg). BUSCHKE erwahnt in der Berliner Dermato-
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logischen Gesellschaft auch eine schwere Dermatitis bei mehreren Tischlern 
in einem Betriebe nach Arbeiten mit Makassarholz. Die allergische Prufung 
mit alkoholischem Holzpulverextrakt verlief negativ, vielleicht wegen bereits 
eingetretener Desensibilisierung. Desgleichen die mit dem einfachen Holzstaub. 
Dagegen trat bei einem Patienten durch intracutane Injektion einer waBrigen 
Aufschwemmung des getrockneten Ruckstandes im Gegensatz zu den Kontroll
personen eine positive Reaktion auf. Nach BUSCHKE und JOSEPH handelt es 
sich beim Makassarholz um eine Ebenholzvarietat (Gattung Diospyros, Ordo 159 
Ebenaceae). Es ist noch nicht sicher, ob die Sensibilisierung durch unmittelbare 
Einwirkung des schadlichen Stoffs, oder von innen her durch Einatmung vor sich 
geht. 

PROSSER WmTE erwahnt einen Blaschen- und Biasenausschiag durch Splitter 
oder das verriebene HoIz der "Silbersprossenfichte", den HEBBLETHW AITE 
beschrieb. Der Inhalt der groBen Blasen bIeibt klar. Auch JAMES C. WHITE (f) 
bringt Beispiele dieser "Spruce tree Poisoning". HORAND beschreibt einen 
Zustand der Haut der Hande von solchen, die das Holz der echten Kastanie 
(Castanea vesca; Classis XXV Julifiorae, Ordo 89 Cupuliferae ENDL.) sagen, 
dem er wegen der dem anfanglichen Erythem foigenden sehr starken Verdickung 
den Namen "Krokodilhand" beilegt. 

H. HOFFMANN (b) berichtet nach MATTHES und SCHREIBER uber die haut
reizenden Eigenschaften des Edelteakholzes, im HoIzhandel auch "Moahholz" 
genannt. Es darf nicht mit dem von Tectona grandis stammenden Teakholz 
(s. d.) verwechselt werden. Es stammt wahrscheinlich von Illipe Iongifolia 
oder latifolia und ist nicht identisch mit dem australischen echten MoahhoIz, 
aber mit dem in Englisch-Indien sogenannten, der Sapotacee Bassia longifolia 
und latifolia entstammenden Holz (Moha = Mowa). Es ist sehr stark haut
reizend und macht als Holzstaub und mit Vaseline verrieben ein Krankheits
bild wie die PrimeI- oder wie die SatinhoIzdermatitis. Hauptsachlich das chloro
form- und atherlosliche Harz, das viel freie ungesattigte Harzsaure enthaIt, ist 
dafur verantwortlich. Ais neu fiihrt HOFFMANN das schon von E. ROST erwahnte 
Mouleholz von Chlorophora excelsa an. Dieses war als Ersatz fur Teakholz 
in einer Breslauer Eisenbahnwerkstatte und in einem Bremer Betrieb verarbeitet 
worden (E. FRANCK, L. TELEKY). Der Staub machte heftige scharlachahnliche 
Hautentzundungen mit starkem Juckreiz, die beim Schwitzen besonders heftig 
waren (CZIMATIS und HAGEMANN). Weiterhin erwahnt HOFFMANN das stark 
hautreizende Holz der Tecoma araliacea (Classis XXXVII Personatae, Ordo 151 
Bignoniaceae ENDL.) aus Brasilien, bei dem auch wieder besonders die Ather
und Chloroformextrakte mit ihren ungesattigten, sauren Harzen die Reiztrager 
sind (MATTHES und SCHREIBER, OESTERLE, TH. H. LEE). Das gleiche ist der 
Fall mit dem "Grunherzholz" (Greenheart), das MATTHES und SCHREIBER von 
Nectandra Rodioaei aus Guyana untersuchten, die zu den Laurineen gehort. 
Es wird in Wien besonders zur Herstellung von Stocken verwendet. LEWIN 
leitet es von Tecoma Leucoxylon L. abo - Der Atherextrakt des Padoukholzes, 
des "roten Sandelholzes (angeblich von Pterocarpus santalinus L., einer Papilion
acee von den groBen Sundainseln), das namentlich in Munchen zu Kunst
drechslereien verwendet wird, ruft oft schmerzhafte Gesichtsrotungen und 
-schwellungen hervor. Sehr auffallend ist, daB NESTLER mit dem Atherextrakt 
eine Rotung, heftige schmerzhafte Schwellung und etwas eitrige Dermatitis 
erzielte, wahrend aufgelegte Holzplattchen und das Sagemehl die Haut nicht 
reizten. Ahnlich erging es ihm auch bei seinen Versuchen mit dem Amberholz, wo 
nur der Ruckstand desAtherextraktes die Reizwirkung hervorrief. WennNEsTLER 
das feine Sagemehl des aus Hamburg bezogenen Padoukholzes, welches sich von 
dem aus Munchen erhaltenen schon fur das bloBe Auge deutlich unterschied, 
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24 Stunden lang mit reinstem, wasserfreien Ather extrahierte, so bildete sich 
eine iiber dem Bodensatz stehende, klare, orangerote, griin fluorescierende Fliissig
keit, die abgegossen und vollstandig verdunstet wurde. Der Riickstand enthielt 
sehr zahlreiche farblose Krystalle in einer homogenen, roten Masse eingebettet: 
groBe Nadeln und lange Prismen einzeln und in sternformigen Aggregaten. 
Mit dieser roten Masse einschlieBlich der Krystalle wurden die Reizerfolge 
erzielt. Der Riickstand eines waBrigen Extraktes aus dem Sagemehl enthielt 
keine Krystalle, nur kleine Kornchen. Die Versuche hiermit verliefen voll
standig negativ in puncto Hautreizung. NESTLER bestreitet, daB es sich bei dem 
Hamburger Padoukholz um Pterocarpus santalinus (rotes Sandelholz) handelt, 
dessen in Alkohol und Ather loslicher, roter Farbstoff (Santalin, Santalinsaure) 
rote, mikroskopische Krystalle bildet im Gegensatz zu den farblosen des Ham
burger Padoukholzes. 

MATTHES und SCHREIBER konnten mit den Ather-, Chloroform- und Alkohol
losungen der Harze aus dem Lapachoholz (von einer Bignoniacee aus Siidamerika, 
vielleicht Tecoma Ipe MART.) starkere Hautreizungen hervorrufen. Dber das 
Okomeholz und das Makassarholz ist oben schon berichtet. 

KOELSCH (b) erwahnt noch als Schadlinge aus der Bleistiftindustrie rotes 
Cedernholz (Juniperus Virginiana) und kalifornisches Cedernholz (Libocedrus 
decurrens) . 

H. HOFFMANN (a) hatte gelegentlich seiner Teakholzversuche (s. d.) eine 
Desensibilisierung durch haufiges Auflegen von Teakmehl, allerdings mit nega
tivem Erfolge, versucht, wahrend die intracutane Injektion einer aligen Auf
schwemmung des Ruckstandes vom alkoholischen Eidrakt die Empfindlichkeit 
herabsetzte. Er empfiehlt diese daher allgemein zu versuchen zur Desensibili
sierung von Holzdermatitiden. Er betrachtet diese iibrigens als "Gewerbe
krankheiten" nicht alB "Unfiille", wozu andererseits L. LEWIN neigt, indem er 
gewerbliche Krankheiten anerkennt, die eben als Unfalle zu bewerten und zu 
entschadigen sind, ganz in Dbereinstimmung mit der Verordnung des Reichs
arbeitsministeriums vom II. Februar 1929 (R.G.Bl. I. S. 27). Durch die Ver
ordnung vom 12. Mai 1925 waren schon einige wichtigere gewerbliche Berufs
krankheiten den Unfallen versicherungsrechtlich gleichgestellt. In der neuen 
Verordnung sind unter 12.: "Chronische und chronisch-rezidivierende Haut
erkrankungen durch exotische Holzarten" besonders als dahin gehorig auf
gefiihrt (s. KOELSCH [b] s. 11). Zu dieser Frage vgl. auch CHAJES. 

Zur Vorbeugung iBt am besten die planmiifJige Entstaubung der Arbeitsstelle 
durch kraftige Exhaustoren. Haufiges Waschen von Handen und Gesicht, 
Wechseln des Anzugs nach beendigter Arbeit empfiehlt sich. Bei starker Dber
empfindlichkeit bleibt nur ein Berufswechsel oder wenigstens das ganzliche 
Fernbleiben von dem Reizholze iibrig. Die Therapie ist nach dem Aufgeben 
oder Unterbrechen der Tatigkeit einfach, indem unter Trockenpinselungen mit 
juckstillenden Mitteln die Entziindung rasch aufhOrt (Literatur s. bei H. HOFF
MANN). 

Nachtraglich noch einige Einzelheiten aus der LEWINschen Arbeit. Er 
bezweifelt die hautreizende Wirkung, die manchen Palmenarten, z. B. der 
Kokospalme zugeschrieben werden, erwahnt ferner noch die Urticaria nach 
der Bearbeitung des "Botany" - oder "indischen Rosenholzes" von Dalbergia 
latifolia ROXB., die Hautveratzung durch den "Blinding tree" (Excoecaria 
Agallocha L.), die erysipeloide Hautentziindung durch Gluta Rhenghas (s. d.), 
die Hautreizungen durch das prachtige Amboina- oder Kayabucaholz (Pte
rospermum indicum und diversifolium). 1m iibrigen fiihrt er die schon oben
genannten hautgiftigen HOlzer wieder an. LEWIN, der auch die Steigerung der 
Dberempfindlichkeit bei Wiederholung der Beriihrung hervorhebt, ebenso wie 
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die nicht bei allen Menschen bestehende Sensibilitii.t, fiihrt an, daB die erworbene 
Hypersensibilitat so weit gehen kann, daB ein durch indisches Satinholz iiber
empfindlich Gewordener spater kein Eichenholz mehr vertragen kann. 

Ich erwahne noch einen Beitrag zur Allergiefrage bei Holzsagereiarbeitern 
von K. BARN. Es handelte sich um A8thma bei einem Holzsiiger. Intracutan
reaktion gegen Extrakt aus Kiefer und Fichte ergab eine er8taunliche Quaddel
bildung mit Infiltration und machtiger Rotung auch der Umgebung noch bei 
einer Verdiinnung bis 1 : 100,000. Eichenholz- und Buchenholzextrakt ergaben 
nur bei 1 : 100 bis 1 : 1000 eine deutliche Reaktion. Bei gesunden Kontroll
personen war der Extrakt aus Kiefer und Fichte vollig wirkungslos. Bei dem 
Patienten war auch das starke Jucken an der Quaddel bemerkenswert. BARN 
halt es fiir wahrscheinlich, daB hier "Milben oder Schimmelpilze die Allergen
bildner sind", die am Holz und an der Rinde hafteten und bei der Herstellung 
des Extraktes mit verarbeitet wurden, nicht Bestandteile des Holzes selbst. 
Deutliche Bluteosinophilie (7%). Promptes Sistieren der Anfalle nach dem Fern
bleiben von der Arbeitsstatte, was an sich natiirlich das einfachste und beste 
Heilmittel ist. Der Fall gehOrt zu den Gewerbekrankheiten. Des Falles geschieht 
hier Erwahnung wegen der be8onder8 8tarken Hautreaktion. 

Von LOUIS SCHWARTzwissen wir, daB das sog. brasilianische WalnuBholz von 
Cordia goldiana (C1. XXXV Nuculiferae, O. 142 Cordiaceae ENDL.) und von 
Embuia amarella, Embuia vermelha (zu Nectandra, C1. XXVIII Thymelaceae, 
O. 109 Daphnoideae ENDL.) sowie Canella imbuia (C1. LI Guttiferae. O. 218 
Clusiaceae ENDL.) besonders durch das Sagemehl eine heftige Dermatitis an 
Handen, Armen und im Gesicht machen kann. Von 10 Firmen war es in 9 
der Fall und in einer unter 100 Arbeitern 11 mal. Inkubationszeit 2 Tage bis 
2 Wochen. Es kann unter Weiterarbeit Gewohnung eintreten. Mit der Zeit 
werden die Arbeiter iiberwiegend immun. Die GefaBe des Holzes enthalten 
eine dunkle Gummisubstanz. Positive Reaktion mit dem Lappchentest durch 
Sagemehl auf feuchten Stiickchen aufgelegt. In 3 Fallen dauerte die Reaktion 
24 Stunden bis iiber eine W oche. 

TOUTON (f) hat das Kapitel "Nutzholzer und Hautreizung" kurz zusammen
fassend behandelt, ebenso wie L. LEWIN, beide in Anlehnung an WIESNER, 
MATTHES und SCHREIBER, sowie an H. HOFFMAN~. Die einleitenden Satze 
TOUTONB lauteten: "Die Industrie stellt immer neue Anforderungen an die 
Lieferung auslandischer Nutzh61zer. Mit deren Erfiillung vermehrt sich auch 
die Bekanntschaft mit Reizungen der Haut, auch der Schleimhaute der oberen 
Atmungswege und der Augen, die durch die Bearbeitung dieser Holzer zutage 
treten. So kommt es, daB nicht nur der Holzhandel und die Industrie groBes 
Interesse an dieser Frage haben, sondern in ganz besonderem MaBe auch die 
Medizin in den verschiedenen Zweigen der Gewerbebygiene, der Dermatologie, 
der Rbino-Laryngologie und der Augenbeilkunde". 

Hopfen. 
(Humulus Lupulus L. Classis XXV, Juliflorae, Ordo 95 Cannabineae ENDL.) 

Nacb BROERS erwahnte DALE zuerst 1693 eine Hopfendermatitis, und 
DANLOS berichtete 1900 iiber 6 FaIle. Eine vorgestellte Frau schreibt die Er
krankung dem wabrend des Pfliickens reichlich herumfliegenden Pollen zu. 

Von W. J. O'DONOVAN werden 2 FaIle von Hopfenpfliickerinnen berichtet, 
die an den Handen, im Gesicht und an den Genitalien einen heftig juckenden 
Blaschenausschlag auf geschwollener erythematoser Basis hatten, der zuerst 
oft fUr Erysipel gehalten wird. Es erkranken nur Weiber von 12-67 Jahren 
immer im September. Bei erneuter Einwirkung rascher Riick£all. STREICH 
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teilt mit, daB meist 1 W oche nach Beginn des Pfliickens ein papu16ser Aus
schlag auf erythematoser Basis auf tritt, der bald vesiculos und pustu16s bis 
krustig wird. An den Unterschenkeln vorn Purpuraflecken bis P/2 Zoll Durch
messer, rund oder mit unregelmaBigen Randern durch Con£luenz; sehr empfind
lich. Diese Patientin hatte jahrelang vorher ungestraft Hopfen gepfliickt. 
Auch bei WHITE (b, S. 441) und von LEHMANN (S. 447) als Reizpflanze angefiihrt. 
MAIDEN (zit. bei CLELAND) erwahnt eine Hautreizung der Hopfenpfliicker in 
Tasmanien. Dieser Hopfenausschlag ("Hop-rash") sei auch in England bekannt. 
MAIDEN schiebt ihn auf die Drusenhaare der Fruchtschuppen. LEWITH teilt 
3 FaIle von Hopfendermatitis bei weiblichen Individuen mit, die aIle drei zur 
Zeit der Hopfenernte im September genau nach der Schilderung O'DONOVANS 
erkrankten. Eine 27jahrige Pfluckerin hatte den gleichen Ausschlag schon 
einmal mit 13 Jahren. Diese Patientin erscheint 4 Tage nach der Entlassung 
wieder mit einer universellen Dermatitis, ohne daB sie etwa noch einmal auf 
dem Hopfenfelde gep£liickt hatte, aber sie habe bitter schmeckende Birnen 
gegessen von Baumen am Rande desselben. Alles schmecke dort bitter von dem 
.,Hopfenstaub". - Bei den Versuchen den Teil der Pflanze festzustellen, dem 
die Reizwirkung anhaftet, ergab sich nach der Methode von JADASSOHN-BLOCH, 
daB es die dicht mit Hopfendriisen (Hopfenmehl, Lupulin) besetzten Bluten
blatter waren, und zwar das Hopfenmehl allein, aber auch in geringerem Grade 
die von dem Mehl befreiten Blutenblatter. Es lag eine monovalente Idiosynkrasie 
vor, in einem FaIle wohl eine erworbene, in den beiden anderen Fallen eine 
angeborene, die iibrigens LEWITH nicht scharf von einander trennt. Die sensi
bilisierende chemische Substanz wirkt durch auBeren Kontakt. LupuIin per os 
hatte keine Wirkung. Auch die universelle Dermatitis muB durch Resorption 
des Reizstoffes von der Haut aus gedeutet werden. Bemerkenswert ist, daB 
bei Wiederholung der Testprobe an der Applikationsstelle Blaschenekzem, an 
anderen Korperpartien Quaddeln mit rotem Hof auftraten. - Wenn die Patien
tinnen nach dem ersten Auftreten der Reizerscheinungen die Beschaftigung 
bald aufgeben, vollzieht sich die Heilung rasch, bei Fortsetzung des P£luckens 
kann sie bis zu 9 Wochen beanspruchen. 

BEATBICE SMITHIES konnte bisher wohl das groBte Material von Hopfen
erkrankung untersuchen. Es handelte sich um 52 FaIle, worunter auch 4 Manner 
und 9 Kinder waren, wahrend die Dermatitis bisher eigentlich nur an Frauen 
beschrieben wurde, wahrscheinlich deshalb, weil Manner meistens keinen Hopfen 
pflucken. AuBer den papulosen, vesicu16sen und pustu16sen Efflorescenzen 
wurden an den tief dunkelgrun gefarbten Handen zahlreiche Rhagaden von den 
Randern der Hopfenbehalter festgestellt, in die der Hopfensaft und -pollen ein
geimpft werden. Hierdurch wird eine SensibiIisierung erzeugt. Die grune Farbe 
der Hande ruhrt von Hopfenpollen, Hopfensaft und Hopfenwaschwasser her. 
Der Ausschlag tritt alljahrlich auf. Ein oder zwei der Erwachsenen gaben an, 
daB sie seit der Kindheit an ihm leiden. Nicht selten ist eine Conjunctivitis 
mit dem Ausschlag verbunden (Hopfenauge) oder auch die von PRoSSER WHITE 
beschriebene Gelenkerkrankung, einer roten Anschwellung der Gelenke mit 
leichter Krepitation. In den schwersten Fallen besteht Kopfschmerz und 
unwiderstehliche Schlafrigkeit. Die Augen- und Gelenkkomplikation (die 
Hopfengicht) schwindet gewohnlich rasch mit der Dermatitis. 

Humea elegans. 
Low (a, S. 186) fiihrt eine Pflanze dieses Namens an, die gewohnlich einen 

Ausschlag mache. Mangels/des Autornamens kann ich sie nicht genauer identi
fizieren, da es 2 Gattungen Humea gibt, eine Papilionacee Humea Smith und 
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eine Tiliacee Humea Roxb., die zu Brownlowia Roxb. gehort. Bei PROSSER 
WHITE wird Humea elegans zu den Oompositen gestellt als "eine reizende 
Hangepflanze mit roten, spitzigen Bliiten." Heimat: Australien. Sie macht 
eine sehr heftige Dermatitis. Auch HEARNDEN berichtet von einer Dermatitis 
durch Humea elegans, ebenso wie WHITE (b). 

Hura crepitans T •. 
(Brasilianischer Sandbiichsenbaum, auch auf den Antillen, s. unter Euphor

biaceae) auch Hura brasiliensis. 
Der reichliche Milchsaft enthalt ein sehr scharfes, £liichtiges Prinzip. Schon 

WHITE kennt (a, S. 97) die Reizwirkung einer Abkochung auf die Haut, ebenso 
PIFFARD: Starke Schwellung des Gesichts mit Rotung, Blaschenbildung und 
starkem Jucken, was auch PARDO-OASTELLO bestatigt. Nach diesem beruhen 
die atzenden Eigenschaften auf einer krystalloiden Substanz, dem Burin, von 
dem franzosischen Botaniker M. BOSSINGAULT dargestellt. Es ist lOslich in 
Ather und Alkohol, unloslich in Wasser. Es schmilzt bei 1000 und zersetzt sich 
bei hoheren Temperaturen. 

Ein echtes anaphylaktisches Antigen (Anaphylaktogen) wurde aus dem 
Milchsaft von RICHET dargestellt und Krepitin genannt. Schon RICHET hatte 
es als "Toxalbumin" bezeichnet. 

Hyacinthus L. 
(Olassis XV Ooronariae, Ordo 55 Liliaceae ENDL.) 

Von Low (a, S. 186) werden die Hyacinthenzwiebeln "und andere Knollen" 
als gewohnliche Hautreize angefiihrt, eben so von ERICH HOFFMANN (b). Siehe 
auch die Arbeiten von OVERTON und von KRANENBURG unter "Tulpen". BROERS 
bestreitet FREEMANS Behauptung, daB der Ausschlag durch die Kalkoxalat
krystalle oder durch Milben entstehe; er halt den SaIt fiir das schadigende Agens 
(zit. bei PROSSER WHITE). Dagegen au Bert sich KRANENBURG so: Der wahn
sinnige Juckreiz an der Haut der Hande, Unterarme, des Gesichts der Arbeiter 
mit Hyacinthenzwiebeln solI allein beim Manipulieren mit getrockneten Hya
cinthen vorkommen, also keine Einwirkung des Saftes aus den Zwiebeln sein. 
Hyacinthenschuppen mit warmem Alkohol behandelt zur Totung evtl. anwesen
der Acari, verursachten ebenso den Juckreiz wie die ohne Behandlung. Die 
nadelformigen Oalciumoxalatkrystalle, die in Biindeln in den Schuppen 
zusammenliegen, torpedieren die Haut, machen Jucken und Hautinfektion 
(SCHOUTEN). Wenn sie in 10% HOI aufgeWst wurden, blieb der Juckreiz aus. 
Einreiben der Haut mit Vaseline solI die Torpedierung verhindern. 1928 neue 
Untersuchungen von KRANENBURG und WAANDERS. Resultate: Sortieren 
nasser Hyacinthen macht keine Beschwerden. Schuppenteile und Staub vom 
Arbeitstisch mach en starkes Jucken. Der Gehalt der Schupp en an Oalcium
oxalat war 3,40/ 0 von dem Schuppengewicht der Hyacinthen, von einer anderen 
Sorte 2,4%. Die Oalciumoxalatkrystallnadeln sind vorne scharf zugespitzt, 
hinten stumpf. Durch Pulvern der Hyacinthenschuppen werden die Nadeln 
frei. Einige Tropfen 1O%ige HOl-Losung lOsen die Nadeln vOllig auf. Eine 
stark juckende Haut mit Schuppenresten eingerieben wurde nach Behand
lung mit dieser Losung bald schmerzlos. Prophylaktisch geniigt Einreibung 
mit Ungt. simplex. 

Hyoscyamus nigl'r L. 
(Bilsenkraut. Olassis XXXVI Tubiflorae, Ordo 148 Solanaceae ENDL.) 

.Ahnlich, aber schwacher wie die verwandten Atropa Belladonna und Datura 
Stramonium auf die Haut wirkend. Schwellung und Odeme einzelner Korper-
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teile, ziemlich schnell schwindende Erytheme, scharlachartig mit J ucken und 
Brennen, Urticaria, meist gemischt mit roten Flecken, Pusteln und purpura
artige Ausschlage (MORROW, Literatur S. 125 und LEWIN, S.186). 

HUGO SCHULZ teilt mit, daB unter dem EinfluB langere Zeit hindurch auf
genommener, geringer Mengen des alkoholischen Auszugs aus dem frischen 
Bilsenkraut neben zahlreichen allgemeinen Symptom en die Haut mit heftigem 
Jucken und mit verbreiteter Rotung reagierte. PustulOse Ausschlage und 
hii.ufig Furunkel. Diese letztere Neigung liefert nach SCHULZ ein sehr schOnes 
Beispiel "zu der weitgehenden Bedeutung der Beschaffenheit des Nahrbodens 
fiir die Entstehung solcher Krankheitserscheinungen, an denen das Vorhanden
sein und die Entwicklungsmoglichkeit bestimmter Mikroorganismen unmittelbar 
beteiligt sind" (Chlorose, Diabetes). 

Jatropha Ul'ens L. 
(Euphorbiacee s. d., v. d. AntilIen). 

Die Blatter und Blattstie1e mit weiBen, steifen Haaren bedeckt, die sehr 
scharf und widerstandsfahig sind, bis 1 mm lang. Sie haben eine doppelte 
Membran, eine ovale oder dreieckige Hohle, in verschieden groBe Zellen geteilt, 
mit dunn en Scheidewanden. Die Zellen enthalten eine kornige, reizende Sub
stanz und stark lichtbrechende Oltropfchen. Die Spitze ist abgerundet und 
keulenfol'mig. 

Unmittelbar nach dem Einreiben heftiges Brennen und Schmerz. An der 
Einstichstelle der Haare kleine purpurfarbene Flecken, um welche in kurzer 
Zeit erhabene, feste Quaddeln verschiedener GroBe aufschieBen, bis ]/2 Zoll im 
Durchmesser. Das Brennen dauert einige Stun den, worauf die Veranderungen 
schwinden auBer den Purpurf1ecken, die einige Tage bestehen. Das 01 scheint 
wie bei Platygyne und Tragia (s. d.) die Ursache zu sein. 

Inseldenpuiver. 
(s. auch Pyrethrum). 

FUJITANI berichtet besonders iiber die Resu1tate seiner chemischen Unter
suchungen der insekticiden Stoffe. Die gepulverten Knospen und Bliiten ver
schiedener Pyrethrum- oder Chrysanthemumarten bilden das Insektenpulver, 
von dem es zwei Arten gibt: 1. Das dalmatiniscke 1. von den Bliiten des Chry
santhemum cinerariaefolium VIS. (Syn.: Pyrethrum cinerariaefolium TREV., 
Pyrethrum Willemotti DUCH.); 2. das persiscke oder kaukasiscke 1. von Chrys. 
carneum M. (Syn.: Pyrethr. carneum B. oder MARSHALLn) und Chrys. caucasicum 
PERS. (Syn.: Pyrethr. caucas. WILL.). Durch innerlichen Gebrauch mehrere 
Vergiftungsfalle bekannt (BOUCARD, MENDELSOHN, FERRAND). "Das kaufliche 
Pulver enthii.lt gewohnlich verschiedenartige Verfalschungen und Zusatze, 
worunter manchmaI auch sehr starke Gifte wie Chromgelb sind. Nach zu inten
sivem Einstreuen des Bettes mit dem Pulver hat.man zuweilen eine stark juckende 
Dermatitis beobachtet, von der es nicht sicher ist, ob sie auf dem insekticiden 
Stoffe oder auf leicht fliichtigen, nebenbei noch vorhandenen Korpern beruht. 

HOPKINS teilt den Fall einer Frau mit, die ihr Bett mit Insektenpulver 
,,1.-0." einstaubte und eine akute, diffuse Dermatitis mit Odem der Lider, 
des Gesichts, des Halses und Oberkorpers bekam. Rasche Heilung nach Trocken
pinselung. HautprUfung mit 10% Paraphenyldiamin: nach 24 Stunden Rotung 
und Infiltrat, 10 Tage anhaltend. ,,1.-0." ergab ein Erythem mit Blaschen, 
TemperaturerhOhung und Schmerzhaftigkeit der Umgebung. Reaktion 2 W ochen 
anhaltend. Verspatete positive Reaktion auf Kratzpriifung mit ,,1.-0.". -
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Eine schwere, stets rezidivierende, ekzematose Dermatitis mit starker Storung 
des Allgemeinbefindens, deren Behandlung erfolglos war (SULZBERGER u. WEIN
BERG), klarte sich durch die "Lappchenmethode" als durch Insektenpulver, 
welches Pyrethrum enthielt, veranlaBt auf. Die Patientin war sehr iiberempfind
lich gegen dieses "black flag insect powder", das in ihrem Arbeitsraum ver
wendet wurde. Rasche Heilung nach Fernhaltung des Pulvers. Der Fall zeigt 
sehr eklatant den Wert der "Lii.ppchenmethode", ohne die eine groBe Anzahl 
von Fallen auf innere Ursachen, wie Nahrungsstoffe, endokrine Storungen, 
metabolische Produkte oder Herdinfektionen irrtiimlich zuriickgefiihrt und 
erfolglos behandelt werden, wahrend die wirkliche Ursache durch diese Methode 
als eine ii.uBere erkaIlllt wird. 

Ein Ester, das Pyrethron, ist der Trager der insekticiden Stoffe. Das Pyrethrol 
ist ein Zersetzungs- und Verseifungsprodukt des Pyrethrons, welches letztere ein 
Nervenmuskelgift ist, das bei Warmbliitern die verschiedenen Zentren des ver
langerten Markes erregt: epiIeptiforme Krii.mp£e, BlutdruckerhOhung, gesteigerte 
Atembewegungen sind die Haupterscheinungen der Pyrethronve1!giftung. Ferner 
Me DONELL, REED. Me DONELL isolierte auBer den von FUJITANI schon ge£un
denen Bestandteilen noch einige andere Sii.uren, den Pyrethrumcampher, ein 
scharfes Harz: Pelletorin, essentielle Ole, Alkaloide, Inulin, Tannin und andere 
harzige Substanzen, REEB noch das Acidum pyrethrotoxicum. Me CORD, 
CAREY, KILKER und MINSTER berichten, daB die Pyrethrumdermatitis bei den 
Gii.rtnern, den Pfliickern, Zerkleinerern und Verreibern und den Packern, die 
sich aIle in einer Atmosphii.re von Pyrethrumdunst aufhalten, auf tritt, besonders 
reichlich natiirlich im Sommer. Klinisch unterscheiden die Verff. 1. Erythema 
venenatum bei 30% alIer Beschii.ftigten, die darauf aber wenig Gewicht legen. 
Befallen: Gesicht und Vorderarme. Heilung rasch mit Schuppung nach Aus
setzen der Beschaftigung, sonst immer Rezidive. Sehr heftiges Jucken. 2. Derma
titis vesiculosa, die gewohnliche Form, nach vorausgegangenen Papeln, gruppiert, 
auch groBe Blasen mit umgebender Rotung. Meist Eintrocknen ohne Pustel
bildung. Nach dem Aussetzen in 2-3 Tagen Heilung. Hande und Gelenke 
auch befallen. 3. Dermatitis papulosa meist an £euchten Hautstellen: Lider, 
Haut£alten, auch im Nacken. Jucken sehr heftig, nicht vesiculOs werdend. 
4. Typus anaphylacticus: 1 Fall, ein in der Fabrik beschii.ftigter Ingenieur. 
Bald nach dem Betreten des dunstgeschwangerten Raumes wird das Gesicht 
rot und juckt. Dann rapide SchwelIung, erysipeloider Zustand. AuBer der 
Entfernung aus der Beschaftigung milde Salben prophylaktisch und Natrium
bicarbonat-Waschungen zum Neutralisieren der Saure. - W. ABRAMOWITZ 
fiihrt einen lange Zeit als "Ekzem" in verschiedenen Hospitalern erfolglos 
behandelten Fall einer Dame an, die in ihrem Zimmer gewohnheitsgemaB 
Insektenpulver zerstaubte, danach nieBen muBte und hustete. Es handelte sich 
um Pyrethrum, gegen das ihre Haut positiv reagierte. - MERCKS Jahresbericht 
teilt mit, daB CHEVALIER aus Chrysanthemum cinerariaefolium, der Stamm
pflanze des dalmatinischen Insektenpulvers, zwei "Pyrethrine" isoliert habe, 
die per os oder subcutan Warmbliitern nicht schaden, intravenos aber klonische 
Krampfe und durch 6 mg pro Kilo den Tod im Ge£olge haben. - MARCERON 
berichtet eine toxische Dermatitis durch ein £liichtiges Insektenmittel, des sen 
Zusammensetzung nicht ganz bekannt ist, das aber u. a. "savon de pyrethre" 
und "essence de thym" enthalt. - RAMIREZ berichtet iiber Faile von vaso
motorischer Rhinitis und Asthma durch die Pollen der Pyrethrumpflanzen. 
Sie zeigten aIle positive Hautreaktionen gegeniiber den Extrakten von Pyrethrum
pollen mit der Kratz- und der intradermalen Methode. Sie konnten desensi
bilisiert werden. In einem seiner FaIle trug das mod erne Insecticidum "Flit" 
die Schuld, das hauptsachlich aus Pyrethrum besteht. Aus dem Umstand, daB 
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das wirksamste Insektenpulver aus den geschlossenen, das nachst wirksame aus 
den halbgeschlossenen und das wenigst wirksame aus den ofienen Bluten 
gewonnen wird, schlieBt RAMIREZ, daB das "toxische Prinzip" im Pollen 
enthalten ist. 

Von MoDONNELL, ROARK, LA. FORGE und KEENAN, die die oben genannten 
zwei Ester Pyrethrin I und II als die wirksamen Stoffe erkannten, wurde ihr 
Hauptsitz in den Eierstocken gefunden. In geringer Menge fanden sie sich in 
der Blumenkrone, Elpurweise nur in den Pollen und der Narbe. Stengel und 
Blatter scheinen frei davon zu sein. Die Differenz erklart sich vielleicht daraus, 
daB die insekticiden Bestandteile des Pyrethrum nicht auch zugleich die haut
und schleimhautreizenden sind. Es ware moglich, daB diese in den Halzen, 
Olen, dem Campher usw. zu suchen seien. (Bei RAMIREZ Literaturangaben: 
KOCH; FRONTALI; RILEY; BOUCARD; Mc CORD; KILKER und MINSTER; 
SCHLAGENDHAUFFEN und REEB; BAILEY'S STANDARD; SAITO, FUJlTANI, GERARD, 
YAMAMOTO). 

Inula graveolens. 
("Stinkwort". Classis XXXI Aggregatae, Ordo 120 Compositae ENDL.) 

Bei MAlDEN (zit. bei CLELAND) finden sich kurze Angaben uber heftige 
'Hautentzundungen durch Hantieren mit den Bluten (HELMS). MAlDEN selbst 
beschuldigt das aromatiscke Ol, das auch karzigen Charakter hat, als Irritans, 
HELMS die Pappushaare. 

Ipecacuanha. 
(von Cephaelis Ipecacuanha WILLD., Syn., Uragoga Ipecacuanha [WILLD.] BAILL., 

Brasilien. Classis XXXIII Caprifoliaceae, Ordo 127 Rubiaceae ENDL.) 

Die getrocknete Wurzel - Brech- oder Ruhrwurzel - enthii.lt drei Alkaloide : 
Emetin, Cephaelin und Psychrotin, ferner die Ipecacuanhasaure und gerbstoff
ahnliche Substanzen. "Es gibt eine ausgesprochene IdiosynkraElie gegen Ipeca
cuanha. Die geringsten Mengen des Staubes der gepulverten Wurzel, ja selbst 
der Geruch von Infusen der Droge wird von gewissen Menschen nicht vertragen. 
Es gibt Z. B. Pharmazeuten, die durch Spuren von Ipecacuanha Schwellung 
des Gesichts usw. bekommen (LEWIN, S. 601)." Ipecacuanhapulver oder Emetin 
in Salbenform auf die Haut eingerieben, erzeugt nach einiger Zeit unter Brennen 
und Jucken Pusteln, vorher Hyperii.mie und Papelbildung. Zahl und GroBe 
der letzteren nehmen unter heftigem Jucken zu. Nach dem Aufhoren der Ein
reibung Heilung ohne Abschuppung und Narbenbildung wie auch nach dem 
Verschwinden der gedellten Pusteln (wie von Tartarus stibiatus). Brechneigung 
und Storungen der Herztatigkeit beweisen die dabei stattfindende Resorption 
(WHITE [a] S. 122 und MORROW S. 151 und 192). Durch den inneren Gebrauch 
kann ein universelles, erysipeloides Exanthem mit rundenFlecken, die erhabene, 
dicke Rander haben und intensiv rot gefarbt sind, zustande kommen (TURNER, 
zit. bei MORROW). BENJAMIN berichtet von einem gurtelartigen, masern
ahnlichen Ausschlag am Abdomen und ein anderes Mal von einem juckenden, 
kleinknotigen und schuppenden Exanthem, das sich au£warts bis zum Halse 
und abwii.rts bis zu den Knien erstreckte. Conjunctivitis, anaphylaktisches 
Asthma durch Bronchitis begleiten die Hautafiektion. Sehr bemerkenswert 
ist ein von WlDAL, ABRAMl und JOLTRAIN (a) mitgeteilter Fall. Emetin machte 
bei der geringsten Beruhrung erythemato-vesiculOses Ekzem des Gesichts, 
zuerst 14 Tage nach dem ersten Hantieren mit dem Pulver. Zunehmende nber
empfindlichkeit. Intensive Lokalreaktion nach Applikation von Emetin auf 
scarifizierte Haut, wahrend Ipecacuanhapulver und Cephaelin unwirksam waren_ 
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Nach subcutaner Injektion von Emetin 10ka1e Hautreaktion, hii.mok1asische 
Krise und ekzematoser Schub im Gesicht. In einigen Wochen Desensibilisierung 
mitte1s subcutaner Injektion von Emetin (Beginn mit l0f0iger Losung), Ver
schwind en der Hauttiberemp£indlichkeit und der hiimoklasischen Krise. Es 
handelt sich also um eine streng spezifische, anaphylaktische "Oberempfindlich
keit gegen eines der Alkaloide der Radix Ipecacuanhae. 1m 2. Fall Asthma 
durch Inhalation von Pulvis rad. Ipecac., Cutanreaktion mit Ipecac. positiv, 
mit Emetin und Cephaelin negativ. Daran schlieBt sich noch ein Fall von 
ROBERT. Vor 6 Jahren die ersten eingespritzten Emetindosen gut vertragen. 
Spater an der Injektionsstelle leichtes Odem. Jetzt nach jeder Einspritzung 
von 0,05 Emetin hydroch1or. kolossales juckendes Odem der ganzen betre£fenden 
Extremitat, ofter mit Fieber. Steigerung der "Oberempfindlichkeit nach jeder 
neuen Einspritzung; die lokale Rautreaktion wurde bald erythemato-vesiculos. 
Cutireaktion (Scarification) mit Emetin positiv. 

GALEWSKY (b) berichtet tiber eine gewerbliche Schii.digung der Raut durch 
Emetin an der Hand von 3 Fallen, die mit der Verarbeitung von Radix Ipeca
cuanha beschiiftigte Personen betrafen. 

DaB eine allmahliche Sensibilisierung durch subcutane Injektionen von 
Emetin eintreten kann, daftir berichten LOBTAT-JAKOB, FLANDBIN und POUMEAU
DELILLE einen Fall. 

Der Ausschlag, der erst nach der 5. oder 6. Serie von Emetininjektionen auftrat, er
schlen - unter hohem Fieber - iiber die gauze Haut in Form von Flecken und erythema
tosen Herden, die scharf begrenzt, aber unregelma.Big circinii.r oder eckig die GroBe eines 
50 Centimes- bis 5 Francstilckes hatten. Sie waren nicht erhaben, schwanden auf Druck, 
juckten sehr stark und bestanden 4--5 Tage lang. Dazu kommen iidematiise, hellrosa 
Herde vom Typus des QUINcKEschen Odems be80nders im Gesicht, die morgens auftreten 
und nach einigen Stunden schwinden. Cutireaktion mit Emetin negativ. Nach lOt&gigen 
intradermalen Injektionen von 2 Tropfen Emetin Verminderung des Juckreizes. Jede 
Injektion ergab eine lokale erythematose Reaktion von 2-3 Tagen. 

RIRSZFELDOWA und PROKOWlCZ-WIERZBOWSKA (1) ist es mit der Methode 
PBAUSNITZ-KuSTNEB gelungen durch Einspritzung des Serums gegen Ipeca
cuanha Idiosynkrasischer bei Gesunden, diese ebenfalls iiberempfindlich zu 
machen. 

Ipomoea imperialis. 
(Italienische Win de, Deutsch-Ostafrika. Classis XXXVI Tubiflorae, 

Ordo 144 Convolvulaceae ENDL.) 
Nach KANNGIESSEB macht die Pflanze nur Jucken, keinen Ausschlag. Es 

ist aber moglich, daB letzterer bei den Schwarzen iibersehen wurde. 

Iroeo. 
(Afrikanische Eiche.) 

LORO stellte bei den Holzarbeitern Urticaria an allen behaarten Teilen fest 
mit Schwellung des Gesichts und der Genitalien. Der Ausschlag sei aber auf 
Schimmelpilze, die sich auf dem Transport bilden, zuriickzufiihren (nach BROERS). 

Juniperus Sabina L. 
(Sadebaum, Savin. Classis XXII Coniferae, Ordo 76 Cupressineae ENDL.) 

Das Pulver der Zweigspitzen, Summitates Sabinae, wurde zum Wegatzen 
von Warzen, Condylomen und Geschwiilsten benutzt, ist aber auBerordentlich 
schmerzhaft. Das 01. Sabinae zieht BIasen. Das atherische 01 enthii.1t das 
wirksame Prinzip, das Sabinol, C1oH1SO, und steht dem TerpentinOl nahe 
(CROCKER, S. 285). 
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Jute. 
(Von Corchorusarten aus lndien, besonders C. capsularis und olitorius. Classis L 

Columniferae, Ordo 214 Tiliaceae ENDL.) 
CURJEL und ACTON kamen zu dem Resultat, daB nicht das bei der Jute

weberei verwendete Mineralol die Ursache der nicht eiterigen Folliculitiden ist, 
sondern die mechanische Verstopfung der Talgdriisenausfiihrungsgange durch 
die im Wasser schwimmenden Jutefasern. Meist bei den in der Korperpflege 
nachlassigen Hindus (HUNIKEN). Ahnliche Affektionen in Baumwollen- und 
Flachsspinnereien (s. d.). 

Mit der Jute selbst scheint die "diffuse allergische Pigmentierung" nur 
an den stark schwitzenden Korperpartien, wie sie URBACH (k) beschreibt, nichts 
zu tun zu haben. Diese ist dunkelbraun ahnlich der Berlockdermatitis. Das 
blauviolett gefarbte Jutegarn ruft bei 48 stiindigem Liegen auf der Haut nur 
mit Leinwand bedeckt einen schwachen Juckreiz hervor und eine leicht rot
blauliche Verfarbung, wahrend das gleiche Produkt unter GummiabschluB 
gehalten zum Zweck starken Schwitzens eine heftig juckende Dermatitis von 
rotbrauner, Hi.nger anha1tender Farbe erzeugt. (Verschiedene Erklarungen in 
der Aussprache.) 

Kamille. 
(Matricaria Chamomilla L. Classis XXXI Aggregatae, Ordo 120 Compositae 

ENDL.) 
Von BLOCH und STEINER-W OURLISCH wird ein Fall einer hochgradigen 

ekzematosen Reaktion nach feuchten Kamillenum~chlagen als seltene Idio
synkrasie erwahnt. Der gleiche Fall wird von WERNER JADASSOHN und MAR
GARETE ZARUSKI (b) ausfiihrlicher behandelt zusammen mit der doppelten 
Idiosynkrasie der letzteren gegen Kamillen und gegen Sell erie (a). Sie bekam 
nach einer Tasse KamilleniJee, den Sle zum erstenmal in ihrem Leben trank, 
genau das gleiche Gefiihl, als ob sie eine Urticaria bekommen soHte wie nach 
Sel1eriesalat, vo11ige Appetitlosigkeit, Jucken in den Ohren, allmahlich sich 
steigernde Dyspnoe. Eine Stunde nach 0,5 Adrenalin 1 : 1000 subcutan und 
10,0 Afenil intravenos waren aHe Beschwerden geschwunden. Ein Tropfen 
Kamillentee auf einen Scarificationsstrich gebracht, hatte in wenigen Minuten 
eine last lilntlranksti1ckgrofJe Quaddel mit rotem Hoi zur Folge. Ebenso wie bei 
SeHerie - gelang jetzt die Dbertragung der Kamillenidiosynkrasie mit dem 
Serum der Patientin auf Normale nach PRAUSNITZ-KuSTNER bei 4 Testobjekten. 
Die iiblichen Ekzemproben fielen bei Sellerie- und Kamillenreizung negativ 
aus. - In dem schon bei BLOCH (d) und STEINER-WOURLISCH erwahnten Fall 
trat nach Kami11enumschlagen ein Ekzem um das Auge auf, wahrend in der 
ersten Kindheit jedenfalls Kamillen vertragen wurden. Hier war die "Ekzem
probe" mit Terpentin stark, mit Heftpflaster schwach positiv, mit Naphthalin, 
Sublimat, Chinin und Primel vol1ig negativ. Der PRAUSNITZ-KuSTNERsche 
Versuch fiel bei 2 Testobjekten negativ aus, eben so wie die Priifung auf urti
carielle Reaktion (Kamillentee auf Scarificationsstrich). Dber die allgemeine 
Bedeutung besonders des ersten Fal1es S. die allgemeine Einleitung. 

JAEGGY berichtet von einer schon von Jugend auf an Urticaria- und Asthma
anfallen 1eidenden Frau, daB sie solche AmalIe nach Darmspillungen mit Kamillen 
bekam, und daB subcutane Einspritzungen mit Kamillenimus starke Haut
reaktionen hervorriefen. Diese konnten gemildert werden durch vorausgeschickte 
Einspritzung von M. G. LUMlERE (Magnesiumhyposu1£id 10%). Dasse1be 
wurde erreicht durch Mischung des Kamilleninfuses mit 1 %0 Perkain-Adrenalin 
vor der Einspritzung oder durch Einreiben der Haut mit Panthesinbalsam 
vor der Einspritzung. 
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HUGO SCHULZ teilt mit, daB die Kamillentinktur in graBeren inneren Gaben 
der Haut eine hochgradige Empfindlichkeit gegen Zugluft und KiUte verleiht. 
Unter Jucken und Brennen traten kleine rote "Stippchen", Blaschen und 
Pustelchen auf. Nach EpithelabstoBung an den befallen en Stellen erscheint 
das darunterliegende Corium entziindlich geratet. Nassen. Auch an den Lippen 
stieB sich das Epithel ab, die Mundwinkel wurden wund. Auch die Brustwarzen 
hatten Neigung zum Wundwerden. Leichte Hautverletzungen heilten schlecht 
und eiterten leicht. - Die Haut des Kopfes und der Hande schwitzte leicht, 
doch traten auch allgemeine SchweiBausbriiche auf. Die Schleimhaut der 
MundhOhle und der Zunge konnte entziindlich verandert sein unter gleich
zeitigem AufschieBen kleiner, brennender Blaschen. 

Kapok (s. unter Baumwolle). 

Karotten (s. unter Apfelsine [Karotten usw.] und unter Friichte usw. [auch 
Gemiise und Gewiirze]). 

Kautsehuk. 

(Gummi elasticum, Resina elastica. Geronnener und getrockneter Milchsaft 
aus Ureola elastica [Borneo und Sumatra], Vahea gummifera [Madagaskar], 
Hancornia speciosa [Brasilien], Landolfia spec. div. [Afrika], Willughbeia spec. 
div. [Borneo, Hinterindien]. Classis XXXIV, Contortae, Ordo 133 Apocyneae 
ENDL. - Ficus elastica [Birma, Java, Madagaskar usw.] et spec. div., Cecropia 
peltata. L. [Siidamerika], Castilloa elastica [Mexiko u. Siidamerika]: Classis 
XXV Juli£lorae, Ordo 93 Artocarpeae oder 92 Moreae [die Ficusarten]. -
Siphonia elastica PERS [Syn: Hevea guianensis AUBL.] et spec- div. Classis LVI 

Tricoccae, Ordo 245 Euphorbiaceae ENDL.) 

GRETE STERN beschrieb einen Fall von schwerer chronischer Urticaria und 
Oedema QUINCKE durch eine Kautschukplatte fiir den Zahnersatz. In der Familie 
der Patientin bestanden keine allergischen Krankheiten, besonders kein Heu
fieber und keine Urticaria. Wahrend der halbjahrigen Dauer zweimal bedrohIiches 
Glottisodem mit Schwellung einer Gesichtshalfte, eines oder mehrerer Augen
jider, dick aufgetriebenen Lippen. AIle Bemiihungen die Ursache zu finden. 
sowie jegliche Therapie waren vergeblich, bis der Verdacht auf das Gebi3 
gelenkt wurde. "Brachte man ein kleines Stiickchen Kautschuk in den Mund, 
so bildeten sich bereits nach 2 Stunden die ersten Quaddeln und nach 8-10 
stiindigem Liegenlassen unter der Zunge war das alte schwere Bild der aUB
gedehnten Urticaria da," die vorher nach dem Weglassen des ktinstlichen 
Gebisses in 2-3 Stunden vollkommen geschwunden war und bei erneutem Ein
setzen sofort wieder auftrat. Von der unverletzten Haut aus war keine Reaktioll 
auszul6sen. GRIMM (Reichenhall) berichtet mit Bezugnahme auf diesen Fall 
von einem asthmatischen Ingenieur, der in der allergischen Klinik von STORM 
VON LEEUWEN seine Anfalle erst los wurde, als eine Lampe mit einem beim 
Brennen warm werdenden Gummischlauch aus dem Zimmer entfernt war. Ein 
anderer Asthmatiker hatte GRIMM mitgeteilt, daB er den Gebrauch der KUHNschen 
Saugmaske, die ihm sonst gut half, eingestellt habe, weil er "nach einiger Zeit 
auf Gummi iiberempfindlich geworden sei". In der Gewerbehygiene sei die 
"Gummikrdtze" wohl bekannt, ihre Ursache werde aber after in einer anderen 
Richtung gesucht. In einem Fall von D. NILES war ein Hiihneraugenschiitzer 
aus Gummi die Drsache von scharf umschriebenen, etwas nassenden Ekzem
herden an der Innenseite der beiden GroBzehenballen. Testprobe positiv. 
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Klette. 
(Arctium Lappa L. Classis XXXI Aggregatae, Ordo 120 Compositae ENDL.) 
Nach jahrelangem Gebrauch von Klettenwurzelol (Oleum bardani) sah 

DREYER (b) eine Dermatitis. 

KOlni'!lches Wasser. 
(Atherische Olspiritusse besonders von Bergamottol, durch Auspressen der 
frischen Fruchtschalen von Citrus Aurantium ssp. Bergamia WIGHT und 

ARNOLD gewonnen.) 
E. FREUND (c) sah 1916 zuerst Pigmentstreifen am Hals, dem oberen Teil der 

Brust und des Ruckens, die nach Waschen mit Kolnischem Wasser im Strand
sonnen bad entstanden waren. Er konnte ahnliche Pigmentierungen auch kunst
Hch durch Bergamottol und intensive Sonnenbestrahlung hervorrufen. 1927 in 
Bonn erwahnt er (d) auch eine durch Kolnisch Wasser enthaltende Seife ent
standene Pigmentierung am Vorderarme. FRANZ ROSENTHAL stellte 1924 in 
der Berliner Dermatologische Gesellschaft solche Patienten auch Il:~s BLASCHKOS 
Institut vor. Starke Sonnenbe8trahlung, SckweifJ und atkeri8cke Ole, wie sie im 
SchweiB selbst schon vorkommen, betrachtete er als Ursache. Nicht immer war 
die Anwendung von Eau de Cologne vorausgegangen. Eine Haarwaschung mit 
Franzbranntwein allein geniigte schon, um dieA££ektion im N acken zu provozieren. 
W_ FISCHER machte ahnliche Beobachtungen. E. HOFFMANN8 1926 veroffent
lichten FaIle waren aIle auf Kolnisch Wasser zuruckzufiihren. Da diese Pigment
streifen und -tropfen an die Berlockanhangsel einer Hals- oder Uhrkette erinner
ten, gab FRANZ ROSENTHAL der Affektion den Namen BERLocK-Dermatitis. 
Wie RUEGENBERG feststellte, entsteht nicht bei allen Person en nach gleicher 
Sonnenbestrahlung und Anwendung von Eau de Cologne die Dermatitis, so daB 
man eine gewi88e Oberempjindlichkeit annehmen muB. Diese halten GROSS und 
ROBINSON nach ihren Versuchen mit Aufspritzen von Parfum fiir die Haupt
ursache. Kunstliche Hohensonne kann die natiirliche Sonne nicht ersetzen. FRANZ 
ROSENTHAL schreibt auch einem klimati8cken Faktor eine groBe Rolle zu, wofiir 
die Haufigkeit in gewissen Jahren und bestimmten Landern spricht. In RuBland 
ist z. B. trotz groBer Hitze und Korperkultur nichts von der Affektion bekannt. 
FRANZ ROSENTHAL halt indifferente Sal ben oder Schiittelmixturen fur genugend 
zur Heilung in 3-6 Wochen. 1928 griff nun ZURHELLE die BERLocK-Dermatitis 
experimentell an und stellte zunachst fest, daB die Wirkung am intensivsten bis 
zur Dermatiti8 e8charotica ist, wenn die atherischen Olspiritusse direkt aut 8f'hr 
8tark ge8ckwitzte Haut (MalariaschweiB) einwirken. Bei dem gleichen Kranken blieb 
oh11e vorausgegangenen SchweifJ jegliche Wirkung aU8. ZURHELLE benutzte iibrigens 
russische Eau de Cologne, 4711, Portugal, Gegenuber, St. Ursula, auBerdem noch 
Bergamottol, dieses mit 96°/oigem Alkohol 1 ; 10 verdunnt, Zitron, dieses mit 
70o/oigem Alkohol 1 ; 10 verdiinnt, Linolylacetat, dassel be mit 70% Alkohol 
1 ; 10 verdunnt, Melaxmanspiritus, Zimtaldehyd, dieselben mit 70%igem 
Alkohol 1 ; 10 verdunnt. Diese verschiedenen Mittel wurden abwechselnd bei den 
verschiedenen Versuchen benutzt, manche auch neben- und nacheinander. 
Die Ergebnisse von Hohemonnen- und Kohlenbogenlichtbestrahlung mit 
folgender Anwendung der spirituosen Mittel waren ganz unregelmaBig und 
schwach. ZURHELLE halt es fur naheliegend, daB die bekannt gewordenen 
Kolnisch-Wasser-Pigmentierungen auch die Folge einer ver8chorjenden Derma
titis darstellen (s. FISCHER 1924). Du BOIS nannte die BERLOcK-Dermatitis: 
"Dermite pigmentee". Durch vorherige Terpentinolwirkung konnte die Haut
reaktion auf Kolnisch Wasser befordert werden. Da auch Seebader, vielfach 
in der Vorgeschichte der Kolnisch-Wasser-Pigmentierungen erwahnt werden, 
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machte ZURHELLE Versuche mit mehrtagiger Anwendung feuchter Verbande 
mit physiologischer KochsalzlOsung und nachheriger Auflage von russischer 
Eau de Oologne wahrend 24 Stunden. Diese vorausgehende Maceration hatte gar 
keinen Erfolg. Auf der Naturforscherver8ammlung in Hamburg (1928) schloB 
sich an einen Vortrag ZURHELLES eine Di8ku88ion iiber die Berlockdermatitis, in der 
ESCHWEILER berichtete, daB er durch Einreibung der Haut mit Lavendelspiritus 
und nachfolgender Finsenlichtbestrahlung eine starke Pigmentierung erzielte. 
URBACH sah nach starker Benzinwaschung und nachfolgender starker Sonnen
belichtung eine von ihm als idiosynkrasisch aufgefaBte Pigmentierung. o. RICHTER 
bestreitet iibrigens, daB durch Waschung mit Kolnischem Wasser oder Athyl
alkohol die Ultraviolettbestrahlung unmittelbar pigmenterzeugend wirkt. Das 
sei hOchstens und in geringem Grade bei Verwendung von Bergamottol der 
Fall. - In der Aussprache zu einem Vortrag KINDLERS iiber experimentelle 
Erzeugung einer Berloque-Dermatitis durch ein franzosisches Parfum mit 
folgender zweistiindiger Belichtung durch natiirliche Sonne, wahrend Quarzlicht 
und die Solarialampe auch nach Schwitzen durch Pilocarpin negativen Erfolg 
hatte, spricht URBACH (1) die Vermutung aus, daB nicht der kurzwellige 
Anteil des Sonnenlichts, sondern der Iangwellige (rotgelbe) hierbei eine Rolle 
spielt. HOLLANDER sah die B. d. nach Waschungen mit Kalodermaseife und 
nachfolgendem Strand bad. RILLE, der librigens die schadliche Komponente 
des Kolnischen Wassers im Bergamottol sieht, beobachtete schon 1905 durch 
1/2%igen Salicylspiritus ahnliche Erscheinungen. DaB das Bergamottol bei 
der Berlockdermatitis die Hauptrolle spielt, geht auch aus einer Beobachtung 
LANEs und STRAUSS' hervor. Es handelte sich urn eine Dermatitis am Riicken 
und der Brust mit den Bildern des rinnenden Tropfens bei einem Mann, 
der sich nach einer korperlichen Ubung mit "Vervaine", einem Toiletten
wasser, das neben anderen Essenzen auch Bergamottol enthalt, gewaschen 
hatte. Die zuriickbleibende Pigmentierung schwand erst nach 1-2 Monaten. 
Auch PINARD und PENEY sehen das Bergamottol im Kolnischen Wasser als 
den schadigenden Bestandteil an. Sie beobachteten erythematose und pig
mentierte Lasionen nach Sonnenbestrahlung und Waschungen mit Kolnischen 
Wasser. - RITTER hat in 1/2 Jahr 10 Fallenach 4711 gesehen. - Untersuchungen 
von SZANTO (b) ergaben beziiglich der Wirksamkeit der verschiedenen im KoI
nisch Wasser enthaltenen atherischen 61e folgende absteigende Reihenfolge: Ol 
Bergamotti, "Petit grains" und Oitri, Lavendel und Neroli, Limettae, Ros
marini. Sie sind aber alle geeignet unter giinstigen Verhaltnissen die Haut 
gegen Licht sensibilisieren zu konnen. Nur seltene FaIle sind refraktar. 

Bei den Versuchen DEL VIVOS, durch Einreiben mit Kolnischem Wasser 
oder seinen einzelnen 6len und darauf folgender Sonnenbestrahlung Pigmen
tierungen zu erzeugen, wurde nur Bergamott- und Zedernol als wirksam erkannt. 
Die atherischen Ole IOsen sich im SchweiBe und so werden aus ihnen durch 
Sonnenlichteinwirkung reizende Stoffe, die, ehe sie Pigmentierung hervorrufen, 
immer zuerst eine nennenswerte Hautentzundung machen mussen. - PINCZOWER 
sah einen typischen Fall sonderbarerweise auf dem Bruch Iokalisiert, bei dem 
weder Eau de Oologne noch ein anderes chemisches Agens als Ursache beschuI
digt werden kann. Wahrscheinlich ist der SchweiB und starke Hitze schuld 
gewesen. J. JADASSOHN berichtet in der Aussprache iiber einen Fall von dis
seminierten Flecken bei Kindern, die von der Mutter beim Baden mit Eau 
de Oologne angespritzt waren. 

