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Die Erkrankungen der SchweiBdrusen. 

Von 

JULIUS K. MA YR - M linchen. 

Mit 12 Abbildungen. 

Ganz im Gegensatz zu der Fiille der Arbeiten, die uns die jiingste Zeit wohl 
auf allen Gebieten der Dermatologie gebracht hat, finden wir nur sparliche 
Publikationen, die sich mit den StOrungen an den SchweiBdriisen befassen. 
Unter diesen wenigen Arbeiten sind weiterhin fast ausschlieBlich solche, die 
nur iiber funktionelle StOrungen in der Sekretion, sei es nach quantitativer oder 
qualitativer Richtung hin, berichten. Eigentliche Erkrankungen der SchweiB­
driisen entziindlicher Natur, wie wir sie an den iibrigen Anhangsgebilden der 
Haut, den Talgdriisen und den Haaren so haufig vorfinden, sehen wir auch in 
der Tat, wenn wir von Prozessen, die, an sich nicht einheitlicher Natur, mehr 
oder weniger regelmaBig in Zusammenhang mit den SchweiBdriisen genannt 
werden, absehen wollen, nur sehr selten. 

Man kann fiir diese seltene Beteiligung der SchweiBdriisen an parasitaren 
Prozessen verschiedene Griinde anziehen. Das Sekret der SchweiBdriisen ist 
diinnfliissig, so daB im Gegensatz zu dem der Talgdriisen die Moglichkeit der 
Verstopfung mit den Gefahren eines besseren Nahrbodens nicht gegeben ist. 
Ferner ist das Lumen der Schweil3driisenausfiihrungsgange bis zu einem Zehntel 
enger als dasjenige der Talgdriisen, die wir ja unschwer mit freiem Auge sehen 
konnen, wahrend erstere nur mit dem Dermatoskop sichtbar gemacht werden. 
Der Ausfiihrungsgang ist bei den SchweiBdriisen viel tiefer im Corium, zum Teil 
sogar im subcutanen Gewebe gelegen; er ist in seinem ganzen Verlaufe lebhaft 
geschlangelt, wahrend durch den Talgdriisengang, der nur kurz ist, Bakterien 
oder Pilzfaden rasch ins Innere der Driise gelangen konnen. Wie VAS nach­
weisen konnte, bleiben Kulturen, die mit SchweiBtropfchen angelegt werden, 
in der Regel steril. Bringt man dagegen Bakterien in die Talgdriisenmiindungen 
ein, so gehen sie in der Regel an. Als weiterer, dem Eindringen von Bakterien 
in die Miindungen nicht zutraglicher Umstand kommt noch hinzu, daB das 
Sekret der SchweiBdriisen wesentlich rascher abflieBt, als dasjenige der Talg­
driisen. Dieses mechanische Moment des Hinausschwemmens etwa einge­
drungener oder eingeriebener Mikroorganismen spielt zweifellos beim Steril­
halten der Ausfiihrungsgange und vor aHem der Driisen eine nicht unbetracht­
liche Rolle 1. 

1 Rier waren wohl auch die Untersuchungen von SCHADE, MARCHIONINI und MEMMES­
HEIMER zu erwahnen, wonach der Hautoberfliichenansiiuerung, wie sie die SchweiBver­
dunstung bedingt, ein groBerer Anteil an der Entwicklungshemmung der auf die Raut 
gelangenden Bakterien zugeschrieben werden muB. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XIII. L 1 



2 J. K,lIAYR: Die Erkrnnkungen der SchweiBdriisen. 

Die Lange und Gewundenhcit des AusfUhrungsgangcs erschwcrt auch das Ein­
dringen VOIl irgendwelchen Medikamenten, die in die Talgdriise gelangt dart 
Rei7.crscheinungen, wie bei der Teef. , Jodmedikation, verursachen konnten. 

Man wird sich aus den eben angefjjhrten Ursachen die sclteno Beteiligung 
der Schwcilldrusen an entziindlichen Prozessen cl'kliil'lich machen konnen. 
Gegen cine Infcktion von aupen her sind sie weitgehendst geschiitzt. Aber aueh 

Abb. I. };rhaltcllo SohwolOdrU!!Cusehllluche 1m gT&uul omat~lI(ln (myli:oldcn) Oowooo. 

in den F illlen , in denen cine I nfekt ionsmi:iglichkeit auf endogenem Wege 
denn von einor Immunitiit der SchweiBdriisen u nn keine Redo scin - eilltri t t 
und Bakterieu durch die Ca.]lillaren in die SchweiBdriisenknaue1 gelangcn, 
kommt es kaum zu eincr ZerstOrung der Drusen. 1m Gcgcntcil , die Driisen 
erweisen sich als iiul3erst resistent gegeniiber P rozessen, d ie ftlit weitgehenden 
Entzundungen uud Eillschmelzungserscheinungcu im t>eriaeinosen Gewebe 
cinhergehen. Man kann in grauulomato.sen und carcinomatosem Gcwebe, bci 
dcncn ausgedehnt.e dcstruicronde Vorgiinge urn sich gcgriffen haben , !loch 
lange unversehrtc SchweiBdrlisenacini vorfinden , auch dann noch, wenn dio 
Ausfiihrungsgange bereitlJ zcrstOrt sind (Abb. I ). I n aUen dicsen Fiillen a ber, 
in denen es dann cndlieh doch zu Vcrandcrungcn verschiooenstcr Art, vor 



Hyperhidrosis. 3 

allem durch Verlegung oder Zerstorung der AusfUhrungsgange zu cystischen 
Erweiterungen der Driisen gekommen ist, handelt es sich aber nicht um eine 
selbstandige Erkrankungsform, sondern urn sekundare Mitbeteiligung an irgend­
einem mehr oder weniger spezifischen Prozesse, der sich irgendwo in der Haut 
mit irgendwelcher Atiologie abgespielt hat oder im Ablauf ist. 

Handelt es sich aber um primare SchweiBdrusenerkrankungen organischer 
Art, so sind die Symptome so gering, die Beschwerden so unbedeutend, daB 
sich eine Therapie als unotig oder zum mindesten nicht zwingend erweist und 
deshalb die Moglichkeit der iirztlichen Beobachtung in Wegfall kommt. So 
sehen wir eigentlich das etwas paradoxe Bild, daB funktionelle Storungen, die 
keine anatomische Grundlage besitzen, viel unangenehmer verlaufen und deshalb 
den Patienten viel eher zum Arzte fuhren als Prozesse, die mit histologischen Ver­
iinderungen einhergehen. 

Wie bereits erwahnt, findet man in allen Abhandlungen uber SchweiBdrusen 
Prozesse mit einbezogen, die teils nur in sehr losem Zusammenhang mit ihnen 
stehen, teils uberhaupt noch nicht genugend geklart sind. Man wird aber am 
zweckmaBigsten auch heute noch ihre Gruppierung im Kapitel der SchweiB­
drUsen versuchen, da bei ihnen Beziehungen zu diesen zweifellos nach irgend­
einer Richtung hin bestehen; es darf aber nicht verschwiegen werden, daB 
uns die Klinik differentialdiagnostisch wie so oft im Stiche laBt und patho­
genetisch verschiedene Krankheitsbilder unter ein und derselben Morphologie 
zur Anschauung bringt. 

A. Fnnktionelle Stornngen. 
1. Storungen quantitativer Art. 

Hyperhidrosis. 
Die SchweiBsekretion schwankt unter normalen Verhaltnissen innerhalb 

sehr betrachtlicher Grenzen. Diese individuellen Differenzen lassen sich nach 
drei Richtungen hin beobachten: Die SchweifJabsonderung in der Ruhe, in der 
Bewegung, im Fieber, bzw. in der Abfieberung und nach der Aufnahme schweifJ­
treibertder Medikamente. So sehen wir, daB die SchweiBabsonderung in der Ruhe 
und bei maBiger AuBentemperatur, wo sie weitgehendst eingeschrankt ist, bei 
manchen Individuen in mehr oder weniger weitgehendem MaBe vorhanden ist. 
Die Menge des sezernierten SchweiBes in der Arbeit und in der Warme ist eben­
falls bei den einzelnen Menschen sehr groBen Schwankungen unterworfen. 
Wahrend manche Personen auch bei schwersten korperlichen Leistungen in der 
Sommerhitze kaum nennenswert in SchweiB geraten, treten bei anderen unter 
wesentlich schwacheren Reizen, die zur Sekretion fUhren, profuse SchweiBe 
auf. Ganz ahnlich liegen die Verhaltnisse der SchweiBausbruche nach hohen 
Temperaturen und als Folge schweiBtreibender Mittel. Man wird jedoch in 
allen diesen Fallen wohl kaum von einer Hyperhidrosis sprechen durfen, wenn 
nicht die SchweiBausbruche die an sich sehr weit zu stellenden physiologischen 
Grenzen uberschreiten. Wir werden die Diagnose einer Hyperhidrosis erst dann 
zu stellen haben, wenn bereits in der Ruhe deutliche Sekretion vorhanden ist 
oder wenn ohne infektiose bzw. medikamentose Ursache SchweiBausbruche 
erfolgen. 

Die ubermaBige SchweiBsekretion kann eine generalisierte und eine lokali­
sierte sein. SAITO stellte Versuche uber ortliches Schwitzen erhitzter Haut­
bezirke an. Er ging dabei derart vor, daB er an zwei verschiedenen Stellen der 
Korperoberflache in der GroBe von 20 qcm Temperatur und Wasserausscheidung 
bestimmte. Eine der beiden Stellen wurde dann mittels eines Gliihlichtes 

1* 



4 J. K. MAYR: Die Erkrankungen der SchweiBdriisen. 

erhitzt. Es zeigte sich, daB bei einer Temperatur bis zu 460 die Wasserausschei­
dung wesentlich zunahm, wahrend die nicht erhitzten Stellen keine Veranderung 
aufwiesen. Bei der Mehrzahl der Versuche, bei denen an Handteller oder FuB­
sohle eine Beleuchtung vorgenommen wurde, wurde auch ein Schwitzen der 
anderen Seite beobachtet. Veri. nimmt dabei individuene Unterschiede.in der 
Raschheit des Eintretens dieses "Reflexschwitzens" an. Die SchweiBdriisen 
scheinen nach diesen Versuchen befahigt auf direktes Erhitzen zu reagieren. 
Aber der Warmegrad ist so hoch, daB er wohl selten durch Umstande des tag­
lichen Lebens erreicht wird. Da die Verteilung der SchweiBdriisen in der Haut 
nicht gleichmaBig ist, sondern Bezirke vorhanden sind, die, wie das Gesicht, 
und hier wieder besonders die Stirne, die Nase 1, die Kinnfurche, die Hohlhande 
und die FuBsohlen, und die Achselhohlen sowohl nach GroBe und Menge der 
Driisen besonders begiinstigt sind, so ist es auch klar, daB wir an diesen Stellen 
eine reichliche Sekretion sowohl unter physiologischen als auch unter patho­
logischen Verhaltnissen zu erwarten haben. So sehen wir auch, daB die habi­
tuelle Hyperhidrosis sich fast immer an diesen Stellen lokalisiert. Es liegen 
keine Beobachtungen dariiber vor, ob die Verteilung der SchweiBdriisen ent­
gegen dem Schema verlaufen kann und etwa Stellen mit maBiger Driisen­
entwicklung unter abnormen Verhaltnissen, unter abnormer Anlage, hyper­
trophieren und damit erheblicher sezernieren konnen. 

Die Hyperhidrosis kann als angeborene Anomalie, ohne Riicksicht auf den 
Zeitpunkt ihres Entstehens, oder im Gefolge von Liisionen zur Beobachtung 
kommen. 1m ersteren FaIle handelt es sich um eine gesteigerte Tatigkeit der 
SchweiBdriisen, die sich besonders an den Handtellern und FiiBen zeigt. Bei 
dieser abnormen SchweiBsekretion fehlt in den meisten Fallen jede weitere 
Komplikation bzw. Alteration der Haut. Man findet sehr haufig keine Sym­
ptome, die auf Storungen an inneren Organen schlieBen lassen. Nur ein Tell 
dieser Patienten hat schwerere Krankheiten durchgemacht, in deren AnschluB 
das Schwitzen erst aufgetreten sein soIl. Ein Tell ist aus neuropathisch belasteter 
Familie, selbst sehr nervos, vielleicht blutarm, so daB hier diese lokale Hyper­
hidrosis wohl im Sinne RICHETS als Ausdruck einer erhohten Reizbarkeit der 
Zentren der SchweiBsekretion anzusehen ist. Die Hande dieser Patienten fiihlen 
sich stets feucht und kalt an. Das Leiden, das an sich bedeutungslos ist·, wird 
aber als ekelerregend empfunden, und bringt deshalb fiir die damit Behafteten 
weitgehende Unannehmlichkeiten mit sich. Da die SchweiBsekretion durch 
psychische Momente im Sinne einer Vermehrung beeinfluBt wird, so wirkt 
haufig diese Befangenheit, die sich aus dem BewuBtsein des "AnstoBens" ergib~, 
weiterhin schweiBvermehrend. Desgleichen scheint auch das haufige Abtrocknen 
der feuchten Hande, zu dem diese Individuen gezwungen sind, reizverstarkend 
zu sein. 

Kommt es, wie erwahnt, bei dem HiindeschweifJ, bei dem die Moglichkeit 
der Verdunstung gegeben ist, in der Regel nicht zu irgendwelchen sekundaren 
Reizerscheinungen oder Zersetzungen, so sehen wir dies bei dem FufJsGhweifJ 
in oft ausgedehntem Grade. Speziell zwischen den Zehen kann es zu Macerationen 
des Epithels und im Verein mit den Talgausscheidungen 2 zu einem widerlichen, 
siiBlichen, durchdringenden Geruch kommen (Bromhidrosis), der auch die 
Striimpfe und das Schuhzeug durchdringt, auch bei Menschen, die sich rein­
lich halten; Bakterien (Bacterium foetidum nach THIN) begiinstigen diese 
Zersetzungsprozesse. Diese Bromhidrosis, der stinkende SchweiB, der bekannt­
lich zu verhetzenden Zwecken in politischer Beziehung, wenn auch mit den 

1 Die Hyperhidrosis der Nase scheint eine ausgesprochen familiare Anomalie zu sein. 
a Nach neueren Untersuchungen scheint der Hauptanteil des Geruches nicht den 

SchweiBdriisen, sondern den Talgdriisenausscheidungen zuzukommen. 
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Tatsachen in Widerspruch stehend (da er keinem Volke in spezifischer Starke 
oder Qualitat zukommt), ausgeniitzt wurde, macht haufig ein Verweilen in 
der Nahe solcher Individuen zur Qual. N ach KOLLERT solI der widerliche 
Geruch besonders von den apokrinen SchweiBdriisen ausgehen. Er bedeutet 
daher fiir den davon Betroffenen einen sozial zu wertenden Nachteil. 

Der Achselschweif3, der als dritter der lokalen habituellen SchweiBbildungen 
zu nennen ist, fiihrt zu Verfarbungen der anliegenden Kleidungsstiicke und 
zeichnet sich ebenfalls - auch bei ihm ist ja die rasche Verdunstungsmoglichkeit. 
nicht gegeben - durch einen deutlichen, oft penetranten Geruch aus, der aber 
eigentlich im Gegensatz zu dem FuBschweiB in der Regel nur in nachster Nahe 
des betreffenden Menschen zu bemerken ist. 

Auch bei Personen, die an sich nicht an abnormen AchselschweiB leiden, 
zeigt sich nicht selten das Phanomen, daB beim Entkleiden der SchweiB in 
einigen dicken Tropfen die Achsellinie herunterflieBt. Dieser "Sudor nudorum" 
wurde vielfach als einfacher Kaltereiz, der zur SchweiBbildung fiihrt, gedeutet. 
Es handelt sich dabei um einen Vorgang, der meist mit der Sekretion von 2 oder 
3 Tropfen Schwei13 beendet ist. Wahrscheinlicher als in einer Kaltereizursache 
diirfte seine Entstehung darin zu suchen sein, daB die mit der (wohl meist bei 
der arztlichen Untersuchung erfolgten) Entkleidung verbundene psychische Er­
regung im Sinne eines Sekretionsreizes wirkt, da bei anderen Entkleidungen, 
bei denen die Temperaturunterschiede in gleicher Weise vorhanden sind, dieser 
Sud~r unterbleibt. Er wird bei Mannern haufiger als bei Frauen beobachtet. 

An lokalen SchweiBen werden noch besonders solche in der Kinngegend und 
an den vorderen Schiidelpartien beobachtet, letztere mit V orliebe bei Mannern 
mit Alopecie. Hier wird das standige oder oft nur in der Warme auftretende 
Schwitzen nur selten vermiBt. Hat die Glatzenbildung schon langere Zeit 
bestanden, dann klingt das Phanomen meistens wieder vollig abo Seine Ent­
stehungsursache, iiber die keine Angaben und Untersuchungen in der Literatur 
zu finden sind, ist nicht bekannt. Sein Verschwinden diirfte im Sinne von 
Temperaturreizen zu suchen sein, an die sich mit der Zeit die des Haares beraubte 
Raut gewohnt. 

Universelle Schweif3e werden auBer bei Krankheiten, bei denen der Aus­
bruch des SchweiBes auf Rechnung der gestorten Warmeregulierung zu setzen 
ist, bei einer Reihe von Krankheitszustanden gefunden, bei denen sie ein mehr 
oder weniger konstantes Symptom der Erkrankung bildet. Hier sind in erster 
Linie zu nennen: Die BASEDowsche Krankheit, die Polyarthritis rheumatic a, 
die Lungenschwindsucht, der Tetanus, die Trichinosis. 

Hierher gehoren auch SchweiBausbriiche bei Schwangeren, speziell gegen 
das Ende der Schwangerschaft zu. 

Einen diesbeziiglichen, sehr intensiven Fall veroffentlicbte R. PORL. Bei einer 31jahrigen 
Erstgebarenden hatte sich in der Mitte der Graviditat eine ganz extreme Schwei13sekretion 
geltend gemacht, die so hochgradig war, daB Leib- und Bettwasche trotz 2-3maligem tag­
lichem Wechseln jedesmal zum Auswinden waren. Wurden die Hande trocken gewischt, 
so waren sie in 2 Minuten wieder so naB wie vorher. 1/2 Jahr nach der Geburt lieB die Sekretion 
erheblich nach urn nach dem Abstillen fast vollig zu verschwinden. 

Unter diesen toxischen Hyperhidrosen kommt seit alters her der gesteigerten SchweiB­
sekretion der Phthisiker eine besondere Rolle zu. Hier erscheint erhohte Sekretion, besonders 
nach den Untersuchungen von SIMON und LEWIN oft das erste Zeichen der tuberkulosen 
Infektion zu sein. In vielen Fallen verschwindet sie in den Zeiten der Besserung und tritt 
bei erneuter Verschlimmerung verstarkt wieder auf. Bei den meisten Patienten ist sie an 
die Nachtzeit gebunden. Ein deutlicher Zusammenhang zwischen SchweiBsekretion und 
remperatur seheint dabei nicht zu bestehen. Die Konstitution spielt sieher eine Rolle. 
Uberwiegend wird das heftige Sehwitzen bei Kranken mit besonders erregbaren Nerven­
und GefaBsystem gefunden. Mit zunehmender Kaehexie hort es nieht selten auf. Ein 
zweckmaBiger Vorgang im Sinne einer Entgiftung ist diese Hyperhidrose wohl nicht und 
wird ihre Beseitigung naeh jeder Richtung hin angenehm empfunden. 
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In das Kapitel der toxischen SchweiBe gehiirt auch eine Beobachtung von ANDRE­
THOMAS, CERISE und BARRE, wonach bei einem 22jahrigen Dienstmadchen im AnschluB 
an eine medikamentiise Krampfaderbehandlung (vermutlich aus der Gruppe Ergotin, 
Hamamelis und dgl.) Sehstiirungen, leichte Pyramidenstiirungen und vasomotorische 
Erscheinungen mit SchweiBdriisenhyperfunktion, die sich nach kurzer Zeit wieder viillig 
zuriickbildeten, aufgetreten waren. 

Diese SchweiBe besitzen an sich nichts Charakteristisches. 
Eine besondere Stellung nehmen die vermehrten Sekretionen von SchweiB 

in den Fallen ein, in denen sie "auf neurogenem Wege entstanden sind. Ent­
sprechend der Physiologie der SchweiBabsonderung k6nnen Lasionen ver­
schiedener Nervenabschn.tte zu StOrungen fiihren. Da zum Zustandekommen 
der SchweiBsekretion in jedem FaIle ein Nervenreiz notwendig ist, so werden 
selbstverstandlich auch die obengenannten Hyperhidrosen, ganz allgemein 
gesprochen, letzten Endes auf neurogener Basis beruhen, da die SchweiBdrusen 
unter Verhaltnissen des taglichen Lebens auf direkte Einwirkung hin nicht 
erregbar sind. Wenn aber hier trotzdem eine Reihe pathologischer Hyper­
hidrosen als selbstandig abgegrenzt wird, so hat dies seinen Grund darin, daB 
in diesen Fallen das neurogene Moment im Vordergrunde der Ursache steht. 

Diese auf neurogenem Wege entstandenen Hyperhidrosen sind nur im 
engsten Zusammenhang mit der Innervation der SchweiBdrusen zu verstehen. 

Anfanglich gIaubte man, die Beobachtungen, daB in Begleitung von Reiz­
zustanden eine reichliche SchweiBabsonderung eintrat, im Sinne indirekter 
Beziehungen, durch die veranderte BlutfiiIle, deuten zu mussen. Schon 1816 
konnte Dupuy zeigen, daB nach Durchschneidung des Halssympathicus beim 
Pferde gleichzeitig mit starker Hyperamie auch starkes Schwitzen auf jener 
Hals- und Kopfseite einsetzte. Erst im Jahre 1851 gelanges C. LUDWIG, echte 
Sekretionsnerven fur die Unterkieferdruse des Hundes zu finden und den Nach­
weis zu erbringen, daB die Drusenzellen auch unabhangig vom BlutzufluB allein 
infolge der Nervenerregung absondern. GOLTZ stieB 1875 bei seinen Versuchen 
uber die gefaBerweiternden Nerven der Hinterpfote der Katze zufallig auf die 
Beobachtung, daB bei Reizung des Nervus ischiadicus gleichzeitig mit starker 
Hyperamie auch SchweiBtropfen auf der Pfote erschienen. Daran anschlieBend 
wurden dann von OSTOUMOW, KENDALL und LUCHSINGER, LEVy-DORN u. a. 
die Unabhangigkeit der SchweiBsekretion von dem Zustande der GefaBe an einer 
Reihe verschiedenster Untersuchungen einwandfrei dargelegt. Die Tatigkeit 
der Drusenzellen ist demnach als direkte Funktion nerv6ser Erregung anzu­
sprechen. 

Weitere Untersuchungen, die sich in erster Linie an die Namen LUCHSINGER, 
NAWROCKI, ADAMKIEWICZ, VULPIAN und OTT knupfen, brachten das Ergebnis, 
daB bei der Katze die SchweiBfasern im Ruckenmark entspringen und in den 
Grenzstrang des Sympathicus eintreten, und zwar entspringen die SchweiB­
fasern der vorderen und hinteren Extremitaten in bestimmten Ruckenmarks­
abschnitten, laufen dann im Grenzstrang hinab und empor, urn uber die ent­
sprechenden Rami communicantes in die Nerven der Extremitaten einzutreten. 

Die Frage nach dem Vorkommen direkter spinaler SchweiBfasern, die von 
einigen Autoren bejaht wird, durfte als noch nicht v6llig geklart anzusehen 
sein. Desgleichen bestehen noch Verschiedenheiten in der Auffassung, ob auch 
dem Parasympathicus eine Innervation der SchweiBdrusen zukomme, wie aus 
den Ergebnissen der Anwendung pharmakologischer Methoden hervorzugehen 
scheint. Auch besondere schweiBhemmende Fasern glaubte man festgestellt 
zu haben, die von einigen Autoren dem Sympathicus, von anderen den hinteren 
Wurzeln, von anderen dem Parasympathicus zugesprochen werden. 

In jungster Zeit gelang es BRAEUCKER durch systematische Bearbeitung 
eines Krankheitsfalles die genaue FeststeUung des peripheren Verlaufes der 
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SchweiBbahnen zu studieren. Darnach entspringen die sekretorischen Bahnen 
der oberen Extremitat im 4.-9. Brustsegment, sie gelangen tiber die vorderen 
Wurzeln und die Rami communicantes in den Grenzstrang, in welchem sie 
bis zum ersten Brustsegment und untersten Halsganglion aufsteigen, urn dann 
tiber die Rami communicantes in den Plexus brachialis einzutreten. Speziell die 
Fasern fUr die Hand ziehen tiber die Rami communicantes von TH I, C VIII 
und C VII in den Plexus brachialis und verlaufen mit den gemischten Nerven 
bis in die Peripherie. Der periphere Verlauf der SchweiBbahnen zu den FtiBen 
geht derart, daB die Fasern von Th XI bis L III entspringen, tiber die Rami 
communicantes in den Grenzstrang gelangen, in ihm hinabziehen und tiber die 
Rami communicantes von L IV, LV, S lund S II in die gemischten Nerven­
stamme eintreten, urn mit ihnen bis zur Peripherie zu verlaufen; dort gelangen 
sie durch Vermittlung der cutanen Nervennetze an die SchweiBdrtisen heran. 

GUTTMANN stellte aus Beobachtungen, die mittels der von MINoR angegebenen 
Jodstarkemethode ausgefiihrt wurden, fest, daB das SchweiBnervensystem sich 
ebenso wie das sensible und motorische aus einem Etagenwerk von Reflex­
bogen zusammensetzt, die sich gegenseitig fOrdern und hemmen. Das erste 
Neuron geht von der Rinde durch die innere Kapsel zu den subcorticalen Gan­
glien, wahrscheinlich zum Hypothalamus, das zweite yom Hypothalamus zum 
vegetativen Oblongatakern, das dritte efferente Neuron geht yom vegetativen 
Oblongatakern zum Seitenhorn des Riickenmarks, das vierte yom Seitenhorn­
kern durch den Ramus communicans albus ins Grenzstrangganglion, und das 
ftinfte von diesem durch Ramus communicans griseus in den peripheren Nerv 
zur SchweiBdriise. 

Wir sehen zunachst eine Reihe von voriibergehend starken SchweiBaus­
briichen, die sich im Verlauf starker Erregungen der Psyche einzustellen pflegen. 
Hierher gehort das Schwitzen in der Angst "die Todesangst", beim Schmerz, 
vor aHem bei Koliken, asthmatischen Anfallen, bei stenokardischen Vernichtungs­
gefUhlen, bei Vorgangen, die mit Peinlichkeitsmomenten einhergehen usw. 
Wir sehen auch, daB Menschen, die sich standig in Aufregung befinden, bei 
Neurasthenikern, die SchweiBsekretion oft dauernd und lebhaft gesteigert ist. 
Auch die SchweiBe, die sich bei Epileptikern als kleiner Anfall (epileptoide 
SchweiBe) finden, gehoren hierherl. ZIERL berichtet von einem Kriegsneurotiker, 
der jeden Tag zu einer bestimmten Stunde einen machtigen SchweiBausbruch 
bekam. 

Pathologischerweise finden wir entsprechend den physiologischen Verhalt­
nissen vermehrte SchweiBabsonderung bei organischen Liisionen am Zentral­
nervensystem. Dabei unterstiitzen in zwar eindeutiger, aber nicht konstanter 
Weise gute Durchblutung und gewisser Wassergehalt des Elutes den Ablauf 
der Sekretion. Notwendig sind letztere Momente jedoch nicht, wie aus der 
Tatsache des Auftretens "kalter SchweiBe" hervorgeht. Experimentell laBt 
sich durch elektrische Reize meist doppelseitiges Schwitzen hervorbringen, 
wobei es sich jedoch moglicherweise urn eine reine Schmerzreaktion handelt. 

Wir finden bei den verschiedensten Erkrankungen des Nervensystems 
Anomalien der SchweiBsekretion; und zwar konnen krankhafte Veranderungen 
in allen Stationen von der Hirnrinde bis zu den Schweif3drusen solche Storungen 
nach sich ziehen. 

L. GUTTMANN hat diesbeziigliche Untersuchungen angestellt. Bei Total­
durchtrennungen gemischter peripherer Nerven mit vollkommener motorischer 
und sensibler Lahmung findet sich stets, mit Ausnahme des Gesichts, eine 

1 1m Gegensatz zu BECHTEREW nimmt hier TOPORKOFF an, daB ein allgemeiner SchweiB­
ausbruch beim epileptischen Arnall nicht im spezifischen Zusammenhang mit dem Anfall 
steht, sondern durch die groBe Muskelarbeit hervorgerufen wird. 
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Anhidrosis, die ungefahr dem Areal der Analgesie entspricht, wahrend im Gebiete 
der Thermanasthesie nur eine mehr oder minder ausgepragte Hypohidrosis zu 
beobachten ist. Die Anhidrosis besteht sowohl bei Anwendung der zentral 
angreifenden SchweiBmittel sowie auf Pilocarpin und auch auf reflektorischen 
Reiz. Bei Totallasionen wurde oft perilasionelle Hyperhidrosis beobachtet. 
Sie best and in erhohter Ansprechbarkeit der das Lasionsgebiet umgebenden 
SchweiBfasern der intakten Nervengebiete auf thermischen Reiz. Bei partiellen 
Lasionen peripherer Nerven kann es erstens zu einer Hyperhidrosis durch direkte 
Reizung efferenter SchweiBbahnen kommen (= Hyperhidrosis beschrankt auf 
das Ausbreitungsgebiet des bestimmten Nerven) und zweitens zur Irritation 
afferenter Bahnen (Hyperhidrosis geht weit iiber das Ausbreitungsgebiet der 
peripheren Nerven hinaus). Bei Lasion peripherer Nerven des Gesichts kommt 
neben der im Sympathicus verlaufenden Hauptbahn der SchweiBsekretion als 
Leitungsnerv eine selbstandige parasympathische bulbare Bahn des Facialis 
in Betracht. Facialislahmungen jedweden Sitzes zeigten immer Storungen der 
SchweiBsekretion auf der gelahmten Seite, und zwar bei Anwendung zentraler 
und peripher angreifender Mittel. 

DaB es bei Hemiplegien zu einer Vermehrung der SchweiBsekretion auf der 
gelahmten Seite kommt, ist seit langer Zeit bekannt (BINGER und BERG). BERG 
spricht in diesen Fallen von einer Hemiplegie sudorale. Besonders die Befunde 
an Kriegsverletzten haben eindeutig ergeben, daB dabei haufig eine Sekretions­
steigerung an den gelahmten Gliedern syndromisch mitlauft, und zwar ohne 
Riicksicht darauf, ob es sich urn spastische oder paralytische Formen handelt. 
Die Verhaltnisse scheinen zum Teil sehr kompliziert zu sein, indem scheinbar 
gleichsinnige Lasionen eine verschiedene Beeinflussung der Sekretion im Gefolge 
haben konnen. GOLDSTEIN und P ARRON fanden vermehrte SchweiBabsonderung 
auf der gelahmten Seite nach Injektionen von Pilocarpin, die nach BICKELES und 
GERSTMANN auch bei Rindenlasionen beobachtet werden kann. FREUND fand 
in mehreren Fallen von cerebraler Hemiplegie eine starkere Neigung zu spon­
tanem Schwitzen auf der gelahmten Seite. In beiden Fallen trat im Gliihlicht­
bad starkere SchweiBabsonderung auf dcr gelahmten Seite ein. In einem Falle 
lieB sich durch ein warmes Handbad von der gesunden Seite her eine Schweil3-
absonderung auf der kranken auslOsen, die als Reflexvorgang - Reflexbogen 
unterhalb der Lasion - zu deuten war. 

GIANULI berichtete iiber einen Fall, bei dem sich im AnschluB an eine sich 
autoptisch erhartende Degeneration des Thalamus und des Streifenhiigels em 
ausgesprochen einseitiges Schwitzen entwickelte. 

BICKELES und GERSTMANN sahen bei II Fallen von Schadelschussen, bei 
denen die normale SchweiBabsonderung keine Anomalitaten aufwies, eine das 
gewohnliche MaB deutlich iibersteigende Beeinflussung durch Pilocarpin. Das 
Phanomen trat nur auf der gelahmten Seite auf. 

tJber das Verhalten der SchweiBsekretion bei spinalen Erkrankungen liegen 
eine Reihe von Untersuchungen und Beobachtungen vor. BICKELES und GERST­
MANN, GERSTMANN und KARPLUS wiesen darauf hin, daB sowohl bei SchuB­
verletzungen als auchbei organischen Nervenerkrankungen spontane Schweil3-
absonderungen vorkommen. Wie besonders FREUND hervorhebt, fehlt bei den 
Untersuchungen auf das Verhalten der SchweiBsekretion bei Prufungen mit 
Pilocarpin, bei Trinken von heiBer Fliissigkeit, Verabreichung von Ammonium 
aceticum und Gliihlichtbadern bei schweren Lasionen die SchweiBsekretion im 
Bereich der Lahmung, z. B. an den unteren Extremitaten und groBeren oder 
kleineren Partien des Rumpfes, wahrend sie an den oberen Partien des Korpers 
prompt einsetzt. In einem von FREUND mitgeteiltem FaIle - myelitischer ProzeB 
im Lumbalmark im AnschluB an Typhus - zeigte sich insofern Abweichendes, 
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als auf Pilocarpin hin bei starker SchweiBsekretion am Oberkorper an den 
unteren Extremitaten die SchweiBsekretion teils minimal war, teils vollig aus­
blieb, wahrend auf ein Gliihlichtbad hin ein intensiver, allgemeiner SchweiB­
ausbruch eintrat, von dem nur die rechte FuBsohle ausgenommen war. Es 
handelte sich demnach um eine Dissoziation der SchweiBsekretion in ihrer 
Reaktion auf Pilocarpin einerseits, lokale und allgemeine Warmeanwendung 
andererseits. 

Bei peripheren N ervenerkrankungen finden sich, wie ebenfalls vor allem die 
reichlichen Beobachtungsmoglichkeiten bei Kriegsverletzungen zeigten, viel­
fach St6rungen in der SchweiBsekretion (STEINBERG, DIMITZ, KARPLUS, FREUND). 
Diese St6rungen finden sich sowohl isoliert als neben anderen vasomotorisch­
trophischen Erscheinungen. In dem Materiale von FREuND waren es haupt­
sachlich Falle von Ischias, bei denen sich die Abweichungen durch die Versuche 
mit Pilocarpin und Gliihlichtbader verfolgen lieBen. Die Ergebnisse waren 
nicht einheitlicher Natur, indem von 7 Fallen drei im Gliihlichtbad keinen 
Unterschied zwischen kranker und gesunder Seite aufwiesen, bei drei anderen 
die gesunde Seite weniger schwitzte und bei den letzten zwei eine ungleich­
maBige Vermehrung auf der kranken Seite vorhanden war. Haufig zeigte sich 
die erkrankte Extremitat auch kalter und blasser. Bei dem Verhalten der 
SchweiBsekretion bei Ischiasfallen wird es sich wahrscheinlich um ein Reiz­
symptom handeln. Sind klinisch sichtbare Hyperhidrosen (abgesehen von den 
durch Pilocarpin usw. sichtbar gemachten) vorhanden, so verlaufen diese auch 
bei langer anhaltender Reizung in der Regel nicht kontinuierlich, sondern 
anfallsweise. Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei den Neuralgien im Bereiche 
des Trigeminus. 

Zu den Hyperhidrosen, die durch Lasionen peripherer Abschnitte der 
SchweiBdriiseninnervation bedingt sind, diirfte eine Beobachtung von S. ERD­
HElM gehoren. 

Es handelte sich urn eine Geschwulst am Daumenballen einer 30jiihrigen Frau, uber 
welcher stets eine starke SchweiBsekretion zu bemerken war. Histologisch war eine deut­
liche Hypertrophie der SchweiBdrusen nebst Erweiterung ihrer AusfUhrungsgange zu 
erkennen. Die Nervenscheiden waren zum Teil verdickt. Verfasser glaubt, daB die in der 
Subcutis verlaufenden Nervenfasern durch den Tumor einer standigen Reizung unter­
lagen, wodurch dann die "Obersekretion bedingt wurde. 

Auch eine Beobachtung von KEKALO ist hier zu nennen, del'im AnschluB an eine 
SchuBverletzung am linken Warzenfortsatz, wobei es zu einem AbsceB an der Parotis 
kam, bei einem 23jahrigen Patienten wahrend des Essens eine starke Absonderung an 
der linken Wange sah. Es wurde eine Schadigung des Nervus auriculo-temporalis und 
auricularis major angenommen, in welchen auBer den sensiblen Fasern auch schweiB­
absondernde und vasomotorische verlaufen. Ein chirurgischer Eingriff mittels Durch­
schneidens des Nervus auricularis magnus fUhrte zu einem Aufhoren der SchweiB­
absonderung. 

Ferner gehort hierher eine Beobachtung von DUPAs. DUPAs konnte beobachten, daB 
bei der Entblutung von Pferden, die zur Serumherstellung verwendet wurden, durch 
Herauspraparieren der Arteria carotis (Reizung des vagosympathischen Nervenbundels) 
ein teils auf die Operationsgegend beschrankter, teils auf die ganze Halsseite und Schulter 
ausgedehnter SchweiBausbruch auftrat, der erst nach der volligen Entblutung aufhorte. 

Bei den peripheren Erkrankungen bestehen gewohnlich sehr enge Be­
ziehungen zwischen Schwei{3sekretion und Sensibilitiit. Versuche an transplan­
tierten Hautstiicken zeigten, daB erst nach Riickkehr der Sensibilitat die SchweiB­
sekretion einsetzte. Reizungen und Lahmungen rein motorischer Nerven konnen 
niemals zu St6rungen in der SchweiBsekretion fiihren. Bei zentral bedingten 
Liihmungen ist der Zusammenhang zwischen Sensibilitat und Absonderung 
wesentlich weniger deutlich zu erkennen. 

Weiterhin finden wir meist halbseitige Hyperhidrosen bei der Hemikranie, 
die sympathischen Ursprungs sind. Ferner kann Druck benachbarter Organe 
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zu vermehrter SchweiBsekretion fiihren. Meist sind dann noch andere Sym­
ptome einer Sympathicusreizung vorhanden. ZIERL weist auf einen Fall in der 
Literatur hin, bei dem durch bewegliche Tumoren in der Bauchhohle bestimmte 
Korperhaltung bald rechts, bald links einen SchweiBausbruch provozieren 
konnte. R. ST. PALMER, CON ZEN und BITTORF und MISCH und LECHNER fanden 
lokalisiertes Schwitzen (linke Gesichtshalfte, linke Schulter und linker Arm) 
als sympathisches Reflexphanomen bei Angina pectoris. 

Uber einen Fall von periodisch wiederkehrender systematisierter Hyper­
hidrosis berichtet ARTOM. 

Es handelte sich um einen 20jahrigen, sonst gesunden Patienten, bei dem anfallsweise 
seit 4 Jahren mehrmals am Tage an der Dorsalgegend der linken Hand SchweiBausbriiche 
auftraten. Jeder Anfall dauerte 1-2 Stunden. Sichere Ursachen fiir das Auftreten der 
Anfalle lieBen sich nicht feststellen. ARTOM zieht aus der Topographie der krankhaft funk­
tionierenden Stelle, aus dem Fehlen jedes Symptoms, welches fiir Veranderungen des 
spinalen Nervensystems spricht, aus den pharmakodynamiscben Priifungen, welche eine 
verringerte Funktion gegeniiber Adrenalin am befallenen Gebiete ergaben, Schliisse fiir einen 
sympathischen Ursprung der Hyperhidrosis, welche wahrscheinlich auf einer Hyporeaktivitat 
des wahren Sympathicus im hyperhidrotischen Gebiete beruhe. 

Ein besonderes, durch Schlaflosigkeit, SchweiBe und vasomotorische Sto­
rungen an den Extremitaten ausgezeichnetes Krankheitsbild beschreiben 
JANET und DAYRAS. 

Ein 15jahriges Madchen bot akut diese Merkmale dar, die mit Juckreiz und Schmerz 
einhergingen. Wegen bestehender Anorexie kam es zu bedeutender Abmagerung. Die 
Temperaturen bewegten sich um 37,5°. Urin, Blutzusammensetzung waren normal, die 
Wassermannsche Reaktion negativ. Die Erkrankung dauerte 5 Monate urn dann in vollige 
Heilung iiberzugehen. Ein ahnlicher Fall war 1924 als Dissertation von HOEcHsTETTER 
beschrieben worden. 

Atiologisch suchen die Verfasser eine Erklarung in vasomotorischen Vor­
gangen mit dem Sitze im Corpus striatum und Hypothalamus, ausgehend 
von einer infektiosen Erkrankung mit neurotropem Virus. 

Manche M edikamente ziehen wahrscheinlich durch Wirkung auf das Gehirn 
SchweiBausbriiche nach sich, wie vor allem die Antipyretica. Die spinalen 
Zentren werden durch Strychnin, Campher, Ammoniakverbindungen und die 
verschiedenen Teesorten gereizt. Die peripheren Endigungen werden durch 
das Muscarin, das Physostigmin und das Pilocarpin angegriffen. Das Adrenalin 
wirkt nach DIEDEN nur dann sekretionsfOrdernd, wenn vor der Injektion alle 
zentralen Nerveneinfliisse ausgeschaltet werden (tiefste Narkose, Durchschnei­
dung der hinteren Wurzeln der unteren Lumbalsegmente oder des Nervus 
ischiadicus) . 

Uber die Histologie der Falle, bei denen eine Hyperhidrosis beobachtet wird, 
laBt sich nichts sagen. Der Befund ist auch in den Fallen, bei denen jahrelang 
die vermehrte Sekretion besteht, ein vollig negativer. Es findet sich nirgends 
eine Hypertrophie an den Driisen. NISHIURA untersuchte bei Katzen, denen 
der Ischiadicus durchschnitten wurde, in Intervallen von 10 Minuten bis 35 Tagen 
die FuBsohlenhaut. Es zeigte sich dabei, daB die fuchsinophilen Kornchen im 
Zelleib der SchweiBdriisen, die bei gesunden Katzen quantitativ etwas ver­
schieden sind, als nach Zahl und Gestalt kaum beeinfluBt waren. 

Die Behandlung der Hyper hidrosen ist mannigfaltiger Art und laBt sich in 
eine solche mit innerer und aufJerer Darreichung einteilen. Beide Methoden 
haben ihr spezielles Anwendungsgebiet und ihre Grenzen. Die Behandlung 
mit inneren Mitteln hat von vornherein den Nachteil, daB wir eine Verminde­
rung oder eine Aufhebung der SchweiBsekretion auch an Stellen mit in Kauf 
nehmen miissen, bei denen eine solche gar nicht notwendig und vielleicht sogar 
unerwiinscht ist. Hier ist als altestes Mittel in erster Linie das Atropin zu 
erwahnen, das speziell bei langerem Gebrauche, der ja bei den stets chronischen 
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Formen vonnoten ist (umsomehr, da ja die Mittel nicht kausaI, sondern nur 
symptomatisch wirken) zu einer recht lastigen Trockenheit im Munde fUhrt. 
An sich ist die Wirkung des Atropins recht giinstig, da es damit gelingt, die 
SchweiBe der Phthisiker, die das Hauptkontingent der durch innere Darreichung 
zu Behandlung kommenden Hpyerhidrotiker darstellen, zu kupieren. Die An­
wendung des Atropins geschieht in Form von Pillen zu 1/2-1 mg. Die tagliche 
Dosis kann und muB in der Regel auf 2-3 mg gesteigert werden. Zu Injektionen 
verwendet man eine Losung 0,01: 5,0, von der 1/4-1/2 Spritze einverleibt 
werden. Neben dem Atropin kann das schwacher wirkende Agaricin in An­
wendung kommen, 0,01 steigend bis 0,05 in Pillen. Es muB langer als das 
Atropin gegeben werden. Unter Umstanden hat es als lastige Neben­
erscheinungen leichte Magen- und DarmstOrungen im Gefolge. KATZ weist 
auf die oft giinstige Wirkung von Kalkpraparaten hin, die wohl keine lastigen 
Nebenerscheinungen verursachen, sich deshalb fUr lange Zeit geben lassen, 
aber in der Wirkung unsicher sind. 1m iibrigen sind eine Reihe anderer 
Mittel versucht worden, deren Wirkung aber ebenfalls inkonstant verlauft. 
Hier sind zu nennen H ypnotika, Veronal, Ergotin, Arsen (TOROK sah von 
letzterem teilweise iiberraschende Erfolge, die wohl durch die Hebung des 
Allgemeinbefindens bedingt waren). Eine wesentliche Bedeutung spielen diese 
zuletzt genannten Mittel selbstverstandlich nicht, da sie ja iiber langere Zeit 
nicht gegeben werden konnen. 

Ais Volksmittel schon langst bekannt und in vielen Gegenden gegen nacht­
liche SchweiBe in Anwendung gebracht ist die Salbeidroge. Sie kann als kalter 
Tee, als heWer Infus oder als Tinktur angewandt werden. Das antihidrotische 
Prinzip scheint ein atherisches 01 darzustellen, das in einer Menge von etwa 
2,5% aus dem Salbeikraut gewonnen werden kann. Ais fertiges Praparat kommt 
seit einiger Zeit das Salvysat-BVRGER in den Handel, das aIle wirksamen Bestand­
teile aus den frischen Salbeiblattern enthiilt. Der Geruch ist leicht aromatisch, 
der Geschmack leicht sauerlich. Seine Wirkung erfolgt durch direkte Beein­
flussung des SchweiBzentrums. Die Fliissigkeit ist in einer Menge von dreimal 
taglich 15-25 Tropfen zu nehmen. Bei langerer Darreichung ist zweckmaBiger­
weise nach mehrwochentlicher Gabe eine Pause von 2-3 Tagen einzuschalten, 
um eine Gewohnung zu vermeiden. Aus der noch geringen Literatur (KRUM­
MACHER, KATZ, KOENIGER, ZWERG, ZOECKER) ist zu entnehmen, daB die schweiB­
herabsetzende Wirkung bereits innerhalb weniger Tage zum Ausdruck kommt, 
daB der Schlaf dadurch giinstig beeinfluBt wird und daB keine Intoxikations­
erscheinungen beobachtet werden. Das Praparat wirkt noch eine Zeit nach 
seinem Aussetzen nacho 

Weiterhin versuchte ZWERG Campher oral anzuwenden und beniitzte dabei 
an Stelle der sonst iiblichen Mittel die Camphergelatinetten von KNOLL, die 
mit einer Gelatineschicht iiberzogen den Vorteil haben, daB sie erst im oberen 
Diinndarm gelost keine Belastigung der Magenschleimhaut nach sich ziehen 
C0belkeit, Brechreiz, AufstoBen mit Camphergeschmack usw.). Der Erfolg 
dieser Behandlungsart war durchaus gut. Gegeben wurden abends 1-2 Tabletten 
und dadurch meist schon nach der ersten Gabe eine wesentliche Verminderung 
und schlieBlich ein volliges Verschwinden der SchweiBe erzielt. Bei stark 
heruntergekommenen Kranken blieb die Darreichung ohne den gewiinschten 
Erfolg. Weitere Beobachtungen iiber diese Verwendungsmoglichkeit des 
Camphers als Antihidrotikums liegen nicht vor. 

BUSCHKE und CURTH berichteten bei wren Untersuchungen mit Thallium, 
daB durch Darreichung homoopathischer Dosen davon in Kombination mit 
Rontgenbestrahlung eine giinstige Wirkung auf die Hyperhidrosis der Hand­
teller und Achselhohlen erzielt werden konne. 
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Hygienische MaBnahmen, wie gute Durchluftung der Raume, Abwaschen 
des Korpers vor dem Schlafengehen mit Essigwasser, Verminderung der Bett­
decken usw. wirken vorbeugend. 

Von den lokalen Antidroticis gibt es eine groBe Anzahl, wodurch sich bereits 
ableiten laBt, daB eigentlich keines allen Anforderungen entspricht. Zu ihnen 
sind wohl auch auBer den eben angefiihrten hygienischen MaBnahmen solche 
zu zahlen, bei denen eine Roborierung des Korpers und damit der SchweiB­
drusen in Form von kalten oder Wechselbadern erzielt werden solI. Von allen 
iibrigen geht eigentlich kausal nur die Rontgentherapie vor. Die Dosierung, die 
verschiedentlich angegeben wird, wird wechselnd in ihrer Wirkung beurteilt. 
SCHREUS gibt bei einem Abstand von 40-50 cm gleichzeitig auf beide Hand­
teller 0,7 E.D. Zu beachten ist dabei, daB wahrend der ziemlich lange dauernden 
Bestrahlungszeit die Finger absolut gestreckt gehalten werden miissen. Wegen 
der starken Filterung ist es nicht notig die schwitzenden Flachen zwischen den 
Fingern gesondert zu bestrahlen. Der Bestrahlungsmodus an den FuBsohlen ist der 
gleiche. Man bestrahlt hier am zweckmaBigsten beide Fersen zusammen und dann 
beide Zehenreihen. Die Dosis muB hier wegen der starken Hornschicht eine volle 
Erythemdosis betragen. Der Erfolg der Bestrahlung ist von wechselnder Giite. 

Von Interesse sind hier Versuehe von M. MARSACK iiber den EinfluB von Staub auf 
die SchweiBabsonderung der Raut. Die Versuche wurden mit Zueker (wasserlOslicher 
Staub) und Talk und Kohle (wasserunloslieher) vorgenommen. Es ergab sich, daB das 
Bestauben der Raut eine Verminderung der SchweiBabsonderung hervorruft, und zwar 
bis zu 350/ 0 der normalen Absonderung auf unbestaubter Raut. Am starksten war die 
Verminderung dann, wenn derselbe Teil der Raut mehrere Tage hintereinander ohne ab· 
gewaschen zu werden, bestaubt wurde. Meistens ist der VerminderungsprozeB bei den 
wasserunloslichen Stauben starker als bei den wasserloslichen. Der Grund dazu wird in 
einer Verstopfung der Poren zu suchen sein. Bei Rautbestauben mit einem loslichen Staub 
ist eine Sattigung und Umsattigung des SchweiBes mit Staub moglich; deshalb bedeckt 
sich die Oberflache der Raut mit einem Rautchen, welches die normale SchweiBabsonderung 
aus den SchweiBdriisengangen verhindert. 

Von den eigentlichen lokalen Medikamenten ist das bekannteste das Formalin. 
Es ist in einer Unzahl von Anwendungsmethoden empfohlen worden. Auch 
bei ihm ist, um vorweg zu nehmen, die Wirkung nicht immer befriedigend und 
gerade in den habituellen, so besonders lastigen Fallen sieht man oft kaum 
einen brauchbaren Erfolg. Das Formalin kann 2-3 Tage nacheinander 
eingepinselt werden. Man kann es ferner als 10% Puder (der das wirksame 
Prinzip einer Reihe von im Handel befindlichen SchweiBpudern darstelIt) 
verwenden; es wird dann nach Bedarf eingepudert. Durch die Absorptions­
fahigkeit wird der SchweiB aufgesogen, des sen nachteilige Wirkung auf die 
Epidermis im Sinne einer Maceration hintangehalten; damit werden seine 
Zersetzung und die dadurch bedingten Geruchsbildungen vermieden. Die 
Puderbehandlung eignet sich eigentlich nur fiir diejenigen Falle, bei denen die 
Sekretion sich in maBigen Grenzen halt. Man kann ferner das Formalin kalten 
FuBbadern beigeben, und zwar in einerMenge von 1 TeelOffel auf 2 Liter Wasser. 
M. JOSEPH empfiehlt eine Mischung von Formaldehyd, Spiritus col. ana 20,0 
mit 500 ccm Spiritus vini dil. Wegen der austrocknenden Wirkung dieser 
Losung ist wahrend der Nacht irgendeine indifferente Salbe in Anwendung zu 
bringen. An Stelle des Formalins kann auch Tannoform verwandt werden, 
das ein Kondensationsprodukt des Formalins und der Tanninsaure darstellt. 
Wegen ihrer Xtzwirkung eignet sich die ganze Formalinbehandlung nicht fur 
die FaIle, bei denen tiefer gehende Einrisse und Excoriationen vorhanden sind. 
Erst dann, wenn unter der iiblichen Behandlung wieder iiberhautet ist, konnen 
diese Praparate in Anwendung kommen. 

In jiingster Zeit empfiehlt v. BRUNN mit reinem Formaldehyd so vorzugehen, 
daB man etwa aIle 4 Wochen einmal einen oder zwei Abende nacheinander mit 
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einem Wattebausch Hande oder FuBe behandelt. Die Anwendung geschieht 
vor dem Zubettegehen (etwas eintrocknen lassen in der Haut, bevor man sich 
zudeckt). Die Interdigitalfalten solI man von dem Mittel freilassen. v. BRUNN 
hat damit bei sich und etwa 40 weiteren Patienten Dauererfolge erzielt. Nur 
in einem FalJe bildete sich ein geringfUgiges Ekzem aus. 

Eine etwas modifizierte Formalinbehandlung stellt diejenige mit einem 
"Terenol" genannten Praparate dar, bei dem die Nachteile einer Formalin- oder 
Pudermedikation mit ihrer Verstopfung der SchweiBdrusenausfuhrungsgange 
und dadurch bedingter vollkommener Unterdruckung der SchweiBsekretion 
(Gefahr der Uberempfindlichkeit gegenuber Erkaltungen) theoretisch auf­
gehoben scheinen. Es handelt sich dabei um eine von HENRICHSEN angegebene 
nichtfettende Formalinseifengrundlage (zunachst Tendinol genannt), die in 
Tuben verpackt ist, nicht klebt und eine auBerordentlich leichte Resorbierbarkeit 
besitzen solI. Die Anwendung geschieht nach vorheriger kuhler Waschung der 
Haut mit nachfolgender grundlicher Abtrocknung durch zweimaliges Einreiben 
der betreffenden Hautstellen mit der Formalinseife. Es kommt dabei, wie 
besonders HOLZER hervorhebt, zu keiner Verstopfung und gewissermaBen von 
innen heraus wird die Desodorierung und Herabminderung der SchweiBabsonde­
rung auf ein normales MaB in die Wege geleitet. Ais Vorteil wird dabei empfun­
den, daB die Wasche nicht beschmutzt wird. 

In ahnlicher Weise wie das Formalin ist die Wirkung des Hollensteins zu 
bewerten, der solange als 10% Losung eingepinselt wird, bis sich die Epidermis 
abzuschalen beginnt. Der Erfolg ist selbstverstandlich ebensowenig wie bei der 
Formalinbehandlung von Dauer. 

Ais weitere Mittel zur Bekampfung des FuB- und HandschweiBes ist das 
Einstreuen von Salicylpuder vorgeschlagen (Acid. sal. 1,5, Amyl. trit. 5,0 und 
Talk. ven. 43,5), der als Militarstreupuder bekannt ist. Dabei konnen auch die 
Strumpfe eingepudert werden. Pulverisierte Weinsteinsiiure kann ebenfalls 
von Erfolg begleitet sein. Manchmal wirkt auch Borsaure als Pulver gunstig. 
Ein radikales Verfahren stellt das Einpinseln mit roher Salzsiiure dar, wobei 
streng darauf zu achten ist, daB nur die schwitzenden Stellen behandelt werden. 
Es konnen sonst schlecht heilende Dermatitiden entstehen. Ahnlich ist die 
Anwendung von 5% wasseriger ChromsiiurelOsung. Man laBt eintrocknen und 
pudert dann mit indifferenten Pudern nacho 1m AnschluB an diese Behandlung 
kommt es zu einer Schalung, die mit einer AbstoBung der oberflachlichsten 
Epidermisschichten, die nach etwa 10 Tagen einzutreten pflegt, einhergeht. 
Man kann dieses Verfahren, wenn notig, wiederholen. JESSNER hebt die oft 
gunstige Wirkung von Mesotanol hervor. 

Zur Behandlung der Hyperhidrosis, namentlich den Fallen, in denen sich 
wegen bereits bestehender Bildung von Erosionen und Rhagaden die Formalin­
anwendung verbietet, kann mit recht gutem Erfolge, worauf besonders LENGE­
FELD hinweist, Lenicet empfohlen werden. Das Lenicet, das auch sonst in der 
Dermatologie angewandt wird, ist ein Aluminumacetat, das sich nur schwer 
und wenig lOst im Gegensatz zu der gewohnlichen essigsauren Tonerde. Es liiBt 
sich rein und zu gleichen Teilen mit einem indifferenten Puder aufstreuen. 
Unangenehme Reizerscheinungen wurden nicht beobachtet. Die austrocknende 
und desodorierende Wirkung des Lenicets macht sich in kurzer Zeit geltend 
und halt auch, namentlich dann, wenn man wochentlich weiterhin einmal ein­
pudert, nacho 

In der letzten Zeit wird von verschiedenen Seiten tiber die gtinstige Beein­
flussung mit Resorcin-Perkutol hingewiesen (v. BULTZINGS-LOWEN, ROSCHER, 
TAUBERT, E. HOFFMANN, BEER). Bei diesem Praparate handelt es sich um 
eine Mischung von 38,5% Resorcin und 65% Salicylsaureester. Das Praparat 
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ist fliissig, fast farblos, nur wenig riechend. Es wird konzentriert angewandt. 
~achdem die betreffenden Stellen gebadet und gut abgetrocknet sind, werden 
einige Tropfen eingerieben, anfangs taglich, spater mit Abstanden. Nach der 
Angabe der genannten Autoren, die alIerdings von unserer Seite in nicht gleich 
giinstigem MaBe bestatigt werden kann, wird die SchweiBabsonderung sehr schnell 
verringert und damit sofort der Geruch beseitigt. Das Verfahren laBt sich auch 
bei bereits bestehender groBerer Maceration noch anwenden. 1m allgemeinen 
geniigt eine Behandlungsdauer von 4-6 W ochen. Die Wirkung halt dann langere 
Zeit nacho Man kann dann nach Bedarf die Prozedur wiederholen. 

Weiterhin wird eine neue Kombination unter dem Namen "Urgon" in den 
Handel gebracht, iiber das drei ermunternde Publikationen vorliegen (BRUSSER, 
LUBOW, SCHNEIDER). Das Praparat besteht im wesentlichen aus Alkohol 
(36, 3 Teile), Maispuder (30), Zinkoxyd (10), Salicylmethylester (1,7), Formalde­
hyd (1,5 Teile). Nach vorheriger Seifenwaschung wird morgens und abends 
an den betreffenden StelIen eingerieben. Der Erfolg stellt sich schon nach 
wenigen Tagen ein, halt auch beim Aussetzen des Mittels einige Tage nacho Ein 
Vorteil des Praparates liegt im schnellen Verdunsten und Austrocknen, in seiner 
Sauberkeit und in dem Umstand, daB die Haut nicht rauh und sprode wird. 

Von HEBRA ist ein etwas umstandliches Salbenverfahren vorgeschlagen, 
das oft sehr giinstige Erfolge bietet. Man legt auf Leinen gestrichene Diachylon­
salbe auf; die Leinenstiicke sind so zuzuschneiden, daB Teile zwischen den Zehen 
gelegt werden konnen. Diese Salbenflecke bleiben 24 Stunden liegen, die FiiBe 
werden dann abgerieben und erneut aufgelegt. Man verfahrt in dieser Weise 
10-14 Tage, worauf sich in der Regel die Epidermis in dicken Lammellen 
abhebt. Erst dann kann der FuB gewaschen werden. 

1m iibrigen sind an Pinselungen noch eine Reihe von Losungen vorgeschlagen 
worden, denen aIle die schalende Wirkung gemeinsam ist. 

An Zusatzen zu Waschungen hat sich bei JESSNER 5-10% Epicarinspiritus 
(mit oder ohne Zusatz von Ricinusol) bewahrt. Ferner eine Mischung von 
Ameisensdure, Trichloressigsdure und Chloral, die JESSNER wie folgt angibt: 
Bals. perun. 1,0, Acid. form., Chloral hydro ana 5,0, Acid. trichloracet. 1,0-2,0, 
Alkohol ad 100,0. Auch Kali permang. in einer Verdiinnung von 1: 4000 kann 
giinstig wirken. BRANDAU empfiehlt einen ahnlich zusammengesetzten Liquor 
antihidroticus, in den Hande und FiiBe 10-15 Min. eingetaucht werden. 

KAHANE berichtet iiber giinstige Beeinflussung durch Hochjrequenz, eine 
Angabe, iiber die weitere Literatur nicht vorliegt. 

Abgesehen von den speziell therapeutischen Eingriffen sind lokale hygienische 
Maf3nahmen nicht zu vergessen. Zu diesen gehoren auBer den bereits zum Teil 
erwahnten Waschungen das Tragen wollener Striimpfe, die gut aufsaugen und 
die natiirlich haufig gewechselt werden miissen. Die Schuhe diirfen nicht zu 
dicht gearbeitet sein, urn einen Luftdurchzug zu gestatten. Unter Umstanden 
sind aufsaugungsfahige Substanzen wie FlieBpapier, Strohmatten u. dgl. ein­
zulegen. Vorhandener PlattfuB muB korrigiert werden. Hier ware auch ein 
von S. MITTERMAIER angegebener orthopadischer Stiefel zu erwahnen, der 
Liiftungskanale in der Brandsohle besitzt, die ihrerseits durch Offnungen im 
Absatz mit der AuBenwelt kommunizieren. Dadurch kann der durch die FuB­
warme zur Verdunstung kommende SchweiB nach auBen abstreichen ohne die 
oben erwahnten Macerationen des Epithels mit ihren Folgeerscheinungen zu 
veranlassen. 

Man hat auch die von LERIeHE zur Beseitigung von Reizerscheinungen im 
Sympathicus angebene Methode der Sympathektomie zur Behandlung lokaler 
Hyperhidrosen verwandt. So hat GUILLAUME in 2 Fallen durch femorale 
Sympathektomie schon nach 8 Stunden ein Aufhoren des lokalen FuBschweiBes 
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gesehen. Dieser Erfolg begann nach etwa 2 Monaten zu erloschen, weshalb an 
einer anderen Stelle der Arteria femoralis von neuem eine AblOsung der Sym­
pathicusfasern vorgenommen wurde. Jetzt trat erst nach 20 Stunden ein greif­
barer Erfolg auf. Diese Beobachtung ist an sich interessant, hat aber wohl kaum 
eine irgendwie nennenswertes praktische Geltung, besonders durch die sehr 
temporare Beeinflussung der iibermaBigen SchweiBproduktion. 

BRAEUCKER ging kausal chirurgisch vor, indem er die Rami communicantes 
an der Stelle durchschnitt, wo man die sekretorischen Fasern der Hand und des 
FuBes isoliert von den motorischen und sensiblen Fasern treffen kann. Durch 
diese Operation ergab sich ein volliges Trockenwerden von Handen und FiiBen, 
wobei weder bei Warmezufuhr, noch Muskeltatigkeit oder seelischer Erregung 
SchweiB mehr erschien. Da der Erfolg seit einem Jahre unverandert fort­
besteht, ist mit einem Dauererfolg zu rechnen. 

Die Rontgenbehandlung der lokalen Hyperhidrosis kann mit wechselndem 
Erfolge versucht werden (siehe SCHREUS, Bd. Vj2). 

R. LESZCZYNSKI hat von der Diathermie des Riickenmarks einen giinstigen 
EinfluB auf die Hyperhidrosis der Hande gesehen. Die dabei angewandte Technik 
war folgende: Taglich Sitzungen von 20 Min. Dauer bei 500-700 MA., posi­
tive Elektrode (6-8 cm), an der Wirbelsaule zwischen C 6 und D 2, negative 
(9-14 cm) iiber dem Brustbein unterhalb der Incisura jugularis. In seinen 
samtlichen 32 Fallen nahm die SchweiBsekretion im Laufe der Behandlung 
allmahlich ab und bei der Dyshidrosis verschwanden die entziindlichen Erschei­
nungen. Nur in einzelnen Fallen war eine lokale Behandlung notwendig. 1m 
allgemeinen waren 10-20 Sitzungen erforderlich. Die Erfolge waren keine 
anhaltenden, sie hielten aber in der Regel langer an als bei der Atropinbehand­
lung, auBerdem besserte sich die Acrocyanose. 

Wie bereits erwahnt, gehort die Beseitigung einer iibermaBigen SchweiB­
sekretion, besonders in den habituell chronischen Fallen mit zu den undank­
barsten Gebieten der Dermatologie; man sieht immer wieder die Erscheinung, 
wie diesePatienten, nachdem sie sich auf jedes Mittel und auf jedeNeuerscheinung 
hoffnungsfreudig gestiirzt haben, bald resignieren und sich irgendwie mit ihrem 
Leiden abfinden. Denn aIle diese Mittel, die, weil sie nicht kausal wirken, immer 
wieder angewandt werden miissen, fiihren nicht selten zu Reizerscheinungen 
mannigfaltigster Art, die den Kranken oft mehr schadigen und unangenehmer 
im Verlauf sind als die Hyperhidrosis selbst. 

EntziindIiche Erscheinungen auf hyperhidrotischer Basis. 

Es gibt Erscheinungen an der Haut, die, wenn auch nicht absolut regelmaBig, 
so doch in weitgehendstem MaBe mit iibermaBiger SchweiBsekretion in Zu­
sammenhang gebracht werden miissen. Diese Krankheitsbilder, die in friiheren 
Zeiten noch ausschlieBlich als zu den Erkrankungen der SchweiBdriisen gehorend 
ebenda abgehandelt wurden, werden jetzt in verschiedenen Artikeln eines 
Handbuchs eine Beriicksichtigung zu erfahren haben. So miissen wir hier auf 
die betreffenden Abschnitte von KREIBICR (Ekzeme und Dermatitiden) und 
von MIESCRER (Trichophytien und Epidermophytien) hinweisen. Wenn aber 
auch an dieser Stelle in gedrangter Form auf diese Erscheinungen an der Haut 
eingegangen wird, so wird man sich einer Berechtigung dazu nicht verschlieBen 
k6nnen. Die Hyperhidrosis spielt beim Zustandekommen dieser Dermatosen eine 
sicher nicht unbedeutende Rolle; das Ergebnis dieser Reizung wird die Ent­
stehung eines Ekzems sein, wobei dann weiter anwesenden Pilzen kompli­
zierende Bedeutung zukommen kann. Es schlieBt sich unter Umstanden derart 
der Ring, welcher die drei Faktoren vereinigt. 
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Man hat bekanntlich derartige Dermatosen unter dem Sammelbegriff der 
"Dyshidrosis" zusammengefaBt, ein wenig gliicklich gepragter Ausdruck, weil 
er nicht in Analogie zur sonstigen Nomenklatur SWrungen im AnschluB 'ttn 
qualitative Anderungen im SchweiB angeben soli, sondern die Hyperhidrosis 
als aus16sendes Moment anerkennt. Wenn wir trotzdem die alte Nomenklatur 
an dieser Stelle beibehalten, so geschieht es deshalb, weil sie eingefiihrt ist und 
es nicht zweckmaBig erscheint, die dermatologische Namensgebung weiter zu 
komplizieren. Trotz unserer heute geanderten Ansichten wird daher die Ab­
handlung von Dermatosen, bei denen unter Erweiterung des Begriffes vom 
Ekzem die Bedeutung der ubermaBigen SchweiBbildung nicht mehr im Vorder­
grunde des Interesses steht, an dieser Stelle einer "antiquierten" Beschreibung 
entsprechen mussen 

Bei den hier einschlagigenKrankheitsbildern finden wir die unkompliziertesten 
und auch unumstrittensten Verhaltnisse bei der 

Miliaria cristallina. 
Sie ist charakterisiert durch das akute AufschieBen kleinster bis hochstens 

hirsekorngroBer Blaschen, welche auf ungereizter Raut sitzen. Diese ganz 
oberflachlichen Blaschen haben einen klaren, serosen Inhalt. Ihre Anzahl 

Abb. 2. Miliaria cristallina. Ausgedehnte Hornschichtabhebung. Vergr. no. (Nach KYRLE.) 

ist groB, so daB die Raut wie mit einer Unmenge von kleinen Tautropfen bedeckt 
aussieht. Diese sitzen disseminiert, konnen in Gruppen angeordnet sein und 
in ganz seltenen Fallen zu groBeren Blasen konfluieren. Da die Blaschen nur 
wenig uber der normalen Rautoberflache prominieren, sind sie oft dem tastenden 
Finger eher als dem Auge erkennbar. Man kann sie unter Umstanden in seit­
licher Beleuchtung deutlicher sehen. Subjektive Sensationen, wie Jucken, 
werden nicht verursacht. Auch sonstige Beschwerden fehlen; bei langerem 
Bestehen kommen niemals Reizerscheinungen von seiten der Raut hinzu. 
DARIER hat als groBe Ausnahme Sekundarinfektionen in der Form einer miliaren 
Impetigo beobachtet, wobei der Inhalt sich trubte und die Basis eine geringe 
Entzundung aufwies. 

Der Verlauf der Affektion ist derart, daB mit einer Eruption in der Regel 
der Ausbruch beendet ist; nur selten erfolgt die Aussaat schubweise. Die Blaschen 
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vertrocknen oder zerreiBen in wenigen Tagen, oft bereits in wenigen Stun den 
und nach 4 Tagen ist in der Regel der ganze ProzeB beendet. Irgendwelche 
Erscheinungen bleiben nicht zuruck und auch die Schuppung, die durch die 
AbstoBung der Blaschendecke zu erwarten ist, ist meist so gering, daB sie 
nicht als solche in die Erscheinung tritt. In extrem seltenen Fallen zieht 
sich die Erkrankung einmal uber einige Wochen hin; aber auch hier handelt 
se sich wohl kaum um zusammenhangende Eruptionen, sondern um Rezi­
dive, die durch neue Schadlich­
keiten ausgelOst werden. Man 
kann vereinzelt beobachten, daB 
sich der Inhalt der Blaschen 
weiBlich verfarbt. Es handelt 
sich hier jedoch nicht wie bei 
der Miliaria alba um Leukocyten­
einwanderungen, sondern um 
Anschoppungen von Epithelien 
(Miliaria cristallina alba). 

Die Reaktion des Blasen­
inhaltes wird nicht einheitlich be­
urteilt. Wenigstens weist JADAS­
SOHN im Gegensatz zu den ubrigen 
Autoren darauf hin, daB diese 
stets sauer ist und man aus eben 
dieser saueren Reaktion differen­
tialdiagnostische Anhaltspunkte 
gegenuber der Miliaria rubra ge­
winnt. Demgegenuber nennen 
SCHWIMMER den Inhalt alkalisch 
oder sauer, KAPOSI schwach al­
kalisch, niemals sauer, RAYER 
und NEUMANN alkalisch, LAILLER, 
AUDRY und GERBER sauer. 

Histologisch erweist sich der 
Sitz der Blaschen zwischen den 
Zellen der Hornschicht. Die Horn­
schicht ist zum Teil als Blaschen­
decke, zum Teil als deren Grund 
verwendet. 1m Blaseninhalt kon­
nen Epithelzellen nachzuweisen 
sein. Entzundungsvorgange star­
keren Grades im Papillarkorper 
fehlen (Abb.2 u. 3). 

Abb.3. Schnitt durch ein Miliaria cristallina-BI1lschen. 
Abhebung der Hornschicht im Bereich der Miindungs· 

stelle des SchweiBdriisenausfiihrungsganges. 
Vergr. 110. (Nach KYRLE.) 

Man hat frUher geglaubt, Epidemien der Miliaria cristallina beobachtet zu 
haben. Es kann jedoch gar keinem Zweifel unterliegen, daB derartige An­
sichten von der Auffassung der Miliaria cristallina als einer selbstandigen Krank­
heit unhaltbar sind. Bei dieser Eruption handelt es sich um Begleiterschei­
nungen, die einem starken SchweiBausbruch parallel gehen und daher uberall 
zu finden sind, wo im AnschluB an eine plotzliche Entfieberung akute SchweiB­
sekretionen zur Beobachtung kommen. Wir sehen daher diese an sich nicht 
haufige Dermatose besonders als Syndrom bei denjenigen Infektionskrankheiten 
auftreten, bei denen der Fieberverlauf in der entsprechenden Weise vor sich 
geht, also beim Abdominaltyphus, beim Scharlach, bei der Pneumonie, beim 
akuten Gelenkrheumatismus, bei puerperalen Prozessen usw. Da ein Teil dieser 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheitcn. XIII. 1. 2 
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Krankheiten epidemisch zur Beobachtung kommen kann, so laBt sich hieraus 
wohl die Angabe friiherer Autoren von einem epidemischen Auftreten der 
Miliaria cristallina dieser Art erklaren. 

JADASSOHN weist darauf hin, daB fieberhafte Krankheiten keineswegs eine notwendige 
Vorbedingung zum Entstehen einer Miliaria cristallina sind. So hat er eine Anzahl von 
Fallen gesehen, in denen die absolut typische Erkrankung ohne jede Temperatursteigerung, 
ja ohne jede Storung des Allgemeinbefindens aufgetreten ist, speziell mehrere Male bei 
Patienten mit Psoriasis, die eine Chrysarobinkur durchgemacht hatten und nachher, als ihre 
Haut noch mit der bekannten violettbraunlichen Hornschicht bedeckt war, Schwitz· 
prozeduren unterworfen wurden. In einem anderen FaIle trat eine Miliaria cristallina im 
hohen Sommer unter einem Bubonenverbande auf.] 

Der Entstehungsmodus ist derart, daB durch plOtzlich eintretende SchweiB­
sekretion eine Knickung der SchweiBdriisenausfiihrungsgange bedingt wird, 
wobei es zu einer Stauung kommt (LESSER). Das nachdrangende Sekret ergieBt 
sich nun tropfenweise in die Hornschicht. Moglicherweise kann der ganze V organg 
unterstiitzt oder vielleicht auch ganz ausgelost werden durch andere Storungen. 
Der SchweiBdriisenausfiihrungsgang erweist sich als zu eng um die vermehrten 
SchweiBmengen geniigend schnell abzufiihren oder es kommt durch mangel­
hafte AbstoBung der sich immer wieder im Porus bildenden Hornmengen zu 
einem rein mechanischen Ausfiihrungshindernis. Auf letzteres Moment weist 
besonders TOROK hin, weil die Haut wahrend des Fiebers meistens trocken ist 
und zu dieser Zeit nur wenig SchweiB abgefiihrt werden muB. Damit ist die 
Wahrscheinlichkeit der mangelhaften Hornabschuppung gegeben. Durch all­
mahliche Verstopfung muB gerade die vermehrte Sekretion doppelt dispo­
nierend wirken. COATS miBt auch der Verstopfung durch Leukocytenpfropfe 
atiologische Bedeutung zu, die aber wohl kaum nennenswert sein wird, da ja 
Leukocyten bei dem ganzen V organg fast immer fehlen. 

AUDRY wollte die unter feuchten Verbanden entstehenden, schnell wieder eintrocknen­
den weiBlichen Punkte "Porocysten" ebenfalls der Miliaris cristallina zuzahlen, da siedurch 
SchweiBsekretion in von Horniamellen verschiossenenAusfiihrungsgangen zustande kommen. 
Da sie jedoch Eiterkorperchen enthalten, konnen sie keine reinen Retentionscysten sein. 

Die Diagnose ergibt sich ohne weiteres aus dem klinischen Befunde und wird 
durch kein ahnliches Krankheitsbild erschwert. Wie erwahnt, wird die Krank­
heit wegen ihres geringfiigigen Befundes in sicher nicht wenigen Fallen vollig 
iibersehen. 

Als epidemische Miliaria cristallina oder Sudor anglicus wird ein Krankheits­
bild beschrieben, welches plOtzlich mit hohem, mehrere Tage dauerndem Fieber, 
Tachykardie, Blutdruckerhohung, Schlafstorungen, Hypotonie der Muskulatur 
und Abmagerung beginnt. Die Haut ist mit SchweiB bedeckt und zeigt rasch 
kommende und schwindende Exantheme masern- oder scharlachahnlicher Art. 
Haufig sind Miliariablaschen vorhanden. Die Erkrankung, welche am Land 
haufiger als in den Stadten, im Westen Deutschlands haufiger als im Osten 
zur Beobachtung kommt, solI durch ein nicht bekanntes Virus hervorgerufen 
werden, welches besonders Mfinitat zum Zentralnervensystem und zur Haut 
besitzen solI. 

Prognostisch ist die Erscheinung bedeutungslos. Therapeutisch bzw. pro­
phylaktisch eriibrigt sich jeder Eingriff. 

Miliaria rubra bzw. alba. 
Liegen hinsichtlich der Miliaria cristallina die Verhaltnisse nach jeder Rich­

tung hin klar, so sehen wir bei den iibrigen Formen der Miliaria wesentlich 
komplizierte Zusammenhange. Lange Zeit hindurch wurde diese Dermatose 
von den Autoren als eine Schadigung aufgefaBt, die ihren Ausgang von iiber­
maBiger SchweiBdriisensekretion herleiten soIl. Man glaubte im AnschluB an 
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BROCQ eine Identitat mit der Miliaria cristallina zu erkennen, wobei die Unter­
schiede nur quantitativer Natur sein sollten. Erst HEBRA hat auf die grund­
satzliche Verschiedenheit beider Prozesse hingewiesen und es kann heute, 
speziell auf Grund der histologischen Untersuchungen, keinem Zweifel mehr 
unterliegen, daB es sich urn zwei pathogenetisch vollig differente Dermatosen 
handelt, eine Ansicht, die heute nicht mehr in Abrede gestellt wird. 

Der Ausbruch der Miliaria rubra·Efflorescenzen erfolgt plOtzlich und ist 
charakterisiert durch das Auftreten kleiner, hirsekorn- bis stecknadelkopfgroBer, 
roter Knotchen (Abb. 4) . Diese erheben sich deutlich uber dem Niveau der un­
veranderten Haut und fiihlen sich derb an. Durch starkere exsudative Vorgange 
kann es an der Spitze des Knotchens zu einem Blaschen kommen, das durch 
Leukocytenansammlung weiB­
lich wird ( Miliaria alba). Die 
Knotchen sind uber den be­
fallenen Hautbezirken ver­
streut oder dicht gedrangt an­
geordnet. 

Ihre Pradilektionsstellen 
sind auBer dem Stamm die 
Extremitaten und an diesen 
wieder in starkerer Ausbildung 
die Beugeseiten: An den Haut­
falten, wie der Gegend unter 
den Briisten und vor allem 
der Genitalregion, kann es zu 
einer diffusenRotung kommen 
bzw. zu richtiger Ekzem­
bildung. Der Ausbruch ist oft 
von einem mehr oder weniger 
heftigem Juckreiz begleitet. 

Der Verlauf der Affektion 

Abb. 4. Miliaria rubra. 

erfolgt derart, daB die Erscheinungen rasch zuriickgehen, die Rotung ver­
schwindet, die Blaschen eintrocknen und das Jucken aufhort. Wenn neue 
Reize ferngehalten werden, ist der ganze ProzeB in 1-2 W ochen beendet. 
Zunachst laBt sich noch eine mehr oder minder ausgepragte feine Schuppung 
erkennen, im ubrigen bleiben Residuen nicht zuruck. 

Die an sich nicht haufige Erkrankung wird besonders bei Personen beob­
achtet, die fettleibig sind und stark schwitzen, ferner bei Leuten, die bei hoher 
Temperatur schwer arbeiten mussen. 

Histologisch liegen eine Reihe von Untersuchungen vor (CORNIL, RANVIER, 
ROBINSON, TOROK, POLLITZER, ZIEGLER, EHRMANN und PICK u . a .). Der Inhalt 
der Blaschen setzt sich aus Blutserum und spaterhin Leukocyten zusammen. 
Ihr Sitz ist zwischen der Hornschicht und dem Stratum lucidum. Ihre Form ist 
entsprechend einem langsgestellten Schlitz, der sich unter Umstanden auch in 
die tieferen Schichten der Epidermis fortsetzen kann. Die umgebenden Zellen 
sind durch den Druck abgeflacht. Weiterhin kommt es aus der gleichen Ursache 
zu einer Abflachung der Papillarschicht. TOROK konnte in den in die Blaschen 
eingewanderten Leukocyten Fetttropfchen durch Osmiumsaure nachweisen. 
Auch degenerierte Epidermiszellen, die sich von der Wandung der Blaschen 
abgestoBen haben, konnen sich derem Inhalt beigesellen. In der Papillar­
schicht finden sich entziindliche Erscheinungen in Form von perivascularen 
Rundzelleninfiltraten und von Mastzellen. Zusammenhange mit Abschnitten 
am SchweiBdrusensystem hat TOROK bei seinen Reihenuntersuchungen stets 

2* 
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vermiBt. ROBINSON, POLLITZEB und ZIEGLER konnten dagegen Blaschen, die 
iiber einem SchweiBdriisenporus gelagert waren, beobachten. POLLITZER 
erwahnt dabei die Erweiterung des poralen Endes des Ausfiihrungsganges. 
Bei diesen letzten Beobachtungen wird es sich wohl urn zufallige Lagerungen 
gehandelt haben. 

Der Blaseninhalt wird von JADASSOHN im Gegensatz zu demjenigen bei der 
Miliaria cristallina in seiner Reaktion als stets alkalisch angegeben. Er ist 
demnach entziindlicher Natur. 

Zur Entstehung einer Miliaria rubra geniigt nicht das einfache Vorhandensein 
einer Hyperhidrosis, die nur in den wenigsten Fallen als solche erkennbar ist. 
Bei dem ganzen Krankheitsbild handelt es sich urn ein vesiculo-papuWses Ekzem, 
das auf verschiedene Reize hin zur Ausbildung kommen kann, also wie das 
ganze Ekzem verschiedene Atiologie besitzt. HEBRA glaubte die Alteration der 
Epidermis als die primare Schadigung anzusprechen zu miissen, an die sich 
erst sekundar die entziindlichen Erscheinungen anschlieBen. Er suchte in der 
der SchweiBbildung vorausgehenden Hyperamisierung der Haut die Ursache 
zur Bildung des Exanthems. Sind somit die Beziehungen zur SchweiBdriisen­
sekretion auch nicht immer zwingender Natur, so scheint doch wohl sicher 
abnorme SchweiBsekretion auslosend wirken zu konnen. 

Moglicherweise spielen bei der Entstehung mancher Formen der Miliaria rubra auch 
Pilzinfektionen eine Rolle. So konnte MIESCHER bei einem typischen Bilde einer Miliaria 
rubra bei einem 28jahrigen Manne Pilze nachweisen. 

Da es sich ferner urn ein scharf abgegrenztes Krankheitsbild handelt, das 
gegeniiber der gewohnlichen Form der Ekzeme gewisse Eigenarten bewahrt, 
so diirfte seine Aufzahlung unter den SchweiBschadigungen eine Berechtigung 
besitzen. 

Wir konnten vor kurzem an der Klinik (Miinchen) einen Fall beobachten, 
bei dem aIle drei Arten der Miliaria an der gleichen hochfiebernden Person 
aufgetreten waren. 

Differentialdiagnostisch kommen natiirlich aIle Formen des papulo-vesi­
cuWsen Ekzems in Frage. Man wird aber nur fiir die Formen die Bezeichnung 
einer Miliaria rubra beibehalten diirfen, bei denen ein akuter Ausbruch, eine 
moglichste Gleichformigkeit der Efflorescenzen und ein Zusammenhang mit 
iibermaBiger SchweiBproduktion vorhanden ist. Sind andere Schadlichkeiten 
mit Sicherheit als ekzemauslosend anzunehmen, deutet der Verlauf in su b­
akuter Form auf die Ekzembildung disponierende innere Ursachen hin, so diirfte 
ebenfalls die Diagnose einer Miliaria abzulehnen sein. 

Die Prognose ist giinstig, soweit nieht die Ursaehen der Bildung, die ver­
mehrte SehweiBabsonderung bei den fettleibigen Individuen, weiter fortwirken 
(was wohl im aIlgemeinen der Fall sein wird). Das Ekzem an sieh gehort zu den 
gutartigen Formen, die unter entsprechender Behandlung rasch abheilen. 
Die Behandlung besteht, abgesehen von der gewohnlichen Therapie eines 
vesiculo-papulosen Ekzems, vor allem in der Trockenhaltung der gereizten 
Bezirke, in leichter, nieht zu dieht anliegender Kleidung, Faktoren, die auch pro­
phylaktiseh von Bedeutung sind. 

Cheiropompholyx (dyshidrotiscbes Ekzem). 
A.hnlich wie bei der Miliaria rubra liegen die Verhaltnisse bei der als Pom­

pholyx bezeiehneten Erkrankung. Fox, der als erster dieses Krankheitsbild 
beschrieben hat, faBte die Blasehen als Retentionseysten der SehweiBdriisen­
ausfiihrungsgange auf. Dabei sollten Innervationsstorungen der SehweiB­
driisen bei der Sekretionssteigerung die U rsache sein und ahnliehe V organge, 
wie sie zur Entstehung der Miliaria cristallina fiihren, das Krankheitsbild 
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hervorrufen. HUTCHINSON, von dem der Ausdruck stammt, lehnte bereits jeden 
Zusammenhang mit den SchweiBdrusen abo Es konnte eine Einigung in der 
Auffassung des Krankheitsbildes nicht erzielt werden und erst spateren Unter­
suchungen bleib es vorbehalten Klarheit zu bringen. 

Diese Dermatose ist charakterisiert durch tiefliegende, sagoahnliche Blaschen, 
die mehr den Anschein von Knotchen erwecken und sich ziemlich derb an­
fUhlen (Abb. 5). Anfanglich ohne aIle entzundlichen Erscheinungen treten bei 
langerem Bestande solche in der Regel in der Form von Schwellungen, Rotungen 
nebst geringen Schuppungen hinzu. Die Blaschen haben zunachst einen klaren 

Abb. 5. Choiropompholyx. 

Inhalt und werden erst spater trub. Bei dichtem Auftreten konnen sie die 
Tendenz zur Konfluenz besitzen, zerreiBen aber so gut wie nie. Man sieht 
daher kaum ein Nassen. Von einzelnen Autoren wird darauf hingewiesen, 
daB ihrem Auftreten einige Tage vorher ein gewisses allgemeines Unbehagen 
vorausgehen kann, im ubrigen sind sie oft von einem mehr oder weniger heftigem 
Juckreiz begleitet. Ihr Bestand ist von begrenzter Dauer, in etwa 10-14 Tagen 
trocknet der Inhalt ein und nach AbstoBung der Blasendecke, die klinisch 
kaum irgendwelche Erscheinungen macht, ist der ganze ProzeB beendet. Nur 
in den seltensten Fallen treten die Erscheinungen eines nassenden Ekzems hinzu, 
die selbstverstandlich den Krankheitsverlauf wesentlich verlangern (Abb. 6). 

Der Pompholyx tritt zwar meist sofort in groBerer Menge an den Seiten­
flachen der Finger, und zwar hier wieder mit Vorliebe an denjenigen der Zeige­
finger und der Daumen auf. Sein Auftreten an anderen Stellen, wie an den 
Beugeseiten der Finger gehort zu den Seltenheiten. 

Das Leiden ist im allgemeinen an die warme Jahreszeit gebunden, beginnt 
im Spatfruhjahr und dauert bis in den Herbst hinein. Bei den dazu dispo­
nierten Personen konnen sich die einzelnen Ausbruche standig wiederholen, 
so daB sich unter Umstanden uberhaupt keine erscheinungsfreien Zwischen­
raume erkennen lassen. TOROK sah in manchen Fallen eine deutliche Koinzidenz 
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mit dem Auftreten der Menstruation. Manchmal scheinen auch korperliche 
oder seelische Erschiitterungen auslOsend zu wirken. Ein nicht unbetrachtlicher 
Teil der Patienten bietet nerv6se Symptome dar. Erwachsene werden haufiger 
als Kinder befallen. 

Histologisch handelt es sich um runde oder ovale Hohlraume, die im Rete 
Malpighi in verschiedener H6he sitzen. Nach EHRMANN sind es nur zum Teil 
richtige Verdrangungsblaschen, zum anderen kann die VergroBerung durch 
zugrunde gegangene Epithelien erfolgen. TOROK glaubt den Sitz stets oberhalb 
des Stratum spinosum legen zu miissen. Wie beim Ekzem wird das Blaschen 
aus einer durch das eindringende Serum bedingten Verdrangung des Epithels 

Abb. 6. Cheiropompholyx und dyshidrotisches 
Ekzem. 

gebildet. Durch Druckatrophie kommt 
es zu einem Zugrundegehen dieser 
Zellen, die sich dann noch in ge­
quollenem Zustande in der Wandung 
des Blaschens beobachten lassen, 
welche sonst aus abgeplatteten Epi­
thelien besteht. Vielfach sind nach 
den sehr eingehenden Untersuchungen 
von TOROK die Zellgrenzen ver­
schwunden bzw. nicht mehr erkenn­
bar, die ganze Wandung kann den 
Eindruck eines syncytialen Gebildes 
machen. Auch die benachbarten Zell­
reihen werden noch durch den Druck 
beeinfluBt. Liegen die Blaschen unter­
halb der Hornschicht, so zeigt sich 
die Ceratohyalinschicht als zerrissen. 
Sie laBt sich als schmaler Faden oft 
ins Innere der Blaschen verfolgen. In 
den Blaschen finden sich bald Leuko­
cyten, deren Inhalt bei langerem Be­
stehen zunimmt. Innerhalb der Epi­
dermis kann man Leukocyten auf der 
Durchwanderung verfolgen. In der 

Papillarschicht sind maBige Entziindungserscheinungen in der gewohnten Form 
der Rundzelleninfiltrate zu beobachten. Dazu kommen Odembildungen, Er­
weiterungen der GefiWe und Anhaufungen von polymorphkernigen Leukocyten. 
Starkere Erscheinungen sind nur in schwerer ausgebildeten Fallen, in denen 
auch klinisch das entziindIiche Moment deutIicher in den Vordergrund tritt, 
vorhanden. Zusammenhange mit den SchweiBdriisen, sei es, daB sich die 
Blaschen besonders in der Umgebung der Ausfiihrungsgange finden oder ent­
ziindliche Erscheinungen im AnschluB an die Driisentubuli selbst zu beob­
achten sind, lassen sich nirgends erkennen. 

Der Inhalt der Blaschen, der von DARIER im Gegensatz zu JADASSOHN als 
sauer angesehen wird, besteht aus einer fadenziehenden Fliissigkeit. 

Uber die Atiologie der Erkrankung bestehen eine Reihe von Angaben, von 
denen sich nur das eine hervorheben laBt, daB verschiedene Ursachen das Auf­
treten begiinstigen k6nnen. Uber die Rolle der SchweiBsekretion bei der Ent­
stehung des Ekzems - denn urn ein solches handelt es sich - laBt sich nur die 
Beobachtung anfiihren, daB die Krankheit mit Vorliebe bei Leuten vorkommt, 
die schwitzen - auch die Jahreszeit scheint in einem gewissen Grade dafiir 
zu sprechen - und daB speziell an den Stellen, welche den Sitz der Affektion 
darstellen, die SchweiBsekretion eine starkere zu sein pflegt. Die SchweiBbildung 
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kann als atiologisches Moment aber nur im Sinne eines Ekzemreizes angesprochen 
werden; von Stauungserscheinungen in Analogie zur Miliaria cristallina kann 
keine Rede seiu. 

Wenn nun dieses Ekzem seine besonderen Charakteristika besitzt und sich 
gegeniiber den iibrigen Formen klinisch scharf abgrenzen laBt, so mag hier die 
Ursache in der besonderen Lokalisation liegen. Die Dicke der Hornschicht, 
die diesen Stellen zukommt, wird eine richtige entziindliche Dermatitis bis zu 
einem gewissen Grade unterbinden. So sehen wir, daB an den Fallen, bei denen 
die Ekzembildung weiter fortschreitet und auf mit weniger dicker Hornschicht 
bedeckte Stellen iibergreift, hier sofort die typischen Bilder eines Ekzems, das 
seinen Ausgang von dem zentral gelegenen Cheiropompholyx durch seine bogen­
formige Konfiguration aber noch deutlich erkennen laBt, erscheinen. 

In weiterem Zusammenhange mit dem Auftreten des dyshidrotischen Ekzems 
wird besonders von den Franzosen auf dyspeptische Beschwerden hingewiesen. 
UNNA versuchte Bakterien in atiologischer Hinsicht anzusprechen und glaubte 
in Kurzstabchen von einer Lange von 21/2-31/ 2 f-l die Erreger zu erkennen. 
Diese Ansicht wird wohl heute iiberall abgelehnt werden. 

Ferner erscheinen einige kasuistische Mitteilungen von Interesse, nicht etwa 
deshalb, weil sich aus ilmen eine Ursache, die fUr aIle FaIle Bedeutung besitzt, 
ableiten laBt, sondern weil sie zeigen, wie mannigfache Storungen das Krank­
heitsbild auslOsen konnen. So sahen M:rLrAN und PERIN einen Cheiropompholyx 
bei einem sekundar luetischen Patienten neben anderen syphilitischen Erup­
tionen. Unter der Behandlung gingen neben diesen auch das dyshidrotische 
Ekzem zuriick. Leider wurden anscheinend keine Spirochatenuntersuchungen im 
Blascheninhalt vorgenommen. In einer zweiten Arbeit weist M:rLrAN ebenfalls 
darauf hin, daB sich unter einem schubweise auftretenden Cheiropompholyx 
eine Lues verbergen kann. Zu den Fallen mit luetischer Genese gehort auch 
einer von SICOLI, wo eine sich wahrend zweier Monate standig rezidivierende 
Dyshidrosis unter antisyphilitischer Behandlung prompt zuriickbildete. 

Wichtiger als diese Beobachtungen, die in der Genese der Dyshidrosis sicher eine Aus­
nahme spielen, sind die Hinweise auf die Beziehungen zu den Pilzerkrankungen. Tricho­
phythien konnen sich zweifeUos unter dem Bilde eines Cheiropompholyx entwickeln, wie 
die Pilzbefunde zeigen. In jiingster Zeit konnte RAJEK das Trichophyton gypseum und 
das Trichophyton inguinale herausziichten. Besonders die zirzinare Ausbreitung und der 
randstandige Kranz der Blaschen scheint im Sinne einer Dermatomykose zu sprechen (siehe 
MIESCHER). 

Differentialdiagnostisch treten beim Cheiropompholyx als einem besonderen 
Ekzem alle Formen eines solchen in Wettbewerb, soweit sie als wesentlichstes 
Merkmal Blaschen aufweisen. Die oben erwahnten Charakteristika, Lokalisation 
an den Seitenflachen der Finger, in zweiter Linie an den Handtellern und FuB­
sohlen, die Derbheit der Knotchen, bei denen das Vorhandensein einer sicht­
baren Blase oft kaum zu erkennen ist, die bogenformige, polycyclisch begrenzte 
Ausdehnung lassen die Diagnose unschwer erkennen. Man wird im allgemeinen 
die Diagnose moglichst nur dann zu stellen haben, wenn alle Merkmale vor­
handen sind. 

Die Prognose ist fiir die Einzelerkrankung giinstig, da diese in kurzer Zeit 
ablauft und schwerere ekzematose Erscheinungen in der Regel vermiBt werden. 
Da es sich aber um eine mehr oder weniger dispositionelle Erkrankung handelt, 
so ist die Gefahr der Rezidivbildung sehr groB und man wird eigentlich immer 
solche zu erwarten haben. 

Die Behandlung erfordert kaum besondere lokale MaBnahmen. Es wird in 
der Regel geniigen mit indifferentem Puder einzustauben, oder, soweit kein 
Nassen vorhanden ist, mit Zinkpasten, denen man allmahlich Teer zusetzen kann, 
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verbinden. Sind die Erscheinungen rein ekzematoser Natur starker geworden, 
so ist nach den dort angegebenen Regeln zu verfahren. 

FAVRE hat sich als besonders wirksam, und zwar innerhalb weniger Tage ein verdiinnter 
Jodtinkturanstrich in Kombination mit Kalkliniment bewahrt. 

Bei Personen, die besonders nervtis, oder sonst geschwacht und blutarm 
sind, kann durch roborierende Mittel ein Erfolg versucht werden in Form 
von Chinin-, Eisen- oder Arsenpraparaten. Auch Klimawechsel kann von 
giinstigem EinfluB sein. Meistens wird jedoch das Leiden ohne besondere 
Therapie mit den Jahren ganzlich abklingen. 

Prophylaktisch kann durch Einpudern der Pradilektionsstellen, bzw. durch 
das Tragen durchlassiger Handschuhe, wodurch der SchweiB verdunsten kann, 
vorgegangen werden. 

KOSMADIS konnte durch Warme in Form heiBer Bader eine Herabsetzung 
des Blutdruckes in den Fingerarterien und damit vorbeugend gegen das Auf­
treten des Cheiropompholyx einwirken; er konnte namlich beobachten, daB 
der Blutdruck in den Fingerarterien bei den dyshidrotischen Zustanden im 
Vergleich zum Blutdruck in den Oberarmarterien erhtiht ist. 

Oligohidrosis und Anhidrosis. 
Storungen in der SchweiBsekretion, die auf verminderter Absonderung 

beruhen, sind so gut wie bedeutungslos und werden kaum als krankhafter oder 
unangenehmer Zustand gedeutet. Die Verhaltnisse sind ja, wie erwahnt, indi­
viduell so verschieden, daB die Definition einer Oligohidrosis mehr oder weniger 
willkiirlich genannt werden muB; daB es Sttirungen der inneren Sekretion gibt, 
besonders solcher, die von seiten der Schilddriise ihren Ausgang nehmen und 
zu einer weitgehenden Trockenheit der Haut fiihren, ist bekannt. 

Eine Beeintrachtigung der SchweifJabsonderung an der N asenspitze der Ozaena­
kranken fand O. MUCK. Er untersuchte 25 Ozaenakranke daraufhin, ob bei 
kiinstlicher Schwitzprozedur im Gesicht, besonders an der Nase, SchweiB­
absonderung zu erzielen war. Diese Prozeduren wurden mittels Lichtbades 
von 50°, Lindenbliitentee, Aspirin, getrennt oder gemeinsam verordnet, vor­
genommen. Es zeigte sich dabei, daB 40% der Kranken an der Nase iiberhaupt 
nicht schwitzten, die iibrigen zeigten SchweiBausbruch nur im Gesicht, an der 
Stirn, in den Augenbrauen, am Unterlid, iiber der Nasenwurzel, an der Oberlippe 
und am Kinn. Frei von SchweiBtropfen blieben Nasenspitze und Nasenfliigel­
rander, sowie das Septum membranaceum. Die Trennungslinie hatte eine 
Bogenform mit einer Wtilbung nach oben. Oberhalb dieser Linie war deutliche 
SchweiBabsonderung zu bemerken. In einzelnen Fallen zeigten sich auch an 
der Nasenspitze vereinzelte, winzige SchweiBtropfen. MUCK erklarte das Pha­
nomen im Sinne einer schweren Schadigung des im Innern der Nase eine Strecke 
verlaufenden Nervus ethmoidalis anterior, bzw. der ihn begleitenden SchweiB­
fasern (Storung im Sympathicusgebiet). Nach GARBI fehlt im Bereiche von 
Psoriasisefflorescenzen die SchweiBausscheidung. FERRARI konnte das gleiche 
Phanomen auch beim Ekzem, dem Lichen ruber planus und bei kiinstlicher 
Hautentziindung (erzeugt durch Htihensonnenbestrahlung und Einreiben mit 
Eucalyptusblattern) beobachten. Verfasser mtichte dafiir einen nervtisen Reflex 
verantwortlich machen. 

Eine Anhidrosis findet sich zur Zeit steigenderOdeme, besonders solche renaler 
Genese. Es ist dann auch durch Darreichung schweiBtreibender Medikamente 
nicht moglich, solange die Schwellung zunimmt, SchweiBsekretion zu erzielen. 
Die Ursache diirfte in einer Sttirung im Chemismus des subakuten Gewebes 
zu Buchen sein (V. KOLLERT). Bei gesteigertem Hochdruck wird Storung der 
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SchweiBsekretion beobaohtet. Erfolgen femer durch Diarrhoen oder im Verlauf 
eines Diabetes schwere Wasserverluste, so kann es zu Anhidrosis kommen. 
Nach Entfernung der SchiIddriise wird volIige SchweiBlosigkeit gesehen. Eben­
falls kann sich eine solche im Verlaufe einer Bleivergiftung einstellen. 

Unter den Hautkrankheiten wird eine Anhidrosis bei der Ichthyosis und 
anderen mit Hinger dauernder Schuppung einhergehenden Veranderungen 
- die Haut fiihlt sich bereits klinisch trocken an - sowie bei der Sklero­
dermie gefunden. 

Von den zahlreichen und mannigfachen Ektodermdefekten findet man das 
Fehlen der SchweiBdriisen besonders selten und dann meist gleichzeitig mit 
anderen Defekten der Epidermis; mangelhafte Entwicklung der Haare, Zahne, 
Nagel und Talgdriisen. Ein Fall von volIigem Fehlen der SchweiBdriisen bei 
sonst normalen Derivaten ist noch nicht bekannt. GUILFORD erwahnt einen 
Fall von Unterentwicklung der SchweiBdriisen und der Behaarung bei normalen 
Zahnen, einen Fall von Fehlen der SchweiBdriisen bei starker Hypertrichosis 
am ganzen Korper und normalen Zahnen; hier hatte also gewissermaBen eine 
Hyperplasie des einen Derivates auf Kosten des anderen stattgefunden. 

In der Literatur sind 11 FaIle von fehlenden SchweiBdriisen beschrieben 
(GUILFORD, TENDLAU, LOEWY, SIEBERT, WECHSELMANN, CHRIST, STRAND­
BERG, GOECKERMANN, MACKEE und ANDREW, APFELTHALLER und JANITZKAJA 
und RJABOW). Nach der Zusammenstellung Ietztgenannter Autoren finden 
sich bei dieser Gruppe des ektodermalen Defekts eine Reihe von Eigentiimlich­
keiten. Bei allen Kranken wurde eine eingedriickte oder sattelformige Nase 
beobachtet. In 6 Fallen wurde eine chronische, atrophische Rhinitis nachge­
wiesen. In allen Fallen traten die Superciliarbogen deutlich hervor. Die dicken, 
fleischigen, vortretenden Lippen wurden von allen Autoren, welche den Bau 
der Lippen erwahnten, beobachtet. In einigen Fallen war das Lippenrot unscharf 
begrenzt. Bei allen Kranken war eine Aplasie der Zahne vorhanden, in 4 Fallen 
lag sogar volIige Anodontie vor. In den Fallen. wo Zahne vorhanden waren, 
saBen sie im Oberkiefer, nur der Patient von MACKEE und ANDREW und von 
JANITZKAJA und RJABOW hatte auch im Unterkiefer Zahne. Die Zahne waren 
in allen Fallen deformiert, hatten einen breiten Hais und spitze Krone. Ange­
borene Hypertrichosis wurde in allen Fallen beobachtet, sogar die Flaumhaare 
fehlten fast an der ganzen Oberflache des Korpers. Die histologische Unter­
suchung der haarlosen Haut ergab fast volIiges Fehlen der HaarpapiIlen und 
der TaIgdriisen. Die Haut war in allen Fallen weiB, weich, diinn, trocken 
und beweglich. An histologischen Besonderheiten der Haut· erwahnt STRAND­
BERG eine diinne Epidermisschicht, CHRIST fand rudimentare PapiIlen, STRAND­
BERG, MACKEE und ANDREW beobachteten Verminderung des elastischen Ge­
webes, TENDLAU fand die Cutis um die Halfte verdiinnt. SchweiBdriisen oder 
ihre Anlagen wurden in den untersuchten Fallen in keinem der Schnittpraparate 
gefunden. Die Nagel waren in einzelnen Fallen deformiert, desgleichen in 
3 Fallen die Ohren. Die intellektuellen Fahigkeiten waren zum Teil herab­
gesetzt (TENDLAU, LOEWY und WECHSELMANN, CHRIST). Beziiglich der Sinnes­
organe ist zu sagen, daB dem Patienten von GUILFORD der Geruchssinn ganz 
fehlte, bei demjenigen von CHRIST war er herabgesetzt, bei dem von JANITZ­
RAJA und RJABOW war er leicht geschwacht. Der Geschmack fehlte beim 
Patienten GUILFORDS. Das Gehor war in den Fallen, wo eine Perforation des 
Trommelfells vorlag, geschwacht. Von den subjektiven Symptomen ist das 
allen Patienten eigene schnelle Erhitzen bei physischer Arbeit, nach heiBen 
Speisen besonders bei warmem Wetter bemerkenswert. Die Korpertemperatur 
kann dabei iiber 390 ansteigen. Die Kranken klagen iiber groBe Schwache, 
Atemnot, Herzklopfen, Kopfschmerzen, Schwindel usw. 
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Hinsichtlich der Hereditat ist zu sagen, daB bei der GroBmutter und einem 
Onkel mutterlicherseits des GUILFoRDschen Patienten Zahne und Haare fehlten. 
Der TENDLAusche Kranke war der Stiefonkel der zwei kranken Bruder, welche 
von LOEWY und WECHSELMANN beschrieben wurden. Der Stammbaum dieses 
Patienten ist folgender: Das Leiden wurde durch die GroBmutter mutterlicherseits 
in die Familie gebracht. In deren Nachkommenschaft fanden sich 6 Knaben mit 
Ektodermaldefekt. Ferner finden sich noch in den Fallen von CHRIST und GUIL­
FORD Angaben uber Hereditat. Die erbliche Ubertragung kann daher als bewiesen 
erachtet werden. Die Krankheit ist familiar und befallt hauptsachlich Manner. 

Atiologisch wurde von samtlichen Autoren die Lues angeschuldigt, ohne daB 
jedoch letztere bei einem der Kranken bzw. den Eltern hatte nachgewiesen werden 
konnen. Die Wa.R. war in allen Fallen, in denen sie ausgefiihrt wurde, negativ. 

Da die SchweiBdrusen wahrend des 4. Embryonalmonats zu entstehen 
beginnen, muB die Entwicklung in vorIiegenden Fallen in einer sehr fruhen 
Periode des intrauterinen Lebens zum Stillstand kommen. 

DaB sich im Verlaufe von cerebralen Erkrankungen funktionelle Anhidrosen 
einstellen konnen, die zirkular, einseitig, generaIisiert auftreten, ergibt sich 
aus der Physiologie der SchweiBsekretion und wurde bereits oben im AnschluB 
an die Erorterung der Hyperhidrosen erwahnt. FILIMONOFF hat in einem 
Referate eingehender auf diese Beobachtungen hingewiesen. 

Auch eine Beobachtung von O. SPRINZ gehort hierher, wonach bei einem Sol­
daten im AnschluB an eine SchuBverletzung, welche zur Durchtrennung mehrerer 
benachbarter Spinalnerven gefuhrt hatte, eine regionare Anhidrose auftrat, wo­
bei sich (auch durch PiIocarpininjektionen nachweisbar) die sekretorischen Sym­
pathicusfasern in ihrer Ausbreitung volIig an die sensiblen Bahnen anschlossen. 

Uber die Behandlung der Anhidrosis ist wenig zu sagen. PiIocarpin (5-15 mg) 
kann zeitweise versucht werden, durch Leberzufuhr (FROHLICH und ZACK) 
kann eventuell die SchweiBsekretion angeregt werden. 

2. Storungen qualitativer Art. 
Uber abnorme BestandteiIe des SchweiBes liegen eine Anzahl von Beob­

achtungen vor. Abgesehen von Citronensaure, die von einigen Autoren im 
SchweiBe nachgewiesen wurde, und von der noch nicht geniigend einwandfrei 
festzustehen scheint, ob sie ein konstanter Bestandteil ist, haben die abnormen 
Beimischungen die Eigenschaft, daB sie entweder den SchweiB far ben oder ihm 
einen Geruch verleihen. Man hat daher die Systematik von diesen beiden 
Gesichtspunkten heraus vorgenommen. Wenn auch hier nach rein auBerlichen 
Merkmalen, die innerlich nichts miteinander zu tun haben, verfahren wird, so 
wird man doch diese EinteiIung, die sich eingeburgert hat, weiter beibehalten. 

Chromhidrosis. 
Uber das Vorkommen des farbigen SchweiBes Iiegen recht sparliche Mit­

teilungen vor, die sich zudem in iiberwiegender Mehrzahl auf recht fruhe 
Beobachtungen beziehen. Man hat, als DE MERICOURT seine Beobachtungen iiber 
farbigen SchweiB aussprach, weitgehende Skepsis seinen Angaben gegeniiber 
an den Tag gelegt, von der in vielen Fallen zweifellos richtigen Anschauung 
ausgehend, daB Simulation mit im Spiele ware. Spatere Beobachtungen haben 
aber einwandfrei das Vorkommen einer Chromhidrosis bestatigt, d. h. einer 
Erscheinung, bei der bereits farbiger SchweiB ausgeschieden wird. 

Die Farbe kann mannigfaltiger Art sein. Grunlicher SchweiB kann von 
Arbeitern ausgeschieden werden, die mit Kupfer zu tun haben und CLAPTON 
fand bei chronischer Kupfervergiftung mehrmals dieses Phanomen. In jungster 
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Zeit konnte COLE die gleiche Beobachtung bei Arbeitern machen, die gewerblich 
mit Kupfervitriol zu tun hatten. Diese griinliche Verfarbung geht dann in die 
benachbarten Teile der Leibwasche iiber. 

TEMPLE sah im AnschluB an eine Jodkalitherapie bei einem Manne einen 
roten SchweiB austreten, der sich am starksten am Kopfe bemerkbar machte, 
hier zu einer Verfarbung der Haare fiihrte und beim Aussetzen des Medikamentes 
sofort wieder verschwand. 

Der blaue SchweiB wird wohl nicht als solcher ausgeschieden, es kommt 
erst an der Luft durch Oxydationsvorgange zu einer Ausscheidung des Farb­
stoffes in der Haut. Als Ursache wird von BIZIO und HOFFMANN das Vorhanden­
sein von Indigo angesprochen. In ahnlicher Weise berichten LUCE und FEIGL 
iiber eine latente Indoxylhidrosis bei einem 34jahrigen Madchen, das an Gelenk­
rheumatismus errkankt war. Auch hier war der SchweiB anfangs farblos und 
wurde erst nach der Ausscheidung in einen rotlichblauen Ton iibergefiihrt. 
COLLMANN und SCHERER glaubten in einem Falle im phosphorsaarem Eisen­
oxydul, FORDOS im Pyocyanin die Ursache der Blaufarbung zu erkennen. 

Diese Beobachtungen, bei denen die Farbung woW erst nach der Ausscheidung zu 
bemerken ist, aber auf eine abnorme Zusammensetzung des SchweiBes zurUckgefiihrt 
werden muB, leiten zu den Formen iiber, bei denen ein an sich normaler SchweiB erst durch 
Vorgange nach der Absonderung gefarbt wird. Diese FaIle sind die wesentlich haufigeren. 
Hier sind es vor allem die gelblichen und riitlichen Farbungen, die auftreten. Beide kommen 
meist nur in der Achselhiihle vor. Hier spielen woW ohne Zweifel chromogene Bakterien eine 
Rolle, die als identisch mit denen der Trichomycosis palmellina anzusehen sind. Diese 
Kokken sind morphologisch nicht geniigend geklart, sie werden von BABES ala Micrococcus 
prodigiosus beschrieben. HARTZELL konnte eine Sarcina tetragena ziichten und SOROKIN 
fand Stabchen, die einen Farbstoff produzierten. MA und WEN berichteten iiber einen Fall 
von Chromhidrosis universalis bei einem 23jahrigen Manne. Die rote Verfarbung, die auch 
auf die Kleidung iiberging und sich mit Alkohol leicht entfernen lieB, verschwand nach 
HeiBluftbehandlung. Kulturversuche ergaben, daB die in Reinkultur geziichteten Mikro­
kokken in der Form ziegelroter Kolonien auftraten. Zu diesen Fallen gehiirt wohl auch eine 
Mitteilung von SAKAGAMI, der einen roten SchweiB bei einem 21jahrigen MOOchen fand, 
der ein deutliches Maximum in der Zeit yom August bis September aufwies, also zu Zeiten, 
in denen woW auch die SchweiBabsonderung durch die hiiheren Temperaturen gest.eigert 
war. Auch BARIENe Fall einer regelmaIligen Beobachtung zur Zeit der Menstruation, 
bei der ja haufig ein starkerer SchweiBausbruch vorhanden ist, diirfte hierzu zu zahlen sein. 

Der Farbstoff ist meist nicht als gelOst, sondern als pulverformiger Staub 
zu finden. Speziell an den Porenmiindungen lassen sich noch die starkeren 
Anhaufungen des Farbpulvers erkennen. 

Die Ansicht von TOROK, daB es sich bei den manchen Frauen zukommenden, 
leichten Schwarzfarbungen in der Gegend des unteren Augenlides um schwarzlich 
gefarbten SchweiB handelt, ist wohl kaum als zu Recht bestehend anzuerkennen. 

Die Diagnose einer Chromhidrosis darf nur dann gestellt werden, wenn die 
Moglichkeit einer Simulation absolut auszuschlieBen ist. SPRING hat zum 
Zwecke, jede bewuBte Tauschung zu verhindern, ein Verfahren angegeben, 
indem er die verdachtige Stelle mit einem Kollodiumhautchen bestreicht. Zeigt 
sich nach Abnahme desselben ein farbig tingierter SchweiB, dann ist die direkte 
Ausscheidung wohl einwandfrei bewiesen. 

TOROK erortert dabei die Frage der Moglichkeit der Abscheidung farbigen 
Talges aus den Talgfollikeln, iiber die auch heute noch Untersuchungen fehlen. 
Er kommt auf Grund naheliegender "Oberlegungen zu dem Ergebnis, daB die 
schnelle Ausscheidung im Sinne einer SchweiBsekretion sprache. 

Prognostisch ist die Ausscheidung bedeutungslos. Auch im Sinne von 
Ekzemreizen spielt die Chromhidrosis keine Rolle. 

Therapeutische MaBnahmen eriibrigen sich. Etwa vorhandene Magendarm­
storungen, die sich aus dem Vorhandensein des Indicans ergeben, sind ent­
sprechend zu behandeln. 
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Eine besondere Art der "Chromhidrosis" bildet die Hiimhidrosis. Beobach­
tungen nach dieser Richtung sind sehr alt und gehen weit auf die vorchristliche 
Zeit (Aristoteles) zuruck. Diese Angaben wurden meistens in nahe Beziehungen 
zu seelischen Erschutterungen gebracht, in deren Verlauf dann blutiger SchweiB 
aufgetreten sei. Spater wurden dann von GENDRIN, GRISOLLE und 1859 von 
PARROT genauere Angaben gemacht. Das Blut kann dadurch dem SchweiBe 
zugefUhrt werden, daB bei feinsten Hamorrhagien Blut durch die Capillar­
wandung in die SchweiBdrusen und von da nach auBen gelangt. Leichte Zer­
reiBlichkeit von Capillaren oder Pracapillaren spielt dabei sicher eine wesent­
liche Rolle. Moglicherweise kann auch ein Durchtreten per diabetes in Frage 
kommen. Das Blut laBt sich, wie von LAUFENAUER, TITTEL, WAGNER, THIER­
FELDER gefunden wurde, unter Umstanden auch durch Druck aus den SchweiB­
drusen herauspressen. 

Bei der Hamhidrosis handelt es sich nicht um generalisiert auftretenden 
blutigen SchweiB. Gewisse Pradilektionsstellen sind Stirne, Augenlidergegend, 
Brust und Genitale. Von BOERHAVE und FRANQUE wurde ein streng halbseitiges 
Auftreten beobachtet. 

Der blutige SchweiB wird mit Vorliebe bei Personen, die auch sonst an 
Blutungen aller Art leiden, beobachtet, ferner bei nervosen und hysterischen 
Individuen. Ferner wurde er Ofters bei Malaria, bei der Pest, beim gelben 
Fieber und (vielleicht alternierend) bei der Menstruation gesehen. 

Diagnostisch, prognostisch und therapeutisch ist er bedeutungslos. 

Osmihidrosis. 
Dem SchweiBe konnen besondere Geruchstoffe beigegeben sein. Auch der 

normale SchweiB hat ja bekanntlich bei vielen Individuen und Rassen einen 
speziellen Geruch, der auch in sexueller Beziehung eine gewisse Rolle spielt. 
Auf sein V orhandensein wurde eine besondere Lehre von der Osphresiologie 
aufgebaut. Er wird auf fluchtige Fettsauren zuruckgefuhrt. Wird auf der einen 
Seite besonders betont, daB bei Fettleibigen sich haufig SchweiB mit ranzigem 
Geruch vorfindet, so sehen wir wieder auf der anderen, daB oft gerade sehr 
magere Individuen an einem penetranten SchweiBgeruch leiden. In der Haupt­
sache sind es wieder die Achselhohlen, an denen dieser SchweiB produziert wird. 
ISHIKAWA und NAHIRA stellten uber die Osmihidrosis axillaris, welche Erkrankung 
man speziell im Orient beobachten solI und die urn die Pubertatszeit beginnt, 
histologische Untersuchungen an. Es zeigte sich dabei, daB wahrend die ekkrinen 
SchweiBdrusen keine Veranderungen aufwiesen, die apokrinen in 19 Fallen an 
GroBe und Zahl deutliche Vermehrung zeigten. MORIYAMA fand bei 5 Fallen 
von Osmihidrosis eine groBe Menge von Fettsauren in der axillaren SchweiB­
drusen. Da nach AOKI nach einer Reinigung der Achselhohle mit Seife, Alkohol 
und Ather der SchweiB keinen Geruch besitzen solI und letzterer auch in vitro 
nach der Zersetzung keinen Geruch aufweist, muB daher der eigenartige Geruch 
von anderen Substanzen abhangen, die dem SchweiB nach der Sekretion bei­
gemischt werden. Wahrscheinlich verursache das Talgdrusensekret diesen 
Geruch, fUr welche Annahme folgende Tatsachen sprechen wiirden: 1. die Osmi­
hidrosis ist am deutlichsten bei Jugendlichen, bei denen die Talgdrusensekretion 
am reichlichsten ist und 2. das Talgdrusensekret verursacht je nach den Korper­
gegenden verschiedene Geruche. Diese Falle stehen selbstverstandlich im 
Gegensatz zu dem als Bromhidrosis bezeichneten Phanomen, wo sich durch die 
Zersetzung des bereits ausgeschiedenen SchweiBes in Verbindung mit den 
Macerationsvorgangen im Epithel ubelriechende Dufte entwickeln. Von einer 
scharfen Trennung der (fur das betreffende Individuum) physiologischen Osmi­
hidrosis und der Bromhidrosis kann jedoch keine Rede sein. 
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Man hat besonders in fruheren Zeiten den Geruch des SchweiBes bei ver­
schiedenen Krankheiten differentialdiagnostisch verwerten wollen und von 
modernartigem, kadavernosem SchweiBgeruch gesprochen, der spezifisch nach 
der oder jener Richtung hin Anhaltspunkte geben sollte. Auch hier durfte es 
sich sicher nur um nachtragliche Zersetzungen des ausgeschiedenen SchweiBes, 
wohl durch hohere Temperaturen begunstigt, handeln. So konnte BONNET 
den penetranten Geruch des SchweiBes bei der Septicamie auf das Vorhandensein 
von Ammoniumhydrosulfit zuruckfUhren. DOHl denkt an die Moglichkeit, daB 
die Osmihidrosis als hereditare Erkrankung aufzufassen sei, da er sie bei einer 
.Mutter und zwei Schwestern beobachten konnte. 

Es gibt aber auch spezifische, dem SchweiB beigemischte Geruche, fUr die 
eigentlich der Ausdruck einer Osmihidrosis ausschlieBlich anzuwenden ware. Von 
solchen Geruchen sind beschrieben diejenigen des Knoblauchs, des Moschus, 
der Baldrianwurzel, des Terpentins, der Asa fotida usw. Wahrscheinlich handelt 
es sich in diesen Fallen um reine Excretionsvorgange, indem Medikamente 
durch den SchweiB ausgeschieden wurden. Die Gefahr der Tauschung ist dabei 
sicher sehr groB. 

Die Behandlung des riechenden SchweiBes kann nur symptomatisch durch 
moglichst rasche Entfernung des ausgeschiedenen SchweiBes geschehen, bzw. 
durch Verwendung wohlriechender Puder und Toilettenwasser, die den eigent­
lichen Geruch nicht aufkommen lassen. Als desodorierende Puder werden 
besonders Bolus alba und Formalin empfohlen. KANTOROWITZ hebt als gunstig 
die Wirkung der Transpirocreme und des Transpiropuders hervor, deren wirk­
same Bestandteile Homologe der Benzolcarbonsaure sind. 

Urihidrosis. 

Uber die Halfte der festen Substanzen des SchweiBes besteht aus Carbamid. 
Die Ausscheidung des N bei starkerem Schwitzen spielt beim Nitrogenstoff­
wechsel eine bedeutende Rolle, speziell bei ungenugender Nierenfunktion, 
vikariierende Urinausscheidung (STRUMPEL). Dieser Sodor urinosus wurde 
besonders bei der groBen Choleraepidemie in Hamburg von DRAscHKE studiert. 
Nach der Verdunstung des SchweiBes kommt es zu einem deutlichen sichtbaren 
Niederschlag von krystallinischen, glanzenden Blattchen oder Kornchen. 

MELCZER untersuchte die Frage, ob die SchweiBdrusen an der Carbamid­
sekretion in histologisch nachweisbarer Weise teilnahmen, an Menschen- und 
Katzenmaterial zu losen. Er injizierte zu diesem Zwecke, nachdem er durch 
Pilocarpin heftiges Schwitzen erzeugt hatte, intravenos eine 4%ige Carbamid-
16sung. Nach 20 Minuten wurde dann eine Excision aus der Plantarhaut vor­
genommen. Es zeigte sich, daB ein Teil des eingespritzten Carbamids durch 
Diffusion aus dem Bindegewebe der Haut in das Saftkanalchensystem der 
Epidermis und von hier aus direkt, teils durch die an dieser Stelle mit keiner 
selbstandigen Wand versehenen Ausfuhrungsgange der SchweiBdrusen an 
die Oberflache gelangt. Es lassen sich deutlich die Carbamidkornchen im 
intracelluliiren Odem der intracellularen Lucken der Epidermis beobachten. 
Auch in der Hornschicht konnen damit angefUllte Spalten entstehen. Aus 
den Saftkanalchen dringt ein Teil in den in der Epidermis endenden Teil der 
SchweiBdrusenausfuhrungsgange ein, wahrend in den innerhalb der Cutis 
liegenden AusfUhrungsgangen niemals Carbamidhaufen beobachtet wurden. 
Ein anderer Teil gelangt in die SchweiBdrusenzellen und durch Sekretion dieser 
an die Oberflache. Aus diesen Versuchen laBt sich schlieBen, daB die Perspiratio 
insensibilis nicht nur im Wasserstoffwechsel, sondern auch im Nitrogenstoff­
wechsel eine Rolle spielt. 
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Abgesehen von den Fallen gestorter Nierenfunktion findet sich nach den 
Untersuchungen von TONIJAN der Harnstoff- und Harnsauregehalt im SchweiB 
auch bei Patienten mit Pruritu8 vermehrt, bei gleichzeitiger Verminderung 
dieser Substanzen im Urin. Nach der Heilung kommt es zu einer Riickkehr 
zur Norm. Verfasser folgert daraus, daB der Pruritus durch Ausscheidung der 
harnfahigen Stoffe mit dem SchweiB entsteht. 

Untersuchungen von MANGANOTTI an den SchweiBdriisen bei Nierenkranken 
ergaben, daB bei der akuten Glomerulonephritis konstant degenerative Er­
scheinungen an den SchweiBdriisenepithelien vorhanden sind. Eei den skleroti­
schen Erkrankungen fanden sich unregelmaBig Sklerosen an den SchweiB­
driisen, kleinzellige Infiltrationsherde bis zu einer reichlichen dichten Binde­
gewebswucherung, an den SchweiBdriisenausfiihrungsgangen, wenn diese nicht 
stark von degenerativen Prozessen befallen waren, manchmal eine sehr auf­
fallende Verdickung der feinen elastischen Membran. 

B. Organische Veranderungen. 
Zur normalen Physiologie gehoren die Veranderungen, die wahrend der 

Schwangerschaft an den SchweiBdriisen mit einer gewissen RegelmaBigkeit 
beobachtet werden. W AELSCH hat sich eingehender mit diesen Verhaltnissen 
befaBt. Er konnte 11 FaIle von Frauen, die kurz nach der Geburt oder nach 
einem Abort gestorben waren, untersuchen. Der Beginn der Veranderungen 
an den SchweiBdriisen laBt sich bis in den dritten Schwangerschaftsmonat 
hinein verfolgen. Er geht Hand in Hand mit den Vorgangen an den Milchdriisen. 
Der Riickgang setzt mit den Riickbildungsvorgangen an Genitale und Mamma ein. 

Die Veranderungen an den SchweiBdriisen bestehen in Hyperplasien des 
Epithels; zum Teil lassen sich auch cystische Erweiterungen, Epitheltriibungen 
bzw. triibe Schwellung beobachten. Die Ansicht von SEITZ, daB aus den so 
vergroBerten SchweiBdriisen Milchdriisen mit vollwertigem Sekret entstehen 
konnen, wurden von W AELSCH nicht bestatigt. 

Den Zweck der SchweiBdriisenveranderung sieht WAELSCH in der sich wah­
rend der Schwangerschaft geltend machenden erhohten Inanspruchnahme 
des Korperhaushaltes mit seiner Steigerung der Ausscheidungsprodukte und der 
Warmeregulierung. 

In den SchweiBdriisenlumina sind von verschiedenen Seiten, ohne daB sich 
Veranderungen am Epithel hatten nachweisen lassen, Bakterien gefunden worden. 
AuBer Eitererregern liegen besonders Beobachtungen an Leprabacillen und an 
Tuberkelbacillen vor. PIERY konnte, sehr vereinzelt, aus SchweiBdriisensekret 
bei Tuberkulosen positive Tierimpfungen erzielen. In diesen Fallen handelt es 
sich urn Eindringen der Bacillen aus dem bacilleuhaltigen Blute. Es kann diesen 
Befunden eine gewisse Bedeutung durch die Moglichkeit der Ubertragung mit 
SchweiB zukommen. 

Der Schwei6driisenabsceLt 
1854 wurde von VEURNEUIL der Begriff des SchweiBdriisenabscesses auf­

gestellt. Uber das gleiche Krankheitsbild lagen schon von friiher her eine 
Reihe von Untersuchungen vor, ohne daB dabei der Zusammenhang mit Erkran­
kungen der SchweiBdriisen besonders hervorgehoben worden ware. Der von 
VEURNEUIL mitgeteilte erste Fall weist besonders durch seine Lokalisation, 
Kreuzbeingegend, Trochanteren- und Glutaealgegend, als auch durch seine 
Klinik, kleine Pusteln, gewisse Verschiedenheiten zu dem auf, was sich im 
Laufe der Zeit unter dem Begriff des SchweiBdriisenabscesses angesammelt 
hatte. Weder in seiner ersten noch in spateren Arbeiten konnte VEURNEUIL 
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den Beweis eines direkten Zusammenhanges seines Krankheitsbildes mit den 
SchweiBdriisen erbringen, insbesondere fehlen aHe histologischen Untersuchungen. 
Er glaubte als beweisend fUr deren SchweiBdriisennatur den Umstand anzu· 
fiihren, daB diese Abscesse tiefer liegen, in der Hohe der SchweiBdriisenlokali· 
sation, als sonstige an den Anhangsgebilden der Haut sitzende Abscesse und 
daB die Ansteckung von innen und nicht von auBen erfolge. Hierin wird vor 
aHem der Unterschied gegeniiber dem gewohnlichen Furunkel gesehen, bei dem 
die Entziindung in umgekehrter Richtung, von auBen nach innen, ihren Lauf 
nahme. Auch der Zusammenhang mit den Haarbalgen, der sich klinisch bei 
dem Furunkel erkennen lasse, fehle dort vollkommen. Weiterhin resultiere 
aus der Nekrose beim Furunkel ein zentraler Pfropf, der sich auch bei friih· 
zeitiger Eroffnung nicht vermeiden lasse. Da sich VEURNEUIL ausschlieBlich 
auf Symptome stiitzte, die nicht immer einwandfrei und eindeutig zu erkennen 
sind, so kann es gar keinem Zweifel unterliegen, daB bereits er verschiedene 
Krankheitsbilder zusammenfaBte und daB die spateren Untersucher sicher zum 
Teil ihre Beobachtungen an Prozessen anstellten, die nicht identisch mit den 
seinigen waren. 

Die histologischen Untersuchungen von GEBER, der dabei entziindliche 
Veranderungen an den SchweiBdriisen beobachten konnte, die von ihm als 
"Hidradeniti8 8uppurativa" in den ersten Stadien beschrieben worden sind, 
scheinen ebenfalls in ihrem Ausgangsmaterial nicht vollig mit dem Krankheits­
bild von VEURNEUIL iibereinzustimmen. 

TOROK lehnt jeden Zusammenhang mit den SchweiBdriisen ab, halt die in 
den Achselhohlen lokalisierten Abscesse fUr Vereiterungen des ganzen Gewebes, 
bei dem keine Bevorzugung einer speziellen Gewebsart vorhanden sei. Er liWt 
daher den Ausdruck Hidradenitis suppurativa fallen und bringt an dessen Stelle 
die Bezeichnung eines tiefen Furunkels in Vorschlag, die nichts anderes zu 
sagen hat, als daB circumscripte Eiterungen von der Cutis aus auf das subcutane 
Gewebe iibergegangen sind. Dieser Ausdruck hat sich, soweit ich sehe, in der 
Dermatologie nicht eingebiirgert. Die histologischen Untersuchungen von TOROK 
konnten nirgends den Beweis erbringen, daB die vorhandenen Eitererreger auf 
dem Wege der SchweiBdriisen eingedrungen waren. Diese Driisen fanden sich 
auch in der Umgebung des Herdes als stets normal. Auch Eitererreger konnte 
er im Innern der Driisen nicht beobachten. Handelt es sich in diesen Fallen 
um fortgeschrittenere Entziindungen, so war auch in einem beginnenden Pro­
zesse der gleiche negative Befund vorhanden. Aus den Beobachtungen anderer 
Autoren, wie vor allem von PERRIN, lassen sich ebenfalls eindeutige Schliisse 
auf die Pathogenese nicht ziehen. 

Diese unklaren Verhaltnisse wurden erst durch die systematischen Unter­
suchungen von LEWANDOWSKY geklart. LEWANDOWSKY versuchte, die ganze 
Frage der Pyodermien einer Losung zu unterziehen, sowohl nach der patho­
genetischen als nach der atiologischen Seite hin. JADASSOHN hat dann die 
Systematik vervollkommnet. 

Bei den SchweiBdriisenabscessen sind zweierlei Formen auseinander zu 
halten: Namlich diejenigen der &iuglinge und der Erwach8enen. Die bei ersteren 
zur Beobachtung kommenden gehen unter der Bezeichnung der multiplen 
Ab8ce88e. Sie prasentieren sich als kleine circumscripte, halbkugelige Knotchen, 
die eine hellrote Farbe besitzen und sich allmahlich von anfangs nur nadelstich­
groBer Ausdehnung zu einer solchen einer HaselnuB heranbilden konnen. Sie 
besitzen dann eine gewisse Almlichkeit mit Skrofulodermen (GALEWSKY). Sie 
treten in Schiiben oder in Gruppen auf. Sehr charakteristisch ist der gelb­
griinliche, fadenziehende Eiter, der sich innerhalb der Abscesse befindet. Nur 
selten ist der Ausbruch von Temperatursteigerungen begleitet, wie auch Fieber 
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bei dem sehr torpiden Verlauf trotz einer oft sehr groBen Anzahl von Einzel­
abscessen fast stets vermiBt wird. 

Der Lieblingssitz der Sauglingsabscesse sind der Hinterkopf, der Riicken 
und das GesaB. 

Nach den Untersuchungen von LEWANDOWSKY und JADASSOHN, die auch 
FEHRMANN bestatigt hat, scheint es keinem Zweifel mehr zu unterliegen, daB 
atiologisch ausschlieBlich Staphylokokken in Betracht kommen. Bei kleinen 
Kindern scheint, da dem Lanugoharchen wegen seiner geringen Dicke nur eine 
geringe Offnung zugrunde liegt, die Stelle des Ausfiihrungsganges die praktisch 
einzige Durchbrechung der Hornschicht zu sein, die als Eintrittspforte fUr die 
Erreger dienen kann. Es wird daher bei ihnen regelmaBig nur der SchweiBdriisen­
apparat im Gegensatz zu den Haarbalgdriisen befallen. JADASSOHN konnte 
so zeigen, daB Reizungen der Haut zum Beispiel durch graues Pflaster, die bei 

.r .. 

Erwachsenen zu eitrigen Follikulitiden, 
bei Kindern zu Pusteln an den SchweiB­
driisen fUhren. 

Die Entstehungsart der multiplen Ab­
scesse konnte LEW ANDOWSKY mikrosko­
pisch verfolgen. Aus diesen Untersuch­
ungen geht zunachst eindeutig hervor, 
daB von einer hamatogenen Infektion 
keine Rede sein kann. Der Beginn der 
Entwicklung auBert sich derart, daB sich 
im distalen Abschnitt des SchweiBdriisen­

Abb. 7. Eiterung im SchweiJ3driisenporus. ausfUhrungsganges eine Eiterung aus-
(Nach LESSER·JADASSOHN.) bildet, von der aus sich die Infektion in 

die Tiefe des Ganges fortsetzt (Abb. 7). 
Der ProzeB bricht dann durch Zerstorung der Driisenwandung in die Cutis 
durch und fiihrt hier zu groBeren Entziindungen und Einschmelzungen. 

Die Diagnose ergibt sich aus dem Alter der Kinder, der Multiplizitat der 
Pustelbildungen mit ihrer Umwandlung in groBere Abscedierungen, aus der 
Bevorzugung schwachlicher Sauglinge. 

Prognostisch ist nicht viel zu sagen, als daB das Auftreten einen gewissen 
Anhaltspunkt fUr das Vorliegen einer allgemeinen Schwache darbietet. Aus­
gedehntere Eiterungen, die die Gefahr septischer Prozesse nach sich ziehen 
konnen, werden so gut wie niemals beobachtet. 

Differentialdiagnostisch ist gegeniiber den allerdings in diesem friihen Alter 
kaum zur Beobachtung kommenden Follikulitiden das breite Aufsitzen von 
Bedeutung. Ferner kommen im Gegensatz zum Furunkel die Abscesse ohne 
Ausbildung des so typischen Eiterpfropfes, der auch bei friihen Incision nicht 
vermiBt wird, zur Abheilung. 

Therapeutisch ist das Aligemeinbefinden zu bessern durch Hebung einer 
evtl. vorliegenden Ernahrungsschadigung. Die Haut ist sorgfaltig rein zu halten, 
vor allem ist eine Verschmierung des Eiters zu verhiiten. Den regelmaBigen 
Badern kann Kalium permanganicum zur Desinfektion zugesetzt werden. Sind 
die Abscesse gebildet, dann muB chirurgisch durch Stichincision vorgegangen 
werden. HeiBe Bader konnen durch heftiges Schwitzen zur Sauberung der 
SchweiBdriisenausfUhrungsgange von den Kokken vorteilhaft sein. Verbande 
sind mit milden Schwefelsalben oder Pasten vorzunehmen oder durch Trocken­
pinselungen, denen Schwefel zugesetzt ist, zu ersetzen. Vaccinebehandlung wird 
wohl nur in den seltensten Fallen notwendig werden. Ihr Erfolg ist zweifelhaft. 

Der SchweiBdriisenabsceB beim Erwachsenen, der bei Frauen haufiger als 
bei Mannern beobachtet wird, beginnt als kleines circumscriptes, halbkugeliges 
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Knotchen, das intra- oder subcutan gelegen, unter miiBiger Spannung zum 
Ausbruch kommt (Abb.8). Diese Knotchen - es handelt sich meistens um 
multiple, gruppenweise auf-
tretende Erscheinungen -
wachsen rasch zu groBeren 
Knoten heran, teils durch 
periphere Ausdehnung, teils 
durch Konfluens unter Zu­
nahme einer anfangs nur 
maBigen Schmerzhaftigkeit 
(Abb. 9). In den Anfangs­
stadien konnen sich die Knot­
chen noch resorbieren, in der 
Regel a ber erweichen sie und 
brechen nach auBen durch. 
Zu einer starkeren Infiltration 
der Umgebung kommt es 
kaum, auch nicht in den Fallen, 
in denen wegen der besonderen 
Dicke der Haut der Durch­
bruch verzogert wird. Es 
entleert sich ein rahmiger 
Eiter. Nach AbfluB desselben 

Abb. 8. Hidradenitis. 

schlieBt sich die Hohle meist sofort wieder und unter Narbenbildung kommt 
es zur Abheilung. Zentrale Nekrosen mit Pfropfbildung entwickeln sich nicht. 

Die LokaUsation dieser Abscedie-
rungen ist so gut wie ausschlieBlich 
die AchselhOhle. 

Das Auftreten dieser Abscesse ist 
in der Regel an einen gewissen um­
grenzten Zeitraum gebunden, wahrend 
dessen sich ein standiges Neben- und 
Nacheinander abspielt. Die Krank­
heit kann sich dabei iiber Wochen 
und Monate hinziehen, um dann plotz­
lich zu erloschen. 

Histologisch handelt es sich um 
die Erscheinungen der Entziindung 
bzw. der AbsceBbildung, die sich von 
dem gewohnlichen Furunkel durch 
das Fehlen einer starkeren Nekrose 
des Bindegewebes auszeichnet. FEHR­
MAN konnte an zahlreichen Schnitten 
schwere Veranderungen an den 
SchweiBdriisenknaueln, cystische Er­
weiterungen, Epitheldesquamationen 
und Leukocytenansammlungen im 
Lumen finden . 1m Zentrum des Ab- Ahb. 9 . Schwcifldrilsenabscel.l. ("'ach ROST.) 

scesses, wo massenhaft Staphylo-
kokken liegen, lassen sich nicht seIten noch Reste von SchweiBdriisentubuli 
beobachten (Abb. 10). Da ferner auch im Lumen der cystisch erweiterten, mit 
Leukocyten angefiillten Driisenknauel Staphylokokken gefunden werden, diirfte 
die Moglichkeit der Hidradenitis suppurativa auBer Frage stehen. Besonders 

Handbuch (ler Hant· u. Geschlechtskrankheiten. XIII. 1. 3 
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zahlreich finden sich die Staphylokokken wahrend der Anfangsprozesse in den 
SchweiBdriisenausfiihrungsgangen (Abb. 11). Von F. ROST und von GANS wird in 
jiingster Zeit darauf hingewiesen, daB im Gegensatz zu der bisherigen Anschauung 
von einer primaren Infektion der SchweiBdriisenausfiihrungsgange von auBen 
her die Erkrankung auf dem Lymphwege erfolge ; die eitererregenden Mikro­
organismen werden von den umgebenden Lymphbahnen aus herangeschwemmt 
bzw. sie wandern ein. Begriindet wird diese Auffassung mit den histologischen 
Untersuchungen, wonach in den jiingsten untersuchten Herden die Schweil3-
driisen selbst noch unbeteiligt waren und die Kokken und Leukocyten sich nur 
im interstitiellen Gewebe, und zwar die ersteren zunachst noch in den Lymph­
bahnen befanden. War der ProzeB weiter fortgeschritten, so kam es zu einer 
eitrigen Einschmelzung der bindegewebigen Septen. Die wuchernden Kokken­
haufen kamen dadurch in unmittelbare Nachbarschaft der Driisenschleifen und 

Abb. 10. Abscell in der Schweilldriise. 
(Nach LESSER-JADASSOHN.) 

Abb. 11. Abscell im Schweilldriisenausfiihrungs­
gang. (Nach LESSER-JADASSOHN.) 

brachen dann in diese ein. Innerhalb der Driisenschleifen wucherten sie weiter 
und fiihrten schIieBlich zu einer volligen Einschmelzung des Lappchens, von 
dem nur noch einzelne schmale, aber widerstandsfahigere Bindegewebsfasern 
ubrig blieben. 

Wie weit diese Beobachtungen der regelmaBigen Entstehungsart entsprechen, 
scheint noch nicht ge16st zu sein. Als wahrscheinlicher diirften beide Genesen, 
exogene und endogene, vorhanden sein. 

Auch bei den SchweiBdriisenabscessen handelt es sich in gleicher Weise 
wie bei den multiplen Sauglingsabscessen um ausschIieBIiche Staphylokokken­
invasionen. 

Die Ursache der Entstehung Iiegt wohl zum Teil in einer mangelhaften 
Reinlichkeit begrundet, wobei etwa durch das Reiben der Kleider bedingte 
Verletzungen der Hornschicht begiinstigend hinzutreten. Wir sehen diese 
Abscesse besonders haufig im AnschluB an ekzematose Veranderungen in der 
Achselhohle auftreten. Ferner bei ausgedehnteren Arzneiexanthemen, die zu 
Impetiginisierungen fiihren, wie vor allem beim Quecksilber und Salvarsan; 
hier werden sie eigentlich bei den starkeren Formen so gut wie nie vermiBt. 
Weiterhin fiihren mit Vorliebe alle Prozesse, die mit heftiger Schuppung einher­
gehen, wie die Erythrodermie, der Pemphigus foliaceus, die generalisierte 
Psoriasis usw. zu den genannten Entziindungen. Auch Furunkulosen an anderen 
Bezirken konnen zu diesen SchweiBdriiseninfektionen in der Achselhohle dis­
ponieren. Der Grund, warum speziell die Achseldriisen befallen werden, diirfte 
wohl darin zu suchen sein, daB diese besonders groB sind und notgedrungener­
weise an dieser Stelle die Reinlichkeit nicht so regelmaBig und peinlich erfolgen 
kann als an den iibrigen, mit SchweiBdriisen bedeckten Korperstellen. 
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Die Diagnose der Abscesse ergibt sich in erster Linie aus ihrer Lokalisation. 
Weiterhin ist die Multiplizitat der Knotchenbildungen, deren breites Aufsitzen, 
die rasche Einschmelzung bei der Chronizitat der ganzen Krankheit, das Auf­
treten im AnschluB an andere Hauterkrankungen als spezifisch hervorzuheben. 
Differentialdiagnostisch treten nur die gewohnlichen Haarbalgfurunkel in 
Konkurrenz, die sich selbstverstandlich auch in der Achselhohle etablieren 
konnen. Diese besitzen einen mehr kegeligen Bau, wenigstens im Beginn ihres 
Erscheinens, sie zeigen die typische Eiterpfropfbildung, nach der Eiterabsonde­
rung schlieBt sich der Furunkel nicht so schnell, erst allmahlich laBt der Eiter 
nacho Der ganze Verlauf der Einzelefflorescenz ist ein protrahierender. 

Die Prognose der SchweiBdriisenfurunkel ist absolut giinstig; Kompli­
kationen, die beim Haarbalgfurunkel hinzutreten konnen, werden nicht beob­
achtet. Rezidive sind dagegen haufig. 

Man wird zunachst versuchen, durch antiphlogistische MaBnahmen die 
Entziindung zu bekampfen, sei es durch kalte oder, wenn die Einschmelzung 
beschleunigt werden solI, durch heiBe Verbande. Nach UNNA empfiehlt sich 
besonders die Auflage von Quecksilberpflaster auf die in Entstehung begriffenen 
Pusteln, ein Verfahren, das viel in Anwendung ist und oft kleine Knotchen noch 
ii berraschend schnell zur Resorption bringen kann. Bei verdickter Epidermis 
kann man durch Pinselungen mit konzentrierter Kalilauge oder mit Liquor 
ammonii caustici vorgehen. Auch Pinselungen mit Jodtinktur sind von Nutzen. 
Man kann ferner durch Auflegen einer Staphylokokkenvaccine in Form des 
Histopins (WASSERMANN)' sei es als Salbe oder als Pflaster, unter Umstanden 
giinstige Erfolge erzielen. 1st Fluktuation bemerkbar, so ist durch Stich zu 
incidieren. 

Die Haare sollen weder geschnitten noch rasiert werden, was besonders 
DARIER hervorhebt, da es sich ja um keine Haarbalgdriisenaffektion handelt 
und durch die Entfernung des Haares mit den dazu notigen Prozeduren neues 
infektioses Material den SchweiBdriisenausfiihrungsgangen zugefiihrt werden 
kann. LEZZI hat sich nach der Punktion des Eiters die mehrfache Einspritzung 
von 1-2 0/ 00 Rivanollosung bewahrt. 

Von verschiedenen Seiten wurden radikale chirurgische MaBnahmen vor­
geschlagen. So geht KLUG im AnschluB an die Methoden von BOCKENHEIMER, 
BRUNZEL und HYWORD so vor, daB er einen ganzen Lappen abprapariert und 
yom Riicken her alles entziindete Gewebe abtragt. 

HOCHE und MORITSCH gingen ebenfalls in der Hauptsache chirurgisch vor, 
indem nach weitgehender Incision das ganze eitrige Gewebe mit dem scharfen 
Loffel excochleiert und auBerdem die Wundrander mit dem Paquelin verschorft 
werden. 

W. MULLER empfiehlt folgendes Verfahren: Die erkrankte Achselhohle wird 
rasiert und desinfiziert. Die Umgebung der AbsceBknotchen wird mit 1% 
Cholevalzinkpaste bestrichen. Die Abscesse werden dann incidiert und die 
AbsceBmembran mit der Hautdecke abgetragen, so daB nur flache Wunden 
bleiben, welche ohne Tamponade verbunden werden. 

WIEDHOPF und AXHAUSEN bedienten sich der von LAwEN ausgebildeten 
Methodik der Blutumspritzung. In Narkose wird das infiltrierte Gebiet rings 
yom Blut umwallt, wobei etwa 100-200 ccm Blut verwendet werden. Die 
Spritzen miissen nach jeder Fiillung und Entleerung mit einer Natr. citr.-Losung 
durchgespritzt werden. Sie werden am zweckmaBigsten auch darin aufbewahrt. 
Eine einmalige Umspritzung geniigt in der Regel und der Erfolg ist von Dauer. 
Die Incision der ausgebildeten Abscesse kann vor und nach der Umspritzung 
erfolgen. Auffallend ist das schnelle Verschwinden des Schmerzes und die 
Reinigung der AbsceBhohle. Kleine Infiltrate resorbieren sich rasch. Man wird 

3* 
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jedoch das an sich ziemlich eingreifende Verfahren am besten fiir torpide, 
rezidivierende FaIle reservieren. 

Der drohenden Vereiterung kann unter Umstanden durch mehrmaliges 
Gefrieren der entsprechenden Stelle mit Chlorathylspray vorgebeugt werden. 

Von oralen Mitteln empfiehlt LESSER die Wirkung kleiner A rsenmengen , 
die sich speziell bei den habituellen Formen oft recht gut bewahren. Die einst 
so empfohlenen Hefepraparate haben an Wertschatzung wesentlich eingebiiBt. 

Ferner wird man in allen sich auch nur einigermaBen langer hinziehenden 
Fallen eine parenterale Therapie versuchen. Hier eignet sich unserer Erfahrung 
nach am besten gewohnliche sterilisierte Milch und Terpentin, sei es als 25%iges 
01 oder als Terpichin oder Olobinthin. 

v. REDWITZ versuchte in Anlehnung an die von BIER bei der Behandlung 
von Furunkulosen inaugurierte homoopathische Schwefeltherapie auch bei 
SchweiBdriisenabscessen in gleicher Weise vorzugehen. Verwendet wurde 
Sulfurjodat DIll, 1/2 Stunde vor dem Essen, 2-3 Wochen lang. Die verglei­
chende Betrachtung des Materials ergab jedoch keinen Anhaltspunkt fUr die 
giinstige Wirkung solcher minimaler Schwefeldosen, im Gegenteil schienen 
sogar die ohne Schwefel behandelten FaIle eine bessere nnd raschere Heilung 
aufzuweisen. Die gleichen MiBerfolge obiger Therapie wurden so ziemlich 
von allen Autoren und an allen Kliniken beobachtet. 

In anderen Fallen wird man mehr mit Staphylokokkenvaccinen erreichen. 
Hier diirfte wohl die Kombination mit dem Schwellenreizmittel Yatren gewisse 
Vorziige, nicht nur theoretischer Natur, gegeniiber den einfachen Vaccinen, 
besitzen. Der Anwendungsmodus entspricht den iiblichen Vorschriften. 

RIEDER hat bei den bereits abscedierten Fallen gute Erfolge durch Aus­
tamponieren, das weit in die Tiefe iiber den einzelnen AbsceB hinaus zu geschehen 
hat, mit in gewohnliches Pferdeserum getauchten Gazestreifen gesehen. Dazu 
kann auch in Ermangelung von einfachem Pferdeserum Diphtherieserum ver­
wendet werden. Der Erfolg tritt sehr bald ein, indem schon eine Viertelstunde 
nach der Tamponade die Schmerzen und sonstigen Beschwerden verschwinden. 
Auch Einspritzungen von Pferdeserum in die Umgebung des Knotchens oder 
in dessen Zentrum ohne vorherige Incision konnen sich giinstig erweisen. ROSEN­
STEIN empfiehlt die Einspritzung einer 2%igen frisch bereiteten Losung von 
Rivanol (MORGENROTH). 

Bei den immer rezidivierenden Formen ist das Mittel der Wahl die Rontgen­
bestrahlung. Nach dem von BLUMENTHAL aufgestelltem Schema geniigt eine 
Volldosis, in einer Sitzung oder halbiert gegeben, haufig, um eine immer wieder 
rezidivierende SchweiBdriisenentziindung zur Heilung zu bringen. Je nach 
der Starke der vorhandenen Apparatur verabfolgt man eine mit 2-3 mm 
gefilterte Strahlung. Die Wirkung tritt oft erst nach Wochen ein. Vielfach 
zeigt sich im AnschluB an die Bestrahlung anfangs eine Steigerung der Erschei­
nungen .. Es kommt dabei nicht auf eine Epilation, sondern auf eine Ein­
schmelzung der Abscesse an. 

Prophylaktisch kann man mit Vorteil, abgesehen von Waschungen, des­
infizierende Puder in Anwendung bringen. 

Granulosis rubra nasi (JADASSOHN). 

In Beziehungen zu lokaler Hyperhidrosis steht das Krankheitsbild der Granu­
losis rubra nasi, das JADASSOHN 1901 auf Grund der Beobachtung von 7 Fallen 
zuerst beschrieben hat. DaB dieses an sich so typische Krankheitsbild erst in 
verhaltnismaBig junger Zeit seine Abgrenzung fand, diirfte in seinem seltenen 
Vorkommen, in seiner Harmlosigkeit und darin zu suchen sein, daB der Sitz 
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der Erkrankung einer histologischen Untersuchung wegen der praktischen 
Unmoglichkeit einer Probeexcision nicht forderlich ist. Die Tatsache, daB es 
sich bei der Granulosis rubra nicht urn einen einer bekannten Dermatose einzu. 
reihenden KrankheitsprozeB handelte, war schon 1900 von LUITHLEN betont 
worden, in einer Arbeit iiber "eine eigentiimliche Form von Acne mit SchweiB. 
driisenveranderungen", worin auch auf das Auftreten in friihem Lebensalter 
hingewiesen wurde. In der alteren Literatur finden wir eine Beschreibung, 
die moglicherweise auf die Granulosis rubra nasi passen wiirde. Im Jahre 1894 
hat PRINGLE zwei FaIle auf der Londoner dermatologischen GeseIlschaft vor· 
gestellt, welche "als eigentiimlich anerkannt und vorlaufig als Hidrocysten 
diagnostiziert wurden". Es handelte sich urn 2 Geschwister, ein Madchen von 
12 und ein Knabe von 10 Jahren. Beide hatten Hyperhidrosis, speziell der 
Nase; bei dem Madchen fand sich eine Gruppe wenig charakteristischer Ef. 
florescenzen auch an der inneren Seite der rechten Augenbraue. Viele der 
Knotchen hatten nach der Anamisierung wie Lupusknotchen ausgesehen. 
JADASSOHN selbst hatte an der NEISsERschen Klinik schon 1890 FaIle beob­
achtet, die dem Krankheitsbild angehorten; er hatte jedoch damals keine 
Gelegenheit zu klarenden Untersuchungen. Die Granulosis als Erkrankung 
sui generis wurde nach der VerOffentlichung von JADASSOHN durch eine groBe 
Anzahl von Beobachtungen bestatigt. Es diirfte sich urn iiber 130 Kasuistiken 
handeln. 

Das klinische Bild, welches JADASSOHN gezeichnet hat, ist als in allen seinen 
Einzelheiten von den Nachuntersuchern als absolut zutreffend erkannt worden. 
Man wird daher am besten daran tun, deskriptiv seinen Beschreibungen zu 
folgen. An der Nasenspitze und an den Nasenfliigeln, immer an dem hautigen 
Teil der Nase, findet sich eine ziemlich intensive, leicht wegdriickbare, nicht 
scharf begrenzte Rotung. Aus dieser heben sich einzelne Knotchen hervor, 
welche eine dunkler rote Farbung aufweisen. Sie sind oft ganz minimal, steck­
nadelspitzgroB und kaum iiber dem Niveau der Umgebung erhaben. Manchmal 
werden sie etwas groBer und prominieren dann etwas deutlicher. Sie sind meist 
eher etwas zugespitzt als abgeplattet, stehen nicht in bestimmter Anordnung 
zu einander und konfluieren nicht. Es ist klinisch nicht moglich zu unterscheiden, 
ob sie an den Talgdriisenoffnungen oder an den SchweiBdriisenausfUhrungs­
gangen lokalisiert sind. Von derber Infiltration ist nichts zu fUhlen. Auf Druck 
blassen sie ab (keine gelbbraunliche Verfarbung). Die Knotchen sind vollstandig 
weich. Der Versuch jedoch, mit einer stumpfen Sonde in sie hineinzustoBen, 
miBlingt. Ab und zu wandeln sich einige Knotchen in kleinste Pustelchen urn, 
die schnell eintrocknen. So deutliche Blaschen, wie in LUITHLENS Fall sind 
nicht mehr beobachtet worden. Die Nasenhaut fUhlt sich kiihl an. Teleangi­
ektasien sind, iiberhaupt vorhanden, nur unbedeutend. Nur sehr selten zeigen 
sie starkere Ausbildung. Auch Narbenbildung konnte JADASSOHN niemals 
beobachten. In einem Falle glaubte er an der Haut der Nasenspitze eine sehr 
unbedeutende gleichmaBige Atrophie zu erkennen. Es besteht iiberhaupt die 
Moglichkeit, daB eine leicht atrophische Beschaffenheit der Haut zustande 
kommt, welche sich dadurch manifestiert, daB die Haut glatter ist als normal 
und daB in einzelnen Fallen die iiberall sonst im Gesicht und auch auf den 
oberen Partien der Nase vorhandenen Epheliden in dem erkrankten Gebiet 
fehlen. In der Mehrzahl der FaIle ist eine deutlich erkennbare Hyperhidrosis 
vorhanden, die in ihrer Intensitat Schwankungen unterworfen ist und bald nur 
auf die hautige Nase ausgedehnt sein, bald, wenn auch in geringerem MaBe, 
das ganze Gesicht betreffen kann. Sie ist meist ohne auBere Ursache als 
habituelle Hyperhidrosis vorhanden, kann jedoch auch nur im Sinne einer 
erhohten Reizbarkeit angedeutet sein. 
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Abgesehen von der typischen Lokalisation wird von einigen Autoren auch 
eine Mitbeteiligung von Wange und Oberlippe angegeben. DUCREY sah in 
einem FaIle Efflorescenzen vom Typus der Granulosis rubra am Kinn, HALLOPEAU 
in der Umgebung der Ohren. BEESON und BARKER sahen die Affektion die ganze 
Nase und die angrenzenden Wangenpartien einnehmen. In allen diesen Fallen 
war jedoch die Nase der Hauptsitz der Erkrankung; kein einziger Patient kam 
zur Beobachtung, der in anderer Lokalisation eine Granulosis dargeboten 
hatte, als unter Mitbeteiligung der Nase. Die Krankheit macht keinerlei subjek­
tive Beschwerden, hochstens leichtes Brennen oder Jucken oder Kaltegefiihl. 

Die Erkrankung befallt das jugendliche Alter, und zwar standen die meisten 
Patienten, als sie zur Beobachtung kamen, zwischen dem 6. und 14. Lebensjahr. 
Die Erkrankung bestand aber meistens schon vorher einige Jahre und wurde 
anamnestisch in die friihe Kindheit hinein angegeben. MACLEOD beobachtete 
bei einem 6jahrigen Kinde, daB der Beginn in den 6. Lebensmonat zuriick­
zuverfolgen war. Spatere Entstehung iiber das 10. Jahr (BEESON und BARKER 
berichten von einem 20jahrigen Patienten, der die ersten Erscheinungen erst 
mit 12 Jahren bemerkte) hinaus scheint nicht wahrscheinlich zu sein, wenn 
sich die Kranken auch meist erst in hoherem Alter beim Arzte vorstellen. 

Ob es sich bei dem FaIle von PINKUS - Auftreten bei einem 59jahrigen Patient en -
und von MIROLUBOW - bei einem 5ljahrigen Manne - nicht um erst spateres Erkennen 
gehandelt hat, sei dahingestellt. 

Uber die zahlenmaBige Beteiligung der Geschlechter laBt sich heute sagen, 
daB die Ansichten BRAEUNDLERS, der von einer Bevorzugung des weiblichen 
Geschlechtes spricht (er bringt dies iibrigens als zum Teil nur scheinbar mit 
der groBeren weiblichen Eitelkeit in Zusammenhang), nicht mehr zu Recht 
bestehen und beide Geschlechter in gleicher Haufigkeit befallen werden. N ach 
der Zusammenstellung der Literatur findet sich sogar ein minimales Uberwiegen 
der Knaben. 

Hinsichtlich der Erblichkeitsverhaltnisse laBt sich sagen, daB nicht so sehr 
selten familiiire Erkrankungen beobachtet werden. So konnte bereits JADAS­
SOHN auf dem 9. KongreB der Deutschen dermatologischen Gesellschaft 3 Ge­
schwister im Alter von 5-12 Jahren als mit dem gleichen Leiden behaftet 
vorstellen. JEANSELME betont ebenfalls den familiaren Charakter. HALLOPEAU 
konnte in 3 Fallen die Hereditat beobachten. SIEMENS konnte einen Fall 
beobachten, wo ein zweites Kind an einer Hyperhidrosis litt. COMBY berichtete 
iiber die Erkrankung bei einem Geschwisterpaar. Beide Kinder zeigten im 
Winter Frostbeulen. Bei dem Knaben bestand Acrocyanose, femer Hyperhidrose 
der Handteller und FuBsohlen, bei dem Miidchen intermittierende Albuminurie. 
Mutter und GroBmutter miitterlicherseits litten an Migrane. 

Von Interesse scheint die Frage, ob ein Einfluf3 der Jahreszeiten auf die 
Intensitat bzw. das erste Auftreten der Erkrankung wahrscheinlich gemacht 
werden kann. Die kasuistischen Angaben sind aber sehr gering, und kaum ein­
deutig zu verwerten. Der Beginn der Erkrankung diirfte wohl sicher unabhangig 
vom Wetter vor sich gehen. Dagegen meint MACLEOD, daB die Affektion bei 
extremer Hitze odersehr kaltem Wetter starker hervortrete und RILLE beschreibt 
eine 8jahrige Patientin, die auf jahem Temperaturwechsel hin mit Austreten 
von SchweiBperlen, nicht nur am geroteten Bezirk der Nase reagierte, sondern 
auch an Oberlippe und Augenbrauen. Von JADASSOHN-MIROLUBOW wird darauf 
hingewiesen, daB als Folgezustande, welche die Granulosis hinterlassen kann, 
einige Hidrocystome an der hautigen Nase auftreten konnen. 

Hinsichtlich der sehr sparlichen histologischen Untersuchungen bestehen auch 
hier die ersten JADASSoHNschen Angaben noch vollig zu recht. Das Epithel ist 
in toto unverandert. 1m Rete besteht nur an einzelnen Stellen maBige Zell-
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quellung, hier und da sind Mitosen vorhanden. An den entsprechenden Stellen 
der am starksten entziindlichen Coriumveriinderungen liiBt sich eine geringe 
Leukocytendurchsetzung beobachten. Das Corium ist in charakteristischer 
Weise veriindert: Die Blut- und LymphgefiiBe der oberen und mittleren Anteile 
sind vielfach erweitert und von Zellziigen begleitet, die teils aus groB- und blaB­
kernigen Zellen, teils aus mononukleiiren Leukocyten bestehen und einzelne 
Plasmazellen mit sich fiihren . In der bindegewebigen Cutisgrundlage ist die 
Anzahl der fixen Zellen etwas vermehrt, das kollagene und das elastische Gewebe 
ist meistens normal, letzteres ab und zu etwas gequollen. Wesentlich sind die 
Zellhaufen und Zellziige unter dem Papillarkorper, in ihrer Quantitiit wechselnd, 
entsprechend der Intensitiit des Krankheitsprozesses. Die Hauptlokalisation 

Abb. 12. Granulosis rubra nasi. Vergr. 30fa ch. (Nach FABRY. ) 

bildet die Umgebung der SchweiBdriisenausfiihrungsgiinge. Die Form der 
Infiltrate ist im Schnitt meist dreieckig, die Basis liegt gegen die Epidermis 
zu, die Spitze ist gegen die Tiefe gerichtet. In der Tiefenrichtung erreichen 
sie nicht den Driisenkniiuel. Sie bestehen aus mononukleiiren Leukocyten, 
aus Zellen mit bliischenformigen Kernen undaus Plasmazellen in wechselnder 
Zahl. Mastzellen sind spiirlich. Nekrosen sind niemals vorhanden. In zwei 
Fiillen konnte JADASSOHN atypische Riesenzellen beobachten. Die BlutgefiiBe 
sind erweitert, die Talgdriisen und Haarfollikel normal. 

Die SchweiBdriisen selbst sind im sezernierenden Anteil, abgesehen von 
stellenweiser Erweiterung der Lumina (Abb. 12) normal. Dagegen zeigt sich 
der gewundene Anteil des Ausfiihrungsganges, ebenso auch der gestreckte Teil, 
meist betriichtlich erweitert. Die Wandungen sind ohne Besonderheit. In 
der Umgebung der Driisenkniiuel sind keine Infiltrate mehr zu beobachten. 
Bakterienfiirbung hat stets ein negatives Resultat ergeben. 

Es handelt sich demnach um eine chronische Entziindung, die sich an die 
GefiiBe und ganz besonders an die SchweiBdriisenausfiihrungsgiinge anschlieBt. 
Eine groBere Anzahl von Eiterkorperchen findet sich nur da, wo der ProzeB 
akuter ist. Das Vorhandensein vereinzelter Riesenzellen wird von JADASSOHN 
als bedeutungslos angesehen. 

Von den histologischen Nachuntersuchern schlieBen sich PICK, MACHOV, 
HERMANN, AUDRY, DUBREUILH, MALHERBE, KRAUS und MENEAU in allen 
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wesentIichen Eunkten den JADASSoHNschen Ausfiihrungen an. Einen teilweise 
abweichenden Standpunkt nehmen BXUMER und LUITHLEN insoferne ein, als 
sie auch starke cystische Erweiterungen· der secernierenden Abschnitte der 
SchweiBdriisen feststellten. Den gleichen Befund konnte auch KAUFMANN­
WOLF erheben. SCOMAZZONI fand im Gegensatz zu JADASSOHN degenerative 
Erscheinungen an den Driisenzellen. 

In der Frage der .Atiologie bzw. der Pathogenese konnte eine Einigung noch 
nicht erzielt werden. Von seiten der einen Autoren wird die bestehende Hyper­
hidrosis als Ursache der Entziindung angesehen, wahrend von seiten der anderen 
die Krankheit im Sinne eines tuberkulosen Krankheitsprozesses gedeutet wird. 
JADASSOHN hat in seiner ersten Veroffentlichung der Hyperhidrosis die Mog­
Iichkeit einer auslosenden Einwirkung zugebilIigt, ohne dadurch das Krankheits­
bild als atiologisch vollkommen geklart anzunehmen. Eine evtl. tuberkulose 
.Atiologie wurde zuers~ von franzosischen Autoren geauBert, denen sich spater 
auch deutsche Forscher anschlossen. 

Der Gedanke, daB es sich bei der Granulosis rubra um eine auf hyper­
hidrotischer Basis bestehende Erkrankung handeln miiBte, war selbstverstandlich 
der naheliegendste, da ja die Vermehrung der SchweiBsekretion klinisch so gut 
wie niemals vermiBt wird, wenn auch, wie besonders DUCREY hervorhebt, eine 
klinisch sichtbare Hyperhidrosis, wenigstens zu Beginn (MARcmsIO) ganzIich 
fehlen kann. Von seiten franzosischer Autoren wird besonders auf den Umstand 
hingewiesen, daB insbesondere Kinder mit skrojulosem Habitus befallen sind 
(MALHERBE) und haufig eine latente Tuberkulose vorIiege (BARBER). In der 
jiingsten Zeit hat speziell RITTER mit einer VeroffentIichung die tuberkulOse 
.Atiologie zu stiitzen gesucht. 

Es handelte sich um ein 16jahriges, tuberkulOs belastetes Madchen, das an einem Ery­
thema induratum (BAZIN) erkrankt war. Etwa ein Jahr spater traten papulonekrotische 
Tuberkulide an den Streckseiten der Arme auf und zu gleicher Zeit eine der Granulosis 
rubra klinisch identische Erkrankung auf der Nase, die vorher noch nicht bestanden hatte. 
Nach POMNDoRF-Impfungen verschwanden zuerst die Tuberkulide und dann ohne jede 
lokale Therapie die Granulosis. Auch 11/2 Jahre spater war keine Rezidivierung aufgetreten. 

Es erscheint zweifelhaft, ob es sich bei diesem FaIle tatsachIich urn eine 
echte Granulosis rubra nasi gehandelt hat und sich nicht ein tuberkuloser 
ProzeB unter dem klinischen BiIde verborgen hat. Diese Meinung hat schon 
mit Riicksicht auf das sonst nicht beobachtete spate und plotzIiche Auftreten 
der Erkrankung einen gewissen Anspruch auf Wahrscheinlichkeit. In die gleiche 
Kategorie, wie der von RITTER mitgeteiIte Fall, scheint auch ein von GOUGEROT 
pubIizierter zu gehoren. Dieser Autor fand bei einer sonst typischen Granulosis 
zwischen den Granulosis-Efflorescenzen einige Lupusknotchen. Auch die sonst 
mitgeteiIten FaIle von Kombination einer Granulosis mit Hauttuberkulosen, so 
von COWIE mit papulonekrotischen Tuberkuliden, von ARTOM mit Skrofulo­
dermen, sind meines Erachtens nach nicht beweisend genug, um die tuber­
kulOse .Atiologie der Granulosis sicher zu stellen, besonders dann nicht, wenn 
man bedenkt, mit welcher Vorliebe die Granulosis gerade bei schwachlichen 
Individuen gefunden wird, die ihrerseits natiirIich mehr als kriiftige gegeniiber 
einer tuberkulosen Infektion anfallig sind. Man konnte hier auch daran erinnern, 
wie die relativ nicht so seltene Kombination von Lupus erythematodes mit 
Hauttuberkulosen keine geniigende Beweiskraft fUr deren tuberkulOsen Ursprung 
abgeben konnte. 

Wenn wir also wohl eine tuberkulOse .Atiologie alS nicht geniigend bewiesen 
ablehnen miissen, so kann auch die vorhandene Hyperhidrosis fUr sich allein 
zurn Auftreten der Granulosis nicht geniigen. Wir treffen hier wohl ahnliche 
Verhaltnisse wie bei den sog. Dyshidrosen iiberhaupt, bei denen, wie erwahnt, 
ja auch die iibermaBige SchweiBsekretion nur im Sinne einer pradisponierenden 
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Ursache anzusprechen ist. Wir miissen also noch nach dem Hinzutreten anderer 
auslosender Faktoren suchen. 

Ob dabei die Qualitat de8 SekweifJe8 eine Rolle spielt, lii.Bt sich nicht entscheiden. Die 
Untersuchung der SchweiBtropfen ergab wechselnde Verhaltnisse - bald sauer, bald 
alkalisch -, so daB man der Reaktion eine aUBBchlaggebende Bedeutung nicht beimessen 
kann, ganz abgesehen davon, daB sich die Reaktion des SchweiBes, wie wir vor allem aus 
den Untersuchungen von J. MAYR wissen, den jeweiligen Bediirfnissen des Korpers anzu­
passen pflegt. 

ANTHONY und MENE glauben, solche in einer Akroasphyxie zu erkennen. 
Von ahnlichen Gesichtspunkten ausgehend glauben SAALFELD und mit ihm 
BAEUMER in einer lokalen Erfrierung, SCOMAZZONI in einer loOOlen Blutstase 
iiberhaupt schadigende Komponenten zu erblicken. Die Ansicht von LIPSCHUTZ, 
daB eine GefaBneubildung Ursache sei, diirfte wohl kaum viel Wahrscheinlich­
keit fiir sich haben, wenn man bedenkt, daB der histologische Beweis fiir 
diese Annahme sicher fiir die groBe Mehrzahl der Falle nicht zu erbringen ist. 

Meines Erachtens nach diirfte auch der Umstand als aus16send in Betracht 
kommen, daB die lokale vermehrte SchweiBabsonderung durch die Verdunstung 
des SchweiBes zu einer lokalen, mehr oder weniger standigen Warmeentziehung 
und damit zu den Erfrierungsprozessen analogen Entziindungsvorgangen Ver­
anlassung gibt. 

JEANSELME, DUCREY und HALLoPEAu sehen die Ursache in einer Storung 
der Gefaf3innervation, und zwar in dem Sinne, daB eine excitierende Reflex­
wirkung auf die Vasodilatoren der SchweiBdriisen und eine sekundare Stase 
in den kleinen Capillaren. und Venen die Ursache sei. MARCHISIO scheint im 
Gegensatz zu einer tuberkulosen Atiologie eine Beziehung zu den Drusen mit 
innerer Sekretion viel wahrscheinlicher, welche ihrerseits mit dem vegetativen 
Nervensystem in engem Zusammenhang stehen. Wahrend die Hypertonie des 
Sympathicus im Basedow zum definierten Krankheitsbild ausgepragt ist, stellt 
die Vagotonie sich in wechselnden Bildern aus einer Reihe von Symptomen 
zusammen. Zu diesen gehore auch die Rotung und Steigerung der SchweiB­
sekretion im Gesicht, speziell an der Nase. Bei seinen Fallen sprachen weitere 
Symptome fiir polyglandulare Insuffizienz und speziell fiir Hypothyreoidismus. 
MARCHISIO spricht dabei letztere als das Primare an. Das Ganze scheint nach 
ihm auf einer hereditaren Konstitutionsanomalie zu beruhen, ahnlich wie 
Lymphatismus, Kryptorchismus, Alopecia areata und Vitiligo. 

Eine eigene Hypothese, die erganzungshalber angefiihrt werden solI, hat 
sich MACLEOD zurecht gemacht. Er stellt sich den Wergdegang so vor, daB 
zwar zunachst eine Hyperhidrosis vorhanden sei, aber daB das urspriinglich und 
normalerweise sauer reagierende SchweiBdriisensekret unter dem EinfluB einer 
lange dauernden Hyperfunktion alkalisch wird. MACLEOD stellt sich dabei vor, 
daB auf der Oberflache und in dem mit alkalischer Fliissigkeit durchtrankten 
Hautgewebe sich ein Medium heranbilde, das einen besonders giinstigen Nahr­
boden fiir die ja immer auf der Haut schmarotzenden Mikroorganismen abgebe. 
Diese verschiedenen Arten der Strepto- und Staphylokokken finden damit die 
besten Entwicklungsmoglichkeiten und als Ergebnis ihrer Tatigkeit resultiere 
als Entziindungserscheinung die Granulosis. 

Vber einige sicher zufallige Kombinationen liegen noch ein paar kasuistische 
Beitrage vor. So sah BETTMANN eine Granulosis bei einem Patienten mit Epi­
dermolysis bullosa hereditaria, ANTHONY bei einer Psoriasis vulgaris, DUPONT 
bei einem Fall von Ulyerythema, BERKOWITZ bei Acne vulgaris des Gesichts, 
FUNFSACK bei einer Lues III, LIPSCHUTZ bei einem im Affekt zur Ausbildung 
kommenden Exophthalmus. 

Die klinische Diagrwse der Granulosis ist nicht schwierig. Sie ergibt sich 
aus der typischen Lokalisation, aus der zwar intensiven, aber unscharf begrenzten 
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Rotung, die leicht wegdriickbar ist, aus den unregelmaBig angeordneten, nicht 
konfluierenden Knotchen von dunkelroter Tonung, von StecknadelspitzengroBe, 
leichter Prominenz und nicht abgeplatteter Oberflache. Diaskopisch ist keine 
Eigenfarbe zu bemerken. Der Versuch mit der Sonde einzudringen, miBlingt. 
Palpatorisch ist keine derbe Infiltration zu fiihlen. Die Nase WhIt sich kiihl 
und feucht an. Dazu kommt das jugendliche Alter der Patienten. 

Dijjerentialdiagnostisch konnen vielleicht Schwierigkeiten machen die Acne 
rosacea, die jedoch fast ausschlieBlich altere Leute befallt, starkere Knotchen 
aufweist und mit Narben ausheilt. Der Lupus vulgaris muB durch Glasdruck 
ausgeschaltet werden. 

Die Prognose des Leidens ist gut. Der Verlauf gestaltet sich derart, daB die 
Granulosis in der Regel zur Zeit der Pubertat zu verschwinden beginnt. 

Therapeutisch kann kaum erfolgreich eingegriffen werden. Weder mit 
Sal ben noch anderen Medikamenten kann ein Riickgang erzielt werden. Auch 
die von MENE empfohlene Adrenalinbehandlung bleibt wirkungslos, ebenso 
wie energische Schalkuren. MACLEOD, HALLOPEAU und MALHERBE versuchten 
mit wechselndem Erfolge lineare Scarificationen. HASLUND und BEESON sahen 
in einem FaIle mit Kohlensaureschneebehandlung eine Abheilung eintreten. 
Die besten therapeutischen Erfolge bietet offenbar die Rontgenbestrahlung 
(DUPONT u. a.). Dabei gehen zuerst die Hyperhidrosis, dann die Rotung und 
zuletzt die Knotchen zuriick. HASHIMOTO sah eine Besserung durch Radium· 
behandlung. Eine Prophylaxe ist nicht moglich. 

Ais Erkrankung oder besser als abnormer Zustand in Zusammenhang mit 
dem SchweiBdriisenapparat ist noch die Porokeratosis MIBELLI zu nennen, bei 
der es sich urn eine Hyperkeratose handelt, die von den SchweiBdriisenaus· 
fiihrungsgangen ihren Ausgang nimmt. Sie wird bei den Hyperkera.tosen 
beschrieben werden. 

Ferner wird ebenfalls an anderem Orte eine Krankheit erortert, die zum 
SchweiBdriisenapparate in Beziehungen steht. Es handelt sich urn ein von 
Fox·FoRDYCE beschriebenes Krankheitsbild, das nach (nicht bestrittener) 
Annahme von den sog. groBen, d. h. apokrinen, SchweiBdriisen seinen Ausgang 
nimmt und dadurch in seiner Lokalisation an Achselhohle, Mammargegend, 
Umgebung des Nabels und Schambeingegend mit deren Lokalisation iiberein· 
stimmt. Der Verlauf ist exquisit chronisch und gekennzeichnet durch eine von 
starkstem Juckreiz begleitete Knotcheneruption. Diese Knotchen sind haut· 
farben oder leicht gerotet, glatt, glanzend, stecknadelkopf. bis kleinerbsengroB, 
dichtstehend, mit zentralem Punkt oder Pfropf. Das Leiden ist medikamentoser 
und Lichttherapie so gut wie nicht zugangig. 
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Die Erkrankungen der Talgdrusen. 
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1. Sehorrhoe. 
Anatomisches und Physiologisches. Wir unterscheiden beim Menschen, wenn 

wir von del' Milchdriise absehen, zwei Arten von Hautdriisen, die gewohnlich 
als SchweiB- und Talgdriisen bezeichnet werden. Das unbestrittene V orkommen 
diesel' zwei Driisenarten reicht noch nicht 100 Jahre zuriick. Noch 1826 hat 
EICHHORN das V orhandensein von Talgdriisen geleugnet und die Haarbalge fUr 
die Absonderung des Hauttalges verantwortlich gemacht, bis sie E. H. WEBER 
1827 iiberall mit Ausnahme von Planta und Palma als traubenformige Balge 
nachgewiesen hat. Diese zwei Driisenarten sind beim Menschen in Form, Lage, 
Entwicklung, Bau und Sekretionstypus scharf voneinander unterschieden. 

lhrem Bau nach sind die SchweiBdriisen tubulOs und werden wegen del' 
knauelformigen Aufwindung ihres Schlauches auch als Knaueldriisen bezeichnet. 
Die Talgdriisen wurden acinnse genannt, wobei man unter acinus die einzelnen 
beerenformigen Aussackungen del' Driisen verstand. Del' Ausdruck wurde von 
FLEMMING durch alveoliir ersetzt. 

Das wichtigste Unterscheidungsmerkmal zwischen Schweifj- und Talgdriisen 
ist del' Sekretionstypus. RANVIER hat 1887 die SchweiBdriisen als merokrine, 
die Talgdriisen als holokrine unterschieden, d. h. erstere sondern ihr Sekret 
so ab, daB die Zellen in ihrem lnnern ein Vorsekret ausarbeiten, das sie dann 
ausstoBen, ohne selbst zugrunde zu gehen; diesel' Vorgang kann sich an ein 
und derselben Zelle of tel' wiederholen. Die Talgdriisen bilden ihr Sekret 
durch Umwandlung (Verfettung) von Zellen, die dabei zugrunde gehen und 
abgestoBen werden; daher ist ein fortwahrender N achschub von Zellen notig, 
und ihr Driisenepithel muB naturgemaB ein geschichtetes sein. 

SCHAFFER kommt auf Grund seiner eingehenden Untersuchungen zu dem 
zwingenden SchluB, daB die Talgdriisen phylogenetisch altere Gebilde darstellen 
als die Schweifjdriisen, und begriindet seine Ansicht mit folgenden Befunden: 

1. Schon bei niederen Wirbeltieren kommen driisenartige Bildungen VOl', 
die nicht nul' im Bau, sondern auch im Sekretionstypus groBe Ahnlichkeit 
mit Talgdriisen haben, also gleichsam phylogenetische V orlaufer derselben 
darstellen. Sie konnen wie diese sackchen- odeI' alveolenartige Gebilde mit 
geschichtetem Epithel bilden, in denen durch Umwandlung und AusstoBung 
ganzer Zellen, also nach holokrinem Typus, ein Sekret nach au Ben befordert 
wird. Hierher gehoren nach SCHAFFER die Schleimsacke del' Myxinoiden, dann 
die sog. Schenkeldriisen odeI' Schenkelsporen del' Lacertilier, die zur Zeit del' 



Anatomisches und Physiologisches. 49 

Brunst eine gesteigerte Tatigkeit zeigen und ganze Zellpfropfe ausstoBen konnen, 
die Moschus- und Analdriisen der Krokodile und mancher Schlangen, die 
Biirzeldriise der Vogel. 

2. Wenn die Talgdrusen auch meist mit Haaren vergesellschaftet sind, so 
sind sie trotzdem in ihrer Entwicklung nicht ausschlieBlich an diese gebunden. 
Der beste Beweis hierfiir sind die erst sekundar unmittelbar von der Epidermis 
oder sogar in ihr entstehenden Talgdrusen, welche von AUDRY (1899), HEUSS 
(1900), DELBANco (1905), KYRLE u. a. geschildert worden sind. RIBBERT (1904) 
konnte eine solche sekundare Talgdrusenbildung in der Raut des Kaninchen­
ohres erzeugen. 

3. Dei manchen Tierarten gibt es drusenartige Gebilde, welche gleichsam 
niedrige Entwicklungsstadien von Talgdrusen darstellen. Es handelt sich urn 
sehr primitive Bildungen, die wir als in die Tiefe versenkte Oberhautbezirke 
auffassen miissen, welche durch eine reichlichere AbstoBung und spezifische 
Umwandlung der Zellen einen sekretorischen Charakter angenommen haben. 
Die Kehldrusen einer auslandischen Fledermausart (Molossus nascitus) zeigt in 
ihren zentralen Partien sackchenformig eingestiilpte und reichgefaltete Epidermis­
einsenkungen, deren oberflachliche Zellen aber nicht verhornen, sondern ver­
fetten und als Sekret abgestoBen werden. .Ahnliche Verhaltnisse zeigt der 
Praputialsack des Wiesels. Auch hier ist das innere Blatt reich und drusenartig 
gefaltet und werden Zellen an der Oberflache abgestoBen. Diese Eiurichtung 
ersetzt die bei anderen Tieren hier machtig entwickelten Talgdriisen. 

Nach all diesem mussen wir die Talgdrusen als die primitiveren Gebilde 
und ihre Beziehung zu den Haaren als eine sekundare auffassen. 

Die innige Beziehung zu den Haaren teilen die Talgdrusen mit einer 
besonderen von SCHIEFFERDECKER entdeckten Form von SchweiBdrusen, die 
ebenso wie die Talgdriisen in Haarbalge munden. Diese Art von SchweiBdriisen 
finden sich in der Achselhohle, in der Leistenbeuge, rings urn den Anus (Circum­
analdriisen), ferner im Augenlid (MoLLsche Drusen). Diese Drusen stehen nach 
der Art ihres Sekretionstypus in der Mitte zwischen den holokrinen Talgdriisen 
und den merokrinen SchweiBdrilsen. Sie werden als apokrine Drusen beschrieben. 
Die gewohnlichen SchweiBdrusen sind stets schlauchformig und bilden im 
erwachsenen Zustande dichte, an Zwischengewebe arme Knauel. Der Aus­
fiihrungsgang ist unverzweigt und miindet, korkzieherartig gewunden, die 
Epidermis durchbohrend, stets frei an ihrer Oberflache. Die Drusenzellen 
lassen nur selten eine deutliche Kornung erkennen und besitzen zwischenzellige 
Sekretrohrchen; der Sekretionsvorgang besteht wahrscheinlich in einer einfachen 
Ausscheidung von Flussigkeit und bewirkt an den Zellen keine wesentlichen 
Kaliberverschiedenheiten. Die apokrinen Drusen sind fast stets dickere 
Schlauche, die auch wenig gewunden, sogar gerade sein oder ampullenartig 
erweiterte Sackchen darstellen, uberhaupt in der Form sehr wechseln konnen. 
Wenn sie Knauel bilden, sind diese locker und mit viel Bindegewebe versehen. 
Der Ausfiihrungsgang ist erheblich enger als der Drusenteil und mundet in 
der Regel in einen Haarbalg. Die Entwicklung geht immer vom primaren 
Haarkeim, bzw. dem Haarbalg aus. Die Funktion beginnt meist erst zur 
Pubertatszeit. Bei der Sekretion bilden die hochprismatischen Zellen, welche 
ein grobkorniges Protoplasma und ein deutliches GOLGIsches Binnenkanal­
system besitzen, an dessen Stelle HOMMA (1925) eine positive Eisenreaktion 
nachweisen konnte, zungen- und kuppelformige Aufsatze an ihrem freien Ende, 
welche als Sekret abgeschnurt werden. Es findet also nicht eine einfachc 
flussige Sekretion statt, sondern es wird ein Teil der Zelle abgeschnurt -
SCHIEFFERDECKER spricht daher von Stoffdrusen -, ohne daB diese abel' 
zugrunde geht. W ohl aber kann sie in ihrer Masse derart verringert werden, 
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daB man an Stelle der hochprismatischen Zellen und eines verhaltnismiiBig 
engen Lumens ganz flache Zellen einen weiten Schlauch auskleiden sieht. 

Eine hochst auffallende Erscheinung ist die Tatsache, daB die apokrinen 
Hautdrusen bei den Tieren weit verbreitet, eigentumliche Anhaufungen oder 
Gruppierungen bilden, die als Hautdrusenorgane bekannt sind. Die physio­
logische Bedeutung der meisten dieser Hautdrusenorgane liegt in der Bereitung 
von spezifisch riechenden Substanzen, Duftstoffen; man hat diese Organe daher 
als Duftdrusen bezeichnet. Ais solche konnen sie entweder - und zwar besonders 
bei Herdentieren - zur Erkennung der Artgenossen dienen, also Identifizierungs­
drusen, oder als sog. Brunstdrusen zur Anlockung der Geschlechter von Be­
deutung sein. 

Nach SCHAFFER finden sich diese Hautdrusenorgane bei den einzelnen 
Saugetiergruppen an verschiedenen Ortlichkeiten. Die Mehrzahl dieser Haut­
drusenorgane besteht aus einer Vergesellschaftung von apokrinen Schweif3driisen 
und Talgdriisen in sehr verschiedenem und fur die Art charakteristischem Mischungs­
verhiiltnisse. 

Es ist kein Zweifel, daB sowohl die apokrinen SchweiBdrusen als auch die 
Talgdrusen von den cyclischen Sexualvorgangen beeinfluBt werden und mit dem 
Geschlechtsleben in Beziehung stehen. Fur die apokrinen Drusen geht dies 
aus dem schon erwahnten Umstande hervor, daB sie erst um die Pubertatszeit 
ihre volle Entwicklung erreichen und zu sezernieren scheinen, beim Erloschen 
des Geschlechtslebens eine Ruckbildung erfahren. LOESCHKE (1925) konnte 
geradezu ein mit dem Menstrualzyklus gehendes An- und Abschwellen der 
apokrinen Drusen der Axilla feststellen, wobei die Hohe der Tatigkeit im 
pramenstruellen Stadium erreicht wird. Kind und Greisin zeigen nach LOESCHKE 
nur rudimentare apokrine Drusen. 

Ahnlich verhalt es sich mit den Talgdrusen. In der zweiten Halfte des Fetal­
lebens bedeckt sich die Haut mit einer Schichte von Talg und abgestoBenen 
Epithelien. Dieser fettige Uberzug, welcher die Haut des Fetus vor zu intensiver 
Maceration durch das Fruchtwasser schutzt, wird zu Ende der Schwangerschaft 
so bedeutend, daB die Oberflache des Fetus ganz schlupfrig wird, ein Verhalten, 
das nach der Ansicht vieler Autoren den Durchtritt des Kindes durch die Ge­
burtswege erleichtern soIl. Ich glaube die Ursache der Vernix caseosa-Ent­
stehung liegt auf einem ganz anderen Gebiete. Schon lange bekannt ist die 
natale und postfetale Sekretion der kindlichen Milchdruse, im V olksmunde 
als Hexenmilch bezeichnet. Das V orkommen der Hexenmilch beweist, daB 
eben dieselben Stoffe, die bei der Mutter die Milchdruse zur Tatigkeit anregen, 
auch beim Kinde auf dem Wege des Plazentarkreislaufes zur Wirkung gelangen. 
Ganz analog nun laBt sich auch die Vernix caseosa erklaren; die mutterliche 
Haut und ihre Anhangsgebilde erhalten durch die Schwangerschaft Impulse 
im Sinne der Hyperplasie und Hypersekretion. Schwangere werden oft bartig 
und bekommen ein fettglanzendes Gesicht. Die infolge der Schwangerschaft 
im Blute kreisenden Substanzen bewirken diese fur die Graviditat ganz typischen 
Veranderungen im Aussehen der Mutter und, da sie selbstverstandlich in den 
Fetus ubertreten, sind sie auch fur die Haarbalge und Talgdrusen des Kindes 
ein machtiger Anreiz. Nach der Geburt entfallt dieses Stimulans. Die Talg­
drusen bilden sich im fruhen Kindesalter scheinbar zuruck und kommen erst 
wieder zur Entfaltung, wenn neuerlich v6llig entwickelte Geschlechtsdrusen 
solche Hormone zu liefern imstande sind. Die kindliche Haut enthalt nur wenig 
ausgebildete Talgdrusen und ist durch geringen Fettgehalt ausgezeichnet. 

Eine zweite Lebensperiode, die Pubertatszeit, geht immer mit einer ge­
steigerten Tatigkeit der Talgdriisen einher. Zugleich mit der geschlechtlichen 
Entwicklung und dem Auftreten starkerer Haare an Stellen, wo fruher nur 
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Lanugo zu finden war, vergroBern sich auch die Talgdrusen und produzieren 
mehr Sekret als in der Kindheit. Ebenso entwickeln sich zu dieser Zeit isolierte, 
nicht mit Haaren zusammenhangende Talgdrusenkomplexe an den kleinen 
Schamlippen, am Praputium und Scrotum, an den Lippen und mitunter in 
der Mundhohle. 

SCHAFFER analogisiert diese an bestimmten Korperstellen zur Pubertatszeit 
einsetzende Entwicklung umschriebener Talgdrusengruppen mit den Haut­
drusenorganen vieler Saugetiere. "DaB die Hautdrusenorgane fUr die Tiere 
von groBter Bedeutung sind, geht schon aus der weiten Verbreitung und art­
spezifischen Ausbildung dieser Organe hervor. Die meisten Tiere besitzen an 
mehreren Korperstellen solche Organe. Beim Menschen lassen sich Reste solcher 
Organe nachweisen, welche aus denselben Elementen wie bei den Tieren auf­
gebaut, nur nicht mehr in so scharfer Begrenzung erhalten sind." 

SCHIEFFERDECKER zahlt hierher das aus apokrinen SchweiBdrusen bestehende 
Achselhohlen-, Gehorgangs-, Zirkumanal- und Mammaorgan, SCHAFFER rechnet 
hiezu noch das Praputialorgan, das Scrotalorgan, das Lippenorgan, die allerdings 
ausschlieBlich aus Talgdrusen sich aufbauen. Diese Restorgane sind aIle mehr 
oder weniger rudimentar, spiel en jedoch - worauf schon SCHIEFFERDECKER 
hingewiesen hat - bei der Erzeugung von Individual-, Geschlechts- und Rassen­
geruchen eine groBe Rolle. SCHIEFFERDECKER konnte bei niederen Rassen eine 
starkere Entwicklung dieser Restorgane nachweisen und beobachtete z. B. bei 
einem Australier in der Haut der Parotidengegend, wo sich bei manchen 
Tieren ein Juxtaauricularorgan findet, ein rudiment ares Hautorgan, welches 
aus auffallend groBen und dichtstehenden Talgdrusen, daneb~n auch aus 
apokrinen SchweiBdrusen sich zusammensetzt. 

Eine dritte Peri ode starkerer Funktion wird durch die senile Veranderung 
der Haut bedingt. Wenn die Papillen aufhoren, Haare zu produzieren,·wuchern 
Ofters die Talgdrusen und sezernieren intensiver, gleichsam ein letztes Auf­
flackern vor der senilen Schrumpfung. 

Die holokrinen Talgdrusen bilden ihr Sekret dadurch, daB die Drusenzelle 
als Ganzes gegen das Lumen hin abgestoBen wird. Dieser Vorgang, der mit 
einer Homogenisierung des Zellprotoplasmas einhergeht, ist bis zu einem 
gewissen Grade mit dem Verhornungsprozesse in Analogie zu setzen. Die bio­
logische Verwandtschaft, welche zwischen der Verhornung einerseits und der 
Talgbildung andererseits angenommen werden kann, wird auch daraus ersichtlich, 
daB bei manchen pathologischen Prozessen, die mit Talgdrusenneubildung 
einhergehen - z. B. dem Rhinophyma -, aus Retezapfen hervorsprossende 
Talgdrusenknospen durch KYRLE nachgewiesen wurden. 

Der Hauttalg verlaBt unter normal en Bedingungen die Druse bloB infolge 
des Wachstumsdruckes, der als vis a tergo die verfetteten Endothelzellen vor 
sich herschiebt, ebenso wie etwa die verhornte Epidermiszelle allmahlich an die 
Oberflache gelangt und eliminiert wird. Der Hauttalg uberzieht als dunne 
Fettschichte die gesamte Korperoberflache. Er hat offensichtlich den Zweck, 
eine allzu rasche Verdunstung zu verhindern und den Korper vor Warmeverlust 
zu schutzen. Die bei plotzlicher Kalteeinwirkung an der gesamten Korper­
oberflache auftretende Cutis anserina ist als Beweis hierfur heranzuziehen auf 
Grund folgender Uberlegung: Die Talgdrusen liegen in der unteren Halite des 
Coriums und offnen sich in einer Ebene, die ungefahr das mittlere von dem unteren 
Drittel des Haarbalges scheidet. Der Muskel des Haares, Musculus arrector 
pili, beginnt im oberen Corium und verlauft leicht S-formig gekr\immt derart, 
daB seine Sehne bulbuswarts von der Talgdruse an der auBeren Wurzelscheide 
des Haares inseriert. Wenn sich nun der Muskel verkurzt, wird reichlich Talg­
drUsensekret exprimiert; dieses Phanomen versetzt den Organismus in die Lage, 

4* 
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durch intensive Durchfettung seiner Oberflache den Warmeverlust auf ein 
Minimum zu reduzieren. 

Seit langer Zeit ist es strittig, ob die Talgsekretion dem N erveneinflu88e 
unterliegt. Wahrend die Abhangigkeit der SchweiBdriisensekretion yom sym­
pathischen Nervensystem wohl als gesichert angenommen werden kann, ist 
die Frage beziiglich der Talgdriisensekretion noch unentschieden. Die altere 
Literatur (LANDOIS, HERRMANN) stellt die Beeinflussung der Talgdriisensekre­
tion durch das Nervensystem in Abrede. 

TIGERSTEDT und METZNER geben die Moglichkeit einer sympathischen 
Innervation zu, beide in Hinweis auf die experimentellen Untersuchungen 
ARLOINGS, dem es gelang, durch Tetanisieren des Halssympathicus (beim Esel) 
Sekretion der Talgdriisen am Ohre zu erzielen. Nach JOSEPH, BAH und BUSCHKE 
handelt es sich bei der Fettbildung in den Talgdriisen um einen echten vitalen 
Sekretionsvorgang. Beziiglich des Nerveneinflusses auf die Erzeugung des 
Hauttalges sei auf eine Beobachtung MARSCHALKOS hingewiesen, der einen 
Mann behandelte, bei dem nach einem Schlag auf die linke Supraorbitalgegend 
unter heftigen Neuralgien eine profuse Talgsekretion einsetzte, die ebenso wie 
die Schmerzen nach Entfernung des verletzten Nervus supraorbitalis aufhorte. 
SAALFELD betont starkeres Hervortreten der Fettabsonderung als Folge psychi­
scher Erregung bei Seborrhoea faciei. Ein weiterer Beweis fUr die Abhangigkeit 
der Talgsekretion yom Nervensystem ist die exzessive Seborrhoe als Folge­
erscheinung der Encephaliti8 lethargica. Die Grippeinfektionen der Jahre 
1920-1922 haben mitunter einen Symptomenkomplex hervorgerufen, der von 
ECONOMO in seiner Einheitlichkeit zusammengefaBt und als Encephalitis lethar­
gica bezeichnet wurde. Zum besseren Verstandnisse der als Folgeerscheinung 
nach Encephalitis lethargica auftretenden exzessiven Seborrhoe mochte ich 
einige Bemerkungen iiber die anatomische Lokalisation und iiber die sonstigen 
klinischen Symptome dieser Erkrankung vorausschicken. 

Bei der Encephalitis lethargica ist das Zwi8chenhirn und die groBen grauen 
Hirnganglien in Mitleidenschaft gezogen .• 1m akuten Stadium der Krankheit 
beschrankt sich die kleinzellige, perivasculare Infiltration auf das zentrale 
Hohlengrau des Mittelhims und des Zwischenhims; in spateren Stadien lokalisiert 
sich die perivasculare Entziindung, die gliose Wucherung und die Entartung 
des nervosen Gewebes mehr auf die groBen Ganglien, vor aHem auf den Globus 
pallidus. Mitunter finden sich auch pathologische Veranderungen am Boden des 
dritten Ventrikels im sog. Infundibulum. 

Aus diesen anatomischen Befunden lassen sich nun die wichtigsten klinischen 
Symptome ableiten, die sich nach MULLER und GREVING in folgender Weise 
gruppieren. Erregungen der hinteren Wandpartien des dritten Ventrikels und 
des zentralen Graues des Mittelhims bedingen bei Eintritt der Erkrankung 
die Schlafsucht. Reizung oder Lahmung des visceralen Oculomotoriu8kerne8 
im zentralen Grau des Mittelhims verursachen die Ungleichheit oder Starre 
der Pupillen. Lahmung oder Reizung der Oculomotoriu.skerne fur die quer­
gestreifte Augenmu.skulatur am Boden der Vierhiigel sind Ursache der Ptosis, 
des Strabismus, des Nystagmus. Erregung der visceralen Zentren im Hypo­
thalamus, von denen die Speicheldriisen angeregt werden, ist verantwortlich 
zu mach en fUr den SpeichelfluB. Erkrankung der Zentren fUr die SchweiB­
innervation im Hypothalamus erklart die Neigung zur Hyperhidrosis. StOrungen 
des Blasenzentrums im Hypothalamus fUhren zu Anomalien in der Blasen­
innervation. Erkrankung des im Tuber cinereum am Boden des dritten Ven­
trikels gelegenen Stoffwechselzentrums kann allgemeine Fettsucht im Anschlusse 
an Encephalitis lethargica zur Folge haben. Das Dbergreifen des Krankheits­
prozesses auf die groBen Hirnganglien, in erster Linie auf den Globu.s pallidu8 
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findet sein klinisches Aquivalent in einer maskenahnlichen Starre des Gesichtes. 
Besonders charakteristisch ist der verzogerte Lidschlag und das Verstrichensein 
der mimischen Gesichtsfalten. In weiterer Folge kommt es zur Rigiditat der 
gesamten quergestreiften Muskulatur des Skeletes, die Kranken werden formlich 
zu Marionetten, Arme und Beine versagen den Dienst und verharren in der ihnen 
aufgenotigten SteHung. Beim Gehen konnen die Patienten nicht willkiirlich 
stehen bleiben, sondern zeigen deutlich Propulsion. Unfreiwillige Muskelruhe 
wechselt mit Reizzustanden, die sich in Zuckungen des Gesichtes, in Schlagen 
der Zunge, in Krampfen der oberen und unteren Extremitaten manifestieren 

Cl. LG~. 

"'. 1. 
Abb. 1. Frontalschnitt durch tlie grol3en Hirnganglien. 

/ 

CI. Claustrum; N.1. Nucleus lentiformis; P. Putamen; Gl. p. Globus paUidus; Th. Thalamus optiens 
C. m. Corpora mamillaria; C. i. Capsn],t interna; N. c. Nucleus caudatus. 

konnen. Viele dieser Patienten bieten ein weiteres, auBerordentlich interes­
santes Symptom, welches zuerst T. COHN als Salbengesicht beschrieben hat. 
Dieser hochste Grad von Seborrhoe verleiht den hiervon befaHenen Patienten 
ein ganz charakteristisches Aussehen. Die Stirn, die Wangen, der Nasen­
riicken und die Nasolabialfalten sind von einer dicken, salbenahnlichen Fett­
schicht bedeckt, die, mit Benzinbausch entfernt, im Laufe einer halben Stunde 
sich erneuert. Wichtig ist die geringe Zahl von Comedonen, welche bei der 
gewohnlichen juvenilen Seborrhoe in groBerer Menge zu finden sind. 

