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IT.
Follieulitis staphylogenes.

Figur 5. In der Mitte einer normalen Oberhautpartie erhebt sich eine
von (blauen) Staphylokokken durchsetzte und von rein eiterigem Exsudate
gebildete Impetigo, welche in der Hohe des Papillarkirpers ohne scharfe
Grenze in ein eiteriges Exsudat der Cutis von annithernd derselben Breite
tibergeht. Dieses letztere entspricht der eiterigen Durchsetzung eines
Lanugohaarbalges, und zwar einer Perifolliculitis und Folliculitis. Den
Bewels hierfiir geben erstlich wohlerhaltene Reste der Stachelschicht des
Haarbalges im Zentrum des Eiterherdes, zweitens — und in noch iber-
zeugenderer Weise — ein in diese Epithelreste eingeschlossener hohler
Kokkencylinder (blau), welcher der von den Organismen erfiillien Spalte
zwischen Haar und Stachelschicht des Haarbalges entspricht. Jeder Schnitt
durch eine staphylogene Folliculitis enthéilt im Zentrum ein Stilck eines
solchen Kokkencylinders, den man sich als Ganzes von dem unter der
Hornschicht der Impetigo befindlichen Kokkenrasen ausgehend denken
muls. Die Perifolliculitis und Folliculitis staphylogenes entstehen mithin
aug der Impetigo staphylogenes, indem die hier befindlichen Kokken in
der Haarspalte abwiirts wuchern und im selben Malse aus tiefergelegenen
Hautkapillaren einen Leukocytenwall anlocken. Hierbei bleiben die
untersten Stachelzellen der Oberhaut als eine zart angedeutete Grenze
zwischen Impetigo und Perifolliculitis erhalten. In der Umgebung des
eiterdurchsetzten Haarbalges sind keine Zeichen von Entzindung der
Cutis wahrnehmbar (wenigstens bei der hier gegebenen Kernfiirbung);
nur rings um den Grund des Haarbalges sieht man die an dieser Stelle
durch die dickeren Bindegewebsbalken eingeschriinkten Kiterstralsen mit
dem Eiterherde zusammenfliefsen.

Figur 8. Vergrilserte Partie aus Figur 5. Man sieht inmitten des
Eiterherdes einen Rest der Wurzelscheide des Haarbalges und von diesem
umgeben den zentralen Huhlc]rliudar von Bf&ph]."lﬂkﬂkkﬁn (blau).

Figur 9. Eine Stelle aus Figur 5 bei 500facher Vergrolserung. Man
sieht hier deutlich die selbst noch bei dieser flichenhaften Ausbreitung

charakteristische Anordnung der Staphylokokken.
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Hornzellen ausgepriigt, welcher die abnorm einfache Art der Verhornung
charakterisiert, die wir mit dem Namen Parakeratose bezeichnen. Bei
derselben fallen alle Nebenphiinomene, wie die Bildung des Keratohyalins
and des Eleidins, fort. Wibrend der Zellenmantel wie gewbhnlich ver-
hornt, bleibt der Zelleninhalt und vor allem der Kern wohlerhalten und
der ganze Stachelzelleninhalt vertrocknet einfach, anstatt die nekrobiotischen
Vertinderungen einzugehen, welche die normale Verhornung charakterisieren.

Das Blischen zerfillt anch bei dieser Efflorescenz in zwel horizontale
Abteilungen. Die obere entspricht dem urspriinglichen Bliischen, enthilt
aufser klar geronnenem Serum einige Morokokkendrusen und ist nach der
Tiefe durch eine Hornschichtlamelle bereits fast vollstindig abgekapselt.
Nur an der rechten Seite ist dieser Blischenboden durch einen von unten
aufstrebenden Leukooytenstrom durchbrochen, etwa wie ein Schichtgestein
durch eine Lavaeruption. Die untere Abteilung des Blischens ist nicht
— wie in Figur 22 — von der Stachelschicht iiberall scharf abgegrenzt,
sondern nur im mittleren Teile, wihrend sie rechts und links allmiihlich
mittelst kleiner Elementarbléschen in die édematise Stachelschicht iiber-
geht., Diese Figur ist daher sehr geeignet die Entstehung der Ekzem-
blischen aus einer bereits erkrankten Stachelschicht zu illustrieren. Die
iiberall mélsig und regelmilsig erweiterten Lymphspalten des Epithels
blihen sich an einigen oberflichlich gelegenen Stellen stark auf, sodals
die dabei komprimierten Stachelzellen, welche ihren Zusammenhang nicht
verlieren, in ihrer Gesamtheit ein schwammihnliches Gefiige annehmen.
Die auf diese Weise spongoid verinderte Stachelschicht geht nun, ohne
Hinzutreten weiterer Epitheldegenerationen und Kolliquationen (wie bei
den Variola- und Zosterblischen) direkt in das Ekzembliischen iiber, durch
einfache Erweiterung der Hohlen der spongoiden Stachelschicht. Das
Ekzemblidschen des chronischen Ekzems entwickelt sich mithin rein inter-
cellulir, nicht auf Kosten des Epithelprotoplasmas. Wie die Figur zeigt, lilst
sich die spongoide Umwandlung in ihren Anfingen ziemlich weit in die
#dematiise Stachelschicht hinein verfolgen; nur unterhalb der Mitte des
Blischens besteht eine ziemlich scharfe Abgrenzung, weil hier durch
sekunddre Anlockung von Serum eine weitere Aufquellung -einiger
Blementarblischen des Blasenbodens mit entsprechender Kompression der
unterliegenden Stachelschicht stattgefunden hat. Wir werden wohl nicht
fehl gehen, wenn wir diesen Vorgang dem Wachstum und Abwiirtsdringen
der Morokokken an dieser Stelle zuschreiben. Dem spiirlichen Leuko-
eytengehalt des Blidschens entsprechend finden sich auch einige Leuko-
cyten in der spongoiden Partie der Stachelschicht auf ihrem Wege nach
der Oberfliche.

Das Bild giebt eine iibersichtliche Darstellung, wie die Bliischen des
chronischen Ekzems als ein Excels des interstitiellen (Odems der Stachel-
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grofserten Leisten der Stachelschicht und die angeschwollenen Papﬂlm.l,
sowie die geringe Zelleninfiltration in der Cutis léngs der Gefiilse. Die
Hornschicht zeigt iiber dem ganzen Schnitt die Symptome der Parakeratose.
Links ist dieselbe zuerst einfach verdicks, schwillt dann stark an und
teilt sich in einen oberen und unteren Streifen, zwischen denen eine
Schicht von Morokokken lagert. Zugleich wird hier die Hornschicht
iiberlagert von einer serdsen Kruste glteren Datums, die sich zum Teil
von der Hornschicht abgelost hat. Ist dieselbe abgeworfen, so sieht man,
dafs die Haut an dieser Stelle noch von einer Schuppe anstatt einer
Hornschicht bedeckt ist und dals diese Schuppe noch ein Lager von
Morokokken beherbergt, ein fir die Fortdauer des Ekzems wohl pro-
gnostisch ungiinstiges Zeichen.

In der Mitte des Schnittes verdiinnt sioh die Schuppe und hier bilden
sich unterhalb derselben wieder einige neue Kornerzellen aus, den Beginn
einer normalen Verhornung anzeigend. Am rechien und linken Ende des
Schnittes ist diese Neubildung von Kbornerzellen noch fortgeschritten,
sodafs hier sehr bald die Bildung echter Hornschicht unterhalb der para-
keratotischen Schuppe zu erwarten ist. Aus diesem Verhalten der Horn-
sohiocht ersieht man erstens, dafs sich die Existenz einer sogar breiten
Kornerschicht mit einer kernhaltigen Hornschicht dariber recht gut ver-
tragt, obwobl die Entstehung der letzteren mit dem Schwunde des nor-
malen Keratohyalins eingeleitet wird; es handelt gich dann eben um eine
die Heilung einleitende Neubildung der Kornerschicht. Und zweitens
zeigen die Schnitte durch die Hornschicht abheilender Ekzeme, wie man
hier sieht, im buntesten Durch- und Nebeneinander: normale Horn- und
Kornerschicht, kernhaltige Hornschicht ohne Kornerschicht, kernhaltige
Hornschicht iiber eimer diinnen oder dicken Kornerschicht und kern-
haltige Hornschicht iber einer normalen Horn- und Kérnerschicht. Alle
diese verschiedenen Zustinde von Entwicklung und Abheilung der Para-
keratose konnen dicht nebeneinander bestehen, ja von Papille zu Papille
wechseln. Man ist daher nicht berechtigt, von einem Schwunde der
Kornerschicht beim Ekzem als einem dauernden Zustande zu sprechen.
Gerade die Vielgestaltigkeit der beschriebenen Bilder charakterisiert das
chronische Ekzem.

In der rechten Hilfte des Bildes erblickt man einen @hnlichen Zu-
stand der Oberbaut; nur ist hier die eingelagerte Morokokkenkultur durch
eine Spalte der oberen Schuppeuhilfte bis in die hier sehr diinne, serise
Kruste durchgebrochen. Die Spalten und Risse der Hornschicht geben
gewbhnlich die Einfallspforten fir nene Wucherung der Morokokken ab.

Figur 29 entspricht der Hauptsache nach vollig den in Figur 28
dargestellten Verhiltnissen. Auf einer stark angeschwollenen, mitosen-
haltigen Stachelschicht mit vergrolserten und verlingerten Leisten und
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die Orceingegentiirbung und lifst dabei seinen spongiisen Habitus auffallend
gut erkennen. Noch eigentiimlicher und wichtiger aber ist, dafls die
Epithelkerne an dieser Degeneration zuniichst keinen Anteil nehmen, son-
dern sogar sich — Mitosen sind nirgends zu finden — amitotisch teilen,
selbst in solchen Zellen, die bereits ganz frei im Exsudat schwimmen.
Nach allen diesen Charakteren handelt es sich um den Beginn der ballo-
nierenden Degeneration der Stachelzellen. Auch iiber die Bakterien der
Impetigo eircinata giebt diese Figur Aufschlufs. Es kommt nur eine ein-
zige Art in der Blase vor, meist in Form von Diplokokken, die durch
ihre runde Form und bedeutende Grifse (die Vergrofserung betriigt hier
nur 500 : 1) auffallen; sie dhneln mehr den Morokokken des Ekzems als
den Kokken der Impetigo vulgaris. Sie sitzen auf den abgelosten Epi-
thelien oder liegen frei zwischen ihnen ohne Beziehung zu den Leukoeyten,

Figur 54. Dieses Blischen von Impetigo circinata vom Erwachsenen
zeigt dieselben Verhitltnisse, eine in der Fliche weit ausgedehnte Abhebung
der Hornschicht mit relativ spiirlichem leukoserisem Exsudat darunter.
Die Wucherung der Stachelschicht ist in diesem Falle geringer ausgebildet,
ebenso die Ablisung ballonierter Epithelien. Im Exsudat finden sich
Kokken von derselben Form und Grofse. Ich gebe dieses Ubersichtsbild
wesentlich um zu zeigen, dafs die Impetigo circinata keine Beziehung zu
den Lanugohaarbiilgen erkennen lifst; im Gegensatz zur Impetigo vulgaris
ist sis an die Oberfliche des Deckepithels gebunden. Vier Follikel miinden
in die Efflorescenz, ohne dafs ein einziger an derselben partizipiert. Wir
haben daher auch bei ihr nicht zwischen einem primiren, follikuliren und
einem sekundiiren, oberfliichlichen Blischen zu unterscheiden, sondern haben
nur ein oberflichliches. Demgemiils ist ihre Ausbreitung oberflichlich und
serpigintis weiterschreitend, nicht wie bei der Tmpetigo vulgaris tiefer-
gehend und um einen Haarbalg centriert.

Figur 55. So selten durch Streptokokken erzeugte Oberhautabscesse,
streptogene Impetigines, vorkommen, so wichtig erscheint es, an dieser
Stelle die Abbildung eines typischen solchen von der Leiche eines Kindes
zu geben, um daran sowohl die Unterschiede von der staphylogenen Lm-
petigo wie von der streptogenen Phlyctaenosis, d. h. der Bliischenbildung
durch Streptokokkeneinwanderung anf dem Blutwege, die uns auf Tafel XVI
beschiiftigen wird, zu erlidutern.

Die vorliegende Blase ist sehr grofs, schlaff, einkiimmrig und l-:lar
Hauptsache nach durch Abhebung der Hornschicht von der Stachelschicht
gebildet. Doch dringt in der Mitte der Blase, welche dem ranhtan.Ende
des Bildes entspricht, der Blaseninhalt unter die Stachelschicht bis auf
den Papillarkérper, wobei jene in lose nekrobiotische Epithelballen zerfiillt,
die sich dem Blaseninhalt beimischen. Wo die Cutis mit dem Blasen-
siter in Kontakt steht, ist dieselbe auch zum Teil degeneriert; Kollagen
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villigen Mangel derjenigen lokalen Leukocytose, welche die zweite Periode
der Pockenpustulation auszeichnet. Wenn auch die Miglichkeit vorliegt,
dals, falls das Kind weiter gelebt hiitte, das Bliischen vereitert wire, so
steht doch nach diesem Bilde soviel fest, dals bei der Entstehung dieses
Bliischens — ebenso wie bei der des Pockenbliischens — die Auswanderung
von Leukocyten keine Rolle gespielt hat.

Dagegen finden wir den zureichenden Grund der Blischenbildung
durch Kolliqguation und Nekrobiose des Epithels in einigen mit Strepto-
kokken vollgepfropften Blutkapillaren, welche die Mitte des Blischen-
grundes einnehmen und sich von hier aus schon etwas in die Lymph-
spalten des Papillarkorpers weiter verbreitet haben. KEin aus der Tiefe
aufsteigendes Blutgefiils zeigt ebenfalls Kolonien von Streptokokken. Die
im gesamten Blutgefiilssystem kreisenden Kokken miissen in einigen Haut-
kapillaren besonders gute Ernihrungsbedingungen gefunden haben, um
sich hier festzusetzen und durch starke Vermehrung obturierende Thromben
zu bilden, eine Bedingung, welche wahrscheinlich allgemein das Entstehen
.akuter Exantheme® herbeifiihren mag.

Der wesentlichste Punkt ist aber der vollige Mangel von Strepto-
kokken in dem Blischen selbst. Es ergiebt sich daraus, dals ein Blischen,
welches sogar die komplizierte Struktur einer Pockenefflorescenz besitat,
allein durch die Fernwirkung eines im Serum lsslichen Toxins von den
im Papillarkorper angesiedelten Streptokokken erzeugt sein kann, ohne
dafs hierzu die Einwanderung der Organismen in den Oberhautbezirk selbst
erforderlich 1st.

Figur 63. Dieses Bild stellt ein iilteres, etwa drei Tage bestehendes,
aber noch serdses, phlyctaenoides Blischen dar. Abstrahiert man von dem
auffallend reichen Kokkengehalt desselben, so sind die histologischen Ver-
inderungen genau dieselben wie in dem jiingeren Blischen: eine pocken-
dhnliche Struktur des nekrobiotischen Epithelbezirks mit besonders dicker
Blischendecke und reichem Gehalt an serumerfiilltlen Hohlen und eine
allgemeine, maximale Erweiterung der Blutkapillaren in die Cutis neben
villiger Abwesenheit von Leukocytose. Diese nekrobiotischen Partien der
Oberhaut sind nun in denkbar reichstem Malse von Streptokokken invadiert,
wihrend die Lymphspalten des Papillarkorpers und der grofste Teil der
Blutgefilse bis auf einzelne Kokkenthromben von ihrem Kokkengehalt
wiedar befreit sind. Die Kokken sind mithin von dem ersten Centrum
ihrer Ansiedelung in einigen Kapillaren des Papillarkorpers nach der
Peripherie gewandert und haben sich gleich einer iippigen Reinkultur auf
totem Nihrboden iiber alle mit Exsudat erfiillten Spalten des Blischens
ausgebreitet. Diese sekundire Einwanderung der Streptokokken in das
bereits pritformierte Blischen geschieht nicht auf einmal in der ganzen
Ausdehnung desselben, wie dieses nach vorliegendem Bilde den Anschein
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reprisentieren, in welchen iiber einer schon hoch gediehenen Infarcierung der
Papillargefiilse und ibrer Umgebung mit Kokken die Stachelschicht noch
relativ. sehr geringe Veriinderungen aufweist. Daher werden wir nicht
fehl gehen, wenn wir in

Figur 65 (Tafel XVII) ein solches erstes Stadium der Pustelbildung
sehen. Hier haben sich unterhalb einer Furche der Hornschicht in den
sie von beiden Seiten umfassenden Papillargefiifsen obturierende Kokken-
thromben entwickelt. Der Papillarkirper ist an dieser Stelle in einen
von Leukoeyten durchsetzten, tdematisen Herd verwandelt. Die tdema-
tose Anschwellung zeigt sich am stirksten an der links liegenden, von
einer steil aufragenden, kokkenhaltigen Kapillare durchzogenen Papille,
indem dieselbe nicht nur im Vergleich mit simtlichen iibrigen Papillen
des Schnittes um ein Vielfaches vergrofsert ist, sondern die anliegende
Stachelschicht, besonders itber der Kuppe der Papille, komprimiert hat.
Die Anschwellung des Papillarkérpers an dieser Stelle fillt noch dadurch
mehr ins Auge, dals die iiber demselben lagernde Stachelschicht, welche
die Hornschichtfurche umgiebt, ihre natiirlichen Dimensionen gewahrt hat
und die deletire Nachbarschaft der Kokkenthromben nur durch Verlust
der Firbbarkeit der Kerne und Nukleolen und durch eine leichte Ablésung
vom Papillarkérper anzeigt, — withrend im Gegensatz dazn in der Stachel-
schicht der niichsten Umgebung, in welcher Kerne und Nukleolen gut
tingibel geblieben sind, das oben erwihnte allgemeine Zellentdem sich
ausgebreitet hat. Bs besteht demnach, ohne dals die Hornschicht papulvs
in die Hihe gedringt wire, bereits eine geringe Niveauverschiebung derart,
dals in der Umgebung des Herdes die Stachelschicht sich ddematis nach
abwiirts verbreitert hat, withrend am Herde selbst der Papillarktrper etwas
nach aufwiirts geschwollen 1st.