Auch aus dem Ausland wird jetzt uber die Affektion mehr berichtet. GARZELLA 
halt eine individuell verschieden lange Einwirkung der Sonnenbestrahlung fur 
notwendig (Photosensibilisierung). Das Kolnische Wasser wirkt nach GARZELLA 
durch seine atherischen 61e, die vielleicht durch einen positiv chemotaktischen 
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Vorgang von den durch die Sonnenstrahlen in Freiheit gesetzten Pigment
zellen fixiert werden. Pra.disponierend wirken auch briiske, vasomotorische 
Krisen besonders bei Hysterischen, auch Erkrankungen der Nebennieren allein 
oder gemeinsam mit solchen anderer Driisen innerer Sekretion. Es geht nicht 
immer ein deutlich erythematoses Stadium voraus. Deshalb ware die Bezeichnung : 
Pigmentveranderungen "d'embIee" vielleicht richtiger als Dermatitis pigmen
tosa. - Auch aus Danemark wird ein Fall berichtet, der GENNER AnlaB gibt, 
vor iibermaBigem Gebrauch spiritushaltiger Waschwasser im Sommer zu 
warnen. - GOODMAN fiihrt bei einer Patientin, die jahrelang mit dem GIas
stopsel der Parfiimflasche den Hals bestrich, eine Verfarbung an beiden Seiten 
vom Ohrlappchen bis zum Schliisselbein, immer breiter werdend (bis 1 ZoII) 
an (24 Literaturangaben). Die Untersuchungen von R. KURZ hatten nach dem 
Referat iiber seine Dissertation folgende Ergebnisse: "Durch tagliche Berieselung 
eines Hautfeldes mit Kolnisch Wasser 4711 und darauffolgende Belichtung mit 
suberythematosen Dosen der Quecksilberlampe konnte in einemFaIle eine Pigmen
tierung erzielt werden, die starker ausfiel als durch bloBen Alkoho1. Histologisch 
ergab sich, daB diese Braunung nicht durch Vermehrung des Basalzellenpig
mentes bedingt ist, sondern von vermehrter Hornfarbe herriihrt. Unter den 
gepriiften Proben von Kolnisch Wasser zeigte nur das von J. M. Farina eine 
geringe entziindungsfordernde Wirkung. Die Durchliiftung des Bergamottols 
fiihrt zu einer ErhOhung der Viscositat. 1m biologischen Versuch ist dieses 
viscose 01 in der Kombination mit Licht in einigen Fallen starker pigment
fordernd als das unvorbehandelte Bergamottol. Es ist anzunehmen, daB beim 
Zustandekommen der Berloquekrankheit die Bildung von Peroxyden im Kolnisch 
Wasser eine Rolle spielt, in dem Sinne, daB diese Peroxyde unter katalytischer 
Wirkung des Lichtes Sauerstof£ abgeben, welcher oxydable Bestandteile der 
Hornsubstanz oxydiert und damit zur Entstehung von farbigen Produkten 
fiihrt" (M. KAZAROWA). 

Koloquinthen. 
(Friichte von Citrullus Colocynthis [L.] SCHRADER, Orient. Classis XLVI, 

Peponifel'ae, Ordo 204 Cucurbitaceae ENDL.) 
HATXHAUSEN berichtet von einem Ekzem der linken Hand bei einem Friseur

lehrIing, der berufsmaBig mit koloquinthenhaltigem Haarwasser zu hantieren 
hatte. Man kann deshalb auch den Vorschlag von BURGESS und USHER, das 
in Canada als Denaturierungsmittel des Alkohols gebrauchliche Chinin zu ersetzen 
durch die "harmlosen" Koloquinthen nicht ohne jede Reserve gut heiBen. 

Leinsamen s. Flachs. 

Ligustrum vulgare L. 
(Hartriegel, Heckenliguster. Classis XXXIV Contortae, Ordo 131 01eaceae 

ENDL.) 

Dieser bei uns weitverbreiteten Heckenpflanze werden auch hautreizende 
Eigenschaften zugeschrieben. 

Loaseae. 
(Brennwinden. CIassis XLV Parietales, Ordo 201 Loaseae ENDL.) 

AIle Vertreter dieser Ordnung, die in Amerika wachsen, sind iiber und iiber 
mit Brennhaaren bedeckt. Nach KOBEBT (S.519) erkranken die Gartner der 
botanischen Garten durch ihre Beriihrung. Er nennt Loasa tricolor LINDL. 
und L. hispida L. (s. IGN. URBAN). Nach FLURYS neuen Untersuchungen gehoren 



Lorbeerol. Mahagoniholz. Majoran. 623 

die Reizstoffe der Brennwinden zur gleichen chemischen und pharmakologischen 
Gruppe wie die del' Brennesseln (s. unter Urticaceae). 

LorbeerOl. 
(Laurus nobilis L. Classis XXVIII Thymelaceae, Ordo 106 Laurineae ENDL.) 

01. lauri crudum, "griine Lore", aus den Friichten ausgepreBt, als Ableitung 
gegen neuralgische und rheumatische Schmerzen eingerieben erzeugt nach 
E. HOFFMANN bei Einzelnen "eine heftige roeeartige Entziindung der Haut." 
Siehe auch EHRMANN bei MRACEK (I, S. 662). BIBERSTEIN berichtet, daB bei 
einer alten Diabetikerin nach Einreibung mit der "griinen Nervensalbe" eine 
heftige Dermatitis des eingeriebenen Beins, der Hande, des Gesichts und des 
Halses au£trat. Reizproben: 01. lauri + +, 01. rosmarini 0, 01. juniperi (+), 
Resina pini 0, Paraffin 0, "griine Nervensalbe" ++. Ganz kurze Beruhrung 
mit der Riickenhaut machte heftige und hartnackige Dermatitis. In der Aus
sprache teilt VOGEL ebenfalls einen Fall schwerer Dermatitis des ganzen Armes 
mit bei einem Kriegsverletzten, der taglich von der Schwester mit der "griinen 
Salbe" massiert wurde. Eine Warnung vor der offenbar in Schwesternkreisen 
sehr beliebten Salbe sei angebracht. 

DaB FiIzhiite zur Erzeugung hOheren Glanzes mit Lorbeersalbe gebiigelt 
werden, edahren wir durch einen Fall EISNERB, in dem die Direktrice eines 
Hutgeschaftes durch einen derartig behandelten Hut eine hartnackige Dermatitis 
an Hals-, Stirn und link em Oberlid davontrug. Die Reizproben mit dem FiIz 
waren stark positiv. Die Salbe 16ste in minimalen Spuren eine heftige lokale 
Reaktion aus. 

Mahagoniholz. 
(Das echte von Swietenia Mahagoni aus Westindien; Singapore-Mahagoni, 
von Swietenia multijuga M. v. B. Classis LII Hesperides, Ordo 228 Cedrelaceae 

ENDL.) 
Wie RIDLEY mitteilt und wie es auch schon bei DOERR (I, c) zu lesen ist, be

steht eine Idiosynkrasie gegen Blatter, Friichte, Zweige und das Stammholz. Nach 
RIDLEY stammt aber das Singaporemahagoniholz auch von den zwei Ana
cardiaceengattungen Gluta und Melanorrhoea mit verschiedenen Spezies. DOERR 
berichtet speziell iiber die Idiosynkrasie gegen den Holzstaub bei der gewerblichen 
V erar beitung. Der wirksame Stoff sei ein alkoholloslicher, alkaloidartiger Korper. 
Einige Stunden nach der Beriihrung treten Rotung, Schwellung, Blasen
und Pustelbildung auf, manchmal auch mehr fiihl- als sichtbare Papeln. Eine 
Beriihrung des ganzen Korpers kann todlich wirken. Die Saure des SchweiBes 
scheint die Wirkung zu bedingen bzw. zu erleichtern. Nach dem ersten Anfall 
der Holzstaubdermatitis wird der Idiosynkrasiker entweder refraktar oder 
zunehmend hypersensibel. Dber das weiBe Mahagoniholz s. unter Anacardium 
occidentale L. Siehe auch MANSON Auld. Nach K. HERXHEIMER reizt auch 
das westafrikanische Mahagoniholz von Swietenia senegalensis (=Khaya sene
galensis, Gambia-Mahagoni) die Haut. 

Majoran. 
(Origanum Majorana. L. Classis XXXV. Nuculiferae, Ordo 136 Labiatae ENDL.) 

Die diesem, unserem beIiebten Kiichenkraut nachgesagte ha.utreizende Eigen
schaft tritt wohl nur selten in Erscheinung. 
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Malaehra urens PorT. 
(Antillen. Classis L Columniferae, Ordo 211 Malvaceae ENDL.) 

Von PARDO-CASTELLO als hautreizende Pflanze erwiihnt. Ebenso 

Malpigbia urens L. 
(Classis LIII Acera, Ordo 230 Malpighiaceae ENDL.) 

Mangobaum. 
(Mangifera indica L. Classis LVII Terebinthineae, Ordo 247 Anacardiaceae ENDL.) 

Der Rhusdermatitis almliche Hautaffektion. Der Reizstoff ist im Saft des 
Stammes enthalten. Er lost sich in Toluol, Ather, Alkohol, Chloroform, Sohwefel
kohlenstoff, Tetrachlorkohlenstoff und Methylalkohol. Kinder sind am haufigsten 
befallen (SIMMONS und BOLIN). Nach STICKER (zit. bei URBACH [m, S. 42]) 
bekommen manche Menschen nach dem GenuB der Frucht einen heftig juckenden 
Ausschlag, manchmal auch eine Nieren- und Blasenreizung. 

Maulbeere (s. unter Gras- und andere Pollen.) 

Mehl, KIeie, Brot, KIeister und Teig 
(s. auch unter Getreide-, Heustaub, Mehlstaub usw.) 

Eher zu den pseudophytogenen Dermatosen konnen wir die durch GenuB 
mutterkornhaltigen Brotes im Bilde des chronischen Ergotismus auftretenden 
Hauterscheinungen rechnen (Secale cornutum durch Claviceps purpurea). 
Ebenso den ahnlichen Ustilaginismus bei fast ausschlieBlich mit Maismehl 
ernahrten Kindern (Maisbrand, Ustilago maidis). Naheres bei URBACH (m, S. 43), 
der MAYERHOFER zitiert. URBACH bespricht auch (m, S. 33) die von CZERNY 
beschriebenen "Mehlnahrschaden" bei Sauglingen, denen zu lange eine Nahrung 
gegeben wird, die wesentlich aus Abkochungen von Mehl und Flocken besteht. 
An der Haut zeigen sich diese in einer hydramischen Form und in einer atro
phischen. URBACH erwahnt einen hierhergehOrigen Fall mit einer starken 
Furunkulose kompliziert (S. 35). 

URBACH (m, S. 100) betont auch besonders die nicht nur bei Kindern, sondern 
auch bei Erwachsenen gar nicht so selten vorkommende, in deutschen Landern 
aber fast unbekannte "Oberempfindlichkeit gegen BroteiweiB. Diese kann gegen 
alie Brotarten oder nur gegen grobes gemischtes Brot einerseits oder feines, 
weiBes Brot andererseits vorhanden sein (TURRETINI, GRENET, CLEMENT [So u.] 
u. a., PASTEUR, VALLERyRADOT undMLL. HEIMANN, zit. bei URBACH). Monate
lang dauernde Urticaria bei Kindern und Erwachsenen war schlieBlich zuriick
zufUbren auf reines WeiBbrot, was aber vertragen wurde, wenn gleichzeitig 
grobes Brot gegessen wurde. VALLERY RADOT nahm als Ursache hiervon eine in 
den Getreidekornhiillen vorhandenes Vitamin an, das die Anaphylaxie-Kom
ponente des Weillbrots iiberwiegt. URBACH neigt dagegen mehr zu der Ansicht, 
daB im Vollbrot wenig des im Weillbrot vorhandenen, idiosynkrasisch wirkenden 
Stoffes vorhanden sei, was geniigt, um das WeiBbrot vertraglich zu machen. 
tJberempfindlichkeit gegen grobes Brot ist beschrieben bei FLANDIN, von JOL
TRAIN gegen Zwieback, von CHARGIN gegen Weizenmehl, von URBACH gegen 
WeiBbrot und Sohwarzbrot (S. 193), von TURRETTINI gegen Brot und ver
schiedene MeJIlprodilkte, wie Zwiebaok, Teigwaren und Makkaroni (S. 224). 
In den letzteren Fallen handelte es sich um QUINcKEsches ()dem. tJberempfind
lichkeit gegen Weizen speziell wird durch URBACH von HOPKINS erwahnt, 
von ibm selbst gegen Weizenmehl, 30mal von EYERMANN gegen Weizen (S. 123) 
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und Weizenmehl (S. 222 und 223), wo es sich in einigen Fallen (mit ALEXANDER 
zusammen) um Purpura handelte. Wir wenden uns jetzt zu den Folgen iiuf3erer 
Einwirkung : 

Funktionspriifungen bei Hautgesunden, Ekzemkranken und besonders solchen 
mit Backerekzem ergaben C. STERN weder durch klinische noch durch experi
mentelle Untersuchungen Anhaltspunkte dafur, daB das Mehl als solches oder 
mit den in Deutschland ublichen Zusatzstoffen zur Bleichung und ErhOhung 
der Backfahigkeit fur das Ekzem verantwortlich zu machen ist. 1m Gegensatz 
zu STERN fand PAUL SCHMIDT, daB bei ekzemkranken Backern eine starke Dber
empfindlichkeit gegen verschiedene Mehle vorliegt. Es ist noch unentschieden, 
ob diese sekundarer Natur ist. Jedenfalls kann sie ein Ekzem unterhalten 
und ausbreiten hel£en. In einem Fall wurde eine Dberempfind1ichkeit gegen den 
Zusatz "Porit" festgestellt. Auf cutane Proben folgte eine akute universelle 
Erythrodermie. Mehlextrakt ergab nach VONNO, auch ohne daB Ekzem vor
handen war, bei Leuten, die regelmaBig mit Mehl zu tun hatten, eine deut1iche 
Rotung an der Injektionsstelle. Bei anderen Gesunden oder bei Leuten mit 
Ekzem und Lupus trat keine Herdreaktion ein. Bei den ekzemkranken Backern 
war immer eine Dberempfindlichkeit gegen Mehl vorhanden. N euere intra
cutane Injektionen von Mehlextrakten ergaben VONNO nur in etwa 0,7% stark 
positive Reaktionen bei Nichtbackern. Bei gesunden Backern waren sie maBig 
haufig, bei den an Backerekzem Leidenden in 80% der FaIle. VONNO halt das 
Backerekzem fUr eine allergische Erkrankung durch aus dem Kontakt mit 
Mehl resultierende Sensibilisierung. Nach HERMANS kommt das Hautleiden 
auch bei Kornschiffarbeiten vor, die nie Backerarbeit verrichteten. ROTHMAN 
sah bei einem Backer mit Ekzem eine spezifische Dberempfindlichkeit gegeniiber 
groberen Weizenmehlsorten und Roggenmehl. Mit feinen Mehlsorten, mit Hefe, 
Teig (und Salz) Hautreaktion negativ. - OTTO SACHS (b) erwahnt eine 
durch Mehlstaub hervorgerufene Acne. Ebenso KRUGER, GLASER und 
E. SCHNEIDER (zit. bei SACHS, S. 244). - BERGER gibt an, daB bei Heu
fieberkranken und Bronchialasthmatikern eine latente Hautallergie haufig 
und stark durch Weizenkleie manifest werden kann und daB bei im Mehl
beruf tatigen Leuten wahrscheinlich infolge von Sensibilisierung haufig eine 
positive Weizenmehlallergie-Reaktion gefunden wurde. - Starkste Reaktion 
der Nasenschleimhaut bei lokaler Applikation von Roggenmehl, schwacher 
bei der anderer Mehle im Falle eines Backers, der an schweren Niesanfallen 
und reichlicher Sekretion leidet, wenn er mit Roggen- oder Weizenmehl arbeitet. 
Cutane und intracutane Probe negativ. Densensibilisierungsversuche mit oraler 
Zufuhr spezifischer Propeptane verschoben die allergische Reaktion nur um 
etwa 40 Minuten. Gleicher Erfolg durch Applikation des spezifischen Pro
peptans auf die Nasenschleimhaut. Vollstandige Desensibilierung in 4 Wochen 
durch Injektion von Roggenmehlextrakten in steigender Konzentration in die 
Nasenschleimhaut, anfangs zwei-, spater dreimal die Woche. Der Kranke kann 
ohne Storung seinem Beruf nachgehen (E. URBACH und K. WIETHE). BLOCH 
(II A 1 [b]) fiihrt einen Fall von GRENET et CLEMENT (1923) an, in dem bei 
einer 63jahrigen Frau mit seit 40 Jahren dauerndem, unheilbarem Ekzem 
eine Intradermoreaktion mit Mehl positiv war. Nach GenuB von 100 g Brot 
hamoklasische Krise. Durch Desensibilisierung mittels subcutaner Injektionen 
mit Mehlemulsionen Heilung. Brot wird nun anstandslos ertragen. 

Wahrend die Hautproben mit verschiedenen Meh1arten, 01, Malz usw. negativ 
verliefen, war bei einem Backer, wie WISE mitteilt, die Probe mit Sauerteig 
positiv. Er hatte seit 5 Wochen eine schuppende, juckende Dermatitis der 
rechten Hand, nachdem er schon 4 Jahre als Backer tatig war. FElT kannte 
einen Patienten, bei dem regelmaBig Hautentziindungen an beiden Handen 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 40 
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auftraten, wenn er mit zuckerhaltigem Teig arbeitete, nicht aber, wenn es 
mit Brotteig geschah. - Einen komplizierten Fall von allgemeiner Kleisteriiber
empfindlichkeit mit lokaler Tabakiiberempfindlichkeit beschreibt H. STAUFFER. 

Der von Jugend auf ohne Hautreizungen in der Zigarrenindustrie beschiiftigte, 46jahrige 
Patient bekam nach kiirzerer Anwendung einer neuen Kleistersorte zum Kleben der Tabak
blii.tter ein schweres Ekzem beider Hande und Vorderarme. Nach Aussetzen der Arbeit 
wahrend 2 Wochen weitgehende Besserung; Rezidiv in gleicher Starke und Lokalisation 
nach Wiederaufnahme. Ekzemproben mit dem Kleister, mit trockenem und feuchtem 
Tabakblatt im intakten und friiher ekzematiisen Hautgebiet ergaben: maBige Reaktion 
auf der friiher intakten Haut durch Kleister, wesentlich starkere auf der friiher ekzematiisen 
Haut. Durch das trockene Tabakblatt auf der intakten Haut geringe Riitung, im friiheren 
Ekzemgebiet kaum eine Reaktion, durch das nasse Tabakblatt das gleiche, nur im friiheren 
Ekzemgebiet eine starke Reaktion. 

Hier bestand also eine allgemeine tiberempfindlichkeit gegen Kleister und 
eine lokalisierte Tabakiiberempfindlichkeit im friiheren Ekzemgebiet, die ihren 
Ursprung wahrscheinlich dem vorausgegangenen Kleisterekzem verdankt. 

Melaleuca linearifolia (et spec. al.) 
(Teebaum. Australien. Classis LX Myrtiflorae, Ordo 271 Myrtaceae ENDL.) 

Dem Eucalyptus verwandt. Die Eingeborenen sprechen nach MAIDEN 
(zit. bei CLELAND) von einem "Teebaumjucken", von dem es aber fraglich ist, 
ob es durch die Beriihrung mit der Rinde oder durch haarige Raupen entsteht, 
die unter der Rinde sitzen. Leute, die aus den Zweigen und Blattern von 
Melaleuca nodosa Laubhiitten errichteten, bekamen "wunde Hande". Auch 
Melaleuca stypkeloides so]] Hautreizung machen. 

Metopium Brownii URBAN. 
(Antillen-Kiistenpflanze. Syn.: M. toxiferum L. Classis LVII Terebinthineae, 

Ordo 247 Anacardiaceae ENDL.) 

Wird von PARDO-CASTELLO als noch giftiger wie die Comocladien (s. d.) 
bezeichnet. 

Mt.ttenkonig. 
(Plectranthus fruticosus l'HERIT. Classis XXXV Nucu1i£erae, Ordo 136 Labiatae 

ENDL.) 

STEINER-W OURLISCH (b) sah eine friiher nie hautkranke Frau mit einem 
akuten Ekzem des Gesichts und einer subakuten Ekzemplaque am linken Hand
gelenk, bei der - sie hat seit Jahren Primula obconica in PfJege - die Ekzem
probe mit einem Primelblatt negativ ausfiel. Dagegen ergab diese Probe mit 
einem Blatt des "Mottenkonigs", von dem sie seit etwa 20 Jahren mehrere 
Exemplare in PfJege hat, eine sehr intensive ekzemat6se Reaktion mit gleich
zeitiger Verstarkung des urspriinglichen Ekzems. Heilung der Reaktion und 
des letzteren in etwa 18 Tagen. Bemerkenswert ist hier zunachst die 20jahrige 
Sensibilisierungs- oder Inkubationszeit, dann aber die praktische Wichtigkeit, 
daB diese als Abwehr gegen die Motten vielgebrauchte P£lanze - die Blatter 
werden auch getrocknet zwischen Kleider und Wasche gelegt -, deren a11einige 
Anwesenheit in einem Zimmer die Motten aus diesem fernhalten so]], der
artige hautreizenden Eigenschaften hat. Der Vedasser glaubt aus dieser 
Beobachtung schlieBen zu konnen, daB man gelegentlich einmal leicht ein 
Ekzem heilen kann, wenn man den Mottenkonig aus der Umgebung des 
Patienten entfernt. 
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Mucuna pruriens BAILL. 

(= Dolichos pruriens L. = Stizolobium pruriens MEDIC., "cowhage". Classis 
LXII Leguminosae, Ordo 277 Papilionaceae ENDL.) 

Dieser "Kletterwein" ist in zwei Varietaten sehr haufig auf den Antillen: 
M. altissima und M. urens. Die rotlichen Haare der Friichte, die samtig aussehen, 
brechen leicht ab und werden vom Wind den Voriibergehenden angeweht. 
Die Haare sind konisch, zugespitzt, gerade oder auch an den Enden leicht 
gekriimmt, von einer gelblichen Membran iiberzogen, die gegen die Basis 
gekriimmte Haken tragt. Sie sind in kleine Zellen mit oligen, leicht gelblichen 
Tropfchen geteilt. Es ist fettsaures 01, wahrscheinlich eine Mischung mehrerer 
Fettsauren. Trocken gibt es ein orangerotes Harz. Die Haare machen sofort 
unertragliches Jucken. Bei Enthaltung vom Kratzen nach 5-10 Minuten 
Erythem und kleine punktformige Papeln von odematosen Charakter, also wie 
Lichen urticatus oder Urticaria papulosa ( ? oder NEISSER8 "urticarielles Ekzem" 
T.). Meist sind aber Kratzeffekte dazwischen. Das Exanthem ist meist lokali
siert, gelegentlich gibt es ausgebreitetere Eruptionen bei den Arbeitern, die das 
Feld fiir Zuckerrohr praparieren. Dabei treten sie in die Mucuna, und die Haare 
brechen in der Haut abo Der Effekt ist eine Mischung von mechanischer und 
chemischer Einwirkung durch das 01. Die Eruption dauert einige Stunden. 
ErIeichterung durch alkalische Waschungen oder Reiben mit trockener Asche.
PUSEY beschreibt den Ausschlag auch. - Ob die bei CLELAND genannte 
Mucana gigantea mit ihren "stechenden und reizenden Hiilsen" hierher gehort, 
vermag ich wegen des moglicherweise verdruckten Namens nicht anzugeben. 

Myrtus communis L. 
(Myrthe; MittelmeerIander. Classis LX Myrti£lorae, Ordo 271 Myrtaceae ENDL.) 

Siehe in der allgemeinen Einleitung bei BIBERSTEIN (I, b). Myrtol s. u. 
Eucalyptus. 

Narzissen. 
(Classis XVII Ensatae, Ordo 64 Amaryllideae.) 

Auf den zu GroBbritannien gehOrigen Scilly-Inseln gibt es einen Spezialzweig 
von Blumenkultur und -handel, der sich auf die Gattung Narcissus erstreckt, die 
aber in der dortigen Vulgarsprache mit den "Lilien" und zum Teil mit dem 
Asphodelos konfundiert wird. Nach WALSH bedeutet "Daffodil" den auch 
bei uns sehr beliebten gelben Narcissus pseudo-narcissus, der im Friihjahr 
vielfach zur Belebung groBer Rasenflachen das Auge erfreut und zum Schnitt 
von manchen Gartnereien im groBen spezialistisch kultiviert wird. Der Saft 
seines Stengels ist von WILLIAMS als Reizmittel gewiirdigt. Unter "Narcissus" 
selbst scheint der Beschreibung nach wohl unser Narcissus poeticus, der weiSe, 
mit der orangerandigen Innenkrone, verstanden zu werden. Aus dem Umstand, 
daB SMITH fiir das Irritans das "oil of jonquil" halt, konnte man daran denken, 
daB auch die Jonquille (Narcissus Jonquilla L.) an dem gleich zu besprechenden 
sog. "Lilienausschlag" ursachlich beteiligt ist. Dieser befallt die, welche die 
Bliiten pfliicken, biindeln und verpacken, an den Handen, den Armen und im 
Gesicht. Auf der vorher geschlossenen Haut entsteht eine erythematose, papulOse 
vesiculose und pustulOse Eruption. Einige bleiben ganz frei, andere erkranken 
nur einmal, wieder andere sind so empfindlich, daB sie die Bliiten nicht ungestraft 
beriihren konnen. Die schlimmsten Folgen in Form von Geschwiiren bilden 
sich auf offenen Wunden heraus. Feuchtes Wetter disponiert besonders zu der 
Dermatitis, so daB manche nur einmal gerade bei solchem erkranken. Vielleicht 
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begiinstigt auch die Sonnenhitze bzw. der SchweiB das Auftreten des Aus
schlages. WALSH gibt fiir die verschiedenen Varietaten eine gewisse Reihenfolge 
der Gefahrlichkeit: 1. "The Campernelle" mit dunkelgelben kleinen Bliiten 
ist die gefahrlichste, 2. N. ornatus, 3. N. gloriosus, 4. N. SciIly white, 5. N. grand 
monarque, 6. die anderen Varietaten. Hunde, die durch die Felder laufen, 
werden auch befallen, Pferde nicht. Das Allgemein befinden ist manchmal 
durch Kopfweh und Schwindel gestort. Auch die Knollen machen die Dermatitis. 
Eine Tinktur und der Saft geben positive Resultate auf zerkratzter Haut. 
Der Reizstoff ist wahrscheinlich chemischer Natur, nicht mechanischer durch die 
Biindel von Krystallnadeln von Calciumoxalat (s. E. HOFFMANN unter Scilla 
maritima), die aber vielleicht doch mitwirken. 

Siehe auch unter "Tulpen" die Arbeit von OVERTON. RICHTER, W. beob
achtete einen Gartner, der nach dem Schneiden von Narzissen eine ausgedehnte 
akute Dermatitis, an Gesicht und Handen beginnend, bekam. RICHTER injizierte 
0,1 ccm Narzissensaft aus der ganzen Pflanze, irrtiimlich unverdiinnt, intracutan. 
Schon nach einigen Stunden erhebliche Verschlimmerung und Ausbreitung 
mit unertraglichem Jucken und sehr schlechtem Allgemeinbefinden (Frosteln, 
Kopfschmerz, GliederreiBen, Brechreiz usw.). Am Tag darauf an der Injektions
stelle eine etwa einmarkstiickgroBe, hochrot verfarbte Quadde1. Fiinf Tage nach 
dem Abklingen der Reaktion wurde eine Intracutanquaddel mit Narzissen
preBsaftlosung 1 : 1000 gesetzt. In den nachsten Tagen erhebliche Besserung 
des Exanthems. Nach einigen weiteren Tagen erneut eine Intracutanquaddel 
mit NarzissenpreBsaftlOsung 1 : 100. Weiterer Riickgang. 12 Tage nach der 
ersten Behandlung Heilung bis auf eine starke oberflachliche Schuppenbildung. 
Bei derartigen Heilversuchen durch spezijische Desensibilisierung ist wegen etwaiger 
Schockwirkung immer grope V orsicht notig. 

Ob das Narcissin (C17H15N04) ein Alkaloid oder eine andere nicht alkaloidische 
Substanz ist (EHRHARDT), die innerlich starke Wirkungen entfaltet und auch die 
Ursache des Hautreizes darstellt, ist fraglich. 

Nelke. 
(Dianthus Caryophyllus L. Classis XLIX Caryophyllineae, Ordo 209 Cary

ophylleae ENDL.) 
Die Patientin STAUFFERB, die friiher hie und da ein Primelekzem hatte, 

wachte eines Morgens mit einem akuten Ekzem des ganzen Gesichts, des vorderen 
Halses und des freien Brustausschnittes auf. Vereinzelte Ekzemflecke an den 
Handen und Vorderarmen. Wahrend der Nacht stand neben dem Bett ein 
StrauB dunkelroter Nelken. Eine Ekzemprobe auf intakter Haut mit BIumen
blattern der Nelke stark positiv mit den gleichen Veranderungen wie im Ekzem
gebiet. 

NeikenOl. 
(01. Caryophyllorum, a. d. Knospen von Jambosa Caryophyllus [SprengelJ 
Niedenzu, der Gewiirznelke. Classis LX Myrtiflorae, Ordo 271 Myrtaceae ENDL., 

auch Eugenia caryophyllata THUNB. oder Caryophyllus aromaticus L.) 

Das 01 (auch im Odol enthalten) besteht hauptsachlich aus Eugenol und 
wechselnden Mengen eines Terpens Caryophyllen. Als Hautreizmittel genannt 
bei EHRMANN. Mir ist aus miindlichen Mitteilungen bekannt, daB dieses als Pro
phylacticum und als Linderungsmittel gegen Schnakenstiche vielfach angewandte 
Mittel heftig juckende Ausschlage an den damit behandelten Hautstellen her
vorrufen kann, die zerkratzt, oberflachlich geschwiirig werden. 
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Nerium Oleander L. 
(Oleander, Mittelmeer bis Orient. Classis XXXIV Contortae, Ordo 133 Apo

cynaceae ENDL.) 

BIBERSTEIN teilt mir brieflich mit, daB er eine Oleanderiiberempfindlich
keit bei einer Dame, die die Pflanze ziichtete, sah. Sie ist iibrigens auch in 
BROCQS Precisatlas und bei PROSSER WHITE erwahnt. 

Onobrychis sativa LMCK. 
(Esparsette. Classis LXII Leguminosae, Ordo 277 Papilionaceae ENDL.) 
Ein 42jahriger Landmann bekam nach MATRAS jedes Jahr zur Zeit der Esparsetten

ernte die gleichen entziindlichen Erscheinungen an den Extremitaten. 1m Juni 1930 war 
das untere Drittel des linken Oberarmes und der ganze Vorderarm sehr stark teigig-weich, 
odemaWs geschwollen, sehr lebhaft entziindlich gerotet, und mit BIasen besetzt. An der 
Beugeseite des rechten Vorderarms ahnliche, aber geringgradigere Veranderungen. Unter 
Antiphlogose rasche Heilung. MATRAS schiebt diese Affektion auf die Esparsette, ohne zu 
bedenken, daB auch ein zwischen derselben stehendes "Unkraut" die ursachliche Rolle 
spielen konnte. Denn eine Testprobe war nicht gemacht worden. 

Opium mit Derivaten 
(von Papaver somniferum L. (Abb. 19). Classis XLIII Rhoeades, Ordo 182 

Papaveraceae ENDL.) 

Die Opium dermatitis durch auBeren Gebrauch des Mittels und seiner Deri
vate kennen wir am besten durch Low aus Edinburgh (a, S. 182), in welcher 
Stadt es drei groBe Fabriken von Alkaloiden (Morphium, Strychnin u. a.) gibt. 
Diese Fabriken haben immer Not mit ihren Arbeitern, welche das Exanthem 
bekommen. Einige Idiosynkrasiker bekommen es schon einige Wochen nach 
dem Beginn der Tatigkeit, also nach einer kiirzeren oder Iangeren Sensibili
sierungsperiode, andere noch nicht nach 10-20 Jahren. Um den Einwand aus
zuschalten, es sei die starke Saure, in die die Pflanzen am Anfang der Verarbei
tung geworfen werden, hat Low einen Arbeiter mit Morphiumdermatitis mit 
rohem Opium eingerieben, worauf seine Haut reagierte. Low berichtet auch 
einen Fall aus der Abteilung Sir NORMAN WALKERS, der 8 Wochen zur Heilung 
einer den groBten Teil des Korpers einnehmenden Opiumdermatitis brauchte. 
Dann rieb Low den Vorderarm dieses Arbeiters mit einer durch Verriihren mit 
Wasser aus rohem Opium hergestellten Paste ein, und zwar um 11 Uhr Vor
mittag. Nach 6 Stun den hatte sich auf der eingeriebenen Stelle eine heftige 
Dermatitis entwickelt und innerhalb 24 Stunden steIIten sich Herdreaktionen 
auf allen vorher erkrankt gewesenen Stellen, am Kopf, im Gesicht, am Rumpf 
und den Gliedern ein, ganz ahnlich dem urspriinglichen Zustand. Dieser Aus
bruch brauchte wieder 3-4 Wochen zur Heilung. In 2 anderen Fallen von 
Opiumdermatitis machte Low Testproben mit lO%igen Losungen von Codein. 
phosph., Heroin. hydrochlor., Morph. hydrochlor. und Morphin, die ergaben, 
daB die Patienten auf das Codein (= Methylmorphin) am krii.ftigsten reagierten, 
die Substanz, auf die die Leute selbst auch ihre Hautaffektion bzw. die immer 
wieder einsetzende Verschlimmerung zurlickfiihrten. V gl. hierzu EHRMANN 
(bei MRA<'5EK I, S.676) und THIBIERGE. Viel bekannter ist der eigentliche 
Arzneiausschlag von dem Einnehmen des Mittels, der schon den alten A.rzten 
bekannt war (BEHREND [b ]). 1)ber Pruritus opii und den allgemeinen Aus
schlag (pseudomorbillar, scharlachartig, frieselahnlich) auch mit Beteiligung 
der Mund- und Rachenschleimhaut, der mit starker Desquamation abheilt 
(feinkleiig oder in groBeren Fetzen), auch liber die seltenere Urticaria s. LEWIN 
(S. 87), MORROW (S. 154 u. 155) und HUGO SCHULZ. 
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FAZIO berichtet liber ein Erythema scarlatiniforme durch Opiumtropfen 
ohne Fieber und Krankheitsgefiihl. 4 Monate vorher hatte der Patient das 
gleiche Exanthem, das als Scharlach angesehen wurde. FAZIO lii.l3t die Mog
lichkeit offen, daB die bei einer vorhandenen Magendarmstorung durch das 
Opium eingetretene Koprostase und die hierdurch bedingte Absorption toxischer 
Fermente aus den stillgelegten Darmabschnitten bei vorhandener individueller 
Disposition das Exanthem veranlaBt habe. N. HELLER beobachtete die Ent
wicklung eines pruriginosen, papulovesiculosen Exanthems liber den ganzen 
Korper nach auBerlicher Anwendung einer Opiumlosung bei einer Infektion 
am Scrotum. Derselbe Effekt nach dem innerlichen Gebrauch. Testreaktionen 
nur gegen Opium positiv. 

Von der Wirkung der einzelnen Alkaloide des Opiums sei noch angeflihrt 
VON ESSEN: Uber Codeinexanthem. Nach 0,01-0,03 Codein. phospho bekam 

Abb. 19. Papaver somniferum. 
(Aus WAGNER: Illustrierte deutscbe 
Flora, herausgegeben von GARKE. 
2. Aufl. Stuttgart: .Tul. Hoffmann 

1882. Fig. 51.) 

eine Influenzakranke Rote der Hande und Arme, 
auf dem Rumpf, besonders dem Bauch, den 
Innenflachen der Schenkel und Knie mit wenig 
J ucken und ohne Storung des Allgemeinbe
findens, Heilung in 2 Tagen. Nach experimen
teller Verabreichung trat nach 3 Stunden ein 
diffuses Erythem des ganzen Korpel's mit Aus
nahme des Gesichts auf. Einige Zeit spater 
bekam die Pat. Morphin, worauf nach 2 Tagen 
ohne Exanthem, aber mit allgemeiner Abge
schlagenheit leichte Abschilferung der Haut 
eintrat. Auch O. DITTRICH berichtet liber 
Codeinexantheme. CIAMBELLOTTI berichtet von 
einer erythematos-vesiculOsen, stark schuppen
den, universellen Dermatitis nach Codein inner
lich. Sofortreaktionen mit intracutanen Codein
injektionen ergaben bei der Kranken und den 
Kontrollen annahernd gleichgroBe Quaddeln, 
waren also unverwertbar. Aber positives Resul
tat 24 Stunden nach intracutaner Injektion und 
der Lappchenmethode: an der Teststelle eine 
Dermatitis, Kontrollen negativ. Diese Reaktion 
war noch zu erzielen mit Verdlinnungen von 

1: 15000000. AuBer Papaverin auch noch mehr oder minder starke allergische 
Reaktionen mit anderen Opiumderivaten. Intracutane Injektion einer Mischung 
von Allergikerserum und Codeinlosung ergaben groBere und rascher entstehende 
Quaddeln, so daB CIAMBELLOTTI auf die Bildung eines starker toxisch wirkenden 
Stoffes aus dem Codein durch das Allergikerserum schlieBt. - CHOUPPE berichtet 
liber ein Morphiumexanthem, das immer 4-6 Minuten nach jeder Injektion unter 
Prickeln und Jucken an der Innenflache der Knie und an den Handgelenken, 
gefolgt von gleichmaBiger Rote mit einigen zum Confluieren neigenden Blasen, 
auftrat. Die buchtigen Rander wurden etwa 10-12 Minuten spater odematos. 
Bei haufigerer Wiederholung auch weitere Ausbreitung. Vollkommene Sym
metrie, rapides Auftreten usw. veranlaBten CHOUPPE, eine Beeinflussung des 
vasomotorischen Zentrums anzunehmen. MOLBINI sah nach jeder Morphium
injektion bei einer an das Mittel gewohnten Phthisikerin bis markstlickgroBe 
Quaddeln, eben so nach Opiumsuppositorien und 0,03 Morphium per inject. 
Flecken und talergroBe Quaddeln. COMAN OS teilt einen Fall mit, bei dem gleich
gliltig, ob nach innerem Gebrauch, oder nach Injektion, oder nach Einreiben 
mit Morphiumsalbe eine schal1iachartige Rote liber den ganzen Korper auftrat, 



Opium mit Derivaten. 631 

die nach mehrtagigem Bestand mit Desquamation endete. Bei der Salbe 
traten auch Blaschen und Pustelchen in der Rotung auf. Bei der Injektion 
wurde die Einstichstelle besonders gerotet. 

Lastiges, iiber die ganze Haut verbreitetes Jucken zwingt nach HUGO SCHULZ 
den Arzt ofter, sich nach einem anderen Mittel umzusehen. 

Die chemischen Fabriken Knoll A.G. in Ludwigshafen stellten mir aus 
ihren Alkaloidbetrieben liebenswiirdigerweise foIgende Faile zur Verfiigung: 

1. Z. war jahrelang (1906-1916) im Opiumbetrieb ohne Nachteile besch.ii.ftigt. Er 
bekam aber 1922, nachdem er wieder in diesen Betrieb gekommen war, einen heftigen 
Hautausschlag und konnte seitdem da nicht mehr beschaftigt werden, da sich der Aus
schlag dann stets wieder prompt einstellte. Er arbeitet jetzt im Digipuratumbetrieb ohne 
die geringsten Erscheinungen. Herr Dr. SCHUBACH (Mutterstadt) teilt zu dem Fall folgendes 
mit. Z. bot danach folgendes Bild: "Besonders die freien Hautpartien, Gesicht, Hals und 
Vorderarme stark gerotet, schuppend, Hautfalten verstrichen, Haut rauh und hart. An 
den anderen bedeckten Hautstellen dasselbe Bild, doch nicht so stark. Als auffallig habe 
ich mir nur starkere Reizung der Scrotalhaut notiert. Das Bild war das eines Ekzems 
durch fortgesetzte Hautirritation, und ich war geneigt, dasselbe auf die C2HsOH-Dii.mpfe 
zuriickzufiihren. Gemall der Duplizitat der FaIle bekam jedoch eine Patientin nach grolleren 
Opiumgaben eine Dermatitis vom Typus der Z.schen, wenn auch nicht so stark, die nach 
Aussetzen der Medikation sofort schwand. Ich stand deshalb nicht an, diese Hauterschei
nung des Mannes als Alkaloidwirkung des Opium8 anzusehen. Nach symptomatischer 
Puderung (sehr starker Juckreiz) und temporarer Ausspannung aus dem Bereich der Scha.d
lichkeit spontanes Abheilen". 2. Laborant B. bekommt beim Arbeiten mit Alkaloiden 
allgemein, besonders mit Kodein und Dirodid, Blaschen an der Nagelwurzel und zwischen 
den Fingern. Obwohl er von den Causae nocentes moglichst ferngehalten wird, ist z. B. 
die Haut zwischen den Fingern gerotet, dunn, trocken, abgeschilfert und von vielen Fissuren 
durchzogen. Lokalisation besonders zwischen Zeige. und Mittelfinger rechts, starker Juck
reiz. 3. Dr. B. bekommt regelmallig beim Arbeiten mit Paracodin an der Innenseite des 
rechten Fullgewolbes stark juckende, nassende Blasen, jedoch nur im Sommer. (Bei diesem 
Fall erheben sich starke Zweifel an der dortigen Beurteilung T.). 4. Frl. V. weist auf der 
Dorsalseite des Zeigefingers der rechten Hand zwischen Mittel- und Endphalanx eine tiefe 
Querfissur auf. Diese wird auf Abfullen von DicodidlOsung in Ampullen zuruckgefiIhrt. 
Sie ist aber doch wohl uberwiegend mechanischer Natur. 5. Frl. Yond. IV bekommt durch 
den Staub der Tablettenmasse von Codein, Dicodid (angeblich auch von Cardiazol = 
Pentamethylentetrazol) an Handen und Hals typische Ekzeme bis zum Stadium papu· 
losum und madidans. Starker Juckreiz besonders nach dem Waschen. Zur Zeit noch 
auf der rechten Halsseite die Haut trocken, derb, gerotet, abschilfernd. Therapie 0; heilt 
nach AufhOren der Sch.ii.digung. 6. Arbeiter Br. bekam, ala er im Opiumbetrieb beschil.ftigt 
war, sofort einen Hautausschlag, daher wurde er versetzt. 

Allgemein lautet die arztliche Erfahrung: "Hautaffektionen, die meist das 
typische Bild des Ekzems in seinen verschiedenen Stadien boten, wurden nach 
fast samtlichen Alkaloiden, mit denen wir arbeiten, beobachtet. Oftmals sind 
die Arbeiter jahrelang in einem bestimmten Betrieb beschii.ftigt, ehe die Er
krankung ganz plOtzlich zum Ausbruch kommt. Es hilft dann nur Versetzen 
in einen anderen Betrieb. Auch Bestrahlung mit Rontgenstrahlen hat bei Fort
dauer der Schadigung nur voriibergehenden Erfolg, Salbenbehandlung wirkt 
nur lindernd. - Bei der Zuriickfiihrung von Hautausschlagen auf Beschii.ftigung 
mit Alkaloiden als Causa nocens muB man Vorsicht waIten lassen, oft mogen 
Xylol-, Toluol- oder Spiritusdampfe die eigentliche Ursache sein, oft werden auch 
spezifische Hautaffektionen auf Alkaloidschii.digung zuriickgefiihrt (z. B. in 
einem Fall spezifische Plaques). Immerhin laBt sich eine Reihe von Fallen heraus
schalen, die ziemlich sicher durch Alkaloide verursacht sind, was durch das 
regelmaBige Auftreten nach Beschaftigung mit geringen Spuren des Alkaloids 
und spontanes Abheilen nach Aussetzen dieser Tatigkeit nahegelegt wird. Zur 
Auslosung genligen oft schon ganz kleine Mengen (eingeatmeter Staub zu pressen
der Tabletten, Abwagen von Tabletten). Die Form der auftretenden Haut
schadigung scheint nach dem, was mir erzahlt wurde und dem, was ich noch 
selbst sehen konnte, regelmaBig die des Ekzems zu sein. Am haufigsten ftihrt 
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zu solchen Erscheinungen die Beschaftigung mit Codein, Dicodid, Cocain, 
Chinin, Paracodin, Opium" (Dr. BIEHLER). 

lch erinnere hier an den aus mehrfachen Griinden sehr bemerkenswerten 
Fall STEINER-WOURLISCHS von hochgradiger polyvalenter ldiosynkrasie unter 
anderem gegen Codein, Opium und Morphium, den ich in der Einleitung (I) 
ausfiihrlicher mitgeteilt habe. 

Orange, bittere. 
(Pomeranzentinktur, bittere Orangentinktur von Citrus aurantium L., var. 

Aurantia amara. Classis LII Hesperides, Ordo 226 Aurantiacae ENDL.) 

THIRIERGE (a, S. 430) erwahnt unter den Gewerbeausschlagen die der 
Orangenschaler. Auch MURRAY F. ANDERSON berichtet dariiber. Bei WHITE 
(a, S.75) sind von friiheren Autoren angefiihrt: BAZIN, schmerzhaftes Ery
them mit Schwellung, Blaschen- und Pusteleruptionen im Gesicht, an den 
oberen Extremitaten, besonders der linken Hand, die die Frucht baim Schneiden 
halt. IMBERT GOURBEYRE vergleicht die Wirkung des fliichtigen Prinzips der 
Orange mit dem des Camphers. Nach der amerikanischen Pharmakopoe ent
halt das 01 ein Hydrocarbol, das Hesperiden (s. auch unter Apfelsine). 

Ostrya virginica. 
(Amerik. Hopfenbuche. Classis XXV Juliflorae, Ordo 89 Cupuliferae ENDL.) 

Bei LEHMANN (S.447) als Ursache einer Berufskrankheit der Gartner an
gefiihrt (WECHSELMANN). WHITE (b, S.441 u. c). 

Oxyria reniformis. 
(Classis XXVII Oleraceae, Ordo 103 Polygoneae ENDL.) 

Dem Rhabarber nahestehend. Macht bei innerlichem GenuB eine Gelb
farbung der Haut, Xanthosis lapponica, die der Aurantiasis cutis BALTZ nahe
steht (s. unter Apfelsine). 

Palissanderholz 
(auch Palyxanderholz, Jacarandaholz, brasilianisches Pockholz, Zuckertannen
holz, Sukkador, von Jacaranda brasiliensis Pers. Classis XXXVII Personatae, 

Ordo 151 Bignoniaceae ENDL.) 

GOUGEROT et BLAMOUTIER sahen einen Arbeiter, der seit 2 Jahren un
beschadet Palissanderholz verarbeitete, nach 2wochentlichen Ferien unmittel
bar nach Wiederaufnahme der Arbeit, eine vesiculOse Gesichtsdermatitis be
kommen. Experimentelle Cutanapplikation des Holzpulvers und besonders 
stark eines alkoholischen Extraktes desselben ergab nach 1/2 Stunde eine vor
iibergehende Leukopenie (von 8400 auf 6200), nach 24 Stunden eine ekzematose 
LokaIreaktion. Mahagoni- und NuBbaumholz blieben ohne Reizwirkung. Desensi
bilisierung wurde durch tagliche Pinselungen mit Palissanderholztinktur 
in steigender Konzentration (von 0,5-10,0 : 10,0 Alkohol) in 10 Tagen erreicht, 
so daB das Gewerbe am SchluB dieser Kur wieder aufgenommen werden konnte. 

Parlhenium hysterophorum VAILL. 
("Mexican birdseed weed", Texas. Classis XXXI Aggregatae, Ordo 120 Com

positae ENDL.) 

Die Hautaffektion, die nach S. W. FRENCH ein Arzt durch die Beriihrung 
mit dieser Pflanze sich zuzog und die ihn 15 Monate stark belastigte, glich der 
Rhusdermatitis. Der Anfang war papulovesiculOs. Bei heftigstem Jucken 
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und Brennen wurden alle offen getragenen Hautpartien, sowie Unterschenkel 
und Vorderarme befallen. Durch das Kratzen sekundare Infektion mit Pustel
bildung. Experimentell ergaben sich als .sitze des Reizstojj8 die Bldtter und der 
Stengel. Der von dem Patienten vermutete Pollen konnte ausgeschlos8en werden. 
Aus den Blattern wurde nach der Vorschrift von SPAIN und COOKE] ein Extrakt 
in Ale. abso!. hergestellt, der in der Verdunnung 1 : 10 direkt auf die Haut au£
getragen bei dem Trager stark reizend wirkte, in der von 1 : 100 schwacher 
und langsamer. Intradermal appliziert wirkte er erheblich schwacher, ebenso ein
verleibter Pollenextrakt gar nicht. - Die Pflanze enthalt einige Alkaloide, 
von denen das Parthenin das Reizprinzip zu sein scheint, eine amidosaure oder 
ahnliche Substanz. - Eine Desensibilisierung gelang durch 2wochentliche sub
cutane Injektionen einer 5%igen Losung des obigen Extrakts 1 : 10, begonnen 
mit ] / ]0 cern und jedesmal urn ] /10 ccm steigend 
bis 1 ccm. Die letztere Starke wurde einmal 
wochentlich bis zum Frost £ortgesetzt, oder 
2mal je halb so stark. Der Arzt konnte dann 
ungestraft auf seinem Grundstuck arbeiten, wo 
die Pflanze als Unkraut reichlich vorkam. Er 
desensibilisierte durch die gleiche Behandlung 
noch einen anderen Patienten . 

Pastinaca sativa L. (Abb. 20). 
(und mehrere Varietaten, Pastinak. Classis XL 

Discanthae, Ordo 163 Umbelliferae ENDL.) 

Der eBbaren Wurzel wegen als Gemuse
pflanze gebaut. EHRMANN erwahnt sie als haut
reizend (bei MRACEK I, S. 662). ZlNSSER (s. Efeu
dermatitis) erfuhr "von Herrn Dr. GILDE
MEISTER, dem bekannten Kenner der athe
rischen Ole, daB er wiederholt heftige Haut
entzundungen beobachtet hat bei Leu ten , 
welche fUr die Fabrik Pastinakpflanzen ein
sammelten" . 

Bei WHlTE und LEHMANN angefUhrt. MAl
DEN erwahnt einen Fall von PINN mid andere 
von PANELL. Auch bei BLAISDELL (S. 666), 

Abb. 20. Pastinaca sativa. 
(Aus WAGNER: Illustrierte deutscbe 
Flora, berausgegeben von GARKE. 
2. Aufl., Stuttgart: Jul. Hoffmann 

1882. FIg. 443.) 

besonders wenn das Laub durch Tau oder Regen naB ist. S. auch FRECHE 
und PLlSSOMEAU uber Pastinaca silvestris. 

EDEL teilt mit, daB von 60 mit dem Jaten eines Pastinakfeldes beschaftigten 
Soldaten 20 etwa 48 Stunden nach Beginn der Arbeit Rotung der Hande zum 
Teil mit Blasenbildung bekamen. Selbstversuche und solche an einem anderen 
Arzt ergaben noch nach 6 Tagen deutliche Entzundung, wahrend das anfangs 
sehr heftige Jucken nachgelassen hatte. STOVERS und JAMIESON berichteten 
einen ahnlichen Fall und FAUTL einen von Selbstbeschadigung durch Pastinak. 
BROERS gibt an, daB die Toxizitat des Saftes mit der Jahreszeit wechselt und 
abhangt von dem Gehalt an Harzen und Sduren, was JAMIESON zugleich mit 
dem Wechsel der Empfindlichkeit angefUhrt hatte. PROSSER WHlTE sagt, 
daB aus der Pflanze ein Gummiharz, Opoponax, gewonnen werde. Auch OPPEN
HEIM bestatigt nach PROSSER WHlTE die Reizeffekte des Saftes. NESTLER 
teilt einen ihm von Dr. HERBERICH (Gemunden, [Bayern]) zur Verfugung ge
stell ten Fall mit, bei dem die Dorsalflache der Finger und Hande und etwa die 

1 S. in der allgemeinen Einleitung und bei der Rhusdermatitis (I. und II. A 3). 
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distale Hal£te beider Arme von einem "akuten Ekzem" ergriffen waren (Rotung, 
starke Schwellung der Haut, darauf niedrige Papeln und Quaddeln, dann groBere 
B1asen mit serosem Inhalt bei livider Verfarbung der Umgebung). Essigsaure 
Tonerde brachte den Ausschlag schnell zuriick. Dieser Ausschlag war ent
standen, nachdem die Patientin an einem hEjiBen Sommernachmittag in einer 
Wiese unseren wilde/fI. Pastinak gejatet hatte. Das geschieht dort vor dem 
Mahen planmaBig, weil bekannt ist, daB die Pflanze beim Rindviek einen starken 
Ausscklag am Maul hervorruft. NESTLER ging auf diese Mitteilung der Sache 
weiter nacho Er schloB zunachst eine zweite Art, die Pastinaca opaca BERN
HARDI, speziell ihre var. urens REQUIEN, die gerade im Gegensatz zu Pastinak 
sativa L. beide starker behaart sind, wegen der Beschranktheit ihres Vorkommens 
(Rheinprovinz und Bohmen) von der Untersuchung aus. Er kam bei sick selbst 
zu einem vollsUindig negativen Resultat nach Auflegen frischer Blatter, von 
Stengelteilen und Friichten wahrend mehrerer Stunden auf empfindIiche Haut
stellen beider Arme. Energisches Einreiben mit stark behaarten B1attern und 
Stengeln, Versuche mit dem Saft der Blatter, Stengel und Friichte und mit 
deren Extrakten (in Wasser, Ather, Chloroform und Alkohol), sowie mit den 
Riickstanden derselben nach dem Verdunsten verliefen vollig ergebnislos. 
Die genaue Untersuchung der Haare von Pastinaca sativa und opaca ergab, 
daB sie keinen reizenden Inhalt hatten und daB sie, um etwaige mechanische 
Reizwirkungen auszuiiben, viel zu weich waren. NESTLER kommt trotz seiner 
negativen Selbstversuche zu dem Resultat, daB Pastinak wenigstens bei ge
wissen, kierzu disponierten Personen hautreizend wirken kann, er denkt aber 
dabei viel mehr an etwaige auf der P£lanze lebende Tiere (Laufmilben und 
Raupen) als auf diese selbst (s. weiter HEYE unter "Ufer- und Wiesenp£lanzen
dermatitis). 

Pelargooium L'HERIT (s. Geranium). 
(Die zwei haufigsten Arten peltatum Ait. uod zonaleL. Classis LVIII Gruinales 

ENDL., Ordo 256 Geraniaceae ENDL.) 
FREUDENTHAL berichtet in der schles. Ges. f. vaterland. Kultur iiber Primel

und Pelargoniumdermatitis. 

Pfeffer. 
(Pfefferstrauch, Piper nigrum L. Classis XXIII Piperitae, Ordo 81 Piperaceae 

ENDL.) 

Die unrei£en Friichte, pulverisiert, konnen von auBen Jucken, Brennen, 
Rotung und Dermatitis erzeugen. Nach WERTHER gibt es eine lokale Reizung 
durch GenuB von Pfeffer in Form von Jucken und Rotung nur an der Stirn
haut oder Pruritus in den Handtellern. LUITHLEN (zit. bei URBACH [m, S. 103]) 
beschrieb auch isoliertes Jucken und Rotung der Stirnhaut nach GenuB von 
Pfeffer. Ein Fall von Lichen urticatus durch den Pfeffer in der Wurst erwahnt 
URBACH (m, S. 190), auch einen von KERL beobachteten, in dem immer nach 
Paprika Schwitzen unter beiden Augen und an einer umschriebenen Stelle des 
behaarten Kopfes auftrat (S. 103). 

Phaseolus vulgaris L. 
(Bohne. Classis LXII Leguminosae, Ordo 277 Papilionaceae ENDL.) 

STERNTHAL berichtet gelegentlich seiner Erfahrungen iiber die "Spargel
kratze" auch iiber die ahnliche "Bohnenkriitze", die in dem Gebiete der Braun
schweigischen Konservenfabriken bereits 1914 zu einem Einschreiten des 
Gewerbeaufsichtsamtes gefiihrt hat, welches sagt, daB sie in der Regel wieder-
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k·ehrend bei schon £ruher beschaftigten Personen mit uberaus empfindlicher 
Haut vorkommt und den Ausschlu13 von dieser Tatigkeit erfordert (s. auch 
unter Erbse). 

Phleum pratense L. 
(Timothee Gras. Classis XII GIumaceae, Ordo 42 Gramineae ENDL.) 

Low Whrt den Pollen dieses Grases an als in Amerika festgestellte Ursache 
einer Dermatitis. Mir ist von einer Idiosynkrasie der Haut gegen dieses bei uns 
gemeine Gras nichts bekannt. Aber mit wa13rigen Extrakten des Pollens, die 
WALZER und GROVE zur "Praparierung" weiblicher Meerschweinchen ver
wendeten, reagierten diese nach der intravenosen Reinjektion - nicht mit 
dem Maximum, dem anaphylaktischen Shock, sondern in der feineren, von DALE 
gefundenen Form: die freigelegten Uterushorner waren hypersensibel geworden, 
und zwar streng spezifisch, indem sie sich nur bei Beruhrung mit der zur Sensi
bilisierung benutzten PolIeneiweiBIosung kontrahierten (s. unter Gras- und 
andere Pollen). 

Phyllodendron consanguineum SCHO'l.'T. 
(Antillen. Classis XXI Spadiciflorae, Ordo 72 Aroideae ENDL.) 

Von PARDO-CASTELLO unter den Reizpflanzen der Antillen angefuhrt. 

Platygyne pruriens BAILL. 
(Syn. PI. urens L., Euphorbiacee [so d.] von den Antillen.) 

Ais "wilder Wein" nach PARDO-CASTELLO sehr reichlich in den Waldern 
wachsend. Blatter mit zahlreichen, geraden oder leicht gekrummten, kegel
formigen, silberigen Haaren, Fruchte auch behaart. Die Haare der Fruchte 
sind braun, au13erst bruchig, die der Blatter beinahe wei13 und durchsichtig: 
mit dunner Membran, sie enthalten eine lange, oblonge oder dreieckige Hohle 
mit zwei oder mehr Tropfen einer oligen Substanz, die in Alkohol und Ather 
16slich ist und sauer reagiert. Die Spitze der Haare ist ein mehr oder weniger 
fester StacheI. Diese Stacheln verursachen bei der leisesten Beruhrung starkes 
Jucken, Erythem und Urticaria. Forstleute und Jager leiden am meisten. 
Der schlimmste :Fall einer toxischen Urticaria kann nicht mit einem gewohn
lichen Fall dieser Affektion verglichen werden. Ofter kommt es auch zu diffusen 
Eruptionen. Alkalische Waschungen und Bader erleichtern den Zustand, der 
nach einigen Stunden Dauer spurIos verschwindet. 

Plumbagineen. 
(Classis XXX Plumbagines, Ordo 117 Plumbagineae ENDL.) 

Plumbago europaea, europaische Bleiwurz in Sudeuropa; PI. scandens L. 
(Teufelskraut) aus St. Domingo; PI. ceylanica L. aus Ostindien; PI. rosea L. 
(Syn. PI. vesicatoria RUMPF), das ostindische Cantharidenkraut enthalten 
namentlich in Wurzeln und Kraut Anthrachinonderivate, meist Plumbagin 
oder Ophioxylin, welches auf der Haut Blasen zieht. Un sere Armeria und Statice 
sind viel weniger wirksam (KOBERT, S.518). 

Pollen s. unter "Gras- und andere Pollen". 

Polygonum L. 
(Knoterich. Classis XXVII OIeraceae, Ordo 103 Polygoneae ENDL.). 