Die exzessive Seborrhoe als Folgeerscheinung der Encephalitis lethargic a ist 
mit den iibrigen StOrungen des vegetativen Nervensystems, welche bei dieser 
Erkrankung auftreten, in eine Reihe zu steHen. Hierher gehoren SpeichelfluB, 
plOtzlich einsetzende kongestive Hyperamie, profuse SchweiBausbriiche ohne 
Fieber, Menstruationsanomalien usw. Hinsichtlich der cerebralen Lokalisation 
des zu vermutenden iibergeordneten vegetativen Zentrums, von dem die Talg­
driisensekretion abhangig ware, neigen von SZABO und STERN auf Grund ihrer 
Beobachtungen der Ansicht zu, daB hierfiir das Linsenkerngebiet in Frage lcommt. 
STIEFLER bestatigt diese Vermutung auf Grund rein klinischer Erwagungen: 
Samtliche bisher mitgeteilten FaHe von Salbengesicht bei Encephalitis lethargica 
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betref£en ausgepragte striiire Symptomenbilder; das Auftreten der Seborrhoea 
faciei geht parallel mit der Entwicklung der Linsenkernsymptome, die sich 
nach Abklingen der akuten Krankheitsphase einstellen. Allem Anscheine 
nach diirfte es sich analog der gesteigerten Speichelabsonderung um eine ver­
mehrte Produktion von Hauttalg im Sinne eines zentral gelegenen funktionellen 
Reizzustandes handeln. Das die Talgsekretion regulierende, durch chronische 
Entzilndung aJJizierte Zentrum wiire in einer dem Globus pallidus zugehOrigen 
Ganglienzellengruppe zu suchen. Bemerkenswert ist, daB sich stets die Seborrhoe 
auf Gesicht, Stirn und Kopfhaut beschrankt und daB die anderen seborrhoischen 
Zentren frei bleiben (Abb. 1). 

Die Fiirbung des Hautgewebes mit Sudan (Scharlachrot) ergibt, daB sich 
zuerst und am intensivsten die Talgdriisen farben; zugleich und auch spater 
Endothelien, Basalzellen und SchweiBdriisenepithelien. Die basalen Epidermis­
zellen enthalten regelma13ig Fettkornchen; auch im Rete Malpighi findet sich 
sparliches Fett. Die Tropfchen liegen meist innerhalb del' Zellen, bisweilen 
auch auBerhalb. Nach UNNA handelt es sich hierbei um Phosphatide, die 
aus dem Epithelprotoplasma abgespalten werden. Diesen stehen die Glycerin­
Jette gegeniiber, die als Sekretfette ausgeschieden werden. Dazu gehort das 
Talgfett und nach der Ansicht von UNNA auch ein von den Knaueldriisen ab­
gesondertes Fett. Andere Forscher bestreiten jedoch, daB die SchweiBdriisen 
an der Bildung des Hauttalgs beteiligt sind. Das Fett der Talgdriisen entsteht 
in den Zellen selbst und wird spater durch Zellzerfall frei. Die Fettbildung in 
den Talgzellen ist ein echter vitaler Sekretionsvorgang (BAll). Die Epithelien 
der Talgdriisen sezernieren durch einen aktiven chemischen ProzeB den Talg. 
Der Zerfall der Zellen erfolgt erst, nachdem sich das Sekret in ihnen angehauft 
hat. Der Untergang der Zellen ist im wesentlichen nul' sekundarer Natur. Die 
Zellen werden an del' Peripherie stets neu gebildet und gehen im Zentrum zu­
grunde. 

Die tiigliche ,Fettproduktion soll durchschnittlich nur 1-2 g betragen. 
Nach den Untersuchungen von ROSENFELD vermehrt Kohlehydratmast die 
Talgbildung. Kinder sezernieren relativ weniger Fett als Erwachsene. Die 
Moglichkeit der Ausscheidung von Nahrungsfett unter besonders giinstigen 
Umstanden ist nicht von der Hand zu weisen, jedoch nicht sicher. 1m Tier­
experiment wurde gefunden, daB das Sekret der Biirzeldriise von Gansen, die 
mehrere Wochen mit Sesamol gefiittert wurden, Sesamol, also Nahrungsfett, 
enthalt. Bei Darreichung von Jod und Brom zu therapeutischen Zwecken 
lassen sich diese Stoffe in den danach haufig entstehenden Acneknotchen nach­
weisen. Wir miissen annehmen, daB diese durch die Talgdriisenzellen ausge­
schieden werden und hierbei einen Reiz auf die Zellen ausiiben. 

Der Hauttalg hat eine sehr groBe Wasseraufnahmsfahigkeit. Er kann etwa 
das gleiche Gewicht Wasser aufnehmen und dadurch die Cutis vor Austrocknung 
schiitzen. Hieraus erhellt die groBe physiologische Bedeutung dieses Sekretes. 
Der Fettgehalt der Hautoberflache ist nicht iiberall gleich, sondern die zahl­
reichsten Talgdriisen liegen in bestimmten Hautbezirken, die symmetrisch 
vorn und hinten dicht neben der Mittellinie angeordnet sind. Die Haut im 
Gesicht, am Schadel, iiber dem Brustbein und zwischen den Schulterblattern 
ist schon de norma von einer dichten Talgschicht iiberzogen, wohl deshalb, 
weil diese Korperregionen nur wenig oder gar kein subcutanes Fett besitzen 
und auf diese Weise gegen allzu groBen Warmeverlust geschiitzt werden miissen. 
Besonders instruktiv sind in dieser Beziehung die Verhaltnisse an der N asen­
spitze, die als vollstandig unbedeckter und frei getragener Anteil des Gesichtes 
der Kalte ausgesetzt ist. Nirgends finden wir so groBe Talgdriisen wie gerade 
an diesem Abschnitte der Gesichtshaut, ja in hoherem Alter bilden sich oft 
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infolge des trager werdenden Kreislaufes tumorartige Talgdriisenadenome. 
Diese Rhinophyme finden sich bei solchen Leuten, die ihr Gesicht recht haufig 
den Unbilden der Witterung aussetzen miissen, wie etwa bei Kutschern, 
Forstem u. a. Der haufige AlkoholgenuB, der die Zirkulation in den peripheren 
Gebieten verlangsamt, unterstiitzt natiirlich das Zustandekommen dieser oft 
verspotteten Trinkemasen. Endlich mochte ich noch darauf hinweisen, daB 
aile asphyktischen Zustande an den talgdriisenreichen Partien des Gesichtes 
eine intensive Sekretion des Hauttalgs hervorrufen. Insbesondere der praagonale, 
klebrige, talgreiche SchweiB, der als V orbote beginnender Herzinsuffizienz das 
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Abb. 2. Verteilung der seborrhoischcn Zentren am stamm und am Ropf. 
(Nach SABOURAUD.) 

Antlitz des Sterbenden iiberzieht, ist als sicheres Zeichen des herannahenden 
Todes ein allen Arzten bekanntes Symptom. 

Wir haben die Talgdriisen einerseits als Bildungsstatten gewisser, von der 
Geschlechtsentwicklung abhangiger Duftstoffe, andererseits als Fettbildner und 
Warmeregulatoren kennen gelemt. Ihre normale Funktion erfolgt kaum 
merklich und ihr Sekret ist fast unsichtbar. Eine schade Grenze zwischen 
stark ausgepragter physiologischer Talgsekretion und beginnendem patholo­
gischem Zustande laBt sich ebenso wenig ziehen wie bei Hyperhidrosis. 

Pathologie. J e nach der Beschaffenheit, in welcher das in iibermaBiger 
Menge produzierte Talgsekret an der Oberflache sichtbar wird, unterschied die 
Wiener Schule zwei Formen der Seborrhoe: die "Seborrhoea oleosa" sive adiposa 
zeichnet sich durch iibermaBige Absonderung fliissigen Fettes aus, bei der zweiten 
Form, der "Seborrhoea sieca" erscheint das Sekret in Form von Schiippchen 
oder maBigen Schuppenlagem, welche immer groBere Mengen von Fett ent­
halten. Nach SIMONS besteht z. B. die Schuppenauflagerung bei der Seborrhoea 
capillitii zu drei Fiinftel aus Fett, wahrend zwei Fiinftel durch Epidermiszellen 
gebildet werden. Beide Seborrhoeformen sind aber ihrem Wesen nach gleich­
wertig und bezeichnen nur Variationen der klinischen Erscheinungsform. Sie 
kommen nicht bloB an denselben Steilen und unter gleichen Verhaltnissen vor, 
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sondern sind nebeneinander und einander ablOsend an derselben Rautstelle zu 
beobachten. 

UNNA und seine Schule widersprechen allerdings der Annahme, daB die olige 
Seborrhoe aus den Talgdriisen stamme. Er begriindet seine Meinung mit folgen­
der Uberlegung: Ein bei der Korperwarme fester Talg konne niemals auf der 
Rautoberflache bei einer urn 10-20° C niedrigeren Temperatur ein fliissiges 
(n darstellen. Es ist unvereinbar mit den Gesetzen der Physik, wenn man die 
sonderbare Lehre aufstellt, daB das aus den Talgdriisen stammende Fett hin 
und wieder fliissig sei, zuweilen aber auch auf der Oberflache der Raut fest 
ware (bei der sog. Seborrhoea sicca der REBRAschen Schule), indem das fliissige 
Fett durch Eintrocknung eine feste Beschaffenheit annahme. Denn ein gege­
benes Gemisch aus Olein, Palmitin und Stearin verandert seine Konsistenz 
nicht, auBer durch Temperaturunterschiede, miiBte also, wenn wirklich ein 
solcher Unterschied besteht, stets im Innern der Raut fliissig und auf der Ober­
flache der Raut fest sein, nie aber umgekehrt. Nun zeigt aber die histologische 
Untersuchung von Rautschnitten unzweideutig, daB das Talgdriisenfett in dem 
Augenblick, wenn es die Driise verlaBt und sich an das Raar anlegt, noch fest­
weich, plastisch und keineswegs tropfbar fliissig ist, mithin auf der Oberflache 
der Raut gewiB nie eine fliissige Schichte bilden kann. Es war mithin nur durch 
eine gleichzeitige Verkennung physikalischer Gesetze und anatomischer Befunde 
moglich, bis in die neueste Zeit die olige Seborrhoe auf Rechnung einer einfachen 
Rypersekretion der Talgdriisen zu setzen. Wie eine solche aussieht, das erfahren 
wir haufig genug, teils auf der Nase und Wange, teils auf dem Scheitel bei Sebor­
rhoikern. Dort kann man durch leichten seitlichen Druck reine, feste Talg­
pfropfen in Wurmform aus den klaffenden Follikelmiindungen herauspressen, 
hier sieht man, eingelassen in Schuppen oder seborrhoeisch erkrankte Raut 
feste Talgmassen, welche noch mit zerrissenen Talgdriisenmembranen durch­
setzt sind. Diese Massen sind immer fest oder festweich und werden auf 
der Oberflache der Raut nur noch fester, indem sie ihre fliissige Komponente, 
das Olein, an die umgebenden Raare und Rornmassen abgeben. W ollte 
man mithin unter Anerkennung der feststehenden anatomischen und physi­
kalischen Tatsachen die olige Seborrhoe doch aus den Talgdriisen ableiten, so 
miiBte man sich zu der Rilfshypothese einer pathologischen Veranderung in 
der Talgsekretion verstehen. Man miiBte annehmen, daB die Talgdriisen bei der 
Seborrhoea oleosa mehr Palmitin und Stearin absondern als normalerweise; 
man hatte es dann doch nie mit einer einfachen Rypersekretion, sondern mit 
einer Parasteatose der Talgdriisen zu tun. Eine solche Parasteatosis oleosa 
miiBte sich histologisch durch den veranderten Befund im Follikeltrichter 
nachweisen lassen. Bis dieser Nachweis geliefert ist, halt es UNNA fiir besser, 
die olige Seborrhoe· des Gesichts auf eine gleichzeitig vorhandene pathologisch 
gesteigerte Hyperhidrosis zu beziehen. 

Aus der Raut des Seborrhoikers lassen sich durch Fingerdruck faden­
formige Gebilde exprimieren; wir konnen dieselben in zwei Arten differenzieren: 

1. W urmjarmige, gelhlich gefarbte, weiche, jeine Fadchen, die in groBer Zahl 
aus den Follikelmiindungen emporsteigen. 

2. Harte, bauchig erweiterte Gebilde mit einem schwarzen Kaptchen, die sog. 
Comedonen, in wesentlich geringerer Menge. 

Die kleinen Fettzylinder der ersten Art, die bei seitlichem Druck in zahl­
loser Menge aus den klaffenden Follikelmiindungen des Seborrhoikers sich 
exprimieren lassen, reprasentieren nach SABOURA UD die Primarefflores­
cenzen der Seborrhoe ("Cocons"). Sie variieren in ihrer Lange und ihrem 
Umfange und hinterlassen, auf Seidenpapier zerdriickt, einen kleinen trans­
parenten Fettfleck, auf welchem vereinzelte Epithelschiippchen haften 
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bleiben. Verreibt man diese Fadchen auf einen Objekttrager, so ist der aus 
kleineren solcher Gebilden dargestellte Ausstrich vollstandig in Ather los­
lich, groBere hinterlassen nach Behandlung mit Ather rohrenformig ange­
ordnete Epithelzellenverbande, die in Form einer beiderseits offenen Hiille 
die Fettsubstanz umscheiden. Die Comedonen hingegen sind das Produkt 
einer von der allgemeinen Oberflache auf den Ausfiihrungsgang des Follikels 
sich fortsetzenden H yperkerat08e und enthalten auBer Hornsubstanz normalen 
Talg, sind also keineswegs bloB Folgezustande einer abnormen Talgsekretion. 
In die erweiterten Follikelmiindungen setzt sich die Hornschichte der Ober­
flache erst in loseren, vertikal stehenden Schichten fort, die aber bald in der 
Mitte eine mehr horizontale Richtung einnehmen (Kopf des Comedo), wahrend 
sie peripher der Innenflache des Follikels entlang, also vertikal weiterziehen 
(Mantel des Comedo). Diese Richtungsanderung in der Achse des Ausfiihrungs­
ganges wird durch den von innen nach auBen vordringenden Schub von Talg­
zellen bewirkt, welcher an dem verschlieBenden Hornpfropf ein Hindernis er­
fahrt, die von der Seite vertikal sich ablosenden Hornlamellen schrag auf­
richtet und schlieBlich ganz horizontal in die Hohe schiebt. So bildet sich im 
Fortgang des Prozesses der gemeinsame Ausfiihrungsgang von Talgdriise und 
Lanugohaarfollikel in eine zylindrische oder mehr tonnenformige, teilweise mit 
Talg gefiillte Horncyste um, die je alter sie wird, desto mehr sich von ihrer 
hornigen Umgebung als ein festeres, projektilartiges Korperchen, als Comedo 
absondert. Stets besitzt der fertige Comedo einen stark imprimierten, harten, 
fast immer mehr oder minder geschwarztenKopf und einedichtereMantelsubstanz. 
Die fiir den Comedo geradezu charakteristische Schwarzung seines oberen Teiles 
ist im allgemeinen proportional seiner Harte, seiner Trockenheit und seinem 
Alter. Die klinische Beobachtung lehrt, daB die schwarz en Kopfe der Comedonen 
unterhalb einer ungefarbten Hornschicht entstehen und, noch bedeckt von 
solcher, durch geeignete Mittel (Reduzentien) sicher erzeugt und durch ent­
gegengesetzte (Sauren, Oxydentien) zum Verschwinden gebracht werden konnen, 
daB sie ferner nicht den .,schmutzigen" Menschen eigentiimlich sind und nicht 
durch Seifen allein sich beseitigen lassen. Die Histologie beweist, daB die Schwarze 
gar nicht der bedeckenden Hornschicht, ja nicht einmal den obersten Lamellen 
des Comedokopfes, also iiberhaupt nicht den mit der Atmosphare in Kontakt 
stehenden Partien zukommt, sondern erst etwas weiter abwarts da beginnt, 
wo der Comedokopf stark komprimiert und trocken wird, und daB sie bei 
langerer Dauer sich weit nach abwarts hinein auf alle Horngebilde fortsetzt, 
daB ferner die normalen Bestandteile des Schmutzes, wie Splitter von Pflanzen­
fasern, Federn, Tierhaaren, Papier, Steinen, besonders aber der wichtigste, 
namlich schwarze Bestandteil des Schmutzes, die Kohlepartikelchen, im Comedo 
regelmaBig vermiBt werden, wahrend die braune oder schwarze Farbe an ganz 
bestimmte, wohl charakterisierte Korper gebunden erscheint. Es handelt sich 
bei dieser Schwarzung wahrscheinlich um ein gefarbtes Reduktionsprodukt des 
Keratins (Hornschwarz nach UNNA) , wofiir die ungemeine Resistenz der dif­
fusen gelben und braunen Hornfarbe, ebenso wie die der gelben und braunen 
Schollen, ihre teilweise Loslichkeit durch Alkalien und schlieBliche Zerstorung 
durch starke Sauren und Oxydationsmittel sprechen. Als gelegentlicher Be­
fund, der mit der Bildung des Comedo in keinem ursachlichen Verhaltnis 
steht, findet man den von HENLE entdeckten und spater von SIMON wieder 
aufgefundenen Demodex follioulorum, der machmal zu drei bis vier Exemplaren 
in den groBen Comedonen des Gesichts vorkommt. AuBer diesen Parasiten 
sieht man im Comedo kurze, dicke Stabchen mit abgerundeten Enden, die 
entweder vereinzelt oder in kurzen Reihen angeordnet sind von 6-7 fl Lange 
und kaum 0,3 fl Dicke (UNNA-HoDARAB Acnebacillen). 
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Die ausfUhrlichste Schilderung des Acnebacillus gibt SABOURAUD. Der 
genannte Autor unterscheidet zwischen Jugendformen und herangewachsenen 
Individuen. Die J ugendformen erinnern an einen Coccus; sie scheinen bei 
starker Vergrof3erung etwas langer als breit, ovoid mit abgerundeten Enden 

Abb. 3. Abstrichpraparat der Acnebacillen. 
(Nach SABOUR.U;D.) 

ahnlich einem Tonnchen. Ihr Durch­
messer ist kleiner als I fl. Heran­
gewachsen scheinen sie S-formig ge­
kriimmt und zeigen eine entfernte Ahn­
lichkeit mit dem Tuberkelbacillus. Oft 
sind sie zu Mycelfaden vereinigt, welche 
miteinander zu kleinen Bundeln ver­
flechten und wirre, kompakte Strahne 
formen (Abb. 3). 

Die Farbung dieses Bacillus gelingt 
leicht mit basischen Farbstoffen, aber 
er behalt nicht in allen seinen Teilen 
gleichmaf3ig den Farbstoff zuruck; seine 
homogene Hulle ist bald vollstandig ge­
farbt, bald wieder farblos. Gentianablau 
farbt diese Hulle intensiv dunkelblau 
und laf3t daher den Bacillus wesentlich 
dicker erscheinen als Thionin, welches 

die Hulle ungefarbt laf3t und daher den Umfang des Bacillus schein bar um ein 
Drittel verringert. Die beste Methode seiner Darstellung in Deckglasausstrichen 
ist die von GRAM-WEIGERT mit folgender Carmin-Nachfarbung (Abb. 4 u. 5). 

Die K ultur des Acnebacillus ist nicht leicht. Die Haut wird vorher mit heif3em 
Wasser und Seife gereinigt und hierauf mit Ather entfettet. Die exprimierten . , 
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Abb. 4. Abstrichpraparat von Acnebacillen. 
Starkste VergroJ.lerung. 

(Nach SABOURAUD.) 

Abb. 5. Abstrichpraparat von Acnebacillen. 
Kapscifiirbung. 

(Nach SABOURAUD.) 

"filaments seborrheiques" werden auf einen vorher durch die Bunsenflamme 
gezogenen Objekttrager mit einem sterilisierten Skalpell in kleinste Par­
tikelchen geschnitten. Zur Ziichtung eignen sich am besten die mittleren 
Anteile des Fadens, da die Enden desselben meist durch andere Keime ver­
unreinigt sind. Die einzelnen winzigen Abschnitte werden zur Halfte in den 
Nahrboden hinein versenkt. Am besten wachsen diese Keime auf einem Schief­
agar folgender Zusammensetzung: Agar-Agar 15,0; Pepton granulee Chassaing 
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(Paris) 20,0; Glycerin. neutr. 20,0; Aqua destill. 1000,0; Acid. acet. crystallis. 
5 gtt. Selten wachsen auf diesem Nahrboden die Acnebacillen gleich von 
Anbeginn in Reinkultur; zumeist sind sie durch einen Coccus verunreinigt, 
der im Brutofen bei 37° bereits nach 2 Tagen erscheint, runde, £lache, graue, 
opake Kolonien bildet und haufig auf der seborrhoischen Raut als Saprophyt 
gedeiht. Die Kolonien des Acnebacillus sind nach etwa 3 W ochen typisch 
ausgebildet. Sie rag en 1-3 mm tiber dem Nahrboden empor, haben eine dunkel­
braune oder ziegelrote Farbe und sind nach Art eines Knopfes oder eines Kegels 
geformt. Die Moglichkeit, sie in Reinkultur zu gewinnen, ist trotz ihrer Ver­
unreinigung durch den Coccus gegeben, weil die 
Kokkenkolonien nach 4 Wochen absterben und 
nach diesem Zeitraum die vollentwickelten und 
den Nahrboden tiberragenden Acnebacillenkolonien 
leicht mit einer Platinnadel abgehoben werden 
konnen (Abb. 6). 

Ein sehr gutes Nahrmedium ftir den Mikro­
bacillus ist das Eigelb. Das dicke Ende eines rohen 
und frischen Eies wird durch die Flamme des 
Bunsenbrenners sterilisiert, die Schale mit einer 
feinausgezogenen Pipette, welche eine Kultur­
aufschwemmung des Acnebacillus enthalt, ange­
stochen und so das Eigelb infiziert. Die feine 
Stichoffnung verschlieBt man mit Siegellack und 
stellt das infizierte Ei in den Brutofen. Nach 
2 Monaten ist das Eigelb an allen jenen Stellen, 
wo sich Acnebacillen in Massen entwickelten, braun­
rot verfarbt und in eine solide Masse umgewandelt, 
welche einen aromatischen Geruch verbreitet. Das 
Deckglaspraparat solcher Kulturen zeigt alle Ent­
wicklungsstadien des Acnebacillus. 

SABOURAUDS Versuche, Acnebacillen durch 
Einreibung von Kulturmaterial auf die Raut der 
gewohnlich verwendeten Laboratoriumstiere zu 
tibertragen, sind samtlich miBlungen. Die Un­
moglichkeit der Ubertragung ist in del' Tatsache 

Abb. 6. Acnebacillenkulturen. 
(Nach SABOURAUD.) 

begrtindet, daB jedes Tier seine artspezifische Rautflora besitzt. Die Sapro­
phyten der Raut des Meerschweinchens, des Hundes, des Kaninchens sind 
voneinander vollstandig different und in strenger Abhangigkeit von der Zu­
sammensetzung der Hautsekrete. Jeder Hautmikrobe hat seine eigenen, del' 
Umgebung genau angepaBten Lebensgewohnheiten und, in ein anderes, ihm 
nicht zusagendes Milieu verpflanzt, geht er zugrunde. Die Mikrobacillen sind 
in bezug auf die Auswahl ihres Terrains sehr wahlerisch. Auf dem Integument 
des Kindes wachsen sie nicht so gut wie auf dem des geschlechtsreifen Indi­
viduums. Auf der Kopfhaut der Frau sind sie viel sparlicher zu finden als auf 
dem Capillitium des Mannes. Es ist niemals gelungen, bei Tierversuchen die 
Bildung von "filaments seborrheiques" oder von Comedonen zu reproduzieren. 

J e nach del' Ausbreitung und dem Sitze del' Erkrankung unterscheiden wir 
yom klinischen Standpunkte eine Seborrhoea universaIis und eine Seborrhoea 
locaIis. Als universell kommt die Seborrhoe wohl nur beim Neugeborenen 
vor als pathologische Steigerung und lange Andauer jenes Zustandes, welchen 
wir als Vernix caseosa kennen gelernt haben. Diese durch mehrere W ochen 
nach del' Geburt bestehende starkere universelle Fettabsonderung kombiniert 
sich oft mit Desquamation und schwindet in der Regel spontan. Viel haufiger 
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ist die Seborrhoe in ihren beiden klinischen Erscheinungsformen, als Seborrhoea 
sicca und oleosa, lokalisiert in den sog. seborrhoischen Zentren. 

Die Haut des Ge8ichtes, an welcher physiologisch die starkste Fettabson­
derung stattfindet, wird mit Vorliebe von Seborrhoea oleosa befallen (FluxUB 
8ebaceUB). Besonders Stirn, Nase und angrenzende Wangenpartie, sowie das 
Kinn erkranken am haufigsten und am intensivsten. Diese Stellen zeigen das 
Bild der Seborrhoea oleosa in typischer Weise. Klaffende Driisenmiindungen 
verleihen der Raut der Nase das Aussehen, als ob sie mit Nadeln zerstochen 
ware. Driickt man die Raut der Nase seitlich zusammen, so steigen aus den 
Driisenmiindungen Fetttropfen oder weiBliche, zylindrisch geformte Sebum­
massen empor, die sog. "filaments seborrheiques" von SABOURAUD. Meist 
nimmt der Fettglanz an den seitlichen Partien des Gesichtes allmahlich ab, 
in einzelnen Fallen erstreckt er sich iiber die Ohren und gegen den Nacken zu 
oder reicht in die behaarten Teile der Kopfhaut. Die Affektion belastigt ihre 
Trager nicht nur durch den entstellenden Glanz, sondem auch durch den Um­
stand, daB staubformige Korper an der seborrhoischen Raut leicht festhaften, 
und das Gesicht solcher Kranken meist wie ungewaschen aussehen lassen. 
Arbeiter, welche in stauberfiillten Raumen sich aufhalten, sammeln groBe 
Mengen des betreffenden Staubes (Mehl, Kohle usw.) an ihrer seborrhoischen 
Gesichtshaut an. Man kann daher an der starken Farbung die an Seborrhoea 
faciei leidenden Leute in Miihlen, Backereien, Gasfabriken usw. leicht von den 
gesunden Arbeitem unterscheiden. Die reine Seborrhoe des Gesichtes kom­
biniert sich haufig mit einer leichten Pityriasis faciei. Oft trifft man dieselbe 
an den Brauen, im Schnurrbart, in der Nasolabialfalte. Die Schiippchen ver­
leihen der Rautoberflache ein gelbliches Kolorit, verbacken mit dem Rautfette 
zu einer fettigen Deckschicht, die an ihrer Unterseite in die Driisenmiindungen 
hinabsteigende Fortsatze tragt. 

Eine haufige Lokalisation der Seborrhoe bildet der Lidrand,- Rotung und 
Fettglanz der freien Lidrander sind charakteristisch fUr dieses Leiden, welches 
bei langerem Bestande stets in Eczema seborrhoicum iibergeht, dann Schupp en­
und Krustenbildung bedingt und schlieBlich zum Ausfall der Cilien fiihrt. Die 
Seborrhoe des Gesichtes betrifft fast immer Erwachsene und beginnt zur Puber­
tatszeit. Sie ist ein ausgezeichnetes Terrain fiir die Entwicklung entziindlicher 
Zustande, die als leichte Rotung beginnen (Seborrhoea congestiva) und im 
weiteren Verlaufe in echte Dermatitiden wechselnder Intensitat (Eczema 
seborrhoicum) iibergehen konnen. Oft entstehen in seborrhoischer Raut Come­
donen und Acneknospen. Der seborrhoische Zustand der Gesichtshaut, welcher 
zu Beginn der Pubertat sich langsam entwickelt, bleibt jahrelang bestehen 
und verschwindet spontan oft mit hoherem Alter. Er macht fast niemals Be­
schwerden, bis auf ein geringes Jucken in jenen Fallen, die mit leichten kon­
gestiven Ryperamien einhergehen. 

Die Seborrhoe de8 behaarten Kop/e8 kommt bei Sauglingen und kleinen 
Kindem als "Gneis" oder als Crusta lactea zur Beobachtung. Die Kopfhaut 
ist bedeckt von dunnen, fettigen Schuppengrinden oder von bis 1 cm dicken, 
braunlich oder grunlich gefarbten, schmutzigen Sebumauflagerungen, die sich mit 
den Raaren innig verfilzen und deshalb schwer abzuheben sind. Entfemt man 
die Auflagerungen, so ist die Raut darunter blaB, nicht nassend und bedeckt 
sich rasch wieder mit Fett. Bei langem Bestand entwickeln sich auf dem 
Boden der Crusta lactea die bekannten, auBerst hartnackigen Sauglingsekzeme, 
die immer und immer wieder rezidivieren und oft erst nach J ahren ganzlich 
schwinden. 

Zwischen dem 5. und 15. Lebensjahre pflegt auch bei seiner Zeit sebor­
rhoischen Kindem ein Stillstand der Seborrhoe des behaarten Kopfes ein-
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zutreten und erst im Pubertatsalter kommt diese Konstitutionsanomalie 
neuerlich zum Durchbruch. Anamische und chlorotische Storungen leisten 
ihr Vorschub. Die Seborrhoe des behaarten Kopfes lokalisiert sich hauptsach­
lich in den oberen und mittleren Partien des Capillitiums. Ihre Begrenzungs­
linie lauft halbmondformig von einer Schlafe zur anderen derart, daB die ab­
hangigen Partien des Schadels weniger befallen sind als Stirn und Scheitel. 
Die Seborrhoea oleosa der Kopfhaut verrat sich durch ubermaBige Einfettung 
der Haare. Die Kopfhaut sieht immer aus, als ware sie reichlich mit Pomade 
versehen. Alle mit den Haaren in Beruhrung kommenden Gegenstande wie 
Hutfutter, Kopfpolster, Haarbander usw. werden nach kurzem Gebrauch mit 
Fett impragniert. Die Haare legen sich glatt an den Kopf und kleben, wenn 
sie dunn sind, zu Buscheln aneinander, so daB der Haarwuchs dadurch spar­
licher aussieht. Ja, es kann, wie dies A.VEIEL beschreibt, zu derartiger Verfilzung 
der Haare kommen, daB ein ahnliches Bild wie bei Plica polonica entsteht. 
Durch die abundante Fettabsonderung, welche namentlich nach haufigem Baden 
leicht zur Entwicklung eines eigentumlichen ranzigen Geruches fiihrt, werden 
die Kranken sehr belastigt. Das eben geschilderte Krankheitsbild der sog. 
Seborrhoea oleosa kann sich mit einer intensiven Schuppchenbildung ver­
gesellschaften (falschlich Seborrhoea sicca genannt, besser als Pityriasis fur­
furacea bezeichnet). Der Zustand charakterisiert sich durch das reichliche 
Abfallen von weiBlichen, fettigen Schuppchen beim Kammen und Bursten. 
Untersucht man diese Schuppchen mikroskopisch, so findet man in denselben 
die sog. Sporen von MALASSEZ. MALASSEZ beschrieb diese Gebilde in seiner 
Publikation vom Jahre 1874 in folgender Weise: Ihre Form ist ovoid, seltener 
oval. Sie sind sehr klein, 4-5 !l lang, 2-2,5!l breit. Sie wachsen ausschlieB­
lich in der verhornten Epidermis und dringen in den Follikel nur bis zum 
Niveau der einmundenden Talgdruse ein. M. schrieb diesen Sporen eine patho­
gene Bedeutung zu, welche ihnen jedoch alle anderen Untersucher absprachen. 
UNNA konnte den Nachweis liefern, daB die von MALASSEZ Sporen benannten 
Mikroorganismen nichts anderes sind als Jugendformen jener Bacillen, die UNNA 
und seine Schuler als Flaschenbacillen bezeichneten. Die MALASsEzschen Sporen 
wachsen namlich zu langlichen Stabchen aus, welche an einem Ende kugel­
formig oder kegelformig anschwellen, wodurch dann das Korperchen eine auf­
fallende Ahnlichkeit mit einer Flasche erhalt. 

BENEDEK ziichtete aus den Schuppen der seborrhoisch erkrankten Kopfhaut einen 
Spaltpilz, den er Schizosaccharomyces hominis nannte und als Erreger des seborrhoischen 
Ekzems auffaBte. Der Nahrboden der Wahl war 80f0iger Glucose-Agar (rohe Glucose 
MERCK 80,0, Pepton MERCK 10,0 Agar-Agar 20,0, Aqu. destill. 1000,0). Die optimale 
Ziichtungstemperatur betrug 27°. Die linsengroBen Kolonien erschienen nach 24--48 Stun­
den, waren prall vorgew61bt, halbkugelig, grauweiB, scharf begrenzt, glanzend und typisch 
fadenziehend. 1m mikroskopischen Praparate bestanden sie aus langlichen Zellformen, 
die an beiden Enden spitz zuliefen und "Nahmaschinenschiffchen" glichen. Durch spezifische 
Seroreaktionen (Komplementfixation, Agglutination) und durch Cutireaktion mit Kultur­
extrakten glaubte BENEDEK die atiologische Rolle, welche er dem von ihm gefundenen 
Erreger beim seborrhoischen Ekzem zusprach, beweisen zu k6nnen. 

1m Beginn der Pityriasis sind die Schuppen meist noch sparlich, mehlartig 
und glanzend, spaterhin fallen diese Schuppen schon bei Bewegungen auf die 
Kleider und bedeck en Rockkragen und Schultern der jungen Leute. In exzessiven 
Krankheitsfallen bilden sie mantelahnliche Manschetten urn einen Teil des 
Haarschaftes, sind asbestahnlich oder gleichen Plattchen von Perlmutter und 
konnen in dicken Massen das Capillitium bedecken (Porrigo amianfacea ALIBERT). 
Entfernt man die eben beschriebenen schuppigen Auflagerungen, so ist die 
Kopfhaut darunter blaB und fettig glanzend. Die mit Schuppenbildung einher­
gehende Seborrhoe der Kopfhaut kann mitunter viele Jahre bestehen, ohne 
zum Haarausfall zu fiihren, jedoch fast immer gibt sie Veranlassung hiezu. 
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Anfangs bemerken die Patienten, daB sie beim Kammen und Biirsten 
reichlich Haare verlieren. In spaterer Zeit steigert sich der Haarausfall so 
sehr, daB beim Durchfahren durch die Haare immer an den Fingern einzelne 
Haare haften bleiben; es kommen da namentlich die langsten Haare, wie man 

Abb. 7. Mikroskopischer Schnitt durch normale Kopfhaut. 
(HaJbschematisch. ) 

bei weiblichen Individuen leicht beobachten kann, zum Ausfall; der Haar­
bestand wird auffallend schiitterer. In diesem Zeitpunkt suchen die Patientinnen 
gewohnlich erst Hilfe des Arztes auf. In vorgeschrittenen Stadien wird die 
Behaarung der Kopfhaut immer geringer, sowohl an Zahl als an Starke der 

Abb. 8. Mikroskopischer Schnitt dureh seborrhoisches Capillitium mit GJatzenbildung. 
(HaJbschematisch.) 

einzelnen Haare; es kommt schlief3lich nach einem Stadium, in welchem die 
Kopfhaut nur lanugoahnliche Harchen tragt, zu vollstandiger Kahlheit, zur 
Bildung einer Glatze. Bei Mannern beginnt die Enthaarung gewohnlich, von 
der Haargrenze an der Stirne ausgehend, an den Stirnwinkeln beiderseits und 
in der Gegend des Haarwirbels. Wenn diese kahlen Stellen sich allmahlich 
vergroBern und beriihren, bleibt in der Medianlinie iiber der Stirne eine Haar­
insel noch langere Zeit iibrig. Bei geschlechtsreifen Frauen kommt es niemals 
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zur Glatzenbildung, sondern nur zu bedeutender Lichtung des Haarbestandes, 
so daB man durch die Haare iiberall die Kopfhaut durchschimmern sieht 
(Abb. 7 und 8). 

Die Kahlheit als Folge der Seborrhoe ist noch durchaus ungeklart. 1m 
allgemeinen konnen wir drei Theorien fUr das Zustandekommen des Haar­
ausfalles und der Glatzenbildung heranziehen. 

1. Die bakterielle Theorie SABOURAUDs. SABOURAUD vertritt die Meinung, 
daB die Haarpapille beim Seborrhoiker schwer geschadigt wird und allmahlich 
zugrunde geht durch die Toxine der in den Follikelmiindungen in reichlicher 
Menge vorhandenen Acnebacillen. Es ware also die Glatzenbildung eine Infek­
tionskrankheit des seborrhoischen Terrains. Diese Ansicht kann einer strengen 
Kritik nicht standhalten, denn erstens ist es niemals gelungen, durch Einreiben 
von Acnebacillen in behaarte Hautstellen Haarausfall zu erzeugen, und zweitens 
finden sich Acnebacillen in den Follikeln des ganzen Capillitiums, wahrend der 
Haarausfall streng phylogenetisch festgelegte Abschnitte des Capillitiums befa11t. 

2. Die deutsche Schule (HEBRA, KApOSI, RIEHL u. a.) erklart das Zustande­
kommen der Glatzenbildung mit einem durch die Seborrhoe in loco hervor­
gerufenen Irritationszustand der Haarpapille, welcher zu gesteigertem Haar­
wechsel fUhrt. 

Um diese Ansicht zu verstehen, miissen wir Einiges iiber die Physiologie 
der Haarbildung vorausschicken. Wie bekannt, zeigen manche Neugeborene 
einen ziemlich reichlichen, mehrere Zentimeter langen, meist dunkel gefarbten 
Haarbestand. Es sind dies Primarhaare, welche im Laufe der ersten Lebens­
monate samtlich ausfa11en. Aus den Papi11en dieser Haare bilden sich in 
spateren Monaten neue Haare gewohnlich he11erer Farbung, das sind die blei­
benden Haare. Jede Haarpapille produziert nun in mehrfachem Wechsel 
Haare von verschiedener Lange resp. Wachstumsdauer, und zwar steigt die 
Maxima11ange des von einer Papille produzierten Haares durchschnittlich bis 
etwa zur Mitte der zwanziger Jahre an. Die auf der Hohe der Produktions­
fahigkeit der Papille entstehenden Haare erreichen die grosste Lange und eine 
Lebensdauer von 2-3 Dezennien. Fallt dieses langste Haar unter physio­
logischen Verhaltnissen aus, so erreicht das aus demselben Haarbalg neu heraus­
wachsende Haar weder die Lange noch die Lebensdauer seines V organgers. 
Fallt auch dieses Haar au's, so wird das nachstproduzierte wieder kiirzer und 
weniger bestandig. Je mehr sich die Produktionsfahigkeit der alternden Papille 
erschopft, desto kiirzer werden die Kopfhaare und desto rascher kommen sie 
zum Ausfall, schlieBlich, vor der senilen Schrumpfung, erzeugt die Papille 
der Kopfhaut nur mehr lanugoahnliche Harchen. Die Haarbildung jeder 
einzelnen Papille nimmt also bis zur Erreichung der voUen Entwicklung des 
Menschen stetig zu und bei fortschreitendem Alter der Individuen allmahlich 
abo Dieser ErschOpfung der physiologischen Produktionsfahigkeit der Papille 
entspricht die senile Kahlheit. RIEHL weist mit Recht darauf hin, daB ein 
Individuum, welches z. B. durch Erkrankung an Typhus seine Kopfhaare 
vo11standig verliert, dieselben je nach seiner Altersstufe verschieden regeneriert. 
Durch die Seborrhoe wird der physiologische Haarwechsel, der sich unter nor­
malen Verhaltnissen iiber die ganze Lebensdauer erstreckt und haufig noch 
bei hochbetagten Individuen einen dichten Haarwuchs produziert, in abnorm 
rascher Weise abgewickelt. Die Produktionsfahigkeit der Papille erreicht im 
Lame von 1-2 Dezennien ihre Grenze und so werden nach rasch hintereinander 
erfolgendem Ausfall der neuproduzierten Haare schliel31ich nur mehr W 011-
harchen wachsen, bis endlich die Papille atrophiert. 

Diese Meinung kann uns erklaren, weswegen das gesamte Capillitium einen 
diinneren und schiitteren Haarwuchs produziert, und trifft fUr beide Geschlechter 
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zu. Nicht erkHirt aber ist damit die Tatsache, daB effektive Glatzenbildung 
doch nur beim Manne vorkommt und in exzessiven Fallen zu einer vollstandigen 
Haarlosigkeit bestimmter, phylogenetisch festgelegter Partien der Kopfhaut 
fiihrt. Diese Dberlegung hat mich veranlaBt, 

3. die Glatzenbildung nicht als KrankheitsauBerung aufzufassen, sondern 
als einen von der Anlage her vorbestimmten Involutionsvorgang, als eine Minus­
variante des Haarkleides mannlicher Seborrhoiker. Die oben angefiihrte Auf­
fassung, daB dem seborrischen Komplex ursachliche Bedeutung fiir das Defluvium 
zukommt, kann deshalb fiir die Glatze nicht herangezogen werden, weil die 
komplette Glatze scharfrandig gegen das iibrige Capillitium abschneidet, wahrend 
die Seborrhoe ja das gesamte Capillitium befallt. Was uns an der Glatze inter­
essieren muB, ist die Tatsache, daB ja nicht nur der Haarausfall allein diesen 
Zustand charakterisiert, sondern neben dem Haarausfall stellt sich ein atro­
phisierender ProzeB im Laufe der Jahre ein, der das Epithel und das Binde­
gewebe befallt. 

Genetisch beruht der Haarausfall nicht auf einer primaren Schadigung 
der Haarmatrix oder des Follikelapparates, sondern es liegt hier iiberstiirzte 
Haarneubildung mit vorzeitiger Erschopfung der Regenerationsquellen vor. 
Diese iiberstiirzte Haarneubildung spielt sich unter dem EinfluB bestimmter 
hormonaler Reize in stiirmischem Tempo ab und braucht dabei die dem Epithel 
von der Anlage her innewohnenden Reparationsenergien in kiirzester Zeit auf -
Ergebnis dessen Verfall des Follikelapparates in grundsatzlich gleicher Weise 
wie beim Haarwechsel iiberhaupt, d. h. Riickbildung der Haarbalge bis auf 
kurze Stiimpfe, Verdickung ihrer Wand und deutliches Hervortreten der Haar­
stengel (KYRLE). Gewebsveranderungen anderer Art kommen nicht zustande, 
vor allem werden Talg- und SchweiBdriisen nicht in den Atrophisierungsvorgang 
einbezogen, und so bin ich denn dazu gekommen, meine Ansicht dahin zu for­
mulieren, daB die Glatzenbildung eine Minusvariante des mannlichen Haar­
kleides darstellt, welche der seborrhoischen Konstitution eigentiimlich ist. 
Unterstiitzt wird diese Meinung durch folgenden Befund: 1. Fehlen der Glatze 
bei geschlechtsreijen Frauen, 2. Fehlen der Glatze bei Eunuchen, 3. Fehlen der 
Glatze bei bestimmten V61kerstiimmen trotz vorhandener intensiver Seborrhoe. So 
berichtet MONTPELLIER im Juni 1919 iiber die Haufigkeit der Seborrhoe bei 
den Muselmanen Algiers und weist andererseits auf die Seltenheit der Glatze hin. 

Die Seborrhoe der Kopfhaut ist eine ungemein haufige Krankheit nament­
lich der jiingeren Leute. Eine Ausnahme bilden jene FaIle, in denen sie nach 
akutenKrankheiten (PuerperalprozeB, Variola) oder nach erschopfenden, chronisch 
verlaufenden Prozessen (bei Phthisikern) entsteht. Fast regelmaBig kann man 
die Beobachtung machen, daB eine bestehende· Seborrhoea capillitii durch 
die die Allgemeinernahrung schwachenden Krankheiten eine Steigerung und 
rasche Ausbreitung gewinnt. 

Die Seborrhoe des Rumpjes lokalisiert sich hauptsachlich in der Haut iiber 
dem Sternum und an den oberen Partien des Riickens. An diesen Stellen kom­
pliziert sie sich haufig mit Comedonen und Acne. Ich mochte darauf hinweisen, 
daB am Stamme die Seborrhoe niemals zum Haarverlust fiihrt, im Gegenteil 
beobachten wir bei mannlichen Seborrhoikern eine ganz exzessive Stamm­
behaarung. Aus diesem Bejunde geht wohl mit Sicherheit hervor, dafJ die Seborrhoe 
allein weder Haarwechsel noch Haarausjall verursachen kann. 

Die Seborrhoe des N abels gibt bei Kindern und fettleibigen Erwachsenen 
Veranlassung zu groBerer Ansammlung leicht ranzig werdenden Sebums und 
dadurch zu artifizieller Dermatitis. 

Die Seborrhoe der TYSONSchen Drusen des Praputialsacks macht sich 
durch reichliche Produktion von Smegma bemerkbar, das bei mangelhafter 
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Reinlichkeit haufig zur Entstehung ekzemahnlicher Hautentzundungen Ver­
anlassung gibt (Balanitis seborrhoica). Ebenso kann die Seborrhoe del' weib­
lichen Genitalien, namentlich del' kleinen und groBen Labien zur Smegma­
ansammlung und zur Vulvitis seborrhoica fUhren. 

Die Seborrhoe kompliziert sich haufig mit anderen Krankheiten, sie bildet 
VOl' allem die Grundlage fUr die Entstehung der Comedonen und der Acne vulgaris, 
sie ist ein regelmaBiger V orlaufer dieser Krankheiten. Auch die Acne rosacea 
und Acne varioliformis kommen haufig auf der Basis von Seborrhoe zur Ent­
stehung, obwohl man sie aueh unabhangig davon finden kann. Die sebor­
rhoiseh erkrankten Stellen werden dureh auBere Reize leieht hyperamiseh; 
so findet man die Seborrhoe del' Brauengegend, der Oberlippe und der Naso­
labialfalte oft mit ehroniseher Hyperamie verbunden. Seborrhoisehe Haut 
neigt aueh sehr zum Auftreten von Ekzemen und diese sind sowohl dureh ihr 
Aussehen, ihren Verlauf als aueh dureh ihr Verhalten gegen Therapie eigen­
artig. Diese die Seborrhoe komplizierenden Ekzeme sind zwar schon alteren 
Beobaehtern bekannt gewesen, abel' erst von UNNA genauer besehrieben und 
als seborrhoische Ekzeme bezeiehnet worden. Folgender Befund reehtfertigt 
die Sonderstellung des seborrhoisehen Ekzems gegenuber anderen akuten 
Dermatitiden: 

I. Die GesetzmaBigkeit del' Ausbreitung uber die Korperflaehe beim sebor­
rhoisehen Ekzem beruht auf einem meist langsamen, aber stetigen Fortsehritt 
der Proruptionen von lange bestehenden Brutstatten aus und, da die Haupt­
brutstatte auf dem behaarten Kopfe sieh befindet, auf einem Fortsehritt vom 
Scheitel naeh abwarts. 

2. Die Ausbreitung del' Ekzemherde geht von den seborrhoisehen Zentren -
meist behaarten Regionen - mit abnehmender Intensitat VOl' sich und steht 
sehlieBlieh, ehe die Korpergrenze erreieht ist, still. 

3. Halten sieh die Proruptionen des seborrhoisehen Ekzems an gewisse Pra­
dilektionsriehtungen und Pradilektionsorte: am Kopfe an die Gegend hinter dem 
Ohre, an die seitliehe Wangen- und Halsgegend, am Rumpfe an die hintere und 
vordere SehweiBrinne, im Gesieht an die Augenbrauen und die Nasolabialfalten. 

4. Wird das seborrhoisehe Ekzem dureh seine Neigung zu serpiginoser Aus­
breitung und zentraler Spontanheilung eharakterisiert, insbesondere am Sternum 
finden sieh solche von UNNA als Typus petaloides und Typus eireumeisus bezeieh­
nete Formen. 

Uberblieken wir das eben gesehilderte klinisehe Bild del' Seborrhoe und 
versuehen wir seine Pathogenese unserem Verstandnisse naher zu bringen, 
so kommen wir zu dem Sehlusse, daB diese standige Hyperfunktion del' Talg­
drusen nul' bedingt sein kann dureh eine sehwere vegetative Storung. Da die 
Hautfunktionen, GefaBinnervation, SehweiB- und Talgsekretion dureh den Sym­
pathieus reguliert werden, kann letzten Endes nul' eine pathologisehe Verande­
rung in diesen Nervengebieten als Ursaehe herangezogen werden. Der Reiz­
zustand des Sympathieus, der neben del' Seborrhoe Hyperhidrosis bedingt, 
laBt sieh am besten auffassen als Domestikationsfolge, d. h. als eine Folge 
der Uberernahrung und Ubererotisierung des modernen Kulturmensehen. 
Mensehenrassen und Bevolkerungssehichten, die reiehliche Muskelarbeit leisten 
und dadureh die vom Darm aus resorbierten hoehmolekularen Nahrungsstoffe 
ausgiebig verbrennen und entgiften, neigen viel weniger zu Seborrhoe als die 
geistig tiitigen, mehr odeI' weniger ubererniihrten und verfetteten Intelligenzler. 
Bei Seborrhoikern finden sich nieht nur die Reizzustiinde des vegetativen Nerven­
systems an der Haut, sondern sie neigen auch zu anderweitigen Hypersekretionen, 
wie z. B. zur Hyperaciditiit. Es ist daher ein muBiges Beginnen, die Seborrhoe 
bloB durch externe Medikamente bekiimpfen zu wollen. 

Randbuch der Raut· u. Geschlechtskrankheiten. XIII. 1. 5 
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Therapie. Eine richtige Therapie der Seborr~oe ist gegeben durch die Auf­
stellung eines Regimes, welches versucht, das Ubel an der Wurzel zu fassen. 
Diese Anderung des Regimes ware natiirlich nur moglich durch eine Gesamt­
anderung des Milieus, in welchem das seborrhoische Individuum lebt. Was 
zunachst die Erniihrung betrifft, so ist bekannt, daB Kohlehydratmast die 
Seborrhoe fordert. Wir miissen also die Diatvorschriften etwa in folgender 
Weise festsetzen: Aus der Nahrung des Seborrhoischen waren aIle jene Speisen 
zu streichen, welche Obstipation und Faulnisdyspepsie veranlassen und welche 
einen allzu intensiven Fettansatz zur Folge haben. Verboten ist demnach der 
reichliche FleischgenuB, ferner Amylaceen (Kartoffeln, Reis in allzu groBen 
Mengen), grobe Gemiise (Kohl, Kraut), garende Mehlspeisen (Hefespeisen) 
und als besonders schadlich Kaffee und Tee in konzentrierter Form. Ebenso 
ist der Nicotinabusus zu untersagen. Da erfahrungsgemaB jeglicher Fettansatz 
fiir die Entwicklung der Seborrhoe giinstig ist, muB intensive Muskelarbeit 
befiirwortet werden. Es ist kein bloBer Zufall, daB gerade die englische Nation, 
bei welcher Turnen und Sport eine so wichtige Rolle in der Erziehung der Jugend 
spielt, relativ die wenigsten Glatzkopfe aufzuweisen hat. 

Neben der Anderung des Regimes werden wir auch durch externe thera­
peutische Maf3nahmen versuchen, die Seborrhoe und deren Folgen, wenn auch 
nicht ganz zu beseitigen, doch wenigstens auf ein MindestmaB zu beschranken. 
Die wirksamsten Mittel, welche wir gegen die Seborrhoe besitzen, sind Schwejel, 
Resorcin, Adstringentien, Alkohol und Seijen. Nach der herrschenden Ansicht 
solI der Schwefel, in die Haut eingerieben, mit den Alkalien der Gewebsfliissig­
keit Schwefelalkalien bilden, die in der Art der Atzalkalien Hornsubstanz 
(Keratin) zur Quellung und Losung bringen (HAUSCHKA, PASCHKIS u. a.); 
ein anderer Teil des Schwefels solI in den Hautsekreten gelost mit den Driisen­
wandungen in direkte Beriihrung kommen und auf diese in allerdings noch 
unbekannter Weise gefaBverengend wirken. Ais Stiitze dieser Auffassung wird 
die Tatsache ins Treffen gefiihrt, daB bei Einreibung mit reiner Schwefelsalbe 
alsbald Geruch nach H 2S auftritt und daB die Wirkung viel intensiver zur 
Beobachtung kommt, wenn der Schwefel von vornherein mit Alkalien kom­
biniert angewendet wird. 

Sein epidermislOsender (keratolytischer), regenerierender und epidermis­
abstoBender (keratoplastischer) und gefaBverengender Effekt macht Schwefel 
unentbehrlich bei allen seborrhoischen Hautaffektionen, bei Mitessern (Come­
donen) und sonstigen Verhornungen der Epidermis (Lichen pilaris). Seine 
antiparasitare Wirkung ist uns besonders zur Abtotung der pathogenen Flora 
der seborrhoischen Haut willkommen. Die in die Tiefe gehende Schwefel­
wirkung kommt bei Entfernung parakeratotischer Auflagerungen zur Anwendung. 
Der keratolytische Effekt wird unterstiitzt durch Beimengung von Alkalien. 
Da die Haut des Seborrhoikers reichlich Fett enthalt, so applizieren wir den 
Schwefel in Form von Seifen oder Schiittelmixturen. Die lastige Seborrhoea 
oleosa des Gesichtes z. B., die in der Regel spater zu Acne fiihrt, ist zweckmaBig 
von vornherein konsequent zu behandeln. RIEHL empfiehlt abends Waschungen 
mit schwefelhaltigen Seifen, bzw. Losungen folgender Zusammensetzung: 

Lactis sulfuris 20,0 Oder Sulfuris citrini 10,0 
Saponis glycerin. liquid. 100,0. Spirit. saponato-kalin. 
S. Vor dem Gebrauch zu schiitteln. Spirit. lavandul. aa 50,0. 

Oder Florum sulfuris 10,0 Oder Sulfuris citrini 5,0 
Saponis medicinalis 100,0. Saponis viridis 50,0. 

Oder Solution. Vlemingkx 100,0. 

Die Selie wird auf mit warmem Wasser befeuchteten Flanell aufgetragen 
oder aufgegossen und die kranke Haut mit diesem energisch abgerieben, bis 
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die Seife schaumt, darauf mit Wasser abgespiilt und getrocknet. Man laBt 
die Waschungen in leichten Fallen jeden zweiten bis dritten Abend wiederholen, 
des Morgens die Gesichtshaut nur mit Alkoholleicht betupfen. In intensiveren 
Fallen kann der Schaum der Schwefelseife 10 Minuten bis 1 Stunde und dar­
uber auf der Gesichtshaut belassen werden, wodurch man bei Auswahl der oben 
gegebenen V orschriften nach Belieben intensiver oder milder einwirken kann. 
Die Solutio Vlemingkx eignet sich, da sie sehr irritierend ist, nur fur wenig 
empfindliche Gesichtshaut und soIl mit Wasser nach Bedarf verdunnt werden. 
Uber Nacht wird nun das Gesicht mit einer Schuttelpinselung derart behandelt, 
daB dieses Medikament nach kriiftigem Umschutteln auf die Gesichtshaut 
aufgetupft wird. Diese Schuttelpinselungen sollen nebst Schwefel Alkalien 
enthalten zum Aufquellen der Hornschicht, indifferente Puder und eventuell 
geruchlose und lOsliche Teerpraparate. Man wahlt daher am besten folgende 
Zusammensetzung: 

Oder 

Sulfuris praecipitat. 
Spirit. camphorat. 

1,0 

Spirit. lavandul. aa 2,0 
Spirit. coloniens. 4,0 
Aqua destill. 60,0 
(KUlII:lII:ERFELDsches \Vaschwasser). 
Sulfuris praecipitat. 
Acid. salicyl. 
Talci veneti 
Amyl. oryz. 
Terrae silic. 
Spirit. vini (70%) 

aa 1,5 

aa 10,0 
5,0 

150,0. 

Oder Sulfuris praecipitat. 
Zinci oxyd. 
Camphor. tritae 
Tragacanth. 
Aqua calc. 

Oder Sulfuris praecipitat. 
Glycerin. pur. 
Aqu. amygdal. amar. 
Aqu. calc. 

(HERXHEIM:ER) . 
Oder Thigenol 

Sulfuris praecipitat. 
Zinci oxyd. 
Talci venet. 
Glycerin. pur. 
Spirit. rectificat. (70%) 

aa 5,0 
1,0 
1,5 

ad 200,0. 
1,0 

aa 5,0 
ad 100,0 

2,0 
5,0 

aa 10,0 
20,0 

ad 100,0. 

Statt Schuttelpinselungen empfehlen UNNA und seine Schule als Konstituens 
fur die Schwefelapplikation sog. Alaunpasten. Der Ursprung dieser Pasten 
geht auf viele Jahrhunderte zuruck. Schon am Hofe Maria von Medici's war 
ein Mittel im Gebrauch, das aus Alaun und HuhnereiweiB bestand und zum 
Aufhellen von Gesichtsflecken und zur Pflege der Hande diente. Vermischt 
man Alaun nach der folgenden Vorschrift UNNAS mit HuhnereiweiB und gibt 
als Fettgehalt 8% MandelOl hinzu, so erhalt man eine Paste, die auf der Haut 
zu einem gipsartigen, harten Uberzug eintrocknet und sich daher fur die Nacht­
behandlung besonders eignet. "Pasta albuminis aluminata" wird hergestellt: 

Lasung 1. Albuminis ovi sicci 17,0 
Aqu. destill. 70,0. 

Lasung II. Aluminis 8,0 
Aqu. destill. 70,0. 

Lasung II wird heiB zur kalten Lasung I gesetzt und das Gemisch auf 87 g eingedampft. 
Dann fiigt man hinzu; 

Tinct. benzoes 3,0 
01. amygdal. ad 100,0. 

Die Wirkung der Paste ist stark hautbleichend und entfettend. Entzun­
dungsherde werden unter ihrem Einflusse rasch zum Verblassen gebracht. 
Das hauptsachlichste Anwendungsgebiet ist die olige Seborrhoe des Gesichts. 
Urn die Applikation der an sich etwas harten Paste zu erleichtern, setzt man 
zweckmaBig Mittel zu, die ebenfalls bleichen und gleichzeitig die Konsistenz 
der Paste weicher machen, Z. B. Acet. aromat. Die bleichende Wirkung der 
Alaunsalbe erganzt die Wirkung des Schwefels in ausgezeichneter Weise. Schwefel 
ist zwar ein gutes Antiseborrhoikum, hat jedoch die unangenehme Eigenschaft, 

5* 
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bei haufigem Gebrauch die Schwarzung der Hautfollikel zu begiinstigen. 
Diese wird durch die Alaunpaste verhindert. Wir verschreiben daher: 

Past. albuminis aluminat. 20,0 
Sulfur. 2,0 

adde Acet. aromat. et Eucerini anhydrici aa quo S. u. f. pasta mollis. 

Wurde des Abends eine Schwefelschiittelpinselung oder iiber Nacht eine 
Schwefel.Alaunpaste appliziert, so kann man des Morgens das Gesicht mit 
heiBem Wasser waschen, welches zweckmaBig mit pulverisierter Borsaure ver· 
setzt wird (ein Kaffeeloffel des Pulvers auf einen Liter Wasser). Diese 
Waschungen mit heiBer Borsaurelosung sollen auch mehrmals wahrend des 
Tages vorgenommen werden. Tagsiiber verwendet man auch gem angesauerte 
alkoholische Losungen folgender Zusammensetzung: 

Acid. boric. 3,0 Oder Acid. benz. 3,0 
Glycerini 10,0 Borac. 
Tinct. benzoes 2,0 Glycerin. aa 15,0 
Spirit. vini ad 100,0. Aqu. destill. 

Spirit. rectificat. (70%) aa 100,0. 

Solange die Fettsekretion an der Haut noch Glanz erzeugt, ist Pudern 
derselben anzuempfehlen. Ais Grundlage medikamentoser Puder zur Behand· 
lung der Seborrhoe eignet sich UNNAS Pulvis cuticolor. Er enthalt Bolus· 
pulver. Die Bolusarten zeichnen sich durch ihre vielseitige Aufnahmsfahigkeit 
aus, sie absorbieren mit Vorliebe Fett, aber auch Fliissigkeit und sind daher 
bei Seborrhoe und der dieselbe so haufig begleitenden Hyperhidrosis des Gesichtes 
besonders indiziert. Fiir die Kosmetik ist vomehmlich eine Bolusmischung 
zu empfehlen, die hautfarben ist. Bekanntlich wird eine Hautfarbe am besten 
durch Vermischen dreier Farben hervorgerufen: weiB, gelb und rot. WeiB 
entspricht der Farbe der Lederhaut, Gelb der Farbe der Oberhautzellen und 
Rot der Farbe des Blutes. Eine schon sehr alte und bewahrte V orschrift benutzt 
eben hierzu die Vielfarbigkeit der Bolusarten. Die sog. Bolus alba hat bekannt· 
lich einen gelblichen Stich. Bolus rubra ist durch Eisenoxyd rotlich, die weiBe 
Komponente reprasentiert das Zinkoxyd. Wir erhalten daher Pulvis cuticolor 
durch folgende Mischung: 

Zinci oxyd. 
Bol. rubrae 
Bol. albae 

2,0 
3,0 
3,0 

Magnes. carbon. 
Amyl. oryz. 

3,0 
10,0. 

Diesem Pulver kann man leicht Schwefel oder Ichthyol in 2% iger Menge 
zusetzen, ohne seine Hautfarbe zu beeintrachtigen. Der Puder ist immer in 
geringer Menge mehrmals taglich aufzutragen und mit Watte oder einem feinen 
Seidentuch leicht wegzuwischen. 

Ein gut verwendbares, hautfarbenes Schwefelpuder ist das sogenannte 
Sulfodermpuder, welches trotz seines relativ geringen perzentuellen Gehaltes 
an Schwefel doch eine intensive Wirkung desselben gestattet. Ein jedes Puder· 
komchen ist von einer Hiille kolloidalen Schwefels eingeschlossen. 

Die Seborrhoea capillitii, eine auBerst haufige Krankheit, erfordert sehr 
konsequente Behandlung und auch bei dieser sind die Resultate nicht immer 
befriedigend. Sie kombiniert sich, wie oben erwahnt, beim mannlichen Geschlecht 
mit der Disposition zur Glatzenbildung, wobei es noch dahin gestellt bleiben 
muB, ob die Behandlung und Beseitigung der Seborrhoe auch tatsachlich die 
Glatzenbildung verhindert, welche ja der Seborrhoe nach meiner Ansicht nicht 
subordiniert, sondem koordiniert ist. Das souverane Mittel zur Beseitigung 
der Kopfseborrhoe ist wieder der Schwefel in den verschiedensten Formen, 
teils als Pomade, teils als en, teils als Puder. Schwefelpomaden, Z. B. 
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Lactis sulfur. 1,0 01. amygdal. dulc. 5,0 
Axungiae porci 25,0 01. rosar. gtt. 2 

werden am besten mittels Borstenpinsel nach Abteilen der Haare in die Haut 
eingerieben. VON ZUMBUSCH empfiehlt, bei stark durchfetteter Kopfhaut statt 
Schwefel in Salbenform lieber Schwefel als Streupulver zu verwenden, und 
zwar alle 4 Tage Einstauben des Kopfes mit 

Sulfur. praecipitat. 40,0 
Amyl. oryz. 50,0 
Pulv. radic. ir. 10,0. 

Am nachsten Morgen Entfernung des Puders mit einer weichen Biirste und 
mit einem Spiritus, der 1 % Salicylsaure oder Resorcin enthalt. 

Eines der besten Schwefelpraparate, welches sich besonders zur Verwen­
dung auf dem behaarten Kopf eignet, ist das Suljojorm. Dieses von KAuF­
MANN synthetisch dargestellte Praparat wird von JOSEPH empfohlen. Es ist 
Triphenylstibinsulfid und stellt vollkommen geruchlose Krystallnadeln dar. 
Wahrend es bei trockener Aufbewahrung vollkommen bestandig ist, besitzt 
es in gelostem Zustande die Fahigkeit, den an seinem Aufbau beteiligten Schwefel 
in statu nascendi, also in besonders wirksamer Form, abzugeben. Das Praparat 
lost sieh leieht bis zu 10% in Olen, z. B. in Olivenol, und wird in dieser Form 
und aueh in Verbindung mit anderen Vehikeln verwendet. tiber gute Erfolge 
berichten neben JOSEPH noch ESCHBAUM, ROCK u. a. Der von SABOURAUD 
empfohlene Schwefelkohlenstoff als Antiseborrhoikum hat wegen seines iiblen 
Geruchs in die Therapie der Kopfseborrhoe nur wenig Eingang gefunden. Der 
des Abends auf die Kopfhaut eingeriebene Schwefel wird des Morgens am besten 
mit schaumenden SeifenlOsungen oder alkoholischen Kopfwassern entfernt. Bei 
intensiver Seborrhoe der Kopfhaut empfiehlt RIEHL folgendes Verfahren: Eine 
Schwefelschiittelpinselung folgender Zusammensetzung 

Flor. sulfur. 15,0 Spirit. vini rectif. (70%) 100,0 
Glycerini gtt. 5,0 Spirit. lavandu1. 10,0 

wird vorsichtig dekantiert und der feuchte Bodensatz am besten mittels eines 
flaehen, halbweichen Borstenpinsels in diinner Schieht vorsichtig auf die Kopf­
haut eingepinselt, indem man einen Scheitel neben dem anderen zieht, und, 
ohne die Haare zu benetzen, das Medikament in die Kopfhaut einreibt. Nach 
Verdampfen des Alkohols wird das Schwefelpulver dureh das Glycerin an die 
Kopfhaut fixiert und bedeekt diesel be in gleichmaBig diinner Schicht. Der 
Schwefelbelag wird solange auf der Kopfhaut belassen, bis er sich durch De­
squamation spontan abstoBt. Nach der Beendigung dieser Prozedur sieht die 
Kopfhaut in der Regel glatt und trocken aus. Diese Therapie ergibt in ganz 
kurzer Zeit fast immer eine ganz wesentliche Besserung der Seborrhoe. Die 
Unannehmlichkeiten derselben, namentlich die Entstellung durch das gelbe 
Schwefelpulver, lassen sich bei sorgfaltiger Ausfiihrung auf ein Minimum 
reduzieren. 

2. Die entziindlichen Erkrankungen der Talgdriisen. 
Die entziindlichen Erkrankungen der Talgdriisen erscheinen gewohnlich 

unter dem Bilde jener Hautaffektion, die wir klinisch als Acne bezeichnen. 
Dieser Ausdruck ist hochstwahrscheinlich auf eine Verstiimmelung des W ortes 
Akme (die Spitze) zuriickzufiihren. Allen Acneerkrankungen gemeinsam ist 
die Bildung konischer, entziindlicher Knotehen von Hirsekorn- bis Erbsen­
groBe, bei welchen entweder an der Spitze oder im Innern des Infiltra~s Eiter­
bildung oder Zerfall auf tritt, die aber sonst in ihrem Verlaufe und ihrer Atiologie 
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verschieden sind. Die Talgdriisen entstehen bekanntlich aus Ausstiilpungen 
eines Teiles der Haarbalganlage, sie sind mit den Haaren genetisch und morpho­
logisch zusammenhangend; bei den starken Haaren (am Kopf und im Barte) 
sind sie ein relativ unscheinbares Anhangsel, bei den Lanugohaaren (im Gesicht, 
am Riicken, an der Brust) iibertreffen sie an Masse bei weitem die letzteren. 
Haare und Talgdrusen bilden ein biologisch zusammenhangendes Ganze und 
werden von einem CapillargefaBnetz umsponnen, welches den subpapillaren 
Arterien entstammt. In vielen Fallen ist daher eine strenge anatomische Schei­
dung zwischen Entzundung der Talgdrusen (Acne) und Entzundung des Haar­
balges (Folliculitis) nicht recht moglich. So geht z. B. eine Folliculitis des 
Bartes mit primarem Befallensein der Haarbalge stets sekundar auf die 
Talgdrusen uber und umgekehrt breiten sich Entzundungen der groBen Talg­
drusen (bei Acne) stets auf den benachbarten Lanugobalg aus. Die altere 
dermatologische Schule hat von diesen komplizierten anatomischen Verhalt­
nissen bei der Benennung von Hautaffektionen als Acne nur wenig Notiz ge­
nommen. Man hat sich an das klinische Bild des zuerst entzundlichen, dann 
rasch vereiternden Knotchens gehalten und mit dem N amen Acne ganz heterogene 
Erkrankungen zusammengefaBt. Es scheiden daher von vornherein aus del' 
Besprechung in dies em Kapitel folgende, falschlich Acne benannten Affek­
tionen aus. 

1. Die Acne teleangiectodes (KAPOSI), welche nichts anderes ist als ein Lupus 
f ollicularis. 

2. Die Acne urticata, welche eine kleinpapulose Urticariaform darstellt. 
3. Die Acne cachecticorum, die in den allermeisten Fallen identisch ist mit 

den acneiformen Tuberkuliden. 
Es verbleiben daher zur weiteren Besprechung die Acne juvenilis und die 

toxischen Acneformen (Chlor-, Brom-, Jod-, Teeracne), ferner die als Acne 
bezeichnete Rosacea-Krankheit und die Acne varioliformis. 1m anatomischen 
Sinne ist wohl nur die Acne vulgaris eine primar entzundliche Erkrankung der 
Talgdrusen. Die durch Halogene und durch Teer erzeugten Acneformen und 
die sog. Acne varioliformis sind primare Follikulitiden. Die Rosacea-Krankheit 
nimmt ihren Ausgang von den GefaBen, und ihre Subsumierung in das Kapitel 
Acne erfolgte zu Unrecht, ist aber wegen der allgemein ublichen Bezeichnung 
als "Acne" nirgends anders moglich. 

A. Acne vulgaris. 
Die Acne vulgaris ist eine Hauterkrankung geschlechtsreifer Menschen. Sie 

wird niemals im Kindesalter beobachtet und ist jenseits des 40. Lebensjahres 
selten. Sie kommt am haufigsten im Gesicht vor und befallt von diesem 
am intensivsten die mittleren Anteile der Stirn, die Nase, die Wangen und 
das Kinn. Sie erstreckt sich in schweren Fallen uber das ganze Gesicht und 
die Ohren bis an den Hals herunter. Am Stamm folgt sie in ihrer Ausbreitung 
den seborrhoischen Zentren, lokalisiert sich daher vorne an der Brustregion, 
uber dem Sternum bis zum Rippenbogen, hint en zwischen den beiden Schulter­
blatt ern bis gegen das Kreuz. In exzessiven Fallen breitet sie sich in die Gegend 
der Oberarme aus. Die Acne vulgaris ist der Typus einer chronischen Erkrankung 
mit akut entzundlichen Efflorescenzen. Die einzelnen Eruptionen erfolgen in 
Schuben und sind charakterisiert durch das AufschieBen kleinster, bis steck­
nadelkopfgroBer, hellroter Infiltrate, die anfangs das Hautniveau nur wenig 
uberrragen und im weiteren Verlaufe sich zuspitzen und so ein Knotchen 
bilden, welches bis zu ErbsengroBe heranwachsen kann und kugelig oder konisch 
geformt ist. An der Kuppe des Acneknotchens ist ofters ein kleines schwarzes 
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Piinktchen zu sehen. Dieses ist der im Ausfiihrungsgang der Talgdriise 
steckende Comedo, welcher fast immer fUr die Entstehung des Knotchens ver­
antwortlich ist. Das entziindliche Infiltrat ist teigig-weich und sehr schmerz­
haft. Nach einigen Tagen erweicht es und wandelt sich in eine Pustel um, 
die entweder spontan oder auf Einstich mit einem Instrument ihren Inhalt 
entleert und dann verkrustet. Die eitrige Einschmelzung betrifft meist nicht 
nur die Talgdriise, sondern auch den anhangenden Haarbalg und erstreckt 
sich oft in das perifollikulare Bindegewebe. Die Acneefflorescenz ist also, wie 
RIEHL betont, "nicht als einfache Pus tel aufzufassen, sondern als AbsceB mit 
sekundarer Pustelbildung". Das entziindliche Infiltrat bildet sich nach Eli­
muuerung des Eiters auBer­
ordentlich rasch zuriick, oft 
schon in wenigen Stunden 
und kann entweder restlos 
verschwinden oder es hinter­
laBt einen braunroten, spater 
gelbbraunen Fleck, mitunter 
eine kleine deprimierte Narbe. 
Die GroBe der Narbe ist pro­
portional der Vereiterung, 
nach einer gewohnlichen 
Acnepustel stecknadelkopf­
bis hanfkorngroB. Nicht alle 
Acneknotchen zeigen den 
eben geschilderten typischen 
Verlauf, welcher vom ersten 
Auftreten der Entziindung 
bis zum Abheilen etwa 8 bis 
10 Tage beansprucht, sondern 
sie konnen sich teils noch vor 
der Eiterung zuriickbilden 
oder sie konnen durch ver- Abb.9. Comedonenacne. (Nach ROST: Hautkrankheiten.) 
schiedene auBere und innere 
Momente im klinischen Bilde variieren. Diese Varianten werden mit eigenen 
Namen belegt, um sie entsprechend zu charakterisieren. 

a) Acne punctata (Comedonenacne). 

Typisch fiir jeden Acnekranken ist die Neigung zur Seborrhoe. Die Seborrhoe 
ist die Ursache der Acne und meist schon langere Zeit vor deren Auftreten 
deutlich entwickelt. Das Gesicht des Patienten zeigt die fUr die sebor­
hoischen Individuen typisch erweiterten Talgdriisenoffnungen, und ihr Gesicht 
sieht aus wie mit feinen Nadeln zerstochen. In den erweiterten Poren sitzen 
die filaments seborrMiques (SABOURAUD) und die bereits oben geschilderten halb­
weichen, gelblichweiBen oder schwarz en Comedonen. Sehr haufig ist unter­
halb eines solchen Comedo der Driisenbalg strotzend mit Sekret gefiillt und 
schimmert als weiBliches Knotchen durch die Hautoberflache. 1m Zentrum 
desselben sitzt das schwarze Piinktchen des "Mitessers". J ugendliche Sebor­
rhoiker zeigen oft konstant ein solches punktiertes Aussehen ihres Gesichtes 
und klagen iiber die schwere kosmetische Entstellung. Aus verschiedenen 
Anlassen entstehen in den Retentionscystchen der Comedonenacne Entziin­
dungen, welche bald hie und dort zu typischen Acneknotchen ausreifen 
(Abb. 9). 
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b) Acne indurata. 
Die einzelnen Acneknotchen werden teils durch Driicken und Quetschen, 

teils spontan abnorm groB. Die Infiltrate konfluieren miteinander. Die Ent­
ziindung nimmt rasch zu, die Eiterung geht von dem perifollikularen Gewebe 
in die Cutis und Subcutis iiber. Insbesondere anamische und lymphatische 
Individuen sind zu dieser Form der Acne disponiert, welche im Gesicht, an 
der Brust und am Riicken oft ganz bedeutende, blauviolette, lange persistente 
Tumoren hervolTuft, die sich hart anfiihlen (Abb. 10). 

c) Acne aggregata. 
Die miteinander konfluierenden Acneinfiltrate zeigen in einzelnen Fallen 

eine ganz besondere Tendenz zur Vereiterung. Die einzelnen AbsceBherde 
greifen auf das cutane und subcutane Gewebe iiber, bringen es zur Einschmelzung 
und formen groBere und kleinere, buchtige AbsceBhohlen, welche das Gewebe 
bis weit in die Umgebung unterminieren konnen und von livid verfarbter, 
schwappender Haut bedeckt sind (Abb. 11 und 12). 

d) Acne keloidea. 

Bei manchen Individuen reagiert das Hautorgan auf narbenbildende Prozesse 
in auBerordentlich intensiver Weise. Die im allgemeinen fast unsichtbaren 
und nur bei groBeren konfluierenden Acneherden kosmetisch storenden Acne­
narben wandeln sich in derbe, fibrose Geschwiilste um, welche briickenartig 
iiber die grubigen Vertiefungen der Hautoberflache hinwegziehen und durch 
Verasteln und gegenseitiges Anastomosieren an Residuen nach Scrophulo­
dermen erinnern. 

Es gibt kaum eine Hauterkrankung, welche ein derartig variables Bild 
zeigt als die Acne. Leichte Acneausbriiche verschwinden oft spurlos und 
belastigen den Patienten nur wenig, schwerere Formen verleihen den Pra­
dilektionsstellen der Erkrankung (Gesicht, Hals, Brust und Riicken) ein bunt­
scheckiges Aussehen. Entziindliche Knotchen, Pusteln, Krusten wechseln im 
Durcheinander mit Narbchen, Pigmentflecken, Comedonen, groBeren und 
kleineren, blauvioletten Knoten und Cystenbildungen in den Talgdriisen. Es 
resultiert auf diese Weise eine schwere Entstellung, die durch die Chronizitat 
des Leidens bei Mannern Berufsstorungen zur Folge haben, bei weiblichen 
Individuen schwere Gemiitsdepressionen auslOsen kann. 

Interessant ist die Tatsache, daB trotz der ausgedehnten Eiterungsprozesse, 
die sich bei manchen Acneformen finden, doch nur sehr selten Phlegmonen, 
Lymphangitiden und Lymphdriisenschwellungen zur Beobachtung kommen. 
Auch metastatische Eiterungen in den inneren Organen oder Nierenreizungen 
sind bei Acnenachschiiben so gut wie unbekannt. Eine recht bedeutungsvolle 
Komplikation der Acne vulgaris beschreibt SCHMELZING, welcher an seinem 
klinischen Material feststellte, daB Acneausbriiche mitunter eine atiologische 
Rolle bei dem Entstehen von Iritis spielen. Es scheint eine gewisse Beziehung 
zwischen Acne und dem gelegentlichen Zustandekommen bacillarer Irido­
cyclitiden in Frage zu kommen. 

Die anatomische Grundlage der Acneefflorescenz ist gegeben in der Ver­
eiterung der durch den Comedo verstopften Talgdriise. Der Mitesser steckt 
in ihrem Ausfiihrungsgang so wie ein Pfropf in einer Flasche und es staut sich 
hinter demselben das Sekret. Zum Zustandekommen einer AcneeffJorescenz 
gehoren also zwei Momente: 1. die Comedonenbildung und 2. die Infektion der 
Talgcyste. Wir sehen die Comedobildung, konnen die Umwandlung in ein 
Infiltrat und in eine Pustel deutlich verfolgen und doch sind die Ursachen des 
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Abb. 10. Acne indurata faciei. Abb. 11. Acne aggregata faciei. 

Abb. 12. Acne gravis tergi. (Nach ROST: Hautkrankheiten.) 

pathologischen Geschehens noch nicht ganz klar. Die Formation des Comedo 
fiihrt SABOURAUD auf die Anwesenheit der Acnebacillen im Ausfiihrungsgang 
der Talgdriise zurUck und definiert den Mitesser als ein Reaktionsprodukt der 
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Epithelzellen auf die Toxine des Acnebacillus. Nach KYRLE ist die Comedonen­
bildung der Ausdruck eines formativen Reizes, der die Epidermiszelle trifft, 
mit der Seborrhoe in eine Linie gesetzt werden muB und das anatomische Sub­
strat ist fiir die zur Zeit der Pubertat im ganzen Epidermisbereich einsetzende, 
besonders den follikularen Abschnitt betreffende' Hyperfunktion der Haut. 
Zur Zeit der Reife wird der Organismus von Substanzen iiberschwemmt, die 
besonders auf die Haut wachstumsfOrdernd wirken. Es sei hier nur erinnert 
an das Auftreten des terminalen Haares, des Bartes, an die Entwicklung der 
apokrinen Driisen und der Talgdriisen. Und hierzu gehort nun offenbar auch 
die Comedonenbildung insoweit wenigstens, als die im Follikelostium sich ab­
spielenden hyperkeratotischen V organge doch wahrscheinlich mit der im ganzen 
erhohten Tatigkeit des Epidermisgewebes zusammenhangen. 

Natiirlich stellt sich zugleich die Frage ein, warum es denn nicht bei jedem 
jungen Menschen zur Acneerkrankung kommt, da doch die Wachstumsereignisse 
ceteris paribus immer dieselben sind. KYRLE vertritt folgenden Standpunkt: 
Einerseits konnen gewisse Minderwertigkeiten in der Follikelanlage bestehen, 
die sich bei hoherer funktioneller Inanspruchnahme geltend machen, anderer­
seits kann die Epidermis normal gebaut, der Zustrom von Reizstoffen aber so 
machtig sein, daB sich hieraus ein abnormer VerhornungsprozeB ergeben muB. 
Vielleicht sind auch noch andere Umstande maBgebend, jedenfalls sehen wir 
immer wieder intensive Comedobildung vergesellschaftet mit intensiver Seborrhoe 
und nichts liegt naher, als beide Ereignisse auf gemeinsame Grundlage zu setzen, 
d. h. das eine als Ausdruck hyperfunktioneller V organge im Follikelepithel, 
das andere im Talgdriisenbereich anzusehen. Seborrhoe und Comedobildung 
waren daher bei- und nicht untergeordnete Prozesse und, wo es zur Bildung 
von Acneefflorescenzen kommt, muB noch ein weiterer Faktor hinzutreten -
die lokale bakterielle Infektion; sie erst verwandelt die Epithelerkrankung in 
eine entziindliche und erzeugt damit das charakteristische Bild der Dermatose. 
Nebenstehende Schnitte, welche aus dem KYRLESchen Lehrbuche reproduziert 
sind, mogen diese Verhaltnisse naher illustrieren. Abb. 13 zeigt ein Praparat, 
in welchem eine Follikelmiindung getroffen ist, die sich offensichtlich im Zustand 
der Hypertrophie befindet und einen Comedo tragt. Die Entziindungsreaktion 
im Umkreis des Follikels ist im ganzen gering, nur rechtsseitig im Praparat 
findet sich eine umfanglichere Ansammlung von Rundzellen - die Anfange 
der Folliculitis. Das zweite Praparat (Abb. 14) laBt die Follikelbegrenzung nicht 
mehr erkennen, ein AbsceB hat den Balg ersetzt. Die Entziindung erstreckt 
sich nach rechts und links in das angrenzende Gewebe, es entspricht dies dem 
entziindlichen Hof, der jede Acnepustel umschlieBt. Nach auBen ist der AbsceB 
gedeckt durch eine diinne Hornschicht bzw. in der Mitte durch nekrotische 
Massen. Vom Comedo ist nichts mehr zu sehen, er ist im AbsceB aufgegangen. 
Nicht aIle mit Comedonen besetzten Follikel miissen sich in Acneefflorescenzen 
umwandeln. Wovon es abhangt, daB einzelne verschont bleiben, wissen wir 
nicht. Recht haufig stosst man im Bereiche einer Comedonenhaut auf Follikel 
mit iibergroBen Pfropfen (Riesencomedonen), oder, wenn letztere bereits aus­
gestoBen wurden, auf Stellen, wo die Follikel als tiefe, weite Einsenkungen 
imponieren. Histologisch ist unter solchen Verhaltnissen Hypertrophie und 
Atrophie nebeneinander (Abb. 15), d. h. der Follikelraum ist gegeniiber der 
Norm vergroBert, seine Wandbekleidung aber atrophisch. Nirgends finden sich 
Zeichen einer Epithelwucherung, im Gegenteil, der mit Hornelementen und 
ahnlichem Material erfiillte Hautsack ist iiberall nur von einer schmalen Epithel­
schicht begrenzt. Wahrscheinlich spielt der auf dem Epithel standig lastende 
und, je mehr Horn- und Fettsubstanz angehauft wird, urn so starker sich fiihl­
bar machende Druck des Follikelinhaltes beim Atrophisierungsvorgang die 
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Hauptrolle, ebenso natiirlich auch bei der cystischen Erweiterung des :Fol­
likels. In der Regel werden bei VerschluB der Haarbalgmiindung auch die zum 
Follikel gehorigen Talgdriisen allmahlich in den AtrophisierungsprozeB ein­
bezogen. Es konnen dadurch recht umfangliche Hohlungen' entstehen, die 

Abb. 13. Comello in Umwanlliung zur Acneefflorescenz. Riickenhaut. Vergriillerung 60. Gewucherter 
Follikel, im erweiterten Ostium Comello; in der Umgebung (besonders rechte Seite des Praparates) 
entziindliche Reaktion, Einbruch yon Rundzellen in den FollikeL (Aus KYRLE: Histobiologie 1.) 

Abb. 14. Schnitt durch eine AcnepusteL VergriiGerung 60. Follikel zerstiirt, an seiner Stelle akut 
cntziindliche JYIasse, zum Teil in Vereitcrung, nach aullen vorgewolbt und durch eine dunne 

Hornschicht gedcckt. (Aus KYRLI" Histobiologie I.) 
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nur eine schmale Verbindungsbriicke mit dem obliterierten Follikelostium 
zusammenhalten. SchlieBlich geht auch diese verloren und damit kommt der 
abgeschniirte Hohlraum als selbstandige Bildung in die Cutis zu liegen. Wir 
sprechen jetzt von Follikel- oder Talgdriisencysten (Abb. 16). 

Abb. 15. Erweiterter Follikel mit Riesencomedo. VergriiJ.lerung 42. Vorstadium der Cystenbildung. 
Follikelwand atrophisch. (Aus KYRLE: Histobiologie I.) 

Abb. 16. Follikelcyste. VergriiJ.lerung 18. Keinerlei Entziindungsreaktion im Umkreise der Hohlbildung. 
(Aus KYRLE: Histobiologie I.) 
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Histologisch liegen die Verhaltnisse hiebei ungemein einfach. Der Cysten­
raum ist erf-ullt von mehr oder weniger vollstandig verhornten Epidermiszellen, 
denen Fettsubstanz beigemengt ist. Die Wand wird von einem schmalen Epithel 
gebildet, das nirgends einem Papillarkorper aufsitzt. Gewohnlich liegen diese 
Cysten im obersten Anteil der Cutis. Wenn sich die Talgdriisen an der Cysten­
bildung beteiligen, kann man Bildern begegnen, die durch das folgende Pra­
parat vergegenwartigt sein sollen (Abb. 17). Man sieht die Talgdriisenzellen in 
die Cystenwand iibergehen, bzw. die atrophischen Talgdriisen dienen an um­
schriebenen Stellen als direkte Begrenzung des Hohlraumes. Sehr hiiufig finden 

Abb. 17. Schnitt durch eine Follikcl·Talgdriisencyste. VergroJ3erllng 42. Atrophisches Talgdriisen­
gewebe, dient teilweise als W andbekleidung. (Aus RYRLE: Histobiologie I.) 

wir an der Acnehaut das sog. Milium (HautgrieB) . Es lokalisiert sich als primare 
Bildung mit Vorliebe an die Augenlider und in die Schliifengegend, als sekundare 
im AnschluB an narbige Vorgiinge an verschiedene Stellen der Haut. Das 
primare Milium (Abb. 18) ist eine mit atrophischem Epithel bekleidete Horn­
cyste. Trotz der weitgehenden histologischen -obereinstimmung miissen Fol­
likelcyste und primiires Milium auseinandergehalten werden. Das primare 
Milium ist in gewissem Sinne als angeborene MiBbildung aufzufassen, d. h. die 
Hautstelle, in deren Bereich es zur Entwicklung gelangt, befindet sich jeden­
falls schon von der Anlage her in einem abnorm funktionellen Zustand. DaB 
sich dies nicht schon bei der Geburt geltend macht, sondern erst lange Zeit 
nachher, ist nicht als Argument gegen eine solche Vorstellung zu verwerten, 
da wir ja das Verdecktbleiben solcher Anlagefehler kennen und es gerade bei 
den Naevusbildungen vorkommt. Das primiire Milium entstammt einem ver-
sprengten Nest von Epidermiszellen. . 

Die sekundiiren Milien (Abb. 19) stehen mit den Follikelcysten auf einer 
Stufe. 
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Abb. 18. Primares Milium aus der SchlMengegend. Vergriif3erung 75. Das den Hoblsaum bekleidenc.e 
Epithel viillig atrophisch. (Aus KYRLE: Histobiologie 1.) 

R,-z. 

Abb.19. Schnitt durch ein sekundares Milium im Bereich eines Lupusberdes. Vergriif3erung 60. 
Neben der Hauptcyste noch zwei kleinere Retentionscysten. 1m Bindegewebe tubcrkuliise Ein­

lagerungen, Tuberkelbildungen (Tbc.), zum Teil mit Riesenzellen (R.·Z.). 
(Aus KYRLE: Histobiologie 1.) 
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Ganz verschieden im anatomischen Bau sind die Atherome. Wahrend 
Milien und Follikularcysten histologisch von einer auBerordentlich dunnen Lage 
atrophischer Epidermis begrenzt sind, zeigt das Atherom als Wandbekleidung 
durchwegs vollentwickelte Epidermis. Meist fehlt keine der Schichten, wie 
sie de norma an der Oberflache gegeben sind. Diese wohlentwickelten und 
leistungsfahigen Epidermiszellen sitzen nun haufig einem Papillarkorper auf, 

Abb. 20. Atheroma cutis mit papilliirer Wucherung seines Epithels. VergriiJ3erung 42. Begrenzung 
der Cyste durch voll funktionierende Epidermis, die stellenweise einem Papillarkiirper aufsitzt. 

(Aus KYRLE: Histobiologie I.) 

woraus im besonderen Ubereinstimmung mit der normalen Oberflachenepidermis 
resultiert. Die Verhornungsvorgange im Atherombereich weichen vielfach ein 
wenig von der Norm ab, darauf ist der breiartige Charakter des Inhalts 
solcher cystischer Tumoren zu beziehen; wurde die Verhornung der Norm 
entsprechend verlaufen, so muBten sich im Hohlraum Hornkugeln finden. 
Vielfach erfahren die Zellen eine eigenartige Quellung und V erfettung. Allem 
Anscheine nach geht die Epithelverlagerung doch mit einer gewissen abnorm 
funktionellen Einstellung der Zellen einher, was eben in den pathologischen 
Verhornungsvorgangen sichtbar wird. Ais Ausdruck der hohen Vitalitat, 
die der Epithelmasse innerhalb von Atheromen eigen ist, muB die Tatsache 
des gelegentlichen Entstehens von Papillomen und Carcinomen gewertet 
werden. Das Praparat (Abb. 20) zeigt die dichte Hornmasse an der Wand-
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schicht des Atheroms, welche gegen die Mitte zu m emen grutzeartigen 
Brei ubergeht. 

Das Atherom miissen wir definieren als eine angeborene MiBbildung; in 
die Cutis wahrend der fetalen Entwicklungsperiode verlagerte Epidermiskeime 
geraten wiederum oft erst geraume Zeit nach der Geburt in Proliferation, und 
zwar nach genau demselben Typus wie das Oberflachenepithel und mit demselben 
Endeffekt, d. h. die Zellen bilden schlieBlich Hornsubstanz, bzw. eine hornahnliche 
Masse. Da dieses Produkt nicht nach auBen gefUhrt werden kann, muB dafiir 
im Gewebe selbst Platz geschaffen werden und dies geschieht nun auf dem Wege 
allmahlicher Ausdehnung des Epithellagers und Schaffung eines Hohlraumes 
im Zentrum desselben. Sekretstauung, wenn wir es so nennen wollen, spielt 
also bei Bildung und GroBenzunahme des Atheroms eine Rolle, eine ebensolche 
aber gewiB auch die hohe Vitalitat der verlagerten Epithelzellen, was schon 
daraus hervorgeht, daB das Epithel trotz des auf ihm lagernden Drucks nicht 
atrophisch wird. 

Die Acne ist zwar eine follikulare Entziindung der Haut von spezifischem 
Charakter, jedoch muB in ihrer Pathogenese der Hauptnachdruck auf den Be­
griff der Pradisposition gelegt werden. Nicht aIle Individuen erkranken an 
Acne, und die Krankheit selbst besitzt ganz offensichtlich einen tieferen Zu­
sammenhang mit der Vita sexualis zur Zeit der Pubertat. Schon die alteren 
Arzte wiesen auf den eigentiimlichen durch neuere Untersuchungen bestatigten 
Consensus zwischen dem Gesicht und den Geschlechtsorganen hin. So sagt 
BRENDER: "Ich will nur auf die allgemeine Verbindung der N erven unterein­
ander, besonders auf die unmittelbarste Begleitung und Verwebung der feinsten 
Gesichtsnerven mit den Arterien aufmerksam machen, wodurch bei sexueller 
Erregung Reiz und Andrangen des Elutes im Gesicht zustande kommen und zu 
verschiedenen Ausschlagen den Grund legen kann". Die moderne wissenschaft­
liche Anschauung erklart diese Beziehung zwischen Gesicht und Geschlechts­
organen aus einer Art von chemischer Alteration, wie sie durch die neueren 
Theorien der Autointoxikation und der Toxine verstandlich werden. 

Wir miissen uns vorstellen, daB die groBen Talgdriisen, welche sich an den 
zur Acnekrankheit disponierten Hautpartien finden, Ausscheidungsorgane 
eigener Art darstellen, durch welche Stoffwechselprodukte der Keimdriisen 
und durch die Verdauung nicht geniigend entgiftete Nahrungs- und Faulnis­
bestandteile eliminiert werden. Diese Ansicht wird wesentlich gestiitzt durch die 
Anschauung von BLASCHKO, der die durch offen bar chemische Alterationen 
hervorgerufenen Erscheinungen der Bromfollikulitis als Beweis dafiir heranzieht, 
daB auch bei der klinisch ahnlichen Acne pustulosa im Blute gewisse toxische 
Substanzen zirkulieren, die die Acne erzeugen oder wenigstens die Pradisposition 
fiir die Invasion der spezifischen Acneorganismen schaffen. Die Acnekrankheit 
ware daher nichts anderes als eine fakultative Pyodermie, deren schubweises 
Auftreten bedingt ist durch die Variationen in der Zusammensetzung des die 
Kokken schon de norma beherbergenden Terrains. Wir wollen nun versuchen, 
die Art dieser Stoffe naher zu definieren. JASTROWITZ und MARCUSE spree hen 
die Vermutung aus, daB die Sexualtoxine der Acne zusammenhangen mit 
sexueller Abstinenz. Da aber diese Abstinenz durchaus nicht immer nachzu­
weisen ist, so ist es viel wahrscheinlicher, daB wir allgemeiner von Storungen 
des sexuellen Chemismus in der Periode der Pubertat sprechen. Diese Annahme 
wird gestutzt durch die Untersuchungen von STARLING und KREHL iiber die 
Rolle dieser Sexualtoxine bei verschiedenen Krankheitszustanden und physio­
logischen Umwalzungen im Korperbetrieb. Anders ware z. B. die bei Fuuen 
so haufig beobachtete Menstruationsacne nicht zu erklaren. W. PICK weist 
darauf hin, daB bei erwachsenen Acnekranken drei Symptome mit einer gewissen 
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Haufigkeit resp. RegelmaBigkeit beobachtet werden, die auf eine Storung der 
Keimdriisenfunktion hindeuten: I. Beginn der Erkrankung in der Pubertat, 
2. ein geringes sexuelles Bediirfnis, 3. ein Typus der Behaarung, der an die 
Art der Behaarung bei SWrung und Wegfall der Pubertatsdriisenfunktion 
erinnert (infantiler Habitus). PICK nimmt nicht an, daB es sich bei den Acne­
kranken um rein quantitative SWrungen handelt, weil die sonstigen Symptome 
fehlen, die fUr den Wegfall der Pubertatsdriisenfunktion typisch sind. Ihm 
scheint vielmehr die Annahme einer Dysfunktion naher zu liegen. Auf Grund 
derartiger Erwagungen stellte PICK Behandlungsversuche mit Keimdriisen­
substanzen (Horminummasc. etfem., Thelygan und Testogan), teils in Tabletten­
form, teils mit subcutanen Injektionen an. Auch SCHAMBERGS Ausfiihrungen 
gipfeln in der Annahme, daB die atiologische Rolle der Sekretion der Keim­
driisen fiir die Acne unverkennbar sei. Er fiigt PICKS Beobachtung hinzu, daB 
bei jungen weiblichen Patienten, besonders in der Menstruationszeit neue Schiibe 
auftreten und man nach der Menopause praktisch ein V orkommen der Acne 
vulgaris nicht kennt. Offen bar iiben nach SCHAMBERG die Hormone der Ovarien 
und Hoden und die Hormone der von funen beeinfluBten Driisen einen Reiz 
auf die Talgsekretion aus. HOLLANDER erklart sich das Zustandekommen der 
Acne in folgender Weise: Eine Storung des Gleichgewichts im Korperhaushalt, 
welche an das endokrine System und das vegetative Nervensystem gebunden 
ist, tritt mit dem Beginn der Pubertat dadurch auf, daB die Keimdriisen zu 
wirken beginnen. 1st die Wirkung der puberalen Keimdriisentatigkeit zu rapid, 
so kann die Ausscheidung der Talgdriisenprodukte mit der Produktion des 
Sekretes nicht Schritt halten, vielmehr treten Stauungserscheinungen an den 
Driisen auf. Unterstiitzt werden die Folgen der Sekretion des Talgdriisen­
sekretes durch herabgesetzte Oxydationsfahigkeit der Gewebe und die dadurch 
verursachten kongestiven Prozesse, welche der Bakterienentwicklung V or­
schub leisten. Aber die letztere ist ein lediglich sekundarer Vorgang. Geregelte 
Geschlechtstatigkeit fiihrt oft zum Ausheilen der Acne, weil dann auch der 
Boden fiir die Sekundarinfektion nicht mehr vorbereitet ist. HOLLANDER 
unterscheidet zwei Typen von Acnekranken. Der erste Typus betrifft magere 
anamische Patienten mit dem Syndrom der Thyreoidintoxikose. Diese Falle, 
deren Widerstandsfahigkeit gegen Infektionen und Intoxikationen herabgesetzt 
ist, fordern neben lokalen MaBnahmen Darreichung von Nebennierensubstanz. 
Der zweite Typus betrifft stark durchblutete, iiberernahrte Patienten mit 
tragen Stoffwechselvorgangen. Es besteht eine verringerte Tatigkeit der Schild­
driise. Bei diesen Patienten ist die Behandlung mit Schilddriisensubstanz 
indiziert. 

BLOCH untersuchte 2136 Madchen zwischen 6 und 18 Jahren und 2055 Knaben 
zwischen 6 und 19 Jahren, im ganzen 4191 Kinder in bezug auf das Vorkommen 
von Comedonen und Acne. Er fand, daB jedes 12. Madchen und jeder 5. Knabe 
(durchschnittlich jedes 7. Kind) leichte Grade von Acne zeigen (in erster Linie 
Comedonenbildung). Die Mitesser konnen schon sehr friih, mitunter bereits 
im 6. und 7. Lebensjahre erscheinen, allerdings in sparlicher Anzahl. Das 
Maximum der Mitesserbildung ist bei Madchen im 17. Lebensjahre (80% aller 
untersuchten FaIle), bei Knaben im 13. Lebensjahre (71%). Die schweren Falle 
von Comedonenacne beginnen bei Madchen im II. Jahre, erreichen ihr erstes 
Maximum im 15. Jahre, dann nehmen sie ein wenig ab und erreichen ein zweites 
Maximum im 18. Jahre. Bei Knaben beginnen sie im 10. Jahre und erreichen 
fur Maximum im 18. Jahre. Schwere Acnefalle sind haufiger unter Knaben 
als unter Madchen, mit 19 Jahren ist jedes 5. Madchen und jeder 2. Knabe 
acnekrank. Es besteht ein Zusammenhang zwischen Beginn und Verlauf der 
Acne einerseits und der Pubertat andererseits, sofern sie charakterisiert ist 
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durch das Wachsen der Scham- und Achselhohlenhaare und die Menstruation. 
Dieser Zusammenhang ist nicht nur chronologisch, sondern auch innersekre­
torisch, er ist gebunden an die Funktion der Gonaden und in diesem Sinne ist 
die Acne eine Hauterkrankung, die in Beziehung zu setzen ist zu den endokrinen 
Drusen. Ganz leichte Acneerkrankung zur Zeit der Pubertat ist fast physio­
logisch. Eine Analogie besteht in der Hautpigmentierung bei Schwangeren, 
welche in geringem AusmaBe fast immer auf tritt, in ausgebildeten Fallen von 
Chloasma jedoch eine der Ruckbildung nicht mehr fahige Hauterkrankung 
darstellt. 

Biochemische Studien bei 38 Fallen leichter und schwerer Acne wurden 
von LEWIN und KAHN angestellt; sie zeigten bei 15 normalen Gesamt­
und Reststickstoffwert des Elutes. Der Calciumgehalt des Serums ist nicht 
erhoht (7,4-12 mg%); Hyperglykamie oder hoher Blutzuckergehalt in 50% 
von 34 Fallen. Eine leichte Azidosis fand sich in 30 %. Der Grundumsatz 
scheint bei Acne vulgaris ein wenig gesteigert zu sein. Die bestehende Hyper­
glykamie und der gesteigerte Grundumsatz scheinen auf die Thyreoidea als 
Ursache hinzuweisen. 

Wenn auch zuzugeben ist, daB in der Pathogenese der Acne der Sexual­
stoffwechsel und die endokrinen Drusen eine groBe Rolle spielen, so darf man 
doch andererseits nicht vergessen, daB auch ErnahrungsstOrungen und Nah­
rungsmittel das Terrain fur Acneeruptionen vorbereiten konnen. Neue For­
schungen auf dem Gebiete der Verdauungspathologie haben immerhin einige 
greifbare Resultate ergeben. 

DaB zwischen Dermatosen und Storungen des Verdauungstraktes Bezie­
hungen bestehen, wird schon seit langerer Zeit vermutet. Ais erste haben vor 
mehr als 30 Jahren BOUCHARD, BARTHELEMY, COMBY u. a. diesen Gedanken 
ausgesprochen. Viele deutsche Autoren pflichteten ihnen bei (BLASCHKO, 
SINGER, E. FREUND u. a.). Auch in der V olksmedizin sind seit alters her N ahrungs­
mittel als Ursache fur Acneeruptionen beschuldigt worden. Es sei hier nur 
auf die Tatsache hingewiesen, daB z. B. harter Kase, Hefespeisen, grobe Gemiise 
bei vielen zu Acne disponierten Leuten Nachschiibe hervorrufen. Es ist keine 
Frage, daB die Zusammensetzung der Ingesta in Beziehung steht zum chemi­
schen Aufbau der Hautsekrete im allgemeinen und der Talgdrusen im besonderen. 
Wir mussen uns vorstellen, daB Nahrungsmittel der genannten Art bei Normal­
menschen durch die Verdauungssafte vollstandig abgebaut und entgiftet werden. 
Bei Acnekranken aber scheint eine gewisse Insuffizienz der Verdauungsdriisen 
zu bestehen, welche zu einer Resorption ungeniigend entgifteter Produkte 
bestimmter Nahrungsmittel fiihrt. Diese toxischen Substanzen verandern den 
Hauttalg derart, daB er fUr das Bakterienwachstum empfanglich wird. 

Neuere Forschungen haben erwiesen, daB toxische Substanzen nicht bloB 
durch schadliche Ingesta in den Kreislauf gelangen, sondern daB derartige Stoffe 
auch autochthon im Darm selbst gebildet werden kOnnen als Folge der chronischen 
Obstipation. Und gerade dieses Leiden ist ja so haufig bei Acnekranken -
insbesondere bei jungen Madchen - zu finden. Ais c>rtlichkeit, an welcher 
bei chronisch Obstipierten die Acne provozierende Materia peccans entsteht, 
ist hochstwahrscheinlich das Colon und das Coecum anzunehmen. O. PORGES 
nennt Typhlitis den Katarrh des Coecum und der angrenzenden Darmteile. 
Die Atiologie ist vielfach Kotstauung im Coecum infolge Obstipation oder 
Belastung des Coecum mit vermehrten Nahrungsschlaeken infolge ungeniigender 
Verdauung im Magen und Diinndarm. Untersucht man in diesen Fallen den 
Urin auf Faulnisprodukte, so findet man eine starke Indikanprobe und MILLON­
sche Reaktion besonders dann, wenn der Stuhlgang angehalten ist. Mit Recht 
bezeichnet VON NOORDEN starke Indikanurie als einen zweifellos pathologischen 
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Befund. Das Substrat der Fauinis ist nach A. SCHMIDT in erster Linie vermehrt 
gebildeter Schleim, vermehrt abgeschiedenes Darmsekret. Nicht nur die 
Obstipation allein ist also schuld an der Resorption putrider Substanzen, sondern 
auch die im Coecum infolge der Obstipation faulenden autochthon gebildeten 
Absonderungen. 

AUGUSTE BACH untersuchte seinerzeit an der JADASSOHNschen Klinik 
190 Studentinnen im Alter von 18-32 Jahren und fand bei 128 Erscheinungen 
von Acne. Dieses Material wurde durch die zahlreichen Falle der Privatpraxis 
JADASSOHNS erganzt und aus zahlenmaBigen Feststellungen der Wahrscheinlich­
keitsbeweis erbracht, daB in der Tat Verdauungsanomalien und speziell chroni­
sche Obstipation eine gewisse Pradisposition zur Acne abgeben. 

Einige weitere Beispiele mogen den Zusammenhang zwischen Verdauung und 
Acneeruption erlautern. FRANCIS macht darauf aufmerksam, daB der GenuB 
von Eiern, auch gekochter, oft Ausbruche von Acnepusteln und Furunkeln ver­
ursacht; mitunter genugt 14tagige Enthaltung von Eiern, um Acne- und Furunkel­
schube zu sistieren. RUEBSCHMANN sah einen 18jahrigen Arbeiter, dessen Acne 
jeder Behandlung trotzte und sich auffallend besserte, als nach Feststellung 
der Magenanaziditat 8-10 Tropfen Salzsaure taglich verabreicht wurden. 
KETRON untersuchte 30 Acnefalle mit Probemahlzeiten und nachfolgender 
Rontgenisierung. Er fand keinen dieser FaIle absolut normal und in 60% 
bestanden Veranderungen solcher Ausdehnung, daB Stauungen im Magen­
Darmkanal und toxische Resorption die Folge sein konnten. ME~n{A weist auf 
die Erfolge mit Refepraparaten bei Acne vulgaris hin und glaubt ihre Wirkung 
damit erklaren zu konnen, daB Acnekranke einer besonderen vitaminreichen 
Kost bedurfen. Die bei der Acne vorkommende Dysfunktion der Geschlechts­
drusen stellt keinen primaren Zustand vor, sondern wird durch Mangel an 
Vitaminen bedingt. Die Acne erscheint zur Zeit des Rochstbedarfes an Vita­
minen und schwindet, wenn mit dem Nachlassen des Wachstums der Keimzellen 
der Bedarf geringer wird. 

Das durch pathologische Ausscheidungsprodukte der endokrinen Drusen 
und durch aus dem Darm stammende Stoffwechselschlacken entsprechend vor­
bereitete Terrain wird nun ein auBerordentlich gunstiger Nahrboden fUr Pyo­
dermien, welche das anatomische Substrat der Acneeruption bilden. Die zahl­
reich en bakteriologischen Untersuchungen der Comedonen, des Talgdrusen­
inhalts und des Pusteleiters haben erwiesen, daB es einen einheitlichen Acne­
erreger nicht gibt. SABOURAUD hat angenommen, daB der von ihm entdeckte 
und rein gezuchtete Acnebacillus in atiologischem Zusammenhang mit den 
Acneeruptionen steht. Englische und amerikanische Autoren vertreten noch 
heute diesen Standpunkt, der sich jedoch durch nichts beweisen laBt. Der 
Acnebacillus ist im Tierexperiment kein Eitererreger und es gelingt auch bei 
Einreiben von Acnekulturen in menschliche Raut niemals, Acneeruptionen zu 
provozieren. Viel wahrscheinlicher ist die Annahme, daB der Acnebacillus ein 
reiner Saprophyt der seborrhoischen Raut ist und daB die Eiterung in der 
Acneefflorescenz bedingt ist durch die stets nachweisbaren Staphylokokken. 
Die ersten kulturellen Untersuchungen uber die Acnestaphylokokken wurden 
von RODARA an Comedonen vorgenommen. Er stellte Wachstum weil3licher, 
erhabener Kolonien und Fehlen der Gelatineverflussigung fest. Eine atiolo­
gische Bedeutung schrieb er damals den Kokken nicht zu. Spater aber hat 
UNNA die Staphylokokken fUr die Erreger samtlicher entzundlicher Erschei­
nungen bei Acne erklart. LOMRY isolierte aus Comedonen und Pusteln einen 
blaBgelben, Gelatine wenig verflussigenden Coccus, den er durch Tierpassage 
in echten Staphylococcus pyogenes aureus uberfUhrte. GILCHRIST fand in 
99 Fallen von Acneeiterungen 54 mal den Agar steril, 34 mal waren weiBc 
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Staphylokokken gewachsen und llmal (auf Glycerine-Agar) Acnebacillen. Spater 
fand er in 145 derartigen Lasionen 21mal weiBe Staphylokokken, 52mal Acne­
bacillen, 44mal ein Gemisch beider Bakterienarten und 28mal keine Keime. 

W. N. GOLDSOHMIDT berichtet aus der JADASSoHNschen Klinik uber kul­
turelle Prufung des Eiters von 19 mit Acne behafteten Personen, bei denen immer 
Comedonen und Hautoberflache (Wange) und in 15 Fallen zugleich Pustel­
inhalt verarbeitet wurde, ferner untersuchte er die Haut von neun im acne­
fahigen Alter stehenden, aber acnefreien Personen und von fUnf abgeheilten 
Fallen. Er bediente sich bei seiner Arbeit der modernsten Differenzierungs­
methoden der Staphylokokken und studierte das Wachstum auf Schragagar, 
in Bouillon, im Gelatinestich, auf LOFFLER-Serum, die Reduktion von Nitraten, 
Hamolysebildung, Lipasebildung, die Collargolausstrichmethoden nach MICHAEL, 
die Agglutination und Mausepathogenitat bei Subcutanimpfung. 1m ganzen 
wurden 91 Stamme von Staphylokokken der Haut untersucht, die ganz ver­
schieden gefarbt waren (weiB, zitrongelb, braun, goldgelb und rot). Zwischen 
der Staphylokokkenflora und Acneeiter, Comedonen, Acnehaut und normaler 
Haut ergaben sich keine sicheren Unterschiede. Diese Flora besteht zum uber­
wiegenden Teil aus weiBen, zum geringen Teil aus farbigen Stammen. Keiner 
dieser farbigen Stamme hat sich als echter Staphylococcus pyogenes aureus 
oder citreus erwiesen. GOLDSOHMIDT fand auf der Wangenhaut von 14 Personen 
ohne und von 19 Personen mit Acne vulgaris, sowie in den Acneeflorescenzen 
von letzteren niemals Pyogenes aureus oder citreus. Ob unter den weiBen 
Stammen einzelne zum Staphylococcus pyogenes albus gehoren, ist nicht mit 
Sicherheit zu entscheiden. Nach der ublichen Definition des Staphylococcus 
pyogenes albus ist das nicht der Fall. Von einer Gruppierung der von ihm 
isolierten Stamme hat GOLDSOHMIDT auf Grund ihrer Veranderlichkeit und der 
Divergenz in den Ergebnissen der einzelnen Differenzierungsmethoden Abstand 
genommen. 

BENIANS prufte die Symbiose von Acnestaphylokokken und Acnebacillen 
in der Kultur. Werden Staphylokokken und Acnebacillen unter aeroben Be­
dingungen in Bouillon gebracht, so sterben die Acnebacillen, ohne Staphylo­
kokken dagegen wachsen sie gut. Wenn aber die Bouillon, in der Acnebacillen 
und Staphylokokken zusammengebracht wurden, mit einer kompletten Schichte 
Olivenol bedeckt wird, so stirbt der Staphylococcus binnen 3-4 W ochen, ohne 
Acnebacillen lebt er unter diesen Bedingungen 7-8 Wochen. 

Interessant sind die Versuche, den atiologischen Zusammenhang zwischen 
Acneeiterung und den aus dem Eiter isolierten Erregern durch biologische 
Reaktionen zu erweisen. SOLLNER erhielt bei Agglutinationsversuchen von 
Acnekokken mit einem Immunserum, das gegen pyogene Staphylokokken 
hergestellt worden war, negative Resultate und zog daraus den SchluB, daB die 
Eiterung bei der Acne nicht durch Kokken bedingt sein konnte, welcher An­
nahme WHITFIELD widerspricht. HAASE stellte mit dem Serum von Acne­
patienten Komplementbindungsversuche an gegen Antigen von milchweiBen 
Kokken, Acnebacillen und einem durch VARNEY und CLARK aus acneahnlichen 
Efflorescenzen gezuchteten, weiB wachsenden Diplococcus. Neben zahlreichen 
negativen fanden sie auch positive Resultate, und zwar bei drei Patienten 
mit Staphylokokken, bei sechs mit Acnebacillen und bei einem mit dem 
CLARKschen Diplococcus. 

STRICKLER, KOLMER und SCHAMBERG berichten ebenfalls uber derartige 
Komplementbindungsversuche. Sie erhielten gegen weiBe Kokken 64 % positive 
Resultate und ahnliche auch gegen den Staphylococcus pyogenes aureus. Sie 
ziehen daraus den SchluB, den Acnestaphylokokken keine besondere Varietat 
unter der Gruppe der pyogenen Staphylokokken einzuraumen. 
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GOLDSCHMIDT ging einen neuen Weg, um den Zusammenhang zwischen 
Acneeiterung und Acnestaphylokokken zu erweisen. Er stellte sich eine Misch­
vaccine aus den genannten Keimen her und versuchte Intradermoreaktionen 
mit derselben zu erzielen. Er fand keinen sicheren Unterschied in der Empfind­
lichkeit von Acnekranken und Acnefreien. 

Die Prognose der Acne vulgaris ist im allgemeinen eine giinstige, trotzdem 
das haufige Rezidivieren eine endgiiltige Heilung des Zustandes oft illusorisch 
macht. Manche FaIle reagieren auf unsere Therapie in prompter Weise, 
wahrend bei anderen der EinfluB ein nur geringer ist. Acnefalle mit mach tiger 
Eruption, mit der Tendenz, groBe Knoten und tiefe Abscesse zu bilden, sind 
von vornherein ungiinstig zu beurteilen. Gegen die Rezidive, resp. neue Erup­
tionen sind wir leider nur wenig imstande, Entsprechendes vorzukehren, da 
ja die disponierenden VerhiiJtnisse uns haufig unbekannt und nur schwe .. be­
einfluBbar sind. 

Die Therapie der Acne vulgaris steUt die groBten Anforderungen an unsere 
Heilkunst. Wir miissen trachten, das 0bel mit intern en und externen Behand­
lungsmethoden zu bekampfen. Diatvorschriften bestehen im aUgemeinen darin, 
die als Acne provozierend bekannten Nahrungsmittel (z. B. harten Kase usw.) 
zu untersagen. Ferner meidet man am besten stark gewiirzte, iibermaBig 
gesalzene, schwer verdauliche, fette Speisen, verbietet alkoholhaltige und hei13e 
Getranke, die Kongestionen herbeifUhren. Die Fleischkost muB eingeschrankt, 
dagegen reichlich genossen werden: Obst, Gemiise, Kompott und Schrotbrot. 
Manche Patienten reagieren auch sehr gut auf eine vollstandige Anderung der 
Ernahrungsweise (vegetarische Kost oder Milchtage). Der Regulierung des 
Stuhlganges ist die groBte Aufmerksamkeit zu widmen. Man gibt Karlsbader 
Salz, Bitterwasser und nach NEISSER Schwefelpraparate, z. B. Pulvis radicis 
rhei, Sulf. praecip., Magnes. carbon. ail 10,0 (messerspitzen- bis tee16ffelweise). 
Manche Autoren empfehlen ausgiebige Dickdarmspiilungen im Verein mit 
Vollbadern (Enterocleaner-System nach BROSCH), um die Faulnisstoffe aus dem 
Colon zu entfernen. Die Darmtatigkeit kann auch machtig angeregt werden 
durch systematische Bauchmassage und verniinftige sportliche Arbeit. Um die 
Zersetzungsprozesse im Darm zu verhindern, werden Hefepraparate verordnet, 
z. B. Laevurinose 2-3mal taglich einen Tee16ffel in Wasser, Bier oder der­
gleichen, oder Cerolinpillen fUnf Stuck a 0,1 vor der Mahlzeit, endlich auch 
Ichthyol in Form von Ichthyoltabletten 3---4mal taglich a 0,1 oder Ichthalbin, 
ein Ichthyol-EiweiBpraparat als Schachtelpulver, dreimal taglich eine Messer­
spitze. Gegeben werden ferner Yoghurtpraparate, sei es in Form der leicht ab­
fUhrenden Yoghurt-Tabletten, sei es in Form der gewohnten Yoghurt-Milch. 

Schwefelpraparate wurden bei Acne nicht nur per os verabreicht. PAUTRIER 
empfiehlt zu intramuskularen Injektionen ein Schwefelol von folgender Zu­
sammensetzung: Sulfur. praecip. 8,0, Cholesterin61 80,0, Eucalyptol 20,0, das 
er 1-2mal wochentlich 1-2 ccm verabfolgt. Die Injektionen sind fast schmerz­
los und ohne Nebenerscheinungen, sie haben sich als ein wertvolles Unterstiit­
zungsmittel in der Acnebehandlung erwiesen. SICILIA verwendet statt des 
Schwefelols 5-I00J0ige Losungen von Natriumhyposulfit, von denen er 1 ccm 
taglich intravenos injiziert, und die er bei Acne und Seborrhoe mit gutem Erfolge 
anwendet. SMITH schlagt vor, bei Acne kolloidaies Mangan zur intramuskularen 
Injektion (je 1 ccm einer 0,250J0igen Losung, im ganzen 10-12 Einspritzungen) 
zu verwenden. CRHA lobt besonders zur Bekampfung der Sekundarinfektionen 
das durch GREGOmE und FRONIN in die Therapie der Staphylodermien ein­
gefiihrte Praparat Stannoxyl (kolloidales Zinn). Vielfach verwendet werden 
besonders bei anamischen Patientinnen, die unter standigen Acneeruptionen 
leiden, Arsenpraparate, sei es per os in Form von Tropfen (Solutio arsenic. 
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Fowleri, Tinct. nuc. vomic., Aqua foenicul. aa 25,0), sei es als intramuskulare 
Injektion in Form von Solarson, Kakodyl oder dergleichen. KLINGMULLER 
hebt bei Acne vulgaris die giinstigen Erfolge durch Terpentineinspritzungen 
hervor. Die Terpentininjektionen sind, tief auf die Beckenschaufel injiziert, 
fast schmerzlos. Er gibt kleine Dosen, im allgemeinen 1/4 ccm der 20%igen 
Losung. In letzter Zeit beniitzt er das von ihm angegebene Praparat 010-
binthin. Die gute Wirkung dieses Praparates ist entweder eine rein chemische 
oder beruht auf der Anregung des Korpers zur Bildung von Gegengiften oder 
opsoninahnlichen Substanzen (Entziindungsantikorper). 

Es ist selbstverstandlich, daB auch die unspezifische Proteinkorpertherapie 
zur Behandlung der Acne herangezogen wurde. STOETER teilt mit, daB Acne 
vulgaris durch Case os an sich wesentlich bessert, und gibt dieses Mittel in Ab­
standen von zwei Tagen in der Menge von 1/2-1 ccm. DUBARD empfiehlt unter 
anderem bei Acne die subcutane Injektion eines Gemisches von Peptonen und 
Albumosen, Mindestdosis 0,5 Pepton und 0,5 Albumose in je 5 ccm sterilem 
Wasser, nicht mehr als 0,01-0,02 des Gemisches pro kg Korpergewicht des 
Patienten. 4-6 Injektionen in Pausen von 1-2 Tagen. Nach LUITHLEN 
bewahrt sich bei Acne vulgaris die Kombination von AderlaB und Eigenserum­
injektionen, und zwar ganz besonders bei solchen Fallen, die der auBerlichen 
Behandlung trotzen und auch auf die gebrauchliche innere Therapie nicht 
reagieren. 

Uber die Indikationen der Darreichung von Organpraparaten bei Acne 
vulgaris existieren eigentlich nur tastende Versuche. MORRIS gab Thymus­
driise, Nebenniere und Hypophyse in Tabletten. Einwandfreie Erfolge sah er 
nicht. JOSEPH empfiehlt Nebennierentabletten. Es wird selbstverstandlich erst 
zukiinftigen Untersuchungen vorbehalten sein miissen, diese Fragen zu 16sen. 
Wir werden mit Substitutionstherapie nur dann etwas erreichen konnen, wenn 
wir jeden Fall streng individualisieren. Es fehlen auch noch die geeigneten 
Untersuchungsmethoden, urn den Ausfall bestimmter endokriner Driisensekrete 
mit Sicherheit zu diagnostizieren. LUITHLEN hat versucht, in seinem Buche 
iiber die Vorlesungen der Pharmakologie der Haut einiges Licht in dieses dunkle 
Gebiet zu bringen. 

Die Mitteilungen iiber die Erfolge der Vaccinebehandlung bei Acne vulgaris 
lauten recht widersprechend. Wir konnen die Autoren in zwei Gruppen teilen: 
solche, die Acnebacillenvaccine verwenden, und solche, die ausschlieBlich mit 
Staphylokokkenvaccine behandeln. ALLAN, ENGELMANN u. A. haben gute 
Heilresultate mit Acnebacillenvaccine bei gewissen Formen von zystischer 
Acne, obwohl die Krankheitsherde relativ tief sitzen. Eine Wirkung dieser 
Behandlung bei den oberflachlichen Typen der Acne simplex und Acne pustu­
losa blieb ganz aus. Da sich der Bacillus schwer ziichten laBt, ist die Her­
stellung von Autovaccine unpraktisch. Stammvaccinen sind ebenso wirksam. 
Die Acnebacillenvaccinen werden eigentlich nur von franzosischen und englischen 
Autoren verwendet, die meisten deutschen lehnen sie ab und bevorzugen In­
jektionen von Acnestaphylokokken. Man verwendet teils Stammvaccinen, die 
sicher weniger wirksam sind, teils aus dem Pusteleiter isolierte Autovaccinen. 
Die Ergebnisse der Behandlung mit Autovaccinen scheinen besser zu sein als 
die mit Stammvaccinen. 

Die Autovaccinetherapie der Acne gestaltet sich folgendermaBen: Die aus 
dem Eiter geziichteten Staphylokokken werden yom Nahrboden mit Carbol­
Kochsalz16sung abgeschwemmt und eine Vaccine hergestellt, die pro Kubik­
zentimeter enthalt: 50, 100,200,300,500,700, 900 Millionen, resp. 1, 2,3 Milli­
arden Keime. Diejenigen Verdiinnungen, welche weniger als eine Milliarde 
Keime enthalten, werden zweimal wochentlich verabreicht, die Konzentrationen 
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uber eine Milliarde einmal wochentlich. Man steigt bis zwei Milliarden pro 
Kubikzentimeter und Einzeldosis. 

Es ist ganz unmoglich, die Arbeiten uber Vaccinetherapie der Acne der Reihe 
nach anzufiihren, auf die wichtigsten derselben ist im Literaturverzeichnis 
hingewiesen. 

Der Beginn jeder lokalen Therapie bei Acne vulgaris ist die Entfernung 
der konstanten Vorlaufer und Begleiter derselben der Comedonen. Es kommt 
zunachst darauf an, die Comedonenpfropfe aus den Ausfuhrungsgangen der 
Talgfollikel zu entfernen und die Anstauung des Sekrets zu verhindern. Wir 
besitzen verschiedene Wege, um Talgdrusenmundungen freizulegen. Das alteste 
und volksttimlichste Instrument hierzu ist von REBRA angegeben worden und 
besteht aus einem an einem Stiel befestigten Kreisring. Der REBRAsche Come­
donenquetscher wird auf die Raut senkrecht so aufgesetzt, so daB der Comedo 
in das Zentrum des Lumens fallt und nun durch langsam steigenden Druck 
des Instrumentes auf die Raut ausgepreBt wird. Schwierig ist die zentrale 
Einstellung des Comedo und es kann durch den ausgeubten Druck die Druse 
gequetscht, der Comedo aber nicht entfernt werden. Ein entsprechendes 
Instrumentchen aus Glas erleichtert die zentrale Einstellung des Mitessers. 
Ein guter Behelf zum Entfernen der Comedonen ist ein gewohnlicher scharfer 
Loffel, dessen Platte von einem 2-3 mm breiten Loch durchbohrt ist. Man 
setzt den Loffel mit der konvexen Seite auf die Raut bei zentral in die Offnung 
fallendem Comedo, ubt einen langsam steigenden Druck aus und kann unter 
Kontrolle des Auges den Comedo entfernen. Der durchbohrte Loffel besitzt 
den Vorzug, daB der Druck auf eine groBere Flache der Raut ausgeubt wird 
und daher diese mechanisch wenig irritiert wird. KROMAYER hat zur Elimination 
der Comedonen folgendes Verfahren angegeben: An einen zahnarztlichen Rand­
griff wird ein ganz feiner Stahlbohrer (Beutelrockbohrer) montiert, wie er zum 
Entfernen der Pulpa aus dem Wurzelkanal benutzt wird. Nach der Reinigung 
der Raut mit Benzin und Alkohol wird der Bohrer an den Kopf des Comedo 
gedruckt, in rotierende Bewegung versetzt und dringt nun in den Mitesser ein 
wie ein Korkzieher in den Stopsel. Es gelingt auf diese Weise leicht, den 
Mitesser herauszuheben. An der Bohrstelle entwickelt sich mitunter ein 
kleines Pustelchen, bedingt durch den traumatischen Insult und die in 
der Talgdruse angesammelten Bakterien, eine Erscheinung, auf welche 
KREN aufmerksam gemacht hat. Nach RIEHL gelingt es, in manchen 
Fallen ganze Reihen von nicht zu fest sitzenden Comedonen gleichzeitig 
dadurch zu entfernen, daB man eine Schicht Kollodium oder Celloidin 
aufstreicht und dort eintrocknen laBt. Wird die erstarrte Membran mit einer 
Pinzette abgehoben, so haften an ihrer unteren Flache mehr minder viele 
Comedonen. Sitzen die Comedonen so fest in der Raut, daB es nicht moglich 
ist, sie zu exprimieren, so muB man zunachst versuchen, durch heiBe Waschungen, 
z. B. mit 3 %iger wasseriger Borsaurelosung oder durch Seifenwaschungen 
sie zu lockern. UNNA empfiehlt eine Schwefelmarmorseife (Rp. Sulfur. prae­
cipit. 2,0, Marmor. pulv. grossi, Sapon. medicat. pulv. aa 9,0). Er und seine 
SchUler behandeln die Comedonenacne mit Pepsinsalzsaure. Diese wirkt 
gerade auf diejenige Erscheinung, welche bei der Acnebehandlung die hart­
nackigste ist, das ist die unausgesetzte Neubildung der Mitesser, und beseitigt 
sie auf einfache und rationelle Weise. Diese Mitesserbildung ist ja eine Teil­
erscheinung der bei der Acnebehandlung bestehenden Ryperkeratose der Ober­
haut des Gesichtes und des Ruckens. Indem der nachtlichePepsindunstumschlag 
den Inhalt der Rornzellen verdaut, erweicht er die Rorndecke der Mitesser, 
die sich schon nach einigen Tagen sehr leicht ausdrucken und abschaben lassen. 
Die Pepsindunstumschlage werden in Form von PrieBnitz-Umschlagen des 
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Nachts angelegt (Rp. Pepsini Germ. 0,5, Acid. hydrochlor. dilut. 0,5, Glycerini 
50,0, Aqua destill. 500,0). Hand in Hand damit geht eine starkere Durchblu­
tung der Gesichtshaut und ein Zarterwerden der Oberhaut. Die Patienten 
empfinden die Behandlung auBerst angenehm und das Aussehen der Haut 
bessert sich von Tag zu Tag. Durch den Pepsindunstumschlag wird der groBte 
Teil der mechanischen Behandlung iiberfliissig und die Behandlungsdauer 
wesentlich abgekiirzt. 

Die Therapie leichter Acneformen deckt sich so ziemlich mit der Behand­
lung der Seborrhoe des Gesichtes iiberhaupt. Wir verordnen des Nachts Schiittel­
pinselungen, welche Thigenol oder Schwefel enthalten, z. B. Thigeno1., Sulfur. 
praecip. aa 5,0, Zinc. oxyd., Talc. veneto aa 10,0, Glycerin. pur., Spirit. rectific. 
aa ad 100,0. HERXHEIMER empfiehlt eine Schwefelpinselung (Sulfur. praecip., 
Glycerin. pur., Aquae amygdal. amar. aa 5,0, Aquae calc. 10,0). Hieher gehort 
auch das so haufig verwendete KUMMERFELDsche Waschwasser, welches ich oben 
bereits erwahnt habe. VON ZUMBUSCH empfiehlt eine Kombination von Schwefel, 
Perubalsam und Resorcin (Flor. sulfur., Talc. ven. aa 10,0, Balsam. peruv., 
Resorcini aa 1,5, Spirit. sapon. kalin. 20,0, Spirit. vini gallici 100,0, S. Bodensatz 
einpinseln; oder Rp. Flor. sulfur., Kalii carbon., Spirit. sapon. kalin., Glycerini 
aa 15,0; 01. rosar. gtt. 2. S. Aufschiitteln und Einpinseln). Ais angenehm im 
Gebrauch erweisen sich die von KLOPFER (Dresden) hergestellten Schwefel­
diasporal-Praparate, wie Z. B. die Tinctura antiseborrhoica und eine analog dem 
KUMMERFELDschen Waschwasser zusammengesetzte Schwefeldiasporal-Losung, 
ferner der von KAUFMANN (Berlin) angegebene Sulfoformspiritus, eine alko­
holische Losung von Triphenylstibinsulfid. 

Diese Schiittelmixturen sind im Gebrauche wesentlich angenehmer als Salben, 
da sie einen trockenen, nicht fettenden Uberzug bilden. Bei manchen Acne­
fallen ist jedoch die Haut derart irritabel, daB die an sich angenehmere Be­
handlung mit Schiittelpinselungen substituiert werden muB durch eine Salben­
therapie. Von den Salben bewahren sich erfahrungsgemaB am besten Pasten 
mit reduzierenden Medikamenten, vor allem Resorcin, Schwefel, Ichthyol­
praparaten, besonders Thigenol, Quecksilberverbindungen mit Zusatz von 
Salicylsaure. SCIIAFFER betont die Wichtigkeit der fiir die meisten Acnefalle 
geltenden Regel, zur Anfangsbehandlung milde Medikamente zu wahlen, da 
sich sonst leicht einmal starke Reizung einstellt. Auch der so viel verwendete 
Schwefel reizt manchmal im Anfang. 1m weiteren Verlauf wird aber das Prinzip 
des allmahlichen Steigerns ganz ahnlich wie beim Ekzem und anderen Derma­
tosen notwendig. Bei frischen Acnefallen empfiehlt SCIIAFFER, mit ganz milden 
Salben zu beginnen. Zur Anfangsbehandlung eignet sich eine weiche Re­
sorcinpaste (Resorcin. albi 0,2-0,6, Zinc. oxyd., Amyl. aa 4,0, Vaselin. 
flav. ad 20,0; allmahliche Verstarkung der Konzentration bis 5 %). An 
Stelle dieser Paste kann als Grundlage auch die weiche und reizlose NEISSER­
sche Zink-Wismut-Salbe genommen werden (Resorcin. albi 0,1, Zinci oxyd., 
Bismut. subnitric. aa 2,0, Unguent. lenient., Unguent. simp1. aa ad 20,0). Ein 
weiteres, in Salbenform zu applizierendes Acnemittel ist der Schwefe1. Man 
setzt ihn den oben erwahnten Salben zunachst in schwacher Konzentration 
(2%) zu, um dann allmahlich auf 5-10 % zu steigen. In chronisch verlaufenden 
Fallen wechselt man gerne die Schwefel-Resorcinsalben mit Quecksilberpra­
para ten. Hiezu eignet sich Hydrarg. praecip. albi, Bismut. subnitric. aa 2,0, 
Thigenol 0,5, Vaselin. flavi ad 20,0 oder Hydrarg. bichlorat. 0,05-0,1, Re­
sorcin. albi 0,4, Pasta zinci ad 20,0. Manchmal erzielt man gute Resultate 
mit einer Zinnober-Schwefelsalbe. Ihr roter Farbenton ist etwas storend, so daB 
man, urn die Polster nicht zu beschmutzen, ein Leinen unterbreiten muB. Die 
Verschreibung ist: Cinnabaris 0,2, Sulfur. praecip. 2,0-4,0, Unguent. lenient., 
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Unguent. simpl. aa ad 20,0. Salben oder Schiittelpinselungen bleiben iiber 
Nacht auf der Haut und werden des Morgens durch heiBe Waschungen ent­
fernt. Tagsiiber werden spirituose Losungen verwendet. Man laBt am Tage 
das Gesicht mehrmals abreiben oder bei Empfindlichkeit abtupfen mit einer 
der folgenden spirituosen I.osungen: Thymol 1/4-1/2 %, Carbolsaure 1 Ufo, 
Salicylsaure 1/4-1 Ufo. ZweckmaBig sind noch Zusatze von Chloroform, Benzin 
oder Ather. Sollten alkoholische Losungen nicht vertragen werden, so muB 
man sich mit verdunnter essigsaurer Tonerde (1 : 8), ganz dunnem Essig oder 
abgekochtem Wasser mit Zusatz von Borsaure, Borax, Natrium biboracicum 
usw. zu helfen wissen. Ais solche Waschwasser werden von BULKLEy-UNNA 
empfohlen: Hydrarg. bichlorat. 0,1, Mucil. gummi arab., Glycerin. aa 5,0, 
Aqua amygdalar. amar. 10,0, Spirit. vini (70 %) 25,0 und Aqua destill. 100,0. 
JOSEPH verordnet mit Vorliebe, das von A. PHILIPPSON verwendete Wasch­
wasser: Acid. acet., Tinct. benzoes, Spirit. camphorat. aa 6,0 und Spirit. vini 
ad 100,0. 

Bei Acnefallen schwerer Art versagt die mil de externe Therapie. Wir 
sind genotigt, die vorhandenen A bscesse auf chirurgischem Wege zu ent­
leeren, bevor andere MaBnahmen eingeleitet werden. Da es sich um peri­
follikulare Abscesse handelt, so werden dieselben nach vorheriger Desinfek­
tion der Haut am besten durch einen Schnitt eroffnet, der den Acneknoten 
in toto spaltet. BloBes Einstechen mit einer Nadel in die Kuppe des Knotens 
erzielt gewohnlich nicht die Entleerung des perifollikularen Abscesses, sondern 
bloB der Pustel. Wird dann, weil kein Eiter zum Vorschein kommt, der in­
zidierte Knoten komprimiert, so erfolgt haufig eine Verschleppung des Eiters 
in die Gewebsspalten und gegen das subcutane Gewebe zu und dadurch Aus­
breitung der Entzundung. Haufig bluten die inzidierten Acneefflorescenzen 
ziemlich stark, die Blutung ist aber jedesmal durch Kompression zu stillen. 
Es empfiehlt sich, hierzu ein Wattebauschchen mit dem oben erwahnten 
PHILIPPsoNschen Waschwasser zu benetzen und auf die eroffnete Pustel einige 
Minuten hindurch zu pressen. Manche Autoren bevorzugen namentlich bei 
Behandlung der Acne indurata heiBe Umschlage. Durch diese wird die Eiterung 
befordert und der spontane Durchbruch der Abscesse nach auBen begiinstigt, 
wodurch meist die Knoten abflachen und sich involvieren. Abscesse des sub­
cutanen Gewebes mussen auf chirurgischem Wege eroffnet werden. Die nach 
der Incision zuruckbleibenden Narben sind meist ganz unbedeutend und nach 
einiger Zeit unsichtbar. In Fallen, in welchen weitere Ausbreitungen des 
schlappen entziindlichen Infiltrats in der Cutis und namentlich in der Sub­
cutis, auBerlich nur an der Vorwolbung und durch den Tastsinn erkennbar, 
in groBerer Ausdehnung vorliegen, empfiehlt es sich, die Infiltrate nach der 
Incision mit dem scharfen Loffel zu entfernen. Diese Form der Acne fiihrt bei 
spontanem Verlauf zu unregelmaBigen, oft wulstigen Narben, im Vergleich 
zu welchen die nach chirurgischer Auskratzung zuriickbleibenden relativ un­
bedeutend sind. Erst wenn aIle groBeren Eiterherde auf diese Weise entfernt 
sind, kann wieder zur medikamentosen Therapie zuruckgegangen werden. Fur 
solche sehr hartnackige Formen mit rezidivierenden Pusteln und Infiltraten 
kommt besonders die Schalkur in Betracht. Sie wird jetzt viel seltener als fruher 
angewendet, da sie durch die moderne Strahlentherapie verdrangt wird, vor 
allem durch die Quarzlampe, die eine Schalung in weniger storender Weise 
hervorruft. Am meisten beniitzt wird die LASsARsche Naphthol-Schalsalbe 
(.8 Naphthol. 10,0, Sulfur. praecipit. 40,0, Sapon. virid., Vaselin. flay. aa 25,0). 
Wichtig ist die richtige Anwendungsweise (nach SCHAFFER): Mehrere Tage 
hintereinander eine halbe bis eine Stunde und langer, bis sich Brennen einstellt, 
die Salbe messerriickendick aufstreichen, dann vorsichtig entfernen, z. B. mit 
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Cold-Cream, und eine indifferente Nachbehandlung. Haufig werden starke 
Reaktionserscheinungen, Schwellung und Rotung beobachtet, so daB die Pa­
tienten das Zimmer hiiten miissen. In anderen Fallen wieder gewohnt sich die 
Haut so schnell an die Schalsalbe, daB sie den ganzen Tag iiber vertragen wird. 
UNNA empfiehlt folgendes Schalmittel: Past. zinci, Resorcin. aa 40,0, Ichthyol., 
Vaselin. aa 10,0. Selbstverstandlich ist bei allen angefiihrten Schalmethoden 
der Gebrauch von Wasser und Seife verboten, weil schon eine einfache Waschung 
mit Wasser im Stadium der Schalung geniigen wiirde, um ein artifizielles Ekzem 
an der betreffenden Stelle hervorzurufen. 

Oft finden sich bei Acne faciei analoge Herde auf Brust und Riicken, deren 
Behandlung etwas energischer gestaltet werden kann als im Gesicht. SCHAFFER 
empfieh1t Resorcin-Schalsalben (Resorcin. albi 1,5, Sulfur. praecipit. 3,0, Sapon. 
virid. 5,0, Past. zinci 10,0, Vaselin. flavi. ad 30,0). Fiir besonders zweckmaBig 
halt er die Verwendung von Schiittelmixturen, etwa eine Zinnober-Schwefe1-
pinselung [Cinnabaris (Hydrarg. sulfur. rubri) 1,0, Sulfur. praecipit. 10,0, 
Zinci oxyd., Talci veneto ita 15,0, Glycerin. puri, Spirit. rectificat. (50 %), 
Spirit. sapon. kalini aa 50,0]. Zur Unterstiitzung der Salbenbehandlung eignen 
sich Schwefelbader zweimal wochentlich. Man verordnet Solutio Vlemingkx 
250,0 auf ein lauwarmes V ollbad. 

Physikalische Behandlungsmethoden werden zur Heilung der Acne in aus­
gedehntem MaBe herangezogen. Sehr beliebt sind zunachst heiBe Gesichts­
dampfbader und Massage. Es gibt besondere Apparate, um das Gesicht dem 
Einflusse heWer Dampfe auszusetzen. Am besten eignet sich hierzu ein elektrisch 
heizbarer Dampfkessel, dessen Strahl in eine dem Umfange des Gesichts an­
gepaBte Glasglocke derart einge1eitet wird, daB eine Verbriihung ausgesch10ssen 
ist. Verschiedene Autoren haben s01che Apparate angegeben (SAALFELD u. a.). 
ZweckmaBig ist es, dem Gesichtsdampfbad eine Gesichtsmassage folgen zu 
lassen. JOURDANET riihmt dieselbe als besonders erfolgreich. O. ROSENTHAL 
fiihrt ihre giinstige Wirkung auf eine Anregung der Blutzirkulation, Erhohung 
des GefaBtonus und Steigerung der Elastizitat des Hautgewebes zuriick. Am 
besten eignet sich zur Ausfiihrung die Hand des Arztes. Eine Beurteilung 
der Starke des Druckes gelingt mit den Fingern leichter als mit einem Apparat. 
SCHAFFER empfiehlt, die Massage mit schwach antiseptischen Salben (NEISSERS 
Zink-Bismutsalbe) und nicht mit den iiblichen Hautcremen vorzunehmen, 
urn eine Verschleppung der Hautbakterien nach Moglichkeit zu vermeiden. 
Auf die Technik der Gesichtsmassage genau einzugehen, ist wegen Raummangels 
unmoglich. Wir unterscheiden im wesentlichen zweierlei Formen derselben: 
die Streichung und die Knetung. Die Streichung wird an jenen Orten des Ge­
sichtes vorgenommen, wo die Haut nur wenig mit Fett unterpolstert ist und dem 
Knochen straff aufliegt. Die Knetung beschrankt sich auf die mit Fett reichlich 
versehenen Wangen und das Kinn. Die Gesichtsmassage bei Acne wird am 
besten abends nach einer warmen Waschung oder nach HeiBdampfbehandlung 
vorgenommen; selbstverstandlich ist sie kontraindiziert bei Pustelbildung und 
bei groperen entziindlichen Infiltraten. KNOWSLEY ersetzt die Massage durch 
Saugbehandlung nach BIER. Passende Glasglocken werden 2-5ma1 fiinf 
Minuten hindurch mit je drei Minuten Pause, in manchen Fallen noch lIinger 
auf die einzelnen Acneinfiltrate gesetzt. Eine sehr interessante Form mechani­
scher Acnebehandlung ist die von franzosischen Autoren (DESAux, NOEL, 
VEYRIERES und FERREYROLLEs) eingefiihrte sog. Douche filiforme. Sie arbeiten 
mit einer Strahlstarke von 1/2--1 mm, einer Wassertemperatur von 38--400 

und einem Druck von 5-7 Atmospharen. Durch diese Behandlungsart werden 
die Puste1n eroffnet und die tiefen Infiltrationen zerstort. Komp1ikationen 
werden bei diesem Verfahren niemals beobachtet, da die eroffneten Granulome 
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sich rasch mit .einer Lymphborke bedecken, unter welcher sie, ohne Narbe 
zu hinterlassen, abheilen. 

Die Aktinotherapie der Acne vulgaris kann mit Kohlenbogenlicht, mit Queck­
silberdampflampe, mit R6ntgenstrahlen und mit Radium vorgenommen werden. 
KISSMEYER berichtet uber Erfolge mit Finsenlampe (20 Ampere, 50 Volt, 
20 em Hautdistanz, Bestrahlungszeit 7-20 Minuten, im ganzen 40-50 
Sitzungen). Nach MESSERLI eignet sich die SIMPsoNsche Lampe (Bogenlampe 
mit Wolfram-Elektroden) wegen ihres weiBen und an ultravioletten Strahlen 
reichen Lichtes ganz besonders fur schwere Acneformen. Den Kohlenbogen­
lampen, welche wegen ihres groBen Stromkonsums und der langen Belichtungs­
zeiten sehr kostspielig im Gebrauch sind, werden von fast allen Autoren die 
Quecksilberdampflampen vorgezogen. Fur groBe, mit oberflachlichen Acne­
efflorescenzen bedeckte Hautflachen eignet sich die sog. kunstliche H6hensonne, 
fur kleine infiltrierte Krankheitsherde die mit Kompression applizierbare Kro­
mayerlampe. Zu Beginn der Behandlung sind schwache Bestrahlungen bis zur 
leichten Hyperamie indiziert, spater starkere Belichtung, zumal die Haut sich 
schnell an die ultravioletten Strahlen gewohnt (durchschnittlich zwei Bestrah­
lungen in der Woche). Nach starker Belichtung bisweilen am nachsten Tage 
sichtbare Desquamation; etwa auftretende Pigmentierung geht von selbst 
zuruck. Der therapeutische Effekt wird durchschnittlich in 10-15 Sitzungen 
erzielt. Die nach der Bestrahlung auftretende Rotung, bzw. Braunung des 
Gesichts verleiht dem Patienten ein frisches und gesundes Aussehen. Die 
Infiltrate resorbieren sich rasch und eventuell vorhandene Acnenarbchen ver­
schwinden bald nach der Bestrahlung. 

Sehr viele Anhanger hat die Rontgenbehandlung der Acne vulgaris im 
Laufe der letzten Jahre erworben. Besonders zahlreiche deutsche und ameri­
kanische Arbeiten sind sich darin einig, daB wir mittels der Rontgenstrahlen 
nicht bloB die einzelnen Falle schneller zu einer Abheilung bringen, sondern 
daB auch die Rezidive geringfugiger und seltener auftreten als bei der friiher 
ublichen Therapie. Der Streit, ob bei Acne vulgaris gefilterte oder ungefil­
terte Strahlen zu verwenden seien (H. E. SCHMIDT hatte sich vor einigen Jahren 
gegenuber E. HOFFMANN fUr ungefilterte Strahlen ausgesprochen), scheint sich 
zugunsten derjenigen Autoren zu losen, die fUr eine Filterbehandlung der Acne 
eingetreten sind. Die Filterung der von allen Autoren verwendeten mittel­
harten Strahlung ist je nach der Form der zu behandelnden Acneeruption 
verschieden. Bei den leichten oberflachlichen Formen der Acne vulgaris wird 
die Rontgenbehandlung von HABERMANN und SCHREUS mit geringer Filterung 
und geringen Mengen in dosi refracta angewendet: Bei drei- bis vierstelliger 
Gesichtsbestrahlung pro Feld ein Drittel Erythemdosis bei 0,5 rom Aluminium­
filter in 8-10 tagigen Pausen mit dreimaliger Wiederholung. Viel wichtigere 
und bessere Dienste als bei den oberflachlichen Formen leistet uns die Rontgen­
therapie zur Beseitigung der tieferen und machtigeren Infiltrate bei Acne in­
durata, conglobata und phlegmonosa. In der Mehrheit der Falle wird dabei 
das Gesicht in drei Feldern (von vorn, von links und von rechts) bestrahlt. 
Man appliziert bei mittelharter Strahlung in einer Fokushautdistanz von 30 em 
eine halbe Erythemdosis durch 2 mm Aluminiumfilter und wiederholt diese 
Bestrahlungsserie in 14tagigen Intervallen dreimal hintereinander. Besonders 
tief sitzende und besonders derb infiltrierte Herde konfluierender Acne konnen 
mit gr6Beren Einzeldosen (bis zur Erythemdosis) und mit dickeren Filtern 
(bis 3 mm Aluminium) bestrahlt werden. Nicht zu empfehlen sind die ganz 
kleinen verzettelten Dosen amerikanischer Autoren, die 10-16 Sitzungen in 
ganz kurzen Intervallen verabreichen und winzige Strahlenmengen (ein Funftel 
Erythemdosis pro Sitzung) applizieren. Bei der Rucken- und Brustacne werden 
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die Dosen im aHgemeinen etwas hoher genommen als bei der Acne vulgaris 
des Gesichts. Das recht groBe Krankenmaterial, welches in den zahlreichen 
Arbeiten der letzten Jahre mit befriedigendem Erfolge einer Rontgenbehandlung 
unterworfen wurde, gestattet den SchluB, daB die Rontgenbehandlung der 
Acne vulgaris eine sichere und bleibende Errungenschaft unserer Therapie 
darstellt. Natiirlich darf nicht vergessen werden, daB die Anwendung der 
Rontgenstrahlen vor aHem im Gesicht groBe Verantwortlichkeit fUr den Ront­
genologen in sich schlieBt, insbesondere ist sorgfaltiges Abdecken der Augen­
brauen unbedingt notwendig. Genauere Details der Bestrahlungstechnik sind 
in den einschlagigen Monographien von SCHREUS, ARZT und FUHs uber Rontgen­
therapie der Hautkrankheiten nachzulesen (vgl. auch dieses Handbuch Bd. V/2). 

G. W. LEwI appliziert auf Acneefflorescenzen mit bestem Erfolge Hoch­
frequenzstrome. Er bespriiht die einzelnen Herde mittels Vakuumelektrode und 
f!.rzielt hierdurch eine stundenlang anhaltendeHyperamie der betreffendenRegion. 
Uber gleiche Erfolge mit Hochfrequenz berichten TOUSSEY und WADDINGTON. 

SchlieBlich ware noch das Indikationsgebiet der Radiumbehandlung bei 
Acne zu erwahnen. Die Bestrahlungen werden entweder als oberflachliche 
mit schwachen Filtern und kurzen Belichtungen (a- und p-Strahlen) oder als 
lang dauernde mit starker Filterung und langer Belichtung (p- und y-Strahlen) 
ausgefUhrt. GANN z. B. sah schone Erfolge mit 10 mg starken Tragern durch 
Filzfilter 15-30 Minuten hindurch aufgelegt. Die in verschiedenen IntervaHen 
verabreichte Gesamtdosis betrug 30-50 mg-Stunden. Diese kleinen Dosen 
heilen wohl nur ganz oberflachliche und zellreiche Infiltrationen. Bei hyper­
trophischen Narben, wie sie der Acne indurata und keloidea zukommen, ist 
es entschieden angezeigt, durch I mm Messing zu filtern und pro Sitzung 40 bis 
60 mg-Stunden zu geben. 

B. Die Rosacea-Krankheit. 
Das hervorstechendste Symptom einer beginnenden Rosacea ist zwar eine 

rote Nase, aber nichts ware falscher, als jede rote Nase fUr eine beginnende 
Rosacea zu erklaren. Rotung und Schwellung der auBeren Nase bestehen 
oft bei chronischer Rhinitis als Folge von Stauungsvorgangen, welche durch 
den Druck der intumeszierten Schleimhaut und der Schwellkorper hervor­
gerufen werden und den normalen RiickfluB des Blutes verhindern. Das gleiche 
ist auch bei anderen intranasalen Erkrankungen, wie den Nasennebenhohlen­
eiterungen der Fall. Nasenrote als selbstandige Angioneurose kann aus ver­
schiedenster Ursache auftreten, ohne in eine Rosacea iiberzugehen. Wir finden 
z. B. rote Nase bei akroasphyktisch veranlagten, an Chlorose und Menstruations­
storungen leidenden jungen Madchen. Ferner sehen wir Nasenrote auf Grund 
von GefaBparesen durch Alkohol. Es gibt Autoren, welche diese Trinkernasen 
schon klinisch nach ihrer Entstehung differenzieren wollen: Die lebhaft roten 
der Weintrinker, die cyanotischen der Biertrinker, die dunkelblauvioletten der 
Branntweintrinker. Von manchen Seiten wird auch der MiBbrauch von Kaffee, 
Tee und Tabak fur die Genese der GefaBerweiterungen verantwortlich gemacht. 
Eine weitere Form der roten Nase, die mit Rosacea gar nichts zu tun hat, ist 
die Granulosis rubra nasi (LUITHLEN, JADASSOHN). Wenn wir letzteres Krank­
heitsbild zusammenfassen, so handelt es sich bei diesem um Nasen mit unscharf 
begrenzter und leicht wegdruckbarer Rotung, kombiniert mit Hyperhidrosis 
des knorpeligen Teiles und kleinen entzundlichen Papeln um die Offnung der 
SchweiBdrusen. Die Erkrankung beginnt im fruhen Kindesalter und halt nahezu 
unbeeinfluBt durch irgend eine Behandlung bis zur Pubertat an, zu welcher 
Zeit sie haufig allmahlich verschwindet. Die Atiologie wird von den meisten 
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Autoren als unklar angegeben, einwandfrei fest steht nur die familiare Dis­
position und ihr haufiges Auftreten bei Geschwistern. HALLOPEAU spricht 
von einer sekretorischen und angiomotorischen Neurose auf hereditarer Grund­
lage_ SAALFELD und BAUMER sahen das ursachliche Moment in einer in der 
Kindheit iiberstandenen Erfrierung. 

Die richtigste Definition der Rosacea-Krankheit hat wohl UNNA gegeben. 
Sie ist nach UNNA die Resultante zweier auf der Mittelzone des Gesichtes in 
Schmetterlingsform sich treffender Reize, und zwar erstens einer das Gesicht 
iiberhaupt, vor allem aber Nase und Wange betreffenden arteriellen Gefd{3-
ldhmung, die mit periodischen Wallungen zum Kopf allgemeiner Natur zu­
sammenhangt, und zweitens einer Infektion derselben mittleren Gesichtszone 
von anderen Herden des seborrhoischen Ekzems aus. 

Die GefaBerweiterung der Rosacea erklart MILLER in folgender Weise: 
Nach STRICKER, MORAT und BAYLISS fUhrt die Reizung sensibler Riickenmarks­
nerven zu GefaBerweiterung, wobei die sensiblen Nerven den vasodilatatori­
schen Reiz peripher "gegenlaufig" leiten. Solche V orstellungen, wie sie fiir die 
Spinalnerven gelten, scheinen zufolge MILLERS Ausfiihrungen auch fUr den 
Trigeminus richtig zu sein, der mit den Spinalnerven viele Charaktere gemein­
sam hat: Beide besitzen sensible und motorische Wurzeln. Die Fasern der 
sensiblen Wurzeln nehmen ihren Ursprung yom Ganglion Gasseri, welches in 
jeder Beziehung den Ganglien der hinteren spinalen Nervenwurzeln ahnelt. 
Die zufiihrenden Fasern des Trigeminus spalten sich beim Eintritt in die Briicke 
wie die zufiihrenden Spinalfasern in auf- und absteigende Aste. Die sensible 
Portion des Trigeminus hat eine ahnliche Beziehung zum parasympathischen 
Nervensystem wie die Spinalnerven zum sympathischen. Giftige Stoffe im 
weitesten Sinne des Wortes diirften nun imstande sein, durch Reizung der zen­
tralen Trigeminuskerne zunachst voriibergehende Gesichtsrotungen, vergleich­
bar dem Auftreten der hektischen Rote bei Lungenkrankheiten, zu erzeugen, 
die bei langerem Bestande der erfolgenden Reizung in das Bild der typisch 
ausgesprochenen Rosacea-Hyperamie iibergehen. 1m weiteren Verfolge dieser 
Zusammenhange ist es auch moglich, daB psychische Vorgange Rosacea-Hyper­
amie verursachen konnen durch Ubertragung psychischer Reize, wie Verlegen­
heit und Scham, von den psychischenZentren durch intercerebraleNervenfasern 
auf die sensiblen Kerne des Trigeminus und Uberspringen des Reizes, also 
vasodilatatorischer Effekt auf die- yom Trigeminus versorgten Hautgebiete. 
Wir konnen uns vorstellen, daB bei allen diesen Reizen eine Bahnung der Wege 
stattfindet, so daB das anfangs voriibergehende Rot schlieBlich einer bleibenden 
Rotung Platz macht. Die Rosacea-Hyperamie ist also eine echte Angioneurose 
und es wird weiterer Forschung vorbehalten bleiben mUssen, die "Giftstoffe" 
kennen zu lernen, welche fiir die Reizung der Trigeminuszentren verantwortlich 
zu machen sind. Eine allgemeine V orstellung iiber diese Giftstoffe besitzen 
wir allerdings schon jetzt. Ais Ursprungsort betrachten wir einerseits den 
pathologisch veranderten Magendarmtrakt (Rosacea-Krankheit der Leber­
leidenden, der Obstipierten) und andererseits die ausfallende Ovarialfunktion 
(Rosacea-Krankheit der Frauen in oder nach dem Klimakterium). 

Auf dem durch standige passive Hyperamie zur Rosacea-Krankheit dis­
ponierten Terrain entwickeln sich nun in bestimmter Reihenfolge die Symptome 
dieser Affektion (UNNA): 1. Die Vergilbung der Haut in der Umgebung von 
Nase und Mund, 2. die Pityriasis alba faciei, welche sich in linsen- bis mark­
stiickgroBen, mattweiBen oder grauen Flecken an Wangen, Kinn, Nase und Stirn 
auBert, 3. olige Seborrhoe, insbesondere bei alteren Personen an den Pradilek­
tionsstellen des Leidens, 4. Teleangiektasien, 5. Papelbildung, 6. Pustelbildung. 
Letztere zeichnet sich der Acne gegeniiber aus: a) durch den Mangel an 



94 R. O. STEIN: Die Erkrankungen der Talgdriisen. 

Comedonen, b) durch den oberflachlichen Sitz, c) durch den haufigen und 
raschen Wechsel, d) durch die relative Schmerzlosigkeit. 

Die Rosacea entwickelt sich gewohnlich aus unter dem EinfluB der GefaB­
liihmung stark geroteten Flecken der Pityriasis alba faciei, die zunachst den 

Abb. 21. Rosacea pustulosa faciei. (Originalmoulage der Klinik FINGER, angefertigt von HENNING.) 

Charakter eines mehr diffusen Eczema erythemato-pityrodes annehmen. Von 
ihnen geht dann eine allgemeine capillare Rotung aus, die tiber die einzelnen 
Efflorescenzen hinaus eine regionare Ausbreitung in der vorgezeichneten 
Schmetterlingsform gewinnt. Innerhalb der zuerst capillaren Hyperamie treten 
alsbald venose, gewohnlich sternformig ausstrahlende, an der Nasalfurche 
radiar und senkrecht zu dieser angeordnete Angiektasien hervor, welche der 
Hautoberfliiche ein buntscheckiges Aussehen verleihen, unter dem die primaren 
Ekzemflecke verschwinden und hochstens an einer leichten Abschuppung 
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kenntlich ·sind. Spater erweitern sich die tiefen HautgefaBe ebenfalls und der 
Farbenton geht aus einem hellen in ein Blaulichrot tiber. Bei langerem Be­
stande der Rosacea gesellen sich zwei schwere Folgezustande hinzu: eine pustu­
lose Affektion und eine fibromatose. Wegen der ersteren hat man die Rosacea 

Abb. 22. Rhinophyma . (Originalmoulage der Klinik FINGER, angefertigt von HENNING.) 

von alters her vollig unpassend Acne rosacea genannt und dadurch in einen 
ungerechtfertigten Zusammenhang mit der juvenilen Comedonenacne (der 
echten Acne) gebracht. Die Pusteln bei der Rosacea enthalten keine Horn­
cysten wie die Comedonen bei der juvenilen Acne und sind Komplikationen 
durch spezielle Eitererreger der Rosacea. 1m Gegensatz zur juvenilen Acne 
pustulosa ist die meist klimakterische Rosacea pustulosa eine schwierig zu 
beseitigende Komplikation (Abb. 21). Bei langerem Bestande ftihrt die Rosacea-
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Krankheit zu einer Fibromatose, welche gewohnlich als Rhinophyma bezeichnet 
wird. Sie verursacht hochst auffiUlige, unschon gelappte Tumoren der N ase, 
die je mehr sie sich mit Talgdrusenhypertrophie kombinieren, ein desto durch­
scheinenderes, gelbes, an Orangenschalen erinnerndes Aussehen erhalten 
(Abb. 22). Die Fibromatose der Rosacea unterscheidet sich hierdurch von 
den auch bei alten Acnefallen vorkommenden narbigen Wucherungen, welch 
letztere nur kleine, perifollikulare, hockerige, uber die ganze Wangen- und Nasen­
haut zerstreute Verhartungen der Haut hervoITufen. 

Die Rosacea-Krankheit des Gesichtes ist mitunter differentialdiagnostisch 
yom Lupus follicularis disseminatus faciei, we!cher sich in dieselbe Zone der 

Abb. 23. Acne rosacea. Vergrollerung 85. 1m oberst en Cutisanteil zwei lakunenart ig erweiterte 
Ca pillaren getroffen. Bei J geringgradige ceilui1lre Infiltration. (Aus KYRLE, Histobiologie I.) 

Gesichtshaut lokalisiert, nicht leicht zu trennen. Die Knotchen des letzteren 
lassen jedoch bei Glasdruck deutlich die gelbliche Eigenfarbe erkennen und 
haben keine Neigung zu vereitern. 

Histologisch finden wir im Anfangsstadium der Rosacea als greifbares Sub­
strat des Prozesses vielfach recht hochgradige Capillarektasien, mitunter von 
Rundzelleninfiltrationen begleitet. RegelmaBig ist ein eigenartiges Odem, 
durch welches die normale Struktur der Cutis mehr oder weniger gesWrt wird 
(Abb. 23). Quellungsvorgange im elastischen und koItagenen System, die zu 
einem Umbau der obersten Cutispartien fUhren, sind die Regel. Dieselben 
lassen sich am besten nach der WEIGERTSchen Methode zur Darstellung bringen 
und zeigen die bekannten Degenerationen des Bindegewebes und der elastischen 
Fasern (Abb. 24). Abschnittweise sind auch entzundliche Erscheinungen an 
den Follikeln und in deren unmittelbarer Umgebung zu konstatieren. Hier 
spielt sich dann derselbe ProzeB ab wie bei der gewohnlichen Acne nur ohne 
Comedonen. Wesentlich ist nun, daB es auf dem Boden dieser chronischen 
ZirkulationssWrungen zu hypertrophischen Wachstumsereignissen im Binde­
gewebe kommen kann, welche KYRLE als "autochthone Hyperplasie" auffaBt, 
weil sie ohne vorhergehende Entzundung entsteht. Ahnliche hyperplastische 
Vorgange spielen sich auch im Follikelapparat ab und verleihen dieser Erkran­
kung ihr besonderes klinisches Geprage. Von der Intensitat der Follikel-, bzw. 
Talgdrusenhyperplasie hangt die jeweilige Form des Rhinophyms abo Es lassen 
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sich diesbezuglich zwei Typen unterscheiden: die sog_ hypertrophische Rosacea, 
wie sie VIDAL und LELOIR genannt haben, und das fibrose angiektatische Rhino-

Abb. 24. Acne rosacea. Lithion-Carmin-Weigerts-Elastica-Farbung. stratum papillare und ein Teil 
des reticulare sind zu einer mit Resorcin sich intensiv farbenden Masse verwandelt. 

(Aus KYRLE, Histobiologie I.) 

phym. Bei der ersten steht die Talgdriisenwucherung im V ordergrund, die Raut 
ist verdickt, oft knollig aufgetrieben, in der Rauptsache von normaler Farbe 

Abb. 25. Schnitt durch ein Rhinophym. Vergrol3erung 42. l\1iichtig hypertrophierte Talgdriise in 
fibroscm Bindegewebe eingelagert. (Aus KYRLE, Histobiologie I.) 

und machtig gewucherten Talgdrusen durchsetzt (Abb. 25). Uberall offnen 
sich dieselben mit weiten, trichterformigen Mundungen. Ohne daB entzundliche 
Erscheinungen starker betont sind, finden sich dieselben mit V orliebe an die 

Handbuch dcr Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XIII. 1. 7 
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FoIlikel geheftet. Folliculitis und Perjfolliculitis mit anschlieBender AbsceB. 
bildung gehoren zum gewohnlichen Bilde und bedingen das eigenartige Wechsel· 
spiel in der Symptomatologie des Prozesses zwischen den akut entziindlichen 
und den hyperplastischen Ereignissen. Bei dem ektatischen Rhinophym ist 
die Raut gegeniiber der Norm ebenfaIls um Vieles verdickt, entweder gleich. 
maBig oder mit tumorartigen Vorspriingen, aber blaurot verfarbt, von einem 
Venennetz durchzogen und vor aIlem derb in der Konsistenz. Beim Entfernen 

Abb. 26. Rhinophyma. (Acne hypertrophica.) VergroLlerung 42. Follikel· und Talgdriisenhyperplasie 
neben akut entziindlicher Infiltration. (Aus KYRLE, Histobiologio I.) 

eines solchen Knotens hat man. oft Miihe, mit dem Messer durchzukommen. 
Anatomisch handelt es sich hie!' um gewuchertes fibroses Bindegewebe, das 
reichlich erweiterte Blut· und LYI\lphgefaBe enthalt. Die Struktur des Gewebes 
unterscheidet sich durchaus vom Physiologischen. Elastische Fasern fehlen, die 
Epidermis ist leicht atrophisch. Talgdriisen sind steIlenweise nicht vorhanden, 
steIlenweise auch bei diesem Typ oft reichlich und in hypertrophischer Form 
entwickelt (Abb. 26). Eine scharfe Trennung zwischen Rosacea hypertrophica 
und Rosacea angiectatica ist daher auf Grund des Verhaltens der Talgdrusen 
nicht moglich. Ubergange zwischen beiden sind immer wieder festzusteIlen. Kenn· 
zeichnend ist fur den zweiten Typus die weitaus geringere Neigung zu AbsceB· 
bildung. Der ProzeB verlauft hier von Anbeginn an mehr unter dem Bilde der 
Bindegewebswucherung als proliferierende Folliculitis und Perifolliculitis. Uber 
die Ursachen des Wachstumsexcesses, die zum Rhinophym fiihren, sind wir 
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ebensowenig orientiert wie iiber die veranlassenden Vorgange bei jeder Fibrom­
bildung. Anzunehmen ist, daB aus der standig erhohten Durchblutung des 
Gewebes eine gewisse Uberernahrung desselben resultiert und daB Stoffe ins 
Gewebe iibertreten, die de norma dort fehlen oder rasch beseitigt werden. 
Aber das ist auch alles, was wir sagen konnen; warum es zur Zirkulations­
storung und GefaBektasie kommt und trotz allem in vielen Fallen nicht zur 
Gewebswucherung, ist ungeklart. Eine gewisse Debilitat der Capillaren, von 
der Anlage her bestimmt, wird beim Zustandekommen des Prozesses wohl mit 
von Bedeutung sein (Abb. 27). 

Abb.27. Schnitt durch ein fibroses angiektatisches Rhinophym. Vergro]3erung 42. 
(Aus KYRLE, Histobiologie 1.) 

Von groBem Interesse sind die Beziehungen der Rosacea der Haut zu der 
Rosacea der Augen. Die Arbeiten TRIEBENSTEINS bringen neben einer eingehen­
den Zusammenstellung alles dessen, was auf diesem Gebiete bisher veroffentlicht 
wurde, auch viele neue klinische Beobachtungen. An der Rostocker Augenklinik, 
der TRIEBENSTEINS Arbeit entstammt, scheint allerdings die Rosacea-Krankheit 
des Auges viel haufiger zu sein als anderwarts. Aus dem groBen Kranken­
material von TRIEBENSTEIN geht hervor, daB bei der Rosacea des Auges das 
weibliche Geschlecht die iiberwiegende Zahl der Krankheitsfalle stellt, ein 
Unterschied, der beziiglich der Hautrosacea bisher nirgends hervorgehoben 
wurde. TRIEBENSTEIN nimmt nach seinen Beobachtungen iibrigens an, daB 
beim weiblichen Geschlecht jede Form der Rosacea-Krankheit haufiger vor­
kommt. Der Schwerpunkt der Arbeit TRIEBENSTEINS liegt in der sorgfaltigen 
Durcharbeitung der augenklinischen Seite der Frage, auf die wir natiirlich 
nur mit einigen Worten eingehen. Wir haben zu unterscheiden: 1. Die Rosacea­
Blepharitis, deren Efflorescenzen rittlings am Lidrand sitzen; gleichzeitig sind 
fast stets leicht abwaschbare gelbliche Schiippchen vorhanden; 2. die Rosacea­
Conjunctivitis; in der Mehrzahl der Falle findet sich die nur flachenhafte Erkran­
kung mit Bildung von GefaBknaueln, selten die knotchenfOrmige episkleritische 

7* 
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Form. 3. Die Rosacea-Keratitis, welche in drei Varianten auftritt: als Rand­
keratitis, als schweres subepitheliales Infiltrat und als die schwerste Form, 
die progrediente, Ulcus serpens-ahnliche Entzundung der Hornhaut. Nach den 
FeststeUungen TRIEBENSTEINS sind viele ratselhafte Falle von Ulcus corneae 
nichts anderes als falsch diagnostizierte Rosacea. Merkwiirdigerweise fand 
TRIEBENSTEIN am haufigsten bei seinen Rosacea-Kranken mit Augenkompli­
kationen Keratitis (unter 274 Fallen 243mal), viel seItener ist die Rosacea­
Blepharitis und Conjunctivitis (30), ganz seIten scheint die reine Rosacea­
Conjunctivitis und Episkleritis zu sein, von der nur ein Fall zur Beobachtung 
kam. Entsprechend den Erfahrungen der Dermatologen haufen sich die Er­
krankungen im vierten und fUnften Lebensjahrzehnt. 

Die Behandlung der Rosacea erfordert MaBnahmen allgemeiner und lokaler 
Art. Genaue Beobachtung verlangen vor allem nachweisbare Magen-Darm­
storungen. DaB dieselben nicht gar so seIten sind, beweisen Untersuchungen 
von RYLE und BARBER. Die genannten Autoren beobachteten bei Rosacea­
Kranken oft eine blasse, am Rande gekerbte Zunge, wie sie Patienten mit Salz­
sauremangel aufweisen. Kleine, intern verabreichte Dosen von verdiinnter 
Salzsaure zeitigten auch bei schwersten Rosacea-Fallen sehr gute Erfolge. Die 
daraufhin systematisch vorgenommenen Magensaftuntersuchungen groBerer 
Reihen von Rosacea-Patienten ergaben in der Tat ein Uberwiegen der Achylie, 
bzw. Hypochlorhydrie; besonders deutlich war dies bei einem Dutzend weib­
licher Rosacea-Falle. Zur Menstruationszeit und in der Schwangerschaft be­
steht oft ein Salzsauremangel, was mit obigen Ergebnissen gut iibereinstimmt. 

Auch die bereits erwahnte Form der chronischen Typhlitis, welche in der 
Pathogenese der Acne eine so wichtige Rolle spielt, diirfte fUr die entziindlichen, 
schubweise erfolgenden, pustulOsen Eruptionen bei Rosacea verantwortlich zu 
machen sein. Die Schadlichkeit gewisser Speisen und Getranke im Einzel­
falle variiert, und UNNA rat daher, den Patienten selbst zu fragen, nach welcher 
Diat er eine Verschlimmerung seines Leidens bemerkt habe, um diese dann 
vermeiden zu lassen. Meist wissen die Patienten sehr genau, was ihnen in dieser 
Hinsicht schadet. Alle stark blahenden und abnorme Garung erzeugenden 
Speisen (Kohl, Kraut, Schwarzbrot, harter Kase) sind in dieser Hinsicht schad­
lich. Allgemein bekannt ist auch der provozierende EinfluB von Kaffee, Tee 
und alkoholischen Getranken. Fur die Rosacea-Kranken ist aber von Wich­
tigkeit nicht nur, was sie essen, sondern auch, wie sie essen. Franzosischc 
Autoren (JACQUET und seine Schule) haben darauf hingewiesen, daB Wallungs­
hyperamie das Zustandekommen der Rosacea-Krankheit begiinstigt und die 
bestehende wesentlich verschlechtert. Rasches Verschlucken schlecht gekauter 
und schwer verdaulicher Speisen, die lange im Magen liegen bleiben, gieriges 
Trinken heiBer, insbesondere alkoholischer Getranke lOsen reflektorisch Blut­
iiberfUllung im Gesicht aus und bahnen den Weg fur die Stabilisierung der 
Angioneurose. Wir miissen daher auf langsames Essen und Trinken, auf gutes 
Kauen der eingefUhrten Speisen dringen und durch haufig genommene, aber 
nur in geringer Menge genossene Speisen der Uberfiillung des Magens vor­
beugen. Die Rosacea-Zone des Gesichtes steht beim weiblichen Geschlecht unter 
dem Einflusse der Genitalsphare. Wahrend der Menstruation neigt die 
geschlechtsreife Frau zu Rosacea-Schuben, die mit dem Eintreten der Meno­
pause sich stabilisieren konnen. Der Versuch ist daher folgerichtig, die post­
klimakterische Rosacea, deren Genese auf die gestorte Ovarialfunktion wohl 
mit Sicherheit zuriickzufiihren ist, durch Darreichung von Ovarialpraparaten 
zu behandeln und die Wallungshyperamie des Klimakteriums zu bekampfen. 
Hiezu eignen sich insbesondere Theobromin- Calciumpraparate (Klimasan), 
wie sie HALBAN empfohlen hat. 
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Interessant ist ein Vorschlag ASSMANNB, die Rosacea mit Auswaschungen 
des Organismus zu behandeln, um die supponierten Giftstoffe zu entfernen. Er 
empfiehlt, nach einem AderlaB von 150-200 ccm einen Liter korperwarmer 
Normosailosung in 25-30 Minuten intravenos zu infundieren. Normosal ist 
eine SalzlOsung, entsprechend der Ionenanalyse des menschlichen Serums 
zusammengesetzt, und enthalt Chlornatrium, Kalium, Calcium, Natrium bicar­
bonicum und saures Natriumphosphat. ASSMANN verabreicht vier Injektionen 
in Abstanden von 5--6 W ochen. 

Die Lokaltherapie der Rosacea richtet sich nach dem Stadium der Erkran­
kung. Leichten Fallen verschreibt man bei Nacht eine Schwefelschiittelpinse­
lung etwa folgender Zusammensetzung: Acid. salicyl. 1,5, Sulfur. praecipit. 
1,5, Talci veneto 10,0, Amyl. oryc. 10,0, Terrae silic. 5,0, Spirit. vini dilut. (70%) 
150,0. Statt der Schwefelschiittelpinselung konnen wir auch des Nachts Fanghi 
di Sclafani einreiben lassen. Fanghi di Sclafani ist eine in Sizilien vorkommende 
vulkanische Erde mit hohem Gehalt an Schwefel in auBerordentlich feinem 
Aggregatzustand. Die Anwendungsweise ist nach FLEISCHL folgendermaBen: 
"In ein Porzellanschalchen, wie solche zum Anreiben von chinesischer Tusche 
gebraucht werden, gibt man eine kleine Messerspitze voll von der Schwefel­
erde, gieBt einen TeelOffel Wasser hinzu, verreibt die Erde mit dem Finger 
in Wasser und tragt diese milchig-triibe Fliissigkeit mit der Fingerspitze tropfen­
weise abends auf die roten Hautpartien auf. Uber Nacht verdun stet das Wasser 
und morgens ist die Haut dann wie mit Puder bestreut. Diese trockene Erde 
wird morgens mit Wasser abgewaschen, die befailenen Partien durch Abtupfen, 
nicht durch Abreiben getrocknet. Am Abend wird die Prozedur des vorigen 
Tages wiederholt, des Morgens wieder abgewaschen." Wahrend des Tages 
appliziert man ein Puder mit Schwefel- oder Ichthyolzusatz. Als Puder eignet 
sich UNNAB Pulvis cuticolor (siehe bei Seborrhoe, S. 68). Man verordnet z. B. 
Pulvis cuticolor 8,0, Sulfur. praecipit. 1,0, Ichthyol. 1,0. Will man des Nachts 
eine intensivere Wirkung erzielen, so gibt man UNNAS Zink-Schwefelpaste 
(Zinc. oxydat. 14,0, Sulfur. praecipit. 10,0, Terrae silic. 4,0, Oleum benzoinat. 12,0, 
Adipis benzoinat. 60,0). Die Schalwirkung derselben laBt sich steigern durch 
Zusatz von Unguentum resorcini compos. (Resorcin., Ichthyol. aa 5,0, Acid. 
salicyl. 2,0, Vaselin. flav. 88,0). Man verfahrt am besten derart, daB man 
zunachst zwei Drittel Zink-Schwefelpaste und ein Drittel Unguentum resorcini 
compositum mischen laBt und dann allmahlich bis zwei Drittel Unguentum 
resorcini compositum und ein Drittel Zink-Schwefelpaste ansteigt. Der Erfahrene 
wird auch leichtere Faile mit groBter V orsicht lokal behandeln, da es kaum eine 
irritablere Dermatitis gibt als die Rosacea-Krankheit. Man erlebt in dieser 
Beziehung oft die groBten Uberraschungen. Eine tags zuvor schein bar reak­
tionslose und blasse Rosacea kann nachts plotzlich exazerbieren. Stirne, 
Nase, Wangen und Kinn konnen eine intensive Schwellung und Rotung zeigen 
und von zahllosen stecknadelkopfgroBen Pusteln iibersat sein. Man muB dann 
sofort zur mildesten Therapie zuriickkehren und mit 3%igen Borsaure- oder 
1 %igen Resorcinumschlagen die Akuitat des Prozesses zur Ruhe bringen. 
Bei schwereren Fallen, die nicht zu akuten Nachschiiben neigen, lassen sich 
sehr gute Erfolge mit der UNNAschen Schalkur erzielen, die aber ein Verweilen 
im Hause oder in einer Heilanstalt notwendig macht. Mit einer Schalpaste 
(Past. zinci 20,0, Resorcini subtil. pulv. 20,0, Ichthyol. 5,0, Vaselin. 5,0) wird 
die erkrankte Gesichtshaut durch 3 Tage morgens und abends eingestrichen, 
wobei zu beachten ist, daB an der Stirnhaargrenze, den Augenlidern und 
Schleimhauteingangen kein dicker Pastenrand entsteht. Die Paste muB an diesen 
Stellen in das gesunde Hautniveau iibergehen, was man durch Streichen mit 
dem trockenen Finger sehr leicht erreichen kann. Bei empfindlichen Patienten 
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setzt UNNA der Paste 2~5o/o Anasthesin zu, nach 3 Tagen hat sich eine papier­
dicke, braunliche Hornschwarte gebildet, die sich nun ablosen muB. Diesen 
Ab16sungsprozeB laBt man am besten unter einer Schutzdecke vor sich gehen, 
die man yom 4.-7. Tag durch Einwirkung mit Zink-Ichthyolsalbenmull oder 
Einpinselung von Zink-Ichthyolleim herstellt. Keinesfalls darf die Horn­
schwarte stiickweise abgerissen oder sonstwie entfernt werden. Am 7. Tage 
ist diese mit ihren letzten Resten von selbst abgefallen. Die Gesichtshaut 
prasentiert sich dann rein und glatt. Eine solche Schalkur dauert eine Woche. 
Durchschnittlich muB sie viermal, in schwereren Fallen sechsmal wiederholt 
werden. Besteht aber eine Idiosynkrasie gegen Resorcin, die sich gleich am 
1. Tage durch Schwellung und Blasenbildung auBert, so kann die Schalkur 
nicht durchgefiihrt werden, die Schalpaste ist dann sofort abzuwaschen, das 
Gesicht einzupudern und einzubinden, bis die Erscheinungen verschwunden sind. 
Solche Falle konnen dann nur mit ganz milden Schalmitteln behandelt werden. 

Zur Unterstiitzung der externen medikamentosen Methoden werden bei 
Rosacea noch andere Verfahren herangezogen. Die Teleangiektasien zerstort 
man z. B. mit dem UNNAschen Mikrobrenner. Bei schwach gliihendem Platin­
bolzen driickt man die nicht gliihende, aber heiBe, zu einem Ring gekriimmte 
Spitze des Brenners sofort an die erweiterten Venen an und folgt genauestens 
ihrem Verlauf. Sie verschwinden unter dem heiBen Drucke sofort, indem sie 
durch das anschwellende kollagene Gewebe komprimiert werden; statt ihrer 
erscheinen wei13liche Streifen derselben Form, die aus verbrannter Horn­
schicht bestehen. Die Nachbehandlung besteht im Auftragen von Puder unter 
Vermeidung von Reiben. Nach 8 Tagen sind die GefaBe narbenlos verodet. 
Statt des UNNAschen Mikrobrenners ist von WIRZ ein sehr praktischer Galvano­
kauteransatz angegeben worden, der gestattet, die Hitzewirkung auf eine Nadel­
spitze zu konzentrieren. Ich bevorzuge zur Verodung teleangiektatischer GefaBe 
bei Rosacea die Elektrokoagulation mittels der im NAGELSCHMIDTschen Besteck 
fiir Kaltkaustik enthaltenen Nadeln. Allerdings bedarf man hierzu eines relativ 
komplizierten und kostspieligen Diathermie-Instrumentariums. Eine vielfach 
beliebte Methode zur Beseitigung der Rosacea-Infiltrate und GefaBerweiterungen 
ist die Scarification. Mit einem Scarificator nach VIDAL, dessen Schneide 
halbmondfOrmig gekriimmt ist und gestattet, kurze, aber gleichmaBig tiefe 
Schnittchen auszufiihren, scarifiziert man die Rosaceahaut in mehreren Sitzungen. 
Man kann taglich etwa 30--40 Schnittchen dicht nebeneinander in der Lange 
von etwa 1 em ausfiihren und durch diese Incisionen unsichtbare Narbchen im 
Papillarkorper erzeugen, welche die Infiltrate zur Resorption und die GefaBe 
zur Verengerung bringen. Dieses Verfahren gibt, geschickt ausgefiihrt, sehr 
gute Resultate und ist wegen seiner Einfachheit bestens anzuraten. 

Bei oberflachliehen, nieht irritablen Rosacea-Formen ist Quarzbelichtung 
indiziert, nur muB man bis zur starken Reaktion mit ordentlicher Schalung 
bestrahlen. Durchschnittlich verabreicht man zwei Sitzungen in der Woche. 
Bei infiltrierenden Formen verwende ich statt der kiinstlichen Hohensonne die 
Kromayerlampe mit Kompressionsansatzen. Bei Kompressionsbestrahlung mit 
Kromayerlampe erhalt man als Bestrahlungseffekt eine dem Umfange des Kom­
pressors entsprechende kreisfOrmige Rotung, die kosmetisch sehr stort. Aus 
diesem Grunde empfiehlt es sich, das Kompressorium allmahlich iiber die ganze 
Flache der Nase zu verschieben, urn scharf abgegrenzte Reaktionsfelder zu 
vermeiden. Die Kohlensiiureschneemethode wurde von vielen Autoren auch 
zur Behandlung der infiltrierenden Rosacea empfohlen. Die kosmetischen Re­
sultate waren nicht sehr zufriedenstellende, wei! eine genaue Dosierung des 
Drucks nicht leicht moglich ist, und die mit Kohlensaureschnee erfrorenen 
Stellen durch ihre weiBe Farbe von der roten Umgebung sich unschon abheben. 
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Sehr bewahrt hat sich jedoch eine Kohlensaureschneebehandlung der Rosacea 
in folgender Weise: Bereiten einer Masse aus Kohlensaureschnee und Aceton, 
welche die Konsistenz einer Salbe besitzt; dieselbe wird in einer Uhrschale aus 
einem kirschengroBen Stiick Kohlensaureschnee und etwa 10 Tropfen Aceton 
durch Umriihren mit einem Holzspatel hergestellt und auf einen Wattebausch 
gestrichen. Mit diesem betupft man die rote Nase und ihre Umgebung, wobei 
man darauf achtet, daB die Beriihrung der einzelnen Hautfelder nicht langer 
als 2-3 Sekunden dauert. Es darf nicht zu einem Erfrierungsschorf kommen, 
sondern bloB zu einer ganz oberflachlichen Schalung. Die vergilbte Haut stoBt 
sich in kleinen Lamellen abo Das Verfahren darf hochstens einmal wochentlich 
wiederholt werden. 

Die Rontgentherapie ist wegen der groBen Irritabilitat der Rosacea nur 
mit entsprechender V orsicht anzuwenden. SeHREUS empfiehlt 0,3-0,4 der 
Erythemdosis durch 0,5 mm Aluminiumfilter alle 10 Tage 3-4mal und wartet 
dann 3 W ochen vor Beginn eines neuen Turnus. Ofters sind 2-3 Serien erfor­
derlich. In der Zwischenzeit kann die sonst iibliche Therapie eingehalten werden. 
Bei eingetretener Irritation Puder- und Pastenbehandlung, sowie Verlangerung 
der Zwischenraume zwischen den Bestrahlungen. Nach ARZT und FUHS 
schwinden ausgepragtere Entwicklungsstadien der Rosacea mit Bildung multipler 
groBerer Knotchen durch 2-3 malige, in Intervallen von 4-6 W ochen ver­
abreichte Applikation einer durch 2 mm Aluminium gefilterten Erythemdosis. 
Die Bestrahlungen sind infolge des GefaBreichtums der Efflorescenzen von mehr 
oder minder lebhaften Friihreaktionen gefolgt. 

Das Rhinophym erfordert bei starker Ausbreitung operativen Eingriff in 
Narkose. Die von UNNA mit ausgezeichnetem Erfolg verwendete Methode 
ist die folgende. Ehe man an die Beseitigung der Neubildung geht, unterrichtet 
man sich iiber die friihere Gestalt der Nase und den Sitz der Knorpel durch 
eingehende Betastung, am besten unter Kontrolle von Photographien aus 
friiherer Zeit. Dann tragt man, von der Nasenwurzel anfangend, durch flache 
Schnitte alle Lappen des Tumors ab und achtet darauf, daB oberhalb des 
Knorpels noch eine etwa 11/2-2 mm dicke Hautschicht erhalten bleibt, urn 
sicher zu sein, daB sofort nach der Operation iiberall proliferationsfahiges Epi­
thel reichlich vorhanden ist. Wiirde man mit den Schnitten tiefer gehen, nahe 
oder ganz bis zum Perichondrium, also alle Talgdriisenfundi mit abtragen, so 
ware das der groBte Fehler, den man begehen konnte. Es wiirde dann an 
diesen Stellen eine Granulationswucherung des Perichondriums mit einer Uber­
hornung von der Seite statt von der Tiefe her stattfinden, wobei eine nach­
tragliche Schrumpfung des Bindegewebes unvermeidliche Folge ware. UNNA 
bedient sich prinzipiell bei den flachen Abtragungen des Rasiermessers statt 
des Skalpells, wei! damit die beiden Bedingungen - £laches und gleichmaBiges 
Abtragen - leichter zu erfiillen sind. Die Blutstillung ist durch Kompression 
zu erreichen, doch verwendet man zweckmaBig auch das alte Blutstillungs­
pulver (Acid. tannic., Aluminis, Colophonii, Gummi arab. a.a 10,0). Es wirkt 
zugleich antiseptisch, sicher blutstillend und beschrankt die Granulationen, 
ohne dieselben zu schadigen, so daB man direkt nach Abnahme des ersten Ver­
bandes die Behandlung mit leicht reduzierenden Mitteln (Zink-Schwefelpaste, 
Zink-Ichthyolpaste) beginnen kann. Sollte versehentlich bei den Operationen 
etwas Tumorgewebe stehen geblieben sein und eine zweite Abkappung nicht 
gewiinscht werden, so kann man direkt an die Heilung eine Resorcinschalkur 
anschlieBen, urn das Resultat zu verbessern. In schwach ausgebildeten Fallen 
von Rhinophym, beim V orhandensein von wenigen einzelnen Lappen und 
Buckeln kann man auf die Chloroformnarkose verzichten und sich der Anasthesie 
durch Vereisung mittels Athylchlorid bedienen. Das Tumorgewebe wird dann 
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sogar noch besser schneidbar. Auch bei diesen partiellen Abtragungen gilt 
als Grundsatz, daB etwa P/2-2 mm der hypertrophischen Cu tis iiber dem Knorpel 
zUrUckgelassen werden. N ach allen partiellen Abtragungen sind eine oder mehrere 
AbschiiJungen der Nase mittels der Resorcinpaste empfehlenswert, um eine 
einheitliche natiirliche Glatte der Nasenoberflache zu erzielen. In jiingster Zeit 
beniitze ich zum Abtragen der Rosacea-Tumoren nicht das Rasiermesser, son­
dern die sogenannte schneidende Diathermieschlinge, bei welcher die Blutstillung 
durch oberflachliche Verschorfung der Schnittflache sofort eintritt. KROMAYER 
empfiehlt seine Stanzmethode fUr das Ausschneiden der fibrosen Tumoren bei 
jener Variante der Rosacea, welche fibroses angiektatisches Rhinophym genannt 
wird. Unter Stanzen versteht KROMAYER das Ausschneiden eines scheib en­
fOrmigen, runden Stiickes aus der Raut mittels eines Zylindermessers von 
verschiedenem Umfang. Dieses, durch eine Bohrmaschine mit elektrischem 
Antrieb in rasche Rotation versetzt, schneidet bei senkrechtem Aufdriicken 
eine runde Scheibe aus der Raut von der Dicke oder Tiefe, bis zu welcher das 
Messer in die llaut gefUhrt wird. Der ausgestanzte Rautzylinder, der gewohn­
lich noch lose an einigen Bindegewebsfasern hangt, wird mittels Pinzette aus 
dem Stichkanal entfernt. In wenigen Minuten lassen sich viele derartige Stan­
zungen ausfiihren und die losen, in den Stanzkanalen liegenden Hautzylinder 
mit der Pinzette entfernen. 

Die lokale Behandlung der A ugenrosacea ist nach TRIEBENSTEIN in folgender 
Weise vorzunehmen: Bei Lidrandknotchen wird ebenso wie bei der Rosacea­
Conjunctivitis taglich oder jeden zweiten Tag ein wenig Zink-Ichthyolsalbe in 
den Bindehautsack eingestrichen und sofort wieder durch Massage entfernt. 
Vielfache Erfahrung hat gelehrt, daB diese Behandlung weit mehr leistet als 
Kalomel, gelbe Salbe und andere Praparate, die bei ~r Rosacea lediglich des­
halb angewendet wurden, weil sie auBerliche .Ahnlichkeit mit der phlyktanularen 
Ophthalmie hat, wo Quecksilber gute Dienste leisten mag. Wahrend der Salben­
behandlung verkleinern sich die Rosacea-Knotchen der Bindehaut, um schlieB­
lich vollkommen zu verschwinden, und die Teleangiektasien gehen zuriick. 
Wie bei der Bindehauterkrankung wird auch bei der Hornhautaffektion die 
Zink-Ichthyolsalbe angewendet. Sind die Infiltrate nicht zu tiefgreifend und 
bestehen noch keine N ekrosen, so geniigt die Salbe, um den ProzeB zum Ver­
schwinden zu bringen. Haufig wird jedoch wahrend der ersten Krankheitstage 
die Salbe nicht recht vertragen, es tritt vermehrtes Brennen und Tranentraufeln 
auf, auch kann der Lidkrampf zunehmen. In solchen Fallen wird man zweck­
maBig einige Tage lang ein Mydriaticum geben und Umschlage mit warmem 
Wasser mach en lassen, um ein paar Tage spater mit der Salbenbehandlung 
zu beginnen, die dann meist von ausgesprochenem Erfolge ist. Wollen auf 
mehrtagige Salbenmassage die Infiltrate sich nicht verkleinern oder epithe­
lisieren oder sind Nekrosen vorhanden, so muB zum scharfen Loffel gegriffen 
werden. Die nekrotischen Gewebsstiicke lassen sich leicht entfernen. Bei 
tiefen Infiltrationen darf man nicht versuchen wollen, allzu energisch das ganze 
infiltrierte Gebiet auszukratzen, sondern nur so weit gehen, als mit mildem 
Druck sich entfernen laBt. Es bleibt dann ofters noch ein Rest von Infiltration 
bestehen, der sich leicht knirschend anfiihlt, aber entweder spontan zuriick­
geht oder der Massage mit Zink-Ichthyolsalbe weicht. Die Zusammensetzung 
der von TRIEBENSTEIN empfohlenen Zink-Ichthyolsalbe ist: Ammonium. ich­
thyol. 0,15, Zinci oxydat. 5,0, Vaselin. alb. ad 15,0. 

Rosacea-Infiltrate der Hornhaut reagieren nach den Erfahrungen von KRASSO 
sehr giinstig auf BUCKYSche Grenzstrahlen. 
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C. Acneiforme Toxikodermien exogenen Ursprungs. 
In diese Krankheitsgruppe mochte ich eine Reihe von acneahnlichen Folliku­

litiden zahlen, welche durch Einwirkung auBerer Ursachen auf die Lanugo­
haarbalge und ihre Drusen entstehen. Es handelt sich in diesen Fallen meist 
um Eindringen einer Materia peccans von auBen her in den Haartrichter, um 
rein mechanisch oder chemisch bedingte starkere Verhornung der Talgdrusen­
ausfUhrungsgange. Am haufigsten sieht man diese Form bei ausschlieBlicher 
Anwendung gewisser Medikamente oder in Industriebetrieben. Die biologische 
Erklarung fUr diese acneiforme Reaktion gegen verschiedene auBere Schad­
lichkeiten sieht KYRLE in der Vorliebe des Follikelepithels, besonders in seinem 
oberen Abschnitte, dem Ostium folliculare, an den pathologischen Ereignissen 
der Epidermis teilzunehmen. DARIER hat die Haarbalgtrichter als die schwachen 
Stellen des Epidermispanzers bezeichnet; aIle Schadigungen, die die Haut 
treffen, finden in ihrem Mundungsbereich besonders gunstige Angriffsverhalt­
nisse und verursachen als weitere Folge Retentionserscheinungen im Follikel­
innern mit Cystenbildung und reaktiver Entzundung. Die Mehrzahl der Follikel­
mundungen erscheint mit schwarzen Punkten besetzt, den Kopfen der Mit­
esser, die sich genau so leicht ausdriicken lassen wie bei der juvenilen Acne. 
Gelegentlich konnen sie recht umfanglich sein und weite Einsenkungen in der 
Epidermis hinterlassen. 1m histologischen Schnitte zeigen sich die Follikel­
mundungen erweitert, vielfach von verdicktem Epithel umschlossen und erfullt 
mit lamellosen Massen - Hornelementen, die durch Sebum zusammengeballt 
und mit Fremdkorpersubstanzen vermischt sind. Allerorts sieht man diese 
Pfropfe die Follikelmundungen verschlieBen. 1m Bindegewebe hat sich Ent­
zundung etabliert, allerdings nur maBigen Grades, nirgends sind umfanglichere 
perifollikulare Infiltrate zu sehen und vor allem nirgends AbsceBbildungen. 
Es handelt sich um das Anfangsstadium (Abb. 28). 1m weiteren Verlaufe 
entstehen klinisch um die Comedonen ziemlich groBe, derbe Knotchen, die 
von einem entzundlichen, roten Hof umgeben sind und bei intensiver Einwirkung 
der Noxe mitunter an ihrer Kuppe Nekrose zeigen. Histologisch findet sich 
hochgradige Follikelhypertrophie, bedingt durch Wucherung des Epithels. Die 
allseits stark verbreiterte Epidermis ist abschnittsweise im Zustande intensiver 
Hyperkeratose. Der erweiterte Innenraum des Follikels ist mit Horn- und 
Fremdkorpermassen erfUIlt, zwischen ihm und der Mundungsstelle, in der 
wieder ein Comedo steckt, findet sich eine Einschnurung (Abb. 29). Derartige 
Follikularcysten konnen nach AusstoBung ihres Inhalts oft zu einer narbigen 
Atrophie des Follikels Veranlassung geben. Das Zustandekommen der Epithel­
hypertrophie durch Teer, Ole, Vaselin usw. ist zweifellos auf Reizwirkung von 
auBen her zu beziehen und gerade in dem Umstande, daB chemische Substanzen 
Derartiges hervorrufen konnen, liegt ein biologisch hochst bedeutsames Moment. 
Es ist damit der Beweis erbracht, daB die Epithelzelle durch bestimmte, chemische 
Einflusse aus ihren biologischen Bahnen gedrangt zu werden vermag. In 
letzter Zeit hat diese Erkenntnis, wie bekannt, mannigfache Fruchte gezeitigt -
die Frage der experimentellen Erzeugung von Hautkrebsen ist dadurch neu 
belebt und gefordert worden, und es kann daruber kein Zweifel bestehen, daB 
die bei der Maus durch Teerpinselung zu erzielenden Epithelwucherungen ein­
schlieBlich ihrer malignen Variante in gewisser Hinsicht biologisch auf eine 
Stufe zu stellen sind mit den hier gegebenen Erscheinungsformen. DaB sich 
die Epithelwucherung hier in gewissen Grenzen halt, hangt vielleicht nur mit 
dem Umstand zusammen, daB der Reiz auf die Zellen nicht lange genug ein­
wirkt. SchlieBlich kennen wir Ereignisse, wo bei andauernder Irritation ahnlicher 
Art schrankenloses Epithelwachstum in Erscheinung tritt (Schornsteinfeger-
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und Paraffinkrebs). Von solchen allgemein biologischen Gesichtspunkten aus 
muB die acneiforme Toxikodermie mit ihrem follikularen Symptomenkomplex 
betrachtet werden, wenn man ihrer Bedeutung gerecht werden will. 

Die geschilderten acneiformen Toxikodermien werden durch M edikamente 
oder durch in verschiedenen industriellen Betrieben verwendete differente Stoffe 
hervorgerufen. Acne artificialis provozierende Heilmittel sind zuweilen das 

H.R. 

R.I. 

Abb. 28. Schnitt durch eine Olhaut (Gesicht). VergroJ3erung 42. e. F. erwciterte Follikel mit Comedo· 
bildung (C.). Auch abseits von den Follikeln befindet sich die Epidermis im Zustand der Hyper· 

keratose (H.R.) . In der Cutis entziindliche Reaktion (R.I.). 
(Aus KYRLE, Histobiologie der menschlichen H aut und ihrer Erkrankungen I.) 

Chrysarobin und die Pyrogallussaure. Chrysarobin verschuldet, namentlich 
bei starker behaarten Psoriatikern, eine Acneeruption, die sich durch einen 
ziemlich stiirmischen Verlauf auszeichnet, der in wenigen Tagen zur Entstehung 
der Knotchen und zu eitrigem Zerfall derselben fiihrt, wobei eine ausgedehnte 
entziindliche Rotung den follikularen Herd umgibt. Nicht selten bilden sich 
groBere Knoten von dem Typus eines Furunkels. Die Pyrogallusacne zeigt 
meist einen dunkelbraun verfarbten Pfropf an der Kuppe. Des Ofteren wird 
die ganze Oberflache des Knotchens in Form einer matschen Blase abgehoben, 
nach deren Platzen ein Teil des Infiltrates exulceriert. Comedonenbildung 
und Acne haben wir im Kriege sehr haufig dadurch zustande kommen gesehen, 
daB die therapeutisch verwendeten Salbengrundlagen ungeniigend gereinigtes 



Acneiforme Toxikodermien exogenen Ursprungs. 107 

Vaselin enthielten und die verordneten Olsorten zersetzt waren. Yom kos­
metischen Standpunkt wichtig ist die Maglichkeit der Entstehung einer Acne 
artificialis durch Applikation von ranzigen Haaralen und -pomaden, welche 
an der Stirnhaargrenze zahllose, typisch lokalisierte Comedonen zur Folge 
haben. In industriellen Betrieben sind die Ursachen acneiformer Dermatitiden 
Rohal, Paraffin, Steinkohlenteer und Chlorverbindungen. Diese Erkrankungen 
sind im wesentlichen Gewerbedermatosen und werden in einem eigenen Abschnitt 
dieses Handbuches von O. SACHS eingehend besprochen. Der acneiforme Typ 

C. 