Figur 66 giebt eine weitere Entwickelung dieses Prinzips der Blischen-
bildung, welches ja nur in einer Schwellung des infizierten Pa-
pillarkdrpers und Ablésung der nicht ddematdsen, sondern
direkt nekrotiseh werdenden Stachelschicht beruht. Hier hat sich
inmitten der odematosen Stachelschicht der Umgebung ein keilférmiges
Bliischen gebildet, dessen breite Decke von der unveriinderten Hornschicht
und dessen untere Spitze von einem Kokkenthrombus gebildet wird, welcher
die erweiterte Kapillare der milsig angeschwollenen Papille ausfillt. Der
ibrige Bluschenraum wird von Leukoeyten und einigen nekrotischen
Stachelzellen eingenommen und innerhalb dieses Zellenbreies ist es zu
einer weiteren Ausbreitung und strichformigen Wucherung der Staphylo-
kokken gekommen, ohne dals man dieselben in den Leukoeyten B?Ibst
nachweisen konnte. Die eigentiimlich scharfe Abgrenzung des eitrigen
Exsudates oberhalb des Kokkenthrombus ist offenbar auch nur durch den
Gegensatz zwischen der ddematisen, Widerstand leistenden Stachelschicht
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Uberlegen wir aber einmal, was die Folgen einer solchen Art von
Systematik seien. Wir miilsten unter den traumatischen Entziindungen
der Haut die Verbrennung, die Cantharidin- und Crotondermatitis, sodann
die pustulosen Jod- und Bromexantheme, von den meurotischen Zirku-
lationsstérungen und Entziindungen weiter: die bullosen Erythantheme,
multiformen Erytheme und Neurolepriden, die Herpesarten und den Zoster,
Dunrives Krankheit und gewisse Pemphigusarten, sodann von den in-
fektivsen Oberhauterkrankungen: die Scabies, den Cheiropompholyx, die
Miliaria, das Ekthyma und einige pemphigoide Dermatosen, von den in-
foktivsen Cutiserkrankungen wenigstens: das Erysipel, den Anthrax und
gewisse Syphiliden, sowie endlich von den akuten Exanthemen: Vari-
cellen und Variola — als Bliischen produzierende Dermatosen illustrieren
und miteinander vereinigen. Dann wire allerdings eine gewisse Voll-

. stindigkeit erreicht und man hitte eine Ubersicht iiber das ,phlykténo-

fore* Vermogen der Haut und die Struktur der dabei geschaffenen Pro-
dukte, aber auf Kosten von zum Teil viel wichtigeren Objekten, die im
Laufe derselben Jahre publiziert werden konnten und auf andere Ge-
biete der Hautkrankheiten Licht werfen wiirden.

Uberblicken wir im speziellen die Reihe der genannten Blischen-
krankheiten, so konnen fir die meisten infektiosen Oberhauterkrankungen
die im Bkzem- und im Impetigohefte gegebenen Beispiele #hnlicher Er-
krankungen allenfalls als Typen gelten und die infektitsen FErkrankungen
der Cutis mit Blischenbildung werden doch besser bei den entsprechenden
ohne Bliischenbildung einhergehenden Affektionen verteilt, Nur die
drei Gruppen der traumatischen, der neurotischen Bliischenerkrankungen
und der akuten Exantheme verlangen in der That gesonderte Darstellungen.
Auch dieser Rest wiirde in systematischer Anordnung noch etwa drei
Hefte beanspruchen. Ich ziehe es daher vor, nur einige Affektionen
anter ihnen auszusondern, welche histopathologisch ein besonders hohes
Interesse darbieten, da bei ihnen eine eigene, hisher noch zu wenig stu-
dierte Degeneration der Epithelzellen anftritt, die ballonierende De-
generation. Dieselbe ist uns bei der Impetigo circinata schon in
schwiichster Auspriigung gelegentlich begegnet. Das vorliegende Heft soll
jhrem genaueren Studium gewidmet sein und damit das Gebiet der
Bliischenerkrankungen vorlaufig abgeschlossen werden. Wir werden dabei
wichtige Dermatosen aus der Gruppe der neurotischen Entziindungen
(Erythema multiforme bullosum, Herpes, Zoster) und der akuten Exan-
theme (Varicellen, Pocken) vorzufiihren haben. Allerdings sind damit
auch diese beiden Gruppen nichts weniger als erschipft. Wir miissen
sehr interessante und wichtige Dermatosen wie die der komplexen
Pemphigusgruppe, weiter die Dunrivesche Krankheit, und von den akuten
Exanthemen: Masern und Scharlach bei seite lassen. Dafiir aber wird
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miissen es als eine fibrinoid geronnene oder hesser allméhlich ge-
rinnende Substanz betrachten. Hierbei ist von einer Differenzierung
des Protoplasmas in ein Ekto- und Endoplasma wie bei der normalen
und der retikulir degenerierten Stachelzelle nicht mehr die Rede. Die
den Kern umgebende Schicht ist mit dem Zellenmantel zu einer homo-
genen Membran verschmolzen, die den Kern als dicke Schale umgiebt.
Diese chemische Veriinderung des Zellprotaplasmas, wohl hervorgerufen
durch eine Aufnahme gerinnungsfihiger Eiweilssubstanz in seine Waben,
18t das zweite rasche und bei vielen Zellen gleichzeitig einsetzende Symptom
der ballonierenden Degeneration. Hierzu gesellt sich alsbald ein drittes
physikalisches Ph#nomen. Die entstehenden Zellenkugeln zeigen eine
auffallend teigige Konsistenz; sie sind in hohem Grade plastisch ge-
worden. Das sieht man an den sonderbaren, zum Teil grotesken Formen,
welche die Zellen unter dem Druck des Exsudates und im Gefolge der
mannigfaltigen Verschiebungen wiihrend der Blasenbildung annehmen. Die
Kugeln werden in die Liinge gezogen, bekommen ovale und bandartige
Form, zeigen, je nachdem sie an einer oder mehreren Seiten wihrend der
Abrundung noch den Kontakt mit Nachbarzellen behalten, spitz zu-
laufende Ausléufer in verschiedener Anzahl und nehmen dadurch Dreieck-,
Spitzkugel-, Dudelsackformen u. s. f. an. Da wiihrend dieser Umformungen
die Zellen noch weiter anschwellen, so resultieren hauptsiichlich auf Grund
der ztithweichen Konsistenz die seltsamsten Gebilde, welche mit Stachel-
zellen sehr wenig Ahnlichkeit haben und — um einen heutzutage be-
liebten Ausdruck zu gebrauchen — sehr leicht fiir ,Fremdlinge“ gehalten
werden kinnen.

Zu diesen drei das Protoplasma betreffenden Kardinalsymptomen
kommt nun als viertes ein an den Kernen sich abspielender Prozels, der
ebenso unerwartet wie fiir die allgemeine Pathologie von Bedeutung ist.
Die Kerne schwellen etwas an, verlieren ihr normales Chromatinnetz,
indem sich das Chromatin mehr an der Kernperipherie ansammelt und
fangen dann an, sich zu teilen. Hierbei sieht man niemals eine
Mitose auftreten, auch dann nicht, wenn es in der Umgebung der Blase
von Mitosen wimmelt (Varicellen, Herpes Iris). Die amitotische Kern-
zerschniirung fihrt in Kirze zu 2, 4, 8, 16, ja 32 Kernen, und zwar
scheint die weiters Teilung an den Produkten immer ziemlich gleichzeitig
statt zu finden, denn die Kerne sind, es mogen ihrer noch so viele sein,
in einer Zello fast stets gleich grofs. Meistens sind sie etwas kleiner als
normale Stachelzellenkerne, doch nicht viel, und im ganzen hat also,
withrend das Protoplasma der Gerinnung entgegengeht, die Kernsubstanz
sich an Masse stark vervielftltigt und jedenfalls noch die Kraft zu einer
niederen Art von Proliferation bewiesen. Hs finden sich unter den
9—4—Bkernigen Bpithelien u. s. f. nebeneinander solche vor, welche nur
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finden sich am Blasenboden, besonders an den Seitenteilen der Blidschen.
Der Blasenraum enthiilt neben auffallend wenig Leukoeyten und spirlichen
Resten von Stachelzellen ein rein serises und so schwach eiweilshaltiges
Exsudat, dals die Alkoholfixation keine sichtbaren Gerinnungsprodukte
erzeugt hat und die Blischenhthlen als leer imponieren. Im mittleren
Teile des Blasenbodens scheint auf den ersten Blick alles Epithel entfernt
zu sein und die Cutis entbléfst vorzuliegen. Doch gewahrt man schon
bei sehr schwacher Vergrifserung stark gefiirbte Kernhaufen — besonders
am Boden des grofseren Blischens —, die sich bei stirkerer Vergrilserung
als grofse Epithelien mit vielen Kernen, als Epithelriesenzellen ausweisen.
Diese bedecken auch die Seitenteile der Blasenwand und flottieren zum
Teil frei in der Blasenflissigkeit. Bine genauere Untersuchung zeigt, dals.
diese vielkernigen Epithelien hier nicht unvermittelt auftreten, sondern
durch alle wiinschenswerten Ubergiinge mit den moch gesunden Stachel-
zellen des Blasengrundes und der Blasenumgebung verbunden sind. Ins-
besondere an Stelle der seitlichen Blasenwiinde kann man, von der ge-
sunden Stachelschicht ausgehend, alle Ubergiinge von normalen einkernigen,
su zweikernigen, vier-, acht- und sechzehnkernigen Epithelien neben-
einander studieren. Dabei schwellen die Stachelzellen, deren Kerne sich
so ungemein rasch teilen, stark an, nehmen die Form grolser Blasen an
und wolben sich dort, wo das Blischen beginnt, kugelférmig in den
Blasenraum vor.. Hierbei losen sie sich teilweise oder ganz aus ihrer
Umgebung, sodals die Erklirung der frei im Exsudat schwimmenden
Epithelriesenzellen keive Schwierigkeit bietet. Die Natur der Kerne ist
auch bei dieser einfachen Kernfirbung schon deutlich. Es sind ovale,
nur miifsig stark, also schwiicher als Leukocytenkerne tingierte, dicht zu-
sammengedriingt, im Centrum der Zelle liegende und dadurch hiufig
gegeneinander abgeplattete, facettierte Kerne, die nirgends eine Andeutung
von mitotischer Teilung erkennen lassen; es handelt sich um ein klassisches
Beispiel fiir die Amitose der Stachelzellen. Hiernach ist die Diagnose, dals
es sich bei diesen Riesenepithelien um das Produkt ballonierender De-
generation handelt, schon einigermafsen gesichert; ganz sicher festgestellt
kann dieselbe aber nur durch Heranziehung anderer Schnitte werden,
welche mittelst der Methylenblau-Orceinmethode gefirbt, noch feinere
tinctorielle Symptome an den Kernen und dem Protoplasma erkennen
lassen, nimlich die frithzeitige, fibrinoide, homogene Degeneration des Zell-
leibes, die spiit hinzutretende fibrinoide Degeneration der bereits amitotisch
geteilten Kerne und die Ansammlung des Kernchromatins an der Kern-
peripherie bei der Teilung. Die einfache Kernfirbung wurde bei diesem
ersten Priiparat gewiihlt, um zu zeigen, dals eine solche schon bei
schwiichster Vergrofserung durch blofse einseitige Hervorhebung der Haufen
von Epithelkernen die Higenart der hier vorliegenden Bliischen erkennen




71

lifst und die Aufmerksamkeit auf das wahrscheinliche Vorhandensein einer
ballonierenden Degeneration der Stachelschicht hinlenkt. : :

Figur 75 zeigt eine kleinere Partie eines hanachhartanlﬂuhmttea _hm
stiirkerer Vergrofserung desselben Falles von Erythema multiforme vesicu-
losum; die Férbung ist dieselbe: Himatein - Eosin, welche zwar die Grenzen
der Zellleiber und die nekrobistischen Veréinderungen des Protoplasmas
nicht geniigend hervorhebt, aber die Kernteilungsvorgiinge klar erkennen
lifst. Man bemerkt, wenn man von der gesunden Stachelschicht nach
dem Blischen zu, mitten von links nach rechts und von unten nach oben
weiter schreitet, wie die Vergréfserung, Abrundung und Loslosung der
Stachelzellen gleichzeitig vor sich geht mit der Vervielfiltigung der gegen-
einander abgeplatteten, facettierten und im Centrum sich anhéufenden
Keorne, bis schliefslich das ausgebildete lose Konglomerat von mebr oder
minder kernreichen Ballons sich in serisem Exsudat des Blischens verteilt.

Figur 76. Die folgenden Priparate stammen simtlich von Kindern
und jungen Leuten, die mit typischem Zoster dorso-pectoralis behaftet
waren. Je nach der Schwere des Falles, dem kiirzeren oder lingeren
Bestande der Blischen, dem Alter des Patienten und der feineren oder
griberen Haut desselben bestehen gewisse Unterschiede in der Erscheinungs-
form der Blischen, die durch eine grifsere, von verschiedenen Individuen
stammende Anzahl von Priiparaten in den folgenden Bildern zur An-
schauung gebracht werden sollen.

Das vorliegende Priparat stellt die einfachste und friiheste Form des
Zosterblischens dar, die rein serds-fibrindse. Sie schlielst sich daher
eng an das vorher geschilderte Blischen bei Erythema multiforme an. Hs
giebt leichte Zosterformen, deren Blischen nie iiber dieses Stadium hinaus-
kommen, sondern als solche eintrocknen. Das Bild zeigt vier Blidschen
auf einer sdematis geschwellten Cutis, in welcher die zellig verdickten
Blutgefiilse besonders auffallen. Die Verdickung der letzteren ist teilweise
durch eine Anschwellung simtlicher Peritelien, teilweise durch Auswan-
derung von Leukocyten bewirkt. Die polynukleiiren Leukocyten halten
gsich an die niichste Umgebung der Gefiilse; nur ganz vereinzelte durch-
ziehen die fibrige Cutis und den Papillarkirper; in die Stachelschicht und
die Blischen sind keine eingedrungen. Der &dematisen Schwellung des
Papillarkirpers entspricht eine ebensolche der Stachelschicht in dem von
Bliischen besetzten Bezirk. Die Verdickung der Stachelschicht in der
Umgebung der Blischen beruht hauptsichlich auf parenchymattsem Odem
der Stachelzellen. Die in Anwendung gezogene Methylenblau-neutr.
Orceinmethode zeigt dieses durch eine hellers Farbenniiance der oberen
Stachelschicht an, indem hier die Blaufirbung zuriick- und die rote Orcein-
farbung etwas hervortritt. Vollkommen tiberwiegt aber die Orceinfirbung
an Stelle der Blischen, Diese sitzen mitten in der Stachelschicht, sodals
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an der Bliaschendecke noch einige Lagen komprimierter Stachelzellen und
am Blasenboden noch Haufen von anschwellenden und degenerierenden
Stachelzellen vorhanden sind. Der Inhalt der Bliischen besteht aus einem
reinen sero-fibrintsen, durch Alkchol geronnenen, schwach orceinfarbenen
Exsudat, in welchem von unten aufwirtssteigend einige ballonierte Epi-
thelien, aber keine Leukocyten eingebettet sind. Schon bei der an-
gewandten schwachen Vergriolserung tritt an diesen ballonierten Epithel-
haufen ein durchgreifender Unterschied hervor, indem einzelne durch starke
Methylenblaufirbung dunkler hervortreten vor anderen, die iiberwiegend
orceingefiirbt sind. Die Methylenbau-neutr. Orceinfirbung lifst nimlich
. bei guter Ausfihrung im kleinsten Raume nebeneinander verschiedene
Degenerationsstufen der Ballons gut unterscheiden: 1. starke amitotische
| Kernvermehrung in degeneriertem Protoplasma als dunkelblaue Kerne in
1l | teilweise oder ganz orceinfarbener Protoplasmahiille, 2. beginnende Kern-
Al degeneration in bereits vollstindig degeneriertem Zellenleibe als teilweise
' orceinfarbene, teilweise hellblaue, teilweise dunkelblaue Kerne in rein orcein-
farbener Protoplasmaschale, und 3. vollstindig nekrotische Ballons als oreein-
farbene Klumpen mit orceinfarbenen Kernhaufen als Inhalt. Jeder Schnitt
zeigt diese verschiedenen Stufen der Nekrobiose in buntem Durcheinander,
Figur 77 ist eine stiirkere Vergrilserung des dritten Blichens, rechts
von der Mitte der Figur 76. Es ist der erste Begiun eines Blidschens mit
ballonierender Degeneration der Epithelien. Der noch kleine Blasenraum
b befindet sich innerhalb des oberen Drittels der Stachelschicht. Die Stachel-
‘a_ﬁ zellen, die an der Decke des Blischens haften geblieben sind, zeigen noch
' keine komprimierten Formen, aber bereits einen erheblichen Mangel an
| Aufnahmefithigkeit fiir das basische Methylenblan. Als Bliischeninhalt
Hi! finden wir ein zartes orceinfarbenes Gerinnsel. Der Blasenboden ist noch
| nicht durch stirkere Exsudation niedergedriickt, sondern nimmt etwa zwei
i Drittel der Breite der Stachelschicht ein. Die in Kontakt mit der Blasen-
fliissigkeit stehenden Epithelien sind besonders grofs, abgerundet und zum
Teil schon aufser Kontakt mit den Nachbarzellen geraten, In fast allen
ist amitotische Kernvermehrung aufgetreten, aber nur an wenigen Stellen
und iiberall nur an einzelnen Teilen der Zellen hat die normale Baso-
philie bereits einer Acidophilie (Orceinophilie) Platz gemacht. Rechts von
der Mitte gewahrt man eine grofse, fast noch ganz blaue Epithelriesen-
zelle, die schon als fertiger Ballon in der Blasenfliissigkeit flottiert. Die
Anschwellung der noch nicht frei gewordenen Epithelien des Blasenbodens
bedingt eine Kompression der darunter liegenden Stachelzellen, die sich
in einer konzentrischen Anordnung um die ballonierten Epithelien der
Mitte kundgiebt.
Figur 78. Der Schoitt zeigt drei lenkosersse Blischen eines
anderen Falles von Zoster. Die Cutis ist noch etwas mehr geschwellt
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selben Seite gerichtet sind und erklirt sich vielleicht aus einem chemo-
taktischen Einflusse des Hirtungsmittels.