PROSSER WHITE spricht von einem Reizausschlag durch P. punctatum 
(smart weed), ferner von einer englischen Spezies, die an feuchten Stellen wachst 
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und hautrotende Blatter hat, weshalb sie "Wasser. oder Armermannspfeffer" 
heiBt. LLOYD habe auch einen Fall von Hautausschlag durch unseren gemeinen 
Vogelknoterich, P. aviculare, mitgeteilt. 

Primula s. II, A, 2., Einleit. z. spez. Teil. 

Pulsatilla vulgaris et pratensis MILL. (Abb. 21). 
(Syn. Anemone Pulsatilla GAUD., Kiichen- oder Kuhschelle und Anemone pra
tensis L. = Pulsatilla montana HOPPE. Classis XLII Polycarpicae, Ordo 180 

Ranunculaceae ENDL.) 

V gl. Anemone, Caltha, Ficaria, Clematis, Ranunculus. Sie wirkt durch 
das Anemonol, wie aile diese Ranunculaceen. Bei den Homoopathen sehr be
Heht. Auch bei OPPENHEIM und NEUGEBAUER (S.432) genannt. - HUGO 

Abb 21. Pulsatilla pratensis. A Zur Blutezeit. B Der Fruchtstand. C Die Blute im Ll1ngsschnitt. 
D Die StaubgefaBe. E u. F Die Pol\enkorner. G Ein Karpell. K Der Fruchtknoten. 
(Nach BERG u. SCHMIDT aus KOBERT: Lehrbuch der Intoxikationen, 2. Auf!., 2. Bd., 

Stuttgart 1906. Fig. 85.) 

SCHULZ hebt bei Besprechung der Wirkungen der Pulsatilla vulgaris und pra
tensis ganz besonders hervor, daB das Anemonin, als welches er die wirksame 
Substanz bezeichnet, eine leicht zersetzlicher, fliichtiger Korper ist, und daB 
es ohne wei teres verstandlich sei, daB aine Tinktur, die aus der frischen Pflanze 
mit Alkohol bereitet wurde, notwendig ganz andere Eigenschaften besitzen 
muB wie eine solche aus dem getrockneten Kraut, dessen wirkender Faktor 
zum groBten Teil in aile Winde gegangen ist. Von der Wirkung auf die Haut 



Pyrethrum. Quebracho. Quitte. "Ragweed". 637 

sagt er, daB die Einreibung mit frisch zerquetschtem Kiichenschellenkraut eine 
Entziindung bis zur Blasenbildung im Gefolge haben kann. 

Pyrethrum. 
(Anacyclus Pyrethrum DC., officinarum RAYN. Classis XXXI Aggregatae, 

Ordo 120 Compositae) s. "Insektenpulver". 

Quebracho. 
(Schinopsis Lorentzii GRIs. Quebracho rouge; Indien. Classis LIlI Acera, 

Ordo 232 Sapindaceae ENDL.) 

LULLO beobachtete in der Provinz Santiago del Estero eine in Indien popular 
"Paaj" genannte Rautaffektion (mal de Quebracho, "oure de Quebracho" oder 
einfach Quebracho). Manche Personen sind empfindlich gegen die Beriihrung 
mit den Zweigen, Blattern und Sagespanen dieses Baumes, ja sogar gegen das 
Verweilen oder das Passieren unter demselben. AuBer Fieber, Schlaflosigkeit, 
Kopfschmerzen, Schwache und Mattigkeit tritt ein lokaler, makulopapulOser 
Ausschlag auf, der manchmal auch vesiculOs wird, dabei starkes allgemeines 
Jucken und Odem. Das dauert 5-10 Tage. Der Anfang ist das starke Jucken, 
die Raut wird rot und heiB. Am folgenden Tage ist das Odem stark entwickelt 
und verbreitet sich auf Vorderarme und Gesicht, die Lymphdrusen schwellen 
an, die Allgemeinerscheinungen nehmen zu. Unter Nachlassen des Juckens 
und des Odems tritt eine kleienfOrmige Abschuppung ein. Jedes Alter kann 
befallen werden, aber nicht alle Personen erkranken. Von 4 gelang es, den Aus
schlag bei dreien durch Reibung der Raut mit frischen Blattern hervorzurufen. 
Mit Ather-, Benzin-, Chloroform- und Alkoholextrakten sowie mit Produkten 
der trockenen und waBrigen Destillation, mit alkoholischen Tinkturen und 
Dekokten gelang es nicht an den Augen von Tauben, Kaninchen, Pferden und 
Ziegen sowie an den Ohren der Kaninchen eine Veranderung zu erzielen. Bei 
den Empfindlichen wurde durch Reibung mit alkoholischem Extrakt und 
dem wal3rigen Extrakt eine leichte Reizung hervorgerufen. Mit alkoholischer 
Tinktur war sie starker. Das Rolz des roten Quebracho ist auBerst dauerhaft, 
sehr tanninhaltig und die wertvollste industrielle Quelle des Gerbstoffs. 

Quitte. 
(Cydonia vulgaris Pers. Classis LXI Rosiflorae, Ordo 272 Pomaceae). 

STAUFFER berichtet iiber eine Patientin, die in einer Konservenfabrik ein 
heftiges Randekzem bekam, nicht, wie anfanglich vermutet, durch Angelica 
(s. d.), sondern durch den Quittenflaum, den sie abreiben mul3te. Sie mul3te 
auch die Kessel, die noch mit L6twasser verunreinigt waren, reinigen. Die 
Ekzemprobe gegen dieses war stark, die gegen angefeuchteten Quittenflaum 
aber auch deutlich positiv, gegen trockenen dagegen negativ. 

"Ragweed". 
(Classis XXXI Aggregatae, Ordo 120 Compositae ENDL.) 

Unter diesem mystischen Vulgiunamen (zu deutsch etwa "Lumpenunkraut") 
begreift man mit der bekannten Nonchalance auch in wissenschaftlichen amerika
nischen Publikationen eine Anzahl Kompositen, die verschiedenen Arten an
geh6ren, alle aber der Artemisia (Beiful3) nahestehen. SUTTON nennt: Common 
Ragweed (Ambrosia elatior), Giant Ragweed (Ambrosia trifida), Mugwort 
(Artemisia heterophylla), Western Ragweed (Ambrosia psilostachya) und Bur 
marsh elder (Iva xanthifolia). Diese ganze Gesellschaft scheint besonders 
auf Wiesen zu wachsen und das Reu zu verunreinigen. Es besteht eine 
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nicht ganz seltene "Oberempfindlichkeit gegen den Pollen (s. unter Gras- und 
andere Pollen, besonders DURHAM), wie sie SUTTON von fmher her schon 
gegen den Pollen von "goldenrod", Goldrute (Solidago Virgaurea oder andere 
Arten von Solidago) her kannte, die sich als Asthma und Dermatitis au.Berte. 
Er sah 4 Faile der RAGWEED-Dermatitis, aile vier Farmer, die mit dem 
Heu zu tun hatten. 1. Patient: Erkrankung immer im August und September, 
2-3 Monate lang. Gesicht, Hande, Vorderarme besonders befallen, aber auch 
Rumpf und Unterschenkel. Auch die Beschaftigung mit trockenem Heu im 
Winter konnte den Ausschlag bringen: makulOs, makulo-papulOs und meist 
vesiculos, manchmal auch Blasen; Jucken, Brennen und Stechen. Direkte 
Exposition gegen den Pollen machte heftigste Attacken von erysipeloidem 
Oharakter im Gesicht 3-12 Stunden nachher. 2. Patient: Deutliche Dber
empfindlichkeit gegen Ambr. elatior, leichte gegen Ambr. trifida, keine Reaktion 
gegen Phleum pratense (Timotheegras), "goldenrod" und Baumwollsamen. 
Die RAGWEED-Pollen-Vaccine brachte lebhafte Besserung. Nach 2 Jahren 
war durch fortgesetzte, allmahlich steigende Behandlung damit fast Unempfind
lichkeit erzielt. 3. Patient: Milde jahrliche Attacken von "rose fever" (Heufieber), 
8-10 Jahre lang, die 61etzten Jahrefrei. Seit 2 Jahren dafur aber die RAGWEED
Dermatitis fast ununterbrochen. 4. Patient: Erhebliche Besserung mit "Mul
ford's fall pollen extract". SUTTON beschreibt auch die genaue Praparation 
der Pollen fUr die Tests und die Behandlung. L. HANNAH hatte einen gegen 
"yellow weed" (gelbes Unkraut 1) empfindlichen Fall, in dem er intracutane 
Tests mit Ragweed-Pollenextrakt, "corn" (Korn, Welschkorn, Mais 1) und 
Phleum pratense machte. Positiv gegen ersteren, schwach gegen das zweite, 
negativ gegen das dritte. Ausgezeichnetes BehandlungsresuItat mit Vaccine, 
Injektion mit "Mulford's fall pollen extract". 

HAZEN teilt einen Fall von "Ragweed-Dermatitis mit Heufieber" mit, in dem 
durch die Desensibilisierungsbehandlung das Heufieber heilte, wahrend die 
Dermatitis unbeeinflufJt blieb. SULZBERGER und WISE berichten uber einen 
Fall, der regelmaBig Ende August einen Ausschlag bekam, der sich in den Sep
tember hinzog. Umschriebene gerotete Herde mit Papeln und Blaschen, 18 bis 
38 mm groB. Positiv war die Funktionsprufung nur mit Ambrosia. Lokale 
Desensibilisierung mit "LEDERLEB Ragweed-Pollen-Allergen" mittelst intra
dermaler Injektionen in steigenden Dosen erfolgreich. Bei Urticaria soll das 
Allergen durch die Haut eingefUhrt werden, bei ekzematoser Dermatitis ist 
langerer Kontakt mit der Hautoberfliiche notig. Besondere Vorsicht erheischen 
die Allergeninjektionen bei iiberempfindlichen Person en ; vorherige Prufung 
nach PffiQUET zu empfehlen. RAMffiEZ und ELLER konnten den Fall von SULZ 
BERGER und WISE fiir Ambrosia elatior genau bestiitigen. 

Ranuneulus aeer L., bulbosus L., repens L., Flammula L., seeleratus L. (Abb. 22), 
Lingua L., Thora L., polyanthemus L. 

(Hahnenfu.B. Olassis XLII Polycarpicae, Ordo 180 Ranunculaceae ENDL.) 

Nach dem Au£legen von Abkochungen besonders des R. acer, aber auch der 
Blatter, Bliiten, Knospen, der rohen Wurzel und der unterirdischen Stengelteile 
tritt unter Jucken Rate, Schwellung, Blasenbildung mit einem Blaschenkranz 
darum auf. Schmerzhafte Furunkel und mehr oder weniger tiefgehende Gewebs
zerstorungen kommen besonders bei wenig widerstandsfahigen Individuen dazu. 
Ganze Glieder sehen aus wie nach einer Verbrennung zweiten Grades und 
konnen brandig werden. Dabei schwere Allgemeinerscheinungen: Betiiubung, 
Schwindel, Schwere im Kopfe, Ohnmachten, schneller kleiner PuIs. Auch zur 
Entziehung von der Wehrpflicht durch artifizielle Hautgeschwiire wurde 
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Ranuneulus aeer in manehen Armeen gebraueht (s. TOUTON [d ]). Ferner von Bett
lern zur Erregung von Mitleid. LACA.SSAGNE und JOLY geben an, daB in Frank
reich R. flammula, aeer und seeleratus dazu verwendet wurden. VAN HASSELT 
bezeiehnet diese Ranunkeln als kraftige Caustiea (WHITE [a], S. 122). Die 
Ranunkeln enthalten ein fhiehtiges, leieht zersetzliehes, sieh in Anemonin und 
Anemonsaure umwandelndes 01, den Anemoneneampher oder das von BEcKuRTs 
zuerst dargestellte Anemonol= Ranunculol. Das Anemonin erzeugte im Labora
torium bei LLOYD Blaschen an den Handen. S. aueh LEWIN (S. 680) und 
THIBIERGE (a, S. 429). BIGELOW (bei 
WHITE [a], S. 121) behauptet, daB es 
Mensehen gibt, die nieht auf Ran
unkeln reagieren. HUGO SCHULZ fiihrt 
besonders die blasenziehende Wirkung 
- oft von groBer Ausdehnung - des 
auf der Haut verriebenen, frisehen 
Krautes von R . seeleratus an. AuBer
dem gibt er an, daB dureh den inneren 
GenuB von HahnenfuBkraut oder einer 
aus dem frisehen Kraut hergestellten , 
Tinktur ein pemphigusartiger Ausschlag 
entstehen kann. Die Homoopathen 000 r@ 
verordnen die Tinktur aus R. bulbosus ~ 
und aeer gegen Pemphigus, herpe
tisehe Aussehlage, auch Herpes zoster. 

Raianhiaiinktur. 
(Radix Ratanhiae von Krameria trian
dra RUIZ et PAV. Classis LIV Poly
galineae, Ordo 235 Polygaleae ENDL.) 

LEWITH und LANG ECKER berichten 
von einem perioral en Knotchenekzem, 
das sieh langsam auf die ganze linke 
Gesiehtshalfte ausbreitete, naeh Ge
braueh eines Mundwassers, eines Tink
turengemisehes, aus dem sieh durch 
Cutanprobe mit den einzelnen Be
standteilen ergab, daB die Ratanhia
tinktur die causa nocens war, und zwar 

Abb.22. 
Ranunculus sceleratus mit Blute und Frucht. 
(Aus KOBERT: Lehrbuch der Intoxikationen, 

2. Aufi ., 2. Bd. Stuttgart 1906. Fig. 84.) 

deren Hauptbestandteil die Ratanhiagerbsaure und ihr Aglykon, das Ratanhia
rot. Es lag eine erworbene monovalente Idiosynkrasie vor, die aueh als 
Fernwirkung bei Applikation am Riieken im Gesicht in Erseheinung trat. Der 
Fall ist um so bemerkenswerter, als das Mittel ja zur Bekampfung entziind
lieher Prozesse der Mundsehleimhaut vielfaeh gebraueht wird. Diese (Skor
but) waren hier aueh lebhaft gesteigert. Da bei torpid en Gesehwiiren von 
OPPENHEIM, FRIED und MIBELLI eine Ratanhiasalbe (100f0) als gut wirksames 
Mittel empfohlen wird, muB man bei etwaigen Intoleranzerseheinungen bei 
deren Anwendung an die LEWITH- und LANGECKERSehe Erfahrung denken . 

Reis. 
(Oryza sativa L. Classis XII Glumaeeae, Ordo 42 Gramineae ENDL.) 

ALDERSON und RAWLINS besehreiben eine Dermatitis, die als Reisvergiftung 
unter den zahlreiehen kalifornisehen Reisarbeitern bekannt ist: Erythem mit 
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bald eitriger Folliculitis, Kratzeffekte mit sekundarer Infektion, heftiges Jucken. 
Sitz: Seiten der Finger, Beugeseiten der Handgelenke, Knochelgegend, Gesicht, 
behaarter Kopf, Nacken, obere Brustpartie sind die Hauptstellen; auch Con
junctivitis. - Die Reisfrucht hat atiologisch nichts mit der "Reisarbeiter
dermatitis" zu tun, aber der Reisstaub, ahnlich und noch mehr wie der Gersten
staub. Es werden zahlreiche (aber sehr harmlos aussehende T.) Pflanzenhaare 
in diesem nachgewiesen, aber keine Milben, wie bei den anderen Getreidestaub
dermatitiden ("Juckgerste"). Pradisponierend wirken Unsauberkeit, Diinge
mittel, Wasser, Moskitobisse, seborrhoische Dermatitis. Es handelt sich nicht 
um eine spezifische tJberempfindlichkeit gegen die Proteine des Reises, schon 
deshalb nicht, weil gar keine FaIle in der sogenannten Polierabteilung vor
kamen, sondern nur bei Leuten, die mit der ungereinigten, noch mit der Schale 
umgebenen Frucht ("paddy rice") zu tun haben (vgl. auch unter "Baumwoll
sarnen"). Ein Arbeiter bekam jedesmal, wenn er sich dem Reisstaub aussetzte, 
aufJer der Dermatitis noak Asthma. DaB aber doch an der Reispflanze selbst 
eine fiir tJberempfindliche reizende Substanz haftet, scheinen Beobachtungen 
von COCA und MILFORD zu beweisen. Sie fanden, daB die Atopene der Reis
wurzel zum Teil Proteine sind. Auch URBACH und STEINER schreiben dem Reis 
speziell den Reisspelzen im AnschluB an die Mitteilungen von ALDERSON und 
RAWLINS eine idiosynkrasische, aber pein mechanische Reizwirkung durch die 
ihre ganze Oberflache iiberziehenden, feinen, spitzen, verkieselten Haare zu. 
(Das gleiche vermuten sie von spitzen Spelzenhaaren der Negerhirse, SOIghum 
[HOFFER]). S.auchunter"Getreidestaub".- SHIMODA undMATSUMOTO berichten 
iiber die krebserzeugende Wirkung der Reiskleie bzw. des aus ihr hergestellten 
Teers. MANTEGAZZA fand, daB die Arbeiter in manchen Reisfeldern schwer 
litten durch die mechanische Wirkung zahlreicher Dornen einer kleinen Pflanze, 
die als Unkraut in manchen Jahren reichlich wuchs. FiiBe, Unterschenkel, 
Hande und Arme waren besonders befallen. Dem Reis als N ahrungsmittel 
erkennt URBACH unter Zitierung von TALBOT und ROWE doch auch unter Um
standen eine hautreizende Wirkung zu (Ekzem oder Urticaria [m, S. 101]). 

Ein seltenes Vorkommnis ist eine am Korper weitverbreitete exanthematische Haut
affektion, erythemartig beginnend, vesiculOs und borkig werdend, bei Kilhen, die behufs 
Steigerung der Milchproduktion mit Reismehl gefiittert wurden. Dieses bestand aus ab
gebrochenen Keimen der Reiskeme, Mehlstaub, Bruchreis, Spelzen und der yom Reis
kom abgeschalten Silberhaut. Die Erkrankung begann 3-4 Tage nach Beginn der Ver
fiitterung an den Hinterbeinen, dem Euter, weniger an den Vorderextremitaten. In schweren 
Fallen ging sie auf den ganzen Korper iiber. Das Aligemeinbefinden war nach HUPKA 
gestort, besonders die Nahrungsaufnahme; die Milchproduktion stark verringert. Erst 
nach 4-6 W ochen war die Haut wieder normal geworden. 

Rettich. 
(Raphanus sa.tivus L., Radieschen. Classis XLIII Rhoeades, Ordo 183 Cruciferae 

ENDL.) 
Die Bliitter werden als reizverdachtig von CHESNUT (Investigation Bureau 

of the poisonous plants. U. S. Department of Agriculture) bei WHITE an
gefiihrt. 

YOLK (b) fiihrt einen Fall an, bei dem in den letzten Friihjahren nach dem 
GenuB von frischem Rettich regelmaBig Entziindungen an den Lippen auftraten, 
was in geringerem Grade auch nach Meerrettich und Zwiebeln geschah. Die 
geschwollene Oberlippe ist mit Krusten bedeckt, unter denen eine rote nassende 
Flache liegt. An den Handen und Fingern Knotchen und Blaschen. Eine 
Stunde nach Auflegen frischen Rettichs heftiges Jucken im Gesicht, nach 
2 Stunden starker Juckreiz an den Fingern, nachts heftiges Jucken im Glied. 
Bei Wiederholung nach 16 Stunden Wiederaufflammen eines Ekzemherdes am 



Rhabarber. Rhamnus Frangula L. Rhus. Ricinusol, Castor-oil. Rosa L. 641 

linken Handgelenk mit stark juckenden Knotchen und Blaschen. Unter dem 
Rettich heftiger Pruritus und Erythem. 

Rhabarber. 
(Radix Rhei von Rheum Emodi WALL., Syn.: Rh. australeDon., Rh. Webbianum 
ROYL, Rh. spiciforme ROYL und RH. Moorkroftianum ROYL, aus der chine

sischen Tartarei. Classis XXVII Oleraceae, Ordo 103 Polygoneae ENDL.) 

Nach LEWIN bekam ein Idiosynkrasiker auch nach kleinen Mengen jedesmal 
nach einem Schiittelfrost ein Gemisch eines fleckigen Exanthems mit einem 
schweren Pemphigus besonders an den Ellenbeugen, Handen und FiiBen, Hoden 
und Penis. Neuerdings wurde ein Fall von Anaphylaxie berichtet von DELCOURT. 
Bei OPPENHEIM und NEUGEBAUER auch unter den auBeren Reizmitteln genannt 
(S. 432 und f.). NESTLER (n) bOrte von einem Arzt, daB ein Gartner jedesmal 
beim Abschneiden der Blattstiele von dem zu Kompot bei uns haufig verwendeten 
Rheum undulatum einen Ausschlag an den Handen bekam. Er hatte bei allen 
Versuchen an sich selbst nur negative Resultate (s. auch unter Friichte usw.). 

Rhamnus Frangula L. 
(Faulbaum. Classis LV Frangulaceae, Ordo 241 Rhamneae ENDL.) 

KLEEBERG berichtet von einer Patientin, die nach Einnehmen eines EBloffels 
Normacol eine ausgedehnte Urticaria unter anaphylaktischen Erscheinungen 
bekam. Normacol ist ein Pflanzenschleim der BassOJ!inreihe, dem geringe 
Mengen Rhamnus Frangula zugesetzt sind. Wahrscheinlich besteht Dber
empfindlichkeit gegen diesen Zusatz. Die Patientin hatte friiher schon zweimal 
Urticaria wahtend der Narkose bekommen. 

Rhus. 
s. Einleitung zu diesem speziellen Teil (II, A, 3). 

RicinusOl, Castor-oil. 
(Von Ricinus communis L. Zu den Euphorbiaceen [so d.], Ostindien.) 

Selten nach wiederholtem Gebrauch ein juckender Ausschlag mit Rote an 
Handen und Kniebeugen (LEWIN, S.635). Auch THIBIERGE. BROERS (S.527) 
zitiert eine Beobachtung von ALLILAIRE, wo nach Ricinusgebrauch eine urticaria
artige Eruption auftrat. A. KOROBOW berichtet, daB unter 50 Arbeitern in einer 
Fabrik bei 21 eine leichte Dermatitis (Rote, Flecke, Blaschen, Pusteln) auftrat, 
die in 3-10 Tagen wieder weg war. Als Ursache wurde die Schwangerung der 
Luft mit den fliichtigen Nebenprodukten des ungereinigten "KastOIOls", die 
bei hoher Temperatur in die Luft iibergehen, angesehen. Die, wie es scheint, 
ziemlich verbreitete Dberempfindlichkeit der Schleimhaute gegeniiber dem 
Ricinussamen bzw. seinem Staub in Form von Heufieber und Asthma inter
essiert den Dermatologen insofern, als der Hauttest bei diesen Uberempfindlichen 
stets positiv ist, und auBerdem die Schleimhautsymptome manchmal mit 
heftigem Hautjucken verbunden sind. Ubrigens kann der wiederholte GenuB 
der "Bohnen" zu anaphylaktischen Erscheinungen, ja sogar zum Tode fiihren. 
Die Sensibilisierung kann auch auf dem Luftwege vor sich gehen (RATNER). 

Rosa L. 
(Rose. Classis LXI Rosiflorae, Ordo 274 Rosaceae ENDL.) 

Beim Schneiden von mit Kalksalpeter gediingten Rosen traten heftige 
eitrige Entziindungen an den Handen der Arbeiter auf, die NIEDZIELLA auf 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 41 
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die Diingung zuriickfUhrte, GNAU aber auf giftige Spritzstoffe oder Bakterien .. 
Auch Schimmelpilze, speziell Oidium, werden dafiir angefiihrt. 

Ruta graveolens L. (Abb. 23.) 

(Raute. Classis LVII Terebinthineae, Ordo 254 Rutaceae ENDL.) 

Diese zur gleichen Klasse wie die Anacardiaceae (Rhus, Comocladia usw.) 
gehorige Pflanze wird auch in ihrer Wirkung auf die Haut von BIGELOW (bei 
WHITE [a], S. 126) mit der der Rhusarten verglichen. Die juckende und brennende 
Dermatitis (erythematos und vesiculOs) heilt oft erst nach mehreren Wochen 
mit Desquamation abo Besonders sind die Sammler der Pflanzen der Dermatitis 

Abb. 23. Ruta graveolens. 
a Blattausschnitt mit durchscheinen
den Oldriisen. b 4-, c 5 zahlige Blute. 
d Fruchtknoten. e Gelappte Kapsel, 
in f geoffnet, in g quer durchschnitten. 
(Aus GARKE: Illustrlerte Flora von 
Deutschland, 18. Auf!. Berlin 1898. 

Fig. 444. ) 

ausgesetzt. BAZIN beschreibt auch groBe 
BIasen bei einem Drogisten. Bei WHITE 
(S. 126) sind eine Anzahl Autoren und FaIle 
angefiihrt. LEWIN scheint das atherische Rau
tenol als den Reizstoff anzusehen (S. 616)., 
EHRMANN bei MRACEK I, 662 und THIBIERGE 
(a, S.429). Bei LEHMANN wird ein Fall von 
"Anaphylaxie" durch SOUBEIROND ange£iihrt, 
bei dem die zweite Beschaftigung mit Ruta ein 
viel heftigeres Exanthem hervofllief als die 
erste, sogar mit BIasenbildung. Die Drogen
fabrik von Caesar und Loretz (Halle a. S.) be
richtet mir auch von Dermatitiden durch Ruta 
graveolens. Auch HUGO SCHULZ erwahnt solche 
auch nach dem Einnehmen einer Tinktur aus 
frischen Blattern (heftiges Hautjucken und 
erythematose Ausschlage). Durch Abmahen 
der bliihenden Ruta graveolens entstanden 
nach OPPENHEIM besonders am linken Arm 
und der vorderen Brustwand schwere bullose 
Dermatitiden mit eigentiimlichen peripheren 
Pigmentationen. Zwei von den Patienten mahen 
seit 2 bzw. 4 Jahren dreimal im Jahre, einer 
ist erst seit 14 Tagen angestellt. Drei weitere 
Arbeiter sind ebenfalls aber leichter erkrankt. 
Die Arbeiter glauben, der Umstand, daB die 

Pflanzen naB waren, bliiten, und daB es sehr heiB war, sei schuld an dem 
Ausschlag. Das RutaOl und ein Glykosid in der Pflanze sind die Ursache. 

Salvia officinalis L. 
(Salbei. Classis XXXV Nuculiferae, Ordo 136 Labiatae ENDL.) 

Nach Mundspiilungen mit Salbeitee Schwellung und Entziindung der Mund
und Lippenschleimhaut. Priifung mit 2%igem Infus. fo1. Salv. ergab Rotung, 
Schwellung und Juckreiz an den behandelten Stellen. Dasselbe nach Einlegen 
eines damit getrankten Tampons in ein N asenloch. Bespiilung des Rachens 
machte unangenehme Sensationen im Rachen und Schluckbeschwerden. Das 
Tannin in den BIattern war wirkungslos. Die Dberempfindlichkeit bestand 
gegen einen in Petrolather lOslichen und bei Wasserdampfdestillation zwischen 
65 und 81 0 C iibergehenden Bestandteil des atherischen (jls (E. URBACH und 
K. WIETHE). 



Sandelol. Santonin. Satinholz. 

SandelOl. 
(Von Santalum album L. Classis XXVIII, Thymelaceas, Ordo 108 

Santalaceae ENDL.) 
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Bei manchen besonders Disponierten entsteht bei innerem Gebrauch eine 
Roseola baIsamica, haufiger Erythema urticatum evtl. uber den ganzen Korper. 
Jucken wie NadeIstiche, besonders an der frisch en Luft (LEWIN, S.580). Nach 
1-2 Tagen schwindet der Ausschlag unter SchweiB und Schalung. DOERR 
fiihrt auch eine anaphylaktoideHolzstaubdermatitis von dem Sandelholz an (I, c). 

Santonin s. unter Zittwerbliiten. 

Satinholz. 
(= Atlas-, Seiden-, Feroleholz von Ferolia oder Ferreola guianensis und variegata 
aus Westindien und Sudamerika, Chloroxylon Swietenia aus Ostindien, Xan
thoxylon cribrosum von Jamaica, Maba guianensis von den Bahamainseln, 
Fagara flava aus San Domingo und Portorico. Ferreola und Maba zu Classis 
XXXVIII Petalanthae, Ordo 159 Ebenaceae Endl., Chloroxylon zu Classis LII 
Hesperides, Ordo 228 Cedrelaceae ENDL., Fagara zu Classis LVII Terebinthineae, 

Ordo 52 Zanthoxyleae ENDL.) 

An eine Art Sippenreaktion erinnert die systematisch nahe Verwandtschaft 
der Ebenaceae mit den Primulaceae, die beide zur selben Klasse gehoren, und 
die des Chloroxylon Swietenia mit Swietenia Mahagoni, dem Acajouholz, die 
beide zur gIeichen Ordnung der Cedrelaceae gehoren, und endlich Fagara, die 
in die gleiche Klasse wie die Anacardiaceae gehort, also eine nahe Verwandte 
von Rhus, Comocladia usw. ist. 

JONES scheint zuerst bei den Schreinern, die das ostindische Holz besonders 
zu Schiffskabinen bearbeiteten, eine fieberlose, erysipelartige, spater nassende, 
Gesicht, Nacken und Ohren betreffende Dermatitis festgestellt zu haben. Es 
erkrankten aber nicht alle an dem Werk beschaftigten Handwerker. Die Idio
synkrasiker bekamen aber bei jeder Wiederaufnahme der Arbeit ein Rezidiv, 
das immer schneller und starker auftrat. 

BlDIE bescbaftigt sicb speziell mit dem Holz von Cbloroxylon Swietenia 
aus Sud- und Zentralostindien und Ceylon. Die Rinde entbalt einen gelben, 
in Wasser li:islicbsn Gummi, der nacb Fuseli:il riecbt, das Holz einen gel ben 
Farbstoff und ein Holzol. BlDIE balt das ostindische Cbloroxylon fur barmlos, 
die westindiscbe Fagara dagsgen fur sebr gefabrlicb. Ibr Stammbolz entbalt 
ein 01, das wabrscbeinlicb die Noxe darstellt. Die Bearbeitung dieses Holzes 
sollte nacb BlDIE verboten werden. WECHSELMANN (b) bescbreibt, wie die 
Arbeiter nacb mebrtagigem Hantieren mit dem Holz Jucken und starke 
Scbmerzen, eine erysipelartige Rotung und Scbwellung der unbedeckten Korper
teils bekommen, die bald aucb nassen und sicb mit boniggelben, dunnen Borken 
bedecken. Er vermutet ein Alkaloid als Noxe. Die Sensibilisierung ist so stark, 
daB bald ein Staubchen genugt. Die Erscheinungen gleichen sehr denen der 
Anaphylaxie, die aber VOLK (I, c) nicht anerkennt. DOERR bemerkt, daB nach 
dem ersten Anfall der Betreffende auch refraktar werden kann. Der wirksame, 
alkohollosliche, alkaloidartige Korper ist das Chloroxylonin (s. u.). Aus dem 
Jahr 1909 liegt noch eine Publikation SIEGHEIMS vor. GewissermaBen als 
Erwiderung auf BlDIES Beschuldigung des westindischen Satinholzes beschuldigt 
umgekehrt CASH das ostindische als das gefahrlichere. Der Hauptreizstoff ist 
das krystallinische Alkaloid Chloroxylonin (C22H2302N). AuBerdem sind noch 
nachgewiesen zwei Harze, ein bestimmtes 01, ein besonderer EiweiBkorper und 
Calciumoxalat. Betreffs der klinischen Erscheinungen verweist CASH auf JONES, 

41* 
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GARDINER und WECHSELMANN. Das Chloroxylonin ist experimentell als die 
Ursache erwiesen. Kaninchen reagieren nicht auf das Holz und den Holzstaub. 
Wenn man aber beim Menschen das Siigemehl in Musselinbeutelchen auf die 
Haut aufband, so gab es z. ,B. bei dem Autor eine heftige Reaktion nach 4 Tagen. 
Die Empfiinglichkeit hielt bei diesem noch nach 3 Jahren an. Das Alkaloid, 
in Salbenform eingerieben, hatte eine Inkubationszeit von 3 Wochen, die Derma
titis dauerte 5 Wochen. Damit war der betre£fende Idiosynkrasiker so sensi
bilisiert, daB spater die Reaktion schon nach 4 Stunden anfing. Nach lokaler 
Applikation des Alkaloids auf die oberen Schleimhii.ute fing die Nase an stark zu 
laufen und es trat Husten auf. Der Verfasser machte bei einem anderen Versuche 
mit Fagara flava, dem westindischen Baum, die auBer einigen Papelchen negativ 
verliefen. Wenn dieser Mensch aber, nachdem er vorher mit ostindischem Chlor
oxylonin sensibilisiert war, nachher das Harz des westindischen Baumes einrieb, 
dann gab es nach 36 Stunden eine deutliche Reizung. Es gibt auch immune 
Menschen. Das eine Harz des ostindischen Holzes wirkte ahnlich wie Chlor
oxylonin, das zweite noch starker. Das 01 war beim Menschen wirkungslos, 
aber es wirkte nach vorausgegangener Sensibilisierung mit Chloroxylonin auf 
einer fruher durch letzteres entzundet gewesenen Stelle (s. auch BALBAN, 
GRAHAM und nach SACHS noch FRANCK, KOELSCH, ZIELER). 

Scilla maritima L. 
(Meerzwiebel. Classis XV Coronariae, Ordo 55 Liliaceae ENDL.) 

Die Blatter dieser Pflanze wurden oder werden auch noch als V olksmittel 
vielfach zur Heihmg auf Hautwunden aufgelegt und rufen gelegentlich eine 
vesiculOse Dermatitis hervor. Auch bei der Bereitung eines sehr wirksamen 
Rattengiftes (Herstellung von Fleischkuchen aus zerriebenen Meerzwiebeln 
und rohem Fleisch) ist diese schon aufgetreten. Die Wurzel wurde frisch in 
Griechenland als ableitendes und blasenziehendes Mittel gebraucht. LESSER 
berichtete liber eine Scilla-Dermatitis. ERICH HOFFMANN hat zwei Ver6££ent
lichungen liber diese Dermatitis gemacht (a und b) und fur das klinische Bild 
die fast gleichgroBen, stecknadelkopf- bis hanfkorngroBen, ziemlich prall en , 
wasserhellen Blaschen auf maBig geri:itetem Grunde hervorgehoben, die sich 
histologisch durch das Fehlen von Akanthose und Parakeratose, die nekrotisierenden, 
als Giftwirkung aUfzufassenden Erscheinungen an den Retezellen (homogene 
Schollen, die kaum noch Kernreste enthalten) und den reichen Gehalt an eosino
philen Zellen auszeichnen und von Ekzemblaschen unterscheiden. HOFFMANN 
schlieBt sich L. LEWIN in bezug auf die Bedeutung der in "Rhaphiden" liegenden 
Kalkoxalatkrystallen an, der diese entgegen v. SCHROFF nicht als die Trager 
der Reizwirkung auf die Haut, sondern als einfache mechanische Instrumente 
der Giftlibertragung in die Gewebe ansieht. Das Eindringen der Rhaphiden an 
sich ist ganz belanglos. Nach einigen Versuchen legt HOFFMANN dem frischen 
Zwiebelsaft, besonders der rotschaligen Form, allgemein eine hautreizende 
Wirkung bei, den Blatiern aber nur bei Disponierten. Dber das giftige haut
reizende Prinzip kam HOFFMANN nicht ins Reine, er vermutet einen fluchtigen 
oder leicht zersetzlichen Stoff, etwa ein atherisches 01, also nicht das Glykosid 
Scillaren, das von STOLL (1921) als die hochwirksame Substanz gegen Hydrops 
und Herzleiden rein dargestellt wurde. - Die Fabrik vegetabiIischer Drogen 
von Caesar und Loretz A. G. in Halle a. S. teilt mir brieflich mit, daB in ihren 
Betrieben Hauterkrankungen durch frischen Bulbus Scillae vorkamen, die sie 
auf das Einbohren der Rhaphiden zuruckfuhren. S. auch in der allgemeinen 
Einleitung die Falle von polyvalenter Pflanzenuberempfindlichkeit von BIBER
STEIN. 



Sedum acre L. Sellerie. Semecarpus anacardium L. 645 

Nach BROERS (S.532) wurde von MORITZ MAYER ein Todesfall durch Auf
legen der Blatter auf eine Wunde bei einem alten Manne mitgeteilt. 

Sedum acre L. 

(Mauerpfe££er. Classis XLI Corniculatae, Ordo 170 Crassulaceae ENDL.) 

Der frisch ausgepreBte Saft fiihrt zu Rotung der Haut, Blasenbildung und 
Brechdurchfall. Beim Trocknen wird er unwirksamer. Die eigentlich wirksame 
Substanz ist unbekannt, daneben ein rutinahnlicher Bestandteil (KOBERT, 
S. 517). - Dermatitis durch Sedum spectabile 
BOR. s. bei BIBERSTEIN (I, [b]). 

Sellerie (Abb. 24). 

(Apium graveolens L. Classis XL Discan
thae, Ordo 163 Umbelliferae ENDL.) 

Abb. 24. Apium graveolens. 
a Bliite. b Fruchtknoten. c Unreife, dreife 
Frucht. e Teilfruchtchen im Querschnitt. 

(Aua GARKE: Illustrierte Flora von 
Deutschland, 18. Auf!. 1898, Fig. 891.) 

Kollege STERNTHAL (Braunschweig) be
rich tete mir anfangs September 1925, daB 
er in B. 5 FaIle von SellerieschiHerinnen und 
-schneiderinnen mit einer heftigen Derma
titis gesehen hat, ahnlich wie die dort so 
bekannte Spargel- und Bohnenkratze. Nach 
Aussetzen der Beschaftigung rasche Heilung. 
Starke Rezidive so£ort nach Wiederaufnahme 
der Arbeit. LEHMANN fiihrt den }1'all einer 
Frau an, die 4 Tage lang Sellerieknollen 
biirstete. LEGRAIN und BARTHE berichteten 
von einer sehr heftigen Dermatitis der Hande 
und Vorderarme bei einem Arbeiter, der 
Sell erie sammelte. Es handelte sich um ein 
Erythem mit Odem und Blasenbildung und 
um eine Wiederholung der Erkrankung nach 
der Heilung und Wiederaufnahme der Tatig
keit. Es lag eine Idiosynkrasie vor gegen 
das fliichtige aromatische 01 der Sell erie und eine deutliche Sensibilisierung 
durch die Erkrankung. - WERNER JADASSOHN (und MARGARETHE ZARUSKI) 
hielt auf dem Deutschen DermatologenkongreB in Dresden einen Vortrag iiber 
eine von innen entstandene Selleriedermatitis. Das Apiol war nicht die urti
cariogene Substanz. Es handelte sich um eine Idiosynkrasie gegen einen 
dialysabeln Stoff, nicht um eine gegen einen EiweiBkorper. Sie ist nach der 
Methode von PRAUSNITZ und KUSTNER auf Gesunde iibertragbar. Bei Mischung 
von Antigen und Antikorper treten diese in Reaktion, wobei der letztere seine 
sensibilisierende Eigenschaft verliert, das Antigen seine urticariogene Eigen
schaft aber behalt. 

Semecarpus anacardium L. 

(Aus dem tropischen Amerika bzw. den Karolinen und aus Ostsumatra. Auch 
S. venenosa VIKS., heterophylla BL. Zu den Anacardiaceen [so d.] gehorig.) 

Die Friichte, Fabae anacardii, Anacardiumbohnen oder Elefantenlause 
wirken vermittelst des Cardols wie die von Anacardium officinale L. (s. d.). 
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Senfpflaster, SenfOi. 
(Der "schwarze Senfsamen", Semen Sinapis stammt von Brassica nigra KOCH 
= Sinapis nigra L. (Abb. 25). Classis XLIII Rhoeades, Ordo 183 Cruciferae 

ENDL.) 

Die Wirkung des vielgebrauchten Senfteiges oder Senfp£lasters berubt auf 
einem atherischen 01, dem Senfol, das bei Wasserzusatz durch die Einwirkung 
des Myrosin, eines in den Samen enthaltenen Ferments, auf das myronsaure 
Kali, dieses in saures schwefelsaures Kali, Zucker und Senfol zersetzt (Schwefel
cyanallyl). Bei besonderer Empjindlichkeit entsteht nach liingerem Liegen eines 
Senfteiges feinste Blaschenbildung (H. SCHULZ), eine erysipelatose Entziindung, 
auch hartnackige Geschwiile und selbst Gangran . 1m AnschluB damn zuweiJen 

Abb. 25. Sinapis nigra . 
(Aus W AGNER: IIlustrierte deutsche 
Flora, herausgegeben von GARKE. 

2. Am!., Fig. 95. 
Stuttga rt: Jul . Hoffmann 1882.) 

ein universelles Ekzem oder ein pustuloser 
Ausschlag von monate-, ja jahrelanger Dauer 
(LEWIN, S. 679) . Es kommt aber auch vor , 
daB monatelang ein Sen£p£laster getragen 
werden kann, die Hautreizung sehr bald nacb 
dem Au£Iegen eintritt, nacb dem Abnehmen 
des Pflasters aber schon nach 2 Tagen ver
schwindet, urn nach erneutem Auflegen sofort 
wieder aufzutreten (PERSKY) . Nach dem rite 
gebrauchten Senfteig bleiben zuweilen langer 
dauernde oder iiberhaupt permanente dunkel
braune Pigmentierungen zuriick (WHITE [a], 
S.91). WHITE nennt iibrigens noch als gleich 
wirkende Rubefacientia: Lepidium sativum L .. 
Nasturtium Armoracia FR. (Meerrettig) und 
Sisymbrium ojjicinale Seop., alles Cruciferen 
(THIBIERGE, S. 429). 

KOBERT fiihrt auch (S. 536) den in RuB
land sehr verbreiteten Sareptasenf, Brassica 
juncea HOOK und THOMS. und den weiBen 
Senf, Sinapis alba L. an. AuBerdem zahlt er 
(S.537-538) nocb 27 andere Cruciferenarten 

als Quellen von Senfol an, von denen manche auch noch ein Saponin oder ein 
Glykosid enthalten, mit dem das Senfol gebunden sein kann. LEHNER und RAJKA 
(I, [a]) ist es gelungen durch lokale Senfoleinreibung (Allylsenfol C&H&NCS) eine 
allgemeine Sensibilisierung mit der Intensitat nach sich verstarkenden lokalen 
und Herdreaktionen zu erzielen. Ferner konnten sie die SenfOliiberempfindlicb
keit ahnlich der EiweiBanapbylaxie passiv auf das Meerschweinchen ubertragen, 
aber nur auf umgekehrtem Weg, d . h . auf vorherige Antigen- und nachherige 
Antikorpergabe. Bei der Patientin war aber wohl schon die Anlage zur SenfOl
iiberempfindlichkeit latent vorhanden (bei der ersten Beriihrung schon starkere 
Lokalreaktion als bei 8 anderen Versuchspersonen), muBte aber bis zur allge
meinen Sensibilisierung erst durch mebrfacbe Einreibungen geweckt werden. -
BLUMENTHAL berichtet iiber einen universellen, masernartigen Ausschlag bei 
einem 10 Monate alten Kind nach einem Senfwickel. DaB eine spezifische, 
wonl angeborene "Oberempfindlichkeit vorlag, ergab sich aus dem Erfolg einer 
cutanen und intracutanen Einverleibung von Senfol, nach der eine Quaddel 
mit einer rasch sich ausbreitenden hyperamischen Zone sich biJdete, sowie ein 
Aufflackern des universellen Exanthems eintrat. Ein nocb frappierenderes 
Beispiel auBerordentlicber "Oberempfindlicbkeit der Kinderbaut erfabren wir 
von ANTONIO FuccI. 
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Ein 21/2jahriges MOOchen bekam einen kurzen lauwarmen Senfumschlag um die Brust. 
Am folgenden Tag Rotung der Raut, einen Tag spater Erosionen, dann Nekrosen und 
schlieBlich ein das gauze Gebiet einnehmender, dicker, brauner Schorf. Allgemeinbefinden 
immer schlechter. Am 10. Tag akute Nephriti8, am folgenden Tag Exitu8 unter Meningitis
symptomen. 

Wenn auch hier noch andere Ursachen des schweren Verlaufs mitspielen 
konnen, so glaubt doch der Verfasser der Senfidiosynkrasie, die die Nekrose 
und die mit ihr zusammenhangende Nephritis verschuldete, einen wesentlichen 
Anteil zuschreiben zu konnen. 

Auf Grund von Versuchen fanden KONRICH und MUNTSCH, daB Senfol 
sogar unverdiinnt nur sehr geringe, rasch voriibergehende, hyperamisierende 
Wirkung auslOst, wenn es unbedeckt bleibt, daB dagegen starkere Ryperamie, 
SchwelIung und Schmerz hervorgerufen werden, wenn die Applikation unter 
luftdichtem AbschluB erfolgt und in dieser Form langere Zeit anhalt. Dies 
gilt doch aber wohl nur fiir Nichtidiosynkrasiker 1 Die Autoren nehmen an, 
daB die kriiftig hyperamisierende Wirkung der Sentpackungen und Sentpapiere 
auf der Kombination einer geringen Reizung duroh das Senfol mit einer Rem
mung der Ausdiinstungsmoglichkeit durch einen luftdichten AbschluB beruht. 

Die Sentptlanze selbst wird als wahrscheinliche Ursache eines Blasenaus
schlages bei 2 Kindern, die mit "BIumen" gespielt hatten, von L. SPILLMANN 
und WEIS beschuldigt. Starkes Schwitzen habe begiinstigend gewirkt. 

Sojabohne. 
(Soja hispida, Ostasien; in Deutschland als Olbohne gebaut. Classis LXII 

Leguminosae, Ordo 277 Papilionaceae ENDL.) 

URBACH berichtet von einem alIergischen Ekzem bei einem 35jahrigen 
Miidchen, das als Mischerin in einer Sojabohnenmehlmiihle arbeitet. Spezi
fische Reaktion durch Auflage auf die unverletzte, starkere durch solche auf 
scarifizierte Raut. AIle anderen Bohnenmehle, auBer dem der Edelsoja, gaben 
negative Reaktionen. Herausnahme aus dem Betrieb half prompt. Wieder
einstelIung rief neue Ekzemschiibe hervor. Versuch der Desensibilisierung dUTch 
orale spezifische Therapie mittels Soja-Propeptan. 

Nach Untersuchungen von REIS enthalten die Sojabohnen einen fluores
cierenden Farbstoff, der bei den diese Frucht reichlich genieBenden Chinesen 
die Ursache davon zu sein scheint, daB bei ihnen Rontgenstrahlen oft eine 
starke Pigmentierung zur Folge haben. So wiirden die Sojabohnen hier als 
Sensibilisatoren wirken (URBACH [m, S. 32]). 

Solanum L. 
(S. tuberosum L., Kartoffel; S. Dulcamara L., BittersiiB; S. nigrum L., Nacht

schatten. Classis XXXVI Tubiflorae, Ordo 148 Solanaceae ENDL.) 
Aile drei Arten enthalten eine glukosidische Verbindung, das Solanin, oder 

das aus ihm abspaltbare Solanidin als wesentlich wirksames Prinzip. HUGO 
SCHULZ berichtet, daB v. SCHROFF nach kleinen Gaben gesteigerte Hautempfind
lichkeit, Rieselgefiihl entlang der Wirkelsaule bei Beriihrung der Raut, Trocken
haut derselben, Jucken beobachtete. Auch Hautausschlage sind nach der Auf
nahme von Solanin beobachtet worden. Speziell von S. Dulcamara, die auBer 
Solanin noch Dulcamarin enthalt, berichtet HUGO SCHULZ, daB nach Ein
nahme einer Tinktur verbreitetes, heftiges Hautjucken mit dem Gefiihl von 
Trockenheit, Ritze und Brennen auftrat. 1m weiteren Verlauf traten rote, 
juckende Flecken, Pustelchen, BIaschen, Urticaria und nassendes Ekzem auf 
(Kartoffel s. auch unter Friichte usw.). 
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Sonnenblume. 
(Helianthus annuus L. Classis XXXI Aggregatae, Ordo 120 Compositae ENDL.) 

DREYER (a) sah bei einem Madchen und anderen Insassen desselben Hauses, 
die aIle Frlichte ausgesucht hatten, eine Dermatitis an den Handen und im 
Gesicht, die nach Aufgabe der Beschi.i.ftigung rasch abheilte. S. auch LEHMANN 
(S.441). OPPENHEIM flihrt sie auch als hautreizende Pflanze an. - NESTLER (n), 
der noch aIle Teile des Bllitenkopfes auBer den Frlichten anatomisch unter
suchte und Versuche an sich selbst und anderen anstelIte, hatte nur negative 
Resultate. Auch mechanische Reizung wie bei Cornus mas und sanguinea mit 
ihren harzigen Blattern ist ausgeschlossen. Er vermutet, daB Milben der Milben
spinne die Ursache der Hautreizung waren. 

Sorghum PERS. 
(Mohrenhirse. Ostindien und China. In Deutschland besonders im Sliden 

angebaut. Classis XII Glumaceae, Ordo 42 Gramineae ENDL.) 

PROSSER WHITE zitiert HOFFER, der bei 25 Mitgliedern von 7 Familien eine 
besondere Form von Dermatitis fand. Sie hatten die Hirse geschnitten. Es 
bestanden aber Zweifel, ob nicht ein Paras it die Schuld trug. URBACH und 
STEINER haben Verdacht auf die verkieselten Spelzen (s. Gerstenstau bdermatitis). 

Spinifex L. 
(Australien. Classis XII Glumaceae, Ordo 42 Gramineae.) 

WHITLOCK berichtet nach CLELAND liber Verletzungen an den Handen beim 
Ausnehmen von Vogelnestern, die aus diesem Gras gebaut sind. Die runden 
Blatter, so lang wie Stricknadeln, haben ganz feine Spitzen, die abbrechen und 
in den sehr schmerzhaft werdenden Wunden steck en bleiben. 

Strychnos nux vomica L. 
(Ceylon, Vorder- und Hinterindien, Philippinen. Semina Strychni. Classis 

XXXIV Contortae, Ordo 132 Loganiaceae ENDL.) Strychnin. 
Bei MORROW (S. 151) sind durch den inneren Gebrauch des Alkaloids juckende 

miliariaartige Exantheme von DIERBACH, PIFFARD und SKINNER zitiert, bei 
LEWIN (S.253) Erythem, bisweilen scharlachartig, und mit Blaschen, auch 
"Eiterblaschen", die sich fast universell verbreiteten. Heilung unter Abschup
pungo Zweimal Rezidive nach Wiedergebrauch der StrychninpiIIen. S. auch 
THIBIERGE (a). 

Tabak. 
(Nicotiana Tabacum L. Classis XXXVI Tubiflorae, Ordo 148 Solanaceae ENDL.) 

HOPPE (1868) beschreibt eine Tabakhi.i.ndlerflechte an den Fingern, die 
hauptsachlich die Stellen betrifft, die beim Abwiegen des Tabaks in Frage 
kommen. BLAISDELL (S. 664) erwahnt FaIle von Idiosynkrasie gegen Tabaksaft 
bei Zigarrenrollern und Tabakarbeitern, die auch Schadenersatz von den Berufs
genossenschaften in Massachusetts verlangten. Es handelte sich um eine hart
nackige Dermatitis an den Fingern und Hohlhanden. LISTEN GARTEN beschreibt 
professionelle Veranderungen an den Niigeln von Tabaksal'beitern, die bei den 
mit Tabakstaub in Beriihrung kommenden am starksten sind. Am freien Rand 
stoBen sich Nagelstiicke abo Zunehmende Verdiinnung gegen den freien Rand hin 
durch Abschleifung. Bei VerIust groBerer Nagelstiicke treten die Fortsetzung 
der Arbeit hindernde Beschwerden auf, die nach deren Aussetzen und nach dem 
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Wiederwachsen der Nagel ziemlich rasch schwinden, um bei der Wieder
aufnahme rasch wiederzukehren. LISTENGARTEN schiebt chemischen Einfliissen 
die Schuld zu. 

KARRENBERG Bah eine Frau, bei der kurz nach dem Beginn ihrer Beschii.ftigung in der 
Tabakverarbeitung urticarielle Schwellung des ganzen Gesichts mit folgender Dermatitis, 
zum Teil blasiger Art, auch an den Handen auftrat. Tabaksblatter in die Ellbogenbeuge 
gebunden riefen innerhalb 12 Stunden hochgradige Rotung und Ekzematisation hervor. 
Intracutanreaktionen mit Autolysaten aus verschiedenen Tabaken, mit denen die Pa
tientin gearbeitet hatte, waren sehr stark positiv. Es handelte sich nicht urn eine poly
valent sensibilisierte Patientin. Die Bakterien und Schimmelpilze der fermentierenden 
Tabakblatter hatten keine Reizwirkung im Gefolge. Bei einem Versuch, die Fr-age des 
Nicctins als Ur-sache zu losen, bei dem eine waJlrige LOsung desselben 1 : 1000000 auf 
eine leicht angeschabte Hautstelle aufgetriLufelt wurde, trat ein schwerer Kollaps auf 
(Temperatursturz auf 35,8°, Schweillausbruch und Speichelflull). 

Da die Patientin weitere Versuche ablehnte, blieb die Frage der Reiz8tojje 
ungeliJ8t. In Betracht kamen evtl. stickstofffreie Korper aus dem atherischen 
Ol der Driisenhaare oder stickstoffhaltige Alkaloide, fliichtige Sauren, die sich 
durch die Fermentation sehr vermehren, ferner Butter- und Bernsteinsaure. 
Die urspriinglichen Herde, die Hande, klangen der lntensitat des Hautaus
schlags nach bei den jeweils folgenden Ausbriichen immer mehr ab, wahrend 
die neu auftretenden, entfernteren Herde intensiver erkrankten (Gesicht, Hals) 
und immer kiirzere Inkubationszeit hatten. Moglicherweise liegt an den Primar
herden schon eine Desensibilisierung vor. Durch wiederholte Zufuhr von Antigen 
werden die allergischen Zellen zu anergischen. Ahnlich wie bei BLOCHS und 
STEINER-WOURLISCHS Primelversuchen ergab sich, daB in den Tabaksblattern 
das Antigen in hochkonzentriertem Zustand vorhanden ist. Spontane Empfind
lichlreit der Haut, sowie Sensibilisierbarkeit gegen Tabak ist aufJer8t 8ellen. Der 
Fall KARRENBERGS ist wohl der erste genauer klinisch beobachtete und experi
mentell untersuchte Fall einer Tabakdermatitis. Aber HUGO SCHULZ spricht 
schon (S.154) von einem fleckigen und pustulosen Exanthem sowie lebhaftem 
Juckgefiihl nach langerer Zeit hindurch fortgesetzteI Aufnahme der aus den 
getrockneten, nicht fermentierten Blattern von Havannatabak hergestellten 
Tinktur (RAHNEMANNSche Schule). 

Auch von STAUFFER wird ein Fall von Tabakekzem berichtet, bei einer von 
Jugend auf in einer Tabakfabrik beschaftigten Frau. RegelmaBiges Wieder
auftreten bei Wiederaufnahme der Arbeit nach vorheriger Abheilung. Keine 
Desensibilisierung mit Tabakinfus. 

Die Frage, ob bei den Tabakschadigungen der Raut das Nicotin allein oder 
andere Bestandteile des Tabaks allein oder mit diesem zusammen ursachlich 
in Frage kommen, konnte wie von KARRENBERG auch von LICKINT nicht gelost 
werden. So driickt er sich z. B. gleich bei der Beeinflussung der wichtigsten 
einzelnen Organe der Raut und der Raut als Ganzem in ihrer normal en und 
pathologischen Physiologie so aus, daB sie durch "Nicotin bzw. Tabak und 
Tabakrauch" geschehen kann. lch iibergehe hier, was LICKINT aus der Literatur 
in seiner breit angelegten Arbeit iiber die Einwirkung auf die Funktion der 
Epidermis, der SchweiBdriisen, der Talgdriisen, der intracutanen Nerven, der 
Hautcapillaren, auf die Haare zusammengestellt hat. Es ist meist negativer 
Natur. Sicher scheint nur die Steigerung der SchweifJ8ekretion, die Vasokonstrik
tion der Capillaren, der Haar-ausfall nach Tabakteereinpinselungen (E. HOFF
MANN, SCHREUS und ZURHELLE) und nach subcutanen Injektionen (ROFSTATTER). 
BERNABEI konstatierte diesen auch im Anfang, wahrend spater jedoch das 
Haarwachstum begiinstigt wurde, wie auch nach Anwendung der sog. "Tabak
pomaden" (CHEVALLIER, DORVAULT). Bei der Besprechung der Funktionen 
der "Haut als Ganzes" wird deren Rolle als Resorptions-, Ausscheidung8- und 
Entgittung80rgan tilr das Nicotin geschildert. Die Resorption des Nicotins ist 
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sicher gestellt (s. u. DEACON, FOVILLE, POULSSON, dann KARRENBERG, weiter 
GALLAVURDIN, MARTIN, BLANCHARD, POLKO, CALLAS, HILDEBRAND, LAUDAHL). 
Fraglich ist, ob, wie DIXON MANN schreibt, beim Rauchen das Nicotin auch durch 
die Fingerhaut eindringt. TAENZER und JADASSOHN sahen nach Einreibung mit 
Nicotianaseife "Obelkeit und Erbrechen, JONES und MORRIS eine schwerste Ver
giftung nach einer solchen mit Tabakschmergel. Derartige toxische, percutane 
Nicotinwirkungen im Tierexperiment berichten E. HOFFMANN, SCHREUS und 
ZURHELLE, ferner BERGERHOFF und HOFFSTATTER. - Die Frage der Ausschei
dung des Nicotins durch die Haut ist noch unentschieden, wenn auch nicht 
unwahrscheinlich, da es durch den Kreislauf in groBen, deutlich nachweisbaren 
Mengen in die Haut gelangt. Durch einen auBerordentlich hohen Gehalt der 
Haut an Sulfhydrilgruppen hat sie wahrscheinlich ein entgiftende Wirkung bei 
der Nicotinvergiftung (Detoxin von JENA und fuUPT). 

Von den Hautatfektionen durch Tabak und Tabakraucken erwahnt LWKINT 
zunachst den ziemlich belanglosen "Raucherfinger", die gelbbraune, in schweren 
Fallen bis schwarze Verfarbung der Fingerspitzen des 1. bis 3. Fingers der 
Zigarettenraucher. Sie entsteht hauptsachlich durch die atherischen Brenzole und 
teerartigen Verbrennungsprodukte. Yom Halten der Zigarette kann an der 
Innenseite des 2. und 3. Fingers ein juckendes Ekzem entstehen (Fall von 
LWKINT). Die Tabakhiindlerflechte, das chronische Tabakekzem ist eingangs 
schon erwii.hnt (HOPPE, BLAISDELL). - Durch Tabaksaft bzw. -teer konnen 
atypische Epithelwucherungen hervorgerufen werden. Echte Carcinome konnten 
aber noch niemals erzeugt werden (s. CHEATLE, BLOCH, PLOEGER, DITTEL, 
bei letzteren beiden auf einer Verbrennungsnarbe, FREUND und KAMINER, 
WACKER und SCHMINEKE, E. HOFFMANN, SCHREUS und ZURHELLE, BERGERHOFF, 
HELWIG). Auch hier blieb es zweifelhaft, ob die Teerbestandteile oder doch das 
Nicotin die Epithelwucherungen provozierte (VORLAENDER, OPITZ, JUNG). 