Abb. 29. Schnitt durch einen machtig gcwllcherten Follikel mit Comedobildung. Vergrtil3erung 30. 
Bei H. K. intensive Hyperkera tose, die sich an der Comedobildung (C,) beteiligt, FollikeJepitheJ 

bei H. R, betrachtlich vcrbreitert. (Aus KYRLE, Histobiologie 1.) 

ist nur eine der Erscheinungsarten dieser Affektionen, welche sich durch eine 
besondere Variationsfahigkeit auszeichnen. Allen gemeinsam aber ist ihr erstes 
Auftreten an den freigetragenen Karperstellen, im Gesicht und an den Handen 
und erst bei langerer Einwirkung der schadigenden Substanz die Ausbreitung 
auf den iibrigen Karper . Die Veranderungen der Haut durch Schmierale und 
durch Vaselin kannen nach OPPENHEIM bestehen: 1. in Hyperpigmentation, 
2, in Hyperkeratose und 3. in entziindlichen Veranderungen. Letztere zerfallen 
wieder in zwei Gruppen: Entziindungen akuter Natur (dazu geharen Dermatitis 
und Impetigo) und chronischer Form (Acne olei). Alle diese verschiedenen 
Wirkungen scheinen an verschiedene Bestandteile der Vaseline und Schmier6le 
gebunden zu sein. Die hyperkeratotische Wirkung kann auf das krystalloide 
Paraffin bezogen werden. Dermatitis finden wir bei stark braun gefarbtem und 
nach Petroleum riechendem Vaselin, also bei den unreinen Sorten. Die eitrigen 
Eruptionen entstehen durch den chemischen Reiz der im Comedo enthaltenen 
Substanz oder durch Infektion der Retentionscyste mit Kokken. Der Reiz 
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wird durch teils gasformigen, teils benzinartigen, fettlosenden, oligen Kohlen­
wasserstoff bedingt, welcher in die Ausfiihrungsoffnungen eindringt. AIle diese 
papulosen, foIlikularen, pustulosen Varianten werden gewohnlich als Petroleum-

oder Paraffinkratze bezeichnet. BLASCHKO hat fur die bei der Schmierolderma­
titis und Teerhaut so haufigen Talgdrusenveranderungen den Namen Acne 
cornea vorgeschlagen (Abb.30). 

Ais Chloracne haben BETTMANN 1897 und HERXHEIMER 1899 eine Haut­
affektion bezeichnet, welche in industriellen Betrieben, in denen Chlor erzeugt 
wird, zur Beobachtung kommt. Diese Akneform besteht in leichter oder 
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schwererer Erkrankung der Hauttalgdriisen, fiihrt zu ausgebreiteter Come­
donenbildung und Hypertrophie der Driisen, auch zu Follikularcysten, die 
vereitern und aufbrechen und die verschiedensten Grade der Entziindung zeigen, 
von der einfachen Acnepustel bis zum wirklichen Furunkel. 

Beginnend meist im Gesicht, zeigt sich bei diesen Arbeitern Verstopfung 
der Haarfollikel oft sehr dicht beieinander stehend, so daB die betroffene Partie 
aussieht, wie wenn aus der Nahe eine Pulverladung auf sie abgefeuert worden 
ware. Die umgebende Haut erscheint schmutziggelb verfarbt. Pradilektions­
stelle fiir diese charakteristischen Comedonen sind die seitlichen Partien des 
Gesichts und der Ohren, namentlich in den Falten der Haut, die Gegend 
hinter den Ohren und der Nacken. Die Affektion bleibt aber keineswegs auf 

Abb. 31. Chloracne. (Hals, $, 30jiihr.) Haarbalgcysten mit Haarresten und Hornmassen gefiilIt; 
leichte Akanthose; geringe Zellinfiltration, besondcrs um die Cysten. (Aus GANS, Histologie 1.) 

diese Gebiete beschrankt, sondern dehnt sich iiber den ganzen Korper, Unter­
arme, Riicken, GesaB, namentlich auch Scrotum und Penis aus. Der schwarze 
Kopf der Mitesser besteht aus teerhaltigem Schmutz, wodurch der Aus­
fiihrungsgang der Talgdriisen verstopft wird. Die Verstopfungssubstanz 
wirkt durch den chemisch reizenden Stoff entziindlich auf die Epithel­
auskleidung, es kommt zur Exsudation und Eiterung in den Follikeln und 
im perifollikularen Gewebe. Diese Abscesse, die oft chirurgische Eroffnung 
erfordern, treten in fortgeschrittenen Fallen sehr zahlreich auf und konnen 
zu Schadigungen des Gesamtorganismus fiihren. Die histologische Unter­
suchung deckt als Grundlage der Veranderung eine ausgedehnte Cystenbildung 
in der Lederhaut auf. Es handelt sich dabei einmal um auBerst zahlreiche 
Haarbalgcysten, bei denen der Sitz der Cystenbildung stets jener der Einmiin­
dung der Talgdriisen entsprechende Abschnitt des Haarbalgs ist, und zum 
anderen um Talgdriisencysten, die durch cystische Erweiterung, Veranderung 
des Ausfiihrungsganges nach Verlegung desselben entstehen (GANS, LEHMANN). 
Die Cysten vergroBern sich oft durch Hornmassenproduktion, und zwar die 
Haarbalgcysten in erheblich bedeutenderem Grade als die Talgdriisencysten. 
Bei ersteren wird die starke VergroBerung auBerdem noch durch die Stau­
ung zuriickgehaltener Haare, dann auch durch die langdauernde Absonderung 
von seiten der anhangenden Talgdriisen bewirkt. Es handelt sich also hier 
lediglich um durch Retention gebildete Cysten in physiologischen Hautanhangs­
gebilden im Gegensatz zu den aus embryonaler Abschniirung entstandenen 
Dermoid- und Atheromcysten. In der Umgebung finden sich wechselnd stark 
ausgedehnte Rundzelleninfiltrate, besonders zahlreich in der Nahe von GefaBen 
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und um die driisigen Anhangsgebilde. In den spateren Stadien der Erkrankung 
durchsetzt die Infiltration vielfach die Cystenwand, dadurch werden manche 
Cysten schlie13lich vollig zerstort und verschwinden oft spurlos. In der Epi­
dermis entwickelt sich eine verschieden starke Hyperkeratose, der eine reich­
liche Akanthose parallelgeht. In den spateren Stadien der Erkrankung tritt 
fleckformige Pigmentierung auf. Von der hyperkeratotischen Hornschicht laBt 
sich der VerhornungsprozeB vielfach auf seinem Wege in die Haarbalgcysten 
hinab verfolgen. Dabei finden sich gelegentlich einmal Epitheldegenerationen 
nach Art der von der DARIERschen Dermatose her bekannten corps ronds und 
grains, ohne daB diesen Veranderungen irgendeine besondere Bedeutung zukame. 
Gegeniiber der Acne vulgaris ist die im Verhaltnis zu den ausgedehnten Ver­
anderungen auBerst geringfiigige entziindliche Reaktion der Cutis ein gutes 
Unterscheidungsmittel (Abb. 31). 

Die Pathogenese der Chloracne ist noch nicht restlos geklart. Eine Gruppe 
von Autoren zahlt sie zu den acneiformen Toxikodermien exogenen Ursprungs 
und sieht die Ursache der Erkrankung in der mechanisch verstopfenden und 
chemisch reizenden, teerigen Schlammasse, welche beim elektrolytischen Dar­
stellungsverfahren des Chlors an der Kohlenanode und deren Bindemitteln 
sich bildet. Besonders beim 0ffnen, Zerlegen und Reinigen der DEAcoNschen 
Tiirme kommen die Arbeiter mit diesen Substanzen in innige Beriihrung. Andere 
Autoren, in erster Linie HERXHEIMER, sind von der exogenen Genese der Affek­
tion nicht so iiberzeugt und glauben, daB Inhalation der Chlordampfe an sich 
auf hamatogenem Wege schuld sei. Die Chloracne wiirde nach dieser Auffassung 
den Ubergang zu den acneiform en Toxikodermien endogenen Ursprungs bilden. 
(Vgl. dieses Handbnch XlVII S.238.) 

D. Acneiforme Toxikodermien endogenen Ursprungs. 
Zu diesen zahlen wir die Jodacne und die Bromacne. Die Jodacnc entsteht 

nach innerlicher Verabreichung von Jodsalzen: Jodkalium, -natrium, -lithium, 
-ammonium und J odoform, und zwar bei manchen Patienten schon nach Ge­
brauch geringer Dosen, bei anderen erst nach langerer Jodmedikation. Die 
Eruption der J odacne kann gleichzeitig mit anderen Erscheinungen des J odismus 
erfolgen oder unabhangig von diesem und ist individuellen Schwankungen 
unterworfen. Die einzelnen Efflorescenzen bestehen in lebhaft roten, haufig 
konischen, hanfkorn- bis erbsengroBen Knotchen, welche auf der Gesichtshaut, 
aber auch an anderen Teilen des Korpers, meist in akuten Schiiben in groBer 
Menge gleichzeitig aufzutauchen pflegen. Ihre Weiterentwicklung ist bei maBig 
schweren Fallen der gewohnlichen Acne sehr ahnlich. An der Kuppe des Knotens 
entsteht eine Pustel, der zentrale Teil des Knotens vereitert; unter Schwund 
des Knotens in 3-4 Wochen bleibt meist eine kleine Narbe zuriick. Gegen­
iiber der gewohnlichen Acne wird nach RIEHL die Jodacne dadurch auffallen, 
daB ihre Efflorescenzen ahnlich wie akute Exantheme zum groBten Teile gleich­
altrig sind und daB ihre Verteilung nicht auf das Gebiet der groBen Talgdriisen 
der Haut beschrankt ist, sondern iiber den ganzen Korper sich erstrecken kann. 
Wird die weitere Verabreichung von Jod sistiert, dann entstehen keine neuen 
Eruptionen und der ganze ProzeB liiuft ab, eine Art des Verlaufs, die wir durch 
die rasche Ausscheidung des Jods, namentlich durch die Harnwege begreif­
lich finden. Auch groBere J odgaben, bis zu 20 g sind nach 3 Tagen aus dem 
Korper fast vollig geschwunden. Wir finden Jodacne als unerwiinschte Neben­
erscheinung bei der Jodbehandlung der Syphilis, des Rheumatismus usw. 
auftreten .und pflegen die maBigen Eruptionen dieser Hautaffektion als belang­
los zu betrachten. Bei manchen besonders disponierten Individuen kommt es 
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mitunter zur Eruption von Tumoren, welche durch ihre GroBe und ihre Promi­
nenz sich auszeichnen. Der hier abgebildete Fall ist ein exzessives, pustulOses 
Jodexanthem, welches von NEUMANN im Jahre 1898 beobachtet wurde (Abb. 32). 

Abb.32. Exzessive Jodacne. (Originalmoulage der Rlinik FINGER, angefertigt von HENNING. 
Fall beobachtet 1898 von I. NEUMANN.) 

In erster Linie waren Gesicht, Hande und FiiBe befallen. 1m Gesicht fanden 
sich erbsen- bis talergroBe, elevierte Pusteln mit macerierter, weiBlichgrauer 
Epidermis, zum Tell mit eitrigen Borken bedeckt. Nach Entfernung derselben 
zeigten sich weiche, schmutziggraubraune oder dunkelgeIarbte Granulationen, 
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der periphere, blasenartige Wall von einem hellroten Hof begrenzt. Die kleinsten 
und jungsten Efflorescenzen von HanfkomgroBe zeigten zentral einen steck­
nadelkopfgroBen Eiterpunkt. Der chemisch untersuchte Ham ergab das V or­
handensein von J od, welches Patient in Form von J odkalium wegen einer Hemi­
plegie einige Tage hindurch in den ublichen Dosen (2 g pro die) erhalten hatte. 
Dieser Fall ist deshalb bemerkenswert, weil die Sektion dieses an seiner Apo­
plexie verstorbenen Patienten ganz analoge Veranderungen wie an der Haut­
ober£lache auch an der Magenschleimhaut aufdeckte. 

GIOVANNINI weist darauf hin, daB hochstwahrscheinlich die von der Jodacne 
ergriffenen Haarbalge vorher bereits krankhaft verandert sind. Er fand sie nam­
lich, soweit sie untersucht wurden, bald stenotisch, bald athretisch, im Stadium 
einer mehr oder weniger fortgeschrittenen Atrophie. Bei einer groBeren Anzahl 
von ihnen fehlten femer die Talgdrusen ganz oder sie waren atrophisch, der 
Haarschaft war oft bereits im Follikelinnem gekrummt und haufig noch als 
Fremdkorper ins umgebende Bindegewebe eingedrungen. Man darf daher die 
geweblichen Veranderungen der Jodacne nur unter Berucksichtigung dieser Tat­
sachen betrachten. Entsprechend den Knotchen und pustelartigen Verande­
rungen beschreibt GANS im mikroskopischen Schnitt zwei verschiedene Bilder, 
die allerdings haufig durch Ubergange verbunden sind. Am starksten sind die 
Haarbalge verandert. Man findet hier AbsceBbildungen, die sich im wesent­
lichen auf die oberen Abschnitte beschranken, vielfach unter Ubergreifen auf 
das umliegende Bindegewebe. Unterhalb der Eiterherde ist der Haarbalg meist 
nicht verandert, nur selten sind die Zellen der auBeren Wurzelscheide schlecht 
gefarbt und im Zerfall begriffen. Bei den Pusteln ist im Beginn die Eiteransamm­
lung auf den trichterformigen Teil des Haarbalges beschrankt. Die Epidermis­
zellen sind groBtenteils erhalten und nur an den Seitenwanden des Follikel­
trichters mehr oder weniger stark zusammengepreBt. Findet sich Pustel- und 
Papelbildung zusammen, so ist der befallene Follikel in seinem oberen Abschnitte 
von dem hauptsachlich aus polynuklearen Leukocyten und nur wenigen Lympho­
cyten bestehenden Eitersack ausgefUllt. Diesem schlieBt sich nach unten eine 
kegelformige AbsceBhohle unmittelbar an, welche vielfach in die Nachbar­
follikel einbricht. Durch die Eiteransammlung kommt es zu Storungen im 
Haarwachstum, sowie im Aufbau des Follikeltrichters und der Talgdrusen. 
Sehr haufig ist der untere Follikelabschnitt atrophisch und es fehlt die Haar­
papille. Die Talgdrusen, soweit sie nicht schon vorher atrophisch waren, nehmen 
an Umfang erheblich ab, und zwar durch Schrumpfung ihrer Drusenzellen 
sowohl wie ihrer bindegewebigen Wandung. Die GefaBe in der Umgebung der 
erkrankten Follikel sind stark erweitert und meist von einem wechselnd breiten 
leukocytaren Infiltrat mantelformig umgeben, doch beschrankt sich diese 
Veranderung im groBen ganzen auf das ober£lachliche GefaBnetz. Bei der 
Heilung finden sich die Eiterherde in Form £lacher, wechselnd stark eingetrock­
neter Krusten und Eroffnung des Haarbalgtrichters. Die polynuklearen Leuko­
cyten sind dann aus der Umgebung des Follikels und der GefaBwand Ver­
schwunden; lediglich kleine Herde von Lymphocyten, hier und da unregelmaBig 
im perifollikularen Gewebe verteilt, manchmal auch von vereinzelten Fremd­
korperriesenzellen durchsetzt, erinnern an die uberstandene Entzundung. 
Ahnliche Veranderungen trifft man auch noch langere Zeit in dem die Talg­
drusen umgebenden Bindegewebe. 

Bei der J odacne handelt es sich urn eine akut eitrige Follikulitis und Peri­
follikulitis, wobei als fUr die Pathogenese bedeutsam auf die vorzugsweise Ansied­
lung in bereits veranderten Haarbalgen hingewiesen sei (GANS, GIOVANNINI). 
Eine Steigerung dieser Erscheinungen und ein Zusammentreten mehrerer primar 
erkrankter Herde fuhrt zu starker Infiltration des erkrankten Gebietes, welches 
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als Knoten die Haut iiberragt. Wir finden dann im Papillarkorper und im 
Corium ein sehr dichtes, aus polynuklearen Leukocyten zusammengesetztes 
Infiltrat, welches auch zahlreiche rote Blutkorperchen aufweist. Das Gewebe 
ist stark seros durchtrankt, die Oberflache erscheint vielfach drusig uneben, 
wei! an einzelnen Stellen eitrige Erweichung eintritt, wahrend die nachste 
Nachbarschaft noch hart infiltriert ist (s. Abb. 33). 

Auch das Brom und seine Salze, namentlich Bromkalium, rufen eine 
acneiihnliche Affektion an der Haut hervor, und zwar viel haufiger als die 

Abb.33. Jodacne. lVIikroskopiscbc Zcichnung. (Angefertigt nach einem Schnitt von I. NEUMANN, 
Abb.32.) 

Jodsalze. Nach der Berechnung einzelner Autoren entsteht Bromacne bei 75 0/ 0 

aller mit Brom behandelten Falle. Meist sind groBere, langer fortgesetzte 
Dosen dieses Medikamentes notig, um die Erscheinungen an der Haut hervor­
zurufen. Nur selten tritt bei einmaligen und geringen Gaben von Bromsalzen 
die Eruption von Bromacne sofort ein. Das Krankheitsbild der Bromacne 
erinnert nach RIEHL durch seine erbsen- bis haselnuBgroBen, lebhaft roten 
Knoten sehr an tuberoses Syphilid, so daB die Differentialdiagnose auf groBe 
Schwierigkeiten stoBt (Abb. 34). Die Bromacne ist das haufigste Arzneiexanthem 
nach BromgenuB und ist charakterisiert durch Knotchen, die anfangs dis­
seminiert, spater gruppiert aufzutreten pflegen und Plaques von unregelmaBiger 
GroBe formieren, welche iiber das Niveau der Haut emporragen. 1m Zentrum 
der Plaques sind die Knotchen blasser, am Rand frischer, entziindlich gerotet. 
Die Knotchen wandeln sich langsam in Ulcera um, indem ihr oberflachlicher 
Antei! zerfallt; meist geht der Ulceration eine Pustelbildung voraus. Nach 
Abheilung des Knotens bleibt eine braun pigmentierte Narbe zuriick. Jiingere 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheitcn. XIII. 1. 8 
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Plaques von Bromacne zeigen eine unregelmaBig hockerige Oberflache, an der 
man die Zusammensetzung aus einzelnen Knoten noch deutlich erkennen kann. 
Spater erscheinen sie mit Pusteln dicht besetzt oder die Epidermis wird in 
toto zu einer eitergefiillten Blase abgehoben. Nach Platz en der Blase erscheint 
das diffusentziindliche Infiltrat von vielfachen, grubigen Ulcerationen durch­
setzt, hat wabenformiges Aussehen und erinnert stark an Sycosis parasitaria 
oder Kerion Celsi. In manchen Fallen wird das Infiltrat besonders machtig, 
bildet formliche Geschwiilste mit Krusten und Ulcerationen an der Ober­
£lache. 1m Beginn der Bromacne treten Efflorescenzen am behaarten Kopf, 
am Gesicht und am Stamme auf, spater an den Extremitaten, und dort ent­
stehen besonders haufig die groBp,ren Plaques. An den unteren Extremitaten 

wird das Bild durch kleinere Hamorrhagien, 
die in das Gewebe und nach auBen erfolgen, 
kompliziert. Manchmal sieht man warzige, 
papillare Excrescenzen aus dem alteren 
Teile der Plaques vorwuchern, so daB die­
selben an ein bosartiges Neugebilde erinnern. 
Auch eine gewisse Ahnlichkeit mit serpi­
ginosen, ulcerosen Syphiliden entsteht nicht 
selten durch zentrales Abheilen und peri­
pheres Fortschreiten der Plaques (RIEHL). 
Unter solchen Verhaltnissen stoBt die Diffe­
rentialdiagnose mitunter auf Schwierig­
keiten. Zu beachten ist dabei die weiche 
Konsistenz der frischen Eruptionen am 
Rande der Plagues und das Fehlen eines 
braunen Infiltrates unter dem Fingerdruck 
(Abb.35). 

Abb. 34. Bromacne . Die mikroskopischen Veranderungen der 
Bromacne entsprechen im groBen und 

ganzen denjenigen der Jodacne. Hier wie dort finden sich die Storungen in 
erster Linie als ampullenformige Erweiterungen der Haarfollikel, sowie, wenn 
auch in seltenen Fallen, der SchweiBdrusenausfiihrungsgange (PANICHI). 
Diese sind von abgestorbenen Horrunassen, Eiterkorperchen, Talgresten und 
zerfallenden Epithelresten erfiillt. Das perifollikulare Gewebe ist ebenso infil­
triert wie bei der Jodacne, die BlutgefaBe in seiner Nachbarschaft erweitert 
und mit Leukocyten erfiillt, die Talgdriisen vielfach atrophisch. Durch Kon­
fluenz der acneiformen Bromeruptionen entstehen analog wie bei der J od­
acne verrukose Epidermiswucherungen, verbunden mit papulOsen Bindegewebs­
proliferationen. Als Besonderheiten treten bei den Bromefflorescenzen in den 
V ordergrund die Hyperplasie des Epithels und die eitrige Einschmelzung, bzw. 
Proliferation des Bindegewebes. Die Epidermiswucherungen werden durch tief­
gehende Spalt- und mehr oder weniger groBe Hohlraume unterbrochen, die 
zum Teil als AbsceJ3hohlen mit eingedicktem Eiter erfiillt, zum Teil von jungem 
Bindegewebe durchsetzt werden. Die eigentliche Infiltratbildung in der Cutis, 
bzw. im Papillarkorper entspricht im groBen Ganzen der beim J ododerm beschrie­
benen, ebenso das Verhalten der Umgebung, insbesondere der GefaBe, des 
elastischen und kollagenen Gewebes, sowie der Anhangsgebilde der Haut 
(s. Abb.36). Von BASSINI wurden an den Bindegewebszellen eigentiimliche 
Veranderungen nachgewiesen, durch welche diese das Aussehen der UNNAschen 
"Schaumzellen" annehmen. Da er in ihrem Innern haufig mehrere Leuko­
cyten vorfand, nannte er diese nach seiner Ansicht fUr das Bromoderm kenn­
zeichnenden Zellen "Schaumphagocyten", eine Annahme, die noch weiterer 
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Bestatigung bedarf. Besonders kennzeichnend sind nach GANS die epithelialen 
und Bindegewebswucherungen, die oft zu ganz eigenartigen Bildern fiihren. 
Die Epidermis-Papillark6rpergrenze wird durch sie vollstandig verwischt. Ab­
gesprengte Epithelherde finden sich bisweilen ganz in der Tiefe des Papillar­
k6rpers und auch umgekehrt mitten im Epithelgewebsrest, zweifellos binde­
gewebiger Abkunft. Selbst in den scheinbar krust6sen Auflagerungen, die 

Abb. 35. Vegetierende konfluierende Bromacne an den Extremitiiten. (Originalmoulage der Klinik 
FING~'R, angefertigt von HENNING.) 

einen Zusammenhang mit den tieferen Gewebsschichten gar nicht vermuten 
lassen, fand SCHAFFER noch elastische Fasern, bisweilen sogar noch deutliche 
GefaBreste und bindegewebige Zellmassen. Diese eigentiimlichen Verlagerungen 
kommen dadurch zustande, daB stellenweise die Epidermis von entziindlich 
infiltrierten, vorwuchernden Massen des Papillark6rpers getroffen wird. Anderer­
seits werden oft fingerf6rmig ausgezogene, papillare Wucherungen durch 
andrangende Epithelmassen abgeschniirt. 1m Vergleich mit dem J ododerm 
sind die umschriebenen Eiterherde in der Epidermis viel zahlreicher. 

Die Pathogenese der Brom- und Jodacne ist noch nicht ganz geklart. Zahl­
reiche Anhanger hat die Hypothese, welche die beobachteten Ausschlage als 
eine lrritationswirkung erklart, hervorgerufen durch freies Jod oder Brom, 
welches das saure Sekret der Talg- und SchweiBdriisen in Verbindung mit 

8* 
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Nitriten oder das in den gleichen Sekreten vorkommende Wasserstoffsuper­
oxyd von den zirkulierenden Natriumsalzen abspalten sollte. Auch KYRLE 
vertritt diese Abspaltungstheorie. Seiner Ansicht nach ist der Follikelapparat 
der Platz, wo die Noxe zunachst hinkommt, und die Entzundung wahrschein­
lich nicht das erste Ereignis, sondern Antwort auf Gewebsstorungen, die in 
regelwidriger Abscheidung oder Umformung des Halogens ihren Grund haben. 
Allem Anscheine nach versagt jener Gewebsanteil, der de norma Elimination 
oder Umbau des Broms bzw. Jods zu besorgen hat - wahrscheinlich ist dies 
das Epithel. In ahnlicher Weise, wie wir bei der Salvarsanintoxikation oder 

Abb. 36. Schnitt durch einen Bromoderm-Knoten. Vergrollerung 42. Machtige Infiltration mit 
Neigung zu Zerfall. Epidermiswucherung. (Aus KYRLJ<:, Ristobiologie der Raut II.) 

bei Ekzemen anzunehmen gezwungen sind, daB die Oberhautzellen unfahig 
waren, die Materia peccans in richtiger Weise zu paralysieren, mussen wir auch 
hier eine verminderte abwegige Leistungsfahigkeit des Follikel-, bzw. Drusen­
epithels in Rechnung stellen. Sie ist offenbar Voraussetzung dafiir, daB es 
zur Entzundungsreaktion kommt. So lange das Epithel der Regel entsprechend 
funktioniert, wird der Giftstoff ohne Hilfeleistung des Bindegewebes unschadlich 
gemacht - Entzundung bleibt aus. W orauf die Leistungsunfahigkeit im ein­
zelnen Fane beruht, ist nicht zu entscheiden. Wahrscheinlich gibt es Menschen, 
deren Oberhaut ab ovo unfahig ist, Halogen in richtigem MaBe zu binden. 
Werden bei solcher V oraussetzung dem Korper diese Stoffe zugefuhrt, so treten 
als Ausdruck der Insuffizienz Entzundungserscheinungen auf, und zwar mani­
festieren sie sich entweder in akuter Form (Acne) oder in subakuter (geschwulst­
artige Bildungen). Jede der beiden Typen hangt offenbar von Besonderheiten 
der Gewebssituation abo Wo es zur Acne kommt, scheint das Follikelepithel 
vollstandig zu versagen, deshalb akute Entzundung mit Nekrose und Eiter­
bildung. Bei der knotigen Form ist der Ablauf des Geschehens in der sturmischen 
Gewebswucherung zu such en, die gegenuber dem Gewebszerfall ubergewichtig ist, 
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und an ihr beteiligt sich Vor allem auch das Epithel selbst; Follikel beginnen 
zu proliferieren, von seiten der Oberhaut treten akanthotische Erscheinungen 
hervor, kurz die Noxe bedingt neben Epithelzerstorung Epithelwucherung 
mit dem Effekt, daB warzige, tumorartige Excrescenzen zum V orschein kommen. 
Ablauf und Charakter des Entzundungsvorganges ist also in beiden Fallen 
verschieden, zugleich fur den Einzeltyp spezifisch, was daraus erschlossen 
werden muB, daB durchaus nicht jede Jod- oder Bromacne zur vegetierenden 
Form wird, sondern oft das bleibt, als was sie begonnen hat. 

Die Abspaltungshypothese ist jedoch nicht ganz unwidersprochen geblieben. 
HAXTHAUSEN fiihrt drei wichtige Gegengrunde an: 1. Wird abgespaltenes Jod 
und Brom augenblicklich an die vorhandenen fremden Stoffe gebunden (beson­
ders an Proteine, Lecithine und gesattigtes Fett) und die dadurch gebildeten Ver­
bindungen sind lokal nicht irritierend. 2. Gibt die experimentelle Freimachung 
von Jod in der Haut, wie sie z. B. bei Elektrolysebehandlung des Lupus statt­
findet, keinen AniaB zu Phanomenen, die an Jodacne erinnern. 3. Konnte 
UNNA zeigen, daB die Elemente der Jod- und Bromacne bei weitem nicht immer 
ihre Entwicklung um die Talg- und SchweiBdrusen nehmen, dagegen oft unab­
hangig von diesen an Stellen in der Haut auftreten, wo eine Abspaltung von 
freiem Halogen sich schwer vorstellen laBt. HAXTHAUSEN vertritt auf Grund 
seiner grundlichen und interessanten Untersuchungen die Meinung, daB die 
Jodide und Bromide an sich wachstumsfOrdernd und wirkungssteigernd auf 
jene Bakterien wirken, welche schon de norma im Follikeltrichter sich finden. 
Es ist namlich eine bekannte Tatsache, daB eine bestehende Infektion der Haut 
einen unzweifelhaften EinfluB auf das Auftreten der Jod- und Bromacne aus­
ubt. Seborrhoische Individuen, die von vornherein zur Acnebildung neigen, 
werden viel leichter als Gesunde ergriffen, und die Acnepusteln, die bereits 
bestehen, verschlimmern sich durch Jodide und Bromide. Hierzu kommt, 
daB die Lokalisation der J od- und Bromacne oft die gleich typische wie bei 
der Acne vulgaris ist und daB die Bakterienbefunde ubereinstimmen. Es 
scheint daher, als ob das Verhaltnis zwischen Organismus (Haut) und gewissen 
Bakterien unter Umstanden durch Jod- und Bromsalze auf eine solche Weise 
verschoben werden kann, daB der Entziindungsprozej3 leichter entsteht und schwerer 
verlrlujt. Fur das Verhaltnis der Haut und gewisser Bakterienprodukte gilt 
etwas Ahnliches, wie BORBERG in seiner Arbeit uber die Luetinreaktion und 
J odwirkung gezeigt hat. BORBERG fand, daB der Organismus durch eine Dosis 
Jod- und in geringem Grade Bromsalz auf eine intracutane Einspritzung von 
Luetin mit einer im Verhaltnis zum Normalen stark vergroBerten Entzundungs­
reaktion antwortet. Und eine entsprechende, wenn auch weniger ausgesprochene 
Wirkung findet man bei einer anderen Form von toxischer Hautentzundung, 
namlich der, die durch Tuberkulin bei der Pirquetreaktion hervorgerufen wird. 
AIle diese Phanomene sprechen fur eine Umstimmung der Haut, bewirkt durch 
zirkulierende Brom- und Jodsalze, fur eine Steigerung ihrer Entzundungs­
bereitschaft. HAXTHAUSEN konnte nun zeigen, daB die hamolytische Wirkung 
der Staphylokokken auf Blutagar, sowie die Wirkung des proteolytischen 
Staphylokokkenfermentes in lO%iger Gelatine bei der Anwesenheit von Jod­
natrium und Bromnatrium bedeutend zunimmt. Es handelt sich hier nicht um 
erne quantitative Vermehrung dieser beiden Bakterienprodukte, sondern um 
eine Zunahme ihrer Diffusionskraft in dem durch diese beiden Salze koIloid 
veranderten Milieu. Auf Grund dieses sehr instruktiven und eingehenden 
Experimentes zieht der Verfasser Analogieschlusse uber die Wirkung dieser 
beiden Jod- und Bromsalze in vitro auf die sich in vivo abspielenden Haut­
entzundungsprozesse bei der J od- und Bromacne. Gegen die bakterieIle Hypo­
these HAXTHAUSENS ware nur der eine Einwand moglich, daB nach den 
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Untersuchungen von WILE, WRIGHT und SMITH die kleinsten Pusteln der Jod- und 
Bromacne im Beginne bakterienfrei sind. Die primare, Entziindung erregende 
Substanz scheint daher doch chemischen Ursprungs zu sein und die von J od 
und Brom erzeugten Hautentziindungen stellen sich als biochemische Reak­
tionen dar. Bald nach der Darreichung erscheint Jod und Brom im Harn, 
SchweiB und Blutserum. Die genannten Halogene gehen bei stillenden Miittern 
mit der Muttermilch auf das Kind iiber und konnen bei diesem Acneeruptionen 
provozieren. Dieses Exanthem charakterisiert sich nach TOBIAS und ENGMAN 
durch besonders starke entziindliche Reaktion. Bromiibertragung kann auch 
durch den Placentarkreislauf stattfinden. COSTELLO, DEMBO und TOOMEY 
berichten iiber Sauglinge, die papulo-pustulose, nur als Bromexanthem zu 
deutende Ausschlage bekamen, weil deren Miitter wahrend der Schwangerschaft 
lange Zeit hindurch hohe Bromdosen eingenommen hatten. 

Die beste Therapie der Jodacne ist das Aussetzen der Joddarreichung. 
Die Behandlung der Bromacne ist insofern mit Schwierigkeiten verbunden, 

als bei den meisten Patienten das Brom durch andere Medikamente nur schwer 
ersetzt werden kann. In manchen Fallen erweist es sich als vorteilhaft, neben 
Brom kleine Dosen von Arsen zu verabreichen und den EinfluB des Brom auf 
die Haut durch diese MaBnahme zu mildern. In neuerer Zeit erzielten GUY 
und JACOB giinstige Erfolge mit intravenoser Injektion physiologischer Koch­
salzlosung bei medikamentosem Bromexanthem. Auch CRAWFORD weist auf 
die auffallende Besserung von Bromacne nach einer einzigen Kochsalzinfusion 
hin. WILE erbrachte den Nachweis, daB eingefiihrtes Brom im Blutserum 
sofort die Chloride ersetzt und erst nach reichlicher Kochsalzinfusion im Ham 
ausgeschwemmt wird (Bromnachweis im Ham: zu 10 ccm 24stiindigen Urin 
werden einige Kaliumpermanganatkrystalle zugesetzt, 'darauf 0,5 Acidum 
sulfuricum, nach Umschiitteln charakteristischer Geruch und zarter Brom­
dampf). HUBSCHMANN behandelt Bromacnepatienten mit Calcium chloratum 
cristallisat. puriss. Merck (dreimal taglich ein EBloffel einer 20%igen Losung). 
Die Acne schwindet trotz fortgesetzter Brommedikation. Es hat den Anschein, 
als ob sich die Hauterscheinungen schneller involvierten, wenn man Umschlage 
mit 5-IOOfoigem Calcium chloratum lokal appliziert. AuBerdem gibt HUBSCH­
MANN zur lokalen Therapie des Bromoderms folgende Salbe an: Calcium chlorat. 
cristallis. puriss. Merck 10,0 g, solve in aque quo S. Eucerini anhydrici ad 100,0 
adde Aqu. calcis quo S. u. f. Unguentum molle. Die theoretische Grundlage 
fUr diese Therapie sieht Verfasser in der Verarmung des Blutes an Calcium bei 
Patienten mit Bromacne. Er arbeitete nach der Methode CLARKS, wie sie bei 
PINKUSSEN eingefiihrt ist, wobei selbstverstandlich zahlreiche Kontrollversuche 
angestellt wurden. Die gefundenen Werte bewegten sich zwischen 6,66 mg% 
bis 7,77 mg% gegeniiber den Werten bei Kontrolliallen (11,11 mg%). 

GroBe Plaques konfluierender Bromacne werden rascher zur Heilung gebracht 
durch Auskratzung des matschen Infiltrates mit dem scharfen Loffel und nach­
folgendes Anlegen eines Kompressionsverbandes, welcher die Infiltrate ziemlich 
rasch zur Resorption bringt. Nach RIEHL empfiehlt es sich, diesen Kompressions­
verband mit einer Applikation von grauer Salbe zu verbinden. 

E. Acne (Follikulitis) varioliformis sive necroticans. 
Schon HEBRA hob dieses Krankheitsbild als selbstandige Einheit aus den 

iibrigen Acneformen heraus. Ais die wichtigsten Charakteristica dieser Affektion 
erkannte er I. die typische Lokalisation an der Stirnhaargrenze und an der 
Scheitel- und Schlaferegion des Capillitium, 2. die Primarefflorescenz, welche 
bald als £laches, hanfkorngroBes Knotchen, bald als kleine Pustel auf tritt, im 
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Innern keinen Comedo beherbergt, an der Spitze ein £laches, scheibenformiges 
Kriistchen bekommt, welches den untergelagerten Teilen fest adhiiriert und 
spiiter unter das Niveau des iibrigen Knotchens gelangt, so zwar daB das Rand­
infiltrat des letzteren das zentrale, scheibenfOrmige Borkchen allenthalben in 
Gestalt eines erhabenen Limbus umgibt oder iiberragt. Fiillt die Borke spiiter 
ab, so erscheint ihrer GroBe und Form entsprechend eine Narbe, die ebenfalls 
gegen die Umgebung vertieft ist. Wegen der Ahnlichkeit dieser Narbe mit der 
nach Blatternefflorescenzen nennt BAZIN diese Acne "varioliformis". N ach 
EHRMANN ist fUr das klinische Bild der Acne varioliformis jenes Stadium, 
welches der Borkenbildung vorausgeht, auBerordentlich wichtig. Das kleine, 
lebhaft rote, £lache, auBen allmiihlich in die normale Haut iibergehende, hanf­
korn- bis linsengroBe Knotchen zeigt niimlich nach wenigen Tagen seines 
Bestandes in der Mitte eine £lache, nicht elevierte, manchmal als Pustel impo­
nierende, gelbliche Verfiirbung, die rasch zu einer Kruste vertrocknet. Dabei 
greift aber unter der Kruste, zuweilen aber auch in deren Umgebung der Zerfall 
weiter, infolgedessen die Kruste immer tiefer einsinkt, wiihrend die Umgebung 
wallartig erhaben ist; endlich hort der Zerfall auf, die ganze zerfallene Partie 
vertrocknet und, wenri sich die Kruste ab16st, ist an ihrer Stelle eine deprimierte, 
bereits iiberhiiutete Narbe sichtbar. Mit dem bloBen Auge kann der Zerfall 
mehr erschlossen als gesehen werden, da in demselben MaBe, wie eine Schicht 
zerfiillt, diese sofort mit der Kruste sich vereinigt und zusammenbackt, 
mumifiziert und, wenn der Zerfall aufhort, die Kruste sich abgehoben hat, 
so hat sich unter derselben die Epidermis bereits neugebildet. Von Wichtig­
keit ist hierbei die Tatsache, daB der Zerfall weniger der Fliiche nach fortschreitet 
als in die Tiefe, und daB das Knotchen der Acne varioliformis auch abortiv 
zuriickgehen kann, ohne daB eitriger oder nekrotischer Zerfall und Narben­
bildung eintritt. 

Die Storungen, welche die Acne nekroticans hervorruft, sind bis auf die 
Narbenbildung unbedeutend. Subjektiv wird bloB vermehrtes Wiirmegefiihl 
und hier und da ein leichtes Jucken empfunden, das bald verschwindet. 
Von groBerer Bedeutung ist der kosmetische Nachteil dieser Erkrankung, der 
um so schwerer wiegt, als die Erkrankung jahrelang dauern kann, ja 
selbst durch ein Jahrzehnt Rezidive vorkommen (EHRMANN). Ihr Sitz sind 
gerade die sichtbaren Korperstellen, die Stirn, namentlich in der Um­
gebung der behaarten Kopfhaut selbst, der Nacken und manchmal die Brust. 
KUMER hat auf eine Eigenart der Acne varioliformis aufmerksam gemacht, 
welche dem Beschauer leicht entgeht und auf die in der Literatur nirgends 
hingewiesen ist. Es ist dies die Lokalisation in der Bartgegend bei Miinnern, 
die den Bart rasieren. Fast bei allen derartigen Patienten sieht man bald ein­
zelne, bald zahlreiche Efflorescenzen am Hals, am Kinn und in der Wangen­
gegend. Sie imponieren als entziindliche Knotchen, die aIle Farben von Gelb­
lichweiB bis Lividrot aufweisen konnen und an ihrer Spitze eine winzig kleine, 
honiggelbe, transparente, kreisrunde Kruste tragen, durch die der rote Unter­
grund noch durchschimmert. Das Zentrum dieser Efflorescenzen wird stets 
von einem Haar gebildet, das die Kruste durchbohrt. Schon DUBREUlLH hat 
festgestellt, daB die Narbenbildung bei Acne varioliformis nur die oberfliich­
lichen Schichten des Papillarkorpers befiillt und fast niemals bis in die Tiefe 
der Haarwurzeln reicht. Auch der abgebildete Fall von exzessiver Acne varioli­
formis des Capillitiums zeigte keine Alopecie, sondern die zahllosen depri­
mierten Niirbchen waren von dichtstehenden Haaren besetzt (Abb. 37). 

SABOURAUD hebt ausdriicklich hervor, daB Acne varioliformis niemals vor 
dem Pubertiitsalter auftritt. Ferner befiillt sie das miinnliche Geschlecht viel 
hiiufiger als das weibliche (KUMER sah unter 50 Fiillen 35 Miinner und 15 
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Frauen). Das Alter nach oben spielt beziiglich Erkrankung an Acne varioli­
formis keine Rolle. Eine relativ groBe Zahl der von KUMER beobachteten 
Patienten hatte das 50. Lebensjahr bereits iiberschritten, ja es befand sich 
unter ihnen ein Mann, der 71 Jahre zahlte. In den friihesten Stadien der 
Acne varioliformis, in denen sich in der Epidermis bzw. in den Ausfiihrungs­
gangen des Haarfollikels ein kleines, seroses Blaschen oder auch eine mit wenigen 
Leukocyten gefiillte Pustel vorfindet, trifft man in den darunterliegenden Epi­
thelien sowohl wie auch in der Cutis ausgedehnte Veranderungen, die jedoch 
auch hier stets oberflachlich bleiben (GANS). 

In der Epidermis liegt unterhalb der Blaschen ein seroses Exsudat in Gestalt 
einer Linse, das sich als intercellulares Odem auch zwischen die gesunden Epi­
thelien fortpflanzt und diese auseinander drangt. Diese Friihform wird jedoch 

nur sehr selten beobachtet. Meist ist 
im Bereiche der Exsudation die Epi­
dermis mitsamt der darunterliegenden 
Cutis zu einem festen Schorf ver­
einigt, der kegelformig in das ent­
ziindlich infiltrierte Gebiet hinabreicht 
und des sen Mitte haufig einen ge­
quollenen Haarfollikel enthalt. Inner­
halb der so veranderten Zone, die 
jedoch nie die Einmiindungsstelle der 
Talgdriise iiberschreitet, sind die Epi­
thelien der Epidermis sowohl wie auch 
des Haarfollikels anfangs von poly­
nuklearen Leukocyten durchsetzt, 
spater samt und sonders nekrotisch 

Abb. 37. Exzessive Acne varioliformis und ebenso das Bindegewebe. Auf-
des Capillitium. (Kopfhaut rasiert.) fallenderweise bleiben darin die elasti-

schen Fasern nach Form und Farb­
barkeit jetzt noch kurze Zeit erhalten, ein Befund, den man geneigt ist, auf 
die schnelle Entwicklung der Nekrose zuriickzufiihren, so daB eine Umwand­
lung der Elastica noch nicht moglich gewesen ware. Als weitere wesentliche 
Veranderung zeigen die GefaBe, und zwar vor allem die den erkrankten Haar­
follikel zunachst umgebenden, teilweise eine vollige Thrombose neben einer 
ausgedehnten perivascularen Zellinfiltration. Dieses Infiltrat setzt sich auch 
noch in die nahere Umgebung des nekrotischen Bezirkes fort und besteht im 
wesentlichen aus wuchernden Bindegewebszellen, polynuklearen Leukocyten 
und Mastzellen in wechselnder, meist nur maBiger Zahl. Plasmazellen trifft 
man nur vereinzelt, und zwar in den Randabschnitten zum Gesunden hin. 
Das elastische und kollagene Gewebe im Bereiche der Infiltration ist zerstort, 
daher kann eine Abheilung nur mit Narbenbildung erfolgen (Abb.38). 

Nicht immer jedoch ist die Erkrankung mit der oben erwahnten Narben­
bildung verbunden. In manchen Fallen bleibt namlich die Nekrose auf den 
epithelialen Anteil des Follikelostium und die Epidermis beschrankt. Kommt 
die Erkrankung zu diesem Zeitpunkte zur Ausheilung, so drangt sich von der 
gesunden Umgebung her eine schmale, wuchernde Epithellamelle zwischen 
Nekrose und infiltrierte Cutis. Die linsenformige Kruste, die aus einer amorphen 
Masse besteht, in welcher Reste von Epidermisepithelien und Leukocyten ein­
gelagert sind, wird abgehoben und der entstandene Epitheldefekt durch die 
nachdringenden Zellen ausgefiillt. Untersucht man zu diesem Zeitpunkte, so 
ist daher der nekrotische Bezirk allseitig von einer Lage abgeflachter Epithelien, 
bzw. Hornzellen umgrenzt. Reicht die Nekrose jedoch ins Bindegewebe hinein, 
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kommt es zu der oben geschilderten Zerstorung des kollagenen und elastischen 
Gewebes, so findet man in der auf die gleiche Weise durch die proliferierenden 

Abb.38. Folliculitis necroticans capitis. (J, 43jahr. Stirn-Haargrenze_) Ubersichtsbild. Links 
und rechts perifollikulare, oberflachliche Nekrosen (griin); ausgedehnte perivasculare Infiltrate, 

die bis zu den Talgdriisen hinabreichen bzw_ diese umschlie/3en. Polyehromes Methylenblau. 
(Aus GANS, Histologie 1.) 
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Abb.39. Schnitt durch cine Acne varioliformis-Efflorescenz. Hamalaun-Eosin-Farbung. Ver­
grii/3erung 85. Herdfiirmige, auf den obersten Cutisanteil beschrankte Bindegewebsnekrose, in der 

Umgebung banale Entziindung. (Aus KYRLE, Histobiologie II.) 

Epithelien abgehobenen Kruste auBerdem noch Reste des elastischen und 
kollagenen Gewebes, ja gelegentlich sogar Reste des mit geronnenem Blut 
gefiillten, abgestorbenen GefiWbaumes (BOECK). In solchen Fallen wandelt 
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slch das unterhalb der Nekrose vorhandene Granulationsgewebe in ein zunachst 
zellreicheres, dann zellarmeres Narbengewebe um, das von einer schmal en 
Schicht neugebildeten Epidermisepithels uberdeckt wird (s. Abb. 39). 

Die Meinungen uber die Atiologie der Acne varioliformis sind geteilt. Immer­
hin lassen sich die Ansichten uber ihre Atiologie in zwei Fragen zusammen­
fassen: 1st die Acne varioliformis eine toxische Auswirkung innerer Schadigungen 
oder eine durch Mikroorganismen verursachte auBerliche Erkrankung? Ais 
innere Ursa chen beschuldigt NEUMANN Magen- und Genitalstorungen, LELOIR 
und VIDAL lymphatische Konstitution, BAZIN und BESNIER arthritische Dia­
these, CROCKER Lues, WEINBRENNER Tabak, HARTMANN Neurodermitis. AIle 
diese Theorien sind durch nichts bewiesen. Wenn z. B. WEINBRENNER auf 
Grund von sieben beobachteten Fallen den TabakgenuB als Ursache heran­
zieht, wobei die genossene Menge keine Rolle spielt, so ist diese Annahme wenig 
uberzeugend. Auch HARTMANNS Behauptung, daB eine Erkrankung der peri­
pheren Nerven die Eruption der Acne varioliformis bedingt, ist durch nicht8 
erhartet. Am wahrscheinlichsten ist wohl UNNAS und SABOURAUDS Ansicht, 
daB eine exogene bakterielle Infektion des HaarfoIlikels der Acne varioliformis 
zugrunde liegt. Auch KUMER vertritt diesen Standpunkt. "Der Sitz der 
Efflorescenz in und um den oberen Ansatz eines Follikels laBt sich mit der von 
auBen erfolgten Infektion am besten in Einklang bringen." UNNA und 
SABOURAUD fanden im Anfangsstadium besonders innerhalb der aufgetriebenen 
Follikelostien Haufen eines kleinen Bacillus, der dem der Acne sehr ahnlich war. 
Uberall dort, wo die Erkrankung in die Tiefe gedrungen war, erschienen auBer­
dem Staphylokokken yom Typus des Staphylococcus aureus. UNNA und 
SABOURAUD fUhren auf diese Mischinfektion, bei der der kleine Bacillus gewisser­
maBen den gewebseinschmelzenden Staphylokokken den Weg streitig macht, 
die verschiedenartige oberflachliche und tiefe Form der Follikulitis varioliformis 
zuruck. Die Infektion mit Staphylokokken gibt scheinbar zur Elimination 
der Bacillen AnlaB. Bei leichteren Fallen schwinden die im Haarbalg angesie­
delten Bacillen unter dem Einflusse der vordringenden Kokken und die ganze 
Affektion erlischt unter dem Bilde der bloB en Exfoliation einer tiefen ein­
gefalzten Kruste. Konnen aber die Kokken nicht in das von Bacillen infizierte 
Follikelostium eindringen, so wuchern sie neben der Haarwurzelscheide in die 
Tiefe des Bindegewebes, bringen dieses zum Absterben und der dann spater 
ausgestoBene Schorf enthalt den ganzen nekrotischen Follikel. So entsteht nach 
UNNA die zweite schwerere Form der Excoriation bei der Follikulitis varioli­
formis. 

Am beweisendsten fUr die infekiose Natur der Acne varioliformis ist 
nach KUMER wohl der Erfolg antiparasitarer Therapie. Die am haufigsten 
angewendeten Medikamente sind Antiseptika, besonders Quecksilberverbin­
dungen, sei es in Salbenform oder als spirituose Losung. Das Schwergewicht 
der Behandlung liegt in der schon von HEBRA angegebenen Applikation einer 
lO%igen weiBen Pracipitatsalbe. SCHAFFER, JADASSOHN u. a. berichten uber 
gute Erfolge mit einer Schwefel-Zinnobersalbe (Rp. Hydrargyr. sulfur. rubr. 0,5, 
SuI£' praec. 5,0, LanoI., Vaselin. ali 25,0), welche bei eventuell vorhandener Idio­
synkrasie gegen Quecksilber besser vertragen wird als die weiBe Pracipitatsalbe. 

Nach KUMER kommt es nicht so sehr auf die Konzentration der Pracipi­
tatsalbe an wie auf die Entfernung der Krusten. 1st diese einmal bewerk­
stelligt, so heilen die oberflachlichen Ulcerationen oft unter einem indifferenten 
Salbenverband. KUMER pflegt durch 3-4 Tage die Efflorescenz ganz mit 
WILKINsoNscher Salbe einzupinseln. Es hat das den Vorteil, daB bestehende 
impetiginose Veranderungen giinstig beeinfluBt werden und die Krusten exfo­
liieren. Die Entfernung der Schorfe unterstiitzt man durch Herausheben 
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deroelben aus der Epidermis mit einer Nadel oder einer MeiBelsonde. Die 
Epithelisierung der kleinen Substanzverluste erfolgt rasch unter Verbanden 
mit Unguentum diachyloni Hebrae. Keine dieser lokalen Behandlungsmethoden 
kann leider die Rezidive dieser oft recht hartnackigen und entstellenden 
Affektion verhindern. Deshalb empfiehlt MENAHEM HODARA Arsen, andere 
Autoren Staphylokokkenvaccine, LUITlILEN Meersalzbader. Auch mit Rontgen­
strahlen wurden Versuche gemacht, deren giinstigen EinfluB ich jedoch aus 
eigener Beobachtung nicht bestatigen kann. Funs und KONRAD konnten durch 
BUCKysche Grenzstrahlentherapie den Rezidiven der Acne varioliformis er­
folgreich vorbeugen. 
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I. Allgemeine Physiologie nnd Pathologie des Haarkleides. 
Wie auf allen Gebieten der Medizin ist auch fur die Erkrankungen der 

Haare und des Haarbodens ein Einblick in ihre Physiologie und Pathologie 
notig. Wer die Pathologie des Haarausfalls beurteilen will, muG auch die 
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Physiologie desselben kennen. Fiir uns kommt nur ein kurzer Uberblick iiber 
diese Materie in Frage, da die Anatomie und Physiologie der Haare an anderer 
Stelle eingehendst behandelt wurde. Wir wissen, daB die fetale Lanugo, das 
erste Haarkleid des Menschen, ungefahr bis zum 8. und 9. Schwangerschafts­
monat wachst. Dann losen sich die Haare los und werden ersetzt durch ein 
neues Haar, welches aus derselben Papille entsteht. Je nachdem dieser Haar­
wechsel schneller oder langsamer vor sich geht, ist der Haarausfall bereits vor 
der Geburt vollendet oder nicht. Bis 1/2 Jahr nach der Geburt konnen diese 
Schwankungen bestehen. Wir wissen ferner, daB das neue Haarkleid, das zweite, 
das Flaumhaar, die Lanugo, die bis zur Pubertat auf der Haut sich findet, zu 
Beginn der Pubertat einem frischen Haarkleid Platz macht. 1m Gegensatz 
zur Lanugo besteht dieses aus etwa 1 cm langen, selten langeren weichen, 
glanzenden, leicht gekriimmten, der Richtung des Haarstriches entsprechen­
den Haaren. Die Haare liegen neben- und hintereinander, ohne einander zu 
beriihren. Dieses gleichmaBige Haarkleid des Menschen verliert seine Gleich­
maBigkeit mit der Entwicklung des langeren Korperhaares. Das normale 
Zwischenhaarkleid bildet sich allmahlich, namentlich stellenweise zum richtigen, 
dem letzten Korperhaar oder Terminalhaar aus. Die Terminalhaarentwicklung 
beim Mann beginnt oft schon in den zwanziger Jahren und nimmt immer mehr 
zu. Sie ist bei der Frau viel geringer: sie kann beim Manne bis zur tierahnlichen 
Behaarung anwachsen, wahrend Frauen mehr an einzelnen Stellen und lange 
nicht so stark wie Manner behaart sind. Sie betrifft bei der Frau mehr die 
unteren Partien des Korpers und die Extremitaten. Die Starke des Terminal­
haares ist verschieden je nach der Starke der Haare und der Lokalisation. Eine 
ganz besondere Rolle spielt selbstverstandlich auch hier die familiare Anlage 
(die Familien mit sehr starkem und bis zum spaten Alter bleibenden Haar­
wuchs und als Gegensatz die Familien mit friihzeitigem Haarausfall) und vor 
allem die Rasse. Wir brauchen ja nur an die Farbenverschiedenheiten in 
den Rassehaaren, an die verschiedene Starke, Dicke, Wachstumsart yom 
schlichten bis zum gekrauselten (Neger-)Haar zu denken. Auch spielen kli­
matische Verhaltnisse eine besondere Rolle. AuBerdem ist das Haar in seinem 
Bestande physiologischen und pathologischen Schwankungen unterworfen, die 
namentlich bei der Frau zu starker Entwicklung im Gesicht und zum Bart 
fiihren konnen. 

Wie es auf der einen Seite vorkommen kann, daB die fetale Lanugo ausfallt, 
aber nicht ersetzt wird, oder daB die fetale Lanugo das ganze Leben lang besteht, 
so kann andererseits auch das Terminalhaar, wie oben erwahnt, physiologischen 
und pathologischen Schwankungen unterworfen sein. Die Terminalhaare sind 
gleichzeitig oft einer Art Mauserung unterworfen. Der physiologische Haar­
ausfall ist ein nur in maBigen Grenzen sich haltender Haarersatz. Er tritt 
gelegentlich zu verschiedenen Jahreszeiten ein. Oft kommen Patienten und 
geben an, daB jedes Friihjahr bei ihnen die Haare ausgehen. LEDERMANN 
erwahnt ein zwanzigjahriges Madchen, bei dem in jedem Winter die Haare sich 
mauserten, so daB das Madchen fast kahl war, wahrend im Sommer die Haare 
wieder wuchsen und 10-12 cm lang wurden. Der Anatom LEEUWENHOOK gibt 
an, daB bei ihm jedes Jahr eine Mauserung des Kopfhaares eintrete. Ich selbst 
habe eine ganze Reihe von Patientinnen gesehen, bei denen jedes Friihjahr 
ein starker Haarausfall eintrat, der ganz spontan wieder aufhorte. JOSEPH hat 
diese Mauserung als Alopecia intermittens bezeichnet. 

Auch die Farbe der Haare scheint beim Haarausfall eine Rolle zu spielen. 
So sollen die roten Haare weniger leicht ausfallen als hellere und dunklere, 
entsprechend der Tatsache, daB rote Haare dicker sind und viel weniger Haare 
dazu geniigen, denselben Raum zu bedecken, als blonde oder braune. 

9* 
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Der pathologische Haarausfall kann die verschiedensten Ursachen haben. 
In erster Reihe wissen wir, daB durch Ernahrungsstorungen, schlecht en All­
gemeinzustand usw. Haarausfall entstehen kann. So konnte ABELIN durch 
unvollstandige Zwiebackernahrung bei Ratten anscheinend die Schilddrusen­
sekretion ganz oder teilweise zerstoren. Infolgedessen gelang es einen aus­
gedehnten Haarausfall wahrscheinlich durch endokrine speziell thyreogene 
Storungen zu erzielen, der wieder durch kleine Mengen getrockneter Schild­
drusensubstanz zum Verschwinden gebracht wurde. 1m Gegensatz dazu konnte 
das Haarwachstum durch Zufuhr von geeignetem Aufbaumaterial verbessert 
werden. Cystin in Gaben von 50 und 75 mg pro Tag vermochte das Haarkleid 
der Ratten wieder zu vermehren. Auch durch beliebige auBere Reize konnten 
K. LINSER u. KAHLER in Haarkeimzentren der Kaninchen, und zwar durch 
Teer, Thorium-X-Salben, Kohlensaureschnee und schon allein durch leichtes 
Kratzen mit dem scharfen Loffel zum Haarwachstum anregen. AuBerdem 
wissen wir, daB innersekretorische Vorgange oder auBere Einwirkungen und 
nervose Einflusse in ahnlicher Weise wirken konnen. Namentlich die Sexual­
drusen haben hier eine ganz besondere Bedeutung. Hodenstorungen oder 
Kastration bewirken oft eine glatte, weibische Haarlosigkeit. Bart, Achsel­
und Schambehaarung zeigen derartige innersekretorische Storungen an. Auch 
bei der Frau wirken die Menopause oder die Entfernung der Eierstocke durch 
innersekretorische Storungen auf den Haarwuchs. 

Ferner konnen aber auch seelische Erregungen, chronische Krankheiten, 
geistige Anstrengungen, die Schwangerschaft, das Stillen, Nahrungsanderung 
usw. neben fieberhaften Erkrankungen einen Haarausfall hervorrufen, der zwar 
vorubergehender Natur ist, aber nicht einen physiologischen, sondern einen 
pathologischen darstellt. Auch die Erkrankungen des Haarbodens werden selbst­
verstandlich das Haarwachstum, die Haarstruktur usw. beeinflussen. In letzter 
Linie sind naturlich Erkrankungen des Haares selbst sehr wichtig. Sie konnen 
die Struktur, Farbung, das Wachstum des Haares beeinflussen und durch das 
Eindringen von Pilzen in die Haare und viele andere Ursachen, die wir ein­
gehend in den nachsten Kapiteln besprechen werden, Veranderungen des 
Haares bedingen. Ganz besonders wirkt aber natiirlich das Alter auf das 
Terminalhaar ein, bringt es allmahlich zum Verschwinden und zeigt durch 
Farbenanderung, durch das Ergrauen und WeiBwerden die Abnahme der 
Korperfunktionen an. 

Neben dem physiologischen und pathologischen Haarausfall gibt es natiirlich 
auch ein Starkerwerden und eine Zunahme der Haare, teils auf physiologischem, 
teils auf pathologischem Wege. Am bekanntesten ist die allgemeine Ansicht 
der Menschen, daB man durch Rasieren und Haarschneiden ein schnelleres 
Wachstum der Haare hervorrufen konne. Beweise fUr diese Ansicht hat es nie­
mals gegeben. In der letzten Zeit hat aber BISCHOFF nachgewiesen, daB durch 
Rasieren keine Beforderung des Haarwuchses eintritt, eine Ansicht, der sich 
auch PINKUS anschlieBt. DaB man durch mangelhafte Ernahrung bei Tieren 
Haarausfall erzeugen kann (siehe auch Winterschlaf), ist experimenteU nach­
gewiesen, und ebenso, daB man dann durch besondere Futterung Haarwachstum 
wieder hervorrufen kann. K. LINSER und KAHLER konnten an Kaninchen durch 
auBere Reize die Haartatigkeit anregen. Schwache Reize forderten die Ge­
schwindigkeit des Haarwuchses durch schnelles UberfUhren des Papillen­
stadiums in das Kolbenstadium, regen gleichzeitig die Bildung neuer Papillen­
haare an, wahrend starke Reize das Papillenstadium schadigen. Deshalb sind 
auch schwache Rontgenreize im Gegensatz zu starkeren Dosen fur das Haar­
wachstum fordernd. Vor allem aber kann man durch Warme unter bestimmten 
Verhaltnissen anregend auf das Haarwachstum wirken und nach den Versuchen 
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von SAUDER auch durch die KiUte. Auch Sonnenwirkung wird von vielen 
zur Befi:irderung des Haarwachstums herangezogen. 

Aber im aIlgemeinen ist das terminale Haarkleid des Menschen rudimentar 
und im Gegensatz zu dem der Tierreihen dem Absterben geweiht wie aIle in 
Ruckbildung begriffenen Organe. 
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II. Anomalien del' Haarstl'uktur. 
Anomalien del' Haarstruktur konnen angeboren sein odeI' im Laufe del' Jahre 

sich entwickeln. Die angeborenen Erkrallkungen des Haares, die in del' Kinder­
zeit oft bereits wenige Wochen nach der Geburt heginnen, werden an anderer 
Stelle besprochen werden. Zu den spateI' und allmahlich entstehenden rechnen 
wir die Trichoptilosis, das Auffasern der Spitzen, die Trichonodosis, eine Knoten­
und Schleifenbildung in den Haaren, die Trichorrhexis, eine Knotenbildung in 
den Haaren, die zur Auffaserung del' Haare an dieser Stelle fiihrt, und eine 
Gruppe anderer Anomalien del' Haare, die in einem besonderen Kapitel bespro­
chen werden. Auch die von PINKUS heschriebenen Bajonetthaare gehoren hierher. 

1. 'rrichoptilosis (DEVERGIE). 

(Fragilitas crinium [WILSON], Scissurae crinium, Trichoxerosis.) 

DEVERGIE beschrieh im Jahre 1872 Zllerst die Anomalie, die in einer Auf. 
faserung und Langsspaltung del' Haare besteht, so daB oft mehrere Spitzen 
vorhanden sind und die Haare wie gefiedert aussehen ({fgtx = Haar und nd}ov 
= Flaumfeder). An den Haaren selbst sieht man, abgesehen von del' Splitte. 
rung, oft nur eine unebene Konturierung des Haares. Schon 1849 hatte WILSON 
auf die eigentiimliche Haarspaltung aufmerksam gemacht und sie als Fragi­
litas del' Haare beschriebcn. 

Die Erkrankung kommt erstens in den Kopfhaaren VOl' und zweitens auch 
im Bart. Wir unterscheiden dahei zwei Formen, die eigentliche idiopathische 
und die zweite symptomatische Form. Bei del' ersten, der idiopathischen Form, 
tritt ohne jede Veranlassung, ohne irgendeine Starung in del' Konstitution, 
das Trockenwerden del' Haare auf. Sie werden briichig und splittern. Diese 
Splitterung kann nur in del' Spitze sein, sich abel' auch den Schaft entlang bis 
zum Bulbus erstrecken. ,"Venn sie am freien Ende beginnt, splittert sie all­
mahlich den Schaft auf weite Strecken auf. Beginnt sie am Follikel, so setzt sie 
sich von dort aus ebenfalls auf groBere Strecken fort, manchmal auch bis zum 
Ende des Haarschaftes. Oft brechen die Spitzen auseinander, gehen die Splitte­
rungen vom Follikel aus, so ist dies nicht del' Fall. Gewohnlich beginnt die 
Erkrankung auf dem behaarten Kopf, und zwar bei Frauen im langen Haar. 
Beim Mann kann sie abel' auch in die Barthaare iibergehen, odeI' nur in den 
Barthaaren sich vorfinden. So sah DUHRING in einem FaIle nul' den Bart 
ergriffen. Die Splitterung begann bereits im Bulbus, und die Reizung durch 
diese Splitterung war so groB, daB dieselbe gefolgt war von Follikulitis, Papeln 
und Pusteln. Die Haare wurden bald kurz, bald lang, auch in den Dicken· 
verhaltnissen verschieden. Oft kamen sie bei Zug aus dem Follikel sofort hervor, 
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oft fielen sie von selbst aus. OdeI' sie saBen fest und brachen bei 
del' Epilation abo Ahnliche Fiille sahen HYDE und PARKER. 

Die zweite Form, die symptomatische, findet sich als Folge­
krankheit mancher Erkrankungen des Kopfhaares, zumal der Tricho­
phytie, aber auch beim Ekzem, bei der Seborrhoe des Kopfes uSW. 
(BODIN), bei Frauen bei Chlorose und Aniimie, als Zeichen eine­
allgemein schlechten Korperzustandes bei Kachexien, Fieber, Lungen­
leiden usw. Auch die Gicht wird hierfiir verantwortlich gemacht, 
sie ist dann kombiniert mit Briichigkeit der Niigel. 

1912 beschrieb C. F. HOFFMANN einen Fall von Trichoptilosis, 
also Liingsspaltung der Haare bei einer Dame. 

FAMBACH beobachtete bei 4 Frauen derselben Familie eine Tri­
choptilosis und Trichorrhexis-Epidemie. Er fand Schimmelpilze und 
Mycelien auf den Haaren. 

WESTPHALEN untersuchte 200 Miidchen und 50 Miinner und fand 
die Trichorrhexis in 95% mit Trichoptilosis vergesellschaftet, die 
sich im allgemeinen nur auf die Haarenden beschriinkte. Er kon­
statierte bei seinen Untersuchungen stets Trockenheit der Haare 
und Trockenheit des Haarbodens. 

SABOURAUD faBt die Gruppen des Haarsplitterns zusammen 
(Trichoklasie, Trichorrhexis und Trichoptilosis). Er glaubt, daB 
diese Erkrankungen auftreten und vergehen ohne therapeutischen 
Eingriff und daB sie hauptsiichlich bei der Frau vorkommen. 

Die mikroskopische Untersuchung der erkrankten Haare ergab 
nach JACKSON und McMURTRY, was auch meine Untersuchungen 
bestiitigen, ab und zu unregelmiiBige Konturen des Schaftes und 
die bekannte Splitterung des Endes. Del' Bulbus war entweder 
normal oder atrophisch, ohne daB sich bestimmtes feststellen lieB. 
Die Rindensubstanz war trocken und briichig, die Marksubstanz 
war nirgends normal, aber fand sich hier und da in den gebrochenen 
Teilen. Die von DUHRING beschriebene Atrophie des Bulbus haben 
ich und die 11nderen nicht bestiitigen konnen. 

Uber die lJrsache dieser Erkrankung wissen wir noch sehr wenig. 
KAPOSI glaubte, daB, je liinger das Haar werde, desto trockener es 
werde und deshalb infolge der Erniihrungsstorung abbrechen miisse. 
Auch BROCQ und DARIEI~ sehen als Ursache die starke Austrocknung 
der Haare an, die durch die Schadigungen bestiitigt wird, die das 
Haar oft durch Anwendung zu heil3er Luft beim kiinstlichen Trocknen 
(Fan) erfahrt. 

GAMBERINI hiilt auch mangelhafte Pflege des Haares fUr eine 
Ursache. 

SPIEGLElt beschrieb im Jahre 1897 Parasiten als Ursache der 
Trichoptilosis. Er fand bewegliche, Sporen tragende Bacillen von 
3 fl Lange, die die Gelatine verfliissigten. Es gelang ihm, Kulturen 
anzulegen und mit den aus diesen Kulturen geziichteten Bacillen 
auf gesunden Haaren wieder Trichoptilosis zu erzeugen. Die SPIEGLER­
schen Resultate sind nicht nachgepriift worden, bediirfen also uoch 
der Bestiitigung. 

Seine Bacillen stimmen uicht mit den von ihm auBerdem bei 
del' Trichorrhexis gefundenen Mikroorganismen zusammen. Es sind 

Abb.1. Triehol'tiloRis. (Smmniung G.\I.EWSKY.) 
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also nach seiner Ansicht zwei verschiedene Bakteriensorten, die Trichorrhexis 
und Trichoptilosis verursachen. 

Die Behandlung besteht in dem Zufuhren von Fett zu den Haaren zur Ver· 
hinderung der Schadlichkeiten, die die Haare austrocknen und rissig machen. 
Wir werden also das starke Bursten mit harten Bursten verbieten und nur 
leicht durchkammen lassen und weiche Bursten nur soweit anwenden, als dies 
notig ist. Das Waschen mit Seife wird moglichst eingeschrankt werden, dafiir 
muB den Haaren ofter Brillantine zugefuhrt werden, z. B. 

01. amygda1. 27,0 oder Acid. salicy1. 
01. Bergamott. 3,0 (JOSEPH) Anthrasol 

oder 01. ricini 50,0 Thigenol 
Spiro di1. 10,0 01. ricini 
01. rosar. gtt. I-II (JOSEPH) 01. amygda1. ad 

oder Acid. salicy1. 1,0 
Sulfoform 2,0 
01. ricini 10, ° 
01. amygda1. ad 50,0 
01. resedae gtt. I-X (GALEWSKY) 

1,0 
0,5 
0,5 

10,0 
50,0 (GALEWSKY) 

DaB dabei die allgemeine Ernahrung und fieberhafte Erkrankungen beson· 
ders berucksichtigt werden mussen, wenn es sich um die symptomatische Form 
handelt, ist selbstverstandlich. Hier werden Arsenpraparate und andere Robo· 
ra~tien in Frage kommen. 

Von Lichtbehandlung, insbesondere Hohensonne und Quarzlampe, habe ich 
keine Erfolge gesehen. 
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2. Trichorrhexis nodosa. 
(Clastothrix, Trichoklasia, Nodositas crinium. Haarbrechen, Maladie de la Perle.) 

1m Jahre 1852 sah S. WILKS die Erkrankung zuerst und beschrieb sie 1857 
ausfuhrlicher. Bereits 1849 hatte aber ERASMUS WILSON in seinem Buche 
"Healthy skin" das Brechen der Haare ebenfalls geschildert und unter dem 
Namen Fragilitas crinium und spater unter dem Namen Clastothrix be· 
schrieben. In Wien hat BEIGEL im Jahre 1855 die Erkrankung zuerst aus· 
fiihrIich unter dem Titel "Auftreibung und Bersten der Haare" geschildert. 
1858 sah EICHHORST einen Fall, 1872 schilderten DEVERGIE und BILLY die 
Erkrankung als Trichoptilosis ohne Kenntnis der BEIGELSchen Arbeit. 1m 
Jahre 1876 stellte KAPOSI an der Hand von 15 Fallen ausfuhrIich das Krankheits· 
bild unter dem Namen "Trichorrhexis nodosa" fest. Obwohl BULKLEY sie 
unter 8000 Fallen nur viermal gesehen haben will, ist die Erkrankung wenigstens 
hei uns und auch nach den Schilderungen anderer viel haufiger. Wenn auch 
vor kurzem WESTPHALEN die Trichorrhexis als eine seltene Erkrankung beschreibt, 
so Iiegt das sicherlich nur an seinem Krankenmaterial. Ich selbst sehe sie auBer. 
ordentlich haufig und auch andere Autoren, S. COHN, PETERSEN usw. geben 



Trichorrhexis nodosa. 137 

an, daB diese Krankheit sehr haufig sei. HODARA sah sie endemisch bei den 
Haremsfrauen in Konstantinopel. RAYMOND fand sie unter 100 Frauen in 
40- 60 Fallen an den Schamhaaren. Aus allem diesem scheint hervorzugehen, 
daB die Erkrankung je nach den Landern verschieden haufig 
und verschieden lokalisiert vorkommt. 

Die Erkrankung befallt bei intaktem Haarboden das Haupt­
haar, aber auch den Bart des Mannes, die Genital-, Achselhaare 
und die Augenbrauen (in seltenen Fallen). RAYMOND fand, wie 
oben erwahnt, in 40% der Frauen, die er untersuchte, diese 
Erkrankung an den Schamhaaren der Labia maiora oft bei fetten 
Frauen mit Intertrigo. Am haufigsten ist das Frauenhaar und 
die Schamhaare befallen. Gewohnlich am distalen Ende des 
Haares, fast immer im letzten Drittel bemerkt man feine, weiBe 
oder graue Punktchen, die, wenn man genauer hinsieht, Knotchen 
darstellen. Fruher sind sie oft mit Nissen verwechselt worden. 
Je nach der Art der Erkrankung findet man ein oder mehrere 
Knotchen im Haar; bei einer bestimmten Form der fleckformigen 
Trichorrhexis habe ich an einem langen Frauenhaar 20-30 solche 
Knoten gefunden. Am dunklen Haar sieht das Knotchen weiB 
und grau aus, am roten oft schwarzlich. Zieht man an dem Haar, 
so reiBt es in den Knotchen auseinander. Die auseinander-
gerissenen Enden zeigen unter dem Mikroskop eine burstenartige . /. 
Aufsplitterung. Diese Aufsplitterung, die in einer Auffaserung 
des ganzen Haarschaftes besteht, ahnelt einem trocken gewordenen 
Borstenpinsel. Oft sieht man den Beginn der Erkrankung in der 
Absplitterung des Randes, wahrend das Innere des Haarschaftes 
noch erhalten ist. 1m allgemeinen bricht das Haar transversal, 
nur selten longitudinal, obwohl der ProzeB gewohnlich mit einer 
longitudinalen Splitterung beginnt unter anfanglicher Mark-
verbreiterung; allmahlich schwindet das Mark bis auf einige 
Restschollen, im Haar selbst findet man Staubteilchen und zahl-
reiche Fetttropfen. DaB man in den abgebrochenen Enden auch 
Mikroorganismen fand, ist wohl selbstverstandlich. Mikroskopisch 
fallt besonders das Platzen del' Cuticula innerhalb des Knotens 
und daruber hinaus auf. Zwischen den Knoten ist das Haar an­
scheinend normal, nur die Marksubstanz fehlt, wie bereits oben 
erwahnt. Ich selbst sehe, wie erwahnt, die Trichorrhexis ver­
haltnismaBig haufig. Dnter 117 Frauen, die mich wegen Haar­
ausfall konsultierten, fand ich in 27 Fallen Trichorrhexis. Dnd 
zwar entweder vereinzelt, zusammen mit Trichoptilosis und auch 
Trichonodosis odeI' als eigentliche Krankheit an hunderten von 
Haaren. In schweren Fallen war bei Frauen fast jedes Haar 
aufgefasert und gebrochen, so daB schon fruher, als die Mode 
del' langen Haare noch herrschte, Frauen mit ganz kurzen Haaren 
zu mil' kamen, weil fast aIle Haare brachen. Diese letzte Form, 
wie POHL-PINKUS sagt, ist eine fur das Haar del' Frauen morde­

Abb.2. 
Trichorrhexis 

nodosa. 
(Sammlung 
GAI,EWSKY.) 

rische Erkrankung, die £ruher die Frauen oftmals zwang, sich einen Tituskopf 
odeI' eine Lockenfrisur beizulegen, weil sie eine richtige Frisur nicht mehr her­
stellen konnten. Die Erkrankung beginnt allmahlich. Eine Zeitlang merkt del' 
Kranke nichts davon. Erst wenn die Haare immer mehr abbrechen, wenn die 
Frauen merken, daB immer mehr kurze, abgebrochene Haare auf den Kleidern 
liegen, wenn del' Zopf immer kurzer wurde und wie ein Rattenschwanz aussah, 
kamen die Patientinnen in die Sprechstunde. Die Erkrankung entwickelt sich 



138 E. GALEWSKY: Erkrankungen der Haare und des Haarbodens. 

langsam und heilt noch schwerer ab o Wir finden sie bei Kranken in jedem Lebens­
alter. Meine alteste Patientin war 50 Jahre alt, eine von POHL-PINKUS 60 Jahre 
alt. Auch bei Klassenuntersuchungen in Schulen kann man schon bei neun-

jahrigen Madchen die Trichorrhexis konsta­
tieren. Es handelt sich dabei fast immer um 
Madchen, die ihre Haare gut pflegen, sehr oft 
auch um zu sehr gepflegte und gebiirstete Kopfe. 
Bei Frauen ist am meisten verkiirzt das Haar 
des Hinterkopfes , der Zopf, aber auch an Stirn, 
Scheitel und Schlafenbein finden wir das Haar­
brechen. HEIDINGSFELD versuchte zuerst diese 
Erkrankung nach der Entstehung in zwei ver­
schiedene Formen einzuteilen, in eine sogenannte 

o echte, die man verhaltnismal3ig selten sieht, 
fi3 und die gewohnliche Pseudotrichorrhexis, die 
~ dann eintritt, wenn das Haar ungewohnlich 
c; lang wird, die Haare nicht geschnitten werden 
~ und infolgedessen abbrechen. Neben dieser uni· 
::: 
] versellen Erkrankung (Trichorrhexis universal is) 
" gibt es noch zwei umschriebene Formen, wie 

0Ci ich sie 1925 auf der Bonner Naturforscher­
'2 versammlung beschrieben habe. POHL hat als 
.E erster eine umschriebene Trichorrhexis, drei­
~ markstlick- bis handtellergro13, von annahernd 
'" ovalem Umril3 gesehen. Die Stelle fand sich 
" nach seinen Angaben einseitig oder auch in 
~ der Mitte. Ich selbst habe die umschriebene 
en Form in zwei Abarten beobachtet, in der um­
~ schriebenen, ovalen Form (Trichorrhexis cir­
~ cumscripta) in den Stirnhaaren, in dem einen 

FaIle sah das braunschwarzliche Haar der Pa-en 
'Po 
~ tientin wie gepudert aus. Perlschnurartig sal3en 
~ an jedem Haar 20- 30 Knotchen , so dal3 man 
.~ an eine infektiose Ursache glauben mul3te. Die 
Eo< Erkrankung bei der Frau wurde durch die Be­
M handlung wesentlich gebessert, kam aber spater 
'"' wieder. In einem anderen FaIle fand sich eine 
<j 

dritte, mehr der Alopecia areata ahnelnde Form 
vor (Trichorrhexis areata). Die Patientin hatte 
3 ein- bis zweimarkstlickgrol3e ]'lecken, eben­
falls mit perlschnurartig angereihten Knotchen. 
Bei dieser Dame, die rotliches Haar hatte, 
erschienen die Knoten , wie es bereits JACKSON 
erwahnt hatte, dunkel. In ersterem FaIle heilte 
die Affektion teils unter Behandlung, teils 
spontan allmahlich ab, urn aber zu rezidivieren. 
Auch die zweite Erkrankte ist sehr lange in 

meiner Behandlung gewesen, weil nicht nur die ersten Henie leicht rezi­
divierten, sondern auch ein neuer auftrat, der verhaltnismal3ig schnell entstand. 

In der letzten Zeit hat SABOURAUD 3 Formen von Trichorrhexis (Tricho­
klasia) unterschieden: 1. die einfache Trichoklasie (die q uere Fraktur des Haares 
ohne Veranderung) , 2. die umschriebene fleckartige Form und 3. eine idio­
pathische oder spontane Trichoklasie, ein fleckformiges Abbrechen der Haare 
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in gleicher Rohe uber der Raut, spontan, ohne therapeutischen Eingriff heilend. 
Er fand sie hauptsachlich bei Frauen bei juckender und lichenoid verdickter 
Raut. MARCOGLOU und ANGELOS schlieJ3en sich dieser Ansicht von SABOURAUD 
an und berichten ebenfalls uber einen Fall von idiopathischer Trichoklasie. 
Es handelte sich bei ihnen um einen Patienten, der auf kleinem, scharf begrenzten 
Fleck eine rezidivierende Trichorrhexis hatte. Die Raut war rosarot, trocken, 
rauh und infiltriert. Die Follikel waren deutlich erweitert. MARCOGLOU glaubt 

Abb. 4. Trichorrhexis circull1scripta. (Salll .nlung GALEW~KY.) 

deshalb, daB es auBer den gewohnlichen Formen von Trichorrhexis (allgemeine 
und circumscripte) Falle von rezidivierender Trichorrhexis gibt auf erkranktem 
Raarboden, deren Ursache uns nicht bekannt ist. Ich habe derartige Fane noch 
nicht gesehen. 

1923 haben dann noch JEANSELME und MARCEL BLOCH, wie ich spater bei der 
Trichoklasie erwahnen werde, bei zwei Madchen innerhalb eines etwa handteller­
groBen Bezirkes in der Frontoparietalgegend ein Abbrechen der Raare wenige 
Millimeter oberhalb ihrer Austrittsstelle bemerkt. Die Stumpfe sind durchaus 
normal, nicht wie bei der Alopecia areata ausrufungszeichenartig und schwer 
ausziehbar . Die Abbruchstelle ist gradflachig, nicht aufgesplittert, wie bei der 
Trichorrhexis. Diese Erkrankung wurde also zu den von SABOURAUD beschrie­
benen Fallen gehoren, bei denen es aber fraglich ist, ob wir sie zur Trichoklasie 
oder Trichorrhexis rechnen mussen. 
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Wenn wir fragen, welches die Ursa chen der Trichorrhexis sind, so kommen 
4 in Frage: 

1. ErnahrungsstOrungen, 
2. mechanische MiBhandlungen, 
3. Hereditat, 
4. Parasiten. 
MICHELSON nahm bei seiner erst en Beschreibung in VOLKMANNS klinischen 

V ortragen trophoneurotische StOrungen in der Ernahrung und Saftezufuhr als 
Ursache an. Auch R. RICHTER (1896) war derselben Ansicht. WILKS und WILSON 
glaubten an eine Ernahrungsschwache als Ursache der Ausbreitung dieser 
Krankheit. Unter den spateren Forschern stehen die meisten wie COHN, PINKUS, 
SCHWIMMER, STARTIN, WOLFBERG auf demselben Standpunkt. PYE-SMITH glaubt 
an ein allmahliches Austrocknen der Rindensubstanz, die infolgedessen ihren 
Zusammenhang verliert, COHN an die Atrophie der Rinde usw. POHL-PINKUS 
sieht die Ernahrungsstorung in der fehlenden Tatigkeit der Talgdrusen. 

1m Gegensatz dazu stellen wieder andere Autoren mehr die mechanischen 
Schadigungen, denen das Haar ausgesetzt ist, in den Vordergrund. Als erster 
hatte RAYMOND an die Reibung und das Kratzen als Ursache gedacht, von 
der Ansicht ausgehend, daB das Vorkommen der Erkrankung an den Genitalien, 
wo die meisten Reibungs- und Kratzmoglichkeiten bestehen, dafUr spreche. 
Auf demselben Standpunkt stand auch BARLOW, ebenso WOLFBERG und PANICHI. 
PANICHI sah im AnschluB an eine energische Haarkur das Auftreten der 
Trichorrhexis, das nach Aussetzen der Behandlung wieder verschwand. Ebenso 
beschuldigt WOLFBERG allzu haufiges Waschen und Bursten als Ursache. 
In der letzten Zeit haben sich die Mitteilungen uber diese Ursache der Trichor­
rhexis vermehrt. Namentlich zu haufiges Waschen und Bursten bei gleich­
zeitiger Anwendung scharfer und ungeeigneter Waschmittel wird von verschie­
denen Autoren als Ursache angesehen. ADDISON veroffentlichte einen Fall von 
Trichorrhexis nach haufigem Waschen mit Borax, BRINITZER einen nach langer 
Anwendung starker SodalOsung. SABOURAUD erzielte an seinem Schnurrbart 
selbst das Auftreten von Trichorrhexis nach mehrmaligem starkem taglichen 
Waschen mit Seife. Nach Aussetzen dieser MiBhandlung wurden die Haare 
wieder gesund. HUBNER und WALTER berichteten uber das eigenartige Vor­
kommen einer Schulepidemie in Steinbach-Hallenberg, bei der unter 1000 Kin­
dern 300 Madchen an Trichorrhexis erkrankten. Die beiden Autoren mach en 
auf die auffallende Tatsache aufmerksam, daB nur die Miidchen erkrankten und 
schieben die Ursache ebenfalls auf zu starkes Waschen. Auch das Einreiben 
mit Desinfizienzien (WHITFIELD) scheint zuweilen Trichorrhexis zu verursachen, 
eine Behauptung, die auch JOSEPH unterstutzt, der ahnliche FaIle an den Geni­
talien nach dem Einreiben von grauer Salbe gesehen hat. 

In der letzten Zeit ist auch mehrfach Hereditat festgestellt worden. 
TANAGO sah Trichorrhexis nodosa bei Mutter und Tochter, MCCALL ANDERSON 
bei Eltern und Kindern; auch ich in einer Familie bei Mutter und zwei 
Tochtern. 

Neben der Hereditat muBte man aber auch an Infektion als Entstehungs­
ursache denken. Und so hat in der letzten Zeit die kontagioseAtiologie eine groBe 
Rolle gespielt. BAYET in Brussel glaubte in einem Fall die Ubertragung nachweisen 
zu konnen. WILKS, MARKUSFELD, DESENNE (1878), CIARROCHI waren die ersten, 
die an die Erkrankung durch Mikroorganismen glaubten. Letzterer zuchtete aus 
den Barthaaren eines 40jahrigen Patienten einen groBere Sporen bildenden Pilz 
auf gewohnlichem Nahrboden, welcher aber ungeeignet war, bei Inokulationen 
die Erkrankung wieder zu erzeugen. 1891 kultivierte RAYMOND bei Frauen aus 
Trichorrhexishaaren an den Genitalien einen Diplococcus, der sich auch an 
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gesunden Haaren fand und nicht ubertragen werden konnte. 1m Jahre 1894 konnte 
MENAHEM HODARA aus den Kopfhaaren von Frauen in Konstantinopel, bei denen 
die Erkrankung, wie oben erwahnt, endemisch im Harem vorkam, einen viel­
gestalteten Bacillus zuchten, der in der Form von Pseudokokken, Stabchen, 
Hohlkugelchen und Pseudohefen auftrat und den er Bacillus multiformis 
trichorrhexidis nannte. Es gelang ihm, mit diesem Bacillus auf gesunden 
Haarboden die Erkrankung hervorzurufen. Nach ihm hat 1895 v. ESSEN in 
Petersburg aus erkrankten Barthaaren einen Bacillus gezuchtet, den er wohl 
auf gesunde Barthaare ubertragen konnte, aus denen aber eine Wiederzuchtung 
des Bacillus nicht moglich war. Der Bacillus ahnelte nicht dem von HODARA. 
1m Jahre 1897 veroffentlichte SPIEGLER in Wien eine groBere Mitteilung. Es 
gelang ihm, ebenfalls aus erkrankten Haaren ein Bacterium zu zuchten, welches 
er in Form von Kokkenhaufchen oder in Gestalt von Stabchen im Haar, in 
den Follikelwandzellen und in der Sub epidermis nachweisen konnte. Mit diesen 
auf gewohnlichen Nahrboden gezuchteten Mikroorganismen, die er in gesunden 
Haaren nicht fand, konnte er Ubertragung auf gesunde Haare erreichen. Sein 
Bacillus ahnelte auBerordentlich dem von HODARA. SPIEGLER selbst hielt ihn 
fUr identisch mit ihm. Ebenfalls im Jahre 1897 gelang es MARKUSFELD in 
14 Fallen ein und denselben Bacillus zu zuchten, der sich ebenfalls im gesunden 
Haar nicht fand. Ubertragung auf gesunde, abgeschnittene Haare ergab ein 
positives Resultat. MARKUSFELD identifizierte seinen Bacillus mit dem von 
SPIEGLER, unterschied ihn aber wiederum von dem von HODARA und von 
v. ESSEN. C. BECK hat deshalb vielleicht recht, wenn er glaubt, daB, wenn man 
schon an eine parasitare Drsache glaube, verschiedene Bakterien die Drsache 
sein konnen, und daB bis jetzt ein spezifischer Erreger noch nicht nachgewiesen 
sei. Auch BRUHNS glaubt nicht an die parasitare Theorie. 

Fur die Kultur ihrer Pilze geben HODARA und SPIEGLER folgendes Ver­
fahren an: 

Nach Entfettung der Haare in Ather oder Alkoholather werden diese in 
eine gewohnliche WasserstoffsuperoxydlOsung gebracht und bis zu ihrer volligen 
Entfarbung, welche je nach der Pigmentierung verschieden lange Zeit bean­
sprucht, in ersterer belassen. Nach Auswaschen der Haare in sterilem Wasser 
kommen diese auf 20-30 Sekunden in eine frisch bereitete Losung von Anilin­
wasser-Gentianaviolett, werden nachher in Wasser ausgewaschen und in LUGOL­
scher Losung fixiert. Statt der letzteren kann man die Haare auch in eine 
H 20 2-Losung legen, in welche man einige JK-Krystalle fUgt, wodurch J frei 
wird. Hierauf folgt abermaliges Auswaschen in Wasser, Trocknen mit Filtrier­
papier, dann Einlegen in Anilinol, und zwar so oft wiederholt, bis das Haar, 
welches den Farbstoff sehr lange, manchmal oft mehrere Tage behalt, beinahe 
farblos ist. Die den Knoten entsprechenden Stellen behalten den Farbstoff 
besonders zahe. Zum Schlusse kommt das Haar in Xylol oder Bergamottol 
und dann in Canadabalsam. 

Die Zuchtung der Bacillen nach der HODARAschen Methode, welcher sich 
auch SPIEGLER bediente, ist folgende: 

Kleine Stuckchen der erkrankten Haare mit makroskbpisch sichtbaren 
weiBen Punktchen werden zunachst 5-6 Tage lang in absoluten Alkohol getan 
und dann nach dem gewohnlichen Ve.rfahren unmittelbar in Ag!1r gebracht. 
Legt man die Haarstuckchen ohne Vorbehandlung direkt auf Agar, so ent­
stehen Kulturen, w.elche mit Kokken verunreinigt sind. Diese hindern das 
Wachstum der Bacillen und mussen zuerst getotet werden. Dies geschieht 
durch den absoluten Alkohol. Am dritten Tage ist der ganze Agar bis auf den 
Grund des Reagensglaschens trube; das Haar umgibt ein die Aussaat um­
schlieBender, bis zu 1/2 mm dicker, weiBer Saum, welcher auch in der Folgezeit 
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unveriindert bleibt. Von den gewachsenen Keimen wird nunmehr auf Agar 
und Gelatine eine zweite - Strich-, Stich- - Kultur angelegt. 

Die Agarstrichkultur ist nach 2-3 Tagen triibe. Die Bacillen machen den 
Agar in seiner ganzen Breite und Tiefe wolkig. Ihre Kolonien bestehen aus 
runden, weiBgrauen, schmutzigweiBen oder wachsfarbenen Punkten, die ent­
weder getrennt bleiben oder hiiufiger zusammenflieBen. 

Bei der Stichkultur auf Gelatine entwickelt sich um den Stichpunkt herum 
ein kleiner Haufen gliinzend weiBer Piinktchen, wie ein Kranz von Perlen. 
"Die weiBen Piinktchen erstrecken sich der Liinge nach durch den ganzen Strich 
bis zum Boden des Rohrchens, sind aneinandergereiht, zum Teil zusammen­
flieBend, zum Teil getrennt bleibend." 

Nach 2 Tagen gehen von jedem weiBen Piinktchen fiicher- oder kegelformig 
gekriimmte Linien aus. Am 4. Tag gleicht das Aussehen der Kolonie einem 
leidlich regelmiiBigen Kegel, der mit seiner Basis an der Oberfliiche der Gelatine 
und mit seiner Spitze auf dem Boden des Glases steht. Das Zentrum dieses 
Kegels ist von der Basis bis zur Spitze von einer Linie durchsetzt, die aus gliin­
zenden, weiBen, perlenartig aneinandergereihten Piinktchen besteht; die Mitte 
des Kegels setzt sich aus den wolkigen strahligen Massen zusammen, die hori­
zontal liegende Schichten bilden und allmahlich zusammenflieBen. An seiner 
Peripherie ist der Kegel wieder von einem einformigen Mantel kleiner, weiBer 
Piinktchen umgeben, wie die sind, die in der Mittellinie verlaufen. 

Dies ist das letzte Stadium des Wachstums der Kultur; sie veriindert sich 
nun auch innerhalb eines ganzen Vierteljahres nicht weiter, nur zeigt die Gelatine 
nach etwa 4 Wochen eine Spur von Verfliissigung. 

1m Jahre 1931 hat CHARLES CASCEY in 3 Fiillen auf SABOURAuDschen Nahr­
boden Fadenpilze ziichten konnen. Erzeugung der Krankheit mit den geziich­
teten Pilzen gliickte nicht. Nach der Einteilung CASTELLANIS gehoren die Pilze 
in die Ordnung Mikrosiphonales Familie Nocardiaciae genus Nocardia. CASCEY 
glaubt, daB die Pilze irgendwie in den Schaft des Haares eindringen und durch 
Zerstorung des Haargefiiges an der Bildung des Knotens schuld sind. 

1901 wiesen SABOURAUD und verschiedene andere nach, daB man in den 
Haaren alter Rasierpinsel Knoten iihnlich der Trichorrhexis nachweisen konne. 
Auch DARIER in seinem Lehrbuch war dieser Ansicht und betrachtete infolge­
des sen kiinstliche Entstehung der Trichorrhexis als einen Beweis fiir die mechani­
sche Theorie. Auch JOSEPH schreibt, daB man an einem Rasierpinsel, der zwar 
abgetrocknet, aber noch nicht trocken ist und an der Luft austrocknet, kiinst­
lich Trichorrhexis erzeugen kann. Nach BARLOW findet man Trichorrhexis­
knoten nie an noch nicht gebrauchten neuen Biirsten, sondern nur an gebrauchten. 
Diese Theorie wird von LASSUEUR und SABOURAUD unterstiitzt, dem es gelang, 
durch oftere tiiglich und wochenlang fortgesetzte Seifenwaschungen der Schnurr­
harthaMe kiinstlich Trichorrhexis zu erzeugen. Dieser Ansicht schlieBt sich auch 
BROCQ an, der glaubt, daB die Trichorrhexis verursacht ist durch auBerordentliche 
Trockenheit der Haare und durch zu hiiufiges Waschen mit Seife und Biirsten 
der Haare. lch selbst mochte mich der Ansicht von BROCQ nur zum Teil 
anschlieBen. Denn wenn ich auch oft die Ursache in dem zu hiiufigen Anwenden 
scharfer Biirsten sehe, die namentlich das weiche Frauenhaar leicht zum ZerreiBen 
und Brechen bringen, ein Haar, das sehr oft noch vom Friseur durch die Anwen­
dung schiidlicher Haarwiisser sowieso schon geschiidigt ist, wenn ich auch immer 
vor der Anwendung von Metallbiirsten, ganz scharfen Borstenbiirsten und der 
Anwendung vor Wasserstoffsuperoxyd und iihnlichen Mitteln gewarnt habe, so 
stimmen doch zu dieser Theorie der mechanischen Reizung absolut nicht die Fiille 
von PINKUS, SABOURAUD und mir, die sich auf circumscripte, rundliche oder ovale 
Herde beschriinken und einen absolut parasitiiren Eindruck hinterlassen. Es 
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ist kaum denkbar, daB derartige isolierte, scharf umschriebene Herde durch 
Maltratieren der Haare entstehen ki:innen. Sie sprechen naturlich viel eher fUr 
eine Infektion. 

Was die Prognose anbelangt, so ist dieselbe gunstig quoad restitutionem, 
nur dauert die Heilung auBerordentlich lange. Ich habe jeder meiner Kranken 
immer gesagt, daB die Behandlung mindestens 3/4 Jahr dauert und unter dieser 
Zeit wird man auch kaum eine halbwegs ausgebreitete Trichorrhexis heilen 
ki:innen. Gerade weil diese Behandlung auBerordentlich viel Zeit verlangt, 
groBe Anforderungen an die Geduld der Patienten stellt und das Einfetten der 
Haare fur Frauen mit groBen Unzutraglichkeiten verbunden ist, werden sehr 
viele vorzeitig aufhi:iren, ehe die Heilung perfekt ist. Am schwierigsten ist die 
Behandlung und Heilung der fleckfi:irmigen Trichorrhexisfiille, wie sie POHL­
PINCUS, SABOURAUD und ich geschildert haben. 

Was die Behandlung dieser hartnackigen Erkrankung anbelangt, so muB 
man jedem Kranken ganz besonders Geduld empfehlen und eine monatelange 
Pflege unter Fernhaltung aller Schadlichkeiten. Wir verordnen daher die 
regelmaBige Anwendung von Haari:ilen und Haarfetten, verbieten das haufige 
Waschen der erkrankten Stellen mit Seife, lassen die Haare nur durchkammen 
und verbieten vor aHem die Anwendung scharfer Bursten. Das einfachste und 
bequemste Haari:il ist Mandeli:il, das man mit einem wohlriechenden 01 par­
fumieren kann, z. B. 

01. amygdal. 
01. Resedae gtt. 

30,0 
XX 

oder 01. ricini 50,0 
Spirit. dil. 10,0 
01. resed. gtt. XX (JOSEPH). 

Ich selbst empfehle mindestens zweimal die W oche einfetten mit einem Haari:il 
nach folgender Formel: 

Acid. salicyl. 2,0 
Sulfoform. 2,0 
Thigenol. 0,5 
01. Ric. 10,0 
01. amygdal. ad 50,0 

JOSEPH wendet an: 
01. amygd. 27,0 
01. bergamott. 3,0 

oder auch folgende Brillantine: 
Resorcin. 
01. ric. 
Bals. peruv. 
Spirit. dil. ad 

LANG empfiehlt eine Tinktur aus 
01. rusci. 
Spirit. aether. 

0,6 
1,8 
0,1 

30,0 (JOSEPH). 

Alcohol aa 16,0, 

die man aber heute mit farblosem Teer viel angenehmer machen kann. 
Eine gute Olgrundlage gibt auch die Mixtura oleosa balsamica, die man mit 

Salicyl, Ichthyol usw. noch verstarken kann. Auch Teerpraparate sind zweifellos 
von Nutzen. Fur diese Falle empfiehlt sich Einfetten mit mildem Anthrasoli:il 
und Mitigal, z. B. Mitigal Anthrasol acid. salicyl. aa 2,0, 01. ricini 10,0, 01. 
amygda1. ad 50,0 oder Einfettungen mit dem ziemlich farblosen Praparat Cadogel. 
~uch ac. carbo1. wird oft zur Erhi:ihung der antiparasitaren Wirkung derartiger 
Ole zugesetzt. Die Behandlung, die fruher bei den langen Frauenhaaren 
durch zu haufige Anwendung von 01 erschwert war, ist naturlich seit dem 
Aufkommen des Bubikopfes wesentlich erleichtert. Es ist jetzt ohne weiteres 
mi:iglich, die Haarenden 2-3mal die W oche leicht einzufetten, um sie vor dem 
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Austrocknen zu bewahren. Wenn ich bei langen Haaren Trichorrhexis finde, rate 
ich immer zum Kurzschneiden der Haare. Bei dem Vorkommen von Trichorrhexis 
in Barthaaren wird ein tagliches Einfetten kaum auf Schwierigkeiten stoBen. 

Dagegen habe ich von der Anwendung spirituoser Waschungen und Ein­
reibungen, wie sie z. B. SABOURAUD, LANG und andere empfehlen, keine 
Besserung, im Gegenteil Verschlimmerung gesehen. In diesem Sinne haben 
STADLER und JOSEPH recht, wenn sie vor zu energischer Behandlung, vor 
allen Dingen vor der Anwendung austrocknender Applikationen warnen. 

Die groBten Schwierigkeiten bilden die fleckformigen Falle, die ich oben 
erwahnt habe. Hier wird man unter Umstanden zu starken Medikamenten 
(weichen Pyrogallussalben, starken Teerolen, Anthrasol z. B.) greifen miissen; 
unter Umstanden kommt bei diesen isolierten Stellen auch die Epilation in 
Frage. Von der Anwendung von Hohensonne habe ich nur in dem einen Falle 
von circumscripter Trichorrhexie anscheinend einen Erfolg gesehen. Auch bei 
Anwendung der Rontgenstrahlen habe ich nie Heilung gesehen, SCHLEY sah 
nach einer Epilations-Dosis auch bei den neuen Haaren Trichorrhexis. 

Lit era t u r. 
Trichorrhexis nodosa. 

ABRAMOWITSCH: Russk. Med. 1888. Ref. Arch. f. Dermat. 1889, 106. - ADAMSON: 
A mote on the etiology of Trichorrhexis nodosa. Brit. J. Dermat., Miirz 1907, 99. -
ADDISON, M.: Fall von Trichorrhexis. Dermat. Wschr. 70, 245. - ANDERSON: Lancet 2. 

BARLOW: Miinch. med. Wschr. 1896, 26. - BECK: Mschr. Dermat., 15. Ok. 1900. -
BEHREND: Virchows Arch. 103; Dtsch. med. Wschr. 1885. - BEIGEL: Denkschr. Wien. 
Akad. Wiss. 1855. - BILLI: Giorn. ital. Mal. vener. 1872. - BRINITZER: Trichorrhexis. 
Dermat. Wschr. 69, 36. - BRUHNS: Arch. f. Dermat. 38 (1897). - BUNCH, J. L.: Trichor­
rhexis nodosa. Proc. roy. Soc. Med. 16, 74. 

CASCEY, CHARLES R.: Trichorrhexis nodosa, a clinical problem. Report of cases. Zbl. 
Hautkrkh. 39, H. 1/2, 68. - CHEATLE and MALCOLM MORRIS: Lancet 1879. 

DE KEYSER: (a) Arch. f. Dermat. 21, 250 (1897). (b) J. med. Brux. 1901; Internat. 
Dermat.-Kongr. Berlin 1904. - DEVERGIE: Arch. de Dermat. 1870/71. - DUBUCHE: 
These de Lille 1904. 

EICHHORST: Z. klin. Med. 1884. - ESSEN, v.: Arch. f. Dermat. 32 (1895). 
F AMBACH und K UTNY: Beitrag zur Kenntnis der Trichorrhexis nodosa. - FUSE SmJo: 

Trichorrhexis nodosa. Jap. J. of Dermat. 6, 281 (1928). 
GALEWSKY, GAUCHER et LACAPERE: Soc. franc. Dermat., Sitzg 4. Juli 1901. 
HALLOPAU: Reunion elin. MM. Hop. St. Louis, 7. Febr. 1889. - HEIDINGSFELD: J. of 

cutan. Dis. 23, 246 (1905). - HERXHEIMER: Haarbruch. Mh. Dermat. 57 (1913). -
HODARA: Mh. Dermat. 19 (1894). - HUBNER u. WALTER: tJber Trichorrhexis. Dermat. 
Wschr. 55, 1453. 

JAMIESON: Med. press and circ. London 1888. - JEANSELME et MARC. BLOCH: Tricho­
elasie idiopathique. Bull. Soc. fraw;. Dermat. 1923, No 2, 79. - JOSEPH: Lehrbuch der 
Haarkrankheiten, 1. Aufl., S. 80. 

KALAPESI: Trans. Grant College med., sect. Bombay, Jan. 1898. - KOHN: Vjschr. 
Dermat. 1891. 

LASSUEUR: Ann. de Dermat. 1906. - LINDSAy-STEVEN: Glasgow med. J. 1889. 
MARCOGLOU, ANGELIS: Idiopathic trichoelasia of JACKSON-SABOURAUD. - MARKUS­

FELD: Zbl. Bakter. 1897. - MICHELSON: Sig klin. Vortr. Nr 120; ZIEMSSENS Handbuch, 
Bd. 14. - MILLARD: Brit. med. J. 1899. - MORRIS, M.: Trans. path. Soc. Lond. 1879. 

NEWTON: Med. Rec. 1889. 
OULMAN: J. of cutan. Dis. 1906. 
PANICHI: La Settimana medica delle Sperimentaie, 1897. - PATTERSON: Brit. J. 

Dermat. 1890. - PERNET: Brit. J. Dermat. 1900/01. - PYE-SMITH: Trans. path. Soc. 
Lond. 1879. 

RAVENEL: Med. News, 29. Okt. 1892. - RAYMOND: J. MM. Paris 1900; Ann. de Dermat. 
1891. - RICHTER: Miinch. med. Wschr. 1897. 

SABOURAUD: (a) Soc. fraw;. Dermat., Sitzg 4. Dez. 1902. (b) Ann. de Dermat. 2, No 11, 
445 (1921). (c) Bericht iiber Trichorrhexis. Ann. de Dermat. 11 (1921); Dermat. Wschr. 
74, 612. - SCHWIMMER: Vjschr. Dermat. 1878. - SU-TSAN-Eu: China med. J. 1930, 
Nr 44,430. - SPIEGLER: Arch. f. Dermat. 1897. - STADLER: Miinch. med. Wschr. 1897.­
STARIN: Lancet 11, 66 (1878). 
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TANAGO: Rev. Olin. 1885. 
WESTPHALEN: tiber einige Haarkrankheiten. Arch. f. Dermat. 148, H. 1, 19 (1929). -

WHITFIELD: Brit. J. Dermat., Febr. 1907. - WILKS: (a) Lection pathological anatomy, 
1857. (b) Lancet 187811, 347. - WILSON: J. of cutan. Med. 1869 111,309. - WOLFBERG: 
Dtsch. med. Wschr. 1884. 

3. Trichoclasia idiopathica (SABOURAUD .• JACKSON). 

Unter dem Namen idiopathische oder spontane Trichoclasia beschreibt 
SABOURAUD im Jahre 1921 das Abbrechen der Haare in gleicher Hohe iiber dem 
Hautniveau auf unveranderter behaarter Haut. Von dieser auBerordentlich 
seltenen Erkrankung, die dieser Autor im ganzen nur 4- oder 5mal gesehen hat, 
iiber die auch nur noch 3 andere Publikationen vorliegen, sagt SABOURAUD, 
daB die idiopathische Trichoklasie trotz der Einheit ihrer Symptome mit der 
Trichorrhexis ein ganz anderes Krankheitsbild darstellt. Das Abbrechen der Haare 
erfolgt fleckformig und findet sich hauptsachlich beim weiblichen Geschlecht. 1m 
Bereiche der kreisformigen Plaques juckt die Haut und ist lichenoid verdickt. 
Es handelt sich bei der Trichoklasie um eine quere Fraktur des Haares ohne 
vorausgehende Veranderung an der Bruchstelle im Gegensa tz zur eigentlichen 
Trichorrhexis und der Trichoptilosis. Die Trichoklasie findet sich nach SABOU­
RAUD in jedem Alter, aber mehr in den mittleren Jahren, bei Mann und Frau, ohne 
daB man eine Ursache dafiir angeben kann. In zwei Fallen hat SABOURAUD 
diese Erkrankung rezidivieren sehen. Ich selbst habe keinen derartigen Fall 
beobachtet, aber ahnliche, die nach meiner Uberzeugung zur Trichorrhexis 
gehoren. JEANSELME und MARCEL BLOCH berichteten ebenfalls iiber diese 
Erkrankung bei zwei Madchen von 21/22 Jahren, bei denen die Haare wenige 
Millimeter iiber dem Haaraustritt aus der Haut abbrachen. Die Stiimpfe 
waren normal, nicht ausziehbar. Die Rerde fanden sich in der Fronto­
Parietalgegend. Die Raut war anscheinend normal, die Erkrankungsflache 
handtellergroB. 1m Jahre 1928 veroffentlichte ANGELOS MARCOGLOU eine 
eingehendere Arbeit iiber die JACKSON-SABOURAuDsche Trichoklasie. Er 
halt die Trichoklasie im allgemeinen Sinne fiir ein spateres Stadium der 
Trichorrhexis; er unterscheidet aber dabei drei Formen einer besonderen 
Trichoklasie: diejenige, die auf den Schnurrbart beschrankt und selten ist, 
eine zweite Form mit scharfbegrenzten, runden Herden auf der Kopfhaut und 
eine dritte Form, der zweiten ahnlich, die eigentliche SABOURAuDsche idio­
pathische Trichoklasie, bei welcher sichtbare Veranderungen der Kopfhaut, 
Trockenheit, Rauhigkeit und Infiltrationen bestehen. SABOURAUD hielt diesen 
Typ fiir eine Art Neurodermitis. MARCOGLOU beschreibt eine derartige Erkran­
kung bei einem 26jahrigen tiirkischen Studenten. Die Haut war rosarot, trocken, 
rauh und infiltriert und zeigte deutliche Erweiterungen der Follikel. Der scharf 
abgegrenzte Fleck trug nur eine kurze Behaarung. An den kurzen Haaren 
waren 2-3 kleine Knotchen zu sehen. Die Histologie ergab keine wesentlichen 
verwertbaren Aufschliisse; unter Rontgentherapie heilte die Erkrankung abo 
HALLORAN beschreibt 1932 einen Fall von fleckformiger Trichoklasie bei normaler 
Haut, der also wahrscheinlich zur fleckformigen Trichorrhexis gehort. Die ver­
schiedenen Theorien fiir die Entstehung der Trichorrhexis und der Trichoklasie 
geniigen MARCOGLOU nicht, um einen besonderen Typus von idiopathischer 
Trichoklasie zu erklaren. Er glaubt aber, daB es neben den gewohnlichen Formen 
von Trichorrhexis nodosa und Trichoclasia seltene FaIle von rezidivierender 
Trichoclasia gibt, deren Ursache uns noch nicht bekannt ist. Ich selbst glaube, 
daB diese Fane, sobald man die Knotchen der Trichorrhexis findet, in die 
Gruppe der Trichorrhexis gehoren, mit Ausnahme der Fane, bei denen sicht­
bare Veranderungen der Kopfhaut (Trockenheit, Infiltrate usw.) bestehen. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XIII. 1. 10 
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Lit era t u r. 
Trichoclasia idiopathica. 

ANGELOS MORCOGLOU: Idiopathie, Trichoolasia of JACKSON·SABOURAUD. Dep. of 
dermatol. and syph. Vanderbildt olin. Columbia U niversity New York. 

HALLORAN: Idiopathie trichoclasia Arch. of Dermat. 25, 317 (1932). 
JEANSELME, MARC. BLOCH: Trichoclasie idiopathique. Bull. Soc. frany. Dermat. 1922, 

No 3, 79. 
SABOURAUD: Trichoclasia, Trichorrhexis et Trichoptilosis. Ann. de Dermat. 2, No 11, 495. 

4. Trichonodosis (GALEWSKY). 

(Noduli laqueati [MICHELSON], Trichonodosis laqueata [SACK]' 
Spontaneous knotting of the hair. Haarknotenkrankheit.) 

1m Jahre 1884 beschrieb MICHELSON unter dem Namen Noduli laqueati 
Verschlangelungen, Schleifenbildungen und Knoten bei trockenen und krausen 
Haupthaaren, entweder aIlein oder in Gemeinschaft mit Trichorrhexis. Bereits 
1881 hatte DUNCAN BULKLEY solche Schleifenbildungen in den Schamhaaren 
beobachtet und sie mit Morpioneneiern verwechselt. Diese gelegentlichen 
Bemerkungen waren voIlstandig vergessen worden und in keinem Lehrbuch 

Abb.5. Trichonodosis (Samlnlung GALEW8KY). 

mehr vorzufinden, als ich im Jahre 1905 die ersten derartigen FaIle sah. Auch 
aIle FachkoIlegen auf der Naturforscherversammlung in Meran, denen ich die 
Haare zeigte, kannten die Affektion nicht, und ich habe sie daher im Jahre 
1906 ohne Kenntnis der MICHELsoNschen Bemerkungen unter dem N amen 
Trichonodosis (Haarknotenkrankheit) beschrieben. Mein erster derartiger 
Kranker 1905 suchte mich wegen HaarausfaIl auf. Er gab an, daB seine Haare 
ausfielen und nicht langer wiirden, weil sie an einer bestimmten Stelle abbrachen. 
Auch sein Vater habe an derselben Krankheit gelitten, er konne aber nichts 
Genaueres angeben. Bei der Untersuchung des Kranken fand ich eine Alopecia 
praematura, aber auBerdem an Kopf- und Barthaaren, an den Haaren des 
Oberschenkels, des Korpers und an den Schamhaaren kleine, knotenartige 
Bildungen, die sich makroskopisch von Knoten nicht unterschieden. Ich sah 
bald einen bald mehrere Knoten, die ich damals als Schlingen bzw. Doppel­
schlingen bezeichnete. An einzelnen dieser Haare sah man auch bereits die 
Auffaserung und das Abbrechen derselben. Gelegentlich fand man auch einen 
trichorrhexisartigen Stumpf. Die Knoten treten im aIlgemeinen gegen das 
Ende oder die Mitte des Haares auf, nicht gegen die Spitze. Seit dieser Zeit 
habe ich an einer Reihe von Fallen an den Haaren des Kopfes, des Bartes, der 
Schamgegend, aber auch an einzelnen Stellen des Korpers derartige Haare 
feststellen konnen, an denen sich Schlingen, Doppelschlingen und Knoten ge­
bildet hatten. In den Knoten oder Schleifen brechen die Haare ab und es 
bleibt ein trichorrhexisahnlicher Stumpf zuruck. Die Erkrankung ist nicht zu 
verwechseln mit der eigentlichen Trichorrhexis, die auBerdem bestehen kann, 
denn ich habe in verschiedenen Fallen den Trichorrhexisknoten, an demselben 
Haar wird weiter unten und oben einen Trichonodosisknoten mit der ab­
brechenden Schlinge gesehen. Die Knoten saBen in einzelnen Fallen nur 
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vereinzelt; in anderen waren sie so gehauft und so iiber den ganzen Korper 
verteilt, daB sie als eine wirkliche pathologische Erscheinung anzusprechen 
waren. Seit meiner Mitteilung im Jahre 1905 auf der Naturforscherversammlung 
und meiner ersten Veroffentlichung im Archiv fur Dermatologie im Jahre 1906 
sind nur 5 Mitteilungen erschienen, die sich mit dieser eigenartigen Affektion 
beschaftigen. SAALFELD pu blizierte im AnschluB an meine erste Veroffent­
lichung 2 Falle, wies als erster auf die MIcHELsoNschen Mitteilungen hin, 
auf die ihn PINKUS aufmerksam gemacht hatte und glaubte, daB es sich 
um eine Knotenbildung handle, die durch Wuhlen und Zerren der Haare mit 
den Fingern im Sinne von MICHELSON entstunde. Es handelte sich bei seinen 
Kranken um Trichonodosis an den Pubeshaaren. 1907 verOffentlichte MACLEOD 

Ab\}. (jo.- e. Tl'ichollodosis. (Sammlung GAI,EWSKY.) 

einen Fall von Trichonodosis bei einer 13jahrigen Singhalesin, bei der sich 
zahlreiche wirkliche Knoten teils fest, teils lose zusammengezogen, im Haupt­
haare fanden. McLEOD sah als mechanische Grunde haufiges Bursten und 
Kammen an im Zusammenhang mit der Neigung zur Lockenbildung. Ahnliche 
FaIle sind von VEIEL in Cannstatt, EDUARD SCHIFF in Wien und anderen 
Kollegen gesehen worden. A. SACK schildert schlieBlich einen Fall von Tricho­
nodosis bei einer Dame von 28 Jahren mit zahlreichen echten, brezelartig 
verschlungenen Nodulis. Er hat nur echte, wahre Verschlingungen oder Knoten 
gesehen, im Gegensatz zu meiner ersten Veroffentlichung, in der ich von einer 
oder zwei falschen Doppelschlingen sprach. Er glaubte, ebenso wie ich, an 
mechanische Insulte und ungleichmaBiges Wachstum der Haare. 1907 hat dann 
noch KREN (Wien) aus der Klinik von RIEHL eingehend 35 FaIle dieser Erkran­
kung geschildert. Er fand unter 64 Patienten die Affektion in 35 Fallen, halt 
also das Vorkommen der Trichonodosis fur ein vulgares und die Haufigkeit 
der Erkrankung fur eine sehr groBe. KREN sieht die Trichonodosis im Hinblick 
auf ihre Abhangigkeit von physikalischen und mechanischen Einfliissen und 
mit Riicksicht auf ihr haufiges Vorkommen bei sonst gesunden Individuen als 
eine Veranderung an, welcher der Charakter einer Krankheit vollstandig fehlt. Ich 
selbst habe 1908 meine Ansichten noch einmal ausfiihrlich zusammengefaBt und 
mitgeteilt, daB ich bis dahin im ganzen 17 Falle dieser Erkrankung gesehen 

10* 
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habe. Darunter war in 15 Fallen das Kopfhaar von Frauen befallen, in einem 
waren Kopf-, Bart-, Schamhaare, Haare des Ober- und Unterschenkels erkrankt, 
in einem FaIle bei einem Herrn nur die Schamhaare. lch habe damals meine 
erste Mitteilung berichtigt und betont, daB ich nicht nur Schlingen, sondern noch 
mehr echte Knoten gesehen habe. Die Schlingen lie Ben sich leicht entrollen, 
wahrend die wahren Knoten durch Zug nicht lOslich waren. Tatsachlich 
erscheinen die wahren Knoten haufiger als die Schlingen. lch habe ferner unter 
117 Frauen, die mich wegen Haarausfall konsultierten, in 11 Fallen Tricho­
nodosis, in 27 Fallen Trichorrhexis konstatiert, komme also zu ganz anderen 
Zahlen als sie KREN angefiihrt hat. Jedenfalls scheint je nach dem Kranken­
material, je nach der Pflege des Kopfhaares, je nach der Rasse die Zahl der Fane 
von Trichonodosis verschieden zu sein. 

In der letzten Zeit hat WESTPHALEN uber diese Krankheit berichtet. Er 
fand unter 250 Fallen 63mal Trichonodosis, darunter bei 3 Mannern und 60 Frauen. 
Er sah sonst nichts Charakteristisches an den Haaren, weder in der Beschaffen­
heit noch in der Struktur, nur bei gekrauseltem Haar mit trockenem Haarboden 
waren ungleich mehr verschlangelte Haare gefunden worden. Er halt die Tricho­
nodosis fur eine Affektion, die auf rein mechanische Momente zuruckzufiihren 
ist, insbesondere auf starkes Kammen, Bursten und Wuhlen besonders bei 
krausem Haar. Dagegen fand er nur einmal Trichonodosis mit Trichorrhexis 
vergesellschaftet. 1m allgemeinen ist es auffallend, daB nur diese wenigen 
Publikationen erschienen sind und so wenig auf diese Affektionen geachtet 
worden ist, die vielleicht ihre Ursache darin hat, daB sehr wenige Dermatologen 
eine ausgedehnte Haarpraxis haben. lch selbst habe seit 1908 mehr als 15 
derartige Kranke gesehen, im ganzen weit uber 30 FaIle, die aIle in zwei 
Gruppen einzureihen waren: Patienten mit vereinzelten Knoten und andere 
mit gehauften. 

Was die Ursache der Trichonodosis anbelangt, so hat, wie ich oben bereits 
erwahnt habe, MICHELSON ungeschicktes Kammen oder Durchwuhlen der Haare 
mit den Fingern als Ursache angesehen, glaubt also die Erkrankung auf rein 
mechanischem Wege entstanden. SAALFELD fand bei seinen Kranken infolge 
Pruritus ein sehr starkes Jucken und meint, daB das Kratzen und Durch­
wuhlen der Haare dadurch bedingt ist. SACK denkt an mechanische lnsulte 
und UngleichmaBigkeit des Wachstums dieser Haare an den betreffenden 
Stellen, wie ich es zuerst angenommen habe. KREN fand die Erkrankung 
hauptsachlich bei trockenen, gekrauselten Haaren. Bei mikroskopischer Unter­
suchung des Haares sah er haufig eine Veranderung in der Struktur des Haar­
schaftes, eine Abplattung des Querschnittes, Defekte der Cuticula, Spaltungen 
in der Haarrinde, Absplitterungen und Abfaserungen derselben. KREN glaubt, 
daB diese Schadigungen in Zusammenhang stehen mit der Entstehung der 
Trichonodosis und, daB auBere Schadigungen (Haarbrennen, Schnelltrocknen, 
Austrocknen usw.) das Haar schadigen und damit zur Knotenbildung ver­
anlassen. Was meine Ansicht anbelangt, so glaube ich, daB zu der Erkrankung 
eine gewisse Disposition der Haare gehort, daB irgendeine UngleichmaBigkeit 
des Wachstums der Haare oder eine besondere Veranderung der Struktur 
diese veranlaBt, sich zu rollen und eine Knotenbildung einzugehen. Diese 
Ansicht findet ihre Stutze darin, daB es meiner Uberzeugung nach, wie 
oben erwahnt, 2 Formen dieser Erkrankung gibt: erstens FaIle, bei denen 
man vereinzelte Knoten oder Schleifen an den Haaren findet und zweitens 
solche, bei denen auBerordentlich viele (100-200, s. die Beobachtungen 
von McLEOD, GALEWSKY u. a.) sich vorfinden und bei denen die Knoten 
nicht nur an den Kopf-, sondern auch an den Scham- und Korperhaaren 
(Oberschenkel) sich finden. Gerade das letztere Vorkommen spricht absolut 
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gegen die meehanisehe Ursaehe aIlein (Bursten, Kratzen, Wuhlen usw.) und 
zwingt mieh, an einer besonderen Disposition der Haare fUr diese Erkrankung 
festzuhalten. leh glau be ganz wie in meiner zweiten VerOffentliehung immer 
noeh an eine UngleiehmaBigkeit im Waehstum der Haare oder an eine besondere 
Veranderung der Struktur, die dem Haare die Moglichkeit zur Knotenbildung 
gibt, wahrend bei anderen Personen, die sich fortwahrend kratzen, jucken und 
bursten, niemals diese Knoten auftreten. Auch das Vorkommen derartiger 
gehaufter Knotenbildungen spricht fUr eine "Krankheit", genau wie wir es bei 
der Trichorrhexis gesehen haben. AuJ3er dem einen Fall von Hereditat, 
uber den ich berichtet habe, ist keine weitere Beobachtung erfolgt. Eins 
steht fest: Diese Bildung von echten Knoten und Schleifen an den Kopfhaaren 
und den Haaren des Korpers ist haufiger, als wir es im Anfang gedacht 
haben. 

Von einer besonderen Therapie kann naturlich hier nicht die Rede sein, 
man wird aBe konstanten mechanischen Ursachen zu vermeiden und durch Ein­
fetten der Haare die Neigung zum Krauseln und zur Schlingenbildung zu be­
seitigen versuchen mussen. 

Lit era t u r. 

Trichonodosis (GALEwsKr). 
GALEWSKY: (a) Uber eine noch nicht beschriebene Haarerkrankung. (Trichonodosis.) 

Arch. f. Dermat. 81, 190. (b) Uber Trichonodosis. Arch. f. Dermat. 91. 
KREN: Wien. klin. Wschr. 1907. 
McLEOD: Brit. J. Dermat. 1907. - MICHELSON: Handbuch der Hautkrankheiten, 

Bd. 19, 1884. 
O'DONOVAN: The hair. London, .. p.52. 
SAALFELD: (a) Zu der Arbf,l.it: Uber eine noch nicht beschriebene Haarerkrankung. 

Arch. f. Dermat. 82, H. 2. (b) Uber sog. Knotenbildung in den Haaren. Med. Klin. 1907, 
Nr 5. - SACK: Ein Fall von Trichonodosis. Munch. med. Wschr. 9 (1902). 

WESTPHALEN, v.: Uber einige Haarerkrankungen. Arch. f. Dermat. 198, H. 1, 19 (1929). 

5. Andere Anomalien der Haarstruktur. 
Wenn man die Literatur der Haaranomalien durchsieht, findet man zer­

streut erschienene Mitteilungen uber einzelne Storungen der Struktur des 
Haares, die in keine der bisher beschriebenen Unterabteilungen hineinpassen 
und die vorlaufig unter dieser Rubrik beschrieben werden mussen, bis noch 
genauere Erfahrungen uber die einzelnen FaIle vorliegen. Manche von diesen 
Erkrankungen stammen aus tropischen und nordlichen Landern, sind teils 
die Folge des Lebens in diesen Gegenden, teils bedingt durch die unhygienischen 
Verhaltnisse. 

FERBER berichtet tiber 2 FaIle, in welchen innerhalb weniger Stunden die 
Haare bei nervosen lndividuen aus weichen und gekrauselten gerade und 
borstig wurden. In dem einen FaIle sollen die Haare im AnschluB an nacht­
lie he Pollutionen sich geandert haben, in dem anderen sollen sie die Folge weich­
licher, nervoser Konstitution gewesen sein, nach einiger Zeit seien die Haare 
wieder normal geworden. Diese erste Beobachtung von FERBER (1866) stimmt 
mit denen uberein, daB Haare unter dem EinfluB von Regen, abnormer 
Troekenheit oder Nebel ihre Form andern konnen. Daruber klagen oft Damen, 
die bei bestimmten Feuchtigkeits- oder Trockenheitsverhiiltnissen mit ihrer 
Frisur nicht zu Rande kamen. GIOVANNINI schildert 3 FaHe aus derselben 
Familie bei zwei Brudern und einer Schwester, bei denen das Haar ohne 
jede Ursache einige Jahre lang leichter ausziehbar war ohne Sehmerz oder 
Empfindung. Die Erkrankung betraf hauptsachlich die Mitte des Kopfes. 
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ROBINSON schildert einen :Fall, der 1831 in BAUERLES Magazin veroffentlicht 
war, in welchem bei einem Knaben federartige Haare am Kopf auftraten. Dieser 
einzige Fall- wenn er nicht ein Beobachtungsfehler ist - ist unter dem Namen 
Phagmesis beschrieben. 

HUBBARD beobachtete ein blondes, blauaugiges Madchen, das auf dem 
Vorderkopf lange, grobe, schwarze Haare hatte (vom Indianertyp), wahrend 
sie auf dem Hinterkopf dunkle, weiche wie infantile Haare hatte. 

JACKSON berichtet uber 2 Manner, bei welchen auf dem Haarboden mehrere 
scharf umschriebene :Flecke erschienen, in denen die Haare kurz abgebrochen 
waren und wie Negerhaare gekrauselt waren. Sie bildeten sich sehr schnell. 
Da Trichorrhexis gleichzeitig bestand, ist es nicht unmoglich, daB es sich urn 
eine fleckformige Form der Trichorrhexis handelte, wie PORL, ich und SABOU­
RAUD sie beschrieben haben. Auf der anderen Seite spricht die schnelle Heilung 
dieser FaIle unter Sublimatwaschung dagegen. 

Literatur. 
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6. Bajonetthaare (FELIX PINKl'S). 

Unter diesem Namen beschrieb FELIX PINKUS in Berlin im Jahre 1910 zuerst 
eine Haarform, die bis dahin noch nicht bekannt war. Es handelt sich urn 
Spindelbildungen an den Haaren, die fast auf jeder menschlichen Kopfhaut 
vorkommen und die wie PINKUS sagt, zum regelmaBigen Haarbestand fast 
aller Menschen gehoren. Das Charakteristische der Haare ist, daB auf eine 
dunne fadenformige Spitze eine spindelformige Verdickung folgt, dann folgt 
noch einmal ein langerer Hals und darauf erst der normale Haarschaft. In 
selteneren Fallen konnen auch zwei Spindeln hintereinander folgen, bis das 
Haar wieder normal wird. Die Haare ahneln den Pferdehaaren, wie sie bei 
diesem Tier nach BONETS Beschreibung beim Herbsthaarwechsel vorkommen. 
Die dunne, meist farblose Spitze ist nach PINKUS von verschiedener Lange. 
In vielen Fallen ist das fadenfOrmige Ende verhaltnismaBig lang. Das Haar 
ist im allgemeinen mehrfach gebogen und oft ein- oder mehrmals teils recht­
winkelig, teils stumpfwinkelig geknickt. Deshalb hat PINKUS diesen Haaren den 
Namen Bajonetthaare gegeben. Unmittelbar an die fadenformige Spitze 
schlieBen sich die Spindeln, die stark pigmenthaltig sind, und bei denen der 
Vorderhals heller als der Schaft ist, an. Sie sind je nachdem 2-3 mm lang, 
erscheinen dunkler als das ubrige Haar und sind beim Durchziehen des Haares 
durch die Finger als Knoten fiihlbar. Die dunkle Farbe der Spindeln zeigt sich 
dem bloBen Auge in roBhaarahnlichem Glanz. Unter dem Mikroskop sind 
starke Klumpen von Pigment sichtbar, die wellig zusammengeknault liegen. 
Nicht selten bietet die Farbung eine eigentumlich gefiederte Zeichnung, in der 
rhombische Pigmenthaufen durch helle Streifen getrennt in groBer Anzahl 
nebeneinander liegen. Die Cuticula ist dicker als sonst im Haar. Der Ubergang 
yom normalen Rest des Haares ist je nach der Form der Spindeln (Dicke und 
Abknickung) starker oder schwacher ausgebildet. Bei stark ausgebildeter 
Spindel liegt zwischen ihr und dem Haarschaft ein deutlich unterschiedener, 
meist hellerer Ubergangsteil. Die Lange der Haare ist verschieden, im all­
gemeinen geringer, als die der gewohnlichen Haare, was wahrscheinlich durch 
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das Kurzen der Haare bedingt ist, weil beim Schneiden der Haare die langeren 
Haare ihre Spindeln verlieren. Was die Menge der Bajonetthaare anbelangt, so 
schatzt PINKUS dieselben auf 2% des Gesamtausfalls und noch hoher. PINKUS 

fand in 41 Tagen Haarausfall unter 1285 Haaren 22 = 1,7% Bajonetthaare. Die 
Zahl derselben Haare schwankte bei PINKUS selbst zwischen 1,6 und 1,95%. 
Bei den Frauen waren die Bajonetthaare hauptsachlich unter den mittellangen. 
Der Hauptsitz der Bajonetthaare ist der behaarte Kopf. Nur selten treten sie 
am ubrigen Korper auf. 1m allgemeinen ist das Bajonetthaar das Zeichen eines 
abgeschwachten Haarwuchses. Nach PINKUS scheint diese Haarabnormitat 
in einer gewissen Schwache oder Verhartung der Kopfhaut zu liegen. Sie wird 
vor aHem bei Ichthyosis und ahnlichen Hautveranderungen ge-
funden, aber auch bei leichteren Graden des gewohnlichen sebor-
rhoischen Haarausfalls. Das Bajonetthaar ist nach PINKUS nicht 
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Aub.7. 
Abb.7. Bajonetthaar mit 2 Spindeln. (Nach F. PINKUS.) 

Abu. 8. Spindel von Bajonetthaar. (Nach F. FINKUS.) 

AhIJ.8. 

ohne weiteres mit normalen ahnlichen Bildungen vergleichbar. Es kommt in 
sehr ausgebreiteter Weise in ahnlicher "Form im Tierreich vor. Wirkliche 
Bajonetthaare sind in den Schnurrhaaren der Nager, z. B. bei der wei13en Ratte 
haufig. PINKUS fand diese Haare auch in Verbindung mit eigenartigen Haar­
ausfallen, fur die er nur eine mangelhafte Entwicklung des Haarkleides haft bar 
machen konnte. Es handelt sich bei diesen Fallen um eine von PINKUS noch 
nicht eingehender beschriebene Form, eine Abart der Hypertrichosis, die PINKUS 

in 2-3 Fallen gesehen hat. Bei diesen :Fallen, die bei der Hypertrichosis noch 
erwiihnt werden, handelt es sich um FaIle mit nicht so ausgesprochenen Ver­
anderungen, wie das bei der gewohnlichen Hypertrichosis der Fall ist. Die Haare 
stehen so dicht wie heim gewohnlichen Menschen, aber das Einzelhaar ist diinn 
und erreicht nicht die normale Lange. Diese leichten }1'alle von Hypertrichosis 
hat PINKUS vorzugsweise bei Frauen gefunden. In dem einen }1'all sah PINKUS 

unter 1149 Haaren in 3 Tagen 24 Bajonetthaare, also 6,4%. 
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Bajonetthaare (FELIx PlNKUS). 

PINKUS, F.: (a) Uber eine noch nicht beschriebeneArt menschlicher Kopfhaare, Bajonett- " 
haare. Dermat. Z. 18, 253. (b) Die Einwirkung von Krankheiten auf das Kopfhaar des 
Menschen. Berlin: S. Karger II. Aufl. 1928. 



152 E. GALEWSKY: Erkrankungen der Haare und des Haarbodens. 

III. Anomalien der Haarfarbe. 
Unter Anomalien der Haarfarbe versteht man das WeiBwerden der Haare, 

das entweder angeboren oder erworben sein kann, nur zum Teil bestehen oder 
die ganzen Haare ergreifen kann, und :Farbenveranderungen cler Haare, die als 
Folge bestimmter Erkrankungen und Lebensbedingungen entstehen konnen, 
oder solche, die ererbt sind oder auf familiarer Anlage beruhen. 

Zu dieser Gruppe gehoren noch die sogenannten Pili annulati (Ringelhaare), 
eine Erkrankungsform der Haare, die auch als intermittierendes Ergrauen 
bezeichnet wird. 

1. Angeborene, familiare nnd vererbbare Heterochl'omie. 
Unter Heterochromie der Haare verstehen wir die wohl allen bekannte 

Tatsache, daB die Haare jedes Menschen an verschiedenen Stellen oft anders 
gefarbt sind. Wir wissen, daB Kopf- und Barthaare selten von derselben Farbe 
sind und daB ganz besonders Scham- und Achselhaare einen anderen Farbton 
haben als Kopfhaare. Interessant sind vor allem die FaIle, wo z. B. auf dem Kopfe 
verschiedene .Farben oder Farbtone wechseln, so daB die davon Befallenen oft 
wie gescheckt oder leicht getigert aussehen. So berichtet DENGLER von einem 
8jahrigen Knaben, der seit seiner Geburt kastanienbraunes Haar hatte, das aber 
mit kleinen Flecken blauschwarzer Haare untermischt war. Hierher gehort auch 
der Fall von BURNEVILLE, der eine 23jahrige Frau betrifft, bei der ebenfalls bis 
zum 6. Lebensjahr neben im allgemeinen schwarzem Haar die das linke Auge 
umgebenden Haare blond waren. (Der Fall wird an anderer Stelle nochmals 
erwahnt.) 

WITH beschreibt eine blondhaarige Frau, bei welcher seit Kindheit ein 
iiber Scheitel und Nacken ziehender, fast schwarzer Schopf von solcher 
Dichtigkeit sich befand, daB nach Verabreichung von Kohlenbogenlicht wegen 
Lupus der Kopfhaut der Haarboden an dieser Stelle weiB blieb im Gegensatz 
zur ubrigen, stark pigmentierten Kopfhaut, soweit diesel be von den blonden 
Haaren besetzt war. 

Nicht in diese Gruppe gehoren Farbenveranderungen, die infolge von Krank­
heiten oder durch auBere Einflusse, Licht, Chemikalien usw. entstehen. Auf sie, 
ebenso wie auf die von SCHRIDDE publizierten Krebshaare wird an anderer Stelle 
hingewiesen werden. Hier sollen nur diejenigen FaIle erwahnt werden, die 
angeboren oder vererbbar sind und die seltenen FaIle von familiarer Haufung 
von Heterochromie. Allgemein bekannt sind die weiBen Haarbuschel, die 
sich oft im dunklen Haar beim Menschen finden und die in Generationen 
vererbbar sind. Es sind sehr viele Familien bekannt, in denen sich diese weiBe 
HaarIocke oft von der Stirnhaargrenze bis weit in den Scheitel hinein als ein 
dominant vererbtes Merkmal nachweisen laBt. Weniger bekannt sind Farben­
veranderungen der Haare in Form teils heller, teils dunkler Haarbuschel, familiar 
yererbt in sonst normal em Kopfhaar. SIEMENS hat zuerst bei einem lOjahrigen 
Knaben am Haarwirbel dunkler pigmentierte Haare als auf dem ii brigen Kopf 
festgestellt. Dieselbe Erkrankung fand er bei dem Zwillingsbruder des Knaben. 
Vor kurzem hat BRAUER ebenso bei zwei Zwillingen von 18 Jahren im gleich­
gefarbten dunkelblonden schlichten Haar an der Stirn-, Schlafen- und Haargrenze 
feinste Haarbuschel von hell blonder Farbe gefunden. Die starkste blonde Haar­
strahne bei beiden Madchen war an der linken Schlafe etwa 1 cm dick. Es handelte 
sich urn eineiige Zwillinge, die also eine symmetrische, fast identische Hetero­
chromie des Kopfhaares hatten. Bei beiden Zwillingen fanden sich auBerdem 
eine nicht vollig identische Anonychie und eine nahezu identische N aevusaussaat. 
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BRAUER glaubt deshalb, daB diese essentielle Heterochromie idiotypisch bedingt 
ist und zu den Naevis zu rechnen ist, weshalb er den Namen Naevus hetero­
chromicus pilorum vorschlagt. 
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2. Anderung der Farbe des Haares. 
(Tricolorosis, Trichonosis oder Trichosis decolor.) 

Anderungen der Haarfarbe sind moglich unter den verschiedensten Be­
dingungen. Veranderungen in der Gesundheit, Haarkrankheiten selbst und 
auBere Einflusse konnen sie bedingen. Wir werden in der Regel auBere und 
innere Ursachen unterscheiden. 1m allgemeinen sind in der Jugend die Haare 
hell und werden allmahlich dunkler. Die blond en Haare der ersten Kinderzeit 
werden sehr oft dunkelblond und braunlich, braunliche Haare dunkeln nach und 
werden dunkelbraunlich mit einem Stich ins Schwarze. AuBer diesen physio­
logischen Anderungen der Haarfarbe kommen fur uns vor allem diejenigen 
FaIle in Betracht, in denen die Kranken eine andere Haarfarbe unter irgend­
einem krankhaften EinfluB bekommen. 

So sind eine ganze Reihe von Beobachtungen bekannt, in denen Patienten 
die Haare verlieren und in denen diesel ben in anderer Farbe wiederkommen. 
ALIBERT berichtet z. B. uber zwei derartige FaIle. 1m ersten bekam ein junges 
Madchen im AnschluB an eine ernsthafte und lange Erkrankung anstatt ihres 
blonden Haares dunkles, schwarzes Haar. 1m zweiten verlor ein Mann wahrend 
der Krankheit sein braunes Haar, und es wuchs an des sen Stelle rotes Haar. 
Er berichtet dann uber einen dritten sehr interessanten Fall, in dem bei einer 
jungen Frau im Fieberanfall anstatt blonden Haares rotes auftrat, welches die 
~'ieberzeit hindurch die Farbe behielt, um spater wieder blond zu werden. Auch 
BEIGEL veroffentlicht einen Fall, in dem eine Frau anstatt blonden Haares im 
AnschluB an Typhus einen kohl schwarz en Haarersatz erhielt. THEODOR MAYER 
sah einen Knaben mit hellblonden Haaren, der an der Nackengrenze eine zwei 
Finger breite Zone von dunkelrotlichem Haar zeigte, die aber schnell wieder 
hell blond wurde. VOERNER beobachtete einen 8jahrigen Knaben nach Scharlach, 
dessen Kopfhaar im allgemeinen schwarz war, auf dessen linker Kopfseite sich 
aber verschiedene kreisrunde Stellen mit in Gruppen angeordneten rotlichen 
Haaren fanden. Auch in dies em FaIle bestanden die Farbenveranderungen nur 
kurze Zeit. Ebenso hat BURNEVILLE eine 23jahrige Frau beobachtet, deren 
Augenbrauen und Cilien am rechten Auge schwarz waren, wahrend am linken 
Auge die auBere Halfte der Augenbrauen auch schwarz, dagegen die innere, sowie 
die Cilien beiderseits blond waren. Nach den Angaben der Frau war bis zum 
6. Lebensjahre das das linke Auge umgebende Haar vollstandig blond. Auf der 
vorderen Kopfhalfte waren die Haare schwarz, die rechte hintere Halfte war 
blond mit schwarzen Inseln, die linke hintere Halfte halb schwarz und halb 
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blond. Die Kol'perhaal'e waren samtlich schwarz. Auch ich kenne einen hoch­
blonden Mann, del' im Alter von 20 Jahren an Typhus erkrankte, seine Haare 
verlor und spateI' dunkle Haare wiederbekam. Derselbe behielt im Gegensatz 
zum vorigen FaIle das dunkle Haar, bis die Haare weiB wurden. SMYLY sah bei 
einem Kinde, welches an einer Eitererkrankung litt, an del' linken Schlafe das 
Haar rotlichgelb werden. Die linke Seite war der Sitz der Eiterung, aber auch 
die rechte Seite war an dem Farbenwechsel des Haares beteiligt, ebenso die 
rechten Augenbrauen. REINHARD berichtete libel' einen Fall von periodischem 
Haarwechsel. Es handelt sich urn einen jungen Mann aus Hamburg, der an 
Epilepsie litt, an den Beinen gelahmt war und einen idiotischen Typus reprasen­
tierte, mit wechselnden Phasen von Erregung und Debilitat. Er wechselte 
von rot blond zu gelbblond innerhalb 48-60 Stunden. Erst wurden die Haare 
an del' Spitze hell, dann wurde das ganze Haar ergriffen. Nach 7 oder 8 Tagen 
kehrte die normale Farbe wieder. Die mikroskopische Untersuchung ergab 
das Eindringen von Luft in die Haare, und zwar in die Cortical- und Markschicht. 
Die Haare waren trocken und neigten zum Splittern. PRENTISS berichtete liber 
einen Fall von Farbenanderungen von blond in nuB braun bei einem Patienten, 
del' wegen Pyelonephritis mit Anurie Pilocarpin in Dosen von 0,01-0,02 gunter 
die Haut gespritzt erhielt. Am 12. Tag begann das Haar dunkier zu werden, 
4 Wochen spater war es nuBbraun, 4 Monate spateI' war es rein schwarz, obgieich 
das Pilocarpin Ende Februar ausgesetzt wurde. Es handelte sich hier nicht nur 
urn eine Verfarbung del' Kopfhaare, sondern auch urn eine del' Achselhaare. 
Das Haar erschien somit vollig normal. Die Farbenveranderung war wahr­
scheinlich erfolgt durch das Hineinwachsen von Pigment. Gleichzeitig mit 
diesel' Farbenveranderung der Haare veranderte sich die Augenfarbe von 
hellblau zu dunkelblau. PRENTISS berichtet weiter liber einen zweiten Fall, 
in dem ein Patient, del' an Schrumpfniere litt, im AnschluB an das Einnehmen 
von einem Fluid-Extrakt von JABORANDI ebenfalls viel dunkleres Haar bekam. 
Auch JACKSON und McMURTRY sahen bei einem Kranken, im AnschluB an eine 
Haareinreibung mit Pilocarpin eine Dunkelfarbung del' Haarenden. FALKEN­
HElM berichtete libel' einen 33jahrigen Kaufmann mit Canities praematura. 
Del' nervose und blutarme Patient hatte weiBe und dunkelgefarbte Haare; del' 
untere Teil del' Haare war dunkelbraun, del' obere weiB. Es handelt sich also 
in allen diesen Fallen urn einen Wechsel des Farbstoffes in den Haal'en, teils 
in einem Teil del'selben, wie im letzten FaIle, teils im ganzen Haare, wie in den 
librigen Fallen. Fast immer sind es Kl'ankheiten, oder wie in den Fallen mit 
Pilocal'pin Medikamente, die diese Fal'bstoffverandel'ung hel'vol'l'ufen. 

Interessant sind auch die Falle von RAYMONDS und WEINBERG. 1m ersteren 
Falle tl'aten bei einem Patienten innerhalb weniger Stunden nach einem neul'al­
gischen Schmerzanfall erst Verfarbung del' Haare von schwarz in rot ein, nach 
zwei Tagen wurden die Haal'e weiB, dann fielen sie aus. In dem Fall von 
WEINBERG verlor eine Dame mit schwarzem Haar infolge luetischen Haar­
ausfalls ihl' schwal'zes Haal', die jungen Haare waren dunkelblond. Der Gatte 
diesel' Frau, ebenfalls mit luetischem Haal'ausfall bekam anstatt hellblondel' 
Haare dunkle, mehr ins Graue gehende. In einem 3. Fall von WEINBERG 
wuchsen bei einem hellblonden jungen Manne ebenfalls infolge luetischen 
Haarausfalles weiBe Haare nacho Letztere Tatsache ist allgemein bekannt 
bei del' Alopecia areata, bei del' ja fast stets del' junge Nachwuchs aus weiBen 
Haaren besteht. 

1m Jahre 1922 veroffentlichte SCHRIDDE eine aufsehenerregende Mitteilung, 
daB bei Krebskranken die Haare bestimmte Veranderungen zeigen. Uberall 
dort, wo das Haarkleid dem Tageslicht besondel's ausgesetzt sei (Kopf und 
Gesicht), hatten die Haare vielfach eine tiefschwarze Farbe, seien matter, 
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straffer und dicker. Diese Veranderung finde sich sowohl bei alteren als auch 
bei jungen, krebskranken lndividuen. Je groBer der Krebs und die Zahl der 
TochtergeschwUlste, desto ausgesprochener die Schwarzfarbung der Haare. In 
Analogie mit dieser Haarverfarbung fand er auch eine entsprechende krankhafte 
Pigmentierung der Haut. Diese Veroffentlichung SCHRIDDES wurde von FRIED­
RICH nachgepriift, der in jedem Falle von Krebs die SCHRIDDEschen Angaben 
bestatigt fand. Er glaubt, dieses Phanomen auf einen abnormen EiweiB­
stoffwechsel zuruckfUhren zu mussen. Ebenso untersuchte ZOLLNER bei 200 
uber 50 Jahre alten Krebskranken Haarfarbe und Haarwachstum und fand an 
allen dem Licht ausgesetzten Korperstellen ein Nachdunkeln. Besonders 
charakteristisch war der Verlust des normalen Haarglanzes. Auch er sah in 
diesen Krebshaaren ein diagnostisches Merkmal bei Krebserkrankungen. Da­
gegen wies HEINE nach, daB diese Unterscheidung von krebskranken- und 
krebsfreien Fallen durch pigmentierte Haare nicht moglich sei. Er fand z. B. 
auch tiefschwarze Haare an Stellen, die nicht dem Sonnenlicht ausgesetzt waren 
und diesel ben schwarzen Haare auch bei ganz gesunden alteren Menschen. 
Dagegen fiel ihm wieder auf, daB krebskranke Menschen uber 50 Jahre noch 
tiefschwarzes Kopfhaar besitzen, und in den Barthaaren die schwarze Haarfarbe 
die vorherrschende ist. Er glaubt, daB das Spatergrauen der Krebskranken 
eine Stoffwechselanomalie darstelle. SIMONS und CEC. JALLER betonen noch viel 
mehr, daB die SCHRIDDEschen Haare sich bei Krebskranken nicht regelmaBig 
finden, daB sie dagegen auch bei anderen malignen Prozessen sowie bei 
klinisch gesunden alteren Personen vorkommen. Sie konnen daher nicht als 
charakteristisch fUr den Krebs angesehen werden. Das Auftreten dieser schwarzen 
Haare ist nach meinen Erfahrungen auch nicht an Erkrankung gebunden, 
sondern tritt in ganz auffallender Weise oft bei alteren Leuten hervor, auch bei 
Menschen, die fruher blond waren und nie schwarze Haare gehabt haben. lch 
kenne aus meiner Praxis eine ganze Reihe von Kranken, die mich wegen dieser 
eigenartigen schwarzen Haare um Rat gefragt haben, oder die sich ihren grauen 
Bart rasieren lieBen, weil in diesem fruher blonden, allmahlich ergrauenden 
Bart immer mehr schwarze Haare auftraten. Worauf diese Schwarzfarbung 
beruht, wissen wir zur Zeit noch nicht. 

Ebenso glaubt BENJAMIN, daB nach STEINAcH-Operation in 20 0/ 0 der Falle 
Beeinflussung des Haarwachstums, Besserung der Qualitat und damit zusammen­
hangend auch Farbenanderungen vorkommen. 

Bei der Benutzung der Haarfarbe zur ldentifizierung von Leichen mussen 
wir daran denken, daB bei Haaren nach dem Tode Farbenveranderungen vor­
kommen konnen. N ach GIESELER durften diese postmortalen Farbenverande­
rungen daran zu erkennen sein, daB sie nie gleichmaBig alle Haare ergreifen. 
In der Literatur ist sonst nur ein Fall von HAUPTMANN bekannt, der berichtete, 
daB bei einer Leiche, die 20 Jahre nach dem Tode exhumiert wurde, anstatt 
schwarzer Haare rotliche gefunden wurden. 

Auch die Sonne und das Licht konnen in einzelnen Fallen eine Anderung 
der Haarfarbe hervorrufen. So sah LEONHARD bei einem Manne das braune 
Kopfhaar unter der starken Einwirkung von Sonne nach mehrjahrigem Auf­
enthalt in Sumatra rot werden. 

Bei Rontgenbestrahlungen, die zu einer Epilation gefuhrt haben, kann man oft 
sehen, daB die nachwachsenden Haare eine etwas andere Farbe angenommen 
haben, wie die vorhergehenden. lch habe sowohl dunklere als auch hellere 
beobachtet. Einen ganz eigenartigen Eindruck machen auch die bei Vitiligo ein­
tretenden fruhzeitigen Entfarbungen der Haare, wenn Vitiligo die Kopfhaut 
befallt. Man sieht dann neben weiBen Flecken mit weiBen, pigmentlosen 
Haaren die Umgebung mit vermehrtem Pigment, ohne daB die Haare, die auf 
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den umgebenden hyperpigmentierten Stellen wachsen, ebenfalls mehr Pigment 
als die iibrigen Haare hatten. 

Unter den iiufJeren Mitteln, die die Haarfarbe verandern, sind eine ganze 
Reihe bekannt, die die Haarfarbe ins Griine, Blaue, Braune, Gelbe und Schwarze 
verandern. Diese Verfarbung tritt infolge der Eigenschaft des Haares, metallische 
und pflanzliche Farbstoffe eine gewisse Zeit festzuhalten, auf, eine Eigenschaft, 
die ja auch fiir die kiinstliche Haarfarbung von entscheidender Bedeutung ist. 

Am meisten bekannt ist die Verfarbung ins Griine, die bei Kupferarbeitern 
oft beobachtet wird. Bei dem Fall von PETRI handelte es sich um einen 
alten Kupferarbeiter von 78 Jahren, der bei vollem Wohlbefinden glanzendes 
griines Haar hatte. Sowohl Kopfhaar als Bart waren griin, die griine Farbe 
am intensivsten und dunkelsten an der Spitze und ungefahr 3 cm weiter. 
Zwischen 3 und 10 cm der Haarlange wurde sie immer geringer und ver­
schwand schlieBlich. Von 10 cm Haarlange ab waren die Haare grau. Die 
mikroskopische Untersuchung ergab die Einlagerung von kleinen, verschieden­
farbigen, blaulich-griinlichen Krystallen mit durchsichtigen Ecken. Die Haare 
ergaben bei Zusatz von Ammoniak die typische Kupferreaktion. Die Farbe 
konnte aus dem Haar ausgewaschen werden, war also mit Sicherheit ver­
ursacht durch Kupferpartikelchen, die durch die Luft in das Haar eindrangen 
und in den oberflachlichen Schichten des Haares deponiert wurden. Ebenso 
veroffentlicht BILL! einen Fall von griinem Haar bei einem Patienten, der wegen 
Trichophytie behandelt wurde. Er erhielt Sublimat und eine Salbe von gelbem 
Quecksilberoxyd. Der Erfolg war ein wundervolles Griin, das sich iiber den 
ganzen Kopf erstreckte. Unter dem Mikroskop sah man, daB das ganze Haar 
griin gefarbt war. 

Auf der anderen Seite sind aber FaIle bekannt, in denen es bisher nicht moglich 
war, das Eindringen von Kupfer nachzuweisen. So berichtet ORSI iiber einen 
Fall bei einem Eisenbahnangestellten von 49 Jahren, dessen graues Haar plOtz­
lich griin wurde. Das Kopfhaar allein war erkrankt, die griinen Haare waren 
untermischt mit grauen und weiBen. Waschen vermochte hier nicht die Haar­
farbe zu entfernen. Wenn das Haar wieder nachwuchs, war es grau. Es ist 
also klar, daB irgendein auBerer unbekannter EinfluB auf die Haare eingewirkt 
haben muB. 

Ich selbst habe in verschiedenen Fallen eine griinliche Verfarbung weiBer 
Haare durch Haarwasser gesehen. Es ware moglich, daB auch in diesem FaIle 
irgendeine ahnliche Ursache mitgespielt hat. 

Blaue Haare sieht man bei Arbeitern in Kobalt-Minen und in Indigo-Werken. 
Die blaue Farbe geht beim Waschen wieder heraus. BEIGEL fand in seinem 
FaIle nicht das ganze Haar gleichmaBig gefarbt; der Indigofarbstoff lag unregel­
maBig auf der· Cuticula des Haares. Die blaue Farbe drang nicht in die Tiefe des 
Haares ein. Gelbe oder vielmehr gelbliche Haare bei Kranken, die an Gelbsucht 
leiden, hat jeder Arzt beobachtet. Schwarze Haare finden wir bei Kohlen­
arbeitern, hier handelt es sich um das Eindringen von Kohle in die Haare, die 
sich leicht wieder entfernen laBt. Rotbraune Haare sieht man bei Arbeitern, 
die mit rohem Anilin arbeiten. 

Von M edikamenten, die wir Arzte oft anwenden, macht Resorcin manchmal 
die Haare gelblicher oder rotlichgelber. Auch Naphthol verfarbt weiBe Haare in 
Strohgelb, Pyrogallus macht das Haar mehr rotbraun. Aber auch Haarwasser 
aus vegetabilischen Extrakten konnen weiBen Haaren eine unangenehme griin­
liche oder braunliche Farbe geben. Chlorpraparate bleichen die Haare. Kamillen­
abkochungen bleichen ebenfalls und rufen ein blasses Blond hervor, namentlich 
in Verbindung mit HzOz, werden die Kamillen oft zum Hervorrufen kiinstlicher 
blonder Haare angewendet (goldblond). Chrysarobin verfiirbt, wie allen 
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Dermatologen bekannt ist, sehr oft unerwunschterweise die Haare ins maha­
gonirotbraune, auch Cignolin ruft in geringerem MaBe eine braunliche Farbung 
hervor. 

Auf die Farbemethoden, die vom Friseur angewendet werden, um beliebige 
• Modefarben hervorzurufen, kommen wir noch spater zuruck. Auch hier habe 

ich gar nicht so selten bei falscher Anwendung der Farben unerwunschte schwarze. 
braune, in einem FaIle sogar grune Haare gesehen (siehe Haarfarbemethoden). 
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3. Canities. 
(Ergrauen -und WeiBwerden der Haare, Whiteness of the hair, Blanching of 
the hair, Canitie, Trichonosis cana, Trichonosis discolor, Trichonosis poliosis, 

Poliothrix poliosis, spilosis poliosis.) 

Unter Canities verstehen wir das Ergrauen und WeiBwerden der Haare. 
Nachdem diese ihre definitive Farbe angenommen haben, bleiben sie in diesem 
Zustande, bis fruher oder spater (physiologisch oder pathologisch) das Er­
grauen und WeiBwerden derselben eintritt. Diese Veranderung kann entweder 
angeboren oder erworben sein. Wenn sie im hohen Alter eintritt, ist es ein 
normaler physiologischer Zustand, wenn sie zu fruh eintritt, ein abnormer oder 
pathologischer. 

Das Ergrauen resp. WeiBwerden der Haare besteht darin, daB ein Pigment­
mangel eintritt, der schlieBlich zum volligen Fehlen des Pigments fiihrt. Wir 
sprechen von Canities, wenn das ganze Haar erkrankt ist, von Poliosis, wenn 
nur einzelne Stellen weiB sind, wenn also auf circumscripten Stellen das Haar 
fleckweise oder buschelformig weiB wird. Diese weiBe Farbe kann dauernd 
sein, sie kann wechselnd sein, verschwinden oder wiederkehren. Die ange­
borene Pigmentarmut des Haares findet sich als Teilerscheinung bei der unter 
dem Namen Albinismus (allgemeiner Pigmentmangel) bekannten angeborenen 
und hereditaren Erscheinung. Dieser allgemeine Farbstoffmangel (derartige 
Menschen nennt man Albinos, Dondos oder Kakerlaken) fuhrt dazu, daB die 
Haare entweder ganz weiB oder weiBgelb sind, dabei sehr fein und von einem 
eigenartigen Glanz, und daB gewohnlich gleichzeitig die ganze Haut, die Nagel, 
die Iris, die Chorioidea ergriffen sind. Bei den Negern und Sudseeinsulanern ist 
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im allgemeinen die Haut der davon ergriffenen Individuen heller und ahnelt 
dadurch der Haut der Europaer oder der Mischlinge. Doch hat auch RANKE 
ebenso wie FINseR wirkliche Albinos bei den Siidseeinsulanern beobachtet. 
W oher dieser Farbstoffmangel kommt, ist unbekannt. Wir finden Albinos 
als Kinder normaler Eltern, wahrend auf der anderen Seite unsere Kenntnisse 
dariiber noch sehr mangelhaft sind, ob Albinos wieder Kinder mit farbigen Haaren 
erzeugen konnen. Doch konnte MUSSER in der letzten Zeit einen Stammbaum 
von Albinismus durch drei Generationen bei Negern feststellen. Auffallend war in 
diesem FaIle neben den bekannten Symptomen die kurze Lebensdauer der 
einzelnen Familienmitglieder. Bei der partiellen, fleckweisen, biischelformigen 
Poliosis handelt es sich auf der anderen Seite um eine sehr oft in Familien durch 
viele Generationen nachweisbare Vererbung. So veroffentlichte DENGLER im Jahre 
1922 einen Fall von wei Ben Haarbiischeln in Stirn- und Kopfhaar eines 3jahrigen 
Knaben. Es handelte sich dabei um eine erblich dominante Erscheinung. Vater, 
GroBvater, GroBtante und deren Kinder, sowie andere vaterliche Verwandte 
zeigten dieselbe Erkrankung. Wir finden diese weiBen Haarbiischel entweder 
mit oder ohne Vitiligo. Einen solchen Fall veroffentlichte SANDOMIR. Es handelte 
sich um Vitiligo unter gleichzeitig eintretendem Ergrauen der Haare. Ganz 
besonders auffallend war dabei das Ergrauen der Wimpern. GASTEIGER hat 
iiber dieses friihe Ergrauen der Cilien Untersuchungen angestellt und ist der 
Ansicht, daB fiir deren friihzeitiges Ergrauen in Frage kommen: sympathische 
Ophthalmie, endogene Iridocyclitis, Trachom, Keratitis interstitialis usw. Die 
Ursache liegt teils im Fehlen von diffusem und kornigem Pigment, teils in der 
Ansammlung luftahnlicher Korper in den peripheren Schichten des Haares, 
was GASTEIGER in einem ~Falle plotz lichen Ergrauens histologisch feststeIlen 
konnte. Er glaubt, daB der Pigmentschwund bei allmahlichem Ergrauen 
eintritt, daB Eindringen von Luft plotzliches Ergrauen verursacht. Wie diese 
beiden Momente zustande kommen, konnte er jedoch nicht feststellen. Ent­
sprechend dieser Erscheinung konnte auch P APE in einem :Fall von friihzeitigem 
Ergrauen der Cilien berichten. Ferner sah GOLDEE ein 6 Jahre altes Madchen, das 
weiBe Biischel auf weiBem Flecke hatte. Die Kindesmutter hatte einen ahnlichen 
Fleck; an demselben Pigmentmangellitten 2 Schwestern der Mutter, ein Bruder, 
ihr Vater und vaterlicher GroBvater. Eine Schwester der Mutter hatte 4 Kinder, 
aIle mit derselben Affektion. REZZOLI sah ebenso wie STRICKER eine weiBe 
Haarlocke in 6 Generationen, SEELIGSORN bei 4 Geschwistern. Bekannt ist 
die Familie der Herzoge von Rohan, die ebenfaIls an Poliosis litten. Der 
Albinismus fallt, wenn er partiell vorkommt, am meisten natiirlich bei dunkel­
farbigen Menschen auf. Entsprechend dem Analogon der gescheckten Tiere 
haben wir scheckige Neger (Elsterneger, piedros negros, negros pies, negres 
mouchetes), also gefleckte Neger, bei denen selbstverstandlich auf den wei Ben 
Flecken auch weiBe Haare wachsen. In seltenen FaIle erstreckt sich der Albinis­
mus nur auf die Haare. Bekannt ist in der Literatur die Polin Sascha mit weiBem, 
silberfarbenen Haar, das 8jahrige Madchen Labova aus Ithaka, welches ebenfalls 
weiBhaarig war ohne sonstige Zeichen von Albinismus (ORNSTEIN). 

Die erworbene Form der Canities (Canities acquisita) kommt, wie bereits 
oben erwahnt, bei alteren und alten Leuten (physiologisch) vor oder friihzeitig 
pathologisch (Canities praematura oder praesenilis). Normalerweise beginnt das 
Haar im 4. oder 5. Lebensjahrzehnt ganz leicht zu ergrauen. An den SchliiJen 
und in der Wirbelgegend sieht man die ersten grauen Haare. Auch die Barthaare 
beim Mann werden oft zuerst ergriffen, zuletzt werden die Schamhaare und die 
Achselhaare grau bzw. weiB. Das weiBe Haar ist oft trockener und kiirzer als das 
normale, Farbstoff enthaltende. 1m hohen Alter werden die Haare im allgemeinen, 
namentlich beim Mann, trockener, borstiger, entsprechend der Kiirze und splitt ern 
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leichter. Auffallend ist, daB bei diesem Ergrauen sehr oft einzelne ganz dunkle 
oder schwarze Haare auch bei den Blonden nachwachsen, die solche nie gehabt 
haben. Man sieht dann oft, z. B. in den Augenbrauen, vereinzelte dunkel­
borstige Haare z. B. bei Mannern, die fruher rein hellblond waren. 

Diese Veranderung der Haare steht aber nicht im Zusammenhang mit der 
dem Alter oft eigentumlichen Glatze, wenn auch vielleicht fur beide Storungen 
Herabsetzung der Ernahrung der Haut mitverantwortlich ist. Auffallend ist 
bei dem Ergrauen der alten Leute die familiare Disposition und das verschiedene 
Auftreten bei den Geschlechtern. Wir sehen oft in einer Familie die Frauen 
bis ins hohe Alter hinein ohne Pigmentverlust der Haare, wahrend samtliche 
mannlichen Mitglieder weiB werden. Was die Art des Ergrauens im Alter 
anbelangt, so konnen entweder zuerst nur die Spitzen ergrauen und dann erst 
das andere Haar, oder der ganze Haarschaft wird allmahlich weiB. 

Woher die oft mehr gelbliche Farbe des Haares riihrt, laBt sich schwer nach­
weisen. Wahrscheinlich sind auch hier die Fettverhaltnisse, die Absonderung 
des Kopfes, die mehr oder weniger starke Trockenheit, die Verschiedenheit der 
Farbnuancen von EinfluB. Die abnorme Canities praematura kann bereits 
sehr fruh auftreten. In der Literatur sind FaIle bekannt, in der die Haare 
bereits im Alter von 5-6 Jahren weiB wurden. lch selbst habe eine sehr 
gesunde, bluhende Amerikanerin mit 16 Jahren ergrauen gesehen, ohne 
daB sich dafur irgendeine Veranlassung vorfand, als das familiare FruhweiB­
werden. Gerade Manner von ganz gesundem Aussehen, denen gesundheitlich 
nichts fehlt, werden oft bereits mit 30 Jahren weiB, und ich selbst kenne eine 
ganze Reihe von FamiIien, in denen diese vererbbare Anlage vorhanden ist, 
oder sich in verschiedenen Generationen mehr bei den mannlichen als bei den 
weiblichen Mitgliedern zeigt. Von verschiedenen Seiten wird behauptet, daB 
das friihzeitige Ergrauen sich sehr oft bei Leuten findet, die ganz besonders 
langlebig sind. FERE hat eine derartige FamiIie von langlebigen Menschen 
beschrieben, in der die Frauen nicht, wahrend die mannlichen Mitglieder der 
Familie schon im Alter von 5-6 Jahren ergrauten. Ob die Ansicht von 
JACQUET, BESNIER und BROCQ richtig ist, daB die Kinder von Eltern, die zur 
Zeugungszeit bereits grau waren, schneller ergrauen, laBt sich nicht nachweisen. 

AuBer den Fallen von fruhzeitigem Ergrauen, bei denen wir keine Ursache 
fur diesen pathologischen Zustand finden konnen, auBer der familiaren, sind 
in zweiter Linie fur das fruhzeitige Ergrauen schwere Erkrankungen, ins­
besondere Geisteskrankheiten, Epilepsie und andere Leiden als Ursachen an­
zusehen. 

Ein ganz besonderes Interesse haben aber immer besonders die FaIle von 
plotzlichem Ergrauen erregt, weil sie teils lebhaft bestritten, teils fest geglaubt 
wurden. Seit altester Zeit werden immer wieder Beobachtungen berichtet 
von plOtzlichem Ergrauen der Haare. Es sind eine groBe Anzahl FaIle ge­
meldet, aber nur sehr wenige halten wissenschaftlicher Prufung stand. So 
konstatierte LANDOIS in einem FaIle von Sauferwahnsinn bei einem Manne, daB 
dieser in einer Nacht ergraute. Bei mikroskopischer Untersuchung zeigte sich, 
daB das Haar erhalten war, aber im ganzen Mark und auch in der Rinden­
substanz fanden sich reichliche Luftblaschen vor, die dem Haare den grauen 
Schein verliehen. Historisch sind eine ganze Reihe solcher FaIle bekannt 
(Zusammenstellung von BODIN). Marie Antoinette solI einen Tag vor ihrer 
Hinrichtung weiB geworden sein. GUERRAZZI berichtet, daB der Seigneur Dandelot 
auf die Kunde yom Todesurteil gegen seinen Vater weiB wurde. Ludovicus 
Sforza solI in der Nacht nach seiner Verhaftung plOtzlich ergraut sein, Guarini 
nach dem Verlust eines kostbaren griechischen Manuskriptes. RAYMOND berichtet 
von einer Frau, die nach groBen Geldverlusten schwer nervos wurde, unter 
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Kopfschmerzen litt, am 31. Januar auf die Nachricht vom Verlust ihres 
Geldes weiB wurde. 15 Tage nach diesem Ereignis verlor sie fast alle Haare, 
die am 30. Marz desselben Jahres noch nicht wieder gekommen waren. 
PARRY sah einen gefangenen Soldaten, der aus Angst innerhalb 1/2 Stunde grau 
wurde. Ahnliche FaIle sind von BWHAT, HANNEMANN, PECHLIN, RAYER und 
SCHENK u. a. mitgeteilt worden. JOSEPH berichtet uber einen Fall, von 
MORITZ SCHMIDT veroffentlicht, bei welchem sich infolge der Angst, von einer 
Eisenbahn uberfahren zu werden, am anderen Morgen 2 weiBe Stellen zeigten. 
1m Jahre 1930 publizierte KLAUDER den Fall eines Schiffsbauingenieurs, der 
wegen Konstruktionsfehlern, die er begangen hatte, in schwerer Depression lebte. 
In der der gerichtlichen Verhandlung vorangehenden Nacht wurden seine 
Haare weiB. 

Wahrend also auf der einen Seite derartige Beispiele existieren, hat namentlich 
die osterreichische Schule, vertreten durch HEBRA und KAPOSI, sich diesen 
Mitteilungen gegeniiber sehr skeptisch verhalten. Wie ich bereits oben erwahnte, 
fehlt fUr die meisten der angefuhrten FaIle von plotzlichem Ergrauen der wissen­
schaftliche Nachweis, die genaue Beobachtung, und nur in dem Fall von LANDOIS 
ist mikroskopisch untersucht worden. Ich selbst habe niemals einen echten 
Fall von plotzlichem WeiBwerden gesehen. Ich habe nur einen einzigen Fall 
erlebt, in dem mir berichtet wurde, daB der Patient plotzlich infolge schwerer 
Krankheit ergraut sei. Hier lag aber ein Beobachtungsfehler vor. Der Kranke 
hatte sich stets seine Haare sehr gut far ben lassen und nur ich als Arzt und der 
Friseur wuBten, daB dieses in seiner schweren Erkrankung nicht moglich war. 
Ahnliche Vermutungen lassen sich naturlich an verschiedene derartige FaIle auch 
knupfen. Auffallend ist jedenfalls eins: Man hatte erwarten mussen, daB im 
letzten Weltkrieg, in dem das Grauen und der Schreck an Millionen von Mannern 
und Frauen teils plOtzlich, teils fortwahrend herangetreten ist, viele FaIle aus 
dem Felde gemeldet worden waren, die iiber plotzliches Ergrauen berichten, 
doch war dies nicht der Fall. In dieser Zeit hatten sicherlich auch Grauen 
und Angst vor dem plOtz lichen Tode auch bei der ZivilbevOlkerung (Flieger­
bomben usw.) zum plOtz lichen Ergrauen fiihren miissen. In der ganzen Literatur 
habe ich aber nur 4 derartige FaIle feststellen konnen, die anscheinend wissen­
schaftlicher Kritik standhalten. Der eine Fall stammt von BEHRING, der bei 
einem Soldaten im Kriege infolge Schreck eine fleckweise Depigmentierung der 
Kopf- und Schamhaare feststellen konnte. Den 2. Fall von GASTEIGER mit 
plotzlichem Ergrauen der Cilien habe ich bereits oben erwahnt, der 3. Fall ist 
von SCH()NHOFF veroffentlicht, der von einem 36jahrigen LokomotivfUhrer be­
richtet, daB er 36-48 Stunden nach Dberfahren des Haltesignals weil3 wurde. 
1m 4. Fall berichtet FRITSCH von dem plOtz lichen Ergrauen eines Ballonoffiziers. 

Neben diesem plotz lichen Ergrauen spielt, wie gesagt, das allmahlicheErgrauen 
als Folge von Erkrankungen, Sorgen usw. eine Rolle. Auch schwere Allgemein­
erkrankungen, wie Malaria, langdauernde typhose Leiden, schwere Influenza, 
Typhus, Rose usw. fiihren zum Ergrauen der Haare, manchmal zum voruber­
gehenden, oft aber zum dauernden. Innersekretorische schwere Storungen, 
fruher Verlust der Menstruation, konnen bei Frauen eine fruhzeitige Canities 
herbeifUhren. Ich selbst sah einen Fall, bei dem nach schwerer Rose die Haare 
ausfielen, um grau wiederzukommen und spater wieder dunkel zu werden. 
Langjahriger Aufenthalt in den Tropen kann zu allmahlichem Ergrauen fiihren. 
RINDFLEISCH sah bei einem 5jahrigen Madchen im Anschlul3 an allgemeine 
Korperschwache nach katarrhalischer Pneumonie am linken Auge die Wimpern 
weil3 werden. 

Auch schwere Stornngen des Nervensystems konnen entweder partielles 
oder allgemeines Ergrauen hervorrufen; so ist partielle Canities bei Trigeminus-
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neuralgien (EULENBURG, McMURRAY, SEELIGMULLER), bei traumatischer 
Ophthalmie mit Neuritis optic a von HUTCHINSON, JACOBSOHN und SCHENKEL 
berichtet worden. Nach Hemikranie sah PAGET ebenfalls partielles Ergrauen. 
SATKE schilderte ebenfalls einen 7ljahrigen Mann mit Meningomyelitis luetica, 
der eine eigentiimliche Hemicanities zeigte. Die linke Halfte der Pubes war 
weiB, die rechte dunkelbraun, eine Erscheinung, die SATKE als trophoneurotische 
Storung ansieht. 1m allgemeinen sind aber diese Falle von Hemiplegie mit 
halbseitiger WeiBfiirbung sehr selten. Bei Tabes konstatierten BARTHELEMY, 
BULKLEY u. a., bei Geisteskrankheiten und Epilepsie BEIGEL, MORSELLI und 
LELOIR Entfarbung der Haare. BOURNEVILLE und POIRIER sahen als Folge eines 
Cerebraltumors schnell eintretende Canities auftreten. HEINEKE berichtete iiber 
eine in Perioden wiederkehrende Entfiirbung der Haare auf einem bestimmten 
Kopfabschnitt bei einer an Dementia praecox leidenden Frau. Hier trat die 
WeiBfarbung vor dem Anfall auf und verschwand manchmal wenige Stunden 
nach dem Aufhoren desselben; die Verfarbung blieb bei einem Anfalle 4 Tage 
lang, dann stellte sich 3 Tage lang die normale Haarfarbe ein, urn sich dann 
wieder zu verlieren. Erst nach Aufhoren der seelischen Krise trat die normale Farbe 
auf. Hierher gehort auch der schon obenerwahnte Fall von LANDOIS, bei dem 
unter dem EinfluB des Delirium tremens das WeiBwerden der Haare auftrat. Man 
kann also im allgemeinen sagen, daB aIle schweren Erkrankungen und Storungen 
des Allgemeinbefindens unter Umstanden imstande sind, ein friihzeitiges dauerndes 
oder voriibergehendes WeiBwerden der Haare herbeizufiihren. Es muB aber doch 
eine bestimmte (oftvererbbare) Disposition vorhanden sein, sonst miiBte diesefriih· 
zeitigeCanities ofter zur Beobachtung kommen, als dies in Wirklichkeit der Fall ist. 

Interessant und merkwiirdig sind aber auBerdem auch die FaIle, in welchen 
das friihzeitige WeiBwerden nicht standhalt, sondern nur eine voriibergehende 
Erscheinung ist. So berichtet ISTELL, daB sein Vater, der 1861 in dem Alter 
von 62 Jahren Kopf- und Barthaar grau hatte, im Jahre 1882, im Alter von 
83 Jahren, wieder schwarze Haar hatte, mit Ausnahme einiger grauer Haare 
an den Schliifen. GRIFFITHS beschreibt einen Fall von WeiBwerden der Haare 
wahrend dreier Jahre. Der Kranke, ein Feuermann, wurde wieder schwarz, als 
er sich langere Zeit einer auBerordentlichen Kalte aussetzte. Jedenfalls sind 
derartige FaIle, in denen das Grauwerden anscheinend nur fiir eine Anzahl von 
Jahren erfolgt, sehr selten. Auch ein Wechsel von weiB-schwarz und wieder 
weiB ist von JACKSON und WARNER berichtet worden. Ein Mann wurde all­
mahlich weiB und im Laufe von 30 Jahren 3mal wieder schwarz. Der Wechsel 
von Schwarz zu WeiB ging sehr schnell vor sich, wahrend umgekehrt das Zuriick­
kehren der schwarz en Haare 5 Jahre in Anspruch nahm. Mehrere Jahre blieben 
dann die Haare normal, dann wurden sie wieder weiB. In diesen 30 Jahren, 
wahrend der Kranke beobachtet wurde, war er sonst vollig normal. 1m all­
gemeinen aber ist das Grauwerden der Haare selbstverstandlich progressiv und 
dauernd sowohl bei der pramaturen wie senilen Form. 

Uber die Ursachen des physiologischen oder pathologischen Vorganges der 
Haarbleichung sind alle moglichen Theorien aufgestellt worden. Viele Forscher wie 
JACKSON und McMuRTHRY u. a. glauben, daB das WeiBwerden der Haare ver­
ursacht ist durch einen noch unbekannten Storungsvorgang der Papille, und daB 
von hier aus das Haar allmahlich ergriffen wird. MICHELSON auf der anderen Seite 
meinte, daB das Pigment nach der Haarpapille wieder zuriickstromt, urn sich dort 
den Siiften des Korpers wieder beizugesellen und im Korper verteilt zu werden. 
Er vergleicht diesen Vorgang mit del' fortschreitenden Pigmentierung del' Aiters­
haut, die er auch auf Riickstromungen und Verteilungen zuriickfiihrt. EHRMANN 
wieder ist del' Ansicht, daB das Pigment del' Haare in der Papille gebiidet wird, 
und daB bestimmte Zellen, die sogenannten Meianoblasten, fehien oder mit 
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der Pigmentbildung aufhoren. Anfang dieses Jahrhunderts hat METSCH~IKOW 
versucht, die Lehre von den Phagocyten ftir den Verlust des Haarfarbstoffes 
zu verwerten. Er fand bei Beginn des Altersergrauens zwischen den Corticalzellen 
in der Rindenschicht des Haares bestimmte Zellen, welche er Chromophagen 
nannte. Er halt diese Zellen, die nach seinen Angaben mit Fortsatzen versehen 
sind, und diese nach verschiedenen Richtungen intercellular bewegen, fUr fahig, 
Pigment aufzusaugen. Nachdem sich diese Chromophagen oder Pigmentophagen 
mit Pigment gesattigt haben, wandern sie nach der Haarwurzel und der Papille, 
um dort als Pigmentzellen zu bleiben. Diese Pigment aufsaugenden Zellen 
finden sich im Haar nur zu Beginn der Entfarbung; nach dem Verlust des Pig­
mentes sind diese Wanderzellen nicht mehr aufzufinden. So erklart auch 
METSCHNIKOW das plOtzliche Ergrauen, indem diese Pigmentzellen unter dem 
EinfluB eines Shocks in lebhafte Tatigkeit geraten, das Pigment aufsaugen und 
zur plotzlichen Entfarbung der Haare ftihren. METSCHNIKOW hat solche Phago­
cyten-Wanderzellen auch im Markkanal zu finden geglaubt, und zwar nach 
Behandlung des Haares mit Natrium carbonicum. Er glaubt also, daB diese 
Chromophagen oder Pigmentophagen auch aus der Marksubstanz in die Rinden­
substanz wandern konnen. BODIN, auf METSCHNIKOWS Untersuchungen fuBend, 
ist der Ansicht, daB die senile Entfarbung analog den tiblichen Rtickbildungs­
prozessen im Alter toxischen, nervosen oder seelischen Faktoren die Entstehung 
verdankt, die eine intensive und starke Aktion der Phagocyten entwickeln. 
Er schlieBt sich also darin der METSCHNIKowschen Ansicht tiber das Entstehen 
des plOtzlichen WeiBwerdens an. 1m Jahre 1908 hat SCHEIN eine neue Theorie 
aufgestellt, durch die er das plotzliche Ergrauen zu erklaren versucht. Er glaubt, 
daB es um so schneller zum Pigmentschwund kommt, je schneller die frtiheren 
Haargenerationen gewachsen sind, je mehr sie Pigment enthalten haben und 
je langer die Haare gewesen sind. Es wird durch das schnelle Wachstum nicht 
nur mehr Pigment hervorgerufen, sondern auch verbraucht. Das plOtzliche 
Ergrauen der Haare habe seine Ursache darin, daB, wenn die Pigmentbildung 
in den Haarpapillen den Hohepunkt erreicht, ein neuer Reiz jetzt anstatt zur 
neuen Pigmentbildung zur Pigmentatrophie ftihre. 

1923 hat dann SCHEIN sich noch einmal zur Frage des Ergrauens der Haare 
geauBert. Er konnte an einem Manne mit ergrauendem Barte nachweisen, daB 
das Ergrauen nicht auf den Pigmentverlust pigmentierter Haare, sondern auf 
Ersatz pigmentierter Haare durch pigmentlose beruht, daB ferner die erste 
Generation grauer Haare sich durch rasches Wachstum und besondere Lange 
ihren pigmentierten Nachbarn gegentiber auszeichnete. Er schlieBt daher, daB 
der Pigmentverlust der Haare auf Erschopfung durch Pigmentverlust beruht. 

Sehr interessant sind aber vor allem die Untersuchungen BLOCHS, der tiber 
das Erloschen der Pigmentbildung im ergrauenden Haare Untersuchungen 
vermittels der Dopamethode angestellt hat. Er kommt dabei zu folgenden 
Schltissen: ,,1m Alter bei dem Ergrauen der Haare wird die Intensitat der Dopa­
reaktion schwacher, um schlieBlich im Bulbus der ganz weiBen Haare vollstandig 
zu erloschen. Bei dies em Vorgange kann in einzelnen Zellen des Bulbus Pigment 
noch eine Zeitlang persistieren, wahrend die Reaktion bereits ganz schwach 
oder negativ ist, oder aber es geben Matrixzellen, die kein natives Pigment 
mehr enthalten, noch eine schwache Reaktion. 

1m postfetalen Leben finden sich, im Gegensatz zum Embryo viel haufiger 
mesodermale, pigmenthaltige Zellen in der Cutis und in der Haarpapille, deren 
Pigment sich in Farbe und Form von dem epithelialen Pigment deutlich unter­
scheidet. Ganz besonders reichlich treffen wir diese Pigmentzellen beim Ergrauen 
des Haares, so daB sie hier unter Umstanden die ganze Papille ausfUllen. Diese 
mesodermalen Zellen geben nie eine positive Reaktion. 
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Die Farbung des normalen Haares wird verursacht durch die Funktion, der 
in den Haarmatrixzellen vorhandenen pigmentbildenden Dopaoxydase. Das 
physiologische Ergrauen (Canities) der Kopf- und Barthaare beruht auf dem 
im Alter eintretenden Schwund dieser Dopaoxydase. Es wird also nicht das 
friiher pigmentierte Haar sekundar im Alter pigmentlos, sondern das pigmentierte 
Haar wird durch ein wei13es ersetzt, wobei moglicherweise auch das Abstromen 
von Pigment aus dem Bulbus in die Chromatophoren der Papille eine Rolle 
spielen konnte." 

Die Behandlung der Canities ist sowohl in den physiologischen wie in den 
pathologischen Fallen kaum moglich. Da wir ihre Ursachen nicht kennen, wird 
auch die Behandlung kaum Erfolg haben. Man hat fruher geglaubt, durch innere 
Gaben von Eisen und Arsen, von Phosphor und Schwefel die physiologische 
oder pathologische zu geringe Bildung von Farbstoff wieder heben zu konnen. 
Diese Behandlung hat aber nie Erfolge gehabt. Einzelne :Falle sind berichtet, 
in denen das Haar nach jahrelanger Anwendung VOn Pilocarpin oder anderen 
Praparaten der Jaborandiwurzel wieder dunkler geworden ist. Auch nach 
Essigsaure solI eine starkere Pigmentierung eintreten. Nur in wenigen Fallen, 
in denen das Wei13werden der Haare Neuralgien oder andenn schweren, voruber­
gehenden Erscheinungen gefolgt war, konnte nach Aufhoren der Erkrankung 
uber eine Wiederherstellung der Farbe berichtet werden. In derartigen Fallen 
kann also innere Behandlung durch Hebung des Allgemeinbefindens oder Be­
seitigung des nervosen Leidens evtl. Erfolg versprechen. Hier kamen natiirlich 
Tonika, Antineuralgica usw. in Frage. Auch au13erliche Behandlung durch Ein­
reiben der Haare mit in 01 aufgelostem Eigelb, Anwendung von Eisen- und 
Schwefelsalben haben niemals Erfolg gehabt. Ich selbst habe beobachtet, da13 
leicht ergrautes Haar, das z. B. durch langes Baden im Meereswasser aus­
getrocknet wird, auf dem feine Salzkrystalle sitzen und das infolgedessen wei13er 
erscheint, durch Einfetten mit 01 wieder eine leichtere blonde oder braunlichere 
Nuance erhalt. Diese Erscheinung beruht aber nur darauf, da13 man dem aus­
getrockneten Haar wieder etwas mehr Fett und Glanz gibt. 

In der letzten Zeit sind ab und zu Mitteilungen in die Literatur gekommen, 
da13 es durch Steinachoperationen und ahnliche Prozeduren zur Verjungung 
und Hinausschiebung des Greisenalters gelungen ist, auch das Haarwachstum 
zu beeinflussen, das Ergrauen zu verhindern und sogar wieder dunklere Haare 
nachwachsen zu lassen. Diese Versuche bedurfen selbstverstandlich der Nach­
prufung. 

Da also jede atiologische und kausale Behandlung versagt, sind wir, falls eine 
Wiederherstellung der fruheren Haarfarbe gewunscht wird, auf das Haarfarben 
angewiesen, auf die Eigenschaften des Haares, bestimmte chemische und pflanz­
liche Farbstoffe festzuhalten und dadurch eine andere Farbe anzunehmen. 
Hieruber und uber die Technik soIl im nachsten Kapitel eingehender gesprochen 
werden. 
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4. Haarfarbe-Methoden. 
Der Wunsch, weiBem Haar wieder seine friihere Farbe zu geben und den 

Anschein des Altwerdens zu vermeiden, ist uralt. Vor allem waren es immer die 
Frauen, die es zu vermeiden suchten, alter zu erscheinen, als sie in Wirklichkeit 
sind, oder wunschten junger zu erscheinen als es der Fall ist. AuBerdem haben 
immer Menschen mit unansehnlicher und haBlicher Haarfarbe oder Menschen, 
die anfingen grau zu werden oder graumeliertes Haar bekamen, versucht, dieser 
oft zu fruh auftretenden Erscheinung abzuhelfen. So finden wir schon im Alter­
tum bei TIBULL NuBschalen als Farbemittel angegeben, bei PLHfIUS essigsaures 
Blei, bei MARTIAL Spuma nativa; im Orient sind seit uralten Zeiten die Henna­
praparate als Farbemittel bekannt. Ganz besonders Mode wurde bei den Romern 
das Blondfarben der Haare, als die ersten blonden Germanen und Germaninnen 
als Gefangene nach Rom kamen. ~J lieB CALIGULA den gefangenen Galliern 
die Haare rot farben, weil sie im Triumphzug Germanen vorstellen sollten. 
Die Alemannen und Bataver selbst farbten sich vor der Schlacht die Haare rot 
als Zeichen eines Rachegeliibdes. Auch dunkelhaarige Germanen farbten sich 
die Haare blond. In dieser Zeit hatte sich bereits eine ganz besondere Technik 
der Rot- und Blondfarbung der Haare entwickelt. Zu diesem Zwecke wurden 
scharfe Seifen und besonders starke Haarfarbemittel angewendet. Auch blond­
gefarbte Perucken wurden getragen. Als aber die Halbwelt die blonden Haare 
bevorzugte, kamen sie wieder aus der Mode. Aber selbst bei wilden Volker­
stammen finden wir Farben der Haare, indem sich Negerstamme mit einem 
Teig aus gedorrteI:1 Kuhmist und Wasser die Haare rotlich farben. Die Haare 
werden durch rlie Lauge weicher, und diese rote Perucke gilt als schon. 

In der ncueren Zeit hat nicht nur das Farben weiBer Haare, sondern auch 
unter deu EinfluB der Mode das Umfarben normaler Haare eine groBe Bedeutung 
gewonnen, da ja oft die Mode die Haarfarbe vorschreibt, die fur Frauen als die 
gegebene, der sie sklavisch nachzukommen haben, bestimmt wird. 

Das Farben des menschlichen Haares ist nicht so einfach, wie es dem Laien 
ohne weiteres erscheint und nicht so harmlos, wie er es sich vorstellt. Nicht 
alle Haare sind gleich gut farbbar. Es ist z. B. ein Unterschied zwischen dem 
Bart- und Kopfhaar desselben Mannes. Weiche Haare, also vor allen Dingen 
Frauenhaare, sind schwerer farbbar als dicke. Je nach dem Hartegrad der 
Hornhulle wird die Farbe leichter eindringen und bei der keratinarmen Hulle 
besser halten als bei der keratinreichen. Deshalb wird auch das nachwachsende 
Haar, welches sehr fettreich und keratinarm ist, oft beim Nachfarben eine andere 
Nuance geben, als das bereits gefarbte. Auch die chemische Zusammensetzung 
des zu farbenden Haares kann von Bedeutung sein; namentlich der Schwefel­
gehalt scheint hier besonderen EinfluB zu haben. Auch nervose Erkrankungen, 
Zirkulationsstorungen im Korper, Migraneanfalle scheinen die Aufnahme­
fahigkeit des Haares fUr Farbstoffe zu verandern. Man behauptet, daB leichte 
Storungen im Wohlbefinden, die wechselnde Blutfiille, EinfluB auf die Farbbar­
keit des Haares haben. Namentlich wahrend der Menstruationszeit soll dies 
zu bemerken sein. Das eine Haar farbt sich schlecht mit Silberfarben, wahrend 
es sich mit Henna gut farbt und umgekehrt. Schlecht entfettete Haare oder 
fette nehmen oft die Farben nicht so an, wie gewunscht; selbst grune Farb­
tone, die das Entsetzen der Gefarbten bilden, kommen infolgedessen gelegent­
lich vor (Fall von SVEND LOMHOLT). Auch ich habe eine derartige grune MiB­
farbung mit wochenlangem, unfreiwilligen Stubenarrest gesehen. Zu haufige 
Farbung setzt auf der anderen Seite die Empfanglichkeit des Haares fUr Farb­
stoffe herab und kann ebenfalls in wenig haltbarer oder schlechter Farbe ihren 
Ausdruck finden. Schlechte Vorfarbungen wirken ungiinstig auf die richtige 
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Nachfiirbung. Auch die obenerwiihnte Nachfiirbung des Haarnachwuchses ist 
nicht so leicht. Diese sogenannte Wurzelfiirbung wird dadurch erschwert, daB 
das Haar um so fettreicher ist, je niiher es dem Haarboden und del' Wurzel ist, 
und dann, daB del' Keratingehalt des nachgewachsenen Haares nul' schwach ent­
wickelt ist, wodurch die Lackbildung beim Fiirben verhindert wird. Auf del' 
anderen Seite wirken Siiuren und Alkalien schiidlich auf die Haare. Mittel, 
welche zu stark das Fett entziehen (Ather, Benzin, Tetrachlorkohlenstoff), konnen 
das Haar zu sehr austrocknen. Uberall bekannt ist die Schiidigung des Haares 
durch Wasserstoffsuperoxyd, namentlich in ammoniakalischer Zusammensetzung, 
wie es als Bleich- und Blondierungsmittel oft gebraucht wird. Dagegen werden 
sehr verdiinnte Losungen (z. B. von Citronensiiure, Citronensaft, Essigsiiure) das 
Haar weichel' und gliinzender machen. Was die Niitzlichkeit odeI' Schiidlichkeit 
des Haarfiirbens selbst anbelangt, so ist es gar keine Frage, daB ein giinstiger 
EinfluB iiberhaupt nicht vorhanden ist, man wird abel' doch von einem leichten 
schiidigenden EinfluB sprechen, wenn das Haar regelmiiBig jahrelang entfettet 
und nachgefiirbt, dadurch briichig wird und seine Geschmeidigkeit verliert. 
SachgemiiBe Anwendung del' Haarfarbe wird schwere Schiidigungen verhindern. 
Am unschiidlichsten fiir das Haar ist und bleibt die reine Hennafiirbung und 
die Henna-Renkfiirbung. 

Wie ich schon oben gesagt habe, ist eine Entfettung des Haares unbedingt 
notig, um eine dauernde Fiirbung zu erreichen und um hiiBliche Fiirbungen zu 
verhindern. Dazu geniigt das griindliche Waschen mit neutraler, guter Seife, 
in sehr fettreichen Fiillen Anwendung sehr verdiinnter Alkalien, die dann abel' 
wieder aus dem Haar herausgespiilt werden miissen. Abel' auch die Vorbehand­
lung del' Haare mit Wasserstoffsuperoxyd wird in vielen Fiillen notig sein, um 
die richtige Farbe zu erzielen. In Frage kommen die verschiedensten Farben: 
blond und aschblond, goldblond, rot blond, hellbraun, kastanienbraun, hell und 
dunkel, dunkelbraun, rotbraun, schwarz braun, braunschwarz und tiefschwarz. 
Daraus ersehen wir schon, welche Mannigfaltigkeiten und Moglichkeiten bestehen. 
Die Hauptsache beim Haarfiirben ist, daB das Haar lebend aussieht und nicht 
tot, und daB es zur Hautfarbe und zum Pigment im richtigen Verhiiltnis steht. 

Die Fiirbung des Haares geht nun VOl' sich entweder durch direkte Farben­
bindung (Lackbindung) odeI' durch indirekte. Zur ersteren Form gehoren die 
vegetabilischen Haarfarben, die den Glanz des Haares nicht verringern, zur 
zweiten diejenigen Farben, die als Metallsalzniederschliige auf das Haar gebracht 
werden. Wir wenden deshalb VOl' allem die vegetabilischen Haarfiirbemittel, 
insbesondere das alte Haarfiirbemittel Henna, an, welches aus den Bliittern des 
in Afrika und Asien vorkommenden Strauches Lawsonia Inermis hergestellt 
wird. Es ist, wie oben erwiihnt, das unschiidlichste Haarfiirbemittel, welches 
den Haaren auch einen besonderen Glanz verleiht. Sehr oft wird es kombiniert 
mit dem sogenannten Renk angewendet, d. h. mit den gepulverten Bliittern 
des Indigostrauches, die auBerordentlich stark fiirbend sind. Die blaue .Farbe 
des Indigos neutralisiert die rote Farbe del' Henna und gestattet je nach del' 
Zusammensetzung und nach del' Dauer del' Einwirkung die Haare von hellblond 
bis tiefschwarz zu fiirben. 

Auch Orseille (Persio odeI' Cud bear), griine NuBschalen, Kamillenbliiten, 
Rhabarberwurzeln, Galliipfel, gehoren zu diesen vegetabilischen Stoffen. 

Die chemischen Haarfiirbemittel zerfallen in Haarfarben aus Metallsalzen, 
Haarfarben kombiniert aus Vegetabilien und Chemikalien und Anilin-Haar­
farben. Unter den ersteren spielen die Schwefelpriiparate, die Pyrogallussiiure, 
das Tannin, das Hiimatin eine gewisse Rolle. Ganz besonders sind abel' die 
Silberfarben, vor allem der Hollenstein (das Silbernitrat) noch immer in An­
wendung. Auch Kupferfarben, Wismut- und Eisenfarben kommen in Frage. 



Haarfarbe-Methoden. 167 

Ebenso konnen Metallsalzkombinationen verwendet werden. Allgemein bekannt 
ist es, daB die Bleihaarfarben schadlich und deshalb in einer ganzen Reihe von 
Kulturlandern verboten sind. Man wird deshalb nur noch sehr selten von 
Hautentzundungen und Vergiftungen durch Haartinkturen, die Blei enthalten, 
lesen. Die letzte derartige Veroffentlichung ist von V ALDIGUE und PLAN QUE, 
die nach Bleiacetat eine Toxikodermie beobachten konnten. 

Unter den in zweiter Linie erwahnten Haarfarben auf vegetabilischer Grund­
lage kombiniert mit Chemikalien spielen nur die Henna-Rastikfarben eine 
Rolle. Also z. B. Hennapulver mit Eisenpulver, Rhabarberwurzel, Borax und 
Chlorammonium. Hier ergeben sich durch entsprechende Mischung mit Henna 
und den verschiedensten Mineralien die Moglichkeiten, aIle Farben hervor­
zurufen. 

Nach auBerordentlich langen Versuchen mit Anilinfarben war man auf die 
Paraphenylendiaminfarbstoffe als die besten Haarfarbemittel zuruckgekommen. 
Nach ganz kurzer Zeit wurden aber, entsprechend den Schadigungen durch 
gefarbte Pelze, eine ganze Reihe von Fallen veroffentlicht, in denen nach An­
wendung von Paraphenylendiamin schwere Dermatitiden entstanden waren. 
Namentlich durch das in Frankreich sehr bekannte und auch bei uns oft an­
gewendete Juvenia-Haarfarbemittel sind sehr viele schwere Hautentzundungen 
entstanden. So sind Falle von BOURQUELOT, BROCQ, CASATI, CATHELINEAU, 
EUDITZ, FEULARD, FOURNIER, FISCHER, LABORDE, MEILLERES, REESE, SCHRADER 
und VIZIUM veroffentlicht worden. Aber nicht nur Entzundungen der Kopfhaut, 
sondern auch allgemeine schwere Vergiftungserscheinungen sind von CATHELINEAU 
beobachtet worden. BERGER sah eine Neuritis optica mit zentralem Skotom 
und Verschlechterung des Sehvermogens. Sehr ernste Erscheinungen in Form 
von epileptiformen Anfallen, Erbrechen und Urticaria sah GAUGER. Uber einen 
Todesfall berichtet MARLOW aus Genua, der 1928 dort nach Anwendung von 
Paradiaminobenzol beobachtet wurde. Von der ganzen Reihe von Paraphenylen­
diaminen sind nur wenige ubrig gebIieben, meist nur substandivierende Para­
phenylendiamine, die entweder gar nicht oder sehr selten reizen. Es sind dies 
bei uns in Deutschland nur drei: das ERDMANNsche Aureol, das Eugatol und 
das Primal. Aber auch diese Mittel sind, wie ich bereits erwahnt habe, nicht 
immer ganz unschadlich. LASSAR sah nach Aureol ein toxisches Erythem, JOSEPH 
eine starke Dermatitis des ganzen Gesichts und RICHTER ebenfalls eine Reihe 
von Hautschadigungen. Da& von TOMACZEWSKI angegebene und unter dem 
Namen Eugatol in den Handel gebrachte Haarfarbemittel der Aktiengesellschaft 
fur Anilinfabrikation solI nicht Schadigungen hervorrufen, mir sind von ihm 
keine bekannt. Auch das von der Agfa hergestellte Primal scheint unschadlich 
zu sein, auch von ihm ist mir nur eine Schadigung bekannt geworden, von 
der ich annehme, daB sie durch Uberempfindlichkeit der Dame verursacht ist. 
In der Literatur habe ich keine Schadigungen durch Primal gefunden. Nur 
seltene Rotung der Haut ist mir bekannt geworden. Dieses von MAx JOSEPH 
und COLMAN empfohlene Primal scheint wirkIich das unschadlichste unter den 
entgifteten Paraphenylendiamin-Praparaten zu sein. 

Auch vor der Anwendung von Mineralfarben hat McKENNA in der letzten 
Zeit gewarnt, vor allen Dingen vor Eau de Javelle, Cyankali und Oxal­
saurelosungen. SCHRADER widerrat dringend dem Gebrauch von Kupfer­
verbindungen, um rotes und rotbraunes Haar zu erzielen, da diese beiden 
Verbindungen namentlich im Gesicht bei Augenbrauenfarbungen Ekzeme und 
Geschwure hervorrufen konnen. Derselbe Autor macht ganz besonders noch 
aufmerksam auf Schadigungen, die beim Gebrauch des Fons entstehen konnen, 
dadurch, daB Funken uberspringen und z. B. Wasserstoffsuperoxydlosungen 
chemisch zersetzen. 
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Aber auch selbst von der als ganz harmlos geschilderten Henna sind Schadi­
gungen bekannt geworden. So hat FUNFACK solche durch das Hennapraparat 
Gora gesehen, und ich selbst habe nach Farbung der Augenbrauen aucb 
von diesem Praparat eine Hautentziindung des Gesichtes konstatieren konnen. 
Auch Hennaseifen konnen die Haut reizen. SABOURAUD macht deshalb fiir 
aIle derartigen Praparate darauf aufmerksam, daB man, um nicht bei Uber­
empfindlichkeit die Haut zu schadigen, bei allen Haarfarbungen immer erst 
eine Vorfarbung an einer kleinen Stelle machen sollte, ehe man den ganzen 
Kopf mit dem Mittel einreibe. Die Zahl der FaIle von iiberempfindlicher Haut, 
die durch Haarfarben geschadigt worden ist, ist zwar im Verhaltnis zur Zahl 
der gefarbten Frauen eine unverhaltnismaBig kleine gewesen; aber die Gefahr der 
Uberempfindlichkeit besteht doch und man muB mit ihr rechnen, COLMANN ist 
derselben Ansicht, auch ich selbst habe stets dazu geraten. 