Figur 84. Die WEeIGERTsche Fibrinfirbung, auf Zosterblischen an-
gewandt, ist geeignet zu zeigen, dals das bei der ballonierenden Degene-
ration aus dem Zellleibe entstehende Produkt zu den fibrintsen Substanzen
gehort und dem entziindlichen Fibrin nahesteht. Die spezifische dunkel-
blaue Firbung nehmen im Bereiche der Blischen nur das fidige Fibrin
an, welches im geronnenen Serum der Zosterhthle suspendiert ist, sodann
die Hornschicht und einige Epithelspiralen in der Umgebung der Hohle.
Die Stachelzellen sind bis auf die letztgenannten Spiralen, welche aus
ihrem #ufseren Protoplasma hervorgehen, nur schwach und diffus gefirbt.
Anders ist es im Bereich der ballonierenden Degeneration, also speziell
am Boden der beiden im Schnitt getroffenen Blischen. Je stiirker hier
die Stachelzellen degenerieren, um so mehr nimmt ihr Protoplasma die
Fibrinfarbung an, withrend die Kerne schwach gefiirbt bleiben. Dadurch
treten im Gesamtbilde die Ballons in Form dunkler Hohlkgrper ebenso
soharf hervor wie die Fibrinfiiden und zwar um so besser, je stirker sie
degeneriert sind. Man bemerkt auch an manchen Stellen, wie sich Spi-
ralen direkt in die Wandung von Ballons fortsetzen, die dann wie an
einem langen Stiele in der Blase flottieren. In der Blase rechts sind die
Fibrinfiiden und Spiralen stirker gefirbt und dicker als in der kleinen
Blase links. In der Cutis haben auch die dickeren kollagenen Fasern
Fibrinfirbung angenommen.

Figur 85. Dieses bei stirkerer Vergrolserung gezeichnete Bild ist
geeignet, den ersten Beginn der Bildung eines Zosterblischens zu illu-
strieren. Man erkennt im unteren Teile der Stachelschicht eine Menge
angeschwollener Stachelzellen, die zuniichst noch die Blaufirbang bei der
typischen Firbemethode (pol. Methylenblau — neutr. Orecein) beibehalten
haben. Weiter oben folgen solche, die weniger blau und mehr orcein-
goftirbt sind, sich abrunden und allmithlich ans dem Zusammenhange mit
der tibrigen Stachelschicht loslosen. Dabei tritt in einigen eine amitotische
Vermehrung der die blaue Farbe baltenden Kerne auf, withrend andere
sich in vollstindig orceingefirbte Schollen umwandeln. Beide Arten
ballonierter Epithelien, die nekrobiotischen und die nekrotischen, gelangen
in eine kleine Blischenhthle, welche das Exsudat in dem oberen Drittel
der Stachelschicht erzeugt hat.

Figur 86. Das Kapitel Herpes genitalis und facialis in meiner
Histopathologie (pag- 149) schlofs ich mit dem Hinweise, dals eine Nach-
untersuchung und Erginzung des dort nach iberaus spirlichem eigenen
Material Gegebenen dringend erwiinscht sei. In dem seither verflossenen
Lustrum hatte ich selber Gelegenheit, diese Liicke durch ein verhiltnis-
miifsig reiches Material auszufillen und kann daher hier eine wesentlich













pr—— . -
+ e i ek s - —
— = m . w— ——= = = -

88

rechts und ein kleines links. Bei beiden ist der epitheliale Blasenboden
vollstindig erhalten, nicht von Leukoecyten zerkliiftet und in den Blasen-
raum findet eine Absonderung wohlausgebildeter Ballons statt. Die Blut-
gefiilse der Cutis sind von Leukocytenschwirmen dicht umgeben, aber es
findet keine Leukocytosis in der Richtung der Blischen statt wie gewihn-
lich (s. Fig. 87). Nur wenige Leukocyten gewinnen die Hohe des Papillar-
kirpers und der Stachelschicht. Dafiir, gleichsam zum Ersatz, ist der
Papillarkérper von sertsem Exsudat durchsetzt, besonders unterhalb der
Blischen. Hier sind einige Papillen kuglig angeschwollen, andere zur
Fliiche ausgeglichen, und dadurch findet eine Trennung der Cutis von der
Stachelschicht, eine Abhebung der letzteren, der Beginn einer subepithelialen
Blasenbildung statt.

Uberblicken wir die hier vorgefiihrten Typen der (gewohnlichen) lenko-
fibrindsen, der sertsen und serofibriniisen Herpesblischen, so finden wir
das allen Gemeinsame — wie es schon die klinische Erfahrung lehrt —
in der gruppenweisen Stellung der Blischen auf einem gemeinschaftlichen,
tdematiizen Cutisbezirk, aus welchem eine starke Leukoeytenauswanderung
stattfindet. Gewihnlich schligt dieselbe die Richtung nach den Bliischen
ein, iiberschwemmt die Stachelschicht und fihrt eine rasche Gerinnung
des Exsudates und damit eine abortive Entwickelung der Blischen herbei.
Wo diese lokale Leukocytose geringer ist, kommt es zur Ausbildung
grifserer, zosterithnlicher, klarer Blischen oder selbst zur Abhebung der
Stachelschicht an einzelnen Stellen. In den letateren Fillen tritt die
ballonierende Degeneration besser hervor, die stets vorhanden, aber nie so
stark ausgebildet ist wie beim Zoster. :

Figur 90. Der Herpes facialis, welcher in den niichsten 3 Bildern
behandelt wird, ist im grolsen und ganzen dem Herpes genitalis voll-
kommen analog gebaut. Ein wesentlicher Unterschied wird durch die
verschiedene Textur der Haut bedingt, indem an der Lippe, Nase und
Backe sich viele Lanugohiirchen befinden, die in den herpetischen Prozels
hineingezogen werden. Diese Mitbeteiligung der Haare, speziell bei der
Erzeugung der Ballons, zeigt die vorliegende Figur in ausgezeichneter
Weise. Auch hier zerfillt die grolse, offenbar aus der Konfluenz mehrerer
kleiner Blischen hervorgegangene Herpeseflorescenz in eine obere sero-
fibrinse Hilfte und eine untere, die von einem dichten Brei ballonierter
Epithelien eingenommen. Man bemerkt, wie an Stelle der Haarbilge
(z. B. bei #, 2') die Stachelzellen derselben sich schichtweise abrunden,
ablosen, der Kernvermehrung und Protoplasmadegeneration verfallen und
sich dem losen Zellenbrei des Blasenbodens beimengen. Dadurch gehen
die oberen Anteile der Stachelschicht des Haarbalges (sog. tulsere Wurzel-
scheide) verloren, die Haarbilge erscheinen dekapitiert, halbiert, ja zu-
weilen bis auf den basalen Teil in das Herpesblischen aufgegangen.



















94

die hier vorliegende starke Dellenbildung, wie die besonders miichtige
kollaterale Ausbildung des peripheren Bliischenwalles. Vermutlich liegt
hier eine stiirkere Giftwirkung des Varicellenkeimes am Orte seiner ersten
Einwirkung vor.

Figur 99 illustriert die Abkapselung und beginnende Abheilung eines
Varicellenblischens. Die Cutis ist noch sdematts und zeigt etwas mehr
Leukoeyten als im Beginn und auf der Hohe der Blaschenbildung. Die
zellenreichen Gefiilse haben dasselbe Aussehen wie anfangs. Verindert
hat sich hauptsiichlich nur der Blasenboden und Blaseninhalt. Der
Blasenboden besteht zu */s bereits aus Hornschicht, welche die sich iris-
artig unter das Blischen vorschiebende Stachelschicht der Umgebung, die
frither die seitliche Bliischenwand bildete, nach oben hin erzeugt hat.
Nur in einem mittleren Fiinftel liegt der Blaseninhalt noch unabgekapselt
der von Stachelschicht entblifsten Cutis auf. Bis hierhin reicht von rechts
her ein diinner, fadenformiger Ausliufer der Stachelschicht, wiihrend links
ein breiterer Fortsatz ddematoser Stachelzellen, Rest eines alten Odem-
polsters ansteht. Man sieht, dafs die vollstindige Uberhornung des
Epithelverlustes nicht allein auf eine Vorschiebung jungen Epithels von
Resten des alten angewiesen ist, sondern zum Teil auch mechanisch durch
Herbeiziehung des alten Deckepithels beim Einsinken der Blase zur flachen
Kruste geleistet wird. Neben diesen beiden Faktoren spielt die Uber-
hornung von centralen Resten des Blasenbodenepithels in diesem Falle
keine Rolle, ein Umstand der gewils mit dem Vorhandensein von zwei
Lanugohitrchen im Centrum des Blasenbodens hier zusammenhiingt, in
deren Umgebung ja die Nekrose der Stachelschicht besonders stark zn sein
pflegt. Der abgekapselte Inhalt des Blidschens ist nun vollstindig nekrotisch
und deshalb orceinfarben. Man erkennt frotzdem noch deutlich neben
geronnenem Serum eine grofse Menge von lose angehiiuften Ballons,
Aufserdem ist eine miélsige Menge von Leukocyten, an den blaugefirbten
Kernen kenntlich, in dem nekrotischen Blaseninhalt eingeschlossen. Das
Einsinken zur Kruste ist der Hauptsache nach auf eine Verkleinerung
durch Wasserverlust zuriickzufiithren. _

Die letzten drei Bilder dieser Tafel sowie die Figuren der niichsten
beschiiftigen sich mit der Histopathologie der Variola. Es ist selbst-
verstiindlich nicht mdglich, die bilderreiche Pathologie der Pocken in dem
hier zulissigen beschrinkten Raume auch nur, soweit sie die Haut be-
trifft, einigermalsen vollstindig abzuhandeln. Ich mufste mithin eine
Auswahl treffen und nur solche Priiparate aussuchen, welche die ver-
schiedenen hier vorkommenden Epitheldegenerationen geniigend zu charak-
terisieren geeignet sind. :

Diejenige Degeneration, welche bei den Pocken im Gegensatz zu den
Varicellen vorzugsweise zur Geltang kommt, ist die retikulierende
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XXV. Variola?
(Cf. Histopathologie der Haut, pag. 639)

Figur 103 stellt eine etwas grolsere Pocke dar mit dem Beginn der
fir den Variola-Prozels charakteristischen Leukocyteneinwanderung in den
nekrobiotischen Bezirk. Die Pockenbasis zeigt an beiden Seiten den
Beginn der ballonierenden Degeneration in stiirkerer Auspriigung als in
der vorigen Migur. Die Stachelzellen sind bedeutend angeschwollen,
grofsenteils zweikernig uud mehrkernig, ohne Mitosen aufzuweisen und
von weitklaffenden Liymphspalten durchzogen, Nach der Mitte zu findet
man an der Pockenbasis einen weiteren Fortschritt zu losen, nur noch
Orein aufnehmenden, aber in allgemeinen kleinen Ballons, zwischen denen
bereits ein schwacher Strom von Leukocyten aufwiirts steigt. Nach links
wird die Pockenbasis begrenzt von einem wenig ausgedehnten (dempolster.
Oberhalb dieser Vertinderungen nimmt die retikulierende Degeneration der
Stachelschicht wieder den grifsten Teil des Pockenblischens ein, Die
obersten, der Hornschicht zunichst gelegenen Hohlen enthalten miissig
viele Leukocyten, die sich hier sammeln und von hier aus riickwiirts
sich stauend allmiihlich die ganze Pocke erfillen. Auch bei dem retiku-
lierenden Degenerationsbezirk mufs man zwei Abschnitte unterscheiden.
Im peripheren ftritt das Zellentidem, die retikulierende Hohlenbildung
und die Vergréfserung der gebildeten Hohlen rein und stark in die Er-
scheinung und die betreffenden Abschnitte der Pocke rechts und links
oben sind am meisten angeschwollen, farblos und durchsichtig. Im centralen
Abschnitt sind die Hohlriume kleiner und schmiiler, die Septen dazwischen,
die aus in die Liinge gezogenen, einfachen nekrotischen kernlosen oder
auch ballonierten, kernhaltigen Zellen bestehen, breiter und dicker. Die
frithzeitige fibrinoide Entartung aller Zellenleiber im Centrum der Pocke
verhindert hier die stirkere Ausbildung der retikulierenden Degeneration
und fithrt damit zu einem relativen Zuriickbleiben der Pockenmitte gegen-

* Alle Priparate sind nach der Methylenblau-Orcein-Methode gefirbt.




99

iiber der stark anschwellenden Pockenperipherie, oder mit anderen Worten
gur Bildung einer Delle. Dieses ist die allgemeinste und wichtigste Ur-
sache der vielbesprochenen Dellenbildung bei der Pocke. Andere Priiparate
geigen, dals aulser der peripherisch am stirksten ausgebildeten retukulierenden
Degeneration auch als ein zweiter Faktor das in der Peripherie allein vor-
handene und hin und wieder stark ansgedehnte Odemposter zur Dellenbildung
beitrigt. Die zentralen Stringe als mechanisches Hindernifs im Sinne
eines Retinaculum aufzufassen, ist nicht statthaft, da in einem spiiteren
Stadium die stirkere Leukocyteneinwanderung die Delle ohne Weiteres
ausgleicht. Es besteht vielmehr von Anfang an ein biologisches Hindernis
fiir die Anschwellung der Pocke im Zentrum durch die hier zur ballonierenden
Degeneration neigende, stirkere Gerinnung des Protoplasmas der Epithelien,
welche die retikulierende Kolliquation an derselben Stelle ausschliefst.

Figur 104. Eine etwas grofsere und noch etwas iiltere Pocke mit
stiirkerer Leukocyteneinwanderung. Die Pockenbasis ist fast in ganzer
Ausdehnung von losen ballonierten Epithelien bedeckt, unter denen einige
grossere Ballons im mittleren Abschnitt auffallen. Der retikulierte Bezirk
unterhalb der Hornschicht ist ziemlich gleichmilsig aufgetrieben, zeigt
aber doch in der Mitte eine kleine Delle. Das Odempolster links ist
bereits mehr nach unten verschoben und leitet von hier aus, da es aus
noch durchaus lebensfihigen Zellen besteht, die Unterwachsung der Pocke
durch neues Epithel, die Abkapselung der Pocke ein. An der rechten
unteren Ecke besteht ein kleineres Odempolster und dariiber eine retiku-
lierte Partie, die noch keine Leukocyten enthilt; sie verdankt ihre Ent-
stehung wohl einer sekundiren peripheren Awusbreitung der Pocke. An
zwei Stellen wird die Pocke von Schweilsporen durchsetzt, die zugleich
Hauptbalken des Pockenfachwerks bilden. Der Schnitt zeigt die Cutis 1n
grifserer Ausdehnung und lifst erkennen, dafs viele Zellgruppen, welche
die Gefilfse und Haarbilge und Kniueldriisen nmséiumen, den Charakter
von Plasmazellen besitzen.

Figur 105. Bine Pocke der Fulssohle auf der Hohe ihrer Ent-
wicklung. Die Bedeckung mit unnachgiebiger dicker Hornschicht fiihrt
mehrere Modifikationen in dem Verhiiltnis der bereits mehrfach dar-
gestellten Degenerationsformen herbei. Die retikulierte Zone unterhalb
der basalen Hornschicht, von welch letzterer noch ein schmaler Streifen
angeschwollener Zellen zur Blischendecke gehort, ist nicht so ausgedehnt
wie bei den Pocken der iibrigen Hautdecke, aber unter dem starken Ge-
webedrucke sind die Elementarhthlen stirker konfluiert und das ganze
Blaschen ist dadurch reiner einkdmmrig geworden. Die Zone der
ballonierten Epithelien ist im selben Maalse ausgedehnter und nimmt fast
die halbe Hohe der Pocke ein. Beide Bezirke sind von der Seite her
ausammengedriickt, sodals sie etwa nur zwei Drittel der Pockenbreite ein-
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nehmen, wihrend ein Drittel von zwei sehr grossen soliden dempolstern
ausgefiillt wird, die sich von rechts und links her einschieben. Die
Zellen dieser auffallend grofsen Odempolster zeigen nicht den Habitus der
Stachelzellen, sondern den geschwollener basaler Hornzellen, wie die
untersten Zellen der Pockendecke und kiindigen ihre Abkunft von der
basalen Hornschicht anch dadurch sicher an, dafs zwischen den #dematisen
Zellen des Polsters und der restierenden Stachelzellen die normale Korner-
schicht bis nahe zur Basis der Pocke herabsteigt. Diese Kornerschicht
kann nicht neugebildet und ein Zeichen beginnender Abkapselung sein,
da jedes epitheliale Odem vielmehr den Schwund der Kornerschicht
nach sich zieht und auch im tibrigen noch keinerlei Symptome von Ab-
kapselung zu bemerken sind.