"Ober die auf indirektem Weg pulmonal oder enteral entstehenden Allgemein
erkrankungen der Haut bei Rauchern und Tabakarbeitern, die entweder als 
GeIaBreaktionen oder -schadigungen oder aIIergische Reaktionen oder auch viel
leicht als durch Schadigung der Widerstandskraft der Haut gegeniiber In£ektionen 
zustande gekommen, aufgefaBt werden miissen, fiihrt LWKINT zunachst die aII
mahlich zunehmende Gelbfarbung der Haut namentlich im Gesicht an, wie sie 
BRESLER, SCH. v. WALDHEIM, ERLENMEYER u. a. beschreiben, der "schmutzig
gelbe Teint" UHTHOFFS, das "blaBgelb kachektische Aussehen" MELIERS, das 
nach MERRIL bei Tabakarbeitern bis ins Braunliche gehen kann. HOFSTATTER 
konnte aus der Physiognomie der Frau haufig die Diagnose "starke Raucherin" 
steIIen. "Ober die Ursache dieser Veranderung existieren mehrere verschiedene 
Hypothesen (anhaltende GeIaBspasmen, mangelhaft gewordene Blutversorgung 
mit degenerativen Veranderungen, Deponierung von Cholesterinen, Storung 
des Pigmentstoffwechsels durch Einwirkung des Nicotins auf die Nebennieren, 
Dysfunktion der Schilddriise). DaB Erythromelalgie, eine "echte vasomotorische 
Neurose", dem Tabak zuzuschreiden ist, hat JACOBY zuerst angegeben, spater 
CAVAZZINI, BRACCI, BIKELES u. a. Bei den allergischen Reaktionen kommen 
als Sitz die Endothelien der Hautcapillaren fiir Erythem (TREYMANN, DEACON 
[So u.]), Urticaria (fraglicher Fall von NACKE, KULz, HOFSTATTER, KARRENBERG 
[s.o.]) und Oedema QUINCKE (STEINER, VALOBRA, DRYSDALE, MORAWITZ, 
KULBS, LWKJNT) in Betracht. MORAWITZ schuldigt hierfiir nicht das Nicotin an, 
sondern "die sich bei der Verbrennung von Tabak entwickelnden ketonahnlichen 
Dampfe". Nach BOTTSTEIN sind bei Rauchern auch manche Formen von Pru
rigo und Pruritus gesehen worden. Nach ROLLESTON soll auch der Pruritus 
ani durch Rauchen entstehen. Tabakabkochungen aber wurden {riiher gegen 
Prurigo pudendi empfohlen (FRENCH, ALTSCHUL, OSBORNE) ebenso wie neuer-
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dings die TAENzERsche Nicotianaseife (JADASBOHN). Die Ekzeme durch Tabak, 
die, wenn allergisch, als Angriffspunkt des Giftes die Epidermiszellen hatten, 
sind fraglich betreffs ihrer Qualifikationen als Dberempfindlichkeitsreaktionen. 

Die Wirkung des Tabaks auf die Mundschleimhaut hat wegen der Leuko
plakie fiir den Dermatologen besondere Bedeutung. Dieser Frage ging ROFFO (a) 
experimentell nacho Bei Kaninchen miBlangen Versuche, durch Aufpinseln 
von Nicotin oder Totalextrakten von Tabak auf das Zahnfleisch Leukoplakie 
hervorzurufen. Dagegen bildeten sich weiBliche erhabene Flecke durch tagliches 
Aufblasen von Tabakrauch wahrend 5 Minuten an 25 Tagen mittels eines Wasser
strahles. In 120-150 Tagen entstanden ausgesprochene, auch histologisch 
bestiitigte leukoplakische Bildungen. Bei den lO von 30 Tieren, bei denen jeden 
2. Tag 1/2 ccm einer kolloidalen Cholesterinlosung intravenos injiziert wurde, 
traten die leukoplakischen Veranderungen friiher auf und entwickelten sich 
schneller. GANZONI sah rhagadische Formen von Tabakekzem an den Lippen. 

Die Abwehr von lnfektionen konnte inso£ern durch Tabak geschddiyt werden, 
als durch mangelnde Durchblutung der Raut oder durch toxische Schadigung 
der Immunkorper die Widerstandskraft herabgesetzt wird. Nach KELLOG und 
HOLY WRIT wird das Phagocytierungsvermogen der Leukocyten herabgesetzt. 
Nach HABERLAND soIl bei schweren Phlegmon en sehr oft schlagartig eine Besse
rung durch Rauchverbot eintreten. WEINBRENNER berichtet, daB 8 Faile von 
hartnackiger Acne necrotica erst nach Tabakabstinenz abheilten. Ebenso sah 
HOFSTATTER eine schwere Furunkulose erst dadurch verschwinden. LICKINT 
ist geneigt auch eine Acne artificialis, eine Tabakacne, ahnlich der Teer- oder 
Petroleumacne anzunehmen, zumal hier stark irritierende Stoffe sowohl chemi
scher als auch mechanischer Natur (Stachelzellen des Tabaks) in die Follikel 
geraten konnen. - Ich habe diese Arbeit eines inneren Mediziners besonders 
wegen seines eingehenden Literaturstudiums ausfiihrlicher wiedergegeben. lch 
unterlasse in meinem Literaturverzeichnis die Kopierung des seinigen, was im 
Original einzusehen ist. 

Einen interessanten Beitrag zur Erfolglosigkeit der Desensibilisierungs
versuche gegen Tabakiiberempfindlichkeit liefert MONcoRPs. 

Intracutane Injektionen emes waBrigen Deckblattextraktes m fallenden Verdiin
nungen begmnend mit 1 : 1 Million hatten das Ergebnis, daB bei Injektionen einer Ver
diinnung von 1 : 300 die Raut ganz wie im Beginn der Kur mit einem vesiculosen Ekzem 
auf emstiindiges Auflegen von Deckblii.ttern reagiert. Nach der letzten Injektion trat 
unter Temperatursteigerung em universelles, papuloses und an den Stellen, wo 14 Tage 
vorher das Tabakdeckblatt gelegen hatte, em lokales vesiculoses Ekzem auf. 

Das sieht ja nach einer Art Anaphylaxie aus. 
Der Tabakrauch IOste in einem Fall, "mit fast mathematischer Sicberheit", 

wenn der Patient selbst rauchte oder angeraucht wurde, ein QUINcKEscbes 
()dem aus. Wahrscheinlich tragt nicht das Nicotin, sondern die Verbrennungs
produkte des Tabaks die Schuld. Schwacher wurden in diesem FaIle von Allergie 
die AnfaIle auch durch groBe Mengen Pferdeserum, durcb Kase, durch Ketone 
und Acetyl-Salicylsaure ausgelOst (MORAWITZ). 

Wie intensiv der Tabak von der Haut aus wirken kann, geht aus einer Mit
teilung von J. DEACON hervor. Zwecks Befreiung vom Militardienst legten sich 
italienische Soldaten mehrere Stunden lang in Wasser aufgeweichte Zigarren 
("Toscani") iiber Nacbt in die Achselhohlen. Einer hatte am nachsten Morgen 
40° C, war soporos, batte eine gerotete RacbenBchleimhaut und diffuses Erytbem 
am Rumpf und den Extremitaten. RITCHIE weist auf eine Veroffentlichung 
FOVILLES aus 1834 hin, der Nicotinvergiftungen bei Soldaten erwahnt, die ihren 
Tabak auf dem Kopf unter ihrem schweren, dicht schlieBenden Tschako auf
hoben. Hierher gehoren auch die von POULSSON erwahnten Schmuggler, die 
sich Tabakblii.tter auf die Haut banden und danach Vergiftungserscheinungen 
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bekamen. ABRAMOWITZ fand bei einem Mann mit einem rhagadiformen Ekzem 
der Fingerspitzen, das er schon 2 Jahre hatte, daB er immer offenen Kautabak 
in seinen Taschen trug. Das Ekzem heilte nach dieser Entdeckung und nach 
Entfernung der Ursache rasch unter einer vorher nutzlos gewesenen Lokal
behandlung. 

Zu erwahnen bliebe noch, daB es ROFFO (b) gelang durch verschiedene 
Tabakpraparationen bei Kaninchen Reiztumoren zu erzeugen, die er wegen 
der epithelialen Neubildung mit Hyperplasie, wegen des vegetativen und infil
trativen Wachstums mit Metatypie und diskontinuierlichem Wachstum als 
Carcinome auspricht. Auch hier wird nicht das Nicotin, sondern es werden 
die atherischen Ole, die Pepsidine und die Brenzprodukte in erster Linie ver
antwortlich gemacht. 

Zu der Tabakfrage ftihrt O. SACHS in diesem Handbuch XIV,2, S.295 und 
402 noch an: ROSENFELD zit. nach E. HERRMANN, BREZINA, FISCHER-SONTRA, 
KOELSCH u. a., UNBEHAUN. NAEGELI (Bern, b) stellte einen Fall von Nicotin
ulcus vor. 

Tabernaemontana citrifolia L. 
(Classis XXXIV Contortae, Ordo 133 Apocynaceae ENDL.) 

Von PARDO-CASTELLO (d) unter den hautreizenden Antillenpflanzen genannt. 

Tanacetum vulgare L. 
(Unser verbreiteter Rainfarn. Classis XXXI Aggregatae, Ordo 120 Compositae 

ENDL.) 

Das atherische, an der Luft sich bald braunende 01 besteht aus einem Terpen 
und dem Tanacetylhydriir, einer isomeren Modifikation des Camphers. Abgesehen 
von den schweren inneren Nebenwirkungen beim Gebrauch zum Abort, soll 
das Mittel auch einen pustu16sen Ausschlag hervorgerufen haben. 

Teakbolz. 
(Von Tectona L. fiI., drei tropisch asiatische Baume, Tectona grandis L. f. aus 

Ostindien. Classis XXXV Nuculiferae, Ordo 137 Verbenaceae ENDL.) 
EVANS beschrieb 1905 6 FaIle von Teakholzstaub-Dermatitis der erysipeloiden 

Form. MATTHES und SCHREIBER stellten 1914 Hautpriifungen "auf chemischem 
und biochemischem Wege" (BROERS) an. WIENER fand bei seinen Versuchen 
mit waBrigem Tea.kholzextrakt als wichtigste Reizstoffe "freie ungesattigte 
Harzsauren"; bei tJberempfindlichkeit diente auch der feine Holzstaub als 
Reizursache. 

Gegen die Mitte der zwanziger Jahre hatte PICK von einer ekzemati
formen Dermatitis an Handen, Gesicht und Genitale nach Arbeiten mit amerikani
schem (!) Teakholz gesprochen. Die Cutanprobe mit aufgelegtem Holzstaub war 
positiv. H. HOFFMANN (a) konnte schon 1926 liber 6 neue Falle aus einem 
Breslauer Betrieb berichten, der bestes indiscMs Teakholz von Tectona grandis 
verarbeitet. Stellmacher, Bandsager und Tischler, die mit dem Holzstaub in 
Beriihrung kamen, wurden 5 von einer akuten Dermatitis der Hande, Vorderarme, 
des Gesichts und der Genitalien, der 6. von einer Urticaria befallen 6-10 Tage 
nach der ersten Beschiiftigung. Bei den 5 ersteren waren die Hauttests positiv. 
Bei 100 Hautgesunden 27 positive und 35 schwach positive Reaktionen auf 
Teakholzmehl ohne polyvalente tJberempfindlichkeit. Keine deutliche Sensi
bilisierung von innen mit alkoholischem Teakholzextrakt. WENGER fiihrte 
noch einen Fall aus einer Breslauer Waggonfabrik an, der 8 Tage nach Beginn 
der Arbeit anfing. Positive Reizproben mit dem Holz selbst, seinem Staub 
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und einer Salbe aus letzterem. H. HOFFMANN bemerkte, daB die hautreizende 
Wirkung der freien, ungesattigten Harzsauren des Teakholzes mit dem Alter 
des Holzes bzw. des Holzstaubes abnimmt. Seine zahlreichen, nach verschiedenen 
Methoden durchgefiihrten Desensibilisierungsversuche sind alle negativ verlaufen 
(s. u.). HOFFMANN bespricht auch die verschiedenen Sorten Teakholz aus Vorder
und Hinterindien, von einigen malaiischen Inseln, von Java, Sumatra und die 
fii.lschlich als Teakholz bezeichneten afrikanischen, australischen, brasilianischen 
Holzer, sowie das Moahholz (native Teak). AuBerdem stellt er die altere Literatur 
iiber die hautreizende Wirkung des Teakholzes zusammen (EVANS 1905, JOHN 
1913, WIENER 1921), sowie die chemischen Untersuchungen von MATTHES und 
SCHREIBER, die auch den mikroskopischen Bau des Holzes beschreiben. -
REUSCHER teilt aus Hamburg eine eigentiimlich lokalisierte Teakholz-Derma
titis mit. Ein Tischler, der das Holz zum ersten Mal bearbeitete, bekam nach 
wenigen Stunden heftiges Jucken an den Augenlidern, die stark anschwollen 
und sehr entziindet waren. Der ProzeB ging auch auf Stirn und Wangen iiber. 
Die Conjunctiva blieb vollstandig frei. Nach einigen Tagen volliger Riickgang 
der Erscheinungen. Da spater der Patient wieder ungestraft Teakholz verarbeiten 
konnte, und dann funktionelle Hautpriifungen nur eine sehr schwache Reaktion 
ergaben, nimmt REUSCHER an, daB durch das U'berstehen der ersten Hautent
ziindung schon eine Desensibilisierung eingetreten war. Das ware natiirlich 
eine groBe Ausnahme, da in solchen Fallen sich die Empfindlichkeit jedenfalls 
zunachst einmal zu steigern pflegt (s. u.). 

Der hiesige Gewerberat, Herr Dr. SIEMON SEN machte mich dankenswerter
weise aufmerksam auf eine Veroffentlichung der Reichsarbeitsverwaltung, die iiber 
Erkrankungen bei der Verarbeitung giftiger Holzer bemerkt: "Wie in den Vor
jahren verursachte der Staub ausZiindischer GijthOlzer verschiedentlich Haut
erkrankungen, die aber samtlich leichter Art waren. Bei der Verwendung 
von Teakholz zum Bau von StraBenbahnwagen erkrankten von 616 Arbeitern, 
die mit dem Holz in Beriihrung gekommen waren, 16 an Hautausschliigen. 
Die Ausschlage zeigten sich an den Armen und Handen, an Gesicht und Hals 
und waren mit stark em J ucken und Anschwellen der befallenen Korperteile 
verbunden. Yom Fabrikarzt in engster Verbindung mit der Breslauer Universi
tatshautklinik vorgenommene Untersuchungen ergaben, daB nur einzelne 
besonders veranlagte und empfindliche Arbeiter von den Ausschlagen befallen 
werden, und daB diese immer nur an schwitzenden Korperteilen auftraten, 
an die der Staub des Teakholzes, das starkreizende Stoffe enthal t, herangekommen 
war (Breslau)." Das betrifft wohl die gleichen FaIle, die HOFFMANNB Arbeit 
zugrunde liegen. ELIZABETH HUNT machte in einem Fall von Teakholzderma
titis Testversuche, die eine kurze Inkubationszeit ergaben. Der Patient bekam 
ein Stiick frisch gesagtes Rangoonteak fUr 1 Stunde in die Hand. 

Nach 6 Stunden Reizung auf den HandrilCken. Am folgenden Tag Erythem auf den 
Handriicken und im Gesicht, Odem der Augenlider. 3 Tage spater unter standiger Steige
rung eine erythemato-vesiculc:ise Eruption auf dem Handrilcken, dem unteren Drittel 
der Vorderarme, im Gesicht und Nacken (Herdreaktionen auf die frilheren Attacken? Ref.). 

Die Testmethode solIte in allen strittigen Fallen mit Schadenersatzanspriichen 
gemacht werden. 

1m Gegensatz zu den friiher von anderer Seite unternommenen und negativ 
verlaufenen Desensibilisierungsversuchen konnte V ONKENNEL in einem Fall von 
Teakholz-Dermatitis, der lokal stark reagierte, wahrend der Desensibilisierung 
ein fast vollstandiges Abklingen der klinischen Symptome und des Juckreizes 
feststellen. Die durch das Auflegen der Extrakte besonders sensibilisierten 
Stell en wurden aber viellangsamer desensibilisiert, indem am 2. Tag nach jeder 
Injektion immer noch ein fixes Erythem auftrat. BLOCHB Vermutung wurde 
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bestatigt, daB hauptsachlich die Konzentration der Extrakte dafur bestimmend 
ist, ob die Reaktion erytkematos oder ekzemaws verlauft. Da die Allergie erst 
nach langerem Kontakt auf tritt, ist die Teakholz-Dermatitis als eine Beruts
krankheit aufzufassen. Die spezifiscke Desensibilisierung ist fur sie von grofJter 
Bedeutung. 

Teer. 
Ich bin mir woW bewuBt, daB auoh der Teer, gleiohgiiltig ob er aus frisohem Buchen-, 

Birken-, Wacholderholz oder aus Steinkohle gewonnen wird, genau genommen in diese 
Besprechung hineingehOrt und mit fum aile Teerderivate und Teerprodukte auoh, wie 
RuB, Mineraliile, Peoh, Paraffin, Anthraceniil, Carbolineum und die gesamten aromatisohen 
Verbindungen als Teerabkiimmlinge, besonders auch die hiiher siedenden Teerdestillate. 

Das unverhaltnismli.J3ige Oberwiegen der durch diese Stoffe an ihrer Haut Gefahrdeten 
unter den in ungezahlten technischen Betrieben tatigen Arbeitern iiber die durch die thera
peutische Anwendung von Teer und seinen Derivaten gefahrdeten Hautkranken und Haut
empfindliohen veranlaBte mich aber aus raumlichen Griinden und aus der Erwagung her
aus, daB eine vollstandige ErschOpfung dieses Gegenstandes einscWieBlich des Teerkrebses 
eher in das spezieile Gebiet der gewerbliohen Hautkrankheiten gehiirt, zuungunsten des 
Reizekzems auf die Bespreohung ganz zu verzichten. Dies ganz besonders auoh deshalb, 
weil ja bei der Besprechung der Teerbehandlung des Ekzems den Reizeigenschaften dieses 
wichtigen Heilstoffes geniigend Reohnung getragen werden muB. 

Tephrosia toxicaria PERfil. und piscaioria PERS. 

(Erstere aus Westindien, letztere aus Indien. Classis LXII Leguminosae, 
Ordo 277 Papilionaceae ENDL.) 

Lokal stark reizend und innerlich drastisch. Seit alten Zeiten als PfeiIgift, 
Fischgift, Abfiihr- und Hautreizmittel benutzt (KOBERT, S. 567). 

TerpeniinOl. 
(Durch Destillation der Terpentine verschiedener Pinusarten gewonnenes 

atherisches 01. Classis XXII Coniferae, Ordo 127 Abietineae ENDL.) 

Bei aufJerer Applikation, die von den meisten Menschen ungestraft vertragen 
wird, kann bei Empfindlicheren Rotung (evtl. scharlachahnliche) entstehen, 
die aber nach dem Aussetzen schnell schwindet. BLACKWOOD fuhrt ein 
universelles, scarlatiniformes Erythem an, das mit Schuppung abheilte. Letztere 
kann nach ANGUS auch fehlen. BROERS sah scabiesahnliche Terpentinausschlage 
an den Innenseiten der Finger. Vesiculose, pustulose und bullose Eruptionen 
treten nur bei besonders disponierter Haut, aber auch schon durch die Dampte 
auf. Bei innerem Gebrauch wurde auBer Erythema (evtl. auch papulatum) 
noch Urticaria und durch venetianisches Terpentin aus Larix decidua MILL. 
(Larche) nach ANGUS hervorgerufenes scarlatiniformes Exanthem registriert. 
Der Juckreiz kann den Ausschlag und die Abschalung uberdauern. Oleum 
Pini silvestris, Pumilionis und strobilorum Pini wirkt ebenso. Als Ursache von 
Gewerbeausschlagen spielt das T. zumal bei Tunchern, Mal ern , Lackierern 
und Firnissern eine besondere Rolle (THIBIERGE [a], S. 249). Besonders instruktiv 
ist die Schilderung der Poliererekzeme durch FRITZ VEIEL in einem Betrieb, 
wo der zur Politur verwandte, gebleicbte Scbellack und Spiritus mit 1/20/~ Terpen
tinol denaturiert wurde. Besonders Jugendlicbe, die den ganzen Tag polierten, 
litten unter dem qualenden Ausscblag an den Handen, wabrend die alteren 
Arbeiter, die nUl! einen TeiJ des Tages polierten, nicbt Not litten. Das Terpentinol 
war absolut rein und frei von Mineral- und Harzolen. Seitdem auf den Rat 
VEIELS zum Denaturieren 5% Holzgeist verwendet wurde,' blieben neue Ekzeme 
aus; die nocb bestebenden beilten spontan in kurzer Zeit abo Der eindringlichen 
Empfeblung der terpentinbaltigen Terpestrolsalbe (nacb Prof. HEINZ) fur die 
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Behandlung schlecht heilender, eitriger Wunden durch PLATZ wurde die Bemer
kung beigegeben, daB niemals eine Reizung der umgebenden Haut beobachtet 
wurde. - Attacken rezidivierender Dermatitis besonders irn Gesicht, am Nacken 
und an den Handen traten nach einem Bericht der Mayo-Klinik auf, wenn sich 
eine 24jahrige Pflegerin dem Geruch frischer Olfarbe aussetzte, die bei Vermeidung 
dieser Reizung dann Ieicht abheilten. Hauttest mit Terpentinol in 5 Minuten 
sehr Iebhaft positiv. Akute Verschlirnmerung der Dermatitis schon beirn Betreten 
frisch gestrichener Raume. Wie STAUFFER mitteilt, machte bei einer Ekzem
probe eine Terpentinfarbe auf dem friiher ekzemfreien Riicken eines MaIers 
eine ziemlich starke Reaktion, wahrend sie irn friiheren Ekzemgebiet auf dem 
Handriicken negativ verlief (vgl. unter EICHENHOLZ). 

Die Gewinnung des Terpentins und ihre Technik scheint, wie aus einer 
neueren Veroffentlichung Mc CORDS hervorgeht, sehr wesentlich fiir seine haut
reizenden Wirkungen zu sein. Das beste Terpentin wird durch Anzapfung der 
lebenden Fichten gewonnen und heiBt "Harzolgeist des Terpentin (gum spirits of 
turpentine}". Es reizt am wenigsten die Haut. Das Dampfdestillat desselben, 
das Destillat aus dem zerkleinerten Holz und das "Holzterpentin", eine Mischung 
der beiden, sind billiger, reizen aber ungleich mehr die Haut der Arbeiter, das 
aus zerkleinertem Holz mehr als das Dampfdestillat. Bei dem Destillations
prozeB wird zunachst der rohe Holzessig ("crude pyroligneous liquor", "roher 
brenzlicher Holzliquor") gewonnen, der Essigsaure, Ameisensaure, Methyl
alkohol, Formaldehyd, Acetaldehyd, Aceton, Acrolein, Methylamin, "Furfural
dehyd" , Phenole, Benzine, Pyridine, Isoprene, Methylathylketone und einige 
andere Korper enthalt, die ja zum Teil als Hautreizmittel bekannt sind und auch 
in dem Holzessig ("pyroligneous acid", "brenzliche Saure"), einer Fraktion des 
rohen Liquors in verschieden hohem Prozentsatz enthalten sind. Dermatitis 
durch die Beschaftigung damit ist unvermeidbar. In einem Betrieb von 50 
Arbeitern kamen in 12 Jahren jahrlich 3 Falle vor, so lange der durch Anzapfen 
gewonnene Harzolgeist des Terpentins als Losungsmittel fiir Farben benutzt 
wurde. Jetzt aber bei den neueren Prf:i.paraten, besonders dem "Holzterpentin" 
wurden innerhalb zweier Monate 35 FaIle von Dermatitis gemeldet; diese ist 
nicht charakteristisch, sondern gleich der durch Naphtha und Benzene erzeugten. 
Es muBten eben diese reizenden Verunreinigungen von den relativ harmlosen 
Terpenen getrennt werden. - Auch BIRNBAUM schildert die verschiedene W irkung 
verschiedentr Terpentine an der Hand von 3 Fallen bei Druckereiarbeitern, die 
dauernd mit Terpentin und Putzpulver arbeiten mussen. Die Reizproben mit 
dem eigenen Terpentin waren stark positiv, wahrend gereinigtes Terpentin 
nur eine leichte Reizung machte. Kontrollproben mit beiden Sorten und ahn
lich verschiedener Wirkung bei anderen Patienten. In einem 3. Fall, einem 
Klempner war die Reizprobe stark positiv. AuBerdem aber trat eben so wie bei 
dem einen Druckereiarbeiter im AnschluB an die Terpentinreizproben ein Auf
flackern peripherer, bereits in Abheilung begriffener kranker Hautstellen auf. -
MITCHELL sah mehrere FaIle von Empfindlichkeit gegen das bei der Farbung 
heute gebrauchte kiinstliche Terpentin; aber diese Patienten waren gegen das 
wahre Terpentin nicht empfindlich. Starkere, universelle, stark juckende Haut
reizungen mit Blaschen wurden auch nach Badern mit terpenhaltigen Zu. 
satzen (Kiefernadelextrakten) bei Idiosynkrasikern gesehen. So berichtet z. B. 
HAROLD BORCHARDT von einem Mann, der nach einem viertelstundigen Bad mit 
Zusatz von Siccozenbadetabletten die Terpinylacetat enthalten, einen solchen 
Reizausschlag bekam. Dieser Patient hatte 25 Jahre vorher bei Beseitigung 
eines Fleckes in der Hose mit Terpentin61 eine starke Hautentziindung an der 
entsprechenden Stelle bekommen. 

PERUTZ unterzieht die Terpentin.Dermatitis einer sehr griindlichen Unter-
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suchung besonders in der Richtung ihrer allergischen Eigenscha£ten. Natiirlich 
leuchtet diese Arbeit auch viel£ach in die Frage der Pflasterdermatitiden hinein. 
PERUTZ bezeichnet sie direkt als die Berufskrankheit der Maler, Anstreicher, 
Polierer usw. Er unterscheidet 3 Stadien, das akute, subakute und chronische. 
Hauptsachlich das erstere ist als allergische Erscheinung der Haut aufzufassen, 
wahrend die beiden anderen eine Kombination dieser spezifisch bedingten Ver
anderungen mit ekzematosen Symptomen darstellen. 1m chronischen Stadium 
treten die allergischen Erscheinungen ganz in den Hintergrund. Das veranderte 
Bild in den 3 Stadien ist die Folge einer langsamen Selbstdesensibilisierung bzw. 
AngewOhnung an die Noxe. Inkubatw ... --10-20 Tage. Der Erbjaktor spielt eine 
wesentliche Rolle. Die Zurechnung der Terpentin-Dermatitis zu einer Dermatitis 
projessionalis allergica basiert unter anderen Momenten auch auf dem Nachweis 
von Storungen im vagosympathischen Gleichgewicht, die in enge Beziehungen zur 
Anaphylaxie zu bringen sind. Fraglich ist, ob diese a priori gewissermaBen als 
"allergische Diathese" oder "pradisponierender Faktor" schon vorhanden waren, 
oder erst die Folgen der cutanen Dberemp£indlichkeit sind. In einem Fall gelang 
die passive Ubertragung der Tetpentinilberempjindlichkeit nach der Methode von 
PRAUSNITz-KuSTNER. Eine Desensibilisierung ist moglich, wie auch ein Fall von 
HMOS zeigt, in dem allerdings zunachst nach 1O-80%iger Terpentinoldesensi
bilisierung bei Wiederaufnahme der Beschii.ftigung noch Rezidive au£traten, nach 
einer weiteren Behandlung sei die Pat. aber freigeblieben. Die Idiosynkrasie 
bestand hier gegen Persil, aber bei der Priifung ergab sich eine polyvalente 
Idiosynkrasie auch gegen Arnica und Terpentin. Therapeutisch kommt in Frage 
auBer dem Desensibilisierungsverfahren die Blockierung des Parasympathicus mit 
Atropin oder die Hebung der Erregbarkeit des Sympathicus durch Adrenalin und 
Ephedrin. In dem "Nachtrag" weist PERUTZ darauf hin, daB nach der PRAUSNITZ
KUSTNERschen Methode die humoralen, nach der KONIGSTEIN-URBAcHschen und 
seiner Methode die cellularen Reagine bei der biologischen Untersuchung nach
gewiesen werden. 

Thapsia garganica. 
(Resina Thapsiae, Algier. Classis XL Discanthae, Ordo 163 Umbelliferae ENnL.) 

Aus der Wurzelrinde gewonnen. Hauptsachlich in Frankreich als Ableitungs
mittel, z. B. bei Bronchitis, in Pflasterform in Gebrauch. Es wirkt ahnlich wie 
Crotonol, der Ausschlag macht aber den Eindruck groBerer RegelmaBigkeit 
und Einheitlichkeit: erysipeloide Rotung und Schwellung mit rasch sich in 
Pusteln umwandelnden Blaschen. Durch iibertriebene Wirkung entstehen 
Geschwiire. Das Thapsiaharz enthalt einen krystallinischen, auf der Haut blasen
ziehenden Stoff. Nach THIBIERGE (a, S. 429), der besonders den springenden 
Charakter des Thapsiaausschlages hervorhebt und die groBe Ahnlichkeit mit 
Erysipel (Lidodem), riihren die heftigsten Reizerscheinungen von einer Ver
falschung mit Euphorbiaharz her. Zur kiinstlichen Erzeugung schwerer Haut
affektionen zwecks Befreiung vom Wehrdienst wurde es in der franzosischen 
Armee zeitweise so intensiv benutzt, daB es wahre Epidemien des Thapsia
ausschlages gab durch "contagion morale" und "enseignement mutuel". Vgl. 
aucb TOUT ON (d), LAOA,SSAGNE et JOLY und EHRMANN (bei MRAcEK I, S.662). 
SABOURAUD stand auf dem Standpunkt, daB diese artifiziellen Dermatiden, 
ebenso wie die Crotonol- und Terpentinpusteln, so auch die Thapsiapusteln 
eigentlich Mikrobenkrankheiten sind, wabrend FREDERIC z. B. bei der Crotonol
dermatitis (s. d.) auch ganz sterile Pusteln fand. Nach KOBERT (S. 510) wird 
die iibrigens auch in Siideuropa heimische Pflanze auch "faIscher oder spanischer 
Turpith" genannt. MARTIN fand als das blasenziehende Agens ein dem Mezerein
sii.ureanhydrid nicht unahnliches Harz (durch weitere Analysen bestatigt von 
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YVON, BLANCHET, BESLIER und NIELLI). Die Arbeiter, die die Droge pulver. 
isieren, erkranken regelmaBig an heftiger Entziindung des Gesichts und der 
Hande. Ahnlich wirken Thapsia SiIptinea, villosa und maxima (DRAGENDORFF). 

Thuja occidentalis L. und orientalis L. 
(Lebensbaum. Olassis XXII Ooniferae, Ordo 76 Oupressineae ENDL.). 

ERICH HOFFMANN berichtet iiber einen Kellner, der die Blatter mit den 
Fingern zerdriickte und damit in das Gesicht kam. Kurz darauf "eine heftige, 
ihn sehr peinigende, roseahnliche, von leichtem Fieber begleitete Hautent· 
ziindung des Gesichtes und der Hande." Auch GALEWSKY sah nach brieflicher 
Mitteilung eine Thujadermatitis. 

O. SACHS (a) teilt mit: Ein Schreinermeister erkrankt regelmaBig, wenn er 
das Holz der Th. occid. verarbeitet, an heftiger Pharyngitis und Bronchitis, 
mehrere Gesellen an einem beiderseitigen Handekzem. Der Meister im gleichem 
Raum mit den Gesellen bekam nie Ekzem, die letzteren nie Bronchitis, d. h. 
beim Meister sind die Zellen der oberen Schleimhaute, bei den Gesellen die 
der Epidermis der Sitz der Dberempfindlichkeit. - HUGO SCHULZ berichtet 
iiber Hauterscheinungen nach innerlichem Gebrauch von Thujatinktur in fort· 
gesetzter Aufnahme kleiner Mengen nach homoopathischen Berichten. "Dber 
die ganze Haut kann sich eine eigentiimliche, schmerzhafte Dberempfindlichkeit 
gegen jede Beriihrung entwickeln, verbunden mit Jucken und Brennen an 
verschiedenen Korperstellen. Reibt man irgend eine, auBerlich ganz normal 
erscheinende Hautstelle, so erregt das ein brennendes Schmerzgefiihl. Unter 
lebhaftem Jucken bilden sich glatte rote Flecken, die nach dem Kratzen brennend 
schmerzen und dann nach einiger Zeit spurlos wieder verschwinden. Weiterhin 
konnen sich an der Haut allerlei blaschenformige und auch nassende Aus· 
schlage entwickeln, die mit brennenden Schmerzen einhergehen. Auch ist 
Warzenbildung an den Handen und das Auftreten von kondylomiihnlichen 
Wucherungen in der Nahe der Genitalien und des Anus beobachtet worden." 
Nach KOBERT (S. 526) ist das Thujon oder Tanaceton der Reizstoff. -Th. 
orientalis wird von LEHMANN als Reizpflanze der Gartner angefiihrt. 

Tomate 
(Lycopersicum esculentum MILL. Olassis XXXVI Tubiflorae, Ordo 148 

Solanaceae ENDL.). 

In der kurzen Mitteilung iiber Eucalyptusdermatitiden erwahnt GALEWSKY 
(a), daB HOPF bei einem Gartner einen Fall von Dermatitis "hervorgerufen 
durch Tomaten" sah. Es ist dabei nicht gesagt, ob durch auBerliche Einwirkung 
der driieenhaarigen Pflanze oder durch den GenuB der Friichte. ERICH HOFF· 
MANN stellte mir die Aufzeichnungen eines Patienten zur Verfiigung, der nach 
wiederholtem GenuB von Tomatensalat, einmal nach etwa 24 Stunden, das 
andere Mal schon nach etwa 1/2 Tag ein Exanthem von der Art def' QUINcKEschen 
Odems bekam, was sich in verschiedenen Schiiben iiber einige Tage hinzog. 
Die Schwellungen juckten heftig, schwan den an manchen Stellen, urn wieder 
an anderen au£zutreten. Von einer hautreizenden Wirkung dieses beliebten 
Nahrungsmittels handelt E. S. LAIN und R. G. WASHBURN sowie F. WAUGH 
in der Diskussion hierzu. LAIN gibt zunachst an, daB durch die dufJere Beriihrung 
mit der Pflanze der Reizausschlag entstanden war und zwar bei den Gartnern 
durch das Brechen der Friichte und das Abranken der iiberfliissigen Seitentriebe. 
Er zitiert BAILEY, der fiir fast aIle Solaneen ein narkotisches giftiges Alkaloid 
oder Glykosid, was zum Teil in Hydrocyansaure iibergeht, erwahnt. Nach 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 42 
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PAMMEL enthalt die Tomate unter anderen "aktiven Elementen" Saponin, ein 
giftiges Glykosid, das in waBriger Losung Schleimhaute und empfindliche Haut 
reizt. LAIN sah in etwa 12 Fallen Handriicken, Handgelenke, Vorderarme nach 
wenigen Stunden mit Erythem, miliaren Papeln und Blaschen befallen an den 
Stell en , welche von den Haaren gerieben wurden, speziell von Blattern und 
Stepgeln, besonders wenn sie betaut waren. Versuche ergaben "Immunitat" 
der meisten Menschen. WASHBURN sah auch einen Fall durch den Saft der 
Zweige und Blattstiele. Auch HANNAH berichtet von einem Fall mit Dber
empfindlichkeit gegen Tomatenbliitter. 

GALEWSKY sah noch eine schwere Erkrankung durch Pfliicken von Tomaten. 
S. auch bei BLAISDELL (S. 666). - Ein 60jahriger schreibt mir, daB er in den 
letzten Jahren empfindlicher geworden ist gegen Tomaten in groBerer Menge. 
Er bekommt dann Hautjucken, und Schnakenstiche machen viel mehr Be
schwerden, verschwinden auch erst nach langerer Zeit als ohne TomatengenuB. 
Der zweite Sohn ist auBerordentlich empfindlich gegen alles, was mit der Kokos
nuB zusammenhangt. Spuren von solchem Backwerk verursachen schon sta:rkes 
Unbehagen, Jucken, Fiebererscheinungen usw. Als Kind, ehe diese Dber
empfindlichkeit festgestellt war, gab es "geradezu katastrophale Erscheinungen". 
Friiher war derselbe Sohn auch emp£indlich gegen HiihnereiweiB (Kratzen im 
Halse, Ausschlag usw.). Dagegen ist noch eine starke Dberemp£indlichkeit 
gegen FischeiweiB vorhanden. Der Vater des Tomatenempfindlichen war zeit
lebens empfindlich gegen rohes Obst (s. auch unter Friichte usw.). 

Tradescantia L. 
(Brasilien. Olassis XIII Enantioblastae, Ordo 48 Oommelinaceae ENDL.). 
S. BIBER STEIN (I, [b)). 

Tragia volubilis L. 
(Antillen, Euphorbiaceae s. d.) 

Nach PARDO-OASTELLO im wesentlichen analog der Platygyne pruriens (s. d.). 

Tribulus terresiris TOURNEF. 
(OentralaustraIien. Olassis LVII Terebinthineae, Ordo 255 Zygophylleae ENDL.) 

Die sehr scharf gekriimmten Stacheln der Friichte dringen leicht und tief 
ins Fleisch ein (SPENCER und GILLEN, zit. bei OLELAND). Vor aHem aber ist 
der Trib. terr. wahrend der Bliitezeit fiir die Weidetiere giftig. Es entsteht eine 
Hautsensibilisierung gegen die Wirkung des direkten SonnenIichtes "Tribulosis" 
(s. ANDREWS I). 

Trifolium hybridum L. 
(Schwedischer oder Bastardklee. Olassis LXII Leguminosae, Ordo 277 

Papilionaceae ENDL.) 

Der sogenannte "Trifoliismus" hat in OstpreuBen und Schlesien zu Ver
giftungen der Tiere gefiihrt, die nach PILZ sich in lokalisierten, pigmentlosen 
Stell en der Weidetiere (s. Buchweizen), die sich bis zur Hautnekrose steigern 
konnen, auBerten (s. auch ANDREWS, I). - Nach dem deutschen Referat muB es 
ungewiB bleiben, welcheKleeart den massenhaften Erkrankungen von Bauerinnen, 
welche Klee ausjateten, an Dermatitis, die PROMACHIN beschreibt, zugrunde 
liegt. Es handelte sich um Rote, SchweHung und Blaschenbildung der Unter
schenkel. Sie verIief gutartig und ging unter indifferenter Behandlung in etwa 
zwei ragen zuriick. PROMACHIN nimmt an, es handele sich um eine toxische 
Substanz, die in dem vorausgehenden Tau zur Auf16sung gekommen sein miisse. 
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Tulpen. 
(Tulipa TOURN. Olassis XV Ooronariae, Ordo 55 Liliaceae ENDL.) 

Schon ENDLICHER (1841) sagt, daB die Tulpenzwiebeln eine "bittere Scharfe" 
enthalten, und daB ihre Eigenschaften denen der Scillazwiebeln vergleichbar 
sind. Neuerdings beschaftigte sich SIBYL OVERTON mit den hautreizenden 
Eigenschaften der Narzissen., Hyazinthen. und Tulpenzwiebeln. 

Der "Lily rash" (Lilienausschlag) in Jersey und auf den Scilly.lnseln bei 
den Arbeitern, die die BlUten, hauptsachlich von Narzissen, abschneiden, ist 
bekannt, auch der vom Hantieren mit den Zwiebeln von Hyacinthen, "Aspho. 
del08lilien" (der in England vulgare Name "Daffodil" bedeutet den auch bei 
uns sehr verbreiteten Narcissus pseudo.narcissus), Narzissen (s. d.) und Tulpen 
herriihrende. Man schob ihn auf den scharfen Saft der Blutenstiele oder die 
KalkoxalatkrystaHe (Rhaphiden) der Knollen. 

Bei der Revision zweier groBer Betriebe wurde eine Anzahl Packer und 
Sortierer gefunden, die an einer genau unter den Nageln lokalisierten Dermatitis 
litten, welche durch das Platzen der Haut heftige Schmerzen und Arbeitsstorung 
verursachte. Der Zustand war um so schlimmer, je mehr die Nagel abgenutzt 
waren, die iibrigens mit ihrer Substanz nicht beteiligt waren. Er trat in den 
gesehenen Fallen schon einige Tage nach dem Beginn der Beschaftigung auf 
und verschlimmerte sich, bis die Arbeiter Fingerlinge anzogen. Von allen 
Arbeitern wurden die Tulpenzwiebeln als Ursache angegeben. Die mit Narzissen· 
knollen arbeiteten, boten ein ganz anderes Bild. Bei ihnen war die Haut der 
Endphalange auf der Streckseite abgenutzt und 16ste sich bei leichtem Schaben 
und Reiben weiter abo Ganz ohne Hautveranderungen waren die, die nur 
Hyacinthenzwiebeln aussuchten, biirsteten und packten. Die Erscheinungen 
lassen sich nicht aHein durch Reibung erklaren, wogegen schon die einmiitige 
Beschuldigung der Arbeiter gegeniiber den Tulpenzwiebeln spricht. Wahrend 
die Hyacinthen. und Narzissenzwiebeln von mehreren Deckschichten umgeben 
sind, hat die Tulpenzwiebel nur eine einiache, ziemlich derbe SchutzhiiHe, die 
beim Hantieren leicht aufspaltet, so die Substanz der Zwiebel freilegt und 
hervortreten liiBt. Da die Chemie derselben noch wenig bekannt ist, kann der 
eigentlich schadliche Stoff nicht angegeben werden, aber es gelang, experimentell 
in kurzer Zeit mit dem scharfen Saft einer Tulpenzwiebel eine subunguale 
Reizung ohne irgendein vorausgegangenes Trauma hervorzuru£en. OVERTON 
verhalt sich ablehnend gegen die Annahme, daB Leptus autumnalis, die Ernte· 
milbe, die fiir das Erythem und die Conjunctivalreizung der Hyacinthenarbeiter 
von anderer Seite verantwortlich gemacht wurde (internationales Arbeits· 
bureau), auch hier die ursachliche Rolle spiele. Gelegentlich der mikroskopischen 
Untersuchung der Hiillen verschiedener Knollen £and die Verf., daB die der 
"romischen Hyacinthe", die fein und locker ist, rasch eine ganz intensive Reizung 
der Nackenhaut hervorrief, was von BRIDGE bestatigt wurde. Sie vergleicht 
dieselbe mit der Primel· und Rhus·Dermatitis. Sie faBt das Resultat ihrer 
Beobachtungen zusammen: Eine chronische peri· und hyponychiale Dermatitis 
wird durch das Hantieren mit Tulpenzwiebeln erzeugt und stellt ein neues Bei.~piel 
von Gewerbestigma dar, dessen Kenntnis fur den Arzt grofJe Bedeutung haben 
kann. Durch keine andere Beschiiftigung wird ein iihnlicher Zustand geschaffen. 

KRANENBURG gibt gelegentlich seiner Mitteilung iiber den Reizausschlag 
durch Hyacinthen (s. d.) an, daB beim Sieben von Darwin.Tulpen (Ie Notre) 
ein brennender Juckreiz im Gesicht, nicht an den Handen, die das Sieb fest· 
hielten, entstand. An der Innenseite der Schuppen und am FuB unzahlige feine, 
parallel gestellte Hiirchen, vorne scharf zugespitzt, mit homogener Spitze; 
nach der Spitze zu gekriimmt. Diese fliegen beim Schiitteln massenhaft herum. 

42* 
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Dieselbe Prophylaxe geniigt wie bei den Hyacinthen. Bei einem Gartner aus 
W. RWHTERS KIientel, der bisher immer hautgesund war, entwickelte sich, 
seitdem er in einer Tulpenkultur beschii.ftigt war, eine ausgedehnte akute Derma
titis. Therapeutisch wurden 0,1 ccm einer TUlpenprefJsajtlosung 1 : 1000 intra
cutan injiziert. Nach 48 Stunden etwa lin sen groBe, hochrote Quaddel. In den 
nachsten Tagen deutliche Besserung des Hautausschlags. 6 Tage nach der 
ersten eine zweite Injektion von 0,1 ccm einer 1 %oigen Losung von Tulpen
preBsaft. Ohne 10kale Reaktion weitere rasche Besserung des Ausschlags. 
Heilung nach 14 Tagen. Nur noch starke Schuppung. 

Ufer-, Wiesen- und WasserpfJanzen. 
In den letzten Jahren sind noch einige z. T. wohl sicher auf Reizpflanzen be

ruhende Hautaffektionen bekannt geworden, bei denen aber die Reizpflanze 
oder die Reizpflanzen zunachst noch unbekannt, oder auch die Art der 
Einwirkung noch unklar blieb. 

So schrieb mir im Sommer 1927 WERNER SIEMENS und belegte seine Mit
teilungen mit einer ausgezeichneten Photographie (Abb 26), daB im Friihjahr bei 
Munchen eine streifenformige Blasendermatitis vorkommt, die durch ein "Schilf" 
oder "Riedgras" entsteht. Dieses solI an der Amper und in der Umgebung von 
Dachau wachsen (c). E. HARTMANN und J. BRIEL veroffentlichten dann aus 
der Frankfurter Hautklinik etwa 40 Falle, die aIle angeben, am Tage vorher im 
Strandbad gewesen zu sein und nach dem Bad sich in eine Uferwiese gelegt zu 
haben. An den mit dem Gras in Beriihrung gekommenen Stellen traten unter 
starkem Jucken Blasen und Blaschen mit geroteter Randzone sowie verschieden 
grofJe Erythemflecke auf. Heilung in etwa 8 Tagen mit mafJiger Pigmentierung 
unter indifferenter Puderbehandlung. Durch die charakteristische Anordnung 
dieser Pigmentierungen (biischel-, strichformig mit besonderer Betonung des 
Randes) war nach SIEMENS (d) noch 5 Monate spater die Diagnose zu stellen. 

Versuche, die HARTMANN lund BRIEL] mit BIattern von Pastinak, Wegerich, 
"behaartem und unbehaartem" Lowenzahn, die einfach aufgelegt oder zuerst 
eingerieben und dann aufgebunden wurden, auch mit Pinselungen des PreB
saftes oder mit alkoholischem oder atherischem Extrakt an etwa 60 Patienten 
anstellte, hatten wohl gelegentlich eine Rotung im Gefolge, nie aber Jucken, 
Blaschen oder BIasen. - Es war bisher unmoglich die Drsache dieser "Bade"
Erkrankungen festzustellen. NAEGELI hatte in ahnlichen Fallen an ein "tierisches 
Plankton" gedacht. Ob Benetzung und Sonncnbestrahlung eine Rolle beim 
Auftreten des Ausschlages spielten, konnte auch noch nicht festgestellt werden. 

PHILADELPHY (a) ist geneigt nach 5 Fallen, die ebenfalls entstanden waren 
nach dem Liegen mit nacktem Korper im Gras nach einem Bad, die klinisch 
mit den iibrigen Fallen konforme, streifen- und buschelformige BIasendermatitis 
auf die Schajgarbe, Achillea millefolium (s.o.) zuriickzufuhren. Die Versuche 
mit 13 anderen, derselben Stelle entnommenen Pflanzen verliefen negativ. In 
einl'm FaIle von den 5 gelang aber die Erzeugung der Dermatitis mit den Blattern 
und dem alkoholischen Blattextrakt, wahrend der Versuch in einem zweiten 
Fall mehr oder weniger miBlang. Doch konnte er jetzt (b) noch in einem Fall 
den Nachweis der Entstehung durch Achillea experimentell erbringen. Ein 
anderer, in dem die Dermatitis eine Art Pflanzenabdruck bildet, zeigt, daB 
die Ursache "kein Gras, sondern nur eine andere blutentragende Pflanze". 
die mit ihrem Stengel, ihren BIattern und BIuten mit der Haut in Beruhrung 
kam, gewesen war. Die funktionelle Hautprufung der 16 Pflanzen dieses neuen 
Standortes verlief ergebnislos. PHILADELPHY betont, daB es sich um sonst 
vollig normale Leute, keine Allergiker handelt, da derselbe Mensch auf der
selben Wiese nul' einmal p16tzlich erkrankt, die anderen Male nicht. Neben 
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der Pflanze miiBten auch noch andere Momente fiir die Entstehung des Aus
schlags maBgebend sein (Wetter, Tau, Sonne, SchweiB, pflanzliche Parasiten, 
Harn und andere tierische Extrakte) . Danach scheint die Angelegenheit doch 
nicht geklart. In den zwei Fallen konnte auch eine polyvalente Uberempfind
lichkeit vorgelegen haben, und evtl. auch durch andere Pflanzen, die sich nicht 
unter den 13 (bzw. 16) befanden, die gleiche Reizwirkung moglich gewesen sein. 

Wie oben unter Achillea millefclium ausfuhrlich berichtet ist, hat auch GANS 
sicher naohgewiesen, daB in manchen FiiJIen die Schafgarbe die Ufer- und 
W iesenpflanzendermatitis erzeugen 
kann. Wenn er dabei meint, ich 
hiitte in diesen Fallen an eine "phy
sikalische Allergie" durch verkieselte 
OberhautzelJen gedacht, so ist er im 
Irrtum. Beziiglich der Schajgarbe 
habe ich nur gesagt, daB ich sie 
nicht fur die einzige Ursache der frag
lichen Dermatitis halte, sondern wie 
die anderen Autoren besonders an 
Graser und Riedgraser usw. denke, bei 
diesen allerdings die "physikalische 
Allergie" fur moglich halte. Von den 
chemischen Bestandteilen der Achil
lea: einem stickstoffhaltigen bitteren 
Glykosid, dem Achillein (Akonit
saure) als Kaliumsalz, Gerbstoffen, 
Harz, Inulin, atherischen Olen (darin 
Cineol und Essigsaure), Nitraten, in 
den BliitenPropionsaureund denzahl
reichen Aschenbestandteilen (nach 
WEHNER zitiert) hat GANS keinem 
einen, nach seiner Ansicht beson
deren Reizwert zugeschrieben. 

G. H. HEYE sah seit 1919 in 
Rodenkirchen (Oldenburg) in jedem 
Hochsommer strichfOrmige, bullose 
Dermatitiden besonders an den 
Handen und Unterarmen. Die Bla
sen waren erbsen- bis walnuBgroB, 
prall mit klarem Serum gefiiIIt, 
scharf abgegrenzt. Sie verursachten 
einen heftigen, brennenden Schmerz. 
(3 Geschwister, die an einem Deich 

Abb. 26. Streifcnformige Blasendermatitis 
durch Uferpflanzcn (1). 

(Photographie von WER~ER SIEMENS.) 

auf behordliche Anordnung "Unkraut", und zwar Pastinaca sativa ausgezogen 
hatten.) Unter 50 Fallen saB der Ausschlag nur zweimal am Korper bei Kindern , 
die langere Zeit nach dem FluBbad im abgemahten Gras gelegen hatten . Das
selbe "Unkraut", was die anderen ausgezogen hatten, war reichlich in diesem 
"Gras", namlich der Pastinak, Pastinaca sativa. HEYE halt den Salt del' 
Pflanze fiir verantwortlich. Bei NESTLER (s. unter Pastinak) wird ein eben
falls nach dem Jaten von Pastinak entstandener Ausschlag erwahnt, den 
HERBERICH (Gemiinden) beobachtet hatte. NESTLER selbst auBert gewisse 
Zweifel (s. 0.). 

So konnen wir vorlaufig einmal diese beiden ganz verschieden im System 
stehenden Pflanzen, die Achillea millefolium und die Pastinaca sativa fur diese 
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Ufer- und Wiesenpflanzendermatitis mit verantwortlich machen, vorausgesetzt, 
daB das so auffallende klinische Bild auch stimmt. Wir diirfen aber nicht die 
Nachforschungen in der Richtung der Graser und Riedgraser aufgeben, deren 
wesentliche Beteiligung an dies em Hautausschlag immer noch sehr wahrschein
lich ist. Ebenso miissen wir immer noch an etwaige Parasiten auf diesen denken, 
an Raupen oder Milben, welche letzteren besonders ASTA VON MALLINCKRODT
HAUPT stark in Verdacht hat, wenn mir auch die Form der Hauteruption nicht 
sehr dafiir zu sprechen scheint. 

Aber auch an eine andere Moglichkeit muB man noch denken, namlich an 
die eben schon erwahnte "physikalische oder mechanische ldiosynkrasie", wie sie 
URBACH und STEINER gegen die stark verkieselten Haare der Gerste bei der 
Gerstenstaubdermatitis beobachtet und beschrieben haben. Nun sind ja die 
Blatter - besonders aber ihre scharf en Rander - des Schil£es (Arundo Phrag
mites), auch anderer Graser und der Carices durch Kieselsauregehalt sehr rauh, 
so daB man sich daran reiBen und schneiden kann. Diese Moglichkeit wiirde 
dann eine starke Annaherung an SIEMENS Auffassung bieten und am besten 
im Einklang stehen mit der schmalstreifigen Anordnung der Blasen. Wie 
URBACH und STEINER auch hervorheben, liegt ja bei der von KULP beschriebenen 
Dermatitis durch Schachtelhalme (Zinnkraut, s. d. u.) die gleiche Wahrschein
lichkeit der Entstehung durch verkieselte Oberhautzellen vor, eine Anschauung, 
die KULP aber nicht hat. 

Inzwischen erschienen noch einige Publikationen iiber den Gegenstand von 
OPPENHEIM und FESSLER, von O. MARX und ROCK. Alle flihren die Erkrankung 
auf die Graser zuriick, die beiden ersteren und der letztere wahrscheinlich auf 
die Kieselsaureverbindungen. OPPENHEIM und FESSLER konnten experimentell 
zweimal mit krystallisiertem Natr. silicicum Rotung und streifenformig ange
ordnete Blaschen hervorrufen. Von den 3 zuletzt genannten war der eine Autor 
MARX selbst von der Affektion betroffen. Bekannte, die gleichzeitig mit ihm 
badeten und darauf folgend auf der gleichen Wiese ein Sonnenbad nahmen, 
blieben absolut verschont. Er flihrt das auf seine in der Jugend starke Neigung 
zu Ekzemen zuriick und glaubt, daB es sich bei diesem Ausschlag immer urn Leute 
mit einer gewissen Ekzembereitschaft handelt. 

Drei FaIle von H. FORTIG aus der Wiirzburger Hautklinik sind deshalb 
bemerkenswert, weil 3 zusammen wandernde Handwerksburschen zu gleicher 
Zeit 4 Tage vor dem Eintritt, in der Tauber bei Rothenburg ein Bad und im 
AnschluB daran am Ufer ein Licht- und Sonnenbad nahmen, dann nach 24 
bis 36 Stunden alle drei den Ausschlag bekamen, wie ihn SIEMENS beschrieb. 
Daraus geht mit Sicherheit hervor, daB die Reizwirkung der noch unbekannten 
Pflanze eine ganz verbreitete sein muB. Ferner kann man aus dem Umstand, 
daB seit dieser Zeit, d. h. Juli 1926 kein weiterer Fall mehr zur Beobachtung 
kam, obwolll in Wurzburg und Umgegend selbst sehr viel im Freien gebadet 
wird, schlieBen, daB die supponierte Reizpflanze nicht an allen Ufern oder 
Wasserrandern vorkommt. Die Verschiedenheit der lnkubationszeit und der 
lntensitdt tritt auch in diesen Fallen deutlich hervor. Bei geringer Extensitat 
war in einem Fall der Reizausschlag besonders intensiv, so daB inmitten des 
befallen en Areales eine taubeneigroBe Blase aufgeschossen war. Rasche Heilung 
unter Lotio Zinci mit der ublichen braunlichen Verfarbung. FORTlG zweifelt 
auch nicht an der phytogenen Natur dieser Dermatitis, denkt aber dabei nur 
an "Graser", wie alle anderen Autoren, auch ROCK, dessen Mitteilung FORTIG 
nicht anfiihrt, aufJer PHILADELPHY, dessen Anschauung iiber die Schafgarbe 
als ursachliches Moment ihm auch noch nicht bekannt war. 

SIEMENS (e) setzte im vergangenen Sommer an 4 neuen und den wieder unter
such ten friiheren Fallen die Nachforschungen nach dem eigentlichen Reiztrager 
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der "strichformigen bullosen Wiesenpflanzendermatitis der Badenden" fort, 
indem er zunachst die an den Lagerstellen wachsenden Pflanzen feststellte und 
mit den verdachtigsten versuchte, den Reizausschlag zu provozieren. Es lieB 
sich aber in SIEMENS Fallen, wie er urspriinglich glaubte, keine bestimmte Pjlanze 
fiir den Ausschlag bei allen Fallen verantwortlich machen. Mehrere der Kranken 
hatten an genau derselben Stelle im Grase gelegen, ohne daB ein Hautausschlag 
folgte. Von den Korperteilen, die mit dem Gras in Beriihrung gestanden hatten, 
erkrankte manchmal nur ein Teil, wahrend andere exponiert gewesenen Regionen 
frei blieben. Experimente mit Schafgarbe, Kieselsaure und mechanischen 
Reizen (Glaswolle, Gerstenstaub), die bisher bei diesem Ausschlag als Ursachen 
bezeichnet oder vermutet wurden, fielen negativ aus. SIEMENS ist jetzt zu der 
Ansicht gekommen, daB trotz der auffallenden klinischen Ubereinstimmung 
der FaIle der Ausschlag "nicht durch eine be8timmte, sondern durch verschiedene 
Wiesenpjlanzen" bedingt werden kann, und daB diese als entziindungserregendes 
Agens nur zu wirken vermogen, wenn gleichzeitig gewisse, uns bisher noch 
unbekannte, obligate Nebenbedingungen (Durchfeuchtung der Haut 1 SchweiB 1 
Insolation n gegeben sind. Es liegt hier also keine gewohnliche Uberempfind
lichkeit gegen die betreffenden Pflanzen vor, wie man sie bisher immer bei der 
pathogenetischen Ekzemforschung studiert hat, sondern "eine in eigentiimlicher 
Weise komplizierte, bedingte Uberemp/indlichkeit". Damit ergibt sich eine 
Analogie mit der von ZURHELLE aufgestellten kombinierten Ursache der Berlock
dermatitis, mit der iibrigens auch die starke und friihzeitig auftretende Neigung 
zur Pigmentierung gemeinsam ist. Diese besonders konfigurierte Pigmentierung 
die nach vielen Monaten noch die Diagnose stellen lii.Bt, wie SIEMENS (g) hervor
hebt, zeichnet sich sowohl an den biischelformigen wie strichformigen Herden 
durch die starke Betonung des Randes gegeniiber dem nicht hyperpigmentierten 
Zentrum aus. 

In der Wiener dermatologischen Gesellschaft teilt SPITZER mit (d), daB 
die strichformigen Eruptionen von Blasen (bis iiber HiihnereigroBe), welche das 
Charakteristische der "Wiesendermatitis" ausmachen, jetzt zahlreich beobachtet 
werden. Er glaubt, daB die Ursache fiir ihr Zustandekommen neben mecha
nischen Verletzungen durch gewisse Graser eine Einwirkung des Sa/tes bestimmter 
Pjlanzen ist. 