In der letzten Zeit hat STRAuss-Barmen ein gemischtes Pyrogallol-Schwefel­
Cholestearin-Praparat fiir "Haarfarbung, Haarpflege und Haarwachstum emp­
fohlen. Das Mittel, welches zum Braunfarben der Haare angewendet wird, 
wird mit der Zahnbiirste in die vorher mit Seifenwasser gewaschenen Haare 
eingerieben. STRAUSS empfiehlt das Praparat wegen seiner Unschadlichkeit 
und der kraftigen Wirkung auf den Haarboden. 

Ich habe in dieser kurzen Ubersicht nur die Prinzipien der Haarfarbung 
angeben konnen und habe absichtlich auf Rezepte und Vorschriften verzichtet, 
da dies meiner Ansicht nach nur zu schlechten Resultaten fiihrt. Zum Farben 
des Haares und zur Kenntnis der Farbtechnik gehort ein guter, vorsichtiger 
Friseur, der nur die besten Praparate auf Lager hat. 

Wohl nur selten wird Jemand an uns herantreten, der sich seine grauen 
Haare weiB farben lassen will. Nach MAX JOSEPH werden die Haare mit einer 
Losung von iibermangansaurem Kali griindlich gewaschen, getrocknet und 
alsdann mit einer konzentrierten Oxalsaure durchtrankt. 

1m allgemeinen haben wir Arzte die Pflicht, jeder Patientin, die uns fragt, 
vom Haarfarben abzuraten. Da die Haarfarbe im allgemeinen nur W ochen 
halt, bei Metallfarben und Hennafarbungen nur Monate unverandert bleibt, 
muB das Haar natiirlich immer wieder nachgefarbt werden. AuBerdem kommt 
nach 3 Wochen stets das Nachfarben des Nachwuchses, die Wurzelfarbung, 
in Frage. Wir miissen also den Patienten sagen, daB durch das regelmaBige 
Nachfarben doch die Haare allmahlich leiden werden, und daB das fortdauernde 
Entfetten zweifellos das Keratin der Haarhiille angreift, austrocknet und zum 
Brechen und Splittern veranlaBt. 

Wir miissen auBerdem noch die Patienten daran erinnern, daB eine wenn 
auch seltene Uberempfindlichkeit gegen chemische Mittel bestehen kann, und 
daB die Heilung des ekzematos gewordenen Kopfes unter Umstanden wochen­
lang dauert. 
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5. Pili annulati (Ringelhaare). 
(Trichonosis versicolor. Leukotrichia annularis. lntermittierendes Ergrauen. 

Ringed hair. Canitie annelee.) 

Unter Ringelhaaren verstehen wir ein streckenweises Auftreten von Luft 
in der Marksubstanz. Die befallenen Strecken sind in Ringform in den Haaren 
angeordnet, ein Ring ist von normaler Farbe, der andere weiB. Das Haar hat 
einen gleichmaBig dicken Durchmesser ; die lufthaltigen Stellen sind nur scheinbar 
dicker als die luftleeren. Die Patienten selbst zeigen im allgemeinen keinerlei 
Storungen ihres Allgemeinbefindens; nur in einzelnen Fallen sind Ausnahmen 
hiervon beobachtet worden. 

Der erste Fall wurde 1846 in einer Dissertation von KARSCR veroffentlicht. 
Dann folgte G. SIMON 1851, SPIESS 1859, ERASMUS WILSON 1867, LANDOIS 1866, 
PINKUS 1872, LESSER 1885. Spatere Veroffentlichungen sind von CROCKER, 
BRAYTON und GALLOWAY in den 90er Jahren. In Virchows Archiv Band 35 
beschrieb LANDOIS diese Affektion unter dem Namen intermittierendes Ergrauen. 
Er sah die Ringe in Abstanden von 1 mm und das Haar alternierend hell und 
dunkel geringelt. Die hellen Stellen riihrten nach seiner Untersuchung von der 
Anwesenheit kleiner Luftblaschen im Markkanal und der umgebenden Rinden­
substanz her. Der Farbstoff war dabei erhalten. ERASMUS WILSON hatte die 
Ansicht aufgestellt, daB die weiBen Ringel bei Tage wiichsen, die dunklen bei 
Nacht. 1m Gegensatz dazu glaubte LANDOIS die Entstehung dieser Ringbildung 
durch intermittierende Erregung trophischer und vasomotorischer Nerven 
erklaren zu konnen. Allgemein wissen wir iiber die Atiologie dieser Erkrankung 
nichts. Die Zahl der Falle ist auch noch so gering und die einzelnen FaIle 
sind so verschieden, daB es notig ist, daB ich einzelne markante Falle besonders 
erwahne. So sah KIWULL Pili annulati bei einer 17 jahrigen Patientin, die 
nach dem p16tzlichen Tode ihres Vaters eine universelle Alopecie bekam. Bei 
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der mikroskopischen Untersuchung einzelner Haare fand sich Auftreten von 
Luft in der Marksubstanz, die bei durchfallendem Lichte weiB, bei auffallendem 
schwarz erschien. COLCOT Fox teilte eine ahnliche Beobachtung mit. Auch 
hier zeigten sich nach einem diffusen universe lIen Haarausfall die in den einzelnen 
Haarinseln librig gebliebenen dunklen Haare gesprenkelt, die Haare bestanden 
aus dunklen und hellen Partien. CROCKER sah einen Fall im Schnurrbart kom· 
biniert mit Trichorrhexis nodosa. Er berichtet dann liber einen zweiten Fall 
bei einem 7 Jahre alten Madchen, bei dem die Erkrankung nach einer Influenza 
begann; in 5 Jahren waren samtliche Haare ergriffen. Die Haare wuchsen nicht 
langer als 24 em, in allen Haaren waren weiBe und dunkle Stellen abwechselnd 
vorhanden. MEACHEN sah die Anomalie bei einem Kinde von 3 Monaten, die 
weiBen Abschnitte waren durchschnittlich 1/5 mm lang, die dunklen 3/10 mm, der 
Haarschaft war gleichmaBig dick. Auch F. PINKUS sah 2 FaIle. In beiden waren 
die Haare ziemlich gleichmaBig dick und gleichmaBig pigmentiert. Es bestanden 
keine spindelformigen Auftreibungen wie bei moniliformen Haaren, keine Dicken· 
schwankungen. 1m Gegensatz zu den bisher veroffentlichten Fallen, in denen die 
hellen und dunklen Stellen gleichmaBig auftraten, lieB ein Fall von UNNA diese 
regelmaBige Anordnung nicht erkennen. Der Fall ist auch deshalb interessant, 
weil die Erkrankung gleichzeitig mit einer Leukonychie auftrat. Die Haare 
waren abnorm trocken und glanzlos und zeigten unregelmaBig angeordnete weiBe 
Bander von verschiedener Breite, die von den normalen Abschnitten nicht 
scharf abgegrenzt waren. In den wei Ben Stellen fand UNNA eine stark porose 
von Luft erflillte Haarsubstanz. UNNA glaubt, daB es sich hier also urn das 
prim are Auftreten von Hohlraumen handle, in die erst spater die Luft als Ersatz 
eintrete. Die Hohlraume bilden sich nach seiner Ansicht durch libermaBiges 
Schrumpfen zu weicher Haarstellen. In den letzten Jahrzehnten sind noch FaIle 
von HAXTHAUSEN, BUSCHKE, CADI, HOFFMANN, RIECHE, GILSE VON WEST 
und HOPKE beobachtet worden. Wahrend HAXTHAUSEN bei dem 18jahrigen 
Madchen die Stellen perlschnurartig angeordnet fand bei gleichmaBig dickem 
Haar, glaubt HOPKE, ebenso wie BUSCHKE, daB die Entwicklung der Erkrankung 
von der Haarspitze nach den Wurzeln zu vor sich geht und daB die Erkrankung 
durch endokrine Storungen oder Nerveneinfllisse entstanden sei. RIECHE denkt 
an einen stark erhohten Tonus im vegetativen Nervensystem und endokrine 
Storungen (wie HOPKE). GILSE VON WEST sah Ringelhaar bei einem 12jahrigen 
Madchen, bei welchem die Zahnanlage und bleibenden Zahne ganz fehlten. 

Da wir liber die Ursache der Erkrankung nichts wissen, ist es natiirlich auch 
urn die Therapie schlecht bestellt. Eine Heilung durch arztliche Behandlung 
wurde bisher nicht beobachtet. 

Lit era t u r. 
Ringelhaare. 
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IV. Anomalien des Haarwacltstums. 
Die angeborenen Anomalien des Haarkleides konnen entweder in mangel­

hafter oder verspateter Entwicklung des Haarapparates (Alopecia congenita, 
Hypotrichosis) oder in einem gesteigerten teils universellen, teils ortlichen Haar­
wachstum bestehen. Hierher gehoren auBerdem noch die Alopecia triangularis 
congenita, die als Monilethrix bekannte seltene Haarkrankheit, die unter dem 
Namen Spindelhaare erst in den letzten 15 Jahren bekannter geworden ist und 
die Pili torti (Trichokinesis). Einen Ubergang zum nachsten Kapitel bildet die 
sogenannte Agenesia pilorum, die als eine Briicke zwischen den angeborenen 
und erworbenen Anomalien des Haarkleides bildet. Auch seltene HaarmiB­
bildungen und die Trichiasis und Districhiasis gehoren hierher. 

1. Hypertrichosis. 
(Hirsuties. Polytrichia. Trichosis hirsuties. Trichostasis. Hypertrophia pilorum. 
Polytrichia. Trichauxis. Dasyma. Dasytes. Homines pilosi. Superfluous hair. 
hairiness [Engl.]. Poils accidentels [Fr.]. Haarmenschen, Hundemenschen 

[Deutschl. ]. 

Die gesteigerte Haartatigkeit (Hypertrichosis) ist in erster Linie entwicklungs­
geschichtlich zu verstehen. Der Urmensch war viel mehr behaart als der jetzige. 
Die Anordnung der Haare des Menschen entspricht heute noch trotz ihrer ge­
ringen Ausbildung und der Feinheit der Lanugohaare vollstandig der der Tiere. 
Wenn nach RANKE der Mensch urspriinglich ein Haartier gewesen ist, so miissen 
wir den jetzigen Zustand als den der Riickbildung ansehen und uns vorstellen, 
daB das Haarkleid zum allmahlichen Verschwinden bestimmt ist und daB vielleicht 
in weiter Ferne der Zustand der Haaruacktheit (6tat glabre) einmal kommt, 
ahnlich wie wir bei Hunden auch schon eine haarlose australische Rasse haben. 
Wir sehen ja auch das fetale Haarkleid als Erbteil sich ausbilden und dann 
allmahlich verschwinden, wahrend es in der Urzeit wahrscheinlich in viel 
starkerem MaBe vorhanden war und sich allmahlich umgewandelt hat. Diese 
Ahnlichkeit mit dem Urzustand und mit den Tieren sehen wir noch heute haupt­
sachlich bei den Haarmenschen, wie sie als Raritaten gezeigt werden und wie 
sie stets wegen ihrer tierahnlichen abnorm starken Behaarung nicht nur das 
Interesse des Volkes, sondern auch der Wissenschaft geweckt haben. 

Die Hypertrichosis kann 
1. entweder als anormales Haarwachstum an Stellen auftreten, wo sonst 

nur normale Lanugohaare wachsen, 
2. kann sie in Form abnorm langer Haare an bestimmten Korperstellen 

auftreten, wo sonst nur kiirzere Haare wachsen (Schnurrbart, Vollbart usw.), 
3. kann ein anormales gehauftes Wachstum, also abnorm viele Haare, an 

Stellen auftreten, wo sonst nur wenig Haare vorhanden sind, 
4. finden wir verhaltnismaBig oft ein auBergewohnlich starkes Wachstum 

der Haare bei Frauen im Gesicht und an einzelnen Stellen des Korpers, und 
5. tritt dieses exzessive Wachstum ganz besonders bei den sog. Haarmenschen, 

den Hundemenschen, den Homines pilosi, fast universell auf. 
Die Hypertrichosis kann also entweder allgemein oder an einzelnen Stellen 

vorhanden sein. Sie kann angeboren und auch erworben, sie kann dauernd sein 
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und voriibergehend erscheinen. MICHELSON unterschied bei der Hypertrichosis 
folgende Formen: 

1. Hypertrichosis indoles hereditaria: 
A. Hypertrichosis universalis: 

a) die exzessive Behaarung der Haarmenschen, 
b) die allgemeine starke Behaarung des mannlichen Karpers, 

B. Hypertrichosis local is : 
a) Hypertrichosis simplex, die zu starke Behaarung einer Stelle bei 

unveranderter Haut, 
b) Hypertrichosis hypertrophica, die exzessive Behaarung der sog. 

Naevi auf iiberpigmentierter und pathologisch veranderter Haut. 
2. Hypertrichosis acquisata transitoria (KLEBs) als im extrauterinen Leben 

erworben: 
a) Hypertrichosis neurotica, infolge neurotischer Ursachen, 
b) Hypertrichosis irritativa, als Folge von Hautreizungen. 

Ganz anders sah VIRCHOW die Sache an, er unterschied nur 3 Gruppen: 
1. die exzessive Haarbildung bei Frauen, 
2. die eigentliche behaarte Naevusform, 
3. die sog. Edentatenform, 

die VIRCHOW fiir eine entwicklungsgeschichtliche Anomalie hielt, als eine 
hereditare Erkrankung, bei der neben dem exzessiven Haarwachstum noch 
der Zahnmangel auffallt, wie ihn eine Reihe der sog. Haarmenschen gezeigt 
haben, und der VIRCHOW zu der Bezeichnung Edentatenform veranlaBt hat. 

Wieder anders hat BARTHELS die Hypertrichosis beurteilt. Er unterscheidet: 
1. die sog. Heterogenie, die Form, die mit abnormer, den Frauen nicht 

zukommender Behaarung einhergeht, 
2. die Heterochromie, eine vorzeitige Entwicklung normaler Behaarung, die 

sonst erst nach der Pubertat auf tritt, und 
3. die Heterotopie, die exzessive Behaarung an Orten, wo sich Haare sonst 

nicht finden. 
Die angeborene Hypertrichosis kann also, wie oben bereits gesagt, entweder 

universell vorkommen oder auf einzelne Teile beschrankt sein oder sich nur 
an bestimmten umschriebenen Stellen finden. 

1m Anfang habe ich schon darauf hingewiesen, daB unser jetziges Haarkleid 
als Reste der Haarbekleidung der ersten Menschen anzusehen ist und daB 
bei der Menschheit ein allmahlicher Riickgang bis zum haarlosen Menschen 
eintreten wird. In diesem Sinne glaubt GEYL, daB das fetale Haarkleid als Erb­
teil der friiheren Haarbekleidung, wahrend es beim normalen Menschen aus­
fallt, bei der Hypertrichosis als solches entweder bleibt, oder daB es zu einer 
Weiterentwicklung des gesamten oder eines Teils des ganzen fetalen Haarkleides 
kommt. Wenn wir von einer universellen Hypertrichosis sprechen, diirfen 
wir nicht vergessen, daB bei dieser Entwicklung des Haarkleides sich Teile 
desselben stark, andere nur schwach, dritte gar nicht entwickeln konnen. 
Und so sehen wir auch bei Tiermenschen ganze Teile von Haaren frei, 
in bald graBerer, bald kleinerer Ausdehnung. Es gibt also eigentlich keine uni­
verselle Hypertrichosis. Fast stets bleiben, selbst bei den starkstbehaarten 
Haarmenschen, ganze Hautgegenden frei. Nie sind die Palmarflachen der Hande, 
die Dorsalflachen der letzten Finger und FuBphalangen, die lnnenseiten der 
Labia majora, des Praeputium und die Glans penis mit Haaren bedeckt. 

1m Gegensatz zu GEYL sieht WALDEYER die Hypertrichosis als Wieder­
auftreten der ausgefallenen fetalen Haarkleidung an. KApOSI dagegen glaubt, 
daB die Hypertrichosis von nicht ausgefallener, sondern im Gegenteil von 
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normal bleibender und dann sich zu stark entwickelnder Anlage des fetalen 
Haarkleides herruhrt. 1m Gegensatz dazu meint BRANDT die Hypertrichosis auf 
die Ursauger, auf die Promammalien zuruckfuhren zu sollen und hat deshalb 
auch fUr diese Erkrankungsform den Namen Embryonalis promammalica 
vorgeschlagen. 

REDLICH endlich gibt im Jahre 1926 einen weiteren Beitrag zur Kenntnis 
del' Behaarungstypen beim Menschen. Er unterscheidet 3 Typen, die bei beiden 
Geschlechtern dieselben Anordnungen zeigen, beim starker behaarten Manne 
starker, bei del' Frau schwacher, und zwar einen oberen, einen unteren 
und einen ventralen Hypertrichosistypus. Del' obere zeigt starke Behaarung 
del' gesamten Vorderflache des Rumpfes, 
del' Schultern, des Ruckens, weniger del' 
Extremitaten, del' untere starke Haar­
entwicklung am GesaB, Pubes, Beinen 
und Dorsum del' Vorderarme; Knochel­
gegend, obere auBere :b'liiche del' Ober­
schenkel und Kniekehlen sind meist 
frei. Wenig Haare finden sich auf Brust, 
Nacken, am Innenrand des Schulter­
blattes und am Kreuz. Del' ventrale 
Typus ist vorn am Rumpf weit starker 
behaart als am Rucken. Del' letzte Typ 
ist del' haufigste und findet sich auch 
oft in Kombination mit dem ersten und 
zweiten. N ach REDLICH sind kleine und 
groBe kraftige Menschen seltener mit 
Hypertrichosis behaftet, als mittelgroBe, 
nicht besonders kraftige. Er halt die 
Hypertrichosis fUr erblich mit evtl. Ein­
wirkung innersekretorischer Organe. 

AIle Menschen mit angeborener 
Hypertrichosis zeigen bei del' Geburt 

ALu. !J. Hypertrichosis. 
(Aus Sammlung F. PINKGS.) 

ein mehr odeI' weniger weiches, dickes Haar, das bald heller, bald dunkler ist, das 
nicht ausfallt, sondern immer langeI' und dunkler wird bis zur vollen Haar­
entwicklung. Es stellt also weiter nichts dar als ein auBerordentlich stark 
entwickeltes Lanugohaar, des sen Wachstum von bestimmten Zentren ausgeht 
und den Richtungslinien del' Haarstrome des fetalen Haarkleides entspricht. 
Auffallend ist, daB - siehe VIRCHOWS Einteilung - entsprechend diesem 
anormalen Haarwachstum sehr oft mit del' Entwicklung diesel' Haarmenschen 
Zahndefekte und die sog. Spina bifida occulta verbunden ist. Worauf diese 
Zahndefekte beruhen, wissen wir nicht. Jedenfalls finden wir namentlich im 
Oberkiefer entweder Ziihne fehlend, odeI' sie sind schlecht entwickelt. So sah 
MICHELSON Z. B. in einer sehr behaarten Familie bei einzelnen Mitgliedern das 
vollstandige Fehlen aller 5 Backzahne. Die FaIle von Hypertrichosis mit 
Spina bifida occulta (sacrale Hypertrichosis) sind in del' Literatur sehr haufig 
beschrieben, so von VIRCHOW und vie len anderen. Bisweilen sind diese MiB­
bildungen mit schwanzartigen Fortsatzen kombiniert. Auch bei del' lokalen 
abnormen Behaarung kommt Spaltbildung del' Wirbelsaule VOl'. JOACHIMSTHAL 
hat ein Kind mit kongenitaler Huftgelenkluxation und abnormer Behaarung 
del' Leistenpartie beschrieben, das eine deutliche Spina bifida zeigte. 

Die Zahl del' in del' Literatur niedergelegten Beobachtungen von allgemeiner 
Hypertrichosis, del' sog. Haar- odeI' Hundemenschen, ist nicht sehr groB. Ein 
Fall von diesel' Hirsuties universalis ist del' im Jahre 1873 in ganz Deutschland 
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uberall gezeigte russisehe Haarmenseh Adrian Jewtiehew und sein Sohn, die 
VIRCHOW in der Berliner Medizinisehen Gesellsehaft vorstellte. Leider wei13 
man weder uber die vaterliehe noeh uber die mutterliehe Veranlagung etwas. 

Abb. 10. Hypertrichosis. 
(Sammlung F. PINKUS.) 

Interessant ist, daB der Vater bis zu seinem 
17. Jahre keine Zahne hatte und dann nur 4 untere 
und einen oberen. Der Sohn soIl nur 4 Sehneide­
zahne gehabt haben. Vater und Sohn waren auBer­
ordentlich stark behaart und boten vollstandig das 
Bild eines Hundemenschen. 

Weiterhin sind bekannt Crao, ein Madchen aus 
Laos, das BARTHELS beschrieben hat. JOSEPH 
bringt die Photographie eines 19 Jahre alten 
galizischen Madchens, das 1891 gezeigt wurde. Bei 
ihm war weder Hereditat bekannt, noch waren 
Zahndefekte nachweisbar. Merkwurdig ist, daB bei 
ihm spater die Korperhaare ausfielen und nur noch 
die Gesichtshaare ubrig blieben. Veroffentlicht 
wurde ferner auch die Haarmenschenfamilie Schwe­
Maong. STRICKER teilte den Fall der Barbara UrsIeI' 
mit, die im 17. J ahrhundert gelebt hat. Sie war 
blond, mit weichem Haar und hatte einen dicken 
Vollbart bis zum Gurtel. In einem Buche, welches 
im Jahre 1642 veroffentlicht wurde, und den Titel 
"Aldrovandi monstrorum Historia" fuhrte, handelt 

es sich um eine vierkopfige Familie von den kanarischen Inseln, die vollstandig 
behaart war. 1852 berichtete HOWNE uber eine 20jahrige Schweizer Frau, die 
fast den ganzen Korper mit Haaren be­
deckt zeigte. Kurz sei noch die Tanzerin 
Julia Pastrana erwahnt. 

AuBel' dies en Fallen, die ich hier 
anfiihren wollte, ist noch eine ganze 

Allb. 11. Hypertrichosi". 
(Smnmlung F. PINKUR.) 

Allb. 12. HypertrichoHiH. 
(,",allHnlung F. PINKUH.) 

Reihe bis in die letzten Jahre hinein gezeigt worden und wird immer noch 
auf Jahrmarkten usw. gezeigt. 

Haufiger als die universelle Form ist die ortliche oder partielle. Hier gibt 
es eine auBerordentlich groBe Anzahl von Fallen, die veroffentlicht sind. Zum 
Teil handelt es sich dabei hier um Naevi, die hier nicht heschrieben werden 
sollen, da es sich beim Naevus um eine ortlich veranderte Haut mit gleich-
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zeitiger Hypertrichosis handelt, zum Teil aber um wirkliche, rein ortliche 
Hypertrichosen, bei denen nur die libermiWige Behaarung das Pathologische 
ist. Die ortliche Hypertrichosis findet sich entweder an Stellen vor, wo sonst 
normales Haar ist, oder an Stellen, die mit Lanugohaar bedeckt waren. In 
anderen Fallen gibt es eine familiare Anlage mit abnormem Haarwuchs, ent­
weder auf den Schulterblattern oder auf der 
Brust, oder am Oberschenkel und Arm. Oft 
finden sich diese Behaarungsanomalien gleich­
zeitig an den verschiedenen Stellen vor. Dabei 
kommen auch Dbergange von der universellen 
Hypertrichosis zur ortlichen vor. So berichtet 
CUMMINS liber eine Frau mit auBerordentlich 
schonem Gesicht, deren Korper aber von der 
Brust bis zum Knie mit dichtem schwarzen 
Haar bedeckt war. WALDEYER sah ein 9jahrigeR 
Madchen, das eine Haarlocke vom 1.-4. Lum­
balwirbel hatte und eine kleinere vom 3. biR 
4. Halswirbel. Diese ortliche Hypertrichosis 
schlieBt sich an die sog. Hypertrichosis der 
Sacralgegend, die sehr haufig ist, und, wie ich 
schon oben erwahnte (Fall JOACHIMSTHAL), 
mit Spina bifida kombiniert ist, an. Oft ist 
das Haar dort in einem Dreieck angeordnet. 
ORNSTEIN berichtet liber 2 derartige FaIle bei 
griechischen Soldaten und glaubt, daB sie in 
Griechenland haufiger sind. P ARY sah bei zwei 
Schwestern in der Lendengegend das blischel­
weise Auftreten von 15-20 cm langen weichen 
Haaren, ebenfalls in der Form eines Dreiecks. 
Ahnliche Falle dieser sacralen Hypertrichosis, 
auf deren Zusammenhang mit der Spina bifida 
bekanntlich VIRCHOW zuerst hingewiesen hat, 
sind noch von vielen anderen (BRUNNER, 
FERE, GROSS, KELLNER, LAUDON, zuletzt von 
LAIG NEL -LA VASTINE) veroffentlicht worden. 
Gelegentlich sieht man auch diese 10k ale Ano­
malie bei jungen Madchen an den Geschlechts­
teilen. So beschreibt BEIGEL ein 6jahriges Kind, 
das an den Schamteilen eine Haarbekleidung 
hatte, wie ein 20jahriges Madchen. 

Bei Mannern tritt die ortliche Hyper­
trichosis ganz besonders im Bart auf. 1m all­
gemeinen sind diese Manner etwas mehr be­
haart als andere, aber diese etwas gesteigerte 

Abb. 13. Partielle HypertrichosiR. 
(Salllnllung F. PIXKITS.) 

Behaarung geht nur wenig liber das Normale hinaus. Dagegen ist der Bart bei 
denselben auBerordentlich entwickelt. Diese Formen gehoren natlirlich eben­
falls zu den angeborenen oder vielmehr durch eine angeborene Anlage bedingten, 
wenn sich das Haar natlirlich auch erst spater entwickelte. So veroffentlicht 
VIRCHOW einen 42jahrigen Mann, des sen Bart 1,7 m lang war und bis auf 
die Erde reichte. Ich selbst sah einen Kutscher, der seinen bis an den NabeI 
gehenden Vollbart in die Weste eingeknopft trug. KAPOSI schilderte einen 
Bergmann, der auch den Bart zusammengefaltet im Brustlatz trug. LEONARD 
erwahnt einen Mann mit liber 2 m langem Bart und ebenso ALLWORTHY 
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einen, dessen Bart iiber 3 m l~ng war. Auch der Zimmermann aus Eidam, 
der gewahnt war, seinen 3 m langen Bart in der Tasche zu tragen und der 
Biirgermeister von Braunau, dessen Bart bis auf die Erde reichte, sind be­
kannt. N amentlich bei den Fakiren in Indien kennt man derartige Falle von 
auBerordentlich starkem Bartwachstum seit langem ; man sieht sie noch heute auf 
indischen Abbildungen. Ahnlich dieser Hypertrichosis des Bartes beim Manne 
sehen wir bei der Frau eine iiberaus lange Entwicklung des Kopfhaares, wahrend 
beim Manne dies selten der Fall ist. KAPOSI wurde von einer mittelgroBen 
Blondine konsultiert, deren Haar bis zum Boden reichte. BARTHELS sah eine 
solche mit Haaren bis zum Knie. BARTULINUS fand bei der Frau eines 
danischen Soldaten eine exzessive Entwicklung der Schamhaare, die so weit 
reichten, daB sie sie auf dem Riicken flechten konnte. Wie ich schon erwahnt,e, 

Abb. 14. Hypertrichosis am Arm e ines Mannes. 
(Samrnlung del" Brcslancr Hautklinik.) 

kommt auBerdem abnormeHaarentwicklung an verschiedenen Teilen des Karpers, 
namentlich auf dem Riicken, den Schulterblattern usw vor. Hier findet 
man zwar eine starkere Entwicklung, aber nie eine so starke wie beim Manner­
bart oder beim Kopfhaar. 1m allgemeinen sehen wir, wenn wir eine groBe Reihe 
von unbekleideten Mannern untersuchen, stets eine groBe Anzahl, deren iiber­
starke Haarentwicklung an die Grenze der Hypertrichosis heranreicht. Zu stark 
behaarte Manner sehen wir namentlich bei Slaven, Siideuropaern, bei der jiidischen 
Rasse usw. haufig. 

Unter den ererbten, aber spat auftretenden Formen nimmt der Frauenbart 
eine ganz besondere Stellung ein. Er gehart zu denjenigen Formen, die BARTHELS 
als Heterogenie bezeichnet hat. JACKSON und McMURTRY sahen unter 350 Fallen 
ihrer Privatpraxis in 41% weibliche Uberbehaarung. In 8,5% kam vaterliche 
und miitterliche, in 13,8% nur die vaterliche Seite in Frage, in 42,8% war eine 
Vererbung nicht nachzuweisen. H auptsachlich ist bei den Frauen das Gesicht 
ergriffen, seltener der Busen und verhaltnismaBig selten das Genitale. HERSCHAN 
unterscheidet bei Frauen eine partielle Hypertrichosis, die Arme und Bauch 
befallt, mit einem leichten Frauenbart einhergeht und sich oft bei konstitutionell 
ganz gesunden Frauen findet, sowie eine starkere pathologische Form, bei 
welcher sich eine mannliche Schambehaarung zeigt, die Lippen und das 
Kinn behaart sind und auch am Warzenhof und After sich H aare finden . Diese 
:Form kommt nach HERSCHAN bei Konstitutionsanomalien, Starungen der 
Sexualfunktion, bei infantilen Frauen, Intersexen und Asthenischen VOl'. 
GALANT fand in 50% bei Frauen leichte Hypertrichose. Diese unbedeutenden 
Formen erkennt auch SOLOWIEFF an und bezeichnet sie als normalen hyper-
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trichotischen Frauentypus (GALANT). AuBerdem macht GALANT noch auf eine 
eigenartige Form der semifemininen Pubesbehaarung aufmerksam, bei der die 
obere Haargrenze am Mons veneris als buschelformige Hypertrichosis in die 
Linea alba ubergeht. SOLOWIEFF fand bei der semifemininen Behaarung auch 
eine mehr oder weniger starke Behaarung der Unterarme und Unterschenkel. 
In einigen Fallen wurde er - ebenso wie ich - wegen vereinzelter, sehr starker 
und langer Haare (20-30 an der Zahl) zwischen den Brusten von jungen Frauen 
konsultiert, die infolgedessen nicht ausgeschnitten gehen konnten und Elektrolyse 
wunschten. Ob die Ansicht von BRANDT, der den Bart nicht zu den von jeher 
bestehenden Geschlechtsmerkmalen des Mannes rechnet, sondern glaubt, daB er 
erst viel spater entstanden ist, richtig ist, mochte ich stark bezweifeln. BRANDT 
weist darauf hin, daB es eine ganze Reihe von Volkern gibt, bei denen es iiber­
haupt keinen Bartwuchs bei Mannern gibt. Dagegen glaubt er, daB allmahlich 
das weibliche Geschlecht sich den Mannern nahern wird, indem es auch Bart­
wuchs bekommt. Er weist darauf hin, daB dieser bei den Frauen im Zu­
nehmen begriffen ist gegen fruher, eine Ansicht, die ich nach allem, was ich in 
meiner Klientel und in der Literatur gefunden habe, nicht als richtig ansehe. 

Der Bartwuchs der Frauen kann in den verschiedensten Formen auftreten. 
Gewohnlich beginnt er bei ihnen zwischen dem 16. und 20. Jahre als dunner, 
lanugoartiger Bart, in sehr seltenen Fallen ist schon seit der Kindheit auf den 
Lippen ein ganz dunner Flaum zu sehen. In wenigen Fallen fangt das Haar­
wachstum vom 12. Jahre an. Es sind dies Slavinnen oder Sudlanderinnen, 
bei denen dies gelegentlich bemerkt wird. Wir Arzte werden sehr selten von 
Frauen in jugendlichem Alter konsultiert, gewohnlich kommen sie erst 
zwischen dem 20. und 40. Jahr, wenn der Bart sie zu staren anfangt und 
die Eitelkeit zunimmt. Starker wird er zwischen den 40er und 50er Jahren, 
mLmentlich nach der Menopause sieht man besonders starkes Wachstum 
der Haare. 1m allgemeinen besteht lange das leichte Schnurrbartchen (Ie 
duvet), dann entstehen starkere, namentlich dunklere, bei Brunetten sehr 
auffallende Haare auf der Oberlippe und vereinzelte, mehr oder weniger dicht 
stehende Haare auf beiden Seiten des Kinns, oder am ganzen Kinn, oder es 
finden sich lange, weiche, den Kopfhaaren ahnliche Haare an den Wangen 
vor den Ohren. Am schlimmsten leiden naturlich unter dieser Erkrankung 
die Brunetten, bei denen die einzelnen dunklen, starken Haare auBerordentlich 
auffallen. JACKSON und McMt7RTRY fanden die Hauptentwicklung in 75% 
zwischen dem 20. und 40. Jahr. In 34% sahen sie bei dem Frauenbart all­
geneines Haarwachstum, in 38,5% waren Lippen und Kinn ergriffen, in 
12% Lippen oder Kinn allein. Fangt der Bart erst in der Menopause zu wachsen 
an, so tritt im allgemeinen nicht mehr der feine, lanugohaarige Bartwuchs 
auf, sondern die dicke, borstenahnliche Form der Haare fallt auf. Die Haare, 
die sich zwischen den Brusten und auf den Warzenhofen entwickeln, sind meist 
nur in geringer Anzahl vorhanden, dann aber·stark und lang. In der Scapula­
gegend sieht man nur ganz selten vereinzelte langere Haare. Die Behaarung 
des Unterleibes bei Frauen, die allmahlich in die des Mons veneris ubergeht, 
ist verhaltnismaBig selten und gehort ebenfalls zu der heterogenen Form, wie 
sie BARTHELS beschrieben hat. SACK sah bei einem jungen Madchen von 
15 Jahren auBer dieser Behaarung des Unterleibes entlang der Linea alba 
auch eine sehr starke Behaarung der groBen Labien bis zum Perineum und der 
Innenseite der Oberschenkel sich ausbreiten. 

1m allgemeinen kommen die Frauen mit der abnormen Behaarung sehr selten 
fruhzeitig zum Arzt. Gewohnlich beginnen sie mit Depilatorien auf Rat einer 
Freundin, eines Friseurs, eines Schonheitsinstitutes, und erst, wenn unter dieser 
fortwahrenden Enthaarung der Bart immer starker geworden ist, suchen Sle 

Hundbuch der Hnut- u. Geschlechtskrunkheiten. XIII. 1. 12 
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den Arzt auf, urn Hilfe zu verlangen. Sehr haufig leidet unter diesel' uberma13igen 
Behaarung die Psyche del' Frauen au13erordentlich, namentlich Lehrerinnen 
und andere Frauen, die im offentlichen Leben stehen und mit dem Publikum 
zu tun haben, wunsch en die Beseitigung diesel' Anomalie. 

Unter den erworbenen Hypertrichosen, die nicht angeboren sind und ge­
wohnlich vorubergehen, Hnden wir fast nul' lokalisierte. Sie treten als 
l<'olge von Storungen im Nervensystem odeI' im Verlauf starker Hautreize 
auf und gehoren zu den BARTHELsschen Heterotopien. Er unterscheidet 
unter den neurotischen Hypertrichosen solche durch Reizung bestimmter Nerven 
und andere durch lokale Nervenprozesse hervorgerufene. Au13er diesen beiden 
Formen kommen noch verhaltnismaJ3ig selten Hypertrichosen im Anschlu13 
an akute Krankheiten vor. Insbesondere konnen im Anschlu13 an schwere 
Allgemeinerkrankungen Kopfhaare, die vorher ausgegangen sind, in abnormer 
Lange wieder nachwachsen, was allerdings au13erordentlich selten ist. Nach 
ECKELS sollen bei 1000 l<'allen von Frauenkrankheiten in 33 Fallen uberstarke 
Behaarungen aufgetreten sein. Unter den vielen Beobachtungen, die sich in 
der Literatur finden, gibt es FaIle von yorubergehender odeI' dauernder Hyper­
trichosis. So sah WILSON einen Fall von starker Behaarung bei einem Madchen 
mit verspatetem Auftreten der Menses. Nach Eintreten derselben fielen die 
Haare allmahlich wieder aus. GOTTHEIL und THIN berichteten uber FaIle von 
Hypertrichosis, die nach der Empfangnis wieder verschwanden. In einem FaIle 
von JACKSON horten nach der Geburt zweier Kinder die Menses auf. Darauf­
hin trat sehr starker Bartwuchs ein, der nach Wiederkehren del' Menses mehrere 
Jahre spater wieder verschwand. Auch HYDE sah einen ahnlichen Fall. Unter 
den Fallen von dauernder Hypertrichosis berichtet ZABORIN uber eine 38jahrige, 
fruher normal behaarte Frau. Nach der Geburt des zweiten Kindes mit nach­
folgenden starken Unterleibsbeschwerden trat am ganzen Korper ein rapider 
Haarwuchs auf, es bildete sich sogar ein starker Vollbart. Auch WILSONS 
Patientin, eine 33jahrige, unverheiratete Dame zeigte seit der Geburt Hyper­
trichosis, sie litt an Amenorrhoe. Vielleicht gehort auch der Fall von LESSER 
hierher, obwohl dieser selbst Erblichkeit annimmt, eine Ansicht, der ich mich 
anschlie13en mochte. Es handelt sich urn eine 6jahrige Patientin, bei der im 
zweiten Lebensjahre die Bruste wuchsen, im 3. trat Menstruation ein, die nach 
F/2 Jahren wieder aufhorte und mit starkem Haarwuchs einherging. In allen 
diesen Fallen sehen wir einen Zusammenhang zwischen Hypertrichosis und 
weiblichen Keimdrusen. Entsprechend dieser Tatsache konnte auch FUHS nach 
Rontgenmenopause bei Untersuchung der Ausfallserscheinungen feststellen, da13 
unter 69 Frauen in 49 Fallen Hypertrichosis eingetreten war. Hierher gehort 
auch del' Fall von HEGAR von abnormer Behaarung bei Uterus duplex. Fur 
den Zusammenhang zwischen den Keimdrusen und den Haaren spricht auch 
die Tatsache, daB bei kastrierten Mannern kein Bart wachst und daB Manner, 
die in spateren Jahren, Z. B. infolge Tuberkulose sich del' beiderseitigen Kastra­
tion unterziehen muBten, den Bart langsam abel' sicher verloren, wie ich in 
einem Fall selbst konstatieren konnte. 

Nachst dem Uterus und seinen Anhangen spielen auch noch andere inner­
sekretorische Vorgange eine Rolle bei del' Entstehung der Hypertrichosis. 
SCHLESINGER fand Hypertrichosis bei einem Tumor in der Gegend der Hypo­
physe. FEBEREY berichtet uber einen Fall, bei dem es sich anscheinend urn 
Storungen des endokrinen oder sympathischen Systems handelte, BERTLINGER 
und REITER machen ganz besonders auf die Funktion der Nebenniere und die 
der Nebennierenrinde fur die Hypertrichosis aufmerksam. 

Was die neurotische Form anbelangt, so ist auch hier eine Reihe von Fallen 
bekannt. ERB, JOLLY und SCHIEFERDECKER berichten uber abnorme Hyper-
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trichosis im Gefolge von spinalen Lahmungen. Auch nach Verletzungen peri­
pherer Nerven tritt oft iibermaBiges Haarwachstum auf (FISCHER und SCHIEFER­
DECKER). CRAMPTON konstatierte bei einer Dame, deren Nervus muscularis 
cutaneus verletzt war, spater dichte Haare auf dem Arme. Auf der anderen 
Seite finden wir, wie oben erwahnt, bei allgemeinen Erkrankungen des Nerven­
systems gelegentlich abnormes Haarwachstum, namentlich solI bei geistes­
kranken Frauen haufiger als bei gesunden ein Bart entstehen. FERE sah bei 
einem Epileptiker abnormes Haarwachstum an den unteren Extremitaten. 
Dem entspricht eine statistische Angabe bei DV-PREY und DUFLOS, die bei 
normalen Frauen in 218 Fallen, bei geistig anormalen in 497 Fallen Hyper­
trichosis fanden. 1m Gegensatz dazu betonen TROTTER und DANFORTH, die 
bei 3 Gruppen (Studentinnen, klinischen Patientinnen und Geisteskranken) 
Untersuchungen anstellten, daB sie bei allen 3 Frauenkategorien die gleiche 
Haufigkeit von 27-28% Hypertrichosis gefunden hatten, daB dieselbe also 
bei den geisteskranken Frauen ihrer Statistik nicht vermehrt sei. 

AuBerdem werden meistens voriibergehende, oder auch dauernde Hyper­
trichosen nach starken Hautreizen beobachtet. Derartig abnormes Haarwachstum 
sahen nach dem Gebrauch von grauer Salbe GUTERBOCK, KApOSI, OSIANDER 
und andere, J ESSIG nach J odpinselungen und feuchtem Verband. Interessant sind 
die FaIle, die in Amerika beobachtet worden sind, in denen sich im AnschluB an 
Morphoea Hypertrichosis fand, eine Tatsache, die bei uns in Europa, wie JADAS­
SOHN hervorhob, nicht beobachtet worden ist. In der letzten Zeit hat eine 
Arztin, Dr. MULLER, gefunden, daB unter 46 Frauen mit kurzem Haarschnitt 
(Bubikopf) llmal eine starke Hypertrichosis am Korper eingetreten war, was 
mit meinen Beobachtungen nicht iibereinstimmt und noch der Nachpriifung 
bedarf. Nach lange dauernden Verbanden, teils mit Watte, teils mit Schienen­
verbanden, sehen wir nicht selten lokales, iibermaBiges Haarwachstum. BATTISTA 
beobachtete nach Verbrennungen in der Umgebung der Narben dasselbe, CAPISCO 
nach Warmeanwendung Vermehrung der Haare. Er lieB 12 Menschen einen 
Monat lang taglicli eine Hand heiB baden. Diese Hande zeigten dann deutlich 
eine starkere Behaarung als die anderen. Hierher gehort auch das zwar nicht 
haufige, aber doch ab und zu auftretende iibermaBige Wachstum der Haare nach 
schwachen Rontgenbestrahlungen, was den Erfolgen hei Alopecia areata nach 
schwachen Rontgendosen (Rontgenreizung) entspricht. Auch die Tatsache, daB 
in der Umgebung des Krankheitsherdes nach lange bestehenden chronischen 
ortlichen Erkrankungen eine lokale Hypertrichose auf tritt, konnte nach Unter­
suchung an 266 meist chronischen Erkrankten bestatigt werden. WERTHER 
sah im AnschluB an eine lange behandelte gonorrhoische Kniegelenkentziindung 
eine Hypertrichose auftreten. Auch LINSER demonstrierte im Jahre 1925 einen 
30jahrigen Patienten mit Hypertrichosis im AnschluB an eine Ponndorfimpfung 
am rechten Oberarm. Bemerkenswert bei dem Patienten war, daB er auch an 
der AusschuBstelle einer SchuBwunde eine Hypertrichosis zeigte. Dem entspricht 
eine Beobachtung von DAHLMANN, der iiber einem Knochengumma auf der Haut 
eine starkere Behaarung auftreten sah. Auch LOUSTE und LEVY FRANCKEL fanden 
am Bein einen linearen Streifen von Hypertrichosis iiber der verodeten Vene 
nach Varicenbehandlung. Hierher gehoren auch die Beobachtungen von CSILLAG, 
der bei Sacktragern entsprechend den Stellen, wo der Sack auf Riicken und 
Schultern aufliegt, ein starkeres Haarwachstum feststellen konnte. SHAW sah 
sogar bei lange bestehender erhohter Temperatur des Kopfes die Haare zunehmen, 
eine Tatsache, die vielleicht auch fiir unsere Prinzipien bei der Behandlung des 
Haarausfalls (Forderung der Hyperamie usw.) von Bedeutung sein konnte. 
DaB auch innersekretorische Storungen schnell eine Hypertrichosis hervor­
rufen konnen, zeigt der bisher einzige Fall von ORMSBY, in dem bei einer Frau 

12* 
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mit um 20% erhohtem Grundumsatz uber Nacht Hals und Gesicht eine starkere 
Behaarung zeigten. 

Wenn wir noch einmal die Ursachen fur die Hypertrichosis zusammen­
fassen, so kommt als wichtigste die Hereditat in Frage. In vielen anderen 
Fallen kommt bei der erworbenen Hypertrichosis der Zusammenhang mit Uterus 
und Eierstocken in Betracht, in anderen der mit geistigen StOrungen. Auch 
vasomotorische und andere StOrungen der N erven, der Einflu13 der Reizung 
durch Licht und Sonne (Seeleute usw.) bewirken abnormes Haarwachstum 
auf den Armen. In einer ganzen Reihe von Fallen fanden wir aber bisher 
noch keine nachweisbare Ursache fur die Entstehung der Hypertrichosis. 

Einen besonderen Weg fur das Zustandekommen der Hypertrichosis sucht 
SCHEIN. Er ist der Ansicht, da13 das Haarwachstum dem Flachenwachstum 
der Haut umgekehrt proportional ist. Er fiihrt daher die Falle abnormen 
Haarwachstums auf relatives Zuriickbleiben, auf Ruckgang oder Stillstand des 
Hautwachstums zuriick und meint, "da13 die im Flachenwachstum zuriick­
bleibende Hautstelle, besser ernahrt, mit mehr Blut versorgt wird, als ihre 
schneller wachsende Umgebung und daB der UberschuB an Blut und Nahr­
material, der nicht zum Wachstum der Haut verwendet wird, zum Wachstum 
der Haare dient. Das im Flachenwachstum zuriickbleibende Hautfeld und die 
im Flachenwachstum rascher fortschreitende Umgebung haben gemeinsame 
Blut- und Lymphgefa13e. Es wird ihnen gleich viel Blut und Lymphe zugefiihrt. 
An der schneller wachsenden Haut dient das Nahrmaterial zum Wachstum der 
Haut, an der im Wachstum zuriickbleibenden Stelle zum Wachstum der Haare". 
SCHEIN hat derartige Falle veroffentlicht, in denen er tells Stillstand des Haar­
wachstums auf Grund krankhafter Erscheinungen feststellen konnte, auf der 
anderen Seite biischelformige Behaarungen an Stellen, an denen die Haut im 
Vergleich zu anderen Stellen weniger zunahm, wo also das Zuriickbleiben des 
Hautwachstums der Zunahme des Haarwachstums entspricht. Jedenfalls sehen 
wir, da13 auch hier noch, abgesehen von der zweifellos nachweisbaren Hereditat, 
den Fallen von Hypertrichosis acquisata durch Reizung, Erkiankung usw. noch 
sehr viele Falle ubrig sind, bei denen wir eine Erklarung nicht finden konnen. 

Die Therapie der Hypertrichosis kann sich natiirlich nur mit der lokalen, 
erworbenen beschaftigen. Bei der dilJn~en, universellen ist jede Behandlung 
machtlos. 

Hauptsachlich werden wir, was erklarlich ist, wegen des iibermal3igen Bart­
wuchses im Gesicht von Frauen urn Rat gefragt, aber auch homosexuelle Manner 
haben deshalb meinen Rat eingeholt. Auch der Haarwuchs zwischen den Briisten, 
an den Mamillen, uber der Scapulargegend, an den Ober- und Unterarmen bei 
Frauen, Ober- und Unterschenkeln bei Frauen veranlaBt diese oft, den Arzt auf­
zusuchen. Namentlich der ubermal3ige Haarwuchs im Gesicht bei briinetten 
und Frauen mit schwarzen Haaren wirkt haufig so auf die Psyche der Kranken, 
da13 sie auf alle FaIle eine Hille wollen. Oft schwinden, wenn man den Frauen 
die Moglichkeit tells vOriibergehender, tells dauernder Beseitigung vor Augen 
stellt, die seelischen und neurasthenischen Beschwerden, unter denen die Kranken 
leiden. 1m allgemeinen miissen wir sagen, daB nur die leichten Grade der Hyper­
trichosis bei Frauen Besserung bzw. Hellung versprechen, da13 dagegen die 
starken universellen Frauenbarte der Briinetten eine so auBerordentliche Geduld 
von den Patientinnen verlangen, da13 sie nur selten bis zur volligen Heilung 
aushalten. Zur wirklichen radikalen Entfernung kommt nur Elektrolyse oder 
Elektrokoagulation in Frage, evtl. auch Rontgenbehandlung. Uber diese drei 
Methoden werden wir ausfiihrlich sprechen. Zur palliativen Behandlung, die 
nur fiir die leichteren Falle Bedeutung hat, gehort in erster Linie das Heraus­
reiBen der Haare mit der Cilienpinzette. Es ist die einfachste und leichteste 
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Methode, die von den Patientinnen selbst ausgeiibt werden kann, nur ist zu 
befiirchten, daB durch den fortwahrenden Reiz die Papillen hypertrophieren 
und die Haare immer starker werden. Ahnlich wirkt das Rasieren; auch dieses 
scheint den Haarwuchs zu fordern, eine Erfahrung, die sich ja die jungen Manner 
friiher zunutze machten, wenn sie einen starkeren Bartwuchs haben wollten; 
doch hat MAYER nachgewiesen, daB beim Rasieren die Haare nicht zunahmen. 
UNNA hat zum Zwecke der Enthaarung Harzstifte empfohlen, welche aus Kolo­
phonium und Wachs bestehen und unter dem Namen Stili resinosi bekannt sind. 
Sie werden auf die Haut aufgesetzt, nachdem man das Ende derselben in der 
Flamme stark erwarmt hat. Wenn der Stift festsitzt, zieht man ihn mit kurzem 
Ruck in der Haarrichtung abo Fiir einzelne Haare am Korper hat BUDET eine 
Losung empfohlen, die als Kollodiumschicht 3-4 Tage auf die Haut aufgepinselt 
und dann wieder abgenommen wird. Bei Abnahme derselben sitzen die Haare 
ahnlich wie am Harzstift fest. 

Tinct. jodi 3,0 
01. terebinth. 6,0 
01. ricini 8,0 
Spirit. 48,0 
Collodii 100,0 (BUDET). 

Die haufige Anwendung von starken WasserstoffsuperoxydlOsungen bleicht 
die Haare und macht sie briichig. Wenn man dann gleichzeitig noch mit 
einem Bimsstein jeden Tag die betreffenden Stellen leicht massiert, so werden 
diese briichigen Haare leicht entfernt. Nur darf man selbstverstandlich mit 
dem Bimsstein nicht zu stark reiben, um die Haut nicht zu sehr zu reizen. 
Die Behandlung mit Bimsstein ist interessanterweise sehr alt, denn auf sie haben 
schon Plinius 23-79 p. Chr. und der persische Arzt Abu Mansur Muwaffak 
970 p. Chr. (RICHTER) und der Talmud (MERIAN) aufmerksam gemacht. FRIED­
MANN, dem wir obige Mitteilungen verdanken, erwahnt dann noch OVID und 
MARTIAL. Der Bimsstein wurde im Altertum Z. B. von Julius Casar angewendet, 
auch fiir perverse Enthaarungsbediirfnisse. Die Bimssteinmassage ist vor einiger 
Zeit wieder von STELWAGON und Frau SCHwENDTER-TRAcHsLER in Bern emp­
fohlen worden. LEDERMANN wendet zum Bleichen der Haare 20%iges H 20 2-
Eumattan an und empfiehlt Nachbehandlung mit Pernatrolseife bei der 
SCHWENDTER-TRAcHsLERschen Methode. KARL UNNA reibt die Stellen zweimal 
taglich mit lOo/oigem Pernatrolstift oder bei zarter Gesichtshaut mit P/2%iger 
Pernatrolseife ein. Wenn dies gut vertragen wird, steigert man diese Einreibung 
bis zu 5 Minuten. Es darf nur leichte Rotung und Brennen bestehen. N ach dem 
Seifen wird die Haut mit lauwarmem Wasser abgewaschen, abgetrocknet und 
eingefettet. Bei Reizung setzt man die Seifenbehandlung aus, bis diese vorbei ist. 
UNNA empfiehlt diese Methode nicht fiir Frauen mit starkem schwarzen Haar­
wuchs. GOODMAN wendet fiir leichten, kaum sichtbaren Flaum ein nach seinen 
Angaben unschadliches Verfahren an, obgleich er im allgemeinen davor warnt. 
Er laBt griindlich mit Wasser und Seife abwaschen, leicht mit schwachem 
Ammoniumwasser anfeuchten, dann nicht abtrocknen und mit frischer Wasser­
stoffsuperoxydlosung befeuchten. Durch diese Methode sollen bei dauernder 
Anwendung die Haare gebleicht und im Wachstum geschadigt werden. SA­
BOURAUD hat auBerdem die Anwendung einer Salbe empfohlen, die bis 1% 
Thallium enthalt und jeden Abend angewendet werden solI. Er empfiehlt tag­
Hche Einreibungen von zweibohnengroBen Mengen auf einer Flache von I qcm. 

Thalliumacetat 0,3 
Zinc. oxydat. 2,5 
Vaselin 20,0 
Lanolin 1 
Aquae rosar. f aa 5,0 (SABOURAUD). 
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Ich selbst habe diese Salbe sehr oft anwenden lassen, aber nicht oft wesent­
liche Erfolge erzielt. Einen starkeren Erfolg als mit gewohnlichen Thallium­
salben haben LOUSTE und JLSTER mit der Anwendung von ionisiertem Thallium 
erreicht. Sie haben 2%ige ThalliumlOsungen benutzt, 5-10 rnA und 10 bis 
20 Minuten lang. Nach der 8. Sitzung waren die Haare leicht herauszuziehen. 
Sie wuchsen aber 6 Monate nach der Behandlung wieder nacho Auf der anderen 
Seite haben RAINZ DE AJA und ZULOAGA mit 10%igen Salben und 15 Minuten 
langem taglichen Einreiben eines Fleckes in 20-25 Tagen eine vollstandige 
Entfernung der Haare erzielt ohne Storungen zu sehen. In der letzten Zeit hat 
aber doch SABOURAUD iiber die Gefahr der Thalliumvergiftung nach Anwendung 
von Thalliumsalben berichtet. Er ist der Dberzeugung, daB 1 %ige Thalliumsalben 
niemals giftig wirken konnen, er warnt aber vor starkeren Konzentrationen. 

Die innere Anwendung des Thalliums selbst bei der Hypertrichosis kommt 
natiirlich nicht in Frage, da man ja nicht nur die ortliche Hypertrichosis, 
sondern alle Haare damit treffen wiirde, und die erforderlichen Dosen fiir Er­
wachsene zu schweren Vergiftungen fiihren wiirden. AuBer dem Thallium 
werden noch Chemikalien, die wir unter dem Namen Depilatorien kennen, an­
gewendet. Sie treffen natiirlich nicht die Haarwurzel, sondern nur die in der 
Epidermis befindlichen Teile. Am meisten werden Barium-Sulfit, Natrium­
Sulfhydrat, Calcium oder Mischungen derselben angewendet. Die Bereitung der 
Depilatorien, die am besten stets frisch im Hause angefertigt werden, besteht 
darin, daB man das verschriebene Pulver mit warmem Wasser zu einer Paste 
anriihrt und dann messerriickendick aufstreicht. Die Paste bleibt 5-10 Minuten 
lang auf der Haut liegen, je nach der Empfindlichkeit der Patienten. Man wird also 
am besten erst mit einer kurzen Zeit anfangen, allmahlich die Paste langere Zeit 
auf der Haut lassen, bis die fiir die Haut geeignete Zeit gefunden ist, denn die Haut 
darf durch die Prozedur nicht gerotet werden. Das Depilatorium wird nach An­
wendung mit warmem Wasser abgewaschen und die Haut iiber Nacht mit einer 
milden Creme eingefettet. Die bekanntesten derartigen Pasten sind folgende: 

Rec. 18. Barvum sulfllYdrat 6,0 Rec. 20. Natrii sulfhvdrati 3,0 
Zinci oxydat. . 24,0 Calc. vivo . 

Rec.19. 

Carmin. 0,6 Amyli ana 10,0 
(MCCALL ANDERSEN). M. f. pasta 

Baryum sulfur. 10,0 S. nach 3---4 Minuten abwaschen 
Zinc. oxydat I (13CiTTGER). 
Amyli I iiii 20,0 Rec. 31. Calc. hydro sulf. in aqua 20,0 

Ess. citri 1,0 

Strontii sulfur. 
Zinci oxydati 
Amyli 

(UNNA). 

8,0 

ana 12,0 

Ungt. Glycerini 
Amyli ana 10,0 

S. 1-2 mm dick auftragen und nach 10 
bis 30 Minuten abwaschen. 

Rec. 24. Auripigment 1,0-2,0 
Calc. vivo pulv. 8,0 

(Rl:sMA TUCKORl:M). 

Auch das BEIERSDORFsche Depilatorium ist bei exakter Anwendung zu 
empfehlen. 

Die Behandlung mit den Depilatorien ist seit Jahrhunderten im Orient 
angewendet worden. Sie ist dort die Methode der Wahl. Die Salben werden 
Z. B. bei den strengglaubigen Juden mit einem Holzspatel eingerieben und 
mit demselben spater wieder entfernt. 

Unter den radikalen Methoden ist zweifellos die Rontgenbehandlung die 
energischste und zuverlassigste. In geniigender Starke angewendet, gelingt es, 
die Haare mit Sicherheit zu beseitigen. Die Entfernung der Haare mit Rontgen­
strahlen, die zuerst von FREUND in Wien empfohlen wurde, und die im Anfang 
von auBerordentlich vielen Dermatologen angewendet wurde, ist in den letzten 
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Jahren doch wieder verlassen worden und wird nur noch von verhiiltnismiiBig 
wenigen Radiologen ausgefiihrt, wiihrend andere, z. B. HALBERSTADTER, sie 
streng ablehnen, eine Ansicht, der ich mich voll und ganz anschlieBe. Trotz 
aller neueren Verbesserungen, trotz der besten Instrumente zur Messung der 
Rontgendosis ist eine Vermeidung von Rontgenschiidigungen bei den immerhin 
starken Dosen nicht mit Sicherheit auszuschlieBen. Es kann sich allmiihlich 
eine Rontgendermatitis (Pigmentierungen, Atrophien und Teleangiektasien) aus­
bilden, und diese Rontgenhaut stOrt noch viel mehr als die behaarte. Das Auftreten 
der Rontgenhaut noch nach Jahren, die Spiitschiidigungen, die nach 10-18 Jahren 
eintreten konnen, sind fiir mich stets eine Warnung gewesen, die Rontgenepilation 
vorzunehmen. Dazu kommt, daB ich eine groBe Anzahl Rontgenschiidigungen 
nach Entfernung des Frauenbartes in meiner Praxis gesehen habe, die von 
absolut sachverstiindiger Seite, von den hervorragendsten Radiologen ver­
ursacht worden waren. Wenn auch die Mehrzahl der Fiille aus der ersten Zeit 
der Anwendung der Methode stammt, so habe ich doch auch in letzter Zeit 
eine ganz besonders schwere Rontgenschiidigung nach Bestrahlungen durch 
einen unserer ersten Radiologen gesehen, die zur allergroBten Vorsicht mahnt. 
Auf der anderen Seite gibt es selbst bei dieser sichersten Behandlung gelegentlich 
stellenweise Rezidive. Das Auftreten eines stiirkeren Haarwuchses, von dem 
JOSEPH berichtet, habe ich nicht gesehen. Auch die von den Rontgenologen 
empfohlene Technik ist nicht einheitlich. Man wendet im allgemeinen harte 
Strahlen an, mit der dieser Filterung entsprechenden Hauteinheitsdosis, wieder­
holt diese durchschnittlich nach 3 Monaten und geht am besten mit der Dosis 
etwas herab. In der Regel sind zahlreiche Bestrahlungen erforderlich, urn eine 
vollstiindige Epilation zu erzielen. Am besten wird eingestellt: Oberlippen, 
Kinn, rechter und linker Kiefernwinkel, auch die Zunge und Parotis muB durch 
Einrahmung von Bleiplatten gesichert werden. Wenn man hiiufig so behandelt, 
ist eine dauernde Schiidigung des Follikels ohne Hauterythem unmoglich. Bei 
einem mehrfach gesetzten Erythem aber kann es stets zur Hautatrophie kommen, 
deshalb bin ich ebenso wie die Mehrzahl der Dermatologen gegen die Rontgen­
behandlung (BLUMENTHAL, Fox, HALBERSTADTER, JADASSOHN, HOEDE, PUSEY, 
RITTER, SUTTON, SCHREUS, WIRZ). 

Unter denen, die eine mittlere Linie einnehmen, stand HOLZKNECHT in erster 
Linie. Er verlangte Einschriinkung in der Auswahl der Fiille nach dem Grade, 
der Lokalisation, dem Alter, der Hautbeschaffenheit und dem Behandlungs­
umfang, lehnte deshalb Flaumhaare und sporadische starke Haare ab, ebenso 
die Oberlippenhaare und die Haare der Parotisgegend und machte auch darauf 
aufmerksam, daB Priipubertiitshypertrichose spontan vergehen kann, daB asthe­
nische Diinnhaut am ungiinstigsten, dicke und grobporige Haut am giinstigsten 
hinsichtlich einer Spiitatrophie ist. Er verlangte schlieBlich Pausen von vielen 
Monaten zwischen den einzelnen Epilationen. Gelegentliche Haarreste miissen 
bleiben. Er stand aber doch auf dem Standpunkte, daB die Rontgenbehandlung 
von Fall zu Fall in Frage kommt. Genauere Einzelheiten miissen in dem Hand­
buch der Hautkrankheiten, Bd. V, II. Teil, S. 465 (bearbeitet von HALBER­
STADTER) nachgeschlagen werden. 

Dagegen ist die Elektrolyse bzw. Elektrokoagulation sicherer und die einzige 
radikale Methode, die anzuwenden iibrig bleibt. Aber auch hier ist das Ge­
schick des Spezialisten und eine gewisse Routine erforderlich, urn 1. einen 
Erfolg zu erzielen, und 2. Schiidigungen, d.lh. kleine Narben (atrophische 
Griibchen) zu vermeiden. Auch hier habe ich von ungewandten Kollegen und 
Schonheitsinstituten Schiidigungen, gliicklicherweise leichterer Natur, anrichten 
sehen, so daB ich der Ansicht bin, auch diese Behandlungsmethode gehore nur 
in gewandte Hiinde. Auch eine gewisse Antisepsis ist notig, urn nicht eine 
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Eiterung der Follikel hervorzurufen. Eine weitere Schwierigkeit der Methode 
besteht darin, daB man in jeder Sitzung nur eine bestimmte Anzahl Haare 
herausziehen kann, urn Reizungen zu vermeiden, daB diese Methode also viel 
Zeit in Anspruch nimmt, infolgedessen sehr viel Geld kostet und nicht nur an die 
Geduld des Patienten , sondern auch an die des Arztes groBe Anforderungen stellt. 

Die Elektrolyse wurde zuerst 1875 von dem Augenarzt MICHEL in St. Louis 
angewendet, der fand, daB man Augenwimpern auf diese Weise entfernen 
konne. Nach ihm haben namentlich amerikanische Dermatologen, 1882 HARDA­
WAY, dann Fox, STELWAGON, in Frankreich BROCQ, in Deutschland insbesondere 
MICHELSON und UNNA sie angewendet und ausgebaut. Da die Methode darin 
besteht, daB durch den Strom die Papille und der untere Teil des Follikels 
zerstort werden, so kommt es darauf an, die Nadel so vorsichtig wie moglich 
einzufiihren, damit sie sicher die Papille trifft, und den Strom schwach und 
gleichmaBig einzuschalten. Wir brauchen dazu einen Strom von 1-3 rnA , 
einen Rheostaten zur Regulierung desselben, einen harten Nadelhalter mit 
Nadeln aus Stahl oder Iridium und bevorzugen eine weiche Schwammelektrode. 

Der N adelhalter ist am besten 
~ etwas gerieft, darf nicht zu schwer 

sein und muB leicht in der Hand 
Abb . 15. Halter flir Elektrolysc. des Operateurs liegen. Er ist mit 

einem Kontaktunterbrecher in 
Form eines federnden Knopfes versehen. Die Nadeln, welche bei sorgfaltiger 
Behandlung nicht rosten durfen und sehr fein sein mussen, werden im Nadel­
halter befestigt und unter Anwendung einer Lupe eingefuhrt. Der Nadel­
halter ist an die Kathode angeschlossen, die Schwammelektrode (Anode) mit 
kochsalzhaltigem Wasser getrankt, wird von der Hand des Patienten um­
schlossen. Der Arzt halt in der linken Hand die Lupe, in der rechten den 
Nadelhalter. Die Einfuhrung der Nadel in den Follikel erfolgt ganz leicht und 
vorsichtig bis zum Ende des Sacks. Dann erst wird der Strom geschlossen , 
und die Nadel bleibt entweder 10-20 Sekunden in dem Follikel oder man la Bt 
sie liegen, bis nach einiger Zeit ein weiBer Schaum aus der Follikelmundung 
erscheint, der aus Wasserstoffgas, Fett usw. besteht und oft leicht knistert. 
Ich bin im allgemeinen mit 10-20 Sekunden ausgekommen. Andere gehen bis 
zu 40 Sekunden. Nach dem Herausnehmen der Nadel kann man versuchen 
mit leichtem Zug das Haar herauszuziehen. Folgt es nicht, so ist es gewohnlich 
nicht gut getroffen , dann muB die Reaktion a bgewartet werden. Erst nach 
mehreren Tagen kann man dassel be Haar wieder vornehmen. Die Hauptsache 
ist bei dem Einfuhren: ganz leicht dem Haar zu folgen, nicht zu bohren, urn 
nicht aus dem Haarkanal herauszukommen. In jeder Sitzung kann man 25 
bis 50 Haare entfernen. lch selbst habe nie mehr als 20 Haare als die richtige 
Dosis empfunden, da sonst sowohl Patient wie Arzt ermuden. Oft klagen die 
Patienten, wenn man statt in den Follikel in das Hautgewebe eindringt, uber 
einen leichten Schmerz und man sieht das Auftreten einer anamischen Quaddel 
an der Einstichstelle. Die Rotung urn den Follikel, die durch die Wirkung des 
Stromes entsteht, evtl. der anamische Hof schwinden nach kurzer Zeit, 1 bis 
2 Stunden und hinterlassen einen feinsten Schorf, der nach einigen Tagen abheilt . 
Bei richtiger Dosierung tritt keine Narbenbildung ein. Die Hauptsache ist der 
schwache Strom, die feine Nadel und das Verbleiben im Haarkanal. Bei ge­
niigender Ubung des Operateurs kommen nicht mehr als 10-20% Rezidive, 
bei ungeubten naturlich viel mehr. Hat der Patient im Gesicht eitrige Acne­
knoten oder pyodermieartige Prozesse, so wird man natiirlich die Prozedur 
nicht vornehmen. Auch sehr sensible und uberempfindliche Patienten mussen 
im Anfang erst durch kurze Sitzungen an die Methode gewohnt werden. Was 
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diese Behandlung bedeutet, wird ja ohne weiteres klar, wenn man bedenkt, 
daB manchmal viele tausende von Haaren in Frage kommen, die entfernt 
werden sollen. 1m allgemeinen m6chte ich empfehlen, nie Lanugohaare zu 
entfernen, sondern jeder Patientin so lange als moglich davon abzureden, auch 
sie darauf aufmerksam zu machen, daB bei jugendlichen Individuen die Elektro­
lyse einen Reiz ausuben kann, daB evtl. noch mehr Haare durch den Reiz 
hervorgerufen werden k6nnen, und daB am besten die Haare ent-
fernt werden, wenn das Haarwachstum nicht mehr so stark ist, 
also nach der Menopause. Am dankbarsten sind naturlich die FaIle 
von einzelnen borstigen Haaren, am unangenehmsten die weicheren, 
dicht stehenden, feineren, dunneren Haare. 

Ein dankbares Gebiet ist also auch die Elektrolyse nicht. Die 
Mehrzahl der Patienten hat in schweren Fallen nicht die n6tige 
Geduld, nur die leichteren FaIle werden Patienten und Arzt Freude 
machen. 

Neben der Elektrolyse sind noch die Kauterisationen der Haar­
follikel mit dem UNNAschen Mikrobrenner und das Stanzverfahren 
KROMAYERS angewendet worden. Beide sind aber nach meiner 
Dberzeugung nie in die allgemeine Praxis iibergegangen, weil sie 
beide sehr radikal sind. Mit dem Mikrobrenner hinterlaBt man 
fast stets kleinste Narben, die Anwendung desselben ist schmerz­
haft. Das KROMAYERSche Stanzverfahren ist ohne besonderes 
Instrumentarium nicht denkbar, erfordert ganz besondere tech­
nische Fertigkeit und hat sich infolgedessen ebenfalls nicht durch­
gesetzt. 

Dagegen hat in der letzten Zeit die Elektrokoagulation groBe 
Fortschritte gemacht. Sie arbeitet schnell, ist wenig schmerzhaft, 
erfordert natiirlich auch eine ganze Reihe von Sitzungen. Auch 
hier sind Rezidive, 10-15%, zu erwarten. Die Elektrokoagulation 
hat den Vorzug VOl' der Elektrolyse, daB die Gerinnungswirkung 
auf die Nadelspitze beschrankt ist, daB also Narben bei guter 
Technik kaum vorkommen. Man beniitzt gleichfalls besonders 
feine Nadeln, die parallel zum Haar in den Haarfollikel eingefiihrt 
werden. Erst dann darf der Strom eingeschaltet werden, del' nul' 
so stark sein darf, daB er geniigt, die Haarwurzel zu zerst6ren, 
ohne auf die Haut einzuwirken. PUTTE empfiehlt, fUr diese Zwecke 
den Nadelfiihrer aus Ebonit zu wahlen, da sonst Gummihandschuhe 
benutzt werden miissen, er wendet eine Stromstarke von 40 bis 
50 rnA an, und zwar 1 Sekunde lang, fUhrt die Nadel P/2-2 mm Abb.16. 
tief ein und st6Bt nach SchlieBung der Stromkontakte noch einmal K~ft~~~lJilt. 
3 mm tief nacho PUTTE wahlt zu diesem Zweck Uhrmachernadeln 
von Stahl von 0,1-0,2 mm Dicke, die er bajonettfOrmig umbiegt. Die Diathermie 
ist in der letzten Zeit von einer ganzen Reihe Kollegen empfohlen worden 
(GRUNBAUM, LOEB, WESSER, BRUSSILOWSKAJA, STEIN und EISNER). SELLEI 
hat in Budapest unter Einspruch von BERGER die Fulguration empfohlen, 
SCHON STEIN Hochfrequenz. Eine ganze Reihe von Autoren, wie ich, wenden 
Elektrolyse und Elektrokoagulation an. Fur mich stellt also, abgesehen von 
den leichten Fallen, die nach SABOURAUD mit Thalliumsalbe oder mit dem 
UNNAschen Harzstift odeI' mit Bleichen, oder nach Frau SCHWENDTER-TRACHSLER 
mit Bimsstein behandelt werden, fUr den starken Frauenbart die Elektrolyse 
oder die Elektrokoagulation die Methode der Wahl dar. Ich lehne auch weiter 
die R6ntgenepilation wegen ihrer Gefahren, wie ich es bisher get an habe, ab, 
bis nicht eine viel gr6Bere Unschadlichkeit dieser Methode erreicht ist. 
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2. Hypotrichosis. 
(Alopecia adnata, Alopecia congenita, Atrichia, Oligotrichosis, angeborene 

Kahlheit, congenital baldness, congenital alopecie, alopecie congenitale.) 

Unter der kongenitalen Alopecie verstehen wir eine angeborene entweder 
vollstandige odeI' teilweise Kahlheit des Kopfes bzw. des Karpers, ohne daB sicht· 
bare Erkrankungserscheinungen del' Haut zu sehen sind. Es kann sich dabei 
1. urn eine fehlende (JONES und ATKINS), 2. urn eine mangelhafte Haaranlage 
handeln (SCHEDE, ZIEGLER und andere), odeI' 3. urn eine verspatete und 
ungenugende Entwicklung del' Haarbildung, also entweder urn eine Atrichie odeI' 
urn eine Oligotrichie (Hypotrichie). JAMES NEVENS HYDE (1908) unterschied drei 
verschiedene Formen diesel' Erkrankung: 1. eine intrauterine Atrichie, d. h. die 
vollstandige Abwesenheit jedes Haares am Karper, von der Geburt an, ohne daB 
spateI' Haare nachwachsen, 2. eine universelle Hypertrichosis, bei welcher das 
Kind mit Lanugo geboren wird, diese Haare fallen spateI' aus und werden nul' 
ersetzt durch einen sparlichen Nachwuchs von neuen Lanugohaaren, die bis 
ans Lebensende bleiben, odeI' das Kind behalt seine ersten Lanugohaare dauernd; 
3. von del' Geburt an teilweises odeI' vollstandiges Fehlen del' Haare in urn· 
schriebenen Gegenden, Z. B. auf dem Kopfe und an den Augenbrauen. In del' 
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Pubertatszeit wachsen die Haare nicht; bei dieser Form bleiben haarige Bezirke 
und unbehaarte ahnIich wie bei einem Naevus pilosus, oder man findet kahle 
Flecken in der Gegend der Nahte des Schadels, entsprechend der Verbreite­
rung <les Gehirngewalbes bei Hydrocephalus. 

Indemselben Jahre (1908) unterschieden DUBREUILHund PETTGES vier Formen 
angeborener Kahlheit. Bei der ersten Form, einer Naevusart, zeigen sich unregel­
maBige, rundliche und ovale Flecke, leicht erhaben, wie Chagrinleder aussehend, 

Abb. 17. Hypotricbosis congenita bei 23jiihr. lVIadchen. (Sammlung GALEWSKY und LINSER.) 

mehr oder weniger braun, bedeckt von Lanugohaaren. Bei diesen Kindern finden 
sich auch am Karper andere N aevushaare; 2. eine Form, charakterisiert durch fast 
absolute Kahlheit. Reste von Haaren finden sich nur an den Flecken in der Nahe 
der hinteren Fontanelle oder der MedialIinie; 3. eine Form mit unregelmaBigen 
breiten Flecken in der Parietalgegend oder Fronto-Parietalgegend, die Haut 
an diesen Flecken ist dunn und vollstandig kahl; 4. eine Form, bei der die Flecken 
in der Nahe der Suturen sitzen. Man findet auf ihnen nur wenige normale 
Haare (Erkrankungsform bei Hydrocephalus). BROCQ unterscheidet eine 
Alopecia congenita essentiaIis primitiva und eine Alopecia congenita secundaria. 
Die erstere Form zerfallt wieder nach BESNIER in eine wahre, angeborene Alo­
pecie, mit Fehlen der Haarfollikelentwicklung und in eine Form, bei der es sich 
um eine Verzagerung in der Entwicklung der Haare handelt. 

1m Gegensatz dazu unterscheidet BETTMANN (1902) folgende Formen: 
a) Die Storung betrifft den Fetus vor Anlage der Haarkeime. Mogliche 

Folgen: 
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1. Volliges Unterbleiben der Haaranlagen, 
2. Verspatung der Haaranlagen. 
b) Die Storung wirkt auf den Fetus wahrend der Ausbildung der Primarhaare. 

Mogliche Folgen: 
1. Verzogerte Ausbildung, 
2. definitive Unterbrechung der Ausbildung mit konsekutiver Riickbildung, 
3. Dysplasie der Haarkeime (Beziehung zu Naevusbildungen). 
c) Die Storung betrifft den fetalen Haarwechsel. Mogliche Folgen: 
1. Der Haarwechsel unterbleibt 
a) mit Erhaltenbleiben des Primarhaares, evtl. mit Weiterwachsen desselben 

(gewisse Formen der Hypertrichose), 
(3) mit Untergang des Primarhaares; 
2. der Haarwechsel verzogert sich, d. h. das Lanugohaar fallt zur normalen 

Zeit oder spater aus, und das Sekundarhaar entwickelt sich abnorm spat. 
FELIX PINKUS macht eine Trennung zwischen der Hypotrichosis, bei welcher 

der Haarwechsel und der Qualitatswechsel des Haares um die Zeit der Geburt 
herum fast wie normalerweise vorhanden ist und der eigentlichen Tricho­
stasis, bei welcher Haarwechsel und Qualitatswechsel fehlen. PRIESEL glaubt, 
daB im 3. und 4. Fetalmonat die Storung der ersten Haaranlage vor sich geht, 
oder daB eine Storung beim fetalen Haarwechsel eintritt. HOLLANDER fand 
in einem Falle ahnlich wie SCHEDE ein kongenitales Fehlen der Haarfollikel. 

1m allgemeinen kann man die Atrichie als eine HemmungsmiBbildung im Ekto­
derm bezeichnen, die nur die Haare ergreift, in anderen Fallen kann sie auch mit 
rudimentaren oder vollstandig fehlenden Zehen- und Fingernageln einhergehen. 
Neben den Defekten an Nageln und Fingern sind in einer Reihe von Fallen Zahn­
defekte gefunden, auch fehlendeAugenbrauen und Wimpern (nebstAtrophie samt­
licher Fingernagel) sind von TILLEY beschrieben worden. Die epidermidalen MiB­
bildungen, die ja im allgemeinen nicht einzelne Organe, sondern oft eine ganze 
Reihe ergreifen, konnen in einzelnen Fallen sogar auch den Driisenapparat 
der SchweiBdriisen mit befallen. Die Atrichie kann universell sein, fast das 
ganze Haarkleid betreffend oder herdformig. Erstere Form ist die haufigere 
und oft bei Mitgliedern derselben Familie anzutreffen. Die circumscripte 
Form ist seltener und findet sich meist in symmetrischen, haarlosen Stellen. 
Die verspatete Entwicklung des Haarapparates, die Hypotrichosis, kann bereits 
einige Monate nach der Geburt auftreten. Hier konnen alle Moglichkeiten des 
rudimentaren, d. h. nicht zur Norm oder des normal ausgebildeten, aber 
nicht in geniigender Menge ausgebildeten Haarkleides vorhanden sein. Das 
Wachsen des ersten Flaumhaares kann entweder in einzelnen Absatzen oder 
aber auch herdweise erfolgen, so daB man nur vereinzelte Lanugohaargruppen, 
die ungleichmaBig entwickelt sind, sieht. Erst ganz allmahlich wird der Haar­
wuchs wieder starker, insbesondere auf dem Kopf, auch die Scham- und Achsel­
haare wachsen nach, wahrend sehr oft die Augenbrauen und Wimpern und die 
Haare an den Extremitaten entweder gar nicht oder nur wenig nachkommen. 
So hat ABRAHAM einen Fall beschrieben, in dem die Haare erst im 18. Jahre 
nachwuchsen, was er in diesem Falle ortlicher und innerer Behandlung 
zuschreibt. Diejenigen Falle von Oligotrichosis, die mit friiher Kahlheit 
beginnen und bei denen man spater die Diagnose Monilethrix stellt, gehoren 
nicht hierher und werden bei dem Kapitel Monilethrix besprochen werden. 

Wir haben es also hier mit einer ganzen Reihe von Zustanden zu tun, die 
eigentlich gar nicht in ein Kapitel gehoren. Spater werden sicher die Kapitel 
Atrichia und Hypotrichosis einmal getrennt werden, sowie wir mehr und 
Genaueres iiber diese kongenitalen Storungen der Haarentwicklung wissen. 
Was die Ur8achen dieser Anomalien anbelangt, so wissen wir auch heute noch 
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nicht viel daruber. Wenn auch die BETTMANNsche Anschauung und Einteilung, 
sein Schema auBerordentlich klar sind, so konnen wir doch diese Gruppe auch 
wieder in diejenigen FaIle trennen, bei denen eine hereditare unbekannte Ursache 
besteht und in die anderen, bei denen wir dies nicht finden. So berichtet AUDRY 
iiber einen Knaben, der 41/2 Jahre alt und vollstandig haarlos geboren war. Mit 
21/2 Jahren wuchsen Augenbrauen und Wimpern, Lanugo entwickelte sich auf 
den Vorderarmen und auf dem Kopfe (keine hereditare Belastung). BETTMANN 
sah ebenfalls einen Mann mit vollem Bart und absoluter Kahlheit auf dem 
Kopfe, der stets kahl gewesen war. Auch WALLACH beschrieb einen Mann von 
45 Jahren, der seit Geburt kahl war und der mit 55 Jahren nur einen ganz 
dunnen Haarwuchs zeigte. In seiner Familie fand sich keine Vererbungsanlage, 
seine Kinder hatten voIles Haar. Auf der anderen Seite gibt es auch wieder 
auBere Ursachen, die unter Umstanden bei der Geburt die Haarbildung ver­
hindern. So schildern FOURNIER und BRINDEAU (um FaIle mit auBerer Ursache 
zu erwahnen) ein Kind, welches seit der Geburt an beiden Schliifen eine an­
geborene Kahlheit zeigte, die vielleicht bei der Geburt durch die Zange oder 
durch lang andauernden Druck der Beckenknochen hervorgerufen wurde. 
SABOURAUD beschreibt einen weiteren Fall; ein Kind kam mit einem Haaraus­
fall zur Welt. An dieser Stelle war der Kopf so stark gegen die Symphyse 
gedruckt worden, daB die Symphyseotomie gemacht werden muBte. Spater 
wuchsen an der Stelle die Haare nacho Man kann sich also vorstellen, daB 
bei noch starkerem und noch langer andauerndem Druck die Haarwurzeln 
vollstandig zugrunde gehen konnen. Deratige Falle, die nicht hierher gehoren, 
werden bei der Alopecia gradus beschrieben werden. 

Wesentlich haufiger sind die FaIle, bei denen eine hereditare Anlage als 
Ursache der mangelnden Haarentwicklung angesehen werden kann. So ver­
Offentlichte SCHULTZ 1893 einen Fall bei einem 35jahrigen gesunden Manne, der 
seit der Geburt ebenso wie seine zwei Schwestern vollstandig haarlos war. SCHEDE 
berichtet 1872 e benfalls uber vollstandigen Haarmangel bei Bruder und Schwester. 
HUTCHINSON beobachtete einen Knaben von 31/2 Jahren, dessen Mutter seit 
dem 6. Jahre kahl war. PHINEAS ABRAHAM sah ebenfalls zwei Schwestern, die 
vollstandig haarlos waren. Die Mutter dieser beiden Madchen war mit Lanugo­
haar geboren, das spater ausging. Mit 18 Jahren wuchs eine geringe Menge 
Haar auf dem Kopf, an den Pubes und in der Achselhohle. BAHR hatte Gelegen­
heit vier Falle, Bruder und Schwestern, deren Eltern Vettern waren zu behandeln. 
Auch JOSEPH sah einen ahnlichen Fall von Hypertrichosis bei einem Madchen. 
FELIX PIHKUS ein 8 Jahre altes Kind, das fast vollstandig kahl war und dessen 
Vater kaum ein Haar auf dem Korper hatte. Weitere erbliche Belastung war nicht 
nachzuweisen, aber es bestand Blutsverwandtschaft der Eltern. C. J. WHITE 
schilderte eine Familie, in welcher der UrgroBvater sehr wenig Haare hatte und 
unter Nageldefekten litt. Seine Enkeltochter hatte wenig Haare, auch ihre Nagel 
waren deformiert. Die Enkelsohne wieder hatten normale Haare, aber schlechte 
Nagel. Auch die Tochter hatte ein Kind, welches an Nageldefekten und 
schlechtem Haarwuchs litt. KINGSBURY beobachtete ahnlich eine franzosische 
Familie, in der 3 Kinder durftiges Haar und deformierte Nagel hatten. Der 
mutterliche GroBvater hatte abnorme Haare und Nagel. In der letzten Zeit 
hat BERGLUND 6 FaIle von Hypotrichosis in einer Familie mit hereditarer 
Veranlagung beschrieben. BAUER sah Hypotrichosis mit erblichem Zahnmangel 
verbunden, JACOBSEN fand bei 64 Mitgliedern einer Familie 22 an hereditarel' 
Dystrophie del' Haare und Nagel erkrankt. Es bestand dominante Erblichkeit, 
ein Typus, der bisher nur viermal beschrieben ist. Auch in Japan hat 
HATAJIMA 5 Mitglieder einer Familie mit angeborener Alopecie gefunden. 
SOBAYIMA beobachtete 29 FaIle, stellte recessive Vererbung fest, und zwar 
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vom Vater auf die Tochter, von del' Mutter auf Sohne und Tochter, in 
gleicher Zahl. PRENEL und PRIEUR sahen in einer Familie die Erkrankung, 
in del' sie seit Generationen erblich war. Auch JEANSELME und RIMET berichten 
libel' eine Frau, die als 14. in del' Familie erkrankt war (del' Fall wird von SABOU­
RAUD als Agenesia pilaris angesehen). Ebenso fand GRUNDBERG diese Atrophie 
in einer norwegischen Familie hereditar. Zuletzt hat noch MARIA UNNA bei 
27 Mitgliedern derselben Familie in 7 Generationen Haarausfall beobachtet, 
del' im 1. Jahre auftrat, das Wollhaar folgte erst im 3. Jahre, blieb dann im 
Pubertatsalter entweder erhalten, odeI' es fiel mit 20 Jahren ans. Die Scham­
behaarung verlor sich im 40. Jahre. 

Wir sehen also bei dies en Fallen von ererbter Anlage alle Moglichkeiten, 
entweder eine dominante und recessive Vererbung und VOl' allem mit Starungen 
in del' Entwicklung del' Nagel und Zahne zusammenfallend. Hierher gehoren 
die Alopecien als Folge einer angeborenen Ichthyosis und die Alopecie bei 
Ulerythema ophryogenes, welches insbesondere die Augenbrauen befallt, und 
von dem ich auch einen Fall mit hereditarer Veranlagung beschrieben habe. 
Del' Haarausfall ist hier Folge einer angeborenen Hauterkrankung und gehort 
nicht zur wirklichen, angeborenen Alopecie. 

Auch die pathologische Anatomie gibt uns leider keine sicheren Resultate, 
da verschiedene Untersuchungsbefunde vorliegen. Besonders kommen hier in 
Frage die Arbeiten von SCHEDE, HATAGINS, ZIEGLER, BETTMANN, CH. AUDRY, 
KRAUS USW. SCHEDE fand nur epitheliale Schlauche und Cysten, die als rudi­
mentare Haarbalganlagen anzusehen sind. ZIEGLER glaubte an eine lokale 
Erkrankung des unteren Teils del' Haarwurzelscheide, durch die es nicht zur 
Bildung von Haaren kommt. BETTMANN fand ebenfalls cystische Erweiterungen, 
die er abel' als regressive MiBbildungen auffaBt, wie sie im extrauterinen Leben 
bei verschiedenen Hautkrankheiten vorkommen konnen im Sinne einer Entwick­
lungshemmung. Diesel' Befund ist zum Teil del' Grund zu seiner Ansicht, daB 
die kongenitale Alopecie nicht eine angeborene Hautkrankheit, sondern eine 
angeborene Hemmungsbildung del' Haaranlage ist. AUDRY konstatierte eine 
ungeniigende Entwicklung del' Haarzwiebeln, die die Bildung normaler Haare 
verhindert. Und KRAUS endlich halt die Alopecie fiir eine fetale Haarwechsel­
starung. Nach dem Ausfall del' ersten Lanugohaare tritt nach seiner Ansicht 
ein regressiver ProzeB ein, del' die Bildung normaler gesunder Haare verhindert. 
JACKSON faBt den histologischen Befund in folgender Formel zusammen: 

1. Die SchweiBdriisen sind normal. Die Talgdriisen sind entweder normal 
odeI' vergroBert. In jedem Fall abel' offnen sie sich auf del' Hautoberflache. 
Statt del' Follikel kommt es zu einer Entwicklung von EpithelzylindeI'll, 
bestehend aus 5 odeI' 6 Zellreihen mit einem zentralen Hohlraum, abel' ohne 
Haar und Papille. Das sind die Scheiden von Follikeln, deren Entwicklung 
stehen geblieben ist. 

2. Die Epidermis ist normal. Nul' JONES und ATKINS fanden sie atrophisch 
und die Cutis ersetzt durch alveolares Gewebe mit dazwischen befindlichen 
Fettzellen. 

HATAJIMA konstatierte 1922 bei einem 8jahrigen Madchen, welches als 
sechste in del' Familie erkrankt war, mikroskopisch eine Bildung von undeut­
lichen Papillen, sparliche Haarbalge mit fehlenden odeI' stark atrophischen Haaren. 

Wenn wir diese ganzen Untersuchungen zusammenfassen, so ergibt sich 
als Resultat del' rudimentare Bau del' Follikel, die unfahig sind normale Haare 
zu produzieren. Einzelne Autoren, wie BROCQ, haben vollige Abwesenheit von 
Follikeln beobachtet. Auf Grund diesel' histologischen Ergebnisse halten BETT­
MANN, JOSEPH, KRAUS und F. PINKUS die kongenitale Alopecie nicht fiir eine 
eigentliche Erkrankung del' Haut, sondeI'll fiir eine ungeniigende Entwicklung 
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oder ein Fehlen der Follikel. Aber wir wissen naturlich nicht, warum diese 
Erkrankung auftritt bei den Fallen, bei denen wir von Hereditat, von 
familiarem Befallensein usw. nichts finden. Wahrscheinlich wird sich a ber 
auch hier in manchen Fallen, wenn es moglich sein wird, genaue Anamnesen 
aufzunehmen, die ererbte Anlage feststellen lassen. Selbstverstandlich hat 
man auch versucht, endokrine Storungen als Ursache der Alopecia congenita 
heranzuziehen; es ist aber bisher nicht moglich gewesen, einen Anhalt dafiir 
zu finden oder eine Reihe von Fallen zu beobachten, die dieser Theorie als Stutze 
dienen konnten. Nur wenige Autoren wie LUDY, JOSEFSON, halten an diesem 
Standpunkte fest. Auch uber den Zusammenhang mit anderen angeborenen 
Erkrankungen, z. B. der Keratosis pilaris, wie in dem Fall von GILBERT, wissen 
wir nichts. 

Die Prognose der kongenital atrophischen und dystrophischen HaarmiB­
bildung wird verschieden sein, je nachdem ob es sich um ein vollstandiges 
Fehlen oder um eine mangelhafte Anlage mit verspatet auftretendem oder 
kummerlichem Haar handelt. 1m ersten Falle wird man wohl kaum an eine 
Besserung denken konnen, abel' auch bei del' Hypo- bzw. Oligotrichosis wird die 
Prognose sehr vorsichtig gestellt werden mussen, da ein bleibender Nach­
wuchs kaum beobachtet worden ist, die Haare im allgemeinen schlecht ent­
wickelt, durftig und sprode sind, sehr oft wieder ausgehen, wieder einmal nach­
wachsen und nach Jahren wieder ganz ausgehen konnen, ohne daB jemals 
ein fester, gesunder Haarwuchs entsteht. Abel' es gibt doch auch Falle, in 
welchen die Haare wiederkommen und die Prognose daher gunstiger ist. 
So berichtet O'DONOVAN uber ein Madchen, das mit 9 Monaten wieder 
normales Haar hatte. JACKSON halt die Prognose im allgemeinen fur ungunstig, 
die circumscripte Form ist nach seiner Ansicht prognostisch gunstiger als 
die allgemeine. 

Die Behandlung wird in allen :Fallen versuchen mussen, durch Reizmittel 
medikamentoser Art odeI' durch Licht und Rontgenreizung etwas zu erreichen, 
wenn auch die Aussichten naturlich sehr gering sind. In del' Mehrzahl del' 
Falle wird man nul' zum Verdecken del' Verunstaltung, d. h. zum Tragen einer 
Perucke, wenn die Personen herangewachsen sind, raten konnen. 
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3. Alopecia triangularis congenitalis (SABouRAun). 

Unter diesern Namen hat SABOURAUD eine seltene angeborene Alopeeie be­
sehrieben, die er nur in 5 oder 6 Fallen gesehen hat. Es handelt sieh urn einen 
dreieekigen angeborenen Haarverlust von 3 oder 4 em, der sieh in der Sehlafen­
gegend befindet und sieh von der Stirn aus naeh dem Kopf erstreekt. SABOURAUD 
hat bei dieser Affektion niernals Haare gesehen oder einen Naevus, sondern 
imrner eine normale Haut. Ieh selbst habe von dieser Affektion nur einen Fall 
bei einem Madehen beobaehtet, das auf beiden Seiten der Stirn naeh der Sehlafe 
zu den dreieekigen winkeligen Haarausfall hatte, wahrend in die Mitte der 
Stirn hineinzu, ein vorspringendes Haardreieek reiehte. Aueh in diesem Falle 
handelte es sieh um eine angeborene Affektion. Die Angehorigen des Kindes 
kiimmern sieh rneist nicht urn diese Erkrankung. Sie wird nur gelegentlieh 
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beobachtet, wenn die Eltern mit dem Kinde oder spiiter der Erwachsene selbst 
wegen einer anderen Erkrankung den Arzt aufsuchen. SABOURAUD beschreibt 
die einseitige Alopecie und schreibt nichts dartiber, ob er sie auch beiderseitig 
gesehen hat, wie ich es in dem einen FaIle beobachten konnte. 

Eine Therapie ist nattirlich zwecklos. 

Abb. 18. Alopecia triangularis congenita bilateralis. (Sammlnng GALEWSKY und LINSER). 

Literatur. 
Alopecia triangularis congenitalis (SJROURAUli). 

SABOURAUD: (a) Pelades et alopecies en aires S. 78. (b) Diagnostic et traitement du cuir 
chevelu S. 22. 

4. Agenesia pilaris (JACQUET). 

Agenesia pilaris (JACQUET) nennt SABOURAUD den Korperzustand, ins­
besondere den Zustand des Haarsystems, in welchem die Haare sehr fein, 
nicht dicht und lanugoartig wachsen und niemals den normalen Zustand 
erreichen. Auch die Pubertiit bleibt ohne EinfluB auf diesen Zustand. Oft 
ist diese Unterentwicklung der Haare von der Aplasia moniliformis begleitet, 
einer Erkrankung, die sich ja deutlich von der gewohnlichen Kahlheit unter·· 
scheidet. 1m Jahre 1900 hat JACQUET in seiner Arbeit tiber die Natur und 
die Behandlung der Pelade sich zuerst eingehend mit der Agenesia pilaris 



Monilethrix (CROCKER). 195 

befaBt, als einem Zustand, der das Entstehen der Pelade begiinstigt. Unter 
dem Namen Agenesie versteht JACQUET den mehr oder weniger vollstandigen 
Stillstand der Umbildung des Haarsystems vor oder nach der Entwick­
lung. Es handelt sich urn eine Reihe von Entwicklungsstorungen und Form­
veranderungen der Haare, die sonst in keine Erkrankung hineinpassen. 
JACQUET unterscheidet 2 Formen, die Agenesie puberienne und die Agenesie 
postpuberienne. Die erste befallt im friihen Lebensalter vorwiegend die Augen­
brauen und den behaarten Kopf. Die Haare an diesen Stell en sind schlecht 
entwickelt, und zwar ist diese schlechte bzw. fehlende Entwicklung symmetrisch 
am auBeren Teil des Augenbrauenbogens zu sehen. Auf dem behaarten Kopfe 
ist die Storung hauptsachlich in der Nuchalgegend zu finden; hier schneidet 
die untere Haargrenze in einer scharfen Linie abo Die von der Agenesie Befallenen 
machen den Eindruck, als wenn sie eine Periicke triigen und sind befallen von 
einer Art dauernder Ophiasis embryonalen Ursprungs. Diese Form ist die 
haufigste der Agenesie des behaarten Kopfes. 

Die zweite Form, welche wahrend und nach der Pubertat auf tritt, befallt 
vor allen Dingen diejenigen Haare, die sich erst wah rend und nach dieser Zeit 
entwickeln (Schnurrbart-, Bart-, Achsel- und Schamhaare). Der Schnurrbart 
ist entweder gar nicht oder nur als kleiner Flaum sichtbar oder er zeigt 
Liicken, entweder am Filtrum oder in der Gegend des Eckzahnes. Der Backen­
bart ist nur kiimmerlich entwickelt oder fehlt vollstandig. 1m ersteren FaIle 
sieht man nur sparliche Biischel, wahrend andere Gegenden der Bartregion 
haarlos sind. Manchmal ist auch die Wange von einem runden Fleck ergriffen, 
fast kahl, ein- oder beiderseitig. Dies ist im allgemeinen das Krankheitsbild 
der Agenesia pilaris. Ihre Beziehungen zur Pelade sind noch nicht geklart. 
Aber sie ist sehr haufig bei den Menschen, die an Agenesie leiden. JACQUET 
halt infolge des auffallenden Fehlens der Haare an denjenigen Stellen, an denen 
auch bei der Alopecia areata die Haare fehlen, diese Erkrankung fiir einen 
Ubergang zwischen der Hypotrichie und der Alopecia areata. 
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5. )lonilethrix (CROCKER). 

(Aplasia pilorum intermittens [VIRCHOW], Cheveux monileformes - nodosiMs 
des poils - Spindelhaare, Nodose or beaded hair [W. G. SMITH].) 

Unter Monilethrix verstehen wir eine gewohnlich hereditare Erkrankung der 
Haare, bei der die Haare abwechselnd hellere und dunklere Stellen zeigen, 
die hervorgerufen werden durch rosenkranzartig angeordnete, spindel£ormige 
Anschwellungen und Einschniirungen der Haare. Dadurch, daB die Haare 
in den Einschniirungen brechen, werden sie allmahlich immer kiirzer, der Kopf 
erscheint kahl. Seit der ersten Publikation, die im Jahre 1879 von LUCE in 
Frankreich und in demselben Jahre von W. G. SMITH in Dublin erfolgte, sind 
weit iiber 100 Veroffentlichungen iiber diese im allgemeinen noch immer sehr 
seltene Erkrankung erfolgt. Die ersten grundlegenden Arbeiten stammen von 
BULKLEY, BURY (1883), LESSER (1885/86), GILCHRIST (1885), ANDERSON (1885), 
N. ANTON (1889), PRINCE MORROW (1899), BEHREND und ARCHAMBAULT. 

Die Anomalie, die als eine ernste anzusehen ist und die nicht nur die Haare 
ergreift sondern durch eine Erkrankung der Haarfollikel bedingt ist, kommt 
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in erster Linie bei Kindern zur Beobachtung und fiihrt zu einer mehr oder 
weniger starken Kahlheit des ganzen Kopfes. Im aUgemeinen ist stets der 

Ahh. 19 . Monilcthrixhaar. (Nach SABOUl<AUD.) 

Abh. 211. l\Ionilctbrixltaar. (Naclt SADoeRAuD.) 

behaarte Kopf ergriffen. Das Kind wird gewahnlich mit normalem Haar geboren. 
Im Verlallf weniger W ochen oder Monate brechen entweder auf dem ganzen 

Ahh. 21. Moniletltrix bei einem Patieuten. 
(Naclt LESSER.) 

Siehe auch die Abh. 22 u. 23. 

Kopfe oder fleckenweise die Haare 
ab, oder die ersten Haare fallen 
aus und werden ersetzt durch spar­
lichen, kurzen Haarwuchs. Im all­
gemeinen sieht man auf dem Kopfe 
eine leichte Keratosis pilaris mit 
wei13en Schiippchen, Knatchen, 
Hornkegeln und kurzen, abge­
brochenen Haaren. In einzelnen 
Fallen fehlt aber diese Keratosis. 
Der Kopf sieht aus, als wenn die 
Haare angesengt waren. Oft er­
scheinen sie nur wie schwarze 
Punkte, manchmal sind sie auch 
ganz kurz und erscheinen kraus 
wie kurzes N egerhaar. Selten sind 
au(3er dem Capillitium auch die 
Augenbrauen mit ergriffen; ent­
weder fehlen diese ganz odeI' man 
sieht nur ganz wenige, kurz ab­
gebrochene Haare. In einzelnen 
Fallen, wie denen von RUGGLES, 
fand sich die Erkrankung auch an 
den Oberschenkeln. GILCHRIST sah 

die Affektion bei einem 17jahrigen jungen Mann in kahlen symmetrischen 
Flecken auf beiden Schienenbeinen; daneben bestand leichte Keratosis pilaris; 
die :Flecken waren scharf abgegrenzt und oval. Auch BEHRING beobachtete 
die Erkrankung an den unteren Extremitaten, SMITH am Mons Veneris, und 
HALLOPEAU fand den ganzen Karper ergriffen. Die Beteiligung der Augenbrauen 
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haben auch noch andere Forscher (HALLOPEAU, ARNDT und PAYNE) beschrieben. 
Del' Kopf selbst sieht bei oberflachlicher Untersuchung wie eine Alopecia 

Abb. 22. Monilethrix bei den Bohnen desselbcll. (Nach LERSER. ) 

areata aus, erst bei genauerem Zusehen findet man nicht nul' die Kahlheit, 
sondern die Erkrankung del' Haare und del' Follikel, wie sie oben beschrieben 
wurde. Manchmal sieht die Haut auch 
ichthyosisahnlich aus. Beobachtet man 
mit del' Lupe die Haare genauer, so er­
kennt man, daB die Haarstiimpfe aus 
kranken Haaren bestehen, daB knotige 
und dickere, die dunkler sind, abwechseln 
mit helleren und dtinneren Stellen, und 
daB das ganze Haar von Anfang bis Ende 
erkrankt ist. Bei dunklem Haar fallt 
sofort auf, daB die hellen Abschnitte 
den regelmaBig sich wiederholenden 
Einschntirungen, die dunkleren dagegen 
den Anschwellungen entsprechen. Diese 
rosenkranzartigen Anschwellungen sind 
in Abstanden von 0,5- 1,0 mm tiber das 
ganze Haar angeordnet. 1m Gegensatz 
zu ihnen enthalten die verjtingten Ein­
schnurungen wedel' Mark noch Pigment. 
Dies £aUt am meisten bei den dunkleren 
Haaren auf, die infolgedessen hellere 
Ringe zeigen. Umgekehrt sind beim 
pigmentarmen Haar del' Blonden die An­

Abb. 23. Monilethrix bci dessen Bruder. 
(Nach L ESSER.) 

schwellungen hell und die eingeschnurten Stellen dunkel, da die in den Spindeln 
befindlichen Luftblasen eine starkere Durchsichtigkeit der Anschwellungen 
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bewirken. In diesen zusammengeschniirten Teilen brechen die Haare ab, im all· 
gemeinen ist die dickere Partie ein Drittelliinger und doppelt so dick wie die enge. 

Gewohnlich brechen die Haare infolgedessen schon unmittelbar iiber dem 
Follikelhals ab, ohne wie bei der Trichorrhexis aufgefasert zu sein, obwohl 
die Monilethrix auch mit Trichorrhexis zusammen vorkommen kann. 1m 
Anfang der Erkrankung zeigen sich leicht schuppige Hornkegelchen, die bei 
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Abb.24. Abb.25. Abb.26. 
Abb. 24. Ringclhaa.re b oi auffallendem Licht. (Nach LEIolSER.) 

Abb. 25. Trichorrhexis bei Ringelhaar. (Nach LESRER.) 
Abb. 26. Ringelh"ar. (Nach LESSER.) 

mikroskopischer Untersuchung die Follikelhalse darstellen, die von Hornschuppen 
erfiillt und auBerordentlich stark erweitert, Teile des erkrankten Haares nach 
Art eines Leporelloalbums (LESSER) zusammengeklappt und aneinandergedrangt 
enthalten. Dadurch, daB diese Teile veroden und schlieBlich zur Atrophie 
der behaarten Haut fiihren, wird der Kopf glatt und glanzend, und diese 
Atrophie, die im Anfang nur einzelne Teile des Haarbodens ergriffen hat , 
breitet sich immer weiter aus, bis sie den ganzen Kopf befallen hat. Die Kahl­
heit tritt unverhaltnismaBig schnell auf und kann bereits im ersten Jahre den 
ganzen Kopf betreffen. Oft findet man dann auch auf ihm Pusteln. Gewohnlich 
sind aber die ganzen Haarfollikel erkrankt und man sieht mehr oder weniger 
feine Punkte iiber den Kopf verbreitet. Gelegentlich kommen auch Haare wieder, 
aber nur an einzelnen Stellen. 
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"Ober die Ursache der Erkrankung sind wir im allgemeinen noch nicht unter­
richtet. Nur eins steht fest, daB die Erkrankung nicht ansteckend ist, daB es 
sich um eine Wachstumsanomalie handelt, die im Follikel ihren Sitz hat, und daB 
in einer auBerordentlich groBen Anzahl von Fallen Hereditat und familiare Anlage 
nachgewiesen werden kann. So fand LESSER die Erkrankung bei einem Mann und 
seinen zwei Sohnen. Acht Falle in zwei Generationen kamen in derselben Familie 
vor; die Erkrankung betraf stets die mannlichen Mitglieder. SABOURAUD fand 
die Erkrankung bei einem GroBvater und 17 Mitgliedern einer Familie (siehe 
Abbildungen). MCCALL ANDERSON in 14 Fallen einer Familie, HUDELO ebenfalls 
bei mehreren Fallen, TENNESSON bei 3 weiblichen Individuen einer Familie von 
5 Personen, in welcher der Vater sowohl als sein Bruder und seine Schwester 
ebenfalls die Erkrankung hatten. PAYNE behandelte zwei Briider mit derselben 
Affektion. TOBIAS konnte iiber 7 Falle in einer Familie berichten, b:i denen 
die Vererbung von vaterlicher Seite erfolgte. LEEUWEN konnte in vier Genera­
tionen unter 42 Personen 14 Monilethrixfalle verschiedener Ausdehnung fest­
stellen. Zu der Frage der dominanten Erblichkeit auBert sich LEEUWEN nicht 
definitiv. TOYAMO und OKO konnten 5 FaIle feststellen, in vier waren die Eltern 
Geschwisterkinder. In der letzten Zeit finden wir derartige familiare Erkran­
kungen bei BERKOWITZ, RACHMANOW, LEPINAY, SEEMANN, MURRAY u. a. 
beschrieben. HEUCK kommt in seiner eingehenden statistischen Arbeit zu 
folgenden Ergebnissen: Die Moniletrichosis kann als dominante Erbkrankheit 
auftreten. Die Dominanz ist unregelmaBig. Das Verhaltnis der Kranken zu 
den Gesunden in den Geschwisterschaften betragt 47 : 46. Das Verhaltnis 
von kranken Mannern zu kranken Frauen betragt 47 : 43, doch konnen diese 
Zahlen auch durch Zufalligkeiten bedingt sein. 

UnregelmaBige Dominanz kommt sicherlich fUr alle FaIle in Frage; unter 
44 Fallen sind nur 16 familiar, 28 solitar und in 15 Fallen sind die Eltern der 
Behafteten nachweislich gesund. 

Starke Atypien beziiglich der Lokalisation des Leidens und beziiglich der 
Zeit des Beginns sind bisher ausschlieBIich bei nicht familiaren Fallen beobachtet 
worden. In 13 von 45 Fallen bestand zwischen Moniletrichosis und Keratosis 
follicularis Zusammenhang. Dieser Komplex ist iiber familiare und soIitare 
Falle gleichmaBig verteilt. HEUCK kommt zu dem SchluB, daB das Krank­
heitsbild der Moniletrichosis aus verschiedenen Ursachen entstehen kann. 
ROSENTHAL und E. SPREUREGEN konstatierten unter 204 beobachteten Fallen 
bei 58,3% Mannern nnd 41,7% Frauen die Monilethrixerkrankung, die in ein­
zelnen Fallen bist zu 5 Generationen verfolgt wurde. Die ErbIichkeit ka~n 
bisweilen einige Generationen iiberspringen. FaIle, in denen sie sich nicht nach­
weisen lieB, sind auBerordentlich selten. Ein Teil derselben, so die von RIHovA 
und ORMSBY gehoren nicht hierher und werden daher spater unter dem Namen 
Pili torti (Trichokinesis) beschrieben. 

SABOURAUD hat im Jahre 1892 bei Blutsverwandten das von ihm Monilethrix­
syndrom genannte ZusammenfaIlen von Monilethrix und Frilhstar beschrieben. 
In dem letzten von ihm erwahnten FaIle wurde in 7 Generationen bei 23 Mit­
gliedern die Monilethrix konstatiert, auBerdem bei einer Anzahl derselben Friih­
star. SABOURAUD glaubt wegen dieses Syndroms, daB eine primare Erkrankung 
nervoser Zentren vorliege. 

Dagegen ist die ortliche Zusammengehorigkeit von Monilethrix und Keratosis 
pilaris in den meisten Fallen sicher. In der Literatur sind sehr zahlreiche Be­
obachtungen dieser Kombination vorhanden. 

Nachdem schon friiher in erster Linie SCHUTZ die Monilethrix wegen der Hyper­
keratose zur Ichthyosis gerechnet und ebenso wie BESNIER "die Affektion und 
Spindelbildung der Haare als ein fakultatives Symptom einer lokalen Ichthyosis 
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pilaris" angesehen hatte, haben in der letzten Zeit ARNDT, AXDREW, ~Ic~IURRAY, 
JACKSON, BROCQ, DORE, HElJCK, HAXTHAUSEN, HUBNER, LEEUWEN, LEHNER, 
LUTZ, PARKES, ROSENTHAL, SPREUREGEN, SEEMANN, STRANDBERG, TENNYSON, 
TOYAMA-OHNO, WEBER uber Falle von Monilethrix und Keratosis pilaris berichtet. 
Wieder andere (AYSAWA, AZUA, BRANDLE DAMER, }1'ERNET-RABREAU, Gusz­
MANN, HALLOPEAU, HERXHEIMER, HUBNER, LANGER, LAPOWSKY, POLLAND, 
SEEMANN, SAVARTHARD, SIBLEY, TOBIAS) haben darauf hingewiesen, daB die 
Kopfhaut bei Monilethrix der bei Lichen pilaris ahnle. Auch das V orkommen 
an den Augenbrauen und Wimpern, in seltenen Fallen an den Axillae und am 
Mons Veneris (RACHMANOFF, SEEMANN) und sogar am ganzen Korper (HAL­
LOPEAU) ist geschildert worden. Au13erdem fand SWEITZER die Monilethrix 
gemeinschaftlich mit Ringelhaaren und ARTOM mit Keratosis pilaris und 
spinulosa. 

Etwas naher kommen wir der Pathogenese, wenn wir die mikroskopischen 
Untersuchungen der Haare berucksichtigen. Wahrend noch UNNA ebenso wie 
andere vor ihm die verdunnten Stellen des Haares als die erkrankten ansahen 
und eine unter au13erem Druck stattfindende Haarproduktion, also eine 
mechanische Ursache fur die Entstehung der Spindelhaare annahmen, haben 
die letzten Untersuchungen erwiesen, daB die Erkrankung schon in der 
Tiefe des FoUikels, im Bulbus beginnt. 1m Gegensatz zu BONNET und UNNA, 
die den gesteigerten Druck am Follikelhals auf das darin eingeschlossene Haar 
zu Erklarung der Wachstumsstorung verwerten, und mit der Periodizitat des 
verschiedenen Drucks die Wachstumsstorung erklaren, scheint es nunmehr, 
daB die Wachstumsstorung im FoUikel selbst zu suchen ist. Dieser Ansicht 
haben sich ganz besonders BONNET, DORE, FUKAY, DANFORTH, GUSZMANN, 
VAN LEEUWEN, RACHMANOFF, TOYAMA-OHNO usw. angeschlossen. GUSZMANN 
kommt dabei zu folgenden Beobachtungen: 

,,1m aUergro13ten Teile der Follikel, in welchen Spindelhaare zu finden sind, 
haben die inneren Konturen der au13eren Wurzelscheide nicht den gleichma13igen 
VerIauf der au13eren, sondern einen leicht welligen. Die au13ere Wurzelscheide 
bildet hierdurch eine bald schmalere, bald breitere Schicht, je nachdem 
mit welchem Teile des im Inneren des Follikels befindlichen Spindelhaares 
sie in ein Niveau faUt. Dementsprechend fallen die schmaleren Stellen 
der au13eren Wurzelscheide standig mit der Intumeszenz des Spindelhaares 
zusammen, die dickeren Teile aber mit den Internodien. Die Haarfaden haben 
in ihrem ganzen VerIauf Spindelcharakter. Die au13ere Wurzelscheide zeigt 
daher den negativen Abdruck der Haare doch nicht ganz getreu, denn die 
einzelnen dicken Differenzen der Wurzelscheide erweisen sich nicht als zu hoch­
gradig, wie dies die Dimensionen der einzelnen Spindelhaare verlangen wurden. 
Die hierdurch zustande kommende innere Differenz gleicht die Wurzelscheide 
aus, deren Veranderungen sehr eigentumlicher Art sind. Die am meisten auf­
fallende Erscheinung in dieser Schicht ist, daB sie eine voUkommen homogene, 
verhornte, mit Pikrin sich gelblich farbende Masse bildet. Die HENLE- und 
HUXLEy-Schicht, ebenso die Cuticula sowie die inneren Teile der Wurzelscheide 
sind vollkommen unkenntlich ineinander verschmolzen." GUSZMANN fand weiter, 
daB die innere Wurzelscheide unverhaltnisma13ig dick ist, dicker als unter 
normalen Verhaltnissen, nicht aber gleichma13ig in derer ganzen Lange. Ganz 
besonders ist dies der Fall in jenen Teilen, welche mit den Internodien in Ver­
bindung stehen. GUSZMANN konstatierte fernerhin, daB in den Haarfollikel­
gruppen die FoUikel nicht nur gegen die Oberflache der Haut konvergieren, 
sondern zu einem gemeinschaftlichen Follikel verschmelzen konnen. Er ist 
infolgedessen kein Anhanger der BONNET- und UNNAschen Ansicht. Wenn er 
auch die mechanischen Verhaltnisse nicht leugnet, so glaubt er doch nicht, 
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daB sie die Ursache der Spindelbildung sind. Er charakterisiert die Erkrankung 
durch die Keratosis pilaris, durch die partiell und intermittierend oder total 
auftretende Aplasie und durch die beginnende Verschmelzung der Haarfollikel­
gruppen. Von sonstigen Untersuchern fand GILCHRIST die Haut zwischen den 
Follikeln dunner als normal, nach RUGGLES war die Mundung des Follikel durch 
eine komedoartige Masse verschlossen, in der manchmal ein Haar sich befand. 
Einzelne Untersucher sahen Leukocytenanhaufungen um die GefaBe. FUKAI 
hat als erster gefunden, daB die Haarrinde fruher als die Haarscheiden nahe 
uber der Haarpapille verhornt ist, und daB die Verhornungszone des Spindel­
haares kurzer ist als normal. Bei der verschiedenen Verhornungshohe von Haar 
und Haarscheide glaubt der Autor, daB die Haarscheide einen Druck auf 
das Haar von auBen und oben ausubt. Durch diesen Druck kann eine Spindel 
gebildet werden. Die Haarscheide ist an den Spindelstellen erheblich dicker. 
Wahrscheinlich veranlaBt friihzeitige Verhornung der Rinde und dadurch 
hervorgerufene Abnahme des intrafollikularen Druckes die lebensfahigen Zellen 
der HUXLEYSchen Schicht zu immer starkerer Hypotrophie, so daB ein immer 
starkerer Druck von oben und auBen auf das Haar ausgeubt wird. Daraus 
folgt Stagnation der Haarzellen. Zugleich ",irkt der Wachstumsdruck von 
unten her; das Haar verdickt sich zu einer Spindel unter der Verhornungsgrenze. 
Allmahlich tritt die Spindel nach oben, worauf der nachste Teil des Haarschaftes 
dunn bleibt und in der Tie£e bereits verhornt. Nach der Ansicht des Verfassers 
beruht Spindelhaarbildung auf einer angeborenen Anlage, wie bei der Keratosis 
pilaris, die stets damit verbunden ist. 

FUKEY hat noch einmal im Jahre 1927 genaue Untersuchungen bei einem 
5jahrigen Madchen angestellt. Er kommt zu dem SchluB, daB die Monilethrix 
auf kongenitaler follikularer Anlage beruht, bei der die Entwicklung der Haar­
rinde und der Cuticula miteinander nicht parallel gehen, sondern hintereinander 
oszillatorisch hypertrophieren und atrophieren. Jedenfalls legt der Verfasser 
ebenso wie DANFORTH der oszillatorischen Verdickung der Cuticula eine groBere 
Bedeutung bei. Die Verdickung der HUXLEYSchen Schicht an den Internodien 
ist ebenso wie die der auBeren Wurzelscheide und der Cuticula nur als ein einzig 
sich der auBeren Form des Haares anpassender, rein pas siver Vorgang auf­
zufassen. 

DANFORTH findet die Cuticula der Internodien viel starker als die der Knoten. 
Die Spindelhaare mussen nach seiner Ansicht im Follikel gebildet sein, und 
er fiihrt die Erkrankung auf einen direkten oder indirekten EinfluB des vegata­
tiven Nervensystems zuruck. TOYAMA und OHNO finden bei ihren histo­
logischen Untersuchungen, daB die Haarrinde auffallend nahe uber der Haar­
papille verhornt, fruher als die Haarscheiden, und daB die Verhornungszone 
des Spindelhaares kurzer ist als normal (0,22-0,31 mm). Bei den moniliformen 
Haaren beginnt die Rindenverhornung bei 0,33-0,68-0,72 mm. Die HUXLEY­
sche Schicht verhornt bei 0,77-0,99 mm iiber dem Grunde des Haarbalges. 
Bei der verschiedenen Verhornungshohe von Haar und Haarscheide glauben 
TOYAMA und OHNO, daB die Haarscheide einen Druck auf das Haar von auBen­
obenher ausubt (daher Falten in der tieferen noch weichen Haarsubstanz quer 
oder schief zur Achse 2,5-5 mm unter der Verhornungshohe der Haarsubstanz); 
dort war die Haarscheide besonders dick, ihre Zellen stagnierend. Durch diesen 
Druck kann eine Spindel gebildet werden. Die Haarscheide ist an den Stellen 
der Spindel erheblich dicker. Wahrscheinlich veranlaBt fruhzeitige Verhornung 
der Rinde und dadurch hervorgerufene Abnahme des intrafollikularen Druckes 
die lebensfahigen, protoplasmatischen Zellen der HUXLEYSchen Schicht zu 
immer starkerer Hypertrophie, so daB ein allmahlich zunehmender Druck auf 
das Haar von oben und auBen her ausgeubt wird. Daraus folgt Stagnation der 
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Haarzellen. Unter dieser Stelle der tiefen Verhornung sind die Zellen der Rinden­
substanz stark vergroBert. Zugleich wirkt der Wachstumsdruck von unten her, 
das Haar verdickt sich zu einer Spindel unter der Verhornungsgrenze. Allmah­
lich iiberwindet der dicke, gestaute Haarteil den Druck, den die starke innere 
Wurzelscheide von obenher ausiibt und die Spindel tritt nach oben, worauf 
der nachste Teil des Haarschafts wieder diinn bleibt und in der Tiefe bereits 
verhornt. Je hoher der VerhornungsprozeB des Haars im Follikel beginnt, desto 
langer wird die Spindel. Erfolgt die Verhornung nicht rund um das Haar, sondern 
etwa an zwei gegeniiberliegenden Stellen, dann wird das Haar platt, erfolgt 
die Verhornung nur an einer Seite, so erhalt das Haar Nierenform; durch unregel­
maBige Verhornung kann Drehung entstehen. Die Papille ist oft sehr schmal; 
es mag also auch oft eine ZirkulationsstOrung zu der Abnormitat beitragen. 
Manchmal mag die Rindenbildung ganz aussetzen. Das Haar besteht an diesen 
Stellen nur aus der Cuticula. Die Spindelhaarbildung liegt in einer angeborenen 
Anlage, geradeso wie die Keratosis pilaris, die stets damit verbunden ist. 

GOLAY hat die Untersuchung von ClARO CHI yom taglichen Rhythmus der 
Spindelbildung nachuntersucht. Wahrend CIAROCHI fand, daB eine Spindel im 
Laufe von 24 Stunden gebildet wiirde, daB 2 Tage nach demRasieren der Kopfhaut 
2 Spindeln, nach 7 Tagen 7 Spindeln vorhanden seien, meint GOLAY, daB diese Er­
gebnisse nicht ganz konstant sind. Nach seiner Untersuchung bildet sich die Spindel 
im Laufe des Tages, der diinne Zwischenraum in der Nacht. Lichteinwirkung 
konnte als Ursache des rhythmischen Wachstums ausgeschaltet werden, denn 
unter lichtsicherer Bedeckung erfolgte das Wachstum ebenso wie bei Tageslicht. 

Es handelt sich also bei der Monilethrix fast immer um familiare Anlage 
oder ererbte Erkrankung des Haarbodens, vor allem der Follikel (die Zahl der 
FaIle, in denen beides nicht nachweisbar ist, ist sehr gering, zum Teil sind sie 
in der Diagnose unsicher), die zur Atrophie der Haare fiihrt. Uber die Ursachen 
dieser Erkrankung und innersekretorische Einfliisse, die dazu fiihren konnten, 
sind die Ansichten natiirlich auch heute noch unklar. So glaubt GOLAY an solche, 
wofiir die Trockenheit der gesamten Haut, die Keratosis pilaris und gewisse 
Degenerationserscheinungen bei den Kindern sprechen sollen. Auch SHIROFUSE 
denkt an eine endokrine Ursache, wahrend MASZANTI familiare Degeneration 
oder intrauterine Fehler in Erwagung zieht. ROSENTHAL und SPREUREGEN 
halten die Krankheit fiir zur Gruppe der familiaren Hyper- und Dyskeratosen 
gehorig. RACHMANOFF schlieBlich sieht ihr Wesen im fortschreitenden Niedergang 
der Haarproduktion, wobei schlieBlich nur aplastische Haare gebildet werden. 
Er betont die Wirkung mechanischer Momente (VerschluB der Follikelmiindung) 
und die groBe Bedeutung der Hereditat. PARKES WEBER und HAXTHAUSEN 
glauben, daB die Erkrankung zu den Naevis gehort, von denen sie eine hypo­
plastische und aplastische, eine dysplastische oder heteroplastische Form unter­
scheiden. Sie vergleichen das Zusammentreffen von angeborener Hypoplasia 
moniliformis pilorum und Lichen spinulosus mit dem gelegentlichen Zusammen­
treffen von Folliculitis decalvans ebenfalls mit Lichen spinulosus. 

Ditterentialdiagnostisch kommen Trichorrhexis nodosa, die Pili torti-Alopecia 
congenita und Mikrosporie in Frage. Ein Blick ins Mikroskop entscheidet die 
Diagnose. 

Bei der Unsicherheit unserer atiologischen Ergebnisse and bei der Bedeutung 
der Hereditat ist es natiirlich, daB die Therapie noch immer im Dunkeln tappt 
und daB die Prognose sehr ungiinstig ist. Es ist eine ganze Anzahl Behand­
lungen angegeben worden, aber keine hat bis jetzt einen Erfolg gezeitigt. Von 
Medikamenten sind Resorcinspiritus und reizende Salben empfohlen worden. 
SCHUTZ riet 1900 zu Waschen des Kopfes mit griiner Seife und Einreiben 
mit Salicy16l. PrGNOT und PHOTINOS sahen voriibergehenden Erfolg nach 
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Teer, SCHAMBERG nach Thalliumgaben (8 mg pro Kilogramm). BUSCHKE und 
LANGER beobachteten Erfolg und das Nachwachsen gesunder Haare, wahrend 
ARTOM, DAHMER, TECKLENBURG und WISE mit Thalliumepilation keine 
Erfolge erzielten. Dagegen wurde die Rontgenbehandlung von KIESS, LEEUWEN 
und WALZER angegeben. Die beiden letzteren sahen nach Rontgenepilationen 
normales Haar wachsen, das aber in dem Falle von WALZER spater wieder 
erkrankte. KIESS und RISAN fanden nach Rontgenbestrahlung wohl eine Besse­
rung, aber keine Heilung. ARTOM konnte mit Thyreoidin Besserung erzielen, 
nachdem Thallium versagt hatte. Auch Kohlensaureschnee, Quarzbestrah­
lungen (AZUA), Opotherapie, wurden von ARTOM, AZUA, GOLAY empfohlen, 
aber von allen auf die Dauer als ergebnislos aufgegeben. 

Wir sehen also, daB man von Erfolgen bei der Therapie der Monilethrix 
nicht sprechen kann, was ja auch der ganzen Art der Erkrankung, ihrer Ursache 
und Entwicklung entspricht. 

A nh a ng. 

Endatl'ophie del' Haal'e (CROCKER). 

Unter diesem Namen hat, wie McMuRRAY mitteilt, CROCKER eine Erkrankung 
der Haare beschrieben, bei del' die distalen Enden derselbenknotigund von hellerer 
Farbe waren als der Rest del' Haare und bei welcher die Wurzelenden mit Luft 
infiltriert waren. Dem letzteren Umstand schrieb CROCKER die Veranderung del' 
Haare zu. 
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6. Trichokinesis (RIECKE). 

(Pili torti [GALEWSKY], Atrophia pilorum [ORMSBY u. MITCHELL].) 

Schon SCHUTZ hat darauf aufmerksam gemacht, daB sich bei b]onden, 
lockigen Kinder- und Frauenhaaren an einzelnen Haaren in der Mitte des 
Schaftes Veranderungen zeigen, die unter dem Mikroskop als 3-6 dicht hinter­
einanderliegende, spindelformige Anschwellungen von ahnlicher Form und 
GroBe wie bei den Spindelhaaren erscheinen. "Dies kommt - nach SCHUTZ -
dadurch zustande, daB ein bandartiges, £laches Haar um seine Langsachse gedreht 
ist, und jede Verdunnung einer Drehung von 1800 entspricht. An den dunnen 
Stellen erscheint die senkrechte, durch die Tiefenwirkung dunkle Kante des 
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Haares. Diese Anschwellungen entsprechen einer Flachenansicht mit normal 
hellem Pigment. In geringem Grade gibt es auch hierbei ein Alternieren von 
hellen und dunklen Stellen, aber in umgekehrter Anordnung wie beim echten 
Spindelhaar." Vorher hatte schon UNNA darauf aufmerksam gemacht, daB sich 
auch an normalen Haaren Andeutungen von derartigen Formen finden. Sonst 
liegen in der Literatur auBer der SCHuTzschen nur noch 3 Veroffentlichungen 
vor, in denen von gedrehtem Haar gesprochen wird. So schildern ORMSBY 
und MITCHELL ein Kind ohne Keratosis pilaris. Die Haare sind scheinbar geperlt 
wie bei Monilethrix, erweisen sich aber dann als gedreht. In der Diskussion 

Abb. 27. Pili torti. (Sanunlung GALEWSKy·LINHER.) 

glaubte FORSTER, daB sowohl Auftreibung wie auch Drehung der Haare vor­
handen sei. ORMSBY hielt die Affektion entweder fUr Monilethrix oder fur eine 
Atrophie, welche die eigentiimliche Drehung des Haares veranlal3t. ORMSBY 
und MITCHELL konnten den Kranken 2 Jahre spater noch einmal zeigen. AuBer 
an 2 Herden an den Seiten des Kopfes war das Haar bis 7,6 cm gewachsen. 
Es hatte noch eingeschniirte Stellen, aber die friihere Perlschnurform war nicht 
mehr vorhanden, da die Einschniirungen weit voneinander entfernt lagen. 
Die Vortragenden haben dieses Mal dafUr den Titel "Atrophia pilorum" gewahlt. 
RmovA fand bei einer :Frau von 32 Jahren ebenfalls keine Hereditat und keinen 
Lichen pilaris. Dagegen waren die Haare an einer kleinen Stelle ausgefallen. 
Sie waren aber nach 3 Monaten wieder nachgewachsen und zeigten monile­
formen Charakter. Das Haar war wenig briichig, bei langen war nur ein Teil 
moniliform. Die verengten Stellen waren verschieden lang, geniigend breit mit 
normaler Corticalis und reichlicher Pigmentierung. Die Haare zeigten eine 
Torsion in Richtung der Langsachse. RmovA glaubt an einen noch nicht voll 
entwickelten Fall. 

1922 hat RIECKE ein 8jahriges Miidchen mit einer scheinbar intermittierenden 
Verdiinnung im Verlauf des Haarschaftes am langen Kopfhaar demonstriert. 
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Er findet ebenfalls eine stellenweise auftretende, longitudinale Drehung des 
Haarschaftes um 180°. Die von oben her gesehene Kante laBt dann das Haar 
makroskopisch und mikroskopisch daselbst verdiinnt erscheinen. Es wird 
dadurch ein spindelahnliches Aussehen der Haare hervorgerufen, das aber nicht 
dazu verleiten dad, an Pili moniliformes zu denken. Es handelt sich nach 

RIECKE um die bekannte Veranderung bandformiger Haarschafte, 
fur die er die Bezeichnung Trichokinesis vorschlagt. 

Ich selbst habe zwei derartige Falle gesehen, beide bei blonden 
Kindern. Der letzte Fall wird in der nachsten Zeit von mir veroffent­
licht werden. Bei beiden Kindern waren die Haare dunn, scheinbar 
atrophisch und zeigten im Licht einen eigenartigen hellen Glanz, 
der sich dadurch erklarte, daB man bei Lupenbesichtigung die 
gedrehte Form der Haare sah, und daB durch die gedrehte Form 
die Lichteffekte entstanden. Die mikroskopische Untersuchung, die 
noch nicht abgeschlossen ist, ergab weit auseinanderstehende, seltene 
moniIiforme leichte Anschwellungen, die aber lange nicht so aus­
gepragt waren wie bei der Monilethrix. Die Haare waren mark­
los, der Haarboden war mit leichten Schuppen besetzt, aber ohne 
die Zeichen der Keratosis pilaris zu zeigen. Auch ich konnte die 

t starke Drehung der Haare um 1800 konstatieren, durch welche 
die anscheinende Atrophie des Haares hervorgerufen wurde. 

Abb.28. 
Hnar mit 

Drehungen 
urn 180'. 

(Sammlung 
GALEWSKY­

LINSER.) 

Lit era t u r. 
Trichokinesis (RIECKE). 

GALEWSKY: Uber Pili torti. Arch. f. Dermat. 1932. 
ORMSBY and MITCHELL: Atrophia pilorum. Arch. of Dermat. 12, Nr 1, 

146 (1920). 
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7. Haar-Mi6bildungen. 
In der Literatur finden wir nur sehr wenig Mitteilungen uber 

eigentliche HaarmiBbildungen. So veroffentlicht DUBREUILH 2 Falle 
von Knotenbildungen in der Haut des Bartes, verursacht durch 
das Zuriickbiegen der Haare. Die Haare treten in seinen Fallen 
vollstandig hervor, sind kraus und zeigen gekriimmte Enden. 
Sie rufen, indem sie die Haut ziemlich tief durchdringen, eine 
Entziindung hervor, die die hanfkorngroBen, oft gruppierten 
Knotchen bedingt. Jedes Kn6tchen tragt ein Haar. SOFOTOROFF 
wiederum beschreibt 2 Patienten, die in den behaarten Gegenden 
der Pubes und Achselh6hlen knauelartige Neubildungen in den 
tieferen Schichten der Haut zeigten, die mit der Haut verwachsen 

und auf Druck schmerzhaft waren. Die Haare waren rundherum um ihre Wurzel in 
regelmaBigen Kreisen gelagert und in Form eines Knauels gewachsen, der Kirsch­
kerngroBe erreichte. Die Ursache dieses abnormen Haarwachstums lieB sich nicht 
feststellen. Die Haut war nicht entziindet. Nach Entfernung der Haarknoten 
verschwanden die starken Schmerzen, iiber die die Patienten in den Pubes und 
der Achselhohle klagten. 

Lit era t u r. 
H aar-M ifJbildungen. 

DUBREUILH: Eruptions papuleuses de la barbe causees par recourbement des poils. 
Bull. Soc. fran(j. Dermat. 1922, No 2, 80. 

SOFOTOROFF: Das Haar als Ursache von Neuralgien. Zbl. Chir. 55, No 19, 84 (1928). 
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8. Tricltiasis und Districhiasis. 
Obgleich diese beiden Krankheiten in das Gebiet der Ophthalmologie gehOren 

und wir nur selten deshalb um Rat gefragt werden, seien sie hier kurz erwahnt. 
Auch die Tatsache, daB die Trichiasis angeboren oder erworben sein kann, 
ebenso wie die Districhiasis, spricht gegen die Einreihung in diese Gruppe. 

Unter Trichiasis verstehen wir eine angeborene oder im Lauf des Lebens 
erst entstandene falsche Anordnung der CHien, so daB diese riickwarts gerichtet 
sind und den Augapfel reizen. Sie sind oft kombiniert mit dem Wachstum 
von Lanugohaaren, die in derselben Richtung nach riickwarts wachsen. 1m 
allgemeinen treten sie erst als Folge lang dauernder Entziindungen auf, aber 
gewohnlich ist die Ursache eine UnregelmaBigkeit in der Anlage der CHien. 
Verursacht werden sie wie erwahnt durch lang dauernde entziindliche Prozesse 
an den Augenlidern, die eine Distorsion der Lider verursachen und Storungen 
in der Entwicklung der Haarfollikel. Sie treten oft im Gefolge eitriger und 
schwerer Ophthalmien auf. 

Unter Districhiasis verstehen wir ebenfalls eine angeborene oder erworbene 
Anlage, nach welcher die CHien in 2 verschiedenen Anordnungen wachsen. Die 
innere hintere Cilienreihe wachst direkt einwarts, so daB sie die Cornea beriihrt. 
Der Unterschied zwischen der Trichiasis und Districhiasis ist der, daB bei der 
ersteren die zweite Reihe aus voll entwickelten Haaren besteht, wahrend es sich 
bei der Districhiasis um Lanugohaare handelt. N ach MICHEL ist nur das auBere 
Drittel des Oberlids erkrankt; die Erkrankung ist symmetrisch, bilateral und die 
Folge embryonaler Anlage. In der letzten Zeit hat SZILY iiber diese seltene 
Erkrankung, von der nach ihm in der Literatur nur 30 Faile bekannt sind, 
berichtet. Er fand bei einem 15jahrigen Knaben eine zweite hintere CHienreihe 
von 36 Haaren am rechten Unterlid, von 30 am linken Oberlid, von 24 am linken 
Unterlid unter 26 Haaren. Diese storenden Haare wurden durch Excision ent­
fernt. Nach SZILY entsteht diese Erkrankung, die nicht immer an allen 4 Lidern 
aufzutreten braucht, durch falsches Haarwachstum in der MEIBoMschen Driise. 
Bei der Districhiasis sind kriiftige Follikel vorhanden, an denen eine erheblich 
groBere Talgdriise hangt und entweder keine oder eine recht ausgebildete 
SchweiBdriise. Diese Haarfollikel, die an der Stelle stehen, wo sonst normale 
MEIBOMsche Driisen sind, stellen MiBbildungen dieser Driisen dar, die durch ihre 
Lage und ihr iibergroBes Wachstum das falsche Wachstum der Haare veranlassen. 

Literatur. 
Trichiasis und Districhiasis. 

KACSON and McMURTRY: A treatise on diseases of the hair. 
MICHEL: St. Louis Olin. Rec. 1875 II, 145. 
SZILY, A.: Uber HaarbiIdung in der MEIBoMschen Driise und iiber behaarte MEIBOM­

Driisen, sog. Districhiasis congenita vera. Nebst Bemerkungen zur Deutung dieser MiB­
biIdung auf phyIogenetischer GrundIage und zur operativen BehandIung der Districhiasis. 
KIin. Mbl. Augenheilk. 70, 16--45 (1923, Jan.jFebr.) 

AusfiihrIiche Literatur bei SZILY. 

V. Die Pilzaifektionen der Haare. 
Bei den Pilzaffektionen der Haare unterscheiden wir 2 Formen, je nach 

dem Sitz, ob sie die Haare und die Haut oder nur die Haare selbst befallen. 
Die ersteren (Trichophytien, Mikrosporien und Favus) sind an anderer Stelle 
(Handbuch Bd. XI) eingehend behandelt und eriibrigt sich hier eine weitere 
Besprechung; sie werden nur im letzten Teil differentialdiagnostisch beriick­
sichtigt werden. 
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Hier werden nur diejenigen Pilzerkrankungen besprochen, die ausschlieBlich 
die Haare befallen: Piedra und Piedra nostras, Tinea nodosa und die Lepothrix, 
sowie eillige seltene, vielleicht hierher gehorende Erkrankungen de3 Haares. 

1. Lepothrix (ERASMUS WILSON). 

(Trichomycosis palmellina [JOS. PICK], Trichomycosis nodosa [PATTERSON], 
Nodositas pilorum microphytica.) 

Die zuerst 1869 von PAXTON beschriebene Erkrankung erhielt ihren Namen 
Lepothrix von ERASMUS WILSON. Ihre ausfuhrliche Beschreibung verdanken 
wir PICK (1875), WXLSCH (1895) und EISNER (1897). Spater haben EBERTH, 
BALZER, BABES, BEHREND, COLOMBINI und andere sich mit dieser Affektion 
beschiiftigt. Es handelt sich bei ihr nach EISNER um das Auftreten verschieden­
artiger Knoten, die das Haar umgeben. namentlich bei Leuten, die stark 
unter der Achsel schwitzen. Die Knoten finden sich aber auch an der Brust, 
am Handriicken, an der Innenseite der Oberschenkel, den Pubes in starkerem 
oder schwacherem Grade. Hauptsachlich sind, wie gesagt, die Achselhohlen 
befallen. Die Knoten stellen Verdickungen durch eine Art klebriger Masse 
dar, welche die Haare umgibt und unregelmaBig das Haar umschlieBt. Sie ist 
von gelblicher bis rotgelber und brauner Farbe. Die Auflagerung ist bald hauben­
artig, bald wie ein Knopf, bald mehr wie eine Scheide, das Haar sieht manchmal 
hockerig aus, ist an den befallenen Stellen doppelt so dick wie sonst, es kann 
auch abbrechen und an der Spitze in einen Knopf auslaufen. Die Knoten liegen 
selten in der Nahe der Follikel und dringen in diese nicht ein. Wenn das Haar 
trocken ist, fiihlt es sich hart an. An den nicht erkrankten Stellen erscheint 
es normal, aber oft sind auch da schon mikroskopisch kleine Auflagerungen 
zu erkennen. Die frischen Auflagerungen sind leicht zu entfernen, die alteren 
schwerer. In leichteren Fallen ist die Mehrzahl der Haare normal, doch findet 
man nach EISNER manchmal schon bei mikroskopischer Untersuchung warzen­
artige kleine Auflagerungen, die makroskopisch noch nicht zu erkennen sind. 
In schwereren Fallen sind die gesunden Haare verhaltnismaBig selten, dagegen 
sehen wir zahlreiche abgebrochene Stiimpfe und erkrankteHaare. Die Erkrankung 
macht sonst keine Erscheinungen. Sie findet sich bei beiden Geschlechtern in 
gleichem MaBe. Giinstig fur ihre Entwicklung scheint das starke Schwitzen zu 
sein, wofiir auch die Hauptentwicklung in den Achselhohlen spricht, und viel­
leicht ein gewisser Mangel von Reinlichkeit, auf den schon W ALDEYER hinwies. 
N ach EISNER, der diese Ansicht nicht teilt, findet sich die Erkrankung haufiger 
bei blondem Achselhaar, weniger haufig bei braunem, selten bei schwarzem. 

Wahrend BEHREND sie in 90% bei seinen poliklinischen Patienten kon­
statieren konnte und auch JOSEPH sie in den Achselhohlen sehr haufig sah, 
finde ich sie in meiner Privatpraxis auBerordentlich selten. Das hangt sicherlich 
mit dem regelmaBigen Reinigen und Waschen zusammen und je mehr die 
Korperpflege in Deutschland zunimmt, um so seltener wird die Affektion 
werden. Ich glaube deshalb auch, daB W ALDEYER mit seiner Ansicht recht hat. 

Die Diagnose der Erkrankung ist verhaltnismaBig leicht. BODIN hat fruher 
die Trichomycosis palmellina mit der Piedra zusammengeworfen; heute ist 
die Erkrankung als solche genau bekannt, aber es gibt auch hier noch Formen, 
die nicht ganz in das oben beschriebene Bild passen. 

So sah CASTELLANI in den heiBen Distrikten von Ceylon eine Erkrankung, 
die der Lepothrix sehr ahnlich sah. Die Haare trugen anstatt harter weiche, 
gelblich-schwarzliche oder seltener rote Auflagerungen, die in der einen Achsel­
hohle gelblich, in der anderen schwarz waren. Dasselbe Haar konnte gelbe und 
schwarze, selten gelbliche und rote tragen. CASTELLANI sah aber nie alle 3 Farben. 
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Nach ihm bestand die Masse um die Haare herum aus einer enormen Zahl 
bacillenartiger Korperchen bei den gelben Auflagerungen und aus kokkenartigen 
Organismen bei schwarzen und roten. Der Coccus der Schwarzen lieB sich leicht 
kultivieren. Gefarbte Praparate von den Bacillen ahnelten Mycelfaden von 
Streptotrixarten. 

GIOVANNINI fand bei einem Kranken eine eigenartige Erkrankung des 
Schnurrbartes der einen Seite. Mikroskopisch war das Haar umgeben von einem 
Wachstum von Mycelien und Sporen, die sich nirgends einrangieren lieBen. 

Die Ursache der Erkrankung sind Kokkenmassen, die, in eine homogene 
Masse eingebettet, wie eine Manschette das Haar umgeben. Je mehr sie 
wachsen, desto mehr dringen sie in die Rinde ein und bewirken allmahlich 
ein Aufsplittern und Abbrechen. Die Kokken konnen bald in Haufen, bald in 
Massen, bald in Gruppen zu vieren, aber auch in Reihen angeordnet sein. 
Auch isolierte Kokken findet man. Sowohl die dem Haar aufliegende Masse wie 
die Kokken selbst sind leicht farbbar, entweder nach EISNER mit LOFFLER­
schem Methylenblau oder nach BEHREND mit Carbol-Fuchsin und Methylenblau. 
WALSCH hat ebensogute Resultate durch Farbung der Haare in Anilinwasser­
alkoholischer Gentiana -ViolettlOsung 1: 2 10-15 Minuten lang gesehen. Die 
Praparate werden dann 3 Minuten in 5%ige wasserige Jodkalilosung und Wasser­
stoffsuperoxyd und 2-3 Stunden in mit einigen Tropfen Salzsaure angesauertes 
Anilinol gelegt. Darauf folgt Abspulen in Alkohol, Aufhellen und Einlegen. Die 
Mikroorganismen sind alsdann blau gefarbt. Bei den Kulturversuchen EISNERS 
gingen auf Platten mit Zuckeragar oder in Bouillon kleinste tiefe und groBere ober­
flachliche Kolonien von gelber oder weiBer Farbe an, die schnell wuchsen. Man 
sieht weiBliche Hugel mit grauweiBem Hof, oder einen gelblichen Hof um einen 
gelben Hugel oder einen grauen Hof um ein gelbes Zentrum (BEHREND). Je nach 
dem Abimpfen erhalt man dann weiBe oder gelbe Kolonien. Bei der mikroskopi­
schen Untersuchung findet sich ein Kapsel-Diplococcus, der meist zu zweit in 
kugeliger Hulle eingeschlossen ist und sich nach Gram farbt. Mikroskopisch sind 
weder die weiBen noch die gelben Kokken voneinander zu unterscheiden. Auch 
in Strichpraparaten auf Zuckerager wuchsen die Kokken schnell und bildeten 
schon nach 48 Stunden einen dicken Belag. Die Kultur war rein weiB oder 
gelblich, je nach der Impfung mit weiBen oder gelben Kolonien. 1m Haar selbst 
liegen die Kokken nach den Untersuchungen von BEHREND nur in den ober­
flachlichen Schichten desselben und dringen nur selten in die Haare ein (SONNEN­
BERG). Nur EISNER sah die Kokkenmassen hineinwachsen. Die Haare selbst 
neigen auBerdem zu Spaltungen, ahnlich wie bei der Trichoptilosis und zwar 
um so starker, je langer die Krankheit dauert. 

1927 gab GREGORIO aus Madrid eine ausfuhrliche Beschreibung des bei 
der PIcKschen Erkrankung neben dem Pilz vorkommenden Begleitbacteriums. 
Es handelte sich um einen schmarotzenden Diplococcus, der auf den ublichen 
Nahrboden gut wuchs, grampositiv und bewegungslos war und sich mit einem 
schwachen Antisepticum rasch beseitigen lieB. TAKAHASHI fand 1928 rotlich­
braune Massen an der FollikelOffnung und die gewohnlichen graugelben Auf­
lagerungen der Haare. In den gelben Auflagerungen fanden sich streptothrix­
artige Pilze in radiarer Anordnung. In den roten Massen uberwiegen degenerierte 
Pilzelemente in Form der sogenannten Gloea. 4 weitere FaIle von Trichomycosis 
palmellina zeigten einen vom vorigen verschiedenen actinomycesartigen Pilz. Er 
bildete 0,3-0,8 p. breite Mycelien mit abgerundeten, manchmal chlamydosporen­
artig geschwollenen Enden. Die Sporen waren unregelmaBig und kettenartig, die 
Pilze grampositiv, aber nicht saurefest. Beide Stamme unterscheiden sich in 
wenigen Einzelheiten und wurden vom Verfasser Discomyces seu Actinomyces 
tenax nov. var. I et II oder Nocardia tenax nov. var. I et II genannt. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankhelten. XIII. 1. 14 
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1m Gegensatz dazu hat MASAMICHl KOYAMA eine Arbeit iiber die Genese der 
Trichomycosis palmellina veroffentlicht; er fand, daB die angehefteten Massen 
zur Hauptsache aus Sekreten der spezifischen AxillarschweiBdriisen bestehen, 
denen verhornte Epidermiszellen, Hautfette, Talg, SchweiB, Schmutz usw. 
beigemischt sind. Die dabei gefundenen Bakterien spielten keine atiologische 
Rolle, sondern seien nur sekundarer Art. Die bei der Trichomykosis reichlich 
vorhandenen Cholesterinester sollen aus den spezifischen AchselschweiBdriisen 
und zum kleinen Teil aus Epidermisfetten stammen. Verfasser ist deshalb del' 
~-\.nsicht, daB die Erkrankung keine 1nfektionskrankheit ist, sondern ihre Ursache 
in der individuellen Verschiedenheit des Wachstums der spez. AxillarschweiB­
driisen und im Nichtsauberhalten der Hautgegend habe. 

Die Behandlung der Krankheit ist sehr leicht. Es bedarf nur entsprechender 
Sauberkeit, um die Auflagerungen schnell zu beseitigen. Seifenwaschungen mit 
Schwefel- und Schwefelteerseifen, Abspiilungen mit Sublimatspiritus oder 
Sublimatlosungen oder, falls die Haut das nicht vertragt, mit iibermangan­
saurem Kali geniigen, um die Auflagerungen zu entfernen. Evtl. kommen 
auch schwache Salicylsalben odeI' Salicylole, Mitigal, Schwefelsalben in Frage. 

Lit era t u r. 
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2. Piedra (OSORIO). 
(Trichomycosis nodularis, Trichosporie [BEHREND], Chignon-Fungus [BEIGEL].) 

Mit dem Namen Piedra hat OSORIO (Bogota) eine in Columbien endemische 
Erkrankung der Haare bezeichnet, die in der Bildung von manschettenartigen 
Knoten besteht, die die Haare umgeben. Wir unterscheiden heute die columbische 
Form der Piedra (die echte Piedra) und die bei uns sehr selten vorkommende 
Piedra nostras. 

a) Columbische Piedra. 

Die columbische Piedra (das spanische Wort fiir Stein) wurde eingehend 
1876 von N. OSORIO und P. ARANGO von der Universitat in Bogota beschrieben. 
Die ersten Beschreibungen stammten von LINDERMANN (1867) und 2 Jahre spater 
von BEIGEL, der an eine parasitare Ursache dachte und sie, da er die Krankheit 
an falschen Haaren fand, als Chignon-Fungus bezeichnete. Der Name Tricho­
sporon stammt von BEHREND (1886), der als Parasiten das Trichosporon ovoides 
ansah. Unter den ersten Autoren bis zum Anfang dieses Jahrhunderts sind 
besonders HOGAN U. DESENNE (1878), CHEATLE U. MORRIS (1879), JUHEL RENOY 
(1888),KNOCH (1886), MALCOLM MORRIS, PATTESON (1890), POSADA ARANGO (1889), 
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SCHACHTER (1900-1901), TRACHSLER u. VUILLEMIN (1901 u. 1902) zu erwahnen. 
Die columbische Form, die in diesem Lande endemisch ist, besteht in dunkel­
braunen Knoten und Krusten, die die Haare umgeben und die man mit bloB em 
Auge sieht. Die Knoten fuhlen sich zwischen den Fingern wie steinharte kleine 
Knoten an, sie geben beim Schneiden mit der Schere ein Knirschen, die untersten 
sitzen ungefahr I mm uber der Haut. Sie selbst sind 1/2-F/2 cm voneinander 
entfernt. Die Haare haben dabei einen eigenartig scharfen Geruch, der fur diese 
Krankheit charakteristisch ist. Die Knoten greifen das Haar nicht an; nament­
lich das lange Frauenhaar wird von ihnen mit Vorliebe befallen, an Manner­
haaren findet man die Knoten selten. AuBer in Columbien wurde die Erkran­
kung in Brasilien, Uruguay, Paraguay, Argentinien und Japan festgestellt, 
hauptsachlich findet sie sich aber in Columbien, in den warmen Talern des 
Staates von Cauca. Wahrend OSORIO glaubte, daB die Knoten durch eine 
Anhaufung von Epithelien zustande kommen, ist MORRIS der Ansicht, daB 
sie durch ein eigenartiges 01 der Eingeborenen verursacht ist, womit diese 
ihr Haar geschmeidig und weich erhalten wollen. Wieder andere sind der 
Ansicht, daB das Wasser bestimmter, stagnierender Gewasser, mit dem sich 
die eingeborenen Frauen die Haare was chen, die Ursache dieser Erkrankung 
sei. BEHREND dagegen glaubt, daB die Frauen durch Anwendung von Lein­
samenwasser, also durch den Gebrauch einer schleimigen Fliissigkeit, die gleich­
zeitig bestimmten Pilzen als Nahrung dient, die Knoten verursachen. OSORIO 
halt die Erkrankung nicht fUr ansteckend. 

Was die mikroskopische Untersuchung anbelangt, so sehen wir, daB das Haar 
von einem Knoten umgeben ist, ohne daB es selbst, wie erwahnt, verandert ist. In 
diesem Knoten finden sich sporenahnliche stark pigmentierte Korperchen an der 
Oberflache. Die Untersuchung auf Pilze ergab keine gleichmaBigen Resultate. 
BODIN fand als Parasiten der columbischen Piedra das Trichosporum giganteum. 
JUHEL-RENOY und VUILLEMIN glauben, daB es verschiedene Sporen und Pilze 
sind, welche diese Knoten verursachen. Beide fanden mehr oder weniger langc 
Filamente, die die Neigung hatten sich zu teilen undin kurze, zylindrischePartikel­
chen zu spalten. Als JUHEL-RENOY Haare von columbischer Piedra auf Milch­
serum, Bouillon und Malzzuckerwasser, Glycerin-Gelatine und Gelatine unter­
suchte, fand er Mycelien, die auf Malzzuckerwasser in Form eines dicken Filz­
werkes wuchsen. 1m ganzen sind bisher mehr als 10 verschiedene Abarten des 
Mikrosporonpilzes bekannt (siehe Handbuch der Hautkrankheiten E. G. NAUCK 
Bd. XII, 1. Teil, S.295-314. 

Aus diesem allen geht hervor, daB wir heute noch von keinem einheitlichen 
Erreger sprechen konnen. Es handelt sich eben um verschiedene Haarepiphyten, 
die WILLIAM mit dem Namen Trichosporon belegt hat. Wahrscheinlich sind auch 
hier verschiedene Varietaten, ahnlich wie bei Trichophytie, vorhanden. 

Die Behandlung der Piedra ist eine einfache, entweder man rasiert die Haare 
ab, als radikales Heilmittel, oder man w~scht sie lange Zeit mit heiBem Seifen­
wasser, dann mit Sublimat 1/2000 und 1/1000 und kammt sie mit einem Staub­
kamm durch, um die Knoten auf diese Weise zu entfernen. McLEOD empfiehlt 
Reinigen mit einem in Chloroform getauchten Schwamm, oder Benzin oder 
Alkohol, um die Reste der Knoten zu entfernen. Auch Waschungen mit 
Shampoon, mit Borax, Sublimat, Karbolol I: 100 sind mit Vorteil anzuwenden, 
das letztere besonders, wenn die Haare trocken sind. 

b) Piedra nostras. 
1m Gegensatz zur eigentlichen Piedra findet sich die europaische Piedra, 

die nach den Mitteilungen von DOHI-Tokio auch in Japan vorkommt, nur 
im Schnurrbart und an den Barthaaren europaischer und japanischer Manner. 

14* 
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Nach den Angaben von BEHREND, UNNA, VUILLEMIN und anderen sind die 
Haare mit knotigen Anlagerungen besetzt, genau wie sie bei der columbischen 
sich zeigen. Diese Knoten sind 3-4fach so dick wie das Haar, umgeben 
dieses hulsen- und mantelformig und konnen eine Lange von 4-5 mm (nach 
JACKSO;N von 2~12 mm) erreichen. Sie sind hart, gelbbraunlich, bald rauh, 
bald glatt und oft mit kleinen Wulstchen bedeckt. Die Erkrankung findet sich 
so selten, daB sie, wie BODIN sagt, eigentlich nur wissenschaftliches Interesse 
hat. Trotzdem ist die Zahl der Arbeiten, die sich mit ihr befaBt haben, eine ver­
haltnismaBig groBe (UNNA, BEHREND, TRACHSLER, WAELSCH, FREUND und viele 

Abb. 29. Piedra nostras. 
(Sammiung GAI,EWSKY.) 

andere). Trotz der Seltenheit der Falie scheinen 
auch hier die mikroskopischen Untersuchungen 
und Kulturen verschiedene Resultate ergeben zu 
haben. BEHREND hielt das eine Trichosporon 
ovoides fur den Erreger. THEODOR MAYER fand 
in den Pilzscheiden Massen von agglutinieren­
den Substanzen; es schienen rundlich-ovale 
Pilzfaden zu sein, die einen festen Panzer urn 
das Haar darstellten, und farberisch nicht 
dargestellt werden konnten. VUILLEMIN und 
SCHACHTER glauben, daB diese gelatinose und 
klebrige agglutinierende Masse von den auBeren 
Membranen der Parasiten kommen. BODIN 
konstatierte doppeltkonturierte Sporen, die so 
dicht zusammengedrangt liegen, daB sie durch 
den gegenseitigen Druck rund oder polyedrisch 
erscheinen und infolgedessen mosaikartig ange­
ordnet zu sein scheinen. Auch er fand sie durch 
eine agglutinierende Substanz zusammen­
hangend. Wir sehen also auch hier absolut 
keine Sicherheit uber die .Atiologie der Er­
krankung. TRACHSLER beschrieb einen groben, 
sporenreichen Fadenpilz, welcher in ring­
formiger Manschette das Haar umkleidete. Das 
Haar war vollstandig normal erhalten ohne 
Spaltung oder Zersplitterung, so daB TRACHSLER 
dies en Pilz als harmlosen Epiphyten der Haare 

ansah. Die Knoten selbst waren aus Parasiten zusammengesetzt in der Form 
doppeltkonturierter Sporen mit Kern und Kernkorperchen, so daB ein mosaik­
formiges Bild entstand. BALLAGI fand bei einem 42jahrigen Mann im Schnurr­
bart, daB die Haare von einem 2-3 mm breiten Streifen von Sporenhaufen 
umgeben waren, die von eckiger Form waren und sich gleichmaBig farbten. Der 
Pilz schien mit dem Trichosporon BEIGEL identisch zu sein. Impfungen auf 
Menschen und Tiere fielen negativ aus; nur mit 01 vermischte Sporen auf die Haut 
der Ratte gebracht verursachten braune Auflagerungen, aus denen der Pilz 
gezuchtet werden konnte. BALLAGI glaubt deshalb, daB der Pilz nur bei Mannern 
im Schnurrbart vorkommt, die olige Substanzen fur ihn anwenden. 

WAELSCH und FREUND beobachteten einen Patienten mit Schnurrbart-Piedra, 
bei dem die Untersuchung der Massen urn die Haare ovale, stark glanzende 
Sporen von wechselnder GroBe ergab, die mosaikartig aneinander gelagert 
waren nur an den makroskopisch schein bar gesunden Haarpartien lieBen die 
Auflagerungen kurze gegliederte Pilzfaden erkennen. Auch hier waren die 
Pilzelemente miteinander fest verklebt durch eine eigentumliche klebrige 
Flussigkeit, die sich auch an der Oberflache der Kulturen fand. Beide 
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Autoren waren der Ansicht, daB das Trichosporon dem kulturellen Pleomor­
phismus der Hyphomyceten unterliegt, daB es verschiedene Wachstumsformen 
aufweist, wahrend es andererseits nicht gelingt, fixe Wachstumstypen aufzu­
stellen, sie glauben, daB die verschiedenen Trichosporonarten der Piedra nostras 
der verschiedenen Autoren nichts anderes als Pilzvarietaten sind, ebenso wie 
auch PLAUT von 4 Varietaten spricht. FREUND konnte nach 17 Jahren den 
friiher mit W AELSCH verOffentlichten Fall wiedersehen. Aus dem 7 Monate lang 
in Papier aufgehobenen Haaren konnte er wieder Pilze ziichten, als ein Zeichen, 
daB Rezidive nach langer Zeit noch moglich sind. 

Verglichen mit der colum bischen Piedra unterscheidet sich die europaische 
vor aHem durch den Sitz im Bart. Mit Trichorrhexis kann sie bei genauer 
Beobachtung nicht verwechselt werden. Sonst kommen nur noch Lepothrix 
und Pediculi resp. ihre Nisse in Frage. Beide sind selbstverstandlich leicht 
zu trennen. 

Auch hier besteht die Behandlung in Seifenwaschungen und Desinfektion mit 
SublimatlOsung 1 : 1000 und Einfetten mit Schwefel-SalicylOlen oder Mitigal. 

Trichomycosis capillitii (WINTERNITZ). 
WINTERNITZ hat unter diesem Namen iiber eine Erkrankung bei einem 

lljahrigen Knaben berichtet, bei dem sich eigenartige dunkelbraune Ver­
farbungen und Verdickungen an den Enden des Kopfhaares zeigten. Die 
Erkrankung trat nur an den Haarenden auf. Die Verdickungen lagen 3-5 mm 
lang um die Schnittenden der Haare, sie bestanden aus Stabchen im Gegensatz 
zu den Befunden bei der Piedra und den Kapselkokken bei der Trichomycosis 
palmellina. Nachdem die Haare des Knaben kurzgeschoren waren, war die 
Erkrankung geheilt. 

Tinea nodosa (CHEATLE und MORRIS). 
Ais Tinea nodosa haben CHEATLE und MORRIS (1879) eine Affektion be­

schrieben, bei welcher sich im Gegensatz zur Trichorrhexis nodosa Verdickungen 
und Inkrustationen des Haarschaftes zeigten, ahnlich wie bei der Piedra. Die 
erkrankten Haare sehen aus, als ob sie durch eine granulierte Masse inkrustiert 
waren, die um den Schaft herumsitzt. An einzelnen Stellen brechen sie 
und sind inkrustiert, an anderen findet sich die Inkrustation aHein. Sie 
ist am starksten am Ende des Haares. Diese Verdickung scheint aus einer 
Haufung von lichtbrechenden Korperchen zu bestehen, die einem pflanzlichen 
Parasiten ahneln. Die Sporen liegen wie Fischroggen zusammen, einzelne auch 
in kleinen Gruppen. Die Sporen selbst scheinen groBer zu sein, als die der 
Trichophytie. Es scheint sich also auch hier um eine parasitare Erkrankung 
zu handeln, deren Ursache wir noch nicht kennen. CROCKER halt diese Affektion 
fiir identisch mit der Piedra nostras. 
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3. Eigenartige Formen parasitarer Erkrankung del' Haare. 
THIN beschrieb im Jahre 1882 einen Fall von parasitarer Erkrankung des 

Schnurrbartes. Der Patient war vollstandig gesund, die Erkrankung war schnell 
heilbar, erschien aber 5 Jahre lang jedes Jahr wieder. Die erkrankte Oberflache 
hatte das charakteristische Aussehen der Trichophytie, sie verursachte einen 
kahlen Streifen von etwa 1/2 cm Breite vom oberen zum unteren Rande des 
Schnurrbartes. Das Haar enthielt Sporen ahnlich denen der Trichophytonpilze. 
Befallen waren aber nur die freien Haarenden, wahrend die Haarwurzel frei 
von Pilzen war. 

GRINDON berichtete im Jahre 1897 einen Fall, der nach JACKSON am ehesten 
in diese Gruppe gehort. Das junge Madchen hatte iiber jedem Ohr eine rot­
liche, leicht schuppende und leicht juckende Stelle. Verschiedene Haare an 
diesen Stellen waren mit grau-weiBen Schuppen bedeckt, die sie wie Manschetten 
umgaben. Sie lieBen sich mit ihrer Scheide leicht ausziehen. Die Erkrankung 
wurde durch Resorcin und Epilation schnell geheilt. 3 Jahre spater rezidivierte 
sie mit starkerem Haarausfall. Auch diesmal war die Attacke schnell geheilt. 
Unter dem Mikroskop zeigte sich, daB die das Haar umgebenden Massen aus 
2 Lagen bestanden, deren innere aus polygonalen, gekernten Zellen, der inneren 
Lage der inneren Wurzelscheide, und nicht gekernten fusiformen Zellen der 
auBeren Lage der Wurzelscheide sich zusammensetzte. Die auBere Lage setzte 
sich zusammen aus amorphem Detritus mit Olkugeln und Oltropfen. Ver­
einzelte Staphylokokken wurden gefunden. GRIND ON glaubt, daB die Ursache 
in einer Entziindung des Haarfollikels bestand, mit AbstoBung von Zellen der 
W urzelscheide. 

1m Jahre 1923 hat DORA FUCHS in Breslau iiber eine Patientin von 52 Jahren 
berichtet, die an einer merkwiirdigen Haarerkrankung litt. Es bildete sich auf 
der Kopfhaut und den Augenbrauen im Alter von 18 Jahren ein grauweiBer Filz, 
der innerhalb weniger Tage die ganze Kopfhaut mit einer 1 cm dicken Schicht 
bedeckte. Nur Wasserstoffsuperoxydwaschungen brachten Linderung. Tagliche 
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Waschungen mit H 20 2 verhinderten die Bildung des Kopffilze!\, der sofort wieder 
auftrat, sobald mit den Waschungen ausgesetzt wurde. Die Kopfhaut war 
selbst bei Reinigung grauschmutzig. Die Haare fielen ebenso stark aus, wie sie 
nachwuchsen. In dem Filz lieBen sich mikroskopisch pilz­
verdachtige Elemente erkennen, ohne daB es gelang, 
durch irgendeine Ziichtung etwas festzustellen. Del' Zu­
stand besteht auch heute noch. Die Patientin behandelt 
sich regelmaBig mit H 20 2 • Wohin dieser Fall gehort, ist 
natiirlich absolut unklar. Ahnliches existiert in del' Lite­
ratur nicht. 

Lit era t u r. 
Eigenartige Formen parasitjrer Erkrankung der Haare. 

FUCHS, DORA: Zbl. Hautkrkh. 7, 305 (1923). 
GRIND ON, J.: J. of cutan. genito-urin. Dis. 15, 256 (1897). 
THIN: Lancet 1881, Nr 4. 

Anhang. 
Haaresser (Hair eaters). 

Unter diesem merkwiirdigen Namen hat CROCKER 
"Epithelstiickchen" beschrieben, wahrscheinlich Teile der 
inneren Wurzelscheide und des Follikels die manchmal 
am Schaft des Haares anhangen, wenn es in die Hohe 
wachst und die aussehen wie verhornte Absonderungen. 
Diese Anhangsel del' Haare finden sich bei Alopecia 
pityrodes und seborrhoica und nach JACKSON und 
McMURTRY, dem ich diese Mitteilung entnehme, auch 
nach Chrysarobin. 

VI. Haaransfall ohne siclttbare 
Erkranknngen des Haarbodens (Alopecien). 

Neben der angeborenen Alopecie und den Entwicklungs­
storungen, die sich bei der Geburt oder unmittelbar nach­
her zeigen, gibt es eine ganze Reihe von Erkrankungen, 
die im Laufe des Lebens zum voriibergehenden oder 
dauernden Haarausfall fiihren. Diese Erkrankungsformen, 
die man unter dem Namen Alopecien zusammenfaBt, hat 
BROCQ in del' "Pratique dermatologique" in folgender 
Weise schematisch eingeteilt: Er unterscheidet: 

I. Traumatische Alopecien. 
II. Alopecien verursacht durch wohlbekannte Parasiten. Abb. 30. 

III. Alopecien durch Mikroben verursacht, oder bei Sogenannte "Haaresser" 
welchen wenigstens deren Toxine eine Rolle spielen. (Samminng G.UEWSKY). 

IV. Alopecien im Gefolge von Allgemeinerkrankungen: 
a) Alopecien im Zusammenhang mit visceralen Erkrankungen. 
b) 1m AnschluB an allgemeine akute, schwere Erkrankungen. 
c) 1m AnschluB an allgemeine chronische pathologische Zustande. 
d) Alopecien mit nervoser Ursache. 
e) Medikament6se Alopecien. 
f) Alopecien durch Ernahrungsstorungen und erbliche oder erworbene Pra­

disposition verursacht. 
V. Alopecien im Gefolge von ortlichen Erkrankungen der Haut. 
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lch bin der Ansicht, daB diese viel zu detaillierte Einteilung ihre Fehler hat, 
denn wir wissen zum Teil iiber die Mikrobennatur sehr wenig, vermuten sie 
oft nur oder glauben an ihre sekundaren Einfliisse. lch glaube deshalb die 
Einteilung von Alopecien vornehmen zu sollen in: 

1. Erworbene Alopecien ohne sichtbare resp. nachweisbare Erkrankung 
des Haarbodens. 

2. Erworbene Alopecien infolge Erkrankung des Haarbodens; 
da sich in diese beiden Gruppen zwanglos aIle Formen einreihen lassen. 

A. El'worbene Alopecien ohne nachweisbare Erkrankung 
des Haal' bodens. 

1. Alopecia praematul'a. 
a) Alopecia simplex. 

(Alopecia idiopathica praematura. Alopecia praesenilis.) 

Unter Alopecia simplex verstehen wir nach PINKUS eine friihzeitige Form 
des Haarausfalles mit evtl. nachfolgender Kahlheit, bei der sonstige Ursa chen 
fiir dieselbe, wie sie z. B. die Alopecia pityrodes zeigt, fehlen. Dieser Haar­
ausfall besteht in dem zu friihen Ausfallen der langen und kurzen Haare 
(Kolben- und Papillenhaare). Wahrend man den Beginn der senilen Alopecie vom 
45. Lebensjahre an rechnet, findet die Alopecia simplex gewohnlich ihren Beginn 
schon friiher, im allgemein nach dem 25. Jahre, oft aber auch schon viel 
friiher, zwischen dem 10. und 20. Jahre (JACKSON und McMURTRY). Schon 
daraus konnen wir ersehen, daB die Trennung zwischen Alopecia praematura 
praesenilis und senilis nur eine kiinstliche ist; infolgedessen sind Ubergange 
zwischen der einen und der anderen Form selbstverstandlich und einzelne Autoren 
wie UNNA und in Frankreich BESNIER und BROCQ glauben, daB diese Alopecien, 
obgleich wir keine Atiologie finden, trotz alledem verursacht sind durch eine 
leichte oder unbeobachtete, schleichend verlaufende Pityriasis oder Seborrhoe. 
Das Charakteristische fiir diesen friihzeitigen Haarausfall ist, daB er genau wie 
die senile Form ohne anscheinend sichtbare lokale Ursachen auf tritt, daB man, 
wie erwahnt, keine Krankheitsursache, keine klinischen Nebenerscheinungen 
konstatiert und daB die Erkrankung in den meisten Fallen unaufhaltsam 
fortschreitet. 1m allgemeinen fallen also friihzeitig mehr Haare aus als beim 
Normalen. Die Ersatzhaare, die nachwachsen, werden weicher und schwacher, 
sie zeigen eine geringere Lebenskraft, fallen wieder schnell aus, bis sie immer 
kleiner und schwacher werden und schlieBlich ganz verschwinden. Die Erkran­
kung beginnt ahnlich wie die senile entweder auf dem Scheitel in Gestalt einer 
oder zweier, oft symmetrischer Stellen, in denen die Haare diinn werden oder 
an beiden Seiten der Stirn und fiihrt so allmahlich durch die Bildung von zwei 
scharfen Winkeln (Denkerecken, Geheimratswinkel), die immer mehr in das Haar­
gebiet hineindrangen und allmahlich auch die Mitte der Stirn mitnehmen zu einer 
sogenannten hohen Stirn, die langsam immer weiter nach hinten vorriickt. Ebenso 
werden natiirlich auch die tonsurahnlichen Flecken auf dem Kopfe immer groBer, 
riicken nach vorn und vereinigen sich schlieBlich unter Umstanden mit der 
von vorn kommenden Alopecie, bis oft schon in den 30er Jahren nur noch 
ein mehr oder weniger starker Ring von Haaren besteht, wahrend oben 
entweder eine vollstandige Glatze oder eine mit mehr oder weniger diinnen 
Haaren besetzte Flache iibrig bleibt. 1m Gegensatz zur senilen Form ist 
dieser Haarausfall im allgemeinen nicht vom Grauwerden der Haare begleitet, 
aber in einzelnen Fallen beginnt ja dieses Grauwerden schon sehr friih, und ich 
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kenne eine ganze Reihe von Fallen, in denen schon in den 30er Jahren diese 
prasenile Alopecie wie bei der Altersalopecie aussieht. 

Nach einer Statistik von JACKSON und McMURTRY erkrankte die groBte 
Zahl der Patienten (644 unter 1200) vor dem 40. Jahre, 200 zwischen dem 
10. und 20., 44 schon vor dem 26. Jahre, nach dem 40. Jahre nur noch 113. 
Das ist nach dem Verfasser prognostisch sehr giinstig fUr aIle die FaIle, die 
mit 40 Jahren noch keinen Haarausfall bekommen haben. Nach meiner Statistik, 
die leider nicht mit solchen Zahlen aufwarten kann wie die amerikanische, 
kommen die meisten mannlichen Patienten zwischen dem 20. und 30. Jahre, also 
in dem Alter, in dem sie am starksten unter der Alopecie leiden und Angst 
vor der Glatze haben. 

Der Haarausfall kann schnell oder langsam vor sich gehen, er kann gleich­
maBig oder wechselnd sein; es konnen also Monate mit rapidem Haarausfall und 
wieder Monate mit ganz schwachem vorkommen, ohne daB wir eine Ursache 
hierfiir finden. Einen gewissen EinfluB scheinen die Jahreszeiten auszuiiben, 
wenigstens habe ich oft im Friihling ein ganz besonders starkes Ausfallen der 
Haare bemerken konnen. Auffallend ist, daB bei vielen Mannern ein sehr starker 
Haarausfall auf dem Kopfe friihzeitig beginnt, wahrend der Bart im Gegensatz 
dazu sehr stark bleibt und man sagar oft sehr stark am Korper behaarte Manner 
findet mit einem friihzeitigen Haarausfall auf dem Kopfe. VerhaltnismaBig 
seltener als die beiden beschriebenen Formen des Haarausfalles (auf dem Scheitel 
oder an der Stirn anfangend) ist das allmahliche und gleichmaBige Schiitter­
werden der Haare, bei welchem man nicht von bestimmten Punkten aus den 
Haarausfall eintreten sieht, sondern am ganzen Haar gleichmaBig. 

Charakteristisch ist auch fUr den friihzeitigen Haarausfall, daB die Frauen 
im allgemeinen gar nicht davon betroffen werden; ich erinnere mich kaum, 
jemals Frauen bis zu den 60er Jahren gesehen zu haben, bei denen ein dauernder 
zur Kahlheit fUhrender Haarausfall friihzeitig eingetreten ware; dafiir ist, wie 
ich an anderer Stelle geschildert habe, der voriibergehende Haarausfall bei den 
Frauen wieder viel haufiger. Ganz verschieden ist er bei den verschiedenen 
Rassen. Ich komme darauf noch bei der Atiologie zu sprechen. Bekannt ist 
die friihzeitige Alopecie bei Kastrierten. Vor der Pubertat kastrierte Eunuchen 
haben weder im Gesicht noch an der Scham Haare; nach der Pubertat 
Kastrierte verlieren im Gesicht aIle Haare, die sie gehabt haben. 

Unter den Ursachen fUr die Alopecia simplex finden wir in erster Linie 
die Erblichk£it. Wir kennen ganze Familien, in welchen aIle mannlichen Mit­
glieder sehr friih die Haare verlieren, wahrend die weiblichen ihre Haare behalten. 
JACKSON und McMURTRY fanden unter 1200 Fallen von friihzeitiger Kahlheit 
in 571 Fallen die familiare Disposition. Von 410 mannlichen Patienten zeigten 
236 die Vererbung von der vaterlichen Seite, 27 von beiden und 9 allein von 
miitterlicher Seite. In 263 Fallen war in 64% also der EinfluB vaterlicherseits. 
In einer anderen Statistik von JACKSON und McMURTRY war unter 790 weiblichen 
Patienten der EinfluB vaterlicherseits in 131 Fallen und miitterlicherseits in 
240 Fallen nachweisbar. Nach diesen Autoren wird also bei Alopecia simplex die 
mannliche Seite mehr vom Vater beeinfluBt, die weibliche mehr von der Mutter. 
AuBer der erblichen Anlage finden wir auch friihzeitiges Auftreten bei erschopften 
Menschen, die schweren Nervenstorungen oder langen Krankheiten unterworfen 
waren, bei Frauen, die sehr anamisch und schwach sind. Auch starke Neuralgien 
und Kopfschmerzen scheinen einen friihzeitigen und dauernden Verlust in 
seltenen Fallen zu verursachen. SCHERESCHEFSKY und PERKINS haben auBerdem 
noch den EinfluB der inneren Sekretion fiir den friihzeitigen Haarausfall 
betont, insbesondere den der Schilddriise, der Sexualdriisen, Nebennieren und 
Hypophyse, eine Ansicht, der sich auch SABOURAUD insofern anschlieBt, als er 
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die sexuelle Entwicklung auch fiir den HaarausfaIl verantwortlich macht. Der 
Beweis fUr diese Ansicht miiBte wie immer der sein, daB nach Besserung des 
AIlgemeinbefindens und der innersekretorischen Storungen der Haarausfall wieder 
besser wird. So waren in der Statistik von JACKSON und McMURTRY unter 
1200 Fallen 400 durch allgemeine Ernahrungsstorungen bedingt. Unter ihnen 
kamen vor: Anamie 33mal, Angstlichkeit und Sorgen 36mal, Dyspepsie 117mal, 
Gicht und Rheumatismus 41mal, Malaria 15mal, Menopause 2mal, nervose Sto­
rungen 61mal. Die Schwierigkeit bei allen diesen Statistiken liegt natiirlich 
darin, daB der Arzt nur den Endzustand sieht, und daB ihm auf diese Weise 
leichte, iibersehene FaIle von Pityriasis sicca und Seborrhoe entgehen. 

Ganz sicher wird auch eine vernachliissigte oder schlechtgefiihrte Pflege des 
Kopfhaares derartig friihzeitigen Haarausfall mit verursachen konnen. Nament­
lich in der Zeit der Pubertat miissen die Haare sorgfaltig gepflegt werden. Auf 
der anderen Seite sehen wir aber, daB gerade an Haarausfall leidende Kranke 
mit ererbter Anlage, die von Jugend auf aus Angst vor dem familiaren Haar­
ausfall ihren Kopf sehr gut pflegen, trotzdem an friihzeitigem Haarausfall 
erkranken. Von verschiedenen Seiten wird als Ursache angegeben, daB im Gegen­
satz zu den oben besprochenen Ansichten eine zu griindliche Hautpflege, zu 
haufiges Waschen des Kopfes, zu starkes Austrocknen bei geringem Fettgehalt 
des Haarbodens in der Jugend auf das Haarwachstum schadlich einwirken 
konnen. ELLINGER fand in 85% seiner FaIle den taglichen Gebrauch von 
Wasser und Seife als Ursache, JACKSON und McMURTRY unter ihren 
1200 Fallen 12mal Haarausfall bei taglichen Gebrauch von Wasser auf dem 
Kopf. Dieser sehr geringen Zahl der FaIle steht die groBe Zahl derjenigen 
Menschen gegeniiber, die als leidenschaftliche Schwimmer den Kopf sehr viel 
im kalten Wasser haben und doch keine Kahlheit bekommen. Auch geistige 
Uberanstrengung ist angeschuldigt worden, ohne daB auch hierfiir triftige 
Beweise vorliegen. Dagegen scheint die friihzeitige Kahlheit hauptsachlich bei 
der StadtbevOlkerung aufzutreten; auch die Beschiiftigung solI von EinfluB 
auf den Haarausfall sein. So waren nach den Statistiken von McMuRTRY und 
JACKSON 28 Borsenmakler, 81 kaufmannische Angestellte, 38 Rechtsanwalte, 
35 Kaufleute, 74 Arzte, 68 Studenten, 57 Lehrer, in anderen Berufen waren 34. 
Auch das Tragen der schweren, den Kopf fast umschlieBenden harten Kopf­
bedeckung der Manner, die feste Umschniirung, der Druck auf die BlutgefaBe und 
Nerven ist oft angefiihrt worden, um den Unterschied zwischen Mann und Frau 
und die selten friihzeitige Kahlheit bei Frauen zu erklaren. Auch zu starkes 
Schwitzen (namentlich vom Militar unter dem Helm) ist sehr haufig als Ursache 
angegeben worden. In der letzten Zeit hat noch einmal GROTTE auf die Folgen 
der harten Kopfbedeckung: die Kompression der GefaBe und die dadurch 
bedingte schlechte Ernahrung der Kopfhaut und der Haarpapille als auf die 
haufigste Ursache der Kahlheit hingeweisen. POHL hat zu haufiges Scheren 
und Kurztragen der Haare, Maltratieren des Haarbodens mit Was chen und 
Duschen als besonders schadlich betont. PARKER glaubt, daB Leute mit friih­
zeitiger Kahlheit dies einem Toxin verdanken, welches sich in ausgeatmeter Luft 
bilde, bei Menschen, die gezwungen sind in Warme und Feuchtigkeit zu leben. 
Diese Bedingungen finden sich nach ihm in den oberen Lungenpartien bei 
Menschen, welche nicht tief genug ausatmen und den oberen Teil der Lungen 
ausweiten. Deshalb erkrankten Frauen weniger, da sie Brustkastenatmer waren. 
Einen Beweis fiir seine Theorie ist uns PARKER schuldig geblieben. 

AIle diese sogenannten Ursachen sind Hypothesen, die ihre BefUrworter und 
ihre Gegner haben. Die einzige sichere Ursache ist die Vererbung in der Familie. 

In der letzten Zeit sind 2 Theorien von STEIN in Wien und von MORITZ 
SCHEIN in Budapest aufgesteIlt worden. STEIN glaubt, daB die Ursache der 
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Glatze nicht in der Seborrhoe zu suchen ist, sondern daB sie ein sekundarer 
Geschlechtscharakter auf seborrhoischem Terrain ist. Sie ist der Seborrhoe nicht 
subordiniert, sondern koordiniert. Deshalb kommt sie auch bei Seborrhoikern 
und Nichtseborrhoikern vor. Ihr Analogon findet sie beim nichtseborrhoischen 
Mann in der Calvities frontalis adolescentium. Damit bezeichnet er 2 in Form 
einspringender Dreiecke an der Stirnhaargrenze des geschlechtsreifen Mannes 
sichtbare symmetrisch rechts und links von der Mittellinie gelegene haarlose 
Flecke. Er halt diese beiden Formen (Glatze und Stirnwinkel) fur keimplas­
matisch festgelegte Minusvarianten des mannlichen Haarkleides. DaB die 
Seborrhoe nicht die Glatze und die Stirnwinkel verursacht, dafUr ist STEIN das 
weibliche Geschlecht Beweis, bei dem wir trotz Seborrhoe sowohl die Glatze wie 
die Stirnwinkel nur in ganz seltenen Fallen bemerken werden. Nach seiner 
Ansicht bekommen aIle Manner, nicht nur die seborrhoischen, die Calvities 
frontalis adolescentium. Gegen die Ansicht STEINS wendet SCHEIN folgendes ein: 
Nach ihm tragen "zur Entstehung und Ausbreitung der Glatze mehrere Momente 
bei, die Zugwirkung des Musculus frontalis und occipitalis, welche im ersten 
Mannesalter mit dem Erstarken der gesamten Muskulatur zunimmt, die Gestalt­
veranderung des Schadels, welche dem M. frontalis und occipitalis eine groBere 
Wirkungsflache darbietet, das starkere Wachstum des mannlichen Schadels, 
welches mit seiner Gestaltveranderung und der vermehrten Zugwirkung des 
M. epicranius dahin zusammenwirkt, daB das Wachstum der Haut mit dem 
Wachstum des Schadels nicht immer Schritt halt, das starkere Hervortreten 
der Muskelansatzleisten und Hocker, welches in gleicher Richtung wirkt, das 
Erstarken der Galea aponeurotica des Schadels, aus welcher machtige Zuge in 
die Subcutis und Cutis eindringen und die Ernahrung der Kopfhaut namentlich 
dort beeintrachtigen, wo sie senkrecht in die Haut eintreten." SCHEIN halt die 
Ansicht STEINS deshalb nicht fUr richtig, weil sie nur auf die fertige Glatze, nicht 
auf die Entwicklung Rucksicht nimmt und den ortlichen und zeitlichen Faktoren, 
von denen die allmahliche Entwicklung der Glatze abhangt, keine Bedeutung 
schenkt. 

Ganz interessant ist und fUr diese Ansichten unterstutzend, daB vor kurzem 
H. OPITZ die Ursache des Haarausfalls bei Neugeborenen und Sauglingen in 
einer Dberspannung des knochernen Schadels sehen will, wie aus seinen Unter­
suchungen hervorgeht. Durch die VergroBerung des Schadelumfangs wird von 
innen her ein Druck auf die Kopfhaut ausgeubt, der zu einer Druckatrophie 
der Kopfhaut und dadurch zu einer Ernahrungsstorung mit nachfolgendem 
Haarausfall fuhrt. Bemerkenswert ist, daB auch beim Saugling dieselben Stellen 
wie beim Erwachsenen Pradilektionsstellen sind. OPITZ glaubt deshalb, daB 
auch beim Erwachsenen vorwiegend mechanische Momente - Dberspannung 
der Kopfhaut durch den relativ vergroBerten Schadelumfang - beim Haar­
ausfall eine Rolle spielt. 

Dber die pathologische Anatomie des fruhzeitigen Haarausfalls und der Glatze 
liegen keine neueren Arbeiten vor. Nach den Untersuchungen von POHL-PINKUS 
und MICHELSON bildet sich in der Haut eine fibrose Umwandlung des Binde­
gewebes mit Verdickung seiner Fasern. Dadurch werden allmahlich die Lymph­
spalten enger und durch den Druck entstehen degenerative Vorgange im Ge­
webe. Die Papillen und Capillaren der Follikel und dann auch die Follikel 
selbst werden atrophisch und verschwinden schlieBlich. Mit der Atrophie der 
Papille wird das Haar kurzer, glanzloser und trockener; schlieBlich hort seine 
Wachstumstatigkeit vollstandig auf. Die Haarfollikel selbst bleiben ziemlich 
weit und trichterformig offen, sie enthalten Massen von verhornten Zellen oder 
Lanugohaare. Die Talgdrusen sind gewohnlich atrophisch, aber es finden sich 
auch in einzelnen Fallen normale oder hypertrophische Drusen. Obliterierende 
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Endarteriitis sehen wir in den Papillarnetzen, die die Follikel und die groBeren 
BlutgefaBe umgeben. 

UNNA findet keinen scharfen Unterschied in der Histopathologie der fruh­
zeitigen und der Alterskahlheit und glaubt, daB sie beide das Endstadium der 
seborrhoischen Alopecie darstellen. Er meint, daB bei der Alopecia simplex 
im Gegensatz zur Alopecia seborrhoica die seborrhoischen Symptome minimal 
vorhanden bezuglich verschleiert sind. 

Umgekehrt'sieht wieder KAPOSI den pathologischen Befund, wie ihn POHL­
PINKUS und MICHELSON geschildert haben, als Folgen des Haarausfalls an und 
nicht als Folge der Veranderungen der GefaBe und des Bindegewebes. 

Die Prognose der fruhzeitigen Alopecie ist im allgemeinen nicht gunstig. 
Kommen die Patienten zeitig genug, sind die Haare noch nicht reine Lanugo­
haare, sind sie noch durch eine Behandlung zu kraftigen, so solI die Behandlung 
so schnell wie moglich einsetzen. Sehr oft aber hort mit dem Aussetzen der 
Behandlung der Erfolg wieder auf, und die Krankheit geht immer weiter. Bei 
hereditarer Belastung ist die Prognose schlecht. 1m allgemeinen bleibt in den 
meisten Fallen ein ringformiges Band von kraftigen Haaren bestehen, welches 
die Glatze umgibt. In sehr starken Fallen von Haarausfall ist dieses ringformige 
Band mit dunnen Haaren besetzt. Vollstandige Kahlheit des Kopfes ist ver­
haltnismaBig selten. 

Trotzdem die Prognose nicht gunstig ist, mussen wir immer versuchen, 
den Haarausfall aufzuhalten und die Glatzenbildung zu verhindern, denn es 
gibt eine ganze Reihe von Menschen, namentlich jungere, die seelisch auBer­
ordentlich unter dem Haarausfallieiden, und namentlich in romanischen Landern 
ist die Glatze ein Schrecken der Jugendlichen, die davon betroffen werden. 
So schrieb FLAUBERT, als ihm mit 30 Jahren die Haare ausgingen: "Lieber 
Alter, die Haare gehen mir aus. lch werde bald so kahl sein wie ein Buromensch, 
wie ein verbrauchter Notar; Du wirst mich von jetzt ab in einem Kappchen 
wiedersehen; ich bin daruber tief betrubt." 

Die Therapie wird gemeinsam mit der Alopecia symptomatica besprochen 
werden. 
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b) Alopecia praematura symptomatica. 

(Effluvium symptomaticum, voriibergehender Haarausfall.) 
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Der voriibergehende Haarausfall, der ohne wahrnehmbare Erkrankung 
des Haarbodens im Gefolge einer Reihe von Krankheiten, von Schwache­
zustanden usw., Manner und Frauen befallt, wonach es wieder zum Ersatz des aus­
gefallenen Haarkleides kommt, ist im Volke seit ewigen Zeiten bekannt. Er kann 
schnell erfolgen und in so groBen Mengen, daB der Name Effluvium (oder de­
fluvium) capillitii begriindet erscheint. Er kann so stark sein, daB die Patienten, 
wenn sie an den Haaren ziehen, "nach ihren Angaben" eine Hand voll Haare in 
der Hand haben, wie dies namentlich infolge fieberhafter Erkrankungen eintritt. 
Er kann auch langsam und allmahlich auftreten, wie dies bei Kachexien, bei 
Mercurialismus usw. der Fall ist, oder fleckweise, wie bei der Lues im 2. Stadium. 

Ein altes Sprichwort sagt: "Kinder kosten Haare und Zahne", und so ist 
unter den Ursachen, die zum schnellen Haarausfall fiihren, im Volke das Wochen­
bett seit langer Zeit bekannt. Deshalb sind es auch in erster Reihe die Frauen, 
die uns aufsuchen, da es ihnen sofort auffallt, wenn die langen Haare ausgehen. 
Nur selten kommen Manner (z. B. nach der Grippe), da diese bei den kurzen 
Haaren den Haarausfall nicht so bemerken. Auch Miitter, wenn sie auf die 
Haare ihrer Kinder ganz besonders aufpassen, konsultieren uns gelegentlich, wenn 
nach einer schweren fieberhaften Erkrankung den Kindern die Haare ausgehen. 
Beim Typhus und beim Wochenbett (siehe oben) kommt es zu einem diffusen 
Haarausfall. Die Haare werden allmahlich schiitter und so diinn, daB die Frauen, 
namentlich friiher, als sie noch lange Haare trugen, keine Frisur mehr zustande 
brachten. Auch Frauen, deren Haare nach dem Wochenbett eine andere Farbe 
bekommen, fragen oft den Arzt deshalb urn Rat. Dies sehen wir namentlich 
bei blonden Haaren, die beim Nachwachsen nachdunkeln oder auch in der 
Struktur sich andern, also krauser werden, oder im Durchmesser verdiinnt nach­
wachsen. Wie haufig Haarausfall auf Grund der erwahnten Ursachen ist, 
ersieht man aus der Statistik von JACKSON und McMURTRY. Diese fanden unter 
97 Fallen aus ihrer Privatpraxis 23 beziiglich 20 FaIle im AnschluB ans Wochen­
bett und Typhus. AuBer diesen beiden Krankheiten spielt das Kopferysipel 
noch eine besondere Rolle. Hier kommt ganz besonders noch neben dem 
hohen Fieber die ortliche Erkrankung des Kopfes als Ursache hinzu. AuBer 
diesen letzteren sind noch von Bedeutung: Scharlach, Lungenentziindung, Grippe, 
Blinddarmentziindungen und schwere Anginen, die ebenfalls mit hohem Fieber 
einhergehen. Aber es sind nicht nur die Erkrankungen mit hohem Fieber, 
sondern auch schwere allgemeine Erkrankungen, die zu einer Art Kachexie 
fiihren oder die mit allgemeiner Schwache, Abmagerung usw. einhergehen, bei 
denen man an eine allgemeine toxische Einwirkung auf die Haarwurzel denken 
kann. So sehen wir bei Carcinose oder bei Tuberkulose einen langsam beginnen­
den Haarausfall. Auch bei ernsten, lang dauernden Ernahrungsstorungen und 
schweren Fallen von Migrane klagen die Patienten iiber ein starkeres Ausfallen 
der Haare, das nach Abklingen des Migraneanfalles wieder aufhort. Ebenso 
sehen wir bei starken Kopfschmerzen, Neuralgien, Neuritiden voriibergehenden 
Haarausfall, der je nachdem halbseitig oder ganzseitig auftreten kann. 

Wir kommen damit zu der eigentiimlichen Tatsache, daB nach meiner An­
sicht der symptomatische Haarausfall der Frauen im allgemeinen als eine Art 
Barometer anzusehen ist. Wir sehen ihn ganz besonders schon bei jungen 
Madchen, die bleichSiichtig und durch die Schularbeiten oder Examenarbeiten 
stark mitgenommen sind, im Friihjahr bei jungen Madchen, die eine an­
strengende Wintersaison hinter sich haben, und von denen man friiher sagte, sie 
waren abgetanzt. Wir sehen ferner den Haarausfall insbesondere stark bei 
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Madchen in Berufen mit stark geistig anstrengender Tatigkeit (Seminaristinnen, 
Telephonistinnen usw.), bei denen auch wieder die Bleichsucht eine Rolle mitspielt. 
AIle Erkrankungen, namentlich auch Frauenkrankheiten und innersekretorische 
Storungen, die die Frau in ihrer ganzen Konstitution angreifen, fiihren zum 
voriibergehenden Haarverlust, der sofort wieder besser wird, wenn der krankhafte 
Zustand beseitigt wird und die Rekonvaleszenz eintritt; hier ist vor allem noch 
einmal die Entbindung und das Stillgeschaft zu nennen. 

Von welcher Bedeutung diese im allgemeinen sind, ergibt sich aus der 
Statistik von JACKSON und McMURTRY, die unter 97 Fallen in ihrer Privat­
praxis in 20 Fallen nach Typhus, in 23 Fallen nach Wochenbett, in 5 Fallen 
nach allgemeiner nervoser Erkrankung, in 9 Fallen nach Influenza, in 6 Fallen 
nach Scharlachpneumonie, in 5 Fallen nach Lungenentziindung, in 10 Fallen 
nach Malaria usw. Haarausfall fanden. Auch klimatische Verhaltnisse, besonders 
der Aufenthalt in den Tropen, vermogen derartigen Haarausfall hervor­
zurufen. Inwieweit der EinfluB der Sonne auf den Haarausfall einwirkt, 
vermag ich nicht anzugeben. Tatsache ist jedenfalls, daB wir Arzte jedes Jahr 
nach dem Sommeraufenthalt z. B. an der See, Patientinnen sehen, die, wenn 
sie ihre Haut der Sonne iibermaBig aussetzen, an mit Kopfschmerzen ver­
bundenem Haarausfallleiden. Dagegen werden Neger und Indianer selten kahl, 
was wahrscheinlich an dem dunkleren und dickeren Haarwuchs liegt, den diese 
Rassen haben. JACKSON und McMURTRY meinen, daB die weiBe Rasse unter 
dem EinfluB der Sonne einer schnelleren Hautaustrocknung unterliegt als die 
anderen, und daB diese Austrocknung und Entfettung des Haares mehr daran 
schuld ist, als die aktinische Sonnenwirkung. 

Auffallend bei allen diesen Haarausfallen nach fieberhaften Erkrankungen 
ist das spate Auftreten des plotzlichen Haarausfalls, das nach JOSEPH 6 Wochen, 
nach meinen Erfahrungen 8 und 10 Wochen und oft noch spater beginnt. Man 
kann sehr oft den Kranken, wenn er wegen des Haarausfalls kommt, sagen: 
"Sie haben um die und die Zeit eine ernsthafte Erkrankung gehabt." Etwas 
anders sind die Zahlenverhaltnisse bei JACKSON und McMURTRY. In ihrer 
Statistik begann der Haarausfall unter 75 Fallen 2mal 1 Monat nach Beginn 
der Krankheit, 8mal6Wochen spater, 18mal2Monate nachher, 14ma121/2 Monate, 
14mal3 Monate, 2ma131/2 Monate, 6mal4 Monate und einmal 6 Monate nach der 
Erkrankung. Aber auch diese Autoren geben an, daB im allgemeinen 2-3 Monate 
nach Beginn der Erkrankung der Haarausfall einsetzt. Er ist in diesen Fallen 
im allgemeinen gleichmaBig und diffus; nur selten geht er auch auf den ganzen 
Korper iiber, ahnlich wie bei der bosartigen Form der Alopecia areata. Oft sieht 
man auch mit der Erkrankung und dem Haarausfall ein starkes Austrocknen 
der Kopfhaut und eine Pityriasis sicca sich entwickeln. 

In den letzten Jahrzehnten haben ganz besonders die Grippe-Epidemien 
unsere Aufmerksamkeit auf den Haarausfall gelenkt. Vor allem die von 1918 
hat, da sie auBerordentIich viel Menschen befiel und unter sehr schweren 
Erscheinungen auftrat, die Arzte aller europiiischen Lander in hohem MaBe 
interessiert. Wir finden deshalb eine groBe Anzahl von Autoren (CALLOMON, 
GALEWSKY, LEDERMANN, ZURHELLE, FELIX-- PINKUS, BACH, GIBSON, GROEN, 
THIBIERGE und noch andere), die sich in eingehenden Publikationen mit dem 
enormen Haarausfall, der die Grippekranken befiel, beschaftigten. Mich selbst 
haben damals in 3 Monaten 125 Frauen wegen starken Haarausfalls infolge der 
Grippe befragt. In einer eingehenden Arbeit, die FELIX PINKUS veroffentlichte, 
wies er nach, daB als Folge der Erkrankung die Mehrzahl der Haare, in den 
schlimmsten Fallen fast aIle, in den ersten Tagen des Grippefiebers erkranken 
und absterben. Sie fallen nach PINKUS 60-80 Tage nach dem Ablauf der Er­
krankung aus. 



Alopecia praematura symptomatica. 

Schon POHL-PINKUS hat im Jahre 1895 beschrieben, daB Fieber das 
Wachstum der Haare herabsetzt. Nach ihm hat ganz besonders FELIX 
PINKUS in einer groBeren Monographie "die Einwirkung von Krank­
heiten auf das Kopfhaar des Menschen" darauf hingewiesen. 1m Jahre 
1902 hat MATSURA festgestellt, worauf dieser Haarausfall beruht und 
was seine Ursache ist. Schon POHL-PINKUS hatte gefunden, daB bei 
seelischen Erregungen des Menschen sich eine Verminderung oder ein 
Verschwinden der Luftlucken in der Rindensubstanz des Kopfhaares 
einstellt. Diese Lufthicken gehen bei schweren Erkrankungen oft vollig 
verloren, das Haar wird zarter und eigenartig durchscheinend. MAT­
SURA konnte nun deutlich als Folge verschiedener Erkrankungen eine 
Einschnurung oder Verschmalerung der Papillenhaare feststellen. Er 
konnte an ihnen stets eine regelmaBige Einschnurung konstatieren, 
so daB er durch die Messung eines Haares auf die Dauer der Krank­
heit des Patienten schlieBen konnte. Dasselbe hat auch FELIX PINKUS 
bei NachprUfungen festgestellt und auch ich habe bei der Grippe­
epidemie diese Verdunnung und Aufhellung finden konnen. Zieht man 
derartige Papillenhaare bei einer Grippekranken heraus, so sieht man 
deutlich die obenerwahnten Verdunnungen und Aufhellungen. Die 
erkrankte Stelle entspricht dem Wachstum wahrend des Fiebers; sowie 
der Korper gesund ist, wachst das Haar normal wieder weiter. Die 
Zahl der Haare, die dabei ausgehen, schwankt und laBt sich pro Tag 
nicht bestimmen. Sie hangt yom Fieber und dem ganzen Zustand des 
Kranken abo Auch bei Kindern, die Influenza durchgemacht hatten, 
fand man diesen Haarausfall, wenn auch nicht in so ausgesprochenem 
MaBe. 

An den alten Haaren, die erhalten bleiben und nachwachsen, kann 
man die POHL-PINKussche Marke deutlich erkennen, denn in der Zeit 
der schweren Erkrankung zeigt das Haar weder Pigment noch Mark. 
Die ausgefallenen Kolbenhaare haben ein nur wenige Millimeter langes 
verdiinntes Ende. Der Haarausfall betrifft in erster Linie die alten 
Haare, nur bei schweren Fallen auch die jungeren. PINKUS hat darauf 
aufmerksam gemacht, daB gleichzeitig mit dem Auftreten des Haar­
ausfalls sich auch stets die BEAusche Linie (Querfurche in der Mitte 
des Nagelbettes) findet, daB also die Fieberwirkung sich auf Haare 
und Nagel erstreckt. In meinen Fallen gingen die Haare durchschnitt­
lich 8-10 Wochen nach der Fieberattacke aus. 