Das wesentliche Charakteristikum der Pocken der Fufssohle und des
Handtellers ist die mehr oder minder grofse Ausbildung dieses von der
basalen Hornschicht herstammenden soliden Pockenkirpers. Derselbe
schriinkt den Raum fiir die retikulierende und ballonierende Degeneration
zuweilen so sehr ein, dals nur in der Breite von drei, daon allerdings
riesig angeschwollenen Papillen eine zentrale Verfliissigungszone besteht,
welche den gewihnlichen Pockenblischen analog gebaut ist. Dieser an
der genannten Stelle primir gebildete Pockenkorper hat stets eine linsen-
formige Gestalt und treibt die Hornschicht flach konvex ohne Dellen-
bildung nach oben, wiihrend er selbst von unten her durch den an-
geschwollenen Papillarkérper im Zentrum eingedriickt wird (Wereerts
untere Delle); der sclide Pockenkirper mit zentraler Verflissigung hat
daher im Ganzen die Gestalt einer konvex-konkaven Linse, was man auch
an der hier dargestellten Form der Pocke mit relativ kleinem peripheren
Pockenkiirper und grolsem zentralen Blischen wohl bemerken kann. Die
Ursache dieser unteren Dellenbildung ist offenbar der durch die periphere
Ausbildung des Pockenkirpers sehr gesteigerte Druck, der daselbst den
angeschwollenen Papillarktrper abflacht und ihn zwingt, im Zentrum nach
dem Ort des geringsten Widerstandes, nach dem Blischen hin aus-
zunweichen, da die gewthnliche Auftreibung der Hornschicht nach oben
hier ausgeschlossen ist. Offenbar ist der gleichmiilsige starke Gegendruck
der Hornschicht auch weiter die Ursache der sehr gleichmiilsigen und
schén symmetrischen Ausbildung dieser Pocken im allgemeinen.

Figur 106. Wir haben oben bei der Darstellung der Zosterpathologie
als eine hiiufige Variante die ,trockene“ oder ,stirker verhornte* Bldschen-
bildung kennen gelernt. Eine solche findet sich bei den Pocken auch zu-
weilen an der Fulssohle und dem Handteller. Unsere letzte Figur stellt
eine solche Pocke vor,” und zwar im Begriffe, sich abzukapseln. Sie hat
aber auch vor dem hier dargestellten Stadium niemals einen ganz fliissigen
Inhalt gehabt. Das kann man schon einfach dem Umstande entnehmen,
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kleineren Nachschiiben auch spiter Epithelien,: die wir als solche 4mit
unseren heutigen Hiilfsmitteln sicher erkennen kionnen, aus dem Ver.
bande der harten, fasertragenden Oberhaut ausgestolsen und in dem Binde.
gewebe der Cutis deponiert werden. Hier hitte ConNugIM ,den zwingenden,
positiven Beweis“ sich leicht verschaffen kinnen, von dem er glaubte,
dafs er sich ,der Natur der Sache nach nicht beibringen lasse“.?

Wie ich in dem Vorwort zu dem vorigen (vierten) Aftlashefte nither
ausgefiihrt habe, soll jedes der folgenden Hefte aus dem gesamten Reichtum
der Dermatosen ,unter sorgfiiltiger Answahl und Bevorzugung des besonders
Klaren, Lehrreichen, Umstrittenen oder Neuen* in abgeschlossener Form
einen bestimmten histopathologischen Gegenstand von hervorragendem
Interesse behandeln. Dazu war dieses Mal das Thema: Weicher Naevus
und Naevocarcinom ausersehen. Es erwies sich aber als zu grofs fiir ein
Heft und bei naherer Uberlegung gewann ich die Uberzeugung, dals, was
zur Zeit not thut, eigentlich nur die Illustration des Kapitels der weichen
Naevi ist. Dieses bildet so sehr die Grundlage fir das Kapitel vom
Naevocareinom, dals mit seiner Anerkennung auch die des letzteren ge-
wonnen ist. Uberdies palst das Naevocarcinom doch noch besser in ein
fir spater geplantes Carcinomheft. Dals fiir eine sorgfiltige Tllustration
der Priiparate vom weichen Naevus ein Bediirfnis vorliegt, wird wohl von
keiner Seite bestritten werden. Dieses Bediirfnis wird dadurch nicht ver-
ringert, dafs in letster Zeit — wenn man die Stimmen nicht wiigen,
sondern nur zihlen will — das Blatt sich zu Gunsten der epithelialen
Theorie wendet. Diese vorherzusehende Wendung zu verfolgen, ist weniger
interessant, als den Ursachen nachzuforschen, weshalb denn eigentlich von
pathologischer Seite der epithelialen Theorie ein so starker Widerstand
entgegengebracht wurde, wiahrend von seiten der Anatomen und Embryo-
logen dieselbe ohme weiteres Annahme fand.? Iech will nur anf einen
Punkt hinweisen, welcher die Annahme der epithelialen Theorie bei den
Pathologen wesentlich erschwert hat, das ist der ,Bindegewebsstempel* —
wenn ich mich so ausdrticken darf —, den Viromow der gesamten Patho-
logie aufgedriickt hat. Wer von dem unermefslichen Fortschritt iiberzeugt
ist, den die Arbeiten VIRcHOWs in der gesamten Medizin hervorgerufen
haben, darf wohl auf die Einseitigkeit hinweisen, die notwendig daraus
entstehen mulste, dals der Meister nicht mit gleicher Liebe die Schicksale
der Epithelzelle wie die der Bindegewebszelle verfolgte; eine Einseitigkeit,
welcher er selbst klassischen Ausdruck verlieh, als er sein grofses Ge-
schwulstwerk dort unvollendet liefs, wo es im Sinne von THIERsoH und
WaLpeYER zu vollenden war. Noch immer sind bei den Pathologen

I . T88. _
* Vergl. die Diskussion zu meinem Vortrag auf dem Kongrels der anatomischen

Gesellschaft zu Gent 1897 im Anat. Centralanz.
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Gregensatz zu den harten — sehr arm an Keratohyalin sind und um so
mehr, je mehr das Protoplasma der Stachelschicht metaplasiert und
degeneriert ist.

Ein zweiter Punkt, welcher in der Tafelerklirung keine Erwithnung
findet, weil er allen weichen Naevi eigen ist, betrifft das Vorkommen
von Collagen und Elastin innerhalb der Naevusmassen. Ich habe mit
Erstaunen wahrgenommen, dafs in mehreren neueren Arbeiten dieses Vor-
kommen gegen die epitheliale Theorie insofern geltend gemacht wurde,
als ich von Anfang an darauf hingewiesen hatte, dals die Naevuszellen
durch den Mangel an selbstindiger Bildung von Collagen zu den
Bindegewebszellen in einem Gegensatz stinden und sich als echte Epi-
thelien erwiesen. Nun ist es ja ganz selbstverstindlich, dals, wenn die
Abtropfung von einzelnen Epithelien oder Epithelkomplexen intermittierend
vor sich geht, zwischen denselben Bindegewebe sich einschiebt oder er-
halten bleibt. Nicht auf solche Bilder kommt es also an, welche zwischen
Naevuszellen collagene Fasern zeigen, denn diese vertragen sich mit der
epithelialen und desmoiden Theorie gleich gut, sondern ganz allein auf
solche Bilder, welche innerhalb von Zellgruppen, Zellblocken und Zell-
lagern keine Spur von Bindegewebe aufwiesen, denn diese vertragen sich
nur mit einer Theorie und zwar nur mit der epithelialen. Diese Bilder
finden sich aber massenhaft in jedem Schnitte eines jeden weichen Naevus.
Ich hatte in meinen fritheren Publikationen diesen Punkt gar nicht be-
rihrt, da ich mir nicht denken konnte, dals seine Ertrterung nitig wire.
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aber doch noch immer reichlich an. Durch die unregelmiilsige Verteilung
dieser kleinen metaplastischen Herde an der Epithelgrenze erhiilt die basale
Stachelschicht ein eigentiimlich zackiges, wie angefressenes . erodiertes
Aussehen.

Die in diesen beiden Figuren vorgefihrte schwiichste Form der Meta-
plasie fuhrt nur zu einer Schwellung und geringeren Basophilie des Proto-
plasmas, noch nicht zu einer volligen Losung des Zellzusammenhanges
(durch Schwund der Epithelfaserung), sie geht aber, wie die nichsten
Bilder zeigen, direkt in diese hohere Stufe iiber. Den ganzen, beide
Stufen umfassenden Prozels nennt man am besten — im Gegensatz zu
den spiiter zu erirternden, durch Degenerationen komplizierten Formen —
die ,einfache Metaplasie“ der Stachelzellen.

Figur 109. Diese Figur giebt eine gute Ubersicht dber die ein-
fachsten Formen, unter welchen Deckepithel in Naevuszellen iibergeht.
Die Mitte des Bildes nimmt ein Haarbalg ein, der hier, wie sehr hiinfig
in kleinen, stark hervortretenden Muttermilern, das Centrum der Naevus-
zellenbildung darstellt. Von der Stachelschicht des Haarbalges selbst
sowie rechts und links daneben vom Deckepithel strémen die Stachel-
zellen direkt in die Naevuszellenmassen iiber. Dabei findet einfache Meta-
plasie der Stachelzellen statt, nicht an einzelnen Stellen sondern an der
gesamten Unterfliche der Stachelschicht und zwar so kontinuierlich, dafs es
nicht zu einer Unterbrechung des Zusammenhanges kommt. Mit diesem
allmihlichen Ubergang in einen Haufen loser Epithelien (Naevuszellen)
ist ein ebenso allmihlich erfolgender Ersatz durch Stachelzellen des Deck-
epithels und Haarbalges verbunden, ohne den es bald zu einer Trennung
von Stachelschicht und Naevuszellenlager kommen wiirde. Diese Form
der Naevuszellenbildung kann man zweckmiifsig als ,Strom* bezeichnen.

An den iiufseren Teilen der Figur, in weiterer Entfernung rechts
und links vom Haarbalg, hat eine Unterbrechung des Stromes statt-
gefunden, so dafls zwischen dem sehr umfangreichen Naevuszellenlager und
dem Deckepithel ein schmaler Streifen von Cutisgewebe wieder erscheint.
Das durch Epithelverlust stark verdinnte Deckepithel wird — bei der
schwachen Vergrofserung kaum sichtbar — von metaplastischen, rund-
lichen Epithelien nach unten begrenzt, ebenso die Oberfliche des Naevus-
zellenlagers. In dem trennenden Cutisstreifen lagern zahlreiche, einzeln
losgeldste, meist pigmentierte Epithelien. An dem links vom Haarbalg
befindlichen Seitenstrom bemerkt man dicht unterhalb des Deckepithels,
gerade dort wo schwarzes Pigment eingelagert ist, den Anfang einer
Unterbrechung des Stromes. Der Nachschub von Stachelzellen, d. h. die
Akanthose, lilst nach, der Strom verdiinnt sich etwas, der Abtropfungs-
prozels stockt, die einzelnen Epithelien schwellen noch mehr an, runden
sich gruppenweise ab und erhalten damit die Neigung, sich von den schon
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frither metaplasierten Epithelien zu losen. Damit ist der Abtropfungs-
prozels eingeleitet, den man vier Epithelleisten weiter nach links in vollem
Gange sieht. Hier erscheint der von einer abgerundeten, pigmentierten
Leiste ausgehende Strom in mehrere runde Ballen aufgeteilt, die durch
Stockung der Akanthose und Fortgang der Metaplasie aus dem frither
kontinuierlichen Epithelstrom entstanden sind und nun isoliert in der
Cutis liegen. Nachlals der Akanthose (des Stachelzellennachschubs) bei
weitergehender Metaplasie bedingen stets die Bildung runder Naevuszellen-
gruppen; schliefst sich diese Stockung an eine Periode des Strimens an,
so entsteht statt eines Epithelstromes eine Reihe von Epitheltropfen, ein
, Bpithelregen*.

Figur 110. Was aus einem Epithelstrome wird, welcher andauert,
ohne dafs eine Stockung der Akanthose eintritt, verbildlicht dieses Prii-
parat. Von dem gesamten Deckepithel stroms eine Masse von Epithelien
aus, welche der Hauptsache nach normalen Stachelzellen gleichen, d. h.
keine Anschwellung des Protoplasmas, Kernverdringung und Stachel-
schwund zeigen. Sie strimen so dicht und gleichmiilsig von allen Punkten
aus, dafs fast gar kein Bindegewebe zwischen ihnen sichtbar ist und das
noch vorhandene auf #ufserst diinne Septen reduziert wird; dabei wird
natiirlich die Hornschicht hoch iiber das Niveau der Umgebung empor-
gehoben. Man erhiilt hiernach zuniichst den Eindruck, dafs es sich gar
nicht um einen weichen, sondern einen harten Naevus auf akanthotischer
Basis handelt. Aber zwei Momente erweisen die weiche Natur des Neu-
gebildes. Zuniichst hat an der ganzen Unterfliche des Naevus, links
mehr als rechts, die Bildung eines Naevuszellenlagers durch Abtropfen
von einzelnen Epithelien und Gruppen solcher begonnen. Sodann bemerkt

man, dafs an einzelnen Stellen die Epithelmassen sich dicht unterhalb .

der Hornschicht im Zusammenhange als grofse Blicke abzulésen im Be-
griffie sind, so dals an diesen Stellen nur eine sehr verdinnte Stachel-
schicht zuriickbleibt. Hiernach erweist sich dieser Naevus als ein weicher,
bei dem aber die Metaplasie erst spit zu der schon lange bestehenden
Akanthose hinzutritt. In diesen Fiillen kommt es dann spiter zu einer
Metaplasie en masse, indem riesenhafte Epithelblocke als ganzes in grolse
Naevuszellenlager umgewandelt werden (vergl. Figur 119).

Figur 111. Bei dem vorliegenden Naevus hat in einer {riiheren
Periode ein starker Epithelstrom zur Bildung eines dicken, horizontal
ausgebreiteten, nach unten mit gerader Linie abschneidenden, kontinuier-
lichen Naevuszellenlagers gefiihrt. Sowohl diese Periode wie die darauf
folgende der Stockung der Akanthose, welche moch durch eine Anzahl
von grolsen, isolierten, rundlichen Ballen metaplastischer Epithelien im
ﬂﬁnt?nm, durch einen ,Epithelregen“, gekennzeichnet wird, ist voriiber.
Es ist eine vollkommene ,Epithelruhe* eingetreten, in welcher das
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Deckepithel sich von dem Naevuszellenlager zuriickgezogen hat und aller-
orten von demselben durch einen mehr oder minder breiten Cutisstreifen
getrennt ist. Nur an einer einzigen Stelle im Bilde steht das Naevus-
zellenlager noch mit einer tief herabreichenden Leiste in Zusammenhang.
Das Leistensystem der Stachelschicht, wie es aus diesen Perioden der
Wucherung und Metaplasie iibrig geblieben, ist von auffallender Unregel-
miifsigkeit; es bildet langarmige, gebogene Zapfen und Netze von solchen.
In dem Naevuszellenlager fallen aufser einigen Pigmenthaufen, dichtere
Gruppen von Kernen auf, die einzelnen Naevuszellen mit 4, 6, 8 und
mehr Kernen entsprechen. Die dichte Zusammenlagerung dieser Kerne,
ihre oft fazettierte Form, ihre Anordnung zu Klumpen, Ringen und Halb-
monden lassen auf eine amitotische Entstehungsweise schliefsen. Hs sind
Naevusriesenzellen, besser vielleicht: Naevoplaxen, die uns noch mehrfach
in den folgenden Bildern begegnen werden. Kernvermehrung fiihrt aber
nicht nur zu solchen Gebilden, sondern trigt bei nachfolgender Zellteilung
auch sicherlich mit zur Vergrofserung des Naevuszellenlagers bei, Natiir-
lich hat diese sekundiire Proliferation der Naevuszellen mit der urspriing-
lichen, auf dem Wege der Mitose erfolgenden Proliferation der Stachel-
zellen nichts zu thun; sie steht quantitativ und zeitlich zu ihr auflser
aller Beziehung.