OPPENHEIM (e) berichtet von einem 15jahrigen Madchen, das vor 4 Tagen 
badete, in der Sonne lag und eine Viertelstunde durch die Wiesen ging. Nach 
24 Stunden Jucken, streifenformig angeordnete Blaschen und Blasen bis Klein
haselnuBgroBe besonders am linken Bein. Zum Teil ebenso angeordnete Papeln 
sparlicher am Rumpf und den Armen. OPPENHEIM verlangt jetzt wie PHILA
DELPHY (s. 0.) zur Entstehung der Wiesendermatitis eine Exposition gegen 
Sonne, Wasser, SchweiB und Verletzungen durch scharfkantige Graser. Dann 
wird erst die Uberempfindlichkeit gegen chemische, vielleicht auch mechanische 
Einfliisse (URBACH) ausgelOst, wobei die Kieselsaureverbindungen die Haupt
rolle spielen. Auch aus der Lemberger dermatologischen Gesellschaft kommen 
Nachrichten iiber die "Wiesendermatitis" von KWIATOWSKI. Es handelte sich 
urn einen 10 jahrigen Knaben mit urticariellen, streifenformig angeordneten 
Efflorescenzen an den unteren Extremitaten. 

Anhangsweise teile ich einen Brief mit, der auf die FaIle von NAEGELI (Bern [ a]), 
ein klarendes Licht zu werfen schien. Der Patient selbst, dessen Beobachtungen 
klar und eindeutig erscheinen, und der bei seiner Ceratophyllum-ldiosynkrasie 
die Kieselsaure-Inkrustierung der Pflanze als sehr mogliche Ursache des Aus
schlags ansieht, hat allem Anschein nach das Richtige getroffen. Dann hatte 
sich das vermutete "tierische Plankton" NAEGELIB in den Kieselsaureuberzug der 
Wasserpjlanzen aufgelOst, und die Uferpflanzen- oder Riedgrasdermatitis hatte 
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mit einer solchen durch Wasserpflanzen mit kieseligem Dberzug eine einkeit· 
licke, pkysikalisck-allergiscke Ursacke (s. aber u.). Der Brief lautet: ,,1m AnschluB 
an Ihren interessanten, in Nr. 31 der Umschau erschienenen Artikel mochte 
ich Ihnen iiber einen merkwiirdigen Fall von Ceratophyllum- (Hornblatt-) Idio
synkrasie, den ich an mir selbst beobachten konnte, berichten. Wenn ich beim 
Schwimmen in unserem Badeteich mit meinem Korper an eine im Wasser 
schwimmende Ceratophyllumpflanze stoBe oder sie nur leise beriihre, bekomme 
ich kurze Zeit danach ein nesselartiges Jucken, verbunden mit rotem, aus vielen 
kleinen Piinktchen bestehenden Ausschlag, der nach Ih Stunde wieder ver
schwindet. Nur das Hornblatt bewirkt diese Erscheinung, andere Wasser
pflanzen wie Elodea usw. nicht, wie ich durch wiederholte einwandfreie Versuche 
feststellen konnte. Ich habe die Pflanze an das Institut fiir Wasserhygiene 
Dahlem eingesandt, um feststellen zu lassen, ob vielleicht irgendwelche niedrige 
Lebewesen mit Nesselorganen oder dgl. an den Pflanzen sitzen, oder die letzteren 
vielleicht Kieselsaurenadeln besitzen, man konnte jedoch nichts auBergewohn
liches daran beobachten. Das Hornblatt ist allerdings, wie schon der Name 
sagt, eine sehr harte, wohl mit Kieselsaure inkrustierte, starre Pflanze. - Zwei 
bekannte Herren haben dieselbe Erscheinung des Juckreizes und Ausschlags 
beim Baden in diesem See sowie im Plotzensee (Berlin) ofter beobachtet. Andere 
Leute, z. B. meine Kinder, sind dagegen ganz unempfindlich." 

Es ist mir nun noch ein Schreiben aus demselben AnlaB zugegangen von 
Prof. K. HANSEN (Heidelberg), der 3 Falle beobachtete, die den NAEGELISchen 
analog waren: Universelle Urticaria mit ekzematosen und bullosen Kompli
kationen. Sie erkrankten nach Baden im Rhein und Main. Ein "auslosendes 
Allergen" hat HANSEN ebensowenig identifizieren konnen wie NAEGELI. Es 
ist nur natiirlich, dabei auch an die obige Ceratophyllum-Dermatitis oder an 
eine von einer anderen oberflachlich verkieselten Wasserpflanze herriihrende 
Hautaffektion zu denken. 

Dber die idiosynkrasische Dberempfindliohkeit gegen pkysikaliscke Agentien, 
wie Licht, Hitze, Kalte und mechanische Traumen gibt es schon altere Be
obachtungen. SEQUEIRA kannte schon 1911 eine Dermatitis bei Leuten, die 
Kalte- und Warmeapparate in "Kieselwolle" (? = Glaswolle) einhiillen, eben so 
wie COLLIS Kieselbaumwolle, Mineralbaumwolle, den Staub von Wollresten 
als Ursache einer Reizung der Nasen- und Augenschleimhaut sowie der expo
nierten Hautpartien. URRACH und STEINER konnten bei ihren Idiosynkrasikern 
gegen Gerstenstaub experimentell durch pulverisierte "Glaswolle", die von 
normaler Haut anstandslos vertl'agen wird, zweimal wiederholt eine starke, 
mit Blaschenbildung einhergehende, auBerst schmerzhafte Reaktion erzielen. 
Hierher gehoren auch verschiedene englische und amerikanische Publikationen 
von W. W. DUKE, SIR THOMAS LEWIS und seinen Mitarbeitern, SIR HUMPHRY 
ROLLESTON und F. PARKES-WEBER. Diese Agentien geben zunachst AnlaB 
zum Auftreten eines kistaminaknlicken Korpers, der wie ein fremdes EiweiB 
die krankhafte Hautreaktion provoziert. URBACH (c) verteidigt gegen OPPEN
HEIM und FESSLER seinen Standpunkt betr. dieser physikalischen Allergie durch 
verkieselte Oberhautzellen der Ufer- und Wiesenpflanzen gegeniiber der chemi
schen Auffassung der beiden Autoren, welche die geli:iste Kieselsaure bzw. ihre 
Salze £iir die Dermatitis verantwortlich machen. Grade der Umstand, daB 
es ihnen erst gelang nach einer Scarification in einem Fall mit Kieselsaure eine 
positive Reaktion zu erzielen, sprache eher fiir die chemische Natur der nber
empfindlichkeit in den vorliegenden Fallen (FESSLER). 

Nun hat aber jedenfalls das Badeexantkem (Exanthema caniculare) von 
NAEGELI noch ein ganz neues Gesicht gewonnen nach Untersuchungen von 
VOGEL (und friiher schon von CORT und SZIDAT). 
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Das Exanthema caniculare von NAEGELI, also ein Hautausschlag im An
sehluB anFreibii.der, beruht nach VOGEL nii.mlieh auf einer Gabelschwanz-Cercarie, 
Cercaria ocellata (Larvenzustand einer Bluttrematode, besonders Bilharziella), 
die in der Spitzhornschnecke Limnaea stagnalis und im Venensystem von 
Wasservogeln, wahrseheinlieh Moven, heranreift. Die Larve strebt infolge 
einer positiven Phototaxis der Wasseroberflache zu und heftet sich blitz schnell 
an Gegenstande, die sie beriihrt, also aueh badende Menschen, aut deren Haut 
sie eine unicariell-papul6se Dermatitis hervoITuft. 1m Gebiete der Hoisteinschen 
Seen sind diese Badeaussehlage nieht selten und identisch mit den N AEGELISchen. 
VOGEL bestatigte experimentell die neugewonnene Erkenntnis und gibt auch 
das histologische Bild urn die in den Bohrgangen liegenden Cerearien wieder. -
Schon 1928 hatte CORT die Cercaria elvae MILLER als Ursache einer Bade
dermatitis in Amerika erkannt. Er hielt aber die Haarfollikel fiir die Ein
trittsstellen, was VOGEL nicht bestatigen konnte. TAYLOR und BAYLIS machen 
genaue Angaben iiber die nach MATHESON bei Badenden eine Dermatitis her
vorrufende Cercarie, die sie Hir identisch halten mit C. ocellata und vielleieht 
auch mit C. elvae. Sie besitzt nieht nur positive Phototaxis, sondern wahr
scheinlich auch negative Geotaxis, so daB sie sich an der Wasseroberflache 
ansammelt. Sie bohrt sich in 5 Minuten in die Haut ein, macht Jucken, Prickeln, 
Rotung und Papeln. Zunahme der Erscheinungen bis zum 4. Tag. Sie waren 
nach 4 W ochen noch sehr deutlich und nach 7 W oehen noch nicht ganz ge
schwunden. 

Urticaceae. 
(Brennesselgewachse. Classis XXV Juli£lorae, Ordo 94 Urticaeeae ENDL.) 
Die bekannte, bei jedem Mensehen nach der Beriihrung unserer Nesseln 

(Urtiea urens L., dioica L. und pilulifera L.) auftretende Quaddel des Nessel
stiches wurde neuerdings von Low experimentell studiert. Low kam zu dem 
SchluB, daB dies kein "Oberempfindlichkeitsphi:momen, sondern die Antwort 
auf eine ehemische Reizung darstellt, was ja der gewohnliche VerI auf auch 
nahelegt. Der Direktor des Staatsinstitutes fiir angewandte Botanik in Ham
burg, Prof. BREDEMANN sehreibt mir: "Bei unseren umfangreichen Arbeiten 
mit der Ziichtung der groBen Brennessel (Urtica dioica) als Faserpflanzen haben 
wir praktiseh mit der durch sie hervorgerufenen Hautreizung viel zu tun. Sie 
ist ja allerdings harmlos, aber es scheint doch, als ob verschiedene Menschen 
auch hier recht verschieden empfindlich sind, zum Teil diirfte das allerdings 
auf die verschiedene Dicke der Haut (Arbeitshande, zarte Hande) zuriickzu
fiihren sein. Auch die verschiedenen Nesselvarietaten verhalten sich sehr ver
schieden, es gibt fraglos stark brennende und so gut wie nicht brennende, worauf 
j a in der Literatur schon hingewiesen ist". Eine sehr detaillierte Beschreibung 
der Anatomie der Nesselhaare (Abb. 27) und des Mechanismus des Nesselstiehes 
besitzen wir von J. DUVAL-JOUVE. Diese ist bei WHITE (a, S. 139) ausfiihrlich 
reproduziert, der iibrigens die gewohnlich als das Reizgift betrachtete Ameisen
saure, die eben keine Quaddeln mache beim Hineinstechen in die Haut, an
zweifelt, wie HABERLANDT entgegen DRAGENDORFF. WHITE fiihrt noch als in 
Amerika einheimische steehendeArten an : U. gracilis in Neu-England und Kanada, 
U. chamaedryoides, von Kentucky siidlich und sehlieBlieh Laportea cannadensis, 
die Waldnessel, in den feuchtesten Waldern Canadas und der Vereinigten 
Staaten, wie auch Laportea gigas, moroides und peltata GAUD. (CLELAND). An 
dieser letzteren hatte sieh WHITE beim Botanisieren eine kolossale Schwellung, 
die sieh sehr rasch an der Hand ausbreitete und zahlreiche Quaddeln trug, 
die er genau beschreibt, zugezogen. Als man die "Urtication" therapeutisch noch 
gegen Paralyse, Impotenz, Lethargie usw. anwandte mit starker Entwicklung 
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eines Erythems und sehr reichlicher Quaddelentwicklung, hatte sich heraus
gestellt, daB nach der 3. bis 4. Applikation die Haut au/hort, auf neues 
Peitschen mit den Nesselbundeln zu reagieren. DaB aber auch eine au(3ergewohn
li::he Emp/indlichkeit gegen Nesseln vorkommt, beweist ein Fall KANNGIESSERs: 
Ein Handelsgartner hatte seit dem 10. Lebensjahre Urticariaeruptionen unbe
kannter Ursache. Nach der geringsten Beriihrung mit Nesseln hatte er tage
lang dauernde, sehr schmerzhafte Anschwellungen. Dabei war er gegen Primeln 
unempfindlich. JAKOWLEWA fiihrt den Tod eines 6jahrigen, plotzlich verstorbenen, 
stark unteremahrten, ausgemergelten, blutarmen !Gndes auf eine barbarische 

Abb. 27. Brennhaar von 
Urtica dioica. 

(Au8 E. ROST und E. GILG: 
Der Giftsumach, Rhus 

toxicodendron L . , 
una seine Giitwirkungen, 
Abb.6. Berlin : Gebruder 

Borntrager 1912. 

Zuchtigung mit Bundeln von Brennesseln zuruck. PARDO
CASTELLO fiihrt von den Antillen noch als giftige Urti
caceen an: Fleurya umbellata WEDELL, Fleurya aestuans 
GAUDICHARD-BEAUPRE, Urera baccifera GAUDICHARD
BEAUPRE und Urera dominguensis URBAN. Fleurya 
umbellata hat an den Blattern silberige, 4-5 kammerige 
Haare mit einer kornigen Substanz. Die maculopapulOse 
Dermatitis juckt sehr. Sie ist gewohnlich begrenzt auf 
die exponiert gewesenen Teile bei barfuB Gehenden . 
Nach COLLIE sollen die Blaschen an den Fingern, die 
durch Laportea gigas entstanden sind, bis zu 4 Wochen 
nach der Beriihrung bestehen bleiben. - Eine auBerst 
schmerzhafte "Verbrennung" (wie 2. Grades) durch €line 
Nesselart wird nach einer brieflichen Mitteilung von 
Dr. H. HEES (aus Wiesbaden) in Guatemala durch 
"Chichikaste" hervorgerufen. Nach seinen Zeichnungen, 
Photographien und einel' Beschreibung glaubt Geheim
rat MOBIUS (Frankfurt a. M.), daB unter diesem popu
laren Namen Urera Jacquinii WEDELL (= U. caracasana 
JACQ.) zu verstehen ist . - Eine weitere Nesselart aus 
Guatemala, die unseren Nesseln naher steht, aber als 
Schlingpflanze wachst, ist Ortiga. 

IMSCHENETZKY machte genauere, auch experimentelle 
Untersuchungen der Laportea moroides: 

Von dreierIei verschiedenen Harchen enthalt nur €line 
Art, die groBen geraden mit umgebogener Spitze, die 
toxische Substanz, die gleich toxisch ist jilr jedermann. 
Sie macht, wie wahrscheinlich immer in diesem Fall, 
kein Jucken, sondern heftiges Brennen, das in stark en , 
ausstrahlenden SchmeIz ubergeht. Dies scheint im Gegen
satz zu stehen zu den idiosynkrasisch wirkenden, phyto

genen Giften, bei denen der Dermatitis starkes Jucken voranzugehen p~legt. 
Es entsteht zunachst eine Quaddel, die sich rasch vergroBert und in Odem 
ubergeht. Auch nach uberstandener Dermatitis behiiIt die Haut ihre Reaktions
fahigkeit bei, wahrend diese nach dem friiher iiblichen Peitschen mit unseren 
Nesseln gegen verschiedene Leiden bald nachlieB und aufhorte. DeI in die 
beschadigte Haut eindringende Giftsto££ wirkt zuerst auf die Nervenfasern, 
dann auf die Capillarwande deI Haut. Er scheint aber nicht nur auf die Haut 
einzuwirken, wofiir die langs der Nerven auftretenden Schmerzen sprechen. 

Die Zweifel, die HABERLAND'r bereits 1886 an der Ameisensaure als Nessel
gift geauBert hatte, wurden vollauf bestatigt durch die neuen Untersuchungen 
von FLURY, deren Resultate er so zusammenfaBt: "Die Haare der Brennesseln 
enthalten im alkalisch reagierenden Protoplasma €linen sauren Zellsaft, der 
neben geringen Mengen von Ameisensaure und anderen fliichtigen Fettsauren 
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wie Essigsaure, Buttersaure u. dgl. das eigentliche Nesselgift enthiilt. Die 
Nesselwirkung wird durch eine nicht flilchtige, ungesiittigte, stickstottfreie Ver
bin dung von saurer Natur hervorgerufen, die nach ihren Eigenschaften den 
Harzsiiuren nahesteht. Das Brennesselgift ist also weder Ameisensiiure noch ein 
Enzym, norh ein Toxalbumin. Es schlieBt sich zwanglos den entztindungs
erregenden Stoffen der hautreizenden Primeln, des Giftsumachs und verwandter 
Pflanzen an. ZUlI Hervorbringung der Nesselwirkung an der menschlichen 
Haut gentigt weniger als 1/10 000 Milligramm des ursprtinglichen Zellinhaltes". 
"Wie es scheint, gehoren auch die entztindungserregenden Stoffe der Loaseen 
(Brennwinden, s. d.) zur gleichen chemischen und pharmakologischen Gruppe". 

HUGO SCHULZ teilt den Fall einer Frau mit, die zur Steigerung ihrer Milch
produktion eine Abkochung von etwa 50 g frischer Nesselblatter getrunken 
hatte und unter anderen Symptomen Jucken, Brennen, Ameisenkriechen in 
der Haut, sowie einen vom Gesicht bis zur Nabelgegend reichenden, besonders 
lange an den Brtisten bestehenbleibenden Blasenausschlag mit odematoser 
Schwellung der Lippen, Nase und Ohren bekam. 

Vanilla planifolia ANDREWS. 
(Ostliches Mexiko. Classis XVIII Gynandrae, Ordo 66 Orchideae ENDL.) 

Schon 1899 hat BUSSE tiber die Hauterkrankung durch Vanille - Vanil
lisme - der Dockarbeiter in den europaischen Hafenstadten, z. B. in Marseille 
berichtet, die mit der Auslese, Reinigung und Wiederverpackung der Frtichte 
beschii.ftigt sind. Fast aIle diese Arbeiter klagen von An£ang an tiber Jucken 
besonders im Gesicht und an den Handen. Andere bekommen sehr heftige 
Allgemeinerscheinungen (Kop£schmerzen, Betaubung, Schwindel, Steifheit, 
Muskelschmerzen usw.). Auch von den Vanillearbeitern Mexikos und West
indiens wird eine besondere Hautafiektion mitgeteilt. M. MURRAY PESHKIN 
berichtet, daB bei Apothekern, die mit den ganzen Vanilleschoten zu tun haben, 
heftig juckende Bliischen an Handen und Unterarmen auftreten (BUSSE und 
PESHKIN, zit. bei NESTLER en]). NESTLER (n) hatte bei seinen Versuchen nur 
negative Resultate. 

THIBIERGE (S.429) erwahnt eine Idiosynkrasie bei Apothekern, Drogisten 
und Gartnern, gegen die Hiilsen speziell ARNING und LAYET. Die amerikanische 
Pharmakopoe (WHITE [a] S. 113 und 114) gibt an, daB die Arbeiter, die mit 
den "Vanillebohnen" zu tun haben, oft an Jucken der Hande und des Gesichts 
leiden, daB die Haut mit einem pruriginosen Ausschlag bedeckt ist, anschwillt, 
sich rotet und abschuppt. Diese Folgen sollen aber von einer Milbe herrtihren 
und von Cardol, das zur Erzielung der erwunschten schwarzbraunen Farbung 
der Schoten verwendet wird. Dies trifft aber nur ftir die geringeren Sorten zu. 
Die besten werden nicht gefar bt und mach en nach einem Kenner, Mr. BURNETT, 
keine Gesundheitsstorungen (auch bei LEHMANN [S.441]). 

PROSSER WHITE ftihrt mehrere Autoren an (BROCK and FAYE, R. F. HILEY), 
die tiber Hautreizungen durch Beschii.ftigung mit Vanille berichten, z. B. bei 
solchen, die Vanillepulver in Pakete packen. Die Dermatitis wird aber hier 
Milben, Schimmelpilzen, zum Farben benutzter Catechutinktur zur Last gelegt. 
LEGGETT sah einen schweren Fall durch eine alkoholische Haarwaschung, der 
Vanille zugesetzt war, die auch auf dem Vorderarm des Patient en einen Aus
schlag hervorrief. PAWLOWSKY und STEIN schreiben, daB die Milbe Tyro
glyphus die Ursache des Berufsvanillismus ist. Immer wieder werden aber 
doch die A usschlage der Vanillear be iter auf die Vanille selbst zuruckgefuhrt, so 
von LORTAT-JACOB und SOLENTE, die bei einer in einer Schokoladefabrik 
ausnahmsweise mit Vanille beschii.ftigten, graviden Arbeiterin 4 Tage spater 
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ein El'ythem an allen unbedeckten Korpel'stellen sahen, ferner Odem der Nase, 
der Augenlider und heftiges Jucken. Diese Erscheinungen heilten nach Ein
stellung der Arbeit in etwa 14 Tagen ab, um bei erneuter Beschii.ftigung mit 
Vanille erneut und verstarkt zusammen mit Leukocytose aufzutreten. Haut
tests mit Extrakten immer negativ. Die Autoren denken damn, daB es sich nicht 
um das Vanillin selbst, sondern wahrscheinlich um andere, aber in der Vanille 
enthaltene, proteinartige ReizkOrper handle. Einen ahnlichen Fall berichtet 
SEZARY. LORTET-JACOR schreibt die Erytheme dem Kontakt mit Vanillestaub, 
das Lidodem, den TranenfluB, die Nasenreizung der Inhalation dieser Sub
stanzen zu. Fur diese Art kombinierter Erkrankung schlagt er den Namen 
"Dermanaphylatro8en" vor. Des Cardols als Farbemittel geschieht hier keine 
Erwahnung. 

Vegetabilische Fette und Ole. 
O. SACHS (b, S. 296) gibt an, daB durch berufliche und gewerbliche Be

schaftigung mit Olivenol, Rubsamen-, Palm-, Baumwollsamen-, ErdnuB-, Lein-, 
Hanf-, Mohnol, Cocosfett usw. (s. zum Teil oben) Dermatitiden und Ekzeme 
entstehen, im allgemeinen aber nicht bei reinen Fetten und Olen. Es gehoren 
noch dazu mechani8che und chemi8che der Verarbeitung anhaftende Schadlich
keiten, auch bakterielle, sowie eine gewisse tlberempfindlichkeit. Hautpusteln 
bei Arbeitern in Olmuhlen besonders beim Schlagen unreiner Rapssaat, Hand
ekzeme in Kunerolfabriken. 

Veilchenwurzel. 
(Radix Iridis florentinae L., lrid. german. L. und Irid. pallid. LMK. Classis XVII 

Ensatae, Ordo 61 Irideae ENDL.) 

Gegen den beliebten Puder aus diesen durch das Keton Iron C13H 200 wohl
riechenden Wurzeln besteht eine weitverbreitete, allergische V'berempfindlich. 
keit, die sich nach HAZEN leicht durch Hauttest nachweisen laBt. 

Veratrum album L., nigrum L., viride AlT., parviflorum MICHX., V, Sabadilla RETZ. 

(Album und nigrum in Europa, viride und parviflorum in Amerika, Sabadilla auf 
den Antillen. Germer. Classis XV Coronariae, Ordo 53 Melanthaceae ENDL.) 

Das krystallinische Alkaloid Veratl'in, das nach BJNZ aus Sabadi11samen 
gewonnen wird, ist der Trager der Dberempfindlichkeitsreaktionen. Alkoholische 
Losungen oder Sal ben machen WarmegefUhl, Prickeln, Brennen, stechende 
Schmerzen, selten Rotung oder einen fleckigen Ausschlag oder an zarter Haut 
eine erysipelatose Entzundung, ersteren manchmal mit petechialem Anstrich. 
Noch seltener ein varicellenahnlichHs Exanthem. Auf odematosen Stell en ein
gerieben macht Veratrin schnell einen pustu16sen Ausschlag mit entzundeter 
Basis. An dieses "Erysipelas pustulosum", das heftig brennt, kann sich Schorf
bildung anschlieBen, und langer dauernde, nassende, oberflachliche Geschwure 
konnen zuruckbleiben. Nach der Injektion von alkoholischer Veratrintinktur 
gewohnlich um die Einstichstelle herum eine leichte, zuweilen fleckige Rotung 
und Anschwellung (LEWIN, S.199). MORROW (S.179) erwahnt auch beim 
inneren Gebl'auch von Veratr. viride Erythem mit Brennen. Der Sabadillessig 
als Lausevertilgungsmittel ist wohl nur noch wenig in Gebrauch, aber E. FREUND, 
Triest (b), beschreibt neuerdings noch zahlreiche uber den ganzen Korper zero 
streute Hautve'Tiitzungen bei einem wegen Lausen mit Sabadillsalbe behandelten 
Kinde. 

HUGO SCHULZ schreibt: "Die Haut reagiert auch nach innerer Aufnahme 
von Veratrum durch verbreitetes Kriebeln und Jucken. Frieselartige, stark 
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juckende Hautausschlage, kleine schmerzhafte Pustelchen treten auf. Wenn 
man versucht, das Jucken durch Kratzen zu beseitigen, so stellen Rich der 
Urticaria ahnliche Ausschlage an den gekratzten Hautstellen ein." 

Viola tricolor L. 
(Ackerstiefmutterchen, ganz Europa. Classis XIV Parietales, Ordo 192 

Violarieae ENDL.) 

HUGO SCHULZ, der ubrigens die hohe Bewertung des Stiefmutterchentees 
seitens der Volksmedizin als gutes Mittel gegen chronisches Ekzem teilt und 
mit selbst erlebten Beispielen (S. 116) belegt, fiihrt an, daB der langere Gebrauch 
einer aus frisch em Kraut bereiteten alkoholischen Tinktur bei ganz gesunden 
Menschen zu "frieselartigem Ausschlag iiber den ganzen Karper, sogar zum 
Ausbruch impetiginasen und borkigen Ekzems fiihren kann, letzteres besonders 
im Gesicht und an den Ohren". "Gleichzeitig entwickelt sich starker Harn
drang mit in der Regel vermehrter Diurese und brennendem Gefiihl in der 
Urethra." -- LECLERC beschiiftigt sich auch mit dem Heilwert der Stief
mutterchen. 

Vitis vinifera L. 
(Weintraube. Classis XL Discanthae, Ordo 165 Ampelideae ENDL.) 

SPILLMANN und DE LAVERGNE behandeln die sogenannte Anaphylaxie 
gegen WeifJwein, kommen aber dabei zu dem Resultat, daB sie von den soge
nannten Schbnungsmitteln (Hausen blase, Gelatine, HiihnereiweiB, Blutsubstanz 
in willkiirlichen Mengen) herriihrt, die beim Rotwein wegfallen und bei Sekt 
und feinen WeiBweinen genau abgestuft werden. Der betreffende Patient 
reagierte auch mit Urticaria auf Erdbeeren, Eier, gewisse Fischsorten und 
Schmalz. - Mit diesen KliirungsmiUeln gelang die experimentelle Sensibilisierung 
'VOn Meerschweinchen. - WIDAL, ABRAMI und JOLTRAIN (b) machten bei 19 
Gichtikern Cutireaktionen mit Wein, die bei 3 so stark positiv ausfielen, wie 
Pollenimpfungen bei Heufieberkranken, in 13 Fallen nur schwach und in 3 negativ 
verliefen. Bei den Positiven machte ein Tropfen Wein in die scarifizierte Haut
stelle gerieben in 10-20 Minuten eine teigige Quaddel. Gichtfreie reagierten 
meist negativ. Am starksten wirkte roter Burgunder, St. Emilion, ChMeau neuf 
du Pape, Bourqueil und einige Juraweine. WeiBweine (einschlieBlich Burgunder, 
Champagner, Asti) hlichte Rotweine (wie Medoc) und Portwein waren indifferent. 
In einem Fall von Dermatitis herpetiformis wurden neue Blasen durch Bur
gunderwein provoziert, der Jod in minimalster Menge enthielt (WERTHER [b]). 
- Mir ist ein Kollege bekannt, der regelmaBig nach dem Trinken von Sekt eine 
Urticaria bekam, ausgenommen nach einer Sorte einer rheinischen Firma. 

WeiB· oder Edeltanne. 
(Abies alba MILLER. Syn. Pinus Picea L., Abies pectinata DC. Classis XXII 

Coniferae, Ordo 77 Abietineae ENDL.) 

Ein 41jahriger hatte sich, wie SIEMENS (f) berichtet, mit dem Schneiden 
von WeifJtannen beschaftigt. 

Nach einigen Tagen trat eine vorwiegend vesiculose akute Dermatitis an den Handen 
und Unterarmen auf, die strichi6rmig angeerdnet war. 3 Wochen spater war der Aus
schlag in ein squamoses Stadium getreten. Die squamosen Herde an den Armen schwanden 
allmahlich, nachdem sie ein mehr seborrhoisches Aussehen angenommen hatten. Sie 
ni\Bten auch noch stellenweise und hatten am rechten Arm ein trichophytieartiges Aus
sehen. Die !ineare Anordnung war, obwohl etwas verwischt, immer noch deutlich erkenn
bar. Wahrend diese Herde ganz verschwanden, ergriff die Nackendermatitis den ganzen 
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Kopf und das Gesicht. Hier dauerte sie noch monatelang, therapeutisch schwer heein
fluBbar, als typisches, stellenweise nassendes und stellenweise impetiginisiertes sebor
rhoisches Ekzem. 

Der Zusammenhang mit der Beschaftigung bzw. mit der WeiBtanne ersoheint 
nicht so absolut zwingend, zumal kein Versuch gemacht worden zu sein scheint, 
experimentell die Uberempfindlichkeit festzustellen. 

Xanthium Strumarium L. 
("Noogoora Burr", unsere "gemeine Spitzklette". Classis XXXI Aggregatae, 

Ordo 120 Compositae ENDL.) 
CLELAND berichtet auf Grund von Mitteilungen Dr. HITTMANNS iiber mehrere 

FaIle von nassendem Ekzem oder Dermatitis bei Leuten, die diese groBen Pflanzen 
mit den stacheligen Friichten an iiberschwemmt gewesenen FluBufern beseitigten. 
Nach Aussetzen der Beschaftigung heilte der Ausschlag ab, um nach Wiederauf
nahme derselben wieder au£zutreten. 

Yohimbin. 
(Alkaloid der Rinde von Corynanthe Yohimbe aus Kamerun.) 

BrieflicheMitteilung der 1. G.Farbenindustrie A. G., vorm. Fr. Bayer und 00.: 
Ein Chemiker bemerkt beim Verarbeiten von Yohimbe und Chinarinde keine 
Einwirkung auf die Haut. "Hingegen erzeugt das extrahierte Yohimbin, 
auch schon in Form der ersten unreinen Ausziige starkes Hautjucken am Arm 
und auf dem Riicken", wenn er etwas von der Losung an die Finger bekommen 
hat. Nach dem Baden verschwindet der Reiz wieder vollkommen. 

Zinnkraut 1. 

(Equisetum L., spec. divers. impr. hiemale L. Classis VI Calamariae, 
Ordo 25 Equisetaceae ENDL.) 

KULP berichtet iiber einen Ausschlag, der entstanden war nach Reinigung 
von Zinngeschirr mit einer Fliissigkeit, die durch DbergieBen von Zinnkraut, 
Soda und etwas Tiergalle mit kochendem Wasser gewonnen war. Dabei wurden 
auch die heiBen, ziemlich scharfen Dampfe eingeatmet. 

Zuerst Druck im Hals und trockener Husten, bald darauf Heiserkeit, Schluckbeschwer
den und Kopfschmerzen, Hitze und Frost, Leibschmerzen und Hamdrang. Schlechter 
Appetit, Obstipation. 2-3 Tage nach Beginn der Heiserkeit plotzlich AUS8Chlag am rechten 
Unterarm (Quaddeln mit Bliischen), dann am linken Unterarm und am Hals. Es handelte 
sich um groBe, hohe Quaddeln, die kleineren halbkugelig, die groBeren plateauartig, die 
groBten im Zentrum gedellt, Umrandung rund oder zackig. Auf einigen prall gespannte 
Blasen. Farbe hellrot, im eingesunkenen Zentrum blaulich. Die groBte Efflorescenz mit 
herpesahnlichen, prall gespannten, klaren BIaschen besetzt. 1m ganzen etwa 12 solche 
Efflorescenzen bis 5 MarkstiickgroBe, aIle bei Berilhrung schmerzhaft. Dauer etwa 4 W ochen. 
Noch nach 2 Monaten ziemIich diffuse braunrotliche Verfarbung der Unterarme, einzelne 
solche Flecke auch an der rechten Halsseite. 

K ULP berichtet ii ber die schweren Erscheinungen bei Tieren durch Verfiitte
rung von Heu, das groBtenteils aus Schachtelhalmen besteht (Taumelkrankheit 
bei Pferden, Rindern und Schafen). J. LOHMANN sprach als das wirksame 
Nerven- und Muskelgift das Alkaloid Equisetin an. Es wird ein Fall erwahnt, in 
dem nach GenuB von Tee aus Equisetum limosum Hamoglobinurie auftrat. In 
der Volksmedizin werden verschiedene Schachtelhalmarten wahrscheinlich wegen 

1 Trotzdem es sich hier nicht um eine Phanerogame, sondem urn eine GefaBkryptogame 
handelt, fiihre ich den KULPschen Fall wegen seiner lsoliertheit und seines groBen prak
tischen Interesses mit auf. Ganz besonders aber auch wegen der hochst wahrscheinIichen 
physikaIischen Allergie gegen die verkieselten OherhautzelIen. 
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ihres Kieselsauregehaltes als Diuretica gebraucht. Abkochungen von Equiseten 
wurden auch als Umschlage auf schlecht heilende Wunden, carcinomatose 
Geschwure und Caries aufgelegt. KULP sieht in seinem Fall keinen anaphylak
tisch en Vorgang, sondern nur eine gewisse Uberempfindlichkeit gegen Equisetin, 
die, da die Patientin sich fruher schon ungestraft der gleichen Schadlichkeit 
ausgesetzt hatte, "erst vor der letzten, die Hautreaktion auslOsenden Tatigkeit 
eingetreten ist." "Fur die Pathogenese des Zinnkrautexanthems kommt wohl in 
erster Linie die Annahme einer direkten und unmittelbaren peripheren Hautlasion 
in Betracht 1. Daneben ist an eine nach der Resorption erfolgten Verbreitung 
des Toxins auf dem Blutwege zu denken", die KULP wegen starkerer phychischer 
Symtome, d. h. ubermaBige Klagen liber ihre Beschwerden vermutet. v. ZUM
BUSCH, unter dessen Agide die Dissertation geschrieben wurde, hat mir mundlich 
bestatigt, daB es sich in dem Faile sicher um eine toxische Schachtelhalmdermatitis 
gehandelt habe. 

Zittwerhliiten. 
(Flores Cinae von einer nicht genau gekannten Artemisiaart, s. bei "Ragweed", 
aus dem westl. Orient, Turkestan, auch Algier. In Turkestan Artemisia Cina 
BERG oder A. maritima L. var. Stechmanniana BESSER. Classis XXXI Aggregatae, 

Ordo 120 Compositae ENDL.) 

Santonin (H15Hls0a), neben einem widerlich riechenden atherischen 01 
darin enthalten. Schwellung und Odem der Haut, z. B. des Gesichts und der 
Lippen (DuCLAux). Scharlachartiges Exanthem mit Nasenbluten und Fieber. 
Urticaria bei wiederholter Gabe bei einem Kinde wiederholt auftretend, mit 
kolossaler Schwellung des Gesichts bis zum Unkenntlichwerden. Mehrfach an 
Rumpf und Gliedern stecknadelkopfgroBe, nicht konfluierende, allmahlich ein
schrumpfende Blaschen, die unter Schuppung heilten (LEWIN, S.618). 

AuBer den hier aufgefuhrten Reizpflanzen sind in dem Verzeichnis BROCQS im 
Precis-Atlas noch genannt: Ailanthus glandulosa DESF., Alisma plantago L., 
die Mandel Amygdalus communis L, der Borasch Borago officinalis L., die 
Kapuzinerkresse Tropaeolum majus L., Delphinium L. spec. div., Rittersporn, 
Drosera rotundifolia L., der Sonnentau, Eugenia pimenta DC., Gelsemium 
sempervirens oder nitidum MICHx., Lappa officinalis ALL., Lobelia L. spec. 
div., Myrcia acris, Phytolacca decandra L., Pilocarpus pinnatifoJius, Podo
phyllum peltatum L., Populus candicans AlT., Verbascum Thapsus L. 

Von BROERS, dessen Arbeit "Beruflich erworbene Hautveranderungen durch 
Stoffe vorwiegend vegetabilischen Ursprungs" nach meinen 3 (a, b, c) haupt
sachlichen Veroffentlichungen dem "Ergebnisbericht", den "Nachtragen" hierzu 
und den "pseudopbytogenen und pbytogenen Berufs- und Gewerbedermatosen" 
erscbien, und in der besonders dem ersten weitgehend Rechnung getragen wurde, 
sind noch einige ReizpfIanzen genannt, die in meinen Arbeiten fehlen. Es 
sind dies: Kastanie (fragJich, ob die eBbare Castanea vesca, die oben unter 
"Holzer" von HORAND erwahnt ist, oder die RoBkastanie Aesculus Hippo
castanum), "Senecio cruentus = Cinerarie" (etwa Cineraria sibirica WALDST. 
et KIT. ?), Cassia acutifolia DELISLE (Sennesblatter), die auch oben bei BROCQ 
genannte Mandel, Amygdalus communis L. (Wirkung durch Amygdalin und 
Blausaure 1) und Hydrangea L. 

1 1m Lichte der Einwirkung verkieselter Oberhautzellen kommt hier in erster Linie eine 
"physikalische Allergie" in Betracht wie bei der Gerstenstaubdermatitis, der Reisspelzen
dermatitis und der W irkung der Bamhusscheidenhaare. 
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lch unterlasse es die im Anfang der EinIeitung erwahnten Pflanzen aus der 
Liste LEONARD F. WEBERS (Chicago) zu nennen, soweit sie etwa in meiner Arbeit 
nicht enthaIten sind. Bei weitem die meisten sind es. Von den anderen gibt 
WEBER nur die Namen ohne jeden anderen Zusatz, etwa der Reiz£orm oder 
sonstiger spezieller Eigenschaften. AuBerdem entfaIten sie ihre etwaige haut
reizende Wirkung wohI nur ganz seIten. 

Ich schlieBe noch einzelne kurze Notizen an, die sich z. T. auf briefliche 
Mitteilungen grunden. BONNAMOUR, A. CHAPUY und THORENS berichten von 
einer ausgedehnten Verbrennung auf der Brust durch ein selbstbereitetes Encens
mMe-Pflaster, nachdem es 3 Tage gelegen hatte. AuBerdem trat ein pemphigus
ahnliches Exanthem am ganzen Korper auf und eine positive Cutireaktion. 
Encens male ist ein Gummiharz aus BosweIlia Carterii (Classis LVII Terebin
thineae, Ordo 248 Burseraceae ENDL., die den Anacardiaceen mit Rhus neben
geordnet ist). Das Harz soIl in der Volksmedizin zu allen moglichen Zwecken 
sehr haufig gebraucht werden. 

Der Professor der Botanik, H. SCHINZ (Zurich) hat starken Verdacht, daB 
die Malvacee (Classis L Columniferae ENDL., Ordo 211) Hibiscus urens L. aus 
Sudafrika mit ihrer dichten schwarzen Behaarung hautreizende Eigenscha£ten 
habe. Ihre Beriihrung ru£e geradezu schmerzhaftes Brennen hervor. AuBer
dem berichtet er, daB ein Student sich zweimal bei der Beschaftigung mit der 
Malvacee Althaea rosea Cay. eine Hautentzundung geholt hat. SCHINZ weist 
mich auch auf eine Artikelserie in "The Gardeners Chronicle" XC (1931), 24 X. 
mit dem Titel "Plants causing skin irritation" hin, die ich noch nicht erhalten 
konnte 1. - In der Klinik Prof. SIEMENS (Leiden) ist eine tJberempfindlichkeit 
gegen Dahlienknollen (Dahlia Cay. Georgina variabilis hort., Classis XXXI 
Aggregatae, Ordo 120 Compositae ENDL.) nicht Blatter und Bluten festgestellt. 
(Briefliche Mitteilung von Prof. SIEMENS.) 

1 W iihrend der Korrektur geschehen. Der Autor CHITTENDEN erkennt dreierlei haupt
sachliche pflanzliche Hautreizstoffe an: eine Saure im Zellsaft, ein fliichtiges oder nicht
fliichtiges 01 aus den Epidermisdrusen und nadelspitze Krystalle von Kalkoxalat im Zellsaft. 
Er halt noch die Ameisensaure fiir das eigentliche Nesselgift (s. unter Urticaceae). AuBer 
den bei mir genannten Nesseln nennt er noch Wigandia urens, eine Hydrophyllacee. Dann 
bespricht oder nennt er die Ranunculaceen; Anthemis Cotula, Heralceum lanatum und 
giganteum, Hopfen, Lactuca virosa, Sinapis alba, einige Sedumarten, Aconitum Napellus. 
einige Anemonenspezies, Caltha palustris. Clematis Vitalba, Rhus. Ampelopsis Hoggii. 
An die Reizwirkung von fliichtigen Stoffen bei Rhus glaubt CHITTENDEN nicht. Weiter 
wendet er sich zur Primel. Er berichtet von Leuten, die durch Hantieren mit Primelsamen 
(obconica) auch Ausschlag bekommen. Der Wurzelstock von Veratrum nigrum wirkt fast 
ebenso wie die Primeln. Die Dermatitis der Vanillepacker wird erwahnt, ferner Olearia 
viscidula (Australien), die Tomate. Solanum Xanti. Euphorbia corollata, resinifera und 
pilosa (?). Feige. Narzisse, Hyacinthe, Agave, Richardia. Am SchluB in einer Supplement
liste noch 52 Pflanzen, von denen ich wie von den vorgenannten die meisten wohl angefuhrt 
habe: Phebolium argenteum, Dysoxylum Richii und Muelleri, Castanospermum australe, 
Eucalyptus maculata und Globulus, Anacardium occidentale, Bignonia sp., Citrus vulgaris, 
Cyclamen europaeum, Cypripedium hirsutum, parviflorum, pubescens und spectabile, 
Daphne, Drosera rotundifolia, Juniperus Sabina, Lepidium, Mentha, Allium, Capparis. 
Pseudotsuga Douglasii, Ginkgo biloba, Cassinia aculeata, Pyrethrum Parthenium, Erigeron 
linifolium, Helenium autumnale, Centipeda orbiculensis und minuta, Erigeron cannadense, 
Clematis virginiana, Bidens frondosa, Ananas, Erdbeere, Helianthus rigidus, Cryptomeria 
japonica, Arisaema triphyllum, Alisma Plantago, Arum Dracontium, Symptocarpus foetidus, 
Phytolacca decandra, Actaea rubra, Anemone quinquefolia, Sanguinaria cannadensis, 
Euphorbia maculata, humistrata, nutans, commutata, Lobelia inflata, Solidago odora. 
Als schleimhautreizend: Polygonum hydropiper und Podophyllum peltatum. 
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allergie). Mimch. med. Wschr. 79, Nr 4, 149 (1932)] fuhrt als Pflanzen, deren atherische 
Ole die Ursache allergischer Reizungen sein konnen noch die Kamille, Pfefferminze, Euka
lyptus, Baldrian, Hopfen u. a. an. DaB solche 61e, wie z. B. das Salbeiol, im ganzen nicht 
wirken, sondern nur ihre unteren Fraktionen, ruhrt wohl daher, daB die fluchtigen Reiz
substanzen in den 61en, wie auch URBACH und WIETHE glauben, durch andere Stoffe im 
61 paralysiert werden. . 

Zu S. 496. STUMPKE [tJber willkUrliche Sensibilisierungen gegen chemisch definierte 
Substanzen und Pflanzenstoffe beirn Tier. Klin. Wschr. 2, Nr 2, 58 (1932)] versuchte 
Meerschweinchen gegen verschiOOene Pflanzen zu sensibilisieren: Primeln (Primula obconica), 
Alpenveilchen (Cyclamen europaeum), Chrysanthemum indicum, Tulpen (Tulipa Gessne
nana), Fuchsien (Fuchsia coccinea), Rosen (Rosa centifolia), Jasmin (Philadelphus coro
narius), Nelken (Dianthus caryophyllus), Holunder (Sambucus nigra), Cactus (Mamillaria), 
Flieder (Syringa vulgaris), Goldregen (Cytisus Laburnum), Schafgarbe (Achillea mille
folium), Geranien (Pelargonium zonale), kriechenden HahnenfuB (Ranunculus repens), 
Gundermann (Glechoma hederacea) und 6 Grasersorten. Einwandfreie Sensibilisierungen 
wurden erzielt bei Primeln, Chrysanthemum, Tulpen, Jasmin, Holunder, Cactus, Schaf
garbe, Goldregen 1, bei den ersten 5 besonders stark und absolut typisch, bei Goldregen 
am schwachsten und uncharakteristischsten, zweifelhaft pei Nelken. Es ergab sich, ,,1. daB 
bei der ersten Impfung keinerlei sichere V organge der tJberempfindlichkeit zu verzeichnen 
sind; 2. daB die Sensibilisierung eintritt im AnschluB an die 2. oder 3. Impfung, meistens 
nach Ablauf von 10-12 Tagen, gelegentlich auch etwas frUber; 3. daB die SensibiIisierungs
reaktionen nicht immer gleich zu sein brauchen, z. B. der Fall vorkommen kann, daB die 
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erste Sensibilisierungsreaktion hochgradig (diffus). die zweite umschrieben sein ka.nn, die 
dritte wieder stark; 4. meistens tritt bei erfolgter Sensibilisierung die starke Reaktion 
zuerst ein, spater die umschriebene, aber auch das umgekehrte kann der Fall sein (Schaf
garbe); 5. daB im Verlauf der verschiedenen Sensibilisierungsreaktionen negative Phasen 
vorkommen; 6. daB nach einer gewissen Zeit, die sehr weitspannig ist - 1--4 Monate -
eine Desensibilisierung zu erzielen ist; 7. die intracutane Methode ist bezuglich der Er
zielung der Sensibilisierung der cutanen tiberlegen; 8. einwandfreie Aufflammungsphanomene 
wurden nicht verzeichnet." 

Zu S. 494 Fullnote. Auch die Arbeit von RALPH V. ELLIS [A rational grouping of food 
allergens. J. Allergy 2, 246 (1931)] betont die Wichtigkeit der Kenntnis der biologischen 
Verwandtschaft speziell der Nahrungsmittelallergene und gibt ausfuhrliche Tafeln. 

Zu S. 541 unten. GRIMES, ELI [The autohemic treatment of Rhus toxicodendron der
matitis. Arch. of. Dermat 24, 725-726 (1931)] berichtet: Ein Patient mit einer ausge
dehnten Rhus-Dermatitis, die er schon im 3. Sommer hatte, brach einen Oberschenkel. 
Sehr groBer BluterguB urn die Bruchstelle. In 36 Stunden war der Hautausschlag ge
schwunden. Hieraus leitete der Verfasser die Berechtigung ab, die Rhusdermatitis mit 
Eigenblutinjektionen zu behandeln. In iiber 20 Fallen geschah dies. Aus einer geeigneten 
Vene wurden 10 ccm Blut entnommen und unmittelbar tief in die Glutealmuskeln injiziert. 
Deutliche Besserung schon in den ersten 24 Stunden. Wo dies nicht der Fall war, wurde 
eine 2. Injektion gemacht evtl. nach 48 Stunden. Kein Patient bedurfte einer weiteren 
Behandlung. Schmerzen und Brennen dauerten selten bis zum 3. Tag. In 2 Fallen wurde 
die Methode prophylaktisch geiibt. Sie wurden wahrend der ersten 24 Stunden nach dem 
Beginn der sonst sehr schweren Attacken injiziert. Der ProzeB hielt sofort inne. 3 Farmer, 
die seit Jahren im Beginn der Heusaison ihre Rhusattacken bekamen, wurden zu Beginn 
ihrer Tatigkeit in den Heugebieten prophylaktisch behandelt. Die Attacken blieben aus. 
Die Dauer der "Immunitat" bleibt noch festzustellen. In keinem der behandelten FaIle 
trat ein Folgeekzem auf. Wenn nicht durch beschmutzte Wasche oder Kleider ein Riickfall 
auftrat, gab es keine Riickfalle. 
. Zu S.599-604. GUTMANN (s. 0.) behandelt die Frage der zeitlich bedingten, besonderen 

Dberempfindlichkeit wdhrend der Heujieberzeit. Eine Kranke, die gegen Roggenpollen 
iiberempfindlich war, bekam wahrend der Heufieberzeit auf den GenuB von Roggenbrot, 
das sie sonst bevorzugt, schwere urticarielle und Darmerscheinungen. Ein Fachbotaniker 
reagiert regelmaBig wahrend der Heufieberzeit auf kleine Mengen alkoholischer Getranke 
- und zwar nur wahrend dieser Zeit - mit schweren Heufieberanfallen. Auch andere 
Stoffe als Pflanzenpollen und dabei wieder andere als Proteine k6nnen Heufieber aus
liisen, besonders Stoffe in Friichten, Blattern, im Saft der Baume usw. Extrakte daraus geben 
positive Hautreaktionen. Solche "Heufieberanfalle" k6nnen nach dem GenuB von Orangen, 
Zwetschen oder Kirschen zur Heufieberzeit auftreten, wahrend diese Friichte zu anderen 
Zeiten ohne aIle Storungen vertragen werden. Die Hautproben mit Extrakten aus diesen 
Friichten sind wahrend der Heufieberzeit stark positiv, spater vollkommen negativ. Es 
handelt sich also urn eine Sensibilisierung gegen andere Stolle wiihrend der Heulieberzeit. 
Nicht etwa erregen Zwetschen, Orangen usw. Heufieber. Echtes allergi8ches Heulieber 
ohne Pollen i8t bi8her nicht nachgewie8en. Es sind nicht nur Pollenproteine, an die die aller-
gischen Erscheinungen gebunden sind. . . 

Zu S. 599-604. PEIPERS, ALBRECHT [Dber die Verbreitung der Pollenallergie unter den 
Asthmatikern. (Zugleich ein Beitrag zur Frage der diagnostischen Bedeutung der Haut
reaktionen.) Z. physik. Ther. 41, 215-224 (1931)] benutzte Intracutaninjektionen von 
Heli8enextrakten nach HANSEN. Zunachst Gruppen-, dann Einzelreaktionen, welche 
letzteren immer negativ waren. Unter 205 Asthmakranken ergaben sich 28 positive Haut
reaktionen. Urn eine positive Hautreaktion als Beweis einer allergischen Erkrankung 
anzusehen, miissen in jedem einzelnen FaIle noch andere Anzeichen fUr eine Pollenkrankheit 
gesucht werden, Z. B. Asthmaanfalle oder solche einer Rhinitis vasomotorica bei Kontakt 
mit dem fragliche.n Stoff, der therapeutische Erfolg des Ausschlusses des verwerteten Aller
gens, die passive Dbertragung nach PRAUSNITZ-KuSTNER. In 4 Tabellen werden bei 14 Fallen 
auBer der Testreaktion die Momente angefiihrt, die schon fUr eine klinische Allergie dieser 
pollenempfindlichen Kranken sprechen. Ein auf die Heufiebersaison beschranktes Pollen
asthma wurde nur einmal gefunden. 6 Kranke litten - schon nach ihren Beobachtungen -
an sicher durch Pollen bedingten Asthmaanfallen, bei 7 anderen legte das Zusammentreffen 
von Grasbliitezeit mit der Verschlimmerung des Leidens den Verdacht einer klinischen 
Pollenallergie nahe. Die bekannte GesetzmaBigkeit friihen Beginnes und haufiger familiarer 
Belastung bei polyvalent reagierenden Asthmatikern. 

Zu S. 603. LOEB, L. FARMER U. H. PETOW [Zur Frage der HautiIberempfindlichkeit 
beirn Heufieber. Klin. Wschr. 1931 II, 1350.] Die Verfasser hatten schon fruher (Klin. Wschr. 
1930, 987) erklart, daB die HANsENschen "Helisen"-Prtifextrakte unzureichend waren, 
weil sie haufig negative Hautreaktionen ergaben, wo mit anderen Pollenextrakten (selbst
hergestellten bzw. solchen der Arlington Chern. Co.) positive ResuHate erzielt wurden. 
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Eine erneute Nachprufung bei denselben Patienten mit Helisen- und Arlingtonprufextrakten 
hatte, wie aus 2 Tabellen, die beide Male je 10 gleiche Patienten betraf, unzweideutig hervor
geht, das gleiche Resultat In den beiden Tabellen sind die lO verschiedenen Pollen aus
einandergehalten und die Resultate nach den einzelnen Grasern getrennt angegeben. 

Zn S. 080. In dem Fall von GOUGEROT, COHEN und GANOT trat noch ein drittes Rezidiv 
auf ohne Berlihrung, nur nach Au/nahme der Arbeit in einem Lokal, in dem sich Erdbeeren 
be/anden. 

Zn S. 620 nnd 622. Eine Patientin von GELBJERG-HANSEN [Bullose Dermatitis nach 
Kolnischwasser. Zbl. Hautkrkh. 39, H.11/12, 620 (1932)] wurde mit 4711 gewaschen, 
worauf groBe Blasen auf beiden Mammae auftraten. KISSMEYER bemerkt, daB aIle in Dane
mark verkauften ParfiIms Koloquinten enthalten. 

Zn S.649 nnd 600. Nach H. ABELS (Sichtbare Nicotinschaden. Med. Klin. 1932, 
H.3) ist ein Zusammenhang zwischen dem frlihen Ergrauen und dem Grade der Rauch
gewohnheiten [Ref. MiInch. med. Wschr. 79, Nr 7, 283 (1932)]. 

Zn S.629. HELLER, N.B. [Acute dermatitis due to opium preparations. Arch. f. Dermat. 
24,417 (1931); Ref. Zbl. Hautkrkh. 39, H. 11/12, 652 (1932)] behandelte wegen oberflach
licher Infektion am Scrotum einen Patienten mit lokalen Opiumwaschungen. Nach 6 Tagen 
akuter Blaschenausschlag fast am ganzen Kerper. Nach Weglassen Heilung. Nach 4 Wochen 
nach einer opiumhaltigen Medizin wegen Erkaltung der gleiche allgemeine Ausschlag. 
Ekzemproben mit Opium stark positiv. Auf Opium per os pruriginoses Exanthem. 

Zn S.609. KADISCH. Tulpenallergie [Dermat. Wschr. 94, Nr 1, 27 (1932)]. Bei einem 
Gartner, der angeblich nach Beruhrung mit Narzissen Ekzem bekam, ergeben nur Tulpen 
eine Reizung. Desensibilisierung mit Tulpen 1: 1 000 000 beginnend als Schmierkur. Bei 
1: 100 000 und tlbergang von 1: 100 auf 1: lO Herdreaktionen. Wahrend dieser Reaktion 
auch Vberempfindlichkeit gegen Narzissen. Die Salbenkur hat die Empfindlichkeit gegen 
Tulpen sehr herabgesetzt. 

Zn S.602. FREI [Dermatitis durch afrikanisches Teakholz. Dermat. Wschr. 94, Nr 1, 
27 (1932)] flihrt mehrere Tischler an, die nach Bearbeitung von Kamala-Teak akute zum 
Teil ausgebreitete Dermatitis bekamen. Reizprobe mit Splittern und Holzstaub stark positiv. 
Bei Aussetzen sofortiger RiIckgang, Wiederaufflammen nach Wiederaufnahme der Arbeit. 
Es finden sich auch Arbeiter, die neben den Dermatitiden eine leichte Reizung der Mund
und Rachenschleimhaut hatten. 

Zn S.661. VORSLUND-KIOR [Wiesendermatitis. Zbl. Hautkrkh. 39, H.11/12, 620 
(1932)] fand, daB im Militarhospital Kopenhagen mehrere Falle durch Pastinaca sativa 
hervorgerufen wurden. Er selbst bekam durch diese Pflanze groBe Blasen auf der Hand. 
In der Aussprache betont KRISTJANSEN, daB der Ausschlag bei den Deutschen sehr oft 
strichformig ist. BRUN-PEDERSEN glaubt, daB auch andere Pflanzen d~!'l Ursache sein 
konnen. HAXTHAUSEN halt die Unterscheidung zwischen einer direkten Atzwirkung und 
einer Sensibilisierung fiir wichtig. 

Zn S.660-665. WIRZ [Dermat. Wschr. 94, Nr 1, 30 (1932)] gibt fiir 1931 an, daB in 
Miinchen die Wiesendermatitis friIher und gehaufter auftrate. Letzter Fall bei einem 
Jungen, der nur im Garten mit Gemusen und Zierblumen nackt herumgelaufen war. 
WIRZ glaubt, daB vielfach tierische Produkte die Erkrankung verursachen und macht 
Versuche mit Schneckenschleim. MONcoRPs glaubt, daB, wenn diese positivausfallen, die 
hautreizende Wirkung deB Schneckenschleims durch das Fressen beBtimmter Pflanzen, 
welche bisher fur die Wiesendermatitis verantwortlich gemacht wurden, in ihrer Intensitat 
verstarkt wird. 

Zn S.088. SAITO J. (Ginkgodermatitis; Samml. von Vergiftungsfiillen 1931, 2, 145). 
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A bhiLrtungsmethoden gegen Acrocyanose: Allergiestudien bei Ascariden-
Erfrierung 317. - Unterscheidung von Ery- idiosynkrasie 466. 

Abies: throcyanosis 385, 386. Allergodermia phytogenes 
- alba 669. Acrodermatitis pustulosa hie- 487. 
- pectinata 669. malis 314, 401. Allgemeinbefinden bei schwe-
Abkiihlung von Tieren, ther- Acropanisthesien 313; und ren Erfrierungszustanden 

moelektrische Messungen Akroasphyxien an den 310. 
295. Handen von Wascherinnen Allium: 

Absattigung, fraktionierte: 286. - Uberempfindlichkeit gegen 
- - Theorie del' 19. AderlaB bei Verbrennungen 548. 
Abscesse: 250. Alnus glutinosa s. Erlenholz. 
- Haut- und Muskel- im Ge- Adipositas cyanotica 280. Aloe TOURNEF: 

folge einer Pneumonie Adrenalin: -- Uberempfindlichkeit gegen 
447. - Anwendung: 548. 

- peripleuritische, Odem bei - -- Kalteschadigungen Alopecia totalis congenita 45. 
447. . 315. Alopecuruspollen 602. 

Acacia: - - Verbrennungen 243, Alpenveilchen: 
- hautreizende Pflanze 546. 244, 245, 249, 250. - Hautreizung durch 577. 
Acajou-NuB: - Nebennieren s. d. Altersatrophie, vorzeitige del' 
- Hautentzundung durch 4-equipotenlli.4. Haut 39. 

547, 551. Atherische Ole 695. I· Amastie 113. 
Acanthosis nigricans 464. Agenesia pilorum 45. . Amberholz: 
Acariasis: Agranulocytose: h 
_ Cereall'en und 597. - Hautreizung durc 609. 

- Hautveranderungen bei I Amb . 1 h '11 d Achillea millefolium: nne a s sc merzstl en es 
- Dermatitis durch 547,660. _ Nefr~sen bei 478. I Verbandmittel bei Brand-
Achromasie: _ Schleimhautverande- wunden 245, 246. 
- Hitzeeinwirkung und 185. b Ambrosia: rungen ei 478, 485. I t' 637 638 Achselhohlenmilchdrusen, Ahorn: - e a 101' , • 

akzessorische 115. _ Ekzem durch 583. - psilostachya 637. 
Acidoton: - trifida 637. 