Charakteristisch fUr diese Grippeepidemie war das tagelange hohe 
Fieber, Komplikationen von seiten der Lunge und der Mandeln und das 
spate Einsetzen des Haarausfalles, wie oben erwahnt 8-10 Wochen 
nach der Erkrankung. Ganz auffallend war dabei die Schmerzhaftigkeit 
der Kopfhaut, die bei einzelnen Frauen kaum beruhrt werden konnte. 
Namentlich am Hinterkopf und an den Seiten des Kopfes waren 
besonders empfindliche Stellen, ohne daB es moglich war, einen be­
stimmten Nerven dafur verantwortlich zu machen. Diese Schmerz­
haftigkeit war verschieden stark; die einen sagten, sie hatten das 
Gefuhl, daB ihnen die Haare weh taten, andere konnten kaum nachts 
den Kopf auflegen, so weh tat er ihnen. Bei allen grippekranken Frauen 
fielen die langen Haare aus, wahrend die kurzen stehen blieben. Es 
waren stets die Kolbenhaare, die sowieso dem Schicksal des Ausfallens 
verfallen waren, verhaltnismaBig wenige kurze fanden sich dabei. Auch 
war es auffallend, daB sehr wenig Manner mich nach der Grippe auf­
such ten und daB ich nur in 3 Fallen bei Mannern schweren Haarausfall 
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konstatieren konnte. Bei den anderen gingen die Haare nur leicht aus, aber 
nicht in dem foudroyanten MaBe wie bei den Frauen. Charakteristisch fur 
den Grippehaarausfall ist das allmahliche Dunnerwerden der Haare; sie werden 
schutter, fallen gleichmaBig aus, und den Kopf bedeckt dann nur ein dunner, 
sparlicher Haarwuchs, so daB sehr viele Frauen zur Perucke greifen muBten. 
1m allgemeinen trat bei diesem Grippehaarausfall die Regeneration stets wieder 
ein, nur dauert es naturlich sehr lange, bis das Haar wieder nachwachst. 

Was die Pathologie des Haarausfalls anbelangt, so konnen wir uns nur 
vorstellen, daB infolge der schweren Erkrankung die Zirkulation in den Haar­
papillen leidet und daB evtl. Toxine die Veranlassung des Haarausfalls sind, 
die durch die Haut, als einem Ausscheidungsorgan des Korpers, abgesondert 
werden. Wir konnen also nur ganz allgemein die Hyperpyrexie und ihre Folgen 
als die Ursachen des Haarausfalls ansehen. 

Interessant sind die Untersuchungen von EICHELBAUM uber das Blutbild 
bei den verschiedensten Formen von Alopecia symptomatica. Er vermutet als 
gemeinsame Ursache toxische Stoffwechselstorungen. Er fand bei allen Formen 
der symptomatischen Haarausfalle eine Lymphocytose, oft mit atypischen Kern­
formen, die fur einen lymphatischen Reizzustand sprechen. Daneben besteht 
zuweilen Leukopenie. Die Lymphocytose ist nach seiner Ansicht nicht als 
postinfektios aufzufassen, da sie W ochen hindurch anhalt. EICHELBAUM sieht 
infolgedessen diese Lymphocytose als eine innersekretorische Storung im 
weitesten Sinne an und betrachtet die Storungen des Haarwachstums als 
ein dem geanderten Blutbilde koordiniertes Symptom. Auch er fand in den 
meisten Fallen die BEAusche Linie. 

Die Prognose dieses symptomatischen Haarausfalls ist im allgemeinen eine 
gunstige. .Fast stets wachsen die Haare in vollem Umfang wieder nacho Nur 
bei Patienten resp. Patientinnen, bei denen schon vor der Grippe oder einer 
anderen fieberhaften Erkrankung ein allgemeiner Haarausfall bestanden hat, 
wird dieser naturlich in demselben Umfange weiterbestehen. Oft fuhren den 
Patient en hellere oder dunklere Farbenveranderungen des nachwachsenden 
Haares zum Arzt. Die Patienten mussen immer darauf aufmerksam gemacht 
werden, daB der Haarersatz sehr langsam vor sich geht. 

Therapie. Die Behandlung des symptomatischen Haarausfalls wird immer 
eine allgemeine sein, je nach der Art der vorhergegangenen Erkrankung und 
auBerdem eine ortliche. Achten mussen wir ganz besonders darauf, daB manche 
Frauen im AnschluB an das lange Fieber uber eine sehr starke fettige, olige 
Absonderung klagen, die zur starken Schuppenbildung und Seborrhoe fuhren 
kann. Wieder andere klagen uber Trockenheit des Kopfes und iiber ein starkeres 
Auftreten von Schuppen und Pityriasis. Eine dritte Gruppe fragt uns wegen 
der nervosen Beschwerden, der Kopfschmerzen, der Dberempfindlichkeit der 
Kopfhaut um Rat. 

Von diesen beiden Gesichtspunkten wird die Behandlung geleitet werden, 
uber die wir im allgemeinen bei der Behandlung des Haarausfalls sprechen 
werden. Es kann aber schon hier gesagt werden, daB die Anwendung von Haar­
tonika evtl. mit Unterstiitzung von Hohensonne oder ganz leichten Rontgen­
reizungen in der Mehrzahl der Falle genugt, um den Haarausfall zum Still­
stand zu bringen und das Haarwachstum wieder neu anzuregen (falls nicht 
Allgemeinbehandlung notig ist). 

A nh a ng. 

AuBer diesem vorubergehenden Haarausfall im Gefolge, d. h. im AnschluB 
an bestimmte Krankheiten finden wir noch bei 2 Hautkrankheiten, der Syphilis 
und der Lepra, einen voriibergehenden Haarausfall mitten im Krankheitsverlauf 
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ZUlU Tell gewiB ala Folge von Entziindungsprozessen in der Haut, ohne daB man 
. der Haut von diesen Entziindungsprozessen etwas anmerkt. Da der Haarausfall 

bei Lepra und Lues bei den betreffenden Krankheiten ausfiihrlich abgehandelt 
wird, sei nur kurz erwahnt, daB wir bei der sekundaren Lues das disseminierte 
Defluvium und die Alopecia areolaris unterscheiden und daB es bei der kongeni­
talen Lues ebenfalls eine diffuse und circumscripte Form gibt; also bei beiden 
Erkrankungsformen der Lues ein diffuses Schiitterwerden der Haare und eine 
der Alopecia areata (parvimaculata) ahnliche Form auf tritt, letzteres beschreibt 
E. HOFFMANN. 

Bei der Lepra sind von BERGMANN, HALLOPEAU und GRANSHAM auch verschie­
deneFormen des Haarausfalls beschrieben worden (vgl. diesesHandbuch, Bd. X/2). 

Vor kurzem hat SILLIAM einen Fall von partiellem Haarausfall im AnschluB 
an ein generalisiertes Exanthem (Morbilli 1) mitgeteilt. 
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c) Die Behandlung des Haarausfalls. 
Je mehr das fruhzeitige Ausfallen der Haare auf das Seelenleben des Menschen 

einwirkt und vor allem die Frauen darunter leiden, desto mehr haben wir Arzte 
die Pflicht, diesen krankhaften oder physiologischen Haarausfall zu bekampfen 
und zu versuchen, ibn aufzuhalten. Leider haben sich bisher im allgemeinen 
die Arzte urn die wissenschaftliche Seite dieser Frage wenig gekummert und 
die Behandlung des Haarausfalls in den Handen der Friseure und der mit 
diesen gemeinschaftlich arbeitenden Haarwuchsmittelfabrikanten gelassen. Auf 
wenig Gebieten der Medizin macht sich deshalb eine so starke und widerwartige 
Reklame geltend, wie auf dem des Haarausfalls. Die Zahl der Haarmittel, die in 
den letzten 40 Jahren empfohlen worden ist, ist Legion. Nur ganz wenige alte 
Mittel haben sich beim Volke erhalten. Es sind dies meistens Mittel aus der 
V olksmedizin, die hyperamisierende und tonisierende oder hautreizende Stoffe 
enthalten und denen man eine gewisse Wirksamkeit nicht absprechen kann. Von 
allen bisher mit Reklame empfohlenen Mitteln ist nicht eins wissenschaftlich 
ausprobiert, nicht eins halt der Kritik stand. Ab und zu treten aber auch, 
namentlich bei starken Haarwassem (z. B. bei Arnica), infolge uberempfind­
licher Haut Hautentzundungen auf, die unter Umstanden lange anhalten konnen. 

Die Behandlung des Haarausfalls besteht erstens in der prophylaktischen 
Pflege des Haares von Kindheit an, zweitens in der Allgemeinbehandlung, 
soweit allgemeine Ursachen in Frage kommen, und drittens in der ortlichen, 
sobald sich Zeichen des Haarausfalles bemerkbar machen. In prophylaktischer 
Hinsicht bedarf der Haarboden, noch ehe die ersten Spuren des Haarausfalls 
auftreten, der Pflege. Eltem sollten schon fruh dieselbe ihren Kindem bei­
bringen und sollten vor allem bereits urn die Zeit der Pubertat damit beginnen, 
ehe die Storungen des Haarwachstums einsetzen. Die Pf1ege des Haares 
besteht in regelmaBigem Reinigen des Kopfes und Sauberhalten von Schuppen 
durch Waschungen mit einer milden Seife, z. B. einer Teer- oder Schwefe1teer­
seife. In der Auswahl der Bursten und Kamme solI eine gewisse Sorgfa1t an­
gewendet werden. Sie durfen nicht zu hart sein und die Kopfhaut nicht reizen 
und sollen nur mi1de angewendet werden. Trockener Haarboden bedarf der 
Anwendung von Fett und 61, zu starke fettige Absonderung der Bekampfung 
durch Entfettung. Eine gewisse Sorgfa1t ist der Kopfbedeckung zuzuwenden. 
Zu scharf einschnurende Hute konnen - nach allgemeiner Annahme - durch 
Kompression den Kreislauf stOren und die Emahrung durch die HaargefaBe 
erschweren. Wenn auch ein Beweis dafiir nicht mit Sicherheit erbracht ist, 
so sprechen doch manche Anzeichen dafiir. Das Tragen der Kopfbedeckung 
allein ist aber keine Ursache des Haarausfalls. Der zur Zeit viel verbreitete 
Glaube, daB das Ausgehen ohne Kopfbedeckung gunstig fur das Wachstum 
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der Haare sei und ebenso, daB es vorteilhaft sei, sie moglichst oft und lange der 
Sonne auszusetzen, ist nichterwiesen. 1m Gegenteil habe ich, wie schon in fruheren 
Kapiteln erwahnt, eine ganze Reihe von Patienten und Patientinnen gesehen, die 
jedesmal, wenn sie vom Erholungsurlaub zuruckkamen, wo sie sich ohne Kopf­
bedeckung den ganzen Tag der Sonne ausgesetzt hatten, uber starke Kopf­
schmerzen und Ausgehen der Haare klagten. 1m Gegensatz dazu hat SAUDEK 
darauf aufmerksam gemacht, daB die Kalte einen gunstigen EinfluB auf den 
Haarwuchs ausubt. Ausgehend von dem Befund eines dichten Haarwuchses am 
Rande beider Ohrlappchen bei einem Patienten, welcher nach einer starken Er­
frierung beider Ohrmuscheln aufgetreten war, glaubte SAUDEK, daB dieser Kalte­
insult - evtl. bei einer speziellen Anlage des Patienten - starkeren Haarwuchs 
erzielt haben konne. Auch Berichte von sibirischen Kriegsgefangenen, nach denen 
der Frost den Haarwuchs gunstig beeinfluBt haben solI, und wiederholte Angaben 
uber verstarkten Haarwuchs bei Menschen, welche auch im Winter den Kopf 
unbedeckt tragen, veranlaBten SAUDEK zu einer Kaltetherapie, die ich spater 
erwahnen werde. Inwiefern das Kurzschneiden der Haare bei den Frauen einen 
EinfluB auf das Haar ausuben wird, laBt sich zur Zeit noch nicht feststellen. 
Einen Vorteil hat der sogenannte Bubikopf in der leichteren Reinigungs­
moglichkeit des Kopfes und ebenso in der leichteren Anwendbarkeit von Medi­
kamenten. Die allgemeine Behandlung des fruhzeitigen Haarausfalls muB sofort 
einsetzen, wenn allgemeine Ursachen die Vflranlassung dazu zu sein scheinen. 
Bei schwerer Anamie, bei Bleichsucht im Entwicklungsalter, wenn der All­
gemeinzustand zu wiinschen ubrig laBt, z. B. nach uberstandenen Krankheiten, 
werden wir innerlich mit Arsen, evtl. in Kombination mit Eisen, mit Leber­
tran, Phosphor und der groBen Gruppe der sonstigen Tonika behandeln. 
Dazu gehort allgemeine Kraftigung des Korpers, vernunftiges Leben in Luft 
und Sonne, korperliche Ertuchtigung durch Sport usw. Liegt die Ernahrung 
darnieder, so werden wir an roborierende Diat denken mussen, wahrend bei 
ubermaBiger Absonderung der Talgdriisen und bei ubermaBiger SchweiB­
absonderung insbesondere bei Fetten und Korpulenten eine Einschrankung 
der Fettzufuhr anzuempfehlen ist. DaB aber wirklich ubermaBiges Essen, ein 
schlemmerhaftes Leben Haarausfall verursachen, ist noch nicht nachgewiesen. 
Dagegen spielen Hyper- und Hypothyreoidosen eine gewisse Rolle, und man 
wird je nachdem mit entsprechenden Praparaten behandeln mussen. URBACH 
hat uber 3 FaIle von endokrin bedingtem Haarausfall berichtet. In ersterem, bei 
dem es sich urn eine hypophysarcerebrale Storung handelte, trat nach seinen An­
gaben nach 2 Hypophysenbestrahlungen voIlstandige Regeneration des Haares 
ein. Ein zweiter Fall, wegen Neoplasma des Uterus behandelt, zeigte nach 
Radikaloperation und mehrfacher Tiefenbestrahlung mit Rontgenstrahlen 
2 Monate spater starken HaarausfaIl in der Schlafengegend. Nach Einnahme von 
Progynon innerhalb 13 Wochen vollstandiger Haarersatz. 1m dritten FaIle, eben­
falls nach Uterusexstirpation, Haarausfall. Grundumsatz -30% , Injektionen von 
Menformon und dann Progynon. Ebenfalls wieder neuer Haarwuchs. Auch 
V OLK konnte in einem FaIle von Alopecie durch Opotherapie, Bestrahlung 
der Hypophyse und Hohensonnenbestrahlung Heilung erreichen. PULAY hat 
auf die Storungen in der Hypophysenfunktion hingewiesen und hat ebenfaIls 
Organotherapie empfohlen. DIECKHOFF beobachtete nach Uterusexstirpationen 
sehr starken Haarausfall und sah sich dadurch zur Allgemeinbehandlung ver­
anlaBt. Von sonstigen inneren Medikamenten kommt nur noch Pilocarpin in 
Frage, durch das SCHMITZ und SCHULLER das Haarwachstum beeinflussen zu 
konnen glaubten. PICK verordnete infolgedessen eine langere Pilocarpinkur, 
indem er zweimal taglich 0,005-0,01 in Tropfenform einnehmen lieB oder 
zweimal wochentlich Injektionen von 0,005-0,01 gab. DaB bei der Pilocarpinkur 

15* 
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gewisse V orsichtsmaBregeln notwendig sind, wissen wir aus der Anwendung 
des Mittels bei verschiedenen Hautkrankheiten. Von anderen inneren Medi­
kamenten ist vor allem Arsen von HEBRA als Unterstiitzungsmittel angegeben 
worden, nachdem es sich bei Pferden angeblich zur Erzielung eines schonen 
glatten Felles bewahrt hatte. Arsen galt bisher im allgemeinen als das einzige 
Haarwuchsmittel, von dem man sich einigermaBen Erfolg versprechen konnte. 
Es ist aber nur, wie auch POLLAND hervorhebt, ein Unterstutzungs-, kein 
Heilmittel. Anstatt des Arsens selbst konnen auch seine Ersatzpraparate, ins­
besondere Solarson (DIECKHOFF), angewendet werden. Beide Medikamente 
sowohl Pilocarpin wie Arsen miissen langere Zeit eventuell mit Intervallen 
gegeben werden, wenn sie Wirkung haben sollen. Auch Strychnin und China­
praparate werden zum Arsen und Eisen als Zusatze gern gegeben. Kurz, alles 
kann angewendet werden, was den Menschen in seiner Gesundheit kraftigt. 

Dagegen hat das mit groBer Reklame empfohlene HumalJsolan den Er­
wartungen nicht entsprochen. ZUNTZ ging von ernahrungsphysiologischen 
Erwagungen aus. Er wollte in die Therapie ein Keratinpraparat einfUhren, 
das zur Ernahrung und Kraftigung der Haarpapille dienen sollte. Dadurch 
sollten die Keratinisierungsvorgange in spezifischer Art angeregt und gesteigert 
werden. Auch zur allgemeinen Kraftigung und Ernahrung sollte es beitragen. 
ZUNTZ versuchte es beim Menschen, nachdem in Australien eine bestimmte 
Schafrasse, die sich durch eine wenig wertvolle und zu schwache Wolle aus­
zeichnete, auf Fiitterung mit Humagsolan eine ganz auffallende Besserung in 
der Qualitat und Quantitat der Wolle gezeigt hatte. Auch die Unschadlichkeit 
des Mittels wurde dadurch bewiesen. In der ersten Zeit erschienen fast nur 
lobende Veroffentlichungen. BLASCHKO, SAALFELD, PRIOR, PINNER, MATTONI, 
STURA sprachen sich unbedingt anerkennend aus. SAALFELD und F. PINKUS 
konstatierten eine giinstige Wirkung auch bei Trichorrhexis. 1m allgemeinen 
sprach sich letzterer aber sehr vorsichtig aus, ebenso warnte schon SAALFELD 
vor der Anwendung bei Frauen mit sichtbaren Gesichtshaaren und virilem 
Typus. Seitdem ist es im allgemeinen stiller geworden und ich glaube nicht, 
daB Humagsolan noch in dem MaBe angewendet wird wie friiher. Auch ich 
habe dasselbe, als die ZUNTzsche Empfehlung vorlag, langere Zeit versucht, 
habe aber nur in ganz wenigen Fallen den Eindruck gehabt, daB es geholfen 
hatte. In einer ganzen Reihe von Fallen, wo ich es wegen Haarausfall gegeben 
habe, haben dagegen die Patienten behauptet, daB die Haare am Korper 
gewachsen waren, aber nicht am Kopfe, oder daB der Damenbart gewachsen 
ware, aber nicht das Kopfhaar. Ebensolche Bemerkungen sind auch von 
anderer Seite gemacht worden und es ware eigentlich wunderbar, daB Humag­
solan nur auf die Kopfhaare wirken soll und nicht auch auf die ubrigen Haare 
des Korpers. In Japan hat KATAHARA mit einem von TAKASAJI hergestellten 
Humagsolanpraparat, welches den Namen Genkwa fUhrt, nach seinen Angaben 
ebenfalls bei innerer Anwendung mit gutem Erfolg den Haarausfall behandelt. 

Nach dem Humagsolan kam WEIDNER auf die Idee ebenfalls auf dem Umweg 
durch den Stoffwechsel auf die Haarpapillen einzuwirken. Er versuchte durch 
Einreiben von Silvikrin, einer aus dem Menschenhaar gewonnenen Losung, "die 
Baustoffe des Haares und auBerdem Schwefelalbumosen, Fettsauren uSW. ent­
hielt" , dieselben den Haarpapillen direkt zuzufUhren. WEIDNER verwendete 
zu seiner Kur ein Silvikrinshampoon und das eigentliche Haarwasser. Nach 
POLLAND enthalt die Losung primare Spaltungsprodukte von Menschenhaaren, 
zweitens bildet sie bei der Einreibung dissoziiertes Alkali, um die Horn- und 
EiweiBsubstanzen aufzuweichen und fUr die Bausteine des Haares durchgangig 
zu machen, und drittens sind noch kraftig wirkende bactericide Mittel darin 
vorhanden, um eine bessere Durchblutung der ganzen Kopfhaut zu erzielen. 
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Nach meinen Erfahrungen hat auch die Silvikrinbehandlung nicht das gehalten, 
was sie versprochen hat. Ich habe noch keine wesentIichen Erfolge von ihr 
gesehen. 

AuBer mit Humagsolan und Silvikrin hat man auch versucht, durch be­
sondere Diatkuren auf den Haarwuchs einzuwirken. DEICHLER und MApOTHER 
wollten bestimmte chemische Substanzen, die sich in den Haaren finden, durch 
Nahrungsaufnahme starken oder wenigstens giinstig beeinflussen. MAPOTHER 
hat infolgedessen Eisenpraparate, Hafermehl und gerostetes Brot empfohlen, 
DEICHLER rohe Eier, ungekochte Milch und eine Art Leimfiitterung, die aus 
Suppen besteht, die durch langes Kochen von 2 Teilen Fleisch und einen Teil 
Knochen hergestellt wurden. Die MApOTHERsche Diat habe ich selbst nicht 
angewendet. Von der DEICHLERschen Ernahrung habe ich in einigen Fallen 
den Eindruck gehabt, daB sie, lange angewendet, ein Hillsmittel bei schwachem 
Haarwuchs sein konnte. Wieviel dabei auf Suggestion und die nebenbei an­
gewendete lokale Behandlung kommt, kann ich nicht entscheiden. 

Von sonstigen MaBnahmen, die ortIich den Haarboden beeinflussen sollen, 
kommen die Anwendung elektrischer Strome, Massage und Warmeapplikation 
in Frage und auBer diesen die eigentliche medikamenttise lokale Behandlung. 
Massage und mechanische Apparate (Klopf- und Streichmassage), von EICH­
HOLZ gelobt, haben nach meiner Erfahrung keinen Erfolg, obgleich sie noch 
immer sehr viel gerade von Laien und Friseuren angewendet werden. Auch 
Elektrizitat ist sehr viel empfohlen worden. So hat STEIN versucht, bei 
Hyperthyreoidismus mit starkem und hartnackigem Haarausfall durch Galvani­
sation der Schilddriise (10-12 Sitzungen 2-21/2 mA, 10 Minuten Dauer), 
indem die Anode am vorderen unteren Teil der Schilddriisenlappen aufgesetzt 
wird, Heilung zu erzielen. Gleichartige Erfolge wurden von LEVy-FRANCKELL, 
KOTENOFF und JUSTER bestatigt. STELLWAGON hat zuerst die elektrische 
Behandlung des Kopfes mit Hille eines metallischen Kammes oder einer 
Biirste empfohlen. Er wendet entweder faradischen oder statischen Strom 
an und laBt ihn wochentlich 3mal 5-10 Minuten lang auf die Kopfhaut ein­
wirken. Ich selbst habe nach Anwendung des in Deutschland unter dem 
Namen "Energos" bekannten elektrischen Hautkammes nur schlechte Erfolge 
gesehen. Auch Hochfrequenz mit Hille der gewohnIichen Glaselektrode kann 
angewendet werden. Man wendet sie mehrere Male in der W oche an. POLLAND 
gibt an, daB er selbst ermutigende Erfahrungen damit gemacht habe. Ich 
selbst habe sie nicht versucht. Auch in der Literatur fehlen genaue und ein­
gehende Angaben dariiber. 

Aus theoretischen Griinden miiBte auch die Anwendung der Warme von 
Erfolg sein. Bei der Hypertrichosis habe ich damuf aufmerksam gemacht, 
daB nach wochenlang angewandten heiBen Handbadern die Haare auf der 
behandelten Hand starker wuchsen als auf der nichtbehandelten. Man miiBte 
also theoretisch an den EinfluB der Warme glauben. Ich selbst habe dariiber 
keine Erfahrungen. Dagegen hat sich die Beleuchtung mit Hohensonne oder 
Quarzlampe doch in einer auBerordentlich groBen Anzahl von Fallen bewahrt. 
Deshalb ist Hohensonne stets zu empfehlen, wenn Patienten sehr stark unter 
dem Haarausfall leiden, weil doch eine groBe Moglichkeit besteht, durch ihre 
Einwirkung den Haarausfall einzudammen. Um zu kontrollieren, ob die An­
wendung der Hohensonne oder Quarzlampe wirklichen Erfolg hat, habe ich 
in einer Reihe von Fallen von W oche zu W oche die ausgefallenen und gesammelten 
Haare wiegen oder von den Patienten zahlen lassen. In einem derartigen Fall 
war das Gewicht der ausgehenden Haare in der ersten W oche der Behandlung 
1,3, in der zweiten 0,9, in der dritten 0,3, in der vierten nach Waschen 1,5, nach 
der siebenten 0,7, nach der achten 0,9 und nach der zehnten wieder 0,7. 
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Fiinf von meinen Patientinnen unterzogen sich der groBen Miihe, die aus­
fallenden gesammelten Haare zu zahlen. In einem dieser FaIle betrug der 
HaarausfaIl taglich 300-350 Haare, nach dem Bestrahlen durchschnittlich 
150-260 Haare. In der zweiten Woche sank ebenso wie in der dritten 
und vierten der Haarausfall betrachtlich. So fielen in der ersten W oche nach 
der Bestrahlung 1643 Haare aus, in der zweiten Woche 875, in der dritten 668, 
in der vierten 597 Haare. In einem anderen FaIle gingen innerhalb 6 Tagen 
ohne ortliche Einreibung bei 2 Bestrahlungen 449 Haare aus, also durchschnitt­
lich am Tag 75. In den Wochen yom 20.12.-9.1., also innerhalb 20 Tagen 
ohne Einreibungen und ohne Bestrahlungen gingen 2000 Haare aus, also durch­
schnittlich 100 am Tage, also in beiden Fallen ein zweifelloser Riickgang des 
Haarausfalles bei Bestrahlung, selbst wenn man aIle moglichen Fehlerquellen 
beriicksichtigt. Ahnliche Zahlen konnte ich noch von 3 anderen Patientinnen 
anbringen, leider ist die Zahl der Patientinnen, die sich dieser miihevollen 
Arbeit der Haarzahlung unterzieht, eine so kleine, daB ich groBere Statistiken 
nicht bringen kann. Aber ich habe doch den bestimmten Eindruck, daB die 
Hohensonnenbestrahlungen schwach angefangen und allmahlich steigend, 2mal 
pro W oche in der Zahl von 10-30-50 Belichtungen in sehr vielen Fallen 
helfen. Ich kombiniere aber stets noch mit einer ortlichen medikamentosen 
Behandlung. Ais Ersatz fiir die Hohensonne kommt, wenn es sich um Haar­
ausfall bestimmter Kopfregionen handelt (ich komme darauf noch bei der 
Behandlung der Alopecia areata zuriick) natiirlich auch die Quarzlampe in 
Betracht, die als starkere Lichtquelle vorsichtiger angewendet werden muB als 
die Hohensonne. Hier kann man unter Umstanden durch Kompression mit der 
Quarzlampe starkere Wirkung erzielen. SAINZ DE AJA halt das gewohnliche 
Licht dem ultravioletten fUr gleichwertig. Er glaubt, daB Kohlenbogenlampen, 
wenn sie in groBer Anzahl und in ausgedehnten Sitzungen angewendet werden, 
denselben Erfolg haben. Dieser wird namentlich dann eintreten, wenn durch 
allgemeine Kohlenbogenlampenbestrahlung oder durch H.-S.-Bestrahlung des 
ganzen Korpers der ganze Mensch erfrischt, und dadurch die Haarregeneration 
gefordert wird. Die Spannung wird am besten unter 110-113 Volt gewahlt. 
Nach SAINZ DE AJAS Angaben wurden von 82 Fallen 55 geheilt, 25 gebessert. 
In vierter Linie wenden wir jetzt oft Rontgen-Reizbestrahlungen an, indem wir 
einmal pro W oche 1/6 Erythemdosis (in 2 Feldern) dem Haarboden geben und 
dies 3 Wochen lang fortsetzen. Nach 8 Wochen folgt eventueIl ein zweiter 
Turnus. Auch hiervon habe ich (ebenso wie THEDERING) in einer ganzen Reihe 
von Fallen sicheren Erfolg gesehen. 

MEsTCHERSKY hat von der Ansicht ausgehend, daB man nach starkerer 
oder nach chronischer Entziindung des Unterhautzellgewebes oft ein starkeres 
Haarwachstum sieht, im Jahr 1930 versucht durch kleine Mengen von 
sterilisierter Milch auf dem Wege der subcutanen Injektion eine Entziindung 
hervorzurufen, die zur Haarbildung fUhrt. Die Methode ist von DJORITZ nach­
gepriift worden, dieser hat in 2 Fallendurch je 1/4-1/2 ccm intracutan einge­
spritztes Aolan auffallend schnelles Nachwachsen der Haare gesehen. 

1m nachsten Jahre berichtete MESTCHERSKY noch einmal, daB ihm immer 
die besten Resultate monatelang fortgesetzte Ultraviolettbestrahlungen und die 
oben erwahnten Milchinjektionen, die in kleinsten Dosen an der erkrankten 
Stelle in steigender Dosierung gemacht wiirden, gegeben haben. 

Was die lokale Behandlung durch medikamentose Einreibungen anbelangt, 
so miissen wir unterscheiden zwischen trockenem und fettigem Haarboden. 
Wir werden bei letzterem taglich den Kopf mit einem der bekannten Irritantien 
einreiben und aIle 8-14 Tage, je nach Art der Beschaffenheit der Haare, lange, 
kurze usw., mit Teerseife, Teerseifenspiritus, Schwefelteerseife oder Perubalsam-
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Campherseife waschen lassen. Bei fettarmem Haarboden und sehr trockenen 
Haaren werden wir neben den Haarwassern 1-2mal pro Woche eine Pomade 
einreiben und den Kopf unter Umstanden dann ofter waschen lassen miissen. 

Bei der Anwendung der ortlichen Heilmittel konnen wir hier bei dem Fehlen 
aller krankhaften Erscheinungen des Haarbodens, im Gegensatz zur Behand­
lung der Alopecia seborrhoica und pityrodes und der (parasitaren 1) Alopecia 
areata auf desinfizierende Behandlung und die Beeinflussung der seborrhoischen 
Kopfhaut verzichten. Die Medikamente, die wir in unseren Fallen anwenden, 
sollen Irritantien sein, die eine leichte Hyperamie auf der Haut hervorrufen 
konnen. Zu diesen Medikamenten gehoren nach meinen Erfahrungen vor allem 
die Tincturae cantharidarum, capsici, formicae, arnicae, chinae, verati, aconiti, 
und andere mehr. Von Medikamenten kommen auBerdem in erster Linie in 
Frage: der hyperamisierende Perubalsam und sein Ersatzpraparat Peruol, 
der Teer, vor aHem in seinen entfarbten und moglichst hellen Praparaten (Anthra­
sol, Liqu. carbo detergens anglicus, liquor lithantracis aceton usw.), ferner 
Tannin und das von EICHHOFF zur Behandlung empfohlene Kondensations­
praparat von Tannin, das Captol, ferner Salicyl, Resorcin und das Monoacetat 
des Resorcins, das 16sliche Euresol. Letzteres, das ich ganz besonders empfehlen 
mochte, kann als Euresol pro capillis (loslich mit einem Parfiimzusatz) namentlich 
in spirituoser Losung oder als Pomade verschrieben werden. 

Auch das Pilocarpin, auf dessen innere Anwendung ich bereits hingewiesen 
habe und der Schwefel werden zur Unterstiitzung oft benutzt. Wir werden 
also den Patienten aus diesen Medikamenten zusammengesetzte, irritierende 
und hyperamisierende Tinkturen verordnen und ebensolche Pomaden, wenn 
die Haut es erfordert. Die Behandlung wird dann in der Weise vor sich gehen, 
daB der Patient das Haarwasser jeden Abend einreibt. und wenn notig mit einer 
Pomade das Haar 1-2mal in der Woche einfettet, dann aIle 1-3 Wochen (je 
nach dem Fettgehalt der Haut und der Verschmierung des Kopfes durch Haar­
wasser und Pomaden) den Kopf wascht und zur Kontrolle, ob der Haarausfall 
nachlaBt, jede Woche die ausgehenden und ausgekammten Haare in einem Um­
schlag sammelt, um zu sehen, wie groB der Prozentsatz der langen und kurzen 
Haare (Kolben- und Papillenhaare) ist und ob die Abnahme des HaarausfaHes 
beginnt. Die Kopfwasche erfolgt am besten mit einer festen oder fliissigtlll Teer­
(Pittylenseife) oder einer Perubalsam-Campherseife. Unter der Unmasse der Haar­
wasser, die von den verschiedensten Autoren zusammengestellt worden sind, 
mochte ich einige empfehlen, die sich mir injahrelanger Anwendung bewahrt haben. 

Rp.: Captol. Rp.: Resorcini 2,0 
Chloralhydrat Tinct. Cantharid. 
Acid. tartar. aa 1,0 Glycerini 
01. Ric. 0,5 Spirit. Lavandul. 
Extr. £lor. 9,5 01 Ricini 
Spirit. vini (65%) 100,0 Tinct. capsici 

(EWHHOFF). Pilocarpini hydrochl. 

Liqu. carbo deterg. angl. 10,0 
Acid. sallcyl. 4,0 
01. Ric. 5,0-10,0 
Tinct. Benz. 2,0 
Spirit. coloniensis 50,0 
Spirit. lavandul. 
Spirit. Rosmarini aa ad 200,0 

(JOSEPH). 

Acid. acet. crystall. 
Formalin 
Pilocarpini 

aa 

Spirit. Lavandul. 

Resorcini 
Acid. tannic. 
Chloralhydra ti 
Tinct. benzoes 
01. Ric. 
Spirit. Rosmarini 

Pilocarp. muriat. 
Spt. odorati 
Aquae rosae 

aa 3,0 
1,0 

aa 3,0 
ad 100,0 

(JOSEPH). 

aa 3,0 
1,5 
5,0 

ad 100,0 
(JOSEPH). 

1,33 
16,0 

Spirit. Lavandul. 

5,0 
1,0 

ad 250,0 
(SABOURAUD). 

Alcohol. absol. 250,0 
(JACKSON U. McMURTRY). 
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Rp.: Ac. acetici 
Pulv. borac. 
Glycerin 
Alcohol 
Aquae rosae 

Acid. salic. 
Tct. Arnicae 
Tct. formicae 
Epicarin 
Spiro di1. aqu. dest. 

16,0 
4,0 

12,0 
16,0 

250,0 
(COTTLE). 

2,0 
5,0 

10,0 
1,0 

aa 125,0 
(GALEWSKY). 

Rp.: Captol Chloralhydrat aa 1,0 
Tct. chinae 
Tct. cantharid. 
Bals. peruviani 
Spirit. dilut. 

Tct. chinae 
Tct. cantharid. 
Tct. capsici 
Tct. aconit. 
Spirit. colon. 
Spirit. dilut. 

aa 10,0 
1,0 

ad 250,0 
(GALEWSKY). 

aa 10,0 
30,0 

250,0 
(GALEWSKY). 

Handelt es sich um blonde oder weiBe Haare, so wende ich, um die Haare 
nicht zu verfarben, folgendes Haarwasser an: 

Rp.: Euresol 
Tct. arnic. 
Tct. formicae 
Tct. veratri 
Spiro di1., Aqu. dest. aa 

5,0 
5,0 

10,0 
10,0 

125,0 

oder Resorcin 
Acid. salic. 
Tct. arnic. 
Tct. formic. 
Epicarin 
Spiro dilut.} 
Aqu. dest. 

2,0 
1,0 
5,0 

10,0 
1,0 

aa 125,0 

(GALEWSKY). 

Unter den Pomaden, die unter Umstanden in die Kopfhaut einzureiben 
sind, mochte ich folgende empfehlen: 

Rp.: Cantharid. macerat. 
01. Bergamott. 
Paraffin. liqu. 

7,5 
0,5 

90,0 
(SKINNER). 

Acid. carbo liquef. 2,0 
Tct. nucis vomic. 7,5 
Tct. conchin rubr. 30,0 
Tct. cantharid. 2,0 
Aqu. col. 
01. Cocois. aa q. S. ad 120,0 

(JOSEPH). 

Rp.: Chinin. muriat. 
Pilocarp. muriat. 
Sulf. praec. 
Bals. peruv. 
Ungt.lenientis 

1,0 
0,2 
1,0 
0,5 

ad 30,0 
(GALEWSKY). 

1m allgemeinen wird man mit diesen therapeutischen MaBnahmen aus­
kommen, sobald die Moglichkeit eines Erfolgs noch da ist. 

In der letzten Zeit hat ein fertiges Haarwasser, das Trilysin, viel von sich 
reden gemacht. Von JAFFE, ELIASSOFF, HABERMANN, KARPELES, KRISCHL, 
MOSES, ZIMMERMANN USW. empfohlen, solI es eine ganz besondere Wirkung 
haben auf Grund der von JAFFE gemachten Angaben, daB das Cholesterin 
schon bei auBerer Anwendung das Haarwachstum der Tiere anrege. LINSER 
und KAEHLER konnten aber von einer spezifischen Cholesterinwirkung bei ihren 
Tierexperimenten nichts konstatieren. Die angebliche Cholesterinwirkung lieB 
sich auch durch Einreiben mit Vaseline bei Tieren erzielen. Nach LINSERS und 
KAEHLERS Versuchen, die auch von der Konigsberger Klinik bestatigt werden, 
stiitzt sich das Cholesterin enthaltende Haartonicum Trilysin auf nicht richtig 
gedeutete tierexperimentelle Untersuchungen. Auch CIAVATTI hat nach Chole­
sterinfiitterung bei Tieren keine Wirkung gesehen. Er glaubt, daB die Wirkung 
der Nebenniere, tiber die ich an anderer Stelle spreche, nicht auf ihren reichen 
Gehalt an Cholesterin zUrUckzufiihren sei. Dies stimmt auch mit meinen Beobach­
tungen, denn ich habe nur sehr selten von Heilerfolgen von Trilysin gehort. 
Die Hauptwirkung wird wie bei allen Haarwassern von der spirituosen Ein­
reibung und den evtl. darin enthaltenen Haartonika ausgehen. 
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SAUDEK hat auf Grund der bereits oben erwahnten Kaltetheorien mit 
A'therspray Versuche gemacht. Nach Bespritzen und leichtem Anfrieren der 
Haut mit 1 %igem Sulfoformather oder Pellidolather bleibt auf der Haut ein 
leichter Belag von Sulfoform oder Pellidol zuriick, der in die Haut einmassiert 
wird. Der Sulfoformather hat sich gegeniiber dem Pellidolather deswegen mehr 
bewahrt, weil der Pellidolather leicht orangerot farbt. SAUDEK hat in 50 Fallen 
mit der auf diese Weise erzielten Hyperamie Erfolge erzielt. SCHMIDT behandelte 
die Alopecia praesenilis durch Bestreichen der Kopfhaut mit Analgit und hat 
"erstaunliche Resultate" erhalten. Er bestreicht die Kopfhaut in 1-2tagigen 
Zwischenraumen mit dem Salicylverbindungen enthaltenden Praparat, bis 
leichtes Brennen eintritt. Nach 6 Wochen soll Lanugoflaum eintreten, dem die 
normalen Haare bald folgen. MCCAFFERTY empfiehlt Euresol, Chloralhydrat 
und Schwefelpracipitat. SELLEI wendete mit gutem Erfolg 30%igen Ammoniak­
spiritus auf l2-3 Teile Wasser mit Hilfe der lontophorese an. HARLINGEN 
empfiehlt die SABOURAuDsche Vorschrift; 

Rp.: 01. cedri 10,0 
Acet. anhydr. 30,0 
Alcohol. 100,0 

und eine von ihm angegebene Spirituseinreibung; 
Ac. salicyl. 
Ac. carbol. 
01. ric. 
Alcohol. 

2,5 
2,0 

12,0 
100,0 

Auf das von CRONQUIST und CORNING empfohlene Schwefelpraparat Lithador 
komme ich ebenso wie auf andere Schwefelpraparate bei der Behandlung der 
seborrhoischeI;l Alopecie zuriick. 

Auf die unter dem Namen Lassarkur allgemein angewendete Haarkur werde 
ich bei dem seborrhoischen Haarausfall eingehen. 

Noch kurz erwahnen mochte ich, daB im Jahre 1912 in unheilbaren Fallen 
von Alopecie ein ungarischer Arzt, SZEKELY, versucht hat, tote Haare in die 
Haut einzup/lauzen, um einen natiirlichen Haarwuchs vorzutauschen. 1m 
Jahre 1912 konnte HAVAS solche Kranke demonstrieren, denen 6-8 cm 
lange doppelt genommene Frauenhaare in feinste Goldosen geklemmt mittels 
Pravaznadel in die Kopfhaut verankert worden waren. Drei vorgefiihrte Kranke 
erfreuten sich nach HAVAS seit langerer Zeit ihresneuen Haarschmuckes (An­
heftung bis zu 50000 Haaren). Diese Methode ist selbstverstandlich bald auf­
gegeben worden, da jeder iiberzeugt war, daB die Haare wieder zugrunde gehen 
miiBten. 1m Jahre 1930 hat dann KNUTSON einen derartigen Patienten gesehen, 
der wohl noch die 2000 goldenen Osen auf dem Kopf hatte, aber keine Haare 
mehr, da diese natiirlich zugrunde gegangen waren. 1m Gegensatz dazu scheint 
die Einpflanzung lebender Haare zu Wimpernersatz von groBerem Erfolg 
gekront zu sein. CRUSIUS nimmt lebende Haare vom Patienten selbst aus den 
Augenbrauen oder von anderen Stellen. Diese werden dann nach Reinigung 
und Abspillung mit feiner Pinzette und Hohlnadel an der AuBenseite des Lides 
zwischen Haut und Knorpel unter ortlicher Betaubung eingefiihrt. Bei volligem 
Wimpernschwund geniigen 50 derartige Haare. 
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2. Alopecia neurotica. 
Unter diesem Namen fassen wir aIle diejenigen FaIle von Haarausfall 

zusammen, die durch nervose Ursachen hervorgerufen sind. Wir glauben zwar, 
daB auch die Alopecia areata zum Teil durch nervose Ursachen hervorgerufen 
werden kann, aber wahrend bei dieser das klinische Bild feststeht und es sich 
um kreisformige Herde handelt, die scharf umschrieben sind und je nachdem 
konfluieren konnen, ist das Bild bei der Alopecia neurotic a polymorpher Art, 
verlauft acyclisch, der Haarausfall ist unregelmaBig, strichformig, dreieckig, 
mit zackiger Begrenzung, oft landkartenartig, der Vbergang von den erkrankten 
zu den gesunden Stellen ist ein allmahlicher, bei welchem es niemals zu einem 
totalen Haarausfall wie bei der Alopecia areata kommt. MICHELSON, dem wir 
diese ausgezeichnete Schilderung verdanken, unterscheidet zwei Formen: 
erstens traumatische Affektionen des Cerebrums oder der peripheren Nerven 
und zweitens von innen her bedingte Erkrankungen des Nervensystems. Ebenso 
JOSEPH zwei Formen: 1. den auf einer erblichen nervosen Disposition beruhen­
den und unter dem EinfluB gewisser unbekannter Reaktionen des ganzen N erven­
systems entstehenden Haarausfall und 2. einen, der durch Traumen, wie 
Schadelfrakturen oder SchuBverletzungen und Erkrankungen besonderer 
Systemprozesse ausgelOst wird. ROCK gab im Jahre 1913 eine eingehende 
Zusammenstellung der bisher veroffentlichten Falle; er unterscheidet drei 
Formen: 

1. Die Alopecia neurotica nach traumatischen Affektionen des Cerebrums 
und der peripheren Nerven; 

2. die Alopecia neurotica nach Erkrankungen des Nervensystems; 
3. die Alopecia neurotica nach Gemiitserregungen. 
Ich mochte noch etwas weitergehen und mochte unterscheiden: 
1. Haarausfall verursacht durch traumatische Lasionen, 
2. Haarausfall im Verlauf von bestimmten Nerven und bei Neuralgien 

bestimmter Nerven, 
3. Haarausfall bei schweren allgemeinen Erkrankungen, die mit dem Nerven­

system in Zusammenhang stehen, und 
4. bei Storungen psychischer Art, Gemiitserregungen usw. 
Die erstere Form, bei der es sich um Haarausfall, verursacht durch Liisionen 

bestimmter Nerven handelt, ist nicht selten. SCHUTZ berichtet iiber einen 
solchen Haarausfall nach Verletzung peripherer Nerven beim Haarschneiden. 
TODD schildert das schwere Trauma eines 46jahrigen Mannes, bei dem nach 
Sturz vom Wagen Hemiplegie, Verlust des BewuBtseins usw. eintrat. 1m Ver­
lauf der Besserung fielen Kopf-, Haut- und Barthaare aus. COLLIER veroffent­
licht einen Fall bei einem erblich belasteten nervosen Knaben, der nach einem 
Faustschlag in die Gegend des linken Ohres an schweren neuralgischen Schmerzen 
litt und nach deren AufhOren eine halbseitige Alopecie am Haupt links bekam. 
CROCKER sah bei einem Knaben nach einem Sturz auf den Kopf eine schwere 
Alopecie. MICHELSON schildert einen Mann, der nach einem heftigen Sturz auf 
den Hinterkopf vollstandig kahl wurde. TYSON berichtet iiber einen 21jahrigen 
Kellner, der nach Sturz vom Pferde an Gedachtnisdefekten litt und innerhalb 
eines Monats die Haupthaare verlor. STEPPS Patient, ein 46jahriger Mann, fiel 
bei einer Zugentgleisung vom Wagen und verlor unter Auftreten heftiger neuralgi­
scher Schmerzen Bart- und Kopfhaare. Bei einem zweiten Fall, einem 38jahrigen 
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Lokomotivfiihrer, gingen 7 Monate nach einem ZusammenstoB seiner Maschine 
die Haare an Kopf, Bart und Augenbrauen aus. WECHSELMANNB Patient fiel 
1904 bei Glatteis auf die rechte Seite des Hinterkopfes und wurde bewuBt­
los. Auftreten von heftigen Kopfschmerzen und "elektrischen SchHigen", 1905 
Beginn des Haarausfalls. 1906 im Juni waren die Haare teilweise wieder 
nachgewachsen, und zwar teils dunkler, teils grauer. Derselbe Autor sah einen 
StraBenarbeiter, der yon einem Motorwagen niedergestoBen wurde und im 
AnschluB daran eine ausgebreitete Alopecie hatte. W. PICK erzahlt von 
einem 12jahrigen Knaben, der vor 2 Jahren auf eine Mauerecke gestiirzt war und 
ein Jahr spater in Form einer Ophiasis Haarausfall zeigte (streifenfOrmig, 
wo zwei Hautversorgungsnervengebiete aneinanderstieBen). In einem Fall von 
JACQUET trat 2 Jahre nach 3 Schiissen in den Schadel Alopecie in der ent­
sprechenden Temporo-Parietalgegend auf. FISCHER konnte nach SchuBver­
letzungen der Nervenstamme an den Extremitaten Haarausfall konstatieren (?). 
WECHSELMANN fand bei einem 46jahrigen Selbstmorder um die Stelle, in die 
der EinschuB erfolgt war, eine Alopecie. BAYLLET berichtet iiber einen neuro­
pathisch veranlagten Arbeiter, bei welchem nach einem Trauma ein voriiber­
gehender Haarausfall eintrat, der wieder heilte. ERWIN FRANK demonstrierte 
in Berlin einen Kranken, bei welchem 8 Tage nach einem Unfall (Brustquetschung 
mit Rippenbriichen und Herzschwache) die Haare auf dem Kopfe in ganzen 
Biischeln, nicht kreisformig ausgingen. In 3 Monaten war der Mann vollstandig 
haarlos . .A.hnliche Faile beobachtete ferner LEDERMANN nach ZusammenstoB 
mit einem elektrischen Wagen und Steinwurf gegen den Kopf, ROSENTHAL 
nach Traumen peripherer Nerven und PINKUS (Trauma nach Heben schwerer 
Lasten). Interessant waren verschiedene Veroffentlichungen im Kriege, in denen 
von schwerem Haarausfall infolge SchuBverletzungen berichtet wurde (KNACK, 
KLAUSNER, BETTMANN). In allen diesen Fallen handelte es sich aber, wie sich 
spater herausgestellt hat, um Rontgenepilationen, die infolge der Durchleuch­
tung der kopfverletzten Krieger entstanden waren. Es ist ganz besonders das 
Verdienst BETTMANNS und KLAUSNERS, auf diese nicht zur traumatischen Alo­
pecie gehorenden Falle aufmerksam gemacht zu haben. Auch einzelne der oben 
veroffentlichten Faile miissen natiirlich mit einem Fragezeichen versehen werden. 

Bemerkenswert ist ferner das Auftreten von Haarausfall im Verlaufe 
bestimmter Nerven, auch Z. B. nach SchuBverletzungen. SCHUTZ veroffent­
lichte einen Fall, in welchem durch Verletzung des Nerven Haarausfall in 
dessen Verlauf auftrat. REMY sah nach Resektion des Nervus frontalis Haar­
verlust, ROMBERG bei einseitiger Facialislahmung entsprechenden Haarausfall. 
Auch nach Operationen treten derartige neurotische Alopecien auf. ASKANAZY 
sah im AnschluB an eine Tumoroperation am Halse einen Alopecieherd an der 
rechten Stirnhaargrenze entstehen. Ebenso konnte SPRECHER bei einer Arbeiterin 
nach Incision mehrerer posterysipelatoser Abscesse Alopecieherde beiderseits 
in der Frontal- und Parietalgegend sich entwickeln sehen. 

Auch im Verlaufe von Neuralgien konnen derartige Falle vorkommen. 
DEGILAGE berichtet bei Trigeminusneuralgie iiber eine gleichzeitig bestehende 
circumscripte Alopecie. Namentlich im Bereich des Nervus supraorbitalis ist sie 
oft gesehen worden. Derartige Faile sind von EULENBERG, MICHELSON, OTTO 
SIMON und WILSON veroffentlicht worden. URBANTSCHITSCH beobachtete im 
AnschluB an Neuralgie des Nervus auriculo-temporalis Haarausfall. 

Ganz besonders finden wir aber Haarausfall bei schweren Erkrankungen 
des N ervensystems und ebensolchen inneren Erkrankungen, die zu dem N ervensystem 
in irgendwelcher Beziehung stehen. So konnen wir bei Sclerodermie morphoea 
unregelmaBig begrenzten, streifenformigen Haarausfall beobachten (MICHELSON, 
COURPET, GIBNEY usw.). 
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F:E:RE konnte bei Epileptikern nach dem Anfall kahle Stellen entstehen und 
spater die Haare ganz ausfallen, aber dann wieder nachwachsen sehen. RXUBER 
konstatierte wenige Stunden nach einem epileptischen Anfall, daB die Haare 
glanzlos und heller wurden, sich krauselten und spater ganz ausgingen. Bei 
Psychosen ist von MICHELSON, NEFTEL und anderen Alopecie festgestellt 
worden. Auch bei progressiver Paralyse ist Haarausfall beschrieben worden. 
ARAMAKI fand bei einem schweren Melancholiker Haarausfall, RAGNER bei 
Akromegalie und deren Zwischenstufen. Hierher gehoren auch die Falle von 
MICHELSON, der ihn bei einem Kranken nach lang dauernder schwerer Er­
krankung, bei einem zweiten nach Chorea minor und bei einem dritten als 
Folge von Arsenvergiftung (durch Tapeten) sah. GERLACH hat einen Fall im 
Zusammenhang mit Vitiligo angefiihrt. Es muB dahingestellt bleiben, ob dieser 
als Folge der Vitiligo oder der dazugehorigen nervosen Erkrankung aufzufassen 
ist. Eine ganze Reihe von Kranken mit progressiver Gesichtsatrophie (ROMBERG) 
hatten reichlichen Haarausfall (ROMBERG, GILMAY, AXMANN, BERTHOLD und 
HUETER). In letzter Zeit hat GEORG STIEFLER iiber 4 FaIle von universeller 
Alopecie im AnschluB an Encephalitis lethargica berichtet. Es handelt sich bei 
3 Kranken urn einen hochgradigen Haarausfall, der nicht nur die behaarte 
Kopfhaut fast vollstandig kahl machte, sondern in hohem Grade auch den 
ganzen Korper. Bei 2 Kranken trat der Haarausfall ziemlich p16tzlich im 
AnschluB an Encephalitis lethargica auf, bei dem dritten Kranken im AnschluB 
an einen Grippeanfall, der als abortive Encephalitis lethargica gedeutet wird; 
bei dem vierten trat im AnschluB an eine sog. spanische Grippe ebenfalls voll­
standige Alopecie auf, die noch nicht abgeheilt war, da sich immer wieder 
Rezidive zeigten. STIEFLER glaubt, daB im ventralen Zwischenhirngebiet ent­
weder ein isoliertes Zentrum besteht, von dem aus auf hormonalem oder auf 
nervosem Wege durch Vermittlung tiefer gelegener segmentaler Zentren im Hirn­
stamm und Riickenmark am ganzen Korper das Wachstum der Haare und 
der Haarwechsel reguliert wird, oder daB, was ihm wahrscheinlicher ist, neben 
der zweifellos vorhandenen Schadigung im Hypothalamus noch andere Um­
stande maBgebend sind, die auBerhalb des zentralen Nervensystems liegen 
und in einer gewissen Anfalligkeit oder Empfindlichkeit des betreffenden peri­
pheren Gebietes des Haarapparates als "konstitutioneller Faktor" bestehen. Er 
konstatiert aber gleichzeitig, daB diese Betrachtungen nur rein hypothetisch 
seien, und macht auf das seltene V orkommen der Alopecie bei Encephalitis 
lethargic a aufmerksam und auf ihren zentral-vegetativen Ursprung. Zu dieser 
Gruppe gehoren auch die allgemeinen St6rungen der Haare, Zahne und Nagel, 
wie sie LEJARD bei Kretins beobachtete, ebenso der Fall TROISFONTAINES, 
dessen Kranker, 32 Jahre alt, an einem sehr schweren Delirium litt und in­
folgedessen fast alle Haare und samtliche Nagel verlor. 

Auch bei H ysterischen, die ja eigentlich nicht in diese Gruppe gehoren, 
ist von NEISSER, DUBREUILH, LADAME und GIFFORD Haarausfall beobachtet 
worden. GIFFORD fand bei ihnen Ausfallen der Augenbrauen und Cilien. 

Hierher sind auch die Falle von HALLOPEAU zu rechnen, der bei der ischami­
schen Migrane der Hysterischen eine Angio-Neurose achromique et depilante 
fand. Er sah multiple, bandartige, symmetrische, haarlose Plaques mit depigmen­
tiertem Zentrum und anasthetischen Erscheinungen bei Hyperpigmentierung 
der Umgebung. Vielleicht gehort auch der Fall von PAGE hierher, der bei einem 
17jahrigen jungen Madchen im AnschluB an heftige Kopfschmerzen plotzlich 
konstatieren konnte, daB auf der linken Seite die Haare leichter ausgingen. 

Allgemein bekannt, vor allen Dingen auch den Laien, ist der Haarausfall 
nach Gemiitserregung. Schon an anderer Stelle haben wir dariiber berichtet, 
daB eine groBe Anzahl von Fallen bekannt sind, in denen Haarausfall im Verlauf 
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von Gemiitserregungen, Schreck usw. aufgetreten ist. Wir haben uns schon 
dariiber ausgesprochen, wie auffallend es ist, daB so wenige Falle von plOtz­
lichem Ergrauen und Haarausfall infolge von Schreck aus dem Weltkriege 
bekannt sind, und daB nur so wenige mehr oder weniger beglaubigte FaIle 
von plOtzlichem Haarausfall in der Literatur erwahnt sind. 1m ganzen habe 
ich nur wenig FaIle, die in dieses Gebiet gehoren, gefunden. So berichtet 
REENSTJERNA von einem Soldaten, der 14 Tage nach einem Sturmangriff die 
Haare am Hinterkopf verlor (n. STIEGLER sah bei einem Soldaten, der durch 
eine Granatexplosion verschiittet wurde, Kopfschmerzen und baldigen Haar­
schwund. Von Haarausfall im AnschluB an seelische StOrungen usw. sind aber 
aus den letzten Jahren eine ganze Reihe von Fallen bekannt geworden, die 
jeder Kritik standhalten. FREDET berichtet tiber ein 17jahriges Madchen, bei 
dem vollstandige Alopecie wenige Tage nach iiberstandener Lebensgefahr auf­
trat. BROUSSE fand Kahlheit infolge Gemiitserschiitterung im Bereich gewisser 
Schmerzpunkte am Kopf. Dreimal hatten die Haare sich wieder erneuert; 
beim vierten Male war der Haarausfall 1/2 Jahr nach der Beobachtung noch 
nicht geschwunden. Die Patientin war sehr nervos. Ebenso sah PEARCE eine 
27jahrige Dame, welche an starken seelischen Qualen litt und innerhalb weniger 
Monate samtliche Haare des Korpers verlor. MICHELSON veroffentlichte eine 
Beobachtung bei einem Manne, der bei einem Hausbrande durch den ver­
kohlten FuBboden in das darunter gelegene Stockwerk stiirzte und ein Jahr 
spiiter samtliche Haare verlor. Von Eisenbahnunfallen hat STEPP Ahnliches 
berichtet, er sah in einem Falle im AnschluB an diesen infolge des Schreckens 
Haarausfall. In der franzosischen Zeitschrift "Le progres medical" wird von 
einem Bauern berichtet, der innerhalb 8 Tagen vollig kahl war. Der Haarausfall 
begann einen Tag nach einem schweren Ungliick, welches seinen Sohn betraf; 
der Bauer hatte in Todesangst geschwebt und geglaubt, daB sein Sohn gestorben 
sei. KENNEY fand eine universelle Alopecie nach Schreck, verursacht durch 
einen Blitzschlag. Ahnliche Falle sind von HOLMES und TODD beschrieben 
worden. TYSONS Patient bekam 2 Tage nach einem groBen Schrecken, ver­
anlaBt durch eiri schweres Gewitter und Donner, Haarausfall. Der Fall von 
ASHNEY ist dadurch interessant, daB 3 Kinder in einem vom Blitz getroffenen 
Hause samtlich an Haarausfall erkrankten. LELOIR konnte bei einer Dame 
jedesmal nach einem Sh<X,lk (dreimal) Neuralgie und Alopecie feststellen. 
ASKANAZY konstatierte bei einem Selbstmordkandidaten, der schwer psychisch 
belastet war, Alopecieherde am Kopfe und in der Schamgegend. Nach BRYAND 
erkrankten von 2 Damen, die einen Knaben ertrinken sahen, eine an Ikterus, 
die andere an totaler Alopecie. BAILLER beobachtete einen Brief trager, der 
vor Schreck infolge eines Anfallens durch einen Hund nach 8 Tagen die Haupt­
haare verlor. WECHSELMANN sah bei einem Bademeister, der einen Schwimmer 
untergehen sah, vor Schreck 8 Tage spater eine Alopecie des Bartes auftreten. 
Nach CROCKER gingen bei einem Knaben infolge Schreckes die Haare im all­
gemeinen aus. POEHLMANN berichtet iiber einen 34jahrigen Bergsteiger, der 
aus lebensgefahrlicher Situation gerettet wurde und wenige Tage nachher die 
Haare verlor und grau wurde. ROCK beobachtete im Krankenhaus einen 
Motorfiihrer der elektrischen StraBenbahn, der infolge ZusammenstoBes mit 
einem Motorwagen nach Shock wenige Tage nachher ein Defluvium bekam, 
welches 5 Monate andauerte. 

Wenn wir nach dem Zusammenhang des Shock mit der Haut forschen, so 
miissen wir in erster Linie die Untersuchungen von OSSIPOFF und NorszEWSKY 
erwahnen. Diese Autoren betrachten die Haarempfindlichkeit des Korpers als 
eine Sensibilitat sui generis, deren Su bstrat besondere, von den Hautnerven 
desselben Bezirkes differente Nervenendigungen bilden. Offenbar ruft der Shock 
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eille spastische Kontraktur del' die Haarpapille versorgenden Capillaren hervor, 
wodurch die Ernahrungsbedingungen fUr das Haar geschadigt werden. RADNER, 
del' uber 7 FaIle von nervoser Alopecie berichtet, glaubt auf Grund seiner 
Befunde, daB es sich in vielen Fallen (wie in seinen) mit groBer Wahrscheinlichkeit 
um Lasionen des Zwischenhirnes handelt. Allerdings konne man von einem 
Zentrum des Haarwuchses nicht sprechen. Er nimmt an, daB in dem von SPER­
LING aufgestellten Typus del' pluriglandularen Insuffizienz die vasomotorisch­
trophischen Storungen auch yom Zwischenhirn ausgehen konnen. Interessant 
sind die Ansichten KANTS, der die Moglichkeit von psychogenen Storungen der 
Haut und der Haare als gegeben annimmt und nach dessen Ansicht Reize, die 
bewuBt oder unbewuBt yom Zentrum ausgehen, durch Reizung des Reflex­
mechanismus im autonomen Nervensystem trophische Storungen hervorrufen 
konnen. Er glaubt, eben so wie BONHEUR, BRUNNEMANN, W. SACK, daB eine 
psychogene Dysfunktion der endogenen Drusen den Sympathicus (und um­
gekehrt) zu beeinflussen und sekundar die Haut und ihre Anhange in Mit­
leidenschaft zu ziehen vermag. Auch Storungen der Libido im geschlechtsreifen 
Alter konnen sich an den Haaren auswirken. KANT schildert 3 FaIle von Alo­
pecie und beginnender Canities, bei denen nach Wegfall der atiologischen sexu­
ellen Momente Besserung eintrat. Ob in jedem Fall ein Trauma Haarausfall 
erzeugen kann, mochte ich dahingestellt sein lassen. Nach Ansicht vieler Autoren 
(z. B. JOSEPH) ist unter Umstanden eine erbliche nervose Disposition notig, 
die familiar sein kann. Es kann aber auch eine individuelle Neuropathie bestehen, 
welche durch ein Trauma veranlaBt wird, eine neurotische Alopecie zu erzeugen. 
Auch angioneurotische Prozesse konnen atiologisch in Betracht kommen und 
schadlich auf das Haar einwirken, wie HALLOPEAU berichtet hat, der bei einer 
Form von Angioneurose Haarausfall, Pigmentflecken und andere nervose Sto­
rungen entstehen sah. 

Dber mikroskopische Untersuchungen der Haare bei neurotischem Haar­
ausfall finden wir leider nicht viel in der Literatur, denn die fruheren POHL­
PINKusschen Untersuchungen entsprechen unseren heutigen Anforderungen nicht 
mehr. Nur ROCK hat in einem FaIle Haare untersucht. Er fand diese im unteren 
Drittel ayffallend pigmentarm und verdunnt. Der Schaft erschien in toto 
reduziert. Eine flaschenhalsahnliche Partie ging einerseits in das atrophische 
Haar, andererseits in den verkleinerten sattellosen Kolben uber. Die Kon­
figuration der Hautoberflache zeigte nichts Abnormes. Warum der nervose 
EinfluB, der zum Haarausfall fUhrt, bei dem einen vorhanden ist, wahrend er 
bei dem anderen fehlt und worauf er beruht, wissen wir nicht. Aber wenn wir 
auf der einen Seite sehen (Fall von RAUBER), daB Haare einige Stunden nach 
einem Anfall von Epilepsie glanzlos und heller werden, sich krauseln und aus­
fallen, so konnen wir naturlich ebenso auch an den schnellen Verlust der Haare 
durch andere nervose Ursachen denken. DaB hier ganz besondere konstitutionelle 
Eigentumlichkeiten und Anlagen den Haarausfall begiinstigen, scheint vor allem 
wichtig zu sein. 

Unter diesen Umstanden wird naturlich auch die Therapie verhaltnismaBig 
wenig erreichen und hauptsachlich die Beseitigung der Ursache versuchen 
mussen. Mit der Behandlung dieser muB die Behandlung der Alopecia neurotica 
beginnen, wenn sie Erfolg haben solI. Lokal wird man mit den an anderer Stelle 
geschilderten Methoden versuchen mussen, das Haarwachstum wieder anzuregen. 
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3. Trichotillomania (HALLOPEAU). 

(Manuelle Alopecie [BROCQ], Trichopathophobia, Trichomanie, Trichokrypto­
manie [SUTTON], Dermatoclasia [TUTTON]' Tic d'epilation, Haarrupf-Tic.) 

1m Jahre 1899 beschrieb HALLOPEAU das Krankheitsbild der Trichotillo­
mania, einer Erkrankung, bei welcher sich die Patienten aus irgendeiner Veran­
lassung kreisformig oder fleckfOrmig, manchmal auch mehr diffus die Haare 
ausreiBen, in den meisten Fallen im allgemeinen buschelweise auf dem Kopfe, 
in selteneren Fallen in der Bartgegend und in seltenen am Schamberg. Infolge­
dessen sieht das Haar schutter aus, rarefiziert, und die Haare erscheinen ver­
dunnt. HALLOPEAU beschrieb 1889 den ersten Fall, einen jungen Mann, der 
sich wegen heftigen Juckreiz nicht nur die Kopfhaare, sondern auch Bart-, 
Achsel- und Schamhaare herausriB. Da HALLOPEAU die Erkrankung als eine 
Art Manie ansah, gab er ihr die Bezeichnung Trichotillomanie. In der Dis­
kussion zu dieser Demonstration berichtete BESNIER ebenfalls uber ein Kind, 
welches Tag und Nacht sich die Haare ausriB und verschluckte. Er nannte 
infolgedessen die Erkrankung Trichomanie. 1894 stellte dann HALLOPEAU einen 
weiteren Fall vor, nachdem schon vorher JULLIEN und FOURNIER ebenfalls zwei 
derartige Kranke gezeigt hatten. N och spater faBten FERE und BROCQ diese 
Erkrankung als eine geistige auf, da der Patient an Paralyse litt. Seit dieser 
Zeit ist in der franzosischen Literatur eine ganze Anzahl derartiger FaIle ver­
offentlicht worden, so von RAYMOND, der die Erkrankung Tic d'epilation 
nannte, von DUBREUILH und MAGNE, von CRUCHET, YVERNOGEAU und ver­
schiedenen anderen. In der Literatur findet sich in dem Lehrbuch von SUTTON 
(1926) ein Bericht iiber die verschiedenen amerikanischen FaIle, die aber zum 
groBen Teil aus spaterer Zeit stammen. In Deutschland hat zuerst WOLTERS 1907 
in einer eingehenden Arbeit uber 6 eigene FaIle berichtet. Er glaubt nicht, 
daB die Trichotillomania ein bestimmtes Krankheitsbild im Sinne HALLOPEAUS 
sei, sondern nur ein Symptom, das bei verschiedenen nervosen Erkrankungen 
auftreten konnte. Jedenfalls hange der von mehreren Autoren erwahnte Pruritus 
atiologisch nicht damit zusammen. Es handle sich urn eine Gewohnheit, die 
durch eine gewisse Willensschwache bedingt sei; es sei also nicht generell eine 
psychische Neuropathie oder Mania infantilis bei Kindem die Ursache. WOLTERS 
unterschied damals 2 Formen der Trichotillomania, entweder das AusreiBen 
der Haare, oder das Zerstoren derselben durch Scheuern und Abreiben. In 
ersterem FaIle fehlen die Haare oder die Stellen sind licht und schutter, im 
anderen FaIle finden wir teils ausgerissene, teils abgebrochene Haarreste. Dieses 
Reiben und Wetzen der Haare auf dem Hinterkopf fuhrt oft zu einer Art 
Pseudoalopecie der Siiuglinge; man sieht eine schein bare Kahlheit des Hinter­
kopfes an den Stellen, wo die Kinder mit dem Kopf auf dem Kissen aufliegen. 
Oft findet man aber wieder als Ersatz der abgewetzten Haare auf den scheinbar 
kahlen Stellen Lanugoharchen. AuBer WOLTERS hat in der deutschen Literatur 
nur JADASSOHN sich kurz in dem Handbuch von EBSTEIN-SCHWALBE mit 
dieser Krankheit befaBt. 

Seit WOLTERS ist weiterhin eine ganze Reihe von Fallen veroffentlicht 
worden, namentlich in der englischen, amerikanischen, italienischen und fran­
zosischen Literatur finden sich eine groBe Anzahl einzelner Beobachtungen. 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. XIII. 1. 16 
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Zu erwahnen sind hier die Arbeiten von VIGNOLO-LuTATI, del' eine disseminierte 
Form und eine ahnlich del' Areata beobachtete. Er glaubt als Ursache Hyper­
asthesie in Form von Juckanfallen odeI' hysterisch-nervose Disposition, die die 
Erkrankten zum HaarausreiBen veranlaBt, annehmen zu konnen. 1m Jahre 1922 
hat COPPOLA sich genauer mit del' Definition dieses Krankheitsbegriffes befaBt. 
Er halt die Zusammenfassung del' verschiedenen Formen unter dem Namen 
Trichotillomanie nicht fur richtig, unterscheidet eine echte Trichotillomanie 
bei Neuropathen mit vorwiegend motorischer Unruhe, bei denen das Haar­
Herausziehen mit Zwangsvorstellungen als eine Art Tic verbunden ist, von 
einer Autoepilation dementalen Ursprungs bei Dementia praecox, Dementia 

Abb. 32. Abb. 3:3. 

Ahh. 3~ nnd 33. Trichotillomanic (Kindcl'klinik Dresden). (Sammlung GALmY~KY und Lr:<8ER.) 

paralytica, Melancholie usw. 1m Gegensatz dazu sieht eine Reihe franzosischer 
Autoren die Erkrankung als eine psychotische an, obwohl die einzelnen An­
Rchauungen auch hier noch unterscheiden. FOUl~NIER und MATHIEU klassifizieren 
diese FaIle als Hysterie mit neuropathischen Stigmata. BESNIER stellt sie neben 
die Onychophagie, FERE wieder sieht die Ursachen in Manie und schweren 
Geisteskrankheiten (Paralyse usw.). 

Seit WOLTERS hat in Deutschland zuerst GALEWSKY uber einen derartigen 
Fall im Jahre 1925 berichtet und ihn 1928 eingehend beschrieben. Es handelte 
sich um eine altere Frau, die unter dem EinfluB von Zwangsvorstellungen, die 
zweifellos mit einer erotischen Note verbunden waren, sich die Haare am Mons 
veneris von ihrer Tochter ausrupfen lieB. Es war eine anscheinend normale 
Frau, die unter dem Eindruck von Zwangsvorstellungen allmahlich zur Tri­
chotillomanie ubergegangen war und die auch ihre Tochter in diese Zwangs­
vorstellungen hineingezogen hatte. 1928 veroffentlichte dann KARRENBERG 
ebenfaIls auf Grund eines FaIles eine eingehende Arbeit iiber diese Erkrankung, 
in del' er die 40 bisher mitgeteilten FaIle zusammenstellte und besprach. In 
diesem Jahre hat dann SCHWARZKOPF uber 4 FaIle berichtet und noch einmal 
die ganze Frage behandelt. SCHWARZKOPF halt die Erkrankung fUr eine motori­
sche Abreaktion ahnlich wie das Fingerlutschen und stellt sie auf gleichen FuB 
mit diesem. Er glaubt, daB die Erkrankung eine Neurose ist und daB die 
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Impulse im Ermudungszustand bei herabgesetzter Empfindlichkeit zum Aus­
rupfen der Haare fiihren. Der Kranke braucht deshalb nach seiner Ansicht nicht 
Psychopath zu sein. 1922 hat SEMON in England einen Fall von Trichotillo­
manie bei einem Kinde publiziert, welches an Madenwiirmem litt; mit dem 
Verschwinden der Wurmer horte auch das Auszupfen auf. In Japan hat DOHl 
den ersten derartigen Fall im Jahre 1930 bei einem 17jahrigen Madchen be­
schrieben, welches an einer leichten DebiIitat litt. Vor kurzem hatte ich 
Gelegenheit, zwei Kinder in der mir unterstellten Kinderpoliklinik zu sehen, 
die an Trichotillomanie litten, und zwar hatte es das zweite Kind vom ersten 
gelemt, da es sich in seiner Nahe in demselben Zimmer der Kinderklinik befand. 
Die FaIle werden eingehend von Herm Dr. ECKARDT beschrieben werden. 1m 
Juli 1931 teiIt PHOTINOS mit, daB er eine Reihe von Kindem mit dieser Affektion 
gesehen, aber nichts besonderes bei ihnen gefunden hat. Auch bei jungen 
Mannern, insbesondere bei zwei Kollegen hat er das Herausziehen der Haare im 
Schnurrbart beobachten konnen. Das letztere habe ich tifters bei nervosen 
Mannern - als Angewohnheit - gesehen, sowie sie in Verlegenheit waren oder 
nervos erschienen, zupften sie am Schnurr bart oder Kinnbart. 

Aus allen diesen Fallen in der Literatur (im ganzen etwa 50) ergibt sich, 
daB bei anscheinend gesunden Individuen ein anormaler Trieb besteht, sich 
mit Gewalt Haare herauszuziehen, oft unter dem Eindruck eines starken Juck­
reizes, fur den eine ortliche Ursache nicht nachgewiesen werden kann, und 
zwar werden je nach der Einstellung des Kranken die Haare wahllos heraus­
gezogen oder fleckformig. 

Sehr interessant ist es, daB sich auch bei bestimmten Tieren eine Art Tricho­
tillomanie zeigt. So ist es bekannt, daB Hunde (Airdales, Schottische Terriers 
usw.), die bekanntlich bei zu dichtem Fell gerupft werden, sich selbst, wenn 
dies nicht der Fall ist, die Haare ausziehen, urn einen leichteren Pelz zu haben. 
~amentlich ist dies bei Tieren mit dicker "Unterwolle" der Fall, vor allem 
wenn sie Hautreizungen haben. 

Eine eigentliche Erkrankung der Haut, die zum Pruritus fuhrt, ist in keinem 
FaIle nachgewiesen worden, fast immer handelt es sich urn ein Leiden, das 
unabhangig von der Haut ist. Die Erkrankung findet sich auffallenderweise 
sehr oft bei Kindern, in der SCHWARZKoPFschen Zusammenstellung sind es 
14 unter 40 Fallen. Kinder von 21/2 und 3 Jahren sind keine Seltenheit. 
SCHWARZKOPF hat vor kurzem sogar ein 3/4 Jahre altes Kind beschrieben, das 
seine wenigen Haare herauszupfte. Die von mir beobachteten Kinder waren 
in dem Alter von 2-3 Jahren. SUTTON unterscheidet dabei 3 Formen: 
die Trichokyptomanie, die in dem Wunsche besteht, die Haare abzubrechen, 
die Dermatoclasia, mit dem Wunsch, die Haut zu reizen, zu kratzen und sich 
bei dieser Gelegenheit die Haare auszureiBen, und die eigentliche Trichotillo­
manie. Ich glaube, daB es sich bei dieser Erkrankung urn eine Art Zwangs­
vorstellung handelt, die die Kranken zwingt, sich die Haare auszureiBen und 
daB man sie nach COPPOLA entweder bei wirklichen Geisteskranken als sekun­
dares Symptom (Dementia paralytica, Dementia praecox, Melancholie usw.) 
oder bei neuropathischem Status als Ausdruck einer neurotischen Manifestation 
mit reinen Zwangsvorstellungen findet. Ob die SCHWARZKoPFsche Ansicht, 
daB bei Kindem sich keine tatsachlichen Anhaltspunkte fur die neurotische 
Natur finden, richtig ist, mochte ich dahingestellt sein lassen. Jedenfalls handelt 
es sich bei der Trichotillomanie nicht urn eine dermatologische, sondem urn 
eine Erkrankung, bei der die psychotische Komponente als Hauptursache 
anzusehen ist. Aber auch eine einheitliche psychotische Ursache laBt sich 
nicht feststellen, da die Erkrankung auch mit neurologischen Momenten ver­
knupft ist. 

16* 
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Die Diagnose der Trichotillomanie ist ohne weiteres bei genauer klinischer 
Beobachtung zu stellen, wenn man das ganze seelische Verhalten der Kranken 
beobachtet, denn es kommt differentialdiagnostisch keine andere Krankheit 
in Frage. 

Therapeutisch wird man je nach seiner Einstellung und nach der Ursache eine 
Behandlung versuchen. In einer ganzen Reihe von Fallen wird man mit Psycho­
therapie vielleicht Erfolge erzielen konnen. Fur Kinder diirfte eine Schutzkappe 
allmahlich zur Entwohnung vom Kratzen fiihren, ebenso Kurzschneiden der 
Haare. 1m allgemeinen muE die Behandlung beim Grundleiden einsetzen, bei 
Kindern vor allen Dingen in Hebung des korperlichen und seelischen Zustandes. 
Nach dem Vorgang in der Dresdener Kinderklinik, in der das eine Kind von 
dem anderen die Affektion lernte, wird man die Kinder mit Schutzkappen ver­
sehen miissen und das kratzende Kind von den anderen trennen, damit es 
diese nicht seelisch infiziert. 

Lit era t u r. 
Trichotillomania (HALL OP EA [~) • 

APERT et CARCIN: Trichotillomanie et taches mongoliques chez un enfant de couleur. 
Bull. Soc. P6diatr. Paris 22, Ko 2/3, 148 (1929). 

BESNIER: Mh. Dermat. 10, 572 (1889). - BLAISDELL: J. of cutan. Dis. 1916,363 (mit 
Darstellung zweier interessanter Faile). - BRocQ: Traite 616mentaire de Dermatologie. 
Pratique, Tome 2, p. 398. Paris 1907. 

COPPOLA: Riv. Pat. nerv. 27,601 (1922). - CRUCHET b. YVERNOGEAU: These de Paris 
1905. 

DAVIS, H.: Brit. J. Dermat. 24, 162 (1922). - DOHl: tber Trichotillomanie. Dcrmat. 
Z. 7 (1930). - DUBREUILH ct MAGNE: J. ~f6d. Bordeaux 1905, 449. 

ECKHARDT: Beitrage zur Trichotillomanie. 
FERli,: ~ouv. iconogr. Salpetriere 1899, 312; 1906, 168. - FOURNIER, H.: J. lIlal. cutan., 

April 1898. - Fox: Brit .• J. Dermat., Febr. 1898. 
GALEWSKY: (a) Zbl. Hautkrkh. 25, 64. (b) Uber Trichotillomanie. Dermat. Z. 53, 208. 

(c) Sitzgsber. Kongr. dtsch. dermat. Ges. Bonn 1927. - GENNER: Zbl. Hautkrkh. 25, 648.­
GRAHAM LITTLE: Proc. roy. Soc. Med. dermat. sect., Sitzg 17. Juni 1920. 

HALLOPEAU: Ann. de Dermat. II. s. 10, 440 (1889); Bull. Soc. frang. Dermat. 2, 157 
(1891); Ann. de D~~mat., III. s. 1894, 541. 

KARRENBERG: Uber Trichotillomanie. Dermat. Wschr. 87, 28. - KLAUDER: Trans. 
dermat. sect. A. M. A. (an exhaustive and comprehensive paper on the cutan. neurosis). -
KLEIN: Case for diagnosis. Arch. of Dermat. 5, 681 (1922). 

MACKEE: Interesting and valuable paper, with case report. Trans. dermat. sect. amer. 
med. Assoc. 1919. - MARTIN, J. C.: J. amer. med. Assoc. 64, 1236 (1915). 

OLIVER, A.: Arch. of Dermat. 16, 340 (1927). .. 
PERNET: Brit. J. Dermat. 27, 85. - PHOTINOS: Beitrag zur Atiologie der Trichotillo­

manie. Dermat. Z. 61, H. 9. 
RAYMOND: (a) J. MM. internc 1902,195. (b) J. des Prato 1905, 683. - ROLLESTON, J. D.: 

Proc. roy. Soc. Med. 1927. .. 
SCHWARTZKOPF: Beitrag zur Atiologie der Trichotillomanie. Dermat. Z. 60, H. 5 (1931).­

SEMON: (a) Brit. med. J. 1922, Nr 3199, 641. (b) "Epidemic alopecia" in small areas in 
an asylum for girls. Arch. of Dermat. 8, 735. Chikago 1923. - SUTTON: (a) J. amer. med. 
Assoc. 63, 2126 (1914). (b) Trichokyptomania. J. amer. med. Assoc. 66, 185 (1916). 

VIGNOLQ-LuTATI: Morgagni, Febr. 1911. - VOISIN et CLARAC: Bull. m6d. 1910, No 4. 
WISE: Case in a male, 55, lesions on scalp, face and neck. Arch. of Dermat. 1, 222. 

Chikago 1920. - WOLTERS: Med. Klin. 1907, Nr 23/24. 
YVERNOGEAU: These de Paris 1905. 

4. Alopecia senilis (CALVITIES). 

Wenn der Mensch alter wird und sich dem Greisenalter nahert, konnen 
die Haare ausgehen. Fast immer aber werden sie grau bzw. weiB. Der Haar­
ausfall, der bald friiher oder spater sich zeigt, ist sehr oft begleitet von anderen 
Alterserscheinungen, dem Abnehmen der Sehscharfe, dem Ausfallen und 
Schlechterwerden der Zahne, einem langsamen und allgemeinen Abnehmen der 
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Krafte. 1m allgemeinen tritt er im Alter bei Mannern mehr und friiher auf 
als bei Frauen. Die Zahl del' Frauen, die im Alter eine Glatze tragen, ist eine 
auBerordentlich geringe; unter den vielen Zehntausenden von Patienten, die 
ich gesehen habe, habe ich mil' nul' 10 FaIle von wirklicher Glatze bei alten 
Frauen notiert, eine Zahl, die minimal ist, wenn wir an die Glatze del' Manner 
denken. So fand DOROTHY OSBORN auf 20% mannlicher Kahlheit 1 % weib­
licher Kahlheit, bei 10% mannlicher Kahlheit auf 1/4% weiblicher, eine Zahl, 
die ich nach meiner Klientel noch fiir zu hoch halte. Wenn das Haar im Alter 
ausfallt, wird es vorher gewohnlich grau bzw. weiB, es verliert seinen Glanz 
und seine :B'einheit, wird harter, bleibt kiirzer. 1m allgemeinen bcginnt del' 
Haarausfall erst langsamer, dann wird er schneller, zunachst an einer Stelle 
auf del' Hohe des Scheitels (POHL-PINKUS) in Form einer ganz kleinen, 
manchmal nicht iiber zehnpfennigstiickgroBen Tonsur. OdeI' das Haar wird 
langsam immer diinner, bis dann ein rundeI', vollstandig kahler Fleck sich 
gebildet hat. Allmahlich geht del' Haarausfall nach vorn, nach del' Seite odeI' 
nach hinten weiter, so daB die Glatze immer groBer wird. Oft wird er begleitet 
von einer Alopecie, die sich symmetrisch von den Seiten her entwickelt, 
bis dadurch Glatze und seitlicher Haarausfall zusammentreffen. Die Glatzen­
bildung geht so VOl' sich, daB im allgemeinen die langen und starken Haare 
durch diinne Lanugohaare ersetzt werden, bis nul' noch die Lanugohaare mit 
vereinzelten starken vorhanden sind und dann die Glatze schliel3lich voll­
standig ist. 

Viel spateI' greift die senile Alopecie auch auf das Haar del' Brust bei 
}rannern iiber und noch spateI' auf die Schamhaare. NEUMANN konstatierte, 
daB die senile Alopecie den Supra-Orbitalnerven und in den ausgesprochenen 
Fallen den Temporal- und Occipitalnerven entspricht. Wenn del' Haarausfall 
sehr stark gewesen ist, sieht man oft den Haarboden fettig und olig odeI' mit 
feinsten Schiippchen besetzt, den Resten del' vorangegangenen Seborrhoe. 

Bei Frauen ist, wie ich oben erwahnte, die Glatzenbildung viel seltener. 
Eine leichte Andeutung als seniles Vorstadium setzt aber bei vielen Frauen 
schon nach del' Menopause ein. Jedoch erst im spateren Alter - ich habe 
sie nur bei Frauen zwischen 60 und 70 Jahren gesehen - sieht man eine 
ungefahr mandarinengroBe Glatze auf dem Wirbel, die nicht immer ganz kahl 
ist, auf der immer noch vereinzelte Haare stehen, oder es handelt sich urn 
eine runde Flache, auf der aber noch ein groBer Teil del' Haare erhalten ist. 
In seinem Handbuch tiber die Pelade et alopecie en aire macht SABOURAUD 
auf eine andere Glatzenform bei del' Frau aufmerksam, die ich selbst nur 
einmal gesehen habe, und die sonst nirgends erwahnt wird. SABOURAUD 
beschreibt bei del' Frau eine Glatzenform, sie beginnt zwischen 40 und 50 Jahren 
und sitzt auf der Hohe des Wirbels. Sie ist zweilappig, wie von zwei Samen­
lappchen gebildet, die an ihrer Basis vereint sind und sackartig herunterhangen. 
Die eine Halfte kann entweder allein stehen odeI' ist mehr entwickelt als die 
andere, oder beide konnen annahernd gleich groB sein. Die Erkrankung beginnt 
allmahlich, wachst auch nur langsam. Sie wird gewohnlich nul' durch einen 
Zufall entdeckt, wenn altere Personen gezwungen sind, den Chignon odeI' die 
dartiber liegende Zopfmasse zu liiften. 1m Anfang ist die Alopecie unvollstandig. 
Die Haare, die vorher auch abbrechen konnen, fallen aus. Die Wurzelpartie 
springt etwas iiber die Haut hervor oder nul' so wenig hervor, daB man sie 
kaum herausziehen kann. Die Epilation ist schmerzlos, das herausgezogene Haar 
wachst nicht mehr nacho Die Haut selbst ist blaB und weniger atrophisch als 
bei del' Alopecia atrophicans. 1m allgemeinen braucht nach SABOURAUD diese 
Alopecie 8-10 Jahre, urn mit ihrer doppellappigen Form sich auszubilden. 
Er gibt an, daB diese Alopecie von mehreren Autoren schlecht beschrieben 
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worden ist. Ich habe in der deutschen Literatur keine entsprechende Mit­
teilung gefunden. Die Drsache dafiir suchte man oft in dem Druck des 
Chignons. Charakteristisch ist die Beschrankung auf den Wirbel und daD 
die Affektion sich nicht ausdehnt. Uber die Drsache der Erkrankung wissen 
wir nichts. 

Die Alterskahlheit ist schwer abzugrenzen gegen die Alopecia praematura. 
Es gibt Ubergange von der einen zur anderen, und die Frage, ob in dem be­
treffenden Falle die Alopecia eine praemature oder senile ist, wird oft schwer zu 
entscheiden sein. Deshalb zweifeln auch manche Autoren wie BESNIER, BROCQ 
und DNNA, ob eine Trennung der beiden Formen berechtigt ist, oder ob man 
nicht nur eine Alopecia (praemature und senilis) anzunehmen hat, fiir die der 
Status seborrhoicus - gleichviel ob er beobachtet ist oder nicht - die Drsache 
darstellt. Ich selbst glaube an letztere Drsache ohne weiteres bei der prii­
maturen Form, aber nicht in allen Fallen bei der senilen. 

Die Altersform der Kahlheit ist aber doch im allgemeinen als ein Ausdruck des 
allgemeinen Riickganges anzusehen. Wenn wir den Hohepunkt des Lebens beim 
Mann mit 45 Jahren annehmen, so konnte man auch schon von dieser Zeit an 
jede beginnende Kahlheit als Alterskahlheit bezeichnen. 1m allgemeinen wird 
man aber erst von Mitte oder Ende der 50er Jahre an mit der Alterskahlheit 
rechnen diirfen und das friihere Eintreten zur friihzeitigen rechnen. Das Alter 
als Drsache des Haarausfalles wird unterstiitzt durch auGere Schadlichkeiten, 
durch den Druck auf die GefaGe, durch den Hut ( ?) und durch innere Drsachen. 
MICHELSON glaubt, daG die Greisenatrophie der behaarten Kopfhaut ahnlich 
wie die senile Riickbildung anderer Organe durch Veranderungen an den Blut­
gefaGen eingeleitet wird. Eine fibrose Endarteriitis verengt das Lumen der 
Hautarterien; das reiche Capillarnetz, welches insbesondere die Haarbalge 
umspinnt, geht zugrunde. Dieser primaren Riickbildung der BlutgefaGe 
folgt eine sich auf samtliche Hautschichten erstreckende Atrophie. In den 
epithelialen Abschnitten verdiinnen sich die Zellagen, an den bindegewebigen 
findet eine entsprechende Schrumpfung statt. Die Haarbalge verschmalern 
sich erheblich. Dabei bleibt ihre Miindung relativ weit. Ihr oberer Teil ist 
entweder mit lockeren Haarmassen gefiillt oder enthalt feinste W ollharchen. 
PINKUS stellt eine rapide Zunahme des AbstoGens der Spitzenhaare fest und 
eine auffallende Abnahme im Durchmesser der langen Haare, ebenso eine 
deutliche Atrophie des Haarbodens. Insbesondere ist gegeniiber der Alopecia 
pityrodes die Verdiinnung der mittleren Cutisschicht noch erheblicher. Nach 
JACKSON-McMuRTRY finden wir mikroskopisch eine Abnahme des Fettes in der 
Subcutis, eine Atrophie des Coriums, das Bindegewebe ist zum Teil fettig, 
zum Teil kolloid degeneriert, die Talgdriisen sind teils geschrumpft, teils hyper­
trophisch. Die Haarfollikel sind verringert, in der Follikeloffnung finden sich 
massenhaft verhornte Epithelzellen, in deren Zentrum sich oft ein sehr diinnes 
Haar findet. In manchen Follikeln sind die Papillen verschwunden. HASAGAWA 
fand eine Atrophie der Haarwurzelscheide und eine eigenartige Hypertrophie 
der Fasern der Musculi arrectores; die Talgdriisen erweitern sich. Auf die 
SCHEINSchen Theorien der Glatzenbildung bin ich bereits bei der Alopecia 
praematura eingegangen. 

Differentialdiagnostisch kommt in Frage der friihzeitige Haarausfall, der 
natiirlich, wie ich erwahnte, sehr schwer abzugrenzen ist, schon deswegen, 
weil das Greisenalter bei den verschiedenen Menschen verschieden beginnt, in 
zweiter Linie der Haarausfall nach fieberhaften Erkrankungen. Hier wird die 
Diagnose ja ohne weiteres durch den Verlauf gesichert. Mit der Alopecia 
atrophicans und den atrophisierenden Haarausfallen besteht keine Vergleichtl­
moglichkeit; sie brauchen nicht weiter erwahnt zu werden. 
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Die Prognose del' Altersalopecie ist naturgemiiB schlecht. Neue Haare 
wachsen nicht mehr nach, wenn del' Beginn des atrophischen Stadiums del' 
Haut einsetzt. Wenn auch ab und zu von einzelnen Fallen berichtet wird, in 
denen selbst im Alter eine Behandlung noch Erfolg hatte, so sind diese doch 
so selten, daB man mit ihnen nicht rechnen kann. 

Die Behandlung del' Altersalopecie ist also ohne Aussicht. Wenn man Alters­
alopecie hinausschieben will, dann muB man sehr friih mit einer systematischen 
Pflege del' Haut und del' Haare anfangen. Ob und wieweit Hohensonnen­
bestrahlungen und ahnliche Behandlungen, die eine regelmaBige Hyperami­
sierung del' Haut bezwecken, EinfluB haben, ist noch nicht erwiesen. 
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o. Haarausfall, durch innere Auwemlung chemischer Praparate 
hervorgerufeu. 

Das erste Beispiel einer starken Giftwirkung auf die Haare von innen heraus 
gab das von EHRLICH studierte Abrin. Sowohl nach auBerer Einreibung, als 
auch nach Einspritzung, ganz besonders abel' nach Fiitterung fiihrte dieses 
bei Tieren zu sehr starkem Haarausfall. Den Beweis dafiir, daB die bloBe Gift­
wirkung die Ursache des Abrin-Haarausfalles sei, hat erst BETTMANN durch 
seine Untersuchungen geliefert; durch Fiitterung del' Kaninchen mit Abrin 
fielen den Tieren am Riicken die Haare aus, wahrend die Bauchseite verschont 
blieb. Nach BETTMANN scheint es sich um eine lokale Giftbildung in del' Haut 
zu handeln, die aber nicht gleichmaBig die ganze Haut betrifft, sondern vor 
allem jene Hautstellen, die in seinen Versuchen mit Alopecie reagierten. 

Dieselben Erscheinungen, die BETTMANN bei Abrin in den Haaren fand, 
fand POHL bei Schwefelcalciumvergiftungen. - In ahnlicher Weise wirkt auch 
die Pflanze Leukaena glaucha, eine wilde Tamarinde, die in Siidamerika, 
Jamaika und auf den Bahamainseln wachst, auf die Haare. Nach JOSEPH 
bewirkt sie bei Pferden, Maultieren, Eseln und Schweinen ein Ausfallen der 
Haare, wenn diese Tiere mit der Pflanze gefiittert werden. Unterbricht man 
die Fiitterung, so wachsen die Haare wieder. 

AuBerdem fand PEZZOLA, daB die fortgesetzte Fiitterung mit gutem Mais 
beim Meerschweinchen einen gewohnlich am Riicken einsetzenden Haarausfall 
hervorruft. Bei Pferden wurde Haarausfall beobachtet nach Fiitterung mit 
Kartoffeln, Kleie, NuBblattern, verdorbenen Heu und Juniperus (HELLER). 
ELETTI beobachtete bei 3 Pferden im AnschluB an groBere Kalomeldosen eben­
falls Haarausfall. 

Eine ahnliche Giftwirkung in Form einer Enthaarung wurde ferner beim 
Diphtherietoxin konstatiert. SABOURAUD hat mit "Pelade - Pilzen" haarlose 
Stellen an Tieren erzeugen konnen. 

Was bei diesel' Alopecie an den Haaren vor sich geM, ist noch nicht nach­
gewiesen, del' Abrin-Haarausfall ahnelt am ehesten dem bei sekundarer Lues, 
auf den wir an anderer Stelle zuriickkommen. 
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1m Jahre 1861 entdeckten fast zu gleicher Zeit CROOKES und LAMY das 
Thallium, von dem verschiedene Salze hergestellt wurden. Am meisten an­
gewendet wurde bei uns das Thallium aceticum, wahrend in Japan erst vor 
kurzem ARAMAKI das Thallium nitricum und noch mehr das Thallium carbo­
natum empfohlen hat. Thalliumacetat ist ein weiBes oder leicht gelblich er­
scheinendes Pulver. Es fiihlt sich weich an und hinterlaBt auf den Fingern einen 
rotvioletten Schein, ahnlich dem bei Hollenstein. Es riecht leicht sauer, schmeckt 
salzig und ein biB chen scharf. Es lost sich leicht in Wasser und Glycerin, weniger 
in Alkohol und ist un16slich in Ather und Chloroform. Fiir uns in Deutschland 
kommt hauptsachlich das von MERCK hergestellte Thalliumacetat in Frage. 

Das Thallium wurde zuerst in Frankreich gegen profuse SchweiBe angewendet. 
Dabei betonte BARDET, daB man bei diesem ausgezeichneten Mittel gegen den 
SchweiB der Phtisiker und Kachektiker Achtung geben miisse auf den totalen 
Haarausfall, der seiner Anwendung folgen konne. 1898 berichtete COMBEMALE 
iiber rapiden Haarausfall und totalen Haarverlust, in einem FaIle 48 Stunden 
nach der Darreichung des Medikaments und in anderen acht Tage spater. 1m 
selben Jahre erfolgten noch Mitteilungen von HUCHARD, JEANSELME, ARNOZAN 
und RICHAUD, die ebenfalls die auBerst starke depilierende Wirkung des Thalliums 
feststellten, wie seither noch viele andere Autoren. Auch SABOURAUD hat schon 
1897 nach einer allerdings erst 1913 veroffentlichten Arbeit derartigen Haar­
ausfall beobachtet. In Deutschland haben dann von 1900 an in erster Reihe 
BUSCHKE und seine Schiiler sich mit der enthaarenden Wirkung des Thalliums 
beschaftigt. N ach ihm arbeiteten experimentell BETTMANN und verschiedene 
andere. Nach dem Kriege wurde infolge der Zunahme der Trichophytie und 
Mikrosporie die Aufmerksamkeit auf das Thallium gelenkt, und im Jahre 1919 
berichtete zuerst der Mexikaner RICARDO CICERO iiber 354 FaIle von Tricho­
phytie, die er mit Thallium enthaart hatte. Spater hat URUENA, ebenfalls aus 
Mexiko, iiber weitere 200 FaIle berichtet. In Europa haben sich vor allen Dingen 
auBer den deutschen Forschern auch COVISA, FIOCCO, FELUGO sowie GIOVANNI 
mit der Wirkung des Thalliums beschaftigt. 

Gibt man das Thallium acetic urn per os Kindern in der Gabe von 6-7, bis 
hochstens 8 mg pro Kilogramm Korpergewicht in einer Dosis auf einmal ein, 
so fallen 6-8 Tage nach der Einnahme des Medikaments die Haare aus. Zwischen 
dem 12. und 14. Tag ist der Haarausfall am starksten, zwischen dem 16. und 
19. tritt gewohnlich vollkommene Kahlheit auf dem Kopfe ein. Die Augen­
brauen fallen nicht vollig aus. Ungefahr 6 W ochen spater beginnen die Haare 
wieder zu wachsen, und 2-3 Monate nach der Einnahme des Thalliums ist der 
Haarnachwuchs fertig. Das Thallium wurde in den letzten Jahren wegen 
dieser depilierenden Wirkung bei allen Pilzkrankheiten der behaarten Kopf­
haut verwendet (Trichophytie, Mikrosporie und Favus), da man annahm, 
daB die Patienten dadurch geringeren Gefahren ausgesetzt waren, als bei der 
Rontgenbestrahlung. Infolge der auBerordentlich giinstigen Resultate, die 
man speziell in Mexiko mit dem Mittel erzielt hatte, und der nur ganz leichten 
Schadigungen, die in diesem Lande festgestellt wurden, konnte URUEXA in 
seiner letzten eingehenden Veroffentlichung berichten, daB iiber 2550 FaIle mit 
Thallium in Mexiko und im Auslande behandelt worden seien, daB sich thera­
peutisch ausgezeichnete Resultate ergeben und daB sich keine unangenehmen 
und gefahrlichen, sondern nur leichte Nebenerscheinungen gezeigt hatten. 
Trotz dieser giinstigen Beurteilung durch URUENA ist aber vor allem in Europa 
schon kurze Zeit nach der Einfiihrung des Thalliums eine ganze Reihe von 
Mitteilungen iiber mehr oder weniger schwere Nebenwirkungen des Thalliums 
erfolgt. Und wenn URUENA in seinem Buche als Resume angibt, daB das 
Thalliumacetat in therapeutischen Dosen von 5-8 mg pro Kilogramm bei 
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Kindern von 2- 12 Jahren nicht toxisch wirkt, so stehen dieser optimistischen 
Ansicht doch eine Reihe von Mitteilungen gegeniiber, die von leichteren und 
schwereren Nebenerscheinungen sprechen, die auch in einzelnen Fallen zum 

Abb.34. Vollstandige E nthaarung nach Thalliumanwendung. (Sammlung BUSCHKE.) 

Tode oder zu schweren inneren, wenn auch voriibergehenden Schadigungen 
gefiihrt haben. Es hat sich aber dabei auBerdem herausgestellt, daB erstens 
die Wirkung keine absolut sichere ist, daB zweitens das Mittel nur bei Kindern 
bis zur Pubertat gegeben wer­
den darf und drittens, daB die 
Kur erst nach einem hal ben 
Jahr wiederholt werden darf. 
Die Folge davon war, daB die 
Anwendung des anfangs mit 
Enthusiasmus aufgenommenen 
Thalliums wesentlich zuriick­
gestellt wurde, weil die Ge­
fahren doch zu groB waren. 
Diese schadliche Thalliumwir­
kung kann man unter Um­
standen sogar bei auBerer An­
wendung, wie sie zuerst SABOU­
RAUD empfohlen hatte, kon­
statieren. Dieser hatte 1 Ofoige 
Thalliumsa.lben zur lokalen Be­
handlung der Hypertrichosis 
empfohlen. Bei starkerenDosen 
haben sich dann in einzelnen 
Fallen Vergiftungserscheinun­
gen gezeigt, als man bis 10-
prozentige Salben angewendet 
hatte. Nach Anderung der 
Methode scheint die auBere 

Abb.35. 
Unvollstandige Entha arung n ach Thalliumanwendung. 

(Sammlung B USCHKE.) 

Thalliumanwendung unter entsprechenden VorsichtsmaBregeln ohne Vergiftungs­
erscheinungen angewendet werden zu konnen (siehe Hypertrichosis). 

Unter den Storungen bei innerer Verabreichung von Thallium bei Kindern 
war es vor allen Dingen die hamorrhagische Nephritis, die zuerst SABOURAUD 
beobachtete. Es zeigten sich bei einzelnen Kranken starker SpeichelfluB, 
Tachykardie, subcutane Ekchymosen, Cyanose, Purpura und Albuminurie, die 
unter Umstanden zum Tode fiihrten. Dazu kamen starkes Erbrechen, Unterleibs-
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schmerzen, akute, toxische Gastro-Enteritiden, oft von schweren allgemeinen 
und :Fiebererscheinungen begleitet. Auch eine Art von Pseudo-Rheumatismus 
ist bei Thallium gesehen worden. Eine Uberempfindlichkeit del' Nerven def; 
vegetativen Systems und auch des Nervus sympathicus scheint eine gewiRse 
Rolle zu spielen. 

Woher diese Storungen kommen, ist noch nicht ganz kIaI'. Die deutschen 
Autoren, insbesondere BUSCHKE und seine Mitarbeiter, meinen, daS die Wirkung 
und die Nebenwirkungen des Thallium auf dem Wege iiber das endokrine 
System zustande kommen, und daS del' Angriffspunkt des Thalliums bei del' 
chronischen Vergiftung das vegetative System ist, das den Synergismus des 
endokrinen und des vegetativ nervosen Teilstiickes im Erfolgsorgan zeigt 
(LEscHKE). Auf del' anderen Seite glauben die Italiener, TRUFFI und andere 
an eine direkte Wirkung auf die Haut. LEVIN nimmt an, daS die Thallium­
alopecie die Folge einer Sympathicusstorung ist. InnereAnwendung des Thalliums 
ruft nach ihm stets Reizung des sympathischen Nervensystems hervor. Diesel' 
Reizzustand halt sehr lange an. Del' Dermographismus wird sogar im allgemeinen 
starker und iiberdauert das alopecische Stadium. Nach den Untersuchungen 
von VASARHELYI scheint bei del' Thalliumepilation die unmittelbare Wirkung 
des Mittels auf die Haut die Hauptrolle zu spielen, indem das in den Orga­
nismus eingefiihrte Thallium ahnlich wie andere Substanzen durch die Haut­
driisen ausgeschieden wird. Dabei kommt es zu einer Entziindung del' Haut 
und infolge diesel' zum Haarausfall. VASARHELYI hat ferner in del' letzten Zeit 
experimentelle Untersuchungen iiber die Wirkung des Thalliums nicht nur ,lTl 

Ratten, sondern auch an Katzen und Hunden gemacht. Wahrend bei Ratten 
(er verwendete 35 weiSe Ratten) del' Haarausfall am 9.-14. Tage begann und 
Kopf, Riicken, Schwanzwurzel, Bauch und seine Seiten, zuletzt das Gesicht 
ergriff, war bei den Katzen und Hunden del' Beginn an Kopf und Schwanz­
wurzel. Die Tiere konnten jedoch nicht vollstandig epiliert werden. Bei allen 
Tierarten waren die histologischen Veranderungen ahnlich. Es gelang V ASAR­
RELYI, qualitativ Thallium im Stuhl, Hal'll, Speichel und Muskelgewebe und 
in del' Haut nachzuweisen. 

Die mikroskopischen Befunde beim Thalliumhaarausfall sind nicht einheit­
lich. Bei den Versuchstieren konnten nul' geringe pathologisch-anatomische 
Veranderungen gefunden werden. BUSCHKE sah auGer einer Atrophie keine 
wesentliche Veranderung. FIOCCO konstatierte Erythem, gesteigerte Schuppen­
bildung und Degeneration del' Talgdriisen. TRUFFI £and Degeneration des Bul­
bus, del' Matrix und del' Follikel, VASARHELYI eine Hyperkeratose mit sub­
corneal gelegenen Mikroabscessen, Vakuolisierung des Stratum spinosum, Odem 
del' Papillarschicht mit erweiterten GefaGen; stellenweise zellige Infiltration 
und Zugrundegehen del' Talgdriisen. Ein wesentlicher Unterschied zeigte sich 
(del' erste Befund stammt yom 9.-14. Tage del' Rattenversuche) bei vollstandig 
kahIen Ratten. Die entziindlichen Erscheinungen waren dann fast vollstandig 
verschwunden. In den Follikeln fehIten die Haarschafte. Auffallend war das 
Erscheinen von eosinophilen Zellen im Corium. 

VOl' ganz kurzem haben noch BUSCHKE, L6wE~STEIN und JOEL iiber Ver­
giftungserscheinungen an einer Ratte berichtet, die sie 2 Jahre lang mit Thallium 
behandelt haben. Dieselbe trug schwere allgemeine Vergiftungserscheinungen 
davon, war kahl bis auf die Sinneshaare und zeigte eine Verbiegung del' WirbeI­
sauIe. Es zeigten sich Veranderungen am Ohr, an del' Hypophyse und im Be­
reich del' Sinneshaare (Abb. 36). 

Die volle Giftwirkung des Thalliums sieht man abel' am besten bei Selbst­
mordern bei Vergiftungen mit Thallium. Neben derVerwendung bei Kindel'll 
wird es namlich als Rattengift in 2%igen Kornern und Pasten unter dem Namen 
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Celiopaste und Celiokorner von der 1. G.-Farbenindustrie in den Handel gebracht 
und ab und zu auch von Selbstmordern verwendet. WERNER veroffentlichte 
im Jahre 1931 eine kleine Arbeit liber 30 bekannt gewordene solche Vergiftungs­
falle; er berichtete, daB sich bei den Kranken und Toten vor allem Polyneuri­
tiden, schwere Nierenschadigungen mit Albuminurie und Blasenbeschwerden 
kombiniert, gezeigt hatten; Magen und Darm hatten mit starkem Erbrechen 
und Durchfallen bzw. schwerer Verstopfung reagiert. Es waren weiter ovarielle 
Storungen und von seiten des Herzens Tachykardien (bis 150 Schlagel und 
stenokardische Anfalle bemerkt, Lymphocytose ware im Blut konstatiert. 
ALTHOFF hat unter seinen 7 Fallen von Vergiftung zweimal Exitus gesehen. Der 
Haarausfall, den wIT bei der Behandlung erzielen wollen, tritt bei den Vergiftungen 
Erwachsener ungefahr 3 W ochen spater auf. Leichtere Vergiftungserscheinungen 
fanden sich auch bei den Thalliumverarbeitern in den chemischen Betrieben. 

Abb.36. Enthaarte Ratte nach Thalliumanwendung. (Sammiung Bl·N(,IIKE.) 

In der letzten Zeit hat LESCHKE noch einmal tiber Thalliumvergiftungen 
berichtet. Er sieht im AnschluG an die obenerwahnte Arbeit von BUSCHKE 
und PEISER die Hauptwirkung des Thalliums in der Schadigung des vegetativen 
Nervensystems, insbesondere des Sympathicus und bezeichnet das Thallium 
als das Strychnin des Sympathicus. Auch er sah akute Thalliumvergiftungen 
durch Celiokorner und Celiopaste. BUSCHKE und PEISER konnten aus 395 
Arbeiten tiber Thallium 7 Todesfalle zusammenstellen, die bei therapeutischel' 
Uberdosierung eingetreten sind. 

Eins steht fest, daB man bei der Anwendung des Thalliums, wenn man es 
entweder allein oder in Gemeinschaft mit Rontgenstrahlen anwenden will, 
tiber die Dosis von 5--8 mg nicht herausgehen, und daB man es nur bei Kindern 
anwenden dad! Mnn solI in keinem FaIle die Dosis verstarken und sie wieder­
holen, ehe eine lange Zeit verstrichen ist. Beides ist noch gefahrlicher, wenn 
die erste Dosis auch schon von leichten Erscheinungen der Intoleranz begleitet 
gewesen ist. Man muG unter jeder Bedingung mit der Thnlliumwirkung sehr 
vorsichtig sein, solnnge bis nicht Mittel nngegeben sind, die diese unerwtinschten 
Nebenerscheinungen zu verhindern oder nbzuschwachen imstnnde sind. 

In del' letzten Zeit hnt ARAMAKI (s. oben) dns Thnllium nitricum und dns 
Thnllium carbonicum ganz besonders empfohlen. Dns Thallium nitricum halt 
er fUr weniger toxisch nls dns Acetat. Den starksten Haaraus£all bei geringster 
Toxizitat verursncht nnch ihm dns Cnrbonnt. 

Zur Verhutung der Schadigungen bei der inneren Anwendung des Thnlliums 
sind nach BUSCHKE Versuche mit Pilocarpin und Natriumthiosulfat gemacht 
worden. Nnch LENARTOWITSCH beeinfluBt Pilocnrpin die Schmerzen giinstig, 
aber nur voriibergehend. Eine ganze Reihe von Autoren, BOGDANOFF und 
LASKO, MRONGOVIUS und TUCHAN, BUSCHKE und JOSEPH snh teils giinstige, 
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teils nicht beweiskraftige Resultate bei der Anwendung von Natriumthiosulfat. 
KALUZZI hofft durch das letztere bei gleichzeitiger Verabreichung auch bei 
Erwachsenen das Thallium anwenden zu konnen. Nach LESCHKE ist das 
Natriumthiosulfat taglich 0,6 in 20 ccm Aq. dest. langsam intravenos injiziert 
das beste Mittel zur Behandlung der Thalliumvergiftung. Daneben verordnet 
er zur Hebung der Diurese reichliches Teetrinken und laBt abfiihren. Bei 
akuten Vergiftungen soll sofort der Magen ausgiebig ausgespiilt und Milch 
gegeben werden. 
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Erg. Path. 2o. 

6. Alopecia areata (SAUVAGE, HEBRA, KAPOSI). 

Synonyma: Area Celsi (JOHNSTON und BXRENSPRUNG), Ophiasis (CELSUS), Phyto.alopecia 
(GRUBY), Porrigo seu linea decalvans (BATEMAN), Vitiligo capitis (CAZENAVE), Alopecia occi· 
dentalis seu serpens (WILSON), Area occidentalis diffluens, seu serpens, seu tyria, kreis· 
formiger Haarausfall oder kreisformige Kahlheit, kreisfleckiger Haarausfall, Circumscribed 
Baldness, pelade, teigne pelade (BAZIN, MALASSEZ), pelade achromateuse, pelade decalvante, 
pelade decalvante or fiasca. 

Unter dieser Krankheit verstehen wir den plOtz lichen schnellen oder lang. 
sameren Ausfall der Haare in Form kreisformiger Flecken, die scharf urn· 
schrieben sind, in erster Linie den behaarten Kopf, bei Mannern auch den 
Bart, in selteneren Fallen auch den Korper befallen, sich durch den chronis chen 
Verlauf auszeichnen, ohne dabei eine andere Veranderung der befallenen Haut 
zu zeigen. Die Flecke heilen entweder spontan oder infolge Behandlung ab, 
oder sie heilen ab und rezidivieren oder sie fuhren zur volligen vorubergehenden 
oder dauernden Kahlheit. 

Geschichte. Die Alopecia areata ist zuerst von dem groBen Arzt CELSUS 
beschrieben worden. In dem Kapitel "De areis et earum curationibus" beschrieb 
er bereits den kreisformigen Haarausfall, und zwar in zwei Formen: die erste 
unter dem Namen Ophiasis, als einen bei Kindern auftretenden Haarausfall und 
die Alopecia als eine andere in mehreren Flecken uber den Kopf verteilte Form 
bei Erwachsenen. Diese Beschreibung von CELSUS blieb aber wenig bekannt, bis 
im Jahre 1648 der englische Arzt JOHANNES JOHNSTON die Krankheit unter dem· 
selben Namen wieder beschrieb. 1m Jahre 1786 veroffentlichte SAUVAGE eine 
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Arbeit uber diese Erkrankung, gab ihr den Namen Alopecia areata und nannte 
sie zu Ehren J OHNSTONS auch Area J ohnstonii. Die erste klinische Beschreibung 
verdanken wir BATEMAN, derim Jahre 1829 unter dem Namen Porrigo decalvans 
die Erkrankung eingehend beschrieb. Wie bei allen Dermatosen des Kopfes 
begann mit der Entdeckung des Favuspilzes durch SCH()NLEIN, der des Mikro­
spown Audouini durch GRUBY und der des Trichophytonpilzes durch MALM­
STEN eine Periode del' Verwirrung, indem man allgemein die Alopecia areata 
mit den Mykosen zusammenwarf und nur an eine parasitare Entstehung auch 
bei ihr dachte. Wahrend schon im 16. und 17. Jahrhundert in Frankreich der 
Name Pelade fUr einen luetischen Haarausfall galt, schrankte BAZIN im Jahre 
1853 den Namen Pelade nur fur die Alopecia areata ein. Er unterschied eine 
Pelade ophiasique und eine Pelade achromateuse, entsprechend dem Porrigo 
decalvans BATEMANS und der Vitiligo CAZENAVES. Spater erkannte er nur die 
Pelade achromateuse als die einzige wahre Pelade an. In del' franzosischen 
Schule galten noch lange Zeit die falschen Ansichten GRUBY8 und BAZINs, und 
auch HARDY nahm sie vollstandig an. GILBERT hielt die Pelade fur eine alte, 
chronische Form des Herpes tonsurans, nur CAZENAVE sah die Pelade ahnlich 
wie eine Vitiligo des behaarten Kopfes an und glaubte, daB sie bei lymphatischen 
Individuen vorkame. In Deutschland und in England waren es BARENSPRUNG 
und HUTCHINSON, die im Jahre 1888 energisch gegen diese Ansichten Front 
machten. Auch ERASMUS WILSON schloB sich dieser Ansicht an. BARENSPRUNG 
fand niemals Pilze; er glaubte an keine kontagiose Dbertragung. derselben 
Ansicht waren HUTCHINSON und WILSON, der nicht einmal die Moglichkeit einer 
Ubertragung erwahnte. Wahrend im Anfang noch HEBRA an das Mikrosporon 
Audouini als Ursache glaubte, trat er spater zu den Gegnern diesel' Ansicht 
uber und glaubte an eine trophoneurotische Ursache. Abel' trotz BARENSPRUNG, 
HUTCHINSON, HEBRA, WILSON kam gerade, hervorgerufen durch die Verbesse­
rung del' mikroskopischen Untersuchungen, in den 80er Jahren eine ganze 
Reihe neuer Arbeiten heraus, die sich mit del' parasitaren Ursache der Alopecie 
wieder befaBten. Nach den Entdeckungen von MALASSEZ konnte MICHELSON 
behaupten, daB er keinen ahnlichen Pilz bei der Alopecie fand und auch BIZZO­
ZERO lehnte den MALASsEzschen Pilz ab, nachdem schon vorher POHL-PINCUS in 
Berlin auch bereits die strikte Trennung zwischen Area Celsi und Herpes ton­
surans gefordert hatte. 1879 fand EICHHORST einen Pilz mid ebenso BUCHNER 
im Jahre 1878; beide konnten abel' keine Anerkennung finden. Mehr Bedeutung 
wurde im Anfange den Entdeckungen von SEHLENS im Jahre 1885 entgegen­
gebracht, der in den Follikeln del' Alopecieherde Parasiten fand, die sowohl 
mikroskopisch wie in der Kultur das gleiche Bild boten. Ahnliche Kokken 
fand THIN ebenfalls im Jahre 1885, abel' die Nachuntersucher BENDER und 
BIZZOZERO fanden diese Kokken auf der ganzen Haut unter normalen Ver­
haltnissen. Trotz dieser Fehlschlage konnte im Jahre 1887 eine von der Academie 
de medecine in Paris gewahlte Kommission unter V orsitz von BESNIER erklaren: 

1. Die Alopecia areata ist ansteckend. 
2. Die Alopecia areata ist weniger ansteckend als Favus und Trichophytie. 
3. Der Paras it ist noch nicht gefunden worden, und wenn er existiert, wirkt 

er nicht direkt auf das Haar ein. 
4. Die kranken Haare bieten nur trophische Storungen der Haarpapille. 
5. Diese vorubergehenden Storungen stehen in direkter Beziehung zum 

N ervensystem. 
Noch weiter ging THIBIERGE und mit ihm LAILLER, BROCQ, VIDAL, HAL­

LOPEAU in Frankreich und in Deutschland ebenfalls eine groBe Reihe von 
Forschern: LEssER, NEISSER USW., die eine echte parasitare Alopecia areata 
und eine trophoneurotische Pseudoarea annahmen. Auch SABOURAUD, der 
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im Anfang absoluter Anhanger der parasitaren Theorie war, erklarte 1900 auf 
dem internationalen KongreB in Paris auf Grund seiner langjahrigen Arbeiten, 
es gabe zwei Formen der Alopecia areata, die Pelade ophiasique, haufiger beim 
Kinde, mit sicherer Hereditat, Ansteckung selten, wenn sie iiberhaupt existiert, 
und die zweite Form, die seborrhoische Pelade im Erwachsenenalter, hervor­
gerufen durch seborrhoische, mikrobacillare Infektion. Auf demselben KongreB 
traten LAssAR, HALLOPEAU und JADASSOHN fUr die parasitare Theorie ein, 
wahrend sich WALKER aus Edinburg den SABOURAuDschen Ansichten anschloB. 
Noch 1906 auf dem internationalen medizinischen KongreB in Lissabon erklarten 
sich die beiden Referenten des Themas "Contagion de la pelade" fUr den para­
sitaren Charakter der Erkrankung und RATCLIFFE CROCKER konnte im SchluB­
wort die einmiitige Stellungnahme des Kongresses feststellen, obwohl auf dem­
selben Kongresse CIARROCCHI eine Mitteilung machte, daB er in 547 Fallen nicht 
ein einziges Mal eine sichere Ubertragung festgestellt hatte. Inzwischen traten 
andere Theorien, die trophoneurotische und die JACQuETsche, denen sich in 
den letzten Jahren noch die endokrine als Ursache angeschlossen hat, der 
parasitaren Theorie gegeniiber, und die parasitare Ursache als einzige Ursache 
verlor auBerordentlich an Boden. Dazu kam, daB die Schilderungen von Epi­
demien in Frankreich sich zum groBen Teil als nicht haltbar erwiesen, daB 
viele von den friiher in als zweifellos angenommenen Epidemien sich als Tricho­
phytien oder als Epidemien bei Kindern (Alopecia parvimaculata 1) heraus­
stellten, und daB die Mehrzahl dieser Falle zur Kritik herausforderte. Ins­
besondere hat DEHU, der in Frankreich diese Epidemien nachgepriift hat, die 
"Oberzeugung ausgesprochen, daB es keine wahren Epidemien der wahren Alo­
pecia areata gabe, sondern daB es sich entweder um veritable Epidemien falscher 
Alopecie oder um falsche Epidemien wahrer Alopecie handle. So konnte 1907 
BROCQ in seinem beriihmten Lehrbuch "La dermatologie pratique" erklaren, 
daB die Kontagiositat der Alopecie ohne Beweis bleibe. Dem entsprach auch 
die Stellung der Referenten PELLIZZARI und SABOURAUD auf dem 17. medi­
zinischen KongreB in London 1913, in dem beide als Hauptreferenten die 
parasitare Atiologie ablehnten, wahrend nur JADASSOHN und SEQUEIRA die 
Moglichkeit einer infektiosen Entstehung der Alopecia areata aussprachen. 
Auf der anderen ~eite lieBen die experimentellen Versuche JOSEPHS im Jahre 
1886, der im AnschluB an die Exstirpation des Spinalganglions des zweiten 
Halsnerven bei Katzen innerhalb 5-27 Tagen einen Haarausfall erzielte, der 
dem der Alopecia areata ahnelte, die Idee der trophoneurotischen Ursache in 
einem neuen Lichte erscheinen. Krankenberichte von JOSEPH, PONTOPPIDAN, 
NIVELLI, BEHREND, MOSKALENKO, TER-GREGORIANTZ, SAMUEL, KOSTER 
sprachen fUr die Moglichkeit einer nervosen Ursache oder fUr die Maglichkeit 
traumatischer Nervenlasionen, wie sie auch von verschiedenen anderen Seiten 
bestatigt wurde. Auch Haarausfall bei bestimmten Nervenleiden unterstiitzte 
die trophoneurotische Theorie, die auBerdem noch durch sichere Beobachtungen 
von Hereditat (DARIER, FEULARD, MULLER, SABOURAUD) und durch Beob­
achtungen iiber familiares Vorkommen (SPITZER, GALEWSKY) unterstiitzt 
wurde. Eine andere Maglichkeit beleuchtete JACQUET im Jahre 1900 durch 
seine Arbeiten: "Trouble du cheInisme sanguin et urinaire dans la pelade" 
und "Sur la nature et Ie traitement de la pelade". Er glaubte, daB ein 
reflektorischer oder zentraler Reiz eine Alopecie hervorrufen kanne, vor allem 
die Storungen und krankhaften Erscheinungen im Bereiche des Gebisses hielt 
er in erster Linie fUr die Alopecie von groBer Bedeutung. Er glaubte an den 
Zusammenhang zwischen Wachstumsstorungen und Erkrankungen der Zahne 
und den bestimmten Lokalisationen der Herde der Alopecie, die auBerdem noch 
von verschiedenen Erscheinungen begleitet werde. JACQUET hat das drastisch 
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so ausgesprochen: "Die Alopecia areata ist eine Mauserung der Haare, platzlich 
und stark geworden unter bestimmten artlichen, gehauften und nicht spezifi. 
schen Bedingungen, die unterhalten werden durch eine Ernahrungsstorung, fUr 
welche die Starung der Urinsekretion zum Teil den MaBstab abgibt und die sich 
neben anderen Symptomen in einer Hypotonie der Gewebe auBert. Unter den 
Organen, die eine Entstehung der Alopecia areata verursachen, hat er haupt· 
sachlich die Aufmerksamkeit auf die Zahne gelenkt." Die sehr interessante 
Theorie JACQUETS hat sich aber auch als nicht haltbar herausgestellt; sie ist von 
BARTHELEMY, HALLOPEAU, GENNER und ganz besonders von BETTMANN ver· 

Abb. 37. Alopecia areata (multiple Herde. syphiloid). 
(Sammlung ARNDT.) 

worfen worden, der im AnschluB 
an seine Arbeiten uber die Abrin· 
vergiftungen und im AnschluB an 
die Thalliumwirkung (BUSCHKE, 
URUENA usw.) mehr an eine In· 
toxikationstheorie glaubt. Die 
Intoxikationstheorie hat auf der 
Basis von endokrinen und Sym. 
pathicusursachen in der letzten 
Zeit fur die Pathogenie der Alo· 
pecia areata an Bedeutung ge· 
wonnen. So sind namentlich 
von JORDAN, BUSCHKE u. a. die 
endokrinen Ursachen mehr her· 
vorgehoben worden, wahrend 
SPITZER aus der JADASSOHN· 
schen, POHLMANN aus der 
v. ZUMBUSCHschen Klinik und 
GALEWSKY doch wieder die Auf. 
merksamkeit auf diejenigen in 
der letzten Zeit genauer beob· 
achteten Falle gelenkt haben, in 
denen die Maglichkeit der tiber. 
tragung und der familiare Zu· 
sammenhang eine Rolle spielen. 

Klinik. Wie oben bereits er· 
wahnt, beginnt die Erkrankung 

bei anscheinend ganz gesunden Menschen jeden Lebensalters ohne die geringsten 
Erscheinungen. Der Patient empfindet weder Jucken noch Brennen, noch eine 
Entzundung auf dem Kopfe. Oft konstatiert der Patient die Erkrankung durch 
etwas mehr HaarausfaIl und sieht dann eine kahle Stelle im Spiegel, oder es wird 
in der Familie oder durch Beobachtung anderer Personen, vor allem durch den 
Friseur die Stelle entdeckt. Der Haarausfall kann am Anfang leicht sein, so daB 
der Patient ihn gar nicht beachtet. Erst wenn er so stark wird, daB eine kahle 
Stelle entsteht, beachtet er ihn. Im allgemeinen, wie ich schon oben erwahnt 
habe, hat der Patient keine Beschwerden und hat sie auch wahrend der ganzen 
Erkrankung nicht. Nur in wenigen Fallen merkt der Patient einen oder mehrere 
Tage vorher leichte neuralgische Beschwerden in der erkrankten Kopfpartie 
oder allgemeinere oder lokalisierte Kopfschmerzen. Ab und zu haben mir 
Patienten auch mitgeteilt, daB sie leichtes Prickeln, Ameisenlaufen, eigenartige, 
stechende Empfindungen der Haut gehabt hatten, die sie zum NachfUhlen 
oder zum Kratzen veranlaBt haben, Empfindungen, von denen ich oft das Gefiihl 
hatte, daB die Patienten sie sich erst nachher eingeredet haben. GENNER hat 
diese Parasthesien in ungefahr 10% seiner FaIle gefunden, in 80% davon gaben 
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die Patienten ein leichtes Jucken auf der Haut an. Nur in einem oder zweien 
seiner Falle konnte er eine Hyperasthesie oder eine Hyperalgesie konstatieren. 
JACQUET glaubte, daB diese Storungen durch das vegetative und somatische 
System hervorgerufen wiirden und daB der J uckreiz entstiinde durch Sto­
rungen der sensitiv-sympathischen Fasern, eine Ansicht, die von LANGLEY 
und SCHILF abgelehnt wird, die fUr die Haut nur motorische, sympathische 
Fasern gelten lassen. LESPINNE hat in einem Falle starke Schmerzen kon­
statiert, von denen er glaubt, daB sie von organischen Erscheinungen ganglio­
narer N atur herriihren. 

Der erste Fleck kann also ganz plOtzlich (wie man sagt iiber Nacht) auf­
treten. Dieser erste Fleck bleibt in gutartigen Fallen allein bestehen und heilt 

Abb.38. Alopecia areata, beginnender Fleck. (Sammlung Univ.-Hautklinik Breslau.) 

in kiirzerer oder langerer Zeit abo Er ist 2- 3 cm breit, kann sich allmahlich 
an den Randern noch weiter ausdehnen und allmahlich groBer werden. In 
weniger gutartigen Fallen, gewohnlich nach 3-4 W ochen, konnen plOtzlich 
neue Flecke auftreten (2. Schub), die ahnlich wie der erste Fleck auch wieder 
allein ohne neue Flecke weiterbestehen konnen und allmahlich abheilen, oder 
es entsteht wiederum nach mehreren Wochen ein dritter Schub, dem eine Reihe 
neuer Flecke folgen. Inzwischen konnen die ersten und zweiten Flecke bereits 
vollig abgeheilt sein, aber auch so, daB man kein gleichmaBiges Abheilen merkt, 
sondern ohne daB man die Ursache sieht, kommen an dem einen Fleck iiberall 
Flaumhaare, bei einem anderen nur am Rande und das Zentrum bleibt kahl, 
wieder bei einem anderen wachsen nur im Zentrum Haare, und die letzte Gruppe, 
die am schwersten heilt, bleibt sehr lange kahl, bis auch sie allmahlich mit 
Haaren bedeckt wird. Das Bild ist also ein denkbar verschiedenes; es sind alle 
Moglichkeiten zu beobachten. Das Eigenartige bei dieser Erkrankung ist, daB 
man im Beginn den Flecken nicht die Gutartigkeit ansehen kann und in welcher 
Form die Alopecie verlaufen wird. Erst allmahlich im Verlaufe von W ochen 
zeigt sich der Charakter der Alopecia areata. Die Flecke sind im allgemeinen 
rund im Gegensatz zur atrophierenden ·Alopecie. Ihre GroBe schwankt von 

Handbuch der H,tut- U. Gcschlechtskrankheiten. XIII. 1. 17 
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ErbsengroBe bis zur GroBe eines Handtellers; indem die Stellen groBer werden, 
konfluieren sie und bilden serpiginose, bogenfOrmige Flecke. Sie konnen auch 
unregelmiiBig werden dadurch, daB in einem Winkel oder in mehreren Ecken 
der Haarausfall weitergeht und so der urspriinglich runde, und regelmaBige 
Fleck unregelmaBiger wird. Manchmal fallen die Flecke durch ihre Sym­
metrie auf, namentlich wenn sie an den Seiten sitzen. Oft sehen wir sie 

Allb. 3D. Alopecia areata, sogenannte Ophiasis. (Sarnrnlung GALBWSKY llnd LINSER.) 

aber ganz unregelmaBig, wobei sie den hinteren und unteren Teil des Kopfes 
bevorzugen. Charakteristisch fUr die Alopecia areata ist im Gegensatz zur 
Alopecia praematura und seborrhoica, daB die Erkrankung sehr oft im Haar­
rand sitzt und gerade in dem unteren Teil des Haares, wo die Umschniirung 
durch den Hut nicht in Frage kommt. Auf diese GesetzmaBigkeit der 
Stellen haben LAILLER und CIARROCCHI ganz besonders aufmerksam gemacht. 
LAILLER sah als Pradilektionsstelle die ganze Occipitalgegend an, CIARROCCHI 
fand in 50% der Falle die marginale Gegend des Kopfes ergriffen (Regiones 
nuchales et auriculares temporales). JACQUET sah in 35% der Falle die zen­
trale Partie des Kopfes befallen, in 65% die marginale. Unter 119 Fallen 
des Kopfes fand er 41 Falle in der Regio mandibularis mit Maximum in der 
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Mentolateralzone, 45 FaIle in del' Gegend vom Nacken bis zur Regio sub­
auricularis, 10 FaIle in del' Frontotemporalgegend und in den unmittelbar 
anliegenden Partien, 12 :FaIle in del' Parietalgegend, 11 in del' Mittelpartie 
am Wirbel. CIARROCCHI fand 133 Falle im Nacken, 168 am Kinn, 53 an den 
Schlafen, 45 hinter den Ohren, den Rest an anderen Stellen. 

Als eine besondere Lokalisation muB auch die sog. Ophiasis gelten, bei 
welcher die Alopecie tiber dem Halsansatz des Nackens mit zwei seitlichen, 

Ahh. ~II. AlopeCia areata, konfluierter groBer Fleck, zahlreiche neue klcinc. 
(Sammlung Univ.-Hautklinik Breslan.) 

symmetrischen Hinterhauptflecken beginnt. Die Flecken verbreiten sich nach 
vorn und gehen wie ein Ringband am Rande del' Haargrenze bis nach vorn. 
Das Band kann 6-7 em breit sein. NUl' in seltenen Fallen beginnt dieses Band 
vorn. Von dem bandformigen Rande aus kann die Alopecie tiber den ganzen 
Kopf sich verbreiten. Charakteristisch ftir diese Form del' alopecischen Erkran­
kung ist die Symmetrie, die sich im aIlgemeinen zeigt. Oft beginnt auch die 
Erkrankung mit einem Fleck in del' Mitte, und erst dann treten ungefahr 3 cm 
von dies em ersten Fleck aus zwei neue symmetrische Flecke auf. Auch hier 
kann, wie bei del' gewohnliehen Alopeeie die Form gutartig sein und in denselben 
Moglichkeiten verlaufen wie die gewohnliche Alopecie. Wenn SABOURAUD diese 
Erkrankung als spezifisch fiir die Kindheit ansieht, so kann ich mich diesel' 
Ansicht ebenso wie JACKSON und McMURTRY nicht anschlieBen. leh habe 

17* 
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sie namentlich nach der Pubertat i:ifter gesehen vor allem bei jugendlichen, 
mannlichen Individuen. 

Abgesehen von dieser Form sehen wir in 8eltenen Fallen auch anstatt der 
runden oder mehr ovalen Form eine band- oder streifenformige. Ich habe diese 
Form nur einmal gesehen. Andere Autoren haben sie nach Verletzungen und 
nach Shock gesehen. Ich mochte sie daher nicht zur eigentlichen Alopecia 
areata, sondern zur Alopecia neurotica rechnen. 

Die unter dem Namen Alopecia seborrhoica circinata von CROCKER gesehene 
Form ist ohne weiteres als eine Mischform zwischen Alopecie und Seborrhoe 

Abb. 41. Alopecia areata. 
(Sammlung GALEWSKY.) 

anzusehen. Auch die N EUMANNsche Alo­
pecia circumscripta seu orbicularis, bei 
welcher er erbsengroBe oder noch kleinere 
Stellen sah, die stark eingesunken und 
deutlich anasthetisch waren, gehoren 
vielleicht zu den Formen, die wir als Alo­
pecia parvimaculata oder Alopecia atro­
phicans oder Folliculitis decalvans heute 
verstehen. 

1m Gegensatz zu dieser gutartigen 
Form, die entweder spontan oder unter 
Behandlung abheilt, kann auch die 80-
genannte bosartige Form, Alopecia ma­
ligna, mit unaufhaltsamem Haarausfall in 
kurzer Zeit den ganzen Kopf ergreifen 
und sich allmahlich sogar uber den ganzen 
Korper verbreiten. Das Charakteristische 
dieser FaIle ist, daB im allgemeinen der 
Haarausfall in ganz kurzer Zeit progredient 
wird und im Anfang innerhalb weniger 
Wochen sich aus einer gutartigen in eine 
bosartige Form umwandelt, wahrend die 
wirklich gutartige Form dauernd gutartig 

bleibt. Die maligne Form kann entweder den ganzen Kopf ergreifen, so daB 
nicht ein Haar mehr ubrig bleibt und der Kopf glatt wie eine Billardkugel 
erscheint, oder es bleiben auch einzelne Buschel auf dem Kopfe stehen, die 
entweder in der Einzahl oder in der Mehrzahl vorhanden sein konnen. 
JACQUET sah diese bosartige Form 5mal in 154 Fallen, McMuRTRY und JACK­
SON fanden sie in 3 auf 120 Falle; ich habe sie unter 100 Fallen 4mal ge­
sehen. GENNER konnte auf 278 Falle 28 von Alopecia maligna feststellen, 
wahrend JACQUET und HOLLANDE eine viel geringere Anzahl von Fallen 
fanden. 1m allgemeinen bleibt der Zustand des Kopfes jahrelang unverandert, 
und es bildet sich die Form, die BESNIER die Alopecie perpetuelle genannt 
hat. Die Krankheit geht allmahlich innerhalb von W ochen, manchmal auch 
erst von Monaten, auf die Augenbrauen, die Barthaare, Achsel- und Scham­
haare des Korpers uber. Auch die Wollhaare fallen oft aus. Dagegen bleiben 
die Wimpern meist erhalten. 

Aber auch in gutartigen Fallen sehen wir die Alopecie haufig auf den 
Bart ubergehen. Man kann sie im Barte an allen Stellen beobachten, ent­
weder ohne Symmetrie und ganz verstreut, aber haufiger symmetrisch und 
dann beginnend mit zwei Flecken in den Kinnfalten. Auch hier ist die 
Form im allgemeinen rund. Es treten immer neue Flecke auf, kurz, das Bild 
ist im allgemeinen dasselbe wie auf dem behaarten Kopfe. Oft merkt auch der 
Kranke gar nicht die Erkrankung, erst eine andere Person macht ihn darauf 
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aufmerksam, namentlich wenn die Haare blond sind; bei dunklen Haaren 
fallen natlirlich die Flecke viel eher auf. Es ist durchaus keine Regel, daB die 
Alopecie des Bartes mit einer Alopecie des Kopfes zusammenhangt. Meistens 
bleibt die Alopecie des Bartes, namentlich die des Schnurrbartes, alleinstehend, 
oft geht sie aber auch auf dem Kopf weiter und findet sich dann haufig an 
den Schlafen. Auf der anderen Seite geht, wie ich schon erwahnt habe, die 
Alopecie vom Kopf auch auf den Bart liber. Die Augenbrauen kannen bei der 

Abb. 42. Alopecia tota-lis (maligna). (Sammlung GALEWSKY.) 

gutartigen Alopecie ergriffen werden, abel' nur in den seltensten Fallen. Die 
Augenbrauen scheinen auBerordentlich widerstandsfahig zu sein; nul' bei der 
malignen Alopecie, die den ganzen Karper enthaart, fallen sie ihr in del' Regel 
zum Opfer. Die Cilien sind ebenfalls sehr selten bei der gutartigen Alopecie 
ergriffen. SABOURAUD sah eine Dame, bei del' die Alopecie der Wimpern in 
der Mitte jedes Augenlides Halt machte, und erst spater begann eine Alopecie 
hinter den Ohren. Wahrend die Alopecie der Augenbrauen sehr schwer heilte 
und Monate andauerte, heilte die des Kopfes schneller. Diese eigenartige Sym­
metrie habe ich auch in einem FaIle gesehen, in welchem 20 Jahre nach der 
universellen Alopecie bis jetzt nur ganz symmetrisch die Augenbrauen und die 
Cilien beiderseits in derselben Ausdehnung wiedergekommen sind, abgesehen 
von einzelnen Haaren an Karpel' und Schnurrbart. 

In seltenen Fallen wird man auch eine Alopecie des behaarten Karpers 
sehen. Das liegt naturlich daran, daB wir die Alopeciekranken nicht ent­
kleiden lassen. SABOURAUD, der lange Zeit jeden Alopeciekranken auch am 
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K6rper untersuchte, konntc bei dieser Gelegenheit eine ganze Reihe von Alo­
pecien des K6rpers konstatieren, auf die schon BLASCHKO fr'uher aufmerksam 
gemacht hatte. Nach seinen Angaben ist am haufigsten die des Vorderarmes, 
die er symmetrisch 2-3 :B'inger breit gesehen hat und die sich auch auf die 
Beine erstreckte. Auch an den unteren Extremitaten hat er derartige runde 
Flecke gesehen. Bei der Alopecie des K6rpers hat er eine allgemeinere, uni­
versellere Form und eine mehr circumscripte gesehen. Der Japaner SATO 
sah am K6rper eine isolierte auf dem Riicken, FERNANDEZ DE LA PORTILLO 

Abb. 43. Alopecia totalis. (Sammlnng "Gniv.·Hantklinik Brcslan.) 

an den Unterarmen, Schenkeln und Kopf symmetrisch. 1m allgemeinen ist 
aber diese Alopecie des K6rpers auBerordentlich selten und geh6rt bei den gut­
artigen Alopecien zu den Ausnahmen. 

Was die Haufigkeit der Verbreitung im Gesicht und am Karpel' anbelangt, 
so fand JACQUET unter 154 Fallen bei Erwachsenen 26 FaIle im Bart allein, 
74 nur im Haar, 34 in del' Randzone, 14 in del' Mittelzone, 26 im Rand und 
Zentrum, 28 in del' Randzone und im Bart, 3 in del' Zentralzone und im Bart, 
8 allgemeine Alopecie. 

In seltenen Fallen, auBer bei den ganz schweren, malignen, kann man auch 
Sti5rungen an den Nageln beobachten. SABOURAUD hat sogar einen Fall gesehen, 
in welchem erst eine Erkrankung del' Nagel und dann eine Alopecie des Bartes 
begann. Nach seinen Angaben sieht man diese Nagelveranderungen in ver­
schiedenen Formen. Die Patienten geben entweder an, daB ihre Nagel briichig 
geworden sind, wieder andere zeigen eine ausgepragte Leukonychie, wie man 
sie auch sonst ohne Alopecie findet. Abel' diese weiBen Striche bei del' 
Alopecie sind nach SABOURAUD oft so haufig und zusammengedrangt, daB die 
Farbe del' Nagel kaum zu sehen ist. Auch die Onychorrhexis, namentlich des 
Daumens, ist oft haufiger als man annimmt. Die Nagel sind gestreift und 
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mit Fissuren bedeckt, in denen sich der Staub ablagert. Auch der Nagel 
"wie ein Fingerhut" (Griibchen- oder Tiipfelnagel) ist ebenso haufig bei den 
schweren, malignen Fallen von Alopecie wie bei der Psoriasis. AuBerdem 
gibt es degenerierte Nagel, bei denen man nur den Stumpf noch sieht. In 
der Literatur finden wir eine ganze Anzahl derartiger Falle von Nagel­
erkrankungen. PATTE hat im allgemeinen die Erkrankungen ebenfalls in 
3 Formen eingeteilt: in die briichige, in die mit weiBen Flecken und in die 
dritte mit kleinen, punktfOrmigen Einsenkungen. Der alteste publizierte 
Fall scheint der von RAYER zu sein. Weitere Erkrankungen finden sich bei 
ARNOZAN, AUDRY, BETTMANN, BROCQ, BULKLEY, Fox, HAXTHAUSEN, HEUSS, 
LEVEN, LEVIN, LUDWIG, WENDE, NIELSEN, ABRAHAM, DAUZATS, RATCLIFFE 
CROCKER, CHARMEIL, STEIN, STRANDBERG, SABOURAUD, ELLER und BARNAY 
erwahnt. HELLER hat sich ganz besonders in seinem Handbuch der Nagel­
krankheiten mit dieser Frage beschaftigt. Jedenfalls ist nicht abzuleugnen, 
daB es im Zusammenhange mit der Alopecia areata Nagelerkrankungen 
gibt, und daB diese leichter und schwerer sein konnen. Dafiir spricht auch 
die gleichzeitige Verschlimmerung beider Affektionen. Aber die schweren Ver­
anderungen finden sich fast immer nur bei den bosartigen, malignen Formen 
und sind daher prognostisch von Wichtigkeit. 

AuBer der Erkrankung der Nagel ist ein eigenartiges Symptom, welches 
man aber nicht immer vorfindet, die Lymphdriisenschwellung. Ais im Jahre 
1896 BLASCHKO einen Fall von Uberimpfung von Alopecia areata bei einem 
Patienten veroffentlicht hatte - der im iibrigen von verschiedenen Seiten 
abgelehnt wurde - erwahnte er als Stiitze der parasitaren Theorie den Befund 
von Driisenschwellungen in einer groBen Anzahl von Areatafallen. Je nach 
dem Sitz der Erkrankung waren die mastoidalen oder occipitalen Lymphdriisen 
vergroBert. Nachdem JACQUET und D:ElHU 1902 die Lymphdriisenschwellung 
abgelehnt hatten, indem sie sie ebenso wie die Alopecia areata teils auf thera­
peutische Reizungen, teils auf andere Ursachen zuriickfiihrten, hat JADASSOHN 
1913 die Aufmerksamkeit wieder auf diese eigenartige Komplikation gelenkt. 
MATSUMOTO hat sich 1924 an der Hand eines Materials von 5000 Fallen dieser 
Ansicht - als einer haufigen Komplikation - angeschlossen. AuBerdem 
hat noch ALDERSON einen nicht verwertbaren Fall erwahnt. 1921 hat dann 
noch einmal SPITZER aus der JADASSoHNschen Berner und Breslauer Klinik 
die Befunde mitgeteilt. Er fand unter 166 Fallen (107 Manner, 59 Frauen) 
bei 82 mannlichen und 38 weiblichen Patienten, nicht behandelten, frisch unter­
suchten Breslauer Kranken Driisenschwellung (72,3 vergroBerte, 27,7 nicht 
palpable), bei 182 Kranken (127 Manner und 55 Frauen) aus der Berner 
Klinik in 61% keine Driisen, in 38% groBe Driisen. Woher diese Differenz 
stammt, laBt sich schwer feststellen; wichtig ist aber die Tatsache, daB bei 
den in Breslau vorgenommenen Kontrolluntersuchungen bei areatafreien 
Menschen nur in 28%, bei Areatafallen in 72,3% Lymphdriisenschwellungen 
vorhanden waren. Befallen waren in der Regel je nach dem Sitz der Alopecie 
die mastoidealen und occipitalen Lymphdriisen, seltener die Nuchaldriisen, 
bei Herden im Bart auch die Submaxillar- und Submentaldriisen, vereinzelt 
Praauricular- und Driisen am Sternocleidomastoideus. Die Driisen waren 
manchmal druckempfindlich, ihre GroBe schwankte zwischen der einer Erbse 
und der einer HaselnuB. In einigen Fallen fanden sich auch noch groBere. 
Bei bilateralen Fallen waren, wenn sie iiberhaupt vergroBert waren, die beider­
seitigen Driisen vergroBert. Charakteristisch dafiir ist z. B. ein Fall: Ein sechs­
jahriges Madchen hatte einen Herd rechts am Scheitel, infolgedessen rechte 
Mastoidaldriisen geschwollen. Nach zwei Jahren Rezidiv am Hinterkopf, in 
der Mittellinie: Rechte Occipital-, linke Mastoidaldriisen geschwollen. Ich 
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selbst habe ebenfalls haufig diese Anschwellung konstatiert und bin auch von 
Patienten deshalb urn Rat gefragt worden. 1m Gegensatz zu SPITZER fand 
JORDAN kein haufigeres Zusammentreffen der Alopecia areata mit Driisen­
schwellungen und auch GENNER schloB sich auf Grund seiner Untersuchungen 
JORDAN an; er hat unter 205 Fallen von Alopecia areata-Kranken im frischen 
Stadium der Erkrankung nur in einem Falle eine klinisch nachweisbare Schwel­
lung der Occipitaldriisen gefunden. Wenn er bei anderen Kranken Schwellungen 
fand, so konnte er in keinem FaIle diese in Beziehung zur Alopecie bringen. 

Abb. 44. Alopecia a reata mit nachwachsenden weillen H a arcll. (Sammlung GALRWSKY. ) 

In meiner Mitteilung iiber die Kinderalopecie habe ich gefunden, daB sich 
bei den Kindem ein Zusammenhang der Driisenschwellung mit der Alopecie 
nicht ohne weiteres feststellen laBt, weil die Mehrzahl dieser Kinder gewohnlich 
schon eine Impetigo, ein Ekzem oder eine Furunkulose am Kopf gehabt haben. 
Bei Erwachsenen ist dies natiirlich etwas anderes. Rier habe ich doch, wie 
vorhin erwahnt, oft den Eindruck gehabt, daB eine unmotivierte Driisenschwel­
lung mit der Alopecia areata einhergeht. 

Sic her scheint jedoch ein gewisser Zusammenhang zwischen der Alopecia areata 
und der Vitiligo zu bestehen. Wir wissen ja, daB schon CAZENAVE die Alopecia 
areata als eine Art Vitiligo ansah mit spezieller Lokalisation. Diese Anschauung 
ist natiirlich langst erledigt. Beide Erkrankungen haben nur eins gemeinsam: 
daB man iiber ihre Ursachen nichts weiB, daB ihr Auftreten oft unbemerkt 
bleibt, weil sie keine Beschwerden und keine krankhaften Erscheinungen hervor­
ruft, auBer auf der einen Seite den RaarausfaIl, auf der anderen Seite das WeiB­
werden der Raare und der Raut. Die Zahl der FaIle von Vitiligo und Alopecie 
ist eine auBerordentlich groBe. BARTHELEMIE, BESNIER, BBTTMANN, DU CASTEL, 
DREYER, DUBREUILH, DANLOS, DEHERIN, FALK, FEULARD, COLCOTT Fox, 
REUSS, MORELLE, LAVALLEE, ORMSBY, SENATOR, SIEMENS, WITH und noch 
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verschiedene Andere haben das Zusammentreffen von Vitiligo und Alopecia 
areata beschrieben. Namentlich BETTMANN in Deutschland hat bei 3 Fallen 
auf das bemerkenswerte Zusammentreffen dieser beiden Erkrankungen auf­
merksam gemacht. In einem seiner FaIle war gleichzeitig oder vielmehr 
kurze Zeit nach dem Auftreten der Alopecie die Vitiligo an den Unterschenkeln 
ausgebrochen, so daB BETTMANN an eine chronologische Beziehung zwischen 
diesen beiden Affek­
tionen glaubt. Ahnlich 
sind die FaIle von LEVY, 
RADCLIFFE CROCKER, 
EDTundJERsILD. Auch 
GENNER sah verschie­
dene FaIle unter sei­
ner Klientel. Allgemein 
kann die Vitiligo einer 
Alopecie vorangehen 
oder ihr folgen. Das 
Intervall zwischen den 
beiden Erkrankungen 
kann lang oder kurz 
sein. Man darf auch 
nicht das weiBe oder 
blonde Nachwachsen 
der Haare bei der Alo­
pecie mit dem ganz 
andersartigen WeiB­
werden der Haare bei 
der Vitiligo verwech­
seln. Bei der Alopecia 
areata kommt das Haar 
weiB oder blond, farb­
los und wird allmahlich 
dunkel, bei der Vitiligo 
bleibt es so lange weiB, 
als der Fleck besteht. 
Die Vitiligo ist viel sel­
tener als die Alopecia 
areata und die Bezie­
hungen zwischen beiden 
Krankheiten scheinen 

ALb. J5. Alopecia areata mit nachwachscnden weiJ.len Haarcn. 
(Sammlung Univ.·Hautklinik Breslau.) 

nur in wenigen seltenen Fallen engere zu sein, wie es bei den Fallen von 
BETTMANN und anderen der Fall gewesen ist. 

Den Zusammenhang zwischen der Alopecia areata und der Psoriasis mochte 
ich ebenso wie SABOURAUD und andere nur als einen zufalligen ansehen. 

Dagegen ist die BASEDow8che Erkrankung eine A£fektion, deren Zusammen­
tre£fen oft mit der Alopecia areata geschildert worden ist und bei der man nicht 
nur an einen zufalligen Zusammenhang zu denken braucht. In der Literatur 
sind aber nicht sehr viel FaIle zusammengesteIlt, in denen dieses Faktum kon­
statiert wurde, wenn man an die auBerordentlich groBe Zahl der FaIle von 
Alopecia areata denkt und daB das Ausfallen der Haare in Flecken gegenuber 
dem gewohnlichen diffusen Haarausfall bei Basedow eigentlich nicht ubersehen 
werden kann. Auffallend sind jedenfalls die FaIle, in denen sich die Alopecia 
areata mit der Verschlechterung des Basedow ebenfalls verschlechtert und mit 
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Abb.46. Abb.H. 
Abb.46. K eulenhaare bei Alopecia areata mit Trichorrhexis. (Sammlung GALEWSKY.) 

Abb. 47. Keulenhaare bei Alopecia arcata (spczifisch fUr Alopecia arcata). (Sammlung GAL"WSKY.) 

der Besserung bessert. Anch die Tatsache, daB die Kinder an Basedow er­
krankter Eltern Alopecia areata ohne Vitiligo zeigen k6nnen oder Vitiligo ohne 
Alopecie, ist interessant. Kombinationsfiille sind ver6ffentlicht von BARBER, 
SAMUEL AYRES, BERLINER, DU CASTELL, GENNER, SABOl:RAl:D und UNNA. 
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Abb.48. Abb.49. 
Abh. ~8. ToteR Haar bei Alopecia areata (Che,"eu ead.ue). (Naeh ~.'BOVIUVD.) 

Abb. -!9. Kculcnhaare bei Alopecia arcata von versehiellener Form ZUlli Teilmit ansehlicJ.\enller Seheille 
an den Enden. (Sanunlung GAI.JE"":--(KY.) 

Wir konnen wohl in allen diesen Fallen uns CHVOSTEK, GENNER und SABOURAUD 
anschlief3en, die der Ansicht sind, daB die Storungen der endokrinen Drusen 
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einen EinfluB auf den Haarwuchs ausiiben und in den Storungen verschiedener 
Driisenkomplexe die Ursache der begleitenden Alopecie ,;ehen. 

Auch an einen Zusammenhang mit Lichen pilaris oder Keratosis pilaris 
kann ich nach meinen Erfahrungen nicht denken. 

NOBL macht aufmerksam auf den Zusammenhang zwischen Neurodermitis 
und Alopecie, den er in mehreren Fallen konstatiert hat. 1m AnschluB an 
4 FaIle bei Frauen, in denen Lichenplaques an der Stirnhaargrenze bestanden 
haben, entstanden jahrelang spater kahle Stellen, die alopecieartig aussahen; 
in zwei Fallen wuchsen bei den Frauen normale Haare wieder. lch selbst habe 
keine dies beziiglichen Falle gesehen. Das Verhaltnis der N eurodermitis zur 
Alopecie wird unter dem Kapitel "Neurodermitis und Keratosis" noch einmal 
besprochen werden. 

Wenn man einen frischen Fleck von Alopecia areata beobachtet, so sieht 
man einen im allgemeinen elfenbeinweiBen, haarlosen Fleck mit blassem, elfen­
beinartigem Glanz, auf den zuerst DEVERGIE aufmerksam gemacht hat. Er 
ist im allgemeinen ohne jede besondere krankhafte Veranderung; nur ganz 
selten sieht man einen rosa leicht erhabenen Rand (BEHREND, BLASCHKO, Du­
BREUILH, JACQUET), selten auch eine leicht odematose, manchmal sogar teigige 
Konsistenz, wie sie DARIER beschreibt. Je alter der Fleck wird, je langer die 
Erkrankung besteht, ohne daB sich Haare zeigen, desto mehr verschwinden die 
leicht entziindlichen Erscheinungen, die vielleicht im Anfang dagewesen sein 
konnen. Der Fleck ahnelt mehr einem atrophischen, obgleich er sich vollig 
von der Atrophie der Alopecia atrophicans unterscheidet. Rings um den Fleck 
sieht man kranke Haare, die leicht dem Fingerzug nachgeben und ohne jeden 
Schmerz in groBer Anzahl herausgezogen werden konnen. Erst das normale Haar 
leistet dem Zug Widerstand. Auf dem Fleck selbst kann man Haare sehen, 
die bereits abgestorben sind. Es sind zum groBen Teil kurze Raarstiimpfe, die 
entweder auf der Oberflache der Raut liegen oder gerade noch aus dem Haar­
follikel herausragen. Dann sieht man am Rande der kranken Stelle erkrankte 
Haare, die sich in groBer Zahl leicht mit dem Finger oder der Pinzette heraus­
ziehen lassen, genau so aussehen wie ausfallende Haare bei anderen Krankheiten 
und auBerdem die eigentlichen abgebrochenen Haarstiimpfe, die 4-10 mm hoch 
aus dem Haarboden hervorragen, die Reste der Haare darstellen und wie feine 
Keulen oder Ausrufungszeichen (!) aussehen. SABOURAUD bezeichnet sie als 
die charakteristischen Haare fUr die Alopecia areata (cheveux peladiques en 
epi oder cheveux massues). Sehr haufig, man kann sogar sagen fast immer, 
sieht man an der Terminalverdickung eine Faserung, Aufsplitterung, oft auch 
eine richtige Trichorrhexis; auch Schwellungen und Verdickungen wie bei 
Monilethrix kommen vor. Diese kurzen abgebrochenen Stiimpfe zeigen die 
Periode des Wachstums der Krankheit an. 1st der ProzeB abgelaufen, so finden 
wir dieselben nicht mehr. AuBerdem sieht man im Hautniveau eine Reihe 
schwarzer Punkte, die die Offnungen der Haarfollikel darstellen. Man kann 
sie leicht aus den Follikeln herauskratzen und herausdriicken. Je nach dem 
Zustand des Wachstums der Kreise, ob es sich um einen frischen oder abge­
laufenen Zustand handelt, wird man diese verschiedenen Haarformen finden. 
Prognostisch ungiinstig werden also immer diejenigen FaIle sein, bei denen man 
noch die kurzen abgebrochenen Raare findet und die leicht ausziehbaren, 
bereits kranken Haare am Rande der Flecke. Die Angabe UNNAS, daB das 
Vorhandensein der abgebrochenen Keulenhaare einen chronischen Verlauf 
anzeige, kann ich nicht bestatigen, im Gegensatz zu SACK, der sich dieser Ansicht 
anschlieBt. Die Raut, die im allgemeinen elfenbeinfarbig ist, sieht manchmal 
leicht verdiinnt aus und leicht eingesunken, als wenn die Haut und Epidermis 
leicht atrophisch waren. Die Franzosen bezeichnen diesen Zustand der Raut 
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als "Untertassenform". Die Erklarung dafur kann darin liegen, daB Hunderte 
von Haaren, die an einer derartigen Stelle fehlen, ein gewisses V olumen bedeuten, 
das der Haut fehlt und sie leicht einsinken laBt. In den schwereren Fallen von 
Alopecia areata, in denen es sich um einen sehr lange dauernden Haarverlust 

Allb.5U. 

handelt, macht die Haut einen noch mehr 
atrophischen Eindruck, doch kann es sich 
nicht um eine echte Atrophie handeln, wenn 
man bedenkt, daB ich nach 20 Jahren, 
NICHOLSON sogar nach 35 Jahren, beob-

Abb.51. 
Abb. 50 u. 51. Sogenannte schwarze Punkte in den Follikeln bei Alopecia areata (Follikelinhalt 

mit abgestollenen Haarrestcn). (Sammlung GALEWSKY.) 

achtet habe, daB Haare nachwachsen. CIARROCCHI hat in solchen Fallen ober­
flachliche teleangiektatische GefaBnetze auftreten und wieder verschwinden 
sehen. Die Haarfollikel werden allmahlich immer weniger deutlich und ver­
schwinden anscheinend vollstandig. Nur wenn eine Seborrhoe gleichzeitig 
besteht, ist der Zustand der Haut fettiger und oliger, und dann sind auch 
oft die Poren weit geoffnet und mit Talg (und Mikrobacillen) gefiillt. Auf 
der Hohe der Krankheit ist der Fleck meist ganz wei 13 , manchmal weiBer 
als die umgebende Haut. Ganz auffallend ist eine leichte Verschiebbarkeit 
der Haut, die fur die Alopecia areata charakteristisch ist. Die haarlosen 
Stellen scheinen auf ihrer Unterlage nur locker angeheftet zu sein und sind 
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deshalb leichter verschieblich. Allmahlich sieht man in diesem Zustande einen 
ganz leichten Flaum entstehen, der aus farblosen, weiBen Flaumhaaren besteht. 
Die Haare sind ganz fein, kurz, hell und mehr oder weniger gedreht. Dieses 
Kommen der Haare kann im Zentrum, an den Randern oder in einzelnen 
Biischeln erfolgen. Es kann nach kurzer Zeit wieder verschwinden, es kann 
wiederkommen und manchmal wird erst der zweite und dritte Schub wieder 
fester und dunkler. In den gutartigen Fallen wird dieses Flaumhaar allmah­
lich pigmentierter; es wird zuerst blond, allmahlich braun. Wenn das Haar 
dann allmahlich nachwachst und den ganzen kahlen Fleck bedeckt, ist es nur 
durch die Kiirze der Haare zu erkennen. Die Braunfarbung kann entweder 
von der Spitze oder nach einem weiBen Stiick von der Wurzel aus beginnen. 
Auch das ist ein eigentiimliches Symptom der Flaumhaare. 

Alter. Die Alopecia areata kann bereits im friihesten Kindesalter entstehen. 
Sie ist beim Kinde eine verhaltnismaBig nicht zu haufige Erkrankung. Unter 
840 Kindern des Jahres 1924 findet sich im Kinderspital zu Basel kein 
einziger Fall dieser Erkrankung. In meiner Kinder-Hautpoliklinik waren unter 
6600 hautkranken Kindern bis zum 16. Jahre 40 Kinder an Alopecia areata 
erkrankt, also auf 200 hautkranke Kinder etwas mehr als ein Fall. Unter 
200 Alopeciekranken meiner Privatpraxis waren 20 Kinder bis zum 16. Jahre. 
In den verschiedensten Lehrbiichern findet man gewohnlich das niedrigste 
Alter mit dem 4., 5. und 6. Jahre angegeben. Nach BOHN und SABOURAUD 
beginnt die Erkrankung beim Kinde im allgemeinen zwischen dem 6. und 
12. Jahre. Nach BOHN stieg die Frequenz nach dem 5. Jahre steil an, erreicht 
mit 6, 7, 8 und 11 Jahren ihr Maximum, um vom 12. Lebensjahre an zu fallen 
und nie mehr dieselbe Hohe zu erreichen, wie in diesem kritischen Alter der 
Pelade. SABOURAUD fand in seiner ersten Statistik keine Kinder unter 4 Jahren 
erkrankt. Erst in seiner letzten groBen Statistik iiber 739 FaIle sind einige FaIle 
unter 4 Jahren angegeben. Auch CIARROCCHI fand die Erkrankungsziffer unter 
5 Jahren auffallend niedrig. Er konstatierte unter 547 Fallen 17 unter 5 Jahren. 
SPITZER fand den ersten Fall im dritten Lebensjahre. Nach ihm steigt die 
Frequenz bis zum 15. Lebensjahre an. Auch in der Berner Statistik aus der 
Privatklientel von JADASSOHN beginnt die Alopecie bereits bei 3jahrigen Kindern. 
JORDAN in Moskau sah unter 140 Fallen von Alopecia areata 11 Kinder, darunter 
zwei im Alter von 1 Jahr und 1 Jahr 4 Monaten, weitere 4 bis zu 5 Jahren. 
BUSCHKE und PEISER fanden keinen Fall von kindlicher Alopecie unter 7 Jahren. 
Ich selbst konnte in meiner Statistik unter den 60 (40 + 20) kindlichen Fallen 
vier Kinder im 2.-3.,6 Kinder vom 3.-5., 4 Kinder vom 6.-7.,17 vom 8. bis 
10., 12 zwischen 11 und 12 feststellen, dann begann wieder die Abnahme. Meine 
Zahlen stimmen also mit denen von SABOURAUD iiberein und bestatigen die 
Vermehrung der FaIle bis zum 12. Jahre. SABOURAUD fand dann in seiner 
Statistik das am haufigsten betroffene Alter zwischen 20 und 30 Jahren. Von 
da an verlauft die Kurve ziemlich gleichmaBig, um allmahlich abzunehmen. 
So sah BULKLEY eine auffallende Abnahme vom 45. Jahre an und iiber 
60 Jahre nur 2 FaIle. Auch RADCLIFFE CROCKER fand unter 214 Fallen 
nach dem 45. Jahre nur 21, CIARROCCHI sah die Hauptmasse der Erkrankten 
zwischen 30 und 40, dann ging die langsame Abnahme vor sich, die wir 
iiberall konstatieren. Zwischen 60 und 70 Jahren hatte er unter seinen 547 
Fallen nur 4 FaIle. LASSAR fand unter 1000 Fallen das Maximum im 3. und 
4. Dezennium, dann eine allmahliche Abnahme und im 7. Dezennium nur 3. 
Dagegen habe ich selbst in einem Jahre 3 Patienten von 67, 68 und 70 Jahren 
gesehen, im Gegensatz zu friiheren Angaben von SABOURAUD, wahrend dieser 
in seiner letzten Statistik auch im Alter zwischen 60 und 70 noch FaIle ge­
sehen hat. 
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Was das Geschlecht anbelangt, so hat PONTOPPIDAN ein Ubergewicht der 
Frauen iiber die Manner feststellen konnen, wahrend aIle anderen Untersucher, 
VOl' allem SPITZER und JORDAN das Verhaltnis del' Frauen zu den Mannern 
umgekehrt gefunden haben. JORDAN fand unter 140 Kranken 92 Manner 
und 49 Frauen, MATSUMOTO unter 5000 Fallen eine dreimal so hohe Frequenz 
wie bei den Frauen. SPITZER in Breslau gab die Zahl del' Frauen mit 150 zu 
280 Mannern an und in Bern mit 124 zu 263. In meiner Statistik waren unter 
60 Kindern 38 mannliche und 22 weibliche. GENNER fand unter den 280 Fallen 
des Finsenhospitals das Verhaltnis del' Manner zu den :Frauen 54 : 46%, in dem 
groBeren Material des Rijkshospitals unter 616 Fallen 58,6: 41,4%, CACHIGA 
unter 2532 Fallen sogar 3mal soviel Manner als Frauen. SABOURAUD hatte 1911 
in seiner Statistik 70 Frauen zu 130 Mannern gefunden, in seiner letzten Statistik, 
die bis 1928 geM, 340 Fane bei del' Frau auf 425 mannliche. 1m allgemeinen 
stimmen also aIle Statistiken darin iiberein, daB das Verhaltnis del' Frauen 
zu den Mannern andel's ist, als es PONTOPPIDAN geschildert hat, also daB die 
Manner iiberwiegen; die Prozentzahlen konnen natiirlich je nach den Landern 
schwanken. Warum dies del' Fall ist, konnen wir nicht sagen. Vielleicht spielen 
hei del' Frau, bei del' eine Wiedervermehrung del' Alopecie urn das 50. Jahr 
erfolgt, die Menopause und andere Umstande eine Rolle. 

Del' Verlauf der Erkrankung ist, wie ich bereits geschildert habe, del', daf3 
entweder die Haare sofort wiederkommen odeI' nach langeI' Pause, odeI' daB 
die ersten Flaumhaare wieder ausgehen, dann wieder eine lange Pause eintritt, 
bis ein neuer Schub kommt, und daB je nachdem erst die zweiten Haare dunkel 
und dauernd werden. Del' VerI auf ist also selbst bei giinstiger Prognose ein 
chronischer und langwieriger. Eigenartig sind auch die Rezidive, die bei diesel' 
Erkrankung vorkommen. Es gibt bestimmte Familien, in denen immer wieder 
Riickfalle vorkommen und es gibt bestimmte Kranke, die nach Monaten und 
Jahren Riickfalle bekommen. Manche bekommen regelmaBig Riickfalle, manche 
unregelmaBig. Ich habePatienten gesehen, welche aIle 2 Jahre Riickfalle bekamen, 
so daB sie schon mit Sicherheit auf den Riickfall warteten. JACKSON sah unter 
107 Fallen in 39 Fallen Riickfalle, CROCKER in 20%. SPITZER bemerkte unter 
191 Kranken ein Verhaltnis del' Riickfalle von 46%. Er konnte auch einen 
odeI' mehrere feststellen, in bald kurzen, bald langjahrigen Zwischenraumen, 
und in 2 Fallen sogar kam del' Riickfall - wenn es sich nicht urn eine neue 
Erkrankung gehandelt hat - bei Kranken, die die Alopecie in del' Kindheit 
gehabt hatten - zwischen 40 und 50 Jahren. GENNER sah als lange Zwischen­
raume 15 und 16 Jahre, bei einem Kranken 19 Jahre, in 2 anderen Fallen 
19 und 31 Jahre. Auch die Art del' Riickfalle, die bald einen leichteren, bald 
einen schwereren Charakter hatten, ist verschieden. DEHU und SABOURAUD 
fanden in 50% del' :Falle Rezidive mit oft mehreren Jahren Zwischenraum. 
L. KARO sah einen Bruder und eine Schwester, bei welchen regelmaBig alle 
3 odeI' 4 Monate ein Wiederwachsen del' Haare eintrat. Andere Forscher haben 
Riickfalle, die mit RegelmaBigkeit eintraten, beschrieben und in Zusammenhang 
mit del' Menstruation gebracht. 

Auch die Jahreszeit scheint bestimmten Einflu13 auf den Haarausfall zu 
haben, wie es ja bei einer ganzen Reihe von Krankheiten del' Fall ist. So sah 
HARDAWAY 2 FaIle, die jedes Friihjahr rezidivierten, VIGNOLO LUTATI beob­
achtete einen Fall, bei welchem im Herbst die Haare ausgingen und erst im 
Friihjahr wiederkamen. 

Was die Verbreitung del' Alopecia areata anbelangt, so ist sie eine wohl 
regelma13ig vorkommende Krankheit, abel' keine haufige. Nach alteren Sta­
tistiken z. B. del' amerikanischen dermatologischen Gesellschaft, waren von 1877 
bis 1907 nach JACKSON und McMURTRY unter 598551 Fallen 4575 Alopeciefalle. 
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ANDERSON in Glasgow konstatierte 153 FaIle auf 10000. RADCLIFFE CROCKER 
ebenfalls nach JACKSON und McMURTRY unter 10000 poliklinischen Fallen 
253, unter 2000 privaten 82 Erkrankte. Nach den Angaben von DEmu sollte 
die Alopecia areata in RuBland selten sein. Das stimmt aber mit den 
Zahlen von JORDAN usw. nicht mehr iiberein. Die italienische Statistik von 
CIARROCCHI ergab 1,93% und 3,5% in den Jahren 1892 und 1896 unter 
20000 Hautkranken. LASSAR fand unter 100000 Fallen von Hautkrankheiten 
1427 Alopeciekranke, also 1,4%. GALEWSKY fand unter 11600 Hautkranken 
162 = 1,45%, DOHl in Japan unter 32517 Kranken 944 = 1,4%. HOLLANDE 
fand unter 20000 Kranken 561 FaIle von Alopecia areata also 2,8%. 

1m allgemeinen sehen wir also bei uns einen Durchschnittsp1"ozentsatz von 
1,5%, der auch mit den japanischen Zahlen und denen von CIARROCCHI iiber­
einstimmt. Was das Auftreten der Alopecia areata in den verschiedenen sozialen 
Klassen anbelangt, so ergeben die Statistiken nichts absolut Sicheres. LASSAR 
gibt wohl an, daB das Verhaltnis in der Privatpraxis ein etwas groBeres ist 
als in der poliklinischen Praxis (1,7: 1,2). RADCLIFFE CROCKER fand fast 
dasselbe Verhaltnis. BULKLEY sah in der Privatpraxis 1,3%, in der Poliklinik 
0,6%. Nur GENNER konstatierte unter den 800 Fallen des lnstituts FINSEN 
ein stark gehauftes Vorkommen in den oberen Klassen im Gegensatz zu den 
unteren. Auch scheint es festzustehen, daB mit der Zunahme der Kultur 
die Zahl der Alopeciekranken wachst, obgleich auch dies noch genauer be­
wiesen werden miiBte, denn in den kulturlosen Landern wird diese zum groBen 
Teil harmlose und gutartige, sehr oft von selbst abheilende Erkrankung wahr­
scheinlich von vielen nicht bemerkt, oder wenn sie bemerkt wird, nicht be­
handelt werden. 

Dber die Ursache der Alopecia areata ist man leider noch immer im ungewissen. 
Auch heute noch gibt es 4 Theorien, die sich gegeniiberstehen: die parasitare, 
die trophoneurotische, die dystrophische Theorie und die innersekretorische. 
Dazu kommen noch die familiaren und hereditaren Zusammenhange, sowie 
eine Reihe von pradisponierenden und das Entstehen der Krankheit begiinstigen­
den Ursachen. 

In der historischen Einleitung habe ich mich bereits eingehend mit der 
Frage der parasitaren Theorie der Alopecia areata befaBt, ich muB aber doch 
bei der Wichtigkeit dieser Frage verschiedene Punkte aus dem geschicht­
lichen Teil noch einmal wiederholen. lch habe geschildert, wie die Ent­
deckungen SCHONLEINS und GRUBYB und MALMSTENS fUr die franzosische 
Schule von Verhangnis waren und jahrzehntelang die Forschung beeinfluBten. 
lch habe dann erwahnt, wie gleichzeitig EICHHORST und BUCHNER einen 
Pilz fanden, ohne aber mit ihrer Ansicht Anerkennung finden zu konnen. 
Nach ihnen sahen v. SEHLEN und THIN Kokken, die tief im Haarbalgtrichter 
oder im Haar selbst wucherten. Aber die Kokken wurden von BENDER und 
BIZZOZERO abgelehnt und als harmlose Saprophyten auf der Haut gefunden. 
Auch die Befunde von CSANDI und ROBINSON wurden als nichtspezifisch erkannt. 
Alle diese Untersuchungen, sowie alle nachfolgenden haben bisher ein posi­
tives Resultat nicht gehabt; es ist bisher trotz unendlicher Arbeit weder gegliickt, 
die Erreger zu sehen, noch zu ziichten, noch zu iibertragen. Auch histologisch 
konnten in den Schnitten von Alopecia areata Pilze nicht gefunden werden. 
Selbst SABOURAUD, der im Jahre 1896 noch die Alopecia areata als eine sebor­
rhoische ansah und die Kahlheit als eine chronische Form der Seborrhoe bezeich­
nete, revidierte im Jahre 1900 auf dem internationalen KongreB in Paris seine 
Ansicht und erkannte 2 Formen an: die Pelade ophiasique, haufiger beim Kinde 
mit sicherer Hereditat, Ansteckung selten, wenn sie iiberhaupt existiert und die 
zweite Form, die seborrhoische Pelade im Erwachsenenalter, hervorgerufen 
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durch seborrhoische, mikrobacillare Infektion. Noch 1906 auf dem inter­
nationalen medizinischen KongreB in Lissabon konnte im SchluBwort einmiitig 
die parasitare Theorie als Ursache der Alopecia areata angenommen werden, 
obgleich CIARROCCHI auf demselben KongreB mitteilte, daB er unter 547 Fallen 
nicht einen einzigen Fall von Dbertragung gefunden hatte. Auch Inokulations­
versuche von RORAND auf Runde und von LENOIR auf Katzen, Kaninchen und 
Meerschweinchen blieben erfolglos, ebenso waren Inokulationsversuche auf 
Menschen von MANASSEINE und wiederum von RORAND ohne jedes Ergebnis. 
In Deutschland hat LASSAR einmal versucht, mit Ausfallhaaren einer Alopecia 
areata bei Mausen eine solche hervorzurufen, nach seinen Angaben mit Erfolg. 
Und auch BLASCHKO glaubte bei einem Patienten, der sich selbst Schuppen 
von der Alopecia auf die behaarte Raut des Vorderarmes eingerieben hatte, 
bei diesem neue kahle Flecke gesehen zu haben. 1913 hat dann SABOURAUD 
im Gegensatz zu seiner friiheren Anschauung seine mikrobacillare Theorie 
zuriickgezogen. Ganz besonderes Interesse erregten natiirlich fiir diese Frage 
die verschiedenen Epidemien von Alopecia areata, die namentlich in Frankreich 
veroffentlicht wurden. In den Jahren 1880-1890 erschien eine ganze Anzahl 
von Berichten iiber derartige Epidemien beim Militar, in Schulen und Asylen. 
Namentlich die erste derartige Mitteilung von ANNEQUIN, nach der in den fran­
zosischen Militarkrankenhausern iiber 2000 FaIle jahrlich an Alopecia areata 
erkrankt waren, hatte auBerordentliches Aufsehen erregt. Eine Enquete, die 
sich mit diesen Epidemien beschaftigte, kam aber schliefHich zu dem Resultat, 
daB es sich um keine echte Epidemie in diesen Fallen gehandelt habe. Nament­
lich die Untersuchungen von DEHu, DAUZATS und auch von SABOURAUD selbst 
haben die Nichteinheitlichkeit und falschen Diagnosen nachgewiesen. Gleich­
zeitig kam eine ganze Reihe von Mitteilungen iiber derartige Epidemien aus 
Italien, England und Osterreich, und zwar iiber das Auftreten der Alopecie in 
Schulen und Internaten. AIle diese Epidemien an Schulkindern zeigten, daB 
es sich um das eigenartige Auftreten meist kleinfleckiger Alopecien bei Kindern 
handelte, und seit der Publikation von DREUW iiber eine derartige Epidemie 
in Berlin, seit den Mitteilungen von KAPOSI, BOWEN, COLCOTT Fox und DAVIS 
neigen wir immer mehr dazu, diese kleinfleckige Alopecie-Epidemie unter eine 
besondere Gruppe, die Alopecia parvimaculata, einzureihen, iiber die an anderer 
Stelle berichtet werden muB. Also auch diese Alopecien gehoren nicht zur 
eigentlichen Alopecia areata. 

In der letzten Zeit hat ARMAS CEDERBERG eine neue Theorie iiber die Ursache 
der Alopecie aufgestellt. Nach ihm ist die Alopecia areata hervorgerufen als 
Epithellasion - Primaraffekt - durch eine Spirillose, die von der oralen und 
gastro-intestinalen Schleimhaut herkommt. Er faBt infolgedessen die Alopecia 
areata und die Vitiligo als dermale Eruptionen einer generalisierten Spirillose 
(Spirillid) auf. In mikroskopischen Praparaten hat CEDERBERG nach der 
LEV ADlTIschen Methode Spirillen in der Basalschicht und im Stratum corneum 
gefunden. Auch im Derma konnte er Spirillen nachweis en , ebenso auch in den 
Raarpapillen. Jedenfalls muB diese interessante Arbeit genauer gepriift werden, 
ehe sie bei uns Anerkennung finden kann. 

Auf Grund aller dieser Ansichten konnte BROCQ in seiner "Dermatologie pra­
tique" und die Referenten PELLIZZARI und SABOURAUD auf dem medizinischen 
KongreB in London 1913 die parasitare Atiologie ablehnen, fUr deren Moglichkeit 
nur JADASSOHN und SEQUEIRA sich einsetzten. Seit dieser Zeit sind in Deutsch­
land noch einmal 3 Arbeiten erschienen, die sich mit dieser Frage beschaftigen: 
von POEHLMANN, SPITZER und GALEWSKY. POEHLMANN hat als erster 1913 
in einer eingehenden Arbeit die Epidemien der letzten Zeit, die in Deutschland 
vorgekommen sind, noch einmal kritisch beleuchtet und zur Frage der Atiologie 
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Stellung genommen und in ihren Lehrbiichern iiber die Pelade haben GENNER 
(1929) und SABOURAUD (1930) sich eingehend mit dieser Frage beschiiftigt. 

Von bereits friiher erwahntem epidemischen A uftreten von Alopecia areata 
halten nach meiner Uberzeugung nur die Epidemien von TOMMASOLI und KAPOSI 
kritischen Untersuchungen stand. TOMMASOLI fand in einem Madchenpensionat 
11 Madchen an Alopecia areata erkrankt, die samtlich in demselben Schlafsaal 
mit einer an typischer Alopecia areata erkrankten Schlafgenossin zusammen­
lagen. KAPOSI konnte 1899 in der Wiener dermatologischen Gesellschaft iiber 
eine Alopecia areata - Epidemie berichten, in welcher gleichzeitig 40 Knaben 
und ein Madchen an den charakteristischen Erscheinungen der Alopecia areata 
erkrankt waren. Nach der Schilderung KAPOSIS scheint es sich um typische 
Alopecia areata gehandelt zu haben. 

POEHLMANN berichtet iiber eine von THEODOR MAYER unter der Polizei­
mannschaft Berlins beschriebene Epidemie von Alopecia areata. In den Sommer­
monaten 1905 erkrankten unter den 35 Polizeibeamten eines bestimmten Reviers 
12 derselben Wache angehorige Mannschaften unter den typischen Erschei­
nungen der Alopecia areata. Ein lrrtum der Diagnose war ausgeschlossen. 
Andere Ursachen (trophoneurotische, Nervenshock, Neuralgien, dentale 
Reizungen) waren nicht festzustellen. Dagegen benutzten die vom Patrouillen­
dienst zUrUckkehrenden Beamten dieselben Ruhelager und Bettstiicke. Auch 
fanden sich die Hauptstellen an der hinteren und seitlichen Partie des Kopfes, 
was ebenfalls fiir die Ubertragung spricht. AuBer dieser Epidemie in Berlin hat 
HOESSLIN in einem Knabeninternat von 105 Knaben 26 an Alopecie erkrankt 
gefunden. Auch hier muB man an Contagion denken, denn es war merk­
wiirdig, daB nur die Knaben erkrankten, wahrend die infolge der klOsterlichen 
Erziehung von den Knaben streng abgesonderten Madchen nicht erkrankten. 
Nach den Beschreibungen, die HOESSLIN und mit ihm POEHLMANN von der 
Epidemie geben, scheint es sich tatsachlich um eine Alopecia areata gehandelt 
zu haben, denn die Alopecia parvimaculata macht niemals 6,5 cm lange und 
4 cm breite Stellen, wie bei dem einen Knaben oder sie fiihrt niemals zu einem 
von der einen zur anderen Ohrmuschel fiihrenden aus 40 kleinen konfluierten 
Stellen zusammengewachsenen Alopecieherde. In einer zweiten Arbeit hat 
SPITZER 1921 iiber weitere Epidemien berichtet. BLASCHKO veroffentlichte 
eine Epidemie bei 8 Schulkameraden, die anscheinend durch den Friseur, der 
die Knaben behandelte, veranlaBt wurde. JADASSOHN sah unter 15 in einem 
Krankenzimmer liegenden Madchen die beiden Nachbarinsassinnen einer 
Alopecia areata-Kranken ebenfalls an Alopecia areata erkranken. OPPENHEIM 
berichtet iiber 3 Fabrikarbeiter aus einem Betriebe, DREUW iiber 2 Biiro­
angestellte in demselben Betriebe. SPITZER erwahnt dann folgende FaIle aus 
JADASSOHNS Praxis, von denen ich hier nur einige anfiihre: ein Naturwissen­
schaftler und sein Assistent arbeiten am selben Mikroskop. Beide bekommen 
eine Alopecia barbae. Ein Herr, der seit 24 Jahren eine unbehandelte Alo­
pecia areata hat, schenkt seinen abgelegten Hut seinem Kutscher. Dieser 
bekommt eine typische Alopecia areata (auch ich kenne einen solchen Fall). 
AuBer diesen 4 Fallen von hochstwahrscheinlicher Ansteckung berichtet SPITZER 
noch iiber weitere 10 FaIle von Alopecie in derselben Schulklasse, iiber 
10-12 Kranke, welche wahrscheinlich durch einen Friseur infiziert wurden, 
und noch eine Reihe anderer lnfektionswahrscheinlichkeiten. lch selbst habe 
im Jahre 1927 7 derartige FaIle erwahnt, z. B. darunter einen Hauptmann, 
einen Unteroffizier und 4 Mann aus einer Kompagnie, die im Schiitzengraben 
zusammenlagen, ferner 2 Briider, die dasselbe Rasiermesser benutzten und beide 
an einer Alopecie des Bartes erkrankten, und einen Patienten, der dieselbe 
Erkrankung wie sein Friseur hatte. Wir werden uns deshalb nicht wundern, 
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wenn sowohl POEHLMANN sehr energisch fiir die Annahme einer "Obertragung 
durch ein unbekanntes Contagium eintritt, als auch SPITZER der "Oberzeugung 
ist, daB es nicht angeht, die Moglichkeit die Infektiositat der Krankheit zu 
leugnen, eine Ansicht, der ich mich auch nach meinen Fallen voll anschlieBe. 

Unterstiitzt wird diese parasitare Theorie noch durch Beobachtungen von 
familiarer Alopecia areata. POEHLMANN fiihrt in seiner Arbeit 5 friihere Beob­
achtungen an, von BLASCHKO, DAMBORG, MAYER, PINKUS und PLONSKY. 
SPITZER erwahnt den Fall von NOBL, auf dem Londoner KongreB veroffentlicht, 
iiber eine Erkrankung von Vater und Sohn. DAVIS HALDINS fand 1910 bei 
einer Statistik in 25% der FaIle Erkrankungen in der Familie des Patienten. 
SABOURAUD fand unter 100 Patienten, daB 22% iiber das Vorkommen von 
Pelade in ihrer Familie unterrichtet waren. Auch SPITZER konnte unter 229 
Fallen in 21 % positive Angaben machen. Interessant ist, daB darin nur zwei­
mal ein Ehepaar befallen war. Ich selbst habe in meiner Praxis 10 FaIle von 
familiarer Alopecie gesehen, von denen ich nur kurz erwahnen mochte: Mutter, 
Sohn (und Chauffeur), 2. zwei Schwestern, gemeinschaftlich ein Zimmer 
bewohnend mit gemeinschaftlicher Benutzung des Kammes, also fiir familiare 
und kontagiose Ursache sprechend und ferner 5 FaIle der Erkrankung von Eltern 
und Kindern. GENNER hat ebenfalls in den letzten Jahren bei 240 Erkrankten 
in 38 Fallen (16%) dieselbe Erkrankung in der Familie gefunden. Nach seiner 
Ansicht bieten diese Falle kein Argument fiir die parasitare oder die kontagiOse 
Theorie. Ich mochte mich, veranlaBt durch alle diese FaIle, zusammen mit 
POEHLMANN und SPITZER, denen sich in der letzten Zeit noch ROSENTHAL und 
BODY angeschlossen haben, im Sinne SPITZERS dafiir aussprechen, daB es eine 
ganze Anzahl von Fallen gibt, in denen die Annahme der "Obertragung, ja 
sogar einer epidemischen Ausbreitung unmoglich von der Hand zu weisen ist. 
Diese Ansicht ist friiher insbesondere von LAssAR und LEssER vertreten worden 
und sie wird auch von JADASSOHN noch ganz besonders gestiitzt. Aber auch 
BUSCHKE und PEISER miissen zugeben, daB seltene auBere Infektionen nicht 
abzulehnen sind, obwohl sie nicht erwiesen sind. SABOURAUD hat sich in einer 
seiner letzten Mitteilungen zu dieser Frage wenigstens nicht mehr so ablehnend 
wie friiher verhalten, als er seinen 7. Fall von Alopecie unter Eheleuten ver­
offentlichte. 

In zweiter Linie hat die trophoneurotische Theorie eine groBe Rolle gespielt. 
N ach ihr ist der Haarausfall die Folge einer krankhaften Storung der Innervation 
der Kopfnerven, und zwar muB die Schadlichkeit entweder von auBen (z. B. 
durch Trauma) oder von innen kommen, also von einer zentralen Stelle aus 
den peripheren Nerven treffen. Als erste haben BARENSPRUNG, wie ich in 
der geschichtlichen Einleitung erwahnte, und HUTCHINSON diese Theorie auf­
genommen. Ihr haben sich spater HEBRA und seine Schuler angeschlossen. 
Die Theorie wurde gestiitzt durch die experimentellen Untersuchungen von 
MAx JOSEPH, der bei Katzen nach Zerstorung des Spinalganglions des 2. Hals­
nerven am 5., 7., 11. und 12. Tage und am 27. Tag einmal einen Haarausfall 
erzielte, der dem des Menschen sehr ahnlich war. Die Haare fielen aus, ohne 
daB sich auf der Haut etwas anderes zeigte in der GroBe eines 50-Pfennig­
stiickes bis I-Markstiick. Bei beiderseitiger Operation trat der Haarausfall 
symmetrisch auf. Auf Grund dieses Haarausfalls durch Nervenverletzung 
war JOSEPH fiir die trophoneurotische Natur der Alopecia areata eingetreten. 
JOSEPHS Versuchen folgten bald die von NIVELLI, MOSKALENKO und TER­
GREGORIANTZ. NIVELLI erreichte bei 9 Katzen dieselben Resultate, MosKALENKo 
und TER-GREGORIANTZ, die an Hunden und Katzen operierten, kamen zu 
folgendem Ergebnis: die Exstirpation des Ganglions kann eine Alopecia areata 
herbeifiihren, ebenso die der Wurzeln. Eine Lasion der peripheren Nerven 
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begiinstigt einen Haarausfall nach der Art der Alopecia areata. Der Sitz 
der Lasionen scheint das Cervicalganglion zu sein. 1m Gegensatz zu diesen 
Autoren kamen SAMUEL, BEHREND und MICHELSON zu entgegengesetzten 
Resultaten. Sie erzielten niemals eine reine Alopecie und erklarten, daB die 
JOSEPHsche Deutung falsch sei, und daB es sich nur urn ein rein entziindliches 
Effluvium capillitii gehandelt habe. Dafiir sprach auch die Tatsache, daB bei 
den Versuchstieren die Haare nach Monaten wieder nachwuchsen, was bei der 
Zerschneidung des Ganglions oder der Nervendurchschneidung nicht hatte 
der Fall sein diirfen, wenn der Eingriff, wie JOSEPH angab, eine Atrophie 
der Haarpapillen zur Folge gehabt hatte. Anfang 1904 haben dann die genauen 
Untersuchungen K6sTERS nachgewiesen, daB Beziehungen zwischen dem Haar­
ausfall in dem Gebiete des zweiten Cervicalnerven sowohl nach Zerquetschung 
des Cervicalganglions wie nach Durchtrennung der Wurzeln bei Katzen nicht 
bestehen, daB diese Reaktion unregelmaBig sei, daB der Haarausfall nur bei 
den Tieren aufgetreten sei, die sich gerieben und gescheuert hatten, wahrend 
die ruhig liegenden Tiere keinen Haarausfall bekommen hatten. Zu ahnlichen 
Resultaten kommt 1932 AUBURN, Buenos Aires (AUBURNS Arbeit, die wahrend 
der Drucklegung erschien, kann leider nur kurz erwahnt werden). In einer 
groB angelegten Experimentalarbeit kommt dieser zu der Uberzeugung, daB 
die experimentelle Alopecie nach M. JOSEPH nicht der Alopecia areata des 
Menschen entspricht. Er sah bei 118 Operationen am 2. Cervicalnerv (entweder 
des Ganglion oder peripherseits vor der Wurzel) nur 15-20 Hauterscheinungen. 
Die Lasionen bestanden in Alopecien und Exulcerationen auf hyperasthetischer 
Basis und waren die Folge des Traumas; eine spezifische trophische Aktion 
war nicht nachweisbar. Die Experimente JOSEPHS haben also nicht nachweisen 
konnen, daB bestimmte trophische Storungen im Nervensystem Haarausfall 
hervorrufen konnen. Vielleicht kann aber nach Erkrankungen oder traumati­
schen Verletzungen bestimmter Nerven die Haut, wenn sie nicht mehr unter 
dem EinfluB dieser Nerven steht, weniger widerstandsfahig werden und auf 
diese Weise bei Traumen, Hautentziindungen usw. mit Haarausfall leichter 
reagieren. 

DaB Nervenverletzungen dagegen in seltenen Fallen eine circumscripte 
Kahlheit hervorrufen konnen, dafiir gibt es eine ganze Reihe von Beob­
achtungen, die ich unter der Rubrik Alopecia neurotica als traumatische 
Alopecien beschrieben habe. Diese Falle verlaufen klinisch anders als die 
Alopecia areata. GroBe, sofortige, unregelmaBig konturierte Haarausfalle, wie 
sie bei den traumatischen Alopecien beschrieben werden oder halbseitige sehen 
ganz anders aus, als beginnende klein- oder mittelfleckige Alopecia areata-Herde 
von runder oder ovaler Form. Die periphere RandvergroBerung fehlt; es 
fehlt das Zusammenwachsen der Flecke wie bei der Alopecie und die charak­
teristischen Veranderungen an den Haaren. Auch die Alopecia areata nach 
Shock, wie ich sie ebenfalls bei der Alopecia neurotica beschrieben habe, zeigt 
nicht den Typus der Alopecia areata. Hier sieht man noch viel mehr strich­
formige, landkartenahnliche, eckige Formen als bei der Alopecia areata. Auch 
die scharfe Abgrenzung und das Aussehen der Haare ist anders, eine Ansicht, 
die schon Kopp in seiner Arbeit iiber die Trophoneurosen der Haut im 
Jahre 1886 vertreten hat. Auf der anderen Seite gibt es aber auch sehr 
seltene Falle von traumatischer und neurotischer Alopecie, welche anscheinend 
dasselbe Symptomenbild und dieselbe Entwicklung wie bei der Alopecia areata 
bieten. Einen derartigen Fall hat SPRECHER und einen zweiten POEHLMANN 
veroffentlicht. Aber im allgemeinen kann man sagen, daB diese Alopecien rein 
nervoser Art, Alopeciae neuroticae, nur sehr selten das Bild der normalen 
Alopecia areata vortauschen konnen. 
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Von verschiedenen Seiten ist das Auftreten von Parasthesien und Neuralgien 
in den erkrankten Stellen des behaarten Kopfes als ein unterstiitzendes 
Moment bei der nervosen Theorie angesehen worden. Aber erstens ist die Zahl 
dieser FaIle eine verhaltnismaBig geringe und zweitens konnen diese Beschwer­
den, deren Ursache man nicht kennt, ebenso von vasomotorischen Starungen 
vielleicht im Pracapillarsystem ihre Ursache haben. GENNER kommt bei seiner 
Statistik auf 10%, unter welchen Zahlen nicht die Neuralgien enthalten sind, 
die wir an anderer Stelle erwahnt haben. GENNER hat auBerdem in einem oder 
zwei Fallen eine Hyperasthesie oder eine Hyperalgesie konstatiert. Also auch 
diese Parasthesien lassen sich zur Zeit nicht fur die nervose Theorie verwenden. 

Wir haben also noch keinen Beweis, daB nervose Einflusse, Traumen oder 
gar ein Shock fur die groBe Masse der Alopecia areata-Falle in Frage kommt. 
Wir konnen nur zugestehen, daB in einzelnen seltenen Fallen diese Ursachen 
in Frage kommen. Wenn daher bei den Alopeciefallen nach Shock SABOURAUD 
sagt, daB man diese weder leugnen noch zugestehen kannte, so machte ich mich 
im allgemeinen dieser Ansicht anschlieBen, vor allem aber der POEHLMANNS, der 
die Ansicht vertritt, daB die trophoneurotische Ursache der Alopecia areata 
im Sinne JOSEPHS nicht richtig ist, daB wir aber ab und zu sehr seltene FaIle 
von neurotischer und traumatischer Alopecie sehen, welche unter dem typischen 
Krankheitsbilde der Alopecia areata verlaufen. 

Sehr interessant ist die Anschauung von JACQUET, die er seit dem Jahre 
1900-1902 in verschiedenen Publikationen in den Annales de Dermatologie 
vertrat. Er steht auf dem Standpunkte, wie ich es bereits in der historischen 
Einleitung erwahnt habe, daB die Alopecia areata eine sehr starke und plOtz­
liche Art der Mauserung ist, die bedingt ist durch bestimmte ortliche mehrfache 
und nichtspezifische Faktoren verschiedener Art und unterhalten wird durch 
Storungen in der Ernahrung, fur welche wiederum Anomalien der Urinaus­
scheidung zum Teil verantwortlich ,.;ind, und die unter anderen Symptomen 
sich durch Hypotonie der Gewebe auBern. Nach ihm ist die Alopecia areata 
keine spezifische Erkrankung, sondern nur ein Symptom, manchmal von unter­
geordneter Wichtigkeit gegenuber anderen vorherrschenden Faktoren, die 
unter dem Bilde einer banalen, zusammengesetzten Krankheitserscheinung 
sie begleiten und uber sie hinaus bestehen. Es ist also die Alopecia areata 
eine ortliche, trophische Starung, eine einfache Episode auf der Oberflache 
der tiefen dystrophischen Starung. Diese dystrophische Storung manifestiert 
sich unter anderem durch eine starkere Ausscheidung anorganischer Stoffe im 
Urin, vor allen Dingen der Chloride, und die Dystrophie au Bert sich auBerdem 
noch durch einen hypotonischen Zustand der Gewebe, z. B. allgemeine und 
regionale Phlebektasien in den Unterleibsorganen, durch Lahmungen (Magen­
erweiterung, Verstopfung usw.), in der Haut durch anormale Faltelung. Urn 
die Wichtigkeit dieser pradisponierenden Ursachen zu kennzeichnen, erwahnt er 
unter anderem die Vererbbarkeit der Erkrankung, die familiare Disposition 
und die Agenesia pilaris. Fur ihn ist die Haut nur das Ausdrucksorgan schwererer 
oder leichterer Storungen, die im Inneren des Korpers entstehen. Diese konnen 
nach ihm sein: Starungen der Sekretion, hervorgerufen durch Vermehrung 
oder Verminderung der Talg- oder SchweiBdrusen, solche in den Haut­
gefaBen oder Hautnerven, Starungen in der Haut selbst, die zu einer Hypo­
tonie des Gewebes fuhren (elastische Fasern, glatte Muskeln, Bindegewebe usw.) 
und die zu einem atrophischen Zustande der Haut fiihren. Sie konnen kom­
biniert sein z. B. auch mit Hyperhidrosis, Seborrhoea usw. Unter den ursach­
lichen Momenten, die nach JACQUET eine groBe Rolle spielen, hat er in erster 
Linie Storungen in der Innervation der Zahne und uberhaupt im ganzen Zahn­
system hervorgehoben (Abscesse und Fisteln des Zahnfleisches, Periostitiden, 
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Caries, Erkrankungen der Pulpa usw.). Ais einen Beweis fur seine Ansicht 
glaubt er auf das haufige Vorkommen der Alopecie in den Jahren 4-12 und 
20-30 hinweisen zu konnen. JACQUET hat seine Ansicht durch eine auGer­
ordentlich groGe Anzahl von Fallen belegt, sie ist auch von DEHU in der "Der­
matologie pratique" ausfUhrlich besprochen worden und 1909 von BAILLI in 
einer Studie uber die Alopecie durch Zahnfleisch- und Zahnerkrankungen in 
einer interessanten Monographie beschrieben worden. Die Theorie von JACQUET, 
die in Frankreich groGes Aufsehen erregte, wurde zuerst von BARTHELEMY 
bekampft schon mit dem Hinweis, daG die Zahnarzte unter ihren Kranken 
keine zahlreichen Falle von Alopecie bemerkt hatten. Auch HALLOPEAU verhielt 
sich ablehnend. Ganz besonders hat aber BETTMANN in einer ausgezeichneten 
Arbeit sich gegen die Ansicht von JACQUET ausgesprochen und erklart, daG die 
Voraussetzung einer Zahnreizung, wie sie JACQUET fur das Zustandekommen 
der Alopecia areata verantwortlich mach en mochte, sich in keinem seiner Falle 
nachweis en lieG. Auch die Ansicht, die JACQUET vertritt, daG HEST in Zu­
sammenhang mit Zahnerkrankungen dieselben Erscheinungen der Hyper­
asthesie im Gesicht gesehen habe, wie sie JACQUET fur seine Theorie annimmt, 
ist nach BETTMANN nicht berechtigt. Ebenso wie BETTMANN kommt PATTE 
in einer ausfUhrlichen Arbeit dazu, die Ansicht von JACQUET abzulehnen. 
Auch in den statistischen Untersuchungen von JONES, SEQUEIRA und PECHIN 
lieG sich der Zusammenhang mit Zahnerkrankungen nicht als wesentlich nach­
weisen. GENNER fand unter 206 Fallen bei 121 die Zahne gesund, 18 hatten eine 
Prothese, in 67 Restfallen waren alle moglichen Veranderungen an den Zahnen, 
auch nicht krankhafte (z. B. Wechsel der Zahne bei der Dentition, Auftreten der 
Weisheitszahne usw.) und in 41 % erkrankte Zahne vorhanden. Also auch ein 
Beweis fur die Zahntheorie JACQUETS ist nicht gefunden. Es bleibt von JACQUETS 
Theorie nur ubrig, daG bestimmte innere Ursachen, auf die wir bei der inner­
sekretorischen Theorie zuruckkommen, die Alopecia areata hervorrufen konnen 
und die Theorie des Reflexes auf der Haut als Ursache von wenig oder gar nicht 
erkannten Storungen des vegetativen Nervensystems. Auch dieses wefden 
wir bei der Theorie der innersekretorischen Ursa chen besprechen. 

1m Jahre 1917 hatte bereits CHIPMAN uber die fokale Infektion als eine sehr 
wichtige Ursache von Hautkrankheiten sich ausgesprochen. Er fand unter 
50 Fallen von Hautkrankheiten in 6 Fallen von Alopecia areata eine Infektion 
von den Zahnen aus, in 5 eine Infektion der postcervicalen Drusen und in 
einem Falle eine Infektion der postoccipitalen Drusen. Nach ihm haben noch 
DANYSZ und BARBER im Jahre 1921 sich ganz besonders fur diese Theorie ein­
gesetzt. BARBER fand unter seinen Fallen 10mai von Alopecia areata. Darunter 
waren in 62% die Mandeln allein infiziert, in 5010 bestand eine Mundsepsis, in 
25 Mund- und Tonsillensepsis, in 2% Otitis media, Rhinopharyngitis chronica, 
in 4% Rhinopharyngitis allein und in 2% Ethmoiditis. Die Zahlen sind naturlich 
zu klein, als daG sie irgendeine Bedeutung hatten. GENNER hat ebenfalls diese 
Frage nachgepruft und in 7%, d. h. in 15 unter 105 Fallen eine Mandelaffektion 
gefunden. Alle diese Zahlen zeigen, daG selbst wenn man eine fokale Infektion 
annehmen wollte, die Zahl der Falle eine so geringe ist, daG sie im allgemeinen 
auch keine Rolle spielt. Die Lehre von der Fokalinfektion, die zur Zeit in der 
Medizin eine groGe Rolle spielt und von vielen nach meiner Ansicht in hochst 
unkritischer Weise fUr alle moglichen Erkrankungen nicht nur der Haut ver­
antwortlich gemacht wird, bedarf einer sehr genauen Prufung und sehr 
groGer Statistiken, worauf schon POLLITZER in New York anlaJ31ich der Falle 
CHIPMANS aufmerksam gemacht hat. 