Figur 112. Dieses Priiparat zeigt im Gegensatz zu den vorher-
gehenden eine Metaplasie der Stachelzellen obne vorhergehende gleich-
zeitige Akanthose und ohne das Symptom des Abtropfens. Fiir die
epitheliale Naevuszellentheorie sind aber gerade diese Bilder in ver-
gleichendem Zusammenhange mit solchen, wo zur Metaplasie das Abtropfen
hinzutritt, ebenso beweisend wie die des kontinuierlichen Epithelstromes,
da man hier die Bildung von Naevuszellen innerhalb der Stachel-
schicht verfolgen kann. Dieses ist allerdings nur méglich, nachdem man
die Priiparate, die sich durch besonderen Pigmentreichtum auszeichnen,
von letzterem befreit hat. Man sieht dann, dals die Metaplasie gerade
mit Vorliebe, wenn auch nicht ausschliefslich, dieselben Teile der Stachel-
schicht ergriffen hat, welche stark von Pigment infiltriert sind, niimlich
die Fulsteile der Leisten. Diese sind dann als Ganzes in metaplastische
Epithelblicke verwandelt. Es findet in ihnen, wie sonst in dem vom
Deckepithel getrennten Naevuszellenlager, eine amitotische Kernvermehrung
statt unter relativem Schwund des Protoplasmas; dabei sind die nahe zu-
sammengeriickten Kerne grofs und chromatinreich. Das Genauere dieser
»Metaplasie in situ“ ist den folgenden Bildern vorbehalten. Die vor-
liegende Figur soll nur eine Ubersicht der Orte geben, wo diese Meta-
plasie stattfindet und welche hier zugleich durch starke Pigmentierung
angedeutet werden. Kinzelne der metaplastischen Blocke, so der grolse
an der rechten Seite unterhalb einer Epithelfalte und der an der linken
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Bcke, zeigen beginnende Loslésung von der Stachelschicht, ohne dals es
irgendwo zu einer vollkommenen Trenpung gekommen wire.

Figur 113. Dieses Bild zeigt den interessanten Befund eines kuge-
ligen, pigmentierten, metaplastischen Blockes von Naevuszellen inmitten
der Stachelschicht, dergestalt, dals derselbe von normalen Stachelzellen,
die an der Metaplasie nicht teilnehmen, ansnahmsweise auch von unten
her eingefalst und von der Cutis getrennt wird. Dieser Fall giebt daher
der Bindegewebstheorie der Naevuszellen gar keine Handhabe. Diesem
Zustande ist aber an derselben Stelle der des Abtropfens vorhergegangen,
wie zahlreiche, ,regenformig” zerstreute Gruppen von Naevuszellen unter-
halb derselben anzeigen. Die beiden Leisten links zeigen deutlich die
Ablosung ganzer Fulsteile der Stachelschicht in Form metaplastischer
Blucke.

Figur 114. Dieser Naevus bietet ein buntes Bild aller verschiedenen
Erscheinungsformen der einfachen, unkomplizierten Metaplasie. Von links
angefangen haben wir einen oben breiten, unten spitzen Block metaplasti-
scher Epithelien mit starker Kernvermehrung, der im Begriffe ist, sich
vom Deckepithel abzulisen. Hin ebensolcher hiingt rechts daneben, wie
in einer Schlinge von zwei schmalen und langen, zusammenhingenden
Epithelleisten getragen, mit denen er noch in kontinuierlichem Zusammen-
hange steht. Oberhalb desselben ist ein bereits vom Deckepithel voll-
kommen geloster zu sehen. Unterhalb dieser Haufen finden sich noch
mehrere kleinere Naevuszellenhaufen aus friheren Perioden isoliert im
Bindegewebe. Ebenso unterhalb der rechts folgenden Epithelfalte, an der
die basale Stachelschicht metaplastisch verindert ist. Bs folgt nun ein
breiter Bezirk, in welchem teils vom Deckepithel, teils von der Stachel-
schicht eines Haarbalges ein mehr oder minder kontinuierliches Abstromen
von Epithel stattfindet, so dals die Cutis an dieser Stelle von Naevus-
zellen vollstandig erfilllt ist. An der weiter nach rechts folgenden Ober-
hautfalte sind zur Zeit gerade einige kleine metaplastische Bldcke im
Abtropfen begriffen, wiibrend in der seitlich rechts anstehenden Papille
eine kleine, am Ende umgebogene Leiste beim Ausstromen von Naevus-
zellen ertappt wird. Der das Bild nach rechts hin abschlielsende Haar-
balg giebt nach beiden Seiten hin, teils losere Gruppen, teils festere
Blicke metaplastischen Epithels ab, unter denen insbesondere ein kugeliger
nahezu abgeltster links unten auffillt. Bin dicht dabei am Grunde des
Naevus quer getroffener Follikel hat sich durch ausstrémendes Epithel
mit einem vollkommenen Mantel von Naevuszellen umgeben.
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Figur 115. Waren die Bilder der ersten Tafel dazu bestimmt, den
Prozels der Naevuszellenbildung durch einfache Metaplasie in seinen ver-
schiedenen Formen zu illustrieren, so soll diese Abbildung zeigen, dals
derselbe Prozels unter Umstinden stmtliche epithelialen Elemente der
Haut ergreift und sich durchaus nicht anf die Stachelschicht des Deck-
epithels und der Haarbiilge beschriinkt. Selbstverstindlich sind alle bei
solechen Naevi gemachten Befunde, insofern sich dabei der Prozels als eine
allgemeine epitheliale Affektion der Haut darstellt, ebenso viele
Beweise fiir die epitheliale Naevustheorie.

Der Raumersparnis halber sind fir diese Zeichnung ausnahmsweise
eine Reihe benachbarter Schnitte desselben kindlichen Naevus derartig zu
einem Bilde komponiert, dals die interessantesten Stellen derselben ge-
horigen Orts in eine Bildfliche zusammengetragen werden.

Man bemerkt zunfichst am Deckepithel eine ebenso starke wie un-
regelmiifsige Akanthose (1), durch welche sehr unregelmilsige Leisten und
Netze solcher in die Cutis vorgetrieben werden. Noch weit stiirker ent-
wickelt als diese ist aber gleichzeitig die (einfache) Metaplasie der Stachel-
zellen (2), weshalb hier die Umwandlung der Stachelschicht in situ wvor
der Bildung von Epithelstromen vorwiegt. Die hier angewandte einfache
Himatéinfiirbung ist nicht geeignet, die dabei vor sich gehenden Proto-
plasmaverinderungen so deutlich zu machen wie die Methylenblaufiirbung,
zeigt aber um so prignanter (trotz der Pigmentation einiger Stellen) die
starke, amitotische Kernvermehrung in den der Metaplasie verfallenen
Epithelbezirken. Wo diese eintritt, schwellen die veriinderten, stachellosen
Epithelbezirke kugelformig an und lisen sich von den Stachelzellen der
Umgebung. Indem sie sich isolieren, bilden sie von Epithelkernen mit
spiirlichen Protoplasmaresten vollgepfropfte kugelige Alveolen (3), aus
denen in feinen Schnitten der lose Inhalt leicht herausfillt (4), so dals
nur dickere Schnitte einen Begriff von der miichtigen Kernproliferation
in ihnen gewithren. Auf diese Weise gehen ganze Teile und zwar besonders
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gerichtetes Naevuszellennetz bilden. Viel geringer ist die Beteiligung der
Kniiuel selbst am Prozesse; doch sieht man hin und wieder eine leichte
Wucherung der Kn#uelepithelien mit Deformation der Kniinel (16).

Figur 116 stellt bei 275 facher Vergrilserung ein Stick des Naevus.
zellenhaufens dar, welcher von einem der mittleren Kniuelgiinge seinen
Ausgang nimmt (13, Fig. 115). Man bemerkt im oberen Teile den obli-
terierten Gang und dicht darunter eine cystische Auftreibung derselben.

Figur 117 stellt bei starkerer Vergrofserung einen Teil des rechts in
Figur 1156 bei 10 abgebildeten Kniivelganges dar, an dem man den Uber-
gang des Gangepithels in zwei anliegende Epithelblscke wahrnimmt, von
denen der untere gerade die Membran des Kniiuelganges durchbricht,
wihrend nach aufsen davon eine Epitheleyste in Bildung begriffen ist.

Figur 118 zeigt bei starker Vergrolserung links einen Haarbalg (8),
rechts einen fiinften Knauelgang, der mit diesem Haarbalg in Figur 115
die rechte obere Ecke bildet und dessen unterer Teil daselbst fehlt. An
dem Haarbalg ist in ganz vorziiglicher Weise die endofollikulire
Entstehung der Naevuszellenmassen zu sehen, in welchen das
Haar lose eingebettet liegt. Die Balgmembran ist durch diese Massen an
der rechten Seite mehrfach bucklig aufgetrieben, aber noch nicht durch-
brochen. An dem Kniuelgang bemerkt man den Ubergang des Gang-
epithels in einen rechts daneben liegenden, schon fast vollstandig ab-
gelosten Epithelblock.

Figur 119 stellt ein Mittelstadium zwischen den in Figur 110 und
Figur 111 abgebildeten Formen dar und soll dazu dienen, den Ubergang
des thdtigen Zustandes in den Ruhezustand des Naevus bei einfacher
Metaplasie zu illustrieren. Man sieht am rechten Ende des Schuittes, wie
sich die abtropfenden Epithelleisten vom Naevuszellenlager zuriickgezogen
haben; sie enden mit einem kleinen Knopfe metaplastischen und meist
pigmentierten Epithels. Hier herrscht zur Zeit Epithelruhe. In der
Mitte des Bildes ist der Riickgang des Epithels noch nicht vollendet;
neben einigen kleinen, vollstindig zuriickgegangenen Epithelleisten mit
knopfformigem Ende finden sich grifsere und tiefer hinabsteigende, die
mit dem Naevuszellenlager noch in Kontakt sind, z. B. bei 1 und 2,
andere sind im Begriffe es zu thun, indem bei ihnen eine Stockung der
Akanthose eingetreten ist, das Ende der Leiste unter Fortgang der Meta-
plasie stark anschwillt, sich kugelig abrundet, vom Naevuszellenlager ab-
hebt und gewohnlich dabei die ganze Leiste sich etwas seitlich kriimmt (3).
Diese Art der Abgabe des Epithels in die Cutis macht ganz den Eindruck
des Abtropfens einer zihen Fliissigkeit aus einem Gefiilse, die aji-:h nach
Abgabe des Tropfens wieder zuriickzieht. Dieser Eindruck wird noch
dadurch erhtht, dafs diejenigen Leisten, welche mit dem Naevuszellen-
lager noch in Zusammenhang stehen, alle gestreckt erscheinen. Besser










119

Figwr 121. An der hier abgebildeten Stelle ist der Prozels weiter
fortgeschritten, wie man an der fast vollendeten Ablisung d?r gelb
geschwollenen Epithelbezirke sieht. Die Stachelschicht bleibt in sehr
reduziertem Zustande zurtick. Das kérnige Pigment ist fast vollstindig
geschwunden oder in der diffusen gelben Férbung der matapla:‘labimhan
Blocke aufgegangen. In diesem sieht man jetzt sehr gut die vielen i‘n
Figur 120 durch das Pigment verdeckten Kerne, welche durch die
Schwellupg des Protoplasmas platt gedriickt und von einander entfernt
sind. Thr weiteres Schicksal ist: Verlust der Tingibilitiit, Atrophie und
totaler Schwund und es ist selten, dafs man gie, wie auf diesem Bilde,
innerhalb geschwollener Massen noch so gut erhalten sieht.

Figur 122. An diesem Priiparat ist die Akanthose etwas stirker,
die gelbe Schwellung etwas schwiicher ausgeprigt als an den vorher-
gehenden. Dafiir umstiumt die letatere aber mit vollendeter Regelmiilsigkeit
die Fulsteile samtlicher Epithelleisten mit kleinen und grofsen, homogenen,
kernlosen Ballen; einige derselben sind in die Cutis abgetropit. Diesem
inaktiven Stadium mufs, wie einige Gruppen von Naevuszellen in grilserer
Tiefe der Cutis zeigen, eine Periode grofserer Aktivitit vorhergegangen
gein, die aber nicht zur Bildung eines zusammenhingenden Naevuszellen-
lagers fithrte. Vielleicht wurde eine solche verhindert durch das gleich-
geitige Vorhandensein eines kapillaren Angioms in dem oberen Teile
der Catis.

Der Bezirk zwischen a und b ist bei 200 facher Vergrilserung noch
einmal dargestellt in Figwr 123, um die Herkunft der gelben Blocke aus
Teilen der Stachelschicht zu zeigen. An der rechten Seite sieht man eine
ganze Leiste im ersten Beginne dieser Verinderung. Die Zellen sind
etwas diffus pigmentiert und zum Teil gelb gefiirbt, noch wenig geschwollen,
aber doech schon etwas von einander geltst und die Kerne etwas von
ainander entfernt. Links an dem Fulsende einer Leiste ist die Sehwellung
der Zellen und ibre Losung von einander weiter fortgeschritten, die
Kerne stehen weiter auseinander, sind verkleinert und zum Teil
schlecht farbbar. Das Fulsende der mittleren Partie der Stachelschicht
zeigh einen noch weiteren Fortsehritt des Prozesses. Die Zellen sind noch
mehr angeschwollen, zam Teil verschmolzen und in runde Schollen ver-
wandelt, die nur lose aneinander haften und wie der Zellenkomplex an
der Spitze zeigt, bereit sind, in die Cutis abzutropfen. Rechts und links
davon sehen wir einen stark pigmentierten Block im Begriffe, sich aus
dem Verband mit der Stachelschicht zu losen. In der Cutis liegen lose
zerstreute Epithelien, fast nackte Kerne und die erweiterten Blutkapillaren
des Angioms.

Figur 124. Dieses Priparat, einem anderen Naevus entstammend,
schliefst sich eng an das vorige an. Auch hier existiert als Resultat
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ist die Stroktur der Epithelmassen durch die Pigmentierung ganz un-
deutlich, man sieht nur hier und da einen der gelben Schwellung anheim-
gefallenen, pigmentierten, rundlichen Ballen; eine Kernfirbung durch
Methylenblau wie in dem darunter liegenden Naevuszellenlager findet hier
nicht statt. Besser sind die Kerne zu sehen in den beiden, noch faser-
tragenden Epithelleisten, welche fiicherformig nach unten auseinander-
weichen, da sie im oberen Teile von dem stark gewucherten Zellen-
komplex dazwischen augenscheinlich komprimiert sind. In ihnen bringt
die gelbe Schwellung, besonders an den Fulsteilen die gewthnlichen, kern-
losen, gelben, homogenen Blicke hervor.

Figur 128. Uber die eigentliche Struktur und besonders den Kern-
gehalt der in den Figuren 126 und 127 dargestellten metaplastischen
Zellkomplexe wird man erst klar an depigmentierten und dann der Fiirbung
unterworfenen Schnitten. Das vorliegende Bild ist einem Schnitte ent-
nommen, der dem der Figur 127 zu Grunde liegenden benachbart war,
zuerst depigmentiert und dann gefiirbt wurde. Er zeigt in der Mitte
denselben miichtigen Epithelblock, daneben die fiicherformig nach unten
gespreizten Leisten und darunter das Naevuszellenlager. Aber man bemerkt
mit Erstaunen, dals die centrale Partie, die in Figur 127 viel Pigment
und anscheinend wenig Kerne enthiilt, geradezu vollgepfropft von kleinen,
pyknotischen Kernen ist, welche denen in dem Naevuszellenlager an
Grilse und Gestalt gleichen. Daneben finden sich andere Partien in dem
centralen Epithelblock, besonders in der Mitte und nach unten rechts,
wo die Kerne durch angeschwollenes Protoplasma auseinandergedringt
sind — ebenso wie an jenen Stellen der Leisten, die der gelben Schwellung
verfallen sind. Endlich sind, gerade im Centrum des Blockes, noch einige
Naevoplaxen zu sehen. Wir haben demnach in dem grolsen, centralen,
metaplastischen Epithelblock zn unterscheiden: 1. Partien, in welchen
zur Metaplasie eine amitotische Kernvermehrung mit Adtrophie des Proto-
plasmas hinzugetreten ist, analog dem Verhalten der Zellen des Naevus-
zellenlagers, 2. Partien, in denen zur Metaplasie die gelbe Schwellung
hinzugekommen ist mit Schwellung des Protoplasmas, Kernverdriingung
und Kernatrophie, analog dem Verhalten der gelb geschwollenen Partien
der Fulsteile der Leisten und 3. die vereinzelte Bildung von Naevoplaxen
mit Kernproliferation und einfacher Schwellung des Protoplasmas, welche
eine mittlere Stellung zwischen den beiden anderen Verinderungen ein-
nehmen. Alle diese Hinzelheiten waren durch die starke Pigmentierung
verdeckt.

Figur 129. Eine andere Modifikation der gelben Schwellung besteht
darin, dafs sie nur einzelne, zerstreute Epithelzellen befillt, diese ab?r
#u grofsen, besonders klaren und hellen Gebilden auftreibt, withrend die
dazwischenliegenden Stachelzellen durch den Druck der letateren einfach
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komprimiert werden. Diese Modifikation tritt in hichstem und schinsten
Grade in dem Priiparate auf, nach welchem die Figuren 130 und 131
gezeichnet sind. Die vorliegende Figur bildet nun einen Ubergang zu
dieser Modifikation. Sie zeigt fiinf Leisten, die alle in ihrem Fulsteile
der gelben Schwellung unterliegen. Die am meisten nach rechts liegende
weist einen, wie gewohnlich, auns mehreren Zellen entstandenen Block auf,
die drei mittleren Leisten zeigen aber eine isolierte Schwellung einzelner
basalen Stachelzellen, wodurch dieselben, besonders die links gelegenen,
oinen eigenen Amnblick gewihren. Die metaplastischen Epithelien sind
milsig homogen, moch ziemlich pigmenthaltig und nur die grolsten und
zugleich pigmentlosen hell und durchscheinend. Aunch hierin bilden
sie die Briicke zu den in Figur 130 und 131 abgebildeten analogen
Zellen.