Akromegalie: A' 66~ 672 _ microphyllus 589. mmsensaure 0, • 
_ urens 589. 1- Cutis gyrata bei 93. Amnion: 
Acne: . Aktinische Dermatoscn 128. - Fehlbildungen des 30. 
_ conglobata 452. I Aktinomykose: -- Ursache von Hautano-
_ necrotica, Heilung nach. - Lungen- s. d. malicn 30. 

Tabakabstinenz 651. ' Albertan: I Amnionanomalien als Ursache 
_ urticata polycythaemica '- Anwendung bei Brand- i angeborener Hautdefekte 

478. I . .wunden 239. 58. . 
_ vulgaris: Tuberkulose und Albmlsmus, totaler angebore- Ampelopsls: 

452. I ner 44, 45. - Hoggii: hautreizende 
Aconitum Napellus: ! Albuminurie bei Verbren- ~igensc~aften 549 ... 
- Hautreizung durch 548. i n~ngen 229. . . - qumquefoha: DermatitIs 
Acroasphyxie 387. • Alkahen ais Verbandmlttel bel dur?h 549. 
- Polycythamie und 478. Verbrennungen 247. AmputatIOn: 
Acrocyanose 313, 385. Alkanna s. Henna. - E~rierunge.n und 283,320. 
- capillarmikroskopischeBiI- Alkoholismus, akuter, als Ur- - pnmare bel Verkohiungen 

del' 387. sache von Erfrierungen del' Extremitaten 240. 
- Erbanlagen bei 386. 289. Amyloidose: 
- schularztliche Unter- Allergie: - Komplikation bei Ver-

suchungen 387. - HItze s. d. brennungen 225, 235. 
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Anacardiaceae: I Angiome: Aphthen 462. 
- hautreizende Pflanzen 549. - Kombination mit Augen- Apiol 645. 
Anacardium: I fehlbildungen 28. Apium graveolens s. Sellerie. 
- occidentale: hautreizende I - punktformige an den Aplasia cutis congenita 61. 

Wirkung 551. Schleimhauten 314. Aplasien, universelle, und Hy-
- officinale: Hautentziin- - Zustandekommen durch poplasien des Hautpig-

dung durch 550. Druckwirkung des mlit- ments, der Haare und der 
- orientale: hautreizende terlichen Beckens 17. Nagel 44. 

Wirkung 551. Anidrosis hypotrichotica mit Apoplexie: 
Anacyclus Pyrethrum 637. Hypodontie (SIEMENS) - Komplikation bei Ver-
Anaemia pseudoleucaemica I 21, 22, 28, 29, 40. brennungen 235. 

infantum: Exanthem bei - Kasuistik 43. I Appendicitis: 
478. ! - kausale Genese 43. - chronica recidivans: Haut-

Anamie: i - Keimblattfehlbildung 41. anomalien bei 465; ab-
- Dermatosen bei 477. I, - Syngenese bei 41. I norme SchweiBsekretion 
- Nierenerkrankungen und - teratogenetische Termi-· auf der rechten Gesichts-

471. I nationsperiode 41. I halfte wahrend jeden 
- perniziose: 1- Vererbbarkeit 43; recessiv- . Rezidivs 465. 
- - Dermatosen bei 477. I geschlechtsgebundener - Urticaria bei 465. 
- - Pigmentierungen bei I Erbgang 43. Aqua plumbica zu Um-

477. Anomalien: schlagen bei Frostbeulen 
- - Schleimhautverande- 1_ Beschrankung mehrerer, 316. 

runge.n. bei 478; s. auf ein Keimblatt 21. Arctium Lappa s. Klette. 
.. 9-10SS1tlS. - endogene Ursachen 2. Arenga saccharifera: 

Anasthetlsche Zonen durch - exogene Ursachen 2. - Hautreizung durch 554. 
Ar~eit~.n in ka:ltem Wasser - Ver~~derung der auBeren Argyrollosung: 
bel Wasch,ewmdern, Far- Ko:perform ~. _ Anwendung bei Ver-
bern und m anderen Be- Anonychle, kong~mtale 46. brennungen 240. 
rufen ~87. Anpassungsvermogen an Tem-I Arnica montana: 

Analschlelmhaut: peraturexzesse 172. '-iT •.• 

- leukoplakieartige Verande- . Anthemis Cotula: - U b~rempfmdhchkelt gegen 
rungen durch Oxyuris I - Dermatitis durch 552. . d1.e Pflanze 554. 
vermicularis 466. i Anthriscus silvestris: Armcatmk~u~: 

Anaphylaktogene, pflanzliche. - Hautreizung durch 548. - J?~rmatltls durch 554. 
494. I Anthyllis cretica s. Grenadill- Arm~m 554, 5?5. 

Anaphylaxie: holz. Aroeuakrankhelt 549. 
- Idiosynkrasie und 494. Anticoncipiens, chininhaltiges Aroideae: 
Anasarca 458. (Contrapan): Genitalaus- - hautreizende Wirkung 555. 
Anastomosen, arteriovenose schlag beim Manne durch Arsenbehandlung: 

332. 569. - KaIteschadigungen 316. 
Andira Araroba 568. Antikorpervergiftung durch Artemisia heterophylla 637. 
Anemone: kleine Verbrennungen 224. Arteriosklerose: 
- pratensis 636. Antipyros: - Hautveranderungen bei 
- Pulsatilla 636. - Anwendung bei Ver- 460. 
Anemonen: brennungen 247. Arthritis: 
- Giftwirkung 551. Anurie: - chronische: Haut- und 
Anemonol564, 572, 591, 636, - Verbrennungen und 221. Nagelveranderungen bei 

639. Aorta: 476. 
Angelica: - Vasomotorische Zonen bei - deformans: Atrophia cutis 
- Dermatitis durch 552. Erkrankungen der 460. und 476, 480. 
Angina pectoris: Aortenaneurysma: Artischocke: 
- Herpes zoster und 459. - Hautveranderungen bei - Hauterkrankung durch 
- Wachstumshemmung, 460. 556. 

streifenformige der Aortenklappen, Insuffizienz Arum: 
Kopfhaare bei 459. der 459. - italicum 555. 

Angiokeratoma: Aortenverengerungen: - maculatum 555. 
- acroasphycticum 398, 400. - Hautveranderungen bei - venenatum 555. 
- asphycticum (FABRY) 397. 460. Arundo Donax: 
- Histologie 399. Apfel: - Hauterkrankungen durch 
- Kaltetrauma und 397. - Idiosynkrasie gegen 595. 556. 
- naeviforme: Capillarmikro- Apfelsinen: Ascariden: 

skopische Befunde 400. - Gelbfarbung der Haut - Dermatosen bei 466. 
- Pernionen und 277; A. der nach reichlichem GenuB - Prurigo bei 466. 

Zehen und Frostbeulen von 552. - QUINcKEsches Odem bei 
der Hande 314. Apfelsinenschalen, Finger- 466. 

- Tuberkulide und 399. ekzem durch 553. - Urticaria bei 466. 
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Ascaridenidiosynkrasie: I Aurantiasis cutis 552. Benzinexplosion: 
- Allergiestudien bei 466. Auricularanhange 108. - Verbrennung zweiten Gra-
Asparagus officinalis s. j - Erblichkeit 109. des nach 188. 

Spargeldermatitis. Autointoxikation: Benzinverbrennung, Narbe 
Asphodeloslilien 659. - Verbrennungstod und 223. nach, beim Absturz mit 
Asphyxie, lokale (HEBRA- Avena sativa s. Hafer. Idem Flugzeug 261. 

NEUMANN) 313. ' Berberis vulgaris: 
Asthma bronchiale 599. - Dermatitis durch 560. 
- Cyanose beim asthmati- Backerekzem 625. Berberitzenstraucher: Rinde 

schen Anfall 455. Badeexanthem 664. und Dornen von, als In-
- Dermatosen und 455. Bader: fektionsquellen fiir Sporo-
- Ekzem und 455. - Anwendung: trichose 560. 
- Entstehung durch Dber- - - Pernionen 412. , Bergamottol: 

empfindlichkeit gegen- - - Verbrennungen 253; ! - Berloque-Dermatitis durch 
uber Kitlte 303. Teilbader 253. 620, 621. 

Hautreaktionen und Haut- - Neugeborenen- als Ver-I Berloque-Dermatitis 620, 621. 
desensibilisierung bei brennungsursache 179. ,Beruf: 
600. - terpenhaltige Zusatze - Brandverletzungen und 

Holzsager s. d. (Kiefernadelextrakte); 177. 
Lampe mit Gummi- und Idiosynkrasie 655. i Berufliche Kalteschadigungen 

schlauch als Ursache von - wechselwarme, kombiniert i der Nagel 393. 
619. mit Massage gegen Bewegungsapparat: 

- Maulbeeren als Erreger i Frostschaden 318. - Dermatosen bei Erkran-
von 601. ' Balsamum Copaivae: kungen des 474. 

- Pollenallergie s. d. ' - Hautausschlage nach inne- i Bie~i 
- Pyrethrumpflanzen s. d. rem Gebrauch von 558. - Uberempfindlichkeit gegen 
Atavismus 16. Balsamum peruvianum: ! 596. 
Atmungsorgane: - Dermatitis durch 558. I Bijochinol: 
- Hautveranderungen bei : Bambushaare, Hautreizung - Exanthem nach Injektion 

Erkrankungen der 440. i durch 559. von 571. 
Atriplex litoralis L. var. angu- I Bananen: Bilobol: 

stissima und serrata: Fago- I - Idiosynkrasie gegen 595. - Dermatitis durch 599. 
pyrismusahnliche Erschei-: Bandwurmer: Bilsenkraut: 
nungen nach GenuB von! - Hautanomalien durch 466. - Wirkung auf die Haut 
556. Barenklau s. Heracleum 613. 

Atropa Belladonna: Sphondylium. Birnen: 
- Dermatitis durch 557. Barentraubenblattertee: - Idiosynkrasie gegen 595. 
Atrophia cutis: - Urticaria und Schwindel BittersiiB s. Solanum Dulca-
- Arthritis deformans und nach 596. mara. 

476. Barley itch 596. Blasenbildung, sekundare im 
- congenita circumscripta Bassia paradoxa: Gebiete einer zweit- und 

47, 61. - Hautreizung durch 559. drittgradigen Verbrennung 
- idiopathica circumscripta: Bastardklee 658. 187. 

naevogene Form 64. Bauchhautveranderungen in- Blasenbildungen, meehaniseh-
Atrophia pigmentosa palpe- folge von Zirkulations- traumatisehe bei Ver-

brarum 65. storungen bei Leber- schutteten 208. 
Atrophodermia striata et erkrankungen 469. Blasensteine: 

maculata im Verein mit Baumwollsamen: - Steinkachexie s. d. 
Phthise und Lichen sero- - Asthma durch Dber- Blasige Abhebungen bei Ery-
phulosorum 451. empfindlichkeit gegen throcyanosis 376. 

Atropin: 559. Blaugummibaum: 
- Anwendung bei Ver- - Dermatitis durch 559; In- - Dermatitis durch 587; s. 

brennungen 249. fektion des Baumwoll- Eucalyptus globulus. 
Atropineintraufelung: samens mit einer Milbe Bleiwurz, europaische s. Plum-
- Dermatitis nach 557, 558. 559. bagineen. 
Atropiniiberempfindlichkeit - Hauttest mit 560. Blepharochalasis 85. 

494. Baumwollsamenol 560. - Hereditat 85. 
Auftauen einer gefrorenen Baumwollsamenprotein 560; Blitz: 

Leiche, Hautverande- Auslosung allergischer - Verbrennungen durch 
rungen bei 409, 410. Symptome durch 560. 177. 

Augen: Baumwollspinnerkrebs 559. Blitzfiguren 213, 215, 348. 
- Xeroderma pigmentosum Belladonnaexanthem 557. - Begutachtung 348. 

s. d. Benediktenkraut: Blitzverbrennung 213. 
Augenerkrankungen: - Hand- und Fingerekzem Blitzverletzungen: 

Hydroa vacciniforme und durch Schneiden der Hitzeverletzungen und: 
146. Blatter 572. Abgrenzung 213. 
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Blumenkohl: 
- Idiosynkrasie gegen 594. 
Blut: 
- abnorme Zusammen

setzung, Hautverande
rungen durch 439. 

- Temperaturveranderungen 
des, als Ursache des Ver
brennungstodes 219. 

- Verbrannter, spezifisches 
Gewicht 219. 

- Verbrennungstod und 218. 
- Zirkulationsstorungen, 

Hautveranderungen 
durch 439. 

- Zusammensetzung des, an 
Leichen Verbrannter 
228. 

Blutdruckschwankungen: 
- Verbrennungstod und 218. 
Blutkonzentration: 
- Verbrennungstod und 219. 
Blutkorperchen, rote: 
- Formveranderungen als 

Ursache des Ver
brennungstodes 220. 

Blutplattchen: 
- Ursprung, Zahl und Form 

der 482. 
Bluttransfusion bei Ver

brennungen 243, 250, 356, 
357; Hamotestproben 251; 
kombiniert mit Debride
ment 251. 

Blutveranderungen nach aus
gedehnten und schweren 
Brandwunden 340; bei 
Erythrocyanosis 381. 

Blutzellen, weiBe: 
- Verbrennungen und 220. 
Blutzuckerwerte bei Ver-

brennungen 232. 
Bohnen: 
- Allergie gegen 584. 
Bohnenkratze 634. 
Bonnaplast 579. 
Boraxlosung bei Verbren

nungen 224. 
Borneo-Rosenholz, Haut

reizung durch 608. 
Borsalbenverband bei Ver

brennungen 245. 
Brachydaktylie 110. 
Brachydermia palmaris con-

genita 65. 
Brachyphalangie 110. 
Branchiogene Fisteln 107. 
Brand, feuchter bei Erfrie-

rungen 283, '311; Wund
infektion 311. 

Brandbinden nach BARDE
LEBEN 239. 

Brandblasen 187, 188, 191; 
an den Schleimhauten 
199. 

Sachverzeichnis. 

Brandblasen: 
- Abtragung oder Drainage 

der 240. 
Brandnarben: 
- Hypertrichosis in der Um

gebung von 337. 
- hypertrophische 197, 259, 

260; hypertrophisch 
keloid gewucherte 259. 

- keloide: Rontgenbestrah
lung der Schilddriise bei 
362. 

- Krebsbildung auf 263, 364. 
- Therapie 258. 
Brandnarbenkrebs 264, 266. 
- Anatomie, pathologische 

366. 
- Diagnose 365, 366. 
- Geschlecht und 366. 
- Lebensalter und 366. 
- Lokalisation 366. 
- Prognose 266, 368. 
- Prophylaxe 364. 
- Radiumbehandlung 362. 
- Verlaufsweisen 367. 
Brandnarbenkrebs bei austra

lischen Rindern 264. 
Brandnarbenkrebsbildung, 

akute 366. 
Brandschaden 2. Grades: 
- Histopathologie 202. 
Brandschorfe: 
- Wundverlauf nach 192. 
Brandschorfentfernung 357. 
Brandverletzungen: 
- Beruf und 177. 
- Folgezustande und Aus-

gange der, Therapie 258. 
- gutachtliche und forensi-

sche Beurteilung 267. 
- Kriegs- 176, 179. 
- Nervensystem und 197. 
- Prophylaxe 363. 
- therapeutische 179. 
- Unfall- 177. 
Brandverletzungen der Feuer-

wehr: 
- Statistik 177. 
Brandwunden: 
- Elektrokoagulation 357. 
- Epitheliiberpflanzungen 

191. 
- Granulationsgewebe bei 

192f. 
- Klinische Symptome und 

Verlaufsweisen 336. 
- Komplikationen 234. 
- - Amyloidose 235. 
- - Apoplexie 235. 
- - Bronchitis, Pneumonie 

235. 
- - Decubitus 235. 
- - Erysipel 234. 
- - Hii.morrhagien im 

Wundverlauf 234. 
- - Leptomeningitis 235. 

Brandwunden: 
- Komplikationen: 
- - Lungentuberkulose 

235. 
- - Mastitis 235; Warzen-

verlust 235. 
- - Pyohamien 234. 
- - Tetanus 234, 343. 
- - Wundinfekthmen 234. 
- Kriegs- 3. Grades: Thera-

pie 262; Tiefenantiseptik 
262. 

- Kiinstliche Setzung von, 
zur Heilung der Epilep
sie 198. 

- Narbenbildung 192, 197; 
junges Narbengewebe 
195. 

- Organveranderungen bei 
225. 

- Parabioseversuch 223. 
- Pradisposition, indivi-

duelle fiir die Entstehung 
und den Verlauf von 
180, 182. 

- Prognose 232; Ausdehnung 
der Verbrennungen und 
Todeseintritt 233; Kom
plikationen und Pro
gnose 233. 

- Wundheilungsvorgange bei 
191. 

- Wundkomplikationen 191. 
- Wundverlauf 192. 
Brandwundenbehandlung, an-

tiseptische 245. 
Brassica nigra 646. 
Brennesselgewachse 665. 
Brennesse!gift 667. 
Brennwinden, Reizstoffe der 

622. 
Bronchialasthma s. Asthma 

bronchiale. 
Bronchialdriisen, tuberkulose 

des Mediastinalraumes, 
Cyanose durch 442. 

Bronchitis: 
- Komplikation bei Ver-

brennungen 235. 
Bronzediabetes 470. 
Brot: 
- grobes: Uberempfindlich

keit gegen 624. 
- mutterkornhaltiges: Haut

erscheinungen nach Ge
nuB von 624. 

Broteiwei13: 
- Uberempfindlichkeit gegen 

624. 
Bruchkraut s. Herniaria. 
Brustdriisen, iiberzahlige: 
- Entstehung 116. 
- Lokalisationen, seltene 

115. 
- Tumoren an 116. 



Brustdriisenanlage, dreifache 
bei einem menschlichen 
Embryo 8. 

Brustwarzen, iiberzahlige 115. 
Brya Ebenus s. Grenadillholz. 
Bryonia: 
- Dermatitis durch 561. 
Bryonidin 561. 
Bryonin 561. 
Buchenholz: 
- Dermatitis durch 583. 
Buchsbaum (s. a. Buxus): 
- Idiosynkrasie gegen 588. 
- siidafrikanischer: Haut-

reizung durch 608. 
Buchweizen: 
- Dermatitis durch 561. 
Buchweizenkrankheit 561. 
Buxin 562. 
Buxus: 
- sempervirens: 
- - hautreizende Wirkung 

562. 
- - Idiosynkrasie gegen 

588. 
- suffruticosus: Hautreizung 

durch 562. 

Cacteenstacheln, Verletzungen 
durch 562; Pseudotuberkel 
aus Epitheloid- und Fremd
korperriesenzellen 563; 
Ahnlichkeit der Cactus
stachel-Pseudotuberkel mit 
Granulomen und Neoplas
men 563; Cacteensaft das 
schadigende Agens 563. 

Cactusfeigen: 
- Hauterkrankung bei den 

Verkaufern von 591. 
Cadecholtabletten bei Erfrie-

rungen 410. 
Caladium bicolor 555. 
Calamine: 
- Anwendung bei Brand-

wunden 247. 
Calendula tagetes: 
- Reizpflanze 564. 
Calla palustris 555. 
Calotis cuneifolia: 
- Hautreizungen durch 564. 
Caltha palustris: 
- Hautreizung durch 564. 
Campanula isophylla Mo-

RETTI: 
- Dermatitis durch 500, 564. 
Campherinjektionen bei Er

frierungen 410. 
Campherol: 
- Syphilid, acneiformes nach 

Einreibungen mit 564. 
Campherolinjektionen: 
- Geschwiilste nach sub

cutanen 565. 
- Urticaria nach 564. 
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Camphora: Carpinus Betulus: 
- Wirkung 564. - Dermatitis durch 583. 
Cancroid: Caryophyllen 628. 
- Entstehung nach langerer Cassia-Ol: 

Hitzebestrahlung 184. - Hautreizung durch 566. 
Cannabin (Alkaloid) 565. Cassinia aculeata: 
Cannabis: - Dermatitis durch 567. 
- indica: Castanea vesca s. Kastanien-
- - Dermatitis nach Ein- baum. 

nahme des Extraktes Castor-Oil s. Ricinusol. 
von 565. Cecropia peltata s. Kautschuk. 

- - Erythrodermie bei Cedernholz: 
Seilermeistern durch - Hautreizung durch 610. 
565. Ceiba pentandra 559. 

- sativa 565. I Cephaelin 616. 
Canne de Prove~ce: ! Cephaelis Ipecacuanha s. Ipe-
- Hautausschlage durch 556. i cacuanha. 
Cap~araneurysmen 332, 333. ! Ceratophyllum 567. 
Capillaren.: : Ceratophyllum-Idiosynkrasie 
- FunktlOn ~er. 328. 663. 
- Vasokonstrik~I0n. der, nach Cercaria: 

Tabakteerempmse- _ elvae: Badedermatitis 
. lun~en 649. . durch 665. 

CapillarmikroskoJ,l1e ~28, 329, _ ocellata: Dermatitis, urti-
~69; d~r Schlen;nhaute 333. carie11-papulose durch 

Capillarmikros~.oplSCh~ Unter- 665. 
suchungen u.ber dIe Te~- Cerealien: 
peraturreaktlOnenderperI- _ Acariasis durch 597. 
~heren qefaBe 173. Chalasodermia 83. 

Capip.arschleife der mensch- Chalazodermie (BAZIN) 83. 
l.lChen ~aut 329, 330. Chalodermie (KETLY) 83. 

Capillarschlingen am Nagel- Ch . L . 11' . F II amaecyparis awsoruana 
wa m emem a von P ARLATORE: 1Jberemp-
yasoneurose 332, 333. findlichkeit gegen 566. 

Capillarthrombose: Chelerythrin 567. 
- Verbrennungstod und 220. Ch l"d' . 
Capsicum annuum: e I oruu~ maJus: 
_ Hautreizung durch 565. - H~utrelZung .durch 567. 
Caput Medusae 469. ChemlSche. Fabriken: 
Carbonisatio 190. - E~ploslOnsverbrennungen 
Carcinom: ~ 179. . 
_ Brandnarben s. d. Chemische IndustrIe, Ver-
_ innerer Organe: Hautano- bren!lu.ngswunden der: 

malien bei 464; unspezi- St~tlstik 177. 
fische Dermatosen 464; Chemlsche Veratzungen ?54; 
Metastasierung in die A?grenzun~ von den remen 
Haut 464. Hltzeschadlgungen 215. 

_ Kangrikrebs 184. Ch~mis?he Zerstiirungen 175. 
- Pigmentierungen bei 464. Chilblam-Lupus 404. 
- Tabak s. d. Chilblain pernio: 
Cardol 645. - Unterscheidung von Per-
- Wirkung auf die Haut 550, nionen 277. 

551. Chinidin 571. 
Carica Papaya: Chinin: 
- Dermatitis durch 565. - Einspritzung ins Rectum 
- Gelbfarbung der Haut wahrend der Geburt: 

nach GenuB der Friichte Dermatitis des Gesichts 
565. nach 569. 

Carnaubawachs: Chininexanthem durch inne-
- Idiosynkrasie gegen 566. ren Gebrauch 571; Eosino-
Caron-Ol bei Verbrennungen philie bei 571. 

245. Chininhaltige Haarwasser oder 
Carotinamie 552; bei Dia- Pomaden: Hauterkran-

betikern 553. kungen durch 569. 
- Differentialdiagnose gegen Chininhaltige Suppositorien: 

Ikterus 553. Exanthem nach 570. 
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Chininhaltige Waschungen 
nach dem Rasieren 569. 

Chininkratze 568. 
Chininuberempfindlichkeit 

570. 
- Ubertragung, passive 495. 
Chloasma des Gesichts bei 

LungentuberkulOsen 449. 
Chloasma uterinum 474. 
Chlorkalk: 
- Anwendung bei Erfrie-

rungen 316. 
Chlorose: 
- Dermatosen bei 477. 
Chlorosis rubra 477. 
Chloroxylon Swietenia: 
- Dermatitis durch 643. 
Chloroxylonin 643. 
Cholelithiasis : 
- Herpes zoster bei 470. 
- Ikterus bei 469. 
- Urticaria bei 470. 
Chondro-Osteom der Haut 

102. 
Choristome 13. 
Chrysanthemin (Alkaloid) 568. 
Chrysanthemum (s. a. Insek-

tenpulver) : 
- indicum: Dermatitis durch 

568. 
- japonicum: hautreizende 

Wirkung 568. 
- Leucanthemum: Derma-

titis durch 567. 
Chrysarobindermatitis 568. 
Cinchona: 
- Calisaya 568. 
- Ledgeriana 568. 
- officinalis 568. 
- succirubra 568. 
Cinchonin 571. 
Citronen: 
- Gewerbeekzem an Handen 

und Fingern durch Aus
pressen der, bei der Er
zeugung von Limonade 
572. 

- ldiosynkrasie gegen 595. 
Citronenholzdermatitis 572, 

608. 
Citroneniil: 
- Dermatitis durch 571. 
Citronenschalen: 
- Nasenschleimhaut, hoch

empfindliche gegen 572. 
Citronenschaler, Gewerbe

ekzem der 553, 554. 
Citrullus Colocynthis s. Kolo-

quinthen. 
Citrus: 
- Aurantium 632. 
- medica s. Citronen. 
Clematis: 
- flammula 572. 
- Virginiana: Reizwirkung 

des Saftes 572. 

Sachverzeichnis. 

Clematis: 
- Vitalba 572. 
Cnicus benedictus: 
- Hand- und Fingerekzem 

durch Schneiden der 
Blatter 572. 

Cocoboloholz: 
- Abstammung 573. 
- hautreizende Eigenschaf-

ten 573, 608; Flavonen 
als Ursache 573; Hamat
oxylin 573. 

Cocoboloholzdermatitis bei 
Industriearbeitern 573. 

Cocos nucifera 574. 
Cocosholz: 
- Hautreizung durch 608. 
Cocosnull: 
- tJberempfindlichkeit gegen 

574. 
Cocosnulliil: 
- Anwendung bei Ver

brennungen 245, 360. 
Codein: 
- Hauterkrankungen beim 

Arbeiten mit 631. 
Codeinexanthem 630. 
Colchicum autumnale: 
- Dermatitis nach dem Aus

graben der Pflanzen 574; 
nach innerem Gebrauch 
von Tinctura Colchici 
574. 

Coleus LOUR: 
- hautreizende Eigenschaf-

ten 574. 
Colocasia macrorhiza: 
- hautreizende Wirkung 555. 
Colophonium: 
- Dermatitis bei Violin

spielern durch 574. 
Combustin: 
- Anwendung bei Brand-

wunden 247. 
Combustio 175. 
Comocladia : 
- dentata 575. 
- hautreizende Eigenschaf-

ten 549,575; Immunitat 
575. 

Congelatio 268. 
Conium maculatum: 
- Hautreizung durch 575. 
Conjunctivitis durch ultra-

violettes Licht 211. 
Contrapan: 
- chininhaltiges Anticon

cipiens, Genitalaus
schlag beim Manne 
durch 569. 

Copaivabalsam s. Balsamum 
Copaivae. 

Corchorus: 
- capsularis s. Jute. 
- olitorius s. Jute. 

Cornus (TOURN.): 
- hautreizende Eigenschaf

ten 575. 
- mas 575. 

sanguinea 575. 
Cortusa Matthioli: 

Hautreizung durch 576. 
Corynanthe Yohimbe s. Yo

himbin. 
Corypha cerifera 566. 
Coryza: 

Hautreizung bei 440. 
Cotoneaster microphylla: 

Reizpflanze 576. 
Couroupita nicaraguensis s. 

Grenadillholz. 
Crocus: 
- sativus L. 576. 
- vernus WULF 576. 
Croton Tiglium 576, 588. 
Crotoniil: 
- Exanthem nach innerlicher 

Darreichung 577. 
- Reizwirkung auf die Haut 

576, 588. 
Crotoniildermatitis 576, 577. 
Crotonolsaure 577. 
Cubeba officinalis 577. 
Cubeben: 
- Exantheme nach dem 

inneren Gebrauch 577. 
Cuphea urens KAEHNE, haut

reizende Pflanze der An
tillen 577. 

Cupressus Lawsoniana: 
- tJberempfindlichkeit gegen 

566. 
Cutireaktionen mit Wein 669. 
Cutis: 
- anserina 278. 
- capitis gyrata (KRAUS) 90. 
- frontis gyrata 91, 92; 

Hypertrophie der Talg
drusen bei 92. 

- hyperelastica (UNNA) 78, 
81. 

- laxa 21, 78. 
- - Atavismus 82. 
- - Dermatochalasis und: 

Unterscheidung 83, 
84. 

- - Entstehung 81. 
- - Entwicklungshemmung 

82. 
- - Erblichkeit 81. 
- - Familiaritat 80. 
- - Hamatombildung bei 

81. 
- - Histologie 79, 81. 
- - inkretorische Stiirung 

82. 
- - Kasuistik 78. 
- - Keimblattstiirung 82. 
- - konstitutionelle Mesen-

chymose 83. 
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Cutis: Cydonia vulgaris 671. Defekt des elastischen Ge-
- laxa: - Handekzem durch 637. webes der gesamten Haut, 
- - Muskelschlaffheit und Cynara Scolymus: speziell der GefaBelastica 

Hyperflexibilitat der - hautreizende Wirkung 556. 46. 
Gelenke bei 81. Cypripedium: Demarkationsgrenzen bei Er-

- - Nebenbefunde 80. - Calceolus 577, 578. ,frierung 283. 
- - Nomenklatur 81. - Driisensekret 578. Dermaphorine: 
- - Teil einer allgemeinen - Hautreizung durch 577' - Anwendung bei Brand-

Erkrankung 82. Reizwirkung der Dril: wunden 359. 
- - Ulcerationen bei; atro- sensekrete 578. Dermatitis: 

phische Narben 81. - parviflorum 577, 578. - ab igne 174, 175. 
- - Verletzlichkeit, erhOhte - pubescens 577, 578. - ab igne (reticularis ery-

der Haut bei 81. - spectabile 577, 578. thematosa et pigmen-
- marmorata 280, 330. Cysten: tosa): Histopathologie 
- - capillaroskopische _ angeborene 106. 201; Pigmentansamm-

Bilder 383. _ sacrococcygeale 108. lungen 202. 
- - Entstehung durch - ambustionis 175. 

Kaltereiz 185. - - bullosa 175; Histo-
- - Erythrocyanosis und Dahlienknollen: pathologie 202. 

381. __ Uberempfindlichkeit gegen -- - erythematosa: Histo-
- marmorata maculosa: Um- 672. pathologie 202. 

wandlung in C. m. cum DAKINSche Losung: - - escharotica seu gan-
pigmentatione 337. _ Anwendung bei Brand- graenosa 185. 

- racemosa (EHRMANN) 337. wunden 238. - atrophicans (HERX-
- reticulata 201. Dammara orientalis 578. HEIMER) 313. 
- symmetrica solida diffusa Dammarharz: - calorica: 

277. _ Dermatitis durch 578. - - bullosa 175. 
- vertic is gyrata (JADAS- Dammarolsaure 579. - - cum carbonisatione 

SOHN-UNNA) 16, 90. Dammaroresene 579. 175. 
- - Akromegalie und 93. I - - Dermatitis photoelec-Dam pfstrahl: 
- - angeborene Grundlage _ Einwirkung auf die Haut I trica und 212. 

93. 1- - erythematosa 174, 175. 
- - Atavismus 94. 184. - - erythematosa et pig-

d Daphne: 
- - en okrine DrUsen und G'di D t't' mentosa 182. 

93 - mum: erma 1,18 1_ combustionis: 
E t 't h 93 94 95 durch 579. Ab d - - n s e ung , , ; _ Laureola: Reizwirkung - - grenzung von er 

auf angeborener I d h 579 Dermatitis photo-
Grundlage 90' durch I M urc h . d electrica 211. 
Krankheit e~orben I - ez~reum: autrelZen e _ - bullosa 187. 
90. 1 Elgenschaften 580. - - erythematosa 187. 

- - Erblichkeit 91, 95. Darmerkrankun~en:. - - escharotica 189. 
__ Genese, chronisch- '1- Hautanomahen ber 464. : - congelationis 174, 175. 

entziindliche 93. , Darmkatarrh: . ! - - erythematosa 275. 
_ - Kasuistik 90. - Hauterytheme be.l 465. I - escharotica 175. 
__ Kopfform, abnorme Darmkata:rhe~ chro~sche, ~ls I - herpetiformis: Uterus-

und 93; MiBverhalt- KomphkatlOn bel Erfl'le-, carcinom und 474. 
nis zwischen Haut rungen 311. 1- hiemalis 401. 
und KopfgroBe 94. Darmtuberkulose: 1_ photoelectrica 211 212. 

- - latens 93. - Hautanomalien bei 466. i - venenata 487. ' 
- - Leukamie und 93. Datteln: 'Dermatochalasis 21, 67, 83. 
- - Lokalisation 95. , - Dermatitis bei Packe- - Begriffsfassung und Ko-
- verticis plicata sulcata I rinnen von 593; Milben I menklatur 86. 

90. i als Ursache del' Erkran- I - Cutis gyrata und 88. 
- verticis striata (v. VERRES) I kung 593. , - Cutis laxa und: Unter-

90. Datura Stramonium: : scheidung 83, 84. 
Cutisdefekt, kongenitaler 47. ' - Erythem nach groBen i-diffuse und circumscripte 
Cyanose 330, 441. Dosen des Extraktes! Form 88. 
- Asthma bronchiale s. d. 580. - Entstehung ohne erkenn-
- Herzfehler, kongenitale Daucus s. Mohrriibe. bare Ursache 87; als 

und 457. Dauerschlaf der Tiere oder Folge oder Residuum 
- Herzklappenfehler und eingegrabener Fakire 301. akut-exanthematischer 

456. Dauerverbimde bei Brand- und odematoser Zu-
- Pankreasnekrose s. d. wunden 238. stande 87. 
Cyclamen TOURNEF: Decubitus: Genese 88, 89. 
- Hautreizung durch 500, - Komplikation bei Ver- Gesichtsausdruck 86. 

577. brennungen 235. - Histologie 84, 87. 
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Dermatoohalasis : 
- Kasuistik 84. 
- konstitutionelle oder dis-

positionelle Komponente 
85, 89. 

- Lokalisation 84. 
- Neurofibromatose und 87. 
- Vererbung 85, 89. 
Dermatolysis: 
- oongenita (ALrnERT) 83,88. 
- partialis oder oiroumsorip-

ta (GOODMAN und 
TRAUB) 83, 86. 

Dermatomyositis 475. 
- Sklerodermie und: Diffe-

rentialdiagnose 475. 
Dermatosen: 
- aktinisohe 128. 
- Killtewirkungen und 312. 
- pseudophytogene 583, 624. 
- tuberkulose: Lungentuber-

kulose und 453. 
Dermite periungueale 594. 
Dermite pigmentee 620. 
Dermographismus : 
- Pleuritis exsudativa und 

448. 
Desensibilisierung, spezifisohe 

496. 
Desinfektion, Wundreinigung 

und, bei Verbrennungen 
237; Desinfektion der ver
brannten Hautpartien 237. 

Desitin: 
- .Anwendung bei Brand

wunden 248; gegen Kill
tesohadigungen 317. 

Desmoplasie 23, 24. 
Determination 4; der Lokali

sation von Hautanomalien 
9. 

Diabete bronze 470. 
Diaohylonsalbe: 
- .Anwendung bei Frost

beulen 316. 
Dianthus Caryophyllus s. 

Nelken. 
DiarrhOen: 
- Sauglings- s. d. 
Diathermie: 
- Anwendung bei Perniosis 

412. 
- Hautsohadigung duroh 

179, 215, 353; Ver
wandsohaft mit den 
elektrisohen Verletz
ungen 215; Vorbeugung 
354. 

Diathermieapparate: 
- Ungliicksfalle durch Han-

tieren mit 354. 
Diathermiebehandlung: 
- Kunstfehler bei 354. 
Dicodid: 
- Hauterkrankungen beirn 

Arbeiten mit 631. 

Saohverzeiohnis. 

Diotamnus fraxinella: 
- Dermatitis duroh 580. 
Dieffenbaohia Seguina: 
- Hautentziindung duroh 

555; Giftstoff 555. 
Differenzierung: 
- abhangige 4; der Haut 9. 
- Begriff 3. 
- Selbstdifferenzierung der 

embryonalen Haut
anlage 3, 6. 

- unabhangige 4. 
Differenzierungsgefalle in em

bryonaler Haut 19. 
Differenzierungsstorung 2. 
Differenzierungsweise der ek

todermalen und der meso
dermalen Hautanteile in 
ihrem Verhilltnis zu
einander 20. 

Digitalis: 
- .Anwendung bei Ver

brennungen 249. 
- purpurea: Exanthemenaoh 

auBerer .Anwendung 
581; naoh innerer Medi
kation 581. 

- Wirksamkeit, weohselnde, 
infolge weohselnden Ge
haltes an wirksamer 
Substanz 496. 

Diosoorea transversa: 
- Hautreizung duroh 581. 
Diptam s. Dictamnus. 
Diurese: 
- Kalte und 300. 
Dogwood, austraIisohes s. 

Cassinia aouleata. 
Dolichodaktylie 110. 
Doliohophalangie 110. 
Doliohos pruriens s. Muouna 

pruriens. 
Dopamethodik, BLoCHSohe 

337. 
Doronioum Pardalianohes: 
- Dermatitis duroh 581. 
Draounoulus vulgaris 555. 
Dreifaohreaktion (THOMAS 

LEWIS) 323. 
Drug eruptions 487. 
Duotus choledochus: 
- Ikterus bei Verstopfung 

des, duroh Parasiten 
469. 

Duodenalblutungen bei Ver
brennungstod 226. 

Duodenaluloera: 
- Verbrennungen und 342; 

Befund an Leiohen Ver
brannter 226, 227. 

Dyskeratosen, kongenitale 21, 
72; Erbliohkeit 73. 

Dysplasien, angeborene der 
Haut 66. 

- Begriff, Umgrenzung des 
66. 

Dysplasien, angeborene der 
Haut: 

- diffus-herdformige 67. 
- disseminiert-ciroumscripte 

67. 
- ektodermale 67. 
- Literatur 121. 
- mesodermale 67. 
Dysplastische Kombinations

anomalien der Haut 69, 
70, 74. 

- Ektoderm und 74. 
- Inkretorische Storungen 

bei 75. 
- Keirnblattanomalien auf 

angeborener Grundlage 
mit besonderer Bevor
zugung der Hornsub
stanzen der Epidermis 
und ihrer Anhange 75. 

- Systemfehlbildungen des 
Verhornungsprozesses 
74. 

- Teratogenetische Termi
nationsperiode 75. 

Dystrophia paohydermica 
outis et muoosae progres
siva hereditaria 99. 

Ebenholz: 
- afrikanisohes: Hautreizung 

durch 608. 
- Grenadillholz s. d_ 
Eohinooocous: 
- Leber- s. d. 
Eothyma: 
- Kaltewirkung und 407. 
"ectodermal defeot" 67. 
Ectropium durch Ver-

brennungen 258. 
Eozema (Ekzem): 
- Asthma und 455. 
- Baoker- 625. 
- Kalte- 313. 
- Lippen- s. d. 
- papulo-vesiouloses durch 

Glattolin 566. 
- solare 159. 
- - Atiologie 159. 
- - Histologie 159. 
- - Literatur 169. 
- - Therapie 160. 
- tuberkuloses 453. 
Eozematoid, Bpatexsudatives 

455. 
Edelkastanien, Ekzem duroh 

583. 
Edeltanne 669. 
Edelteakholz: 
- hautreizende Eigen-

sohaften 609. 
Edestin 592. 
Efeu: 
- Dermatitis duroh 582; Be

sohneiden von Efeu
hecken als Ursaohe 583. 



Efeublii.tter: 
- Vergiftung . durch Essen 

von 582 ; Ahnlichkeit mit 
einer Belladonnavergif. 
tung 583. 

Eichenholz : 
- Dermatitis durch 583. 
- ldiosynkrasie gegen 562. 
Eichenrindenabsud: 
- Anwendung bei Pernionen 

316. 
Eigenblutinjektionen bei 

Rhus·Dermatitis 696. 
Eisbeutel: 
- Gangran durch 284, 285. 
Eisbildung in der Pflanzen· 

zelle 270. 
Eisenhut s. Aconitum Napel. 

Ius. 
EiweiBzerfallsprodukte, giftige 

bei Verbrennungen 223. 
Ektoderm, formativer EinfluB 

auf das Mesoderm 21. 
Ektodermaler Defekt 67, 71, 

72, 86. 
Ekzem s. Eczema. 
Elastica: 
- Entwicklungshemmung 

46. 
Elefantenlause 550, 645. 
Elektrische Strommarken 209, 

214, 215. 
Elektrische Verletzungen 213. 
Elektrischer Strom: 
- Histologische Verande· 

rungen durch 209; s. 
Starkstrom. 

Elektrizitat: 
- Spurenkunde der(STEFAN 

JELLINEK) 215. 
Elektrokoagulation: 
- Brandwunden 357. 
Elektrolyse: 
- Hautschadigung durch 

353. 
Elektroplast 579. 
Elephantiasis: 
- congenita 21, 86, 87, 103. 
- - Amniogene Entstehung 

104, 105. 
- - diffuse Formen 104. 
- - Endogene Ursachen 

105. 
- - Entwicklungsstorung 

mit iiberschiissiger 
Bildung von Lymph. 
gefaBen 105. 

- Erfrierungen und 374. 
- fibromatosa 103. 
- Lippenschleimhaut s. d. 
- lymphangiectodes 103. 
- lymphangiektatische: Ur· 

sache 104. 
- Neurofibromatoseund 104. 
- neuromatosa 103. 
- saccularis 85. 
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ellbow frost bits 373. Epidermodysplasia verruci. 
Embolie: formis (LEwANDOWSKY. 
- Verbrennungstod und 220. LUTZ) 77; Histologie 77. 
Embryonale Haut, Selbst· Epidermolysis bullosa here· 

differenzierung der 3. ditaria 33. 
Emetin 616. - dystrophische Form 39, 77. 
- Gewerbliche Schadigung - Kaltewirkung und 406. 

der Haut durch 617. Epilepsie: 
Empfindungslahmung fiir - Heilung durch kiinstliche 

"Kalt" nach Erfrierung Setzung von Brand· 
286. 'wunden 198. 

Emphysem, allgemein ver· Epithelansalben: 
breitetes 443. - Anwendung bei Ver· 

Emphysema pulmonum s. brennungen 240. 
Lungenemphysem. Epithelilberpflanzungen bei 

Encens male·Pflaster: Verbrennungen 191. 
- Verbrennung auf der Brust Epithensalben: 

durch 672. - Anwendung bei Ver· 
Encephalitis, akute, mit Hy. brennungen 240. 

drocephalus acutus und Equisetin 670. 
Amaurose bei einem Kinde Equisetum s. Zinnkraut. 
nach Verbrilhung mit Erblichkeit (s. auch Ver· 
heiBem Kaffee 343. erbung): 

Endarteriitis obliterans: - Cutis laxa 81. 
- Kaltegangran und 389. - Cutis verticis gyrata 91,95. 
- Therapie 412. - Dyskeratosen, kongenitale 
Endocarditis: 73. 
- Erythema annulare bei - Hautdefekte, angeborene 

476. 56, 60. 
Endocarditis acuta ulcerosa: - Mammae, uberzahlige 116. 
- Erytheme bei 459. - Ohr· und Halsanhange 
- Ikterus bei 459. 109. 
- Petechien und Hamor· - Pseudoxanthoma elasti· 

rhagien bei 459. cum 96. 
- Pyodermien bei 459. - Pterygium 113. 
Endocarditis valvularis sim· Erbmasse: 

plex: - abnorme Veranderungen 
- Erytheme bei 459. der 2. 
Endokrine Driisen: Erbsen: 
- Cutis gyrata und 93. - Gelbfarbung der Haut 
- Erythrocyanosis und 282, durch GenuB von 553. 

374. I - Gewerbliches Hand· und 
- Korrelation des Haut· Fingerekzem bei der 

organs zu, mit Be· Erbsenernte fiir Kon· 
ziehung auf thermische servenfabriken 584. 
Schadigungen 333. - Shock, anaphylaktischer 

"Engelhaar" (Christbaum. nach GenuB von Erbsen· 
schmuck, fein bereitete brei 584. 
Glaswolle): mechanische - Urticaria bei Bcriihrung 
Idiosynkrasie gegen 598. grilner 584. 

Engelhartia spicata BLUME Erbsen· und WeiBeiilberemp. 
578. findlichkeit, kombinierte 

Engelures (der Franzosen) 584. 
277. Erdbeeren: 

Entwicklungsmechanik: - ldiosynkrasie, vererbte 
- Fragestellungen und Be· 585, 586. 

griffe der 3. - Lid· und Ohrenschwel. 
Entwicklungsstorungen der lungen nach GenuB von 

Haut, Vererbung und An· . 585. 
lage als Grundlagen flir - Urticaria durch 585. 
33. Erfrierungen 171, 175, 268. 

Eosinophilie: - Alkoholismus und 289. 
- Chininexanthem und 571. - allgemeine: 
- Milz und 479. - - Grenztemperaturen der 
- Verbrennungen und 225. Lebensmoglichkeit 
Epheu s. Efeu. 299. 
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Erfrierungen: Erfrierungen: Eriodendron anfractuosum 
- allgemeine: - Prophylaxe 317, 412; Ab- 559. 
- - Kriegserfahrungen der hartungsmethoden 317. ErkiHtung 271. 

napoleonischen Zeit - Psychopathie und 289. ErkiHtungsneuritis 286. 
(1812) 298. '- Riickenmarksschiisse und Erlenholz: 

- - Pathologie 293. 285. I - Dermatitis durch 495, 521, 
- - Prognose 312. - Schleimhaute s. d. I 586. 
- - Symptomatologie 298. - schwere: Allgemeinbefin-I Ernahrung: 
- Amputation bei 283. ' den bei 310. 1_ Verbrennungen und 356; 
- Beruf und 322. - schwere, drittgradige der I Schwerverbrannter 250. 
- Blase, kiinstlich erzeugte FiIBe mit tiefgreifendem Erntekratze 597. 

bei Erfrierung der Haut ' Gewebszerfall 289. Erste Hille bei Erfrierungen 
als Vereisungseffekt 307. _ schwere beider Hande ; 321. 

- Brand, feuchter 283, 311; 292; trophische Stii- I Erysipel:.. . 
Wundinfektion 311. rungen an den Nageln, - KomplikatlOn bel Brand-

- Darmkatarrhe, chronische, 293. 'wunden 234; bei Erfrie-
als Komplikation bei Skorbut als Komplikation! rungen 311. 
311. 'bei 311. ' Erythema: 

- Demarkationsgrenzen 283. i _ Sportverletzungen und - ab igne 181, 337. 
- Elephantiasis nach 374. 289. - annulare rheumaticum 
- Empfindungslahmung fur _ Tendovaginitis bei 311.! 47~. 

"Kalt" 286. _ Tetanus als Komplikation' - caloncu~ ~81, 212. 
- Erste Hille bei 321. bei 311; Amputation' - congelatlOrus.( 1. Grad) 2.7~. 
- Erysipel bei 311. 320; praventive Imp-I' - crurum femmarum fngl-
- Faustbildung und 289. fung mit Tetanusserum dum ~77, 281. . 
- Finger- 293. 320. - exsudatlvum. multiforme: 
- FuB- s. d. := Therapie 315, 410. - - Pneumorua crouposa 
- Gelenksvereiterung bei MIg' b h dl! und 446. 

311. - - emem e an ung, ' __ Tuberkulose und 452. 
- Grad, erster 275. Grundsatze 410. - induratum: 
- Grad, zweiter 275. - - Bader; mechanische - - Erythrocyanosis cru-
- Grad, dritter 283, 290. MaBnahrnen 412. rum puellarum und 
- Hande, im bulgarisch-tiir- - - Hormon- und Organ- 280, 282. 

kischen Krieg 290. therapie 411. - - Kaltewirkung und 402. 
- Haustiere 321. - - Lokaltherapie 411. - - kombiniert mit Perni-
- Histologische Befunde 305. - - Medikamente 411. osis 402. 
- hochgradige des FuBes und - - Physikalische Metho- - - Livedo reticularis, kom· 

Mumifikationserschei- den, Lichtbehand- biniert mit 371, 372. 
nung 292. lung 412. - induratum atypicum 277. 

- Hyperkeratosis nach 399. - - Sympathektomie, peri- - nodosum: Tuberkulose und 
- Knochenveranderungen arterielle (LERICHE) 452. 

durch 310. 412. - pernio durum 277. 
- Komplikationen 310. - Typhus als Komplikation - reticulatum 181. 
- Krieg und 289; Massen- bei 311. - solare 187. 

erfrierungen 303. - Unfallstatistik fiir Land- - venosum 277. 
- Lahmungen, periphere und Forstwirtschaft Erytheme: 

nach 284. 323. - Darmkatarrhe und 465. 
- Literatur 413-414, 418 - Widerstandskraft gegen - Endocarditis acuta ulce-

bis 437. 301. rosa und 459. 
- lokale 289. - Wiederbelebung erfrieren- - Pneumonia crouposa und 
- - Prognose 312. der Tiere 321. 446. 
- Mumifikation 283, 311. Erfrierungsblasen: Erythramie: 
- Muskelgewebe, Verande- - Histologie 306. - Hautveranderungen, spe-

rungen im erfrorenen Erfrierungsgangran 304. zifische bei 478. 
307, 309. Erfrierungsscheintod 299. Erythrocyanogenie 370. 

- Nasenspitze 288. Erfrierungsspattod wahrend Erythrocyanosis 276. 
- Nervenschadigungen, iso- des Auftauens 301. - Blasige Abhebungen bei 

lierte 286. Erfrierungstod 295, 299, 300. 376. 
- Ohrrand, mit Blasen- - Leichenbefunde bei Erfro- - Blutveranderungen bei 

bildung 288. renen 300, 302; hellrote 381. 
- Phlegmone bei 283. Totenflecke 302. - crurum puellarum 277, 
- Pneumonien als Kompli- - Symptomatologie 298. 279, 280, 369. 

kation bei 311. - Todesursache 301. - - Amenorrhiie und 280. 
- Pradisposition zu 304; 10- Ergotismus, chronischer 624. - - Dysmenorrhiieund280. 

kale Priidisposition 304. Erica: - - Endokrine Driisen und 
- Prognose 312. - Dermatitis durch 586. 282. 



Erythrooyanosis: 
- orumm puellarum: 
- - Erythema induratum 

und 280, 282. 
- - Genitalhypoplasie und 

280. 
- diffusa oum follioulis hae

morrhagiois et atrophia 
277. 

- Endokrine Defekte und 
374. 

- familiare 374. 
- Fleoke, weiBe 376. 
- Fleoke, zinnoberrote bei 

376. 
- Histologisohes 388. 
- Historisohes 369. 
- Kleidung und 372. .. 
- Kombinationen und Uber-

gange der 381. 
- Konstitution und 373, 

375. 
- Lokalisationen, seltenere 

373. 
- Perniosis und 388. 
- symmetrioa 277. 
- symmetrica progressiva 

mammae 373. 
- Tuberkulide und 371. 
- tJbergang in Erythema 

multiforme 374. 
- Uloerationen, typische bei 

378. 
- Unilateralitat 374. 
Erythrodermia congenitalis 

ichthyosiformis 33; atro
phioans 37; cum hyper
epidermotrophia 77. 

Erythro- et Keratodermia 
variabilis 277, 279. 

Erythrodermie, universelle bei 
Polycythamie 478. 

Erythrodermien, exfoliierende 
452. 

Erythromelalgie 313, 314. 
- Polycythamie und 478. 
- Tabak als Ursache 650. 
Esparsette s. Onobrychis 

sativa. 
Essigsaure als Verbandmittel 

bei Verbrennungen 247. 
Euoalyptus globulus: 
- Dermatitis durch 587. 
Eucalyptusbonbons: 
- Intoxikation nach reioh

lichem GenuB von 587. 
Eucalyptusol: 
- Dermatitis durch Ein

reiben mit 587. 
- Vergiftungen nach groBen 

innerlich genommenen 
Dosen 587. 

Eugenol 628. 
Euphorbia: 
- Characias 589. 
- Cyparissias 589, 590. 
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Euphorbia: Faulbaum s. Rhamnus Fran-
- Esula: gula. 
- - Conjunctivitis und Faulnisporphyrin 154. 

Keratitis durch 590. Fehlbildung: 
- - Hautentziindung durch - Definition: Storung der 

590. Entwicklungs- und Dif-
- heliosoopia 589, 590. ferenzierungsfunktion 
- laotea 588. I 33. 
- - Hautreizungduroh589. - gewebliche 2. 
- - Reizmittel fiir die Con- ' - Krankheit und 33. 

junotiva 589. - Naturexperiment 3. 
- Lathyris 588, 590. Fehlbildungen des Amnion 30. 
- myrsinites: Dermatitis bei Fehlbildungen, angeborene 

Kranzbindern duroh der Extremitaten 109. 
589. - Amniogene Atiologie 110, 

- resinifera 590. '111. 
Euphorbiaceae: - Endogene Ursachen Ill, 
- hautreizende Wirkung 588. ~12. 
Euphorbinsaure 590. Fehibildungen der Haut 1, 5. 
Euphorbium: Fehlbil~up~skombinationen: 
- wirksames Prinzip 590. - TyplZitat von 28. 
Euresol: I Fe~ge s. Fious. 
_ Anwendung bei Kalte- I FeIg~~, ge~rocknete: Derma-

schaden 411. titiS. bel Verpackern. und 
Eusol: Sortlerern von 593; Milben 
_ Anwendung bei Brand- . als Ursac~e. 593. 

wunden 359. Fe~gendermatitis 591. . . 
Evolution 4. Feigwarzenkraut s. Flcana. 
Exanthema caniculare 664, Ferre<?la: . 

665. 1- gU1~nensis 643. 
Exantheme, bullose pemphi- - vanegata 64~. 

goide bei crouposer Pneu- Ferula co~:n;turus: 
monie 446. - DermatItIs d~rch 591. 

Explosionen 200. Fetale Krankhelten als Vr-
Explosionsflammen 200. sache von Hautanomahen 
E I · b . 32. xp OSlOnsver rennungen In F tt t bili· h h . h F b·k 179 e e, vege a sc e: 

c emlSC en a n en . _ Hautreizung durch 668. 
Explosionswunden: Fettembolien, multiple: 
- Tetanusantitoxin-Injek- Lokalisation in der Haut 

tionen, prophylaktische 477. 
343. Fettsklerem der N eugeborenen 

Extremitaten: 83. 
- Fehlbildungen, angeborene Fetus papyracei bei angebo-

109; Entstehung 110. renen Hautdefekten 56, 60. 
- untere: Gangran nach Feuerzauberer: 

Pneumonie 447. - Gewohnung an Hitze-
Extremitatenverbildungen, wirkung 178. 

Amnion und 31. Fibroblasten 194. 

Fagara £lava: 
- Dermatitis durch 643, 644. 
Fagopyrum esculentum 561. 
Fagus silvatica s. Buohenholz. 
Fakire: 
- Dauerschlaf eingegrabener 

301. 
- Gewohnung an Hitze

wirkung 178. 
fall pollens 599. 
Fangoschlammpackungen 

gegen Erfrierungen 317. 
Faradischer Strom: 
- Hautveranderungen durch 

353. 

Fioaria ranunculoides: 
- hautreizende Wirkung 591. 
Fichtenholz : 
- Idiosynkrasie gegen 562. 
Ficus: 
- carioa: Dermatitis durch 

591. 
- elastica s. Kautsohuk. 
- indica: Wirkung auf die 

Haut 591. 
Fieber bei Verbrennungen 

219. 
Filzhiite, gebiigelt mit 

Lorbeersalbe: Dermatitis 
durch 623. 

Fingererfrierungen 293. 
Fingerhut s. Digitalis. 
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Fingernagel: 
- Griibchen bei Rheumatis

mus febrilis acutus und 
Tuberkulose 451, 477. 

- Trophische Storungen bei 
HERTERscher Krankheit 
466. 

Fisteln, angeborene 106. 
Fistula: 
- auris congenita 107. 
- colli congenita 107. 
- sacro-coccygea 108. 
Flachs: 
- hautreizende Eigen

schaften 592. 
- Hautuberempfindlichkeit 

gegen, bei Asthma und 
Heufieber 592. 

Flammenverbrennung 190. 
Flavine: 
- Anwendung bei Verbren-

nungen 248. 
Flavismus 45. 
Fleurya: 
- aestuans 666. 
- umbellata 666. 
Fliegerverbrennung 200. 
Flit (Bestandteil: Pyrethrum) 

615. 
Flores Cinae 671. 
Flotenspieler: 
- Ekzem bei, durch Grena

dillholz 604. 
Fliigelfellbildungen durch Ver

brennungen 258, 260; 
Hautplastik 263. 

Flughautbildu~gen 112. 
- Endogene Atiologie 113. 

Sachverzeichnis. 

Frostbeulen: 
- Behandlung 316. 
Frostbites der Englander und 

Amerikaner 277. 
Frostblasen 275. 
Frosterythem 275. 
Frostgangran 284. 
- Verstiimmelung durch 289. 
Frostrhagaden 293. 
Frostsalbe, russische 317. 
Frostschaden 175, 27l; bei 

Kindern 282. 
- Behandlung: Physikali

sche Methoden 318. 
- Komplikationen 310. 
- Lokalisation; Statistisches 

287. 
- Pathologie 293. 
- Rezidiv friiherer 289. 
-- Temperaturen iiber dem 

Gefrierpunkt und 174. 
Frostwirkung und Unfall 

322. 
Friichte: frische, getrocknete 

und eingemachte: Derma
titis durch 593. 

Furchen- und Faltenbildung 
der Kopfhaut 90. 

Furunkel: 
- Pneumonia crouposa und 

447. 
FuBerfrierungen: 
- Krieg und 273, 289. 
- Verhiitung von 318. 
FuBzehenerfrierungen im 

Weltkrieg 289. 

- erbliche 113. Gabelschwanz-Cercarie 665. 
- verschiedene am gleichen Gahnia Psittacorum, Schnitt-

Individuum 113. wunden durch 595. 
Fhissigkeitszufuhr bei Ver- Gale des epiciers 597. 

brennungen 250. Galvanischer Strom: 
F6hnapparat: - Hautschadigungen durch 
- Einwirkung auf die Haut 353. 

184. Gamaschenneuritis 286. 
Folliculitis: Ganglienzellenveranderungen 
- Juteweberei und 618. bei Verbrennungstod 225. 
- kokkogene 440. Gangran: 
Forensische Bedeutung kon- - Erfrierungs- 304. 

genitaler Hautdefekte 57. - Extremitaten s. d. 
Fragaria vesca s. Erdbeeren. - Frost- 284. 
Frauenschuh s. Cypripedium. - ischamische 297. 
Freiluftbehandlung bei Ver- - Niisse- 291. 

brennungen 252. Spatgangran, drittgradige 
Frost, Spatschadigungen in der Unterbauch-

durch 389. gegend durch Auflegen 
- Kalkeinlagerungen in den eines Eisbeutels 284, 

Ohrmuscheln 389. 285. 
- Klinisches 389. Gastrektasie: 
- Kolloidchemisches 392. - Hautanomalien bei 463. 
Frostalla- (Ozet-) bader bei - Rosacea und 463. 

Erfrierungen 316. Gastrointestinaltrakt: 
Frostbeulen 276, 277; der - Anatomische Befunde an 

Hande und Angiokeratom I Leichen Verbrannter 
der Zehen 314. 226. 

GefaBe: 
- periphere, Temperatur

reaktionen der: capillar
mikroskopische Unter
suchungen 173. 