Nachdem die Theorie JACQUETS auch versagt hatte, hat vor allem BETTMANN 
auf Grund seiner Abrinversuche auf die Ahnlichkeit der Thalliumalopecie mit 
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der Alopecia areata hingewiesen und diese Erkrankung im Sinne einer inneren 
Vergiftung gedeutet. Und ganz allmahlich ist im AnschluB an die Arbeiten von 
BUSCHKE und seinen Schiilern in Deutschland, von LEVy-FRANCKEL und JUSTER 
in Frankreich und vieler anderer Autoren (BRUUSGAARD, SAWALOWSKY, SAKU­
RAMA, DOHl usw.) der Gedanke der innersekretorischen Ursache genauer unter­
sucht worden. Wir wissen, daB die Produkte der endokrinen Absonderung, die 
Hormone, nach BlEDL entweder direkt einwirken konnen oder daB auch eine 
Hormonwirkung indirekter Art auf dem Wege des Nervensystems eintreten 
kann. Wenn auch die ganzen Fragen der innersekretorischen Wirkung und 
Beeinflussung noch nicht geklart sind, so berichten doch eine ganze Reihe von 
Forschern uber Heilungen auf Grund innersekretorischer Behandlung, so daB 
wir dieser Frage auch heute eingehender nachgehen mussen. Wahrend zuerst 
noch BUSCHKE glaubte, daB der Angriffspunkt der Toxinwirkung ein zentraler 
sein muBte und sich wahrscheinlich im Nervensystem bildete, steht er jetzt 
auf dem Standpunkte, daB die Hauptrolle Storungen im endokrin-sympathischen 
System spielen. Er hat daraufhin sein Krankenmaterial untersucht und ge­
funden, daB unter seinen Kindern, die an Alopecia areata erkrankt waren, 
13 in diese Gruppe gehorten. Von den Kranken, zwischen 7 und 18 Jahren 
stehend, boten 9 StOrungen des endokrin-sympathischen Systems, in vier Fallen 
handelte es sich urn wohlcharakterisierten Schwachsinn, drei davon waren 
auBerdem in der Entwicklung sehr zuruck, zwei hatten einen Kropf mit Hoden­
storungen. Bei der Mehrzahl bestand VergroBerung der Glandula thyreoidea, 
Dermographismus, abnorme SchweiBabsonderung, seelische und vasomo­
torische StOrungen, also alles Veranderungen des endokrin -sympathischen 
Systems. BUSCHKE kommt auf Grund seiner Untersuchungen zu der Ansicht, 
daB die Alopecia areata ein einheitlicher Krankheitsbegriff ist, verursacht 
durch zentrale Storungen und wahrscheinlich mit dem Sitz im endokrin­
sympathischen System, in welchem verschiedene Schadlichkeiten eine krank­
heitsfordernde Wirkung haben. AuBerdem unterstutzen Familienanlage, Alter, 
Geschlecht usw. die Entwicklung der Krankheit. Aber auch die Moglichkeit 
einer auBeren Infektion als Ursache ist nicht ohne weiteres zuruckzuweisen, 
obwohl sie nicht bewiesen ist. Einzelne derartige Falle im Sinne BUSCHKES 
sind von einer ganzen Reihe von Forschern beschrieben worden. THlBIERGE, 
COTENOT, SABOURAUD, GAWALOWSKY, IRlsAwA und URBAN haben kasuistisches 
Material uber den Zusammenhang von Alopecia areata vor allen Dingen mit 
StOrungen der Glandula thyreoidea beigebracht. In Frankreich haben ganz 
besonders, wie bereits oben erwahnt, LEVy-FRANCKEL und JUSTER auch in 
Gemeinschaft mit GUILLEAUME in einer Reihe von Arbeiten diese Frage be­
handelt. Sie glauben, daB die Alopecia areata ein Syndrom ist und zwar auf 
Grund folgender physiologischer und klinischer Erfahrungen: Die Erkrankung 
tritt auf nach Verletzungen des Sympathicus, die eine ascendierende Neuritis 
hervorrufen, die wiederum einwirkt auf das Ganglion cerv. sup. et med., auf 
haufiges Zusammenfallen mit Krankheiten des Sympathicus (vor allem Basedow, 
Zoster, Sklerodermie usw.); das Gleichgewicht zwischen sympathischem und 
parasympathischem System ist oft gestOrt. was sich in einer Vermehrung 
oder Verminderung des Augen-Herzreflexes auBert. LEVY - FRANCKEL und 
seine Mitarbeiter glauben infolgedessen an eine traumatische Alopecie, die 
auch die JACQuETschen Falle umfaBt und die Fane mit Augenerscheinungen 
(Strabismus), die Alopecia areata auf Grund der erworbenen und angeborenen 
Syphilis unter der Voraussetzung, daB diese Erkrankung sich im endokrin­
sympathischen System auBert, die Alopecia areata bei der Tuberkulose und 
die nach Lasionen endokriner Organe (Ovariotomie, Basedow, Hypophyse usw.). 
Entsprechend den Ansichten von LEVy-FRANCKEL und JUSTER hat SABOURAUD 
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darauf aufmerksam gemacht, daB Eierstocks- und Hodenerkrankungen mit 
Haarausfall zusammentreffen. Er hat in 10 Fallen das Entstehen der Krank­
heit 3-12 Monate nach dem Aufhoren der Menses konstatiert, ohne daB ein 
Beweis hierfur zu erbringen war. Ebenso hat er in drei Fallen wahrend der 
Schwangerschaft und in zwei Fallen nach einer Ovariotomie das Ausbrechen 
der Krankheit bemerkt. lch selbst habe in einem FaIle von schwerer Alopecie 
des Kopfes bei einer Frau nach Herausnahme einer groBen Ovariencyste das 
Wiederkommen der Haare konstatiert. Hierzu gehort auch die Alopecia areata 
nach Vergiftungen (Wurmer). Die Autoren verlangen infolgedessen eine spezi­
fische Therapie, also' z.' B. antisyphilitisch oder Hormontherapie. LEVY­
FRANCKEL, COTENOT und JUSTER haben spater versucht, ihre Theorie zu stutzen, 
indem sie 8 FaIle von Hyperthyreoidismus bei Alopecia areata demonstrierten, 
von denen vier durch Radiotherapie der Thyreoidea wesentlich gebessert wur­
den, wahrend die anderen unbeeinfluBt blieben. Bei 3 Fallen von Dysthyreoi­
dose wurden drei schnell gebessert durch Reizung der Sekretion der Drusen 
mit Galvanotherapie. Sie betrachten infolgedessen die Alopecia areata vom 
pathologisch-anatomischen Standpunkte aus als verursacht durch eine Degene­
ration der sympathischen Nervenfasern, die die Haare schlecht versorgen, 
durch vasomotorische Storungen, durch Alterationen des Augen-Herzreflexes 
und durch eine Anderung des Naso-Facialreflexes der erkrankten Seite bei 
der halbseitigen Alopecie. Auf die Frage des Zusammenhanges mit Syphilis 
bin ich bereits an anderer Stelle eingegangen. lch will hier nur noch die FaIle 
berucksichtigen, wie sie von manchen Autoren als Beweis fur den Zusammen­
hang der Alopecia areata mit endokrinen Storungen mitgeteilt worden sind. 
SABOURAUD hat schon fruher auf den EinfluB der Menopause auf das Ent­
stehen der Alopecia areata hingewiesen. MEATCHAM und PROVIS beobachteten 
eine vollstandige oder teilweise HeiIung im Laufe mehrerer Schwangerschaften, 
ROGERS das Wiederauftreten von Haaren nach der Geburt eines lebenden 
Kindes, BECHET ebenfalls nach der Entbindung. TAYLOR und McKENNA 
berichteten uber eine Frau, die bei der ersten Schwangerschaft bemerkte, 
daB ihre Haare wahrend der Schwangerschaft ausgingen. SABOURAUD hat 
mit anderen Autoren den haufigen Zusammenhang der Alopecia areata mit 
Basedow (und auch mit Vitiligo) beschrieben. Diese FaIle, die mit Hyper­
thyreoidismus einhergehen, ebenso wie die FaIle von GAWALOWSKY mit Hyper­
thyreoidismus bei Alopecia areata, wurden durch entsprechende spezifische Be­
handlung gebessert. In einem FaIle, in welchem der Patient zu viel Thyreoi­
din genommen hatte, entstand eill leichter Grad von Hyperthyreoidismus, 
mit einem neuen Haarausfall, den er Alopecia confluens thyreogenes nannte, 
weil das ZusammenflieBen der einzelnen Plaques das Charakteristische an 
diesem neuen Haarausfall war. Ebenso beschrieb er bei einem Basedowkranken 
den Verlauf einer Rontgenbehandlung, bei der ebenfalls Alopecia areata auf­
trat, wahrscheinlich weil durch die Rontgenbehandlung eine Unterfunktion 
der Drusen entstanden war. AuBer diesen Fallen sind von RASCH ein Madchen 
mit Alopecia areata und Dystrophia adiposo-genitalis, von BRUUSGAARD eins 
mit ausgesprochener polyglandularer lnsuffizienz, von DANLOS ein junges 
Madchen mit lnfantilismus, von P APASTRADIGATIS ein junger Mann mit 
Bruchigkeit der Nagel, Katarakt des rechten Auges und vollstandiger Alopecie 
beschrieben worden. Andere Autoren wie JACQUET, RASCH und ROUSSEAU­
DESELL haben aufmerksam gemacht auf den Zusammenhang mit Akromegalie. 
BERTAZZINI fand in allen Fallen von Alopecia areata Symptome von endokrin­
sympathischen Storungen, darunter in 3 Fallen eine Vagotonie und bei anderen 
eine Sympathicotonie. STRANDBERG sah in 2 Fallen von allgemeiner Alopecia 
areata Dementia praecox, in 4 Fallen trophische Storungen der Nagel. Er glaubt 
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im AnschluB daran, daB man bei bestimmten Fallen an den Zusammenhang 
mit endokrinen Storungen denken kanne, wenn auch die Beweise fehlen. Der­
selbe Autor hat dann spater 9 Falle von Alopecia areata mit Thyreoidin behandelt; 
in 3 Fallen kamen die Haare wieder, in einem FaIle, wo das Thyreoidin nicht 
wirkte, wuchsen sie im Verlaufe der Schwangerschaft wieder, um mit Wieder­
kehr der Regel wieder zu verschwinden, also genau so, wie es in einem ahnlichen 
FaIle beschrieben wurde. Eine Reihe von Autoren hat das Zusammentrejjen 
?'On jamiliarem Strabismus mit der Alopecia areata konstatiert, darunter TOMP­
KINSON, GODWIN und BARFORD und ebenso OULMAN und COLE den Zusammen­
hang mit Osteoarthritis. 

Wie ich bei einzelnen bereits erwahnt habe, hat man in einer Reihe von :Fallen, 
ohne endokrine Erkrankung feststellen zu kannen, Erfolg von der endokrinen 
Therapie gesehen. WINSTEL macht infolgedessen mit Recht darauf aufmerksam, 
daB bei der haufigen Neigung fur alles, fur das man eine Ursache nicht 
finden kanne, endokrine Zusammenhange zu suchen, in allen Fallen, um den 
Zusammenhang absolut sicher zu stellen, das klinische Bild, die experiment ellen 
Drusenproben, die Feststellung des Grundumsatzes gepruft werden und uber­
einstimmende Resultate ergeben muBten. WINSTEL hat infolgedessen bei 
6 Fallen von Alopecia areata genaue und exakte Untersuchungen des Grund­
umsatzes usw. angestellt. Er fand in 3 von diesen 6 Fallen Zeichen von einer 
Anomalie der Thyreoidea oder der Hypophyse. Bei diesen 3 Fallen war die 
Behandlungsdauer nicht lang genug, um eine Spontanheilung auszuschlieBen, 
aber er konnte in ihnen ein Wachstum der Haare konstatieren. In 3 anderen 
versagte die endokrine Therapie. GENNER hat ebenfalls an 70 Fallen genaue 
Untersuchungen angesteIlt. Sie wurden klinisch und mit Hilfe des Grund­
umsatzes gepruft. Er kommt nach eingehenden Untersuchungen zu dem 
Resultat, daB bei der Alopecia areata die Untersuchung mit Hilfe des Grund­
umsatzes im aIlgemeinen weder ausgegesprochene Hypo- noch Hyperthyreoidose 
anzeige (was naturlich nicht eine Dysfunktion der Drusen beweist). Auf der 
anderen Seite hat er keine Anzeichen von Hypophysenstorung gefunden. Es 
ist sehr interessant in dieser Frage, daB, nachdem in Frankreich LEVY -FRANCKEL, 
JUSTER und VAN BOGHE der Ansicht sind, daB der Grundumsatz in jedem FaIle 
eine Bedeutung fur die Alopecia areata habe und daB, wenn der Grundumsatz 
erhaht ist, die Alopecia areata kombiniert ist mit Basedow und ahnlichen Er­
krankungen; wenn der Basalumsatz geringer ist, es sich um Hyperthyreoidis­
mus und Myxadem handeln musse; wenn er normal ist, er mit dem sympa­
thischen Nervensystem zusammenhange: auch SABOURAUD zu der Ansicht 
kommt, daB die :Frage des Grundumsatzes absolut noch nicht geklart ist und 
fur die Bedeutung bei der Alopecia areata offen steht. Waren doch auch in seiner 
Statistik, selbst bei den schwersten Fallen, in zwei Drittel der Falle der Grund­
umsatz normal und uberstieg die Normalgrenze um hachstens 10% • Was die 
Starungen des Sexualsystems anbetrifft, auf die auch SABOURAUD besonders 
hingewiesen hat, hat LIEBNER, neben Storungen von seiten der Hypophyse 
und Thyreoidea auch in 20% Storungen seitens der Hoden und Eierstacke dafur 
verantwortlich gemacht. 

GENNER hat dann weiterhin, um auch die Maglichkeit der Sympathicus­
beteiligung noch einmal zu untersuchen, 28 FaIle aus dem neurologischen Material 
des Reichshospitals auf die Mitbeteiligung des vegetativen Nervensystems unter­
sucht, auf die z. B. IRISAWA und GAWALOWSKY hingewiesen haben. Er fand bei 
genauer Prufung der sympathischen Reflexe in 12 Fallen (also ungefahr 40%) 
Storungen von seiten des sympathischen Nervensystems; in 16 Fallen fand er 
keine. Die pathologischen Alterationen waren haufiger bei den schweren Fallen, 
als bei den leichten. Aber auch hier ist irgendeine Sicherheit nicht erzielt worden. 
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Wir sehen also, daB es absolut noch keinen Beweis fUr den Zusammenhang 
mit endokrinen Ursachen gibt, daB wir nur der Ansicht sein konnen, daB ein 
Zusammenhang bestiinde zwischen dem Haarausfall und der Alopecia areata 
in dem Sinne, daB er den Boden bereitet und das Entstehen begunstigt. 1m 
Gegensatz zu SABOURAUD, dem ich mich voll anschlieBe, kommt aber eine 
ganze Reihe von Autoren zu der Auffassung, daB die Alopecia areata sic her 
trophoneurotischer oder endokriner Natur ist (BRUUSGAARD, BUSCH, DOHI, 
FERNANDEZ DE LA PORTILLO, FUJIWARA, GAWALOWSKY, GORDON, IRISAWA, 
LESPINNE, LIEBNER, MORELLE, MUKAJO, SAKURANE, SAMNIKANI, SICILIA, 
SAINZ DE AJA). Und auch GENNER in seiner ausgezeichneten Arbeit vertritt 
trotz aller Bedenken die Uberzeugung, daB die Alopecia areata eine Er­
krankung des endokrinen Nervensystems ist und zwar auf Grund folgender 
Tatsachen: 1. Zusammenfallen mit Vitiligo, 2. mit Nagelerkrankungen, 3. das 
Auftreten nach Traumen und Shock, 4. mit BASEDowscher Erkrankung, 5. Zu­
sammentreffen mit nervosen Ursachen, 6. mit Storungen des sympathischen 
Systems, 7. weil die pathologisch-anatomischen Storungen der Haare, im be­
sonderen die Storungen des Wachstums und die Pigmentanomalien dafur 
sprechen. 

Unter den Ursachen der Alopecia areata spielt zwar nicht eine Hauptrolle, 
ist aber von Bedeutung die Frage der Vererbbarkeit. Es ist namlich ganz zweifel­
los, daB in einer ganzen Reihe von Familien die Alopecia areata haufiger ist als 
in anderen. In einer Satistik von 100 auf gut Gluck zusammengesuchten Fallen 
fanden sich 22 mit hereditarer oder familiarer Ursache. Schon fruher hatten 
RAYER und HUTCHINSON auf diese FaIle aufmerksam gemacht, aber die RAYER­
schen gehorten zur Lues congenita und auch die HUTCHINsoNschen waren nicht 
einwandfrei. In den letzten Jahren haben DARIER, FEULARD, LEsouRDE und 
JACQUET derartige FaIle erwahnt. SABOURAUD kommt auf Grund seiner Beob­
achtungen zu der Ansicht, daB sehr oft die Alopecie in der Familie existiert, sei 
es, daB Seitenverwandte erkranken, sei es in aufsteigender und absteigender 
Linie, daB nach seiner Statistik in 11 Fallen auf 100 die Alopecia areata vererbt 
werden kann, mehr von der vaterlichen als von der mutterlichen Seite aus, 
daB man sie ebenso in 11 % bei Bruderund Schwester findet, daB man sie seltener 
bei indirekter Aszendenz (Onkel und Tante) beobachtet, daB man auch FaIle 
sieht, wo die ganze Familie erkrankt ist usw. Uber das familiare Auftreten 
der Alopecie habe ich bereits wegen der Moglichkeit der Infektion in der Familie 
an anderer Stelle berichtet und habe hier nur die vererbbare Alopecia areata 
besprochen. 

1m AnschluB an diese Untersuchungen ist SABOURAUD und mit ihm eine 
ganze Reihe franzosischer Forscher zu der Uberzeugung gekommen, daB die 
kongenitale Lues eine Rolle bei dem Auftreten der Alopecia areata spielt. Auf­
fallend war fUr SABOURAUD vor allen Dingen, daB, wenn eine derartige Alopecie 
bei kongenital Luetischen auftrat, sie unter spezifischer Behandlung heilte. 
1m Gegensatz hierzu sind andere Forscher wie WEISS und GENNER nicht zu 
der Ansicht gekommen, daB Syphilis in dies em Sinne begunstigend auf die 
Entstehung der Alopecia areata wirkt. Ich selbst habe absolut keine der­
artigen FaIle gesehen und gerade in einer Privatpraxis, wie ich sie habe, in der 
die Syphilis eine ganz minimale Rolle spielt, spricht das haufige Auftreten der 
Alopecia areata im Gegensatz zu dem geringen Auftreten der Lues dafur, 
daB diese Zusammenhange nicht bestehen. Und wenn HUDELO und RABIN 
in 120 Fallen von Alopecia areata 40mal Lues fanden, so kann dies nach 
meiner Uberzeugung nur so gewertet werden, daB man entweder in Frank­
reich den Kreis der Alopecia areata weiter zieht als bei uns (eine Ansicht, 
die auch GENNER teilt) oder daB in Frankreich viel mehr Lues vorhanden ist, 



Resume der Ursachen. 283 

als bei uns und viel mehr Lues congenita (was ja auch die Statistik bewiesen 
hat), so daB infolgedessen ein viel haufigeres Zusammentreffen von Lues und 
Alopecia areata entsteht. Fiir Deutschland mochte ich es ablehnen. 

Kurz mochte ich noch zum SchluB anfiigen, daB auch mechanische iiufJere 
Grunde fiir das Entstehen der Alopecia areata verantwortIich gemacht und als 
begiinstigend angesehen worden sind, so von LOUR das Tragen zu enger Kragen 
und von MCCORMACK das Tragen von Lasten auf dem Kopfe. 

Wenn wir also aus all diesen Besprechungen der Atiologie der Alopecia 
areata das Resume ziehen, so konnen wir nur sagen, daB es heute noch keine 
einheitIiche Ursache der Alopecie gibt, und daB die Frage offen steht, eine 
Ansicht, die auch SABOURAUD in seiner letzten Arbeit (Pelade et alopecie) 
1929 vertritt. Nachdem er aIle MogIichkeiten besprochen hat, kommt er zum 
SchluB, daB alles noch keine definitive Klarheit gegeben hat. Das Einzige, was 
er direkt ablehnt, ist die Ansteckungsfahigkeit der Alopecia areata und die 
Epidemien, die beschrieben worden sind. Ich selbst glaube aber auf Grund 
der einwandfreien FaIle von POEHLMANN, SPITZER und mir, die wir selbst gesehen 
und beobachtet haben und bei denen ein Irrtum ausgeschlossen ist, auf Grund 
der FaIle von Alopecia areata unter Ehegatten, von denen SABOURAUD allein 
7 gesehen hat, von denen aber noch viel mehr in der Literatur existieren, daB 
man die MogIichkeit einer auBeren Infektion (mit BUSCHKE und PEISER) nicht 
ausschIieBen kann. N ach meiner Uberzeugung muB man entweder die von 
vielen Autoren (insbesondere friiher von LESSER) vertretene Anschauung 
billigen, daB die Alopecia areata ein Syndrom ist, das durch aIle moglichen 
Ursachen, die atiologisch ganz verschieden sein konnen, zustande kommt, wie 
es POEHLMANN in seiner Zusammenfassung gesagt hat, der sich folgendermaBen 
auBert: 

"Die als Alopecia areata bezeichnete Alopecieform steIlt ein selbstandiges, durch einen 
charakteristischen Symptomenkomplex von allen anderen Alopecien leicht unterscheidbares 
Krankheitsbild dar. 

"Die meisten .Falle von Alopecia areata kiinnen klinisch nicht ande!'8 als durch die 
Annahme einer Ubertragung eines noch unbekannten Kontagiums erklli.rt werden. Ab 
und zu kommen jedoch auch FaIle von traumatischer und neurotischer Alopecie zur Beob­
achtung, bei denen eine Infektion auszuschlieBen ist und welche wir doch klinisch yom 
Krankheitsbild einer typischen Areata zu unterscheiden nicht imstande sind. Endlich 
kiinnen ganz vereinzelt auch toxische Ursachen eine der Alopecia areata sehr ahnliche 
Alopecic hervorrufen. Da eine prinzipielle Trennung verschiedener Formen von Alopecia 
areata nach dem klinischen Bilde nicht durchgefj!.hrt werden kann, aber unter demselben 
klinischen Bilde Affektionen ganz verschiedener Atiologie verlaufen, sind wir geniitigt, die 
Alopecia areata als einen Symptomenkomplex aufzufassen, der durch voneinander ver­
schiedene Noxen in gleicher Weise hervorgerufen werden kann." 

Oder man glaubt an eine infektiose Ursache der Alopecia areata, die nach 
SPITZER gestiitzt wird 1. durch die Annahme einer personIichen und familiaren 
Disposition, 2. der MogIichkeit, daB das Virus in derjenigen Eigenschaft wechselt, 
die wir als Kontagiositat bezeichnen, 3. der Moglichkeit, daB das Virus mehr 
oder weniger verbreitet in der AuBenwelt vorkommt, ohne an den kranken 
Menschen gebunden zu sein, 4. der MogIichkeit, daB die Disposition zu der 
Erkrankung durch allgemeine oder ortliche Ursachen gesteigert wird. Ich 
selbst glaube, daB wir vorlaufig an diesen 2 Theorien festhalten miissen, 
bis durch genaue Untersuchungen, z. B. des Grundumsatzes und experimen­
telle kIinische Untersuchungen die Frage der inneren Zusammenhange gelost 
ist, bis die Frage der seltenen echten traumatischen und durch Shock hervor­
gerufenen FaIle geklart ist und diese FaIle streng abgegrenzt sind von den 
unter dem Namen Alopecie veroffentIichten kIinisch nicht genau beschriebenen, 
bis weitere experimentelle Untersuchungen im Sinne von MAX JOSEPH, NI­
VELL!, KOSTER, AUBURN u. a. durch andere Versuche erganzt sind. Notig 
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ist dann vor allen Dingen aber auch, daB aIle moglicherweise infektiosen FaIle 
ganz genau untersucht werden, urn auch die Frage der Kontagiositat beant­
worten zu konnen. 

Die mikroskopische Untersuchung der Alopeciahaut ergibt zunachst die bereits 
fruher erwahnten krankhaften Veranderungen des Haares. Nach SABOURAUD 
wird dasselbe nach seiner Wurzel hin sehr schnell dunn und hell und endet 
in einem dickeren weiBlichen Knopf. AuBer dieser Verdunnung ist gewohnlich 
am Schaft nichts Krankhaftes zu sehen. Eine ganze Anzahl der erkrankten 
Haare zeigt aber 5-10 mm vom Ende eine Verdickung, die im Gegensatz zum 
ubrigen Haar dunkler erscheint, eine Auffaserung des Haares, die vollstandig 
der der Trichorrhexis entspricht und keine Unterschiede von dieser zeigt. Durch 
diese Trichorrhexis entstehen die Haarstiimpfe, die man am Rande der kranken 
Alopeciestelle sieht und die das Fortschreiten der Erkrankung anzeigen. Es 
sind dies die von SABOURAUD als cheveux massues, cheveux en epi, cheveux 
en point d'exclamation bezeichneten Keulenhaare. Das dickere freie Ende 
der abgebrochenen Haare ist immer dunkelbraun, was besonders an blonden 
Haaren auffaIlt. Diese Farbe nennt SABOURAUD flohfarbig (couleur puce). Diese 
Pigmentveranderung im Haar ist der Beginn der Haarerkrankung, die SABOU­
RAUD als eine durch eine Pigmentataxie der Papille entstandene bezeichnet hat. 
SABOURAUD faBt die Erscheinungen am kranken Haar zusammen als aus 
3 Symptomen bestehend: 1. das Haarbrechen, die Trichorrhexis, die das Haar 
auf eine Lange von 1 oder 1/2 cm Lange zuruckfuhrt, 2. die Keule des kranken 
Haares, entstanden nach SABOURAUD durch einen ProzeB der Spaltung der 
Rindenzellen, 3. die Starung in der Bildung des Pigments und seiner Lokali­
sation. Nachdem diese Pigmentbildung im Niveau der Papille unregelmaBig 
geworden ist, hort sie allmahlich auf und das Pigment verschwindet. Ent­
sprechend der Pigmentverminderung in den Haaren ist der Pigmentschwund 
in der Haut und die Achromie der neuen Haare. Auch diese neuen Haare sind 
dauernd blond und von den nachwachsenden Haaren bleiben nach GENNER 
ungefahr 50-75% dauernd oder abnorm lange weiB, je nach der Gutartigkeit 
der FaIle Wochen, Monate und Jahre. In der letzten Zeit hat sich besonders 
noch LESPINNE mit der Histologie der Haare beschaftigt und kommt an­
scheinend zu denselben Resultaten wie SABOURAUD. Er ist der Ansicht, daB 
der Verlust der Elastizitat und der Widerstandskraft der Haare durch eine 
Lockerung der Zellformationen bedingt ist, die entweder an einem Punkte 
auftreten (als seitliche lokale Verdickung) oder sich uber die ganze Oberflache 
des Haarbettes erstrecken kann, so daB das ganze Haar faserig und bruchig 
wird. Mikroskopische Untersuchungen der Haut selbst sind von ROBINSON 
bereits im Jahre 1888 gemacht worden. In dieselbe Zeit und etwas spater 
fallen die Untersuchungen von CROCKER, JAMIESON und VINCENT. ROBINSON 
fand bei frischen Fallen normale Verhaltnisse in der Epidermis und im Rete, 
im Corium ab und zu kleinzeIliges Infiltrat urn die Follikel, urn die Blut­
oder LymphgefaBe herum, die leicht erweitert waren. Die Subcutis war normal, 
abgesehen von denselben Veranderungen der Blut- und LymphgefaBe. Manch­
mal hatten die Haare ihre Follikel bereits verlassen und die Flaumhaare wuchsen 
bereits nach, dann war die primitive Papille in diesem Fall verschwunden, in 
anderen Follikeln saBen dieselben noch darin, boten aber schon Zeichen der 
ErnahrungssWrung leichteren und schwereren Grades. ROBINSON hatte auBer­
dem an bestimmten Punkten kleine Kokkenanhaufungen gefunden, die fur ihn 
ein Beweis der parasitaren Natur der Erkrankung waren. Nach ihm hat dann 
GIOVANNINI eine tiefe Follikulitis als primare Erkrankung festgesteIlt infolge 
kleinzelliger Infiltration in der Umgebung und im Innern der unteren Partie 
des Follikels. Er hielt diese Erscheinung fur die Ursache, die eine Ernahrungs-
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starung der Haare bewirkte. Das erste Zeichen des Haarschwundes im Inneren 
der Follikel ist nach GIOVANNINI die Abnahme der Mitosen in den Matrices, 
dann degenerieren die Zellen der Matrix des Haares in der Wurzelscheide und 
schlieBlich wandeln sich die Zellen in formlose Schollen urn, wahrend das Pig­
ment verschwindet. So wird der Bulbus zerstort, au13erdem degeneriert auch 
der suprabulbare Halsteil des Haares. Zum Schlu13 schmilzt er von unten ein. 
Dadurch wird der Zusammenhang zwischen Haar und Balg aufgehoben und 
das Haar fallt aus. Nach GIOVANNINI hat sich UNNA ausfiihrlich mit der 

Abb . .'>2. F rischcr J!'Jcck v on Alopecia areata im Ent wicklllngssb,dillm; in lien Follikeln oben 
ahgcstorhenc Haal'e, im llntel'en Teil derselben ll(,chwachscndcs Haar. (N,wh SABO URAUJ).) 

Histologie der Alopecia areata beschaftigt und in seiner Histopathologie ein­
gehend beschrieben. UNNA fand eine Hyperamie und ein Odem in der Haar­
randzone. Bei einigen Haaren waren die Gefa13e erweitert und zeigten wand­
standige Thromben. Diese Hyperamie und das Odem sah er als Zeichen einer 
Entziindung an und seine Hypothese wurde noch mehr begriindet durch die 
Entdeckung einer Proliferation des Bindegewebes urn die Gefa13e herum. Da­
gegen fand er keine kieinzellige Infiltration urn die Gefa13e herum; die Er­
scheinungen waren mehr seraser Art. Er erkcnnt die Betonung des entziind­
lichen Charakters von ROBINSON und GIOVANNINI nur im primaren Stadium 
der Areata an und erklart die Depression im spateren Stadium au13er durch 
das Fehlen der Haare auch zum Teil durch die Gedunsenheit der um­
gebenden Haut. SABOURAUD unterscheidet die Storungen in der Pigment­
ablagerung, Zellstorungen und Gewebsstorungen. Vom Beginn der Erkrankung 
an nimmt das Pigment ab, und diese Achromie in der MALPIGHIschen Schicht 
zeigt sich in dem ganzen kahlen Fleck. Sie bleibt bis zum letzten Stadium 
der Alopecie und selbst bis zum Beginn des Haaruachwuchses. Auch das 
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Nachwachsen der farblosen Haare zeigt, 
daB die Pigmentfunktion noch nicht 
wieder in Ordnung ist. Was die Zell­
storungen anbelangt, so sieht man im 
Anfang urn die Follikel nach SABOU­
RAUD eine Wolke mononuclearer Leuko­
cyten ; sie umgeben den Follikel wie ein 
Bienenschwarm und sind ebenso urn 
die Talg- und SchweiBdrusen vorhan­
den. Sie bilden einen perivascularen 
Uberzug urn aIle GefaBe dieser Gegend. 
In dritter Linie finden sich nach SABOU­
RAUD eine auJ3ergewohnliche Menge Mast­
zellen inmitten der mononuclearen Leu­
kocyten. Endlich findet man auch in 
den Alopecia areata-Plaques im Beginn 
wenig, spater bei den alten groBe mono­
nucleare Leukocyten in ihrer Eigenschaft 
als Phagocyten. Die Veranderungen des 
Gewebes sind nicht sehr bedeutend; nur 
in den alten Stellen ist die Epidermis 
sehr verdunnt, ebenso ist das Binde­
gewebe in den alten Failen sklerosiert. 
Anstatt der verschwundenen Follikel 
sieht man dann vertikale Bindegewebs­
zylinder, die ein wenig sklerosiert er­
scheinen. Den Unterschied zwischen Alo­
pecia areata und Alopecia atrophicans 
sieht er bei der Areata in einer lang­
samen Atrophie der Haarfollikel mit 
einem nicht aufhorenden Bestreben der 
Wiederherstellung und Erneuerung, was 
bei der Alopecia atrophicans fehlt. Auch 
die Pigmentstorungen und Leukodermie 
fehlen bei der Atrophicans. AuBer SABOU­
RAUD hat auch noch TEREBINSKY mikro­
skopische Untersuchungen angestellt und 
fand namentlich bei schweren Fallen 
starke seros entzundliche Veranderungen 
in den Epithelpartien der Haarwurzeln 
und in der Wurzelscheide. Auch bei 
leichten Fallen von Alopecie erhielt er 
dasselbe Resultat, auBer daJ3 die Er­
scheinungen urn die GefaJ3e und Follikel 
nicht so ausgepragt waren. TEREBINSKY 
sieht als primare Erkrankung den serosen 
Entzundungszustand urn die Haarwurzeln 
an. KYRLE hat namentlich die bos­
artigen FaIle untersucht. Bei diesen ist 
das interessanteste die vollige Abwesen-
heit der Haare. Die Follikel sind voll­

standig kurz und eigentlich nur direkte Ausgangswege fur groBe Massen von 
Talgdrusen. Er fand keine Atrophie der Hautpapillen und SchweiBdrusen, 
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noch weniger entziindliche Erscheinungen. Dagegen sah er im Fettgewebe an der 
Grenze zwischen Cutis und Subcutis runde oder oblonge sich nach WEIGERT leicht 
farbende Elemente, deren Natur er sich absolut nicht erklaren konnte. GENNER, 
der ebenfalls 2 FaIle untersuchte, kam zu ahnlichen Resultaten wie die anderen, 
nur in alten Fallen fand er eine Abflachung der Papillarschicht, ebenso eine 
Verkiirzung und Verminderung der Papillen. Auch er fand ebensowenig wie die 
anderen die von ROBINSON beschriebenen Mikrokokken. Die von ihm festgestellte 
histologische Alteration in den verschiedenen Partien des Haarfollikels, wo die 
Erneuerungen beginnen, der Schwund der Epithelpartien, die Verdickung der 
Bindegewebsscheide ebenso wie die Atrophie der Papillen sind fiir ihn ein Beweis 
fUr den atrophisierenden und sklerosierenden ProzeB. Sie sind auf Rechnung 
zu setzen "einer toxischen Ursache" entsprechend seiner Anschauung iiber 
die endokrin-sympathische Natur der Alopecie. 1926 haben LEVy-FRANCKEL, 
GUILLAUME und JUSTER capillarmikroskopische Untersuchungen angestellt. 
In 8 Fallen von Alopecia areata waren an den erkrankten Stellen Capillaren 
iiberhaupt nicht oder nur in sehr sparlicher Anzahl vorhanden. Auch bei wieder­
einsetzendem Haarwachstum fanden sich ebenfalls nur wenige Schlingen. AuBer­
dem lieB sich capillaroskopisch ein mehr oder minder ausgepragtes Odem fest­
stellen. In Japan haben OSARI 1905, GO-GENSRAKU und NAKAGAWA 1927 
histologische Untersuchungen bei Alopecia areata angestellt. OSARI fand die 
Haarfollikel denen der Lanugohaare ahnelnd in einem iiber 30 Jahre bestehenden 
FaIle. Andere zeigten eine starke Verhornung des Follikelmundes und cystische 
Erweiterung sowie Degeneration der Papille. Wahrend GO-GENSRAKU in 12 Fallen 
Degeneration beziiglich Atrophie der Haut besonders der Haare und Verengerung 
oder Obliteration der GefaBlumina infolge der Verdickung der GefaBwande 
feststellte, sah NAKAGAWA in II Fallen nach dem Referat von JULIUSBERG: im 
Anfang proliferative Entziindungen, die sich als perivasculare Infiltration urn 
die Haarfollikel und in den Papillen, Hypertrophie und sklerosierende Ver­
dickung der bindegewebigen Teile der Follikel auBert. 1m Endstadium vor­
wiegend atrophische Veranderungen. Verdiinnung der Epidermis und der Cutis, 
Aufquellung und Sklerosierung des Kollagens, Zerstarung und Verminderung der 
elastischen Fasern. Es fiihren also die Lockerung der auBeren Wurzelscheiden 
und der bindegewebigen Anteile der Haarfollikel und zugleich die Funktions­
starung bzw. die trophische Starung der Haarzwiebeln den Haarausfall herbei. 
Zuletzt hat noch LESPINNE bei histologischen Untersuchungen Anderungen in der 
Funktion des Pigments, Anhaufung von mononuclearen Leukocyten mit einzelnen 
Mastzellen in allen Schichten der Haut urn die Haarfollikel, Driisen und GefaBe 
festgestellt, zu denen spater noch groBe mononucleare auftreten, deren phago­
cytare Bestimmung deutlich hervortritt. Diese Untersuchungen von LESPINNE 
scheinen sich also im allgemeinen vallig mit denen von SABOURAUD zu decken. 

1m allgemeinen finden also aIle Forscher nur geringe Veranderungen im 
Rete, das nur in alten Fallen leicht atrophisch wird. Die Haarfollikel sind nach 
allen Forschern im allgemeinen leicht erweitert und enthalten Triimmer von 
Talg- und Epithelresten rund urn ein lanugoahnliches Haar. In den Follikeln 
findet man oft tote Haare mit einem schon nachwachsenden. In alten Fallen 
sind die Follikel in Bindegewebsstrange umgewandelt. In der Cutis handelt 
es sich meist urn zellige Infiltrationen urn den Grund der Follikel und der 
BlutgefaBe. In alten Fallen fallt auch hier wieder eine Sklerose des Binde­
gewebes auf. Die Talgdriisen sind entweder normal oder hypertrophisch. Die 
LymphgefaBe sind im allgemeinen erweitert; Bakterien hat nur ROBINSON 
gefunden, sonst niemand. 

Die Diagnose der Alopecia areata ist also im allgemeinen leicht zu stellen. 
In erster Linie werden die Alopecien nach Pyodermien (Impetigines, Abscessen 
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USW.) in Frage kommen. Man wird diese leicht nach der Anamnese, dem 
Auftreten der Borken, der Krusten, der Abscesse, der eitrigen Follikelent­
zundungen erkennen, wird fast immer noch die Reste der Narben oder die 
restierende Entzundung der Haut finden. Namentlich bei den Follikulitiden 
wird man fast immer in der Mitte einen ganz kleinen empfindlichen Herd oder 
eine Narbe feststellen konnen. 

Neben den Alopecien als Folge entzundlicher, mit Eiterbildung einher­
gehender Krankheiten kommen in zweiter Linie die Alopecia atrophicans und 
die Folliculitis decalvans in Frage. Der aufmerksame Untersucher wird ohne 
weiteres die Alopecia atrophicans (Pseudopelade BROCQ) von der Alopecia 
areata unterscheiden konnen, denn die atrophisierende Form tritt mit unregel­
maBigen Flecken auf dem Kopfe auf. Sie fUhrt, wie schon der Name sagt, stets 
zu einer Atrophie, sie fangt nie mit einem Fleck an wie die Alopecia areata, 
sondern mit einer Reihe kleiner Flecke. Man sieht sie erst, wenn sie einmal 
aufgetreten sind und wenn sie einmal da sind, werden sie nicht viel groBer, nur 
treten immer mehr Flecke auf. Es fehlen auch bei ihr die charakteristischen 
Haarstumpfe und die einzelnen Flecke machen einen narbigen Eindruck. Die 
Haarfollikel sind verschwunden. Jede einzelne Plaque stellt eine feine weiche 
Narbe dar, wahrend wir bei der Alopecia areata im allgemeinen nur einen elfen­
beinfarbigen Fleck sehen im Beginn mit den Haarstumpfen, spater ohne sie. 
Charakteristisch ist auch bei den erkrankten Follikeln ein kleiner, rotlicher 
Punkt als Zeichen der Entzundung des Haarfollikels. Auch die Folliculitis 
decalvans ist ohne weiteres zu unterscheiden, gerade durch das Vorhandensein 
der Follikulitiden, die bei jeder Folliculitis decalvans vorhanden sind. AuBerdem 
ware noch zu erinnern, wenn man sich mit Trichorrhexis behaftete Haare ansieht, 
an die eigentliche Trichorrhexis. Von dieser Erkrankung kommt aber eigentlich 
nur die runde, herdformige und die streifenfOrmige Form, wie sie von PINKUS, 
mir und SABOURAUD beschrieben ist, in Frage; hier wird die Diagnose ohne 
weiteres gesichert dadurch, daB die Trichorrhexis besteht, die Haare wohl kurzer 
sind, aber absolut nicht ausgehen. DaB unter Umstanden eine Trichotillomanie eine 
Alopecie vortauschen kann, ist selbstverstandlich. Aber auch hier wird man sehr 
bald die richtige Diagnose stellen. Dagegen kann die Thalliumalopecie bei Kindem 
Veranlassung zur Verwechslung geben. Hier werden die Anamnese und das 
kindliche Alter ohne weiteres die Diagnose sichem. Ebenso werden Enthaarungen 
nach Rontgen- oder Radiumtherapie sich sehr bald aufklaren lassen. Charakte­
ristisch fUr die RontgenepiIation ist, daB sie etwa 14 Tage nach der Bestrahlung 
auftritt und nur eher auf tritt, wenn eine zu starke Belichtung vorgekommen ist. 
Eine Verwechslung mit der Alopecia areata kann dadurch entstehen, daB infolge 
ungenugender Bestrahlung das Zentrum mehr bestrahlt wird als der Rand, 
dort eine totale Alopecie herrscht, wahrend am Rande noch halb atrophische, 
rontgenzerstorte Haare sitzen, die dem Auge denselben Anblick bieten, wie das 
Alopeciahaar. Aber diese rontgengeschadigten Haare bilden einen breiten Rand 
um das Zen~rum, wahrend die Areatahaare mehr vereinzelt sitzen. DaB die 
Alopeciestellen mit Narben bei genauer Untersuchung nicht verwechseIt werden 
konnen, brauche ich wohl nicht zu erwahnen. Hier werden Narben nach Ver­
brennungen, Narben nach Verletzungen, schon in der Form anders aussehen als 
die Areatafalle, ganz abgesehen davon, daB die Narbe bei diesen Schadigungen 
so deutIich ist, daB sie ohne weiteres zu erkennen ist. Auch die Alopecie nach 
Favus ist ohne weiteres an der unregelmaBigen Form zu unterscheiden, in der 
sie mehr der Alopecia atrophicans gleicht als der Areata. Die Narben sind 
auBerdem deutlich ausgesprochen, und wenn die Erkrankung nicht vollstandig 
abgeheilt ist, wird man hier und da doch noch ein Favusscutulum um die 
erkrankten Haare oder die erkrankten Haare selbst konstatieren. Auch die 
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Trichophytie ist ohne weiteres zl} erkennen, denn nach einem alten dermato­
logischen Kennworte (SABOURAUD) ist der Fleck einer Trichophytie stets un­
sauber, der einer Areata sauber, da die Trichophytiestellen stets mit Krusten 
oder Schiippchen bedeckt sind und die charakteristischen Alopeciehaare fehlen. 
Auch die M ikrosporie mit ihrem grauen Belag und der manschettenformigen 
Umhiillung der Haare wird ohne weiteres differentialdiagnostisch zu trennen 
sein, vor allem ja in den Fallen, die bei Erwachsenen vorkommen. In Frage 
kommen dann noch die diffusen Alopecien nach Infektionskrankheiten und die 
Alopecia luetica. Die Alopecien nach Erysipel, Grippe usw. sind diffus, das Haar 
sieht schiitter aus, man sieht nirgends runde Flecke. AuBerdem wird immer 
der schnelle Haarausfall ohne weiteres auffallend sein. Am nachsten lage noch 
eine Verwechslung mit dem rapiden Haarausfall bei der malignen Alopecia 
areata. Es miiBten aber bei dieser Form noch einige Alopecieherde zu sehen 
sein. Bei der Alopecia luetica ist das Kennwort am Platze: die Haare sehen aus, 
als ob die Mause darin gewesen waren. Wir haben ein allgemeines Schiitterwerden 
der Haare mit einer Unmasse rundlicher Flecken, bei denen man manchmal 
noch die entziindliche Zone sieht. Hier wird man auch ganz besonders auf 
die entziindlichen Driisenschwellungen am ganzen Korper achten miissen. 

Auch die Alopecia seborrhoica und pityrodes kommen differentialdiagnostisch 
nicht in Frage. Nur muB man immer daran denken, daB auf dem Boden einer 
derartigen Erkrankung auch eine Alopecia areata auftreten kann. Auch die 
Greisenalopecie kann mit der Alopecia areata nicht verwechselt werden; nur 
bei alteren Frauen, zwischen 40-50 Jahren, die den von SABOURAUD "alopecie 
du retour" genannten Haarausfall auf dem Kopfe haben, kann eine Verwechslung 
eintreten. Hier handelt es sich auf der Hohe des Wirbels um eine zweilappige 
kahle Stelle, die entweder aus einer Halfte bestehen kann oder zweilappig ist. 
Sie besteht dann aus zwei samenlappenartigen Flecken, die an der Basis zu­
sammenhangen oder wie ein Sack in der Mitte aufgehangt sind. Diese Stelle ver­
groBert sich ganz allmahlich. Eine Behandlung scheint ohne jeden Erfolg zu sein, 
wenigstens habe ich in den ganz vereinzelten Fallen, die ich gesehen habe, nie 
eine Heilung gesehen. Auch die eigentliche Glatze der alten Frauen, die ich 
in vielleicht 6 Fallen bei alten Frauen in hohem Alter gesehen habe, wird mit 
der Alopecia areata kaum verwechselt werden. Dagegen kann am ehesten 
mit der Alopecia areata der Lupus erythematodes verwechselt werden, nament­
lich im Endstadium. Letztere Erkrankung beginnt mit roten, unregel­
maBigen Flecken, die mit leichten Schuppen bedeckt sind, und bei denen diese 
Schiippchen namentlich in und iiber den Follikeln sitzen. Allmahlich werden 
die Flecken atrophisch und narbig und bieten im Endstadium· dasselbe Bild 
wie die Alopecia areata. 

Auch die kahlen Stellen bei Sklerodermie kommen differentialdiagnostisch 
in Frage. Hier werden ohne weiteres der Zustand der Haut, das Vorhandensein 
anderer sklerodermischer Stellen, das Allgemeinbefinden die Diagnose erleichtern. 

Dagegen ist die Alopecia parvimaculata ja friiher sehr viel verwechselt 
worden und hat zu einer ganzen Reihe von Irrtiimern Veranlassung gegeben. 
Hier werden ohne weiteres das epidemieartige Auftreten in Schulen und Inter­
naten, die auBerordentlich gehauften kleinen Herde, der evtl. Ausgang in Atrophie 
bei nicht behandelten oder zu spat behandelten Fallen den Ausschlag geben. 
Seitdem WERTHER auf das Zusammentreffen einer Alopecia parvimaculata 
mit der Mikrosporie aufmerksam gemacht hat, wird man noch mehr auf evtl. 
Zusammenhange zwischen diesen beiden Affektionen achten miissen, bis der 
Tatbestand geklart ist. 

Zum SchluB seien noch 2 Formen erwahnt, auf die SABOURAUD in seinem 
Handbuch aufmerksam gemacht hat: Die erste ist die dreieckige Alopecie, die 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XIII. 1. 19 
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immer an derselben Stelle zwischen Stirn und SchliiJe sich findet und die an­
geboren ist (siehe das besondere Kapitel), und zweitens die Alopecia liminaris 
frontalis. Es handelt sich nach SABOURAUD bei dieser Erkrankung um 
eine Acne mit narbiger Entwicklung, die immer am Haarrande beginnt, ein 
wenig vor den Ohren, mit halb schuppenden halb acneartigen Lasionen, die 
sich wie ein Band von I cm Breite innerhalb der Haargrenze des behaarten 
Kopfes um den Kopf herum erstreckt. Die Erkrankung heilt unter energischer 
Schwefelbehandlung (Hellmerichsalbe) ab; wenn man sie nicht behandelt, hinter­
laBt sie iiberall eine narbige Alopecie. SABOURAUD hat oft die Diagnose nur 
aus diesen Narben stellen konnen. Die Erkrankung wird an anderer Stelle aus­
fiihrlich besprochen. 

Die Prognose der Alopecia areata ist im allgemeinen gut. Die Erkran­
kung hat die Tendenz in der groBten Mehrzahl der FaIle zu heilen, nur iiber 
die malignen FaIle laBt sich nichts mit Sicherheit vorhersagen. Auch ein Vor­
hersagen, wie lange die Erkrankung dauern wird, ob die Alopecia areata still­
stehen wird oder nicht, ist schwer. lch habe bei der klinischen Schilderung 
erwahnt, daB dieselbe in mehreren Schiiben auftreten kann, und wir konnen 
nicht wissen, ob die Erkrankung mit einem Schub oder mehreren aufhort. 
Prognostisch am giinstigsten ist die Erkrankung bei Kindern, wo sie oft mit 
der Entwicklung aufhort, wie dies namentlich bei den Fallen von Ophiasis 
der Fall ist. Giinstig ist die Prognose, wenn man keine abgebrochenen Haare 
oder tote sieht, weil diese ein Zeichen des Weitergehens sind. Ebenso ist es 
ein schlechtes Zeichen, wenn die Haare der Umgebung des Randes auf leichten 
Zug ohne weiteres herausgehen. Sitzen die Haare fest, dann ist im allgemeinen 
der krankhafte ProzeB zum Stillstand gekommen. NEUMANN glaubte, daB die 
Prognose eine schlechte ist, wenn die Flecken unempfindlich waren, eine Tatsache, 
die ich mit anderen nicht bestatigen kann. Wenn die Alopecie im Alter eintritt, 
wachsen die Haare langsamer und schwerer nach als bei Jugendlichen. 1m 
allgemeinen kann man sagen, daB der Haarnachwuchs in 6 W ochen bereits 
als Flaum vorhanden sein kann. 1m allgemeinen dauert es aber in giinstigen 
Fallen 2-3 Monate, in schweren bis 2 Jahre. Kommen die Haare innerhalb 
2 Jahren nicht wieder, so konnen sie entweder ganz wegbleiben oder in mehreren 
Schiiben eine Wiederkehr vortauschen, um wieder auszufallen. Sie konnen 
aber auch noch nach langer Zeit wiederkommen. lch selbst kenne FaIle, in denen 
die Haare nach 20 Jahren wiedergekommen sind. In der Literatur ist Wieder­
wachstum nach 35 Jahren beobachtet worden. Fiir die Prognose ist auch 
wichtig das familiare und vererbte Vorkommen und aIle Patienten miissen 
aufmerksam gemacht werden, daB selbst nach vollstandiger Heilung die Er­
krankung nach Jahren rezidivieren kann, daB es sogar Kranke gibt, bei 
denen die Erkrankung in regelmaBigen Zwischenraumen wiederkehrt. 

Wie ich bereits bei der Prognose auseinandergesetzt habe, wird die Behand­
lung nicht immer von Erfolg begleitet sein. J e nach der Schwere des Falles 
wird der Arzt mit mehr oder weniger Gliick behandeln. Wie bei so vielen 
Krankheiten werden a.uch hier die leichten FaIle den Erfolg des Arztes 
machen, wahrend die schweren der Therapie in jeder Form widerstehen 
konnen, um dann plOtzlich ohne jede Therapie auszuheilen. Wenn wir ganz 
kurz noch einmal die Ursachen rekapitulieren, werden wir uns iiber das 
Schwere dieser Erkrankung und die Schwierigkeit der Behandlung klar werden. 
Wahrend die einen immer noch (wie ich z. B.) mit der lnfektionsmoglichkeit 
rechnen und antiparasitar und irritierend behandeln, werden die anderen 
mehr vom Standpunkt der innersekretorischen Ursache, der nervosen Ursache 
behandeln, der Fokalinfektion und wieder andere nach Zahnerkrankungen, 
nach Beteiligung des Sympathicus usw. suchen. 
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Die Behandlung der Alopecia areata wird im allgemeinen immer in erster 
Reihe eine auBere sein miissen und in einer groBen Anzahl der Falle eine 
innere Allgemeinbehandlung, je nach den Moglichkeiten, die als Ursache gelten 
konnen. 

Wenn wir uns zunachst mit der ortlichen Behandlung befassen, so kommen 
zuerst in Frage die irritierenden und antiparasitaren Einreibungen des be­
haarten Kopfes, 2. die Anwendung physio-therapeutischer MaBnahmen, 3. Be­
handlung .mit Rontgenstrahlen und 4. die eigentliche Phototherapie (Hohen­
sonne, Quarzlampe usw.). 

Auch SABOURAUD kommt zu der Ansicht, daB "die Einwirkung der lokalen 
Behandlung und deren Beweiskraft unbestreitbar ist, wenn sie gut durch­
gefiihrt wird. Diese Behandlung geniigt meist, urn die Erkrankung auf die 
bereits erkrankten Stellen zu beschranken und wenn man zur richtigen Zeit 
beginnt, ihre Weiterentwicklung zu verhindern", im Gegensatz z. B. zur Ansicht 
KAPOSIS, der an den Erfolg der medikamentosen Therapie nicht recht glaubte. 

Wie ich bereits oben erwahnt habe, kommen fUr mich, der ich auf dem Stand­
punkt stehe, die Moglichkeit der Infektion und Ubertragung anzuerkennen, als 
beste Behandlung diejenige in Frage, die Irritation und Desinfektion ver­
einigt. Man wird also in diesem Falle auch versuchen, die erkrankten Haare 
zu beseitigen, wenn man mit der Moglichkeit rechnet, daB die nicht bekannten 
Infektionserreger in denselben vorhanden sind. Ich stimme deshalb JACKSON 
und McMURTRY bei, wenn sie regelmiiBig mit Intervall von einigen Tagen die 
erkrankten Haare am Rande durch Epilation entfernen, urn dadurch zu ver­
hindern, daB die Erkrankung weitergeht, obgleich selbstverstandlich diese 
Epilation miihevoll ist. Unter den Medikamenten, welche fiir die reizende und 
desinfizierende Behandlung der Alopecia areata empfohlen worden sind, kommen 
in erster Linie in Frage: Acid. acetic., Alkoholcampher, Ammoniak, Canthariden, 
Capsicum, Carbolsaure, Chloralhydrat, Chrysarobin und sein Ersatzpraparat 
Cignolin, Formalin, Jod- und Chininpraparate, CrotonOl, Milehsiiure, Pilo­
carpin, Teerpraparate, Quecksilber in seinen verschiedenen Salzen, Resorcin, 
Tricresol, Terpentin, Veratrin und noch viele andere, deren Erwahnung zu 
weit fUhren wiirde. 

Wenn wir die Literatur und die Veroffentlichungen der alten Autoren be­
traehten, so hat fast jeder Therapeut seine Lieblingsmittel und sehwort auf 
dieselben. Nach meiner Uberzeugung kommt es vor allen Dingen auf die 
sehr energische und regelmaBige Anwendung des Mittels an, wenn ich auch 
selbst gerade von dem Chrysarobin und seinem Ersatzpraparat Cignolin am 
meisten halte. Chrysarobin und Cignolin sind starke Hyperaemiea, wirken auBer­
dem, wie wir von der Behandlung der Pilzflechten wissen, stark antiseptisch. 
lch ziehe deshalb in meiner Klientel die Behandlung mit desinfizierendem 
Sublimatspiritus und zusammengesetzten Chrysarobin- oder Cignolinsalben 
jeder anderen medikamentOsen Behandlung vor, trotz der unangenehmen 
Folgen, die beide Praparate haben konnen. Die Veranlassung zu dieser Wert­
schatzung des Chrysarobins, die ich mit GENNER, JACKSON, JOSEPH, STELWAGON, 
HODARA u. v. a. teiie, ist fiir mich ein Fall, iiber den ich in Graz auf dem 
KongreB der deutschen dermatologischen Gesellschaft 1895 beriehtet habe. Der 
Patient war wochenlang von mir mit den verschiedensten Mitteln ortlieh be­
handelt worden, ohne Erfolg. Als ich ihm dann Chrysarobin vorschlug und 
ihm riet, es zu versuehen, wollte er erst ausprobieren, wie es wirkte. Ich gab 
ihm deshalb halbseitig Chrysarobin, wiihrend er die andere Halite mit den 
anderen irritierenden Mitteln weiterbehandelte. In wenigen Woehen war die 
linke Kopfhiilite des Patienten mit reichliehen neuen Flaumhaaren bewaehsen, 
wahrend die rechte weiter kahl blieb. 

19* 
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Das Chrysarobin kann man in den verschiedensten Formen anwenden. 
JOSEPH gibt es in Traumaticin gelOst 2-10% stark und verordnet es 
2-3mal in der Woche, STELWAGON als gesattigte Losung mit Chloroform, 
HODARA in einer Mischung 25 : 100 mit Ichthyo1. Sehr gut ist auch bei umschrie­
benen Stellen die Anwendung als Chrysarobin-Salbenstift (BEJERSDORF), mit 
dem man die einzelnen Stellen bestreicht: 

Chrysarobin. 30,0 
Resinae 5,0 
Cerae flav. 35,0 
01. olivo 30,0 

Diese Mischung wird in einer bleistiftartigen HUlse geliefert und bei Nacht werden 
damit die kahlen Stellen bestrichen. lch selbst verwende das Chrysarobin oder 
Cignolin in der Art, daB ich jeden Abend eine Salbe anwenden lasse in folgender 
Zusammensetzung: Chrysarobin 0,3 

(oder Cignolin 0,3) 
Balsam. peruv. 0,5 
Pilocarp. muriat. 0,3 
Chinin. muriat. 0,3 
Ung. lenient. 30,0 

Diese Salbe wird jeden Abend auf den behaarten Kopf eingerieben (fiir das 
Gesicht ist sie der Verfarbung wegen nur mit schwachen Cignolindosen von 
0,03 auf 30 moglich) und jeden Morgen der Kopf mit Sublimatspiritus 0,2 : 200 
oder nach der Vorschrift von F. PINKUS mit Sublimat 0,2, spirit. cochleariae 
20,0 Aq. dest. ad 200 eingerieben. 

Wie aus obigem Rezept hervorgeht, werden vorzugsweise die starken lrri­
tantien angewendet, die ich oben bereits erwahnt habe. Namentlich wenn man 
die Chrysarobinverfarbung scheut, wendet man starke Salben an mit Tinct. 
canth., Tinct. chin., Tinct. veratri, Tinct. capsici, 01. crotonis, Oleum sabinae 
usw. lch gebe also z. B. entweder einen Spiritus: 

oder die Pomade: 

Tinct. chinae 
Tinct. cantharid. 
Tinct. capsici 
Tinct. veratri 
Bals. peruv. 
Spirit. dil. 

aa 10,0 
1,0 

200,0 

Tinct. chinae 
Tinct. cantharid. 
Tinct. capsici 
Bals. peruv. aa 0,3 
01. croton. gtt. X 
Ung. lenient. 30,0 

Die Methode von VIDAL, der Cantharidenpflaster bis zur Blasenziehung 
aufgelegt und dann gepudert hatte, hat SABOURAUD noch in anderer Form 
angewendet, indem er nach der Blasenziehung die kahle Stelle mit einer 15%igen 
Hollensteinlosung pinselte. J. BROWLT hat nach seinen Angaben auf diese 
Weise 17 Falle mit 2 Applikationen und 12 mit 4-5 geheilt. Aus demselben 
Orunde wird auch von BULKLEY reine Carbolsaure und von CUTLER ein Gemenge 
aus Carbolsaure, Chloralhydrat und Jodtinktur (in gleichen Mengen) zur Pinselung 
alle paar Tage empfohlen. Auch JACKSON hat von dieser Methode gute Erfolge 
gesehen. Ebenso hat HORAND auch das Crotonol in reiner Form angewendet . 

. In milderer Form wendet es MAx JOSEPH an als folgende Pomade: 
01. tiglii 2,0 
Cerae albae 
Butyri cacao aa 1,0 
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JOSEPH wendet diese Salbe erbsengroB als Einreibung auf dem Fleck an, hort 
mit der Behandlung auf, sowie die Reizung da ist und beginnt nach Abheilen 
wieder von neuem. Auch Tricresol ist aus demselben Grunde empfohlen worden, 
vor allem von G. MCGOWAN, zu gleichen Teilen mit Alkohol verdiinnt. Von 
anderen derartigen starken Reizmitteln ist noch Formalin in 20%iger Losung 
1 oder mehrmal taglich einzupinseln bis zur Reaktion und Milchsaure 33 bis 
50% stark in Wasser einmal taglich angewendet worden. Ebenso ist Liq. ammo 
fort. unverdiinnt und mehrmals am Tage eingepinselt worden. In Frankreich 
wird sehr viel die sog. Lotion excitante des H6p. St. Louis angewendet in 
folgender Form: Spiro camph. 100,0 

Aetherol. terebinth. 15,0 
Sol. ammon. 5,0 

in Danemark die von RASCH empfohlene BESNIERRsche Losung 
Hydrat. chloral. 5,0 
Acid. acet. glac. 2-5,0 
Aether sulf. 30,0 

Auch Terpentin als ein starkes Reizmittel ist namentlich von MORROW in 
folgender Form benutzt worden: 

01. eucal. 
01. tereb. 
01. petrol. puri 

aa 16,0 

Alkohol aa 32,0 
Diese Pinselung wird 2-3mal die Woche angewendet, indem man an den anderen 
Tagen eine Mischung zu gleichen Teilen von Chloroform und Essigsaure anwendet. 
STELW AGON empfiehlt gleiche Teile von Teerol, Oleum cadinum, Terpentin 
und Olivenol. Als weitere Reizmittel seien noch folgende V orschriften erwahnt, 
die JOSEPH angibt: 

Acid. acetic. 
Tinct. Rosmarin. 
Tinct. Jaborandi 

5,0 

Tinct. Cinchonae a1 25,0 
Spirit. 50,0 

S. zur Halfte mit Wasser verdiinnen. 
01. terebinth. 
01. olivo 
Tinct. cantharid. 
01. Rosmarin. 
S. auBerlich. 

aa 60,0 
3,5 
3,5 

O1ei Sinapis 
O1ei ricini 
Spirit. Rosmarin. 
S. auBerlich. 
Liq. Amm. caust. 
Chloroform 
01. Sesami 
01. Citri 
Spir. rosmarini 
S. auBerlich. 

aa 

ad 

3,5 
7,0 

60,0 

15,0 
1,5 

60,0 

In Deutschland ist diese starke Reiztherapie, die eine sehr intensive Wir­
kung, eine starke Entziindung, die zur Abhebung der Epidermis fiihrt, zur Folge 
hat, in den letzten Jahrzehnten wenig angewendet und man kann eigentlich 
sagen, verlassen worden, weil die Mehrzahl von uns unter dem EinfluB der 
NEIssERSchen, LESsERschen und BONNER Schulen glaubte, auch mit weniger 
stark irritierenden, aber auch gleichzeitig antiparasitaren Mitteln auskommen 
zu konnen. Das am meisten angewendete Praparat ist infolgedessen Chrysa­
robin, Cignolin und Sublimat gewesen. AuBer Sublimat kann von Queck­
silberpraparaten noch folgende Losung angewendet werden: 

Hydrarg. bijodati 
Hydrarg. bichlorati 1,0 
Alkohol 40,0 
Aqu. 250,0 

QUINQUAUD wascht mit dieser Losung am Morgen nach Seifenwaschung den 
Kopf ab, laBt abends wieder waschen und gibt dann eine Einreibung von 

Liqu. Ammon. 6,0 
Balsami fioraventi 
Spiro camph. 50,0 



294 E. GALEWSKY: Erkrankungen der Haare und des Haarbodens. 

Jeden 6. Tag lii.llt er au13erdem eine Einreibung mit 
Chrysarobin. 
Acid. salicyl. 
Acid. boric. iiii 2,0 
Vaselin. 100,0 

machen. Einen ahnlichen Spiritus mit Florentiner Balsam wendet RAYMOND 
am Tage an. Abends la13t er einen Spiritus von 

Salicyl. 2,0 
Naphthol. 10,0 
Acid. acet. crist. 15,0 
01. ric. 100,0 

in die Haut einreiben. Auch das Quecksilberoleat und Zinnober in verschiedenen 
Salbenmischungen ist bei Alopecia areata verwendet worden. Die sehr wirksame, 
konzentrierte Carbolsaure, die ich bereits oben erwahnt habe, wird nach DUHRING 
in folgender Form angewendet: 

Acid. carbolic. liquef. 2,0 
O1ei Ricini 7,0 
Essent. amygd. am. 1,0 
Alkohol. 50,0 

Wie bei der Alopecia seborrhoica und Alopecia praematura ist auch hier das 
Pilocarpin von verschiedenen Seiten empfohlen worden. So geben JACKSON 
und McMURTRY: 

Extr. pilocarpin. 6,0 
(Sulf. praec. 4,0) 
Lanolin 16,0 
Adipis anserini 32,0 
01. rosae geran. gtt. X 

Au13erdem ist Pilocarpin muriatic. in schweren Fallen von STELWAGON sub­
cutan injiziert worden in Dosen von 1/1o-.J./so g, am besten abends vor dem 
Schlafengehen. SCHAFFER hat in 60 Fallen in die Peripherie der Flecke eine 
Mischung von Sublimat und Pilocarpin injiziert. Er bringt in seine Spritze 
4 ccm einer Sublimat16sung von 1 : 1000, If,. ccm 1/2%ige Pilocarpinlosung und 
dann noch einmal 1/4 ccm von der Sublimat16sung. Die Injektion wird aHe 
4-5 Tage gemacht. Nach der 4. und 5. Einspritzung sollen bereits Haare zu 
sehen sein. Lokal hat SCHAFFER nur 90%igen Alkohol eingerieben. Nach 
seinen Angaben hat er stets Erfolg erzielt. Von den leichteren Medikamenten 
kommen noch in Frage Schwefel- und Resorcinpraparate und vor allen Dingen 
auch Teer. In Frankreich wird z. B. sehr viel eine SABOURAuDsche Vorschrift 
angewendet: 

01. cadini 5,0 
Sulf. Bubl. aa 5,0 
Hydrarg. oxyd. flay. 2,0 
Adipis benzoat. 20,0 
Bals. peruviani 1,0 

Diese Salbe wird abends eingerieben, wahrend fruh z. B. mit einer Losung ~on 
Xylenspirit. aeth. aii 100,0 
Resorcin. 6,0 
Salol. 1,0 

der Kopf gewaschen wird. DREUW reinigt die Stellen mit Salicylschwefelseife 
ab und wendet am Morgen an: 

01. rusci 20,0 
fJ Naphthol. 
Acid. salicy!. 
Resorcin. aii 4,0 
01. ric. 30,0 
Spiro sapon. kalini ad 200,0 
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und am Abend gibt er eine SchwefeIresorcinsalbe. LASSAR uud STELWAGON 
empfehlen Schwefelnaphtholsalben. lch selbst verwende bei Seborrhoe und 
Alopecia areata folgende Sal be: 

Sulfur. praec. 
Chinin. muriat. 
Pilocarp. ml:ll"iat. 
Anthrasol. aa 0,3 
Cignolin 0,1 
Ungent. lenient. 30,0 

Anstatt des schwarzen Teers verwenden wir eben in Deutschland sehr viel 
farblose Teerersatzpraparate, Anthrasol, Liqu. detergens anglicus, liquor lith 
aceton, Cadogel usw. 

DaB man im Gesicht, wenn es sich um eine Alopecie des Bartes handelt, 
nicht stark verfarbende Medikamente nehmen darf, ist selbstverstandlich. Auch 
die reizende Wirkung des Chrysarobins auf die Augenlider und die Conjunctiva 
muB in Betracht gezogen werden. 

Man hat auch an die mechanische Behandlung gedacht. Ais die BIERsche 
Stauungsmethode aufkam, hat man auch sie angewendet und insbesondere 
TROISFONTAINE hat sich mit ihr eingehend beschaftigt in der Form von Schropf­
kopfen, die jeden Morgen 2 Stunden auf dem Fleck aufgesetzt gehalten wurden 
oder in der Form von Bandern um den Hals, um eine Cyanose zu erzielen. 
Da aber die Erfolge sehr maBig waren, ist die Behandlung bald aufgegeben 
worden. HeiBe Wasserduschen sind von HYDE empfohlen worden und im 
Gegensatz dazu von LORTAT - JACOB kurze Anwendungen von Kohlensaure­
schnee. lch selbst habe ohne groBen Erfolg auch mit Xthylchlorid Erfrie­
rungen hervorgerufen, aber auch einfache Massagen sind selbstverstandlich 
empfohlen worden. 
. Unter den verschiedenen Anwendungsformen der Elektrizitat hat man 
auch Teslastrome zur Erzielung einer vorubergehenden Hyperamie angewendet. 
Diese Behandlung ist aber auch aufgegeben worden, weil genugend starke Strome 
schmerzhaft sind und mehrfach die W oche benutzt werden mussen. Ebenso 
sind Hochfrequenzstrome von den verschiedensten Autoren versucht worden, 
nach JACKSON-McMuRTRY mit zweifellosem Erfolg. Die gewohnliche Hoch­
frequenzrohre, die man um Funken hervorzurufen anwendet, wird 1-5 cm von 
der Haut entfernt 5-6 Tage lang in der W oche appliziert. Selbstverstandlich 
ist auch Galvanisation (Anode auf dem Nacken, Kathode auf der kranken 
Stelle) versucht worden. Namentlich in Deutschland sind die WOHLMuTHschen 
Apparate und der Energoskamm erfolglos gebraucht worden. Ebenso ist die 
Faradisation mit Metallpinseln und die elektrolytische Behandlung, die ins­
besondere GAUTIER als Electrolyse cuprique mit Kupfernadeln empfohlen hatte, 
allgemein wieder aufgegeben worden. 

Dagegen haben 2 Methoden in den letzten Jahren ganz besonders an Boden 
gewonnen: die Behandlung mit Rontgenstrahlen und mit Hohensonne bzw. 
Quarzlampe. Gleich zu Beginn der Rontgenara um das Jahr 1900 herum 
haben FREUND und SCHIFF, HOLZKNECHT, KIENBOCK, ULLMANN die Rontgen­
behandlung empfohlen. FREUND insbesondere hat bereits um 1900 auf die 
Wirksamkeit der schwachen Reizstrahlen hingewiesen. Die Rontgenmethode 
fand aber sehr bald Gegner, da man damals noch nicht so exakt dosieren konnte 
und durch ihre Anwendung schadliche Einwirkungen erwartete und wohl auch 
erhielt. Erst in den letzten Jahren haben DETERING und ebenso GALEWSKY 
und LINSER sowie die Erlanger Hautklinik (1932) die Reizdosis zur Behandlung 
der Alopecie besonders empfohlen. DETERING gibt bei jeder Bestrahlung bei 
1/2-2 mm Aluminiumfilter einen Teil einer Reizdosis aile 14 Tage. Wir selbst 
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verwenden mit unzweifelhaftem Erfolg in sehr vielen Fallen dreimal eine Reiz­
dosis aIle 8 Tage bis 14 Tage, so daB ungefahr 1/3 einer Volldosis herauskommt. 

Urn dieselbe Zeit als die Veroffentlichungen iiber die Rontgenwirkung 
durch die medizinische Presse gingen, kamen Arbeiten aus dem Finseninstitut; 
es war namentlich JERSILD, der bereits 1899 auf diese Methode ganz beson­
ders aufmerksam gemacht hatte, in Deutschland SCHMIDT im Jahre 1902, 
in Danemark wieder FORcHHAMMER 1901; JERSILD war der Ansicht, daB 
die Finsenbehandlung eine bactericide Aktion in der Tiefe, eine stimulierende 
auf das Wachstum der Haare hervorriefe, indem sie eine ortliche Entziindung 
der Haut bedingte. SCHMIDT andererseits hielt die Hyperamie, die die Finsen­
strahlen hervorrufen, fiir eine Hauptursache des Wachstums der Haare. 
Nach diesen ermutigenden Resultaten erfolgte die Erfindung der Uviollampe, 
der Finsen-Reynlampe, der BANGSchen Eisenlamp'e und der KRoMAYERSchen 
Quarzlampe und zuletzt der Hohensonne. HauptsachIich waren die Anhanger 
dieser verschiedenen Belichtungsmethoden der Ansicht, daB es sich um 
eine reaktive Hyperamie handle, die die Wiederkehr der Haare hervorrufe. 
PONTOPPIDAN und RASCH glaubten, daB man durch Allgemeinbehandlung 
die Widerstandskraft des Korpers unterstiitzen konne und die Heilungsdauer 
abkiirze. In Deutschland hat insbesondere KROMAYER iiber 30 mit Licht 
behandelte FaIle berichtet. Ganz besonders hat von 1906 an derselbe Autor 
seit Herstellung der KROMAYERSchen Quarz -Quecksilberlampe des Ofteren 
seine Erfahrungen mit dieser Lampe mitgeteilt und auf deren auBerordentlich 
giinstigen EinfluB hingewiesen. In der Literatur finden wir eine ganze Anzahl 
von Arbeiten damber. BEHRING hat iiber 100 FaIle berichtet, JOACHIM mit 
der modifizierten NAGELSCHMIDTschen Lampe Erfolge erzielt, CHAPMAN, FRITZ 
MEYER und GALEWSKY und viele andere haben auf die Erfolge mit der Quarz­
lampe hingewiesen. In den Vereinigten Staaten haben insbesondere JACKSON und 
HOWARD Fox iiber ihre giinstigen Resultate mit der Kromayerlampe berichtet. 
JACKSON und McMURTRY haben in Amerika auch von der Piffardlampe gutes 
gesehen. In England haben ganz besonders McLEOD und HUMPHRIES mit der 
Quarzlampe Erfolge gehabt. In Frankreich haben BIZARD und auch SABOURAUD 
sich fiir die Lichtbehandlung eingesetzt. In Spanien hat u. a. SAINZ DE AJA 
unter 83 Fallen 66% geheilt. In den letzten Jahren sind weitere Erfolge 
von KLARK, TORELLI, PASTOR, PAREES, GARIN, Fox, LIEBNER u. a. mit­
geteilt worden. Je nach der Art der Erkrankung verwendeten die Einen 
Quarzlampe, die Anderen Hohensonne und je nach der Schwere gingen die 
Heilungen schneller oder langsamer, manchmal auffallend rasch. Die Be­
handlung mit Quarzlampe und Hohensonne kann im einzelnen nicht vor­
geschrieben werden, da die Belichtungsdauer von der Empfindlichkeit des 
Patienten und der Starke der Lampe abhangt, denn die gelieferten Quarz­
lampen und Hohensonnen sind nicht gleichmaBig stark; man muB also jede 
ausprobieren. Man darf nicht vergessen, daB blonde Patienten empfindlicher 
sind als briinette, und daB es zweifellos eine Lichtiiberempfindlichkeit auch 
gegeniiber diesen kiinstlichen Hohensonnen usw. gibt. Ich selbst wende die 
Quarzlampe an bei circumscripten einzelnen Flecken, die ich einzeln bestrahlen 
kann, oder wenn ich sie fiir den ganzen Kopf anwende, teile ich den Kopf in 
6-7 Felder, um eine gleichmaBige Hyperamie der Haut hervorzurufen (3 Vorder­
felder, 2 Seitenfelder, 1 Mittelfeld und evtl. 1 Hinterhauptfeld) und belichte 
jede Stelle von 2 Minuten anfangend steigend bis zur leichten Hyperamie; 
im Gegensatz zu anderen Autoren erreiche ich nur ungern eine Entziindung 
oder Blasenbildung. Ebenso wie KROMAYER setze ich meine Kranken 5-10 cm 
vor die Lampe, beginnend mit 2 und steigernd bis 10 Minuten, wenn es moglich 
ist. Die Sitzungen werden im allgemeinen 1-2mal in der Woche wiederholt, 
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sobald die Reaktion abgeklungen ist. Von vielen Seiten wird auch bei ein­
zelnen Herden das Aufsetzen der Quarzlampe auf die erkrankte Stelle als Kom­
pressionswirkung empfohlen. Dagegen wende ich die Hohensonne hauptsaohlich 
an, wenn es sich urn groBe allgemeine Fleckenbestrahlungen und sehr viele Herde 
handelt, und wenn ich eine nicht so energische Behandlung benotige wie bei der 
Quarzlampe. Hier sind die Kranken 30-40 om von der Lampe entfernt. Die 
Bestrahlung erfolgt je naohdem 5 Minuten bis zu 1/2 Stunde. 1m allgemeinen 
kommt es bei der Anwendung der Quarzlampe und der Hohensonne darauf an, 
mogliohst lange und moglichst regelmaBig zu behandeln. Ich selbst glaube, 
daB durohschnittlioh 10-15 Behandlungen, in sohwereren Fallen 20-25 und 
in sohweren ungefahr bis 50 Behandlungen notig sind. Ich habe aber gerade 
in verzweifelten Fallen oft durch lang dauernde Behandlungen Erfolge erzielt, 
wahrend meine V organger in demselben Falle bei nur wenigen Bestrahlungen 
keine Erfolge erzielt hatten. Wenn verschiedene Autoren, z. B. JosE ET VINCENT 
und der bereits erwahnte GARCIA bis 100% Heilungen gehabt haben, so kann 
ioh mioh dieser Ansicht nicht anschlieBen. Es gibt eben sohwere Falle, bei denen 
unsere ganze Therapie versagt. GENNER glaubt, bei wenig Plaques in 1 bis 
2 Monaten gute Resultate zu haben, manchmal sogar vorher, manchmal sohon 
nach 1-2 Sitzungen. Er sieht auoh Wiederauftreten von neuen Plaques wahrend 
der Behandlung. Er haIt es fiir notig, jeden neuen Fall zu individualisieren 
und hort auf, wenn die Haare kommen. Ich glaube aber, man muB trotzdem 
weiter behandeln, urn Riickfalle zu vermeiden und urn gerade das kommende 
Haar in der Entwicklung zu starken. Auch SABOURAUD hat sich in der letzten 
Zeit zu der 'Oberzeugung durchgerungen, daB Bestrahlungen mit Licht erfolgreich 
sein konnen. Er rat sehr oft zu Liohtbadern des ganzen Korpers, aber er 
warnt vor zu starker Anwendung der ultravioletten Strahlen. loh glaube, daB 
SABOURAUD zu besseren Resultaten kommen wiirde, wenn er einmal intensiver 
einzelne Stellen mit Quarzlampe und die anderen ohne Quarzlampe behandeln 
wiirde. DaB die Allgemeinbestrahlungen im Sinne SABOURAUDS und NOIRES 
die Allgemeinbehandlung unterstiitzen werden, und daB sie unter Umstanden 
gerade in den schweren Fallen von Alopecia areata nicht nur die ortliche 
Wirkung unterstiitzen, sondern auch durch die allgemeine Wirkung die Heilung 
besohleunigen konnen, moohte ich ohne weiteres zugeben. .. 

In der letzten Zeit haben JAUSION, SOHlER und ANTONELLI die Injektion 
von Gonakrin empfohlen, urn die Haut gegen Licht zu sensibilisieren und dazu 
Hohensonne zugegeben. Die Untersuchungen bediirfen selbstverstandlich der 
Nachpriifung. Auch durch Injektionen von Proteinstoffen, von Terpentin, 
Milch usw. hat man versucht, einen ReizeinfluB auszuiiben. Die Mitteilungen 
sind noch zu sparlioh, urn dariiber reden zu konnen. 

Bei der Schilderung der Ursachen der Alopecia areata habe ich eingehend auf 
die Zunahme der Anhanger der endokrinen und der Sympathicus-Theorie hin­
gewiesen. Es ist selbstverstandlich, daB in der letzten Zeit auch die Behand­
lung unter diesem Zeichen gestanden hat und daB die Organtherapie sich 
viele Anhanger erworben hat. Wahrend friiher die Behandlung in erster 
Linie in einer Hebung des Allgemeinbefindens bestand, und namentlich bei 
kindlicher Alopecie Eisen-, Arsenpraparate, Lebertran, Luftveranderung und 
allgemeine MaBnahmen zur Hebung des Allgemeinbefindens fiir notig ge­
halten wurden, halt man doch jetzt auch in diesen Fallen mehr die lokale 
Behandlung fiir angezeigt. Aber auch bei Erwachsenen spielten friiher Eisen, 
Arsen, Phosphor und Chinin und die anderen Tonika eine besondere Rolle. 
Es ist natiirlich, daB wir auch heute noch auf das Allgemeinbefinden ganz be­
sonderen Wert legen miissen, und daB wir die ortliche Behandlung durch Hebung 
der Widerstandsfahigkeit des Korpers unterstiitzen miissen. Man wird also 
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ganz besonders die Kranken, die z. B'- nebenbei eine Syphilis haben, energisch 
behandeln miissen, urn den Boden, auf dem die Alopecie nebenbei entstanden 
ist, VOn den Krankheitsstoffen zu befreien. Bei Zusammenhang mit Storungen 
der Sexualsphare wird man mit Eierstockspraparaten und bei jugendlichen 
Mannern mit Hodenpraparaten behandeln miissen. Ich selbst habe mit dem 
Geben VOn Ovarialpraparaten in wenigen, aber zweifellosen Fallen Erfolg gesehen. 
Nach Operation einer Eierstockscyste wuchsen in einem meiner Falle die Haare 
wieder. PIWON sah nach Rontgenbestrahlung der Eierstocke Heilung. In jedem 
Fall werden wir, wenn eine Ovariotomie vorausgegangen ist, doch fUr aIle FaIle 
Eierstockspraparate geben miissen. Ganz besonders aber werden wir bei Sto­
rungen von seiten der Thyreoidea namentlich auch beim Basedow an eine 
Organtherapie denken miissen. CEDERKREUZ, DARIER, FERNANDEZ DE PORTILLO, 
ZAMNIKANDO, RAINER, GORDON, LIEBNER und GAWALOWSKY haben dringend 
zur Behandlung mit Thyreoidalpraparaten geraten und VOn ihnen Erfolge 
gesehen. 1m allgemeinen wird man immer erst den Grundumsatz und damit 
die Hyperthyreoidose feststellen miissen, wenn man eine begriindete Therapie 
mit Thyreoidin anfangen will. In einer Reihe VOn Fallen, wo die Atiologie 
nicht klar war, ist VOn vielen Organotherapie im allgemeinen empfohlen worden 
(IRISAWA, SICILIA, BRUUSGAARD, MORELL, URBACH, SAINZ DE AJA, LIEBNER, 
BUSCH u. a.). Gerade wo es so schwer £allt, exakt festzustellen, durch welche 
innersekretorischen Storungen unter Umstanden ein Haarausfall unterstiitzt 
wird, wird man eben mit Thyreoidin, Hypophysin, evtl. mit Testogan oder 
Eierstockspraparaten arbeiten miissen. Ich selbst habe nur in 2 Fallen den Ein­
druck gehabt, daB mit derartiger Organotherapie ein Erfolg zu erzielen sei, 
im Gegensatz zu den enthusiastischen Berichten vieler Autoren. 

Nach der Entdeckung des Humagsolans hat man natiirlich auch auf diesem 
Wege versucht, durch ZufUhrung der Haaraufbaustoffe per os Heilung zu er­
zielen. Wie ich bereits an anderer Stelle ausgefUhrt habe, ist allmahlich das 
Humagsolan ziemlich vollig aufgegeben worden. Auch in Danemark ist das 
danische Praparat "Comalonga" ohne nennenswerte Erfolge angewendet worden. 
1m Jahre 1925 haben aber noch einmal NAKAGAWI und KIYosm und AKIRA­
SHIMOMURA iiber Behandlung der Alopecia areata mit einem neuen Mittel, 
welches sie "Samin" nannten, subcutan auf die Alopecie einzuwirken versucht. 
Das Praparat, das die durch die Analyse der Asche VOn Menschenhaar fest­
gestellten chemischen Stoffe enthielt, wurde in 25 Fallen VOn Alopecia areata 
und 8 von Alopecia totalis injiziert. Durch 14-100 Injektionen wurden 
VOn den leichteren Fallen VOn Alopecia areata 19 vollig, 4 fast vollig geheilt, 
bei Alopecia totalis 1 Fall fast vollig, 3 FaIle fast geheilt und 2 gebessert. 
Ein Urteil iiber diese Behandlung ist unmoglich, da Nachpriifungen nicht 
bekannt sind. 

Die Theorie VOn JACQUET hat natiirlich auch Veranlassung gegeben, dieselbe 
auf ihre Richtigkeit in bezug auf die Zahnerkrankungen als Ursache der Alopecia 
areata zu priifen. Es sind aber nur ganz wenige FaIle in der Literatur bekannt, 
in denen die Zahnbehandlung von Erfolg gewesen ist. VAN RHEE hat in der 
letzten Zeit iiber 4 geheilte FaIle VOn Alopecie nach Heilung der Zahnerkrankung 
berichtet. 1m allgemeinen ist auch diese Behandlungsmethode nicht ausgeiibt 
worden. 

AnschlieBend an seine Theorie der toxischen Lasion der Haarpapille durch 
eine Spirilleninfektion kommt CEDERBERG auf seine kausale Therapie. Danach 
werden aIle krankhaften Veranderungen der Mundhohle und des Magen-Darm­
kanals bei dem betreffenden Kranken energisch bekampft und gegen die 
Spirillose Salvarsan, Wismut und Quecksilber empfohlen, evtl. auch die Malaria­
therapie. 
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Auch die Behandlung der fokalen Infektion, fiir deren Bedeutung noch in 
der letzten Zeit BAR,BER eingetreten ist, ist eigentlich nur von ihm als Therapie 
angewendet worden. 

Von der Tatsache ausgehend, daB nach der Thalliumepilation bei der Mikro­
sporie die Haare wieder nachwachsen, oft sogar noch in starkerem MaBe, haben 
OCRS, DAVIS und BALLY kleine Thalliumdosen zur Bekampfung der Alopecia 
areata empfohlen und iiber gute Erfolge berichtet. Diese Methode bedarf schon 
wegen der Gefahrlichkeit des Thalliums bei Erwachsenen sehr genauer Unter­
suchungen, ehe sie verallgemeinert werden konnte. 

Auch von den Medikamenten, welche direkt auf den Sympathicu8 oder den 
Vagus einwirken, wie Atropin usw. hat man keine elektive Wirkung und keine 
ausgesprochenen Resultate gesehen. Also auch sie haben bisher den Erwartungen 
nicht entsprochen. 

Uberblicke ich zum SchluB noch einmal aIle Behandlungsmoglichkeiten, 
so bleibt als Hauptprinzip energische, lang dauernde lokale Behandlung 
mit einem der reizenden und antiparasitaren Medikamente in der Form von 
spirituosen Abreibungen und von Salben, dazu, wenn irgend moglich, eine 
Reihe von Hohensonnen- oder Quarzlampenbestrahlungen oder die Anwendung 
von Rontgenreizen oder auch beide abwechselnd. Dazu bei Verdacht inner­
sekretorischer oder anderer Ursachen unterstiitzende Therapie tells allgemeiner 
Art, teils durch Organpraparate. 1st die Behandlung abgeschlossen, so sollen die 
Patienten noch langere Zeit ihren Haarboden mit milden, aber irritierenden Ein­
reibungen pflegen, um sich vor Riickfallen zu schiitzen, denn wir wissen ja, 
daB die Alopecia in einer groBen Anzahl von Fallen solche macht. 
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B. Erworbener Haarausfall infolge Erkrankung 
des Haarbodens. 

1. Alopecia pityrodes uod Alopecia seborrhoica. 
Unter den Erkrankungen der Raut, die infolge Erkrankung des Haarbodens 

zum Verlust der Haare fiihren konnen, spielen die beiden oft vergesellschafteten, 
die Pityriasis capitis und die Seborrhoea capitis die Hauptrolle. Sie kommen bei 
allen Menschen, die im Laufe ihres Lebens ihre Haare verlieren, in Frage. Eine 
Reihe von Forschern, insbesondere SABOURAUD, JACKSON und McMURTRY halten 
die Seborrhoica capitis fiir die Hauptursache und fiir diejenige Erkrankung, 
die zur volligen Kahlheit fiihrt, wahrend sie die Pityriasis fiir eine gutartigere, 
leichter beeinfluBbare und nur in einem Teil der Falle als zu einem voriiber. 
gehenden Haarausfall fiihrende Erkrankung ansehen. Eine andere Gruppe 
von Autoren, darunter sehr viele deutsche Dermatologen (JOSEPH, SACK u. a.) 
und eine Reihe auslandischer (SUTTON, O'DONOVAN u. a.) halten beide Erkran­
kungsformen, die Pityriasis und die Seborrhoe, fiir Ursache des Haarausfalles 
und trennen beide Gruppen nicht. lch mochte mich fiir meinen Teil der SABOU­
RAUDschen Ansicht anschlieBen und werde diese beiden Gruppen getrennt 
beschreiben. Die Schwierigkeit liegt vor allem darin, daB es eine groBe Anzahl 
von Fallen gibt, die mit Pityriasis beginnen und mit Seborrhoe enden, daB 
es also Kombinationen beider Erkrankungen gibt, die sehr oft eine Trennung 
und eine sichere Diagnosenstellung erschweren, weil oft beide Krankheiten 
ineinander iibergehen. Sehr oft kann die Pityriasis so gering sein, daB sie iiber­
sehen wird und daB erst die nachfolgende oder die begleitende Seborrhoe von 
dem Kranken bemerkt wird, wenn die Erkrankung schon lange besteht. Auch 
die ]'rage, wieso auf der einen Seite der seborrhoische und pityriasische Zustand 
der Haut bei dem einen zur Glatze fiihrt, wahrend auf der anderen Seite Menschen 
mit starker Seborrhoe bis ins hohe Alter ihr volles Kopfhaar behalten, ist noch 
nicht gelOst. Auch die Frage, warum die Frauen weniger an Pityriasis und 
Seborrhoe leiden als die Manner und warum selbst beim Bestehen dieser 
Erkrankung die Frauen kaum eine vorzeitige Glatze bekommen, bedarf eben­
falls noch der Klarung. Ebensowenig hat uns die Kenntnis der auf der Haut 
gefundenen Mikroorganismen beziiglich der Atiologie zu absolut sicheren Resul­
taten gefiihrt. 
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A lop e cia pit y rod e s. 

(Alopecia furfuracea - Schinnenkrankheit - DANDRUFF-Pityriasis capitis -
Alopecie peHiculaire.) 

Der Begriff des W ortes Pityriasis stammt von den Griechen (.-d-r:veov = Kleie). 
CELSUS und die Lateiner nannten sie Porrigo, was auf lateinisch dassel be 
wie Kleienflechte bedeutet. CELSUS und GALENUS, die diese Bezeichnungen 
schufen, vermengten naturlich unter diesem Namen eine Reihe von Krank­
heitszustanden, bei denen zwischen den Haaren Schuppen auf der Haut sich 
bilden; aber GALENUS unterschied damals schon zwischen Pityriasis und Fur­
furacea. Auch die alten arabischen Arzte scheinen diese Erkrankung unter 
dem Namen Safatim schon gekannt zu haben. Unsere eigentliche Kenntnis 
der Pityriasis und der Alopecia pityrodes ist eng verbunden mit den Fran­
zosen LORRY, ALIBERT, dem osterreichischen Professor GLENK (1776 in 
Budapest), dem Deutschen FRANK (1745-1821) und dem Englander WILLAN 
(1798). Nach diesen groBen Forschern haben sich besonders CAZENAVE, 
BAZIN, HARDY, DEVERGIE und MALAssEz in Frankreich, BATEMAN, ERASMUS 
WILSON und TILBURY Fox in England, in Wien in erster Reihe HEBRA und 
KAPOSI, in Deutschland POHL-PINCUS mit dieser Erkrankung beschiiftigt. In 
dieser Zeit spielte vor aHem die Frage der Entstehung der Pityriasis eine Rolle. 
Wahrend noch PLENK gesagt hatte, "Die mehlige und kleienartige Masse, die 
auf der Haut aufliegt, scheint eine Feuchtigkeit zu sein, die von den Talgdriisen 
ausgeschieden ist", hielt HEBRA die Pityriasis furfuracea und die Seborrhoe 
fUr Varietaten derselben Erscheinung und erklarte, daB die Auflagerungen der 
Haut hervorgerufen seien durch Talgabsonderungen der Talgdrusen, die eine 
fettige Masse mit den Schuppen auf der Haut bilden. Auch KApOSI hat sich 
dieser Ansicht angeschlossen. Wenn gleich POHL-PINCUS und TILBURY Fox 
sich nicht ganz von dies en Anschauungen freimachen konnten, so sondern sie 
doch schon die Pityriasis von den Seborrhoen abo TILBURY Fox rangierte sie 
unter die hypertrophischen Krankheiten. Von groBter Bedeutung war die 
Entdeckung von MALASSEZ, der als erster Sporen in den Schuppen fand. 
Es war natiirlich, daB kein Mensch an diesel ben glaubte. Allmahlich lichtete 
sich unter dem EinfluB von CHINCHOLLE, NEUMANN, AUSPITZ, dem Amerikaner 
PIFFARD, VIDAL und vor allen Dingen durch die Arbeiten von VAN HARLINGENS 
das Dunkel, das uber diesem Konglomerat von Krankheiten schwebte. VAN 
HARLINGEN differenzierte genau die Seborrhoe als eine Erkrankung der Talg­
drusen von anderen Formen, die uhter dem Namen der trockenen Seborrhoe 
beschrieben waren und vom Epithel herruhrten. Das Serum, welches man 
findet, ist nur den Epithelprodukten beigefUgt. Das sind die FaIle der Pityriasis 
steatoides. Die Frage wurde allmahlich durch die hervorragenden Arbeiten 
UNNAS uber die Seborrhoea capitis und die jahrzehntelangen Forschungen 
SABOURAUDS der Losung naher gefUhrt. Beide Namen sind fUr immer mit der 
Pityriasis und der Seborrhoe verknupft. Sie haben erst den AnstoB zu der Fulle 
von Arbeiten gegeben, die seitdem in dieser Frage veroffentlicht worden sind, 
und die vorderhand zur volligen Trennung der Pityriasis und der Seborrhoe 
als Krankheitsbegriffe gefiihrt haben, wenn sie auch gemeinschaftlich vor­
kommen konnen. In Deutschland haben in letzter Zeit namentlich die Arbeiten 
von :FELIX PINKUS viel zur Forderung unserer Kenntnisse beigetragen. 

Wir verstehen heute unter der Alopecia pityrodes eine schon in der Kind­
heit, seltener erst in der Pubertat unter kleienfOrmiger Schuppung der Haut 
einsetzende mehr oder weniger zu einer gutartig verlaufenden Alopecie fUhrende, 
im allgemeinen benigne Erkrankung des Haarbodens. Diese Erkrankung dauert 
gewohnlich bei der Frau bis zur Menopause an; beim Mann kann sie noch 
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liinger dauern. Sie ist aber dann gewohnlich mit der Seborrhoe veI'gesellschaftet, 
die sie ablOst. Rort die Seborrhoe auf, so findet man wieder als Ersatz die 
Anfangs-Pityriasis. Die kleienfi:irmige Abschilferung der Kopfhaut kann aus 
einzelnen Schiippchen (Schinnen) oder auch aus mehr oder weniger groBen 
Schuppen bestehen. Man kann also von puderartigem Staub oder von Schuppen 
sprechen. 

SABOURAUD unterscheidet 1. die trockene Pityriasis (pityriasis sec it squames 
poudreuses), fein bedeckt wie mit Zuckerstaub, von vielen Patienten nicht 
beachtet, 2. die Pityriasis sec it squames lamelleuses, mit feinen flachen Schiipp­
chen, die gerade noch auf der Raut erkannt werden konnen, und endlich 3. die 
Pityriasis sec it squames furfureuses, bei denen die Blattchen wie groBe Kleie­
schiippchen aussehen. Die Pityriasis kann also in verschiedenen .Formen auf­
treten. 

Diese verschiedenen Formen der Schupp en sind selbstverstandlich der 
gleichen Art und haben dieselbe Entwicklung und denselben Charakter. Sie 
konnen eben klein, punktformig oder in Lamellen aufliegen; sie konnen aber 
auch in circinarer Form auf der Raut auftreten. Wah rend die feinsten, 
pityriasisartigen Punkte auf der Raut, mit denen die Pityriasis sicca beginnen 
kann, 3-7 mm nach SABOURAUD breit sind, von runder Form und mit feinsten 
Schiippchen bedeckt, die bei Abhebung eine anscheinend normale Raut zeigen, 
ist bei Pityriasis in Scheibenform die Schuppe rund oder oval, manchmal 
bis 3 cm groB. Die ganze Flache der Scheibe ist bedeckt mit einer gleichmaBigen, 
seidenpapierartigen Schuppe, die je nachdem grau, gelb oder terrakottafarbig, 
trocken, mit Rissen versehen, wie altes Porzellan (porcelaine craquele) aus­
sieht. Diese oberflachigen Schuppen hangen nicht mit der Epidermis zu­
sammen und sind leicht abhebbar von der anscheinend normalen Raut. 
Diese Form findet sich schon bei Kindern von 6-12 Jahren. Raufiger ist die 
dritte Form, in welcher die Pityriasis in circinaren Rerden auf der Raut auf­
tritt. Hier sieht man segmentare Zeichnungen, entsprechend den Grenzen der 
Schuppen. Die circinare Erkrankung schreitet nach auBen weiter fort, ohne daB 
das Zentrum abheilt. AIle diese Produkte der Pityriasis sicca sind leicht durch 
Seifenwaschungen herunterzubringen, denn sie liegen locker auf der Epidermis, 
aber sie kommen fast immer wieder, wenn man nicht regelmaBig weiterbehandelt. 
Manchmal sind die Plaques wie mit Kleie bedeckt. Auch die Menge der Schuppen 
kann verschieden sein. Wir finden entweder in leichten Fallen nur wenig 
Schuppen, wahrend in schweren Fallen die Kleider des Kranken mit Schuppen 
bedeckt sind oder wie mit Mehl bestaubt erscheinen und bei jedem Kammen 
oder Biirsten zahllose Schuppen und Schiippchen auf die Kleider herab­
fallen. Die Farbe der Schuppen ist, wie oben erwahnt, gewohnlich weiBlich, 
manchmal leicht gelblich; auch einen grauen Farbenschimmer konnen wir bei 
den Schuppen, namentlich wenn sie in groBeren Mengen den Kopf bedecken, 
oft konstatieren. Nicht immer ist diese Schuppung von leichtem Jucken der 
Kopfhaut begleitet. Nach MICHELSON soIl die SchweiBabsonderung etwas 
vermehrt sein, eine Tatsache, die andere Forscher nicht bestatigt haben. 
Fast immer sehen wir unter diesen Schuppen die Raut normal weiBlich, erst 
wenn die Seborrhoe zutritt, kommt ein rotlicher, entziindlicher Ton hinzu. 

Die Pityriasis beginnt, wie oben erwahnt, beim Kinde zwischen 6 und 
12 Jahren. Man bemerkt zuerst eine ganz leichte Schuppung, die sich allmah­
lich in 2 Formen sondert, die eigentliche, trockene Pityriasis (Pityriasis sicca) , 
wie sie WILLAN beschrieben hat, in eine einfache, trockene Abschuppung, die 
bis zur Pubertat besteht. Etwas spater setzt beim Kinde die zweite Form, die 
Pityriasis steatoides ein, die im Alter von 8-10 Jahren beginnt, aus groBeren 
Schuppen besteht und allmahlich eine fette Masse auf dem Kopfe bildet, die 
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homogen ist, von seifenartiger Konsistenz und, wie SABOURAUD sagt, wie eine 
weiche Schmierseifenschicht aussieht. Es ist dies die Form, die frtiher CAZENAVE 
unter dem Namen S6borrhee grasse beschrieben hat. Wahrend HEBRA diese 
Schuppen als fett beschrieben hatte und PIFFARD, VAN HARLINGEN, BULK­
LEY u. a. diese Schuppen als eine Mischung von Serum, Talg, Haut angesehen 
hatten, wahrend RALLOPEAU die Erkrankung als durch Talg- und SchweiB­
drtisen verursacht erklarte, glaubte UNNA, daB sie den SchweiBdrtisen ihren 
Ursprung zu verdanken hatte. Erst DARIER und BESNIER leugneten den EinfluB 
der Talg- und SchweiBdrtisen, und SABOURAUD hat dann definitiv diese fettige 
Masse als serose Durchtrankung erklart und den ganzen Vorgang als eine fettige 
Exoserose bezeichnet, eine Ansicht, die auch heute noch eine RypotheBe bleibt. 
Oft nehmen im spateren Kindesalter diese Schuppen krustenartige Form 
an und ahneln dann denen bei Ichthyosis. Sie werden groB, hangen unter­
einander zusammen und sind durch kleine Risse voneinander getrennt, sie haben 
oft eine braunliche Farbe und hangen fest zusammen. Diese fetten Schupp en 
sind leicht von der Raut zu entfernen. Wenn man sie herunterzieht, dann sieht 
man, daB sie oft zusammenhangen mit einer Masse von verhornten Zellen in 
den Follikeln, die wie ein Nagel mit der Spitze nach unten in den Follikeln sich 
befindet. Gelegentlich findet sich bei dieser Form der Pityriasis des Kopfes 
eine Ichthyosis des Korpers, sie gehort dann eigentlich nicht mehr zu dem 
reinen Krankheitsbilde der Pityriasis. Die fettige Pityriasis (steatoides) kann 
auch allmahlich im Laufe der Jahre austrocknen. Die feinen Schtippchen 
werden trocken und hart und breiten sich aus. Bereits in dieser Zeit kann 
infolgedessen ein leichter Haarausfall eintreten, der aber wieder von einem 
leichten Haarersatz gefolgt ist. 1m Erwachsenenalter findet man oft eine auBer­
ordentlich starke Ausbreitung der Schuppenbildung; namentlich der Haar­
wirbel und seine Umgebung ist besonders davon befallen, wahrend die feinen 
Schuppen sich meist um die Pars mastoidea gruppieren. Das Bild der Schuppung 
ist verschieden, je nachdem man einen Jungenkopf mit kurzen oder einen 
Madchenkopf mit langen Haaren sieht. Beim Knabenkopf fallt bei den kurzen 
Haaren die starke Schuppung des Haarbodens sofort auf, wahrend dies beim 
Madchen infolge der langen Haare nicht der Fall ist. Im Alter von 15-18 Jahren 
andert sich auch wieder das Bild der Pityria<:lis. Die Schuppen werden weicher, 
gelblicher und fettiger und dicker, und allmahlich zeigen sich die ersten An­
fange einer Alopecie deutlicher. Es ist dies die Zeit, in welcher gleichzeitig oft 
die Seborrhoe auf tritt, die wir spater an anderer Stelle besprechen werden. 
Sie begleitet von jetzt an oft oder fast regelmaBig die Pityriasis, verdrangt <:lie 
allmahlich, um evtl. spater wieder, wenn diese zurtickgeht, von der Pityriasis 
abgelOst zu werden. Auch bei der erwachsenen Frau spielt die Pityriasis eine 
groBe Rolle. Auch hier wird die Pityriasis allmahlich zur steatoiden Form; 
nur wird bei der Frau die Erkrankung um den Wirbel herum niemals so stark 
wie beim Manne, und auch der Haarausfall ist infolgedessen geringer und gut­
artiger. Sehr oft sieht man dagegen bei der Frau eine gemischte, sebor­
rhoische und pityriasisartige Erkrankung an der Stirngrenze, die auch dort 
allmahlich zu einer mehr oder weniger gutartigen Alopecie ftihren kann. 
Wie ich bereits oben erwahnt habe, hort gewohnlich mit der Menopause die 
Pityriasis bei den Frauen auf. Beim Manne finden wir die Pityriasis auf den 
Schnurr bart ti bergehend; das Fortschreiten erfolgt gewohnlich im Alter von 
ungefahr 20 Jahren; sie ahnelt sehr der der Augenbrauen. Man findet auch 
hier gelbliche Schtippchen und Schuppen, die am Haar festsitzen. Im Gegensatz 
dazu fiihrt die Pityriasis des Bartes selten zu dicken, fetten Schuppen. 
Hier sind die Schuppen mehr puder- und kleienartig. SABOURAUD schildert 
in seinem hervorragenden Werke tiber die Pityriasis noch eine Form, die er ala 
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Pityriasis figuree mediothoraxique bezeichnet, eine Form, die BAZIN als Pity­
riasis acniique beschrieben hat, und die wir heute wohl aIle zur Seborrhoe 
rechnen. 

In ganz seltenen Fallen kann die Pityriasis und die ihr folgende Alopecie 
sich auf den ganzen Korper ausdehnen. Diese Form, uber die ich keine Erfah­
rungen besitze, und die auch SABOURAUD in seinem Werke nicht erwahnt, 
verlauft nach MICHELSON auBerst schwer. 

"Eingeleitet und begleitet von erheblicher Abschilferung fettiger Schuppen, 
bildet sich in kurzester Zeit an verschiedenen Bezirken der Kopfhaut eine erheb­
liche Verdunnung des Haarbodens aus. Gleichzeitig oder spater treten diesel ben 
Erscheinungen auch an den ubrigen behaarten Hautstellen auf; im Hohestadium 
der Krankheit ist der Korper des groBten Teils seiner Haare beraubt. Da sich 
nunmehr bestimmte Zentren deutlich erkennen lassen, wo ein weit starkerer 
Haarverlust stattgefunden hat als in der Umgebung, gewinnt der Symptomen­
komplex groBe Almlichkeit mit der malignen Form der Alopecia areata. Genauere 
Untersuchung lehrt indes, daB auch die am meisten enthaarten Stellen bei 
der Alopecia pityrodes universalis in keinem Zeitpunkt der Erkrankung vollig 
kahl, sondern mit feinen, farblosen, lanugoartigen Harchen bedeckt sind, oder 
daB wenigstens doch Haarrudimente in den Follikeln stecken. Sie lehrt ferner, 
daB der Ubergang zu den kraftigeren Haaren der Peripherie kein p16tzlicher ist, 
sondern daB zwischen diesen und den degenerierten Haaren der scheinbar 
kahlen Partien zahlreiche Zwischenstufen existieren. 1m Gegensatz zur Alopecia 
areata ist die Haut bei der Alopecia pityrodes universalis nicht verdunnt, nicht 
abnorm leicht auf der Unterlage verschieblich, sogar von erschwerter Faltbar­
keit. Sie WhIt sich fettig an, ist in der Regel von Schupp en bedeckt, laBt deut­
lich die Mundung der Haarbiilge erkennen." 

W arum die Pityriasis in diesen seltenen Fallen universell geworden ist, 
laBt sich heute nicht mehr feststellen; anscheinend sind allgemeine, den Korper 
schwachende Zustande, die Veranlassung gewesen; auffallend ist, daB diese 
seltenen FaIle bisher nicht wieder beschrieben worden sind. Die Prognose auch 
dieser schweren FaIle ist anscheinend eine gute. Nach Besserung des Allgemein­
zustandes sollen auch hier die Haare wieder gewachsen sein. 

AuBerdem gibt es Mischungen zwischen Pityriasis und Seborrhoe am 
Korper genau wie auf dem Kopfe. Diese Kombination der Pityriasis mit 
der Seborrhoe auf dem Kopfe spielt eine groBe Rolle. Beim Manne ist sie 
wohl die Hauptursache des Haarausfalles. Man sieht selten beim Erwach­
senen eine reine Pityriasis. Gewohnlich beginnt der seborrhoische Haarausfall 
unter einer trockenen oder fettigen Pityriasis, die sich auf einem schon kahlen 
Haarboden entwickelt. Der eigentliche pityrodische Haarausfall beginnt beim 
Manne bereits vor dem Eintreten der Seborrhoe, um allmahlich unter der 
seborrhoischen zu verschwinden, so daB es sehr schwer ist, die Rolle der beiden 
bei der Bildung des Haarausfalls zum SchluB festzustellen. Das wichtigste 
ist, daB die Alopecie der Pityriasis heilbar ist, wahrend die der Seborrhoe 
es nicht ist. 

Was die Atiologie der Pityriasis anbetrifft, so sind die Ansichten daruber 
noch geteilt, wenn auch heute die parasitare Theorie die meisten Anhanger 
zu haben scheint; namentlich seit sich SABOURAUD mit seiner ganzen Person­
lichkeit fur diese Atiologie eingesetzt hat. AIle anderen Untersuchungen 
uber die Ursache der Pityriasis, wenn man von der parasitaren Ur­
sache absieht, sind bisher erfolglos geblieben. Ganz unabhangig von den 
spater zu erorternden Pilzbefunden haben schon LASSAR und BISHOP im Tier­
experiment versucht, durch kleinstzerschnittene Haare von den an Alopecia 
pityrodes erkrankten Menschen, die sie mit Vaseline verrieben und in gesunde 
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Meerschweinchen- und Kaninchenhaut einrieben, die Pityriasis zu tibertragen. 
Von der in der dritten W oche bei den Tieren an den eingeriebenen Stellen 
entstandenen Abschuppungen der Epidermis, die mit Raarausfall einhergingen, 
wurden Raare und Schuppen wieder auf andere Tiere tibertragen und dadurch 
auch bei diesen Kahlheit hervorgerufen. LASSAR und BISHOP glaubten darum, 
die Infektiositat der Pityriasis und der Alopecia pityrodes bewiesen zu haben. 
Schon kurz darauf konnte aber MICHELSON in Konigsberg nachweisen, daB 
auch Einreibungen mit ranzigem Olivenol und Vaseline in die Raut des Kanin­
chens gentigen, urn Raarausfall hervorzurufen. Seit dieser Zeit ist von vielen 
anderen Experimentatoren nachgewiesen worden, z. B. in der letzten Zeit von 
LINSER und KAHLER, daB die Kaninchenhaut besonders empfindlich ist, und 
daB starkere auBere Reize das Papillenstadium schadigen und dadurch ein 
verfrtihtes Kolbenstadium hervorrufen, das mit Raarausfall einhergeht. 

Ftir Storungen in der Ernahrung, fUr eine schlechte Versorgung der Blut­
gefiiBe des Kopfes, ftir den EinfluB toxischer Stoffe auf die Raut haben sich 
nirgends Beweise finden lassen. AIle Erkrankungsformen, die mit Fieber einher­
gehen oder schwere Erkrankungen des ganzen Korpers (Tuberkulose, die schweren 
Formen der Sklerose und Anamie, die chronische Arthritis), die zur Austrock­
nung der Raut ftihren, mogen die Entstehung der Pityriasis begtinstigen. Auf 
der anderen Seite konnen schwere Erkrankungen, die beim Bestehen der 
Pityriasis auftreten (Darm-, Magen- und Lebererkrankungen), schwere nervose 
Allgemeinstorungen den bereits bestehenden Zustand verschlimmern, ebenso 
regelmaBige ortliche Reizungen. Der konstante Gebrauch scharfer Btirsten 
und Kamme, die Gewohnheit des Kratzens auf dem Kopfe, der zu starke 
Gebrauch austrocknender Haarwasser, das zu haufige Waschen des Kopfes 
mit ungeeigneten Seifen werden die N eigung zur Pityriasis begtinstigen und 
eine schon bestehende verschlimmern. Namentlich die haufige Anwendung 
von schadlichem Shampoon oder schlechten Seifen wird dies in ganz beson­
derem MaBe bewirken. Nachdem bisher aIle anderen Untersuchungen tiber 
dieAciologie der Pityriasis capitis zu keinem Ziel gefUhrt haben, kommt SABOU­
RAUD zu der Ansicht, daB: "Wenn man aIle Mittel der Forschung in Anspruch 
nimmt, so zeigen sie, daB die Pityriasis des Kopfes eine Mykose ist, hervor­
gerufen durch einen eigenttimlichen Hautpilz, der bisher nicht ztichtbar war, 
entdeckt von MALASSEZ, von ihm "spore" genannt und der ich den Namen 
Pityrosporum Malassezii zuerkennen wtirde." Der erste Forscher, der auf diesem 
Gebiete etwas Wesentliches fand, war MALASSEZ. Er entdeckte 1874 eigen­
artige Sporen, die in den Schuppen regelmaBig vorhanden waren. Nach ihm 
haben noch BALZER und BIZZOZERO Mikroorganismen gefunden, die die Ursachen 
der Alopecie sein sollten. 1882 erregten die Befunde UNNAS, als er seinen 
Flaschenbacillus publizierte, Aufsehen. Wahrend UNNA diesen aber fUr die 
Seborrhoe reklamierte, bestatigte SABOURAUD in eingehenden, jahrelangen 
Untersuchungen den Flaschenbacillenbefund UNNAS, nahm ihn aber ftir die 
Pityriasis sicca in Anspruch und konstatierte ihn als identisch mit den 
MALASsEzschen Sporen. SABOURAUD fand ihn in den dicken Massen bei der 
Pityriasis sicca als einen polymorphen Bacillus, der in vier verschiedenen Formen 
auftreten kann: 1. in der eigentlichen rundlichen, 2. in einer verlangerten, 
bananenfOrmigen :Form, 3. in einer abgeschntirten, flaschenformigen Form 
und 4. in einer rundlichen, hefenartigen Form. Die eigentlichen, rundlichen 
Formen sind 2-4,7 fl groB, ihr Protoplasma ist entweder klar oder etwas 
granuliert; manchmal zeigen diese rundlichen Korper 4 Punkbe, die wie die 
Enden einer aquacorialen Linie an den Polen stehen. Diese Punkte nehmen bei 
der Farbung stark die Farbe an. Diese Formen, wie aIle MALASsEz-Formen, 
zeigen niemals ein verbindendes Mycelium. Die bananenformigen sind 6-7 ,u 
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lang und 2-21/2 mm breit. Sie sind leicht gekriimmt, weiter in der Mitte als an 
den Enden. Diese Formen sind weniger haufig als die anderen und mit ihnen 
vermischt. Die dritte flaschenformige Form ist sehr haufig und charakteristisch. 
Sie besteht aus einem kleinen, runden Kopf auf einem dickeren Rumpf und 
hat oft die Form einer Pilgerkutte. Die charakteristischste Form ist die 
der Hefe. Auf Kugeln, die weder groB noch dick sind, findet sich ent­
weder ein kleiner Knopf oder eine kleine runde Hervorragung. AIle diese 
Formen findet man nebeneinander, manchmal allein, manchmal in kleinen 
Gruppen ohne Mycelien. Diese Formen des MALASsEzschen Mikroorganismus 
findet man stets allein bei der Pityriasis sicca. UNNA hat neben seinem Flaschen­
bacillus noch mehr oder weniger zahlreiche Kokken gesehen. SABOURAUD be­
statigt dies, wie ich spater erwahnen werde, aber nur fiir die Pityriasis steatoides. 
Leider ist es bis jetzt nicht gelungen, diesen MALASsEzschen Mikroorganismus 
absolut einwandfrei zu ziichten und mit ihm durch Ubertragung auf den 
Haarboden eine Pityriasis hervorzurufen. 1894 glaubte SABOURAUD auf einem 
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Aub. 54. PityroHporon 
).falassezii. Sche1na del' 
YOI'schicdencn Forrnen. 

(Nach SAEOURAUD.) 

zusammengesetzten Nahrboden (Urin, Gemisch von Kar­
toffeln und Glycerin) die Kultur erzielt zu haben. Der 
polymorphe Bacillus scheint aber nach seiner Ansicht nicht 
mit den Sporen von MALASSEZ iibereinzustimmen, ob­
gleich dies ja nach unseren heutigen Anschauungen noch 
nicht gegen die Moglichkeit der Identitat sprechen wiirde. 
Nach der Ansicht von SABOURAUD ist der MALASsEzsche 
Pilz ein kryptogami8cher Parasit. Dafiir sprechen nach 
ihm der Polymorphismus, die GroBe des Parasiten, die 

die der Bakterienarten iibertrifft und die Unmoglichkeit, diesen sog. Flaschen­
bacillus UNNA zu ziichten. SABOURAUD erinnert dabei an verschiedene un­
bekannte Mykosen der Haut, bei denen es auch noch nicht gelungen ist, den 
Erreger zu ziichten. Welche Rolle dieser Pilz spielt, ist ebenfalls noch nicht 
geklart. Ob er nur als harmloser Paras it vorhanden ist oder ob er flir die 
Entstehung verantwortlich ist, steht noch nicht fest. 

Dieser Ansicht pflichtet eine ganze Anzahl anderer Autoren bei, insbesondere 
SCRAMBERG, der diese UNNA-SABOURAuDschen Bacillen iiberall bei Patienten 
fand und glaubt, daB sie harmlose Saprophyten sind, die auf der Haut vegetieren, 
ohne flir die Krankheit spezifisch zu sein. 

Auch TrEcRE kommt auf Grund seiner Untersuchungen an 50 Leichen der 
Berner Hautklinik 1908 zu dem Schlusse, daB er keine neuen Argumente fiir 
die SABOURAuDsche Auffassung der Seborrhoe einerseits und del' Pityriasis 
andererseits als spezifische InIektionskrankheiten find en konnte. Auf ihn 
machten die Seborrhoebacillen sowohl wie die MALASsEzschen Sporen eher 
den Eindruck von Saprophyten als von Infektionserregern. Er schlieBt sich 
also mehr der Auffassung von DARIER und JACQUET an. 

Seit diesen epochemachenden Entdeckungen MALASSEZS und SABOURAUD8 
ist merkwiirdigerweise die Pathogenitdt des Pityrosporon MALASSEZ nur von 
wenigen Forschern nachgepriift worden. HH1 hat MEIROWSKY und 1913 
hat A. KRAUS sich eingehender mit der Pathogenitat des Pityrosporon 
Malassezii beschiiftigt. Beide Autoren kamen zu del' Ansicht, daB das Pityro­
sporon kein Bacillus sei, sondern ein hefeahnliches Kryptogamen. MEIROWSKY 
gelang sogar die Ziichtung der Hefezellen auf Lanolin-Agar. Beide scheinen 
aber nach BENEDEK nicht das Pityrosporon, sondern eine andere Monilia 
geziichtet zu haben. Erst viel spater (1926) berichtet im Gegensatz zu 
SABOURAUD TEMPLETON das Gelingen der Kultur des Pityrosporon auf Bier­
wiirzeagar (1,5 Agar mit 2% Glykose in Bierwiirze mit 6,2 Wasserstoffionen­
konzentratioil). Von diesem festen Medium lieB sich die Ubertragung auf 
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ein £lussiges Bierwurzemedium vornehmen, in dem das Wachstum sich durch 
leichte Trubung zeigte. Von 28 Fallen von Pityriasis simplex fand sich 27mal 
das Pityrosporon. Bei der Pityriasis steatoides war in allen Fallen das Pityro­
sporon vorhanden, 22mal mit dem Morococcus vereinigt. 

AuBer TEMPLETON scheint auch noch OTA in Japan die Kultur des Pityro­
sporon ovale aus Kopfschuppen gelungen zu sein. In demselben Jahre haben 
ACTON und GRANPADI PANJA ebenfalls im Verlaufe ihrer Arbeit sich zu der 
Ansicht bekannt, daB das MALASSEzsche Pityrosporon ovalis die Ursache der 
Erkrankung an Pityriasis (und an Seborrhoe!) und an Acne (!) seien, und daB 
die Flaschenbacillen und der Morococcus lediglich verschiedene Reproduk­
tionsformen desselben Parasiten seien. Die Verfasser haben die Malassezia 
ovalis auch auf einem Glycerin-Eiernahrboden mit einem Zusatz von 0,004% 
Gentianaviolett zuchten konnen. Ihre Ansichten erregen in vielen Punkten 
Bedenken. Sie glauben, daB die verschiedenen Formen je nach dem Stadium 
der Erkrankung vorhanden sind. Sie schlieBen in einen Formenkreis aIle 
diese Formen hinein, von denen sie je nach der Erkrankung Malassezia £lava, 
Malassezia versicolor usw. unter~wheiden. 

1m Gegensatz dazu haben McLEOD und DOWLING ebenfalls das Pityro­
sporon Malassezii auf den Nahrboden von SABOURAUD (in Bouillon mit dem 
Zusatz von 1% Acid. oleinicum und 1% Glucose) gezuchtet. Nach ihren 
Angaben ist es sogar schon GARNER im Jahre 1908 gelungen, das Pityrosporon 
Malassezii auf den SABOURAuDschen Nahrboden zu zuchten. McLEOD und 
DOWLIN reihen das Pityrosporon Malassezii in die Fungi imperfecti Klasse 
Oosporatae ein. Sie halten dasselbe fUr pathogen fur die menschliche Haut 
und fUr nicht pathogen fUr Tiere. Inokulationsversuche auf die Hautober­
£lache sind nach ihrer Mitteilung nicht angegangen, dagegen wollen Verfasser 
bei intracutaner Impfung oder nach Scarifizierung mit einer Suspension von 
Pityrosporon Malassezii in Wasser in die Haut von Patienten stets eine Derma­
titis seborrhoica hervorgerufen haben. Sie halten deshalb das Pityrosporon 
Malassezii fur den Erreger der Dermatitis seborrhoica. 

1m Jahre 1'929 hat dann noch Dm'FY in seiner Publikation einen Diplococcus 
und Tetracoccus (den Morococcus?) als fur pathogen bei der Seborrhoe bzw. 
der von ihr befallenen Haut erklart. 

1m Gegensatz zu allen diesen Arbeiten uber das MALASSEzsche Pityrosporon 
glaubt BENEDEK, daB aIle Krankheiten von der Pityriasis sicca SAOBURAUDS bis 
zum Eczema seborrhoicum und noch weit mehr durch den von ihm entdeckten 
Schizosaccharomyces hominis verursacht sind. Er halt aIle diese Erkrankungen, 
sowohl die Pityriasis pityrodes als auch die Seborrhoe des Kopfes fUr eine uber­
tragbare, infektiose, mykotische Erkrankung, die er als eine Schizo-Saccharo­
mykose bezeichnet. BENEDEK ist nach eingehenden zweijahrigen Arbeiten von 
der Richtigkeit seiner Theorien uberzeugt; sie bedurfen aber zweifeIlos noch 
weiterer Nachprufungen, nachdem die in verschiedenen Kliniken vorgenommenen 
(Breslau, Leipzig usw.) Nachuntersuchungen die BENEDEKschen Befunde nicht 
bestatigt haben (siehe auch das Kapitel uber Eczema seborrhoicum in diesem 
Handbuche). 

BENEDEK hat auBerdem in einer eingehenden Arbeit den Nachweis zu 
bringen versucht, daB die alteren Angaben in der Literatur von MEIROWSKY 
und KRAUS und die jungsten Mitteilungen von TEMPLETON, ACTON, PANA, 
McLEOD und DOWLING auf Fehlzuchtungen beruhen, und daB auch die Angaben 
von ACTON und PANJA, nach denen die Morokokken eine Entwicklungsstufe dar­
stellen sollten, nicht richtig waren. Dagegen ist es BENEDEK nach seinen Angaben 
gelungen, die Zuchtung des Pityrosporon Malassezii, das er unter die Gruppe 
der Kryptokokken einreiht, und Kryptococcus Malassezii nennt, uber die 
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Tropfchenkultur zu erreichen. Fiir die Anziichtung ist ein Nahrmedium von 
PH 4,7--4,9 erforderlich. Stichkulturen gedeihen, wenn auch kiimmerlich, bei 
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Abb. 55. Polymorpher Coccus des Pityriasis steatoides 
in zwei verschiedenen Formen. Schematische Zeichnung 

nach SAJ30UltAUD und CEDERCREUTZ. 

einer PH 6,3-7,1. Die optimale 
Temperatur liegt zwischen 18 
und 27° C. Der Pilz ist bio­
logisch hOchst inakti v. Er ist 
fiir die gepriiften Tierarten 
(Lepus, Cavia) weder subcutan 
noch intraperitoneal, noch in­
travenos pathogen. Er bildet 
auch keine Toxine. 

Nach BENEDEK sind die 
}1~ehlziichtungen auf der ande­
ren Seite ein Beweis, daB der 
sogenannte Kryptococcus Ma­
lassezii ein Saprophyt sei, dem 
keine Sonderstellung vor den 
anderen auf der Raut schma­
rotzenden saprophytischen Re­
fen zukommt . 

Aus alledem scheint mir 
hervorzugehen, daB der MA­
LASsEzsche Bacillus jedenfalls 
derjenige ist, der bei der 
Pityriasis immer vorgefunden 

wird, gleichgiiltig ob er eine pathogene oder Schmarotzerrolle spielt. Nicht 
nur die BENEDEKschen Untersuchungen, auch die Ansichten von McLEoD und 
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Abb. ;,6. Polymorpher Coccus. Pityriasis steatoides. 
(Nach SABOURAUD.) 

ACTON iiber die Bedeutung 
des MALASsEzschen Bacillus 
fiir die Seborrhoe bediirfen 
ebenfalls noch weiterer Nach­
untersuchung. 

Auf Grund der Konstanz des 
Vorkommens der MALASSEZ­
schen Bacillen wird man wohl 
sagen konnen: Wenn man sie 
nicht findet, liegt keine Pity­
riasis vor. AuBer diesen Ba­
cillen fand SABOURAUD bei 
der Pityriasis steatoides noch 
Kokken, die in Gruppen von 
8-12 und noch mehr zu­
sammenstehen, und die zahl­
reicher sind a.ls die MALASSEZ­
schen Parasiten. Es ist dies 
der von UNNA als Morococcu8 
bezeichnete Coccus, der bis 
7 fh im Durchmesser groB sein 
kann. Der Coccus wachst in 

grauen Kolonien. Er ist durch SABOURAUD und CEDERKREUZ eingehend 
studiert worden. Die Kultur desselben kann leicht erzielt werden in PETRI­
schen Schalen mit einem diinnen Lager von Pepton- Glycerin-Agar. Man 
biirstet den Patienten mit einer Biirste mit sterilisierten steifen Borsten 
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so, daB die Schuppen auf den Boden der Schale fallen. Dann bedeckt 
man die PETRIschen Schalen und setzt sie in einen Thermostat bei 37° 
fUr 2 Tage. Bei der Untersuchung findet man die obenerwahnten grauen 
Kolonien 100-500 in jeder Schale. Auch auf Pepton -Agar wachsen die 
Kolonien. Die Kokken sind aerob, ohne Bewegung und wachsen am besten 
bei Temperaturen zwischen 37 und 38°. Hohe Temperaturen toten dieselben 
abo Sie verfliissigen Gelatine nicht. Die Kulturen halten sich 12-60 Tage. 
Weder cutane noch subcutane noch intravenose Infektionen haben bis jetzt 
Erfolg gehabt. Bei Einbringung in die Follikel entstehen kleine Pusteln wie 
bei der Acne. 

Das Eigenartige ist, daB dieser Coccus, wenn auch sparlich, auf der normalen 
Haut sich findet, und daB er auch im SchweiB, Urin und im Scheidensekret 
und in der Blase vorkommt. Der Coccus 
scheint also iiberall vorhanden zu 
sein, bereit, in Myriaden sich in den 
Schuppen zu vermehren und die Wider-

••• -_ ... . --
standsfahigkeit der Haut herabzusetzen. _ _ .. •• •••• •• I. It • ., 
Wenn durch die MALAssEzschen Sporen 
das Feld vorbereitet ist und dann der 
graue Coccus hinzutritt, so entstehen 
die fetten (wie mit Fett durchtrankten) 
Schichten der Pityriasis steatoides. Der 
Coccus dringt ebenfalls nicht in die 
tiefen Schichten der Haut ein; er bleibt 

.• 0' _a aa --._ •••• . . ." ... -.. 
Abb.57. Polymorpher Coccus. 

Pityriasis steatoides. (Nach SABOURAUD.) 

nur oberflachlich in den Hornmassen, findet sich auch nicht in Blasen, sondern 
nur auf der Blasendecke. 

Wenn wir die pathologische Anatomie der Pityriasis betrachten, so finden 
wir erstens bei der Pityriasis sicca eine einfache Hyperkeratosis. Die Schuppen 
bei dieser Erkrankung sind aus normalen Hornlamellen zusammengesetzt, 
die aus den oberen Hornlagen entstehen, also kernlos sind. 

1m Gegensatz zu diesen grauen oder weiBen und trockenen Schuppen sind die 
Schuppen bei der Pityriasis steatoides gelblich oder auch grau, sind fester unter­
einander zusammenhangend und neigen zur Krustenbildung. Hier finden sich 
in sehr groGer Menge viel haufiger als die MALASSEZSchen Sporen die oben­
erwahnten grauen Kokken, die nach der Ansicht von SABOURAUD den Unter­
schied zwischen den beiden Formen bedingen. SABOURAUD unterscheidet hier 
erstens das Stadium der Exoserosis mit Erweiterung der Papillen und einer 
Exsudation von Serum durch die Basalmembran in die Epidermis einhergehend. 
Hier kann durch die Exsudation entweder eine Aufquellung der Zellen oder 
eine Blase entstehen, die entweder tief sitzt oder oberflachlich sitzend, die 
Schuppen anfeuchtet, und wenn das Serum trocken wird, Krusten bildet. Der 
zweite Zustand, den SABOURAUD Exocytosis nennt, ist charakterisiert durch eine 
Einwanderung von Leukocyten von den Papillen in die Haut bzw. durch die 
Basalmembran und Tiefenschichten der Epidermis zur Unterseite des Stratum 
corneum oder durch das letztere hindurch zur Oberflache, urn dadurch zusammen 
mit Serum und Zellen einen Uberzug auf der Haut zu bilden, der auch zur Kruste 
werden kann. Diese Exocytose ist hervorgerufen durch das Eindringen der poly­
morphen Kokken und die Reizung, die sie oder ihre Toxine hervorrufen. Diese 
entziindlichen V organge bedingen drittens eine enorme H yperkeratose und Para­
keratose. Die Kerne der toten Leukocyten finden sich in Massen des Stratum 
corneum, wahrend das koagulierte Serum Krusten auf der Oberflache bildet. 
Das Serum und die Leukocyten finden sich auch in den Intercellularraumen. 
Neben der Hyperkeratose findet sich auch im Gegensatz zur einfachen Pityriasis 
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simplex Acanthose, Odem der Haut und perivasculare Entzundungen (nach der 
Beschreibung von DARIER). Die Talgdrusen sind normal und spielen hier keine 

Abb. 58. Pityr;'1sis simplex capitis, vertikaler Schnitt durch 
cine SChllPPC lnit 1\lALASS1);7;Schcn "Parasiten" zwjschen 

den Hornschichten. (Nach SABouHAun.) 

Rolle. UNNA war der Ansicht, 
daB das Fett durch die SchweiB­
drusen und nicht durch die 
Talgdrusen der Oberflache zu­
flieBt; wahrend DARIER glaubt, 
daB das Fett seine Entstehung 
den Storungen in der Keratini­
sierung der Zellen verdankt, 
halt SABOURAUD das Serum 
fUr den fettigen Zustand ver­
antwortlich. Die Schupp en an 
der Oberflache sind leicht zu 
entfernen und stoBen sich auch 
von selbst leicht abo Dagegen 
bleibt die Hyperkeratose in den 
Follikelmundungen sitzen und 
ist wie ein Hornpfropf oder ein 
Nagel in dem Follikeltrichter. 
Die Masse besteht aus Sporen 
vonMALAssEz und einerunend­
lichen Masse von Hornlamellen. 
Graue Kokken finden sich hier 
nicht. Fur die spatere, nicht 

immer eintretende Alopecie legt UNNA das Hauptgewicht auf den Follikel­
eingang und den Haarbalgtrichter, der fur ihn die Ursache der spateren Alopecie 

A hb. 5n. Pityrosporon l\Ialassezii in den oberen Schichtcn der Haut bei Pityria.sis simplex. 
(Nach S.\BOrHAFD.) 

ist, wie ich es oben geschildert habe. UNNA glaubt, daB keine Atrophie der 
Papillenhaare, sondern nur eine verminderte Neubildung derselben besteht. 
UNNA fand ferner neben der Verdickung des Epithels kleine Epitheleinsenkungen; 
die auf dem Grund derselben befindlichen sehr kleinen Papillen sollen Haar-
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keime in neuer Bildung vorstellen, die nicht lebensfahig genug sind, um neue 
Haare zu bilden. Wahrend UNNA in vielen Fallen von Pityriasis die Talgdriise 
als in der Atrophie begriffen geschildert hat, sieht SABOURAUD diese fast immer 
normal und glaubt nicht, daB man von einer Hypertrophie oder Atrophie der 
Talgdriisen sprechen kann, da sie an verschiedenen Stellen des behaarten Kopfes 
verschieden groB sind. 

TrEcHE konnte 1908 pathologisch anatomisch bei seinen Untersuchungen 
in 50 Fallen Neues im Sinne der SABOURAuDschen Auffassung nicht finden. 
Auffallend war das ]'ehlen von Bildern von Exoserose und Exocytose bei der 
Pityriasis steatoides, wie sie SABOURAUD als charakteristisch angesehen hatte. 

Jedenfalls ergibt sich, daB die Pityriasis im Gegensatz zur Seborrhoe nicht 
von einer Entziindung begleitet ist, sondern das Resultat einer einfachen H yper­
keratose darstellt. 

Wie ich bereits mehrfach erwahnt habe, wird die Pityriasis sehr oft ver­
gesellschaftet mit der SeborrhOe vorgefunden. Seit wir - es sind ungefahr 
50 Jahre her - begonnen haben die Seborrhoe von der Pityriasis zu trennen, 
konnen wir als Definition der Seborrhoe feststellen die Anwesenheit des Fett­
zylinders in den Poren der Talgdriisen, die Atrophie der Haarpapille und 
Hypertrophie der Talgdriisen, endlich die Anwesenheit des seborrhoischen 
Mikrobacillus, der den seborrhoischen Zylinder (Kokon) in der Talgdriise ver­
ursacht. Wie ich schon erwahnt habe, wird die Pityriasis oft vor der Seborrhoe 
bestehen. Die Pityriasis kann aber auch auf einer Seborrhoe entstehen und 
sogar nach der Seborrhoe wieder auftreten. Es gibt also keine einheitliche 
Erkrankung Pityriasis seborrhoica, sondern nur eine Pityriasis und eine Sebor­
rhoe. Die haufigste Erscheinung ist das Auftreten der Pityriasis vor der Sebor­
rhoe. Seltener ist das spatere Auftreten der Pityriasis auf der Seborrhoe. Fettet 
man einen Kranken mit zweifelhafter Diagnose mit leichter Pyrogallussalbe 
ein, so sieht man bei der normalen Pityriasis, wenn man die Schuppen abwascht, 
nichts Abnormes, wahrend bei der Anwesenheit von Seborrhoe die Miindungen 
der Talgdriisen als schwarze Punkte auftreten, da sich der Kokon, der sebor­
rhoische Zylinder, schwarz farbt. Die olige Hyperhidrosis gehort nicht zur 
Seborrhoe. SABOURAUD hat sie niemals dabei angetroffen; ich kann mich dieser 
Ansicht nur anschlieBen. Tritt Seborrhoe (als ProzeB der iibermaBigen Talg­
driisenabsonderung) mit der Pityriasis steatoides (einem exfoliativen ProzeB 
der Oberhaut mit seroser Durchtrankung) gemeinschaftlich auf, dann wird 
man unter der Pityriasisschuppe leicht die elementare seborrhoische Ent­
ziindung finden. Wenn in einer Reihe von Fallen die Seborrhoe durch die 
Behandlung oder spontan abheilt, nachdem eine Pityriasis vorangegangen 
ist, kann in selteneren :Fallen die Pityriasis wiederkommen. In allen Fallen 
von Pityriasis und Seborrhoe ist die Prognose viel ungiinstiger; wir werden 
sie dann eingehend bei der Seborrhoea capitis und der Alopecia seborrhoica 
besprechen. 

Die Prognose der Pityriasis capitis und der mit ihr zusammenhangenden 
Alopecia pityrodes ist also im allgemeinen eine gute. Die Pityriasis sicca ver­
ursacht keine Alopecie. Die Schupp en sind sehr leicht zu entfernen, kehren 
aber leicht und immer wieder. Die Pityriasis steatoides verursacht wohl eine 
leichte, diffuse Alopecie, aber sie reagiert auf Behandlung. Nur muB diese 
Behandlung eine andauernde und regelmaBige sein, da die Schuppen wieder­
kehren, so oft die Behandlung aussetzt. Nur wenn jahrelang behandelt wird, 
ist ein Erfolg mit Sicherheit zu versprechen. Bei der reinen Pityriasis steatoides 
ist die Prognose jedenfalls sehr viel giinstiger quoad alopeciam, als wenn die 
obenerwahnte Seborrhoe hinzutritt. Wie bei allen diesen Erkrankungen ist 
die Prognose um so giinstiger, je friiher die Behandlung eintritt. 
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Was die Differentialdiagnose anbelangt, so kommen bei der einfachen 
Pityriasis sicca hochstens leichte Formen von Trichophytie in Frage, wenn es 
sich um die circinare Form der Pityriasis handelt. Fast aile anderen Krank­
heiten, die in Frage kommen konnten, verursachen Entziindungserscheinungen 
auf der Haut und diese fehlen ja bei der Pityriasis sicca vollstandig. Leichte 
Grade von Ichthyosis wird man ohne weiteres erkennen, wenn man den 
Korper des Kranken betrachtet. Bei der Pityriasis steatoides ist die Diffe­
rentialdiagnose schwieriger. Wie ich bereits oben erwahnt habe, ist die Kom­
plikation mit Seborrhoe des Kopfes ziemlich haufig. Hier wird neben dem 
klinischen, oben bereits erwahnten Bilde die Anwesenheit der Mikrobacillen 
die Entscheidung geben. Man braucht nur einige Stiickchen abzukratzen und 
mikroskopisch zu untersuchen, dann ist die Diagnose gesichert. Pityriasis 
simplex zeigt nur den MALASsEzschen Bacillus, Pityriasis steatoides Malassez 
und den polymorphen Coccus (Morococcus UXNA) , die SeborrhOe den Mikro­
bacillus. Wird die Seborrhoe zur seborrhoischen Dermatitis, so sieht man die 
entziindete, geschwollene Haut. Gewohnlich geht dieser seborrhoische ProzeB 
von der behaarten Kopfhaut auf die unbedeckten Teile des Korpers iiber. 
Auch das Ekzem mit seinem ausgesprochen entziindlichen Charakter (Rotung, 
Schwellung, Blaschenbildung, Exsudation, Krusten) wird differentialdiagnostisch 
sofort erkannt werden, namentlich da das Jucken beim Ekzem meist intensiv 
ist. Die Pityriasis amiantacea wird durch die eigenartige glimmerblattchen­
artige Form der Schuppen sofort auffallen. Die Psoriasis, namentlich im 
Beginn, wenn sie in einzelnen, scharf abgegrenzten, mit silberhellen Schuppen 
bedeckten Plaques beginnt, ist ohne weiteres differentialdiagnostisch zu er­
kennen. Das feste Haften der Schuppen, der Blutpunkt beim Abkratzen der 
Schuppe, sind sichere diagnostische Kennzeichen. Auch hier wird sich nur 
selten die Affektion auf den Kopf beschranken. Schwieriger ist manchmal, eine 
beginnende Impetigo contagiosa zu differenzieren, aber das akute Auftreten in 
Gruppen und Plaques im Gegensatz zur diffusen Verbreitung der Pityriasis 
wird auch hier die Diagnose sichern. 

Wir sehen also, daB das Gebaude der Pityriasis und der Alopecia pityrodes 
anscheinend von SABOURAUD ausgezeichnet aufgebaut ist, daB aber leider heute 
noch die Hauptbeweise fUr die Infektiositat der Pityriasis und die Wirkung, 
die der MALASsEzsche und Morococcus UNNA auf die Entstehung der Pityriasis 
haben, fehlen. Es wird weiter eingehendster Untersuchungen bediirfen, um 
festzustellen, ob SABOURAUDS Theorien richtig sind. 

Die Behandlung beider Formen der Pityriasis und der nachfolgenden Alopecie 
ist so eng mit der der seborrhoischen Alopecie verkniipft, daB sie beide zum 
SchluB gemeinschaftlich besprochen werden sollen. 

2. Seborrhoea capitis und Alopecia seborrhoica. 
(Seborrhoea simplex, Steatorrhoea simplex, Hyperhidrosis oleos a (UNNA), Acne 
sebacee fluente, Acne sebacee huileuse, SchmerfluB, Seborrhoe des behaarten 

Kopfes, seborrhoischer Haarausfall.) 

Unter der Bezeichnung Seborrhoe verstehen wir den SchmerfluB, die fliissige 
Absonderung von Talg aus den Talgdriisen der Haut. Die Erkrankung besteht 
in einer Erweiterung und VergroBerung des Durchmessers der Talgdriisen, 
in der Uberabponderung von Talg an" den Driisen, die mit Stauung einhergeht, 
und die auf der anderen Seite die erkrankte Haut fett macht. Sie ist begleitet 
von einem zunehmenden Haarausfall, der allmahlich zur Kahlheit fiihrt. 
Oft wird diese Erkrankung, wie ich bei der Pityriasis des Kopfes erwahnt 
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habe, von dieser eingeleitet, gelegentlich tritt die Pityriasis wieder auf nach 
dem Erloschen der Seborrhoe. 

Bei der Schilderung der Pityriasis des Kopfes (vgl. dieses Kapitel) habe ich 
eingehend die Entstehung des Begriffes Pityriasis und seine Trennung von 
der Seborrhoe ausgefiihrt. Hier mochte ich nur erwahnen, daB zuerst im Jahre 
1840 FUCHS in Gottingen in einem kaum mehr bekannten Werke das Wort 
Seborrhoe geschaffen hat, und daB er damals unterschied zwischen dem flieBenden 
SchmerfluB (Seborrhagie) und der Form, die sich auf die Talgdrusen beschrankt, 
den Mitesser, die Acne usw. 1860 hat ERASMUS WILSON dieselbe Erkrankung 
unter dem Namen SteatorrhOe beschrieben. Er konstatierte bereits den Beginn 
der Erkrankung in den Entwicklungsjahren und trennte davon die seborrhoe­
artigen Erkrankungen der ersten Kindheit. Nach ihm haben noch RAYER in 
Frankreich, insbesondere aber HE BRA in Wien sich mit der Seborrhoe beschaftigt, 
nur hat leider HE BRA das Wort Seborrhoe fur aIle schuppenden Erkrankungen 
der Haut angewendet. Er unterschied zwischen Seborrhoea sicca und Seborrhoea 
oleosa, schloB also zusammen die Pityriasis sicca und steatoides und die eigent­
liche Seborrhoe. Dieser Sammelbegriff blieb lange Zeit in der Dermatologie, 
bis 1892 UNNA den Begriff der Seborrhoe zuerst festlegte und das Eczema 
seborrhoicum beschrieb. Er machte dabei den Fehler, den Mikrobacillus nur 
fur den Mitesser verantwortlich zu machen und die Seborrhoe, indem er sie als 
eine SchweiBdrusenabsonderung ansah, nicht als Erkrankung der Talgdrusen 
zu erkennen. Das Hauptverdienst in dieser Frage gebuhrt unzweifelhaft 
SABOURAUD, dessen Name fur immer mit der Pityriasis und Seborrhoe ver­
knupft ist. Wenn auch heute von vielen Forschern, wie ich bereits erwahnt 
habe, die Trennung der Pityriasis und Seborrhoe noch nicht anerkannt ist, so 
mochte ich mich doch hier SABOURAUD vollstandig anschlieBen, obgleich die 
Arbeiten von SABOURAUD noch sehr viel subjektive Ansichten enthalten, und 
obwohl er uns den Beweis fur vieles noch schuldig geblieben ist. 1ch erkenne 
also die Seborrhoea sicca nicht an; sie ist die Pityriasis in ihren Formen, 
wahrend die Seborrhoea oleosa die eigentliche Seborrhoe ist und wiederum 
streng von der Hyperhidrosis capitis, der Hyperhidrosis oleosa einzelner Autoren, 
getrennt werden muB. Die Seborrhoe ist die einzige Erkrankung des Kopfes, 
die mit Uberabsonderung der Talgdrusen einhergeht und mit der Bildung der 
Talgmassen in den Follikeln (Filament, cocon). 

Die Seborrhoe ist im Gegensatz zur Pityriasis, die schon im fruhen Kindes­
alter auftreten kann, eine Erkrankung des Entwicklungsalters. Sie findet sich 
weder beim Saugling noch beim Greise, wenn sie auch im Sauglingsalter einen 
der Seborrhoe ahnlichen Zustand hervorrufen kann. Die Erkrankung besteht 
also, wie ich bereits kurz geschildert habe, in dem SchmerfluB, der dazugehorigen 
Uberabsonderung auch an SchweiB und der eigentlichen nachfolgenden Alo­
pecie. Wenn man nach SABOURAUD die Kopfhaut des Seborrhoikers genau 
betrachtet, dann sieht man, daB Nase und Stirn leicht olig sind, und daB diese 
Absonderung zusammenhangt mit der Erkrankung des Haarbodens, zu dem 
sie allmahlich emporsteigt. Die Kopfhaut erscheint bald mehr, bald weniger 
fettig und oligo Erst wenn man den Kopf mit Seife wascht, erkennt man, daB 
diese ausgebreitete Fettschicht aus den Talgdrusen herruhrt. Fahrt man mit 
einem festen Gegenstand, Objekttrager, HARTUNGSchen Comedonenquetscher u. a. 
uber die Kopfhaut, so sieht man uberall aus den erweiterten Talgdrusenoffnungen 
wurmformige Talgmengen herauskommen. Die franzosischen Autoren nennen 
sie Filaments seborrheiques. Es handelt sich also urn eine Uberabsonderung 
der Talgdrusen, nicht der Schweil3drusen. Noch deutlicher wird diese starke 
Absonderung infolge VergroBerung der Talgdrusen, wenn man mit einer 
schwachen 1/4%igen Pyrogallussalbe den Kopf leicht einstreicht. Dann 
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sieht man iiberall die schwarzen, punktformigen Offnungen der Talgdrusen. 
Druckt man stark mit 2 Fingern oder dem Comedonenquetscher, so springt der 
charakteristische wurmformige Inhalt (Filament SABOURAUD) hervor. Dieser 
wurstformige, aus Hornzellen und Fett bestehende, grauweiBe Inhalt ist es, 
der allmahlich bei der Hinausbeforderung aus dem }1'ollikel die Kopfhaut ein­
fettet und den oligen fetten Eindruck der Haut hervorruft. Begunstigt wird 
dieser fette Uberzug noch durch eine haufige Uberabsonderung der SchweiB­
drusen, die die Talgdrusenabsonderung begleitet und sie verstarkt. Die 
mikroskopische Untersuchung des Inhaltes der Talgdrusen ergibt das Vor­
handensein von unzahligen Mikrobacillen, wie sie UNNA fur die Acne und 
den Mitesser flir charakteristisch erklart hat. Der Grad der Fettabsonde­
rung kann verschieden sein; sie kann sehr schnell in auBerordentlich groBen 
Mengen vor sich gehen. Der ganze Kopf glanzt - was namentlich bei der 
Glatze auffallt - fettig und erscheint wie in 01 gebadet, so daB man sehr 
oft Glatzentrager sich diese fettigolige Absonderung mit dem Tuch abwischen 
sieht, weil sie diese Absonderung stort und sie das Geftihl haben, die fettige 
Absonderung Ofters entfernen zu mtissen. In ganz leichten Fallen kann auch die 
Absonderung anscheinend gering sein und weniger sichtbar, aber in beiden 
Fallen ftihrt die Erkrankung zu allmahlicher Kahlheit. In den schweren Fallen 
fallen infolge der Erkrankung des Follikels die Haare an manchen Tagen zu 
Hunderten aus. Wie stark diese Erkrankung sein kann, sieht man oft am kahlen 
Kopf durch die auBergewohnlich weiten und vergroBerten Talgdrtisen, die mit 
bloBem Auge schon von weitem erkennbar sind. Drtickt man leicht auf die Talg­
drtisen, so sieht man oft aus dem Orificium der Tasche, die das Haar und die 
Talgdrtisen enthalt, ehe der eigentliche wurmformige Inhalt erscheint, einen 
kleinen Tropfen SchweiB hervortreten als ein Zeichen, daB die SchweiBdrtisen 
mit iiberabsondern. Diese Uberabsonderung der SchweiBdrtisen ist charakte­
ristisch ftir die Seborrhoe, und sie geht gleichzeitig mit der Talgdrtisen­
absonderung einher. Oft ist sie sogar eher sichtbar als letztere, weil das 
Sebum in der Talgdrtise sich leichter staut. Beide Absonderungsmengen konnen 
sich steigern oder abnehmen unter dem EinfluB bestimmter innerer Ursachen, 
wie wir spater sehen werden. 

Neben diesen beiden Erscheinungen ist der Haarausfall die wichtigste Folge 
der Seborrhoea capitis. Das kranke Haar scheint gesund zu sein ungefahr bis 
I-P/2 cm tiber seinem unteren Ende. Von dies em Punkte an bis zu Ende be­
ginnen nach SABOURAUD die atrophischen Erscheinungen, die Marksubstanz 
wird unregelmaBig unpigmentiert. Zuerst ist sie unterbrochen, dann ver­
schwindet sie vollstandig. Auch der Zylinder der Zellen der Rindensubstanz 
wird schwacher und verliert seine Farbe. Das Haar, das in seinen gesunden 
Partien dunkel war, wird in den kranken, infolge des Pigmentschwundes, der 
ebenfalls dazutritt, heller. Nur die Cuticula des Haares bleibt fast intakt. 
SABOURAUD glaubt, daB das Haar des Erwachsenen allmahlich zum }1'laum­
haar wird und infolgedessen langsam verschwindet. Wahrend beim gesunden 
Haar der Bulbus ausgeflillt ist durch die Papille, stirbt diese allmahlich ab 
und produziert kein normales Haar. 

Diesem Haarausfall vorher geht oft eine Seborrhoe des Gesichtes. Der Schmer­
fluB beginnt an der Nase, den Nasolabialfalten, den Wangen, dem Zwischen­
augenbrauenraum und geht allmahlich auf die Stirn tiber. Erst dann steigt 
sie von den Schliifen auf den behaarten Kopf empor. Dadurch entsteht die 
Fettabsonderung auf dem behaarten Kopf, und es beginnt der seborrhoische 
Haarausfall. In einer anderen Reihe von Fallen haben die Kinder sehr lange 
die Pityriasis sicca und spater die Pityriasis steatoides, und allmahlich tritt 
zu dieser letzteren die Seborrhoe. Die trockenen Schupp en horen auf und auch 
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die feuchten der Pityriasis steatoides. An ihrer Stelle wird der Kopf olig und 
fettig, und die Sebonhoe tritt an ihre Stelle. Oder "Ie Pityriasis gras" besteht 
weiter, und es tritt dazu eine Sebonhoe. Es entsteht also keine Umbildung, 
sondern es tritt dazu eine sebonhoische fette Absonderung, bedeckt von den 
Schuppen der Pityriasis. 1m allgemeinen aber verschwindet schliel3lich die 
Pityriasis und uberlaBt der Sebonhoe das Feld. 

Die Seborrhoe, die den behaarten Kopf befallen hat, ergreift im allgemeinen 
nicht gleichzeitig den ganzen Kopf. Sie beginnt in einer Reihe von Fallen an 
der Stirn durch ein Zu­
ruckweichen der Stirn 
nach oben. N ach dies em 
Zuruckweichen oder 
manchmal gleichzeitig 
bilden sich auf dem 
frontoparietalen Teil 
des V orderkopfes die 
spaterals Gelehrtenwin­
kel bezeichneten drei­
eckigen mit der Spitze 
nach oben hinten zei­
genden Defekte in 
der Haarbekleidung, in 
denen die Haare immer 
dunner und von lanugo­
artigen feinen Harchen 
abgelOst werden. In der 
Mitte zwischen dies en 
beiden Winkeln besteht 
lange Zeit ein Vor­
sprung mit normalen 
Haaren. Allmahlich 
wachsen 
Winkel 

die 
immer 

beiden 
mehr 

nach hinten zu oder sie 
konfluieren, so daB sich 

Abb. GO. Alopecia seborrboica capitis. 
(i:lammlung GALEWSKY u. LINSER.) 

die Stirn nach der Haargrenze zieht, immer weiter ausbreitet, und sich so eine 
immer hohere Stirn mit den Resten der winkelformigen Auslaufer bildet. Oft 
beginnt gleichzeitig auf dem Wirbel der Haarausfall. Es bildet sich eine Tonsur, 
die immer groBer wird, ebenfalls allmahlich schneller oder langsamer mit dem 
von vorn beginnenden Haarausfall zusammentrifft, so daB der ganze obere 
vordere und hintere Teil des Kopfes entweder glatzenartig frei von Haaren 
ist oder nur noch dunnere, lanugoartige Haare zeigt, zwischen denen sich auch 
ab und zu bei einzelnen Kranken dunne Reste des fruheren Haarwuchses 
finden. In hochgradigen Fallen bleibt nur noch ein mehr oder weniger breiter 
Rand ubrig, der die Glatze umgibt und aus anscheinend normalen Haaren 
besteht. Manchmal beginnt auch ein weiterer dreieckiger Haarausfall uber 
den Ohren, der allmahlich aufsteigt. Hinter der eigentlichen Tonsur, also 
nach dem Nacken zu, kann ein neuer Herd entstehen, der ebenfalls spater 
mit der Glatze verschmilzt. Auffallend ist, daB der untere Haarkranz im 
allgemeinen sehr lange Bestand hat und anscheinend aus festen, solid en Haaren 
sich zusammensetzt, die kranzartig die Glatze umgeben. Nur in den ganz 
schweren und hoffnungslosesten Fallen gibt auch dieser Haarkranz nach, und 
die Haare gehen auch hier aus. Aber im allgemeinen sehen wir den ganzen 
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Kopf nur sehr selten ganz kahl wie eine Elfenbeinkugel. Gewohnlich ist doch 
noch ein Kranz von Haaren vorhanden (hippokratische Kahlheit). 

Die Seborrhoe des Haarbodens und die Alopecia seborrhoica entwickeln 
sich, wie ich bereits erwahnt habe, entsprechend der sexuellen Umformung 
des Korpers. Diese Entwicklung kann langsam vor sich gehen, sie kann auch 
sehr schnell erfolgen. Oft dauert es Jahre, bis der Kranke darauf aufmerksam 
wird, infolge des Zustandes der Haut und des beginnenden allgemeinen Haar­
ausfalls. Oft geht die Entwicklung so schnell vor sich, daB die Erkrankten 
schon Anfang der 20er Jahre den Arzt wegen des drohenden Haarausfalls auf­
suchen. Ganz besonders auffallend ist dieser Zustand bei den jungen Studierenden, 
die einen auBerordentlichen Prozentsatz der Seborrhoiker bilden. Der Haar­
ausfall kann aber auch ganz langsam und in Perioden vor sich gehen. Es gibt 
Patienten, die taglich nur wenige Haare verlieren (20-60) und andere, die 
mich aufgesucht haben, weil sie pro Tag 100-300 Haare verloren hatten. 
Dieser gleichmaBige starke Haarausfall geht aber in Schiiben vor sich. Wir 
sehen ihn auch von den Jahreszeiten abhangen. Ganz besonders im Friihjahr 
und Friihsommer ist der Haarausfall ein auBerordentlicher. Je jiinger der 
Erkrankte ist, um so schneller ist gewohnlich der Haarausfall. Manchmal 
haben aber auch die Kranken in ihrer Jugend einen auBerordentlich starken 
Haarausfall, der schnell nachlaBt; kurz, aIle Formen des Haarausfalls lassen 
sich nachweisen. 

Was die Rasse anbelangt, so scheinen die nordischen starker an Haar­
ausfall zu leiden als die Mittelmeerrassen. Dagegen scheint mir bei der jiidischen 
Bevolkerung die Seborrhoe und Alopecie eine auBerordentlich groBe Rolle 
zu spielen. Ebenso scheint die Seborrhoe von kulturellen Bedingungen abhangig 
zu sein. Die Stadtbevolkerung hat wesentlich mehr Seborrhoe als die Land­
bevolkerung (nach SABOURAUD 5-10mal mehr als die Landbevolkerung). Ganz 
besonders scheint auch geistige Arbeit, die nervose Disposition vieler Wissen­
schaftler, den Haarausfall zu begiinstigen. Auf der anderen Seite ist allgemein 
anerkannt, daB die Alopecia seborrhoica eine rein mannliche Krankheit ist. Nach 
SABOURAUD sind 9/10 aller Erkrankten Manner und nur 1/10 Frauen. Nach meinen 
Erfahrungen ist auch dieses eine Zehntel noch zu hoch gegriffen, wenigstens 
ist die Zahl der Glatzentragerinnen eine sehr minimale; ich habe unter vielen 
tausenden von Frauen nur einige wenige gefunden, bei denen man mit der 
Moglichkeit des Zusammenhanges von einer kleinen Tonsur mit einer Seborrhoe 
sprechen kann. SABOURAUD erwahnt, daB die wenigen Frauen, bei denen 
er diese Erkrankung gefunden hat, einen mannlichen Typ reprasentierten, 
eine Beobachtung, die ich nicht gemacht habe. lch seIber habe nur einen 
Fall gesehen bei einer Frau von vollig weiblichem Empfinden, bei der ver­
kiimmerte Ovarien bestanden und eine abnorme Hypertrichosis im Gesicht 
und am Unterleib. Sie hatte typische Stirnwinkel, eine doppellappige Glatze 
auf dem Wirbel und eine starke Seborrhoe. 1m ganzen hat SABOURAUD 
nur 11 Falle von mannahnlicher Kahlheit bei Frauen gesehen. Vier von 
ihnen iibten intellektuelle Berufe aus; weiteres konnte auch SABOURAUD nicht 
konstatieren. Wahrend ich in den wenigen Fallen eine fast vollige Kahlheit 
auf dem Wirbel konstatieren konnte, sah SABOURAUD die Haare auf dem 
Wirbel verkiirzt nur 10-12 cm lang und sparsam verteilt im Gegensatz zu den 
langen Haaren, die die Frauen sonlC't trugen. Die Seborrhoe und ihre Folge 
kann in ihrem Auftretell durch Allgemein- und durch lokale Erkrankungen 
gesteigert werden. Fieber, namentlich Grippe, Typhus usw. werden den Haar­
ausfall verstarken, ihn aber der erfolgreichen Behandlung wieder zuganglicher 
machen. Einen EinfluB der Syphilis auf die Seborrhoe werden wir selbst­
verstandlich auch beobachten konnen. 
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Unter den lokalen Komplikationen wird die Pityriasis (Pityriasis sur-sebor­
rheique, SABOURAUD) und ebenso die Pityriasis circinata, andere Erkrankungen 
wie die Acne necrotica usw., von ungiinstigem EinfluB auf den Raarausfall 
sein. 1m Alter hort die Seborrhoe sehr oft vollstandig auf. Man kann dann 
Manner finden, die eine kaum angedeutete Glatze haben, bei denen die Er­
krankung erst sehr spat eingesetzt und sich langsam ohne Krisen entwickelt 
hat. Wieder bei anderen, bei denen die Erkrankung friiher angefangen hat, 
besteht noch eine Trennung der vorderen und der Wirbelalopecie. Bei den 
30jahrigen ist wohl die hippokratische Kahlheit im Alter da, aber die Glatze 
ist nicht sehr groB, die Rander sind noch reichlich bedeckt. Am schlimmsten 
ist natiirlich der Ausgang bei denjenigen Mannern, die im Jiinglingsalter er­
krankt sind und die schon mit 20 Jahren den Beginn einer Glatze zeigten. Oft 
haben diese letzteren nur noch 
sparliche Reste des ehemaligen 
Raarwuchses. In seltenen Fallen 
wird natiirlich auch die Seborrhoe 
zu anderen Krankheiten zutreten. 
Wir kennen Kombinationen mit 
Alopecia areata und anderen Er­
krankungen der Raut; sie kann 
natiirlich zu jeder bestehenden 
Rautkrankheit hinzutreten. 

Uber die Ursachen der Sebor­
rhoe herrscht noch keine Einig­
keit unter den Autoren. Wie bei 
der Pityriasis konnen wir auch 
hier nur sagen: die para8itare 
Theorie hat dank den Arbeiten 
SABOURAUDS und denen UNNAS 

Abb. 61. J\fikrobacillus der Seborrhoe aus dem Talg­
drjisenpfropf (Filament cocon) . (Nach SABOURAUD.) 

die meisten Anhanger gefunden, daB es aber, selbst wenn die parasitare Theorie 
als richtig bewiesen wiirde, auch dann noch unklar bleibt, warum die Seborrhoe, 
d. h. der Pilz der Seborrhoe, bei dem einen zur Alopecie in allen ihren ver­
schiedenen Graden fiihrt, wahrend bei anderen der Pilz vorhanden ist, aber 
die Raare normal bleiben oder nur wenig leiden. Ebensowenig ist die F rage 
entschieden, warum die Frauen so wenig an Seborrhoe erkranken und warum 
sie niemals oder kaum eine Glatze bekommen. Auch der EinfluB der Pubertat 
auf die Entstehung ist noch nicht geklart. Kurz, es bleiben noch auBer­
ordentlich viele Punkte in dieser ganzen Frage der weiteren Forschung iiber­
lassen. 

Trotzdem konnen wir an der bakteriologischen Atiologie nicht vorbeigehen, 
fiir die sich SABOURAUD mit seinem ganzen EinfluB eingesetzt hat. Nach 
SABOURAUD zeigt der Mikrobacillus der Seborrhoe ein Vorkommen in geringen 
Mengen auch auf der normalen Raut. Er findet sich in jungen und alteren 
Formen. Die jungen Formen sind punktformig; sie erscheinen bei starker 
VergroBerung etwas langer als breit, eifOrmig, mit runden Enden von Tonn­
chenform. Sie haben einen Durchmesser von 1/1000 mm, so daB sie, wenn 
man nicht genau beobachtet, wie Kokken erscheinen konnen, ein Irrtum, 
der ohne weiteres klar wird, wenn man die alteren Formen ansieht. Diese 
sind langer, gekriimmter und sehen beinahe wie ein Tuberkelbacillus aus. 
Manchmal sieht man sie in Ketten wie Mycelien und die Ketten biindelartig 
ineinander verflochten. Die }<'arbung der Bacillen gelingt mit Anilinfarben 
leicht. Aber sie ist dadurch erschwert, daB der Bacillus eine dicke Riille 
hat, welche sich bald farbt, bald nicht farbt . Auch die Dimensionen andern 
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sich je nach del' Farbung. So verliert del' Mikrobacillus bei Thionin fast 1/3 
seiner Dicke. Die beste Farbung fur ihn ist die WEIGERTSche, namentlich 
wenn man noch mit Carmin gegenfarbt. 

Zur Kultivierung ist es am besten vorher die Haut mit Seife und Wasser 
zu reinigen und nachher mit Ather abzureiben . Dann preBt man eine Talg. 
druse aus und untersucht den herausgepreBten, wurstformigen Inhalt, indem 
man ihn mit del' Platinose auf das Kulturmedium bringt. Am besten nimmt 
man die Mitte del' wurstformigen Masse, da del' obere Teil leicht von del' 

Abb.62. }Iorphologie d es l\Iikrobacillus der Scborrhoe. 
(Na ch S ABOURAUD.) 

Epidermis aus verunreinigt 
sein kann. Zur Kultur emp­
fiehlt SABOURAUD den fol­
genden Nahrboden: 

Agar-Agar 15,0 
Granuliertes P epton von 

Chassing, Paris 
Neutrales Glycerin 
Aqua dest. 
Acid. acet. cryst. 

20,0 
20,0 

1000,0 
gtt. V 

Dann bringt man die Eprou­
vetten in den Brutschl'ank 
bei 37°. Die ersten Kulturen 
sind oft nach 2 Tagen durch 
einen grauen Coccus vel'un­
reinigt. Del' Mikrobacillus 
wachst erst am 4. Tage. Seine 
Kolonien zeigen sich, wenn 
sie in diesen grauen Kolo­
nien auftreten, als schmaleI' 
brauner Punkt im Zentrum 
del' Kolonien. Urn den 20. Tag 
herum sind sie erhaben, zeigen 
knopfformige Massen von I 
bis 3 mm im Durchmesser und 
haben eine klare braune odeI' 
rosa Far be. Das sind die 
reinen Kulturen. Nach dem 

25. Tage sind die verunreinigenden grauen Kokken abgestorben . Dann kann 
man mit Leichtigkeit die Mikrobacillen rein abimpfen. 1m allgemeinen halten 
sich die Kulturen 6 Wochen. Sehr gut wachst del' Mikrobacillus auch auf 
Eigelb. Nach 2 Monaten ist die Eigelbmasse ersetzt durch einen braun­
roten, soliden Block, uberall, wo die Kultur angelegt worden ist. Diesel' Block 
verbreitet einen charakteristischen , sehr starken, penetranten, fast aroma­
tischen Geruch. Leider lassen sich von diesen Kulturen auf Eigelb keine Uber· 
tragungen vornehmen. 

Die direkten Uberimpfungen del' Kulturen des Mikrobacillus auf die Haut 
von Tieren sind stets negativ geblieben, was SABOURAUD zu del' Bemerkung 
veranlaBt, daB dies nicht wunderbar ware, da ja z. B. del' Pilz del' Pityriasis 
versicolor auch beim Menschen nul' in bestimmtem Alter und nul' auf bestimmten 
Hautgegenden einzelner Menschen sich verbreite . Subcutane Injektionen des 
Mikrobacillus rufen bei Tieren unregelma13ige Herde von Alopecie hervor, abel' 
selbst SABOURAUD glaubt nicht an ihre spezifische Reaktion, sondeI'll meint, 
daB del' kahle Fleck das Resultat einer entzundlichen Reaktion auf das Virus 
und die Injektion darstelle. 
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In del' letzten Zeit hat (s. den Abschnitt uber Pityriasis simplex) ACTON 
die MALASsEzschen Sporen und den grauen Coccus von UNNA, sowie den Acne­
bacillus (Mikrobacillus seborrhoeae von SABOURAUD) in einer ausfiihrlichen 
Arbeit besprochen. Er halt aIle Erscheinungen del' Seborrhi:ie fur verursacht 
durch 3 verschiedene Arten von Malassezia, die sich in einem }i'ormenkreis 
vereinigt haben. Er fand je nachdem Flaschenformen, blasige und kleine 
Kokkenformen. AIle 3 Formen vereinigen sich in einem Kreis, del' die 
Erreger del' Seborrhi:ie und del' Pityriasis (sowie auch 
del' Pityriasis versicolor, del' Pityriasis £lava) umfaBt. 

McLEoD wieder glaubt, das Pityrosporon Ma­
lassezii fur die Dermatitis seborrhoica und die Sebor­
rhi:ie verantwortlich machen zu mussen. Die An­
sichten beider Forscher habe ich nul' del' Voll­
kommenheit wegen angegeben; sie bedurfen ein­
gehender N ach prufung. 

Die BENEDEKschen Kultur- und Impfversuche 
mit dem Schizosaccharomyces-Pilz habe ich bereits 
bei Pityriasis capitis bespl'ochen und verweise noch 
einmal auf das Kapitel Eczema seborrh., bei dem ich 
auf diese Untersuchungen anderer .b'orscher aus­
fuhrlich eingehe. 

SABOURAUD faBt den Weg del' Infektion so auf, 
daB durch eine Ubertragung irgendwelcher Art del' 
Mikrobacillus auf die Haut gelangt, in den Follikel 
eindringt, dort sich unendlich vermehrt, so daB sich 
del' wurmfi:irmige Talgpfropfen allmahlich immer 
mehr vergri:iBert, bis er schliel3lich ausgestoBen wird. 
Die Talgmasse breitet sich auf del' Haut aus, ver­
breitet immer mehr derartige Mikrobacillen, und 
die Infektion geht weiter. Damit ware natiirlich 
die Infektion des Kopfes erklart, abel' noch nicht 
warum die Glatze an bestimmten Stellen entsteht, 
warum das Haar bleibt usw. Auch hier mi:ichte 
ich an die Klagen fruherer Soldaten erinneI'll, 
eine Ansicht, die auch von verschiedenen Autoren 
geteilt wird, daB Fettbildung und das starke 
Schwitzen auf dem Kopfe durch den Helm bei 
den Soldaten und den strammsitzenden Hut bei 

h 

Abb.63. KulturdcsMikrobacillus 
der Seborrhoe. 

a unreine Kultur, 
h reinc Kllltur. 

(Nach SABOURA17D.) 

den Zivilisten befi:irdert wurde. SACK macht deshalb auch darauf aufmerksam, 
daB bei diesel' Alopecie das frontal-occipitale Haarband, del' Haarring, un­
verandert erhalten ist, wahrend er bei del' Alopecia areata verloren geht. 
Er hebt bei diesel' Gelegenheit noch einmal ganz besonders hervor, daB dieses 
Haarband unterhalb des Schnurringes des Hutes liegt, wahrend die oberhalb 
desselben gelegenen Verzweigungen del' Arteria temporalis und occipitalis 
stark zusammengedruckt werden und durch ihre langsame Obliteration den 
die Haare destruierenden Vorgangen an Vorderkopf und Wirbel in die Hand 
arbeiten. Auch JACKSON und McMURTRY haben sich diesel' Ansicht angeschlossen. 
Wieder andere, wie POHL-PINCUS, erklaren die Entstehung del' Glatze als ver­
ursacht durch eine straffere Anspannung del' Kopfhaut an del' Galea. VOl' 
kurzem hat auch OPITZ in seiner Dissertation darauf hingewiesen, daB fur den 
Haarausfall und Haarwechsel beim Saugling dieselben Pradilektionsstellen wie 
beim Erwachsenen bestehen; er glaube deshalb auch, daB fur das Entstehen del' 
Glatze beim Erwachsenen mechanische Momente (Uberspannung del' Kopfhaut 
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durch den relativ vergroBerten Schadelumfang) eine Rolle spielen. ELLIO'l' 
fand, daB der Haarausfall bosonders diejenigen Stellen der Kopfhaut ergreift, 
unter welchen sich keine Muskelschicht, sondern nur die Galea aponeurotica 
befindet, als einzige Zwischenschicht zwischen Schadel und Haut. Infolge­
dessen sind auch Hinterhaupt und Schliifengegend mit ihrer starken Muskulatur 
am wenigstens vom Haarausfall befallen. ELLIOT glaubt, daB durch die Muskel­
kontraktionen der Kreislauf und Siiftestrom in der Haut gut beeinfluBt wird, 
wahrend dies bei den Stellen ohne Muskel fehlt. SCHEIN hat als unterstutzendes 
Moment eine besondere Theorie entwickelt: 

"Die starke Spannung der Kopfhaut, deren Zustandekommen auf die bei 
beginnendem Mannesalter eintretende starkere Entwicklung des Musculus 
frontalis und occipitalis entsteht, ist als eine Ursache des Haarschwundes zu 
betrachten. Die zwischen den beiden Muskeln liegende Kopfhaut wird durch 
die Kontraktion starker gespannt. Da zu dieser Zeit das Wachsen der Kopfhaut 
schon aufhort, verengern sich die subcutanen Gewebespalten noch mehr, 
erschweren die Blut- und Lymphzirkulation und bewirken auf diese Weise eine 
schlechtere Ernahrung der betreffenden Partie der Kopfhaut und mithin auch 
der Haare. Aus diesen Umstanden laBt sich auch erklaren, daB von der Schliifen­
und Nackenlinie abwarts wegen der geringsten Spannung der Kopfhaut die 
Haare nicht ausfallen. Unter diesen Partien befinden sich dicke Muskeln mit 
subcutaner lockerer Gewebeschicht, so daB erstere sogar in Falten abgehoben 
werden konnen." 

Daneben spielt nach SCHEIN auch das Wachstum und die Ernahrung des 
Schadels eine Rolle. Auf einem ahnlichen Standpunkt wie SCHEIN steht auch 
BAERMANN, der glaubt, daB die Talgdrusen am Scheitel und auch vorn vor 
demselben leichter einer Erkrankung unterliegen als die Talgdriisen am Hinter­
kopf oder in der Schliifengegend. Nur der Kuriositat wegen erwahne ich, daB 
PLArnE der Ansicht ist, daB sehr starkes Rasieren im Gesicht eine Schwachung 
des Haarwuchses auf dem Kopf mitveranlaBt. Dagegen ist die Ansicht TITOS 
eher begriindet, der glaubt, daB aIle Stoffwechselerkrankungen fiir den Haar­
ausfall von Bedeutung seien. Ich mochte diesen Begriff etwas einschranken, 
indem ich sage: aIle Erkrankungen, die zu einer Schwachung des Organismus 
fUhren, werden den allgemeinen Haarausfall begiinstigen. Hier spielen selbst­
verstandlich neuerdings auch die endokrinen Erkrankungen eine besondere 
Rolle. SCHERESCHEFSKY, PEJARES, PERKINS, Low u. a. sind fiir ihre Bedeutung 
eingetreten, ohne dafur strikte Beweise bringen zu konnen. In der letzten 
Zeit hat noch ganz besonders SCHOLZ in Amerika die Seborrhoe fur eine Stoff­
wechselerkrankung erklart. Seine Stoffwechseltheorie wird unterstiitzt durch 
die Verschlimmerung der Talgdriisenerkrankungen bei Verdauungsstorungen usw. 
und durch die FaIle von Hyperglykamie und Acetosis, die man bei der Seborrhoe 
gefunden hat (LEVIN, KAHN, HIGHMAN und SCHWARZ). Aber auch diese Ansicht 
ist zunachst wohl als objektiv nicht geniigend begriindet anzusehen. STEIN 
wiederum halt die Abhangigkeit der Talgdriisensekretion als vom Sympathicus 
abhangig fiir feststehend. Er unterscheidet Seborrhoe auf Basis asphyk­
tischer Zustande, Seborrhoe bedingt durch Reizzustande des die Talgdriisen 
regulierenden vegetativen Zentrums im Globus pallidus und drittens hor­
monale Seborrhoe. O'DONOVAN weist auf die Bedeutung der Rasse und 
biochemische Faktoren hin, und ESCUDERO hat in einem FaIle von schwerer 
Seborrhoe eine totale Hyperlipamie mit Vermehrung der Fettsauren, des 
Cholesterols und des Lecithins bei erhohtem Grundumsatz gefunden. Unter 
entsprechender Kost, die uberwiegend aus Kohlehydraten bestand, und tag­
lichen Gaben von 30 Insulineinheiten wurde die Seborrhoe der Kopfhaut 
wesentlich gebessert. 
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Wir sehen also, daB unter den verschiedensten Autoren die verschiedensten 
Ansichten herrschen, und daB nirgends eine einheitliche Linie sich findet, 
nach der eine atiologische Behandlung stattfinden konnte. 

1m Gegensatz zu diesen Autoren glaubt STEIN, daB die Atiologie der Alopecia 
seborrhoica nicht in der Seborrhoe zu suchen ist, sondern daB die Glatze ein 
sekundarer mannlicher Geschlechtscharakter auf seborrhoischem Terrain ist, 
die ihr Analogon findet in der Calvities frontalis adolescentium. Sowohl die 
Calvities frontalis adolescentium (die zwei in Form einspringender Dreiecke 
an der Stirnhaargrenze des geschlechtsreifen Mannes rechts und links von 
der Mittellinie befindlichen haarlosen Stellen) sowohl als auch die Glatze 
sind keimplasmatisch festgelegte Minusvarianten des mannlichen Haarkleides. 
Anderseits glaubt SCHEIN, daB die Ansicht STEINS schon darum zuruck­
gewiesen werden musse, weil sie nur auf die fertige Glatze, nicht auf die Ent­
wicklung derselben Rucksicht nimmt und den ortlichen und zeitlichen Faktoren, 
von denen die Glatze abhangt, keinerlei Rechnung tragt. SCHEIN nimmt an, 
daB zur Entstehung und Ausbreitung der Glatze mehrere Momente beitragen, 
die hier zur Erganzung des obigen Zitats noch einma) zusammengestellt werden 
sollen: die Zugwirkung des Musculus frontalis und occipitalis, welche im ersten 
Mannesalter mit dem Erstarken der Muskulatur zunimmt, die Gestalts­
veranderungen des Schadels, welche dem M. frontalis und occipitalis eine groBere 
Wirkungsflache darbietet, das starkere Wachstum des mannlichen Schadels, 
welches mit vermehrter Zugwirkung des M. epicranius dahin zusammenwirkt, 
daB das Wachstum der Haut mit dem Wachstum des Schadels nicht immer 
Schritt halt, das starkere Hervortreten der Muskelansatzleisten und Hocker, 
welches in gleicher Richtung wirkt, das Erstarken der Galea aponeurotica 
des Schadels, aus welcher machtige Zuge in die Cutis und Subcutis eindringen 
und die Ernahrung der Kopfhaut namentlich dort beeintrachtigen, wo sie 
senkrecht in die Haut eintreten. 

Der mikroskopische Befund der Alopecia seborrhoica und der Seborrhoe 
zeigt nur geringe Veranderungen. Nach JOSEPH finden wir eine bedeutende Ver­
ringerung und oft sogar ein Verschwinden des Stratum granulosum. Die Talg­
drusen scheinen zuerst hypertrophisch, um spater zu atrophieren. Die SchweiB­
drusen zeigen cystische Erweiterung. Nach SABOURAUD, dem sich auch JACKSON 
und McMURTRY anschlieBen, sind in der Epidermis nur minimale Veranderungen 
vorhanden (Desquamation des Epithels, vermischt mit groBen Mengen von 
Bacillen). Das Hauptgewicht ist auf die Hypertrophie der Talgdrusen zu legen, 
die aktiver Natur ist. Diese Drusen sind vergroBert, alle ihre Verzweigungen 
sind angefiillt mit sehr viel zahlreicheren Talgdrusenzellen als im normalen 
Zustande, und es scheinen nicht nur die Talgdrusen selbst, sondern auch die 
Zahl der Verzweigungen vermehrt zu sein. Neben dieser Erweiterung der Talg­
drusen sind auch die SchweiBdrusen vergroBert. Der SchweiBdrusenglomerulus 
ist umgeben von einer groBen Anzahl von Wanderzellen, die zum groBten 
Teil mononuclear sind, und von EHRLIcHschen Mastzellen. Entsprechend der 
Hypertrophie der Talgdrusen geht allmahlich die Haarpapille einer langsamen 
und fortschreitenden Atrophie entgegen. Die Haare, welche produziert werden, 
werden immer schwacher und ahneln dem Lanugohaar; und im spateren 
Stadium del' Seborrhoe sieht man in den Follikeln den Haarrest aufgefasert 
und aufgedreht, umgeben von dem Pfropfen und der auBerordentlich ver­
groBerten Talgdruse. Bei lange bestehender Alopecie findet man neben nor­
malen atrophische oder auch total geschrumpfte Follikel. 1m Anfangsstadium 
ist um den Follikel in der Cutis Anhaufung von Rundzellen zu finden. 

Um die Diagnose der Alopecie zu sichern, hat POHL-PINCUS folgendes ein­
faches Verfahren angegeben: Man zahlt die ausfallenden Haare und bestimmt den 
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Abb. 64. Fette Seborrboe des behaarten Kopfes. 
Atrophie des Haares. Beginn des neuen Haares 

in dcr Papille. 
(Nach SABOURAUD.) 

Prozentsatz der zu fruh ausgefallenen, 
zu kurzen Haare. Am normal getra­
genen Kopfhaar des Mannes (11-13 cm 
lang) mussen mindestens 4/5 bis 3/4 der 
ausfallenden Haare am freien Ende von 
der Schere des Barbiers verkurzt sein 
(Scherenhaare). Nur 1/4 der Haare 
duden eine normale Spitze tragen. Bei 
Frauen muE 2/3 aller Haare Hinger als 
16 cm sein. 

Die Diagnose wird a ber ohne weiteres 
gesichert durch den oligen und fettigen 
Zustand der Kopfhaut, die Anwesenheit 
von Krusten und Schuppen, die Kon­
statierung der wurmformigen Pfropfen 
in den Follikeln, durch den Haarausfall 
und zum Schlusse durch die typische 
Alopecia Hippokratis. 

Differentialdiagnostisch kommen in 
Frage die Pityriasis und die Pityriasis 
steatoides, bei welcher wir keine er­
weiterten Follikel mit den wurmformigen 
Talgpfropfen und den Millionen von 
Mikrobacillen finden, und bei welcher 
die Schuppen weniger fett sind, aber 
ab und zu Krusten bilden. Die Hyper­
hidrosis capitis wiederum zeigt nur eine 
starke olige Absonderung, die insbe­
sondere in den Haaren sitzt. Hier fehlen 
die Alopecie, die Schuppung und die 
erweiterten Follikel. Tritt zu der Sebor­
rhoe des Kopfes noch das sogenannte 
seborrhoische Ekzem, oder besser: die 
Dermatitis seborrhoica, so ist die Haut 
entzundet und rotlich anzusehen. Dicke, 
gelbe, fette Krusten und Schuppen 
liegen auf der mehr oder weniger rot­
lichen Haut. Die Schuppen enthalten 
Leukocyten, Serum, Hornzellen und 
die Flaschenbacillen UNNAS (Sporen 
von MALASSEZ) und evtl. andere Bak­
terien. Die Alopecie, die dem Eczema 
seborrhoicum folgt, ist mehr diffus und 
nicht so stark. Die Diagnose des sebor­
rhoischen Ekzems wird auEerdem ge­
sichert durch gelb-rotliche Flecken am 
Korper, durch leichte, seborrhoische 
Stellen im Gesicht usw. Differential­
diagnostisch kommt auch noch in Frage 
die von SABOURAUD sogenannte Alo­
pecia temporalis, triangularis, congeni­
talis, die man unter Umstanden mit 
der Calvities frontalis adolescentium 
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verwechseln kann. SABOURAUD hat vor Jahren schon auf diese angeborene 
Alopecie aufmerksam gemacht, welche bei Mannern immer am selben Ort 
zwischen Stirn und Schlafe auf tritt, und die man oft nur durch Zufall ent­
deckt. Sie ist im Gegensatz zur erworbenen angeboren. 

Die Prognose dieser Erkrankung ist vielleicht im Anfang gunstiger, im 
allgemeinen abel' sehr ungunstig. Die Krankheit ist so gut wie unheilbar. Sie 
ist nur durch jahrelange, auBerordentlich energische Behandlung aufzuhalten 
oder in den Grenzen zu halten. Eine Heilung kann man niemals versprechen. 
In dem Moment, in dem die Behandlung aufhort, kehrt die Krankheit wieder. 
Die Behandlung ist schon deshalb so schwierig, weil wir mit unseren Medi­
kamenten in die Tiefe der Follikel nicht hineinkommen und die Mikrobacillen, 
wenn sie wirklich die Erreger del' Erkrankung sind, immer wieder aus del' Tiefe 
herauskommen und die Haut weiter infizieren. 1m spaten Stadium del' Alopecia 
seborrhoica, wenn die Glatze vorhanden ist und die Haarfollikel zum groBen 
Teil zerstort sind, wird eine gewohnliche Reinigung der Kopfhaut mit ent­
sprechenden Mitteln genugen. 

Aus der ganzen Schilderung der Seborrhoe und der seborrhoischen Alopecie 
ergibt sich leider mit Sicherheit nur, daB die ortliche Erkrankung des Kopfes 
del' Teilbegriff eines allgemeinen Krankheitsbegriffes del' Seborrhoe ist, daB diese 
Seborrhoe zur Zeit der Pubertat einsetzt und ganz zweifellos mit del' sexuellen 
Entwicklung des Korpers zusammenhangt, daB sich in den Talgdrusen und auf 
del' Haut unendliche Mengen eines bestimmten Bacillus (Mikrobacillus) finden, 
daB die Seborrhoe des Kopfes als solche wohl besserbar, abel' nicht heilbar ist. 

Ober die Natur des Mikrobacillus, ob er die Ursache oder ein bei del' Sebor­
rhoe schmarotzender Parasit ist, ob die Seborrhoe wirklich, wie wir annehmen, 
eine Infektionskrankheit ist, bei welcher allgemeine Storungen neb en denen del' 
geschlechtlichen Entwicklung als innere Ursachen anzusehen sind, inwieweit 
die seborrhoische Krankheit vererbbar ist, wissen wir noch nicht. Am begrun­
detsten erscheint mir die SABOURAuDsche Ansicht von der Seborrhoe als 
Infektionskrankheit, die entsteht auf einem besonders dazu praparierten Boden 
und bei besonderen (durch innersekretorische Vorgange bedingten?) Zustanden. 

Die Therapie der Seborrhoe und des Haarausfalls bietet nichts Besonderes 
oder nur wenig Abweichendes von del' der Pityriasis und del' zu ihr gehorigen 
Alopecie, sie werden deshalb gemeinsam besprochen. 

3. Die Behandlung der Alopecia pityrodes und der 
Alopecia seborrhoica. 

Wahrend man fruher bei del' Behandlung der Alopecia pityrodes und sebor­
rhoica als Hauptprinzipien del' Behandlung die Entfernung der Schuppen und 
nachherige Behandlung mit hautreizenden, zur Hyperamie fuhrenden Ein­
reibungen aufstellte, hat man weiterhin - LASSAR hat die ersten derartigen Vor­
schriften gegeben - auch an die desinfizierende Komponente denken mussen, 
nachdem auf Grund del' Arbeiten von SABOURAUD immer mehr an die parasitare 
Ursache beider Erkrankungen geglaubt wurde. In vierter Linie kommt noch 
eine Allgemeinbehandlung in Frage, falls allgemeine Storungen, endokrine 
Ursachen usw. in Frage kommen. In funfter Reihe mussen wir an schadliche 
auBere Ursachen (Hutformen, Sonneneinwirkung usw.) denken. Eine del' wich­
tigsten Ursachen, die Hereditat, konnen wir leider bei del' Therapie nicht 
berucksich tigen. 

Wir werden also in erster Linie an die Entfernung der Schuppen denken 
mussen, ganz gleichgultig, ob dieselben fettiger odeI' trockener Natur sind. 
Wir werden bei der Seborrhoe auf die Beseitigung des Schmerflusses und del' 
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olig-fettigen Absonderung unser Hauptaugenmerk zu richten haben; wir werden 
also vor allem durch regelmal3ige Seifenwaschungen oder Reinigung des Kopfes 
durch Waschungen, Anwendung von Alkalien, Alkohol und Ather den Kopf 
reinzuhalten suchen. Wir werden infolgedessen Waschungen mit Borax oder 
mit dem von POHL-PINCUS empfohlenen doppelkohlensauren Natrium (Natr. 
bicarb.) zum Reinigen des Kopfes anwenden. Der Kopf wird jede Woche zweimal 
mit einer 20f0igen Losung dieses Medikaments oder mit einer 50f0igen Boraxlosung 
gewaschen, auch schwache adstringierende Spiilungen mit Kamille (Kamillosan), 
Feldkiimmel, werden oft die Schuppen schnell beseitigen. Sitzen die Schuppen 
sehr fest auf, so konnen dieselben entweder durch feuchte Verbande mit 1/40f0iger 
Borresorcinlosung erweicht werden oder durch Oleinreibungen mit warmem 01 
oder 5-100f0igem MitigalOl oder 100f0igen Salicylol oder durch eine Kombi­
nation beider, ehe man die Schuppen abwascht. 

Acid. salic. 10,0 
Mitigal 5,0-10,0 
01. ric. 20,0 
01. oliv. 100,0 

(Ol. ric. muD zugesetzt werden, da sich Salicylsaure sonst in 01 nicht lOst.) 

Neben den Losungen von Borax und doppelkohlensaurem Natron oder in 
Gemeinschaft mit diesen kommen dann zum Reinigen des Kopfes Seifen­
waschungen in Frage. Man verwendet Schwefelseifen oder Teerseifen in fester 
oder fliissiger Form oder Kombinationen dieser Seifen, Z. B. Schwefelteerseife 
(Schwefelpittylenseifen), Schwefel-Resorcin -Salicy lseife die Tolz-Krankenheiler 
oder Kreuznacher Seifen. Am besten haben sich mir unter den fliissigen Seifen 
die SCHERINGSche Teerseife und die fliissige Pittylenseife bewahrt. Anstatt 
der reinen Seifen kann man auch Waschungen mit Quillajatinktur und die 
iiblichen Shampoonwaschungen vornehmen lassen. Ausgezeichnet wirkt auch 
hier der HEBRAsche Spiritus sap. kalinus: 

Sapo virid. 100,0 
Solve leni calore in 

spirit. vini reet. 200,0 
Filtra et adde 
01. Lavandul. 
01. Bergam. aa 30,0 

oder das von SACK empfohlene Gemisch 
Natr. carbon. 15,0 
Kalii carbon. 15,0 
Sapon. med. pulv. 70,0 
Aquae rosarum 100,0 

Nachdem der Kopf gewaschen ist, wird er am besten noch mit spirituosen 
Waschungen nachbehandelt, um die Kopfhaut energischer zu reinigen. Hierzu 
dienen am besten ein 5-100f0iger Salicylspiritus oder ein 50f0iger Sulfoform­
spiritus, oder die SABOURAuDsche Vorschrift: 

Sulfur praecip. 10,0 
Alkohol 
Aquae dest. 
Aquae rosarum aa ad 120,0 

Will man diesen spirituosen Losungen noch ein Desinfiziens zufiigen, so nehme 
man Carbol, Campher oder Perubalsam. 

SABOURAUD empfiehlt als Waschung fiir den Kopf: 
Olei cadini 100,0 
Decoct. Quillajae 30,0 
Eidotter 1,0 
Aquae dest. 250,0 

Von diesem Gemenge nimmt man 3 TeelOffel auf 1/41 Wasser und wascht damit den Kopf. 
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P ASCHKIS glaubt, daB man bei den meisten Fallen von Pityriasis steatoides 
olige Einreibungen verwenden kann, und daB man den Kopf taglich waschen 
soIl mit einem Seifenwasser, bestehend aus 

50 Teilen guter Seife 
10 Teilen Soda auf 1/s1 Wasser. 

Diese SeifenlOsung kann langer als 10 Minuten auf dem Kopfe gelassen werden. 
Bei Frauen mit langem Haar ersetzt PASCHKIS die Seife durch eine 2-50f0ige 
Sodalosung. Wenn die Schuppen dann entfernt sind, wendet er Spiritus, Alaun 
oder Tannin an. 01 nur, wenn der Kopf trocken ist. Jede Woche nur einmal 
den Kopf waschen und nachts leicht einfetten. 

Nachdem der Kopf gereinigt ist, kommt die entweder desinfizierende oder 
tonisierende, hyperamisierende oder kombinierte Behandlung. Hier werden 
sich schon deren Wege etwas trennen, da wir wissen, daB bei der Pityriasis der 
Haarausfall verhaltnismaBig gering ist, sich leichter beseitigen laBt und die 
Erkrankung gutartiger, leichter und heilbar ist. Hier wiirde es also geniigen, 
im obigen Sinne fiir regelmaBige Pflege des Kopfes zu sorgen (sehr lange Zeit) 
oder durch eine leichte Nachbehandlung tonisierend und desinfizierend zu 
wirken, im Gegensatz zur Behandlung der Seborrhoe mit ihrem schwer oder 
kaum zu beseitigendem Haarausfall. Diese Krankheit muB viel energischer 
angegriffen und die Behandlung auch viel langer fortgesetzt werden. 

Als erster in den letzten J ahrzehnten hat LASSAR durch seine bekannte 
"Haarkur" versucht, bei der Pityriasis und Seborrhoe aIle 3 Prinzipien zu ver­
einigen. Er lieB erstens den Kopf griindlich reinigen, entweder mit Seifen­
spiritus oder mit 

Natr. carbo 15,0 
Kalii carbo 15,0 
Sap. med. pulv. 70,0 
Aquae rosarum 100,0 

und dann mit einer Sublimatlosung (0,3 : 300) einreiben. Ihr empfiehlt LASSAR 
entweder Aqua rosarum oder Spirit. colon. zuzusetzen. Nach der Anwendung 
des Sublimats (der Spiritus verdunstet sehr schnell) wird der Haarboden mit 
einer Naphtholmischung 

Naphthol. 0,25-0,5 
Alkohol. ad 200,0 

oder mit Thymol 0,5 zu Spirit. di1. 200,0 

eingerieben. Erst wenn der Kopf vollstandig trocken gerieben und der Spiritus 
verdunstet ist, wird der Kopf mit folgendem 01 behandelt: 

Acid. salic. 
Tinct. Benzoe 
01. olivo opt. 
01.1avand. 

1,0 
2,0 

50,0 
gtt. II 

Diese LASSARsche Kur ist jahrzehntelang angewendet worden und in der ganzen 
Welt verbreitet gewesen. Sie ist aber heute so gut wie aufgegeben, da sie zu 
groBe Anforderungen an die Kopfpflege stellt und der Erfolg nicht der auf­
gewendeten Miihe entspricht. 

Fiir die Nachbehandlung des gereinigten Kopfes kommen heute in erster 
Linie bei den durch iibermaBige Schuppenbildungen hervorgerufenen Haar­
ausfallen die Schwefel- und Salicylpraparate in Frage. Wir wenden deshalb 
vor allem das Sulfurpracipitat an, in zweiter Reihe verschiedene Schwefel­
praparate, von denen sich mir ganz besonders bewahrt haben das MitigalOl 
entweder rein oder verdiinnt und mit Salicyl kombiniert (s. friihere Vorschrift) 
oder das kolloidale Schwefelpraparat Sulfidal oder das in Wasser und Alkohol 
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losliche Sulfoform, ferner das Thiopinol (insbesondere als Haarwasser mit und 
ohne Fett). Die die Hornmassen 16sende Wirkung des Schwefels wird am besten 
unterstiitzt durch Resorcin und SalicyL Wir wenden also z. B. eine Salbe an: 

Sulfur. praecip. 3,0 
~esorcin 1,0 
Acid. salicyl. 0,25 
Ung. lenient. ad 30,0 

Wir konnen diese Pomade noch wesentlich weicher machen, wenn wir Oleum 
amygdalarum beifiigen. Am besten eignen sich fiir die Anwendung auf dem 
Kopfe entweder Ung. leniens oder Medulla bovis, oder Eucerin oder Mischungen 
dieser Salben mit feinen Olen. Zu oligen Einreibungen verwenden wir vor allem 
01. olivarum, 01. amygdalarum, 01. chenopodii, O. jecoris aselli. Die Wirkung 
dieser Schwefelpomaden verstarkt man auch noch durch Hinzusetzen von 
Seife zur Entfernung von Schuppen. So ist die HYDESche Vorschrift: 

Sulfur. 4,0 
Lanolin. Glvcerin. 
Aqu. rosarum aa 10,0 
Sapon. med. 0,66 

d. s. Haarpomade. 

sehr brauchbar. AuBerdem kann man den Schwefelsalben noch tonisierende, des­
infizierende und leicht hyperamisierende Medikamente zur Anregung des Haar­
wuchses zusetzen. Zu diesen gehoren die Chininpraparate, der Teer, vor allem 
in seinen farblosen Praparaten (Anthrasol und Liq_ carbo detergens anglicus). 
Als Hautreize kann man noch Oleum sabinae, Oleum eucalypti, Oleum crotonis 
in schwachen Konzentrationen zusetzen, um die Wirkung zu verstarken, z. B. 

Sulfur. praecip. 3,0 
Anthrasol. 1,5 
Chin. mur. 0,3 
01. sabinae gtt. X 
Unguentum lenient 30,0 (GALEWSKY.) 

oder Mitigal. 3,0 
Ac. salicyl. 0,3 
01. croton. gtt. III 
Ung. lenient. ad 30,0 (GALEWSKY.) 

Wenn die Schuppen entweder ganz entfernt oder nur noch in geringer Menge 
auf der Haut vorhanden sind, wenn man also das Gefiihl hat, daB der Ent­
ziindungsvorgang bei der Seborrhoe ganz wesentlich im Riickgang ist, geht 
man zur langjahrigen Nachbehandlung iiber mit Haarwassern, fiir die man 
spirituose Losungen verwendet und die Pomaden nur insoweit beniitzt, als 
sie notig sind, dem Haarboden noch Fett zu geben. In leichteren Fallen 
wird es auch geniigen, den Haarwassern selbst Fett zuzusetzen. Diese Haar­
wasser setzen sich zusammen aus einer Reihe von Medikamenten, die als Haar­
wuchsmittel seit alters her sich eines besonderen Rufes erfreuen. Dazu gehoren 
die Chininpraparate, die Tinkturen von Arnica, Eucalyptus, spanischem Pfeffer, 
Ameisensaure, Nieswurz usw. Auch spirituose Teerpraparate wie der Liq. 
carbo detergens werden spirituosen Wassern zugesetzt. So empfiehlt SACK: 

Liq. carbo deterg. anglic. 20,0 
~esorcin puriss. 3,0 
Eucalyptol. 2,0 
Tinct. cantharid. 5,0-10,0 
Spirit. vini 100,0 
Mixt.oleoso-balsam. 15,0 

EICHHOFF verwendet in diesen Fallen Captol, ein Tanninpraparat in ftdgender 
Zusammensetzung: 
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Captol. 
Chloralhydrat. 
Acid. tartar. aa 1,0 
m.ric. ~5 
Extr. nor. 9,5 
Spirit. vini 65%ig 100,0 

Neben dem von MARTINEAU angegebenen Chloralhydrat, das wegen seiner 
antipruriginosen und stimulierenden Wirkung sehr viel im Gebrauch ist, wenden 
wir auch oft den Perubalsam, dem dieselben Eigenschaften nachgesagt werden, 
an. lch selbst empfehle folgende Mischungen: 

Captol. oder 
Chlorali hvdrati aa 1,0 

Tinct. chin. 
Tinct. canth. 

Tinct. chin. 
Tinct. canth. 
Bals. peruv. 
Spirit. dilu t. 

Tinct. capsici aa 10,0 
aa 10,0 

1,0 
200,0 

Tinct. veratri 10,0 
Bals. peruv. 1,0 
01. sabinae gtt. X 
Spirit. dil. ad 200,0 

Von einer ganzen Reihe von Autoren sind 
empfohlen worden. BRONSON gibt: 

die Quecksilberpraparate besonders 

Hg. ammon. 1,3-2,0 
Hg. chlorat. mit. 2,6-5,0 
Vaselin. 31,0 

JACKSON und MCMURTRY empfehlen 
Sublimat. 
Resorcin. 
Chlorali hydrati 
01. ric. 
Alcohol. 