Figur 130. Es handelt sich hier um einen knopfformigen, iulserlich
nur leicht gekerbten, im Innern durch fasertragende Leisten vielfach
durchsetzten und zerklifteten Naevus der Erwachsenen. In ihm fihrt
die eben besprochene klare Modifikation der gelben Sehwellung zu sehr
iberraschenden und zierlichen Bildern. Von der Beschreibung der
sonstigen Naevuszellenmassen und der vielfachen Uberginge der Leisten
in dieselben kann abgesehen werden. Die Modifikation der gelben
Schwellung befillt einerseits die Leisten und an ihnen insbesondere
einzelne basale Zellen, andererseits Zellen und Zellgrappen verschiedener
Naevuszellenlager, hauptsichlich der oberflichlich gelegenen. Man bemerkt
sie iiberall an ihrer gelblichen, hier durch die Methylenblaunfirbung grinlich
gewordenen Farbe. Dae Vorkommen dieser eigentiimlichen, sonst un:
bekannten Degeneration einmal an den Stachelzellen der Leisten und
dann wieder, getrennt davon und allein von allen Bestandteilen der Cutis,
nur an den Naevuszellen, wihrend die Bindegewebszellen, Endothelien
und Perithelien der Cutis davon frei bleiben, spricht iibrigens auch schon
genugsam fiir die gleiche Abkunft von Naevuszellen und Stachelzellen,
sei es nun, dals die gelb geschwollenen Naevuszellen als solche sich vom
Deckepithel oder den Leisten losten oder als einfach metaplastische
]i.ﬁ}piithalien frei wurden und erst spiter derselben Degeneration anheim-

elen.

Figur 131 zeigt den Abschnitt zwischen m und » der Figur 130 bei
120 facher Vergrifserung; es ist eine fir die Kenntnis dieser Form der
gelben Schwellung besonders charakteristische Stelle. Von oben und unten
her begegnen sich zwei Leisten etwas unterhalb der Bildmitte. Beide
sind mit den ganz klaren, zum Teil kernlosen, schtn oval geformten
Zelh.au, zwischen denen die basalen Stachelzellen etwas komprimiert er-
ad:?hamen, wie Zweige mit dichistehenden Friichten beladen. Besonders
die aufwirts gerichtete Spitze der unteren Leiste zeigt eine schin gestaltete
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Alkohol gehirteten Material, weisen darauf hin, dafs das Protoplasma der
zusammengeflossenen Zellen nicht solide ist, wie bei der gelben Schwellung,
sondern eine balbflissige Konsistenz besitzt. Die einzige Analogie zu
diesem Verhalten bilden die halbfliissigen, metaplasierten Epithelbezirke
in Figur 119 (6). Wir haben mithin neben der gelben, soliden Schwellung
noch eine durchsichtige, halbflissige Schwellung als eine be-
sondere Art der Degeneration metaplastischer Stachelzellen zu unter-
scheiden.

Figur 133 zeigt bei 200 facher Vergrifserung den zwischen o und p
liegenden Bezirk des in Figur 132 dargestellten Schnittes. Die kugeligen
Anschwellungen mit halbflussiger Degeneration des centralen Protoplasmas
gehen links vom Fulsende einer Leiste, in der Mitte von einer horizon-
talen Epithelbriicke und rechts von sekundiren, kleinen Leisten aus,
welche diese Briicke nach abwiirts sendet. Es dokumentiert sich hier,
wie auch iberall in der Figur 132, eine Neigung der halbfliissig degene-
rierten Kugeln nach abwirts, in die Cutis sich zu verlagern, welches auch
die Richtong der Leisten sei, die den Ausgangspunkt bildet. Sodann
tritt hier besonders auffallend hervor, dafs das kornige Pigment sich
ziemlich genau an die centralen, degenerierenden Zellkomplexe hiilt, die
umgebenden, fasertragenden, jene zusammenhaltenden Epithelien aber
frei lalst.

Figur 134. Im Anschlusse an die halbflissige Schwellung der Naevus-
zellen muls einer anderen, #hnlichen, aber doch verschiedenen und hiiufi-
geren Degeneration derselben gedacht werden, zu deren Illustration die
vorliegende Figur dient. Da das Protoplasma der Zellen dabei quillt und
unfirbbar wird, sind die degenerierten Stellen am besten sichtbar zu
machen durch eine Firbung des Collagens mit neutralem Oreéin und des
Protoplasmas mit Methylenblau. Es fallen dann innerhalb der Naevus-
zellenstriinge einzelne und reihenweise gelagerte helle Stellen auf, an
denen die Kerne der Naevuszellen auseinandergewichen sind. Bei starker
Vergrofserung zeigt sich, dafs das Protoplasma als ein heller, glinzender,
unfirbbarer Ring den Kern umgiebt, aber eine analoge Quellung und
Mangel an Tingibilitit zeigt sich auch an dem direkt den Zellen an-
liegenden collagenen Fasern. Von absoluter Farblosigkeit bis zu schwacher
Orctinfirbung sind auch alle wiinschenswerten Ubergiinge vorhanden.
Wo diese homogene Schwellung einen hohen Grad erreicht hat, erkennt
man bei starker Abblendung im Schattenbild, dafs die collagenen Fasern
teilweise geschwunden, zerkliftet und porés sind. Hs handelt sich also
um eine homogene Schwellung, die zur Atrophie iberleitet und offenbar
jene alementare Verinderung darstellf, die allmiihlich zum Schwunde der
Naevuszellennester und zur molluskoiden Degeneration der weichen Naevi
fihrt (vergl. Histopathologie, pag. 1165). Die derartig veriinderten Naevus-
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zellenstriinge fallen zum Teil nur als diffuse, weilsliche Flecke auf, wie
bei 1, zum Teil als rundliche scharf abgesetzte Herde (2) und in diesen
Fillen nimmt man auch eine komprimierende und verdringende Wirkung
derselben auf das normale, umliegende Collagen wahr. Daraus ergiebt
sich, dafs es sich nicht um eine fliissige oder halbflissige, sondern um
eine solide Degeneration der Zellen handelt. Mit der hyalinen Degene-
ration hat dieselbe tinktoriell gar keine Ahnlichkeit.

Dieselbe Figur zeigt am Fulsende einer Leiste, die sich von einer
Oberhautkerbe nach rechts abwiirts erstreckt, eine Anhiiufung von Talg-
driisenzellen, ohne dafs ein Haarbalg konkurriert. Viele Leisten dieses
Naevus laufen in schmale Talgdriisenzellennester aus, ein Befund, der das
ohnehin so bunte Bild der Naevi nicht selten kompliziert und in geneti-
scher Beziehung noch der Erklérung harrt.

Figur 135 giebt ein anschauliches Bild von dem Anteil der in vielen

kleinen Naevi central gelegenen Haarbilge an der Bildung der Naevus-
zellenstringe. Rund um den Follikelhals entwickelt sich, unabhéingig vom
Deckepithel, aus der Stachelschicht des Haarbalges ein horizontales Naevus-
zellenlager, welches den Haarbalg nach allen Seiten weit iiberragt. Im
mittleren Teile des Haarbalges strahlt ein Kranz feinerer Epithelausldufer
in die hier dichtere Cutis. Das sind die gewihnlichen Vorkommnisse.
Selten ist der hier abgebildete Befund, dafs im unteren Drittel das Haar-
balgepithel an einer umschriebenen Stelle einen dichten Block metaplasti-
scher Epithelien wie eine seitliche Knospe abgiebt.
. Figur 136. Derselbe Schriigschnitt des Haares wie in Figur 135 bei
90 facher Vergrifserung. Man sieht, dals die seitliche Epithelknospe aus
sehr kleinen, dichtgedriingten, offenbar stark proliferierenden, protoplasma-
armen Zellen mit stark tingiblen Kernen besteht und von der sie um-
ziehenden Haarbalgmembran noch zusammengehalten wird. Die Membran
wird hier stark aufgetrieben aber nicht durchbrochen und dadurch kommt
das auffallende Bild dieses Blockes von Naevuszellen zu stande.

Figur 137 soll eine ungefihre Vorstellung der erstaunlichen Aktivitit
des Haarbalgepithels in vielen haartragenden, weichen Naevi (Haarnaevi)
geben. Man sieht im unteren Teile des Bildes, das einem Naevus
der Erwachsenen entnommen ist, den Schriigschnitt eines Haarbalges mit
darin befindlichem Haar. Die #ulserst unregelmiilsiz geformte Stachel-
schicht derselben sendet nach oben nicht weniger als drei verschiedene,
mit diversen Anschwellungen versehene, fasertragende Epithelstringe, die
sie mit verschiedenen Punkten der Oberfliche verbinden, so dals das Haar
gleichsam in einem Netze von Epithelstringen aufgehiingt ist. Nach
abwiirts aber strahlen haarfeine Stringe faserloser, metaplastischer Epi-
thelien aus und direkt in ein Naevuszellenlager hinein, wie sie die Cutis
in allen Richtungen durchsetzen. Sicherlich ist ein grofser Teil der
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gleichenden Firbemethoden wirklich auf absolut vergleichbares Material
angewandt wurden. Da die mindere Giite und Unbrauchbarkeit vieler,
von verschiedenen Seiten empfohlener Methoden an den groben Verhilt-
nissen der grolsen Plasmazellen nicht stark hervortritt, wohl aber an den
feinen Verhiiltnissen der Granoplasmareste der atrophischen Plasmazellen,
und gerade diese fiir die Beurteilung der Herkunft der Plasmazellen und
des Schicksals des Granoplasmas von ausschlaggebender Bedeutung sind,
so wire ein Vergleich verschiedener Methoden blofs an grofsen Plasma-
zellen ein nutzloses Beginnen.

Figur 142. In dieser ersten Figur gebe ich solch einen kleinen
Herd aus in Alkohol gehirtetem Uleus molle-Gewebe wieder mit der
pol. Methylenblau-Glycerindther-Methode® gefirbt, die zur zeit
unter den besten Methoden fiir Granoplasma wohl die verbreitetste ist, da
sie gleichzeitig vortreffliche Ubersichtsbilder iiber Plasmazellen und Mast-
zellen in differenten Farben (reines Blau und reines Rot) gibt, Kollagen
und Hornsubstanz entfiirbf, Mitosen und Hornbakterien, ja, die schwer
fiirbbaren Streptobacillen sowie die meisten anderen Organismen nach ein-
facher Alkoholhiirtung und schliefslich selbst Mucin metachromatisch dar-
stellt. Das Bild zeigt die Vorziige der Methode. Eine dunkelrot gekornte
Mastzelle, eingeklemmt zwischen zwei grofsen, dunkelblanen Plasmazellen
links und einer atrophischen Plasmazelle rechts, darunter in der Mitte des
Bildes eine Lymphspalte, und an dieser anstehend sieben weiters mehr
oder weniger atrophische Plasmazellen. Die Abkunft von einer wohlaus-
gebildeten, grofsen Plasmazelle zeigt deutlich nur noch die atrophische
Plasmazelle rechts, die von den Fiissen der Mastzelle umfalst wird, niimlich
an ihrer rundlichen Form und deren granoplasmareichem Kontur. Bei
allen anderen atrophischen Plasmazellen hat die Auswaschung des Grano-
plasmas durch den Gewebssaft zu einer Aufhellung des Zelleibes, einer
Defiguration des Zellkonturs und einer Schrumpfung des Kernes gefiihrt,
so dals die Abkunft von grofsen Plasmazellen nur noch durch folgende
Momente angedentet wird: den grofsen und nahezu kubischen Zelleib,
zerstreute (dunkelblan gefirbte) Granoplasmareste an der Peripherie und
relativ starken Chromatingehalt mit einzelnen groben Chromatink&rnern
des Kerns. Man sieht ein, dals, wenn durch eine der hbeliebten Kern-
firbungen auch noch die ersten beiden dieser Kriterien beseitigt wiiren,
die Herkunft der dann allein restierenden Kerne den verschiedensten
Deutungen anheim fallen wiirde. Soviel geht aus dieser Figur hervor,
dals die gebréiuchliche und zu Ubersichtsbildern so gut geeignete pol.
Methylenblau-Glycerinither-Methode fiir das feinere Studium des Grano-

! Technik s, Artikel: Plasmazellen (Encykl. d. mikr. Technik von Eurtics,
Eravse ete.) und Artikel: Glycerinither, ebenda.
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gefirbt hat. Erst anf der Basis der letzteren Voraussetzung ist es dann
auch moglich, die grofsen und interessanten Unterschiede in dem Grano-
plasmagehalt zu erkennen, die zwischen den verschiedenen Plasmomen
bestehen. Das Plasmom des Uleus molle zeichnet sich durch den reichen
Gehalt seiner grofsen Plasmazellen an Granoplasma aus, weshalb ich es
gerade zu dieser Studie gewihlt habe.

Figur 148. Da ofters und mit Recht behauptet worden ist, die
Plasmazellen liefsen sich auch bei einer einfachen Himatéin-Kernfirbung
seben, so fiige ich schliefslich den Vergleichsbildern noch ein so gefiirbtes
an. Man erkennt in der Tat die grofsen Plasmazellen, aber nur noch an
der Grifse des Zelleibes, der anniihernd kubischen Form und dem starken
und grobkérnigen Chromatingehalt der Kerne. Jede Spur der amorph-
kornigen Substanz, die das Granoplasma darstellt, ist verwischt; Spongio-
plasma und Granoplasma sind zu einer schwach geftirbten, homogenen
Masse verschmolzen, atrophische Plasmazellen sind nicht erkennbar. Ein
so grolser Unterschied ist zwischen der Behauptung: ,man sieht Plasma-
zellen® und der anderen: ,man ist im stande, das Schicksal des Grano-
plasmas mittels einer bestimmten Methode zu verfolgen®.

Die bisher beschriebenen fiinf Vergleichspriiparate eutstammten alle
vergleichbaren Schnitten eines und desselben in Alkohol gehiirteten Ulcus
molle. Die drei folgenden Bilder stellen grofse und kleine Plasmazellen
aus (Geweben dar, welche nicht in Alkohol, sondern in anderen Konser-
vierungsflissigkeiten fixiert wurden, da auch solche zum Studium der
Plasmazellenfrage herangezogen worden sind, und zwar withlte ich, als die
wichtigsten, die Fixierungen in Sublimat, Formalin und FLEMMINGs Lisung.
Hier ist natiirlich nicht — wie in den ersten fiinf Priiparaten — von
einer scharfen, quantitativen Vergleichung die Rede, da es sich um ver-
schiedene Priiparate und Affektionen handelt. Immerhin sind die Diffe-
renzen so bedeutend gegeniiber der Alkoholfixierung, dals der Vergleich
belehrend ausfiillt; um ihn wenigstens einigermafsen schlagend zu machen,
ist bei allen drei Priiparaten ein und dieselbe Firbungsmethode angewandt,
die pol. Methylenblau-Glyceriniither-Methode, so dals dieselben einem Ver-
gleiche mit Figur 142 unterliegen konnen.

Figur 149a und b. In diesem ersten Doppelbilde kommen Zellgruppen
zur Darstellung aus einem tertiir syphilitischen Geschwiire des Armes,
von dem benachbarte Stiickchen teils in konzentrierter Sublimatlisung,
teils in Alkohol fixiert wurden. In der Peripherie des Geschwiires be-
finden sich den Gefiilsen entlang Gruppen von grolsen Plasmazellen, welche
sehr auffillig und daher fiir den Vergleich der Férbungsmethoden be-
sonders passend erscheinen. Die Zellgruppe 149a stammt aus dem mit
Sublimat, die Gruppe 149b aus dem mit Alkohol fixierten Gewebsstiick;
beide sind genau auf dieselbe Weise mittels der pol. Methylenblou-
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wir in der Vegetation des von mir entdeckten Kettenbacillus vor uns.
Die hier angewandte Firbung zeigt ihn rot gefirbt und daher gegen die
blaugriinen Kerne der nekrotischen Zone (b) schon bei schwiicherer Ver-
grifserung deutlich sich abhebend. Doch sieht man bei einer solchen nur
die grébsten Massen und dicksten Ketten desselben, besonders deutlich im
rechten Winkel des Geschwiires, wo die Minierarbeit des Streptobacillus
das Geschwiir zn vergrifsern strebt.

Figur 167 zeigt an einer Gruppe von Plasmazellen die Atrophie des
Granoplasmas und spiiter des ganzen Zelleibes, die zur Bildung der atro-
phischen Plasmazellen fiihrt. Die drei unfersten Plasmazellen sind normal
ausgebildet, nur ist an Zelle o eine, an Zelle b ein Komplex von mehreren
Waben granoplasmafrei, wobei die Zellen die durch ihre frithere An-
fillung mit Granoplasma erlangte Form und Grifse beibehalten. In den
daritber liegenden drei Plasmazellen hat die Granolyse Fortschritte gemacht,
Bei der Zelle ¢ sind besonders einige Waben in Kernnithe frei, die grano-
plasmafreien Waben in Zelle d und e sind iiber den Korper der Zelle
unregelmiilsiz zerstrent, doch mehr in Randnihe. In den drei Zellen
dieser und den awei der niichsthoheren Reihe bewirkt die beginnende
Granolyse im ganzen eine schwiichere und unregelmilsigere rote Firbung,
ohne dals schon die Wabenstruktur deutlich hervortriite. Dieses ist nur
bei einer granoplasmafreien Randwabe der Zelle f der Fall. Die niichst
hither gelegene Zelle g zeigt aber schon eine Gruppe von Waben grano-
plasmafrei, die mit polyeyklischem Kontur zusammenflielsen. Bei weiterer
Auswaschung des Granoplasmas wird die Farbung immer heller; sie zieht
sich auf die Wabenwiinde zuriick und damit tritt die schaumige Struktur
des Spongioplasmas immer deutlicher zu Tage (Zelle 4). Die Zelle i
zeigt diesen wabigen Bau nur rechts vom Kern, wiihrend links die meisten
Waben noch voll von Granoplasma sind.