- Reaktionen auf Kaltereize 
innerhalb einer HEAD
schen Zone 326. 

GefiiBreaktionen: 
- Perniosis und 380. 
- Thermische Reize und 323. 
Gefrierung 273. 
Gehirn: 
- Anatomische Befunde bei 

Verbrennungstod 336. 
Geigenharz s. Colophonium. 
Gelatine: 
- Gazestiicke getrankt mit, 

bei Brandwunden 246. 
Gelbkreuz: 
- Verbrennungen durch 200. 
Gelenke: 
- Kaltewirkungen und 392. 
Gelenkrheumatismus, akuter: 
- Lichen-ahnlicher Aus-

schlag an der Streckseite 
der Extremitaten bei 
476. 

Gelenksvereiterung: 
- Komplikation bei Erfrie-

rungen 311. 
Gemswurz s. Doronicum. 
Gemiise: 
- carotinhaltige: Gelbfar

bung der Haut nach 
reichlichem GenuB von 
552. 

- Idiosynkrasie gegen 594. 
- Konservierung, N agel-

erkrankungen bei 594. 
Genitalorgane: 
- Hautanomalien bei Er-

krankungen der 474_ 
Geranium: 
- Dermatitis durch 595. 
Gerinnung 268. 
Germer s. Veratrum. 
Gerstendermatitis 597; Pedi-

culoides ventricosus als Ur
sache 597. 

Gerstenjucken 596. 
Gerstenstaubdermatitis: 
- primar mechanische, nicht 

chemische Idiosynkrasie 
mit Antikorperbildung 
598_ 

Geschwanzte Menschen 109. 
Geschwiilste, angeborene 101. 
Getranke: 
- Idiosynkrasie gegen 596. 
Getreidekratze 596, 597; Pedi-

culoides ventricosus als 
Ursache 596. 

- endemisch im Orient 597. 
Getreidestaub: 
- Dermatitis durch 596. 
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Getreidestaubanaphylaxien Granulationsmembran 196. Haarwasser: 
556. Gras, schneidendes s. Gahnia - koloquinthenhaltiges: Ek-

Gewebshormone: Psittacorum. zem der Hand durch 622. 
- Entstehung von Haut- Graspollen: Hamatopoetisches System: 

anomalien und 30. - Urticaria durch 599_ - Dermatosen bei Erkran-
Gewebsschadigungen, thermi- Gratiola officinalis: kungen des 477. 

sche 174. - Dermatitis durch 604. Hamatoporphyrinurie bei Hy-
Gewebsveranderungen bei ge- Graviditatsdermatosen 474. droa vacciniforme 150. 

ringer Kalte und niederen Grenadillholz: Hamaturie: 
Warmegraden 294. - Ekzem durch, bei F16ten- - Verbrennungen und 336. 

Gewebsztichtung, kunstliche spielern 604. Hamoglobinamie nach Kart!'-
24. Grevillea robusta: einwirkung 270. 

Gewerbedermatosen: - Haut- und Augenlid- Hamoglobinurie: 
Chininkratze 56S. .. entzi:m~~ng durch 605. - Verbrennungen und 227. 

- Cocoboloholzdermatitis "Grune Lore : Hamoglobinwerte nach V!'r-
573. - Dermatitis nach Einrei- brennungen 340. 

- - Erbsen s. d. bung mit 623. Hamolyse, thermische 173. 
-- pseudophytogene 556. Grtinherzholz: Hamorrhagien: 
Gewerbeekzem: - Hautreizung durch 609. - Befunde an Leichen Ver-
---- Citronen s. d. Gruppenilberempfindlichkeit brannter 225. 
Gewerbekrankheit: 501; Prophylaxe bei .. - Endocarditis acuta ulce-
- Erfrierungen im Berufe Gruppenuberempfind- rosa und 459. 

als 322. lichen 502. - Komplikation im Wund-
Gewerbliche Hautkrankheit Guajakholz: verIauf bei Brand-

der Orangenschaler 553. - Hautreizung durch 60S. wunden 234. 
Gewerbliche Veratzungen 216. Gummi elasticum s. Kaut- Hamorrhoiden: 
Gewerbliche Verbrennungen schuk. - Hautanomalien durch 466. 

176, 177, 179. Gummibaum s. Blaugummi- Hamotestproben 251. 
Gewohnung: baum. Hafer: 
- Hitze s. d. Gummihaut (RIEHL) 7S, S1. - Uberempfindlichkeit geg!'n 
Gewilrzdermatitiden 594. Gummikratze 619. 605. 
Gewurzkramerkratze 597. Gummischlauch, Lampe mit, Haferekzem 605. 
Giftstoffe, renale (VOLHARD) als Ursache von Asthma Hafermehl: 

472. 619. - Ekzeme und Urticaria 
Ginkgo biloba: Gurken: nach GenuLl von 605. 

hautreizende Eigenschaf- -- Idiosynkrasie gegen 594. Hagebutten: 
ten der Fruchte 59S; Guttaplast 579. - getrocknete: Hautentzun-
Ginkgolsaure 599. Gynakomastie 113, 114. dungen durch 594. 

Glattolin: hormonale Beeinflussung - Idiosynkrasie gegen 595. 
- Ekzem durch 566. bei der 114. HahnenfuLl s. Ranunculus. 
-- Zusammensetzung 566. - Leistenhoden und 114. HahnenfuLlkraut: 
Gleichsinnige Entwicklungs- - pemphigusartiger Aus-

storung verschiedener schlag durch den inneren 
Fehlbildungen 2S. Haar (Haare): GenuLl von 639. 

Glockenblume: - Anomalien bei Lungen- Hainbuchenholz: 
- Dermatitis durch 564. tuberkulose 450. - Dermatitis durch 5S3. 
Glossitis, MOLLERsche: - Aplasien und Hypoplasien, Halsanhange lOS. 
- Anamie, perniziose und universelle 44; terato- - Erblichkeit 109. 

47S. genetische Terminations- Halscysten 107. 
Gltiheisen s. Verschorfung. periode 46. , Halsfisteln: 
Gltihlichtbader bei Ver- 1- eingewachsene 76. '1- mediane lOS. 

brennungen 243, 253. - Hypoplasien, angeboren- - seitliche 107. 
Gluta Rhengas: circumscripte 65. ,- - Vererbung 107. 
- "Rhengas Eczema" durch - Kopfhaare s. d. Hamamelis virginica: 

599. . Haarausfall: - Reizpflanze 605. 
Goapulver 56S. - Tabak-Teereinpinselungen Hande: 
Gomenolol: und 649. - Erfrierungen der, im bul-
- Anwendung bei Ver- Haar- und Nageldystrophien, garisch-tilrkischen Krieg 

brennungen 247. kongenitale 21, 2S, 67; bei 290. 
Gossypium arboreum s. den sog. Cagots 6S. - Frostbeulen der, und An-

Baumwollsamen. Haartrocknungsapparat, elek- giokeratom der Zehen 
Gottesgnadenkraut s. Grati-. trischer: Verbrennung der 314. 

ola officinalis. Kopfhaut durch 353. Hanf S. Cannabis indica. 
Granugenfrostpaste 411. Haarwasser: Hanffieber 565. 
Granulationsgewebe: I' - chininhaltiges: Hautrei- Harn: 
- Verbrennungen S. d. zungen durch 569. - Verbrennungen und 229. 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 47 
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Harnretention: 
- Hautanomalien bei 473. 
Harnrohre: 
- Verbrennungen bei Be

handlung mit diather
mischen Sonden 354. 

Harnrohrenverengerungen: 
- Pruritus bei Harnretention 

infolge 474. 
Harnvergiftung: 
- Verbrennungstod und 221. 
Harnwege: 
- Hautveranderungen bei 

Krankheiten der 471. 
Hartriegel s. Ligustrum. 
Harzsauren 667. 
Haut: 
- Farbenveranderungen 

nach thermischen Reizen 
323. 

Hautanhange, angeborene 
108. 

Hautanlage, embryonale: 
- Selbstdifferenzierung der 

3, 6. 
- Typus 1, 10. 
Hautanlage, friihembryonale: 

regionare Verschieden
heiten 6. 

Hautanomalien, angeborene 
1, 106. 

- Allgemein-entwicklungs
geschichtliche Grund
lagen 1; Literatur 116. 

- Amnion als Ursache 30. 
- Drucktheorie, UNNAsche 

17. 
- Endogene Ursachen 2, 26, 

29; Wesen der endo
genen Faktoren 26. 

- Exogene Ursachen 2, 31. 
- Fehlbildungen als Sto-

rungen der Differen
zierung 1; akzidentelle 
Fehlbildungen 3l. 

- Fetale Krankheiten als Ur-
sache von 32. 

- Fissurale Theorie 12. 
- Formale Genese 3, 25. 
- HAECKERsche Wachstums-

theorie der Haut 19. 
- lnnere Sekretion und 29. 
- Kausale Genese 26. 
- Keimblattertheorie fiir die 

Erklarung der Genese 
von 20. 

- Kombinationsfehlbil
<!ungen und endogene 
Atiologie 27; Gesetz
maBigkeiten bei Kom
binationsfehlbildungeIl. 
als Beweise fiir eine en
dogene Atiologie 28; 
Syngenese 29. 

- Keimesvariationen bei 27. 
- Literatur 125. 

Sachverzeichnis. 

Hautanomalien, angeborene: Hautemphysem: 
- Lokalisationstheorien 9; - Symptome 444. 

polare Lokalisation 14. Hautfehlbildungen, "tardive" 
- Physiko-chemische Ur- 30. 

sachen 32. HautgefaI3e: 
- Syngenese von 28. - capillaroskopische Bilder 
- Syphilis und 33. 332. 
- Theorie der Grenzlinien - Thermische Reize und 323. 

(VOIGT-PmLIPPSoN) 17. Hauthyperasthesie, Chole-
- Traumen 31. lithiasis und 470. 
- Variation 2. Hauthyperplasien,angeborene 
- Vererbung 26. 97. 
Hautatrophie, angeborene, - universelle einzelner Haut-

.. circumscripte 61. gewebe oder -organe 99. 
- Atiologie und Pathogenese Hauthypoplasien, angeborene 

63. 35. 
- Kasuistik 62. - lokalisierte 47. 
Hautdefekte, kongenitale 47; - universelle 36; FaIle frag-

bei Tieren 54. licher universeller Haut-
- Atiologie und Pathogenese hypoplasie 37. 

57. Hautinfektionen, akute, 
- Amnionanomalien und 58. banale, in perniotischer 
- Differentialdiagnose 57; Haut 407. 

gegeniiber kriminellen Hautkrankheiten: 
artifiziell bedingten Ver- - Disposition fiir 33. 
letzungen 57. - Konstitution und 33. 

- Eihaute und 56. HautOdem: 
- Endogene Entstehung 60. - Lungentuberkulose und 
- Familiares Vorkommen 56. ' 450. 
- Fetus papyracei bei 56, 60. ' - umschriebenes des Ster-
- Hereditat 56, 60. num 443. 
- Histologie 56. Hautpigment: 
- Kombinationen mit ande- - Aplasien und Hypoplasien, 

ren Fehlbildungen 56, universelle 44. 
60. Hautreaktionen, thermische 

- Lippen-Kiefer-Gaumen- 297. 
spalten und 56. Hautreizstoffe, pflanzliche 

- Lokalisation 55. 672. 
- Morphologie 54. Hautstriae, dorsolumbale bei 
- Navogene Theorie 64. TuberkulOsen 451. 
- Narben bei 55. Hauttopographie, embryonale 
- Polydaktylie und 56. 9. 
- Pradilektionsstellen 60. Hauttransplantatentwicklung, 
- Symmetrie 56. Unabhangigkeit von der 
- Syphilis als Ursache 57. Wirtsregion 8. 
- Teratogenetische Termi- Hauttypen, embryonale: 

nationsperiode 59. Theorie der (STEINER) 9; 
- Therapie 56. fissurale Theorie 14. 
- Trauma und 57. Hautveranderungen, netz-
- Zahl der Defekte 55. formige durch strahlende 
Hautdriisen: Warme 182; durch den Ge-
- Hypoplasien, angeboren- brauch des "Mangals" 182; 

circumscripte 65. durch elektrischen 
Hautdysplasien, angeborene Schwei.6ofen 184. 

66. Hautverbrennungen 176. 
- Definition 66. - Kochsalzstoffwechsel bei 
- lokalisierte 83. 251. 
- universelle 67. - Neuritis retrobulbaris nach 
Hautemphysem 443. 198. 
- amediastinales 443. - oberflachliche mit dem Pa-
- mediastinales 443. quelinapparat: histologi-
- Pathogenese 443; gestei- ache Veranderungen 348. 

gerter Exspirations- - Physikalische Verhaltnisse 

- prognostische Bedeutung Hautverfiirbung, gelbliche bei 
druck 443. I bei 178. 

444. Schrnmpfniere 471. 
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Hautverkalkungen 477. Herpes zoster: Hitze: 
Hautwachstum: - Angina pectoris und 459. - Hautveranderungen, reti-
- Schachbrett-Theorie des - Cholelithiasis und 470. kuhire durch 182; Tuber-

20. - Innere Erkrankungen und kulose und Syphilis als 
HEADsche Zonen s. Kaltereize. 439. endogene Reize 182. 
Heckenliguster s. Ligustrum. - Nierenkolik und 473. - Immunisierung gegen 179; 
Hedera Helix: - Tuberkulose und 451. Scheinimmunisierung 
- Reizausschlag durch 582. HERTERsche Krankheit: 179. 
Heftpflaster : - Fingermigel, trophische Hit~_eschadigungen : 
- Dermatitis durch 578. Storungen 466. - Atiologisches und Statisti-
Heidekraut s. Erica. Herz: sches 176, 334. 
Heilglockchen: - Anatomische Befunde an - Chemische Veratzungen 
- Hautreizung durch 576. Leichen Verbrannter lund: Abgrenzung 215. 
HeiBluft: 225. . - Histopathologie 201, 338. 
- Einwirkung auf die Haut Her~erkrankungen: - Klinik und Pathologie 334. 

184. - Odeme bei 458. - Rontgenschadigungen 
HeiBluftbader: Herzfehler, kongenitale: und: Abgrenzung 213. 
- Verbrennungen durch 198. - Cyanose bei 457. Hitzestrahlung 337. 
HeiBluftbeh~ndlung: I Herzklappenfehler: - Hautveninderungen durch 
- .Frostschaden 318. - Cyanose bei 456. 181. 
HeI13Iuftverfahren, BIER- _ Osteoarthropathie hyper- Hitzeverletzungen: 

KLAPPsches: Verbrennun- trophiante pneumique - Blitzverletzungen und: 
gen bei 179. bei 457. Abgrenzung 213. 

Hektische Rote 449. Herzmittel s. Verbrennungen -- Starkstromverletzungen 
Hel~oplast 579. (Therapie). und: Abgrenzung 213. 
Hehanthus annuus: Herzneurosen 459. Hitzewirkungen 175. 
- Hautreizung durch 648; Hesperidin 632. - Gruppierung und Statistik 

Milben der Milbenspinne Heu: der 175 . 
. als Ur.sach~ 648. _ Staub von angeschimmel- - Kriegsschiidigungen durch 

Hehotheraple bel Verbren- tern, Reizwirkung auf 199. 
~ungen 240. die Haut 597. - Pigmentbildung nach 337. 

Hehsenextra~t~ .696. Heuernte s. Erntekratze. - Warme, leitende 179. 
Helleborus vlI'ldls: H f' b 599 696 Hochfrequenzbehandlung bei 

R · . k f d' H t eu Ie er ,. F h d 319 - elzwlr ung au Ie au B h dl d s'bil' . rostsc a en . 
605 - e an ung, esen I ISle- Hiihensonne: 

H I . thO T . d' rende 602. • db' Fr t e mm6 en- OXICO ermlen _ Hautreak.ti.0.rr~n und Ha:ut- - .'lcnwen ung el os . 
46 . desenslbIllslerung bel scMden 318, 319. 

Henna: 600. Holzarten, exotische: 
- Reizlosigkeit der 605. _ Maulbeeren als Erreger - Hauterkrankungen durch 
Heracleum: von 601. 607; Desensibilisierung 
- giganteum: Dermatitis _ Ragweed-Dermatitis mit 610; Gewerbekrank-

durch 606 607 heiten, den UnfaIlen 
_ Mantegazzia~um:' Haut- 638. versicherungsrechtlich 

reizung durch 606. Heustaub: gleichgestellt 610; Vor-
- Dermatitis durch 596 Th . - Sphondylium: Dermatitis 'beugung 610; eraple 

durch 606. 597. 610. 
Herbe aux gueux 572. Hevea guianensis Holzfallerekzem 583. 
Herbstzeitlose s. Colchicum s. Kautschuk. Holzsager: 

autumnale. Himbeeren: - Asthma bei einem 611. 
Hermaphroditismus, mann- - Idiosynkrasie gegen 595. Homoiothermie 295. 

licher: Hippomane mancinella: - periphere 296. 
- Gynakomastie bei 114. - hautreizende Wirkung 588, Hopfenbuche s. Ostrya. 
Herniaria: 607. Hopfendermatitis 611. 
-- glabra: Hautreaktionen Histamin: - Augen- und Gelenkkompli-

bei Lupuskranken durch - AnwendUDg bei Endarteri- kation 612. 
607. itis obliterans 412. Hopfengicht 612. 

- hirsuta: Hautreaktionen - Triple response s. d. Hopfenmehl 612. 
bei Lupuskranken durch - Verbrennungstod und 223, Hiihneraugenschutzer (aus 
607. 225. Gummi) als Ursache von 

Hernien: Hitze: Ekzem 619. 
- Hautanomalien UDd 465. - Allergie gegen 198. Hiilsenfruchte: 
Herpes simplex: - EinwirkungimZusammen- - Allergische Wirkung auf 
- Magenerkrankungen und wirken mit Licht UDd die Haut 585. 

463. Diathermie auf die Haut Humea elegans: 
Herpes simplex febrilis bei 184. - Dermatitis durch 612. 

crouposer Pneumonie 445. Gewohnung an 178. Humulus Lupulus s. Hopfen. 

47* 



740 

Hura: 
- brasiliensis: Reizwirkung 

auf die Haut 613. 
- crepitans: hautreizende 

Wirkung 588, 589, 613. 
Hurin 613. 
Hyacinthus: 
- Hautreizung durch 613. 
Hyazinthenzwiebeln: 
- Dermatitis durch 659. 
Hydroa 213. 
Hydroa aestivale 143. 
Hydroa vacciniforme 143. 
- Atiologie und experimen

telle Forschung 148. 
- Augenerkrankungen bei 

146. 
- Definition 143. 
- Differentialdiagnose 158. 
- Disposition der Haut in 

der Pathogenese des 149. 
- familiares Vorkommen 

150; recessiv -geschlechts
begrenzte Erbkrankheit 
150. 

- Hamatoporphyrinurie bei 
150; Bedeutung der 
Hamatoporphyrine fiir 
die Pathogenese 154. 

- Histologie 147. 
- Jahreszeiten und 146. 
-- Lebensalter und 146. 
- Lichtwirkung bei 149. 
- Literatur 165. 
- Lokalisation 145. 
- Schleimhaute bei 146. 
- Symptomatologie 143. 

Sachverzeichnis. 

Hyperpigmentierung: 
- Hitzeeinwirkung und 185. 
Hyperplasie: 
- Schleimdriisen s. d. 
Hyperplasien, angeborene der 

Haut 97; Literatur 124. 
Hyperthelie 114. 
Hypertrichosis: 
- lokale in der Umgebung 

von Brandnarben 337. 
- sacralis: Spina bifida oc-

culta und 28. 
Hypodaktylie 109, llO. 
Hypodontie : 
- Anidrosis hypotrichotica 

mit 40. 
Hypophalangie 109. 
Hypophyse: 
- Erythrocyanosis und 375. 
- Perniosis und 282. 
Hypophysin : 
- Anwendung bei Kalte

schadigungen 315. 
Hypoplasien: 
- angeborene der Haut 35; 

Definition 35; Litera tur 
118; Nomenklatur 35. 

- angeboren-circumscripte, 
des Pigments, der Haare, 
Hautdriisen und Nagel 
65. 

- universelle des Hautpig
ments, der Haare und 
der Nagel 44. 

Hypotonie bei Cutis laxa 81. 
Hypotrichosis congenita 45. 

- Therapie 158. Ichthyol: 
- Vorkommen 143. - Anwendung bei Kalte-
Hydropstendenz 472. schaden 411. 
Hydrothermoregulator 189. Ichthyosis congenitalis 101. 
Hyoscyamus niger: Idiosynkrasie: 
- Wirkung auf die Haut - Anaphylaxie und 494. 

613. Idiosynkrasien, vererbte poly-
Hyperalgetische Zonen der valente 585. 

Haut bei Visceralerkran- Ikterus 467. 
kungen 439. - catarrhalis 467. 

Hyperdaktylie 109. - Cholelithiasis und 469. 
Hyperergie, angeborene geweb- - Ductus choledochus s. d. 

liche der Haut 99. - Endocarditis acuta ulce-
Hyperglykamie: rosa und 459. 
- Verbrennung und 340. 1- Entstehungsweise 467. 
Hyperidrosis: I - gravis 468. 
- Lungentuberkulose und 1- Hautanomalien bei 467. 

449; halbseitige H. bei I - hepatogener 467. 
Tuberkulosen 450. I - Lebercarcinom und 468. 

Hyperkeratose: - Lebercirrhose und 468. 
- Erfrierung und 399. - Leberechinococcus und 
- Hitzewirkung als Ursache 468. 

184. - Lebersyphilis und 468. 
Hypermastie 113, 114. - Perihepatitis und 468. 
- Haufigkeit 115. - Pfortaderthrombose und 
- Lokalisation 115. 469. 
Hypernephrome: - Pneumonie und 446. 
- Hautmetastasen bei 474. Syphilis congenita und 
Hyperphalangie 109. 468. 

Immunisierung: 
- Hitze s. d. 
InanitionsOdem 472. 
Inflammatio cutis racemosa 

183, 381. 
Inga vera s. Grenadillholz. 
Inkretorische St6rungen bei 

dysplastischen Kombina
tionsanomalien 75. 

Innere Krankheiten, Haut
veranderungen bei 438 ; 
Verbindungswege zwischen 
inneren Erkrankungen und 
Dermatosen 438, 439. 

Innere Sekretion: 
- Hautfehlbildungen und 29. 
Insektenpulver: 
- dalmatinisches (von Chry

santhemum cinerariae
folium) 614. 

- Dermatitis durch 552, 614. 
- persisches (von Chrys. car-

neum und Chrys. cau
casicum) 614. 

- Pyrethrum s. d. 
- Vergiftungen durch inner-

lichen Gebrauch 614. 
Intertrigo: 
- SauglingsdiarrhOen und 

466. 
Intracutaninjektionen von 

Helisenextrakten nach 
HANSEN 696. 

Intracutanprobe zur Prufung 
der Empfindlichkeit des 
Organismus gegeniiber 
Strahlenwirkung 161. 

Inula graveolens: 
- Dermatitis durch 616. 
Iontophorese: 
- Hautschadigung durch 353. 
Ipecacuanha: 
- Exanthem nach innerem 

Gebrauch 616. 
- Idiosynkrasie gegen 494, 

616. 
Ipecacuanhasaure 616. 
Ipomoea imperialis: 
- hautreizende Wirkung 617. 
Iris: 
- florentina 668. 
- germanica 668. 
- pallida 668. 
Iroco (Afrikanische Eiche) : 
- Urticaria bei den Holz-

arbeitern 617. 
Iron (Keton) 668. 
Ischamie s. Gangran. 
Iva xanthifolia 637. 

Jacarandaholz s. Palissander-
holz. 

Jatropha: 
- Curcas: 
-- - hautreizende Wirkung 

588, 589. 



Jatropha: 
- Curcas: 
-- - 01 aus dem Samen von: 

Wirkung 590. 
- urens: hautreizende Wir

kung 588, 614. 
Jodoformgazewundbehand

lung bei Verbrennungen 
239. 

Jodtinktur: 
- Anwendung bei Pernionen 

411. 
Johannisbeeren, schwarze: 
- Erythema multiforme 

nach 595. 
Jonquille s. Narzissen. 
Juckreiz: 
-- Behandlung mit Milz-

extrakt 480, 484. 
-- Hernien und 465. 
Juniperus: 
-- Sabina: Wirkung auf die 

Haut 617. 
- Virginiana: Hautreizung 

durch 610. 
Jute: 
- Folliculitis durch 618. 

Kachelofen: 
- Erytheme durch Warmen 

der Beine am 337. 
Kaffee: 
- ldiosynkrasie gegen 596. 
Kalium hypermanganicum: 
- Anwendung bei Ver· 

brennungen 247. 
Kalkeinlagerungen in den 

Ohrmuscheln nach Ein
wirkung starken Frostes 
389. 

Kalkliniment, STAHLsches bei 
Brandwunden 245. 

"Kalkmetastasen" in der 
Haut 477. 

Kalkpraparate: 
- Anwendung bei Kalte

schadigungen 315. 
Kalodermaseife, Waschungen 

mit, und nachfolgendes 
Strandbad: Berloque-Der
matitis nach 621. 

Kalte 171. 
- Biologische Wirkungen 

171. 
-- EinfluB auf den Tierkorper 

300; Abnahme der Diu
rese 300. 

- Fernwirkungen 269. 
- Gewebsveranderungen bei 

geringer 294. 
- - Gewohnung an 302. 
- V"ber- und Unterempfind-

lichkeit gegen 302, 303. 
- Warme und: Wirkungen 

im allgemeinen 323. 

Sachverzeichnis. 

Kalte: 
- Wirkung auf lebende Or

ganismen und Gewebe 
269. 

Kalteekzem 313, 397. 
Kalteerythem 275. 
Kaltegangran 389. 
-- Endarteriitis obliterans 

und 389. 
- juvenile 390. 
Kaltelahmung groBerer Ner

ven 285. 
Kalteneuritis 284; Neuritis als 

Spatfolge 285. 
Kalteparasthesien 286. 
Kaltereiz: 
- Cutis marmorata durch 

185. 
- GefaBreaktionen auf, in

nerhalb einer HEADschen 
Zone 326. 

Kalteresistenz 172. 
Kalteschaden: 
- Therapie 315, 410. 
-- -- Allgemeinbehandlung, 

Grundsatze 410. 
- - chirurgische Behand

lung 319. 
- - physikalische Metho-

den 318. 
Kalteschadigungen: 
- Atiologie 273. 
- berufliche der Nagel 393. 
- Kleidung und 372. 
- KIinik und Pathologie 

369. 
- lokale: Symptomatologie 

und KIinik 274. 
- Prophylaxe 317. 
- Systematik der 272. 
- vasomotorische 175. 
Kaltescheintod 301. 
Kalteschmerzen 286. 
Kaltesinn 294. 
Kaltespatschadigung, Nerven-

system und 284. 
Kaltestarre 172. 
Kaltetod 270. 
Kalteurticaria 327, 394. 
- Hamoglobinurie und: Zu

sammenvorkommen 
395. 

- Pathogenese 394. 
- Therapie 411. 
- Zusammentreffen mit Ur-

ticaria pigmentosa 394. 
Kalteveranderungen der Ober-

haut 271. 
Kalteverbrennung 211. 
Kaltewirkungen 268. 
- Bronchialasthma als Folge 

von 303. 
- Dermatosen durch 312, 

402. 
-- Urticaria als Folge von 

303. 
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Kamille: 
- Idiosynkrasie gegen 618. 
Kamillen, Darmspulungen 

mit: Urticaria- und Asth
maanfalle nach 618. 

Kamillenidiosynkrasie: 
- gleichzeitige Sellerie-

idiosynkrasie 501. 
- V"bertragung der 495. 
Kamillentinktur: 
- Haut- und Schleimhaut

veranderungen nach 
innerem Gebrauch 619. 

Kamillenumschlage, ekzema-
tose Reaktion nach 618. 

Kampfgasverbrennungen 200. 
Kamptodaktylie 112, 113. 
Kangri 264. 
Kangrikrebs 184. 
- Massenerscheinung von 

Krebsbildung 264; pri
marer Haut- und sekun
darer Driisenkrebs 264; 
exkaviertes Epitheliom 
265; Histologie 265. 

Kangri-Thermophore 182. 
Kapok: 
- V"berempfindlichkeit gegen 

559. 
Karotten: 
- Gelbfarbung der Haut 

nach reichlichem GenuB 
von 552. 

- Idiosynkrasie gegen 594. 
- rote: Rotfarbung der Haut 

nach GenuB von 553. 
Kartoffeln: 
- Idiosynkrasie gegen 594 ; 

s. Solanum tuberosum. 
Kastanienbaum: 
- Hautentziindung durch 

Holz des 609; s. Kroko
dilhand. 

Kastorol s. Ricinusol. 
Katharinenpflaumen: 
- Dermatitis durch 593. 
Kautschuk: 
- V"berempfindlichkeit gegen 

619. 
Kautschukhaut (RIEHL) 78, 

81. 
Kautschukplatte fiir den 

Zahnersatz: Urticaria und 
GIottisodem durch 619. 

Keimbezirke, organbildende: 
Praformation 3. 

Keimblatter: 
- hautbildende: 
- - funktionelle Bezie-

hungen zwischen den 
beiden 22. 

- -- morphologische Be
ziehungen zwischen 
den beiden 22. 

- morphologische Selbst
standigkeit der 23. 
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Keimblattertheorie, Bedeu- I Kiilnisches Wasser: 
tung der, fiir die Erklarung - Dermatitis nach 697; Der-
der Genese von Haut- matitis escharotica 620. 
anomalien 20. - Pigmentierung nach 

Keimblattfehlbildungen 6. Sonnenbestrahlung und 
Keimesvariationen bei Haut- Waschen mit 620. 

anomalien 27. Koloquinthen: 
Keimfehlbildungen 5. - H~utreizung durch 622. 
Keimschadigungen, Ver- Konditoren s. Nagelerkran-

erbung bei exogenen 3. kungen. 
Keimversprengungen 8. Kongelati(:m~~ 272. 
Keloide: Konsangumltat: 
- Brandnarben s. d. [- Xeroderma pigmentosum 
- Narben- s. d. und 141. 
Keloide beiNeugeborenen 102. Konstitution: 
Keloide Entartung nach Ver- - Erythrocyanosis s. d. 

brennungen 258. - Ha:ut~ankheiten und 33. 
Keratosis pilaris: Konst.~t~tlOn~trpen: . 
- Kaltewirkung und 408. - Pra:~ISposlt~on bestlm~t~r, 
Keratosis rubra figurata 281. fur bestlmmte MIBbil-
Keuchhusten: dungen 27. 
- Cyanose bei 441. Kopal 578. . 
Kiefernadelextrakte als Zu- Kopfform, abnorme: CutIS 

satz zu Badern: Idiosyn- gyrata und 93; MiBver-
krasie und 655. Mltnis zwischen Haut und 

Kiefernholz: KopfgriiBe 94. 
- Idiosynkrasie gegen 562. Kopfhaare: 
Kinderdiarrhiien: - Wach~tum.~he~mun~, 
_ Erytheme mit Teleangiek- s~relfenform.lge bel An-

taaien bei 465. gIna pectorIS 459. 
Kirachen: Kopfha:ut : .. 
_ Idiosynkrasie gegen 595. - CutIS vertlCIS gyra.ta 90. 
Klee, schwedischer 658. - Defekte der, bel Neu-
Kl 'd geborenen 52. 

el ~ng: 00 • _ Knochengewebe in der, 
- K~t~schadlgungen und beim Menschen 102, 125. 
Kl . 7. - Verbrennung durch elek-

ele: t' h D 11 ttb f dli hk 't rISc en auerwe ungs-
- eremp m c el gegen apparat 353; durch 

624. . I k . h H Kl . t oob f dl' hk 't emen e e trlsc en aar-
e:2:ru eremp m lC el trocknungsapparat 353. 

KI tt : Koproporphyrin 153, 155. 
e He. t' d h 620 Kornelkirsche s. Cornus mas. 

- au relzu~~ urc . Kornjucken: 
Klettenwur;z~lol: _ urticarielle Milbenderma-
- . Dermatl~IS durch 620. titis 596. 
Klinodakty:~le 110. Krankheit: 
Knoblauchol 548. _ Fehlbildung und 33. 
Knochenatrophie nach Ver- Krankheiten: 

brennung 260. - idiodispositionelle 34. 
Knochengewebe in der Kopf- _ paratypische und idio-

haut beim Menschen 102, typische 34. 
125. Krebsbildung auf Brand-

Knochenveranderungen durch narben 263; s. Brand-
Kaltewirkungen 310, 392. narben. 

Kniiterich s. Polygonum. Krebsbildung, gewerbliche bei 
Kochsalzinfusionen bei Kalte- einem Backer 265. 

scMdigungen 315; bei Ver- Krebstumoren, experimentelle 
brennungen 249, 252. 265. 

Kochsalziidem 472. Krieg s. Brandverletzungen. 
Kochsalzstoffwechsel: Kriegsschadigungen durch 
- Hautverbrennungen und Hitzewirkung 199. 

251. Krokodilliand 609. 
- Nephritis und 472. Kiichenschelle 636. 
KollapsschweiBe bei croupiiser Kunstfehler s. Diathermie-

Pneumonie 445. behandlung. 

Kurbis: 
- Gelbfarbung der Haut nach 

reichlichem GenuB von 
553. 

- Idiosynkrasie gegen 595. 

Labia majora: 
- Brustdriisen, iiberzahlige 

an den 115. 
Labilitat des autonomen Ner

vensystems als Disposition 
fiir die allergischen Der
matosen 495. 

Lackdermatitis 542. 
- Urushiol als wirksames 

Prinzip 544. 
Lahmungen, periphere nach 

Erfrierungen 284. 
Lanolin: 
- Anwendung bei Brand-

wunden 246. 
Lapachoholz: 
- Hautreizung durch 610. 
Laportea: 
- gigas 665. 
- moroides 665, 666. 
- peltata 665. 
Lappchenmethode 502. 
Larynxdiphtherie: 
- Cyanose bei 442. 
Lauch s. Allium. 
Laurus nobilis s. Lorbeeriil. 
Lavendelspiritus, Einreibung 

der Haut mit, und nach
folgende Finsenlichtbe
strahlung: Pigmentierung 
nach 621. 

Lawsonia: 
- alba s. Henna. 
- inermis s. Henna. 
Lebensbaum s. Thuja. 
Leber: 
- Anatomische Befunde an 

Leichen Verbrannter 
228. 

Leberabscesse 468. 
- Verbrennungen s. d. 
Leberatrophie, akute gelbe 

468. 
Lebercarcinom: 
- Ikterus bei 468. 
- Pruritus bei 470. 
- Urticaria bei 470. 
Lebercirrhose: 
- Ikterus bei 468. 
- Purpura bei 470. 
Leberechinococcus: 
- Ikterus bei 468. 
Lebererkrankungen: 
- Caput Medusae 469. 
- Hautanomalien bei 466. 
- Odeme bei 470. 
- Xanthom bei 470. 
Lebersyphilis: 
- Ikterus bei 468. 



Lederhandschuhe zum Ar
beiterschutz in der Kalte
industrie 413. 

Leichen, verkohlte 267. 
Leichenbefunde bei Erfrore

nen 300, 302; hellrote 
Totenflecke 302. 

Leichenflecken 202. 
Lein s. Flachs. 
Leinmehl: 
- Idiosynkrasie gegen 592. 
Leinoldermatitis 592. 
Leinsamen: 
- Hautuberempfindlichkeit 

gegen, bei Asthma und 
Heufieber 592. 

Leinsamenbrei: 
- Anwendung als Kataplas

rna 592; Hautreizung 
durch 592. 

Leinsamendermatitis 597. 
Lens esculenta s. Linsen. 
Lepidium sativum: 
- hautreizende Wirkung 646. 
Lepra: 
- KiiJtewirkung und 406. 
Leptomeningitis: 
- Komplikation bei Ver-

brennungen 235. 
Leptus autumnalis: 
- Urticaria durch 596. 
Leuchtpistolenverletzungen 

201. 
Leukamie: 
- Cutis gyrata bei 93. 
Leukismus 45. 
Leukonychie: 
- Teilsymptom der Erythro

cyanose 393. 
Leukopathia totalis univer

salis congenita 45. 
Leukoplakia buccalis: 
- Tabak und 651; Experi-

mentelles 651. 
Leukoplakie: 
- Analschleimhaut s. d. 
Leukoplast: 
- Idiosynkrasie gegen 578. 
Lichen pilaris 279. 
Lichen ruber planus: 
- Gallensteinleiden und 470. 
- Kaltewirkung und 408. 
Lichtbehandlung: 
- Perniosis 412. 
-- Verbrennungen 252. 
Lichtbugel: 
- Hautveranderung, netz

formige bei Behandlung 
mit 184. 

Lichtentzundung 187, 213. 
Lichterythem, chronisches: 

Teleangiektasien bei 185. 
Lichtkasten, elektrischer zur 

Behandlung von Brand
wunden 252. 

Sachverzeichnis. 

Lichtreaktion, urtikarielle 161. 
Lichtstrahlen, Warmestrahlen 

und 181. 
Lichtuberempfindlichkeit: 
- Formen der 161. 
- Klinische Symptome 163. 
- Therapeutische MaB-

nahmen gegen 162. 
Licht-Urticaria 213. 
Ligustrum vulgare: 
- hautreizende Eigenschaf-

ten 622. 
Lilienausschlag 659. 
Lily rash 659. 
Linimentum calcis chlorinatae 

bei Brandwunden 247. 
Linsen: 
- Idiosynkrasie gegen 584. 
Linum usitatissimum 592. 
Lippen: 
- Entziindungen, chroni

sche: Sonnenlicht als 
Ursache 161. 

Lippenekzem: 
- Saxophonblaser und 556. 
Lippenfisteln 106. 
- Erblichkeit 107. 
- Genese 107. 
- Histologie 107. 
Lippenschleimhaut: 
- elephantiastische Wuche

rung der 103. 
Liquorveranderungen nach 

Verbrennungen 340. 
Livedo: 

, - ab igne bei gleichzeitig be
stehendem Vitium cordis 
337. 

- annularis: Tuberkulose 
Hautaffektionen und 
406. 

- calorica 313, 337. 
- lenticularis (ADAMSON) 

201. 
- naeviformis: capillarosko

pische Bilder 383. 
- perstans: capillaroskopi

sche Bilder 383, 384. 
- perstans reticularis der 

Mamma, capillaroskopi
sche Bilder 383, 385. 

- racemosa 201, 202, 282, 
283, 382, 383. 

- - Atiologie 459, 461. 
- - Erythrocyanosis und 

381. 
- - Vitium cordis und 337. 
- - Zusammenhang mit 

Tuberkulose 451. 
- reticularis: kombiniert mit 

Erythema induratum 
371, 372. 

Livedoformen 330. 
Loasa: 
- hispida 622. 
- tricolor 622. 
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Loaseae: 
- hautreizende Eigenschaf-

ten 622. 
"Loose skin" (WEBER) 83. 
Lorbeerol: 
- Hautreizung durch 623. 
Lorbeersalbe: 
- Filzhute gebugelt mit: 

Dermatitis durch 623. 
Luftduschen, warme zur Be

handlung von Brand
wunden 253. 

Luftpolster und Krucken bei 
der Wundbehandlung von 
Verbrennungen 240. 

Lungen: 
- Anatomische Befunde an 

Leichen Verbrannter 
225. 

LungenabsceB: 
- Hautemphysem bei 444. 
Lungenakt~c;>mykose 453. 
Lungenarterlen: 
- Cyanose bei Thrombose 

von 442. 
Lungenemphysem: 
- Cyanose bei 443. 
- Hautemphysem bei 444. 
- Osteoarthropathie hyper-

trophiante pneumique 
bei 454. 

- Venenerweiterungen am 
Thorax bei 454. 

Lungentuberkulose: 
- Acne bei 452. 
- Atrophodermia striata et 

maculata bei 451. 
- Chloasmen des Gesichts bei 

449. 
- Cyanose bei 442. 
- Dermatosen, nichttuber-

kulose und 448. 
- Dermatosen, tuberkulOse 

und 453. 
- Erytheme bei 452. 
- Haarveranderungen bei 

450. 
- Hautemphysem bei 444. 
- Hautodem bei 450. 
- Komplikation bei Ver-

brennungen 235. 
- Livedo racemosa bei 451. 
- Miliaria bei 450. 
- Nagelveranderungen bei 

450. 
- Pityriasis versicolor bei 

450. 
- SchweiBabsonderung bei 

449; NachtschweiBe 449. 
Lupulin 612. 
Lupus erythematodes: 
- Ka1tewirkung und 404. 
- Kombination von Per-

nionen mit 404, 406. 
- Lokalisation an den Ohren 

405. 
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Lupus erythematodes: 
- Pernionen und: Differen

tialdiagnose 277. 
- Zusammenvorkommen mit 

acneiformen Tuberkuli
den 405. 

Lupus pernio (HUTCHINSON) 
313, 372, 404. 

- Frostbeulen und: Diffe-
rentialdiagnose 277. 

Lupus vulgaris: 
- Kaltewirkung und 403. 
- Knoten scharf lokalisiert 

innerhalb pathologischer 
GefaBerweiterungen an 
der Wange 404, 408. 

Lycopersicum esculentum s. 
Tomate. 

Lymphdriisen: 
- Anatomische Befunde an 

Leichen Verbrannter 
226. 

Lymphstauung, halbseitige 
nach Pleuritis exsudativa 
448. 

Sachverzeichnis. 

Malachra urens: Mehlstaub: 
- hautreizende Pflanze 624. - Asthma durch 597. 
Malpighia urens: - Dermatitis durch 596. 
- hautreizende Pflanze 624. Melaleuca: 
Mamma: - linearifolia: Hautreizung 
- Entwicklungsstiirungen durch 626. 

113. - nodosa 626. 
- Erythrocyanosis symme- - stypheloides 626. 

trica progressiva 373. Melanodermie: 
- Livedo perstans reticula- - Kii.ltewirkung als Ursache 

riB, capillaroskopische 314. 
Bilder 383, 385. Melanosis lenticularis progres-

- Perniosis retiformis 373, siva 128. 
374. Melonen: 

- iiberzahlige 8. - Idiosynkrasie gegen 595. 
- - Erblichkeit 116. Menstruationsdermatosen474. 
Mandeln: Mercurochrom: 
- Idiosynkrasie gegen 595. - Anwendung bei Verbren-
Mangan: nungen 248, 359. 
- Anwendung bei Erfrierun- Mesarterielle Desintegration 

gen 316. bei Starkstromverletzun-
Mangifera indica s. Mango- gen 214. 

baum. Metopium Brownii: 
Mangobaum: - hautreizende Wirkung 626. 
- Dermatitis durch 624. Mezerein 579. 
M ·n b H· Mikrodaktylie no. 

anzam 0 aum s. IPpO- Milbendermatitis s. Stroh. 
mane. 

Maba guianensis 643. Massage: Milchdriisen: 
Magen: _ Anwendung bei Erfrie- - Verteilung liberzahliger 9. 
- Subaciditat des, Hautano- rungen 412. Miliaria: 

malien bei 462. _ Bader und, gegen Frost- - alba bei croupiiser Pneu-
Magencarcinom: schaden 318. monie 445. 
- Hautanomalien bei 464. Mastisolverbande bei Brand- - Lungentuberkulose und 
Magenerkrankungen, entziind- wunden 248. 450. 

liche: Mastitis: - rubra bei croupiiser Pneu-
- Herpes simplex bei 463. _ Komplikation bei Ver- monie 445. 
Magengeschwiir s. Ulcus brennungen der Frauen MILROYsche Krankheit 103, 

rotundum ventriculi. in der Laktationsperiode 105. 
Ma\e~s~letmhautblu!dg~~6 235. MilAnatomische Befunde an 
M el . erhredrnnungds? k 1· Matricaria Chamomilla S.' LeI·chen Verbrannter 
" agneslUm y oxy m 0 - KamiIle. 

loidaler Form: Anwendung Mauerpfeffer s. Sedum acre. 225. 
bei Brandwunden 359. Maulbeeren: - Eosinophilie und 479. 

Mahagoniholz: - Morbus GAUCHER s. d. 
_ ldiosynkrasie gegen 623. - Erreger von Heufieber und Milzexstirpation bei essentiel-
- weiBes: hautreizende Wir- Asthma 601. ler Thrombopenie 479. 

kung 551. Mazutt (Paraffinrohprodukt); Milzextrakt zur Behandlung 
Mah-Jongg-Spielschachtel- - Verbrennungen durch 265. des Juckreizes 480, 484. 

Dermatitis 542. Mediastinaltumoren: Mininlampe: 
Maismehl s. Ustilaginismus - Cyanose durch 442. - Hautveranderung, netz-

624. - Hautaffektionen als erstes fiirmige bei Bestrahlung 
Majoran: Symptom von 481, 485. mit 184. 
- hautreizende Eigenschaft Mediastinitis syphilitica, Cya- Millbildungen: 

623. nose durch 442. - Konstitutionstypen s. d. 
Makassarholz: Mediastinum s. Bronchial- - Organe s. d. 
- Dermatitis durch 609. driisen. Mitralfehler 457, 459. 
- schleimhautreizende Wir- Meerrettich s. Rettich. - Undulation der Venen bei 

kung 608. Meerzwiebel s. Scilla maritima. 461. 
Makkaroni: Mehl: Moahholz s. Edelteakholz. 
- lJberempfindlichkeit gegen - Roggenmehl s. d. Mohrenhirse s. Sorghum. 

624. - lJberempfindlichkeit gegen Mongolenfleck 14, 15, 16; als 
Makrocheilie 103. 625. Variation 15; bei nicht-
Makrodaktylie 110. Mehlnahrschaden bei Saug- weiJ3en Rassen 14; bei 
Makroglossie 103. lingen 624. WeiBen 15. 
Mal de canne de Provence 556. Mehlstaub: - Atavismus 16. 
Mal de Quebracho 637. I - Acne durch 625. i - Rumpfschwanzknospe 15. 



Moniliosis der Obsthand
werker 594_ 

Monodaktylie mit Ulnadefekt 
und pterygium cubitale 
113_ 

Morbus coeruleus 457. 
Morbus GAUCHER 480. 
Mordversuche durch Verbren-

nung 268. 
Morphiumexanthem 630. 
Mottenkonig: 
- hautreizende Eigen

schaften 626. 
Mouleholz: 
- Hautentziindung durch 

Staub von 609. 
Mucuna pruriens: 
- Exanthem durch 627. 
Miillerjucken 596. 
Multipotenz 4. 
Mumifikation bei Erfrierung 

283, 311. 
Mundschleimhaut: 
- Pigmentierungen bei per

nizioser Anamie 477. 
-- Tabak und 651. 
Muskelgewebe, erfrorenes: 

Histologische Verande
rungen 307, 309. 

Mydriasis bei Verbrennungen 
231. 

Myokarditis nach schweren 
Verbrennungen 225. 

Myrosin 646. 
Myrthe s. Myrtus communis. 
Myrtol 587, 627. 
Myrtus communis: 
- Hautreizung durch 627. 

Nabelschnurumschlingungen 
31. 

- Strangulationsfurchen in
folge 56. 

~achtschatten s. Solanum 
nigrum. 

NachtschweiBe der Tuberku-
losen 449. 

Naevi 95, 96, 97. 
Nagel: 
- Anomalien bei Lungen

tuberkulose 450. 
- Aplasien und Hypoplasien, 

universelle 44; terato
genetische Termina
tionsperiode 46. 

- Finger- s. d. 
- Hypoplasien, angeboren-

circumscripte 65. 
- K.ii.lteeinwirkungen und 

392. 
- K.ii.lteschadigungen, beruf

liche 393. 
- professionelle Verande

rungen bei Tabakarbei
tem 648. 

Sachverzeichnis. 745 

Nageldystrophien 21. Nelken: 
Nagelerkrankungen: - Ekzem durch 628. 
- Konditoren und 594. Nelkenol: 
- professionelle bei Arbeite- - Hautreizmittel 628. 

rinnen, die Gemiise ein- Neo-Evolutions-Theorie 4. 
legen 594. Nephritis: 

Narben: - Dermatosen bei 473. 
- Benzinverbrennung s. d. - Odeme, Pathogenese 471; 
- Brandnarben s. d. endokrine Vorgange 472. 
- Hautdefekte, kongenitale - Verbreunungen und 235. 

s. d. N erium Oleander: 
- Neigung zu Ulcerationen - Uberempfindlichkeit gegen 

und zur Krebsbildung 629. 
197. Nervensystem: 

- Verbrennungen s. d. - autonomes: Labilitat des, 
Narbenbildung: als Disposition fiir die 
- Brandverletzungen und allergischen Dermatosen 

192, 197; junges Narben- , 495. 
gewebe 195. - Hauterkrankungen und 

Narbencontracturen nach 439. 
Verbrennungen, Therapie - Kaltespatschadigung und 
258, 260, 262; Hautplastik 284. 
263. Nesselgift 667, 672. 

Narbenkeloide nach Verbren- Nesseln: 
nungen: Therapie 258; - Empfindlichkeit, auBer-
prophylaktische Rontgen- gewohnliche gegen 666. 
bestrahlung 260. NetzfOrmige Zeichnungen s. 

Narbenkrebs 263; Stachel- Retikuliue Hautverande-
zellen-Ca. 263. rungen. 

Narcissin 628. Neuritis: 
Narcissus: - periphere an Leichen Ver-
- Jonquilla 627. brannter 225. 
- poeticus 627. - refrigeratorische 285. 
Narzissen: N eurodermitis: 
- Dermatitis durch 627. - Oxyuren und 466. 
Narzissenzwiebeln: Neurofibromatose, RECK-
- Dermatitis durch 659. LINGHAUSENsche 23, 27, 
Nase, rote 276. 76. 
Nasenaffektionen, Folge- - Dermatochalasis bei 87. 

zustande an der Haut 440. - Elephantiasis bei 104. 
Nasendiphtherie 440. Neurosen, vasomotorisch-tro-
Nasenschleimhaut, hochemp- phische (CASSIRER), Kalte-

findliche gegen Citronen- wirkung und 313. 
schalen 572. Nicotiana tabacum 648. 

Nasenspitze s. Erfrierungen. Nicotianaseife: 
Nilssegangran 291. - Anwendung 651. 
Nasturtium Armoracia: - Vbelkeit und Erbrechen 
- hautreizende Wirkung 646. nach Einreibung mit 650. 
Natrium bicarbonicum: Nicotin 697. 
- Anwendung bei Verbren- - Ausscheidung durch die 

nungen 224, 359. Haut 650. 
Nebennieren: - Resorption des 649. 
- Adrenalingehalt der, in der Nicotinwirkungen, toxische 

Pathologie des Verbren- percutane 650. 
nungskomplexes 339. Nieren: 

- Anatomische Befunde an - Anatomische Befunde an 
Leichen Verbrannter Leichen Verbrannter 
227. 227. 

- Verbrennungstod und 338, - Schrumpfniere s. d. 
339. Nierenerkrankungen: 

Nebennierenblutungen bei - Anamie bei 471. 
schweren Verbrennungen Nierengeschwiilste: 
230. - Hautmetastasen selten bei 

Negerhirse 640. 474. 
Nekrosen: Nierenkolik: 
- Agranulocytose s. d. - Herpes zoster bei 473. 
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Nierensteine: 
- Prurigo und 473. 
Nieswurz s. Helleborus. 
Normacol: 
- Urticaria nach Einnehmen 

von 641. 
Nullipotenz 5. 
NiIsse: 
- Idiosynkrasie gegen 595. 
Nutzholzer und Hautreizung 

611. 

Obst: 
- Konservierung, Dermatose 

bei 594; s. Moniliosis. 
ObstgenuB: 
- HautausschIage und 594. 
Obstipatio chronica: 
- Hautanomalien bei 464. 
Odem: 
- elektrisches 346. 
- Haut- s.d. 
- Herzerkrankungen und 

458. 
- Inanitions- 472. 
- Kochsalz- 472. 
- Leberkrankheiten und470. 
-- nephritisches, Pathogenese 

471 ; endokrine V organge 
472. 

- QUlNcKEsches nach 
StachelbeergenuB 595. 

- Soda- 472. 
- Vorkommen bei Soldaten 

in Schiitzengraben 
("Odeme der Beine") 
473. 

Oedema lymphangiectaticum 
105. 

Odembereitschaft 472. 
Oedeme, fetale 473. 
Oedeme asphyxique symme

trique des jambes chez les 
jeunes filles lymphatiques 
277. 

Odemkrankheit 473. 
Oesophaguserkrankungen: 
- Hautveranderungen bei 

462. 
Ofenbeine 337. 
Ohrfisteln 107. 
- Vererbung 107. 
Ohrmuscheln: 
- Kalkeinlagerungen nach 

Einwirkung starken 
Frostes 389. 

Ole: 
- atherische 695. 
- Hautreizung durch 668. 
OleanderiIberempfindlichkeit 

629. 
Oleum: 
- Caryophyllorum s. 

Nelkenol. 
- Cinnamomi s. Cassia-Ol. 
- bfernale: Wirkung 590. 

Sachverzeichnis. 

Oligodaktylie 1l0. 
Oligurie bei Verbrennungen 

229. 
Onobrychis sativa: 
- Hautreizung durch 629. 
Ophioxylin 635. 
Opium: 
- Arzneiexanthem nach dem 

Einnehmen von 629, 
630, 697. 

Opiumderivate: 
- Hautreizungen durch 629. 
Opiumdermatitis durch 

auBeren Gebrauch 629, 
697. 

Opoponax (Gummiharz) 633. 
Orakelblumen: 
- Dermatitis durch 567. 
Orangen: 
- bittere 632. 
- Gelbfarbung der Haut 

durch GenuB von 553. 
- Idiosynkrasie gegen 595. 
- Urticaria durch 552. 
Orangenschaler: 
- Gewerbliche Hautkrank

heit der 553, 632. 
Organe, Pradilektion 

bestimmter, fur MiBbil
dungen 27. 

Organfehlbildungen 6. 
Organisationszentren 4. 
Organisatoren 4. 
Origanum Majorana 

s. Majoran. 
Oryza sativa 639. 
Osteoarthropathie hypertro

phiante pneumique 454, 
457. 

Ostrya virginica als Ursache 
einer Berufskrankheit der 
Gartner 632. 

Ovarialcarcinom: 
- Hautmetastasen bei 474. 
Ovarialsarkom: 
- Prurigo bei 474. 
Ovarium: 
- Dysfunktion des, und Ery

throcyanosis 374. 
Oxyria reniformis: 
- Gelbfarbung der Haut bei 

innerlichem GenuB 632. 
Oxyuren: 
- Dermatosen bei 466. 
- Neurodermitis durch 466. 
Oxyuris vermicularis: 
- Analleiden und 466; leuko

plakieartige Verande
rungen der Analschleim
haut 466. 

Pachydermie occipitale vorti
cellee (AUDRY) 90. 

Pachydermocele (MOTT) 83. 
Pachyonychia congenita 73. 

Padoukholz: 
- Gesichtsrotungen und 

-schwellungen durch 609. 
Palissanderholz: 
- Dermatitis durch 632; De

sensibilisierung 632. 
Pankreas: 
- Hautveranderungen und 

471. 
Pankreascarcinom: 
- Fettgewebsnekrose in Sub

cutis und Knochenmark 
durch Metastasen des 
471. 

Pankreasnekrose, akute: 
- Symptom der flecken- und 

gitterformigen Cyanose 
bei 471. 

Papaver somniferum 629, 630. 
Paquelin: 
- Hautverbrennung s. d. 
Parabuxin 562. 
Paracodin: 
- Hauterkrankungen beim 

Arbeiten mit 631. 
Parenchymhaut 23. 
Paronychien: 
- Kaltewirkung und 407. 
Parthenin 633. 
Parthenium hysterophorum: 
- Dermatitis durch 632; De-

sensibilisierung 633. 
Pastinaca: 
- opaca 634. 
- sativa 697. 
- - Dermatitis durch 661. 
- - hautreizende Pflanze 

633. 
- silvestris 633. 
Pectoralisdefekte bei Ptery

gium axillare 113. 
Pediculoides ventricosus 597. 
- "Getreidekratze" durch 

596, 597. 
Pelargonium: 
- Dermatitis durch 634. 
- peltatum 595, 634. 
- zonale 595, 634. 
Peliosis rheumatica 459. 
Pellidol: 
- Anwendung bei Verbren-

nungen 240. 
Pemphigus: 
- bullosus neonatorum 267. 
- vulgaris: Lokalisation: 

Mundschleimhaut 462. 
Periarteriitis nodosa: 
- Hauterscheinungen bei 

461. 
Pericarditis: 
- adhaesiva externa: Haut

veranderungen bei 460; 
BROADBENTSches Zei
chen 460. 

- Hautveranderungen bei 
460. 



Perihepatitis: 
- Ikterus bei 468. 
Peritonitis: 
- Verbrennungen und 235. 
Pernio: 
- cxulcerans 282. 
- follicularis 279. 
- follicularis acuminatus 

bzw. planus (KLING
Mii"LLER) 277, 278. 

- simplex 277. 
Pernionen: 
- Differentiadiagnose 277. 
- Therapie 411. 
- - Bader 412. 
Perniones 174, 275. 
Pernionin: Frostmittel 316. 
Perniosis 276, 369. 
- Capillaren bei 331. 
- Ekzeme und, Zusammen-

treffen 393. 
- Erythrocyanosis und 388. 
- GefaBreaktionen bei 380. 
- Histologische Befunde 305. 
- Hypophysenlasionen und 

282. 
- Lokalisation am Unter

schenkel 278. 
- retiformis mammae 373, 

374. 
- Rosaceatyp, Histologie 

407, 408. 
- senilis 282. 
- - chronica exulcerans 

379. 
- Therapie: Physikalische 

Methoden 412. 
Perodaktylie 110. 
Persil: 
- Idiosynkrasie gegen 656. 
Pertussis s. Keuchhusten. 
Perubalsam: 
- Anwendung (mit 01. casto

ris) bei Brandwunden 
247. 

- Dermatitis durch 558. 
Petechien: 
- Endocarditis acuta ulce

rosa und 459. 
Pfeffer: 
- Hautreizung nach GenuB 

von 634. 
- spanischer, s. Capsicum 

annuum. 
Pfefferstrauch 634. 
Pferdeserum zur lokalen Be

handlung von Brandwun
den 360. 

Pflanzen: 
- phanerogamische: 
- - Alkaloide als Reiz-

trager 492. 
- - chemische Bausteine 

der 488. 
Glykoside als Reiz

trager 492. 

Sachverzeichnis. 

Pflanzen: 
- phanerogamische: 
- - Harzsauren, ungesat-

tigte als Reizstoffe 
492. 

- - Hauterkrankungen 
durch 487. 

Saponine als Reiztrager 
492. 

Sippenreaktion 492. 
Sitz der Reizstoffe 489; 

Milchsaft- und 
SchlauchgefaBe 489. 

Systematische Ver-
wandtschaft, von 
chemischer Ver-
wandtschaft beglei
tet 492. 

- - Wirksamkeit, wech
selnde, infolge wech
selnden Gehaltes an 
wirksamer Substanz 
496. 

Stabilitat, mangelhafte der 
chemischen Zusammen
setzung der Pflanzen der 
gleichen Art 499. 

Standardextrakt 499. 
Pflanzendermatitis 487. 
Pflanzenzusammensetzung, 

Inkonstanz der 498. 
PfIa.ster: 
- Encens male-Pflaster s. d. 
Pfortaderthrombose: 
- Ikterus bei 469. 
Pfropfung bei Verbrennungen 

362, 363. 
Phalangen, trommelschlagel

artig verdickte, bei chroni
schen Lungenleiden 451, 
454; bei Herzklappenfeh
lern 457. 