0,1---0,3 
4,0 
4,0 

1,3-2,0 
120,0 

Auch die Essigsaure wird 
empfiehlt: 

namentlich in England viel angewendet. CROCKER 

KOFFEL lobt ganz 

Acid. acetic. 
Resorcin. 
Spirit. odor. 
Aqu. rosarum 

besonders 

8,0 
4,0 

30,0 
120,0 

Acid. acetic. 16,0 
Borac. pulv. 4,0 
Glycerin. 12,0 
Alcohol. 16,0 
Aqu. rosarum. ad 250,0 

Neben dem Hg und dem Schwefel bewahrt sich natiirlich zur Behandlung aller 
seborrhoischen Prozesse Resorcin und Salicyl, wie wir sie schon bei den ver­
schiedenen Haarwassern als Zusatze gesehen haben. In der letzten Zeit ist 
ganz besonders das Euresol, ein oliges Resorcinpraparat empfohlen worden. 
Folgende Vorschriften haben sich mir namentlich bewahrt: 

Sublimat. 0,24 oder Euresol. 
Euresol. 8,0 Tinct. arn. 
Spirit. form. 32,0 Tinct. form. 
01. ricini 0,4-12,0 Tinct. veratri 
Spirit. dilut. ad 200,0 Acid. salic. 

Euresol. 
Sulfoform. 
Anthrasol. 
Acid. salic. 
Spirit. dilut. 
Aqu. dest. 

(WHITE.) Spirit. dil. 
5,0 Aqu. dest. 

3,0 
1,0 
1,0 

aa 125,0 
(GALEWSKY.) 

5,0 
5,0 

10,0 
10,0 
1,0 

aa 125,0 
(GALEWSKY.) 



334 E. GALEWSKY: Erkrankungen der Haare und des Haarbodens. 

JACKSON und McMURTRY riihmen ganz besonders das Pilocarpin als eins der 
starkstwirkenden Medikamente, und ich selbst habe es ebenfalls seit Jahr­
zehnten in Anwendung. Das von SCHMITZ und SCHILLER zuerst empfohlene 
Praparat wird entweder innerlich gegeben in der Dosis 0,005---0,01 in Tropfen­
form (zweimal taglich) oder in Injektionen (zweimal die Woche) zu 0,005---0,01. 
PICK hat zur Beeinflussung des Haarwachstums diese systematische Pilocarpin­
kur zuerst empfohlen. JACKSON und McMURTRY wenden das Pilocarpin in 
folgender Form an: 

DARIER empfiehlt: 

Pilocarpin. hydrochlor. 1,33 
Spirit. odor. 16,0 
Aqu. rosarum 
Alc. abs. aa ad 250,0 

Alkohol 
Spirit. lavand. 
Spirit. aeth. aa 
Pilocarpin 
Aqu. dest. quo s. 
ad sol. 
Liq. ammon. 

250,0 

25,0 
0,25 

4,0 

In der letzten Zeit ist CEDERKREUZ noch ganz besonders fiir das von ihm ein­
gefiihrte Schwefelpraparat Mitador eingetreten. Er wendet dasselbe in folgender 
Form an zum Einreiben oder als Spray: 

Acid. salic. 
Ather. sulf. 
Mitador. 
OJ. ped. tauri puriss. alb. 
Aetherol. port. 
Alcohol absol. 

gm 5,0 
20,0 
30,0 

3,0-5,0 
1,0 

100,0 

HABERMANN, POKORNY und WEISKOPF empfehlen das Papillan als schwefel­
haltiges Antiseborrhoicum, HABERMANN, KRICHEL u. a. das an anderer Stelle 
schon erwahnte Trilysin. WEISKOPF verordnet physiologischen Schwefel. SAAL­
FELD hat friiher das Tannobromin als ein hervorragendes Haarwuchsmittel 
wegen seiner Zusammensetzung (eine Brom-Tannin-Formaldehydverbindung) 
besonders empfohlen. JOSEPH wendet das Triphenylstibinsulfit, eine organische 
Schwefelverbindung des Antimons, an. 

AuBer dieser groBen Anzahl von Praparaten sind noch eine unendliche 
Anzahl anderer empfohlen worden, die die Industrie bisher auf den Markt 
geworfen hat und iiber die wissenschaftlich genaue Untersuchungen noch nicht 
vorliegen. DaB dabei auBerdem noch eine Reihe von Substanzen, die im 
Volksmunde bekannt sind, eine Rolle spielen, ist selbstverstandlich, z. B. Brenn­
nesselspiritus, Birkenwasser usw. Auch Lavendel, den wir ja schon in ver­
schiedenen Losungen als Beigabe gesehen haben, gehort hierher. 

Ganz besonders miissen wir bei der Behandlung auf den Unterschied zwischen 
blonden und dunklen Haaren achten; namentlich aber bei weiBen miissen wir 
alles vermeiden, was die Haare verfarbt. Hier kommen insbesondere Resorcin, 
Euresol und die farblosen Tinkturen wie Tinct. Arnicae, Formicae usw. als 
brauchbar in Frage. In ganz schweren Fallen von Seborrhoe werden wir uns, 
namentlich wenn ein Eczema seborrhoicum damit verbunden ist, zur energi­
scheren Salbenbehandlung entschlieBen miissen und starkere Teerpraparate 
anwenden oder Chrysarobin bzw. Cignolin noch zusetzen, obgleich wir wissen, 
daB wir hier ganz besonders wegen der Verfarbung, die sehr lange anhalt, 
vorsichtig sein miissen. So empfiehlt z. B. SABOURAUD folgende Pomade: 
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01. rusci 2,0 
01. cadini 15,0 
01. theobromat. 17,0 
Adipis 10,0 

Die Salbe wird abends eingerieben und friih abgewaschen. Ich wende zu diesem 
Zwecke Schwefelanthrasolsalben an, denen ich unter Umstanden Cignolin 
zusetze, z. B.: 

Sulfur. praec. 1,5 
Anthraso1. 1,5 
Acid. salie. 0,25 
Cignolin 0,01 
Ung. lenient. 30,0 

Ende des Jahres 1931 hat BRUOK, Altona, einen von ihm zusammengesetzten 
und von einer chemisch-pharmazeutischen Fabrik herausgebrachten Alpezin­
spiritus, der Schwefel, Salicyl und Teer enthalten solI, zur Behandlung der 
Seborrhoe empfohlen. Nach seinen Angaben pflegt sich nach einigen Wochen 
der Behandlung bei dem seborrhoischen Haarausfall "normaler Haarwuchs" 
einzustellen. Er empfiehlt gleichzeitig dazu ein bekanntes Massagepulver 
Curelljo. 

Neben der medikamentosen Behandlung kommt natiirlich noch die Anwen­
dung der Hjjhensonne und der Quarzlampe in Frage. Beide werden in einer 
groBen Anzahl von Fallen durch die hyperamisierende Wirkung die Erkrankung 
des Haarbodens giinstig beeinflussen. Namentlich die Hohensonne, lange 
angewendet (20-50 Sitzungen), allmahlich steigend bis zur ganz leichten 
Erythemdosis, wirkt oft auBerordentlich giinstig. Auch Rontgenreizungen mit 
schwachen Dosen habe ich in den letzten Jahren oft angewendet. Sie sind 
sicherlich auch von groBem Erfolg, wenn die Behandlung friih genug anfangt 
und vor kurzem auch von der Erlanger Hautklinik warm empfohlen worden. 
Dagegen habe ich von der Anwendung der Elektrizitat wenig Erfolg gesehen, 
wahrend STELWAGON z. B. dringend wochentlich die 3--4malige Anwendung 
des faradischen Stromes mittels eines metallenen Kammes empfiehlt, habe 
ich selbst mit dem derartigen deutschen Apparate Energos niemals Erfolge 
gesehen. Auch von der Hochfrequenz, die JAOKSON und MoMuRTRY anraten 
und die ebenfalls mehrmals in der Woche angewendet werden solI, und die 
er nach der Methode von MAOKEE anwendet, habe ich keine Besserung gesehen. 

In der letzten Zeit haben EICHHOLZ und BOURGEOIS wieder die Kopfmassage 
empfohlen, von der ich mir nur durch die hyperamisierende Wirkung einen 
Erfolg versprechen kann. SELLEI hat sich vor kurzem fiir die Iontophorese 
mit Chinin und Ammoniak eingesetzt. Auch das Biirsten und Kammen, das 
von manchen als ganz besonders irritierend fiir die Kopfhaut angesehen wird, 
mochte ich nur in leichtem MaBe und mit geeigneten Biirsten verordnen. 

Neben dieser allgemeinen ortlichen Behandlung kommt, je nachdem man 
an allgemeine Ursachen denkt, die Anwendung von Roborantien und Tonika in 
Frage; namentlich Eisen und Arsen werden immer noch in Gemeinschaft mit 
Strychnin und Chinapraparaten zur Hebung des Allgemeinbefindens empfohlen. 
Uber die Praparate wie Humagsolan usw. habe ich mich an anderer Stelle 1 

bereits eingehend geauBert. Dagegen miissen wir bei der Seborrhoe als einer 
Pubertatserkrankung unter Umstanden an eine Hormonbehandlung denken, 
wenn wir den Eindruck haben, daB eine solche am Platze ist. Das wird nament­
lich dann der Fall sein, wenn neben der ortlichen Seborrhoe des Kopfes sich der 
allgemeine seborrhoische Status, Seborrhoe des Gesichts und sehr starke Acne 
bemerkbar machen. Leider wissen wir ja, daB wir von dieser Therapie uns 

1 Siehe Beschreibung der Alopecien. 
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heute noch nicht sehr viel Erfolg versprechen konnen, aber den Versuch werden 
wir jedenfalls machen. Auch der Aufenthalt an der See und im Gebirge wird 
zur Kraftigung des ganzen Menschen von Erfolg sein konnen, obwohl gerade 
von SACK gerade der Aufenthalt an der See als nicht sehr fOrdernd angesehen 
wird. Auch ich mochte vor allzustarker Sonnenbestrahlung des Kopfes an 
der See warnen. 

In der letzten Zeit haben auch noch zwei Autoren (KAHN und GROTTE) 
wieder auf die Schadlichkeit der zu engen Hiite hingewiesen und den Patienten 
angeraten, sich hutlos im Freien zu bewegen, eine Ansicht, mit der sie der all­
gemeinen Mode entgegenkommen. 

1m aIlgemeinen hat sich mir also neben der AIlgemeinbehandlung eine 
systematische, bei der Pityriasis leichtere, bei der Seborrhoe energischere, 
mehrere Monate, bei letzterer jahrelange Kopfhautbehandlung bewahrt, bei der 
der Patient erst entweder die Schuppen entfernt, falls dieselben in groBen 
Massen vorhanden sind oder in leichten Fallen jeden Tag eins der empfohlenen 
Haarwasser einreibt, einmal pro W oche den Kopf mit einer der empfohlenen 
Pomaden einreibt und aIle 8-14 Tage mit einer Schwefelteerseife wascht. Bei 
der Pityriasis wird es nur darauf ankommen, den Kopf zu reinigen und ihn 
dann durch eine milde Behandlung rein zu halten. Bei der Seborrhoe wird es 
sich noch darum handeln, den erkrankten Haarboden zu bessern und bei der 
schlechten Prognose den Patienten zu einer dauernden Behandlung anzuhalten. 
Urn den Erfolg der Kur zu kontroIlieren, lasse ich die Patienten, was bei Frauen 
natiirlich leichter ist, die ausgekammten und ausfaIlenden Haare jede Woche 
in einem Briefumschlag sammeln und von W oche zu W oche die Menge ver­
gleichen. Dabei konnen wir erstens die Abnahme des Haarausfalls konstatieren 
(immer in demselben Zeitraum!) und zweitens das Verhaltnis der Spitzenhaare 
zu den Scherenhaaren feststellen. DaB man auf diese Weise etwas erreichen 
kann, habe ich gerade in den letzten W ochen wieder gesehen, da der Gatte 
(ein Arzt) die gesammelten Haare seiner an Pityriasis steatoides erkrankten 
Frau abwog und wir dabei feststeIlen konnten, daB von Woche zu Woche das 
Gewicht der ausgehenden Haare von F/2 g auf 1 g, auf 0,85 und auf 0,75 g 
zuriickgingen. Ebenso habe ich an anderer Stelle bei Patientinnen, die die aus­
gehenden Haare zahlten, auf die regelmaBige Abnahme der ausgehenden Haare 
hingewiesen. 

Wenn also auch die Prognose bei der Seborrhoe auf lange Sicht eine schlechte 
ist, so haben wir doch die Pflicht, durch eine energische Behandlung den Haar­
ausfall aufzuhalten, die Erkrankung des Haarbodens zu bessern und damit den 
Patienten langere Zeit den Haarwuchs zu erhalten, als es sonst moglich ware. 
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4. Tl'ichofolliculitis bacteritica (ll'IICHELSON). 

tiber diese eigenartige Erkrankung findet sich in der Literatur nur ein ein­
gehender Bericht von MICHELSON und eine kurze Mitteilung von JADASSOHN. 

MICHELSON konnte eine junge, sonst gesunde Dame in den 20er Jahren 
beobachten, die seit 4 Jahren vermehrten Haarausfall bemerkte. Bei einer 
Anzahl der ausgefallenen Haare zeigten sich am Wurzelende eigentiimliche, 
nisseartige Knotchen. Der Haarausfall nahm allmahlich zu. Zuletzt konnte 
sie pro Tag 120-130 ausfallende Haare zahlen, darunter etwa 30-40 Knotchen­
haare. MICHELSON fand bei der ersten Untersuchung 1888 den Haarbestand 
ziemlich gelichtet, den Zopf verkiirzt und verdiinnt, die Kopfhaut mit Schinnen 
reichlich bedeckt, sonst unverandert. In den Schuppen lie13en sich reichliche 
Spaltpilze, au13erdem BIZZOZEROS Saccharomyces sphaericus und ovalis nach-
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weisen. Die mikroskopische Untersuchung ergab, daB die weiBlichen, weichen, 
birnformigen Auflagerungen am kolbenfOrmigen Wurzelende vieler Haare aus 
verhornten epithelialen Auskleidungen der Haarfollikel bestanden und ihrer 
ganzen Lange und Dicke nach von Bakterienhaufen durchsetzt waren. Diese 
saHen namentlich an den der Peripherie des Haarschaftes zugewendeten Ab­
schnitten der Knotchen. MICHELSON hielt diese Mikrophyten nicht fUr spezifisch, 
sondern fur Gemische verschiedener Art, und laHt es ungewiH, ob die Einwande­
rung der Bakterien oder die abnorme Verhornung der Wurzelscheide das Primare 
gewesen ist; er glaubt aber, daH die auHerordentlich groHe Menge von Bakterien 
in den Haarfollikeln geeignet gewesen ist, eine etwa bereits vorhandene Er­
nahrungsstorung der Haare zu steigern. Selbst eine konsequent angewendete 
antimykotische Therapie mit Sublimat, SalicylOl und Seifenwaschungen ver­
mochte dem Fortschreiten des Prozesses nicht Einhalt zu tun. Dagegen wurde 
die Schinnenbildung durch Behandlung mit Schwefelpraparaten beseitigt. 

Auch JADASSOHN konnte einen ahnlichen Fall mehrfach untersuchen. Er 
fand ausschlieBlich Kokken in den Knotchen an den Haarwurzeln. 
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5. Alopecia parvimaculata (DREUW). 
[Kleinfleckiger epidemischer Haarausfall, Epidemic alopecia III small areas 

(SEMON).] 

1m Jahre 1910 berichtete DREuw uber eine Epidemie von kleinfleckiger 
Alopecie, die in einem israelitischen Kinderhorte Berlins 40 Knaben ergriffen 
hatte und ebenfalls 45 Knaben einer Gemeindeschule. Von diesen 85 Knaben 
waren 60 an einem scharf umschriebenen Haarausfall erkrankt, der kleinfleckig 
war und den DREuw deshalb als Alopecia parvimaculata beschrieb. AuHerdem 
hatte er noch 16 FaIle an anderen Schulen gesehen. Es handelte sich nach seiner 
Uberzeugung um eine infektiose Erkrankung des behaarten Kopfes, die mit 
kleineren oder groHeren, rundlichen, ovalen oder auch keil- oder spindelformigen 
kahlen Stellen begann und allmahlich auch groHere bis 3 cm groHe atrophische, 
kahle oder nur mit vereinzelten sparlichen Haaren bedeckte Flecke zeigte. Die 
Erkrankung verlief vollig schmerzlos, weder eine diffuse Entzundung noch eine 
Follikulitis waren vorhanden, wahrend zuletzt meist eine leichte, aber deutliche 
Atrophie der erkrankten Haut zu konstatieren war. Die Haut erschien verdunnt 
und zeigte eine leichte dellenartige Vertiefung in den erkrankten Hautstellen. 
Die Stellen sahen ahnlich aus wie bei der syphilitischen Alopecie, sie sahen 
abgenagt aus, als ob die "Mause im Haar gesessen hatten". An einzelnen Stellen 
fand man im Absterben begriffene Haare, die leicht dem Zug der Pinzette nach­
gaben. Die succulente Scheide ist in der Umgebung der kahlen Flecke nach 
DREuw immer anzutreffen, auch oft an den anscheinend gesunden Partien 
des Kopfes, ein Zeichen, daB auch diese bereits von der Affektion befallen sind, 
ein Vorkommen, welches in striktem Gegensatz zur Alopecia areata steht. Die 
erkrankten Stellen zeigten im nichtatrophischen Stadium nach wenigen Wochen, 
zum Teil schon nach 7 W ochen wieder weiHe, zum Teil dunklere Haare, andere 
mehr atrophische Stellen lie Hen keine neue Haarentwicklung konstatieren. DREuw 
hielt diese Erkrankung fUr eine infektiose, wofur ja schon das epidemieartige 
Auftreten sprach. Trotz eingehendster Untersuchung nach den verschiedensten 
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Methoden konnten in keinem FaIle Pilze nachgewiesen werden. In einem FaIle von 
Trichophytie hatte ein Knabe aul3erdem zwei SteIlen von Alopecia parvimaculata. 
Eine Dbertragung von seiten dieses erkrankten Knaben auf den mit ihm zu­
sammenschlafenden Bruder fand nicht statt. DREUW konnte auf der anderen 
Seite unter den Knaben del' Gemeindeschule drei finden, die an einer Alopecia 
atrophicans litten und aul3erdem auch kleine :Flecke von Alopecia parvimaculata 
zeigten. DREUW glaubt deshalb, dal3 diese Erkrankllng in Zllsammenhang 

Abb. 65. Alopecia parvimaculata. (Sammlung GALEWSKY u. LI~oER.) 

Zll bringen ist mit der BROCQschen Pseudopelade (Alopecie atrophiante). Sie 
unterscheidet sich jedoch von der BRocQschen durch das epidemische Allftreten 
bei Knaben, wahrend die BRocQsche Erkrankung niemals gehauft und in jedem 
Alter allftritt, wie es vor kllrzem erst wieder PHOTINOS nachwies. Bei del' Alopecia 
parvimaculata scheint es sich also urn ein nichtatrophisches Anfangsstadium 
zu handeln, in welchem eine Reparation der Haare nach W ochen wieder ein­
treten konnte und nicht immer urn ein atrophisches Endstadium, in welchem 
eine neue Haarbildllng nicht konstatiert werden konnte. DREUW unterschied 
deshalb bei seiner Epidemie zwei Formen, 1. die nichtatrophische Form (die 
Alopecia parvimaculata im weiteren Sinne), 2. die atrophische Form a) Alopecia 
parvimaculata solitaris, b) die Alopecia parvimaculata atrophicans conglomerata 
(also die eigentliche Pseudopelade BROCQ). DREUW halt die Erkrankung fiir 
eine eigenartige, streng abzusondernde von der Alopecia areata. Er glallbt, daB 
die BROCQsche Form bei denjenigen Kranken auf tritt, bei denen die Behandlung 
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nicht friihzeitig eingesetzt hat, wahrend es ihm bei den Friihbehandelten gelang, 
das atrophische Stadium zu verhindern. Ob die atrophischen Formen, die 
DREuw beobachtet hat, mit der Pseudopelade identisch sind, konnte er nicht 
feststellen, er glaubt aber, daB sie dieser Gruppe angehoren, da er in etwa 10% 
Hautatrophie beobachtet hat. Da diese Erkrankung epidemieartig auftrat, 
hat DREuw selbstverstandlich an eine Infektion gedacht. Es scheint aber dazu 
eine gewisse Disposition zu gehoren, denn sowohl DREuw wie andere Beobachter 
und ich selbst konnten bei Kindern, die mit einem erkrankten Familienmitglied 
zusammenschliefen, keine Erkrankung konstatieren, wahrend ein anderer 
Bruder sich infizierte. Auch gewisse Rassenverhaltnisse (Beobachtungen in 
zwei jiidischen Schulen), klimatische Eigenarten, besondere Ubertragungs­
moglichkeiten (Vertauschen von Miitzen) scheinen eine besondere Rolle zu 
spielen. 

Was das Geschlecht der Erkrankten anbelangt, so scheinen in den neueren 
Epidemien hauptsachlich Knaben davon befallen zu sein, auch unter den 
WERTHERschen Fallen waren nur drei Madchen. Ich selbst habe auch ausschlieB­
lich Knaben gesehen; nur in den SEMoNschen, DAvIsschen und BOwENschen Ver­
offentlichungen handelte es sich um Epidemien in einem Madchenasyl. Das 
Alter der Kinder betrug nach WERTHER 4-15 Jahre und auch in den anderen 
Epidemien handelte es sich meist urn Schulkinder. Eine einzige Ausnahme 
macht die Militarepidemie von VAILLANT und VINCENT, von der es mir fraglich 
scheint, ob sie iiberhaupt hierher gehort. 

Letztere hatten VAILLANT und VINCENT bereits im Jahre 1890 beschrieben. 
Auch sie hatten 40 FaIle innerhalb weniger Monate gesehen. Bei dieser Epidemie 
handelte es sich um kleinfleckige, irregulare kahle Stellen, die iiber den ganzen 
Kopf verbreitet waren mit weicher Oberflache, mit wenig Haarstiimpfen be­
deckt, deren Bulbi beim Ausziehen in der Haut stecken blieben. Auch hier 
konfluierten die einzelnen Stellen nicht; die Erkrankung ergriff sofort den 
ganzen Kopf; sie breitete sich nicht aus. 

1m Jahre 1899 hat bereits KAPOSI in einem Wiener Waisenhaus iiber eine 
Epidemie von Alopecia areata berichtet, bei welcher gleichzeitig 14 Knaben 
und ein Madchen an Alopecia areata erkrankten. KAPOSI hielt die Erkrankung 
damals fiir eine typische Alopecia areata, vielleicht gehort diese aber auch zu 
den kleinfleckigen Alopecien, trotz KAPOSIB Autoritat. 

1912 hat dann BOEGERSHAUSEN in Liidinghausen eine Epidemie von Alopecia 
parvimaculata unter Schulkindern gesehen. Von den 142 Schiilern erkrankten 73. 
Samtliche Falle heilten mit volligem Ersatz des Haarwachstums. Auch BOEDING­
HAUSEN glaubt an die Infektiositat der Erkrankung, ohne daB es ihm gelang, 
einen Erreger nachzuweisen. 

In England hat zuerst HALDIN DAVIS eine derartige Epidemie in einem 
Asyl von 300 Madchen beschrieben, die sich so schnell verbreitete, daB im Verlauf 
von 3 Monaten 174 Madchen erkrankten. Die FaIle ahnelten im allgemeinen 
mehr der Trichophytie als der Alopecia areata, man konnte aber keine Pilze 
entdecken. Die Plaques waren in der Regel klein, in der Mitte kahl, mit abge­
brochenen Haaren am Rande, aber die Haare saBen fest und lieBen sich nicht so 
leicht ausziehen. Trotz genauester Untersuchung wurden Pilze nicht gefunden. 
Die abgebrochenen Haare erinnerten auch nicht an Mikrosporie. Sechs Monate 
spater brach eine analoge Epidemie aus, die 42 Kinder ergriff. Durch hygienische 
und antiseptische Behandlung erlosch die Epidemie rasch. DAVIS bezeichnete 
die Erkrankung als epidemische Alopecia areata. Auch COLCOTT Fox fand im 
Jahre 1913 eine ahnliche Epidemie. Sie begann mit einer typischen Alopecie 
bei einem der Madchen. Dieser einen Erkrankung folgten bald 20 andere. Die 
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Plaques waren hauptsachlich kleiner und unregelmaBiger als bei der Areata, 
im Mittel so groB wie ein englischer Schilling. Auch hier waren die Flecke kahl 
mit abgebrochenen Haaren am Rande. Die Erkrankung verschwand schnell 
auf Quecksilbereinreibungen. In der Tiirkei hat MENAHEM HODARA im Jahre 1914 
3 Falle in einer Familie beschrieben, die vielleicht auch hierher gehoren, obwohl 
es sich um Erwachsene handelt. Sie konnen daher hier nicht mitverwertet 
werden. 1915 ist BOWEN in einem neuerlichen Artikel auf eine epidemische 
Alopecie in kleinen Flecken zuriickgekommen, auf eine Epidemie, die er im 
Jahre 1891 als typische Alopecia areata -Epidemie veroffentlicht hatte. Es 
handelte sich damals um eine Alopecie bei 3-14 Jahre alten Madchen, die in 
einem Asyl untergebracht waren. Unter 69 Madchen erkrankten 63 an kleinen, 
unregelmaBigen winkligen Flecken ohne Schuppen. Die Erkrankung ver­
breitete sich sehr rasch und die neuen Stellen traten auBerordentlich schnell 
auf. Nach 6 Monaten war die Epidemie beendet und mit Ausnahme von wenigen 
Fallen waren alle :Flecke mit Haaren bedeckt. Das Madchen, bei dem zuerst 
die Infektion bemerkt worden war, war aus dem Asyl 1891 entlassen worden. 
1m Jahre 1897 begann die Epidemie von neuem, und zwar 4-5 Monate nach dem 
Wiedereintritt des entlassenen Madchens. Man fand 26 von 45 Madchen er­
krankt, unter denen schon 4 bei der ersten Epidemie befallen gewesen waren. 
Diesmal waren die kleinen Plaques unregelmaBiger und zeigten in mehreren 
Fallen narbiges Aussehen. 1915 hat dann BOWEN noch einmal seine beiden 
Epidemien besprochen und nannte sie damals im AnschluB an die DREuwschen, 
DAvIsschen und COLCOTT Foxschen FaIle epidemische Alopecie in kleinen 
Herden (epidemic alopecia in small areas). Der einzige Unterschied gegeniiber 
der DREuwschen Alopecie war, daB nach DREUW in 100/ 0 ein atrophisches 
Stadium eintrat, welches BOWEN nicht beobachten konnte. 

1m Jahre 1923 hat dann HENRY SEMON in London ebenfalls eine klein­
fleckige Alopecie in einem Madchenasyl beobachtet. Dort erkrankten 16 unter 140. 
Die Flecke waren teils eckig, teils rundlich mit elfenbeinfarbener Haut, die teils 
atrophisch und eingesunken, teils normal erschien. Pilze wurden nicht gefunden. 
Ob diese Erkrankung mit der DREuwschen zusammenhangt, laBt sich nicht mit 
Sicherheit feststellen, da die Erkrankung bei den Madchen nach den Beob­
achtungen der Oberin mit Schuppenbildung (Scurfs) begann. 1m Jahre 1925 
wurde von EDMUND HOFMANN und HANS MARTIN eine derartige Epidemie 
aus Frankfurt beschrieben. Beide fanden unter 40 mannlichen in einem israeli­
tischen Waisenhaus wohnenden Kindern 37 mit Alopecia parvimaculata be­
fallen. Auch hier konnte hochstens eine geringe rosige Verfarbung in den be­
fallenden Partien und deren Umgebung konstatiert werden. AIle mikroskopi­
schen und kulturellen Untersuchungen waren erfolglos. Die Verfasser glauben, 
daB es sich um eine infektiose Erkrankung handelt, durch einen bis jetzt noch 
unbekannten Erreger. Auffallend war hier die Tatsache, daB nur die mann­
lichen Kinder erkrankten, wahrend die weiblichen gesund blieben. Diese Tat­
sache lenkte die Aufmerksamkeit auf die Kopfbedeckung, die die mannlichen 
Kinder trugen. Die Knaben trugen namlich nach ritueller Vorschrift dauernd 
schwarze, festhaftende Kopfbedeckungen, die selbstverstandlich leicht ver­
tauscht und verwechselt wurden. 

In demselben Jahre stellte ebenfalls in Frankfurt HERMANN aus der Frank­
furter Hautklinik einen 17jahrigen Jiingling mit Alopecia parvimaculata vor, 
bei dem auBerdem noch eine Mykose des ganzen Korpers bestand. 

In der letzten Zeit hat WERTHER-Dresden iiber ein eigenartiges Zusammen­
treffen einer Mikrosporie-Epidemie von 60 Fallen mit einer Epidemie von Alo­
pecia parvimaculata von iiber 400 Fallen in mehreren Publikationen berichtet. 
Er selbst sah 52 Mikrosporie- und 190 Alopeciefalle im stadt. Krankenhause. 
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Gleichzeitig wurden im Maria-Anna-Kinderhospital noch 124 Kranke behandelt. 
AuBer an diesen beiden verschiedenen SteIlen fanden sich an verschiedenen 
anderen Orten in Dresden und der nachsten Umgebung derartige FaIle. lch selbst 
habe in der Kinderpoliklinik der Johannstadt und in meiner Privatpraxis iiber 
50 derartige FaIle gesehen. Wahrend WERTHER im Anfang auf dem Standpunkt 
stand, daB es sich urn die CROOKERsche BaldneB-Form der Mikrosporie handelte, 
hat er spater diese an kleinfleckiger Alopecie erkrankten Kinder als von DREUW­
scher Alopecia parvimaculata, wie sie DREUW beschrieben hat, befallen, an­
gesehen. In seiner letzten Mitteilung glaubt er noch, daB es sich urn einen 
Zusammenhang mit der Mikrosporie handelt, und daB es 8ieh urn eine Art der 
lnfektion handle, die auf hamatogenem Wege, den Mikrosporiden vergleichbar, 
entstanden ist. Zu der Ansicht von WERTHER, die noch des Beweises bedarf, 
und zu der er erst zum SchluB gekommen ist, mochte ich bemerken, daB ich 
selbst bei derselben Epidemie in iiber 50 Fallen, die ich gesehen habe, mich von 
der Einheit dieser Erkrankung nicht iiberzeugen konnte, daB auch derartige 
FaIle gleichzeitig ohne Mikrosporie-Epidemie, z. B. von mir in Senftenberg und 
Pirna gesehen wurden, daB unter diesen Fallen abgeheilte Follikulitiden und 
kahle Stellen nach Vaccinationen usw. sich befanden. 

Auch die Frage des Ursprungs der Alopecia parvimaculata bedarf noch der 
Klarung. Hervorheben mochte ich noch, daB DREUW die Alopecia parvimacu­
lata in einzelnen Fallen mit Trichophytie zusammen, daB auch KREIBIOH nach 
einer personlichen Mitteilung derartige kahle Flecke auf dem Kopfe bei der 
Untersuchung mikrosporiekranker Kinder in Wien gesehen hat, und daB man 
auch in RuBIand bei Favus- und Trichophytie-Epidemien oder Mikrosporie­
Epidemien einzelne Kinder mit kahlen Flecken beobachtet hat. Noch nie aber 
ist ein derartig geh!1uftes Zusammentreffen wie in Dresden festgesteIIt worden. 
DaB in einer Schule in einer ganzen Reihe von Kindern, namentlich in den 
Volksschulen, sich Knaben mit kahlen Flecken auf dem Kopfe befinden, ist 
selbstverstandlich, da ja in diesen Kreisen oft Pyodermien, Traumen usw. 
vorkommen. 

Aus den wenigen Berichten iiber die Parvimaculata-Epidemien geht also, 
urn noch einmal kurz zusammenzufassen, hervor, daB es sich urn eine klein­
fleckige, aus einzelnen oder aus gehauften kleinen, rundlichen oder auch 
eckigen Flecken zusammengesetzte infektiose Erkrankung handelt, die bisher 
nur bei Kindern (mit Ausnahme der Epidemie von VAILLANT und VINOENT) 
beobachtet worden ist, die in lnternaten oder Schulen der Ansteckung aus­
gesetzt waren. Bei einzelnen Epidemien handelte es sich urn jiidische Kinder, 
in der letzten Zeit fast regelmaBig urn Knaben. Nur in den Fallen von 
SEMON, DAVIS, BOWEN, bei denen es fraglich ist, ob es sich um eine echte 
Alopecia parvimaculata handelt, waren Madchen erkrankt. Die Erkrankung 
scheint, wenn schnell behandelt, ohne Atrophie der Haut abzuheilen, in nicht­
behandelten (oder schwereren?) Fallen mit Atrophie der Haut und dauerndem 
Haarverlust. Welcher Art die Erkrankung ist, steht noch nicht fest, auch 
die Frage der Ursache und Zusammengehorigkeit mit anderen Erkrankungen 
bedarf noch weiterer Beobachtungen. 

Die Ansicht von JOSEPH, nach der das Anfangsstadium der Alopecia atrophi­
cans schon in der Kindheit mit der Alopecia parvimaculata beginnt, urn spater 
in die groBfleckige Form iiberzugehen, laBt sich wohl kaum aufrecht erhalten. 

Bei allen Autoren, die iiber diese Erkrankung berichten (JACKSON, MoMURTRY, 
HUBBERT usw.) wird fiir die Differentialdiagnose die absolute Abwesenheit 
von Parasiten und Schuppen und die irregulare Form der Flecken angefiihrt. 
Die fiir die Alopecia areata charakteristische Form der Haare (!) fehlt ebenfaIls. 
Auch hat die Alopecia areata nicht die Neigung zur Atrophie. Traumatische 
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Alopecie hinwiederum hinterliiBt Narben und hat meist einen anderen Typus. 
Charakteristisch ist aber vor allen Dingen das epidemische Auftreten. 

Die Behandlung solI so schnell als moglich einsetzen, um die Entstehung 
des atrophischen Stadiums zu verhindern. DREUW empfiehlt Kurzschneiden 
der Haare, Waschungen des Kopfes mit Salicyl-Schwefel-Hefeseife, Betupfen 
der Haare morgens und abends mit 

Olei rusci 
ji-Naphthol. 
Acid. salic. 
Resorcin. 
01. ric. 
Spiro sap. 

M.D.S. 

20,0 
4,0 
4,0 
4,0 

30,0 
ad 200,0 

Abends vor dem Zubettgehen Einsalben der erkrankten Stellen mit 
Sulf. praec. 
Resorcin 
Vas. flav. 

M.D.S. 

10,0 
4,0 

ad 100,0 

Ich selbst empfehle ahnlich wie bei der Behandlung der Alopecia areata Wasch­
ungen mit Sublimatspiritus und Einfetten mit Chrysarobin- oder Cignolinsalben, 
denen ich noch Chininum muriat. und Balsamum peruvianum zusetze. Auch 
Hohensonnenbestrahlungen oder Rontgenreizdosen wiirde ich anraten. 
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6. Hausepidemie von Haarausfall bei Sauglingen. 
Uber eine eigenartige Hausepidemie von Haarausfall bei Sauglingen berichtete 

HELLER im Jahre 1920. HELLER beobachtete auf einer Sauglingsstation der 
Heidelberger Kinderklinik das p16tzliche gehaufte Auftreten von Haarausfall. 
Es kamen 10 Kinder zur Beobachtung, die im Alter zwischen 4-6 Wochen 
standen:. Nach dieser Beobachtungszeit kam noch ein einzelner Fall spater 
hinzu. Arzte und Pflegepersonal blieben frei. Es handelte sich um eine bisher 
unbekannte epidemisch auftretende Erkrankung von Haarausfall, die gewohnlich 
symmetrisch an den Schlafen begann. Nach einigen Tagen bildeten sich richtige 



Alopecia atrophicans. 345 

kahle Ecken, deren Rander leichte Rotung und geringe weiBliche Schuppung 
aufwiesen. DasZentrum blieb vollig glatt und blaB. Von den Ecken aus verbreitete 
sich das Ausfallen weiter scheitelwarts, so daB nur auf der Hohe des Scheitels 
ein langer Schopf stehen blieb. Von diesem ging die Erkrankung auf das Hinter­
haupt tiber; in einzelnen Fallen fiel auch der zentrale Schopf aus. Das Ausfallen 
dauerte 2-5 Wochen. Bereits gegen das Ende dieser Zeit kamen neue, flaum­
artige Haare, die allmahlich wieder den Kopf bedeckten. Irgendwelche All­
gemeinstorungen wurden nicht beobachtet. Die Untersuchung der Haare ergab 
nichts Abnormes. Pilze oder pilzahnliche Gebilde usw. wuchsen nicht. Obgleich 
also keine Erreger gefunden wurden, muBte man doch durch das epidemieartige 
Auftreten, dadurch daB in einem Zimmer mit 4 Betten z. B. 3 Sauglinge er­
krankten, daB in einem anderen Saale trotz aller VorsichtsmaBregeln ebenfalls 
mehrere Kinder erkrankten, an eine Infektionskrankheit denken. Von einer 
Therapie wurde abgesehen, da die Prognose gtinstig war und die Haare sich 
bald erneuerten. 

Literatur. 
HELLER, OSKAR: Hausepidemie von Haarausfall bei Sauglingen. Dermat. Wschr. 70, 145. 

7. Alopecia atrophicans. 
Synonyma: Pseudo-Pelade (BRocQ), Alopecia cicatrisata (CROCKER), Alopecia orbicularis 

(NEUMANN), Alopecie atrophique simple (QUINQUAUD), Alopecie atrophique (DUBREUILH), 
Alopecie innomminee (BESNIER), Alopecia circumscripta atrophicans (HEUSS), Pseudo-Area 
(BRocQ, DUCREY), Pseudo-Alopecia atrophicans (HEUSS), Pelade decalvante, Alopecie 
peladiforme pseudocicatricielle irritative, Pseudo-alopecie favique (DARIER), Alopecie 
atrophiante en clairieres (DARIER), Macular atrophy of the scalp (WHITFIELD), Alopecia 
capillitii atrophicans (E. HOFMANN). 

1m Jahre 1868 beschrieb NEUMANN eine besondere Form der Alopecia areata, 
die er Alopecia circumscripta oder orbicularis nannte und die sich durch eine 
Depression und Atrophie der haarlosen Flecke auszeichnete. 1884 veroffent­
lichte LAILLER einen Fall von zur Kahlheit fiihrenden Acne (unter dem Namen 
Folliculite decalvante), bei welcher Gelegenheit BROCQ zuerst eine Beschreibung 
der Pseudo-Pelade gab. 1m nachsten Jahre hat dann BROCQ die erste ausge­
zeichnete Schilderung dieser Erkrankung gegeben, charakterisiert durch unregel­
maBige und mehrfache alopecische Flecke, bei welcher die Haut ohne sichtbare 
krankhafte Erscheinungen atrophisch wird und es zur Zerstorung der Haarfollikel 
kommt. Trotzdem wurde die Krankheit mit der Folliculitis decalvans zusammen­
geworfen, wie ich es bei dieser Krankheit schildern werde. Es waren insbesondere 
die Arbeiten von QUINQUAUD, ROBERT u. a., die in diese Frage Verwirrung 
hineinbrachten. Selbst 1894 noch war BESNIER von dem selbstandigen Krank­
heitsbild nicht tiberzeugt. In diese Zeit fallen auch die Arbeiten von WICKHAM, 
NICLOT, SABOURAUD und anderen in Frankreich, vonLAssAR(1890), HEuss(1896), 
KREIBICH (1900), ARNDT (1909), SAALFELD, BLASCHKO (1906) und anderen 
in Deutschland, von JACKSON (1902), Fox (1904) und ROBINSON in Amerika, 
von SANGSTER (1890), WHITFIELD (1901), GALLOWAY (1898), CROCKER in Eng­
land, DUCREY und STANZIALE (1906) in Italien. Die erste und ausftihrlichste 
Abhandlung wurde 1905 von BROCQ, LENGLET und AYRIGNAC in den Annales der 
Dermatologie veroffentlicht, die auch heute noch ihre volle Bedeutung be­
halten hat. 

Seit dieser Zeit sind auBerordentlich viele Arbeiten tiber die Frage der atro­
phierenden Alopecie geschrieben worden. Es sind in der ganzen Welt weit 
tiber 186Falle vorgestellt worden, und in einer sehr dankenswerten, ausftihrlichen 
Arbeit hat 1930 PANAGIOTIS D. PHOTINOS diese FaIle zusammengestellt und 
die Ansichten der franzosischen Schule in einem umfangreichen Buche tiber die 
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Pseudo-Pelade (BROCQ) niedergelegt, so daB man heute sagen kann, das 
Krankheitsbild steht fest, wenn wir auch tiber vieles, insbesondere tiber die 
Atiologie noch nichts wissen, und wenn auch die Krankheitstibergange zu 
anderen atrophierenden Erkrankungen der Kopfhaut oft in den einzelnen Fallen 
es erschweren, die richtige Diagnose zu stellen. 

Abb.66. Alopecia atrophicans. GroJ3fleckige Form. (Nach GALEWSKY.) 

Klinik. Die Krankheit beginnt unbemerkt und ohne jede Beschwerden und 
ohne jede sichtbare Entztindung. Dabei kann dane ben eine leichte Seborrhoe, 
mit geringem Jucken einhergehend, bestehen, ohne daB sie dafiir verant­
wortlich ist. Bei genauer Beobachtung des Kopfes sieht man auf demselben 
mehrere kahle Stellen groBerer oder kleinerer Art, von Linsen- bis Ftinf­
markstiickgroBe, mit unregelmaBiger, bald rundlicher, bald langlicher Form. 
Die Flecke sind entweder weiBlich oder elfenbeinfarbig, manchmal leicht 
rosa aussehend, obgleich ich selbst diese Form nur einmal gesehen habe. 
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Am hiiufigsten ist die Scheitelgegend zuerst ergriffen, aber auch der Hinter­
kopf, die seitlichen Flecke konnen zuerst befallen werden. Selten beginnt 
die Erkrankung mit einem Fleck, im allgemeinen fallen gleichzeitig an 
mehreren Stellen die Haare aus und es werden gleichzeitig mehrere kahle, 
unregelmiiBig geformte Stellen sichtbar. Gewohnlich kommen die Patienten, 
wenn nicht ein Friseur sie darauf aufmerksam macht, erst zum Arzt, wenn 
mehrere Flecke ihnen auffallen. Die Erkrankung kann entweder mit kleinen 
:Flecken anfangen oder sich auf wenige groBe Flecken ausdehnen, oder auch 
als gemischte Form auftreten. Gewohnlich sind die Stellen unregelmiiBig 
konturiert, manchmal polycyclisch, 
gewohnlich kleinere und groBere zu­
sammen, die Haut erscheint einge­
sunken, weiBlich oder elfenbeinfarbig. 
Das Charakteristische ist die unregel­
maBige Form und die leichte atro­
phische Einsenkung. In einer Reihe 
von Fallen konfluieren die einzelnen 
Flecke und bilden groBere Herde, oft 
von kleinen, rundlichen Randherden 
umgeben. Die Erkrankung umfaBt 
nie den ganzen Kopf, wenigstens 
kenne ich keine derartigen FaIle, son­
dem es bleiben immer eine gesunde 
Randzone oder normale Hautstellen 
ohne Flecke. 1m allgemeinen ist die 
Haut glatt und weich. Die Flecke sind 
scharf umschrieben, die Rander der 
Flecke sind unregelmaBig. Die Er­
krankung kann auch in ganz seItenen 
Fallen auf den Bart ubergehen. In 
den einzelnen Herden sind oft keine 
Haare mehr vorhanden, oft sieht man 
noch einzelne Haare an den Stellen 
selbst wie kleine Inseln, oder man 
sieht noch die Follikel ohne Haare, ehe 

Auu. (j7. PseudopeJade (BROCQ). kJeinfJeckige 
VCl'iinderungen. (SammJung AR:'<DT.) 

sie ganz zersti:irt werden. Das Haar selbst am Rande und in den kleininsel­
formigen Stellen mit Haaren ist normal und zeigt keine Veriinderung. Wenn 
das Haar ausfallt oder herausgezogen wirel, hat es oft eine leichte dunne, 
schleimige Scheide. Man sieht in keinem FaIle abgebrochene Haare oder Lanugo­
haare oder die Ausrufungszeichenhaare der Alopecia areata. Der Verlauf der 
Erkrankung ist ein auBerordentlich langsamer, nur ganz selten ein schneller. 
Oft wechseln Period en der Ruhe mit Perioden des Fortschreitens. Wenn die 
Patienten zum Arzt kommen, besteht die Erkrankung oft schon mehrere Jahre, 
wenn man sie nach 20 Jahren wiedersieht, sind oft noch mehr Flecke vor­
handen oder die Erkrankung hat einen Stillstand erreicht. Nur ganz seIten 
sieht man einen schnellen, innerhalb von Monaten verlaufenden ProzeB. Fast 
aIle :Fiille, die ich gesehen habe, waren auf dem behaarten Kopfe. Andere 
Autoren haben auch im Bart und in den Augenbrauen diese' Erkrankung fest­
gesteIIt - falls keine Irrtiimer vorliegen. PHOTINOS hat einen Fall am Bein 
gesehen. 

Wie ich bereits oben erwiihnt habe, besteht oft eine Koinzidenz mit anderen 
Erkrankungen. Schon 1893 hat BRocQ einen Fall von Pseudopelade beschrieben, 
der mit Neurodermitis (Lichen chronicus) und Acne comee zusammenhing. 
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Auch Kombinationen mit Ichthyosis (Fall FORSTER 
1918), mit Keratosis (HuGO MULLER 1921), Lichen 
ruber (SPRINZ 1914), Alopecia areata (ULLMANN 
1911), mit Sclerodermie (GRuNFELD 1909) wurden 
veroffentlicht. 1928 sah Me CAFFERTY einen 
Fall mit Lichen spinulosus und ebenso haben 
GR. LITTLE und LASSUEUR diesen Zusammen­
hang betont. Ahnliche FaIle sind in England von 
WHITFIELD (mit I ... ichen planus kombiniert) und 

a b 

Abb. 68a-c. Kranke Haare bci Alopecia atrophicanH. (Kitch SABOPRAPD.) 

DOWLING 1922 (mit Lichen pilaris), von MONTESSANO in Italien 1907 mit 
Folliculitis decalvans usw. veroffentlicht worden. Auch tiber den Zusammen­
hang mit Seborrhoe berichtet eine Reihe von Veroffentlichungen, ohne daB 
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Abb. 69. Alopecia atrophicans. (Sammlung SPRINZ.) 

Abb. iO. Alopecia atrophicans. (Sammlung SPRINZ.) 
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iiber die Bedeutung der Seborrhoe fUr das Entstehen der Erkrankung sich 
etwas Sicheres sagen laBt. 

"Ober die Ursachen der Erkrankung wissen wir garnichts. In allen bisherigen 
Untersuchungen hat man spezifische Mikroorganismen nicht gefunden. Trotz 
alledem glaubt eine groBeAnzahl Forscher an die parasitare Ursache der Alopecia 
atrophicans. Auch SABOURAUD hat in seinem Buche "Pelade et Alopecie" 
die Ansicht ausgesprochen, daB die Erkrankung durch Mikroben verursacht 
sein muB. Dafiir sprechen der Beginn in kleinen Flecken, die progressive und 
chronische Form der Erkrankung, das FeWen aller Zusammenhange mit anderen 
Erkrankungen. PHOTINOS macht in seiner Arbeit ganz besonders darauf auf­
merksam, daB Zusammenhange mit Syphilis, Tuberkulose und Lepra nicht 
bestehen, eine Vermutung, die in Deutschland niemals angenommen wurde. 

Endokrine Storungen haben sich bisher nicht nachweisen lassen. Nur 
DARIER hat im Jahre 1924 einen Fall mit Schilddriisentherapie geheilt. Es 
ist die einzige Arbeit, bei der man aus dem Erfolg auf einen Zusammenhang 
schlieBen kann. Es bleibt also als wahrscheinlich nur die parasitare Ursache 
iibrig, die schon friiher auch CROCKER vermutet hatte und die vor kurzem auch 
wieder BENEDEK vertreten hat. PHOTINOS hat in seinem Buche iiber seine 
Versuche, Kulturen und Impfungen anzulegen, berichtet, ohne zu positiven 
Resultaten zu kommen. 

1m Jahre 1928 haben TUMERS und ROSENBERG iiber 5 FaIle in einer Familie 
berichtet. Die Erkrankung hatte Vater und 4 Sohne befallen. Auch GroBvater 
und UrgroBvater sollen bereits erkrankt gewesen sein. Ebenso hat Professor 
PHOTINOS der Altere bei Bruder und Schwester 2 FaIle beobachtet, in einer 
Familie, in der auch der Vater wahrscheinlich von der Erkrankung befallen war. 
Wir wissen also nichts Sicheres iiber die Atiologie. Die Frage bedarf noch 
weitestgehender Aufklarung. 

Auch die Pathologie der Alopecia atrophicans ist noch vollig im Dunkeln. 
Nach BROCQ sind die Hautveranderungen perivascularer Natur. Die BlutgefaBe 
sind von kleinzelliger Entziindung umgeben, welche sich in das umgebende 
Bindegewebe weiter erstreckt. Das Lumen der BlutgefaBe ist erweitert, ebenso 
die Lymphspalten. Das entziindliche Infiltrat besteht aus Lymphocyten, 
Plasma- und einzelnen Mastzellen, auch eosinophile Zellen finden sich. Das 
Bindegewebe um die BlutgefaBe degeneriert allmahlich, die elastischen Fasern 
verschwinden. Die Epidermis erscheint im Anfang normal, spater atrophisch. 
Auch die interpapillaren Zapfen verschwinden allmahlich. Nach und nach 
gehen die Follikel zugrunde. 

In der letzten Zeit hat GINGI KOMAYA in einem Fall von Pseudopelade (1928) 
Schwund der Haarfollikel und Talgdriisen, Zuriickbleiben der Papillen, Homogeni­
sierung der subepithelialen kollagenen Fasern und Schwund der elastischen 
Fasern festgestellt. Eine ausfUhrliche mikroskopische Untersuchung findet sich 
von CIVATTE im Buche von PHOTINOS. Er stellt vor allen Dingen entziindliche 
Prozesse fest, die zur Atrophie fiihren und ein perifollikulares Infiltrat, welches 
aus Lymphocyten und vereinzelten Mastzellen besteht. Dasselbe beschrankt 
sich nicht auf den Papillarkorper, sondern steigt entlang dem Follikel bis zum 
Grunde des Corion herab, wobei es sich immer mehr abschwacht. Plasma­
zellen sind in dem Infiltrat nur sparlich oder nicht vorhanden (im Gegensatz 
zum Ulerythema sycosiforme). Allmahlich tritt eine Atrophie ein, die Follikel 
gehen zugrunde. 

Auch hier bedarf es noch eingehender Untersuchungen, ehe man ein einiger­
maBen sicheres Urteil geben kann. 

Differentialdiagnostisch kommen in Frage: 1. die Alopecia areata. Sie 
unterscheidet sich ohne weiteres durch das Fehlen der Endatrophie, durch das 
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Vorhandensein der Ausrufungszeichenhaare, durch die groBen Flecke und die Heil­
barkeit. JOSEPH empfiehlt zur Differentialdiagnose das Bepinseln der Flecke 
mit Chrysarobin. Bei der Alopecia areata sieht man dann an den einzelnen 
Follikelmiindungen einen schwarzbraunen Chrysarobin-Niederschlag, der bei 
der Alopecia atrophicans fehlt. Das stimmt natiirlich nur fiir die FaIle, bei 
denen aIle Follikel zerstort sind und trifft nicht fiir diejenigen zu, in denen 
noch Haarreste und Inseln von anscheinend gesunder Haut in den Herden vor­
handen sind. 

Der Lupus erythematodes ist auf dem Kopfe charakterisiert durch rundliche, 
scharf begrenzte polycyclische, haarlose weiBe oder rosa, oft mit GefaBerweite­
rungen einhergehende glatte atrophische Scheiben. Oft sieht man in ihm ge­
offnete, klaffende Follikel, die gelegentlich noch Zapfen tragen und mit leichten 
Schuppen an der Haut haften. Oft findet man als charakteristisches Zeichen 
einen mehr oder weniger hellroten oder blaulich roten entziindlichen Saum, 
der leicht erhaben ist und die fortschreitende Entziindung angezeigt. Der 
Lupus erythematodes hat immer eine haarlose Narbe, wahrend man oft bei 
der Alopecia atrophicans biischelartig Haare findet. Die Narben des Lupus 
erythematodes sind haufig auf Druck schmerzhaft. 

Vom Favus unterscheidet sich die Alopecia atrophicans durch das Fehlen der 
Scutula, durch die fehlenden Pilze in den Haaren, sie ahneln sich durch die 
unregelmaBige, narbige zackige Form; auch hier findet man in der atrophischen 
Scheide noch biischelformige Haarreste mit Pilzen. 

Die Trichophytie macht (abgesehen von Kerion celsi) niemals eine Atrophie 
und die Haare enthalten die charakteristischen Pilze. 

Die Folliculitis decalvans ist charakterisiert durch die entziindlichen Follikel 
und Pusteln am Rande der haarlosen Stelle. 

AuBer dieser Erkrankung kommt noch die von DREUW zuerst beschriebene 
Alopecia parvimaculata in Frage, die aber schon durch ihr epidemisches Auf­
treten, durch das Befallensein von Kindem in Schulen usw. differentialdia­
gnostisch ohne weiteres auszuschlieBen ist. Das Ulerythema sycosiforme ist 
durch seinen Sitz im Gesicht und den konvexen Rand, der mit entziindeten 
FolIikeln, Pusteln usw. besetzt ist, ohne weiteres zu unterscheiden. Selbst wenn 
diese Erkrankung, wie in den Fallen von HOFMAN~, nur auf dem behaarten 
Kopf auf tritt, wird immer die entziindIiche Randzone und das Besetztsein mit 
an die Sykosis erinnemden Knotchen die Diagnose ohne weiteres sichem. Auch 
das Erysipel und das Erysipeloid, die Trichotillomanie und die Lues II sind 
ohne weiteres auszuschalten. 

Die Prognose ist eine absolut ungiinstige, was die Heilung, eine giinstige, 
was das Fortschreiten anbetrifft. Da die Erkrankung sich im allgemeinen sehr 
langsam ausbreitet, kann man die Patienten, namentlich Frauen, trosten, 
daB die Alopecie niemals zu einer volIigen Kahlheit fiihren wird. AIle FaIle, 
die ich gesehen habe, waren verhaltnismaBig gutartig. Es gibt aber in der Litera­
tur auch schwere FaIle, die gliicklicherweise sehr selten, doch zu einem so starken 
Haarausfall fiihren konnen, daB ein Bedecken durch falsche Haare unter Umstan­
den notig wird. Die Therapie ist leider ziemlich machtlos. Da wir die Ursache 
der Erkrankung nicht kennen und auch nichts finden, was fiir die Behandlung 
irgendwelchen Anhalt bietet, ist die Heilungsmoglichkeit eine minimale. Nur 
ARNDT hat durch lange Zeit fortgesetzte heiBe Seifenwaschungen und die 
Anwendung einer lO%igen Schwefelzinkpaste anscheinend das Fortschreiten 
des Prozesses aufhalten konnen. BROCQ richtet seine Behandlung vor allen 
Dingen nach dem allgemeinen Zustand, weil er glaubt, von da aus Behandlungs­
moglichkeiten zu haben. Sonst empfiehlt er ortliche Waschungen mit Subli­
mat-Spiritus, Seife und entsprechenden Salben. Auch STELWAGON empfiehlt 
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Salicyl, Quecksilber oder Schwefel. Ich selbst habe immer, urn wenigstens 
den Versuch einer Behandlung zu machen, Sublimatwaschungen und Anwen­
dung von Zinnobersalben oder Schwefelpraparaten (Mitigalol-, Schwefel-, 
Perubalsam-Chininsalben) Hohensonnenbestrahlungen, Rontgen, Resorcin ange­
wendet, ohne daB ich von einem Erfolg sprechen konnte. In verschiedenen 
Fallen glaube ich einen Stillstand erreicht zu haben. 

DARIER hat, wie erwahnt, im Jahre 1924 einen Fall mit Schilddriisen­
therapie geheilt. Die Haare wuchsen mit Dunkelfarbung an der Spitze nacho 
1m allgemeinen sind aber alle Versuche, die Erkrankung, als durch endokrine 
Storungen verursacht, zu behandeln, fehlgeschlagen. Auch mit Rontgenbestrah­
lungen, Hohensonnen- oder Quarzlampenbehandlung sind niemals eklatante 
Erfolge gesehen worden. MOCAFIGHE gibt an, in einem :Falle durch monate­
lange 10 Minuten lange Behandlungen mit Hochfrequenzstromen Heilung erzielt 
zu haben. 
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8. Folliculitis decalvans. 
Synonyma: Folliculite epilante et destructive (QUINQUAUD), Alopecia orbicularis (NEe­

MANN), Folliculitc decalvante (BROCQ), Acne decalvante (LAILLER und ROBERT), Depila­
ting folliculitis. 

Unter Folliculitis decalvans verstehen wir einen zur allmahlichen narbigen 
und unregelmaBig begrenzten, fleckenformigen Kahlheit fiihrenden ProzeB, 
der mit kleinen entziindlichen Papelchen oder Pusteln urn die Haare herum 
beginnt. Von den kleinen Follikulitiden aus bilden sich Narben, die allmahlich 
zu immer groBer werdenden narbigen Flecken fiihren. 

Die Erkrankung ist zuerst von NEUMANN im Jahre 1880 als Alopecia circum­
scripta oder orbicularis beschrieben worden. Wahrscheinlich hat aber schon 
vorher 1873 ERASMUS WILSON unter dem Namen Folliculitis rubra ahnlich wie 
TILBURY Fox derartige FaIle gesehen. Die Hauptarbeiten auf diesem Gebiete 
stammen aus Frankreich, vor allem BROCQ hat sich eingehend mit diesen Krank­
heitsformen beschaftigt, dieselben beschrieben und klassifiziert. Von ihm stammt 
auch der Name Folliculite decalvante. Er schilderte in seinem erst en Fall einen 
ProzeB bei eiriem Manne, der mit einer leichten Entziindung der Haarfollikel 
begann und mit kompletter Atrophie des Follikels und dauernder Alopecie 
endete. Dieser erste Fall war allerdings kein typischer, sondern ein Ubergangs­
fall, wie BROCQ spater nachwies. 

1m Jahre 1874 erschien zuerst von einem Schiiler von LAILLER eine Arbeit, 
in welcher dieser gruppierte, acneiforme Efflorescenzen am behaarten Kopfe 
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beschrieb, die zu einer Daueralopecie an der erkrankten Stelle ftihrten. 1889 hat 
ROBERT aus derselben Klinik eine weitere Arbeit tiber diese Frage geschrieben. 
Die LAILLERsche Schule gebrauchte den Namen Acne decalvante, den wir 
deshalb verlassen haben, weil es sich nicht urn Acneknotchen, sondern urn 
Follikulitiden handelt, die den Beginn der Erkrankung darstellen. 1885 hat 
dann BROCQ seinen ersten Fall geschildert, den ich bereits oben erwahnt 
habe. QUINQUAUD hat einen Fall von Folliculite depilante et destructive des 
regions velues beschrieben, der unregelmaBige glanzende Flecke auf dem be­
haarten Kopfe zeigte, die an ihrer Peripherie mit groBen, teils narbigen, teils 
fleckigen follikularen Lasionen besetzt waren. Ihm v~rdanken wir die erste 
mikroskopische Untersuchung dieser Erkrankung. Auch bakteriologisch hat 
QUINQUAUD die ersten Untersuchungen angestellt, in denen er zuerst Strepto­
kokken, dann einen Micrococcus in verschiedenen Formen als Mono-, Diplococcus 
oder als Tetragenus fand und den er aus dem Blute der erkrankten Hautpartie 
und aus dem Haarfollikel ztichtete. Einreibungen mit der Kultur auf be­
haarte Korperstellen sollen follikulare Lasionen mit Haarausfall erzeugt haben. 
Auch QUINQUAUD hat bereits das atrophische Endstadium beschrieben. Seine 
3 FaIle dauerten 15-18 Monate. Bei Gelegenheit dieser Demonstration defi­
nierte dann BROCQ 1888 noch einmal diese Erkrankung, indem er als 
Charakteristica anfUhrte: 1. einen entztindlichen follikularen und perifolli­
kularen ProzeB, 2. eine vollstandige Zerstorung der Haarpapille und infolge­
dessen eine vollige Alopecie, 3. die Bildung eines narbenahnlichen Gewebes 
und 4. die Tendenz zur Agmination und Gruppierung. In demselben Jahre 
teilte dann BESNIER seine Alopecies innomminees in 2 Gruppen, die Alopecie 
peladiforme pseudo-cictricielle und eine zweite Gruppe, der er den Beinamen 
"irritative" gab und in die die Folliculitis decalvans gehorte. 1893 schloB sich 
dann eine Arbeit von DUBREUILH tiber die atrophische Alopecie an. Diesen 
ersten Arbeiten folgte eine ganze Reihe von Krankenvorstellungen und Demon­
strationen, aus denen sich allmahlich erst das typische Bild der Folliculitis 
decalvans, wie wir es heute kennen, herauskrystallisierte. In Deutschland und 
Osterreich waren es insbesondere ARNDT, LEDERMANN, HOLSTEIN, NOBL, SAAL­
]'ELD, OPPENHEIM, MUCHA, ULLMANN, WECHSELMANN und GALEWSKY, in Eng­
land CROCKER, SANGSTER, JACKSON, MALCOLM-MoRRIS und PRINGLE, in Amerika 
KLOTZ, Fox, SCHAMBERG u. a., die sich mit dieser Erkrankung befaBten. Die 
Hauptarbeit auf diesem Gebiete haben aber die Franzosen geleistet; insbesondere 
BROCQ hat sich in einer Reihe ausgezeichneter Arbeiten eingehend mit dieser 
Frage beschaftigt. Von deutschen Veroffentlichungen ist insbesondere die 
GRUNFELDsche im Jahre 1909 zu erwahnen, der tiber 5 eigene FaIle berichten 
konnte. 

Klinik. Wie ich oben bereits beschriebenhabe, handelt es sich urn einenProzeB, 
der von den Follikeln ausgehend ohne aIle Beschwerden weitergreift, die nachsten 
Follikel infiziert und allmahlich zu einer umschriebenen narbigen Kahlheit 
fUhrt. Es bilden sich allmahlich rings urn den erkrankten Follikel kleinere und 
groBere narbige Fleckchen, groBer eigentlich, als sie der Erkrankung des Follikels 
entsprechen. Durch Einbeziehung der benachbarten Follikel werden allmahlich 
immer groBere Flecken entstehen, und unter Umstanden sieht man nur einen 
groBen, unregelmaBig kahlen Fleck und gelegentlich am Rande einen oder wenige 
Follikulitiden, die die Diagnose sichern. Die Flecke wechseln in der GroBe von 
1/2 cm aufwarts. Sie sind weiB oder gelblich, ganz kahl und narbig oder noch 
mit kleinen rotlichen Punkten, den Resten der Follikel, oder frischen Stellen 
am Rande versehen. Wenn das Haar ausgestoBen wird, bleibt dieser rote Punkt, 
der allmahlich abheilt. Die Haut selbst macht einen leicht narbigen Eindruck. 
Die Erkrankung geht langsam vorwarts und macht nur selten leichtes Jucken. 

23* 
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MAX JOSEPH unterscheidet eine akute Folliculitis decalvans und eine ch1'O­
nische (die eigentliche, oben beschriebene Form). Bei del' akuten Folli­

Abb. 71. Folliculitis deealvans lies Obcrkopfcs. 
(AuA R()s~': HlOutkrankheitcn. 192U.) 

culitis decalvans findet er 
kleine Abscesse, die auf In­
fektion yom Haarschneiden 
zuruckgefuhrt, allmahlich nach 
auBen sich entleeren und ent­
weder spontan odeI' unter Be­
handlung abheilen. Dem ent­
zundeten Follikel folgt ein 
Haarausfall, del' nie gral3er 
als ein 50 Pfennigstiick ist. 
Diese Form ist nul' voruber­
gehend, und es tritt bald wieder 
valliger Haarersatz ein, weil es 
zu keiner Hautatrophie resp. 
zu keiner Narbe kommt. Ich 
selbst halte diese JOSEPHsche 
Follikulitis fur nicht in dieses 
Gebiet geharig, sondeI'll fur 
eine einfache Follikulitis, ahn­
lich del' Sykosis oder anderen 
Follikelentzundungen, denn es 
fehlt ihr das charakteristische 
Moment der den Follikel um­
gebenden Hautatrophie und 
der restierenden atrophischen 

kahlen Stelle. Dagegen ist die zweite von JOSEPH beschriebene Form, wie 
ich oben bereits bemerkte, die eigentliche Folliculitis decalvans. 

Abb. 72. Folliculitis liccalv,ms. 
(Aus Rm;'r: Hautkrankheitcn. 1926.) 

ARNDT, dessen Schilderung noch 
immer standhalt, gibt folgende Cha­
rakteristica: I. den Beginn mit chro­
nisch entzundlichen Veranderungen 
urn die Follikel des behaarten Kopfes, 
2. das periphere Fortschreiten und 
zentrales Abheilen mit Zurucklassung 
herdfarmige Kahlheit bedingender 
Narben, die nie durch tieferen eitrigen 
Zerfall, geschwurige Prozesse usw., 
sondern durch die Umwandlung eines 
chronisch entzundlichen Infiltrates in 
Bindegewebe zustande kommen, 3. das 
meist vollkommene Fehlen starkerer 
Beschwerden, 4. den chronischen Ver­
lauf und 5. den auBerordentlichen 
Widerstand, den sie jeder Therapie 
entgegensetzten und die dadurch be­
dingte, meist ungunstige Prognose. 
Ein Weitergreifen diesel' Affektion auf 
den Karpel' ist nul' von MCCAFFERTY 

im Jahre 1928 beschrieben worden. Er fand eine Folliculitis decalvans am Kopfe 
mit haarlosen Axillen; auch die Pubes waren zum Teil haarlos. Wenn die 
Diagnose richtig ist, und es sich nicht urn ein Ulerythema sycosiforme handelt, 
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ware diese Beobachtung ein Novum. BECHET veroffentlichte einen Fall von 
Follikulitis und Alopecia cicatrisata, der der Beschreibung nach hierher ge­
hort und del' am Anfang atrophische Stellen zeigte, die ~Ln das Ulerythema 
ophryogenes erinnerten. DaB auch hier Kombinationen mit Eczema seborrhoi­
cum vorkommen, ist erklarlich. Ebenso sind eine ganze Reihe von Fallen 
von TRAUB, BEATTY, SENEAR, GRAHAM LITTLE usw., die mit Lichen spinulosus 
kombiniert waren, beschrieben worden. 

Die Erkrankung ist eine verhaltnismaBig seltene, wenn auch jeder von uns 
eine ganze Reihe von Fallen gesehen hat. Wie ich bereits oben erwahnt habe, 
ist del' Verlauf ein eminent 
chronischer, das Fortschrei­
ten ein sehr langsames; eine 
vollstandige Kahlheit, ein 
flachenhaftes Fortschreiten 
iiber den ganzen Kopf, wie 
es z. B. auch F. PINKUS be­
obachtet hat (s. Abb. 7:J), 
habe ich nirgends finden 
konnen. Auch verwandt­
schaftliche oder ererbte An­
lage laBt sich nicht fest­
stellen; nur SAKURANE hat 
bei 2 Brudern die Erkran­
kung gefunden. 

Die Ursache dieser Er­
krankung ist uns noch nicht 
bekannt. 

Es ist selbstverstandlich, 
daB seit del' ersten Publi­
kation von QUINQUAUD 
immer wieder nach Mikro­
organismen gesucht wurde, 
nachdem des sen Befunde 
keine Bestatigung gefunden 
hatten. BROCQ hielt den 
Staphylococcus pyogenes 
aureus fUr die Ursache und 
glaubte, daB auch noch 

Ahh. 73. Folliculitis demtivans. Fliichcnhafte Ausbreitung, 
Fortschreiten jiber den Kopf. (Sltmmiung F. PINKUS.) 

andere pradisponierende Momente mitspielen. SAKURANE bestatigte ebenfalls 
1921 den Befund BROCQK. Er fand auch den Staphylococcus pyogenes aureus. 
CASTELLANI zuchtete 1923 einen eigenartigen Pilz aus einem FaIle, der ent­
weder als Torula oder als Cryptococcus oder Monilia anzusprechen war. Da­
gegen bezeichnete HAKIWARA den Staphylococcus albus als Ursache. Wir sehen 
also, daB auf diesem Gebiete noch keine Einigkeit herrscht und daB wir auch 
hier erst weitere Untersuchungen abwarten mussen. 

Was den mikroskopischen Befund anbelangt, so ergibt sich Odem des Rete 
Malpighi, Atrophie der Haarbalge, dichte aus Leukocyten gebildete Infiltrate 
im oberen Teile des Bindegewebes, die als machtige Bl6cke zwischen 2 Haar­
balgen gelagert sind. Von diesen Infiltraten gehen Fortsatze, den GefaBen 
entsprechend, aus, die gelegentlich perivascular angeordnet sind. Auch peri­
vasculare Infiltrate sieht man vereinzelt. In dem Infiltrat finden sich keine 
Mast- oder Riesenzellen (im Gegensatz zum Ulerythema sycosiforme). Das 
elastische Fasernetz fehlt in den oberen Schichten del' Cutis vollstandig 
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(WECHSELMANN). Die zeitlich folgende Untersuchung in Deutschland hat 
GRUNFELD vorgenommen, dessen Untersuchungen sich mit denen von WECHSEL­
MANN und NOBL decken. 1m allgemeinen haben wir also auch hier einen 
entziindlichen ProzeB um die Talgdriisen und HaarbiiJge, denen bald die 
Atrophie, die totale und definitive Zerstorung des Follikels und seiner Adnexe 
folgt. Diese entziindlichen Erscheinungen gehen von dem perifollikularen 
Entziindungsherde aus. 

In der letzten Zeit hat WEINBERGER bei einem "typischen" Fall von Folliculitis 
decalvans folgenden mikroskopischen Befund erhoben: Die Epidermis war 
deutlich verdiinnt, manchmal auf 3---4 Zellagen. Die Retezapfen waren stark 
verkiirzt und verschmalert, aber doch iiberall erhalten, ebenso wie der abge­
plattete Papillarkorper. Subpapillar befanden sich aus Lymphocyten, Plasma­
zellen und vereinzelten Mastzellen bestehende Infiltrationsherde, die gegen 
den Randwall an Ausdehnung zunehmen. Diese Rundzellenherde reichen bis 
an die Subcutis, die Haarfollikel und ihre Anhange sind anscheinend vollig 
geschwunden; von den SchweiBdriisen sind Reste in den tieferen Abschnitten 
enthalten. Bei dem Ubergang in den Wall nimmt die Epidermis wieder zu. Die 
Form des Papillarkorpers ist fast normal, aber die Haarpapillen des Walls sind 
von einem dichten entziindlichen Rundzelleninfiltrat umschlossen. Sie zeigen 
Symptome beginnender Degeneration. An den GefaBen zeigten sich keine 
nennenswerten Veranderungen. Zusammenfassend sagt WEINBERGER, daB es 
sich in den lnitialstadien um einen hauptsachlich um die Follikel lokalisierten 
entziindlich infiltrativen ProzeB handelt, der spater allmahlich zum Schwund des 
Follikels und damit zur definitiven Alopecie fUhrt. Nach der Photographie, die 
der Arbeit beigegeben ist, wiirde ich den Fall fUr ein Ulerythema sycosiforme 
und nicht fiir eine Folliculitis decalvans halten. Dafiir spricht auch das Auf­
treten des Prozesses an den Oberschenkeln in symmetrischen, handflachen­
groBen Herden mit vollkommener Alopecie und das Auftreten an den Scham­
haaren. Auch der mikroskopische Befund spricht nicht dagegen. 

Differentialdiagnostisch kommen eine Reihe von Erkrankungen in Frage. 
Vom Favus unterscheidet sich die Folliculitis decalvans durch das Fehlen der 
Haarerkrankung, durch das Fehlen der Scutula und die vollige Abwesenheit 
von Pilzen. Auch Lupus erythematodes kommt differentialdiagnostisch in Frage, 
obgleich hier immer das Fehlen der Folliculitis, die Erkrankung um die Follikel das 
unterscheidende Moment sein wird. Vom Ulerythema sycosiforme unterscheidet 
sich diese Erkrankung durch das Befallensein des Gesichts und die Art, wie das 
Ulerythema von der Wange aus mit konvexem Rande in die Haargrenze hinein­
wachst. Von der von HOFFMANN und anderen beschriebenen ophiasisahnlichen 
Form an den Seiten des Kopfes die oft mehrfachen und kleinen Flecken, wie 
sie bei der Folliculitis decalvans charakteristisch sind. Am leichtesten kann die 
Erkrankung mit dem Favus verwechselt werden, wenn es sich um abgelaufene 
Favusprozesse handelt. lch selbst habe in einem derartigen FaIle auch erst, als 
wieder frische Favus-Schiippchen sich zeigten, an die Diagnose des Favus ge­
dacht, nachdem bei dem Fall vorher Pilze nicht gefunden worden waren. 

Die Prognose der Erkrankung ist ungiinstig. Wir haben bisher noch kein 
Mittel, um die Erkrankung zu beseitigen, namentlich da wir deren Ursache 
ja nicht kennen. Wir konnen nur versuchen, den Fortschritt der Erkrankung 
zu verhindern, indem wir die Follikulitis energisch behandeln. Die Heilung 
konnen wir aber nicht garantieren, wenn auch die Erkrankung sehr oft spontan 
abheilt. Dagegen ist die Krankheit insofern prognostisch giinstig, als wir doch 
in einer groBen Anzahl von Fallen den FrozeB zum Stillstand bringen konnen, 
und weil die Erkrankung nie den ganzen Kopf ergreift, sondern nur in einzelnen 
kleinen Herden oder Flachen, die auBerordentlich langsam fortschreiten, besteht. 
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Die Behandlung wird also, wie dies BROCQ empfiehlt, in der Epilation der 
Raare aus den Follikeln bestehen und der Anwendung von Schwefel- oder 
Zinnobersalben, zur Abheilung der Folliculitis. Schwefel-Resorcin- und Schwefel­
Liquor carbonis detergens-Salben sind ebenfalls von guter Wirkung. RALLO­
PEAU und LEREDDE empfehlen Naphthol-Salicylsalben (3,0 zu 1,5 zu 30), CROCKER 
rat zur Epilation und zur Anwendung von Sublimatsalben. JACKSON empfiehlt 
ebenfalls Salicyl-Schwefelsalben. ARNDT verordnete Kurzhalten der Haare, 
Epilation der Randzone, Seifenwaschungen mit nachfolgender Anwendung 
von Resorcin oder Schwefel, unter Umstanden Rontgenbehandlung. DaB der 
Kopf regelmaBig gewaschen werden muB, ist selbstverstandlich. Auch Rohen­
sonne und Rontgenbestrahlungen konnen versucht werden, ebenso wie Ein­
spritzungen mit Staphylokokken- und Streptokokken-Vaccine. DaB auch Warme 
und Diathermie zur Abheilung der Follikulitiden angewendet werden konnen, 
ist selbstverstandlich. 1m allgemeinen ist aber, wie ich bereits oben erwahnt 
habe, die Prognose nicht giinstig. In den 15 Fallen, die ich behandelt habe, 
kamen die Patienten so spat zu mir, daB die Behandlung schon dadurch sehr 
wenig aussichtsvoll war. 
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9. Neurodermitis decalvans (KREIBICH) und Keratodermatitis 
follicularis atrophicans (STRASSBERG). 

1m Archiv fur Dermatologie Band 144, Jahrgang 1923 hat KREIBICH unter 
obigem Namen eine Affektion beschrieben, die er folgendermaBen charakterisiert: 

"Bei einer Patientin von 37 Jahren trat gleichzeitig an verschiedenen Korperstellen 
eine Hauterkrankung auf. Sie besteht in kleinen Knotchen, die Prurigoknotchen gleichen 
und groBeren, Lichen urticatus ahnlichen Efflorescenzen. Die Erkrankung ist juckend, 
die Knotchen werden zerkratzt und bedecken sich mit Blut und Serumborken. Konfluierte 
Herde erinnern an das Kratzekzem der Scabies. Aus diesen Efflorescenzen kommt es 
durch intensives Scheu ern auf dem Kopfe zu konfluiert entziindeter Haut, die mit gelben 
Krusten bedeckt ist, nach deren Ab16sung die Haut gerotet ist und etwas naBt. Hier ergibt 
sich das Bild eines nassenden Kratzekzems. Die Efflorescenzen zeigen keine varioliformen 
Schuppen, sind keine follikularen, oberflachlichen Abscesse, und doch steht die Entziindung 
der Haut in enger Beziehung zu einem Haarausfall. Die Haare sind nicht abgerieben, wie 
man dies bei intensiv juckenden Erkrankungen der Kopfhaut gelegentlich sieht, sondern es 
fallen lange Haare aus und akute Stellen zeigen eine gewisse Verminderung des Haares; an 
subakuten ist der Haarausfall starker, und an den altesten Stellen besteht in weitester 
Flache iiber dem Scheitel eine zweihandtellergroBe Alopecie mit vollstandigem Haar­
verlust. Die Haut daselbst ist glanzend gespannt, verdiinnt, atrophisch, doch ohne folli­
kulare oder flache superfizielle Narben. An manchen Stellen findet sich etwas Licheni­
fikation, so besonders an den Unterschenkeln in Form einer modifizierten Keratosis WErDEN­
FELD. 1m allgemeinen besteht das Bild einer atypischen Prurigo, am Kopf Kratzekzem, 
also N eurodermitis in weitestem Sinne." 

Der bisher einzig dastehende Fall ist dadurch interessant, daB es sich um 
die Frage handelt, ob die Neurodermitis die Ursache der dauernden Alopecie 
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geworden ist oder nicht. Eine Entscheidung kann erst abgegeben werden, 
wenn mehrere ahnliche FaIle beschrieben worden sind. 

AnlaBlich des KREIBICHschen ]'aIles erinnert N OBL an seine 4 Falle von 
"Lichen chronic us simplex" als Vorlaufer neurotischer Alopecie, die er 1918 in 
der Dermatologischen W ochenschrift, Band 67 veroffentlicht hat. In einer 
letzten Mitteilung (Bd. 77 Dermat . Wschr.) schildert er noch einmal die Er­
krankungen bei den Frauen, die an Stelle der 4 Jahre vorher vorhanden 
gewesenen lichenifizierten schwieligen Scheib en an der Stirnhaargrenze ge­
schmeidige, kahle, alopecieartige SteIlen aufwiesen. In zweien der Falle 
beobachtete Verfasser Haarnachwuchs. 

NOBL weist in dies em letzten Aufsatz auf eine Stelle in seiner ersten Arbeit 
zuruck, in der er auf das Auftreten atrophischer kahler Flecke aufmerksam 

Abb. 74. Ncnl"o(\ermiti s dccalva ns. (Na ch KUEIRICH.) 

machte. "DaB die Neurodermie (BROCQ) unter Umstanden als Wucherform in 
die Erscheinung tritt, urn nach restloser Ruckbildung Veranderungen das Feld 
zu ra.umen, die im Sinne atrophischer Symptome dem Begriff neurotischer 
Alopecien voll entsprechen." 

Ein ahnlicher :Fall ist von STRASSBERG unter den Namen Keratodermitis 
follicularis atroqhicans im Arch. f. Dermat. 134 (1921) beschrieben worden . 
STRASSBERG schildert eine Erkrankung bei einer 49jahrigen Frau, die in 
heftig juckendem Knotchenausschlag besteht, sich uber Hals und Thorax aus­
gebreitet hat und allmahlich uber das Hinterhaupt in die behaarte Kopfhaut 
eingedrungen ist. Die Knotchen sind durch eine bis zur Hornstachelbildung 
gediehene Hyperkeratose der Haartrichter bedingt, sowie durch ein den Follikel 
umgebendes Rundzelleninfiltrat, das am Kopfe zur Zerstorung der Haarfollikel 
und deren Anhange gefiihrt und dadurch Neigung zur Bildung groBerer und 
kleinerer Alopecie in der Schlafengegend und am Scheitel hinterlassen hat. Der 
Ausschlag am Kopf ist innerhalb 4 Wochen zum Stillstand gekommen, aber es 
ist eine narbige Alopecie der Kopfhaut zuruckgeblieben. Dieser Fall ahnelt in 
gewissem Sinne dem KREIBICHschen Fall. Vielleicht gehoren auch in diese 
Gruppe die FaIle von GRAHAM LITTLE, DOHR, BEATTY und SPIER, die unter 
anderer Diagnose als Folliculitis decalvans oder Follikulitis und Lichen spinu­
losus beschrieben worden sind. AIle haben gleichzeitig auch eine gewisse 
Verwandtschaft mit dem Ulerythema sycosiforme. Auch der Fall von 
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WEINBERGER, den derselbe als Folliculitis decalvans beschrieben hat, scheint mir 
unter die von UNNA und ARNOZAN beschriebene Form zu gehoren, die ERICH 
HOFFMANN im Arch. f. Dermat. 164, (1931) als Folliculitis sycosiformis atro­
phicans capillitii, barbae und corporis (Cutis lanuginosae) beschrieben hat. Auch 
hier bedarf es noch einer ganzen Reihe von weiteren Veroffentlichungen, ehe 
man iiber die Grenz- oder Mischfalle ein klares Urteil haben wird. 

Lit era t u r. 
HOFFMANN, E.: Zur Klassifizierung und Benennung der atrophisierenden bzw. narbigen 
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to. Ulerythema sycosiforme (UNNA). 

Synonyma: Lupoid sycosis (RAINFORTH, MILTON). Sycosis lupoide (BROCQ). Folliculite 
depilante agminee (NAKAGAWA). Dermite sycosiforme atrofizzante (DUCREY, STANZIALE). 
Folliculitis sycosiformis atrophicans barbae, capillitii, cutis corporis (ERICH HOFFMANN). 

Unter dem Namen Lupoid sycosis hat zuerst MILTON eine Erkrankung 
beschrieben, welche vor aHem an den behaarten SteHen des Gesichtes beginnt 
und charakterisiert ist durch eine fortschreitende Entziindung der HaarfoHikel 
mit nachfolgender Atrophie der Haut und infolgedessen mit dieser einher­
gehender flachenhaften Kahlheit. 

1m Jahre 1888 beschrieb BROCQ als zweiter unter dem Namen Sycosis 
lupoide diese Erkrankung. Er zahlte die Erkrankung noch zu den Folliculites 
decalvantes, unterschied einen in und urn die Follikel befindlichen Entziindungs­
prozeB, eine Zerstorung der Haarpapille, die Entstehung eines atrophischen 
Narbengewebes und glaubte an eine Neigung zur Gruppierung der einzelnen 
Lasionen. 1889 beschrieb dann UNNA als erster in Deutschland diese Erkrankung, 
die er unter die Gruppe der Ulery theme einrangierte, also zu Erkrankungs­
formen zahlte, die, mit einem Erythem beginnend, allmahlich zu einer starkeren 
Entziindung und spater durch einfache Resorption des entziindlichen Infil· 
trates zur Atrophie und Narbenbildung fiihren. 

Die Erkrankung beginnt nach UNNA "mit flach erhabenen, scharf abge­
setzten, erythematosen Flecken im Bart oder an der Schlafenhaargrenze, inner­
halb derer sich oberflachliche Blaschen, Schuppen und Krusten bilden. Sie 
breitet sich serpiginos mit rotem, etwas erhabenen Ramie dem Verlaufe des 
Bartes folgend aus und springt auf die Gegend der Cilien und Supercilien iiber. 
Sie hat einen ungemein chronischen, durch therapeutische Eingriffe kaum 
beeinfluBten VerIauf und fiihrt schlieBlich zur Bildung vollig haarIoser, glatter, 
weiBer, etwas deprimierter, narbig aussehender, mit fein gefaltelter Hornschicht 
bedeckter atrophischer Flachen. Hinzutretende Impetigo kann das Bild einer 
coccogenen Sykosis vortauschen, jedoch ist die Atrophie der Cutis bei dieser 
Affektion nie die Folge einer Suppuration und der Haarschwund nur eine Teil­
erscheinung der Atrophie des gesamten Epithels. Daher finden sich auf der 
narbigen Flache kleine, den Follikeln entsprechende narbige Einziehungen. 
Klinisch kann man ein Anfangsstadium des einfachen Erythems, ein inter­
mediares Hohestadium und ein Endstadium der definitiven Atrophie unter­
scheiden" . 

1891 haben dann DUCREY und STANZIALE entziindliche Affektionen der 
behaarten Korpergegenden mit Ausgang in Atrophie beschrieben, bei der sie 
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zwei Formen unterscheiden: eine mit sehr starken entzundlichen Erscheinungen 
und eine zweite mit einem geringen Entziindungsstadium, das sich nur als 
Rotung zeigt. Allen beiden folgt der Ausgang in Atrophie . Sie nannten die 
erste Form Dermite atrojizzante sycosijorme, die zweite Pseudo area und hielten 
beide Formen fur Erscheinungen einer einzigen Erkrankung. In einer Arbeit 

Abb.7 5. Ulerythema sycosiformc . (S,wllnlung G.\LEWSKY u. Lr1<"EH.) 

im Jahre 1908 "Uber einige Formen narbiger Kahlheit , ihre Diagnose und 
Therapie" hat dann ARNDT eine ausgezeichnete Schilderung dieser Erkrankung 
gegeben. 1m Jahre 1913 hat SPRINZ in der Dermatologischen Zeitschrift uber 
das Ulerythema sycosiforme (UNNA) eingehend berichtet, die bisher bekannten 
FaIle zusammengestellt und an der Hand eines ~'alles histologische Unter­
suchungen dieser Erkrankung veroffentlicht. 1921 hat NAKAGAWA sich mit 
dieser Krankheit eingehend befa13t. Auch er halt sie fur eine selbstandige Er­
krankung und schlagt den Namen Folliculite depilante agminee vor. Kurz vor 
Abschlu13 dieser Arbeit erschien eine Veroffentlichung von ERICH HOFFMANN 
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im Archiv der Dermatologie, in der er sich tiber die atrophisierenden bzw. narbigen 
Alopecien und Follikulitiden eingehend au Berte und eine neue Einteilung der­
selben vorschlug. Auch im Auslande sind tiber diese immerhin seltene Erkran-

Abb. 76. Ulerythema sycosiformc. (Salllllllullg GALEWSKY.) 

kung eine ganze Reihe von Arbeiten erschienen, unter denen ich die von TARI­
MURA, NAKAGAWA aus Japan, MILMAN, WISE, ANDREWS usw. erwiihnen mochte. 

Das klinische Bild der Erkrankung ist im allgemeinen folgendes: Die Er­
krankung kann, wie es UNNA schildert, mit einem einfachen Erythem beginnen, 
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Abb.77. 'l'otlt\ansicht. Ulerythema sycosiformc 'lcr Schlii.fengcgend mit progl'edientem R a nd. 
(Sammlnng SPRINZ.) 

Abb. 78. tTl erythema sycosiforme der Schliifengegend mit progredientem Rand 
bci demselben Kranken. (Sl1Inmlung SPRJNZ. ) 
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welches allmahlich starker entzundliche Formen annimmt, und das von einer 
leicht erhabenen Randzone umgeben ist, bei welcher die Erkrankung der Follikel 

Abb. 79. Uler)·themn. sycos iforme. 
(Sarmnlung GALEWSKY u. LINSER.) 

kaum angedeutet ist und einer zweiten 
Form, bei der der follikulare und 
perifollikulare ProzeB starker ausge­
sprochen ist, so daB man bei der 
ersten Form die Berechtigung des 
Ulerythema, bei der zweiten die 
Nebenbezeichnung sycosiforme aner­
kennen muB. Von der ersten Form, 
die schleichend auf beiden Wangen 
beginnt, habe ich nur zwei FaIle be­
obachtet, wahrend ich von der eigent­
lichen sycosisartigen 9 FaIle gesehen 
habe. Die Krankheit beginnt in der 
Regel um die Haare. Es bilden sich 
sycotische follikulare, perifollikulare 
und flachenhafte Prozesse mit Schup­
pen, eitrigen Blaschen , Knotchen 
und borkigen Krusten bedeckt. Diese 
breiten sich serpiginos allmahlich 
immer weiter aus, der Rand der Flache 
ist nach auBen konvex, nach innen 
konkav, leicht erhaben und gerotet. 
Je langer die Erkrankung dauert, 
je mehr dieselbe sich der Abheilung 

nahert, was auch spontan erfolgt, desto mehr bildet sich allmahlich ein atro­
phisches Endstadium aus. Wir sehen eine ganz haarlose, weiBliche oder rotliche, 

Abb. 80. Ulerythema sycosiformc der Genitalgegcnd 
(bei demselben Kranken) . 

(Sammlung GALEWSKY u . LINSER.) 

glatte, manchmal etwas einge­
sunkene narbige Flache, deren 
Oberflache oft fein gefaltelt 
ist. Wir sehen also eine Ent­
zundung der Haut, die nach 
den Angaben von UNNA mit 
einem flachenErythem beginnt 
und miteinem leicht erhabenen 
Rande begrenzt ist, oder eine 
ebensolche, bei der die Rand­
zone mit zahlreichen folliku­
laren und perifollikularen Ent­
zundungen einhergeht und zum 
Endstadium der Atrophie fiihrt 
(OVA~ - Narbe - Erythem). 
Das sycosiforme wird gebildet 
durch die kleinen follikularen 
Entzundungen, die Pustelchen, 
die am Rande der Entzun­
dung sitzen und immer weiter 
kriechen, wahrend die Mitte 
abheilt. Die Affektion wird 

am meisten im Barte beobachtet, am haufigsten sieht man sie in der Wangen­
gegend unterhalb des Ohres, nach der Schlafe zu weitergehend und oft bis zur 
Kopfhaargrenze, oder weit in die Haare hinein, halbmondformig mit scharfem 
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Rande (wie oben beschrieben) fortschreitend. Unter den elf Fallen, die ich 
gesehen habe, war die Erkrankung meist halbseitig; ich habe sie aber auch 
doppelseitig gesehen. SPRINZ hebt in seiner Beschreibung das fast immer sym­
metrische Vorkommen auf beiden Korperseiten hervor, das ich nicht immer 
konstatieren konnte. Auch HOFFMANN hat sich SPRINZ' Ansicht angeschlossen. 
Hat die Erkrankung ihren Hohepunkt uberschritten, so sehen wir £lache, 
weiBliche oder rotliche narbige Flecken oder Scheiben, an deren Rand ein 
entzundlicher Saum sitzt, der mit Follikeln, Knotchen oder Pusteln, die in 
der GroBe schwanken, besetzt ist. Die Haare in den erkrankten Partien fallen 
allmahlich aus. Wo sie noch sitzen, sind sie leicht herausziehbar. Man sieht 
fast stets das Haar von einer entzundlichen Scheide umgeben. Die Erkrankung 
findet sich verhaltnismaBig selten auch am Korper, in den Achselhaaren und 
am Mons veneris. lch selbst habe nur einen Fall an diesen Stellen gesehen. 
Auch auf dem behaarten Kopf kommt sie verhaltnismaBig selten VOT. Dort 
fuhrt sie selbstverstandlich zu einer scharf umschriebenen ortlichen Kahlheit. 
In schweren Fallen solI dieser ProzeB fast den ganzen Kopf uberziehen konnen. 

AuBer dies en normal verlaufenden Fallen ist in der Literatur eine ganze 
Reihe von Fallen erwahnt, die von der klassischen Schilderung UNNAS und 
BROCQs abweichen. ARNDT hat als erster einen derartigen Fall von Ulerythema 
sycosiforme auf dem behaarten Kopfe beschrieben, in dem Sinne, wie es HOFF­
MANN unten schildert. Einen zweiten ahnlichen :Fall hat ROBINSON veroffentlicht, 
der aber von ihm selbst nicht als solcher anerkannt wurde. Auch der Fall von 
EDDOWES, der mit einer bandformigen Erkrankung auf dem Kopfe einherging 
und wie eine coccogene Sykosis aussah, ist von SPRINZ nicht als Ulery them, 
sondern als Ekzem gedeutet worden. Das begleitende seborrhoische Ekzem, 
das sich oft bei dieser Erkrankung findet, spielt anscheinend eine Rolle, die 
ebenfalls noch der Aufklarung bedarf, da man auch bei dieser Erkrankung, 
wenn das seborrhoische Ekzem lange besteht, Ruckfalle hat, die von sekundaren, 
eitererregenden Prozessen begleitet werden und zur Narbenbildung fuhren. 

ERICH HOFFMANN hat in seiner letzten Arbeit geglaubt, eine Dreiteilung 
dieser Erkrankung vol'llehmen zu mussen. Er schlagt fur diese Erkrankung den 
Namen Folliculit1:s sycosijormis atrophicans vor, da er den "verwirrenden und 
ungerechtfertigten" Namen Ulerythema gern beseitigen mochte, den UNNA 
ja auBerdem noch fur das Ulerythema acneiforme und das Ulerythema ophryo­
genes angegeben hat. Der Unterschied in den Anschauungen zwischen HOFF­
MANN und UNNA besteht meiner Ansicht nach darin, daB UNNA den Beginn 
der Erkrankung und das Ende in einen Namen zusammenfaBt, wahrend HOFF­
MANN die Erkrankung der Follikel und die Endatrophie als charakteristisch 
ansieht. Er hat eben anscheinend derartige Falle, wie ich vor kurzem einen 
beobachtet habe, nicht gesehen, die mit dem Erythem anfangen und bei denen 
das Sycosiforme nur nebensachlich angedeutet ist. Er unterscheidet dabei drei 
Formen: die eigentliche Folliculitis sycosijormis atrophicans capillitii, die nach 
seiner Erfahrung bei Frauen haufiger oder doch wenigstens ebenso haufig wie 
bei ManneI'll vorkommt und nur auf der Kopfhaut und deren Randpartie auf­
tritt und oft von Erscheinungen eines seborrhoischen Ekzems begleitet ist. 
Die Erkrankung kann so nach seinen Beobachtungen in ophiasisartiger An­
ordnung die Kopfhaut zum groBen Teile enthaaren und atrophisieren. 

Er unterscheidet dann zweitens die eigentliche Folliculitis sycosijormis atro­
phi cans barbae, wie sie von SPRINZ, ARNDT und mir beschrieben ist und noch eine 
dritte Form, die Folliculitis sycosijormis atrophicans cutis lanuginosae corporis, 
die ich im nachsten Abschnitt schildel'll werde. lch mochte mich zu dieser 
Einteilung HOFFMANNS nicht auBern, da ich diese Erkrankung bei Frauen nie 
gesehen habe und ich nur die von UNNA, BROCQ, SPRINZ und ARNDT beschriebene 
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Form kenne. Auch unter den von SPRINZ veroffentlichten 16 Fallen ist keine 
einzige weibliche Erkrankung feststellbar. Weitere Untersuchungen werden die 
Richtigkeit der HOFFMANNschen Anschauung zu beweisen haben. 

In einer vor kurzem erschienenen Arbeit, die bei der ARNOzANschen Krank­
heit besonders besprochen wird, hat sich PROTINOS, ohne neue FaIle gesehen 
zu haben, auf Grund des HOFFMANNschen FaIles diesem angeschlossen. 

Das Ulerythema sycosiforme ist zweifeIlos eine verhaltnismaBig seltene 
Erkrankung (MILMAN berechnet 4 FaIle auf 100000), wenn sie auch gelegent­
lich einmal jedem Hautarzt begegnet. Wie ich schon oben erwahnte, sind 
die Ansichten tiber das 
Befallensein von Mannern 
und Frauen verschieden. 
AuBer den Fallen von 
HOFFMANN (und ARNDT) 
sind nur FaIle von Erkran­
kungen bei Mannern im 
Bart und am Rande der 
behaarten Kopfhaut be­
schrieben. Auch tiber das 
symmetrische V orkommen 
sind die Ansichten geteilt; 
ich selbst habe nur 2 Falle • 
gesehen. Jedenfalls ist die 
Erkrankung, dartiber sind 
aIle elmg, eine auSer­
ordentlich chronische. Ich 
kenne FaIle, die schon 20 
Jahre bestehen, SPRINZ 
hat sogar einen Fall ge­
sehen, in dem die Affek­
tion 32 Jahre besteht. 

Differentialdiagnostisch 
kommt hauptsachlich die 
eigentliche Sykosis in 

Abb. 82. U ler ythema HycoHiforme . Plasm om e. 
E lastischc Faser farbung. (Sammlung G ALE \\SKY . 

Frage. Doch unterscheidet die Krankheit sich leicht von dieser dadurch, daB 
die Sykosis das ganze Gesicht befallt, wahrend das Ulerythem sich meistens 
auf eine Stelle oder auf zwei Stellen beschrankt und dann weiterkriecht. 
Charakteristisch sind auBerdem die narbigen groBen Flachen, der serpiginose 
Rand, das vollstandige Fehlen der sog. tiefen Sykosis. AuBerdem ist die 
eigentliche Sykosis leichter zu heilen als das Ulery them. Vom eigentlichen 
Lupus unterscheidet sich die Erkrankung durch das Fehlen der Lupusknotchen, 
die zentrale Narbe, in der keine Lupusherde sind und den noch chronischeren 
Verlauf des Lupus. DaB man aber an ihn denken muS, besagt ja schon der 
erste englische Name: Lupoid Sycosis. 

Auch mit dem Lupus erythema to des wird die Erkrankung schwer verwechselt 
werden konnen , da ja bei ihm die Bildung von Follikulitis und Pusteln im aIlge­
meinen fehlt. Am behaarten Kopf kommt noch der Favus in Frage, bei dem 
die Untersuchung auf Pilze sofort Klarheit schafft, und die Folliculitis decalvans, 
bei der die zentrale Narbe ohne Entztindung, ohne Follikel, ohne Haare ver­
miSt wird , wahrend man bei ihr in den atrophischen SteIlen noch haufig 
vereinzelte FoIlikel mit H aaren findet . 

Die erste mikroskopische Untersuchung verdanken wir UNNA, der den Be­
fund bereits in klassischer Form geschildert hat. Wir finden vor allen Dingen 
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auBerordentlich starke Zellinfiltrate um Haare und SchweiBdriisen, welche zum 
Schwunde der Haarfollikel und SchweiBdriisen und allmahlich zum Schwunde 
der elastischen Fasern fiihren, wahrend das kollagene Gewebe hier starker wider­
standsfahig ist. Die Epidermis ist nicht gleichmaBig, oft ist die Hornschicht 
parakeratotisch verandert. Manchmal besteht die Epidermis nur aus wenigen 
Lagen atrophischer Zellen. Auffallend ist das auBerordentlich haufige Vor­
kommen von Plasmazellen in den Zellinfiltraten, so daB man fast von reinen 
Pla8rrwmen sprechen kann, eine Tatsache, die auch ERICH HOFFMANN in seiner 
Arbeit hervorhebt; SPRINZ schreibt in seinem Beitrage, daB vielfach die Infiltrate 
fast rein aus Plasmazellen verschiedener GroBe, sowie aus Mastzellen bestehen, 
wahrend an anderen Stellen mehr die Rundzellen iiberwiegen. Vielleicht 
hangt der verschiedene Befund von den verschiedenen Stadien ab, in welchen 
das Praparat untersucht wird. Auch MILMAN hat in seiner Arbeit ganz besonders 
auf das perifollikulare Infiltrat, das zum Schwund der Haarfollikel, Talg- und 
SchweiBdriisen fiihrt und schlieBlich das atrophische Endstadium hervorruft, 
hingewiesen. 

"Ober die Atiologie der Erkrankung wissen wir nichts. Das wahrscheinlichste 
ist, daB es sich um eine parasitare Infektion handelt, wie schon SACK und SPRINZ 
hervorgehoben haben. Kulturversuche sind bisher erfolglos geblieben. DUCREY 
und STANZIALE glauben, daB die Affektion an sich tropho-neurotischer Natur 
sei und daB die Eiterung durch sekundare Infektion zu der eigentlichen Grund­
affektion hinzukomme. SAALFELD hat einen Patienten vorgesteIlt, der neben 
seinem Ulerythema eine Onycholyse an allen Fingern hatte. Auch hier konnte 
man natiirlich an eine tropho-neurotische oder neuro-endokrine Ursache denken. 

Jedenfalls handelt es sich um eine eigenartige, selbstandige Erkrankung, 
fiir die der Name Ulerythema sycosiforme wohl der bleibende sein wird; der von 
NAKAGAWA vorgeschlagene "Folliculite depilante agminee" erscheint mir jeden­
falls weniger zutreffend. Da wir so wenig iiber die Ursache wissen, ist auch fUr die 
Therapie noch wenig Hoffnung. 1m allgemeinen heben dies aIle Autoren in 
erster Linie hervor. Die Behandlung muB sich natiirlich darauf richten, die 
Entziindungserscheinungen zu bessern und das Fortschreiten des krankhaften 
Prozesses zu verhiiten. Die Haare werden infolgedessen kurz geschnitten, das 
Gesicht mit Schwefel, Schwefelteer-, Schwefel-Resorcin-Salicyl und Schwefel­
teerseife gewaschen, die erkrankten Stellen mit spirituosen Losungen gereinigt. 
Zur Behandlung der follikularen Entziindungen wenden wir mit Erfolg die iib­
lichen Zinnober-Schwefelzinkpasten oder Resorcin-Schwefelpasten an, auch die 
BROoKEsche Paste (Hydrarg. olein. [5%] 28,0, Vaselini flavi, 14,0, Zinci oxydati 
Amyli puri ana 7,0, Ichthyol 1,0, acid. salicyl. 2,0) ist friiher oft angewendet 
worden. Selbstverstandlich kommen auch die verschiedenen Schalpasten in 
Frage. ARNDT lieB morgens und abends heiBe Seifenwaschungen mit nach­
folgender Anwendung von lOo/oiger Schwefelzinkpaste, Resorcinzinkpaste 
usw. gebrauchen. Bei dieser Behandlung muBten nebenbei noch die erkrankten 
Haare epiliert werden. JOSEPH glaubt yom Triphenyl-Stibin-Sulfit einen Erfolg 
gesehen zu haben. 

DaB selbstverstandlich auBer der Salbenanwendung Warme in jeder Form, 
vor allen Dingen Diathermie anzuwenden ist, um die entziindeten Stellen 
zum Riickgang zu bringen, brauche ich nicht erst zu erwahnen. 

Neben dieser medikamentosen Behandlung hat vor allen Dingen auch die 
Epilation mit der Pinzette oder die Rontgenepilation ihre Berechtigung. Gerade 
in der letzten Zeit ist ganz besonderer Wert auf die Behandlung mit Rontgen­
strahlen und Hohensonne gelegt worden. WISE hat keine Besserung durch 
Rontgenbehandlung gesehen, wahrend BROCQ die Rontgenbehandlung in erster 
Linie empfiehlt. Eine vollstandige Heilung habe ich in meinen Fallen durch 
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diese Behandlung nicht erzielt, obwohl die Rontgentherapie noch am meisten 
genutzt hat. Eine Reihe von Fallen scheint allmahlich ganz spontan auszuheilen. 

Ob sich der HOFFMANNsche Vorschlag, die Erkrankung als Folliculitis sycosi­
formis atrophicans zu bezeichnen, einfiihren wird, miissen wir der Zukunft 
iiberlassen. 

Lit era t u r. 

Ulerythema sycosiforme (UNNA). 

ALEXANDER: Ulerythema sycosiforme. Dermat. Wschr. 69,518. - ALLEN-LuSTGARTEN: 
230. Dermat. Gea. J. of cutan. a. genito urin. Dis., April 1894, 171. - ~NDREWS: Lupoide 
sycosif. of the scalp. Arch. of Dermat. 12, Nr 2,285 (1925). - ARNDT: Uber einige Formen 
narbiger Kahlheit. Dermat. Z. 15, H. 2. - ARNozAN: (a) Folliculite depilante des parties 
glabres. Soc. franQ. Dermat. 22. April 1892. (b) Soc. franQ. de derm. et de ayph. Arch. 
f. Dermat. 11, 492 (1892). 

BALL, C. H.: Ulerythema sycosiforme. St. Louis med. Rev. 57, 162 (1908). - BESNIER, E.: 
(a) Ann. de Dermat. 1889, 105. (b) Alopecie cicatricielle de la barbe, acne depilante et 
cicatricielle. Ann. de Dermat. 1889, 190. - BESNIER, E. U. DOYON: Lehrbuch, Bd. 1, S. 778; 
Bd.2, S.180. 1891. Ubersetzung von KAPOSI. - BLOEMEN: Syc. lup. Nederl. Tijdschr. 
Geneesk. 190 IV (1924). - BROCQ: (a) Pseudopelade. Corresp. fran<;. J. of cutan. a. vener. 
Dis. 3, 50 (1885). (b) Des folliculites et des perifolliculites decalvantes. Bull. Soc. med. 
Hop. Paris, Sitzg 12.0kt. 1888, 399; Ann. de Dermat.1889, 467. Ref. THIBIERGE. (c) Franz. 
Ges. Dermat., 10. Jan. 1901. (d) La Prato dermat. 2. (e) Alopecie atrophiante variete 
pseudo-pelade. Ann. de Dermat. 1895. (f) Lehrbuch Traite elementaire de la Dermat. prato 

CANTRELL U. SCHAMBERG: Uleryth. sycosif. (Sycosis lupoide) with report of two cases. 
J. amer. med. Assoc., 16. April 1898, 95. Ref. Ann. de Dermat. 10, 110 (1899). 

DREUW: Klinische Beobachtungen bei 101 haarerkrankten Schulknaben. Dermat. 
Mh. 51 (1910). - DUBREUILH, W.: (a) Uber Alopecia atrophicans. Ann. de Dermat. 1893, 
329. (b) Folliculites depilantes des parties glabres. Arch. Clin. Bordeaux, Febr. 1894 (2 cas 
de sycosis non parasitaire). (c) Arch. Clin. Bordeaux, 22. Febr. 1894; Ann. de Dermat. 
1895, 253. - DUCREY U. STANZIALE: (a) 14. Congr. Assoc. med. ital. Sienne, Aug. 1891. 
Giorn. ital. Mal. vener. Pelle 1892, 239. Ref. Ann. de Dermat. 1892 III, 312. (b) Klinisch­
pathologisch-anatomischer und bakteriologischer Beitrag zum Studium einiger Affektionen 
der behaarten Kiirpergegend mit Ausgang in Atrophie. Giorn. ital. Mal. vener. Pelle 1892. 
H.2. 

EDDOWES: Dermatologische Gesellschaft London. Alocepie in Bandform. J. of Dermat. 
1905. - ELLIOT: Ulerythema sycosiforme. 210. Verslg Xew York. dermat. Ges. J. of cutan. 
Dis. 1892, 35. 

FULRAD: Ulerythema sycosiforme. Arch. of Dermat. 22, 344 (1930). 
GALLOWAY: (a) Ulerythema sycosiforme. B!:it. J. of Dermat., Mai 1896, 180. (b) Syc. 

lup. Brit. J. of Dermat. 189~, 32. - GRt'NFELD: Uber Folliculitis decalvans. Arch. f. Dermat. 
95 (1909). - GUTTENTAG: Uber das Verhalten der elastischen Fasern in Hautnarben. Arch. 
of Dermat. 1894, 175. 

HALLOPEAU: Discuss. Ann. de Dermat. 1889, 106. - HELER: Ulerythema sycosiforme. 
Dermat. Wschr. 56, 319. - HERXHEIMER U. ALTMANN: Die Behandlung der Krankheiten 
der behaarten Kopfhaut. Halle 1913. - HERXHEIMER U. REINHARD: Dtsch. dermat. Ges. 
10. Kongr.1908, S. 321. Fall von Sycos. lup. - HEUSS: Abnorme Faile von Alopecie. Dermat. 
Mh. 22, 632 (1896). - HOFFMANN, E.: (a) Zur Klassifizierung und Benennung der atrophi­
sierenden bzw. narbigen Alopecien und Follikulitiden. Arch. f. Dermat. 1931 (im Druck). 
(b) 2. Klassifizierung und Benennung der atrophisierenden bzw. narbigen Alopecien und 
Follikulitiden. Arch. f. Dermat. 164, H. 2 (1931). - HOLLANDER: Lup. sycosif. Arch. of 
Dermat. 1930, Nr 21, 340. - HOLLSTEIN: Folliculite decalvante. Berl. dermat. Ges., 13. Dez. 
1904. 

JADASSOHN: Lup. erythem. in MRAcEK8 Handbuch der Haut, Bd. 3. 1904. - J ANOWSKY: 
Beitrage zur Lehre von der Alopecie. Wien. med. Wschr. 1897, Nr 14, 15. - JOSEPH: 
Haarkrankheiten. Lehrbuch 1910. 

KROMAYER: Elastische Fasern, ihre Regeneration und Widerstandsfahigkeit. Dermat. 
Mh. 19 (1894). 

LEVIN: Lupoid. sycos. Arch. of Dermat. 3, Nr3, 414 (1928). 
MARCOZZI: Sull' importanza delle alterazioni e~<.iocrino-simpatiche nell' etiologia delle 

folliculiti croniche atrofizzanti. - MARTINOTTI: Uber atrophierende Follikulitis. Gaz. 
internaz. mM.-chir. 1912, No 10. Ref. Dermat. Wschr. 1912, 1770. - MASCHKE-LEISSON: 
Uber Ulerythema sycosiforme Unna. Acta dermat. (Kioto) 12, 115 (1931). - MENEAU: 
Lupus erythem. du cuir chevelu, Traveaux de laClin. de Derm. du Dubreuilh. Ann. de Dermat. 

24* 



372 E. GALEWSKY: Erkrankungen der Haare und des Haarbodens. 

1896. - MlBELLI: Einige Bemerkungen iiber die Anatomie des Favus. Dermat. Mh. 22 
(1896). - MILINAMI: Uleryth. syc. (Sycosis lupoide). 

NAKAGAWA: Uber Sycosis lupoide Brocq. Z. Dermat. 21, ="'r 7, 39 (1923). - NICLOT: 
(a) These de Paris 1889. (b) Folliculite decalvante forme pseudopelade de Brocq. Ann. 
de Dermat. 1894, 327. 

PERRY: Sycosis lupoid. Dermat. Soc. London, 8. Juni 1898. J. 1898, 255. - PHOTINOS, 
PANAGIOTIS, B.: Folliculitis sycosiformis atrophicans corporis. Dermat. Z. 61, H. 5/6, 931. 

QUINQD"AD"D: (a) Folliculite des regions velues. Bull. Soc. med. Hop. Paris, Aug. 1888. 
(b) Folliculite epilante decalvante. Ann. de Dermat. 1889, 99. 

ROBERT-:\fELOHIOR: These de Paris 1889. De l'acne decalvante. Ref. THIBIERGE. Ann. 
de Dermat. 1889, 825. - ROBI~SON: A case of destructive folliculitis. J. 23,268 (1905). 

SAALFELD: V. Intern. Kongr. Fall von Uleryth. syc. zugleich mit Onycholysis der samt­
lichen Finger. Berlin 1904. - SAOK: Uleryth. syc. Dermat. Mh. 1891, 133, 194. - SOHAM­
BERG, J. F.: A case of lupoid sycosis with bleb formation. Internat. dermat. Congr. New 
York 1907, p.321. - SOHEER: Lupoid. sycosif. Arch. of Dermat. 1925, Nr 20, 730. -
SPRINZ: Ulerythema sycosiforme (UNNA). Dermat. Z. 20 (1913). 

TAKIMURA, CH.: Uber Sycosis lupoide Brocq. Uleryth. sycosif. Jap. J. of Dermat. 
22, Nr 10, 72 (1921). - TOUTON: Referat tiber Acne. Dtsch. dermat. Ges. 6. Kongr. 1899.­
TRUFFI: (a) 14. Tagg ital. Ges. Dermat. Giorn. ital. Mal. vener. Pelle 1913, H. 1, 92. 
(b) Folliculitis atrophicans der unbehaarten Teile. Dermat. Wschr. ,)6, 515 (1913). 

UNNA: (~) Uber Ulerythema sycosiforme. :\lh. Dermat. 1889, 134. (b) Histopathologie, 
1894. (c) Dber die Lochkerne des Fettgewebes, 1897. Arbeiten aus Dr. UNNAS Klinik. 
(d) Uleryth. sye. Dermat. Mh. 9, 134 (1899). 

WALKER, 1\ ORMAN: Uleryth. syc. Brit. med. Assoc., 29. Juli 1898. Brit. J. Dermat. 1898, 
325. - WEOHSELMANN: (a) Pseudoalopecia atrophicans crustosa. Berl. dermat. Ges., 
Juni 1904. (b) Uber Lichen atrophicans und andere makulose Atrophien der Haut. Arch. 
f. Dermat. 71. - ~WHITFIELD: Brit. J. Dermat. 1901, 170. - WISE: Lup. sycos. Arch. of 
Dermat.7, Nr 1, 127 (1923). - WRIGHT: Uleryth. sye. Arch. of Dermat. 1928, Nr 18, 903. 

11. Folliculite depilallte des parties glabres (ARNOZAN). 
[Folliculitis sycosiformis atrophicans cutis lanuginosae corporis (ERICH HOFFMANN)]. 

Unter diesem Namen hat zuerst 1892 ARNOZAN 2 FaIle beschrieben, bei 
denen auf den schwach behaarten Oberschenkeln groBere symmetrische Herde 
mit atrophischem haarlosen Zentrum auftraten, die von einem aus flachen, 
rotlichbraunen Knotchen und Follikulitiden zusammengesetzten Rande um­
geben waren. Diese Follikulitiden waren von Haaren durchbohrt, auch kleine 
Pustelchen waren sichtbar. Diese Affektion scheint also identisch zu sein mit 
dem Ulerythema sycosiforme, nur daB infolge der veranderten Lokalisation, der 
Verschiedenartigkeit der Lanugo von den Bart- und Kopfhaaren die Affektion 
anders verlaufen muB. Ganz abgesehen davon, daB die Wollhaare viel feiner 
sind, stehen dieselben auch weiter auseinander als im Gesicht beim Manne, das 
ja die Hauptlokalisation des Ulerythema sycosiforme bildet. Von dieser auBer­
ordentlich seltenen Erkrankung hat ferner 1894 DUBREUILH 2 FaIle beschrieben, 
die deshalb besonders interessant sind, weil zum ersten Male mikroskopische 
Untersuchungen dabei vorgenommen wurden. Es handelt sich urn 2 Manner, 
von denen der eine groBe Lasionen am Oberschenkel hatte, der andere ent­
sprechende in beiden Kniebeugen. Ebenso hat TRUFFI auf der 14. Tagung der 
italienischen Gesellschaft fUr Dermatologie einen Mann demonstriert, der 
symmetrische Flecke von hellroter Farbe zeigte. Die Haut war glatt und schien 
atrophisch zu werden. Die Peripherie war mit urn die Haarfollikel angeord­
neten Follikulitiden und Knotchen besetzt. MARTINOTTI hat einen Fall be­
schrieben, der ein Ulerythema im Gesicht und in der Achselgegend Erschei­
nungen der Folliculitis decalvans, am Brustbein und den GliedmaBen die 
Erscheinungen der ARNOzANschen Krankheit zeigte. PERRY hat in der Londoner 
dermatologischen Gesellschaft einen ahnlichen Fall vorgestellt, der deshalb 
interessant ist, weil es sich bei ihm urn eine Frau handelt. Es ist dies das 
erstemal, daB eine derartige Erkrankung bei einer Frau beschrieben worden 
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ist. lch selbst habe unter meinen Fallen von Ulerythema sycosiforme einen 
Kranken gesehen, der dem PERRYSchen FaIle ahnelte, bei dem aber die Erkran­
kung des Oberschenkels bzw. der Brust fehlte. AuBerdem ist noch von SANTOR! 
ein typischer Fall der ARNOZANschen Krankheit beschrieben worden. Zu den 
komplizierten Fallen gehort ein kiirzlich von MARCOZZI veroffentlichter, bei 
dem die Erkrankung neben Kopf und Bart auch noch die Extremitaten er­
griffen hatte. MARCOZZI glaubt, daB in seinem Material endokrine Storungen 
die Ursache der Erkrankung seien. In der letzten Zeit hat ERICH HOFFMANN 
sich mit der ARNOzANschen Erkrankung beschaftigt und dieselbe als eine 
besondere Form unter dem Namen Folliculitis sycosiformis atrophicans cutis 
(lanuginosae corporis) abgesondert. Die Veranlassung zur HOFFMANNschen 
Arbeit gab ein sicherer und ein zweifelhafter Fall dieser Erkrankung. 1m 
ersteren FaIle fand sich eine typische, zweihandflachengroBe Affektion am 
linken Unterschenkel, im zweiten, der mehr als Acne decalvans imponierte, sah 
man an beiden Unterschenkeln eine deutliche Atrophie der Haut. Auch hier 
fehlten fast samtliche Follikel. 

Zuletzt hat PHOTINOS ebenfalls aus der HOFFMANNschen Klinik in einer 
speziell der Folliculitis sycosiformis atrophicans corporis gewidmeten Arbeit 
sich mit dieser Affektion befaBt und insbesondere sich mit dem histologischen 
Gesamtbilde beschaftigt. 1m allgemeinen stimmen seine Untersuchungen mit 
denen DUBREUILHS und TRUFFIs iiberein. Auch er findet in der Randzone eine 
Follikulitis als wichtigste Erscheinung, d. h. vorwiegend follikular angeordnete 
Entziindung mit mantelformigem Infiltrat und Neigung zur Zerstorung des 
Haarbalges und der Talgdriisen, ferner eine urn die SchweiBdriisen herum 
gelagerte Entziindung. Das Infiltrat besteht vorwiegend aus Plasmazellen, die 
richtige Plasmome bilden. 1m spateren Stadium zeigt sich die starke Verdiinnung 
der Cutis mit zunehmenden fibrosen GefaBveranderungen und starkerer Wand­
verdickung der tiefer gelegenen GefaBe. Gleichzeitig geht damit einher Zer­
storung der Follikel und SchweiBdriisen, die zum groBten Teil zugrunde gehen, 
nachdem schon vorher die Talgdriisen dasselbe Schicksal gehabt haben und 
auch Bindegewebe und elastische Fasern ihre charakteristischen Veranderungen 
durchgemacht haben. Die Veranderungen entsprechen auch hier den charak­
teristischen bei Sycosis lupoides, d. h. dem Ulerythema sycosiforme, bei dem 
auch DARIER auf dieselben Verhaltnisse, insbesondere auch auf die Plasmome, 
ebenso wie schon SPRINZ, aufmerksam gemacht hat. 

Die Erkrankung ist also ein oberflachlicher ProzeB der Haut, der als reiner 
FollikulitisprozeB angesehen werden kann (PHOTINOS). 

Differentialdiagnostisch kommt eigentlich nur die Acne depilante in Frage, 
die ganz anders verlauft, sowie die Acnitis BARTHELEMYS, die aber als iso­
lierte Herde mit zentraler Nekrose sofort zu unterscheiden ist. Auch der 
Lupus erythematodes, der an den Unterschenkeln sehr selten vorkommt, wird 
ohne weiteres durch das Fehlen sonstiger charakteristischer Herde zu er­
kennen sein. 

Die Atiologie der Affektion ist genau wie die des Ulerythema sycosiforme 
vollstandig dunkel. ARNOZAN spricht von Coccidien, HOFFMANN hat in ober­
flachlichen Herden Staphylokokken gefunden. DaB die innersekretorischen 
Organe dabei eine Rolle spielen, wie PHOTINOS und CIVATTE annehmen, glaube 
ich nicht. 

1m AnschluB an seine Untersuchungen kommt HOFFMANN, dem sich PHO­
TINOS anschlieBt, zu der "Oberzeugung, daB diese Erkrankung eine besondere 
Form der unter dem N amen Ulerythema sycosiforme und von ihm als sykosi­
forme, atrophische Follikulitiden beschriebenen Gruppen darstellt. Nach seiner 
und PHOTINOS' Beschreibung findet sie sich nur bei Mannern und in der 
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klassischen :Form an den Beinen. Nur PERRY hat einen zweifelhaften Fall bei 
einer Frau gefunden. Die Erkrankung au Bert sich durch starkeres oder maBiges 
Jucken und Brennen. Die erkrankten Partien sind nach HOFFMANN" und 
PHOTINOS' Ansicht 1/2-1 cm groB und von einer etwas breiteren peripheren 
Zone umgeben, die mit Follikulitiden besetzt ist. Die zentrale Partie ist 
atrophisch und kann pigmentiert sein. Nach seinen Untersuchungen gibt die 
mikroskopische Untersuchung narbige Umwandlungen des kollagenen, Rarefi­
zierung oder Fehlen des elastischen Gewebes, erweiterte LymphgefaBe, verdickte 
BlutgefaBwandungen und Plasmazelleninfiltrate. Auch die Randzone zeigt 
Follikulitiden mit mantelartigem Plasmom, Plasm orne urn Blut- und Lymph­
gefaBe und SchweiBdriisen, Zerstorung der Follikel samt den Balgdriisen, 
GefaBveranderungen und Schwund des elastischen Gewebes. HOFFMANN glaubt 
also, daB diese Erkrankung ein Teil der groBen Gruppe Ulerythema sycosiforme 
sei, daB die franzosische Bezeichnung "des parties glabres" nicht stimme, da 
die Affektion im allgemeinen auch die mit starken Haaren ausgestatteten Partien 
der Haut ergriffe, also nicht nur die eigentlichen Wollhaargegenden. Ob es 
sich hier nicht doch urn dasselbe Krankheitsbild handelt, das als auBerordentlich 
seltenes gelegentlich das Ulerythema sycosiforme des Gesichts kompliziert, und 
ob HOFFMANN recht hat, diese Gruppe als besondere Type aufzustellen, mochte 
ich vorlaufig dahingestellt sein lassen, bis weitere Untenmchungen die Frage 
klaren werden. 

PHOTINOS schlieBt sich im allgemeinen der HOFFMANNschen Ansicht an, 
polemisiert aber gegen die Bezeichnung der :Franzosen «parties glabres" da 
ja die Korperhaut im allgemeinen lanugobehaart sei. Es handelt sich meiner 
Dberzeugung nach hierbei nur urn einen Wortstreit, da ja die Franzosen den 
ganzen Korper als «partie glabre, bezeichnen, zum Unterschied von den mit 
richtigen Haaren bedeckten Korperstellen. 

Was die Therapie anbelangt, so wird dieselbe natiirlich sehr wenig Erfolg 
haben. Die Follikulitiden werden abheilen durch Epilation, entweder durch 
einfache oder durch Rontgenepilation. Diese Abheilung wird gefordert durch 
Anwendung von Zinnoberpasten, Zinnober-Trockenpinselungen UJ,ld ebensolche 
mit Schwefel, Mitigal oder Ichthyol zusammengesetzt. Auch Injektionen mit 
parenteralem EiweiB oder Terpentinpraparaten (Olobintin) werden unter Um­
standen forderlich sein. 
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12. Alopecia liminaria frontalis (SABOURAUD). 

Unter diesem Namen hat SABOURAUD eine Erkrankung beschrieben mit 
narbiger Entwicklung und sehr eigentiimlicher Lokalisation. Sie beginnt nach 
dem Autor auf dem behaarten Kopfe junger Madchen ein wenig vor den Ohren 
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mit symmetrischen, halb schuppenden, halb acneartigen Erscheinungen, die 
sich sehr schnell nach oben fortsetzen und allmahlich wie ein schuppend 
krustoses Band von I cm Breite die eine Schlafe mit der anderen an der 
Stirngrenze des behaarten Kopfes verbinden. Die Krankheit setzt ein unter 
Jucken. Wenn die Erkrankung beginnt, sieht man den Herd mit fest anhaften­
den seborrhoischen Schiippchen bedeckt. Allmahlich wird diese Partie kahl, 
glatt und atrophisch und sinkt etwas unter das Niveau der normalen Haut ein. 
Die Seiten des Dreiecks sind ungefahr 3 cm lang. Die Erkrankung bleibt ent­
weder auf die Dreiecke beschrankt, oder sie verbreitet sich als fingerbreites 
Band iiber die Stirn, verschont aber dabei die Randhaare. Die Oberflache ist 
auf der Hohe der Entwicklung gleichmaBig glatt und weiB und zeigt die Zeichen 
der leichten Atrophie. Zieht man einzelne Haare im Beginn der Erkrankung 
heraus, sio sieht man eine glasige Scheide am Ende genau wie bei den chronischen 
Follikulitiden. Andere lassen sich nicht leicht herausziehen, sitzen fest und 
sind von Krusten umgeben. Der entziindliche AnfangsprozeB, nach SABOURAUD 
subinflammatorisch, dauert nur einige W ochen, dann geht er allmahlich in das 
Abheilungs- und atrophische Stadium iiber. SABOURAUD hat in 30 Jahren von 
dieser Erkrankung 12 Falle gesehen, davon nur zwei im Beginn, die anderen im 
Endstadium gelegentlich der Behandlung wegen anderer Prozesse. 

Wenn man nicht zu spat zu behandeln anfangt, so heilt die Erkrankung 
unter Schwefelbehandlung schnell ab (HELLMERsche Pomade). Wird sie nicht 
behandelt, so entsteht eine narbige und tiefe Alopecie. Oft kann man nur aus 
dieser Alopecie nach der Abheilung die Diagnose stellen, wenn man eine band­
formige Narbe um den Kopf herum sieht, denn diese Erkrankung heilt merk­
wiirdigerweise, wenn sie ihren Hohepunkt erreicht hat, auch ohne Behandlung 
abo N ach SABOURAUD gehort diese Erkrankung zwischen die Pityriasis steatoides, 
die Acne decalvans und die Acne necrotica, ahnelt aber in keiner Weise einer 
von diesen Erkrankungen. Namentlich die Narbe der Acne necrotic a sieht 
ganz anders aus. Wir kennen die Ursache dieser Erkrankung nicht, wissen 
nicht, warum sie nur an dieser Stelle und immer symmetrisch auf tritt, warum 
sie immer bandformig sich zeigt und selbst ohne Behandlung aufhort, wenn das 
Band fertig ist. lch selbst habe in der letzten Zeit einen einzigen Fall gesehen, 
der vielleicht in diese Gruppe hineinreicht. Es handelt sich um ein junges Mad­
chen, welches dreieckig auf der Mitte der Stirn nach den beiden Schlafen hiniiber­
streichend aber sie nicht erreichend, eine Affektion zeigte, mit halb schuppenden, 
halb eingesunkenen Stellen, wie sie bei der Acne necrotica im leichten Stadium 
vorkommen. Eigentliche Acnestellen waren nicht zu sehen; ich konnte nur die 
Schuppungen und die eingesunkenen atrophischen Stellen sehen. Ob dieser 
seltene Fall hierher gehort und ob es auch noch andere Formen von Alopecia 
liminaria frontalis gibt, miissen die weiteren Beobachtungen zeigen. 

Lit era t u r. 
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13. Narbige Alopecien nach verschiedenen Hautkrankheiten. 
Es ist ganz klar, daB jedes Trauma, das eine Narbe hinterlaBt, also vor 

allen Dingen jede Verletzung durch Messer, Verbrennungen, Hautzerstorungen 
durch Fall, Geschwiire, Narbenkeloide (Schmisse), wenn sie die ganzen Haar­
zwiebeln zerstort, zu einer kahlen Stelle fiihren wird. Nur wenn die Haar­
zwiebel nicht ganz getroffen ist, kann sie sich wieder regenerieren. Wachst die 
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Narbe iiber die Haarwurzel hinweg von der Seite aus herein, so wird entweder 
ebenfalls die Haarwurzel zugrunde gehen, oder die Haarpapille kann sich um­
biegen und in die Tiefe wachsen (LEBRAM). Welcher Art die Verletzung ist, 
ist gleichgiiltig, es kommt nur auf die Tiefe derselben an und die Einwirkung, 
die sie auf die Haarpapille hat. In gleicher Weise konnen Geschwiilste oder 
Organnaevi die Haarpapillen zerstoren und dadurch zu ortlicher Kahlheit 
fiihren. AuBer den Organnaevis kommen auch Epitheliome, die von PRINGLE 
als Endothelasmen bezeichneten Tumoren, auf dem behaarten Kopfe vor, auch 

Abb. 83. pyoderm ien der behaarten Kopf- und Nackenhaut (Perifollikulitis, Furunkel) 
mit fleckformiger Kahlheit. (SammluIlg ARNDT.) 

Psammome und Neurinome sind von JADASSOHN als au13erordentlich seltene 
Geschwulstformen, die zu lokaler Alopecie fiihren in der Hinterhauptgegend be­
schrieben worden. Die seltenen Epitheliome des behaart.en Kopfes entwickeln 
sich oft auf Naevis oder in alten Narben (SABOURAUD). 

Ganz besonders aber spielen die impetiginosen Krankheiten hier eine Rolle. 
Bei der Impetigo contagiosa, wenn sie auf den Kopf iibergreift, kommt es darauf 
an, die Erkrankung moglichst schnell zu heilen. Je langer die impetiginosen 
Stellen auf dem Kopfe bestehen, je weiter die Ulceration in die Tiefe dringt, 
je dicker und je groBer die Krusten sind, desto leichter wird eine Atrophie der 
Haut an dieser Stelle eintreten, und so sehen wir oft bei Kindem aus dem Volke, 
namentlich wenn sie verwahrlost gewesen sind, in spateren Jahren noch die rund­
lichen atrophischen Stellen kahl von Haaren (oft der Alopecia parvimaculata 
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ahnelnd, als Reste friiherer Impetigo-Erkrankung. Ganz besonders aber finden wir 
oft eine follikulare Alopecie im Anschlu13 an die Impetigo BOCKHARDT entstehen. 
Bei dieser Form der Impetigo bilden sich multiple follikulare Entziindungen, 
die zu kleinen Abscessen fiihren. Die Abscesse reinigen sich, sto13en sich all­
mahlich ab, aber in der Umgebung der erkrankten FollikeI 1/ 2-1 cm weit fallen 

Abb.84. Kerion Celsi. (Aus FINKELSTEIN-GALEWSKy-HALBERSTAEDTER: Hautkrankheitcn u. Syphilis 
im Sauglings- und Kindesalter, 2. Aufl. 1924.) 

die Haare aus. Wir sehen an der Stelle des entziindeten Follikels, nachdem die 
Kruste abgefallen ist, eine kleine rotliche oder wei13liche atrophische Stelle mit 
einer kleinen Narbe in der Mitte. Allmahlich wachsen die Haare yom Rande 
aus wieder nach, wo die Entziindung am oberflachlichsten war. Nur in der 
Mitte, entsprechend dem Follikelherd, bleibt eine kleine, stecknadelkopfgro13e, 
haarlose Stelle, die je nach der Tiefe der Entziindung gro13er ist. Aus den Pusteln 
dieser Erkrankung hat POHL-PINKUS einen Mikroorganismus herausgeziichtet, 
der aber wohl nicht als der Erreger anzusehen ist. 

Neben den impetiginosen Erkrankungen spielen die Variola und die Vari­
cellen noch eine ganz besondere Rolle fiir die Entwicklung narbiger Prozesse 
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auf der Haut. Wenn auch bei uns die Pocken keine Bedeutung mehr haben, 
so muB man doch im Hinblick auf gelegentlich wieder vorkommende Epi­
demien, wie wir sie z. B. im Kriege gehabt haben, daran denken. Eine ganz 
besondere Rolle spielen a ber die Varicellen, denn j ede Varicellenefflorescenz 
hinterli1l3t eine kleine Narbe, die man bei den Patienten ihr ganzes Leben lang 

_\bb. 8.';. Lupus cl'ythematades des behaadcn Kapfcs. (Salllllllung G.\LE\y~KY.) 

findet. Sie sind auf dem Kop£ verhaltnismiWig selten, wenn sie vorhanden sind, 
gewohnlich nicht mehr als in der Zahl eines hal ben bis dreiviertel Dutzends. Ihre 
Bedeutung haben sie besonders bei den sog. Epidemien von Alopecia parvimacu­
lata. So habe ich bei der letzten Dresdner Epidemie ofter derartige Falle ge­
sehen, in denen die Mutter mir berichtete, daB diese Narben, die der Alopecia 
parvimaculata sehr ahnlich waren, schon seit den Varicellen bestiinden. Auch 
bei generalisierter Vaccine finden sich gelegentlich derartige Narben. 

Den impetiginosen Prozessen nahestehend sind aIle sykotischen Prozesse, 
die auf die Kopfhaut iibergreifen. Hierher gehOrt die eigentliche Sykosis, die 
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ja unter Umstanden durch Staphylokokken und Streptokokken iibertragen auf 
dem behaarten Kopf weitergehen kann und dort eitrige follikulare und impeti­
genose Prozesse hervorrufen kann, ferner die Ance necrotica (varioliformis), 
die durch ihren Sitz an der Haargrenze, an Stirn und Schlafen, fast immer auf 
den behaarten Kopf iibergeht und scharf umschriebene, kleine Narben hinter­
laBt, in denen ebenfalls die Haarwurzeln zerstort sind. 

Unter den Pilzerkrankungen der Haut spielt der Favus eine ganz besondere 
Rolle. Die dem Favus charakteristische Bildung der Scutula fiihrt zu nach­
folgender sekundarer Druckatrophie des Haarbodens. Nach langerem Bestehen 
der Scutula erkranken die Haarpapillen, die Haarwurzel stirbt ab, und es bildet 
sich eine narbige Alopecie, in der die Haarwurzeln zerstOrt sind. Die Haut 
glanzt wie leicht lackiert, weder Haare noch Haarfollikel sind zu sehen, an Stelle 
der Follikel finden wir kleine atrophische Narben. Nur vereinzelt sehen wir 
trockene, krauselige, dickere und dunklere Haare (BERNHARDT). 

Eine geringere Rolle spielt die Trichophytie, die nur selten zur Atrophie 
fiihrt und nur dann, wenn es sich um vernachlassigte schwere Formen handelt, 
die mit tiefer Entziindung des ganzen Coriums einhergehen. Hierher gehoren 
also nur die seltenen FaIle von Kerion Celsi oder die Prozesse, wie sie bei der 
Sycosis barbae vorkommen. 

AuBer diesen impetiginosen Erkrankungen spielt aber noch eine ganze 
Reihe von Hautkrankheiten eine Rolle, die auf dem Kopfe ebenfalls zur Atrophie 
fiihren. In erster Reihe handelt es sich um den Lupus erythematodes, der ent­
weder von der Stirn aus sich auf dem Kopfe fortsetzt oder durch das Auftreten 
kleinerer oder groBerer discoider Herde charakterisiert ist. Auch hier bleibt 
eine Atrophie der Haarpapillen zuriick, die zur ortlichen Alopecie fiihrt. Durch 
die Seltenheit der Lepra bei uns spielt diese fiir unser Material keine Rolle, 
aber auch sie kann natiirlich zur Kahlheit fiihren. Dagegen ist bei uns von 
groBerer Bedeutnng der Lupus vulgaris, der zur Vernarbung fiihrt und mit 
ZerstOrung der Haarpapillen einhergeht und ebenfalls zum ortlichen Haarverlust 
fiihrt. Auch die Sclerodermie und die der Sclerodermie verwandten Prozesse, 
die unter dem Namen Myxo-Sclerodermie (GALEWSKY), Scleromyxoderma 
(FREUND) beschrieben worden sind, fiihren zum Haarschwund. Von gutartigen 
Erkrankungen kommen noch die Papillome in Frage, die hahnenkammartigen 
Warzen, die unter Umstanden entweder von selbst oder nach ihrer Abtragung 
zum Haarverlust fiihren. 

Eine ganz besondere Rolle spielt natiirlich die Lues mit ihren narbigen 
Prozessen. Es ist ganz klar, daB jede Lues, die zur narbigen Einschmelzung 
fiihrt, ortliche Kahlheit hervorrufen muB. Es werden also schon die ulcerosen 
Friihformen, vor allem aber die Spatformen (Gummata, ulcerose Syphilide) 
zur Zerstorung der Haarpapillen und damit zur Kahlheit fiihren. Von Geschwiil­
sten sind es namentlich die Endotheliome des Kopfes, die zum Haarausfall an 
der erkrankten Stelle fiihren. Diese im allgemeinen seltenere Erkrankung 
scheint aber den behaarten Kopf besonders zu befallen. Die einzelnen wie 
Tomaten aussehenden Tumoren (DUBREuILH-Haar) sind vollstandig. Auch bei 
bestimmten Naevis, insbesondere den Organnaevis (vor allem den Naevis 
sebaceis) wird an den Stellen, an denen sie sitzen, die Haarentwicklung gehindert, 
da das normale Korpergewebe durch das Naevusgewebe, welches in diesem FaIle 
fast nur aus Talgdriisen besteht, verdrangt wird. 
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14. Besondere narbige Alopecien. 
a) Alopecia diradans et atrophicans (BERTAZZI~I), Alopecie microcicatricielle 

confluente sous-occipitale (GOUGEROT, CARTEAUD und PHOTINOS). 

Unter dem Namen microcicatricielle Alopecie haben GOUGEROT, CARTEAUD 
und PHOTINOS einen Fall beschrieben, bei dem es sich urn eine ovale, kahle Stelle 
am Hinterkopf einer Frau symmetrisch zu beiden Seiten der Medianlinie handelte. 
Zwischen den einzelnen Stellen fanden sich feine und kurze Haare. Subjektive 
Symptome fehlten, der Haarausfall war, da es sich urn eine Atrophie der Haut 
handelte, endgultig. Die einzelnen Stellen waren nur 2-3 mm groB und kon­
fluierten. Ebenso lieB sich eine Ursache nicht feststellen. Das Charakteristische 
dieses Krankheitsbildes sind die Einzahl des Herdes, die ovale Form mit 
horizontaler Langsachse, die Kleinheit der narbigen Herde, der kleinpolycyclische 
Rand mit kleinen, narbigen Kerben ins Gesunde und das Erhaltensein sparlicher, 
meist gesunder, nur feinerer und kurzerer Haare. Dabei endgultiger Ausgang 
in Narbe. Diese Erkrankung ist bereits von BROCQ gesehen worden und von 
SABOURAUD als tonsurformige Alopecie bei der Frau beschrieben worden. 

1m Gegensatz zu dieser kleinfleckigen haben LOUSTE und RABAT eine diffuse 
Alopecie mit progressivem Verlauf bei einem Ichthyosiskranken beschrieben. 
Die Alopecie erstreckte sich uber den ganzen Kopf. Die Kopfhaut war narbig, 
stellenweise leicht schuppend, Haare standen noch zu zwei oder drei gruppiert 
vereinzelt da. LOUSTE und RABAT sehen diese Erkrankung als die Folge einer 
jahrelang bestehenden trockenen Hyperkeratose mit chronischcn Follikuli­
tiden an. 

Unter dem Namen Alopecia diradans et atrophicans hat BERTAZZINI endlich 
den Fall eines 21jahrigen Mannes beschrieben, bei dem seit Jahren ohne nachweis­
bare Ursac.he Haarausfall bestand. Das Kopfhaar war stark gelichtet, die noch vor­
handenen Kopfhaare waren wohl erhalten, teilweise weiB, nicht sehr dunn. Die 
haarlose Haut war blaB, dunn, atrophisch, sie schuppte leicht und war in kleinen 
Falten abhebbar. Follikulitiden waren nicht sichtbar. Die mikroskopische Unter­
suchung ergab eine Atrophie der Cutis und Epidermis, Schwund der Follikel und 
Talgdrusen, Homogenisierung des Bindegewebes, kleinzellige, perivasculare Infil­
trate, keine Follikulitiden. Die Erkrankung war charakterisiert durch eine sehr 
schnelle Entwicklung, durch die Ausdehnung auf dem ganzen Kopf und durch 
das Fehlen der Follikulitiden. 
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b) Alopecia keratotica tuberculosa. 
SAIGO MINAMI (in der Universitatshautklinik in Tokio) beobachtete folgenden 

Fall: Bei einem anscheinend gesunden Menschen mit Lichen pilaris war der 
Kopf sehr wenig behaart; besonders am Scheitel, an der Haargrenze des Hinter­

Abb. 86. Alopecia kera totica tuberculosa. 
(Nach MISAMr.) 

hauptes und der Schlafen fanden sich 
etwas mehr Haare, die normal dick, 
dunkel, mit weiBen untermischt und 
gekrummt waren. Die zwischen den 

Abb. 87. Alopecia kera totica tuberculosa (MINAMI). 
'l'ubcrkel bestchenrl aus epithcloicien Riesenzellcn und 

sparlichen Lympho- und polynuclciiren Leukocyten. 
(Nach MINAMr.) 

Haaren dunkel scheinende Kopfhaut ist straff gespannt und glanzend wie bei 
der Pseudo-Pelade . An den Haarfollikeln sieht man miliumgroBe, derbe, 
knotchenformige Erhebungen mit hornigem Zentrum. Solche Knotchen sitzen 
am ganzen behaarten Kopf, vor allem am Hinterhaupt bis zum Nacken. Die 
mikroskopische Untersuchung ergab eine starke Hyperkeratose an den Follikeln, 
starke Krummung der Haare in den Follikeln und kleine perifollikulare Tuberkel­
herde in der oberflachlichen Cutis. Es handelte sich also urn eine Hyper­
keratose in den Follikeln mit MiBbildung des Haares und urn Tuberkeln in der 
Umgebung der Haarfollikel bei einem an Lichen pilaris leidenden Manne. 
MINAMI glaubt, daB bei dem zur Keratose neigenden Mann die hamatogen 
bedingten Tuberkel eine starke Hyperkeratose zu erzeugen vermochten, die 
bei dem Patienten die 17rsache der Alopecie sein konnte. Auffallend ist, daB 
die Haarpapillen gut erhalten und die Haarfollikel in Bau und Zahl fast 
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normal sind. Nur die Haare in den Follikeln sind mangelhaft ausgebildet. 
Wahrscheinlich wirkt hier die Druckatrophie durch die angesammelten, die 
Follikel verstopfenden Hornmassen. 

Literatur. 
MINAMI, SAIGO: Uber Alopecia keratotica tuberculosa. Arch. f. Dermat. 143, 15 (1923). 

c) Alopecia hyperkeratosis cystica follicularis. 
Unter diesem Namen haben HASHIMOTO, TAKASHI und TAKESHI-OHNO an 

der Hand von 3 Fallen eine Form der Alopecie beschrieben, die zu diffusem 
oder fleckartigem Haarausfall fUhrt, und bei der die Haut und die kleinen Haare 
trocken oder von Schuppen bedeckt waren. Die Follikelmiindungen waren 
gut sichtbar und von schwarzlich-braunlichen Hornsubstanzen verstopft, die 
sich genau wie Mitesser durch den Druck des Fingers herausquetschen lieBen. 
Die mikroskopische Untersuchung eines Falles ergab Atrophie der Haut und 
cystische Erweiterung der Haarfollikel, die mit homogen gefarbten Horn­
substanzen gefiillt waren. 

Lit era t u r. 
HASHIMOTO, TAKASHI und TAKESHI OHNO: Uber Alopecia hyperkeratosis cystica folli­

cularis. (Dermato-Urol. Klin. MEd. Fak. Niigata.) Jap. J. of Dermat. 29, 308-317 u. 
dtsch. Zusammenfassung 25-26 (1929) [japanisch]. Zbl. Hautkrkh. 32, 71. 

15. Voriibergehende und dauernde Rontgen-Alopecie. 
In diesem Handbuche (5. Bd., II. Teil) ist anlaBlich der allgemein biologischen 

und schadigenden Wirkungen der Rontgenstrahlen auch von HALBERSTAEDTER 
die epilierende Wirkung der Rontgenstrahlen eingehendst besprochen worden, 
ich will deshalb hier nur auf die FaIle von Daueralopecie genauer eingehen, die 
verhaltnismaBig selten vorkommen und die yoriibergehenden Rontgenalopecien 
nur kurz streifen. 

Wir wissen ja, daB im AnschluB an Rontgenbestrahlungen der Haut je 
nach dem Grade der Bestrahlung gewollt und ungewollt Haarausfall auftreten 
kann. Der Haarausfall kann aus therapeutischen Griinden beabsichtigt sein, 
um bei Pilzerkrankungen der Haut durch den Haarausfall eine schmerzlose 
und schnelle Entfernung der erkrankten Haare herbeizufiihren (Mikrosporie, 
Trichophytie, Favus). Je nach dem Grade der Reaktion ist der Haarausfall 
verschieden. Bei der Reaktion ersten Grades fallen die Haare nach ungefahr 
14 Tagen bis 3 Wochen aus, regenerieren sich nach 2-3 Monaten, wenn die 
Haut nur hyperamisch und erythematos geschwollen war. Bei der Reaktion 
zweiten Grades sind die HaarpapiIlen vollig zerstort, die Atrophie der Haut, 
die Zerstorung der HaarpapiIlen, bewirken eine definitive Kahlheit. Bei der 
Reaktion dritten Grades kommt es selbstverstandlich immer zur Narbenbildung 
mit Verlust der Haare. Die Reaktion der Haare auf die Bestrahlung wird 
verschieden sein, je nach weicher, iiberweicher oder Hartstrahlen-Einwirkung. 
Der voriibergehende Haarausfall, ob er gewollt oder ungewollt ist, wird sich 
im allgemeinen reparieren, ohne daB sich fUr die Haare irgendeine besondere 
Schadigung konstatieren laBt. Nur bei alteren Leuten kann man gelegentlich 
finden, daB der Nachwuchs sparlicher, auch pigmentarmer sein kann. Gelegent­
lich kann auch grauer oder weiBer Nachwuchs (LEMENOW) eintreten. Bei 
richtiger Bestrahlung werden aber derartige Storungen nur ganz selten vor­
kommen. FUHS sah in 786 Fallen von Epilationen der Kopfhaare fast stets 
voIles, normales Haarwachstum. Manchmal kann sogar das nachwachsende 
Haar dunkler, starker und dichter sein, wie dies znerst ULLMANN beschrieben 
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hat. In einem FaIle sah FELKE sogar die nachwachsenden Raare schwarz und 
dick im Gegensatz zu den fruheren blonden, eine Tatsache, die in einem ahn­
lichen FaIle auch ROSTOCK bestatigte. Interessant sind aber besonders solche 
Falle, wie sie z. B. MURERO beschrieben hat. Sein Patient, der einen Favus­
herd an der linken Schlafengegend hatte, wurde mit Rontgen epiliert. Nach 
der Behandlung wuchs das Raar vollstandig wieder. Zwei Jahre spater fielen 
ebenso wie bei der Rontgenbestrahlung samtliche Raare im Bereich der be­
strahlten Stelle aus, wuchsen aber nach einiger Zeit spontan wieder. Dieser 
AusfaIl, von Wiederwachsen gefolgt, wiederholte sich nach einem halben Jahr 
von neuem. Worauf ein derartiges wiederholtes Ausfallen und Wiederwachsen 
beruht, laBt sich heute noch nicht feststellen. Ob es sich dabei, wie BUSCHKE 
annimmt, um eine "besondere neurotrophische Storung durch den lahmenden 
EinfluB der Rontgenstrahlen auf die Raarpapillen der bestrahlten Raut bei 
Dysfunktion der endokrinen Drusen handelt", mochte ich dahingestellt sein 
lassen. 1m allgemeinen werden aber derartige Vorfalle sehr selten sein. 

Ganz besondere Beobachtung verdienen gegenuber diesen Fallen von voruber­
gehendem Raarausfall die in den letzten Jahren veroffentlichten Falle von 
Daueralopecie nach Bestrahlung der Kopfhaare. BUSCHKE und DOKTOR sahen in 
el:nem Falle bei einer RED-Dosis, die in drei Feldern verabfolgt worden war, 
einen dauernden Raarausfall bei einem Kinde. Das Madchen hatte dieselbe Dosis 
wie seine zwei Geschwister wegen Mikrosporie bekommen; wahrend das eine 
Madchen die Dosis gut vertrug, stellten sich bei dem Knaben Erbrechen und 
Temperaturanstieg ein. Das jungste Madchen, welches damals 6 Jahre alt 
war und heute 18 Jahre alt ist, behielt eine dauernde Alopecie und stellte darauf­
hin Schadensersatzanspruche. BUSCHKE, der diesen Fall mitgeteilt hat, halt 
es fur ausgeschlossen, daB irgendein technischer Fehler vorgelegen habe. Die 
Dosierung entspreche ungefahr der seinigen, wenn er auch vorzieht, bei jungeren 
Kindern etwas unter der Erythemdosis zu bleiben. Auffallend ist, daB bei dem 
einen Knaben die Rontgenwirkung sehr intensiv war und zum Erbrechen fuhrte, 
wahrend bei dem anderen Kinde, das die Daueralopecie bekam, die Raut der 
Rontgenbestrahlung gegenuber empfindlicher war als bei dem anderen. Viel­
leicht haben in diesem Falle auch die uberstandenen Masern bei dieser -ober­
empfindlichkeit mitgewirkt. Die ganze Frage der Empfindlichkeit bzw. -ober­
empfindlichkeit gegen Rontgenstrahlen ist ja immer noch nicht geklart und 
wird ja noch immer bestritten; ich selbst glaube nach meinen Erfahrungen 
fest an sie. 

Ebenso beobachtete WAUGH im Jahre 1925 einen Knaben, bei dem nach 
vier Jahren eine vollige Alopecie auf dem Kopfe einsetzte. Da aber gleich­
zeitig Teleangiektasien auf der Raut auftraten, wird es sich wohl um eine zu 
starke Bestrahlung gehandelt haben. MATHIS konnte ebenfalls bei einem 
32jahrigen Patienten eine vollige Alopecie konstatieren. 1926 stellte BUSCHKE 
ein Madchen vor, das sechs Jahre vorher wegen Mikrosporie bestrahlt wurde 
und eine ausgedehnte Alopecie zeigte. 

Einen ahnlichen Fall veroffentlicht SPEIRER aus der Munchener Rautklinik. 
Rier wurde eine Patientin, im 6. Lebensjahr stehend, im Jahre 1926 wegen 
Mikrosporie epiliert. Sie erhielt in 5 Feldern je 95% der RED bei 0,5 AI. Filter 
unter 40 Kv. 2 mA. 1m AnschluB an diese Bestrahlung stellte sich bei dem 
Madchen eine Totalalopecie ein, die bis auf den heutigen Tag nur teilweise 
behoben ist. Die Raut ist trocken, leicht atrophisch, der Raarwuchs sparlich, 
die nachwachsenden Raare sind sprode und dunn. Also auch hier trotz exakter 
Technik eine Rontgenschadigung. 

-ober zwei Falle von Daueralopecie wird auch in den Fortschritten auf 
dem Gebiete der Rontgenstrahlen berichtet; ein 15jahriger Knabe und seine 
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lljahrige Schwestel' bekamen bei gleichel' Bestl'ahlungsstal'ke eine Dauel'alopecie. 
1m allgemeinen sind abel' del'artige Beobachtungen doch verhaltnismaBig 
selten, wenn auch anzunehmen ist, daB noch nicht publiziel'te derartige FaIle 
vorhanden sind. Die Statistik von BRANIE ergab, daB unter 250 bestrahlten 
Mikrosporien eine circumscl'ipte Daueralopecie sich fand, obwohl MENTSCHIKOFF 
der Ansicht ist, daB auch bei richtiger Technik der Rontgenstrahlen eine dauernde 
Alopecie auftreten konnte und auch SorLAND die Auffassung vertritt, daB trotz 
genauester Dosierung derartige Schadigungen auftreten konnen. Erst genaueste 
Beobachtung und die Mahnung, jede Schadigung anzugeben, sowie exakte 
Untersuchungen uber die Uberempfindlichkeit der Haut gegen Rontgenstrahlen 
werden diese Frage losen. 

Was die Ursachen der Rontgen-Daueralopecie anbelangt, so hat bereits 
MIESCHER 1928 die Ansicht ausgesprochen, daB aIle Dauerschaden nach voruber­
gehender Rontgenenthaarung auf Fehler entwedel' bei der Dosierung oder bei 
del' unterstutzenden Arzneibehandlung beruhen. Zur gleichen Ansicht kommt 
ROEDE in einer Mitteilung aus der Wurzburger Universitatsklinik 1932. Auch 
er glaubt, daB die Falle von unerwunschtem bleibenden Haarverlust wahrschein­
lich ausnahmslos auf Uberschreitung rler Hochstdosis beruhen. Diese betragt bei 
Erwachsenen 80% unter den von ihm geschilderten Bedingungen der Schwierig­
keit der Dosierung und bei Kindern je nach Alter unrl Entwicklung 70-60-50% 
der RED. Bei der zu empfehlenden funfstelligen Kopfbestrahlung sollte man 
mindestens 10% weniger geben. 

1m Gegensatz dazu machen BUSCHKE und DOKTOR evtl. die Hormone endo­
kriner Drusen dafur verantwortlich, also glauben, daB durch endokrine Einflusse 
die Haut und ihre Anhangsorgane (Haarpapillen, Talgdrusen usw.) ungunstig 
beeinfluBt werden, ahnlich wie dies BUSCHKE und PEISER schon als Entstehungs­
ursache der Alopecia areata angenommen haben. 

Ahnlich macht SPEIRER auch in seinem FaIle die Dysfunktion oder Korre­
lationsstorung endokriner Drusen rlafiir verantwortlich, da in seinem Falle erst 
nach dem 2. Jahre die ersten Haare gewachsen und dann nur sparlich sich ent­
wickelt hatten. 

Dagegen macht MICHAEL in seiner Arbeit darauf aufmerksam, daB fur die 
Rontgenalopecie eine Schadigung der der Trophik dienenden nervosen Organe, 
insbesondere des Nervus sympathicus, moglich sei, wie dies bereits fruher von 
DARIER, BARTHELEMY und OUDIN angenommen worden ist. 

Wenn auch die Lehre eigener trophischer Fasern nicht allgemein anerkannt 
ist, so scheint die von neurologischer Seite vertretene Ansicht der Ubermittlung 
trophischer Reize uber die sensiblen Fasern hinweg mehl' Anerkennung gefunden 
zu haben. Es kommt nach MICHAEL noch die Reizung der sensiblen Endorgane 
der Kopfhaut mit einem dadurch hervorgerufenen Haarausfall in Betracht. 
Um diese starke Rontgenwirkung und die evtl. Schadigung zu vermeiden, 
schlagt MICHAEL vor, an Stelle der reinen Rontgenbestrahlung zur Epilation die 
Rontgenbestrahlung zu kombinieren mit einer internen Therapie, die den 
GefaBtonus und die Trophik der Haut zu beeinflussen imstande ist, ahnlich 
wie BUSCHKE und LANGER die kombinierte Rontgen- und ThaIliumtherapie 
bereits verwendet haben. Sind doch bis jetzt bei der Thalliumepilation noch 
keine Dauerschadigungen der Haut beobachtet worden, und sind gerade in der 
letzten Zeit in Pavia bei 100 mit dieser kombinierten Methode behandelten 
Fallen gute Resultate erzielt worden. 

1m Gegensatz zur Rontgentherapie ist die epilatorische Wirkung der Grenz­
strahlen (BUCKY) nur eine sehr geringe und wird eigentlich nur bei starkeren 
Dosen, wie sie gegenwartig nicht mehr angewendet werden, beobachtet. Deshalb 
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glaubt MICHAEL auch zur Vermeidung der dauernden Ri:intgenschadigung die 
Grenzstrahlentherapie kombiniert mit der Thalliumbehandlung empfehlen zu 
sollen. 
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16. Alopecien durch mechanischen Druck. 
Synonyma: Alopecia gradus (ARAMAKI), Alopecia atrophica symmetrica temporalis 

(ARAMAKl), Alopecia atrophica parietalis (DOHI) , Alopecia gradus frontalis (TANAKA), 
Alopecia groenlandica (TREBlTSCH), Alopecie atrophique du chignon. 

Die gewi:ihnliche Form der Alopecie durch Druck sieht man gelegentlich 
bei der Geburt an den Schlafen des Neugeborenen, wahrscheinlich infolge 
andauernden Drucks durch die Beckenknochen oder bei der Zangengeburt 
selbst. SABOURAUD hat einen derartigen Fall gesehen nach langdauernder 
Kompression des Kopfes gegen die Symphyse. An der Kompressionsstelle 
fielen spater die Haare aus, wuchsen aber spater nacho JOSEPH berichtet tiber 
einen Fall, bei welchem einer Kranken durch Kopfkissendruck an den kompri­
mierten Stellen die Haare ausgingen. Auch FOURNIER und BRINDEAU be­
richten tiber ein Kind, welches eine angeborene Kahlheit zeigte, die vielleicht 
bei der Geburt durch die Zange oder durch Druck der Beckenknochen hervor­
gerufen wurde. 1m Gegensatz dazu berichtete ARAMAKI im Jahre 1925 zuerst 
tiber 8 FaIle einer eigenartigen Form von atrophischer Alopecie, nachdem 
schon vier Jahre vorher diese Form zum ersten Male von TOYAMA in Japan 
beschrieben worden war. Die Erkrankung betrifft ausschlieBlich jtingere weib­
liche Personen, insbesondere Landmadchen, beginnt im Alter von II bis 
16 Jahren und heilt allmahlich bis zum 20. Jahre ab, Atrophie mit Zersti:irung 
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der Haare hinterlassend. Der Haarausfall beginnt symmetrisch an beiden 
SchlliJen uber den Ohren und breitet sich von da aus bandformig frontalwarts 
aus, bis die Henle haufig in der Mediallinie zusammentreffen. Die Haut an 
den erkrankten Stellen ist follikular atrophisch erkrankt, die Haare bei relativ 
frisch en Fallen sind leicht ausziehbar und sind an ihrer Wurzel von einer mehr 
oder weniger dicken, transparenten, succulenten Scheide umgeben. Subjektiv 
besteht hochstens leichtes Jucken. Verfasser glaubte, die Atrophie als eine 
Schadigung der Haare durch die Frisur hervorgerufen ansehen zu mussen, 
ahnlich wie schon £ruher DOHl beschrieben hatte. 

1m Jahre 1926 schilderte TANAKA eine bandartige diffuse Alopecie an der 
Haargrenze des Vorderhauptes bei drei jungen Madchen, die er als Alopecia 
mechanica durch eine bestimmte Bindungsweise des Kopfhaares bedingt er­
klarte. Er unterschied vier Formen: 

1. Alopecia gradus parietalis (DOHI), 
2. Alopecia gradus symmetric a temporalis (ARAMAKI), 
3. Alopecia gradus frontalis (TANAKA), 
4. Kissenalopecie (durch Druck des japanischen Kissens). 
1m Jahre 1927 beschrieb KANNO wieder eine derartige Alopecie an beiden 

Schlafen und an der Frontalgegend, die ausgesprochen symmetrisch war. 
Nachdem ARAMAKI im Jahre 1926 drei weitere FaIle mitgeteilt hatte, 

schilderte er im Jahre 1928 noch einmal zusammenfassend diese in Japan 
heimatliche Form der Alopecie. Von vier Geschwistern einer dieser Erkrankten 
waren drei und eine Cousine erkrankt. Nach ARAMAKI wird diese Alopecie, die 
durch die Frisur veranlaBt wird, d. h. durch die starken Binden, die einen Druck 
auf die Haut ausuben, bei Verwandten ofters angetroffen. Die histologische 
Untersuchung ergibt bei ARAMAKI und KANNO eine Atrophie aller Teile der 
Epidermis, insbesondere um die Haarfollikel, im Stratum papillare findet sich 
Infiltration besonders aus Lymphocyten-, Eosinophilen-, Plasma- und Mast­
zellen. Die Haarpapillen sind zerstort, in beschrankten Gebieten findet sich 
narbenahnliches Bindegewebe, die elastischen Faseru sind rarefiziert und auf­
gesplittert. (Bilder dieser Erkrankung finden sich in der ersten Arbeit von 
ARAMAKI). Nach ARAMAKI wird die Alopecia gradus unter Verwandten ofters 
angetroffen. ARAMAKI glaubt, daB zur Entstehung der Krankheit, fur die der 
Druck der Frisur die Ursache ist, eine bestimmte Disposition begunstigend 
wirkt .. 

In diesem Jahre hat ARAMAKI uber 50 Falle einen Sammelbericht aus­
gegeben, der die Alopecia parietalis und Alopecia gradus temporalis umfaBt. 
Er hebt noch einmal hervor, daB die Alopecia parietalis am haufigsten bei 
20-30jahrigen Personen ofter mit Seborrhoe einhergeht, daB ein oder zwei 
kahle Flecken auftreten, die bis handtellergroB werden konnen. Ein Teil der 
Haare schwindet ganz, die anderen bleiben als feine atrophische Haare zuruck. 
Bei 60% der Befallenen war die Haut weich und odematos. Ab und zu zeigte 
sich aber die Haut deutlich vernarbt. Die zweite Form, die Alopecia gradus 
temporalis, tritt bei 11-17jahrigen Madchen als diffuser Haarausfall in den 
beiden Temporalgegenden auf, geht aber auf die Stirngegend uber. Sie hinter­
laBt narbige Atrophie und permanenten Haarverlust. 1m Herde sparliche 
Flaum- oder lange Haare, nur das Zentrum ist haarlos. Keine Entzundung, 
keine Seborrhoe, Follikeloffnungen narbig eingezogen. Histologisch findet sich 
bei beiden Formen leichte Entzlindung mit nachfolgender Atrophie der Haut. 
Das Zentrum dieses a trophischen Prozesses bilden die Haarfollikel. 

Unter dem Namen Alopecia atrophicans parietalis hat fruher DOHl bei 
Japanerinnen, die von Kindheit an die typische japanische Frisur getragen 
haben, auf dem Scheitel rundliche, kahle Stellen von Munzen- bis Handteller-
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groBe beschrieben, die als Druckatrophien auf der Haut des Kopfes aufzufassen 
sind. In Deutschland hat MULZER bei einer alten Frau eine bandformige atro­
phische Alopecie nach Tragen eines Haubchens festgestellt. Es handelte sich 
urn eine 55jahrige Frau aus dem Kreise Stade, wo die Frauen von Jugend 
auf ein Haubchen tragen, unter welchem das geflochtene Haar fest libel' dem 
Kopf befestigt wird. Del' streifenformige Ausfall ist 5 cm breit und erstreckt 
sich von einem Ohr zum anderen. 

Nach DE LEMOS finden sich derartige Druckatrophien, die zum Haarausfall 
flihren, auch bei Malaiinnen infolge del' Haartracht. 

1m Jahre 1908 berichtete TREBITSCH von dem Auftreten einer eigenartigen 
bandformigen Alopecie bei Frauen in Westgronland, als Folge del' nationalen 
Haartracht, die die Haare am Scheitel vereinigt und mit einem Band fest um­
schnlirt. TREBITSCH hat diese Alopecie als Alopecia groenlandica benannt. 
TREBITSCH beschreibt als charakteristisch, daB diese Alopecie nul' weibliche 
Individuen betrifft, zur Zeit del' Pubertat beginnt und sich dann ohne Stillstand 
weiter ausbreitet. In del' Regel findet sich nul' eine Plaque in del' Regio parietalis 
liberdem Ohre, selten sind mehrere zu sehen. 1m allgemeinen sind beide Seiten 
des Kopfes ergriffen. 1m Greisenalter ist oft fast del' ganze Kopf bei den Gron­
landerinnen kahl. TREBITSCH konnte an den Haaren keine Veranderung kon­
statieren. Er fand diese Kahlheit nul' bei den Gronlanderinnen, welche die 
charakteristische gronlandische Tracht trugen. Uber diese Erkrankung hat 
bereits FRIDTJOF NANSEN im Jahre 1903 geschrieben. Er berichtet darliber: 
"Sie drehen ihr Haar mit solcher Gewalt zusammen, daB es nach und nach 
von Stirn und Schlafen zurlicktritt und sie in verhaltnismaBig jungen Jahren 
kahle Stellen bekommen." Die Wirkung besteht nach NANSEN in einem konti­
nuierlichen Zug auf die Haare. Dieser Zug spannt wiederum die Haut an, so 
daB die Blutzirkulation leidet. Die Haut selbst wird auBerdem durch ein Stirn­
tuch komprimiert und anamisiert. Ob dabei noch die Schadelverhaltnisse del' 
Gronlanderinnen mitspielen, mlissen wir dahingestellt sein lassen. 

In Frankreich ist unter dem Namen Alopecie dite du Chig'n.ou, die auch bei 
uns als Chignon-Krankheit bekannte atrophische Alopecie heschl'ieben worden, 
welche VOl' aHem bei del' Frau in del' Mediallinie auf dem Scheitel sich bildet 
und fUr die man das Tragen des Chignons verantwortlich gemacht hat. Seitdem 
die Haartracht abgeschafft ist, findet sich diese Alopecie trotzdem weiter bei 
alteren Frauen und SABOURAUD hat sie auch sogar bei einem Manne gesehen, 
so daB man also an den Druck des Chignons nicht denken darf. Die Form, 
die im Niveau del' Lambdanaht sich befindet, besteht aus zwei Flecken, von 
denen in del' Regel del' eine groBer als del' andere ist. Obgleich es sich urn keine 
eigentliche Narbe handelt, sondern mehr urn eine Atrophie, glaubte ich diese 
Form des Haarverlustes hier mit erwahnen zu sollen. 

Lit e I' a t u r. 
Alopecien durC:h mechanischen Druck. 

ARAMAKI, Y.: (a) Eine Form del' Alopecia gradus. Dermat. Klin. Univ. Sendai. Jap. 
J. of Dermat. 25, Nr 7, 87-88 (1925). (b) Ein Beitrag zur Studie del' Alopecia gradus. 
(Dermat. Klin. Univ. Sendai.) Jap. J. of Dermat. 28, 279-285 und deutsche Zusammen· 
fassung, 1928. S.7-8. (c) Klinische und experimentelle Untersuchungen tiber die durch 
Frisur verursachte Alopecie. Jap. J. med. Sci. Trans. 13, Dermat. a. Urol. Trans. a. abo 
stracts Tokio 1, Nr 2, 161 (1931). 

DOHl: Alopecia atrophica parietalis, .Jap. J. of Dermat. 
KANNO, HIDETOSHl: A case of a peculiar form of alopecia. Tokyo dermato·urol. Soc., 

20. Jan. 1926. Jap. J. of Dermat. 27, Nr 5, 15 (1927). 
MULZER: Bandformige Alopecie nach Tragen eines Haubchens. Zbl. Dermat. 21. 
TANAKA, SEIJI: Alopecia gradus. Jap. Dermato·Urol. Tochterges. Kanazawa, Sitzg 

12. Dez. 1926. Jap. J. of Dermat. 28, Nr 10, 14 (1928). - TREBITSCH: Arch. f. Dermat' 
91 (1908). 
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17. Dermatitis papillaris capillitii (KAPOSI). 
Synonyma: Sycosis framboesia (HEBRA), Sycosis capillitii (RAYER), Sycosis fram· 

boesiformis, Acne keloidique ou pian ruboide (ALIBERT), Narbenkeloid (UNNA), Folliculite 
pilo-sebacee chronique e sud acne sclereuse (VIDAL), Acne pilaise cicatrielle (BESNIER), Acne 
cheloidienne (BRocQ, DANTos, DUBREUILH), Acne keloid. Dermatitis papillomatosa capillitii 
(KApOSI), Dermatitis keloidea nuchae (MACCAZZI, LEDERMANN), Framboesia. 

Die zuallererst von AUBERT 1814 beobachtete Erkrankung, der sie aber 
als Syphilis ansah, wurde eingehend von KAPOSI 1869 im Archiv fUr Derma­
tologie beschrieben. Schon friiher waren einzelne FaIle von verschiedenen 
Autoren gesehen worden und wegen ihrer Ahnlichkeit der himbeerartigen Er­
scheinungen unter dem Namen "Framboesia" mitgeteilt worden. KAPOSI 
schilderte die Erkrankung als an der Haargrenze des N ackens oder am Hinter­
haupt sitzend einhergehend mit kleinen rundlichen oder groBeren, platten­
formigen, unregelmaBigen Knoten von scharfer Begrenzung, keloidartiger Be­
schaffenheit und der Farbe der Haut entsprechend. Die Oberflache sei teils glatt, 
teils hockerig und glanzend. Aus den Knotchen ragen Haare hervor, welche 
entweder festsitzen oder leicht ausziehbar sind. Beim Durchschneiden ist das 
Gewebe dieser Veranderungen teils fest, teils morsch. KAPOSI hielt diese Erkran­
kung fiir eine selbstandige, nannte sie Dermatitis papillomatosa capillitii und 
hielt sie fiir eine idiopathische Entziindung der Cutis. Diese Ansicht KAPOSIS 
fand aber nicht einmal die Anerkennung FERDINAND v. HEBRAS, der sie als 
Sycosis framboesiformis bezeichnete. 1874 beschrieb BAZIN die Erkrankung als 
Cheloide acneique, also als eine zur Acnegruppe gehorige Erkrankung, die nicht 
in den Haarbalgen, sondern in den Talgdriisen beginnt. 1881 bezeichnete sie 
BESNIER in der franzosischen Ausgabe des "KAPOSI' als Dermatide cheloidienne 
des Nackens. In der englischen Literatur ist dieselbe zuerst von BECKER, JAMES 
N. HYDE und ROGER teils als Acne Keloid. teils als Dermatitis papillomatosa 
bezeichnet. In der italienischen Literatur hat MARCAZZI 1887 die Erkrankung 
als Dermatitide keloidiene della nuca aufgefiihrt. Er glaubte, daB die Ursache 
der Krankheit in einer durch Kokkenanhaufung verursachten Thrombose liege. 
LELOIR und DUBREUILH erklarten sich die Erkrankung als durch eine Perifolli­
culitis veranlaBt. In Amerika waren es Fox, BRONSON, FORDYCE und STEL­
WAGON, die FaIle dieser Erkrankung vorstellten. Als erster hat dann MELLE 
altere und jiingere Stadien dieser Erkrankung mikroskopisch untersucht und den 
Unterschied zwischen alteren und frischen Herden festgestellt. UNNA (1894) 
hielt die frischeren Stellen fiir fibromahnlich und die Erkrankung fiir infektiOs 
als eine Krankheit sui generis. Spater hat dann EHRMANN den Staphylococcus 
dafiir verantwortlich gemacht, wahrend LEDERMANN ganz besonders hervorhob, 
daB die Erkrankung weder eine Acne noch eine Sykosis sei und ebenfalls wie 
MELLE die Erkrankung in verschiedenen Stadien studierte. Er nannte sie 
Dermatitis keloidea nuchae. Einer Arbeit von GUSZMANN folgt dann noch 
eine eingehende von SCHEUER und eine im Jahre 1925 von FREUND. AuBer 
dieser sind noch von zahlreichen Forschern (PAUTRIER, GOUIN, ELLIOT, HERX­
HEIMER u. a.) Arbeiten iiber diese verhaltnismaBig seltene Erkrankung ver­
offentlicht. 

Das Krank"lu>itsbild der Dermatitis papillaris capillitii ist im allgemeinen 
folgendes: 

Die Erkrankung beginnt mit dem Auftreten kleiner isolierter, runder, mehr 
oder weniger spitziger Papeln in geringer Anzahl in der Nackengegend, an der 
Grenze der Nackenhaare am oberen Rande des Halses. Die kleinen Knotchen 
sind zuerst rotlich oder weiBlich, von der Farbe der Haut, hart und sehr fest 
und ahneln am ehesten kleinen Keloiden. Sie enthalten im Anfang niemals 
Eiter. Die kleinen Knotchen sind so hart, daB beim Einschneiden das Messer 
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knirscht, und es tritt dann eine leichte, blutig-serose Fliissigkeit heraus. All­
mahlich werden die kleinen Knotchen groBer, es bilden sich Gruppen, kon­
fluieren und sehen dann durch ihre gelappte Oberflaehe-wirklich wie Beeren aus. 
1m Laufe der Zeit treten immer weitere neue Stellen an der Haargrenze auf, 
und man sieht, daB Haare sich auf ihnen befinden, d. h. daB der Tumor urn 
die Haare herumgewachsen ist. Nur selten enthalten sie etwas Eiter, manchmal 
'lOndern sie etwaR Fliissigkeit ab, bedecken sich mit Krusten und konnen lang­
liche Tumoren gelappter Form darstellen, die sich dem ovalen Haarrande 
anschlieBen . • Ie alter die Erkrankung ist, desto harter und keloidartiger werden 

Abb. 88. Dorml1titiN pl1pilll1ris capillitii. (Sammlung der Univ.-Hautklinik BreRlau.) 

sie. Die Entziindung tritt verhaltnismaBig stark zuriick gegeniiber dem he11-
roten, keloidartigen Eindruck, den sie hinterlassen. PAUTRIER macht darauf 
aufmerksam, daB neben dem gewohnlichen ersten Stadium des Acnekeloids in 
Form von Fo11ikulitiden und kleinen, papulopustulosen Knotchen sich auch 
in einer besonderen Form dieser Erkrankung nach kurzer schubweiser Ent­
wicklung kleiner Pustelchen harte, fibrose, stets isoliert bleibende Knotchen 
bilden. Wie ich schon oben erwahnte, findet man oft in ihnen Haare, manch­
mal von kleinen Pusteln umgeben, die das Haar in der Mitte enthalten. Die 
Haare konnen gesund sein; sie brechen oft auf leichtesten Zug ab, manch­
mal sind sie auch atrophisch. Nur in seltenen Fallen geht die Erkrankung 
nach oben weiter in die Haare hinein, gewohnlich ist sie auf die Haargrenze 
beschrankt, manchmal geht sie aber auch nach un ten auf den Nacken weiter. 
Charakteristisch flir die Erkrankung sind die langsame Entwicklung und der 
schmerzlose Verlauf. Nur wenn die Haare biischelartig stehen und sich dann 
kleine Eiterherde bilden, haben die Patienten Beschwerden. Selten bilden sich 
auch papillomartige Wucherungen, die durch Abscesse zerfa11en, dann wieder 
schrumpfen und zu harten Keloiden mit Kahlheit fiihren. Oft bleiben Haar­
biischel in den erkrankten Partien bestehen ohne besondere andere Erschei­
nungen. Entsprechend der langsamen Entwicklung sieht man auch sehr selten 
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ohne Behandlung einen spontanen Riickgallg. Die E rkrankung ist fast stets 
vollstiindig schmeC'.llos. 1m Anfang merken die Patienten kaUIIl das Entstehen 
kleiner Knotehen, erst welln die Knotchen zusammenfliellcn , keloidart ig hart 
werden und durch ihre P rominenz sieh am Halsk ragen scheuern, merkell sie 
die Erkrankung, die oft flir viele nul' ein Sehonheitsfehler jst. Del' langsamclI 
E ntwieklung entsprieht a llch del' Verlauf , del" im allgemeinen langsa.m fort· 
schreitend ist und nul' solteu Riickbildllugscrscheillllngen zcigt. 1m allgemeinen 
fi ndet sicb die Dermati tis papillaris capiUit" fa.st nul' bei .Mii.nnern, im all· 
gemeincn soga.r nul' ooi jiingeren. Ais jungster Patient gilt ein von P ELLtZARI 
bc8chriebeller 9jahriger Knabe. Auch FORDYCt:: ha.t einen Kranken beschrieben, 
bei dem die E rkrankllng mit 16 J ahren begann. nt:CIlET und P RISOL.: haoon 
ehanfalls die Erkrankung bei 15· uDd J6jihr igcn jungen :Minnern gesehen. 
SM ITH hat eincn 70jii.hrigen Kra nken beobachtet, OEHI.ER ci nen 63jah rigen, 
bei dem d ie E rkrankllng mit 51 J ahren begann. Haufig scheinen junge Neger, 
bei denen die Neigung zur Keloidbildung bckannt ist, zu crkranken. Dcr Beruf 
sehein t kcine Holle zu spielen. JANOWSKY , LEVIN', POR(a:S, ROOER, ULLMANN 
u. n.. hahen dicse E rkrankung auch bei F'rauen be6chricbcn. Nach Scmm.: R. 
und H EINRlClf HOFh'II1ANN sind die beschricoollen 'Falle aber nieht ganz eill­
wandfrei in del' Diagnose. 

Bei der Dermatitis papillaris bcstehen auch noch Ubergii.nge zur Acne conglo­
bata, auch sind FaUe bc8chrieben, die der Acne eOllglolmta. ahnlich si nd. H €I:SRICU 
HOFFMANN kommt infolgcdcssen zum SehlnB, daB mi)glieherwcise Dermatitis 
papillaris eapillitii lind d ie Acne eonglobata (eben&> wie die Perifollicu litis capitis 
ab&cedens suffodiens) cine gemeinsame At iologie haben. J)ie Alml iehkeit des 
klinisehen Befundes beider Krankheitcn (follikuJiire Knotchen, keloidartige 
Narben) sprechen uafiir, ebenso das histologischo Bild. 

Die mil.;"'foskopische Untcrsuehung dcr einzelnen Knotchcn ergibt cille 
Entzundung der Follikel. In jedem dcrselben elltwickclt sieh eill kleiner AbaceB, 
der langsam fortschreitet uud auch das umliegende Gewebe ergreift (Folli. 
kulitis und Perifollikuli tis). Die E ntziindullg ruft ein ehrOllisches Granulations· 
gewebe hervor, welches a llmahlich sklerotisch und immer kcloidartigcr und 
hii.rter wird. Es zerstOrt a llmahlieh die Haarfollikel und Talgdriisen und 
preBt dureh Druck mehrero Haarfollikcl zusammen, in dcncn sieb oft noch 
einzclne Hasre erhalten. Die fr iseheren Knoten zeigen eine verdiekte Epi. 
dermis, in welcher die Papillen die lJormaie H ohe besitzell. Das Chorion ant halt 
Pla.sma· und RundzeUen. Die B1utgefa Bc Bind leieht erweitert. Naeh LAUBAL 
ist die Dermatit is pn.piUaris capillitii nicht eine mit follikularen Veriinderungen 
einhergehendc E rkrankung, 80IIdern na.ch seinen mikroskopischen Unter· 
suchungen eine Folge von starken perifollikll lii. rcn Infiltraten, d ie die F ollikel 
schon verhiiltnismii.llig frUh crgreift . PAuTflnm kommt bei der Bcspreehung der 
gu.nzen Keloidfrage betrc1ts der pa.thologischcn Anatomie der Acne cht5lodicnne 
zu der Ansieht, daB mlm unterscheidell miisse zwischen dem ersten Stadium 
der ini t ialen Folliku1itis (friih zeitiges Auftreten eines Qran uloms mit Riesen· 
zellen, ZersWrung des Ha.arscliweiBdriisenappa.rates), eillcm zwcitcll Stadium 
(Bildung jungen Bi..Ildegewebcs in del' T iefe ohne ciaatisches Gewebe mit zahl· 
reichen .Bindegewebszellen, die schnell zu degencr ieren soheinen und mit cin· 
geschlossencn Haufen von P lasmocyten) lind cndlich dem drittcn Endstadium, 
Schwund aller .fo'ollikel und Eiterelemente, Hohepunkt der E ntwickhmg des 
fibrOsen Gewebes mit eharaktcristisehen eingesehlossenen klcinell P lasmomen. 
Die bakteriologische Untel'!luehung crgibt nichts Besonderes. Von dcn verachie. 
dellsten Untersnchcrn sind die versehiooellstcll Mikrool"ganismen gefunden 
worden. Nach H~: I NRlCH HOFFMANN sind l\fikrokokken in Zoogloeahaufen von 
:MARCACI, einfachc :Mikrokokkcn von D UBREUJLH, Blastolllyeeten von SECCIIJ , 
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tuberkelbacillenahnliche Stabchen von VaRNER, Cladotricheen von SPIEGLER 
gefunden worden. AIle anderen Untersucher haben Staphylokokken, in erster 
Linie den Staphylococcus albus , in zweiter den aureus gefunden. KOHLER 
hat auch Streptokokken konstatieren konnen. 

Die Ursache dieser Erkrankung ist noch vollig unklar. Auffallend ist die 
Tatsache, daB die Erkrankung sich fast nur bei Mannern in jugendlichem und 
mittlerem Alter findet und daB die Frauen, wenn auch nicht ganz, so doch fast 
vollig ausgeschlossen sind. Da es sich fast stets um gesunde und kraftige Manner 

Abb. 89. Dermatitis papillaris capillitii. Ubersichtsbild durch den entstehendcn Rnoten. 
(Sammlung GALEWS KY . ) 

handelt, ist uberall ein Zusammenhang mit Tuberkulose abgelehnt worden 
(PAUTRIER und GOUIN). Die Vermutung von DARIER und HYDE, die fUr das 
Keloid Beziehungen zur Tuberkulose annahmen, ist noch unbewiesen. Nur 
in einem FaIle bei PORGES hat es sich zweifellos um Tuberkulose gehandelt. 
Vielleicht war es aber auch keine eigentliche Dermatitis papillaris. Auch die An­
sicht von ULLMANN, der Toxine und ortliche Disposition verantwortlich macht, 
ist nicht bewiesen. Am wahrscheinlichsten scheinen leichte Reizungen der 
Haut, das Tragen des Kragens und der Uniform die Erkrankung zu verursachen. 
Disposition zur Keloidbildung, das Eindringen von Staphylokokken und das 
V orhandensein von straffen (N egerhaaren) und Buschelhaaren wird die Ent­
stehung begunstigen und die Ausheilung nach dem Eindringen von Eitererregern 
verhindern (EHRMANN und MEIROWSKY). Dafur spricht auch, daB bei Frauen, 
deren Haare viel feiner und weicher sind, die Erkrankung nicht vorkommt. 
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LAUBAL schreibt das Zustandekommen dieser Erkrankung den Storungen des 
Haarwechsels und des Haarwuchses ganz besonders zu. In Gemeinschaft mit 
mechanischen und hygienischen lnsulten, die die Haut treffen. Ob die von 
SCHMIDT und WAGNER erwahnte Tatsache, daB im Nacken an zwei Punkten 
Haarstrome zusammenstoBen, die Veranlassung dieser eigenartigen Affektion 
sind, mochte ich dahingestellt sein lassen. lch glaube, da13 die KAPosIsche 
Ansicht: Chronische Entziindung mit bakterieller Infektion vereinigt mit Gewebs­
hyperplasie und Druckatrophie der Follikel und Hautdriisen, auch heute noch 

Abb. !lO. A cne congloimta . (SammluIlg" der U niv.·Hautklinik Ere"la u.) 

im allgemeinen giiltig ist. SUTTON beobachtete einen Fall, in dem die Affektion 
nach Herausnahme der Tonsillen abheilte. 

Differentialdiagnostisch kommt die Acne des Nackens, die Sykosis, die 
Acne conglobata und die Perifolliculitis capitis abscedens et suffodiens in Frage. 
Das Bild der letzteren ist aber ebenso wie ihr Verlauf so verschieden, daB bei 
dem Fehlen der tiefen Abscesse die Diagnose wohl kaum in Frage kommt. 

Schwieriger liegt die Frage bei der Acne conglobata. Hier ist das klinische 
Bild und der histologische Befund ahnlich der Dermatitis papillaris capillitii . 
Bei beiden haben wir follikulare Knotchen, keloidartige Narben und kleine 
Abscesse, histologisch folliculitis, perifolliculitis und chronisches Granulations­
gewebe. Trotzdem wird die Lokalisation an der Nackengrenze, das Auftreten 
der Acne conglobata am Korper fur die Unterscheidung von Wichtigkeit sein. 
Nur in den seltenen Fallen, in denen die Dermatitis capillitii papiIlaris an an 
Haaren reichen Stellen (Achselhohlen) vorkommt, wird die Differentialdiagnose 
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Schwierigkeiten machen. Jedenfalls ist in der Literatur eine Reihe von Fallen 
beschrieben worden, die zwar der Dermatitis papillaris sehr ahnlich waren, aber 
doch nicht ganz hinein­
passten. So hat FREUND 
einen Fall beschrieben, 
der ahnlich der Derma­
titis papillaris verlief, aber 
bei mikroskopischer Unter­
suchung anders aussah. Es 
fehlte in seinem Fall die 
keloidartige Konsistenz, 
dagegen fand sich ein Kon­
volut dickwandiger, eiter­
haltiger Hohlen. Auch 
KOHLER-RIECKE hat einen 
ahnlichen Fall veroffent· 
licht. Die gewohnliche 
Acne verlauft ganz anders, 
und die Sykosis , wenn sie 
im N acken auftreten soUte, 
wird fast immer zuerst im 
Gesicht zu finden sein. 
Auch das Ulerythema sy­
cosiforme kommt nicht in 
Frage, da es nie imNacken 
beginnt. 

Der Verlauf der Derma­
titis pa pillaris ca pillitii ist 
ein sehr langsamer und 
dauert viele Jahre (bei 
KOHLER 12 Jahre). Die 
Behandlung wird urn so 
erfolgreicher sein, je eher 
der Patient kommt und je 
weniger das Keloid aus­
gebildet ist. 

In den letzten Jahr­
zehntenhatganz besonders 
die Rontgen- und Radium­
therapie als die Methode 
der Wahl gegolten. TRYB, 
MACCE, SUTTON, HERX­
HEIMER, P . S. MEYER, 
MARTENSTEIN be rich ten 
iiber gute Resultate bei der 
Behandlung mit Rontgen­
und Radiumstrahlen. Na­
mentlich in den letzten 
Jahren sind von vielen Sei­
ten (SCHONHOFF, FURST, 

Abb.91. Dorml1titiR papillaris capillitii. Vor dor Beh,,,,dlung. 
(~alnlnlnng GALI'!'V8KY u. LINBF":R.) 

Abb.92. Dermatitis papilll1ris CH,pillitii. Nach (ler Spickung 
mit a N ",(le ln. lVlesothorium. (Salllmlung GALEWflK Y u. LINSER.) 

FREUND) weitere Erfolge der Strahlenbehandlung mitgeteilt worden. Auch ich 
selbst habe in meinen Fallen ganz zweifellos sehr gute Erfolge mit der Rontgen­
therapie und Behandlung mit besonderen Spickmethoden gehabt. Am wenigsten 
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dankbar ist nach meillen Erfahrungen die Behandlung der ganz altell und 
harten, keloidartigen Stellen der Dermatitis papillaris capillitii, die unter 
Umstanden schwer auf Rontgen ansprechen und eine ganz besonders starke 
und tiefe Rontgenbestrahlung erfordern. 

1m allgemeinen kommt fUr die Behandlung der Dermatitis papillaris capil-
litii dieselbe Dosis wie bei den Keloiden in Frage. Nach BLUMENTHAL: 

Radium unfiltriert: 1/2 HED 
Rontgen: 3/, HED am besten 
15 X mit 3 mm AI.Filter. 
Halbwertschicht 2,25 oder 
12 X mit 2 mm AI. Filter, Halbwertsch. 2,0. 
Scharfe Abdeckung der Umgebung. 

Die Rontgenbestrahlung ist nach 4 Wochen zu wiederholen. Bei Radium, 
wenn man es geben will, gibt man 1/2 HED unfiltriert. Die Radiumbestrahlung 
kann nach 14 Tagen wiederholt werden. Dann solI eine Pause von 4 Wochen 
folgen. Fur die Spickmethode mit Mesothoriumstabchen, eignen sich dafUr 
naturlich am besten einzelne Knoten oder langausgedehnte, flachenhafte Keloide. 
Zur Nachbehandlung kommen auch noch Thorium-X-Salben in Frage, 3000 ESE 
auf 2-3 g Salbe 48-72 Stunden lang. Auch die Kombination von Rontgen 
und Thorium-X gibt bei bestimmten keloidartigen Prozessen gute Erfolge. 

In fruheren Zeiten, ehe man die Rontgenbehandlung anwendete, versuchte 
man Galvanokaustik (VAN HARLINGEN und DYER). Andere, wie EHRMANN, 
sahen Besserung nach Incisionen und elektrolytischer Behandlung. MEIROWSKY 
wandte tiefe Excisionen an. Auch lineare Scarificationen wurden gemacht, 
ebenso wie Auskratzungen -oder Gefrieren mit Kohlensaureschnee. Von medika­
mentOsen Behandlungen kann eigentlich nur Erweichen mit Salicylseifenpflaster 
oder Quecksilberpflaster in Frage kommen, wenn es sich um das Anfangs­
stadium handelt. Vielleicht wird auch die Vorbehandlung mit Pflastern vor 
der eigentlichen Radiumtherapie die schnellere Heilung ermoglichen. Von der 
Anwendung von Salben (Schwefel, Zinkpasten, Ichthyol usw.) habe ich nie 
einen Erfolg gesehen, obwohl STELWAGON mit Epilation und Schwefelsalben 
solche erzielte, ebenso wie kurzlich PIGNOT berichtete. 
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18. Perifolliculitis capitis abscedens et suffodiens (ERICH HOFFMANN). 

Synonyma: Dermatitis follicularis et perifollicularis conglobata (SPITZER), Multiple 
abscesses of the scalp, with destructive cellulitis (PUSEY), Unterminierende Narbenbildung 
nach chronischer Eiterung (MOHRMANN), Zu areoliertem Haarausfall ftihrender Follikular­
prozeB der Kopfhaut (NOBL), WISE-PARKHURST disease, unterminierende Cellulitis des 
behaarten Kopfes (BARNEY). 

In der Sitzung der Wiener Dermatologischen Gesellschaft yom 26. Oktober 
1904 zeigte NOEL einen Fall von profunder dekalvierender Follikulitis des 
Kopfes, unter dem Namen: "unterminierende Narbenbildung nach chronischer 
Eiterung". 1m Jahre 1906 veroffentlichte SPITZER in der Dermatologischen 
Zeitschrift einen Fall von Dermatitis follicularis et perifollicularis conglobata 
(LANG), der auBer den typischen Veranderungen des Korpers auBerdem Abscesse 
auf dem behaarten Kopf zeigte, die mit den in diesen Kapiteln behandelten 
fast tibereinstimmen. 1m Jahre 1907 endlich beschrieb ERICH HOFFMANN eine 
absceBbildende und die Kopfhaut unterminierende Perifollikulitis unter dem 
Namen Perifolliculitis capitis abscedens et suffodiens. Ahnliche FaIle wurden auch 
in Amerika von WISE und PARKHURST, sowie PUSEY beschrieben. HOFFMANN 
schilderte die Affection folgendermaBen: "Im Bereich des Capillitium in der 
Regel am Hinterkopf, gewohnlich bis tiber den Nacken herunterreichend, findet 
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sich eine mehr oder weniger groBe Anzahl teils rundlicher, teils langlicher, teils 
wulstartiger, langgezogener und gewundener Vorw61bungen, in deren Bereich 
die Raare meist ausgefallen sind. Die Raut iiber den Vorwolbungen ist glatt, 

Abb.93. Perifolliculitis capitis abscedens et slIffodiens (ERICH HOFF~IANN). 
(Sammlung GAI,EWSKY.) 

gespannt, in den zentralen Partien meist deutlich verdiinnt, meist weiBlich­
gelblich, gelegentlich bis blaulich-rot verfarbt. Knoten und Wiilste, die in ihrem 
Zusammenstehen gelegentlich ein hirnwindungsahnliches Bild bedingen, fiihlen 
sich meist weich und matsch an, auf Druck entleert sich aus ihnen durch 
mehrere Fisteloffnungen zah-schleimiger Eiter. Man sieht dabei, daB die Wiilste 
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weitgehend kommunizieren, indem auf Druck auch an entfernten Stellen Eiter 
austreten kann. Beim Eingehen mit einer Sonde kann man feststellen, daB die 
Gange unterminierend weitlaufig miteinander in Verbindung stehen. Neben 
diesen groBeren Herden finden sich kleinere, jungere Knoten, die cutan-subcutan 
gelegen mehr derb kompakt sich anflihlen, mit noch behaarter, wenig ver­
anderter, etwas leicht geroteter Epidermis. Zwischen den eigentlichen Knoten 
finden sich da und dort einzelne Pustelchen und je nach dem Alter des Prozesses 
da und dort auch narbige, mitunter etwas keloid umgewandelte Einziehungen. 
1m Bereich des N ackens sieht 
man dazu reichlich vorhan­
dene, ziemlich groBe Come­
donen. " 

Dieser ausgezeichneten 
Schilderung von HOFFMANN 
ist auch heute, nachdem die 
Zahl der Veroffentlichungen 
eine verhaltnismaBig groBe 
geworden ist, wenig beizu­
fugen. 1m allgemeinen bleibt 
das Krankheitsbild genau so 
bestehen. In einigen Fallen 
treten die Kopferscheinungen 
isoliert auf, manchmal sind 
sie noch von Acne und der 
LANG- SPITzERschenAcne con­
globata begleitet. In allen 
Fallen zeigte sich, daB die 
Knoten durch die Behand­
lung schwer zu beeinflussen 
sind, daB die Knoten nach 
ihrer Abheilung flache N arben 
und Hautatrophien hinter­

Abb. 9-1. Perifolliculitis capitis absce rlcns ct sufforlicn s 
(ERICH HOFFMANN) am Hinterkollf. 
(Aus Ros'!': Hautkl'ankheiten 1926. ) 

lassen, ahnlich denen bei der Alopecia atrophicans, nur daB hier noch die 
Narbenbildung hinzukommt. Nach der Veroffentlichung von HOFFMANN sind 
eine ganze Anzahl weiterer FaIle von RUETE, FRIBOES, CORSON, CUENI, STRAUSS, 
WISE und PARKHURST, STANGENBERG veroffentlicht worden. lch selbst habe 
von dieser Erkrankung nur 3 FaIle gesehen. Die Erkrankung gehort also trotz 
der groBeren Zahl der Publikationen doch nicht zu den haufig gesehenen 
Hautkrankheiten. 

BARNEY kommt in seiner letzten Untersuchung 1931 zu dem Resultat, 
daB histologisch die Erkrankung als Folliculitis beginnt mit nachfolgender 
schwerer Perifolliculitis und Ubergreifen als eitrige Cellulitis auf die tieferen 
Kopfhautschichten. 1828 hat CUENI an der Hand von 5 Fallen, von denen er 
zwei mikroskopisch untersuchen konnte, seine Resultate in folgender Weise 
veroffentIicht: Er kommt auf Grund seiner eingehenden Untersuchungen zu 
der Ansicht, daB das primare Moment fur die Ausbildung der unterminierten 
Gange in einer besonderen Beschaffenheit des Follikularapparates zu suchen 
ist. CUENI glaubt, daB durch eine primare Hornstauung im Follikel ein leichter, 
entzundlicher Reiz auf diesen und das umgebende Bindegewebe ausgeubt 
wird, wahrend das Epithel zur Wucherung, zur Bildung tief in die Haut hinab­
reichender, untereinander zum Teil unter Bildung von Hohlraumen konfluieren­
der Sprossen angeregt wird. Durch Eindringen von Staphylo- und Streptokokken 
wird eine ausgedehnte Folliculitis und Perifolliculitis hervorgerufen. lnfolge 
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der Epithelauskleidung wird eine vollkommene und rasche Ausheilung der 
einschmelzenden Abscesse verhindert. Die mit den tiefen Hohlriiumen zusammen­
hiingenden Follikel geben die Leitbahnen zur Oberfliiche fUr die multiplen 
Fisteln abo CUENI deutet also die Erkrankung auf Grund dieses Befundes als 
eine Pyodermie, die auf einem besonderen Terrain einen eigenartigen Verlauf 
nimmt. Anders sieht HAUCK die Ursache in einer primiiren Schiidigung des 
Hautgewebes mit sekundiirer Infektion mit Staphylo- und Streptokokken. Was 
die bakteriologische Untersuchung anbelangt, so fand FRIBOES Reinkulturen 
von Streptokokken, wiihrend RUETE, HAGIVARA, Fox und SHAFFER Staphylo­
kokken zuchten konnten. KOHLER fand Staphylococcus albus und Strepto­
kokken. STANGENBERG berichtete uber gramnegative Diplokokken, WISE und 
PARKHURST sprechen von nicht niiher definierten Kokkenarten. 

Differentialdiagnostisch kommt in Frage die Acne conglobata, die 1903 
von SPITZER beschrieben und von LANG als Dermatitis follicularis conglobata 
bezeichnet wurde. Auch hier ergibt der mikroskopische Befund fast dasselbe 
wie bei der Perifolliculitis capitis abscedens et suffodiens. Beide Affektionen 
scheinen, wie ich bereits bei der Dermatitis papillaris capillitii erwiihnt habe, 
verwandt zu sein, nur die Lokalisation scheint bei der ersteren Erkrankung 
am Korper, bei letzterer auf dem behaarten Kopfe, eine verschiedene zu sein. 
Doch scheinen Ubergiinge zu bestehen, denn auch bei REITMANN, CUENI und 
anderen fanden sich Herde auf dem Kopfe, im Nacken und an der Brust. Es 
scheinen also diese beiden Affektionen (eine Ansicht, der sich auch EHRMANN 
anschlieBt) dieselbe Pathogenese zu haben. In zweiter Reihe kommt die 
Folliculitis sclerotisans nuchae in Frage, die aber ein anderes Aussehen dar 
bietet. Hier sind in erster Reihe die keloidartigen Narbenknoten das Charak­
teristische, wiihrend die AbsceBbildungen wesentlich zurucktreten. Auf die 
Pyodermia chronica papillaris et exulcerans komme ich noch im Anhang zu 
sprechen. 

Der Verlauf der Erkrankung ist selbstverstiindlich von auBerordentlich 
langer Dauer. Gewohnlich kommen die Patienten erst in Behandlung, wenn 
sie sehr lange von anderer Seite ohne richtige Diagnose behandelt worden 
sind, oder sie haben die Affektion selbst vernachliissigt. Aber selbst bei recht­
zeitiger fruher Behandlung wird die Behandlung lange Zeit in Anspruch 
nehmen. Die Affektion, die durch das fortwiihrende unterminierende Fort­
schreiten der einzelnen Abscesse, durch die hiiufigen Ruckfiille, durch das 
Bilden neuer, seitlich sprossender Hohlriiume, nicht zum Stillstand kommt, 
wird die Behandlung dieser Erkrankung zu einer verhiiltnismiiBig schwierigen 
machen. 

Die beste Behandlung scheint auch nach meinen Erfahrungen die energische 
chirurgische Behandlung zu sein. Ausgiebiges Spalten und energisches Aus­
tamponieren der Abscesse scheint dabei die Hauptsache zu sein. Dazu Desinfek­
tion der Haut mit desinfizierenden spirituosen Losungen und Nachbehandlung 
mit Rontgenstrahlen. Diese Therapie hat mir ebenso wie CUENI die besten 
Erfolge ergeben. VEIEL, der uber 6 Fiille berichtet, empfiehlt Incision der 
Abscesse und Anwendung von 500f0igem Chlorzink-Spiritus. FRIBOES spaltet 
die Abscesse, kratzt sie aus und macht dann Bor-Pepsin-Umschlage. Auch er 
wendet daneben vor allen Dingen Rontgenstrahlen an; anstatt der Auskratzung 
kommt auch Galvanokaustik bei ihm in Frage. FEIST sah Erfolge von intra­
dermalen Injektionen von Staphylo-, Strepto- und Coli-Vaccine. SHAFFER 
konnte Heilung durch 12 Dosen je 1/4 E.D. Rontgenstrahlen und auBerdem ultra­
violetten Bestrahlungen erzielen. Als Resume fUr die Behandlung scheint also 
energisches Spalten, Austamponieren (evtl. mit Atzung) und nachherige Rontgen­
bestrahlung zur Zeit die Methode der Wahl zu sein. 
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Anhang. 