In den Zellen der obersten Reihe zeigt sich eine tiefer greifende
Veriinderung; bisher war nur das Granoplasma mehr oder minder aus-
gewaschen, das wabige Geriist der Zelle aber und damit Grifse und
Form derselben erhalten geblieben. In der Zelle k sind einige Waben
in Kernnihe granoplasmafrei, einige Randwaben haben aber ihr Grano-
plasma verloren, indem zugleich die Wabenwiinde aulsen durchbrachen
und ihre Reste als spitze Ausliufer die Zelle umgeben, die dabei an
Umfang erheblich eingebiilst hat. Die Zelle ! zeigt gleichfalls aulser
Granoplasmaverlust im Innern aufgebrochene Waben und spitze, zackige
Reste von Spongioplasma am Rande, hat aber noch eine betriichtliche
Grolse. Zelle m endlich ist durch denselben Prozels in eine hochgradig
atrophische Zelle verwandelt, welche aulser einem noch immer chromatin-
reichen Kern nur noch diirftige Spitzen und schleierartige Reste des Zell-
leibes aufweist.
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beiden grofsen Prismen sind tinktoriell dadurch ausgezeichnet, dals sie im
Innern viel von dem Farbstoff der pol. Methylenblaultsung festhalten und
deshalb dunkelviolett erscheinen, withrend die Randpartie nur das Safranin-
rot festgehalten hat; zwischen den beiden verschieden gefiirhten Partien
liegt eine feine, schwach rosa gefiirbte Mittalzone.

Figuren 157, 188 und 189. Diese Bilder zeigen den sehr merk-
wiirdigen, aber an meinem Material hiufig wiederkehrenden Befund von
regelmifsigen, wiirfelformigen Hyalinkrystallen, die an Koch-
salzkrystalle erinnern. In allen drei Figuren ist die Zellform noch gut
erhalten, mit feinen Protaplasmaresten und peripher angeordneten Kernen.
In Figur 189 hat sich eine flache sechsseitige Tafel abgelost und hingt
nur mit ihrem oberen Rande noch an der Zelle. Auch in anderen Zellen
(s. Figur 188) kommen neben Wiirfeln sechsseitige Tafeln vor. Das eigen-
timlich schine Ansehen dieser fremdartigen intracelluliiren (Gebilde bei
Olimmersion und starker Durchleuchtung ist ebenso schwer zu beschreiben
wie zu malen. Sie leuchten in zartestem Rosa; das Durchscheinende der
Krystalle bei durchfallendem Licht ist mit undurchscheinenden Farben
nicht wiederzugeben und der Eindruck des Glasigen hier nur andeutungs-
weise durch spiegelnden Reflex auf den Krystallen ersetat.

Mykosis fungoides (Histopathologie, pag. H06).

Die schon von AvLiBERT mit dem Namen Mykosis fungoides zu einer
Zeit belegte Geschwulst, als man von Mykosen im heutigen Sinne noch
keine Ahnung hatte und noch nicht einmal der Favus als Pilzkrankheit
erkannt war, ist #tiologisch noch immer unaufgeklirt. Klinisch und histo-
logisch dagegen ist die Geschwulst heute sehr genau bekannt und besonders
dadurch gut charakterisiert, dals — im (Gegensatz zu vielen Sarkomen —
der histologische Befund dem klinischen bis ins Einzelne gut entspricht.
Die fast ganz aus hypertrophischen Bindegewebszellen der Haut bestehenden
Geschwiilste zeichnen sich klinisch durch ihre wandelbare Form und
hiiufige spontane Involution, durch ihre Weichheit und Neigung zu ulee-
rosem Zerfall und endlich dadurch aus, dals sie mit Vorliebe Sitz sekundiirer
Saprophyten werden — auch ganz im Gegensatz zu den sonstigen bos-
artigen Geschwiilsten der Haut; alle diese Besonderheiten kliirt das histo-
logische Bild in iberraschend einfacher Weise auf. Die Weichheit und
der leichte Zerfall beruht auf dem Schwund des kollagenen Gewebes bei
rapidem Zellwachstum. Die Neigung der Geschwulst zu partiellem Ein-
sinken und totaler Involution rithrt aber von einem Zerfall des Protoplasmas
der Zellen her, welcher geradezu einzig dasteht. Der raschen Bildung und
Ansammlung von Granoplasma entspricht eine ebenso rapide Aufljsung
und Abbrocklung desselben. Wird hierdurch auf das Einfachste die
Wandelkarkeit der Form erklirt, so ist es andererseits auch begreiflich,
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Figuren 202—203. Die folgenden beiden Bilder sind wiederum Pen-
dants mit verschiedener Firbung und betreffen analoge Stellen aus ganz
gleichmiifsig behandelten, benachbarten Schnitten. Dieselben waren der
Wirkung einer schwachen, 1%/oigen Kochsalzlosung ausgesetzt und ergaben
daher ganz andere Resultate wie Figuren 200—201. Betrachten wir zu-
erst das methylenblane Bild (Figur 202), so ist von Chromatinfiiden und
-netzen nichts zu sehen. Die Stachelschicht hat einen nur schwach
griinlich-blanen Anflug. In den obersten Lagen derselben findet sich eine
Andentung von Schaumkernen (a), doch ist fast alles Chromatin aus.
gezogen. Dafiir ist die uutere Stachelschicht, in der auch nur noch
wenige Kernreste vorhanden sind, bedeckt mit einer Wolke von blaunen
Kirnern und Tropfen (#). Dieselben hiinfen sich an der Cutisgrenze hier
und da zu einer dichten Schicht (¢) an. Auch die Cutis ist fast ganz aus-
gelaugt. Hs finden sich nur noch Kerne vor und diese zeigen, besser als
die Epithelkerne, eine Schaumstruktur (d).

Figur 203. Auch hier ist in der Stachelschicht nichts mehr von
Zellen zu sehen; es finden sich nur Reste von schaumigen Kernen in den
obersten und untersten Lagen (a). Die ganze Stachelschicht zeigt aber
einen matten roten Ton, also eine diffuse granolytische Firbung, auf welche
wir mithin den griinblanen Ton der Stachelschicht in Figur 202 zu be-
ziehen haben. Die Granolyse in diesem Gewebe war eben schon beendet,
als die Chromatolyse sich noch in vollem Gange befand. Von Chromatin
gewahren wir, der schwicheren tinktoriellen Kraft des Methylgriins ent-
sprechend, nur noch einige blaue Punkte in der Stachelschicht und eine
grofsere Anhtiufung derselben zwischen Stachelschicht und Cutis (b), welche
die Chromatinnatur der entsprechenden, grilseren Korner in Figur 202¢
beweist. Sehr schon stellt sich sodann in diesem Bilde die Verschiumung
der chromatinarmen Kerne der Cutis dar (¢).

Figur 204. Rhinophymgewebe, frisch, zwei Tage in 0,7°/viger Koch-
salzlésung. Pol. Methylenblau-Glycerinither-Methode. Mitten durch das
Bild zieht eine grolsere vense Kapillare nach abwirts, an die sich beider-
seits, aber besonders links ein Plasmomherd anlehnt. Die Plasmazellen
sind stark angegriffen und bestehen nur noch aus blassen Kernen mit
wenigen Kornern und Kappen von Granoplasma als Reste fritherer Zell-
leiber. Dafiir treten aber jetzt stark gefirbte, grofse, ovale, oder spindel-
formige Kerne hervor, die den von mir so genannten (ganz) ,sauren
Kernen® entsprechen (a). Diese Kerne widerstehen linger als alle
anderen der Kochsalzbehandlung und konnen auf diesem Wege leicht in
jedem Gewebe isoliert werden. )

Figuren 205—206. Die beiden folgenden Figuren bilden wieder zwei
verschieden gefiirbte Pendants und stellen die sehr rasche und radi-
kale Entfernung des Granoplasmas aus dem Gewebe durch
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teils von wahren Epithelien (der Samenkaniile) ab, womit der Name
allerdings eine ganz neue Rechtfertigung erhielt, und er konnte die be-
treffenden Zellen auch eher mit den genannten, normalen Zellarten ver-
gleichen, da er sie nicht — wie WgEIss — fiir degenerierte, sondern fiir
proliferierende hielt und demgemils die Riesenzellen auch nicht aus der
Konfluenz, sondern aus der Proliferation von Zellen ableitete.

Im Tuberkel von Werss (Vircaow, 1876) gehen mithin gewdhnliche
Granulationszellen durch sehr unbestimmt gelassene ,epitheloide” Zellen
regressiv in Riesenzellen iiber, im Tuberkel von LUemMow (v. RECKLING-
HAUSEN, 1879) wahre Endothelien oder Epithelien durch ,epithelioide®
Zellen progressiv in Riesenzellen.

Die Besiegelung dieser neuen Rechtfertigung des Namens Epithelioid-
zelle geschah durch RinpruErson® zwei Jahre spiiter (1881), zu einer Zeit,
als schon die Emigrationslehre von ConvmEmM die Grundmauern des
Vircuowschen Baues zu untergraben begann. Denn die Hauptmasse des
Tuberkels und die Mutterzellen aller iibrigen Elemente bestehen jetut mit
einem Male aus Rundzellen, die ,man allgemein fiir ausgewanderte weilse
Blutkorperchen hilt*. Ein Teil derselben nimmt wepithelioiden Charakter®
an. RinprLuiscH ,weils nicht, wer diese Zellen zuerst beschrieben hat®,
entnimmt aber seinem bei VikcHow geschriebenen Kollegienheft, es seien
,arofsere Blemente des Tuberkels mit mehreren, oft paarweise gestellten
Kernen®. RINDFLEISCH bezeichnete dieselben spiter als ,Tuberkel-
zellen®, weil er sie fiir ein ziemlich charakteristisches Produkt der Tuber-
kulose hiilt. '

,Sie unterscheiden sich von den einfachen weilsen Blutkérperchen
teils dureh ihre das Drei- bis Fiinffache betragenden Grofsenverhiltnisse,
teils durch die Beschaffenheit des Protoplasmas und der Kerne. Das
Protoplasma ist feinkdrnig und mattglinzend. Der Kern — oder die
Kerne, wenn mehrere vorhanden sind — erscheinen ,blischenférmig,
wie man frither sagte, niimlich etwas grofser als die Kerne der farb-
losen Blutkirperchen, oval, blafs, mit Kernkorperchen und doppeltem
Kernsaum. Durch diese Bigenschaften riicken die in Rede stehenden
Elemente den Epithelzellen in der Tat einigermalsen nahe
und verdienen wenigstens die Bezeichnung ,epithelioid®. s witrde
aber falsch sein, wenn wir sie, wozu bei einigen Autoren Neigung zm

bestehen scheint, ohne weiteres mit gewucherten Endothelien identi-
fizieren wollten. Bs sind Rundzellen, die einen Schritt in der Rich-
tung der epithelialen Zellenselbstindigkeit getan haben. Es
gind auch Zellen, die, #hnlich den Epithelzellen, ihrem Nithrboden
etwas ferner geriickt sind als die Bindegewebskirperchen. Man findeb

* Tuberkulose. Virchows Arch. Bd. 8b. 8. T1. A
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Plasmazellen und Plasmatochterzellen und in dem Nachweis, dals keinerlei
emigrierende Elemente beim Bau des Tuberkels beteiligt sind, eine feste
Grundlage fir eine einheifliche Auffassung des Tuberkels in
Vircuows Sinne, die trotz der Arbeiten von LANGHANS und ARNOLD ver-
Joren zu sein schien. Sehe ich von denjenigen neuen Tatsachen ab, die
speziell fiir die Lehre vom Lupus Bedeutung hatten, so glaube ich als
soleche Tatsachen, welche auch fiir die Lehre vom Tuberkel im allgemeinen
verwertbar sind, aus meinen Publikationen der Jahre 1891—1894'5 folgende
hervorheben zu kinnen. Erstlich den Nachweis, dals die Doppelnatur
der vom Tuberkelbacillus vergifteten Zellen durch die merkwiirdige Eigen-
schaft des Tuberkulingiftes erklirt werden kionne, das Protoplasma viel
energischer als die Kerne anzugreifen (nach Versuchen an iiberlebendem
Gewebe) und sodann den weiteren, dals die Leukocyteneinwanderung und
Fibrinabscheidung im Tuberkel nichts mit dessen Bau zu tun hat, sondern
nur stiirmische, voriibergehende Episoden betrifft, die durch Uberschwem-
mung mit Tuberkulin hervorgerufen werden. (Injektion von Tuberkulin,
Absterben von Tuberkelbazillen.)

Aus dieser kurzen Ubersicht iiber die Lehre von den ,epithelioiden
Zellen* und Riesenzellen geht hervor, dals meine in der Histopathologie
der Haut vertretene Auffassung des Tuberkels direkt an die Arbeiten von
Lanauaxs, ArNorp und WEGERT ankniipft, sich dagegen simtlichen
Emigrations- und Phagoeytentheorien gegeniiber, sie mogen so verfithrerisch
lauten, wie sie wollen, ablehnend verhilt; nach meinen am Lupus seit
1891 konsequent weitergefiihrten Untersuchungen sind dieselben mit den
dort wahrnehmbaren Bildern des Tuberkels nicht zu vereinigen. Dagegen
haben mir die letzten Jahre noch einige neue Lupusbefunde geliefert; die
ich in meiner Histopathologie noch niecht verwerten konnte, die sich aber
zwanglos der dort gegebenen Darstellung anschlielsen, es ist die Homogeni-
sierung der gewohnlichen Spindelzellen und deren hervorragende Bedeu-
tung fiir die Lupuszentren, der Nachweis zweier Arten von Kernverinde-
rung in den letzteren, des Vorkommens der homogenen Schwellung und
einer Art von Koagulationsnekrose im Epithel, die Umwandlung der
Kapillarendothelien in Plasmazellen und die Plasmazellenabluhr ins Blut
und der Nachweis der abweichenden Struktur des hiimatogenen Lupus.

Ob seit WEtesrTs Arbeit (188b) im ibrigen das alte Tuberkelproblem
wirklich gefordert ist, dieses zu bestimmen, iberlasse ich lieber dem Leser,
indem ich mit einer Bliitenlese aus den seither erschienenen besten Lehr-
biichern und zusammenfassenden Artikeln schlielse.

18 Uxxa. Plasmazellen, insbesondere beim Lupus. Monatsh. f. prakt Derm.
Bd. XII. 8.9296. Uber die Verwendung des Tuberkulins bei der Lupusbehandlung.
Ebenda, Bd, XII. 8. 841, Einwirkung von Karbolsiure und Nelkendl auf Lupusgewebe:
Ebenda. Bd. XIII. 8. 463. Histopathologie der Haui. Hirschwald. 1894. f
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u__ Sonmauss gibt uns also endlich die ersehnte Auskunft: die Epithel-

| ihnlichkeit besteht in der Form. Aber leider widerspricht ihm alsbald

[iE 18 Dtrek*® (1903):

i ! »Als die erste Folge des Eindringens von Tuberkelpilzen in ein
Gewebe sieht man die Anschwellung und mitotische Teilung der pri-
existenten, fixen Gewebszellen, Diese Elemente gruppieren sich ge-
wihnlich kreisfirmig oder kugelmantelformig um die eingedrungenen
Tuberkelpilze, wobei sie unter Anschwellung ihrer Protoplasmaleiber in
dichten Verbiinden nebeneinander liegen. Wegen dieses Verhaltens (siel)
hat Virenow diese Zellen als ,epithelioide* Zellen bezeichnet, sie
liegen némlich in einem epithelihnlichen Zusammenhange.“

(Sollte RiNpFLEISCH nicht fiir diese Idee mit grofserem Rechte als
Vircnow die Prioritit zukommen?)

pOpiter ist der Ausdruck ,epithelioide Zellen“ vielfach irrtiimlich

pmifsbriiuchlich angewandt“ (siehe oben ScEMAuUss) und auf besondere
Formen der Zellen iibertragen worden; man wollte damit einen be-
sonderen Protoplasmareichtum derselben kennzeichnen. Das ist aber
vollkommen unrichtig, denn auch eine Bindegewebszelle kann einen
sehr grolsen Zelleib besitzen, und andererseits konnen Epithelzellen bei
ihrer gegenseitigen Aneinanderlagerung sehr mannigfache Formen an-
nehmen und gelegentlich auch nur ganz geringe Protoplasmasubstanz
aufweisen. Das Tertium comparationis liegt also nicht in der Form,
sondern in der gegenseitigen Anordnung-der Zellen. Diese
epithelioiden Zellen gehen wohl zumeist aus der Proliferation von
Bindegewebszellen und wvon Endothelien hervor, sind also den Fibro-
blasten bei der einfachen Entzfindung an die Seite zu stellen.“