Phaseolus vulgaris (s.Bohnen): 
- Hautreizung durch 634. 
Phenolverbrennungen: 
- Haufigkeit 355. 
Phlegmone: 
- Erfrierung s. d. 
Phleum pratense: 
- Dermatitis durch 635. 
Phosphor: 
- Verbrennung mit gelbem 

elementarem 335. 
Photosensibilisierung 621. 
Phyllodendron consangui

neum: 
- Reizpflanze der Antillen 

635. 
Phylogenetische Einfliisse bei 

der Entstehung von Fehl
bildungen 16. 

Pigment: 
- Haut- s. d. 
- Hyperplasien, angeborene 

101. 

747 

Pigment: 
- Hypoplasien, angeboren

circumscripte 65. 
Pigmenta tionen: 
- fleckformige der Haut nach 

lokalen Warmeapplika
tionen 338. 

- netzformige 337. 
Pigmentbildung: 
- Hitzewirkungen und 337. 
- Lichtstrahlen und 212, 

213. 
- Warmestrahlen und 212, 

213. 
Pigmentierungen: 
- Anamie, perniziose und 

477. 
- Carcinom und 464. 
- Kolnisches Wasser s. d. 
- Senfteig und 646. 
- Vigantol s. d. 
Pikrinsaure: 
- Anwendung bei Verbren-

nungen 242, 247, 359. 
Pili inca.rnati 76. 
Pinus picea 669. 
Piper: 
- Cubeba. 577. 
- nigrum 634. 
Pistacia: 
- Lentiscus 549. 
- Terebinthus 549. 
Pisum sativum s. Erbsen. 
Pityriasis versicolor: 
- Lungentuberkulose und 

450. 
Plasmochin. comp. bei Intole

ranz gegen Chinin 571. 
Plastik: 
- Verbrennungen (Therapie) 

S. d. 
Platanen: 
- tJberempfindlichkeit gegen 

583. 
Platygyne pruriens 588. 
- Urticaria durch 635. 
Plectranthus fruticosus: 
- hautreizende Eigenschaf-

ten 626. 
Pleuraempyem: 
- Odem bei 447. 
Pleuritis: 
- cxsudativa: 
- - Cyanose bei 442. 
- - Dermographismus bei 

448. 
- - Lymphstauung, halb

seitige nach 448. 
- - Cidematiise Schwellun

gen bei 447. 
- - Psoriasis und 448. 
- - SchweiBsekretion bei 

448. 
- Pruritus bei 448. 
- Striae atrophicae nach 448. 
Plumbagin 635. 
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Plumbagineen: Polycythamie: 
- hautreizende Eigenschaf. - Exantheme bei 478. 

ten 635. - Hautinfiltrate, spezifische 
Pneumonia biliosa 446. bei 478. 
Pneumonie: - Sklerodermatische Schwel· 
- croupOse: lung der Unterschenkel 
- - Cyanose bei 442. bei 478. 
- - DefervescenzschweiB - Ulcus, trophoneurotisches 

445. bei 478. 
- - Erythema exsudativum Polydaktylie 109, 110. 

multiforme bei 446. - Hautdefekte, kongenitale 
- - Erytheme bei 446. und 56. 
- - Exantheme, bullose, Polygonum: 

pemphigoide bei 446. - aviculare: Hautausschlag 
- - Furunkel im Gefolge durch 636. 

von 447. - Fagopyrum 561. 
- - Gangran an den un· - punctatum: Reizausschlag 

teren Extremitaten durch 635. 
nach 447. Polymastia: 

- - Haut. und Muskel· - areolaris 114. 
abscesse im Gefolge - completa 114. 
von 447. - glandularis 114. 

- - Hautemphysem bei444. - mamillaris 114. 
- - Hautveranderungen Polymastie 114. 

bei 445. Polymyositis 475. 
- - Herpes simplex febrilis Polysan: 

bei 445. - Anwendung bei Brand· 
- - Ikterus bei 446; Pruri· wunden 359. 

tus 446; Verbin- Polythelia: 
dungswege zwischen - areolaris 114. 
Pneumonie und Ikte· - completa 114. 
rus 446. -- mamillaris 114. 

- - KollapsschweiBe 445. - pilosa 114, 115. 
- - Miliaria bei 445. Polythelie 114. 
- - Purpura im Verlauf der Pomaden, chininhaltige: 

4~6. . 1- Hautreizungen durch 569. 
- - StrIae atrophlC&.e nach Pomeranzentinktur 632. 

447, 448. Porit. 
- - Urticaria. bei 446. - "Oberempfindlichkeit gegen 
- hypostatische: Cyanose bei I 625. 

442: Porphyrine 153, 154. 
- katarrha;hsche: Cyanose - atiologische Beziehungen 

bel 442. zum Hydroa vaccini· 
- Komplikation bei Ver- forme 157. 

brennungen 235,311. Postmortal beim Auftauen 
Pneumothorax, Cyanose bei einer gefrorenen Leiche 

442. entstandene Flecken der 
Pockholz, brasilianisches s. Haut 409, 410. 

Palissanderholz. Potenzen 3. 
Poikilothermie 296. - latente 5. 
Poliererekzeme 654. - prospektive 3. 
Pollen: Prii.dilektion bestimmter Or-
- wirksames Prinzip der gane fUr MiBbildungen 27. 

602. Pradisposition: 
Pollenallergie, Verbreitung - Erfrierungen und 304; lo-

der, unter den Asthmati- kale Pradisposition 304. 
kern 696. - individuelle fiir die Ent-

Pollenextrakte 599, 600, 602. stehung und den Ver-
Pollenol 604. lauf von Brandwunden 
Pollenurticaria. ohne Mitbetei- 180, 182. 

ligung der Schleimhaute - Konstitutionstypen s. d. 
599. Pregllosung zur Desinfektion 

Polyarthritis acuta: von Brandwunden 359. 
- Exanthem, erythemato- PreiBelbeeren: 

pustuloses bei 476. - Idiosynkrasie gegen 595. 

Primeldermatitis 507. 
- Inkubationszeit 513. 
- Tierexperiment 522. 
Primelidiosynkrasie: 
- "Obertragung, passive 494, 

519. 
Primem: 
- Driiseninhalt der 511. 
Primelverbot von PINKUS 

523, 524. 
Primin: 
- lsolierung aus dem athe

rischen Extrakt von Pri
mem 521. 

Prospektive Bedeutung 3. 
Prospektive Potenz 3. 
Prostatahypertrophie: 
- Pruritus bei Harnretention 

infolge 474. 
Priinellen, getrocknete: Der

matitis bei Verpackern und 
Sortierern von 593. 

Prurigo: 
- aestivalis 402. 
- Ascariden und 466. 
- Nierensteine und 473. 
- Ovarialsarkom und 474. 
Pruritus: 
- ani: Atiologie 465. 
- dyspnoisches Symptom 

458. 
- Harnretention und 473. 
- hiemalis 401. 
- - Therapie 411. 
- Ikterus und 467. 
- intercostaler bei sklerosie-

renden Pleuritiden 448. 
- Lebercarcinom und 470. 
- pramonitorisches Sym-

ptom bei malignen Tu
moren 464. 

- Rauchen als Ursache 650. 
Pseudohypertrichosis lanu

ginosa 46. 
Pseudotrichinose 476. 
Pseudoxanthoma elasticum 

(DARIER) 96. 
- Farbe 96. 
- Hamartom 97. 
- Hereditat 96. 
- Histologische Verande-

rungen der Elastica 96. 
- Lokalisation 96. 
Pseudoxanthome, "typische" 

96; "atypische" 97. 
Psoriasis: 
- Efflorescenzen innerhalb 

perniotisch veranderler 
Haut am Oberarm 408, 
409. 

- Kaltewirkung und 408. 
- Pleuritis exsudativa bei 

448. 
- Tuberkulose und 452. 
Psychopathie als Ursache von 

Erfrierung 289. 



Psychrotin 616. 
Pterygium 112. 
- axillare 112. 

- Kombination mit an-
dersartigen Fehlbil
dungen der Muskula
tur 112. 

-- - Muskeldefekte bei 113. 
- - Pectoralisdefekte bei 

113. 
- colli 112. 
- cubitale 112. 
-- - Fehlbildungskombina-

tionen bei 112, 113. 
- digitale 112, 113. 
-- Erblichkeit 113. 
- popIiteum 112, 113. 
- Verbrennung und 258,260. 
Ptyalismus 462. 
Pulmonalklappenfehler: 
- Cyanose bei 457. 
Pulsatilla: 
- montana 636. 
- pratensis: Wirkung 636. 
- vulgaris: Wirkung 636. 
Purpura: 
- haemorrhagica: Lebercir

rhose und 470. 
- Pneumonia crouposa und 

446. 
- Tuberkulose und 452. 
Pyodermien: 
- Endocarditis acuta ulce

rosa und 459. 
Pyohamien: 
- Komplikation bei Brand-

wunden 234. 
Pyrethrine 615. 
Pyrethrol 615. 
Pyrethron 615. 
Pyrethrumdermatitis 615. 
Pyrethrumpflanzen: 
- Asthma durch die Pollen 

der 615. 

Quaddelbildung nach Belich-
tung 161. 

Quarzlampenbehandlung: 
- Frostschaden 318. 
Quebracho: 
- Hauterkrankung durch 

637. 
Quengelverband zur Vermei

dung von Narbenkontrak
turen nach Verbrennungen 
364. 

Quercus robur s. Eichenholz. 
Quinar (Haarwasser): 
- Hautreizung durch 571. 
QUINcKESches Odem: 
-- Ascariden und 466. 
- Tabakrauch als Ursache 

651. 
Quitte (s. Cydonia vulgaris): 
- Ekzem durch 637. 
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Radieschen s. Rettich. Regionare Verschiedenheiten 
Radiumbehandlung: der friIhembryonalen 
- Brandnarbenkrebs 362. Hautanlage 6. 
- Narbenkeloide nach Ver- Reis als Nahrungsmittel: 

brennungen 260. hautreizende Wirkung 640. 
Radiumschadigungen 214. Reis-Spelzen 640. 
Radix Iridis florentinae: Reisstaub: 
- tJberempfindlichkeit gegen - Dermatitis und Asthma 

668. durch 640. 
Radix Ratanhiae 639. Reisvergiftung bei kaIiforni-
Radix Rhei s. Rhabarber. schen Reisarbeitern 639. 
Ragweed 637. Reize, thermische 173. 
Ragweed-Dermatitis 637,638; Reizpflanzen 671. 

mit Heufieber 638. Resina: 
Ragweedpollen 603, 604. - elastica s. Kautschuk. 
Ragweed-Pollenextrakt 638. - Thapsiae: Wirkung 656. 
Rainfarn s. Tanacetum. Restpotenzen 5. 
Ranunculol 639. Retikulare Hautverande-
Ranunculus: rungen durch Hitze 182; 
- acer: Dermatitis durch Tuberkulose und Syphilis 

, 638. als endogene Reize 182. 
; - bulbosus: Dermatitis Rettich: 
. durch 638. - Entzundungen an den 
j -- ficaria: Hautreizung durch Lippen nach dem GenuJl 
: 591. von frischem 640. 
- flammula: Dermatitis Rhabarber: 

durch 638. - Idiosynkrasie gegen 641. 
- Lingua 638. Rhabarberstengel: 
-- polyanthemus 638. - Idiosynkrasie gegen 594. 
- repens: Dermatitis durch Rhagaden: 

638. - Frost- 293. 
- sceleratus: Dermatitis Rhamnus Frangula: 

durch 638. - Urticaria durch 641. 
- Thora 638. Rheum: 
Ranunkeln als krMtige Cau- - australe 641. 

stica 639. -- Emodi 641. 
Raphanus sativus s. Rettich. - Moorkroftianum 641. 
Rassenmerkmal: - spiciforme 641. 
- Variation und 2. - undulatum 641. 
Ratanhiagerbsaure 639. - Webbianum 641. 
Ratanhiarot 639. Rheumatismus febrilis acutus: 
Ratanhiasalbe 639. Fingernagel bei 477. 
Ratanhiatinktur: Rhinosklerom 441. 
- Idiosynkrasie gegen 639. Rhus toxicodendron: 
Raucher: - Innerlicher Gebrauch der 
- Gelbfarbung der Haut bei Tinktur von 532. 

650. Rhus-Dermatitis 524. 
- Prurigo und Pruritus bei - Behandlung 536. 

650. ; - - Eigenblutinjektionen 
- Widerstandskraft der Haut i 696. 

gegenuber Infektionen [- - Injektionsmethode 
651. : nach STRICKLER 536. 

Raucherfinger 650. I - - Kombinierte Methode 
Rauchverbot 651. : 536. 
Raute (Pflanze) s. Ruta. - - Lokalbehandlung, 
RautenoI 642. milde 538, 541. 
RAYNAUDSche Krankheit 313, - -- SPAIN-COoKEscher Ex-

314, 388. trakt 539. 
--- capillarmikroskopische Be- -- Chronischer Zustand 531. 

funde 391, 392. - Dauer der Affektion 531. 
- Ubungstherapie bei 388. ,- Desensibilisierung 534,536. 
Reflexvorgange als Vermittler 1--- Immunitat, relative des 

zwischen inneren Organen Menschen 534. 
und Haut 439. - Inkubationszeit 532. 

Regenerationskraft, fetale der ! - Klinische Erscheinungen 
Haut 55. 530. 
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Rhusgift, Art des 535; Glyko· 1 Sabinol 617. Schierling s. Conium macu· 
sid 535; fhichtige Saure I Sadebaumbl: latum. 
535; Toxicodendronsaure 1- Wirkung auf die Haut 617. Schilddruse: 
535; Toxicodendrol 535; I' Safrantinktur: - elektiver EinfluB auf ekto-
Lobinol 535. - Erythem nach innerem Ge- dermale Gewebe 29. 

Ricinusol: : brauch von 576. - ~rythrocyanosis und 375. 
- Dermatitis nach Gebrauch i Salbei: - Odem und 472. 

von 641. 1- Uberempfindlichkeit gegen - Rontgenbestrahlung der, 
Robichinal (Chininpraparat): 642. bei keloiden Brand-
- Exanthem nach 570. Salbenverbande bei Ver- narben 362. 
Roggenmehl: . . brennungen 240. Schilddrusentherapie bei Ery-
- Nase!lschlelmhautre~ktl~m Salicylsaure: : throcyanosis 375. 

bel lokaler ~pp~l~atlOn - Anwendung bei Ver- Schilfrohr: 
625; D~sen.slbllIslerung brennungen 248. i - Hauterkrankungen durch 
durch In]ektlOnvon Rog- Salisburia s. Ginkgo. ) 556. 
genmehlextrakten 625. Salolzinkpuder bei Ver- ! Schlaffhaut 83. 

ROl¥.an meal; " brennungen 248. Schlafmittel bei Ver-
- UberempfmdlIchkelt gegen Salpetersaure: brennungen 236. 

.. 593. • - Veratzungen mit, in che- Schleimdrusenhyperplasie, 
Rontge~behandlung: I mischen Betrieben 355. er?liche im Munde 107. 
- Erfrlerungen 318, 319. Salvia officinalis: Schlelmhaute: 
- Narbenkeloide nach Ver- _ Uberempfindlichkeit gegen, - Agranulocytose s. d. 

brennungen 260. 642. '1- Angiome s. d. 
- Perniosis 412. 1 Sandbuchsenbaum brasiliani- -- Capillaroskopie der 333. 
- Verbrennungen 361. 'scher s. Hura ~repitans. i - Erfrierungen der 303. 
Rontgenbestrahlung: , Sandelol: - Hydroa vacciniforme s. d. 
- prophylaktische zur Ver-, _ Roseola balsamica durch _. Verbrennungen s. d. 

hutung von Narben- 643. - Xeroderma pigmentosum 
keloiden nach Ver- , Santonin: s. d. 
brennungen 260. : _ Exantheme nach 671. Schleimhautschadigungen 

.. Schilddr~s~ s. d. Saponaria multiflora: durch ultraviolettes Licht 
Ront~ensch~.dl~ungen: _ Hautreizung durch 607. 211... . 
- HltzeschadIgungen und: Saponingehalt der Tomate Schmerzbekampfung bel Ver-

.. Abgrenzung 213. 658. brennungen 235, 236; 10-
R~ntgenulcus 215. Sareptasenf 646. kale 236j s. Verbrennungen 
Rontgenverbrennungen 213. Sarkoid, BOEcKsches: (Theraple). 
Rosacea:. _ Kaltewirkung und 403. Schm~rzen: 
- G~strec.tasle und 463. Sarkome, angeborene der - Kalte- 286. 
- Kaltewlrkung und 408. Haut 102 Schokolade: 
- Nasenaffektionen und 440. Satinholz: . - Uberempfindlichkeit gegen 
Rosaplast 579. _ Dermatitis durch 643 596. 
Rosen: '" . Saueram fer: . Schollkraut s. Chelidonium 
- DermatItIs belm Schnelden Id' p k' 594 majus. 

von mit Kalksalpeter ge. S ~sy~ raSle gegen . Schorfbehandlung, chirurgi-
dungten 641. auer. rau: . sche bei Brandwunden 241. 

Roseola syphilitica: S Idl~s:rFkha~let' gegen :~4. Schrumpfniere: 
_ Kaltewirkung und 406. auers 0 m a a lOnen el _ Hautverfarbung, gelbliche 
Rote Nase 276. Ver~rennungen 249. bei 471. 
Ruben: Sauertelg: . . Schultergelenksankylose 
- Idiosynkrasie gegen 594. ---:: D~rmat.ltls ~urch 625. durch ausgedehnte Ver-
Ruckenmarksschusse Erfrie- Saughngsdlarrhoen: brennungsnarbe 262. 

rungen nach 285. - Intertrigo durch 466. Schwanze, falsche 109. 
Rumpfschwanzknospe 9, 16. Sau~maske, KUHNsche: Schwarzbrot: 
Runzeln 141. - Uberempfindlichkeit gegen - Uberempfindlichkeit gegen 
Ruta graveolens: 619. 624. 
- Wirkung auf die Haut 642; Sauren als Verbandmittel bei Schwarzerlenholz: 

schwere bullose Derma- Verbrennungen 247. - Dermatitis bei der Bear-
titiden 642. Saxophonblaser: beitung von 586. 

Sabadillessig 668. 
Sa badillsalbe: 
- Hautveratzungen durch 

668. 
Sa bicuholz : 
- Hautreizung durch 608. 

- Lippenekzem bei 556. Schwefelsaure: 
Schafgarbe s. Achillea. - Veratzungen mit, in che-
Schafgarbendermatitis 547. mischen Betrieben 355. 
Scharbockkraut s. Ficaria. SchweiB, warmer bei crou-
Scheidenspiilungen, heiBe 199. poser Pneumonie 445. 
Scheintod Erfrorener 301, 302; SchweiBsekretion: 

Wiederbelebung 301. - Pleuritis exsudativa und 
Scherbenerythem 337. 448. 



SchweiBsekretion: 
- Tabak- Teereinpinselungen 

und 649. 
Schwimmhautbildungen 

112. 
Schwitzbader: 
- Haut an der Leiche nach 

267. 
Schwitzurticaria 327, 396. 
Scilla maritima: 
- Dermatitis durch 644; 

Rhaphiden belanglos 
644; hautreizende Wir
kung des frischen Zwie
belsaftes der rotschali
gen Form 644. 

Scillaren 644. 
Sedum: 
- acre: Dermatitis durch 

645. 
- spectabile: Dermatitis 

durch 645. 
Seemannshaut 135. 
- Teleangiektasien bei 185. 
- Xeroderma pigmentosum 

und 135. 
Seidelbast s. Daphne. 
Selbstdifferenzierung der em

bryonalen Hautanlage 3,6. 
Selbstmord durch Verbren

nung 268. 
Sellerie: 
- Dermatitis durch 645; 

Idiosynkrasie gegen 
einen dialysabeln Stoff 
645. 

Sellerieidiosynkrasie: 
- gleichzeitige Kamillenidio

.. synkrasie 501. 
- Ubertragbarkeit, passive 

494. 
Semecarpus: 
- anacardium: hautreizende 

Wirkung 645. 
- heterophylla 645. 
- venenosa 550, 645. 
Semialbinismus 45. 
Senf, weiBer 646. 
Senfgasverbrennungen 200. 
Senfol 646. 
- Applikation unter luft

dichtem AbschluB 647. 
Senfoleinreibung, lokale: all

gemeine Sensibilisierung 
durch 646. 

Senfoluberempfindlichkeit 
494. 

- auBerordentliche der Kin
derhaut 646, 647. 

-- Ubertragung, passive auf 
das Meerschweinchen 
646. 

Senfpflanze: 
- Blasenausschlag durch 

647. 
Senfpflaster 646. 
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Senfsamen, schwarzer 646. 
Senfteig 646. 
- Pigmentierungen nach 646. 
Serose Membranen an Leichen 

Verbrannter 225. 
Serumbehandlung bei Ver

brennungen 250. 
Shock: 
- hamoklasischer durch 

KaItewirkungen 395. 
- Verbrennungen und 216. 
Shockwirkung: 
- Verbrennungstod 218. 
Silberfolie zur Bedeckung ste-

riler Brandwunden 360. 
Silbersprossenfichte: 
- Hautreizung durch 609. 
Sinapis: 
- alba 646. 
- nigra 646. 
Siphonia elastica s. Kaut-

schuk. 
Sisymbrium officinale: 
- hautreizende Wirkung 646. 
Sklerodaktylie 313; mit Pernio 

314. 
- Kalteeinwirkung und 383, 

388. 
Sklerodermie: 
- Kaltetrauma und 313. 
Sklerbdem der Neugeborenen 

83. 
Skorbut: 
- Komplikation bei Erfrie

rungen 311. 
Sodalosungen bei Ver-

brennungen 247. 
SodaOdem 472. 
Soja hispida 647 . 
Sojabohne: 
- Ekzem, allergisches 647. 
Soja-Propeptan 647. 
Solanidin 647. 
Solanin 647. 
- Hautausschhige nach Auf-

nahme von 647. 
Solanum: 
- Dulcamara 647. 
-- nigrum 647. 
- tuberosum 647. 
Solluxlampe: 
- Anwendung bei Frost

beulen 319. 
Solvochininjektion, intramus

kuJare: Folgeerscheinungen 
570. 

Sonnenbestrahlung bei Ver-
brennungen 252. 

Sonnenblume: 
- Dermatitis durch 648. 
Sonnenlicht 212. 
Sonnenstrahlen: 
- SchweiB, atherische Ole 

und 620. 
- Xeroderma pigmentosum 

und 138. 
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Sorghum Pers. 640. 
- Dermatitis durch 648; 

Parasit 648; verkieselte 
Spelzen 648. 

Spanischer Pfeffer s. Capsicum 
annuum. 

Spargeldermatitis 503. 
Sphaerogyna: 
- cerealella 596. 
- ventriculosa 596. 
Spina bifida occulta: 
- Hypertrichosis sacralis und 

28. 
Spinat: 
- Grunfarbung der Haut 

durch GenuB von 553. 
Spinifex: 
- Verletzungen an den Han-

den durch 648. 
Spitzklette s. Xanthium. 
Spondylosis deformans: 
- Striae cutis bei 476. 
Sporotrichose: 
- Infektionsquellen fur 560. 
Sporotrichum dermatodes 

556. 
Sportverletzungen: 
- Erfrierung und 289. 
Spray mit fliissiger Ambrine 

bei Verbrennungen 246. 
Spring pollens 599. 
Spruce tree Poisoning 609. 
StachelbeergenuB: 
- QUINcKEsches Odem nach 

595. 
Stachelbeermilbenausschlag 

595. 
Starkstrom ver brennungen 

345. 
Starkstrom ver letzungen, 

elektrische 214, 345. 
- Hitzeverletzungen 187, 

200. 
- Immediatnekrosen 346. 
- mesarterielle Desinte-

gration bei 214. 
- Odem, elektrisches 346. 
- Thermische Schadigungen 

und: Abgrenzung 213. 
- Tod durch 347. 
Status lymphaticus: 
- Verbrennungen und 336. 
Stauung, BIERsche bei Kiilte-

schadigungen 320. 
Stauungshaut, Syndrom der 

chronischen, beim Kinde 
457. 

Stechap~el s. Datura Stra-
monlUlll. 

Steckenkraut s. Ferula. 
Steinkachexie 474. 
Sternum: 
- Hautodem s. d. 
Stichflammenaspiration 200. 
Stiefmiitterchentee 669. 
Stillingia silvatica 589. 
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Stockschnupfen 303. I Syphilis: Tanacetylhydriir 652. 
Stoffwechselstiirungen bei 1- Hautanomalien und 33. Tanninbehandlung bei Ver-

Licht· und Warme- I Syringomyelie: brennungen 242, 335, 336, 
entziindung 212. - Brandverletzungen bei 357, 358, 359. 

Stoffwechselveranderungen 198. Tanninsalben bei Brand· 
nach ausgedehnten und wunden 244. 
schweren Brandwunden Teakholz-Dermatitis 652,697. 
340. Tabak: - Berufskrankheit 654. 

Stomacace 462. - Carcinom beim Kaninchen - Desensibilisierungs-
Storchschnabel s. Geranium. I durch 652. versuche 653; fast voll-
Stramoniumsalbe 580. 1- Erythromelalgie durch standiges Abklingen der 
Stramoniumzigarren (oder 650. klinischen Symptome 

-zigaretten): Nebenwir- I - Widerstandskraft der Haut und des Juckreizes wah-
kungen 580. I gegeniiber Infektionen, rend der Desensibilisie-

Strandbad-Dermatitis 547, geschadigt durch 651. rung 653. 
660. , - Wirkung von der Haut aus - Inkubationszeit, kurze 653. 

Striae atrophicae nach Pleu- 651. Tecoma araliacea: 
ritis bzw. croupiiser Pneu- . - Wirkung auf die Mund- - Hautreizung durch das 
monie 447, 448. schleimhaut 651; Leuko- Holz der 609. 

Stroh: plakie 651; Experimen- Tectona grandis s. Teakholz. 
-- Milbendermatitis durch telles 651. Tee: 

596. Tabakacne 651. - Idiosynkrasie gegen 596. 
Strommarken 346, 347, 348. Tabakarbeiter: TeeaufguB zu Umschlagen bei 
-- Begutachtung 348. - Gelbfarbung der Haut bei Verbrennungen 244. 
-- Histologie 348, 349. 650. Teebaum s. Melaleuca lineari-
Strophanthus s. Tinctura - Nagelveranderungen, pro- folia. 

Strophanthi. fessionelle 648. Teebaumjucken 626. 
Strophulus: Tabakdermatitis 649; Nicotin Teer: 
-- Oxyuren und 466. als Ursache? 649. - Hautreizung durch 654. 
Strychnin: Tabakekzem, chronisohes 650. Teig s. Sauerteig. 
- Dermatitis nach dem inne- Tabakhandlerflechte 648. Teigwaren: 

ren Gebrauch 648. Tabakrauch: - Uberempfindlichkeit gegen 
-- Tinctura Strychni s. d. - QUINcKEsches Odem durch 624. 
Strychnos nux vomica 648. 651. Teleangiektasien: 
Sudangras: Tabakrauchen: - multiple infolge Einwir-
- Erkrankung bei Schafen - Hautaffektionen durch kungiibermaBigerHitze-

durch 561, 562. I 650. grade 185. 
Suintin zur Behandlung von Tabaksaft: - Tuberkulose s. d. 

Brandwunden 246. - Epithelwucherungen durch - Xeroderma pigmentosum 
Sumachdermatitis 524. 650. s. d. 
Sumachvergiftung 496. - Idiosynkrasie gegen, bei Temperaturabfall beischweren 
Summereruption 143. Zigarrenrollern 648. Verbrennungen 219. 
Sumpfdotterblume: Tabak-Teereinpinselungen: Temperaturanderungen des 
- Hautreizung durch 564. - Haarausfall nach 649. Blutes als Ursache des Ver-
Suppositorien, chininhaltige: - SchweiBsekretion nach brennungstodes 219. 

Exanthem nach 570. 649. Temperaturempfindungen, 
Swietenia: - Vasokonstriktion der paradoxe 293. 
- multijuga s. Mahagoniholz. Capillaren nach 649. Temperaturexzesse, Anpas-
--- senegalensis s. Mahagoni- Tabakiiberempfindlichkeit: sungsvermiigen an 172. 

holz. - Desensibilisierungs- Temperaturreaktionen der 
Sycosis: versuche, Erfolglosigkeit peripheren GefaBe: capil-
- coccogenes 440. der 651. larmikroskopische Unter-
- vulgaris 440. Tabernaemontana citrifolia: suchungen 173. 
Sympathektomie, periarteri- - hautreizende Pflanze 652. Temperatursinn 293. 

elle bei Erfrierungen 412. Tabes: Tendovaginitis: 
Syndaktylie 109, 110. - Verbrennungen bei 198. . - Komplikation bei Erfrie-
Syngenese von Hautano- Taenia: I rungen 311. 

malien 28; s. Anidrosis - Erytheme, toxische durch Tephrosia: 
hypotrichotica. 466. - piscatoria: Hautreizmittel 

Syphilid: Talgdrusen: 654. 
- acneiformes, nach Ein- - "freie" 11. - toxicaria: Hautreizmittel 

reibungen mit Campher- - Hypertrophie bei Cutis 654. 
61 564. gyrata 92. Teratogenetische Termina-

Syphilis: Tanaceton 657. tionsperiode 5; Beziehung 
- angeborene: Ikterus bei Tanacetum vulgare: zum Grade der Fehlbil-

468. - Dermatitis durch 652. dung 5. 
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Teratogenetischer Termina- Thermopenetration 215, 354. 1 Tomatensalat: 
tionspunkt 5. Thermophore: '1- Exanthem nach Genu13 

Terpentin: - elektrische: Hautverande-, von 657. 
Gewinnung des, und ihre rung, netzf6rmige nach I' Tonerde, essigsaure: 

Technik wesentlich ftir Behandlung mit 184_ -- Anwendung bei Verbren-
die hautreizenden Wir- I - Kangri- 182. nungen 247. 
kungen 655. ' Thermoreaktion, elektromoto- Totenflecke, hellrote bei Er-

Terpentinausschlage, scabies- rische 328. frorenen 302. 
ahnliche 654. Thorax: Toxamie Verbrannter 220, 

Terpentindermatitis 495. - Traumen des: Hautemphv- 223. 
- Allergische Erscheinungen sem als Folge 444. • Toxicodermia et Allergo-

656. Thrombenbildung als Ursache dermia phytogenes 487. 
-- Erbfaktor 656. des Verbrennungstodes Tra<;J;escantia: 
- Selbstdesensibilisierung, 220. -- Uberempfindlichkeit gegen 

Angewohnung 656. Thrombiculus autumnalis 597. 658. 
Terpentininjektionen bei Pru- Thrombocyten: Tragia volubilis 588. 

ritus. ~~emalis 411. _ Verbrennungen und 220. - Uberempfindlichkeit gegen 
Terpentmol: Thrombopenie essentielle 658. 
- Dermatitis, rezidivierende 479.' Trauma: 

durch dt;n Geruch _ Milzexstirpation bei 479. -- Fehlbildungen und 31. 
frischer Olfarbe 655. Thrombosen: Hautdefekte, angeborene 

- Erythema scarlatiniforme _ benigne bei Verbrennungen und 57. 
bei au13erer Applikation 219. Thorax s. d. 
654. , _ Lungenarterien s. d. Tribulosis 658. 

Gewerbeausschlage durch I Thuja: Tribulus terrestris: 
654. '1_ occidentalis 657. 1- Reizwirkung 658. 

- Nebenwirkungen bei inne- _ orientalis 657. Trichophytid: 
rem Gebrauch 654. 'I Thujadermatitis 657. ..- Knotenformige Umbildung 

Terpentin~b~~e!llpfindlichkeit: Thujatinktur: an perniotischen Stellen 
- pesenslbIllSIerung. 656. I _ Hauterscheinungen nach 408. 
- Ubertragung, passive, nach innerlichem Gebrauch Trifoliismus 658. 

der Methode von PRAUS- 657 Trifolium hybridum: 
NITZ-KuSTNER 656. Thu 'on 657 - Dermatitis durch 658. 

Terpestrolsalbe (terpentin- T" fJ th '. I B Triple response: 
haltige) 654. Ie ~n dlraple ampeB zurd e-I_ Wesen und Bedeutung der 

Tetanus: an ung ~von ran - I 323. 
- Komplikation bei Erfrie- T' w~hden 2')~35 Trommelschlagelartig ver-

rungen 3ll; Amputation ~mo eegras .. ' 638. dickte Phalangen bei 
320;praventivelmpfung Tmctura C?I.chlcl:. Phthisis 451; bei Lungen-
mit Tetanusserum 320. - De~matltls nach mnerem emphysem 454; bei Herz-

Tetanusantitoxin-Injektionen, . Geb~au?h. von 574. klappenfehlern 457. 
prophylaktische bei Ver- Tmctura Jodi slml?lex: I Tuberculosis pulmonum 
brennungen 343. - Anwendung bel Frost- s. Lungentuberkulose. 

Tetanusinfektion frischer beulen 316. ! Tuberkulide: 
Brandwunden 234. 343. Tinctura Strophanthi: ! - acneiforme: Kaltewirkung 

Thapsia garganica:' .- Anwendung bei Erythro- I und 402. 
- Wirkung 656. cyanose 410. 'I -- Erythrocya~ose ~nd 371. 
Thapsiaharz 656. Tinctura Strychni: : - knotenf6rmlge, mnerhalb 
Theobromin: - Anwendung bei Erythro- perniotischer Stellen 
- Anwendung bei Verbren- cyanose 410. 405. 

nungen 249. Tissu inodulaire 196. Tuberkulose: 
Theorie der "fraktionierten Togaltabletten: .- Fingernagel s. d. 

Absattigung" 19. - Exanthem nach 570. -- Teleangiektasien am 
Thermische Hautreaktionen Tollkirsche s. Atropa Bella- Thorax 448. 

297. donna. Tulipa s. Tulpe. 
Thermische Reize 173. Tomaten: Tulpenallergie 697. 
- Dermatosen durch 393. - Gelbfarbung der Haut Tulpenpre13saftlosung 660. 
Thermische Schadigungen durch GenuE von 553. Tulpenzwiebeln: 

171, 323. - Reizausschlag bei Gart- - Dermatitis, chronische 
- Biologische Vorbemerkun- nern durch die auEere peri- und hyponychiale 

gen 17l. Beri:lhrung mit der durch Hantieren mit 
Thermoelektrische Messungen Pflanze 657. 659. 

327; biologisch-klinische Saponingehalt 658. Tunnellierung bei Verbren-
Beobachtungen 327; bei Tomatenblatter: nungen 363. 
Abktihlung von Tieren 295, - Ubercmpfindlichkeit gegen Typhus: 
330. 658. ! -- Hautemphysem bei 444. 

Handbnch der Hant- n. Geschlechtskrankheiten. IV. 1. 48 
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Typhus: I Urtica: 
- Komplikation bei Erfrie· - gracilis 665. 

rungen 311. ! - urens 665. 
Typhusinfektion: - pilulifera 665. 
- Pradisposition zu Erfrie·1 Urticaceae: 

rungen 304. - Hautreizung durch 665. 
Typizitat von Fehlbildungs·1 Urticaria: 

kombinationen 28. - Appendicitis und 465. 
, - Ascariden und 466. 
: - Campherolinjektionen und 

Vberempfindlichkeit: 564. 
- auBerordentliche der i-Cholelithiasis und 470. 

Kinderhaut 646. I - Erbsen s. d. 
- polyvalente 500, 501. - Erdbeeren und 585. 
- Unterempfindlichkeit und, - Graspollen und 599. 

gegeniiber Kalte 303. - Hafermehl s. d. 
Uferpflanzendermatitis 547; - Iroco s. d. 

streifenformige Blasen· - KaItewirkungen ala Ur· 
dermatitis 660. sache von 303. 

Ulcera cruris: - Lebercarcinom und 470. 
- Splenomegalie und 480. - Leptus autumnalis s. d. 
Ulcerationen: - Licht· 213. 
- Erythrocyanosis und 378. - Nasenaffektionen und 440. 
Ulcus rotundum ventriculi: - Orangen ala Ursache 552. 
- Hautfarbe bei 463. - Pathogenese 396. 
Ulcus, trophoneurotisches bei - Pneumonia crouposa und 

PolycytMmie 478. 446. 
Ulerythema centrifugum - Sonnenbelichtung und 161. 

(UNNA.TXNzER) 313. 1- Zwergmispel ala Ursache 
Ultraviolettes Licht: 576. 
- Schleimhautschadigungen Urushiol: 

durch 211. - Lackgift 544. 
Ultraviolettlichtbehandlung Ustilaginismus 624. 

bei Verbrennungen 252, Ustilago hypodites 556. 
253, 361. Uterus: 

Unfall: - Geschwiilste, maligne: 
- Frostwirkung und 322. Hautanomalien bei 474. 
Unfallbrandschaden: Uteruscarcinom: 
- forensisch.gutachtliche - Dermatitis herpetiformis 

Beurteilung 368. bei 474. 
UnfallentscMdigungen: 
- Verbrennungen und: Sta· 

tistik 177. 
Unfallverbrennungen 176,177. 
Unguentum plumbi carboli· 

satum gegen Frostbeulen 
316. 

Unguis hippocraticus 450, 451. 
Unterempfindlichkeit gegen· 

iiber KaIte 303. 
Unterschenkel s. Perniosis. 
Uramie: 
- Dermatosen bei 472. 
Uragoga Ipecacuanha s. Ipe. 

cacuanha. 
Urera: 
- baccifera 666. 
- dominguensis 666. 
Uridrosis 472. 
Uroporphyrin 153, 155. 
Ursolidiosynkrasie 501. 
Urtica: 
- chamaedryoides 665. 
- dioica 665. 
- - Brennhaar von 665, 

666. 

Vagosympathisches Gleich· 
gewicht, Storung des, ala 
Disposition fiir die aller· 
gischen Dermatosen 495. 

Vanilla planifolia: 
- Hautreizungen durch 667. 
Vanillearbeiter: 
- Dermatitis bei 667. 
Vanillekratze 551. 
Variation: 
- Rassenmerkmal und 2. 
Vasano: 
- Anwendung bei Verbren· 

nungen 356. 
Veilchenwurzel: 
- Oberempfindlichkeit gegen 

668. 
Venen: 
- Undulation der 461. 
Venenpuls 461. 
Veratrin 668. 
Veratrum: 
- album 668. 
- nigrum 668. 

Veratrum: 
- parviflorum 668. 
- Sabadilla 668. 
- viride 668. 
- - Hautausschlage nach 

innerem Gebrauch 
von 668. 

Veratzungen 175. 
- chemische 354. 
- - Abgrenzung von den 

reinen HitzescMdi· 
gungen 215. 

- - Haufigkeit in chemi· 
schen Betrieben 355. 

- gewerbliche 216. 
- Verbrennungen, kombi· 

niert mit 177. 
Verbande, indifferente bei 

Brandwunden 245. 
Verbandmethoden und Ver· 

bandstoffe bei Verbren· 
nungen 239. 

Verbrennungen 171, 175. 
- Allgemeinerscheinungen 

bei 180. 
- Amyloidose der Organe bei 

225. 
- Antikorpervergiftung 

durch 224. 
- Anurie bei 221. 
- Austrocknung der Gewebe 

nach 341. 
- Bader von Neugeborenen 

als Ursache 179. 
- Benzin· s. d. 
- Blaseninhalt, Zusammen· 

setzung des 188. 
- Blutkonzentration bei 219. 
- Blutzellen, wellie bei 220. 
- Blutzuckerwerte 232. 
- Brandblasen 187, 188, 191; 

sekundare Blasenbildung 
im Gebiete einer zweit· 
und drittgradigen Ver· 
brennung 187. 

- Brandwunden s. d. 
- Chlorverarmung, Therapie 

356. 
- Contracturen der Kinn· 

backen, Prophylaxe 263. 
- Demarkation des Brand· 

herdes 193. 
- Demarkationssaum 190, 

193. 
- Duodenalulcera bei 342. 
- Ectropium nach 258. 
- Einteilung in Grade 185; 

Klassifikation nach Du. 
PUYTREN 186. 

- Erbrechen: Therapie 356. 
- Explosions. in chemischen 

Fabriken 179. 
- Fieber bei 219. 
- Flammen· 190. 
- Fliigelfellbildungen durch 

258, 260. 
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Verbrennungen: I Verbrennungen: ! Verbrennungen: 
- gewerbliche 176, 177, 179. ,- Narben nach: funktionelle I - Therapie: 
- Giftbildung im Schorf 222. . StOrungen 262; Therapie - - Boraxlosung 224. 
- Giftige Zerfallsstoffe in den 258. - - Borsalbenverband 245. 

verbrannten Hautpar. - Narbencontracturen nach: - - Brandblasen: Abtra-
tien 229. Therapie 258, 260, 262; gung oder Drainage 

- Giftwirkung der Schorf- Quengelverband zurVer· der 240. 
extrakte 221. meidung von Narben- - - Calamine 247. 

- Grad, erster 187; an der contracturen 364. - - Caron-Ol 245. 
Leiche 267. - Narbenkeloide nach: The- - - CocosnuBol 245, 360. 

- Grad, zweiter 175, 187; rapie 258; prophylak- - - Combustin 247. 
nach Benzinexplosion tische Rontgenbestrah- - - Dauerverbande 238. 
188. lung 260. - -- Dermaphorine 359. 

- Grad, zweiter, an der - Narbenwucherungen 197. - -- Desitin 248. 
Leiche 267. . - Nephritis bei 235. - - Digitalis 249. 

- Grad, dritter 175, 186, 189; • - Peritonitis bei 235. - - Ernahrung 250. 
infolge Diathermie 179. - Phosphor s. d. - - Essigsaureals Verband-

- Grad, dritter: Histopatho- - Pradisposition 336. mittel 247. 
logie 205; Haarfollikel - Prognose 343. - - Eusol 359. 
und Talgdriise 206; Blut· - Rontgen- 213. - - Flavine 248. 
gefaBe 206; SchweiB· - Schleimhautveranderun- - - Fliissigkeitszufuhr 250. 
driisen 207. gen bei 199; sekundare - - Freiluftbehandlung 

- Grad, dritter, an der Leiche i Diphtherie 199. 252. 
267. 1- - Histopathologie 210. - - Gelatine, Gazestiicke 

- Grad, dritter bis vierter -- Schorf nach: Histopatho- getrankt mit 246. 
175. logie 208. - - GliIhlichtbader 253. 

- Grad, vierter 190, 191. - schwere: - - Gomenolol 247. 
- Grad, vierter, der Deut- - - Temperaturabfall bei - - Herzkraftigung und 

schen, 5. und 6. Grad 219. Diat 356. 
der Franzosen 175. . - - Verlaufstypen nach - - Interne Mittel 249. 

- Granulationsgewebe auf i WEIDENFELD 180. ' - - Jodoformgazewund-
dem Boden von 192;' - Selbstmord s. d. . behandlung 239. 
G:ranulationsgewebe in. - Shock bei 216. - - Kalium hypermangani-
Uberhautung 193; Um- - Status lymphaticus und cum 247. 
wandlung des Granula- 336. - - Kalkliniment, STAHL-
tionsgewebes zur Narbe - Stoffwechselfieber 223. sches 245. 
194. - Tetanusantitoxin-Injek- - - Kochsalzinfusionen 

- Hamaturie bei 336. I tionen, prophylaktische 249, 252. 
- Hamoglobinurie bei 227. 343. 1- - Kombinationsmittel 

- Ham bei 229. - Therapie 235, 355. • 247. 
- Hypoglykamie 223. - - AderlaB 250. I - - Lanolin 246. 
- Jucken der Wundrander. - - Adrenalin 243, 244, - - Lichtbehandlung 252. 

oder jungen Epidermis: : 245, 249, 250. - - Lichtkasten, elektri-
Behandlung 240. i - - Alkalien als Verband- scher 252. 

- KeloideNeubildungen 197. ' mittel 247. '- - Linimentum calcis 
- Kindesalter und 178. 1- - Allgemeinbehandlung, chlorinatae 247. 
- Klinik und Verlauf 180. kausale 249. • - - Lokal-(Wund-)Behand-
- Knochenatrophie nach - - Ambrineverbande 245;· lung 235. 

260. Spray mit fliissiger - - Lokaltherapie, kausale 
- kombiniert mit Veratzun- Ambrine 246; Todes- ! 241. 

gen 177. fall durch Tetanus - - Lokaltherapie, medika-
- Komplikationen 343. nach Ambrinever- I mentase (kausale) 
- Kopfhaut s. d. band 246. 247. 
- Kriegs- 176, 179. - - Amputation bei Ver- I- - Luftduschen, warme 
- LeberabsceB nach 343. kohlungen der Extre- : 253. 
- Leukocytose 223. mitaten 240. . - - Luftpolster und 
- Leukopenie 223. . - - Antipyros 247. I Kriicken 240. 
- Literatur 413-418, 423 bis - - Atropin 249. - - Magnesiumhydroxyd in 

437. - - Bader 253; Teilbader kolloidaler Form359. 
- Mazutt s. d. 253. - - Mastisolverbande 248. 
- mehrzeitige der Raut der I - - Bluttransfusion 250, - - Mercurochrom 248, 

weiBen Maus: geweb-! 356, 357. I 359. 
liche Veranderungen bei - - - Hamotestproben '- - Natrium bicarbonicum 
339. . 251. 224, 359. 

- Mordversuche s. d. I - - - kombiniert mit ' - - Perubalsam mit 01. 
- Mydriasis bei 231. i Debridement 251. I castoris 247. 

48* 
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Verbrennungen: 
- Therapie: 
- - Pferdeserum (lokal) 

360. 
- - Physikalische Heil

methoden 252. 
- - Pikrinsaure 247, 359. 
- - Plastische Operationen 

362. 
- - Polysan 359. 
- - PregIlosung 359. 
- - Rontgenbehandlung 

361. 
- - Salbenverbiinde 240. 
- - Salicylsaure 248. 
- - Salolzinkpuder 248. 
- - Sauerstoffinhalationen 

249. 
- - Sauren als Verband

mittel 247. 
- - Schlafmittel 236. 
- - Schmerzbekampfung, 

lokale, direkte und 
indirekte 235, 236. 

- - Schmerzstillung, lokale 
236, 241. 

- - Schmerzverhiitung, 
ortliche Anasthesie 
355. 

- - Schorfbehandlung, 
chirurgische 241,357. 

- - Serumbehandlung 250. 
- - Silberfolie 360. 
- - Sodalosungen 247. 
- - Sonnenbestrahlung 

252. 
- -- Suintin 246. 
- - Tanninbehandlung 242, 

243, 335, 336, 357, 
358, 359. 

- - Tanninsalben 244. 
- - TeeaufguB zu Um-

schlagen 244. 
- - Theobromin 249. 
- - Tiefentherapielampe 

252. 
- - Tonerde, essigsaure, 

dariIber LEITERScher 
Kuhlapparat 247. 

- - Trockenverbande mit 
medikamentosen Zu
satzen 240. 

- - Ultraviolettes Licht 
252, 253, 361. 

- - Verbiinde, indifferente 
245. 

- - Verbande mit Wachs 
(Paraffin) und 
Wachsgemengen 
(Ambrine) 240. 

- - Verbandmethoden und 
Verbandstoffe 239. 

- - Volksheilmittel 240, 
359, 360. 

- - Wachsverband 245. 
- - Warmebehandlung 253. 

Sachverzeichnis. 

Verbrennungen: Verbrennungstod: 
- Therapie: - Blut, Zusammensetzung 
- - Wasserbett236,253,357; des, an Leichen Ver-

Kontraindikationen brannter 228. 
257; s. Wasserbett. - Blutdruckschwankungen 

- - Wundbehandlung, anti- und 218. 
und aseptische 222, - Blutkorperchen, rote, 
238. Formveranderungen als 

- - Wundbehandlung, Ursache des 220. 
offene 252, 360; - Blutveranderungen und 
Heliotherapie 240. 218. 

- - Wundreinigung und - Capillarthrombose und 
Desinfektion 237; 220. 
Desinfektion der ver- - Choc ralenti 218. 
brannten Hautpar- - EiweiB-Spaltungsprodukte 
tien 237. bei 221. 

- - Wundstreupulver, - EiweiBzerfaIlsvergiftung 
romisches 359. 223, 231, 339. 

- Thrombocyten bei 220. - Embolie und 220. 
- Thrombosen, benigne bei - Fibrinogene Substanzen 

219. bei 221. 
- Toxische Zustiinde, Thera- - Friih- und Spattod 218. 

pie 356. - FunktionsausfaIl der Haut 
- Unfall- 176. als Todesursache 218. 
- Unfallentschiidigungen - Harnvergiftung und 221. 

und: Statistik 177. - Histamin und 223, 225. 
- Ursachen der, Statistisches - Intoxikation, Toxamie 

335. 220, 223. 
- Zirkulationsstiirungen im - Kalisalze bei 221. 

CapilIarsystem 341. - Muscariniihnlicher Gift-
Verbrennungsantigen 224. stoff bei 221. 
Verbrennungsblasen: - Nebennieren und 338, 339. 
- Histologie 203, 211. - Organthromben und 220. 
Verbrennungs- und Explo- - Ptomainartiger Giftstoff 

sionsgase, Einatmung gif- bei 221. 
tiger 200. - Pyridinahnliche Korper 

Verbrennungsgrade 338. bei 221. 
Verbrennungsnarbe: - Shockwirkung 218. 
- hypertrophische 259. - sekundarer 218. 
- Schultergelenksankylose - SpattodesfaIle 223. 

durch ausgedehnte 262. - Temperaturanderungen 
Verbrennungstod 216.' des Blutes als Ursache 
- Ammoniak bei 221. des 219. 
- Anatomiscbe Befunde: - Thrombenbildung als Ur-
- - Gastrointestinaltrakt Bache des 220. 

226; Duodenal- - Toxische Stoffe, Histori-
geschwiIre 226, 227. sches 224, 225. 

- - Herz 222. - "Oberproduktionsuramie, 
- - Leber 228. Theorie der 221. 
- - Leichen Verbrannter - Ursachen des 341, 342. 

222; Tierexperimen- - Verbruhungstod und 217. 
teIles 222. Verbrennungswunden der che-

- - Lungen 222. mischen Industrie, Sta-
- - Lymphdriisen 226. tistik 177. 
- - Milz 222. Verbrennungszustande, 
- - Nebennieren 227. schwere: Klinik und Pa-
- - Nervensystem 336. thologie 216, 340; Stoff-
- - Neuritis, periphere 225. wechsel-, Blut- undLiquor-
- - Nieren 227. veranderungen 340. 
- - Serose Membranen 225. Verbriihungen 175,178; durch 
- - ZentraInervensystem Dampf, heiBes Wasser, 

225. Fliissigkeiten 190; durch 
- Autointoxikation 223. Hineinsteigen in heiBes 
- Autointoxikationstheorie Wasser (Bierbrauer) 189; 

PFEIFFERS 230. 1. und 2. Grades durch 
- Blausaure bei 221. heiBesWasser (Backer) 189 



Verbriihungskomplex 217. 
Verbriihungstod 217. 
Verdauungsorgane: 
- Hautanomalien bei Er-

Sachverzeichnis. 

Vollbader, heiBe 199. 
Voussure precordiale et epi. 

gastrique 460. 

krankungen der 461. Wachspalme s. Carnauba-
Vererbung (s. auch Erblich- wachs. 

keit): Wachstumsrichtung von 
- Dermatochalasis 85, 89. Hautorganen und Ent-
- Hals- und Ohrfisteln 107. stehung von Anomalien 18. 
- Hautanomalien 26. Wachstumsrichtungen, Har-
- Keimschadigungen, exo- monie der 19. 

gene und 3. Wachsverband bei Ver-
- Xeroderma pigmentosum brennungen 245. 

142. WaInuBholz, brasilianisches: 
Vererbung und Anlage als - Dermatitis durch 611. 

Grundlagen fUr Entwick- Warme 171. 
lungsstiirungen der Haut - Biologische Wirkungen 
33. 171. 

Verkalkungen der Haut 477. - Kalte und: Wirkungen im 
Verkohlung 190, 191,200,338; allgemeinen 323. 

5. und 6. Grad nach Du- - leitende, Hitzewirkungen 
PUYTREN 191. durch 179. 

Verkohlungen der Extremi- - strahlende 181. 
taten 240. - - Hautveranderungen, 

Vernix caseosa 100. netzformige durch 
- Chemie 100. 182. 
- Funktion 100. Warmeanwendungen, thera-
-- Herkunft 100. peutische: Einwirkung auf 
- Lokalisation 100. die Haut 184. 
- persistens 99, 100. Warmebehandlung bei Ver-
- - Diathese, exsudative brennungen 253. 

und 101. Warme- und Kalteempfin-
- - Forensische Bedeutung dungen, paradoxe 294. 

101. Wiirmeerytheme als Folgen 
- - Knieflecke, symmetri- strahlender Hitze 337. 

sche 101. Warmegrade, niedere: Ge-
- - Ursachen der Persistenz websveranderungen bei 

von Vernixresten 10 1. 294. 
Verschorfung, therapeutische Warmekapazitat 179. 

des Cervixcarcihoms mit Warme- und Kaltepunkte 294. 
dem Gliiheisen: Tod unter Warmeresistenz 172. 
toxamischen Erscheinun- Warmestarre 172. 
gen 222. Warmestrahlen: 

Verschorfungen und Verkoh- - Lichtstrahlen und 181. 
lungen bei UngliIcksfallen, Warme-(Ab-)Strahlung 294. 
Mord- und Selbstmordver- - Wirkvng auf die Haut 178. 
suchen 190. Warme-"Ober- und Unter-

Verstlimmelung durch Frost- empfindlichkeit 172. 
gangran 289. Warmewirkungen 175. 

Vigantol: Warzen: 
- Pigmentierung der Haut - Entstehung nach langerer 

nach Darreichung von Hitzebestrahlung 184. 
477. . Wascherinnen: 

Viola tricolor: . - Akroparasthesien und 
- Ausschlag, frieselartiger Akroasphyxien an den 

durch 669. Handen von 286. 
Violinspieler: Wasserbett: 
- Dermatitis durch Colopho- - Anwendung bei Ver· 

nium bei 574. brennungen 236, 253, 
Vitia primae formationis 26. 357; Wasserbett der 
Vitis vinifera 669. I KIinik RIEHL-ARzT 254, 
Vogelkniiterich s. Polygonum 255; Wasserbettabtei-

aviculare. lung der KIinik FINGER-
VOIGTSche Grenzlinien 17. KERL 254; System PA-
Volksheilmittel bei Verbren - LETZ und OTTE 255, 257; 

nungen 240, 359, 360. System MASCHEK 256. 
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Wasserbett: 
- Kontraindikationen 257. 
Wasserpflanzenderma titis 

660. 
Wein: 
- Cutireaktionen mit 669. 
- WeiBwein s. d. 
Weintrauben 669. 
- Idiosynkrasie gegen 595. 
WeiBbrot: 
- "Oberempfindlichkeit gegen 

624. 
WeiBtanne: 
- Dermatitis durch 669. 
WeiBwein: 
- Anaphylaxie gegen, durch 

Schiinungsmittel 669; 
experimentelle Sensibili
sierung vonMeerschwein
chen mit den Klarungs
mitteln 669. 

Weizen: 
- "Oberempfindlichkeit gegen 

624. 
Weizenmehl: 
- "Oberempfindlichkeit gegen 

624. 
Wiederbelebung erfrierender 

Tiere 321. 
Wiesenpflanzenderma titis 

547,660,697; nicht durch 
eine bestimmte, sondern 
durch verschiedene Wiesen
pflanzen bedingt 663; ne
ben mechanischen Ver
letzungen durch gewisse 
Graser eine Einwirkung 
des Saftes bestimmter 
Pflanzen als Ursache 663. 

Winterpruritus 401. 
Winterschlaf 270. 
Wismut: 
- Anwendung bei Pernionen 

316. 
Wolfsmilch s. Euphorbia. 
Wundbehandlung: 
- anti- und aseptische bei 

Verbrennungen 238, 242. 
- offene bei Verbrennungen 

252, 360; und Helio
therapie 240. 

Wundheilungsvorgange bei 
Brandwunden 191. 

Wundinfektion, pyogene bei 
Brandwunden 234. 

Wundstreupulver, riimisches 
zur Behandlung von 
Brandwunden 359. 

Wundverlauf nach Brand
schorfen 192. 

Xanthium strumarium: 
- Dermatitis durch 670. 
Xanthodermia lipochromica 

553. 
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Xanthom: 
- Lebererkrankungen und 

470. 
Xanthosis lapponica 632. 
Xeroderma pigmentosum 77, 

128. 
--- Anatomie, pathologische 

135. 
- Augenerkrankungen bei 

130, 134. 
- Blutsverwandtschaft der 

Eltern und 141. 
-- Definition 128. 
- Diagnose 142. 
- Disposition fUr 141. 
- Erythematoses Vorstadium 

128, 130. 
- Geschlecht und 134. 
- Geschwiilste, mesodermale 

bei 138. 
- Lebensalter und 134. 
- Literatur 162. 
- narbig-atrophische Ver-

anderungen 131. 
- Pathogenese 138. 

Schleimhaute bei 130. 
Seemannshaut und 135. 
Stadium der Ryperpigmen-

tierungen 130. 
Subjektive Erscheinungen 

132. 
Symptomatologie 128. 

- Teleangiektasien bei 131. 
- Therapie 142. 

Sachverzeichnis. 

I 

Xer<?derma pigmentosum: ' Zigarettenraucher: 
- Uberempfindlichkeit der - Vetrnrbung der Finger-

I Raut gegen Ultraviolett- spitzen bei 650. 
licht 140. Zimtol s. Cassia-Ol. 

- Verbreitung 135. Zinnkraut: 
- Vererbung 142. - Erythema toxicum durch 
- Warzenbildungen bei 132; 670. 

Stadium der Tumoren Zirkulationsapparat: 
132; Ulceration 133. - Rautveranderungen bei 

Erkrankungen des 456. 

Yams s. Dioscorea. 
Yohimbin: 
- Rautreizung durch 670. 

Zittwerbliiten 671. 
Zuckertannenholz s. Palis

sanderholz. 
Zunge, RUNTERsche: 
- Aniimie, perniziose und 

Zahne: 478. 
- Aplasie der, bei der hypo- Zwergbuchs: 

trichotischen Anidrose - Rautreizung durch 562. 
21, 22. Zwergmispel: 

Zahn- und Raaranomalien 71. - Reizpflanze 576. 
Zaunrilbe: Zwetschen: 
- Dermatitis durch 561. i - Idiosynkrasie gegen 595. 
Zehen: ; Zwieback: 
- Angiokeratom der, und· - Uberempfindlichkeit gegen 

Frostbeulen der Rande II 624. 
314. Zwiebelmilbe 548. 

- Erfrierung der 289, 290. i Zwiebeln: 
Zentralnervensystem: - Entziindungen an den 
- Befunde an Leichen Ver- Lippen nach dem GenuE 

brannter 225. von 640. 
Zigarettenraucher: - Uberempfindlichkeit gegen 
- Ekzem an der Innenseite 548. 

des 2. und 3. Fingers bei Zwillingsforschung und ange-
650. borene Rautanomalien 34. 

Druck der Universitatsdruckerei H. sturtz A. G., Wurzburg. 
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