Unter der Bezeichnung Acne congwbata·iihnliche Fiille hat H. HOFFMANN 
Falle ver6ffentlicht, die im Zusammenhang mit der Perifolliculitis capitis absce­
dens et suffodiens zu stehen scheinen. Auch bei dem Fall von ELLER (dissecting 
perifolliculitis of the scalp) ist nicht sicher, ob er hierher oder zur Acne con­
globata geh6rt. Dagegen scheinen die unter dem Namen Pyodermia chronica 
papillaris et exulcerans (E. HOFFMANN) von ZURHELLE und KLEIN beschriebenen 
Falle ebenso wie die von KUMER mit der Perifollikulitis verwandt zu sein, 
nicht aber die von KUMER ver6ffentlichten FaIle von Pyodermia papillaris et 
exulcerans, wenn sie auch eine gewisse Verwandtschaft mit der Perifollikulitis 
zeigen. Aber die ganze Entwicklung, der Verlauf dieser FaIle, vor allen Dingen 
das seltene Vorkommen auf dem Capillitium sprechen doch sehr gegen die 
Identitiit, doch bedarf es bei der Verschiedenartigkeit der Falle noch weiteren 
Materiales. 
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VII. Erkrankungen des Haarbodens, die auf die 
Entwicklung und die Struktur des Haares einwirken. 

Unter den Erkrankungen des behaarten Kopfes, die bereits in dem Hand­
buch an anderen Stellen eingehend beschrieben worden sind, sollen nur die­
jenigen hier kurz erwahnt werden, die entweder Einflul3 auf die Entwicklung 
des Haares haben und zu mehr oder weniger dauernden oder voriibergehendem 
Haarausfall fiihren, oder solche, die die Struktur der Haare beeinflussen und 
auch wieder entweder eine dauernde oder voriibergehende Veranderung der 
Haarstruktur hervorrufen. Nur einige wenige Krankheitsbegriffe, die an anderen 
Stellen des Handbuches nur kiirzer oder vom anderen Gei\ichtspunkte abgehandelt 
werden, sollen hier eingehender beschrieben werden, so z. B. die Cutis verticis 
gyrata, die Tinea amiantacea usw. Infolgedessen ist auch hier auf Literatur­
angaben usw. nur insoweit geachtet worden, als sie zur Erganzung dienen. 

1. Hyperhidrosis capitis (Hyperhidrosis oleosa). 
Unter der Hyperhidrosis capitis verstehen wir eine Uberabsonderung der 

SchweiBdriisen. In leichteren Fallen werden wir nur wenig von der fettigen 
Absonderung auf dem Haarboden finden, und die Haare werden sich nur leicht 
olig anfiihlen. In schweren Fallen ist das Haar so fett, daB Frauen kaum eine 
Frisur machen konnen und auch Manner das Olgefiihl in den Haaren unangenehm 
empfinden. Diese Uberabsonderung ist vollstandig harmloser, aber unangenehmer 
Art. Sie bewirkt keinen Haarausfall. Ganz besonders oft sieht man sie bei 
Mannern, die eine Glatze haben, in Gemeinschaft mit der Seborrhoe, wobei 
beide Affektionen eine so starke Absonderung des Kopfes bewirken, daB die 
Haut glanzt und sich olig anfiihlt, so daB die Patienten sich immer den SchweiB 
abwischen, weil sie das Gefiihl haben, daB er sonst herunterlauft. In ganz 
abnormen Fallen ist auch die SchweiBabsonderung so stark, daB dies wirklich 
der Fall ist. 1m allgemeinen ist die Affektion fast immer mit Seborrhoe ver­
kniipft, so daB SABOURAUD glaubt, daB sie eine Folge der Seborrhoe ist. Daher 
riihrt auch der Irrtum von UNNA, der fiir die Seborrhoe die Ursache in der 
Absonderung der SchweiBdriisen sah. 

Die Hyperhidrosis ist bedingt 1. durch die gleichen Momente, die die 
Absonderungen der Talgdriisen in der Haut verursachen (z. B. Seborrhoe) 
und dadurch gleichzeitig die Uberabsonderung der SchweiBdriisen hervorrufen. 
1m allgemeinen aber glaubt man an nervose Einfliisse, deren Ursachen wir noch 
nicht kennen, die die Schweil3absonderungen auf dem Kopfe hervorrufen. In 
der Literatur sind FaIle von halbseitigem Schwitzen des Kopfes mitgeteilt, und 
ich selbst kenne einen derartigen Fall, dagegen eine ganze Anzahl von Fallen, 
bei denen mit Zunahme des nervosen Zustandes die SchweiBabsonderung des 
Kopfes aul3erordentlich zunimmt, entweder allein auf dem Kopfe oder zugleich 
mit anderen Korperteilen, z. B. in einem FaIle kombiniert mit der SchweiB­
absonderung der Oberschenkel. Auch Darm- und innersekretorische Storungen, 
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allgemeine Schwachezustande nach schweren Krankheiten, Kachexien bewirken 
eine starkere SchweiBabsonderung. 

Die Diagnose dieser Krankheit ist ohne weiteres klar, wenn wir an die Pity­
riasis sicca und steatoides denken. 1m Gegensatz zur Seborrhoe sehen wir das 
Fehlen der wurmformigen Pfropfe in den Haarfollikeln und das Fehlen des 
Haarausfalls. Vom Eczema seborrhoicum trennt die Hyperhidrosis das voll­
standige Fehlen entziindlicher Erscheinungen. Das Zusammentreffen von 
Seborrhoe und Hyperhidrosis oleosa ist friiher im allgemeinen als Hyperhidrosis 
oleosa bezeichnet worden. 

Die Behandlung der Hyperhidrosis des Kopfes wird in erster Linie den all­
gemeinen Zustand beriicksichtigen, in dem sich der Kranke befindet, falls die 
Hyperhidrosis entweder lokal oder universell durch allgemeine Ursachen bedingt 
ist. Wir werden daher die Ernahrung und den ganzen Korperzustand zu heben 
suchen und ganz besonders den hygienischen Zustanden durch korperliche 
Ubungen usw. Aufmerksamkeit schenken. Unter Umstanden wird man auch 
interne Mittel, wie Atropin, Belladonna, Ergotin und Arsen anwenden. CROCKER 
fand empirisch, daB oft auch schon innere Gaben von Schwefel (ein KaffeelOffel 
in Milch zweimal am Tage) bei Hyperhidrosis des Kopfes giinstig wirken. lch 
selbst habe dariiber keine Erfahrung. Ortlich kommen spirituose Waschungen 
mit Acidum tannicum, Acid. salicylicum, Resorcin, Alumen und vor allen 
Dingen mit Naphthol und seinem Ersatzpraparat Epicarin in Frage. Mir hat 
sich am besten hicrbei ein Spiritus in folgender Form bewahrt: 

Resorcin. 1,0-2,0 
Acid. salic. 1,0 
Epicarin. 0,25 
Glycerin. 10,0 
Spirit. dilut. ad 150,0 

JACKSON und MCMURTRY empfehlen z. B.: 
Acid. tannic. aluminis aa 
Ather sulf. 
Alkohol. 

2,0 
25,0 

240,0 

Auch ein Schwefelpulver wie der Sulfodermpuder wird bei Frauenhaaren oft 
angenehm und austrocknend empfunden. DaB nebenbei der Kopf regelmaBig 
mit Seifenwasser oder einer Schwefelteer-, Schwefelnaphthol- oder Schwefel­
Resorcin-Salicylseife gewaschen werden muB, ist selbstverstandlich. In sehr 
hartnackigen Fallen habe ich oft die alte Wiener Vorschrift angewendet: 

Aqua picis 300,0 
Kali chloric. 10,0 
Amm. pur. liq. 4,0 

d. s. zum Einreiben des Kopfes. 
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2. Eczema seborl'hoicum (UNNA). 
Synonyma: Dermatitis seborrhoica, Seborrheide (AUDRY), Seborrheite (BROCQ), fettiger 

Hautkatarrh (JESIONEK), seborrhoisches Ekzematoid (ROST), Eczema sebiferum (CEDER­
KREUZ), Psoriasoid (JADASSOHN, TACHAU), Seborrhoea corporis (DUHRING). 

Das seborrhoische Ekzem, das in der ausgezeichneten Abhandlung von 
UNNA und WINKLER in der ersten Abteilung des VI. Bandes des Handbuches 
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bereits abgehandelt ist, kann hier nur kurz besprochen werden und speziell 
so weit es den Raarboden, den damit zusammenhangenden Raarausfall und 
die Atiologie betrifft. Das seborrhoische Ekzem ist nach UNNA und WINKLER 
eine chronische, parasitare, durch abnormen Fettgehalt der obersten Epidermis­
lagen ausgezeichnete Rautentziindung. Seine Rauptsymptome sind die habi­
tuelle Trockenheit, die scharfe runde oder polycyclische Begrenzung der Rander 
der Efflorescenzen, die ziemliche Unveranderlichkeit des Krankheitsbildes und 
die leichte BeeinfluBbarkeit durch bestimmte Behandlungsmethoden. Es 
findet sich und beginnt hauptsachlich auf dem behaarten Kopf, neigt aber dazu, 
sich vor allen Dingen auf Stirn und Gesicht auszubreiten, geht auf den ganzen 
Korper iiber und zeigt die Neigung zum Fortschreiten. Es zeichnet sich aus 
durch die Bildung von gelbroten, runden, serpiginos-anularen Efflorescenzen, 
die die Neigung zum ZusammenflieBen haben, nur leicht erhaben sind und mit 
mehr oder weniger fetten gelben Schuppen und Krusten bedeckt sind. Die 
Erkrankung ist in erster Linie von UNNA beschrieben worden, der den Namen 
und den Begriff des Eczema seborrhoicum festgelegt hat. Nach UNNA haben 
hauptsachlich DARlER und SABOURAUD, in Ungarn TOROK, in Deutschland 
JESIONEK, POHL-PINCUS und FELIX PINKUS, in England WITHFIELD, JACKSON 
und McMURTRY sich mit dem Eczema seborrhoicum, seiner Atiologie und Ab­
grenzung befaBt. Eine kurze Schilderung dariiber habe ich bei der Pityriasis 
und der Seborrhoe bereits gegeben. 

Die Erkrankung beginnt im allgemeinen mit kleinen, bald einzelnen, bald 
gruppierten Flecken oder Papelchen auf der Raut. Diese vergroBern sich, 
werden anular oder circinar und nehmen durch Fortschreiten allmahlich 
serpiginose Formen an. Die Flecken selbst sind bedeckt mit mehr oder weniger 
zahlreichen, sie zum Teil oder ganz bedeckenden, bald weicheren, bald harteren 
Schuppen, die leicht an der Raut haften, gelblich oder grau aussehen und all­
mahlich zu Schuppen und Krusten auswachsen. Das Raar ist bald olig, bald 
trocken, und an diesem Raare hangen die Schuppen und Krusten an, so daB 
bei der Entfernung derselben die Haare leicht mit ausgehen. Oft ist der ganze 
Kopf mit Schuppen bedeckt oder mit entsprechenden Krusten, bald sieht man 
auch nur wieder zahlreiche Flecke in derselben Form. In frischen und leichten 
Fallen, wo die Raut anscheinend noch normal aussieht, ist die Rautfarbe weiB­
lich, normal, abel" mit seborrhoischen Schuppen bedeckt; ist die Raut starker 
an seborrhoischem Ekzem erkrankt, so ist sie leicht gerotet. Die Rander sind 
leicht erhaben, so daB die erkrankte Stelle den Eindruck einer leichten Ent­
ziindung hervorruft. Ist das seborrhoische Ekzem etwas trockener, so ist die 
Rotung nur leicht angedeutet, und der Unterschied zwischen kranker und 
gesunder Raut ist nur durch die mehr oder weniger stark verbreiteten 
Schiippchen zu erkennen. Im allgemeinen ist das seborrhoische Ekzem des 
Kopfes von starkem Jucken begleitet, das die Patienten zum Kratzen ver­
anlaBt. Das seborrhoische Ekzem des Gesichts neigt zur Verbreitung, wie 
ich bereits erwahnt habe, auf die Stirn (Corona seborrhoica), auf die Augen­
brauen, Naso-Labialfalten, und im Barte auf die Oberlippe und die Wange. 
Uber ihre weitere Verbreitung am Korper kann ich mich hier natiirlich nicht 
auslassen. Entsprechend dem seborrhoischen Ekzem des Erwachsenen sehen 
wir ein ahnliches des Sauglings. Auch hier beginnt die Erkrankung mit 
kleinen punktformigen Stellen, geht allmahlich auf den ganzen Kopf iiber 
und bedeckt ihn mit anhaftenden Schuppen, namentlich im Kindesalter. Aber 
auch beim Erwachsenen sehen wir oft eine sekundare Infektion durch Staphylo­
und Streptokokken, die als oberflachliche, krustige Pyodermie manchmal den 
ganzen Kopf iiberzieht und dann auch iiber das Gesicht sich verbreitet. 

Wenn das Ekzem langere Zeit beim Erwachsenen besteht, fiihrt es mehr 
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oder weniger zur seborrhoischen Alopecie, denn es ist ja gewohnlich nicht nur 
eine Teilerscheinung und Begleitung, sondern eine sehr haufige, regelmaBige 
Begleiterscheinung des bereits als Seborrhoea capitis geschilderten Zustandes, 
der schlieBlich zur Alopecia seborrhoica fiihrt. 

Wahrend bei Sauglingen das seborrhoische Ekzem nur einen voriibergehenden 
Haarverlust hervorruft und im Gegenteil die Haare sehr oft auBerordentlich 
stark wieder wachsen, ist der Haarausfall beim Erwachsenen sehr oft ein dauern­
der. Wie ich bei der Seborrhoe erwahnt habe, ist diese eine hauptsachlich in 
der Pubertat beginnende Erkrankung, und bei der seborrhoischen Alopecie, 
die in den 20er Jahren, oft schon vorher beginnt, wird der Ha,arwuchs, d. h. 
die Neubildung junger Haare infolge der Erkrankung des Haarfollikels behindert. 
Die seborrhoische Alopecie ist also im allgemeinen nicht eine Folgeerscheinung 
des seborrhoischen Ekzems, sondern die Folge der Seborrhoe, wenn ja auch 
da.s seborrhoische Ekzem fast regelmaBig die Seborrhoe begleitet. Das sebor­
rhoische Ekzem findet sich sowohl bei Mannern wie bei Frauen. Einzelne 
Autoren glauben, daB das seborrhoische Ekzem bei Mannern haufiger vorkommt. 
Sein Hauptfeld bilden die Jahre von der Pubertat bis zum 50. Lebensjahre. 

Uber die Ursachen, die das seborrhoische Ekzem des Kopfes begiinstigen, 
sind die Ansichten noch immer sehr verschieden. StOrungen des Allgemein­
befindens, des Darmes, ungeniigende Reinlichkeit, Reizungen und Maltra­
tierungen des Haarbodens gelten als unterstiitzende Momente. DARIER hat in 
seinen "Precis de dermatologie" als begiinstigende Ursache den von ihm als 
Kerosis supponierten Zustand angenommen, bei welchem die Haut eine gelb­
lich-schmutzige oder grauliche Farbe hat, bei welchem die Haarfollikel mit 
ihrer Driise starker ausgebildet sind und die Haut leicht verdickt ist. Bei der 
Kerosis besteht eine Hyperkeratose der Hornlager mit einer Neigung zur 
Abschuppung und einer Veranderung ihres Fettgehaltes und ebenso eine Hyper­
keratose der FollikelOffnungen. 

Ebenso wie DARIER nimmt SABOURAUD den Beginn der Pubertat und die 
damit zusammenhangenden Anderungen in der korperlichen Entwicklung als 
Ursache an. Von CZERNY wissen wir, daB bei Kindern erhohte Fettzufuhr 
zur Haufung von Kopfekzemen fiihrt. BESNIER spricht von einem "inneren 
Milieu" und von einer "seborrhoischen Diathese", WINKLER und UNNA glauben, 
daB eine gewisse Ekzemanfalligkeit im Sinne einer Hautallergie als eine Art 
von Seborrhoismus das Eindringen von Oberhautparasiten begiinstige und zum 
seborrhoischen Ekzem fiihre. Auch PINKUS spricht von einer seborrhoischen 
Haut, RIECKE von einem Lipoidekzem, SAMBERGER halt das seborrhoische 
Ekzem fiir veranlaBt durch eine oberflachliche Entziindung und durch Uber­
produktion von Fett in den Epidermiszellen. JESIONEK glaubt an dieselben 
Entziindungserscheinungen wie bei anderen Ekzemen, nur beeinfluBt durch 
spezifische sebotaktische Eigentiimlichkeit der Krankheitserreger. 

UNNA war der erste, der das Eczema seborrhoicum als eine bakterielle 
Infektion und durch seinen Acnebacillus, der dem Mikrobacillus der Seborrhoe 
von SABOURAUD entspricht, verursacht ansah. Auf die Unterschiede zwischen 
Pityriasis und Seborrhoe und die Verschiedenheit der supponierten Erreger habe 
ich bereits bei den betreffenden Kapiteln hingewiesen. DaB die parasitare Ur­
sache eine Rolle spielt, daB das seborrhoische Ekzem durch irgendwelche 
Infektionserreger hervorgerufen wird, dafiir sprechen das epidemische Auf­
treten des seborrhoischen Ekzems bei Schiilern usw. Schulepidemien, wie sie 
von v. SAVILLE, UNNA, BRUHNS und M. COHN beschrieben worden sind. Jeden­
falls mochte ich mich der Ansicht von DARIER anschlieBen, daB der Mikro­
bacillus der Seborrhoe von SABOURAUD (in Gemeinschaft mit dem Flaschen­
bacillus und dem Morococcus UNNA) bei geeignetem Zustand der Haut in der 

26* 
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Lage sind, Entzundungen hervorzurufen, die je nachdem als Pityriasis und als 
Seborrhoe des behaarten Kopfes begleitet von dem seborrhoischen Ekzem auf­
treten konnen. 

In den letzten 5 J ahren ist BENEDEK in Leipzig auf Grund einer Reihe von 
Arbeiten fUr den von ihm entdeckten und sogenannten Schizosaccharomykose­
pilz als Atiologie des Eczema seborrhoicum und verschiedener anderer damit 
zusammenhangender Krankheiten, der Seborrheide von BROCQ, AUDRY, HALLO­
PEAU, der Ekzematide von DARIER, der Pityriasis von SABOURAUD eingetreten. 
Nach seiner Ansicht gehort das Eczema seborrhoicum (UNNA) als eine myko­
tische Erkrankung zur Schizosaccharomykose, als deren Erreger in jeder Form 
das Schizosaccharomyces hominis, eine menschenpathogene Spalthefe, anzu­
sehen ist. BENEDEK glaubt, die atiologische Einheitlichkeit fUr diese ganzen 
Affektionen durch das regelmaBige Auffinden des Pilzes, durch die Dber­
tragbarkeit der Affektion von einer klinischen Form in eine andere, durch den 
Nachweis der spezifischen Allergie, durch das positive Tierexperiment, durch 
den Nachweis des Erregers bei Mensch und Tier im Schnitt und die Zuchtung 
des Erregers aus Schuppen und Haaren festgestellt zu haben. Diese Ansichten 
von BENEDEK sind ganz besonders auf dem KongreB der Deutschen Derma­
tologischen Gesellschaft in Konigsberg 1929 von BIBERSTEIN und EpSTEIN, 
RIECKE, URBACH, KADISCH, SCHOLZ und REIS bezweifelt worden. Nach beiden 
Autoren ist das seborrhoische Ekzem histologisch charakterisiect durch eine 
Parakeratose der Oberhaut, eine Epithelwucherung (Acanthose) und drittens 
durch eine mehr oder weniger tief reichende Entzundung der Cutis, wozu als 
vierter und besonderer Zustand noch eine Vermehrung des Hautfettes und An­
zeichen von vermehrter Tatigkeit der Knaueldrusen hinzukommt. 

N ach DARIER sind die wesentlichsten Veranderungen: Spongiose in kleinen 
Herden, oft nicht kontinuierliche Parakeratose; Schuppen, Krusten; Acanthose: 
in der Cutis etwas Odem mit perivascularen Infiltraten. 

In Nr. 50 der Dermatologischen Wochenschrift des Jahres 1931 hat O. DITT­
MANN aus dem Hygienischen Institut der Universitat Leipzig Untersuchungen 
tiber die Morphologie des sogenannten Schizosaccharomyces hominis (BENEDEK) 
veroffentlicht. DITTMANN kommt dabei zu dem SchluB, daB er im groBen ganzen 
die von BENEDEK gefundenen Tatsachen bestatigen konnte, daB aber der 
BENEDEKsche Mikroorganismus als Bacterium und nicht als Schizosaccharo­
myces anzusprechen ist. Infolgedessen sei die Bezeichnung desselben zu andern. 
Er ahnle am meisten dem bekannten Bacillus megatherium und sei nach dem 
Vorschlag von Professor KRUSE Bacillus megatherium hominis zu nennen. 
Ein Urteil uber die Herkunft des Bacillus und seine Bedeutung abzugeben, ist 
DITTMANN nicht in der Lage. Die Untersuchungen DITTMANNS, die sich nur 
auf morphologische und biologische Eigenschaften beziehen, ergeben also, daB 
es sich urn keinen Schizosaccharomyceten handelt. Nach alledem bediirfen 
also die Ergebnisse BENEDEKS der weitestgehenden Nachforschung. 

1m Jahre 1930 hat dann BERNSTEIN bei 20 Fallen von Pityriasis capitis und 
in 23 Fallen von Pityriasis capitis mit seborrhoischem Ekzem versucht, die 
BENEDEKsche Spalthefe zu zuchten. In keinem FaIle ist ihm dies gelungen. 
Auch Allergieprufungen an 25 Patienten hatten kein positives Resultat. BERN­
STEIN kommt daher zu der Dberzeugung, daB fur die pathogene Bedeutung des 
Schizosaccharomyces sich kein Anhalt findet. Vor kurzem gelang es ENGEL­
HARDT, im Nabelschnurblut von Eczema seborrhoicum erkrankten zweimal das 
als Schizosaccharomycose hominis bezeichnete Bacterium zu zuchten. 

Die pathologische Anatomie des seborrhoischen Ekzems kann hier nicht 
eingehend besprochen werden. Sie muB in den Originalarbeiten von WINKLER 
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und UNNA nachgelesen werden (Handbuch VI/I). Ganz kurz moge erwahnt 
werden, daB nach DARIER das seborrhoische Ekzem aus mehr oder weniger 
dicken, verhornten Zellagen besteht, zwischen denen sich trockenes Serum und 
Leukocyten befinden. Parakeratosis entsteht durch die Lange der Erkrankung, 
Acanthose und Verlangerung der Papillen sind mehr im allgemeinen aus­
gepragt, aber geringer als bei der Psoriasis. 1m papillaren Teil ist die Cutis 
schwammiger und mit einer reichlichen Zellinfiltration versehen. Dies papillare 
Odem und das armelartige Umgreifen der BlutgefaBe durch kleinzellige Infiltrate 
ist starker als bei der Psoriasis. Die Talgdriisen sind normal in ihrer Lage und 
oft, aber nicht immer, durch seborrhoische Pfropfe verstopft. 

Die Diagnose des seborrhoischen Ekzems ist ohne weiteres leicht. In Frage 
kommen nur das Ekzem in seiner mehr diffusen und nassenden Form; die 
Psoriasis, die sich leicht durch ihre einzelnen Formationen unterscheidet, in 
seltenen Fallen der Lupus erythemathodes. Die Pityriasis und die Seborrhoe 
unterscheiden sich ohne weiteres durch das Fehlen aller entziindlichen Erschei­
nungen. 

Entsprechend unserer bei der Seborrhoe und der Alopecia areata geauBerten 
Ansicht ist die Prognose des seborrhoischen Ekzems auf dem Kopfe nicht giinstig. 
Kaum ist es geheilt, so kommt es wieder. Nur bei sehr energischer und lang 
dauernder Behandlung wird man von einem dauernden Erfolg reden konnen. 
Am ungiinstigsten ist die Prognose, wenn das seborrhoische Ekzem eine eigent­
liche Seborrhoe begleitet, weil wir ja auch diese Erkrankung schwer heilen 
konnen. 

Die Behandlung des Eczema seborrhoicum entspricht vollstandig derjenigen 
der Seborrhoe. Sie unterscheidet sich nur dann von ihr, wenn die seborrhoischen 
Erscheinungen stark ausgepragt sind. Unter den Medikamenten spielen Schwefel, 
Resorcin und Salicyl die Hauptrolle; sie werden in derselben Form als Salben 
und Haarwasser in Kombination mit entsprechenden Seifen angewendet. Man 
gebe z. B. erst Schwefel-Resorcin-Salicylsalben oder ein Schwefel-(Mitigal) 
SalicylOl zur Entfernung der Borken und Krusten, behandle dann regelmaBig 
mit einem Schwefel (Thiopinol)-Haarwasser oder einem Euresol-Salicylspiritus 
bei entsprechender Waschung des Kopfes. Fiir die Kopfhaut wird auBerdem 
noch Pyrogallol als schwache Salbe, Chrysarobin und Cignolin (HODARA, 
GALEWSKY) empfohlen, aber aIle 3 Medikamente verfarben natiirlich die Haare 
und werden nur in schwereren Fallen angewendet werden. DATE hat Chrys­
arobin und Ichthyol angewendet. Auch Quecksilberpraparate sind in der Form 
des Hydrarg. oxyd. flavum allein oder als Hydrarg. sulfuratum rubrum in 
Gemeinschaft mit Schwefel als Salben angewendet worden. Bei hartnackigen 
Fallen von Eczema seborrhoicum hat mir die Hohensonne in einzelnen Fallen 
sehr gute Dienste getan; auch schwache Bestrahlungen mit Rontgenstrahlen 
konnen das Ekzem giinstig beeinflussen. Die Beeinflussung der SchweiB- und 
Talgdriisenaffektion durch Rontgenstrahlen ist leider unmoglich, da man damit 
die Haare schadigen wiirde. 
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3. Tinea amiantacea (ALIBERT) •. 

Synonyma: Teigne oder Tondine amiantac{le (ALIBERT), Pityriasis amiantacea (UNNA), 
Seborrhoea psoriasiformis, Porrigo amiantacea, Keratosis follicularis amiantacea (KIESS). 

Unter diesem Namen hat ALIBERT 1833 und 1835 eine Erkrankung be­
schrieben, die "durch schuppen- oder glimmerartige, silberschimmernde Mem­
branen, welche die Haare einen und trennen und sie in ihrer ganzen Lange 
begleiten", beschrieben (afJiav'CO~ ein grunlicher Stein, der sich nach GUTT­
MANN ahnlich wie Asbest in dunnen Faden spinnen laBt). 

Gleichzeitig mit ALIBERT hat MAHON jr. in einem eingehenden Kapitel die 
Teigne amiantacee beschrieben. Nach ihm finden sich bei HEBRA sen. und 
bei NEUMANN kurze Bemerkungen uber diese Erkrankung. Dann ist sie erst 
wieder in Frankreich von einer Reihe Autoren (SABOURAUD, BROCQ, BARTHE­
LEMY, AUDRY, GAUCHER, DARIER, GOUGEROT und zuletzt von DUBREUILH) 
beschrieben und der Vergessenheit entrissen worden. 

Die Affektion befindet sich vor allen Dingen am oberen, vorderen Teil des 
Kopfes, die Haut darunter ist mehr oder weniger rot und entzundet aufge­
sprungen. Sekundar findet man oft Pusteln oder impetiginose Blasen. Charakte­
ristisch ist fUr diese Erkrankung die umschriebene hochgradige Schuppung der 
entzundeten Kopfhaut mit der eigenartigen Schuppenlamelle, die dem Haar 
in spezifischer Form anhaftet. LUDOVICI schildert in seinem :Fall, der etwas von 
den anderen abweicht, daB die Haare fast des ganzen Kopfes von asbestartigen, 
walzenformigen, weiBen, etwa 1 mm langen Hornrohrchen, die 2 mm vom Haar­
boden beginnen, umgeben sind. Sie hangen im Anfang mit dem Follikel zu­
sammen und trennen sich von ihm infolge des Wachstums der Haare. Diese 
Hornrohrchen finden sich in der eingehenden Schilderung der vier Falle von 
FRIEDMANN nicht. Dort finden wir nur die eigentlichen Schuppenmassen an­
gefUhrt. 

Je nach den Fallen gibt es eine circumscripte Form mit bald kleineren oder 
groBeren Herden oder eine mehr diffuse. Die Haut ist, wie ich oben bereits 
beschrieb, rotlich, leicht entzundet und mit kleineren Rissen versehen, so daB 
die Haut wie aufgesprungen aussieht. Der EntzundungsprozeB kann starker oder 
schwacher sein. FRIEDMANN hat uberhaupt keine Entzundungserscheinungen 
in seinen Fallen gesehen. Die Schuppen unterscheiden sich von denen der 
Seborrhoe, Pityriasis und Psoriasis und zeigen ein charakteristisches Bild. 
Sie liegen dachziegelartig. Kammt man gegen den Strich durch diese yon den 
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Schuppen zusammengehaltenen Haare, so sieht man nach SABOURAUD eine 
groBe, an del' Oberflache weiBe, in del' Tiefe etwas gelbe, frisch schuppende 
Masse. Das von ALIBERT beschriebene erste nassende Stadium ist von vielen 
Beobachtern nicht gesehen worden. In einer weiteren Publikation macht 
SABOURAUD auf den unangenehmen Geruch aufmerksam, den die nassenden 
Stellen von sich geben. Er halt die Erkrankung fUr einen ekzemartigen ProzeB, 
del' mit einem ersten Stadium einhergeht, das in einer gelbrotlichen Absonderung 
besteht, die unangenehm riecht und mit einem zweiten Stadium del' Aus­
trocknung schlieBt. Die schuppig-krustosen Ablagerungen, die den behaarten 
Kopf wie ein Haubchen bedecken, 
sind weich, blatterig, weiB und 
glimmer-glanzend. Nach SABOU­
RAUD braucht abel' auch diesel' erste 
exsudative ProzeB nicht beobachtet 
zu werden. Nach demselben Autor 
ist diese Erkrankung hauptsachlich 
in del' zweiten Kindheit zu sehen. 
Sie heilt ebensoleicht bei Behand­
lung, wie sie bei Vernachlassigung 
chronisch wird. 

Die Erkrankung ist in Frankreich 
von den verschiedensten Autoren 
unter den verschiedensten N amen 
beschrieben worden. BROCQ unter­
scheidet ebenso wie ALIBERT und 
SABOURAUD die nassende und die 
trockene Form und macht aufmerk­
sam, daB sie oft die Stirnhaargrenze 
iiberschreitet, BARTHELEMY ver­
gleicht sie mit dem trockenen odeI' 
seborrhoischen Ekzem, GAUCHER 
findet sie haufig bei Jugendlichen, 
halt sie fiir eine besonders starke 
Art del' Pityriasis und hat die Haut 
wedel' rot, noch juckend, noch ent- Abb.95. Sog. Teigne amiantacce (ALIBERT) 
ziindet gesehen. DARIER ebenso ("Asbestgrind"). (Sammlung ARNDT.) 
wie AUDRY halten sie fur eine sehr 
starke Pityriasis und beschreiben sie beim trockenen Ekzem. DARIER sagt abel' 
auch, daB es ausgesprochene Falle von Tinea amiantacea gabe, mit sehr 
starker Schuppenbildung ohne Entziindungserscheinungen und ohne bakterio­
logischen Befund (was ihre Abtrennung von del' Pityriasis simplex rechtfertigen 
miisse). Er meint andererseits, daB sie Beziehungen habe zu den psoriasiformen 
Ekzematiden. Nach DUBREUILH ist die Tinea amiantacea durch eine trockene, 
weiBe, perlmutterartige Schuppenbildung ausgezeichnet, die die Haare um­
scheidet und mehr odeI' weniger stark ist. 

Wenn auch im allgemeinen die Erkrankung fruher fast nur in del' franzosischen 
Literatur beschrieben worden ist, so gab es doch auch noch eine kleine Anzahl 
Publikationen in nicht franzosischen Zeitschriften. So hat schon KAPOSI bei 
del' Seborrhoe das Auftreten schiefriger, asbestahnlicher Massen beschrieben. 
UNNA nennt die Erkrankung Pityriasis amiantacea und zahlt sie zu den Hyper­
keratosen des :Follikelhalses. DUHRING rechnet sie zur Seborrhoe. 

In del' letzten Zeit hat sich GOUGEROT in seiner "Dermatologie en clientele" 
eingehender mit del' Tinea amia,ntacea befaBt, die er zu den dermo-epidermites 
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microbiennes zahlt und die er als Form "amiantacee et fausse teigne amiantacee 
D'ALIBERT" bezeichnet. Er glaubt an die mikrobielle Natur dieser Erkrankung 
und ist der Ansicht, daB sie der Impetigo nachfolge; er hat mehrfach die Um­
bildung von Impetigo in diese Erkrankung gesehen. Oft war sie vereinigt mit 
Furunkeln des behaarten Kopfes als eine Epidermitis erythematosa squamosa 
et ulcerosa madidans, gemischt mit Impetigo und furunkulOsen Follikulitiden. 
Gelegentlich heilt diese mikrobische Epidermitis des behaarten Kopfes und 
einige Tage spater erscheint als Rezidiv die Tinea amiantacea. JADASSOHN 
hat sie sehr selten gesehen und keine Entzundungserscheinungen konstatiert. 
1m Jahre 1924 hat LUDoVIOI einen Fall von Pityriasis amiantacea beschrieben, 
er halt sie fUr eine starke, trockene Seborrhoe des behaarten Kopfes. AuBer 
LUDOVIOI hat 1924 noch KIESS, Leipzig, zwei FaIle von Pityriasis amiantacea 
kurz demonstriert und 1925 eingehend beschrieben. Er halt die Erkrankung 
fUr ein selbstandiges Krankheitsbild, das auf der anscheinend vollig intakten 
Kopfhaut allein in der charakteristischen Umscheidung der Haare, dem 
strahnigen, gelblich weiBen Schuppenbelag auf vollig trockenem und leicht 
gerotetem Grunde sich auBert, die eigentliche Porrigo amiantacea. Er halt 
also die Erkrankung mit UNNA fUr eine Hyperkeratose und schlagt die Be­
zeichnung Keratosis follicularis amiantacea vor. .J OSSEL schlieBt sich in der 
1932 erschienenen Mitteilung KIESS an, halt ebenfalls die Porrigo amiantacea 
fUr eine Hyperkeratose und votiert infolgedessen auch fUr die KIEsssche Be­
zeichnung. PINKUS halt die Umscheidung der Haare fUr eine so verstarkte und 
konfluierte Keratose der Haarfollikel, daB nicht urn das einzelne Haar, sondern 
urn ganze Haargruppen eine gemeinsame Scheide gebildet wird, bei der die 
Kurze der Scheiden auffallend ist. Er glaubt an Zusammengehorigkeit mit 
Keratosis follicularis. In Ungarn hat LEHNER einen Fall von Tinea amiantacea 
beschrieben. Die letzte kritische, groBere Arbeit stammt von FRIEDMANN aus 
der Breslauer Klinik, der an der Hand von 4 Fallen eingehend die ganzen 
Fragen behandelt hat. 

Was die mikroskopische Untersuchung der erkrankten Haut anbelangt, so 
sind von RABL in Graz bei dem Fall von LUDOVICI auGer geringerer Aus­
bildung der Talgdrusen keine pathologischen Erscheinungen festgestellt. Be­
merkenswert war jedoch die Anlagerung von kerato-hyalinartigen Hornzellen 
in den Follikeltrichtern, die auch blasenartig erscheinen. Die dem klinischen 
Bilde entsprechende geringere Fettproduktion scheint durch den histologischen 
Befund von Talgdrusen geringerer Ausbildung eine Erklarung zu finden. Dadurch 
kommt es zu einem zaheren Zusammenhalten der einzelnen, nicht voll ent­
wickelten Hornzellen untereinander, was als Vorstufe fUr die Manschettenbildung 
beim Austritt des Haares aus dem Follikel zu betrachten ist. Nach DUBREUILH 
zeigen sich trichterformig aneinandergereihte Schuppen im Mikroskop ent­
sprechend dem Infundibulum, wobei die Achse stetE> ein Haar bildet. Es ist 
daher eine follikuliire Abschuppung. 

KIESS und JOSSEL konstatieren entsprechend ihren obigen Ansichten die 
Hyperkeratose im Haarbalgtrichter, degenerative Erscheinungen der Epidermis, 
des Follikelepithels und der Talgdrusen. In einem FaIle fand ,T OSSEL voll­
standigen Schwund der Talgdrusen. 

Was die Ursache der Tinea amiantacea anbelangt, so steht SABOURAUD 
auf dem Standpunkt, daB bei dieser Erkrankung niemals Parasiten gefunden 
werden und daB dieser ProzeB scheinbar aseptisch beginnt. Deshalb halt er 
auch die Bezeichnungen "seborrhoique" und "Pityriasis" fur falsch, denn er 
hat niemals die von ihm angenommenen Erreger der Pityriasis und Seborrhoe 
gefunden. FRIEDMANN hat SproBpilze in der Haut gefunden, die er in jedem 
seiner 4 FaIle mikroskopisch, in dreien auch kulturell nachweisen konnte. Wenn 
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auch FRIEDMANN sich sehr vorsichtig ausdriickt und von einer Charakterisierung 
der Pilze absieht, und wenn er besonders noch hervorhebt, daB SproBpilze sehr 
haufig in gesunder und kranker Haut gefunden werden, so hat er doch im Gegen­
satz zur Tinea amiantacea in 4 Fallen von seborrhoischem Ekzem und in 5 Fallen 
von Psoriasis des Kopfes mit reichlicher Schuppung mikroskopisch und kulturell 
keine Pilze gefunden. Die von ihm gleichzeitig gefundenen schwarzen und roten 
Hefensprechen nach seiner Ansicht nicht gegen die evtl. Bedeutung seiner Befunde. 
Leider hat er weder an Tieren noch an Menschen Ubertragungen machen konnen; 
da nach SABOURAUD und GOUGEROT die Tinea amiantacea anscheinend gern 
auf einem durch andere Krankheiten praparierten Boden vorkommt, so wiirde 
ein Nichtangehen einer Uberimpfung auf normalem Haarboden nicht gegen 
diese Pilze sprechen. GOUGEROT glaubt, daB sowohl der Streptococcus der 
Impetigo, wie der Staphylococcus der follikularen Furunkulose eine deutliche 
Rolle bei Tinea amiantacea spielen. Welche Rolle sie aber spielen, laBt er offen. 
Auch in dem Fall von LUDOVICI waren weder farberisch noch kulturell Bak­
terien oder mykotische Elemente nachzuweisen. 

Differentialdiagnostisch kommt natiirlich in erster Linie die SeborrhOe 
und die Pityriasis des Kopfes in Frage, in zweiter Linie das Ekzem. Von allen 
drei unterscheidet sich die Tinea amiantacea durch die glimmerartige Form 
der Schuppen. Bei Piedra nostras und columbica sind die Haarscheiden viel 
harter und ganz anderer Art. 

Die Prognose der Erkrankung ist giinstig, wenn sie schnell und energisch 
behandelt wird und um so weniger, je langer sie besteht. 

Die Therapie wird in energischen Seifenwaschungen und Einfetten der 
Haare mit SchwefelOlen, Schwefelsalben, Schwefelteer und Schwefelresorcin­
praparaten bestehen. Die Behandlung muB sehr lange und sehr energisch fort­
gesetzt werden, damit die Erkrankung abheilt. 
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4. Eczema capitis. 
Eine Schilderung des Ekzems muB hier selbstverstiindlich unterbleiben, 

da dies iiber den Rahmen dieser Abhandlung hinausgehen wiirde. Ich will hier 
nur kurz, wie bei den anderen Kapiteln dar auf hinweisen, daB auf dem be. 
haarten Kopfe die erythematose akute Form hauptsiichlich bei Erwachsenen 
gesehen wird und daB sich aber auch dann sehr bald eine niissende Form daraus 
entwickelt. Dagegen ist die schuppende und pustulOse mit Impetigo vergesell. 
schaftete Form hauptsiichlich bei Siiuglingen und kleinen Kindern auf dem 
Kopfe vorhanden. Bei Erwachsenen geht oft von einem Ekzem des Gesichts 
aus das Ekzem auf den Kopf weiter. Namentlich im AnschluB an reizende 
Haarwiisser und Haarfiirbungen bilden sich ekzematOse Dermatitiden auf dem 
behaarten Kopfe, die je nach der Vernachliissigung oder Behandlung langsamer 
oder schneller abheilen. Auch das Ekzem nach Pedikulosis bei Kindern sei 
erwiihnt. Das Haar bleibt von dem Ekzem als solchem, als einer oberfliichlichen 
Entziindung, unberiihrt. Nur wenn die Haare durch die starke Absonderung 
oder durch den Eiter zusammenbacken, werden sie beim Reinigen leichter aus· 
fallen und durch den Zug entfernt werden. Bei kleinen Kindern, die unter dem 
starken Juckreiz leiden und den Kopf bei jeder Gelegenheit scheuern, werden 
die Haare dadurch auch leiden. Nur beim chronis chen Ekzem kann durch die 
Erkrankung der Kopfhaut ein voriibergehender Haarausfall eintreten, der nach 
Heilung des Ekzems ebenfalls mitverschwindet. 

Das Ekzem der behaarten Teile ergreift nicht nur den behaarten Kopf, 
.sondern auch die Augenbrauen, die Bartgegenden und vor allen Dingen die 
Achselhohlen. Auch die Schamgegend wird beim Ekzem des Korpers mit· 
ergriffen. Eine Schiidigung der Haare tritt nur voriibergehend beim lang· 
dauernden Ekzem ein; eine dauernde Schiidigung ist auch hier nicht festzu· 
stellen. Nur durch die Kombination von seborrhoischem und eigentlichem 
Ekzem, bei welchem der Seborrhoe die Hauptursache zufiillt, wird es zu einem 
allmiihlichen und dauernden Haarausfall kommen. 

Lit era t u r. 
Handbuch der Haut· und Geschlechtskrankheiten Ed. VII/I. 

5. N eurodermitis nuchae (Lichen chronicus VIDAL). 
Unter diesem Namen ist eine circumscripte Neurodermitis des behaarten 

Kopfes beschrieben, die sich als circumscripter, rundlicher Fleck, manchmal 
leicht erhaben und derb infiltriert, manchmal flacher, ungefiihr in der Mitte 
des Halses zwischen Nacken und Hals in die Haare hinein erstreckt. Die Affek. 
tion, die oft mit Schuppen und Krusten bedeckt ist, ist sehr unangenehm durch die 
starken Juckanfiille. Einen EinfluB auf die Haare hat sie nicht; nur durch das 
Kratzen und Reiben werden die Haare beeinfluBt. Uber die Ursachen, die 
diese eigenartigen Lokalisationen gerade bei Frauen hervorrufen, sind wir vollig 
im unklaren. Gedacht werden muB an Reizung der Kopfhaut, durch Reiben 
des Hutes, durch schwarze Hutfarben, durch Reizung der Haarnadeln, Celluloid. 
Kiimme usw., die in der Jugend entsprechend der friiheren Mode getragen 
wurden. Die Besprechung der anderen Formen von Neurodermitis des behaarten 
Kopfes, die Alopecie hervorrufen konnen, auf welche NOBL hingewiesen hat, 
finden wir in diesem Bande unter dem Kapitel Neurodermitis und Keratodermitis. 

G. Impetigo contagiosa. 
Die Impetigo des behaarten Kopfes, die hier auch nur ganz kurz in bezug 

.auf die Schiidigung der" Haare besprochen werden soIl, kommt am hiiufigsten 
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im Kindesalter zusammen mit der Pedikulosis vor. Hier wird die Schiidigung 
der Haare nur in dem jetzt selten gesehenen Weichselzopf (Plica polonica) 
bestehen und in Geschwiiren durch Ulcerationen oder Kratzen, wenn diese 
tief genug sind, urn die Haarfollikel zu zerstOren. Auch sonst wird die Impe­
tigo als sekundiire Affektion das Ekzem der Sauglinge komplizieren und da­
durch voriibergehende Schiidigungen des Haarbodens hervorrufen. 1m zweiten 

Abb. 96. Impetigo contagiosa des behaarten Kopfes. (Sammlnng der Univ.·Hautklinik Breslau.) 

Kindesalter oder beim Erwachsenen tritt die Impetigo entweder als Impetigo 
contagiosa oder als Impetigo BOCKHARDT auf. Beide Formen sind im Handbuch 
eingehend beschrieben, beide fiihren nur zu einem voriibergehenden Haar­
ausfall. Ein dauernder Verlust tritt nur an den kleinen Stellen ein, wo Folli­
kulitiden, kleine furunkulose Prozesse sich bilden. Gehen hier die Prozesse 
tief genug, so konnen sie natiirlich auch zu einer ZerstOrung einer oder mehrerer 
Haarpapillen fiihren. Sehr oft sieht man das charakteristische Bild bei der 
Impetigo des kahlen Fleckes je nach dem Zustande der Erkrankung bereits 
wieder blaB oder noch rotlich, in der Mitte entweder einen kleinen roten Punkt, 
die iibrig gebliebenen Reste der Entziindung des Follikels oder anstatt dessen 
bereits eine kleine N arbe. Derartig runde Flecke, in groBer Menge bei Kindern 
yorhanden, konnen oft eine Alopecia parvimaculata vortiiuschen. Auch mit 
narbigen Stellen nach Vaccina generalisata oder Pocken konnen sie bei fliichtigel 
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Beobachtung verwechselt werden. Bei genauerer Beobachtung wird aber natiir­
lich die atrophische Haut sofort erkannt werden. 

Literatur. 
Ausfiihrliche Schilderung der Pyodennien im IX. Band des Handbuches. 

7. Erythrodermien. 
Unter den akuten Erythrodermien, die mit generalisierter entziindlicher 

Rotung der Haut einhergehen konnen, spielen das schuppende rezidivierende 
skarlatiniforme Erythem (FEREOL und E. BESNIER) und die akute benigne 
exfoliierende Dermatitis (BROCQ) eine Rolle. Bei beiden konnen Lanugo- und 
Kopfhaare in leichtem Grade ausfallen, sie kommen aber wieder. Als leichte 
akute Erythrodermien sind die mit leichtem Haarausfall einhergehenden skar­
latiniformen und rubeoliformen Erythrodermien zu erwahnen. 

Eine wesentlich ernstere Erkrankung ist die generalisierte subakute exfolia­
tive Dermatitis (WILSON-BROCQ). Hier konnen gleichzeitig mit den Nageln 
aIle Kopfhaare nach der dritten bis vierten Woche ausfallen. Noch ernster ist 
die chronische Form dieser Erkrankung und die Pityriasis rubra (HEBRA), die 
im allgemeinen zum Haarausfall fiihren. Auch die pramykotischen und leuk­
amischen Erythrodermien rufen gewohnlich einen derartig starken Haarausfall 
hervor, daB ein groBer Teil der Haare verloren geht. 

Die nicht nur den Kopf, sondern den ganzen Korper befallende schwere 
Allgemeinerkrankung der Haut fiihrt zu einer Atrophie des Haarbodens und 
damit zu einem dauernden Haarverlust, gegen den wir bis jetzt machtlos sind. 

8. Acne varioliformis. 
Synonyma: Acne necrotic granuloma, Lupoid acne, Acne frontalis, Acne atrophica. 

Die Erkrankung, iiber deren Entstehung wir auch noch nichts wissen und 
die am ganzen Korper vorkommen kann, wird hier nur deshalb kurz beschrieben, 
weil sie meistens an der Haargrenze vorkommt, Stirn und Schlafen ergreift, 
in einer Reihe von Fallen auf den Rand des behaarten Kopfes iibergeht, in 
selteneren Fallen aber auch den ganzen Kopf ergreift. Sie ist eine chronische 
Erkrankung, die in dem Auftreten einer Anzahl rotlicher und brauner papulo­
pustulOser Efflorescenzen besteht, die gewohnlich wie Acneknoten von den 
Follikeln ausgehen und mit pockenartigen Narben abheilen. Wenige Tage 
nach dem Auftreten bildet sich ein gelbes Zentrum wie eine Pustel, dann ent­
steht eine Kruste von brauner Farbe. Wenn diese abfallt, ist eine kleine Narbe 
zu sehen von 2-5 mm im Durchmesser, die zunachst rot ist und spater weiB 
wird. Follikel und Haar sind zerstort. Die Narbe bleibt und hinterlaBt einen 
pockenartigen Eindruck. Wo sie gehauft auf tritt, bewirkt sie einen Haaraus­
fall, der, je mehr Riickfalle kommen, um so deutlicher sich bemerkbar macht. 
Differentialdiagnostisch kommen Corona Veneris, gewohnliche Acneknoten, Ulery­
thema sycosiforme, vielleicht auch noch eine Folliculitis decalvans in Frage. Auch 
die von SABOURAUD beschriebene Alopecia liminaris frontalis ist ihr verwandt. 

Prognose. Die Erkrankung heilt sehr schnell ab, kehrt aber leicht wieder. 
Wenn sie nicht behandelt wird, kann sie unbestimmt lange bestehen und in 
lntervallen wiederkehren. Die Therapie besteht in Behandlung mit Queck­
silber- oder Schwefelsalben, der Anwendung von Salicyl oder Pyrogallol. lch 
behandle mit kombinierten Schwefelteersalben, die sich mir am besten bewahrt 
haben und mit lange fortgesetzten Hohensonnen- oder Rontgenbestrahlungen. 

Lit er a t u r. 
STEIN: Handbuch der Haut- und Geschlechtskrankheiten, dieser Band. 
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9. Folliculitis capitis fulminans (SMITH und S. WATSON). 

SMITH und WATSON beschrieben im Jahre 1927 unter obigem Namen eine 
Erkrankung im Bereiche der Nackenhaare, bei der wenige Stunden nach starkem 
Jucken starke Entziindungserscheinungen auf der Haut des N~ckens auftraten. 
Nach drei Tagen war die erkrankte Flache iibersat mit follikularen Papeln und 
Pusteln, welche sich trotz energischer Behandlung iiber die ganze Kopfhaut 
verbreiteten. Die einzelnen Pusteln kon£luierten nicht, es bildeten sich keine 
Krusten, die Haare waren schwer zu epilieren. Bis zur dritten W oche steigerten 
sich die Entziindungserscheinungen unter schweren toxischen Allgemein­
erscheinungen; von der fiinften Woche an trat Heilung ein, die nach sechs 
Wochen abgeschlossen war. 

Verfasser glau ben, daB diese Erkrankung infolge ihres auBerordentlich schnellen 
Auftretens, dem Fehlen eines papu16sen Vorstadiums und dem Fehlen von 
starker Infiltration und Induration nicht zur Dermatitis papillaris capillitii gehort, 
sondern als eigenes Krankheitsbild zu betrachten ist. 

Lit era t u r. 
SMITH, S. WATSON: Folliculitis capitis fulminans. Brit. med. J. 1927, Nr 3347, 5353. 

10. Keratosis pilaris. 
Unter den lichenoiden Follikularkeratosen nimmt die Keratosis pilaris 

(Keratosis suprafollicularis alba et rubra) eine hervorragende Stellung ein. Sie 
ist im Handbuch Band VIIlj2 eingehend von BRUNAUER beschrieben worden. 
Sie besteht bekanntlich in der Anhaufung von Hornmassen iiber den Miindungen 
der Haarfollikel in Form kleiner, konischer, weiBlicher oder grauer Erhabenheiten, 
die als Hornkegel imponieren. Die Haut zwischen den einzelnen Kegelchen 
ist entweder normal, auch in der Farbe, oder grauer, trocken, leicht schuppend 
und xerodermatisch. Die Erkrankung findet sich iiber den ganzen Korper 
verbreitet, oft auch auf dem Kopfe, in den Augenbrauen und Wimpern, selten 
in der Achsel- und Schamgegend. 

Uber den Zusammenhang der Keratosis pilaris als Teilerscheinung bei 
Monilethrix hat sich BRUNAUER eingehend ausgesprochen. Auch ich habe die 
Keratosis pilaris und ihre Zusammenhange bei der Monilethrix ausfiihrlich 
erwahnt. Ich will infolgedessen hier nur kurz hervorheben, daB bei der Moni­
lethrix fast stets jedes erkrankte Haar an seiner Basis von einem follikularen 
Hornkegelchen iiber einer kleinsten roten Papel umgeben ist. Diese Horn­
kegelchen entsprechen vollstandig denen des Lichen pilaris am Korper. 
Allmahlich verlieren sie ihre Haare und fiihren unter Umstanden zu einer £lachen 
Atrophie. Fast alle Autoren, die sich mit der Monilethrix befaBt haben, 
schildern das Auftreten dieser einzelnen Hornkegelchen, die nicht nur auf der 
Kopfhaut, sondern auch in den Augenbrauen, Wimpern, sogar in den Axillae und 
am Mons veneris sich vorfinden. 

Lit era t u r. 
BRUNAUER: Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten Bd. VTIlj2 und MONCORPS, 

ebenda. 

11. Verrucae. 
Auf dem behaarten Kopfe finden wir nicht so haufig Warzen. 1m allgemeinen 

sind dieselben hahnenkammformig und sitzen breit auf. Nur selten finden wir 
£lache, juvenile Formen. 1m allgemeinen sehen wir diese letzteren nur an der 
Haargrenze. Die hahnenkammformigen Warzen auf dem Kopfe sind leicht 
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zu entfernen. Ob es zum Haarverlust flihrt, hangt ganz von del' Art del' Ent­
fernung ab und von del' Tiefe, in del' unter Umstanden die Warze exkochleiert 
odeI' ausgebrannt wird. 

12. Papillomatose des behaarten Kopfes. 
Unter dem Namen Papillomatose des behaarten Kopfes hat HALLOPEAU 

im Jahre 1906 einen Erkrankungszustand bei einer 40jahrigen Frau beschrieben, 
bei welchem auf dem behaarten Kopfe juckende und uber die Haut hervor­
springende Vegetationen sich zeigten, die allmahlich zunahmen und im Laufe 
von 3-4 Monaten zum Haarausfall flihrten. Die Form diesel' Erkrankung war 

Abb. 9i. Vitiligo auf dem behaarten Kopfe und am Raise. 
(Aus ROST: Rautkrankheiten. 1926.) 

halbmondformig und befand sich 
auf del' linken Seite des Hinter­
kopfes 8 x :V/2 cm groB. HALLO­
PEAU hielt diese Erkrankung flir 
etwas N eues ; dies wurde von 
BROCQ in del' Diskussion be­
stritten. Eine ahnliche Erkran­
kungsform ist seit diesel' Zeit 
nicht beschrieben worden. 

Literatur: 
HALL OPE AU : Sur un etat papillo· 

mateux du cuiI' chevelu (Forme 
morbide nouvelle) . Ann. de Dermat. 
1906, 690. 

13. Vitiligo. 
Die erworbene Leukopathie 

del' Haut, die Vitiligo, befallt 
sehr haufig den Haarboden in 
del' Form weil3er, pigmentloser 
Flecken, und gleichzeitig werden 
von dem Pigmentverlust auch 
die Haare auf den von del' Vi­
tiligo befallenen Stellen erfaBt. 
Auf del' von Vitiligo ergriffenen 

Haut zeigen sich sonst keine krankhaften Erscheinungen; das einzige patho­
logische ist del' Pigmentverlust. J e nach der Ausbreitung der Vitiligo werden 
oft einzelne Flecke mit einzelnen weiBen Haarbuscheln oder ein resp. mehrere 
wei Be Flecke mit entsprechenden weiBen Haarflachen zu sehen sein. Die Er­
krankung tritt unmerklich auf, ohne daB der Patient irgendwelche Beschwerden 
hat und zeigt chronis chen Verlauf. Sie kann sich auf wenige Flecke beschranken 
und stehen bleiben oder progredient sein. Dber die Ursache der Vitiligo wissen 
wir nichts. Wichtig ist nul', daB sie familiar auftritt und sich generationsweise 
nachweisen laBt. Bei del' Alopecia areata habe ich bereits auf die nicht so 
seltene Kombination zwischen Alopecia areata und Vitiligo hingewiesen, die die 
Ursache ist, daB eine Reihe von Beobachtern an eine gemeinsame Genese 
glaubt. Wir sehen in Deutschland anscheinend seltener diese Kombination 
als in Frankreich und Danemark, so daB die deutschen Autoren im allge­
meinen nicht an eine gemeinsame Genese glauben durften. 

1m Jahre 1929 hat KOYANAGI an del' Hand von 6 eigenen Fallen und 10 
anderen Beobachtungen auf einen Typus del' Uveitis hingewiesen, die mit Alo­
pecie, Vitiligo, Poliosis und Taubheit sich vergesellschaftet. 1m letzten Jahre 
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hat PARKER ebenfalls libel' 2 derartige FaIle berichtet, bei denen Haarausfall 
kombiniert mit Vitiligo eintrat. lnteressant ist in dem einen FaIle, daJ3 erst die 
Spitz en del' Wimpern weiJ3 wurden, dann ein umschriebener HaarausfaIl auf 
dem Kopfe eintrat und spater 
erst Vitiligo. 

14. Sklerodermie. 
Auch die Sklerodermie 

kann, wenn auch in seltenen 
Fallen, sich von del' Stirn aus 
libel' del' Nase nach dem be­
haarten Kopf zu erstrecken 
und sich bandformig bis 
zur Coronarsutur ausdehnen. 
Man sieht, wenn sie fort­
schreitend ist, den rosa-blau­
lichen Rand und in del' Mitte 
das eingesunkene Zentrum. 
Je alter die Affektion ist, um 
so harter und fester mit der 
Unterlage verbunden ist sie. 
SEQUEIRA hat zwei derartige 
FaIle gesehen und 1911 im 
Brit. J. Dermat. 23 veroffent· 
licht. Auch von vielen Ande­
ren sind derartige Herde, 
die auch als sabelhiebformige 
Sklerodermie bezeichnet wur­
den, von del' Stirn auf den 
Kopf aufsteigend, gesehen 
worden. lch selbst habe auch 
in einem Fall bei einer aus 
einzelnen Herden bestehen­
den Sklerodermie am Korper 
einen typischen Fleck auf 
dem behaarten Kopfe in Abb. 98. Vitiligo. (Sammiung F . PINKUS. ) 

TalergroJ3e gesehen. Eine Ver-
wechslung mit Lupus erythematodes, die ja in diesem FaIle moglich gewesen 
ware, erschien ausgeschlossen durch die Herde am Korper. DaB derartige 
Sklerodermieherde am Kopfe selbstverstandlich zur Atrophie del' Follikel und 
damit zum dauernden Haarausfall fUhren, brauche ich nicht erst zu erwahnen. 

Lit e I' a t u r. 
EHRMANN u. BRUNAUER: Handbuch der Haut- und Geschlechtskrankheiten Bd. VIII/2. 

15. Naevi. 
Unter den Naevi, die im XII . Bande des Handbuches eingehend beschrieben 

werden, interessieren uns nur diejenigen, welche auf den ' behaarten Kopf 
libergehen odeI' auf dem behaarten Kopfe sich vorfinden. Sie fUhren im 
Gegensatz zu anderen Erkrankungen des Haarbodens nicht zu einer Schwachung 
des Haares oder zu einem HaarausfaIl; im Gegenteil findet sich bei den Naevi 
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Abb. 99. Naevus pilosus. (Sammlung GALEWSKY.) 

Abb. 100. Naevus pilosus in den Haaren hervortretcnd. 
(Sammlung GALEWSKY.) 

pilosi, die uns hier besonders 
interessieren, im allgemeinen 
starkeres Haar auf dem Kopfe 
als auf der gesunden Partie. 1m 
allgemeinen ist es auch noch 
dunkler als das normale Haar. 
Eine Ausnahme ist selbstver­
standlich nur bei schwarz em 
Haar der Fall. Die Naevi pilosi 
finden sich im allgemeinen sel­
ten auf dem behaarten Kopfe. 
Sie gehen aber von den Wangen 
oder dem Nacken liber die 
Haargrenze hinaus auf den be­
haarten Kopf liber und bewirken 
dort die oben erwahnten Ver­
anderungen. Interessant ist ein 
Fall von TOYAMA 1, in welchem 
im AnschluB an eine Alopecia 
areata auch auf einem ausge­
dehnten Naevus pilosus sich 
zwei walnuBgroBe Herde von 
Alopecia areata zeigten. Bei 
alteren Leuten und Erwachsenen 
sehen wir auch auf dem be­
haarten Kopfe in seltenen Fallen 
nichtsymmetrische Adenomata 
sebacea, die sich linsen- bis nuB­
groB zerstreut vorfinden. 

Lit era t u r. 
Handbuch der Haut- und Ge­

schlechtskrankheiten Ed. XIIj2. 

16. Psoriasis. 
Die Psoriasis, die im Hand­

buch der Hautkrankheiten in 
Bd. VIllI von NOEL eingehend 
beschrieben worden ist, inter­
essiert uns hier nur soweit, als 
sie den behaarten Kopf ergreift. 
N ur selten findet sie sich allein 
auf dem behaarten Kopf, im all­
gemeinen ist sie fast immer mit 
der Erkrankung des Stammes 
verbunden. Am haufigsten habe 
ich sie allein auf dem behaarten 
Kopfe bei Kindern angetroffen, 

bei denen dann spater gelegentlich auch am Karper kleine Efflorescenzen auf­
traten. Aber auch bei Erwachsenen wird man sie, wenn auch selten, allein auf 

1 TOYAMA: Jap. J. of Dermat. 31, 88 (1931). 
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dem behaarten Kopfe finden. 1m allgemeinen sind hier aIle Formen der 
Psoriasis anzutreffen, die das so mannigfaltige klinische Bild hervorrufen. Es 
kommt hier auch die Psoriasis rupiodes (ostracea) vor, die selbst zu hauthorn­
artigen Bildungen fiihren kann (GASSMANN). 

Was ihre Bedeutung fur die Haare anbelangt, so fiihrt die Psoriasis, selbst 
wenn sie sehr lange besteht und selbst bei sehr groBen und derben Plaques, zu 
keiner auffallenden Schadigung der Follikel und ihrer Adnexe. Die Haarpapillen 
werden also in ihrer Tatigkeit nicht geschadigt, das Capillitium bleibt voll 
erhalten. Durch die Reinigung des Kopfes, das Verbundensein der Schuppen 
mit den Haaren werden oft mehr Haare ausgehen als am normalen Kopfe. 
Nur wenn eine Seborrhoe mit der Psoriasis verbunden ist, was nicht zu selten 
vorkommt, ist die Seborrhoe die Veranlasserin des Haarausfalls, nicht die 
Schuppenflechte. "Uber das zufallige Zusammentreffen von Psoriasis und Alo­
pecia areata habe ich mich bereits bei der Alopecie ausgesprochen. Wenn 
SABOURAUD ein haufiges Zusammenfallen der Alopecia areata mit dieser Er­
krankung erwahnt, so ist dies von anderen Autoren nicht bestatigt worden. 

Literatur: 
NOBL: Psoriasis. Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten Bd. VII/I. 

17. Lichen ruber. 
Der Lichen ruber planus des behaarten Kopfes (siehe Handbuch VIIj2) 

kommt nach JULIUSBERG nicht haufig vor; ich selbst habe ihn nur auBerst selten 
gesehen; zu Haarausfall fiihrt die atrophische Form des Lichen ruber planus, 
wie sie ARNDT, WECHSELMANN usw. beschrieben haben, auch der Lupus verru­
cosus, der ebenfalls sehr selten auf den Kopf lokalisiert vorkommt (BROCQ, EMERY 
und UMBERT), kann zur Atrophie und damit zum Haarverlust fiihren. Die 
gewohnlichen kleinen Lichen ruber planus-Knotchen sind im allgemeinen, wenn 
sie der Behandlung schnell weichen, ohne EinfluB auf den Haarwuchs. 

18. Lepra. 
Bei der Lepra ist verhaltnismaBig selten der behaarte Kopf befallen, im Gegen­

satz zu den Augenbrauen und den Korperhaaren, die an den befallenen Stellen 
leicht ausgehen. HALLOPEAU berichtet uber einen syphilisahnlichen Haarausfall 
bei einem Leprosen, bei dem das Haar in kleinen Flecken ausfiel 1 • DaB, wenn 
groBe tuberose Knoten auf dem Kopfe auftreten, die Haare an den befallenen 
Stellen ausgehen, ist selbstverstandlich. 

19. I.lupus vulgaris. 
Der Lupus vulgaris, der an anderer Stelle des Handbuches ausfiihrlich 

geschildert wird, ergreift nur sehr selten den behaarten Kopf zuerst. BENDER 
fand dies unter 374 Fallen nur zweimal. Die Erkrankung beginnt gewohnlich 
in Form eines kleinen Knotchens oder einer kleinen Flache auf dem vorderen 
Teil der Kopfhaut, der allein bestehen bleibt. Allmahlich wird der Fleck 
groBer, die luposen Knotchen, die man im Anfang nur durch Glasdruck und 
mit der Sonde feststellen kann, treten deutlicher hervor oder sie zerfallen und 
der Fleck wird ulceros. Die Erkrankung schreitet auBerordentlich langsam vor­
warts und greift im Anfang die Haare nicht an. Erst wenn die Vernarbung 
eintritt und durch die tiefe Entzundung die Haarpapillen zugrunde gegangen 
sind, wird Kahlheit an der erkrankten Stelle eintreten. Die Erkrankung 

1 HALLOPEAU: Ann. de Dermat. 1906, 375. 

Handbuch der Rant· u. Geschlechtskrankheiten. XIII. 1. 27 
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schreitet im allgemeinen standig fort und kann den ganzen Kopf ergreifen und 
damit zur Kahlheit mit einzelnen iibrig gebliebenen Haarresten auf normalen 
Hautinseln fiihren. 

Lit era t u r. 
Handbuch der Haut· und Geschlechtskrankheiten Ed. X /I: "Die Tuberkulose der Haut". 

Vollkommene Literatur ebendaselbst. 

20. Lupus erythematodes. 
Der Lupus erythematodes am behaarten Kopf beginnt mit wenig charak­

teristischen hell- bis weinroten kleinen Flecken urn die Haarfollikel. 1m all­
gemeinen breiten sich diese kleinen Stellen allmahlich aus und wachsen zu 

Abb. 101. Lupus erythcmatodcR ,Ie, behaarteu Kopfes. 
(Samm]ung der Univ.-Hautklinik Bres]au .) 

cinem groBeren Fleck von unregelmaBiger :Form an verschiedenen Stellen des 
Kopfes zusammen. Dieser Fleck bleibt entweder ganz oberfliichlich erythematos 
mit leicht erhabenem Rande oder auch ohne diesen. Sehr bald sinkt das 
Zentrum leicht ein, wiihrend der prominente Rand hellrot bleibt, sich entweder 
weiterschiebt oder stillsteht. Oft bedeckt sich das Zentrum mit kleinen weiBen 
Schiippchen, die urn die Haarfollikel festsitzen und die dann beim Entfernen 
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leicht bluten, da sie in den erweiterten FollikelOffnungen mit zapfenartigen 
Fortsatzen festsitzen. Wenn das Zentrum abblaBt und atrophisch wird, ist der 
Rand immer noch leicht erhaben und leicht infiltriert. Auch Teleangiektasien 
kann die erhabene Randzone, wie auch die zentale Partie zeigen. Die erweiterten 
FollikelOffnungen sind entweder mit den obenerwahnten Schiippchen bedeckt 
oder mit Hornpfropfen erfiillt. Wenn die Atrophie des Zentrums weiter zu­
nimmt und allmahlich der ganze Fleck atrophisch wird, sieht man einen weiBen 
kahlen Fleck, oft noch mit erhabenen Rand, oft ohne diesen. Auf dem be­
haarten Kopfe ist die Erkrankung beim weiblichen Geschlecht haufiger als beim 
mannlichen. Nach BROOKE und SAVARTHARD haben etwa 20% der Manner 
Flecke auf dem behaarten Kopf gegen 50% bei Frauen, wenn die Erkrankung 
im Gesicht beginnt. In nicht zu haufigen Fallen beginnt die Erkrankung auf 
dem Kopfe, in seltenen Fallen beschrankt sie sich iiberhaupt auf ihn. 1m 
allgemeinen bestehen auf dem Kopfe ein einziger groBerer oder mehrere kleinere 
Herde. Je nach der erythematosen oder narbigen Form zeigen sie noch Haare 
oder keine. lch selbst habe das V orkommen eines Fleckes nur auf dem be­
haarten Kopfe selten gesehen, im Gegensatz zu VEIEL, der 12 sichere FaIle 
von ausschlieBlichem Befallensein der Kopfhaut feststellen konnte. Die typischen 
discoid en Stellen auf dem behaarten Kopfe sind im allgemeinen ganz frei von 
Haaren im Zentrum, wahrend im oft hyperkeratotischen Rande noch ver­
einzelte Haare stehen. 1m eigentlichen erythemaWsen Fleck braucht keine 
Atrophie einzutreten; der Haarausfall kann sich nach JADASSOHN, HELLER 
und SCHINDLER nahezu ausgleichen. 

Fiir die Differentialdiagnose auf dem behaarten Kopf kommt nur in lhage 
die Pseudopelade und die Alopecia areata, falls letztere auch, was ja ver­
haltnismaBig selten ist, einen leichten, rotlichen Rand zeigt. Dieselbe fiihrt 
aber nie zu einer so sichtbaren Atrophie. Von der Alopecia atrophicans wird 
sie durch das Auftreten der entziindlichen Erscheinungen, der Hyperkeratose 
und dem Auftreten der erweiterten Follikel mit den Hornpfropfen sowie den 
in diesen festhaftenden Schiippchen deutlich getrennt. Von der Folliculitis 
decalvans trennen sie die randstandigen, follikularen Entziindungen bei der 
)1'ollikulitis, die entziindeten Follikel und Pusteln, die den Rand umgeben, 
wahrend bei ihr die allgemeine Entziindung des Lupus erythematodes fehlt. 

Die Behandlung des Lupus erythematodes auf dem Kopfe entspricht vollig 
der Allgemeinbehandlung des Lupus erythematodes. 

Lit era t u r. 
Handbuch der Haut- und Geschlechtskrankheiten Bd. XiI. Literatur ebendaselbst. 

21. Erysipelas. 
Das Erysipel kann zuerst den Kopf befallen oder auch vom Gesicht aus sich 

allmahlich iiber den Haarboden erstrecken, um denselben in kleinerer Flache 
oder in seiner Totalitat zu ergreifen. Das Erysipel ist eine der Hauptursachen 
des voriibergehenden Haarausfalles und ist infolgedessen bei der Alopecia 
symptomatic a eingehend besprochen worden. Der Haarverlust ist meistens 
nur ein voriibergehender. Noch geringer wirkt auf den Haarboden das sog. 
Erysipeloid ein, das ich in einer ganzen Reihe von Fallen primar auf dem Kopfe 
beobachtet habe, und das ich in letzter Zeit mit gutem Erfolg mit Thorium-X­
Glycerinspiritus 5000 : 10 : 100 behandelt habe. Hier kann man kaum von 
einem Haarausfall sprechen. Oft wachsen sogar die Haare nach der Thorium­
behandlung noch starker nacho 

Lit era t u r. 
Handbuch der Haut- und Geschlechtskrankheiten Bd. IX, Erysipelas. 

27* 
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22. Tumoren der Kopfhaut. 
Unter den Tumoren, welche zum Haarausfall fiihren, kommen in erster 

Linie Spinal- und Basalzellen -Epitheliome in Frage, die an der Haargrenze 
sitzen und gewohnlich von der Stirn aus in die von Haaren bedeckten Teile des 
Kopfes hineinwachsen. Sie fiihren natiirlich zum Verlust der Haare. SPIEGLER 
und andere Autoren haben iiber das Vorkommen von urspriinglich als Endo­
theliome aufgefaBten jetzt wohl allgemein zu den Epitheliomen gerechneten 
Neubildungen auf dem Kopf berichtet, die oft in groBer Anzahl vorhanden sind 
und erbsen- bis orangegroB sein konnen. Sie konnen flach oder rund sein und 
sich hart oder weich anfiihlen. Wenn sie exulcerieren, ist natiirlich ohne weiteres 
der Haarwuchs gestDrt. Aber auch wenn die Tumoren der Epidermis entb16Bt 
nach oben drangen, wird natiirlich die dariiberliegende diinne Schicht vonHaaren 
zerstDrt werden. PAUL UNNA hat iiber das gleichzeitige Auftreten von Alopecie 
und subcutanen Tumoren berichtet und NOBL auf das Vorkommen von Mycosis 
fungoides, die auf die Kopfhaut beschrankt war, mit Tumorenbildung auftrat 
und zu einer atrophisierenden Alopecie und follikularen und zu einer atrophi­
sierenden Alopecie und follikularen Keratose fiihrte, hingewiesen. Auch Sarko­
matosis der Haut kann in derselben Weise wirken, ebenso kann das zu den 
Naevis gehorige Adenoma sebaceum auf der Kopfhaut vorkommen und wie 
JEAN in einem FaIle berichtet hat, einen verrukosen Naevus vortauschend 
Storungen im Haarwuchs herbeifiihren. Auch metastatische Carcinome werden 
ebenso wie die eigentlichen Carcinome derselben Kopfhaut zum Haarausfall 
fiihren. JADASSOHN hat 1926 auf das zwar sehr seltene aber interessante Vor­
kommen weiterer naevusartiger Geschwiilste am Hinterkopf hingewiesen, die 
auf Grund der histologischen Untersuchungen als Psammome sich heraus­
stellten. Auch Neurinome, auf die ebenfalls JADASSOHN aufmerksam gemacht 
hat, konnen zum lokalisierten Haarausfall fiihren. Aber auch schon auf der 
gespannten Haut iiber dem gewohnlichen Atherom, namentlich wenn dasselbe 
sohr groB und prall gespannt ist, werden die Haare ausfallen. Alles Weitere 
muB natiirlich bei dem Kapitel iiber die Geschwiilste nachgesehen werden. 

23. Cutis verticis gyrata (JADASSOHN, UNNA). 
Synony'Tfl4: Pachydermie occipitale vorticellt3e (AUDRY), Cutis verticis striata (v. VERESS), 

Cutis verticis plicata, sulcata, Cutis capitis gyrata (KRAUSS), Cutis vertic is mamelonata 
(PASINI), Cuir encephaloide. Furchen und Faltenbildung der Kopfhaut (JADASSOHN), 
Bulldoggskalp. 

Die im Jahre 1906 von JADASSOHN zuerst auf dem 9. KongreB der Deutschen 
Dermatologen in Bern demonstrierte Krankheit ist im Handbuch Bd. IV/l der 
Hautkrankheiten von STEINER bereits eingehend beschrieben worden. In dieser 
Abhandlung geht STEINER aber nur auf die auf angeborener Grundlage ent­
standenen Formen der Cutis gyrata ein und erwahnt die durch andere Krank­
heiten entstandenen Formen nur nebensachlich. lch werde mich daher nur 
auf diese letzteren FaIle beschranken, muB aber einleitungsweise doch eine 
Ubersicht iiber die beiden Unterabteilungen der Cutis verticis gyrata geben. 

Wie bereits oben erwahnt, hat JADASSOHN 1906 auf diese Anomalie der 
Kopfhaut zuerst hingewiesen, als deren Charakteristicum er die eigenartige 
Furchung der Haut am Hinterkopfe in einem ziemlich scharf abgegrenzten, vom 
Scheitel bis an die Haar-Nackengrenze und seitlich bis an die Ohrmuscheln 
reichenden, im ganzen ziemlich unregelmaBigen runden Gebiete erklarte. Er 
glaubte an eine kongenitale EntwicklungsstDrung, die in die groBe Gruppe der 
Naevi gehorte. 1907 hat dann UNNA an der Hand von 3 Fallen den Namen 
Cutis verticis gyrata vorgeschlagen, indem er wegen der Ahnlichkeit der Haut-
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oberflache mit den Gyri der Gehirnoberflache dieser Erkrankung den Namen 
Cutis verticis gyrata beilegte, der seitdem allgemein angenommen wurde und 
unter dem Namen JADASSOHN-UNNA in der Literatur gefUhrt wird. In Frank­
reich ist neben unserer deutschen Bezeichnung auch noch sehr die von AUDRY 
eingefUhrte Bezeichnung Pachydermie occipitale vorticellee iiblich. Seit dieser 
Zeit ist eine groBe Anzahl von Arbeiten iiber diese Erkrankung erschienen. lch 
erinnere nur an die eingehenden Mitteilungen von SPRINZ, FISCHER, TRUFFI, 
ADRIAN und FORSTER, VIGNOLO LUTATI, VON VERESS, NAUMANN und MEREN­
LENDER; als letzter hat TRUFFI iiber 180 FaIle berichtet. 1m ganzen mogen jetzt 
ungefahr 200 FaIle bekannt sein, doch kann davon eine ganze Reihe durch ihre 
nicht ganz prazise Beschreibung nicht als einwandfrei gelten. Wie ich bereits 
erwahnt habe, stammt die erste 
Beschreibung und der Name der 
Krankheit von JADASSOHN und 
UNNA. Es ist aber nachgewiesen, 
daB schon vor diesen beiden For­
schern ROBERTS im Jahre 1848 
einen hierher gehorigen Fall be­
schrieben hat, und daB auch bei 
Schwachsinnigen, Mikrocephalen 
schon friiher von lrrenarzten der­
artige resp. ahnliche Falle gesehen 
wurden, wie der :Fall von POGGI 
1884 beweist. 

Wie ich im Anfang bereits ge­
schildert habe, handelt es sich bei 
der Cutis verticis gyrata urn eine 
eigenartige Falten- und Furchen­
bildung der Haut des behaarten 
Kopfes, die hauptsachlich am 
Scheitel und Hinterkopf ihrenPlatz 
hat, aber auch an den angrenzen­
den Teilen des behaarten Kopfes 
sich vorfindet und die auch in 

Abb. 102. 58jiihrige Dame (Beobachtung Prof. DEL­
BANCO). Vorkommen einer Cap. v. gyro bei Frauen_ 

(Nach SPRINZ.) 

einzelnen seltenen .Fallen sich auf der Stirn (Cutis gyrata frontis) in Form 
longitudinaler Wiilste zeigt und in vereinzelten Fallen auch am Korper (in 
einem :Falle von NAUMANN an der Hand und an den Glutaen) gefunden 
wurde. Die Erkrankung an der Stirn ist eingehend von OTA in 11 Fallen be­
schrieben worden. Die Hauptsache bilden die auf dem behaarten Kopf in 
longitudinaler, transversaler oder auch unregelmaBiger Furchung einhergehenden 
Falle, die durch ihre den Gehirnwindungen ahnliche Form zu dem Namen 
Cuir encephaloide gefiihrt haben. Die Affektion kann in ihren Wiilsten die 
mannigfaltigsten Formen zeigen. Sie kann sich von dem Hinterkopf aus nach 
der Stirn, den Ohren und zum Nacken erstrecken. Sie kann sich einseitig oder 
liber den ganzen Kopf ausdehnen. Die verschiedenen Falten und Wiilste konnen 
in sich gekriimmt und miteinander anastomisierend sich zeigen; sie konnen auch 
in manchen ]'allen strichformig von vorn nach hinten nebeneinander mehr 
gerade wie Hautfalten verlaufen. Daher die verschiedenen N amen Cutis verticis 
striata (v. VERESS) oder Cutis verticis mamelonata (PASINI) oder Cutis capitis 
gyrata usw. Auch zentrale und seitliche Lokalisationen konnen vorkommen. 
Sie konnen unten waagerecht, nach oben zu schrag, nach anderenRichtungen un­
regelmaBig oder senkrecht verlaufen. Auch lange, parallel verlaufende Falten hat 
v. VERESS Z. B., dem wir die Haupteinteilung verdanken, gesehen. Am haufigsten 
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ist aber die unregelmaBige Form mit gekriimmten Falten, ahnlich denen der 
Gehirnwindungen. VORNER hat in wenig Worten die Erkrankung folgender­
maBen charakterisiert: Vorhanden sind systemartig geordnete, oft parallele 
Furchen in der Wirbelgegend, zwischen welchen sich vorwolbende Falten ein­
geschlossen sind, Farbe, Haarbestand, Konsistenz, BewegIichkeit gegen die Unter­
lage und Sensibilitat durchaus normal. Durch entsprechenden Zug lassen sich 

Abb. 103. Cutis verticis gyrata. (Aus den Acta dcrm. venero!. japon. 1iJ32.) 

:Furchen und Falten ausglatten, durch Zusammenschieben noch deutlicher 
machen. Man hat friiher geglaubt, daB nur dunkelhaarige Patienten diese 
Erkrankung haben. Sie ist aber auch, zuerst wieder von v. VERESS, an einem 
blonden, sogar rotIich blonden Individuum gesehen worden. Auffallend ist, daB 
fast vorherrschend Manner von dieser Infektion befallen werden und daB nur 
wenige FaIle von Frauen von dieser Erkrankung ergriffen werden. Wahrend noch 
die ersten Beschreiber die These aufstellen konnten, daB sich die Cutis verticis 
gyrata nie bei Frauen findet und v. VERESS wieder auf der anderen Seite schrieb, 
daB sie nur bei iiber 20 Jahre alten, meist kraftigen Personen mannlichen 
Geschlechts mit dichten, meist dunklen Haaren an einer beliebigen abgegrenzten 
Stelle vorkommt und ebenso VIGNOLO LUTATI die Erkrankung fiir das Alter 
von 22-65 Jahren einschrankte und der Ansicht war, daB sie niemals bei 
Knaben und Frauen beobachtet worden sei, haben doch aIle spateren Untersucher 
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festgestellt, daB die Erkrankung sich schon im Kindesalter entwickeln konne und 
tiber eine ganze Reihe von Frauen berichtet, die an Cutis verticis gyrata litten 
(Abb. 102). 

Die Ausnahmefalle am Korper spielen gar keine Rolle. VerhaltnismaBig 
haufig sind die FaIle von Cutis gyrata frontis, wie sie OTA in Japan beschrieben 
hat (ASCHOFF). In der letzten Zeit hat LAUBAL bei einem 29jahrigen Btirodiener 
einen 12. Fall beschrieben, bei dem sich vor 7 Jahren an der Stirn im AnschluB 
an ultra violette Strahlen 4 tiefe senkrechte und beiderseits je 3 auBerst tiefe 
Falten gebildet hatten. 

Sonst ist noch auffallend bei der Cutis vertic is gyrata der Zusammenhang 
mit jenen waagerechten, tiefen Falten, die bei Mannern mit starkerem Fettansatz 
als Faltungen der fetten Raut, namentlich auf dem behaarten Teil des Rinter­
kopfes zu sehen sind. Es ist moglich, wie UNNA und v. VERESS meinen, daB ein 
Zusammenhang mit ihnen besteht, weil sie gemeinschaftlich vorkommen, ja 
oft ineinander tibergehen konnen. Von sonstigen Komplikationen ist ein Zu­
sammentreffen von Cutis vertic is gyrata mit RECKLINGHAUSEN von v. DER V ALK 
beschrieben worden und von PELAGATTI mit Leukamie. Eine Reihe von Autoren, 
die ich spater noch erwahnen werde, heben das nicht seltene Vorkommen der Cutis 
verticis gyrata bei Akromegalie hervor, andere wiederum weisen auf das haufige 
Vorkommen bei Geisteskrankheiten, insbesondere bei Idiotie hin. Es sind ja 
auch schon vor der Veroffentlichung von JADASSOHN-UNNA derartige FaIle 
bei Schwachsinnigen, Mikrocephalen, Idioten usw. von Irrenarzten beobachtet 
worden, doch wurden diese ~Falle erst nach Veroffentlichung durch die Derma­
tologen allgemeiner bekannt. Gerade diese letzteren Kombinationen mit Akro­
megalie und Geistesstorungen sind der Grund, daB die Frage der Ursache der 
Cutis verticis gyrata seit Jahren eingehend gepriift wird, ohne daB man bisher 
zu einer einheitlichen und sicheren Entscheidung kommen konnte. 

Wahrend JADASSOHN in seiner ersten Publikation auf die.Ahnlichkeit zwischen 
der Cutis vertic is gyrata und mane hen Formen angeborener Elephantiasis hin­
weist und an eine kongenitale Entwicklungsanomalie glaubt, die evtl. in das 
groBe Gebiet der Naevi eingereiht werden konnte, nimmt UNNA an, daB die 
Faltenbildung erst bei den Erwachsenen, und zwar in auBerst schleichender 
Weise beginnt. Einen wesentlichen Schritt weiter ging schon 1908 v. VERESS, 
der zu folgenden Resultaten kommt: 

"Aus dem Gesagten ergibt sich also, daB die Cutis vertic is gyrata eine auf unbekannten 
Ursachen beruhende Vcranderung der Kopfhaut ist, die sich in einer standigen Faltung 
(GYRI und SULCI) des hinteren und oberen (manchmal auch seitlichen) Teiles der Kopfhaut 
offenbart und bei iiber 20 Jahre alten, meist kraftigen Personen mannliehen Geschlechts 
mit diehtem, meist dunklem Haarwuchs an einer geniigend abgegrenzten Stelle vorkommt. 
Die Kopfhaut ist am Orte der Veranderung im Verhaltnis zum Schadel erweitert, laBt sich 
aber auf diesem leicht, meist sogar ungewohnt leicht bewegen und ist iIll iibrigen in jeder 
Beziehung normal. Die Anamnese weist in mehreren Fallen Kopfekzem im Kindesalter 
auf, doch ist die Rolle, welche dasselbe bei der Veranderung spielt, noeh zweifelhaft. Aueh 
ist es nicht unmoglich, daB die Veranderung, ahnlich den einzelnen N aevusarten, auf einer 
angeborenen Anlage beruht, sich aber nur im Erwachsenenalter langsam und unbemerkt 
entwiekelt. Doeh glaube ieh eher annehmen zu diirfen, daB die Cutis vertic is gyrata - wie 
das aus dem histologischen Befund hervorgeht - sieh infolge einer ehronischen Kopfhaut­
entziindung entwickelt. An der Kopfhaut von Frauen wurde sie bis jetzt von noeh nie­
mandem beobachtet.'-

In demselben Jahre kam VIGNOLO LUTATI zu der Ansicht, daB man als 
Ursache spezieIle anatomische und pathologisch-anatomische Verhaltnisse 
der behaarten Scheitelregion annehmen miisse. Insbesondere dachte er an 
disseminierte, durch einen chronischen Verlauf charakterisierte Prozesse von 
Perifollikulitiden, die schlieBlich ein tiefes, skleri:ises Gewebe produzieren, das 
spater die klinische Erscheinung der Faltelung des Raarbodens und der Furchen 
hervorrufe. Er halt also diese Deformitat unter den erwahnten pradisponierenden 
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Verhaltnissen fur die Folge eines mehr oder minder lange zuruckliegenden, 
anamnestisch immer nachweisbaren, im Status manchmal nicht nachweisbaren 
entzundlichen Prozesses. 

1m Gegensatz zu obigen Autoren, die der Ansicht waren, daB die Cutis 
verticis gyrata auch einen entzundlichen Ursprung haben kann, steht VORNER 
(1921) auf dem Standpunkt, daB die Cutis verticis gyrata mit Entzundungen der 
Raut nichts zu tun habe. Er leugnet allerdings nicht, daB andersartige Prozesse 

Abb. 104. Naevogener Tumor der Kopfhaut (nach Trauma) vom Typus der Cutis vert. gyro 
(Nach 8PRINZ.) 

der Kopfhaut gemeinsam mit der Cutis verticis gyrata vorkommen konnen, 
glaubt aber nicht, daB sie mehr als eine Gelegenheitsursache im Sinne POSPELOWS 
sein konnen. Selbst diese Gelegenheitsursache ist nach VORNER keineswegs 
notig. 

POSPELOW8 Ansicht, die in der Mitte zwischen den obigen steht, geht dahin, 
daB eine angeborene Disposition vorhanden sein musse, die durch entzundliche 
Vorgange provoziert werde, und daB erst durch die Kombination beider sich die 
Cutis verticis gyrata entwickle. 

Zu ganz anderen Resultaten kommen ADRIAN und FORSTER auf Grund 
einer Reihe von Beobachtungen uber Cutis verticis gyrata bei Akromegalie. 
Schon im Jahre 1916 fand ADRIAN einen derartigen Fall bei einem 29 Jahre 
alten Landwehrmann. Er sah kurze Zeit spater einen zweiten, einen dritten 
veroffentlichte LEVAS 1915, einen vierten GALANT 1918 bei einem Idioten. Seit 
dieser Zeit gelang es ADRIAN und FORSTER 18 weitere FaIle zu sammeln und sie 
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kommen auf Grund der gesammelten FaIle zu der Ansicht, daB man 2 vonein­
ander wesentlich verschiedene Typen von Cutis verticis gyrata zu unterscheiden 
hatte: den einen bei Akromegalie als lokalisierte AuBerung der pathologischen 
Grundlage und einen zweiten bei Brachy- und Ryperbrachycephalie als eine 
Folge disharmonischer Vererbung normaler elterlicher in sich verschiedener, 
geradezu entgegengesetzter Schadelformen. Rierzu gehort nach ADRIAN und 
FORSTER auch das seltene Auftreten bei Dolichocephalie. Nach den beiden 
Autoren ist der einzige Vorgang an der Raut an sich derselbe: iibermaBiges 
Vorhandensein des Integuments, welches sich in Falten legt und an den Stellen 
der Ligamenta suspensoria cutis, der Retinacula cutis fester mit der Unterlage 
zusammenhangt. 

1m Jahre 1921 gab SPRINZ eine ausgezeichnete kurze Ubersicht an der Rand 
eigener FaIle, in der er zum SchluB zu der Ansicht kommt, daB die Cutis verticis 
gyrata in der Tat eine MiBbildung der Raut ist, die hereditar veranlagt oder 
embryonal angelegt im spateren Lebensalter sichtbar wird und in das groBe Gebiet 
der Naevi hineingehort. AuBerdem glaubt er, daB eine Faltenbildung der Kopf­
haut, welche das Bild der Cutis verticis gyrata klinisch vollig nachahmt, auch 
durch andere Ursachen bedingt sein kann, z. B. durch die Disproportion zwischen 
Schadelkapsel und Kopfhaut, wie sie im hoheren Alter vielfach auftritt oder 
pathologisch bei der Akromegalie. Ebenso konnen tiefe, eitrige Prozesse die 
befallene Partie der Kopfhaut in Falten legen, die dem Bilde der Cutis verticis 
gyrata entsprechen. Durch Trauma kann sich auBerdem, wie SPRINZ in einem 
FaIle zeigt, ein machtiger Pigmentnaevus entwickeln, dessen Oberflache sich 
in Wiilste und Furchen yom Typus der Cutis verticis gyrata legt. (Entsprechend 
dem Fall von LEN ORMAND in den Ann. de Dermat. 1920.) 

Wohl die eingehendste Arbeit auf diesem Gebiete hat im Jahre 1922 FISCHER 
veroffentlicht, der zur Frage der l1'altenbildung der Kopfhaut, insbesondere der 
Cutis vertic is gyrata Stellung nimmt. Wahrend KRAUS noch 1917 14 Literatur­
angaben aufzahlen konnte, konnte FISCHER schon iiber 128 Falle von 58 Autoren 
in dieser Frage berichten. Er kam auf Grund seiner Untersuchungen zu der 
Ansicht, daB die Cutis vertic is gyrata durch die verschiedensten Ursachen 
hervorgerufen werden kann, die im extrauterinen Leben einwirken und daB 
ferner diese Ursachen Symptome einer bestimmten lokalen oder einer Allge­
meinveranderung sind, die im extrauterinen Leben eintritt. AuBerdem hat sich 
fUr ihn als zweifellos ergeben, daB es zahlreiche Falle gibt, wo derartige atiolo­
gische Momente nicht angenommen werden konnen, sondern wo wir die Er­
krankung, resp. ihre Atiologie suchen miissen in erblichen Faktoren, wenn 
diese auch erst spater zur Erscheinung kommen. Diese beiden Grundtypen 
der Faltenbildung auf der Kopfhaut, auf erblicher Anlage beruhende und extra­
uterin durch lokale oder allgemeine Ursa chen veranlaBte, sind nach FISCHER 
scharf zu trennen. FISCHER kommt zu der Ansicht, zwei Gruppen unter­
scheiden zu miissen: 

I. Eine Gruppe, bei der die Faltenbildung bedingt ist durch die Volumzunahme der 
Raut in einem circumscripten Gebiet, die stets durch pathologische Prozesse hervorgerufen 
wird. Als solche kommen in Frage: 

1. entziindliche Veranderungen, 
2. bindegewebige Ryperplasien, 
3. Tumoren, Fibrome, Neurofibrome, cellulare Naevi. 
4. Veranderungen der Raut bei Allgemeinerkrankungen, die zu einer Gewebszunahme 

fiihren (Akromegalie, Myx6dem und Kretinismus, leukamische Erkrankung). 
II. Eine Gruppe, bei der es zu einer Faltenbildung der normalen Raut kommt, die 

lediglich verbreitert ist und auf der Unterflache lockerer aufsitzt. 

Diese Art der Faltenbildung gehort nach FISCHER in das Gebiet der Ent­
wicklungsanomalien der Raut, sie ist vergleichbar der Faltenbildung auf dem 
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Kopfe mancher Saugetiere (Lowen, Puma, engl. Dogge, Boxer), wo die Falten­
bildung mittels der Kopfhautmuskulatur noch willkiirlich hervorgebracht oder 
verstarkt werden kann (daher der Name "bulldoggskalp). Sie ist beim Menschen 
als ein atavistischer Zustand aufzufassen. Er schlagt daher vor, fiir diese letztere 
Gruppe den Namen Cutis verticis gyrata oder besser Cutis capitis striata zu 
reservieren und die der ersten Gruppe als entziindliche Veranderungen der Kopf­
haut in der Form der Cutis capitis striata oder als cellulare Naevi in der Form 
der Cutis verticis gyrata zu bezeichnen. 

1925 berichtete MERENLENDER iiber 4 Falle von Cutis verticis gyrata; er 
konnte in 2 Fallen ein Trauma nachweisen; in einem Falle war Schmerzhaftig­
keit vorhanden. MERENLENDER halt das Trauma fiir ein wesentliches Moment 
der Entstehung und konnte in keinem seiner Falle feststellen, daB die Cutis 
verticis gyrata angeboren sei. Uber seine Ansicht von der Cutis verticis gyrata 
latens des Gesichts werde ich an anderer Stelle sprechen. 

AnlaBlich eines eigenartigen Falles, bei dem NAUMANN auBer der typischen 
Erkrankung am Kopfe ahnliche Mikrogyri an den Daumenballen beider Hande 
nachweisen konnte, kommt er zu dem SchluB, daB die verschiedensten schadigen­
den Faktoren das Bindegewebsorgan so treffen konnen, daB sich eine Cutis 
verticis gyrata bildet. 

Die groBte bisherige Statistik verdanken wir TRUFFI, der an der Hand von 
180 Fallen, die er in der Literatur nachweisen konnte und bezugnehmend auf 
12 eigene Beobachtungen im ,Jahre 1929 zu folgenden SchluBfolgerungen 
kommt: Er teilt die Cutis verticis gyrata in 3 Gruppen. Zur ersten Gruppe 
gehoren die Falle, bei denen es sich urn eine meist cellulare, seltener fibro­
matose Naevusbildung handelt, die kongenitalen Ursprungs ist und bei der 
das Volumen gewohnlich langsam und progredient zunimmt. Zur zweiten Gruppe 
gehoren diejenigen Falle, bei denen die Ursache entweder in einem noch aktiven 
oder abgelaufenen EntziindungsprozeB liegt. Im ersten Falle kann die entziind­
liche Infiltration die eigenartige krankhafte Hautbildung hervorrufen, die 
voriibergehender Art sein und verschwinden kann. Im zweiten Falle kann durch 
Sklerose, Infiltrate und Gewebszusammenziehungen eine definitive Cutis verticis 
gyrata entstehen. Die Seltenheit dieser Falle hat zu dem SchluB gefiihrt, daB 
pradisponierende :Faktoren vorhanden sein miissen, die in kongenitalen oder 
erworbenen geweblichen Storungen zu suchen sind (Erkrankungen der blut­
bildenden Organe, innersekretorische Storungen). Zur dritten Gruppe gehoren 
die Falle von Cutis capitis gyrata durch kongenitale Anomalien des Schadels, 
durch veranderte Entwicklungskorrelation zwischen dem Schadelskelet und 
der dariiber befindlichen Haut (Falle von Akromegalie, Falle bei geistig und 
korperlich Degenerierten usw.). 

Resumiert man diese verschiedenen Meinungen, so wird man zu den von 
SPRINZ, FISCHER und TRUFFI vertretenen Ansichten zuriickkommen miissen, 
denen sich auch STEINER in seiner Abhandlung in diesem Handbuch anschlieBt, 
daB es namlich eine aUf angeborener Grundlage beruhende Cutis verticis gyrata 
und eine durch Krankheit allmiihlich entstandene gibt. 

Ganz kurz seien hier noch einige Fragen beriihrt, die auch zur Atiologie der 
Cutis verticis gyrata gehoren. Es handelt sich urn die Frage der sogenannten 
Cutis verticis latens und urn die der Vererbung. Die sogenannte Cutis verticis 
gyrata latens ist zuerst von DANILEWSKAJA, MONGROVIUS und MERENLENDER 
ungefahr urn das Jahr 1924/25 untersucht worden. Es handelt sich urn die 
Tatsache, daB es Individuen gibt, bei denen ohne Zusammendriicken der Haut 
leichte Falten bestehen, die sich durch Zusammenschieben verstarken lassen 
und dadurch ein Bild hervorrufen, das der Cutis verticis gyrata ahnlich ist. 
MERENLENDER fand selbst unter 1000 Mannern in 4% der Falle diese starkere 
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:Form, wahrend er die leichtere Form, Beweglichkeit der Raut und leichte 
Faltenbildung beim Zusammenschieben in 20% der FaIle feststellte. GLAUBER­
SOHN und IWANoFF fanden die entsprechenden Prozentzahlen nur in 0,33 und 
7,1 % der FaIle. Letztere beide Autoren halten diese Verschiebbarkeit del' Raut 
fUr ohne jeden Zusammenhang mit der Cutis vertic is gyrata und mochten sie 
eher zur Cutis laxa rechnen. Der GLAUBERSOHN- und IWANoFFschen Ansicht 
schlieBt sich auch TRUFFI an. 

Ob diese vermehrte Beweglichkeit und Versch ebefahigkeit der Kopfhaut 
nicht doch fUr die Entstehung der Cutis verticis gyrata eine Rolle spielt, 
steht aber noch nicht fest. Es gibt sehr viele Autoren, die diesen Zustand der 
Raut als Pradisposition fur die Entstehung der Cutis verticis gyrata annehmen. 

Was die Erblichkeit anbelangt, so ist es nach STEINER wohl moglich, daB 
Erblichkeitsfaktoren bei der Genesis der Cutis gyrata eine groBere Rolle spielen, 
als dies zur Zeit bekannt ist. Die Zahl der FaIle, in denen Erblichkeit nach­
gewiesen wurde, z. B. von SPRINZ, VOGELI und anderen, ist aber eine noch zu 
geringe, urn mit Sicherheit von einer Vererbung odeI' von einer bestimmten 
Form des Erbganges reden zu konnen. Auch ADRIAN und FORSTER haben 
"eine unregelmaBige Vererbung norma leI' elterIicher, in sich abel' verschiedener, 
geradezu entgegengesetzter Zustande del' Kopfbildung" fUr die Entwicklung 
der Gyrata auf einem anscheinend normalen Kopfskelet verantwortlich gemacht. 
Sie halten es fur moglich, daB Brachycephalie des einen EItel's und eine Dolicho­
cephalie des anderen auf das Kind so vererbt werden kann, daB die Brachy­
cephalie sich auf den Knochen auswirkt, wahrend die Dolichocephalie sich auf 
der Raut auswirkt. 

Eine besondere Besprechung verdienen noch diejenigen FaIle, bei denen 
die Cutis vertic is gyrata im Laufe des Lebens anscheinend nach Verletzungen 
und Entzundungen aufgetreten ist. STEINER hat in seinem oben erwahnten 
Randbuchbeitrage einzelne von diesen Fallen erwahnt, so den Fall von BOGROW 
1910, bei dem sich mit 28 Jahren nach einem Erysipel des Kopfes Falten del' 
Raut bildeten. In den letzten Jahren ist noch ein Fall von KRUSPE 
beschrieben worden, bei dem die Erkrankung im 16. Lebensjahre ohne 
erkennbare Ursache begann. DL'FFKE veroffentlichte den Fall eines 72jahrigen 
Mannes, del' seine Cutis vertic is gyrata seit vielen Jahren hatte, abel' erst in 
del' Mitte des Lebens bekommen hatte. Auch WERTHER sah einen 40jahrigen 
Arbeiter, del' seit 10 Jahren die Veranderungen im Raarwachstum auf dem 
Kopfe beobachtete. Er hatte 4-5 parallel verlaufende Langsfurchen, in 
denen die Behaarung dichter war. Wie ich bereits erwahnt habe, hat MEREN­
LENDER 2 FaIle nach Trauma gesehen. Auch RECHT beobachtete einen 
39jahrigen Patienten, del' angab, nach einer Verletzung VOl' 10 Jahren die 
Veranderung auf dem Kopfe beobachtet zu haben. Auch STUHMERB Patient 
beobachtete im AnschluB an ein VOl' 10 Jahren erfolgtes Trauma :Faltenbildung 
an der Stirn unter dem Bilde der Cutis verticis gyrata. In diesem Faile handelte 
es sich abel' zweifellos urn eine Akromegalie. In dem FaIle von RANAY wurde 
die Affektion erst mit 23 Jahren bemerkt, nachdem er in del' Jugend sehr viel 
Kopfekzem gehabt hatte. Riel' schlieBt sich noch eine Reihe von Fallen an, 
bei denen von den Autoren nul' festgestellt ist, daB sie auf entzundlicher Basis 
entstanden sind. 1m ganzen finden sich noch in del' Literatur als spat entwickelte 
FaIle im AnschluB an eine vorhergegangene Krankheit die FaIle von RECHT, 
AUDRY, VIGNOLO LUTATI, PASINI und RAzINOWSKY, v. VERESS und POSPELOW. 

Mikroskopische Untersuchungen finden sich leider nur bei wenigen Autoren. 
v. VERESS hat als erster in 2 Fallen Untersuchungen der excidierten Kopfhaut 
vorgenommen. Wahrend das Epithel, abgesehen von seiner Einkrummung 
vollstandig gesund war, schien das Bindegewebe unter der Furche etwas dichter 
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zu sein, und auch die Musculi arrectores pilorum schienen etwas mas siver zu 
sein. In dem in der Gegend des Einschnittes zusammengedrangten Bindegewebe 
sind betrachtlich weniger GefaBe zu sehen. Dagegen fiilit das vollstandige 
}1'ehlen der Talgdrusen in der Gegend und in der unmittelbaren Nahe der Ein­
krummung auf, wahrend sie sonst vorhanden sind. Dort, wo die Talgdrusen 
fehlen, sind die Knaueldrusen verkummert und bestehen aus 2 oder 3 Win­
dungen (wahrend sie sonst 10-12 zahlen). AuBerdem fand er massenhaft 
dichte, zellige Infiltration, die in der Tiefe der Furche das papillare und reti­
kulare Bindegewebe ausfullt (teils aus Lymphocyten, teils aus zahlreichen 
Plasmazellen bestehend). Sehr merkwiirdig ist, daB in einem anderen excidierten 
Fall der Unterschied zwischen der Furche und ihrer Umgebung viel geringer 
war, daB das Bindegewebe etwas dichter, die Haarfollikel naherstehend 
und die Epithelzapfen dichter waren. Dagegen fehlten aIle anderen Ver­
anderungen, vor allen Dingen jede zellige Infiltration. Wahrend im ersteren 
FaIle in der Furche auch die Zahl der elastischen Fasern auffallend abnahm, 
war im zweiten FaIle auch das Netz der elastischen Fasern vollig normal. 
VIGNOLO LUTATI konnte feststellen, daB der entzundliche ProzeB seinen Sitz 
in den tieferen Schichten der Cutis und Subcutis hat, da derselbe seinen Anfang 
von dem tiefer gelegenen Follikelgrunde nimmt, wahrend der weniger tief gelegene 
Follikelgrund von der Infiltration freibleibt. Mit der starkeren VergroBerung 
kann man konstatieren, daB die tiefe Infiltration granulomatos aussieht. Sie 
wird wesentlich von kleinen mononuclearen Zellen gebildet, in deren Mitte 
wir viele Plasmazellen und unregelmaBig zerstreut zahlreiche runde Riesen­
zellen finden, die entweder im Zentrum ihrer protoplasmatischen Masse oder 
gegen die Peripherie viele mehr oder minder gut tingierte Kerne zeigen und 
ihrerseits von einigen Zellen epitheloiden Aussehens umgeben werden. VIGNOLO 
LUTATI glaubt deshalb, daB zuerst disseminierte chronische Prozesse von Peri­
follikulitiden ein tiefes, skleroses Gewebe bilden, das durch progressive Ver­
dichtung fruher oder spater die klinische Erscheinung der Faltelung des Haar­
bodens und der Furchen hervorruft. 

NAUMANN hatte Gelegenheit, von seinem Patienten eine Excision an der 
Stirn vornehmen zu konnen und diese Stirnhaut zu untersuchen. Auch hier 
fan den sich die starksten Veranderungen im Corium; die Fasern des kollagenen 
Gewebes waren auseinandergesprengt, verdickt und durch zelIige Infiltrate 
voneinander getrennt. In einzelnen Bezirken reichte das zeIIige Infiltrat 
bis in das Stratum germinativum hinein, so daB eine Abgrenzung der beiden 
Schichten gegeneinander nicht moglich war. Die elastischen Fasern waren 
nicht gleichmaBig verteilt, fehlten in einigen Bezirken, urn in anderen vor­
handen zu sein. Dagegen waren die Talgdrusen zahlreich vorhanden. Seine 
Gesamtdiagnose war: Leichte Acanthose, Spongiose, Parakeratose der Epidermis, 
entzundliches Odem und Infiltrationen der Cutis. 

ANDERSON gibt von einem Fall von Cutis verticis gyrata bei einer 43jahrigen 
Frau folgenden histologischen Befund: Blut- und LymphgefaBe erweitert. 
Atrophie der elastischen Fasern im PapilIenbereich. In der tieferen Schicht 
der Haut zeigt sich eine Vermehrung der elastischen Fasern. Das Bindegewebe 
der Haut ist normal. Haare zeigen reichlichen Farbstoffgehalt und sind normal 
gebildet. Die Haarmuskeln sind hypertrophisch. Talgdrusen in reichlicher 
Menge. SchweiBdrusen in geringer Anzahl und von normaler Bildung. Keine 
Anzeichen einer Entzundung oder Neubildung. 

In ahnlicher Weise schreibt GANS in seiner Histologie der Hautkrankheiten, 
daB die auf angeborene Veranlagung zuruckzufUhrenden FaIle dadurch gekenn­
zeichnet sind, daB die Haut histologisch keinerlei Veranderungen zeigt (P ARA­
VICINI, V. VERESS, WALseR). 
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LAUBAL fand bei einer mikroskopischen Untersuchung seines Stirnfalles 
Hypertrophie der Faserelemente des Coriums ohne Vermehrung der Zellelemente, 
Haarbalge und Talgdrusen waren zumeist groB, stellenweise von einem ent­
zundlichen Infiltrat umgeben. 

Wir sehen also, wenn wir die verschiedenen Ansichten der Forscher zusammen­
fassen, die mikroskopische Untersuchungen anstellen konnten, auf der einen 
Seite, daB die auf angeborene Veranlagung zuruckzufUhrenden Falle dadurch 
gekennzeichnet sind, daB die Haut histologisch keinerlei Veranderungen zeigt 
(GANS, PARAVICINI, WALSCH, ANDERSON usw.), und daB auf der anderen Seite 
bei denjenigen Fallen, die im AnschluB an eine Entzundung aufgetreten waren, 
zellige Infiltrationshaufen neben anderen Veranderungen in der Cutis gefunden 
wurden (v. VERESS, NAUMANN, LAUBAL usw.). Es scheint sich also ent­
sprechend den Einteilungen von SPRINZ, FISCHER, TRUFFI usw. tatsachlich 
um zwei verschiedene :Formen zu handeln, die auBerlich auf der Haut den­
selben Eindruck hervorrufen konnen. 

Wir haben also, wie aus dieser Arbeit, die nur eine Erganzung zu der Arbeit 
von STEINER in diesem Handbuch sein solI, die verschiedenartigsten Formen 
gesehen, unter denen dieses eigenartige Krankheitsbild erscheinen kann und 
auch atiologisch alle diejenigen Formen besprochen, die in Frage kommen 
konnen. lch mochte hier nur noch erwahnen, daB dijjerentialdiagnostisch in 
Frage kommen Falle von fibromatoser Elephantiasis des behaarten Kopfes, die 
trotz des gleichen oder ahnlichen histologischen Befundes klinisch anders aus­
sehen. So war in dem einen Fall von RUBESCH das anatomische Substrat in 
beiden Fallen eine Bindegewebswucherung, obgleich in dem einen die Ober­
flache stark gefurcht war, wahrend sie im anderen glatt war. Auch die kon­
genitale Elephantiasis ist hier mit zu erwahnen. Zu erwahnen sind femer noch 
die echten Pigmentnaevi und naeviformen Tumoren (cellulare Naevi), wie sie 
SPRINZ, LENORMAND u. a. beschrieben haben, ebenso wie die Falle von SIL­
VESTRI, MOELLER, MALARTI und OPIN, die ebenfalls in das Bild der Cutis verticis 
gyrata nicht hineingehoren. Auch myxodematOse Zustande der Kopfhaut 
konnen Faltenbildungen auf dem Kopf hervorrufen und zu Cutis vertic is gyrata­
artigen WUlsten fUhren (ADRIAN). 

Auch bei Perifolliculitis abscedens et suffodiens kann es nach der Abheilung 
zu ahnlichen Falten und Furchen durch die Narbenbildung kommen. 

Die Prognose dieser Tumoren ist naturlich quoad vitam eine gute. Bei den 
echten Fallen, insbesondere bei den angeborenen, wird man wohl an eine Heilung 
nicht denken konnen. Dagegen wird die Grundursache, in vielen Fallen die Agro­
megalie und Leukamie, unter Umstanden zu bessern sein. Bei den entzundlichen 
Formen ware entsprechend ihrem Zusammenhange eine Therapie, wie sie OTA 
empfohlen hat, mit Rontgenbestrahlungen zu versuchen. 1m allgemeinen 
werden es aber nur die Ausnahmefalle sein, in denen Therapie Erfolg hat. 

So sehen wir, daB trotz der bisher konstatierten 180 Falle doch noch ein 
auBerordentliches Dunkel uber dieser interessanten MiBbildung der Kopfhaut 
herrscht. 
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gleichenden Anatomie der Wirbeltiere, 6. Aufl. Jena 1906. (b) Der Bau des Menschen als 
Zeugnis fiir seine Vergangenheit. Tiibingen 1908. - WINNIWARTER: Chirurgische Krank­
heiten der Haut und des Zellgewebes. Dtsch. Chir. Lief. 1923. 

YAMASHIMA, G.: A case of cutis verticis gyrata (UNNA). Jap. J. of Dermat. 2;'), Nr 9, 64. 
ZUMBUSCH: Erythrodermia (pseudo) leukaemica. Arch. f. Dermat. 124. 

VIII. Differentialdiagnose zwischen den einzelnen 
Erkrankungen des Haarbodens und der Baut. 

1. Trichoptilosis: Haarspaltung und longitudinale Haarsplitterung an der 
Spitze der Haare. 

2. Trichorrhexis: Brechen des Haares transversal, gewohnlich im letzten 
Drittel. Es bleiben borstenformige Haarstiimpfe zuriick. 

3. Trichoclasia: Abbrechen der Haare in fleckformiger Form in gleicher 
Hohe iiber dem Hautniveau. 

4. Trichonodosis: Knotenbildung im Haar. 
5. Andere Anomalien der Haare: Strukturveranderungen der Haare, z. B. 

Groberwerden der Haare an einzelnen Stellen. 
6. Bajonetthaare: Auf diinne, fadenformige Spitze folgt spindelformige Ver-

dickung, dann langerer Hals und darauf der normale Haarschaft. 
7. Heterochromie: Angeborene Verschiedenfarbigkeit der Haare. 
8. Canities: Ergrauen und WeiBwerden der Haare. 
9. Pili annulati: Durch Auftreten von Luft in der Marksubstanz ringfOrmige, 

lufthaltige Stellen im Haar. 
10. Lepothrix: Verschiedenfarbige Knoten um das Haar herum, in der Achsel­

hohle. 
11. Piedra nostras: Knotenformige Auflagerungen besonders in den Bart­

haaren. 
12. Eigentliche Piedra: Dunkelbraune Krusten und Knoten um die Haare 

herum. 
13. Hypertrichosis: Gesteigerte Haartatigkeit, iibermaBiges Wachstum der 

Haare. 
14. Hypotrichosis: Angeborene vollstandige oder teilweise Kahlheit des 

Kopfes ohne sichtbare Erkrankung des Haarbodens. 
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15. Agenesia pilorum: Entwicklungsstorungen und 1!'ormveranderungen der 
Haare, die sich erst allmahlich entwickeln. 

16. Alopecia triangularis congenita: Angeborene dreieckige Alopecie in der 
Schliifengegend. 

17. Monilethrix: Spindelformige Anschwellungen und Einschniirungen der 
Haare mit allmahlichem Abbrechen und nachfolgender Kahlheit. 

18. Pili torti (Trichokinesis): Drehung der Haare urn 180°, eigenartiger 
Glanz bei auffallendem Licht. Spindelformige Anschwellungen nur wenig aus­
gesprochen, nicht wie bei der Monilethrix in regelmaBiger Anordnung. 

19. Alopecia areata: KreisfOrmige Kahlheit ohne sichtbare Erkrankung 
der Haut. 

20. Alopecia neurotica: Durch nervose Ursachen hervorgerufen, ohne sicht­
bare Erkrankung der Kopfhaut. 

21. Trichotillomania: Haarrupftick. 
22. Alopecia praematura simplex: Vorzeitiger Haarausfall ohne sichtbare 

Erkrankung der Kopfhaut. 
23. Alopecia praematura symptomatica: Voriibergehender Haarausfall als 

Folge von Krankheiten mit Nachwachsen derselben. 
24. Alopecia senilis: Altershaarausfall. 
25. Experimenteller Haarausfall: Durch Anwendung innerer Medikamente. 
26. Pityriasis capitis und Alopecia pityrodes: Kleienformige, trockene Ab­

schilferung der Kopfhaut zu voriibergehender Kahlheit fiihrend. Prognose 
giinstig. 

27. Seborrhoea capitis und Alopecia soborrhoica: Fettige Talgdriisenabsonde­
rung, schuppige Abschilferungen auf der Kopfhaut zu dauernder Kahlheit 
fiihrend. Oft mit Eczema seborrhoicum verbunden. Prognose ungiinstig. 

28. Hyperhidrosis capitis oleosa: Olige SchweiBabsonderung auf dem Kopfe. 
29. Alopecia atrophicans: Mit Atrophie der Haut einhergehender unregel­

maHiger, fleckfOrmiger Ausfall der Haare. 
30. Fozz,iculitis decalvans: Mit kleinen entziindlichen Papelchen oder Pustel­

chen urn die Haare herum beginnender ProzeB, der zu groBeren narbigen, kahlen 
Flecken ftihrt. 

31. Alopecia parvimaculata: Kleinfleckiger, bei Kindem epidemisch beob­
achteter Haarausfall, der sehr oft zur Atrophie der erkrankten Stellen ftihrt. 

32. Ulerythema sycosiforme: Mit konvexem Rande fortschreitende, durch 
Entztindung del' Haarfollikel entstehende Krankheit, die zu nachfolgender 
Atrophie der Haut und Kahlheit ftihrt. Lokalisation: Bart- und Haargrenze, 
behaarter Kopf. 

32a. Ulerythema sycosiforme corporis (Folliculite decalvante des parties glabres): 
Dieselbe Erkrankung am Korper. 

33. Alopecia liminaria frontalis: Mit Schiippchen und kleinen Follikulitiden 
anfangende Entziindung a,uf der Stirn. 

34. Narbige Alopecien nach besonderen Erkrankungen des Haarbodens. (1m 
AnschluH an Impetigo, Abscesse, Lupus erythematodes usw.) 

35. Dermatitis papillaris capillitii: Keloidartige, harte Knoten an der Haar­
grenze des Nackens, die zurn Haarausfall ftihren. 

36. Perifolliculitis capitis abscedens et suffodiens: Mit AbsceBbildung und 
Unterminierung der Kopfhaut einhergehende Erkrankung namentlich am 
Hinterkopf, die zu narbiger Kahlheit ftihrt. 

37. Alopecia gradus: Alopecie durch Druck der Kopfbedeckung entstanden. 
38. Eczema seborrhoicum: Mit der Seborrhoe oft verbundene Erkrankung, 

die in der Form von mit Schuppen versehenen kleinen oder groBen Flecken 
auf der Ha,ut einhergeht. Es handelt sich entweder urn scharf umschriehene, 

Handbuch der Haut· u. Gc"chlecht"krankheiten. XIII. 1. 28 



434 E. GALEWSKY: Erkrankungen der Haare und des Haarbodens. 

mit leicht erhohtem Rande versehene gelbliche oder rotliche Flecke, oder um 
die Erkrankung der ganzen Kopfhaut, die mit Schuppen bedeckt ist und nach 
deren Entfernung sich die erkrankte, leicht entziindete Epidermis zeigt. Das 
seborrhoische Ekzem des Kopfes ist oft von ahnlichen Erkrankungen auf der 
Haut begleitet. 

39. Tinea amiantacea: Dem Eczema seborrhoicum sehr ahnlich. Mit glimmer­
artig glanzenden, silberschimmernden Membranen verbunden, welche die Haare 
begleiten. 

Abb. 105. Obcrflachliche Trichophytie des behaarten Kopfes. 
(Sammlnng der Cniv.-Hantklinik Breslau.) 

40. Cutis verticis gyrata: EigentUmliche Furchungen der Haut am Hinter­
kopfe yom Scheitel bis in die Nahe der Haarnackengrenze und an die Ohr­
muscheln reichend. 

41. Acne necrotica varioliformis: An der Haargrenze bis in das Vorder- und 
Nackenhaar hineingehende, mit kleinen, acneartigen Papeln einhergehende 
Erkrankung, welche sich bald mit Krusten bedeckt, das Haar zerstort und mit 
einer pockenartigen Narbe abheilt, aber nur sehr selten auf den Haarboden 
iibergeht. 

42. Dermatitis exfoliativa: Mit allgemeiner Atrophie der Haut und Haar­
verlust einhergehende Allgemeinerkrankung, die auch den Kopf befallt. 

43. Eczema capitis: Namentlich im Kindesalter, aber auch beim Erwachsenen 
vorkommende haufigste Hauterkrankung, die nicht zum Haarverlust fiihrt, 
charakterisiert durch eine Erkrankung oft der ganzen Kopfhaut, die mit Nassen, 
Schuppen- und Krustenbildung einhergehen kann. 
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44. Epitheliome: Seltene Tumoren auf dem behaarten Kopfe, die in groBerer 
Anzahl vorkommen konnen, rund und flach, fest und elastisch. Sie ulcerieren. 
Diagnose nur mikroskopisch. 

45. Erysipelas: Beginnt gewohnlich im Gesicht, seltener auf dem behaarten 
Kopfe. Haut rot und geschwollen, Lymphdriisen geschwollen, leicht empfindlich. 
Fieber oft sehr hoch, allgemeine, schwere Erkrankung. 

Ab b. 106. Schwere :i\'Iikrosporic. (A us F INKELSTEIK -G AI.EWSKY· HALBERSTAEDTER: Hautkrankheiten 
und Syphilis im Siluglings- und Kindesalter, 2. Auf I. 1924.) 

46. Impetigo contagiosa s. vulgaris: Serose und eitrige Borken auf dem 
behaarten Kopf. Oft mit Pedikulosis zusammenhangend. In runden, mit gelben 
Borken bedeckten Flecken auf dem Kopfe oder flachenhaft. Impetigo BOCKHARD1' 

mit kleinen Pustelchen auf dem Haarboden einhergehend, die oft mit der 
Folliculitis decal vans im Beginn verwechselt werden konnen. 

47. Lepra: Sehr selten bei uns vorkommend. Kann zur Alopecie fiihren, 
ahnlich wie die Lues in fleckenformiger Form oder durch sich re;;orbierende oder 
abscedierende Tubera zu ortlicher Kahlheit. 

48. Lichen planus: Findet sich selten auf dem Kopfe. Beginnt mit starkem 
Jucken, ist aber fast immer von Herden am Korper begleitet. Fiihrt selten zur 
Kahllieit. 

49. Lupus vulgaris: Beginnt sehr selten auf dem Kopf, dann aber meistens 
auf dem Vorderkopf mit einzelner Stelle, die durch die Lupusknotchen leicht 

28* 
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erkenntlich ist. Der Lupus vulgaris hinterlaBt Narben und fiihrt zum Haar­
verlust. Die Krankheit kann iiber den ganzen Kopf sich ausbreiten. 

50. Lupus erythematodes: Findet sich viel haufiger auf dem behaarten Kopfe. 
Beginnt entweder allein oder mit mehreren run den Flecken auch auf dem 
behaarten Kopfe. Die Flecken sind unregelmaBig, hellrot oder mit hellrotem, 
progredienten Rande versehen. Am Rand der Flecke sieht man weit geoffnete 

Abb. 107. }IikroHporic. (Salllllliung GAJ.EWSKY u. LIX~El<.) 

Follikel, entweder mit Hornmassen gefiillt oder leer. Der Fleck ist entweder 
rot oder blaulich-rot mit Schuppen bedeckt, die in den Follikeln festhangen 
oder bereits kahl hellrot bis weiBlich, ohne Schupp en zur Atrophie hiniiber­
fiihrend. Die Erkrankung, die sehr langsam vorwarts geht, kann mit der Folli­
culitis decalvans und der Alopecia atrophicans verwechselt werden. 

51. Psoriasis: Findet sich sehr haufig auf dem behaarten Kop£. Fiihrt, da 
nur voriibergehend und die Follikel nicht zerstOrend, meist nicht zur Kahlheit. 
Differentialdiagnostisch durch die silberhellen Schuppen und den blutenden 
Punkt beim Kratzen zu erkennen und vor allem vom Eczema seborrhoicum 
zu unterscheiden. 

52. Sclerodermie: In scheibenformigen Formen auf dem Haarboden, oft auf 
der Stirn oben anfangend und noch weitergehend. Selten bandartig. Gewohn­
lich ist die zentrale Partie eingesunken und weiB, wah rend der Rand in lila 
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Farbtonung weitergeht. Die erkrankte Stelle ist glanzend, die Haut dariiber 
nur wenig bewegIich. Oft sieht man Teleangiektasien; allmahlich wird die Haut 
fest. Auch diese Erkrankung kann mit der Alopecia atrophicans, aber wohl 
kaum mit der Alopecia areata verwechselt werden. 

53. Syphilis: Neben den exanthematischen Formen der Syphilis (Roseola, 
Papulae, Pustulae, Ulcera, Gummata) kommt nur die Alopecia syphilitic a in 
Frage, die ich anhangsweise erwahnt habe, als diffuse und areolare Form. 

54. Vitiligo: Erworbener Pigmentschwund bzw. Pigmentverschiebung, die 
oft auch die Haare befallt. Wir sehen dann weiBe, pigmentlose Flecken mit 
ebensolchen pigmentlosen Haaren. Manchmal ist nur ein Fleck vorhanden, 
dann kann man ihn mit dem angeborenen Albinismus verwechseln. Oft findet 
man mehrere weiBe Flecken und entsprechende Haare. 

55. Pediculosis capitis: Kommt nur in Frage als Verwechslung mit ekzema­
tOsen Haarerkrankungen oder Impetigo. 1st leicht durch den Geruch, die Nissen 
und die Parasiten zu erkennen. 

56. Trichophytie des behaarten Kopfes: Differentialdiagnostisch durch die 
Entziindung der Kopfhaut, die Anwesenheit von Pilzen in den Schuppen und 
in den Haaren und die eigenartige Beschaffenheit der Haarstiimpfe zu erkennen, 
die in 2-3 mm Hohe abbrechen und mit Schuppen bedeckt sind. Die kahle 
Stelle ist scheibenformig oder rund mit leicht erhabenen Randern, gewohnlich 
leicht hellrot. In schweren Fallen bildet sich das wabenartige, erhabene Kerion 
Celsi. Die Diagnose wird sofort durch die mikroskopische Untersuchung 
gesichert. Die Pilze finden sich regelmiiBig in den Haaren und Schuppen. 

57. Mikrosporie: Epidemisch bei Kindern vorkommende Erkrankung, die 
zur Bildung von weiBen und grauen mit Schupp en bedeckten kleinen, kahlen 
Flecken fiihrt. Die Haare brechen ab und sind mit einer grauen Scheide umgeben. 
Es gibt auch eine Form, bei welcher man nur sehr wenig Pilze am Rande der 
kahlen Flecke findet und die durch ihre kahle Form an die Alopecia parvimaculata 
erinnert (buld crosses). 

58. Favus: Differentialdiagnostisch durch die gelben Schuppen, die ocker­
oder citronengelben Scutula, die Pilze in diesen, und in den Haaren und den 
Mausegeruch zu erkennen. Zu verwechseln gelegen'tlich bei lange behandelten 
oder rezidivierenden Fallen mit Alopecia atrophicans oder Folliculitis decalvans. 
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Chloracne 108, 109. 
- Histologie 109. 
- Pathogenese 110. 
Chlor-Praparate: 
- Haarentfarbungen durch 

156. 
Chloralhydrat: 
- Anwendung bei Hyper­

hidrosis 14. 



Cholesterin : 
- Haarwachstum und 232. 
Chromhidrosis 26. 
- Diagnose 27. 
- Literatur 45. 
- universalis 27. 
Chromsaurelosung: 
- Anwendung bei Hyper­

hidrosis 13. 
Chrysarobin: 
- Acneiforme Toxicodermie 

durch 106. 
- Anwendung bei Alopecia 

areata 291, 292. 
- Haarverfarbung durch 

156. 
Chrysarobin-Salbenstift 292. 

Sachverzeichnis. 

Cutis verticis gyrata (JADAS­
SOHN-UNNA): 

- RECKLINGHAUSENsche 
Krankheit und 423. 

- Synonyma 420. 
- Therapie 429. 
- Tra.uma und 425, 426, 427. 
- Vorkommen bei Frauen 

421, 422. 
Cutis verticis gyrata latens 

426. 
Cutis verticis mamelonnata 

(PASINI) 420, 421. 
Cutis verticis striata (v. VE­

RESS) 420, 421. 

Cignolin: Dasyma 171. 
- Anwendung bei Alopecia Dasytes 171. 

areata 291, 292. Daueralopecie nach Bestrah-
- Haarverfarbung durch lung der Kopfhaare 383. 

157. Demodex folliculorum 57. 
Cilien: Depilating folliculitis 354. 
- Alopecie 261. Depilatorien 182. 
Cilienpinzette: Dermatite cheloidienne des 
- Anwendung bei Hyper- Nackens 388. 

trichosis 180. Dermatitis follicularis et peri-
Clastothrix 136. follicularis conglobata 
Cocons seborrMiques 56. (SPITZER) 395. 
Comedonen 56,57,65,71,73, Dermatitis keloidea nuchae 

A 74·b ·11 . 57 58 I D 388. ·t· ill· illOto • - cne am en In ,. ermatl IS pap lions cap 1 n 
- Demodex folliculorum in (KAPOSI) 388. 

57. - Acne conglobata und 390, 
- Entfernung der 87; KRo- 392. 

MAYERSches Stanzver- - Atiologie 391. 
fahren 87. - Behandlung 393, 394. 

Comedonenacne 71. - Differentialdiagnose 392. 
- Behandlung: Pepsinsalz- - Krankheitsbild 388. 

saure 87. - Literatur 394. 
Comedonenquetscher 87. - Mikroskopische Unter-
Crotonol: suchung 390. 
- Anwendung bei Alopecia - Synonyma 388. 

areata 292. - Verlauf 393. 
Crusta lactea 60. Dermatitis seborrhoica 401. 
Cuir encephaloide 420, 421. Dermatoclasia (SUTTON) 241. 
Cutis anserina: Dermite sycosiforme atrofiz-
- Genese der 51. zante 362. 
Cutis capitis gyrata 421. Diabetes: 
Cutis gyrata frontis 421, 423. - Anhidrosis bei 25. 
Cutis verticis gyrata (JADAS- Diachylonsalbe: 

000 SOHN-UNNA) 420. - Anwendung bei Hyper-
- Atiologie 423. hidrosis 14. 
- Akromegalie und 423, 424. Diat bei Acne vulgaris 85. 
- Differentialdiagnose 429. Diathermie bei Hypertrichosis 
- Geisteskrankheiten und 185; des Riickenmarks bei 

423. Hyperhidrosis der Hande 
- Hereditiit 427. 15. 
- Histologischer Befund 427. Diathermieschlinge, schnei-
- Komplikationen 423. dende zum Abtragen der 
- Lebensalter und 422; Vor- Rosacea-Tumoren 104. 

kommen im Kindesalter Diphtherietoxin: 
423. - Haarausfa.ll als Gift-

- Leukamie und 423. wirkung des 247. 
- Literatur 429. Distichia.sis 171, 207; Lite-
- Prognose 429. ratur 207. 
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Dopareaktion: 
- Haare (Ergrauen) s. d. 
Douche filiforme: 
- Anwendung bei Acne vul-

garis 90. 
Duftstoffe in Hautdriisen 50. 
Dyshidrosis 16. 
- Literatur 44. 
Dystrophie, hereditare der 

Haare und Nagel 190. 

Eau de Javelle: Haarbleich-
mittel 167. 

Eczema: 
- capitis 410; Literatur 410. 
- sebiferum (Cedercreutz) 

401. 
- seborrhoicum (UNNA) 401. 
- - Anatomie, patholo-

gische 404. 
- - Diagnose 405. 
- - Literatur 405. 
- - Synonyma 401. 
- seborrhoicum capitis 402. 
- - Behandlung 405. 
- - Prognose 405. 
- - Ursachen 403. 
- - - Bakterielle Infek-

tion 403. 
- - - Schizosaccharo­

myces hominis 
404. 

Edentatenform der Hyper­
trichosis 172. 

Effluvium symptomaticum 
221. 

Eigenseruminjektionen: 
- Aderlall und, bei -Acne 

vulgaris 86. 
Ektodermdefekte 25. 
Ekzem: 
- dyshidrotisches 200 
- Schweillausscheidung und 

24. 
- seborrhoisches 65. 
Ekzematoid, seborrhoisches 

(ROST) 401. 
Elektrokoagulation bei Hy­

pertrichosis 185; zur Ver­
odung teleangiektatischer 
Gefalle bei Rosacea 102. 

Elektrolyse bei Hypertricho-
sis 183, 184. 

Encephalitis lethargica: 
- Alopecie nach 237. 
- Seborrhoe als Folgeerschei-

nung der 52. 
Endokrines System: Thallium 

und 252. 
Endotheliome des Kopfes: 

Haarausfall bei 379. 
Energos: elektrischer Haut­

kamm 229. 
Enthaarende Wirkung der 

Leukaena glaucha 247; 
des Thallium 248. 
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Epicarinspiritus: Folliculitis: 
- Anwendung bei Hyper- - capitis fulminans (SMITH 

hidrosis 14; bei Hyper- und S_ WATSON) 413_ 
hidrosis capitis 401. - decalvans 354. 

Epilation: - - Alopecia areata und, 
- Thallium aceticum s. d. Unterscheidung 288. 
Epilepsie: - - Behandlung 359. 
- Haarwachstum s. d. - - Differentialdiagnose 
Epileptoide SchweiBe 7. 358. 
Ergotin: - - Literatur 359. 
- Anwendung bei Hyper- - - Mikroskopischer Be-

hidrosis II. fund 357, 358. 
Ergrauen der Haare 157. - - Prognose 358. 
- allmahliches 160. 
_ intermittierendes 169. - - Sy?-0nyma 354. 
_ partielles nach Hemikranie - necro~lcan~ 1I8, 121: 

161. 1- sycosiformls atrophica.ns 
_ plotzliches 159, 162; nach (E. HOFFMANN) 

Unfall 338. 362, 367. 
- vorzeitiges der Wimpern - - - bar?a.e.~67. 

158. - - - cap~llltll 36? 
Erysipel: - - - cutIS la~ugmosae 
_ Haarausfall bei 221, 419. . corpons 367, 372. 
Erysipeloid des Haarbodens Follikel~ysten 76. 

419; Behandlung 419. Formalm: . 
Erythrodermien: - An'Yend1?-ng bel Hyper-
_ Haarausfall bei 412. . ~ldrosls. ~2. 
_ SchweiBdriisenabscesse bei Fragilitas cnruum (WILSON) 

34. 134. 
Eugatol: Haarfarbemittel167. Fr~uenbartI176 .. 
Euresol-Haarwasser 333; Eu- Fnsur s. ~ opeCle 386. 

resol pro capillis 231. FuBschwelB 4. 

Fanghi di Sclafani: 
- Anwendung bei Rosacea 

101. 
Farbung: 
- Hautgewebe s. d. 
Favus: 
- Alopecie nach 379; Unter­

scheidung von Alopecia 
areata 288; von Alopecia 
atrophicans 351. 

Filaments seborrMiques 319. 
Finsenbehandlung: 
- Acne vulgaris 91. 
- Alopecia areata 296. 
Flaschenbacillen (UNNA) 311. 
Flaumhaar 131. 
Fohn: 
- Gefahren beim Gebrauch 

des, nach Haarfarbung 
167. 

Fokale Infektion als Ursache 
von Alopecia areata 278. 

Folliculite decalvante 
(BROCQ) 354. 

- depilante agminee 362, 
370. 

- depilante des parties gla­
bres (ARNOZAN) 372; Li­
teratur 374. 

- depilante et destructive 
(QUINQUAUD) 354, 355. 

Folliculitiden, primare 70. 

Gangran: 
- Kopfhaut- nach Entfar­

bung der Haare mit 
W asserstoffsuperoxyd 
168. 

Gemiitserregungen: 
- Haarausfall nach 237. 
Geschwiilste: 
- Kopfhaut s. d. 
Gesichtsdampfbader bei Acne 

vulgaris 90. 
Gesichtsmassage bei Acne vul­

garis 90; Kontraindika­
tion 90. 

Glatze 62. 
- Entstehung der 325, 327. 
- Fehlen der, bei Eunuchen 

64; bei geschlechtsreifen 
Frauen 62, 64. 

Seltenheit bei bestimmten 
1Volkerstammen trotz 
vorhandener intensiver 
SeborrhOe 64. 

- 1Vorkommenb.Frauen245; 
zweilappige Glatzenform 
(SABOURAUD) 245. 

Glatzenbildung: 
- Auffassung als Minusvari­

ante des mannlichen 
Seborrhoikers 64. 

- Ursachen der 220; bak­
terielle Theorie 63. 

Glatzenbildung: 
- Zustandekommen durch 

Irritationszustand der 
Haarpapille 63. 

Gonorrhoe: 
- Kniegelenkentziindung s. d. 
Granulosis rubra nasi 36, 92. 
- Atiologie und Pathogenese 

40. 
- Akroasphyxie und 41. 
- Behandlung 42. 
- - Kohlensaureschnee-

behandlung 42. 
- - Rontgenbehandlung 

42. 
- Erblichkeit 38. 
- Geschlecht und 38. 
- Hidrocystome nach 38. 
- Histologie 38. 
- Hyperhidrosis und 40. 
- Hypothyreoidismus und 

41. 
- Kombination mit Erythe­

ma induratum und pa­
pulonekrotischen Tuber­
kuliden 40. 

- Lebensalter und 38. 
- Literatur 46. 
- Teleangiektasien bei 37. 
- Tuberkulose und 40. 
Grenzstrahlen, BUCKYSche: 
- Anwendung: 
- - Acne varioliformis 123_ 
- - Rosacea-Infiltrate der 

Hornhaut 104. 
Grenzstrahlentherapie, kom­

biniert mit der Thallium­
behandlung zur 1Vermei­
dung der Daueralopecie 
385. 

Grippe: 
- Haarausfall nach 222. 
Grippehaar 223. 
Gronlanderinnen: 
- Alopecie, bandfonnige als 

Folge der nationalen 
Haartracht 387. 

Grundumsatz s. Alopecia are­
ata 281. 

Haara usfall : 
- Behandlung 226. 
- - Allgemeinbehandlung 

227. 
- - Diatkuren 229. 
- - Elektrische Strome 229. 
- - Irritantien 231. 
- - LASsARsche Kur 233. 
- - Literatur 233. 
- - Massage 229. 
- - Medikamentose Ein-

reibungen 230. 
Schwefel 231. 

- - Warmeapplikation 229. 
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Haarausfall: Haare: 
- Diphtherietoxin als Ur- - Entfarbung der, mit Was-

sache von 247. serstoffsuperoxyd, Kopf-
- endokrin bedingter 227; hautgangran nach 168. 

Behandlung 227. - Entfarbungen bei Vitiligo 
- Farbe der Haare und 131. der Kopfhaut 155. 
- Fieberhafte Erkrankungen - Ergrauen der 157; Unter-

und 222. suchungen vermittels 
Gemiitserregungen und der Dopamethode 162. 

237. - Erkrankungen der, und 
Grippe-Epidemien und des Haarbodens 129; 

222. Bibliographie 129. 
- Hausepidemie von, bei - Farbe der, Haarausfall und 

Sauglingen 344. 131. 
- Hysterie und 237. , - Farbenveranderungen 
- Innere Anwendung che- durch Medikamente 156; 

mischer Prap~rate als nach Rontgenbestrah-
Ursache 247. lungen 155. 

- Kopfbedeckung und 226. - Heterochromie, angebo-
- Kopferysipel und 221. rene, familiare und ver-
- kreisfleckiger 253. erbbare 152; Literatur 
- kreisformiger 253. 153. 
- Lepra und 225. - Knauelartige Neubildun-
- mauserungsartiger 131. gen in den behaarten 
- Migrane und 221. Gegenden der Pubes 
- partieller im AnschluB an und Achselhohlen 206. 

ein generalisiertes Exan- _ Krebskranker 154. 
them 225. _ Kurzschneiden der 227. 

- pathologischer: Ursachen - MiBbildungen 206. 
132. _ Parasitare Erkrankung 

- physiologischer 131; eigenartige Formen 214; 
Jahreszeiten 131. Literatur 215. 

- Prophylaxe 226. _ Pigmentarmut, angeborene 
- SchuBverletzungen und 157. 

236. _ Pilzaffektionen 207. 
- Schwefelcalciumvergif- _ Ringelhaare 169. 

tungen und 247. 
_ Sc1erodermie und 236, 240. - rotbraune: gewerbliche Er-
_ seborrhoischer 318. krankung bei Anilin­

arbeitern 156. 
- Syphilis und 224, 225; _ schwarze bei Kohlen-

diffuseundcircumscripte arbeitern 156. 
Form 225. _ Starkerwerden und Zu-

- Typhus und 221. nahme der 132. 
- Ursache des, bei Neuge- 1 . 

borenen und Sauglingen - Ursache von Neura glen 
219. 206. 

_ vOriibergehender 221. - WeiBwerden der 157; als 
__ Statistik 222. voriibergehende Er-
_ Wochenbett und 221. scheinung 161. 
_ Zirkulationsstorungen und Haarempfindlichkeit des Kor-

220. pers 238. 
Haarbildung: Haarentwicklung, abnorme: 
- Physiologie der 63. Lokalisation 175, 176. 
Haarboden, Erkrankungen Haaresser 215. 

des: Differentialdiagnose Haarfarbe: 
432. - Anderungen der 153; Li-

Haarbrechen 136. teratur 157. 
Haarbiischel, weiBe 158; im - Anomalien der 152. 

dunklen Haar 152. - griine: Haarwasser als Ur-
Haare: sache 156; bei Kupfer-
- blaue: gewerbliche Er- arbeitern 156. 

krankung 156. - Identifizierung von Lei-
- Dystrophie s. d. chen durch 155. 
- Einpflanzung von 233. - periodischer Wechsel der 
- Endatrophie der 154. 

(CROCKER) 203. - Sonnenlicht und 155. 

Haarfarbemethoden 165. 
- Literatur 168. 
Haarfarbemittel: 
- Aureol 167. 
- chemische 166. 
- Eugatol 167. 
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- Paraphenylendiamin als 
167. 

- Primal 167. 
- Pyrogallol-Schwefel-Chole-

stearin-Praparat 168. 
- tJberempfindlichkeit gegen 

168. 
-- vegetabilische 166. 
- Vergiftungen durch 167, 

168. 
Haarfarbung: 
- Fohn s. d. 
Haarkleid: 
- erstes des Menschen 131; 

das zweite 131; Zwi­
schenhaarkleid 131. 

- fetales 171,' 172. 
- Physiologie und Patholo-

gie, allgemeine 130; Li­
teratur 133. 

Haarknoten 146. 
Haarknotenkrankheit 146. 
Haarkur, LASsARsche 233, 

331. 
Haarlocke, weiBe 158. 
Haarmenschen 171, 173. 
Haarnacktheit (etat glabre) 

171. 
Haarole 143. 
Haarpflege 226. 
Haarpilzerkrankungen: 
- Epilation bei, mittels Thal-

liumacetat 248, 252. 
Haarpomaden 232. 
- HYDESche 332. 
- SABOURAUDsche 334, 335. 
Haarrupf-Tic 241. 
Haarschopf, dunkelgefarbter 

am Scheitel einer blond­
haarigen Frau 152. 

Haarstruktur: 
- Anomalien der 134, 149. 
Haartracht: 
- Druckatrophien und Haar­

ausfall durch 386, 387. 
Haarwachstum 132. 
- abnormes bei einem Epi­

leptiker 179. 
- AnomaIien des 171. 
- exzessives, und Zahn-

mangel 172, 173. 
- Rasieren und Haarschnei­

den in ihrem EinfluB auf 
132. 

- Rontgenreize und 132. 
- Sonnenwirkung zur Be-

fOrderung des 133. 
- Warme und Kalte in ihrem 

EinfluB auf 132, 227. 
Haarwasser 231. 
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Haarwiisser: 
- Alpecin 335. 
- Haarverfiirbungen durch 

156. 
Haarwechsel, periodischer 131. 
Haemhidrosis 28. 
Hair eaters 215. 
Hairiness 171. 
HiindeschweiB 4. 
Harzstifte zur Enthaarung 

181. 
Hautdriisen, Duftstoffe in 50. 
Hautdriisenorgane bei den 

Tieren 50. 
Hautgewebe: 
- Fiirbung mit Sudan 54. 
HautgrieB 77. 
Hautkatarrh, fettiger (J ESIO-

NEK) 401. 
Hauttalg 51, 54. 
Hautreize: 
- Hypertrich9sis nach 179. 
Hefepriiparate bei Acne vul-

garis 85. 
Hemikranie: 
- Ergrauen, partielles nach 

161. 
- Hyperhidrosis, halbseitige 

bei 9. 
Hemiplegie: 
- Canities, halbseitige bei 

161. 
- SchweiBsekretion, ver­

mehrte auf der geliihm­
ten Seite 8. 

Henna: Haarfiir bemittel 166; 
Dermatitis 168. 

Hennaseifen 168. 
Hereditiit: 
- Alopecia simplex 217,218. 
- Cutis verticis gyrata 427. 
- Hypertrichosis 178, 180. 
- Monilethrix 199, 202. 
- Trichorrhexis nodosa 140. 
Heterochromie der Haare 152. 
Hidradenitis suppurativa 31, 

33. 
Hidrocystome: 
- Granulosis rubra nasi und 

38. 
Hirsuties 171. 
- universalis 173. 
Histopin: 
- Anwendung bei SchweiB-

driisenabsceB 35. 
Hochfrequenzbehandlung: 
- Acne vulgaris 92. 
- Hyperhidrosis 14. 
Hohensonnenbehandlung: 
- Acne vulgaris 91. 
- Alopecia areata 296, 297. 
- Alopecia seborrhoica 335. 
- Haarausfall 229. 
Hollensteinpinselungen bei 

Hyperhidrosis 13. 
Homines pilosi 171. 

Sachverzeichnis. 

Hormonbehandlung bei Sebor-
rMe 335. 

Hornschwarz nach UNNA 57. 
Humagsolan: 
- Anwendung bei Alopecia 

areata 298; bei Haar­
ausfall 228. 

Humagsolanpriipara t Genkwa 
228. 

Hundemenschen 171, 173. 
Hyperhidrosis 3. 
- Angeborene Anomalie 4. 
- Behandlung 10. 
- - Agaricin 11. 
- - Arsen 11. 
- - Atropin 10. 
- - Camphergelatinetten 

(KNOLL) 11. 
- - ChromsiiurelOsung 13. 
- - Diachylonsalbe 14. 
- - Diathermie des Riik· 

kenmarks 15. 
- - Epicarinspiritus 14. 
- - Ergotin 11. 
- - Formalin 12. 
- - Hochfrequenztherapie 

14. 
- - Hollensteinpinselungen 

13. 
- - Hygienische MaBnah­

men 14. 
- - Hypnotica 11. 

JESSNERsche Mischung 
von Ameisensiiure, 
Trichloressigsiiure 
und Chloral 14. 

- - Kaliumpermanganat 
14. 

- - Kalkpriiparate 11. 
- - Lenicet 13. 
- - Liquor antidroticus 

BRANDAU 14. 
- - Mesotanol 13. 
- - Operative Behandlung 

15. 
- - - Sympathektomie 

14. 
- - Resorcin-Percutol 13. 
- - Rontgentherapie 12. 

Salbeidroge 11. 
- - Salicylpuder 13. 
- - Salvysat (Biirger) 11. 
- - Salzsiiure 13. 
- - Tannoform 12. 
- - Tendinol 13. 
- - Terenol 13. 
- - Thallium 11. 
- - Urgon 14. 
- - Veronal 11. 
- - Weinsteinsiiure 13. 
- cap~~is 400. 
- - Atiologie 400. 
- - Behandlung 401. 
- - Diagnose 401. 
- - Literatur 401. 
- generalisierte 3. 

Hyperhidrosis: 
- generalisierte: 
- - Symptom bei einer 

Reihe von Krank­
heitszustiinden 5. 

- gravidarum 5. 
- halbseitige bei Hemikranie 

9. 
- Histologie: fuchsinophile 

Kornchen in den 
SchweiBdriisen 10. 

Literatur 42. 
- lokale bei Alopecie 5. 
- lokalisierte 3. 
- oleosa (UNNA) 318, 400. 
- systematisierte, perio-

disch wiederkehrende 10. 
- toxische 5, 6. 
Hyperthyreoidismus: 
- Alopecia areata und 280. 
Hypertrichosis 171. 
- Abart der 151. 
- acquisita transitoria 172. 
- Aligemeinerkrankungen 

als Ursache von 178. 
- angeborene 172, 173. 
- - Zahndefekte und 173. 
- Behandlung 180. 
- - Cilienpinzette 180. 
- - Depilatorien 182. 
- - Elektrokoagulation 

185. 
- - Elektrolyse 183, 184. 
- - Harzstifte (UNNA) 181. 
- - Kollodium 181. 
- - Mikrobrenner, UNNA-

scher 185. 
- - Rasieren 181. 
- - Rontgenbehandlung 

182. 
Stanzverfahren nach 

KROMAYER 185. 
Thalliumsalben 181, 

182. 
- - Wasserstoffsuperoxyd 

und Bimsstein 181. 
Beruf und 179. 
dauernde 178. 
Edentatenform 172. 

- Einteilung nach VIRCHOW 
172. 

- Epilepsie und 179. 
- erworbene iiber einem 

Knochengumma 179. 
- Folge von Haarschnitt 

(Bubikopf) 179. 
- Formen 172. 
- Hautreize und 179. 
- Hereditiit 178, 180. 
- Heterochromie 172. 
- Heterogenie 172. 
- Heterotopie 172. 
- hypertrophica 172. 
- indoles hereditaria 172. 
- Innersekretorische Sto-

I rungen und 178, 179. 
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Hypertrichosis: Impetigo: 
- irritativa 172. - BOCKHART: Alopecien, 
- Keimdriisen und 178. narbige nach 377. 
- KonstitutionsanomaIien - contagiosa: 

und 176. - - Alopecien, narbigenach 
- lanuginensis 187. 376. 
- linearer Streifen iiber der - - capilIitii 410; Literatur 

verodeten Vene nach' 412. 
Varicenbehandlung 179. - miliare 16. 

- Literatur 186. Indoxylhidrosis, latente 27. 
- locaIis 172. Infektionskrankheiten: 
- lokale der gonorrhoisch er- - Alopecie nach 289. 

krankten Kniegelenke Innersekretorische Storungen, 
179. Hypertrichosis und 179. 

- lokalisierte als Folge von Iontophoresebehandlung: 
Storungen im Nerven- - Alopecia seborrhoica 335. 
system 178. - Haarausfall 233. 

- Nebennieren und 178. Ischias: 
- neurotica 172, 178. - SchweiBsekretion bei 9. 
- ortIiche oder partielle 174. 
- physiologische 187. 
- Rontgenmenopause s. d. 
- sacrale 173, 175. 
- simplex 172. 
- Spina bifida und 173. 
- universalis 172, 173. 
- Ursachen 180. 
- Ventraler Typus 173. 
- voriibergehende 178. 
Hypertrophia pilorum 171. 
Hypnotica: 
- Anwendung bei Hyper­

hidrosis 11. 
Hypophyse: 
- Rontgenbestrahlung bei 

endokrin bedingtem 
Haarausfall 227. 

Hypophysentumor: 
- Hypertrichosis und 178. 
Hypotrichosis 171, 187, 189. 
- Anatomie, pathologische 

191. 
- Behandlung 192. 
- Formen 188; Einteilung 

nach BETTMANN 188, 
189. 

- hereditare Anlage 190. 
- Literatur 192. 
- Prognose 192. 
- Ursache 189. 
- Zahnmangel und 190. 
Hysterie: 
- Haarausfall und 237. 

Ichthalbin: 
- Anwendung bei Acne vul­

garis 85. 
Ichthyol: 
- Anwendung bei Acne vul­

garis 85. 
Ichthyosis: 
- angeborene: Alopecie bei 

191. 
- Anhidrosis bei 25. 

Jodacne 110. 
- Behandlung 118. 
- Histologie 112. 
- Klinik 110. 
- Pathogenese 115. 
Jodexanthem, pustulOses Ill. 
J odpinselungen: 
- Hypertrichosis am Unter­

arm nach 179, 186. 
Juvenia-Haarfarbemittel 167. 

Kahlheit: 
- angeborene 187. 
- kreisformige 253. 
- Seborrhoe als Ursache 63. 
- senile 63. 
- weibIiche 245. 
KaIiseifenspiritus 330. 
KaIiumpermanganat: 
- Anwendung bei Hyper­

hidrosis 14. 
Kalkpraparate: 
- Anwendung bei Hyper-

hidrosis 11. 
Kamillena bkochungen : 
- Haarverfarbung durch 156. 
Keimdriisen: 
- Hypertrichosis und 178. 
Keratodermatitis follicularis 

atrophicans (STRASSBERG) 
360; Literatur 362. 

Keratosis follicularis amian­
tacea (KIESS) 406, 408. 

Keratosis pilaris 413. 
- Monilethrix und 199, 200, 

413. 
Kerion Celsi 377, 379. 
Keulenhaare bei Alopecia 

areata 266, 268; Trichor­
rhexis an den Enden 267, 
268. 

Kissenalopecie 385, 386. 
Kniegelenkentziindung, gonor­

rhoische: Hypertrichosis 
im AnschluB an 179. 
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Knotenbildungen in der Haut 
des Bartes 206. 

Kochsalzinfusionen bei Brom-
acne 118. 

Kohlenarbeiter: 
- Haarverfarbung bei 156. 
KohlenbogenIichtbehandlung 

bei Acne vulgaris 91. 
Kohlensaureschneebehand-

lung: 
- Granulosis rubra nasi 42. 
- Rosacea 102, 103. 
Kollodium: 
- Anwendung bei Hyper-

trichosis 181. 
Konstitutionsanomalien: 
- Hypertrichosis und 176. 
Kopfhaut: 
- Furchen- und Faltenbil­

dung der 420; s. Cutis 
verticis gyrata. 

- Seborrhoe der 60, 64, 318. 
- Tumor, naevogener (nach 

Trauma) vom Typus der 
Cutis verticis gyrata 424. 

- Tumoren der; Haarausfall 
durch 420. 

- Vitiligo s. d. 
Kopfhautgangran nach Ent­

farbung der Haare mit 
Wasserstoffsuperoxyd 168. 

Kopfkissendruck, Alopecie 
durch 385, 386. 

Kopfmassage bei Alopecia 
seborrhoica 335. 

Krebskranke: 
- Haarveranderungen bei 

154. 
KRoMAYERSche Stanzmethode 

bei fibrosem angiektati­
schem Rhinophym 104. 

Kryptococcus Malassezii 313, 
314. 

KUMMERFELDsches Wasch-
wasser 67, 88. 

Kupferarbeiter: 
- Haarverfarbung bei 156. 
Kupferverbindungen: 
- Anwendung als Haarfarbe­

mittel 167. 
Kupfervergiftung, chronische: 
- Chromhidrosis bei 26. 

Lanugo 131. 
- fetale 131. 
LAsSARsche Haarkur 233,331. 
Leitungsbahnen, nervose der 

SchweiBsekretion 7. 
Lenicet: 
- Anwendung bei Hyper­

hidrosis 13. 
Lepothrix (ERASMUS WILSON) 

208. 
- Behandlung 210. 
- Diagnose 208. 
- Haufigkeit 208. 
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Lepothrix (ERASMUS WILSON): 
- Literatur 210. 
- Lokalisation 208. 
- Mikroorganismen 209; 

Farbung 209; Kultur 
209. 

Lepra: 
- Haarausfall bei 225, 417. 
Leprabacillen: 
- Befunde in den SchweiB­

drusen 30. 
Leukamie: 
- Cutis verticis gyrata und 

423. 
Leukaena glaucha: enthaaren­

de Wirkung 248. 
Leukotrichia annularis 169. 
Lichen chronicus VIDAL s. 

Neurodermitis nuchae 410. 
Lichen pilaris: 
- Alopecia areata und 268. 
Lichen ruber planus: 
- SchweiBausscheidung und 

24. 
Lichen ruber planus des be­

haarten Kopfes 417. 
Licht: 
- Haarfarbenveranderungen 

unter der Einwirkung 
von 155. 

Liquor antidroticus BRANDAU: 
- Anwendung bei Hyper­

hidrosis 14. 
Lithador (Schwefelpraparat) 

233. 
Lotion excitante zur Behand­

lung der Alopecia areata 
293. 

Lungenschwindsucht: 
- Hyperhidrosis bei 5. 
Lupoid acne 412. 
Lupoid sycosis 362. 
Lupus erythematodes: 
- Alopecia areata und: Un­

terscheidung 289. 
- Alopecia atrophicans und: 

Differentialdiagnose 351. 
- Lokalisation: Kopf, be­

haarter 379, 418; Diffe­
rentialdiagnose 419; Be­
handlung 419. 

Lupus follicularis disseIninatus 
faciei: Unterscheidung von 
Rosacea 96. 

Lupus vulgaris: 
- Lokalisation: Kopf, be­

haarter 417; narbige 
Alopecien 379. 

Lymphdrusenschwellungen 
bei Alopecia areata 263. 

Macular atrophy of the scalp 
(WHITFIELD) 345. 

Mais: Futterung mit, als Ur­
sache von Haarausfall beim 
Meerschweinchen 247. 

Sachverzeichnis. 

Maladie de la Perle 136. 
MALASSEZSche Sporen 61, 311, 

325. 
Mandelol als Haarol 143. 
Mangan, kolloidales zur intra­

muskumren Injektion bei 
Acne 85. 

Massage: 
- Bauch- bei Acne vulgaris 

85. 
- Gesichts- bei Acne vulgaris 

90; Kontraindikation 90. 
Mauserung 131. 
MEmoMsche Drusen: 
- Haarbildung in 207. 
Meningomyelitis syphilitic a : 
- Hemicanities bei 161. 
Menstruation: 
- Rosacea und 100. 
Menstruationsacne 80. 
Mesotanol: 
- Anwendung bei Hyper­

hidrosis 13. 
Mesothorium: 
- Spickmethode bei Derma­

titis papillaris capillitii 
394. 

Micrococcus prodigiosus 27. 
Migrane: 
- Haarausfall bei 221. 
- ischamische der Hysteri-

schen, Haarausfall bei 
237. 

Mikrobrenner, UNNAscher 102. 
- Anwendung bei Hyper­

trichosis 185. 
Mikrosporie: 
- Alopecia areata und: Un­

terscheidung 289. 
Mikrosporie-Epidemie, Zu­

sammentreffen mit einer 
Epidemie von Alopecia 
parvimaculata 342. 

Milchinjektionen, intracutane 
bei Haarausfall 230. 

Miliaria: 
- alba 18. 
- cristallina 16. 
- - alba 17. 
- - epidemische 18. 
- - Histologie 17. 
- rubra 18. 
- - Behandlung 20. 
- - Differentialdiagnose20. 
- ....:. Histologie 19. 
- - Oidiomykose unter dem 

Bilde der 20. 
- - Prognose 20. 
Milium 77. 
- primares 77, 78. 
- sekundares 77, 78. 
Mitador (Schwefelpraparat) 

334. 
Monilethrix (CROCKER) 171, 

195. 
- Behandlung 202. 

Monilethrix (CROCKER): 
- Differentialdiagnose 202. 
- Endokrine Ursache 202. 
- Hereditat und familiare 

Anlage 199, 202. 
- Keratosis pilaris und 199, 

200, 413. 
- Literatur 203. 
- Lokalisation 196, 199,200. 
- Mikroskopische Unter-

suchungen 200. 
- Pathogenese 200. 
- Prognose 202. 
- Trichorrhexis und: Zu-

sammenvorkommen 198. 
- Ursache der Erkrankung 

199. 
Monilethrixsyndrom (SABOU-

RAUD) 199. 
Morococcus (UNNA) 314. 
Morphoea: 
- Hypertrichosis im An­

schluB an 179. 

Nabel: 
- SeborrhOe des 64. 
Nackenkeloid (UNNA) 388. 
Naevi: 
- Lokalisation: Kopf, be­

haarter 415. 
Naevi pilosi auf dem behaar­

ten Kopfe 416. 
Naevus heterochromicus pilo-

rum 153. 
Nagel: 
- Dystrophie s. d. 
N agelerkrankungen: 
- Alopecia areata und 262. 
- Atrichia und 189. 
Naphthol: 
- Haarverfarbungen durch 

156. 
Narbenbildung, unterminie­

rende nach chronischer Ei­
terung (MOHRMANN) 395. 

Nase: 
- Hyperhidrosis der, fami­

liare Anomalie 4. 
- rote 92. 
Natriumhyposulfit-Injek­

tionen, intravenose bei 
Acne und Seborrhoe 85. 

NatriUInsulfhydrat: 
- Anwendung zur Ent­

haarung 182. 
Natriumthiosulfat: 
- Anwendung bei Thallium-

vergiftung 252. 
Nebennieren: 
- Hypertrichosis und 178. 
NEISsERsche Zink-Wismut-

Salbe 88. 
Nerven, periphere: 
- Hypertrichosis nach Ver­

letzungen von 179. 



Nervenerkrankungen, peri­
phere: Schweillsekretion 
bei 9. 

N ervensystem: 
- Haarausfall bei Erkran-

kungen des 236. 
N euralgien: 
- Haar als Ursache von 206. 
- Haarausfall bei 236. 
N eurodermitis : 
- Alopecia areata und 268. 
Neurodermitis decalvans 

(KREIBICH) 360; Literatur 
362. 

Neurodermitis nuchae 410. 
Nodose or beaded hair 195. 
Nodositas crinium 136. 
- pilorum microphytica 208; 

Literatur 210. 
Nodosites des poils 195. 
Noduli laqueati (MICHELSON) 

146. 
Normosal, Blutwaschungen 

mit, bei Rosacea 101. 

Oidiomykose: 
- Verlauf unter dem typi­

schen Bilde einer Milia­
ria rubra 20. 

Oligohidrosis 24. 
- Literatur 45. 
Oligotrichosis 187. 
Olobintin: 
- Anwendung: 
- - Acne vulgaris 86. 
- - SchweilldriisenabsceB 

36. 
Ophiasis (CELSUS) 253, 259. 
Organotherapie bei Acne vul­

garis 86; bei Alopecia 
areata 297, 298; bei endo­
krin bedingtem Haaraus­
fall 227. 

Osmihidrosis 28. 
- axillaris: Histologie 28. 
- Familienfiille von 29. 
Osphresiologie 28. 
Ovarialpriiparate bei Alopecia 

areata 298. 
Ovariotomie: 
- Alopecia areata nach 280. 
Ozaena: 
- Schweillabsonderung an 

der Nasenspitze bei 24. 

Pachydermie occipitale vorti­
cellee (AUDRY) 420, 421. 

Papillan (schwefelhaltiges 
Antiseborrhoicum) 334. 

Papillomatose des behaarten 
Kopfes 414. 

Papillome: 
- Haarverlust durch 379. 
Paraffinkriitze 108. 

Sachverzeichnis. 

Paraphenylendiamin : 
- Anwendung als Haarfiirbe­

mittel 167. 
Par~steatosis oleosa 56. 
Pasta albuminis aluminata 

bei SeborrhOe 67. 
Pelade 253, 254. 
- achromateuse 253, 254. 
- decalvante 253, 345. 
Pelade-Pilze 247. 
Pellidoliither zur Forderung 

des Haarwuchses 233. 
Pelzhaarfiirbemittel: 
- Hauterkrankungen durch 

168. 
Pemphigus foliaceus: 
- Schweilldriisenabscesse 

bei 34. 
Pepsinsalzsiiure zur Behand­

lung der Comedonenacne 
87. 

Perifolliculitis capitis absce­
dens et suffodiens (E. 
HOFFMANN) 395. 

- Behandlung 398. 
- Differentialdiagnose 398. 
- Literatur 399. 
- Synonyma 395. 
- Verlauf 398. 
Pernatrolseife: 
- Anwendung 181. 
Petroleumkriitze 108. 
Pferdeserum: 
- Anwendung bei Schweill-

driisenabscell 36. 
Phagmesis 150. 
Phthisiker: 
- Schweillsekretion, gestei­

gerte 5. 
Phyto-alopecia (GRUBY) 253. 
PICKsche Erkrankung s. Tri­

chomycosis palmellina 208. 
Piedra (OSORIO) 210; Literatur 

213. 
- columbische 210. 
- - Behandlung 211. 
- - Mikroskopische Unter-

suchung 211. 
- - Ursache 211. 
- europiiische 211. 
- nostras 211. 
- - Behandlung 213. 
- - Lokalisation 212, 213. 
- - Mikroskopische Unter-

suchungen und Kul­
turen 212. 

Pigmentarmut, angeborene 
des Haares 157. 

Pigmentbildung, Erloschen 
der, in ergrautem Haar 
162. 

Pili annulati 169. 
Pili torti (GALEWSKY) 204. 
Pilocarpin: 
- Anwendung: 
- - Alopecia areata 294. 
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Pilocarpin: 
- Anwendung: 
- - Alopecia seborrhoica 

334. 
- - Haarausfall 227. 
Pilocarpin -Injektionen : 
- Schweillabsonderung, ver­

mehrte auf der geliihm­
ten Seite nach 8. 

Pilzaffektionen der Haare 207. 
Pittylenseife 330. 
Pityriasis: 
- amiantacea (UNNA) 406. 
- capitis 306, 307. 
- - Atiologie 310. 
- - Anatomie, pathologi-

sche 315. 
- - Behandlung 318. 
- - Differentialdiagnose 

318. 
- - Formen (nach SABOU­

RAUD) 308. 
- - Kombination mit 

SeborrhOe 310, 317. 
- - Prognose 317. 
- - sicca 308. 
- furfuracea 61; Sporen von 

MALASSEZ 61. 
- steatoides 307, 308, 309. 
- - Kokkenbefunde 314. 
- sur-seborrMique (SABOU-

RAUD) 323. 
Pityrosporon Ma!assezii 311, 

312, 313, 316, 325. 
Poils accidentels 171. 
Poliosis 157, 158. 
Poliothrix poliosis 157. 
Polyarthritis rheumatica: 
- Hyperhidrosis bei 5. 
Polytrichia 171. 
Pompholyx s. Cheiropompho­

lyx. 
Ponndorfimpfung, Hypertri­

chosis im Anschlull an 
179. 

Porocysten 18. 
Porokeratosis (MIBELLI) 42. 
Porrigo amiantacea ALIBERT 

61, 406. 
Porrigo decalvans 253. 
Praeputium: 
- TYSONSche Driisen s. d. 
Primal: Haarfiirbemittel 167. 
Progynon: 
- Anwendung bei endokrin 

bedingtem Haarausfall 
227. 

Proteinkorpertherapie, unspe­
zifische bei Acne vulgaris 
86. 

Pruritus: 
- Harnstoff- und Harnsiiure­

gehalt im Schweill bei 
30. 

Pseudo-Alopecia atrophicans 
(HEUSS) 345. 
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Pseudoalopecie der Sauglinge 
241. 

Pseudo-alopecie favique 
(DARIER) 345. 

Pseudo-Area (BROOQ, Duo­
REY) 345. 

Pseudo-Pelade (BROOQ) 340, 
345. 

- Alopecia areata kombi­
niert mit 348. 

- Ichthyosis kombiniert mit 
348. 

- Keratosis kombiniert mit 
348. 

kleinfleckige Verande­
rungen 347. 

Lichen ruber kombiniert 
mit 348. 

- Lichen spinulosus und 
348. 

- Neurodermitis und 347. 
Sclerodermie kombiniert 

mit 348. 
Seborrhoe und 348. 

Psoriasis: 
- Alopecia areata und 265. 

Lokalisation: Kopf, be­
haarter 416. 

SchweiBausscheidung 
fehlt im Bereich von 
Efflorescenzen 24. 

SchweiBdriisenabscesse 
bei 34. 

Psoriasoid 401. 
Psychosen: 
- Alopecie bei 237. 
Pulvis cuticolor (UNNA) 68. 
Pyodermia chronic a papillaris 

et exulcerans 399. 
Pyodermie: 
- Alopecie nach 376; Unter­

scheidung von Alopecia 
areata 287. 

Pyrogallol-Schwefel-Chole­
stearin-Praparat fiir Haar­
farbung 168. 

Pyrogallussaure: 
- Acneiforme Toxicodermie 

durch 106. 
Haarverfarbungen durch 

156. 

Quarzlampenbehandlung: 
- Alopecia areata 296. 
- Haarausfall 229. 
- Rosacea 102. 
Quecksilberdampflampe: 
- Anwendung bei Acne vul­

garis 91. 
Quecksilberpflaster: 
- Anwendung bei SchweiB­

driisenabsceB 35. 
Quecksilberpraparate: 
- Anwendung, lokale bei 

Acne vulgaris 88. 

Sachverzeichnis. 

Radiumbehandlung: I Rontgenbestrahlungen: 
- Acne vulgaris 92. - . Haarfarbenanderungen 
- Dermatitis papillaris capil- : nach 155. 

litii 393, 394. - Haarwachstum nach 179. 
Rassen: . . Rontgenepilation: 
- Seborrhoea capItls und - Unterscheidung von Alo-

322. pecia areata 288. 
REOKLINGHAUSENsche Krank- Rontgenmenopause: 

heit: - Hypertrichosis nach 178. 
- Cutis verticis gyrata und Rontgen-Reizbestrahlungen 

423. bei Haarausfall 230. 
Reflexschwitzen 4. Ron~genstrahlen: 
Resorcin: _ Uberempfindlichkeit der 
- Haarverfarbungen durch Haut gegen 383. 

156. Rosacea 92. 
Resorcinpaste: Behandlung 100. 
- Anwendung bei Acne vul- __ Blutwaschungen mit 

garis 88. Normosal 101. 
Resorcin -PercutoI: __ Kohlensaureschnee 

. - Anwendung bei Hyper- 102, 103. 
i hidrosis 13. __ Lokaltherapie 101. 
i Rhinophyma 95, 96, 97. - - Quarzbelichtung 102. 
,- Behandlung, operative __ Rontgenbehandlung 

103; schneidende Dia- 103. 
thermieschlinge 104; _ Definition 93. 
KRoMAYERSche Stanz-
methode 104. - Differentialdiagnose gegen 

_ fibroses angiektatisches 97, Lupus follicularis 96. 
99. - Histologie 96. 

Riesencomedonen 74. - - Degenerationen des 
R d h Bindegewebes und 

inge air 169. der elastischen Fa-
Ringelliaare 169. 
_ Literatur 170. sern 96. 
Rivanol: - - FollikeI- bzw. Talg-
- Anwendung bei SchweiB- driisenhyperplasie 

driisenabscessen 35. 1\ 96. 
- - vdem 96. 

Rontgen-Alopecie 382. _ hypertrophische 97. 
- dauernde 382, 383; Ur-

sachen 384. - Magen-Darmstorungen 
- Haar, nachwachsendes 100. 

382; grauer oder weiBer - Menstruation und 100. 
Nachwuchs 382; wieder- - postklimakterische, Be-
holtes Ausfallen und handlung 100. 
Wiederwachsen 383. - pustulosa 93, 94, 95. 

_ Literatur 385. - Rhinophyma 95, 96, 97. 
Prophylaxe 384; durch - Symptome 93. 

Kombination der Grenz- - Teleangiektasien 93; Be-
strahlentherapie mit der handlung 102. 
Thalliumbehandlung - Zunge bei 100. 
385. Rosaceaerkrankungen der 

- voriibergehende 382. Augen 99; Behandlung 
Rontgenbehandlung: 104. 
- Acne vulgaris 91. Rosacea-Infiltrate der Horn-
- Alopecia areata 295. haut: Behandlung mit 
- Alopecia seborrhoica 335. BUCKYSchen Grenzstrahlen 
- Dermatitis papillaris capil- 104. 

litii 393, 394. 
- Granulosis rubra nasi 42. 
- Hyperhidrosis 12. 
- Hypertrichosis 182. 
- Monilethrix 203. 
- Perifolliculitis capitis 

abscedens et suffodiens 
398. 

Rosacea 103. 
SchweiBdriisenabscesse 36. 

Salbeidroge: 
- Anwendung bei Hyper­

hidrosis 11. 
Salbengesicht bei Encephali­

tis lethargica 53. 
Salicylpuder: 
- Anwendung bei Hyper­

hidrosis 13. 



Sachverzeichnis. 

Salvysat (BURGER): Schwefelpraparate: 
- Anwendung bei Hyper. - Anwendung: 

hidrosis 11. - - Seborrhoe 66. 
Salzsaure: - Lithador 233. 
- Anwendung bei Hyper. Schwefelschuttelpinselungen 

hidrosis 13. 66; bei Rosacea 101. 
Saugbehandlung, BIERsche Schwefelseifen 330. 

bei Acne vulgaris 90. Schwefelteerseife 330. 
Sauglinge: SchweiB: 
- Haarausfall bei, Ursache - blutiger s. Haemhidrosis. 

219. - epileptoider 7. 
- Hausepidemie von Haar- - farbiger s. Chromhidrosis. 

ausfall bei 344. - kalter 7. 
- Pseudoalopecie der 241. - Kombination mit Schlaf-
Sauglingsalter s. Abscesse, losigkeit und vasomoto-

multiple. I rischen Storungen an 
Scarification zur Beseitigung \ den Extremitaten 10. 

der Rosacea-Infiltrate und . - toxischer 5, 6. 
GefaBerweiterungen 102. I SchweiBabsonderung: 

Schalkur: . - Nervensystem und 6. 
- Anwendung: \ - Ozaena s. d. 
- - Acne vulgaris 89, 90. - Staub s. d. 
- - Rosacea 101. 1- vermehrte bei organischen 
Schilddrusenbehandlung: I . Lasionen am Zentral-
- Alopecia atrophicans 350, nervensystem 7. 

352. SchweiBdrusen: 
Schinnenkrankheit 307. - apokrine 49; s. auch Apo-
Schizosaccharomyces hominis krine Drusen. 

313, 404. - Erkrankungen der 1. 
Spaltpilz aus den Schup- - Fehlen der 25, 45. 

pen der seborrhoisch - Funktionelle Storungen 1, 
erkrankten Kopfhaut 3. 
61. - Histologische Verande-

SchmerfluB 318. rungen bei Nieren-
Schmierole: kranken 30. 
- Hautveranderungen durch - Innervation der 6. 

107. - Leprabacillen in 30. 
Schnurrbart: - Talgdrusen und, Sekre-
- parasitare Erkrankung tionstypus als Unter-

(THIN) 214. scheidungsmerkmal 48. 
Schwangerschaft: - Tuberkelbacillen in 30. 
- AchselschweiBdrusen s. d. SchweiBdrusenabscesse 30. 
- Alopecia areata wahrend - Behandlung 35. 

der 280. - - Blutumspritzung 35. 
- Hyperhidrosis bei 5. - - Histopin 35. 
Schwefelanthrasolsalben 335. - - Olobintin 36. 
Schwefelbader: - - Operative Behandlung 
- Anwendung bei Acne vul- 35. 

garis 90. - - Pferdeserum 36. 
Schwefelbarium: - - Quecksilberpflaster 35. 
- Anwendung zur Enthaa- - - Rivanollosung 35. 

rung 182. - - Rontgenbehandlung 
Schwefelbehandlung, homoo- 36. 

pathische (Sulfurjodat Schwefelbehandlung, 
DIll) bei SchweiBdrusen- homoopathische 
absceB 36. (Sulfurjodat DIll) 

Schwefelcalciumvergiftung: 36. 
- Haarausfall bei 247. - - Terpichin 36. 
Schwefeldiasporal (KLOPFER) - Literatur 46. 

88. SchweiBdrusenschlauche, 
Schwefelkohlenstoff als Anti- erhaltene, im granuloma-

seborrhoicum 69. tosen (mykoiden) Gewebe 
Schwefelmarmorseife 87. 2. 
Schwefelpraparate: SchweiBgeruch, Beseitigung 
- Anwendung: des, durch Transpirocreme 
- - Acne vulgaris 85. und Transpiropuder 29. 

Randbuch der Raut- u. Geschleohtskrankheiten. XIII. 1. 
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SchweiBsekretion: 
- gesteigerte der Phthisiker 

5. 
- Ischias und 9. 
- Nervenerkrankungen, peri-

phere und 9. 
- Sensibilitat und 9. 
- Spinale Erkrankungen und 

8. 
- vermehrte auf der ge­

lahmten Seite bei Hemi­
plegie 8. 

Schwitzen: 
- einseitiges, im AnschluB 

an eine Degeneration 
des Thalamus und des 
Streifenhugels 8. 

- lokalisiertes bei Angina 
pectoris 10. 

- ortliches, erhitzter Haut­
bezirke: Experimentelles 
3. 

Scissurae crinium 134. 
Sclerodermie: 
- Alopecie bei 236, 240. 
- Anhidrosis bei 25. 
- Haarschwund bei 379. 
- Herde am Kopfe 415. 
Seborrhee grasse 309. 
Seborrheide (AUDRY) 401. 
Seborrheite (BROCQ) 401. 
Seborrhoe 48, 318, 319. 
- Behandlung 66. 
- - Alaunpasten 67. 
- - Diat 66. 
- - Schwefel 66. 
- - Sulfodermpuder 68. 
- - Sulfoform 69. 
- excessive als Folgeerschei-

nung der Encephalitis 
lethargica 52. 

- Kahlheit als Folge der 63. 
- Lokalisation 60. 
- Mikrobacillus der 323; 

Morphologie 324; Kulti­
vierung 324; Nahrboden 
nach SABOURAUD 324. 

- Nabel s. d. 
- Pathogenese 65. 
- Pathologie 55. 
- Rumpf- 64. 
- Stoffwechselerkrankung 

326. 
- TYSONSche Drusen des 

Praputialsacks 64. 
Seborrhoea: 
- capillitii 60, 64. 
- - Behandlung 68. 
- capitis 306, 318. 
- - Literatur 337. 
- - mikroskopischer Be-

fund 327. 
- - Rasse und 322. 
- - Ursachen 323. 
- corporis (DUHRING) 401. 
- faciei 60. 

30 
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Seborrhoea: 
- localis 59. 
- oleosa 55, 56, 319. 
- - Lokalisation 60. 
- psoriasiformis 406. 
- sicca 55, 61, 319. 
- simplex 318. 
- universalis 59. 
Seborrhoische Zentren: Ver­

teilung am Stamm und am 
Kop£ 55. 

Sekretionstypus, holokriner 
48; merokriner 48. 

Sensibilitiit: 
- SchweiBsekretion und 9. 
Sexualvorgiinge, cyclische, 

und apokrine Driisen der 
Axilla 50. 

Shock: 
- Alopecia areata nach 277. 
Silvikrin: 
- Anwendung bei Haaraus-

fall 228. 
Sklerose, multiple: 
- Hypertrichosis bei 186. 
Smegma 64, 65. 
Solutio Vlemingkx bei Sebor­

rhoe 66, 67. 
Sonnenlicht: 
- Haarfarbeniinderungen 

durch 155. 
Spickmethode mit Mesotho­

riumstiibchen bei Derma­
titis papillaris capillitii 
394. 

Spilosis poliosis 157. 
Spina. bifida occulta: 
- Hypertrichosis und 173. 
Spinale Erkrankungen: 
- SchweiBsekretion bei 8. 
Spina.lliihmung: 
- Hypertrichosis nach 179. 
Spindelhaare 171, 195. 
Spiritus saponis.kalini, 

HEBRAscher 330. 
Spontaneous knotting of the 

hair 146. 
Stannoxyl: 
- Anwendung bei Acne 85. 
Stanzverfahren nach KRO-

MAYER bei Hypertrichosis 
185. 

Staub: 
- EinfluB auf die SchweiB­

absonderung der Haut 
12. 

Stearrhoea simplex 318. 
STEINACH -Operation: 
- Haarveriinderungen nach 

155, 163. 
Stili resinosi s. Harzstifte 181. 
Su blimatspiritus: 
- Anwendung bei Alopecia 

areata 291, 292. 
Sudan-Fiirbung des Hautge­

webes 54. 

Sachverzeichnis. 

Sudor anglicus 18. 
- nudorum 5. 
- urinosus 29. 
Sulfodermpuder 401. 
- Anwendung bei Seborrhoe 

68. 
SuHoform: 
- Anwendung bei SeborrhOe 

69. 
SuHoformiither zur Forderung 

des Haarwuchses 233. 
SuHoformspiritus 88. 
Superfluous hair 171. 
Sycosis: 
- capillitii (RAYER) 388. 
- - Alopecien, narbige nach 

378. 
- framboesiformis (HEBRA) 

388. 
- lupoide (BROCQ) 362. 
Sympathektomie bei Hyper-

hidrosis 14. 
Sympa thicus : 
- Alopecia areata und 281. 
Syphilis: 
- Alopecien, narbige durch 

379. 
- angeborene: Alopecia 

areata und 282. 
- Haarausfall bei 224, 225; 

diffuse und circum­
scripte Form 225. 

Tabes: 
- Canities bei 161. 
Talgdriisen: 
- Anatomisches und Physio­

logisches 48. 
- Erkrankungen der 48; ent­

ziindliche Erkrankungen 
69. 

- Fettbildner und Wiirme­
regulatoren 54. 

- Fettproduktion, tiigliche 
54. 

- Haare und: Beziehungen 
49. 

- holokrine 49, 51. 
- Phylogenetische Entwick-

lung der 48, 49. 
SchweiBdriisen und: Se­

kretionstypus als Unter­
scheidungsmerkmal 48. 

- Zusammenhang mit Sexu-
alvorgiingen 50. 

Talgdriisencysten 76. 
Talgdriisensekretion: 
- Nervensystem und 52. 
Talgfett 54. 
Tannobromin (Haarwuchs­

mittel) 334. 
Tannoform: 
- Anwendung bei Hyper­

hidrosis 12. 
Teeracne 108. 

Teerhaut 108. 
Teerpriiparate: 
- Anwendung bei Alopecia 

areata 294. 
Teerseifen 330. 
Teigne amiantacee (ALIBERT) 

406. 
Teigne pelade 253. 
Teleangiektasien: 
- Granulosis rubra nasi und 

37. 
Tendinol: 
- Anwendung bei Hyper­

hidrosis 13. 
Terenol: 
- Anwendung bei Hyper-

hidrosis 13. 
Terminaihaar 131. 
Terminalhaarentwicklung 131. 
Terpentininjektionen bei Acne 

vulgaris 86. 
Terpentinol: 
- Anwendung bei Alopecia 

areata 293. 
Terpichin: 
- Anwendung bei SchweiB-

driisenabsceB 36. 
Tetanus: 
- Hyperhidrosis bei 5. 
Thallium: 
- depilierende Wirkung 248; 

Nebenwirkungen 248, 
249; Verhiitung der 
Schiidigungen bei der 
inneren Anwendung 251. 

- Giftwirkung 250. 
- Wirkung auf das endokrine 

System 252. 
Thallium aceticum 248; An­

wendung zur Epilation bei 
Haarpilzerkrankungen 
248, 252. 

Thallium carbonicum 248, 
251. . 

Thallium nitricum 248, 251. 
Thalliumalopecie 250. 
- Alopecia areata und: Un­

terscheidung 288. 
- Entstehung 250, 252. 
- mikroskopische Befunde 

250. 
Thalliumbehandlung: 
- Alopecia areata 299. 

Grenzstrahlentherapie 
kombiniert mit, zur Ver­
meidung der Daueralo­
pecie 385. 

- Hyperhidrosis 11. 
- Lichen ruber planus im 

AnschluB an 252. 
- Monilethrix 203. 
Thallium-Rontgenepilation, 

kombinierte 252, 253. 
Thalliumsalben, Enthaarung 

durch 181, 182, 249, 253. 



Sachverzeichnis·. 

Thalliumvergiftung 250, 251; Trichomycosis: 
Todesfalle bei therapeu. - nodosa (PATTERSON) 208; 
tischer Uberdosierung Literatur 210. 
251. - nodularis 210. 

akute durch Celiokorner - palmellina (Jos. PICK) 27, 
und Celiopaste (Ratten- 208. 
gift) 251. - - Begleitbacterium 209. 

Behandlung: Natriumthio- - - Genese 210. 
sulfat 252. - - Literatur 210. 

Thoriumbehandlung: Trichonodosis (GALEWSKY) 
- Erysipeloid des Haar- 146; Literatur 148. 

bodens 419. - Haufigkeit 147. 
Thorium-X-Salben zur Be-I- Ursache 148. 

handlung der Dermatitis Trichonodosis laqueata (SACK) 
papillaris capillitii 394. I 146. 

Thyreoidin, Anwendung: Trichonosis 153. 
- Alopecia areata 298. - cana 157. 
- Monilethrix 203. - discolor 157. 
Tic d'epilation 241. - poliosis 157. 
Tinctura antiseborrhoica 88. - versicolor 169. 
Tinea amiantacea (ALIBERT) Trichopathophobia 241. 

406. Trichophytie: 
- Atiologie 408. - Unterscheidung von Alo-
- Differentialdiagnose 409. pecia areata 289. 
- Literatur 409. Trichoptilosis (DEVERGIE) 134. 
- Mikroskopische Unter- - Behandlung 136. 

suchung 408. - idiopathische und sympto-
- Prognose 409. matische Form 134, 
- Synonyma 406. 135. 
- Therapie 409_ - Literatur 136. 
Tinea nodosa (CHEATLE und - Mikroskopische Unter-

MORRIS) 213. suchung 135. 
Toxikodermien, acneiforme, - Trichorrhexis-Epidemie 

endogenen Ursprungs 110; und 135. 
exogenen Ursprungs 105. - Ursache 135; Parasiten 

Transpirocreme und Tran- 135. 
spiropuder zur Beseitigung Trichorrhexis nodosa 136. 
des SchweiBgeruches 29. - Alopecia areata und, Un-

Trauma: terscheidung 288. 
- Cutis vertici& gyrata und - areata 138. 

425, 426, 427. - Behandlung 143. 
Trichauxis 171. - circumscripta 138. 
Trichiasis 171, 207; Literatur - Haufigkeit 136, 137. 

207. - Literatur 144. 
Trichinosis: - Lokalisation 137. 
- Hyperhidrosis bei 5. - Mikroskopische Unter-
Trichloressigsaure: suchung 137. 
- Anwendung bei Hyper- - Monilethrix und: Zu-

hidrosis 14. sammenvorkommen 198. 
Trichoclasia 136, 138. - Prognose 143. 
- idiopathica 145; Literatur - Schulepidemie 140. 

146. - Trichoptilosis kombiniert 
Trichofolliculitis bacteritica mit 137. 

(MIC~ELSON) 338; Litera- - universalis 138. 
tur 339. - Ursachen 140. 

Trichokinesis (RIECKE) 204; - - Hereditat 140. 
Literatur 206. - - Infektion 140. 

Trichoklasie, idiopathische - - Mechanische Schadi-
145; Literatur 146. gungen 140. 

Trichoklaeie, Trichorrhexis - - Trophoneurotische SM-
und Trichoptilosis 135. rungen 140. 

Trichokyptomanie 243. - Zuchtung der Bacillen 141. 
Trichomanie 241. Trichosis decolor 153. 
Trichomycosis: - hirsuties 171. 

capillitii (WINTERNITZ) Trichosporie (BEHREND) 210, 
213. 211. 

467 

Trichosporon: 
- giganteum 211. 
- ovoides 211. 
Trichostasis 171. 
Trichotillomania (HALLOPEA u) 

241. 
- Atiologie 242, 243. 
- Alopecia areata und: Un-

terscheidung 288. 
- Behandlung 244. 
- Diagnose 244. 
- Literatur 244. 
Trichoxerosis 134. 
Tricolorosis 153. 
Trigeminusneuralgie: 
- Canities, partielle bei 160. 
- Haarausfall bei 236. 
Trilysin (Haarwasser) 232. 
Triphenylstibinsulfit (Anti-

seborrhoicum) 334. 
Tuberkelbacillen: 
- Befunde in den SchweiB-

drusen 30. 
Typhus: 
- Haarausfall nach 221. 
TYSONSche Drusen des Pra-

putialsacks: Seborrhoe der 
64. 

iiberempfindlichkeit der Haut 
gegen Rontgenstrahlen 
383. 

Ulerythema ophryogenes: 
- Alopecie bei 191. 
Ulerythema sycosiforme 

(UNNA) 362. 
- Atiologie 370. 
- Behandlung 370. 
- Differentialdiagnose 369. 
- Klinisches Bild 364. 
- Literatur 371. 
- Mikroskopische Unter-

suchung 369; Plasmome 
369, 370; elastische Fa­
sern 369, 370. 

symmetrisches Vor­
kommen 367, 369. 

- Synonyma 362. 
Ultraviolettbestrahlungen bei 

Haarausfall 230. 
Urgon: 
- Anwendung bei Hyper­

hidrosis 14. 
Urihidrosis 29. 
Urinausscheidung, vikariie­

rende 29. 

Vaccina tionsnarben : 
- Haarwuchs in 186. 
Vaccine behandlung : 
- Acne vulgaris 86. 
Varicellen: 
- Alopecien, narbige nach 

378. 

30* 



468 Sachverzeichnis. 

Variola: VLEMINGKXSche Losung bei Yoghurtpraparate bei Acne 
- Alopecien, narbige nach 

377. 
SeborrhOe 66, 67. vulgaris 85. 

Vulvitis seborrhoica 65. 
Vaselin: 
- lIautveranderungen durch 

ungeniigend gereinigtes Warmeanwendung: 
107. - Ilaarwachstum nach 179. 

Verbrennungen: Wasserstofisuperoxyd: 
- lIaarwachstum in der Um- - Anwendung bei lIyper-

gebung der Narben nach trichosis 181. 
179. - lIaarverfarbung durch 

Vernix caseosa: 156. 
- Entstehung 50. - Kopfhs.utgangran nach 
Veronal: Entfarbung der lIaare 
- Anwendung bei lIyper- mit 168. 

hidrosis 11. Weinsteinsaure : 
Verrucae: 
_ Lokalisation: Kopf, be- - Anwendung bei lIyper-

haarter 413. hidrosis 13. 
Vitiligo: WeiBwerden der lIaare 157. 
_ Alopecia areata und 264. Whiteness of the hair 157. 
-- capitis (CAZENAVE) 253. Wimpern: 
- Lokalisation: Kopf, be- - Ergrauen, vorzeitiges 158. 

haarter 414; lIaarent- WISE-PARKHURST disease 
farbung 155. I 395. 

Zahndefekte: 
- lIypertrichosis und 173. 
Zahnfleisch- und Zahnerkran-

kungen als U rsache von 
Alopecia areata 278. 

Zahnmangel: 
- lIypotrichosis und 190. 
Zink-Ichthyolsalbe: 
- Anwendung bei Augen­

rosacea 104. 
Zink-Wismut-Salbe, NEISSER-

sche 88. 
Zinn, kolloidales s. Stannoxyl. 
Zinnober-Schwefelsalbe : 
- Anwendung bei Acne vul-

garis 88. 
Zirkulationsstorungen: 
- lIaarausfall bei 220. 
Zunge: 
- Rosacea und 100. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER / BERLIN 

Hautkrankhelten und Syphilis im SAuglings- und Klndes­
alter. Ein Atlas. Herausgegeben von Professor Dr. H. Finkelstein, Berlin, 
Professor Dr. E. Galewsky, Dresden, und Privatdozent Dr. L. Halberstaedter, 
Berlin. Z wei t e, vermehrte und verbe$serte Auf/age. Mit 137 farbigen Abbildungen 
auf 64 Tafeln nam Moulagen von F.Kolbow, A.Tempelhoff, M.Landsberg 
und A. K ron e r. VIII, 80 Seiten. 1924. . Gebunden RM 36.-* 

Ekzema Infantum und Dermatitis seborrhoides. K lin i k un d 
Pathogenese. Von Dr. Ernst Moro, Professor der Padiatrie in Heidelberg. Mit 
126 Abbildungen. VII, 170 Seiten. 1932. . RM 24.-, gebunden RM 26.80 

Atlas der Haut- und Geschlechtskrankheiten. Zugleim ein Lehr­
bum von Professor Dr. W. Frleboes, Direktor der Dermatologismen Universitats­
klinik Rostol!. In drei Banden: RM 140.-, gebunden RM 180.-* 
Atlas I: Tafeln 1-106. (234 Abbildungen.) Mit Tafelregister, VIII Seiten. 1928. 
A t I as II: Tafeln 107-210. (234 Abbildungen.> 1928. 
Lehl'bum: II, 652 Seiten. 1928. 
Erganzungsband: 68 farbige Abbildungen mit einer Textbeilage: Allgemeines 
und Spezielles zur Hauttherapie. 32 Tafeln und 20 Seiten Text. 1930. 

RM 52.-, gebunden RM 60.-* 

Atlas der Hautkrankheiten. Von Hofrat Professor G. Riehl, Wien, und 
Professor Leo v. Zumbusch, Munmen. Zweite, mit einem erklarenden Text 
versehene Auflage. Mit 194 direkt nam der Natur aufgenommenen farbigen Abbildungen. 
6 Seiten Text. 1926. RM 45.-, gebunden RM 60.-* 

Histologie der Hautkrankheiten. Die Gewebsveranderungen in der 
kranken Haut unter Berul!simtigung ihrer Entstehung und ihres Ablaufs. Von Dr. 
med. Oscar Gans, a. o. Professor an der Universitat Heidelberg, Oberarzt der 
Hautklinik. 
E r s t e r Ban d: Normale Anatomle und Entwlcklungsgeschlchte. 
Lelchenerschelnungen. Dermatopathlen. Dermatltlden I. Mit 254 meist 
farbigen Abbildungen. X, 656 Seiten. 1925. RM 135.-, gebunden RM 138.-* 
Z wei t e r Ban d: Dermatltlden II. Ortllch Dbertragbare InlektlGse Ge­
websneublldungen. Tlerlsche Paraslten. FremdkGrper. Kreislaul­
stGrungen. EntwlcklungsstGrungen. Echte GeschwDlste. Mit 238 meist 
farbigen Abbildungen. VI, 605 Seiten. 1928. RM 132.-, gebunden RM 135.-* 
Dritter (SmluB-) Band: Die allgemeine Histopathologle der Haut um­
fassend, ersmeint in Band IV, T eil3 des ,.Handbums der Haut- und Gesmlemtskrankheiten". 

Vorlesungen Dber Histo-Blologie der menschlichen Haut 
und ihrer Erkrankungen. Von Dr. Josef Kyrle, weiland a. o. Professor 
fur Dermatologie und Syphilis an der Universitat in Wien und Assistent an der Klinik 
fur Syphilidologie und Dermatologie. 
Erster Band: Mit 222 zum groBen Teil farbigen Abbildungen. IX, 345 Seiten. 1925. 

RM 45.-, gebunden RM 47.70* 
Zweiter Band: Mit 176 zum groBen Teil farbigen Abbildungen. V, 287 Seiten. 1927. 

RM 42.-, gebunden RM 44.70* 

R6ntgen-Hauttherapie. Ein Leitfaden fur Arzte und Studierende. Von Pro­
fessor Dr. L. Arzt und Dr. H. Fuhs, Assistenten der Klinik fur Dermatologie und 
Syphilidologie in Wien (Vorstand: Professor Dr. G. R i e h I>. Mit 57 zurn Teil farbigen 
Abbildungen. VI, 156 Seiten. 1925. RM 9.60* 

Die Radlum- und Mesothorium - Therapie der Hautkrank­
heiten. Ein Leitfaden. Von Professor Dr. G. Riehl, Vorstand der Universitats­
klinik fur Dermatologie und Syphilidologie in Wien, und Dr. L. Kumer, Assistent der 
Universitatsklinik filr Dermatologie und Syphilidologie in Wien. Mit 63 Abbildungen im 
Text. VI, 84 Seiten. 1924. RM 4.80* 

Praktischer LelHaden der Quarzlichtbehandlung bel Haut­
krankhelten nebst diagnostismen und allgemein. therapeutismen Anmerkungen. 
Von Dr. med. Theodor Pakhelser, Famarzt fUr Hautleiden in Heidelberg. Mit 
7 Abbildungen. IV, 82 Seiten. 1927. RM 3.90* 

• Auf die Preise de., flor dem 1. JuZi 1981 erschienenen Bucher wird ein Notnachlap flon 10 % gewilhrt. 
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Handbuch der gesamten Strahlenheilkunde, Biologie, 
Pathologie und Therapie. Bearbeitet von zahlreimen Famgelehrten. Heraus. 
gegeben von Prof. Dr. Paul Lazarus-Berlin. In zwei Banden. Vollstandig umgearbeitete 
und erweiterte z wei t e Auflage des Handbumes der Radiumbiologie und ~ Therapie. 

Erster Band: Die physikalischen, chemischen und pathologischen 
Grundlagen der gesamten Strahlenbiologie und -Therapie. Mit 161 
zum Teil farbigen Abbildungen illl Text und zahlreimen Tabellen XV, 825 Seiten. 1928. 

RM 86.50, gebunden RM 93.30* 
Zweiter Band: Strahlenklinik und spezielletherapeutische Methodlk. 
Mit 475 zum Teil farbigen Abbildungen im Text und zahlreimen Tabellen. XX, 1292 Seiten. 
1931. RM 153.80, gebunden RM 161.80* 

Die Rc;ntgentechnik in Diagnostik und Therapie. Ein Lehrbum 
fUr Studierende und Arzte. Von Dr. S. Glasscheib, Spezialarzt fUr Riintgenologie, 
Berlin# W arsmau. Mit einem Gefeitwort von Dr. M a x Co h II, Dirigiercndem Arzt der 
Riintgenabteilung des Stadtismen Krankenhauses im Friedrimshain, Berlin. Mit 145 Ab~ 
hildungen. IX, 294 Sellen. 1929. RM 13.6U, gebunden RM 14.80 * 

Die Quarzlampe und ihre medizinische Anwendung. Mit 
einem Anhang uber Warlllelampen. Ein Lehrbum von Dr. Erich Wellisch, 
Assistent des Institutes fur physikalisme Heilmethoden im Krankenhaus der Stadt Wien. 
Mit einem Geleitwort von Primararzt Dr. Josef Kowarschik. Mit 80 Abbildungen. 
VIII, 168 Seiten. 1932. RM 8.60, gebunden RM 9.60 

---~--~---~~--- --- ---~ - ---~~ 

Handbuch.der Lichttherapie. UnterMitarbeit von O. Bernhard-St. Moritz, 
O. Chievitz.Kopenhagen, F. M. Exner,Wien, F. Hauer#Wien, W. Hausmann= 
Wien, K. Huldschinsky.Berlin, E. Lang=Erlangen, A. Laqueur=Berlin, G. Po= 
litzer- Wien, L. Smiinbauer. Wien, J. Sorgo- Wien, O. Strandberg-Kopenhagen, 
J. Urbanek. Wien, R. Volk= Wien, C. H. Wurtzen-Kopenhagen. Herausgegeben 
von W. Hausmann und R. Volk. Mit 106 Abbildungen und 36 Tabellen im Text. 
IV,444Seiten.1927. RM36.-, gebunden RM38.-

Die Lichtbehandlung des Haarausfalles. Von Dr. Franz Nagel­
schmidt, Berlin. Vierte Auf!age. Mit 89 Abbildungen. IV, 82 Seiren. 1926. RM 3.90* 

Haarfarben und HaarfArbung. Praktische Methodik der Herstellung 
und Anwendung der Haarfarbemittel. Von Dr, Fred Winter, Wien. Mit 
11 Textabbildungen. VI, 133 Seiten. 1930. RM 5.70 

Kosmetische Winke. Von Professor Dr. Otto Kren, Wien. (Bildet Band 21 der 
"Bumer der arztlimen Praxis".> Mit 14 Textabbildungen. V, 133 Seiten. 1930. RM 4.80 

Kosmetik. Ein Leitfaden fur praktisme Arzte. Von Dr. Edmund Saalfeld, 
Sanitatsrat in Berlin. Sec h s t e, verbesserte Auf!. Mit 20 Abbildungen. IV, 136 Seiten. 
1922. RM 4.- * 

Kosmetische Operationen. Ein kurzer Leitfaden fUr den Praktiker von 
Dr. Ernst Eitner, Wien. Mit 129 Abbildungen. V, 131 Seiten. 1932. 

RM 18.-, gebunden RM 19.60 

* Auf die Preise (IeI' VOl' de») 1 . • luli 1931 er:ichieneJlen Bilther des Vedages .Iuliu.~ Sp'ringer il1 [Jf'1'lin 
"J;1'11 eill ,Yofllarhla(J von 10% flewiihl'f. 
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