Du siehst also, lieber Leser, dafs, wenn ein wilsbegieriger Schiiler
dich in Zukunft fragt, was denn das Wesen der beriihmten ,Epithelioid-
zellen® sei und woher ibr eigentiimlicher Name riihre, du ihm je nach
deinem Geschmack die vielseitigste Auskunft geben kannst. Du kannst
sie mit VircHow als dem Endothel der Gefifse und dem Epithel der
Oberhaut #ihnliche Zellen hinstellen, mit den Progressisten, und zwar
mit ScAUPPEL, als sprossenartige Auswiichse der Riesenzellen, mit LiBiMow
als progressiv veriinderte Endothelien und Epithelien, mit BauMeARTEN
als eine durch mitotische Teilung entstandene Brut von Bindegewebs-
zellen, mit RINDFLEISCH als eine ,angestrebte Epithelbildung® aus Leuko-
cyten, mit KLEBS als aus fixen Bindegewebszellen und Leukoeyten ent-
standene Platyeyten, mit Scumauss als grofse Fibroblasten von epithelartiger
Form, mit Dtrek als ebensolche von epithelartiger Anordnung — oder
mit den Regressisten, und zwar WEIss als regressiv veriinderte Binde-

* H. Dirck. Atlas und Grundrils der pathologischen Histologie.
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Die Kerne werden von der Erkrankuug liénger verschont und sind
oft noch mit allen tinktoriellen Kriterien inmitten hochgradig verinderten
Protoplasmas zn sehen. Hin und wieder bringen die so erkrankten
Spindelzellen es auch, wie BAUMGARTEN richtig fand, zur Mitosenbildung,
wenn auch im ganzen nur selten; eine Zellteilung scheint aber hier auf
diese nicht mehr zu folgen, da ich wohl Tochterkerne, aber niemals eben
geteilte Tochterzellen fand. Allmihlich erkranken die Kerne aber auch,
und zwar unterliegen sie zwel ganz typisch sich abspielenden und wohl
zu unterscheidenden Verdinderungen. Die eine ist schon linger bekannt;
die Kerne verwandeln sich in ,saure Kerne“®!, d. h. sie vergrifsern sich,
besonders in einer Richtung, nehmen also lingsovale bis eylindrische
Form an, withrend der Kernsaft stark sauer (basophil) wird. Ein feines
Chromatinnetz durchzieht den ganzen Kern, withrend ein normales, oft
in die Liinge gezogenes Kernkorperchen gewthnlich die Mitte dieses
Riesenkerns einnimmt. Neben diesen sauren Kernen finden sich nahezu
ebenso oft in den homogen geschwollenen Zellen ganz blasse, leicht der
Aufmerksamkeit entgehende Kerne, welche in der Form den sauren Kernen
gleichen, also auch sehr grols, lingsoval bis cylindrisch sind, aber durch
den Mangel eines sauren Kernsaftes ebenso wie durch den Mangel an
Chromatin sich auszeichnen. Sie erscheinen daher bei Firbungen mit
basischen Farbstoffen ganz blals, ja bei schwacher Firbung oft nur wie
Hohlriiume der Zellen, Farbt man mit der spezifischen Chromatin-
Nucleolinmethode (PappENEEIM- UNNA), so bemerkt man, dals der letzte
Chromatinrest sich auf der Wandung des Kerns als ein feiner Nieder-
schlag befindet, wodurch der Kern eine stirkere Hille bekommt, withrend
der Kernsaft von Chromatin ganz oder naheznu frei ist, und dafs als Nucleolin-
rest in der Mitte ein feines Korn oder Tripfchen verbleibt. Diese Kerne
sind also nicht ganz achromatisch, sie sind chromatinarm, es findet in
ihnen ein Chromatinschwund statt. Ich nenne sie daher chromato-
liptisch, den Vorgang dieser krankhaften Vertinderung Chromato-
lipsie.®* Aber sie sind nicht blofs chromatoliptisch, sondern auch hoch-
gradig geschwollen, genau wie die sauren Kerne, und sie teilen mit
diesen auch noch zwei andere REigenschaften, welche gelegentlich der

1 Uxna, Zur Kenntnis der Kerne, Monatsh. f. prakt. Derm., 1895. Bd. 20, 8. b99.
_ Saure Kerne, Deutsche med. Ztg. 1895. Nr. 42. — Die Darstellung der sauren
Kerne in normalem und pathologischem Gewebe, Monaish. f. prakt. Derm. 1905.
Bd. 41, 8. 353.

%1 Von Asmmw, verlassen, iibriglassen; Pass, und Med.: bleiben, zuriickbleiben,
geringer sein; mwds, ermangeln, entbehren; intrans. schwinden. — Besseres Griechisch
wire: lipochromatisch nach Analogie von Jeswédspuos, hautlos, isméyvyos, ohn=
michtig, doch wiirde dieses Wort zu unangenehmen Verwechslungen mit dem Lipo-
chrom, Pigmentfett, von Aéme, Fett, filhren.
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notwendige Elementarverinderung, die durch Summierung die kugelige
Anschwellung des Tuberkelknotchens mit der konzentrischen Anordnung
der Plasmazellen an der Peripherie bewirkt, Ich habe zu wiederholten
Malen, so beim Epithelioma contagiosum und der Talgdriise®®, bei der
Hyalin- und Hornperle des Carcinoms®* gezeigt, dals jede kugelige und
konzentrische Konfiguration von Zellkomplexen, jede sogenannte ,Perle®
irgend einer kugeligen Auftreibung eines Zellenelementes im Innern als eines
primum movens bedarf. Diese ist bei dem Tuberkel in der bauchartigen
Zellschwellung gegeben, da die auftreibende Masse innerhalb der Zelle
der Kugel zustrebt. Die einzige Erklirung, soweit mir bekannt, fiir die
konzentrische Konfiguration des Tuberkels riihrt von v. BAUMGARTEN her,
welcher annahm, dals dieselbe durch einen zentralen, rundlichen Bazillen-
haufen bewirkt wird. Der Lupus mit seiner exzessiven Figuration der
geschwollenen Herde und seiner sprichwortlichen Armut an Bazillen zeigt
uns, dals die Ursache nicht in letzteren, sondern in einem Grewebselement
zu suchen ist.

Wie aus den so homogenisierten und geschwollenen Zellen mit Ein-
schluls noch wvieler anderer homogenisierter Bestandteile die Riesenzellen
werden und sich der Tuberkel der Haut konstituiert, muls der Erklirung
der Tafeln vorbehalten bleiben. Ich moéchte im Anschluls an die eben
gegebene Definition der homogenen Schwellung im Tuberkel nur
noch kurz einige differentialdiagnostische Bemerkungen in bezug auf die
nahestehenden anderen albumintsen Zellerkrankungen hinzufiigen, die
triitbe Schwellung Vimcaows, die mucinise, amyloide und hyaline De-
generation.

Mit den triibe geschwollenen Zellen teilen die homogen geschwollenen
vor allem die Eiweilsreaktionen, die Loslichkeit in S#iuren und Alkalien,
die Unloslichkeit in Alkohol und Ather, die Gelbfirbung durch Salpeter-
siiture und Jod. Bemerkenswert ist jedoch, dals die homogen geschwollenen
Zellen den Verdauungssiften (Salzsiiure-Pepsin, Soda-Trypsin) einen erheb-
lichen Widerstand leisten. Der bisher wesentlichste Unterschied zwischen
beiden Verinderungen besteht darin, dals bei der triiben Schwellung die
amorphkirnige Beschaffenheit des Protoplasmas zunimmt, bei der homo-
genen Schwellung abnimmt. Gewils werden sich noch andere chemische
und tinktorielle Unterschiede finden lassen, wenn daraufhin die homogene
und triibe Schwellung genauer studiert werden.

Um eine mucinartige Einlagerung kann es sich bei der homogenen
Schwellung nicht handeln, da die tinktoriellen Reaktionen auf Mucin

¥ Histopath. d. Haut, 8. 797.
* {lber Pseudoparasiten der Carcinome. Zeitschr. f. Krebsforschung. Bd. 1L,
Heft 2.
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Es gibt aulser dem Wort ,Epithelioidzelle* noch ein zweites Wort
in der Lehre vom Tuberkel, welches der Mediziner im Examen auch noch
immer als notwendigen Bestandteil eines Tuberkels wissen muls, obgleich
auch dieses besser eine Zierde des grolsen Museums veralteter medizinischer
Begriffe bildete, d. i. das Reticulum. Dieses Wort hat einen guten
historischen Sinn, indem es uns daran erinnert, dals WAGKER vor
40 Jahren die Struktur des Tuberkels durch Vergleich mit derjenigen der
Lymphdriisen und Lymphome zu kliren suchte und so naturgemiifs
darauf kam, die in demselben enthaltene Bindesubstanz als ein , retikuliires
Gewebe® zu definieren. Sowohl die Analogie, die WieNER vorschwebte,
wie die dirftige thm zu Gebote stehende Darstellungsmethode, die im
Auspinseln der Schnitte bestand, haben genaueren Vorstellungen und
besseren Methoden weichen miissen. Gibt es doch kein einziges Plasmom,
welches kein rarefiziertes und daher ,refikulires® Kollagen als Binde-
substanz enthielte, und man kénnte durch Auspinseln ebenso gut im weichen
Schanker wie im Rhinosklerom, wenn man Lust hiitte, ein ,Reticulum*
nachweisen. WAGNERs Reticulum ist also weit entfernt, fiir den Tuberkel
etwas Pathognomonisches darzustellen, etwa wie der Tuberkelbacillus oder
die homogen geschwollene Spindelzelle. Weshalb also das Gedichtnis
des Mediziners immer noch mit diesem historischen Ballast beladen? Am
weitesten in dieser Pietiit geht wohl v. BAUMGARTEN, wenn er in seinem
auf der Hamburger Naturforscherversammlung erstatteten Referate drei
Arten von Reticula unterscheidet, ein kollagenes, fibrintses und proto-
plasmatisches. Wire ein fibrinises Netz in allen Tuberkeln, so hitte es
am Ende eine Berechtigung, in v. BAUMGARTENs — nicht in WAGNERs —
Sinne von einem Reticulum als notwendigem Bestandteil des Tuberkels
weiterhin zu reden. Aber beim Lupus wenigstens ist die Fibrineinlagerung
nur ein seltener, z. B. durch Tuberkulininjektion kiinstlich zu erzeugender
Zustand, eine Episode, und kann daher nicht zur Definition der tuberku-
losen Herde im Lupus herangezogen werden. Die von Riesenzellen aus-
gehenden protoplasmatischen langen Ausliufer aber, die ScHUPPEL zuerst
gesehen und DORCK letzthin in seinem Atlas abgebildet, sind erstens
kaum als ein den Tuberkel durchziehendes Netz zu bezeichnen und
zweitens noch weniger h#ufig als die fibrinise Einlagerung; sie bilden
eigentlich nur ein Kuriosum und einen Beweis, wie weit unter Umstiéinden
die Koaleszenz der homogenisierten Spindelzellen geht.

Minuten, in Alkohol gut abspiilen, Wasser, polychrome Methylenblaulfsung zwel
Minuten, Wasser, Glycerinithermischung (1 : 4 aq.) eine bis zwei Minuten, in Wasser
gut abspiilen, Alkohol, 1, Balsam. — Sollen in den Zellen die sauren Kerne dunkel-
violett hervortreten, so tritt an die Stelle der Glycerinithermischung eine 30 "eige
Tanninlisung, mit der man 10 bis 15 Minuten entfirbt.
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eutanen Skrophulodermas nebst der tuberkuliisen Hautfistel vorzufithren,
d. h. aller jener Formen der Hauttuberkulose, die sich durch die Uber-
schwemmung mit Produkten des in inneren Organen wuchernden Bacillus
auszeichnen und demgemiils — im Gegensatz zum Lupus — alle Bilder
der trocknen und feuchten Verkiisung aufweisen.

Sehliefslich hitte ich der speziellen Tafelerklirung noch eine all-
gemeine Bemerkung tiber die Nomenklatur voranzuschicken, und zwar
iber die Bezeichnung der ,kleinen Plasmazellen®. Ich habe im vori
nGranoplasma® - Heft dieses Atlas (Heft 6/7) moglichst seharf die grund-
verschiedenen Formen der Plasmatochterzellen (Tafel 33) und der atrophi-
schen Plasmazellen (Tafeln 34 u. 38) auseinandergehalten und wiihlte, um
diesen Unterschied so deutlich wie miglich zu machen, solche Gewebe,
in denen aulser den pro- und regressiven Bildern des Granoplasma - An-
und Abbaues keine sonstigen pathologischen Zellverinderungen vorkommen,
die Initialsklerose und das Rhinophym. Die Tuberkulose mit ihrer
Neigung zur vorwaltenden Schidigung des Protoplasmas und geringeren
der Kernsubstanz zeichnet sich nun dadurch aus, dals eine rapide Kern-
und Zellteilung ohne geniigende Neubildung von Protoplasma vorherrscht.
Daber erscheinen in den tuberkulésen Produkten auch die meisten Plasma-
tochterzellen protoplasmaarm, also atrophisch und sind in soleher Uberzahl
vorhanden, dafls dagegen die wenigen atrophischen (grolsen) Plasmazellen
— kenntlich an den grofseren und weiter voneinander stehenden Kernen —
gar nicht in Betracht kommen. HEs ist mithin bei der Tuberkulose prak-
tisch nicht von grofsem Werte, die urspriingliche Bezeichnung ,kleine
Plasmazellen“ zugunsten der genaueren atrophische Plasmazellen und
atrophische Plasmatochterzellen aufzugeben. So wichtig es mir war, bei
der Einfihrung in die Plasmazellenlehre diesen Unterschied der Ver-
kleinerung einerseits durch Teilung und andererseits durch Atrophie des
Protoplasmas rein und klar hervortreten zu lassen und so wenig deshalb
die Tuberkulose, bei welcher durch die allgemeine Neigung zur Atrophie
des Protoplasmas dieser Unterschied verwischt ist, zu jener Einfthrung
hiitte dienen kinnen, so iiberfliissig erscheint es mir nach dieser Erkliirung,
bei der Tafelbeschreibung in diesem Hefte die umstindlicheren, genaueren
Bezeichnungen iiberall durchzufiibren. Ich werde daher statt von ,atrophi-
schen Plasmatochterzellen® haufig kurzweg wie friher von kleinen
Plasmazellen® reden und glaube, dals jetzt dadurch keine Verschleierung
der Tatsachen mehr zustande kommen kann, Wo daher von ,kleinen
Plasmazellen die Rede ist, sind immer verkleinerte Abkémmlinge von
grolsen Plasmazellen, in letzter Instanz Abkémmlinge der Spindelzellen
gemeint und nicht etwa aus den Blutgefilsen emigrierte Liymphocyten.

Hamburg, September 1905.
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punktierter) grolser Plasmazellen, so bei a und e, und die kleinen Plasma.
zellen fehlen dann ganz (a) oder sind nach aulsen zur Bildung einer dritten
Schale angeordnet (¢). In noch anderen Fillen liegen aber die homogeni-
sierten Herde und Riesenzellenkomplexe ohne andersartige Zellenbegrenzung,
man mdichte sagen nackf, in der Cutis, so bei f. Ofter noch werden sie
wohl einseitig von kleinen oder grofsen Plasmazellen umgeben, grenzen
aber an einer anderen Seite direkt an nicht zellig infiltriertes Hautgewebe,
so bel g.

Aus diesem Bilde geht schon zur Geniige hervor, dals die Struktur
des Lupus sich nicht einfach iiberall auf das gewshnliche Tuberkelschema
reduzieren lilst und dals ein regelmilsig konzentrischer Aufbau, etwa von
Riesenzellen und homogen geschwollenen Zellen im Zentrum und von
kleinen Plasmazellen — die den sog. Rundzellen oder Leukocyten oder
neuerdings Lymphocyten im Tuberkelschema entsprechen wiirden — an
der Peripherie, nur verhiiltnismilfsig selten und zufllig vorkommt. Schon
die grofsen Plasmazellen, die teilweise die homogenisierten Herde begrenzen
und an die Stelle der kleinen Plasmazellen treten, storen dieses Schema ;
ebenso die diffus verbreiteten Massen kleiner Plasmazellen ohne jede Ein-
sprengung von homogenisierten Herden.

Die Verteilung der verschiedenen Zellenarten macht vielmehr den
Eindruck — den ein weiteres Studium vieler Lupusfille befestigt —, “dals
dieselben sich in ihrer Existenz nicht notwendig bedingen und ebensowohl
gesondert wie in jeder beliebigen Kombination vorkommen konnen. Nur
eine einzige Verteilungsart erscheint bei der Tuberkulose der Haut aus-
geschlossen. Es kommt néimlich niemals vor, dals kleine oder grofse
Plasmazellen von einem Mantel homogenisierter Zellen und Riesenzellen
umgeben sind. Die Lupuszentren, d. h. solche Zellenmassen, um welche
sich andere konzentrisch gruppieren, werden also nur durch homogenisierte
Zellen, eventuell mit Riesenzellen gebildet. Diese Zentren kinnen fiir
sich bestehen bleiben; an dieselben kionnen sich aber auch nach aufsen
schalenartig kleine Plasmazellen anlegen — dann haben wir etwas dem
Tuberkelschema Analoges — und an diese eventuell nach aulsen noch
grofse Plasmazellen, so z. B. bei %; oder diese letzteren kinnen direkt (a)
oder vermischt mit kleinen Plasmazellen eine Schale fiir jene Zentren
bilden (f). Endlich kinnen sowohl die kleinen wie die grofsen Plasma-
zellen — letztere z. B. bei h — selbstindige umschriebene Herde oder
diffuse Infiltrationen bilden. Letatere sind meist aus kleinen und grolsen
Plasmazellen gemischt (c).

Diese Schilderung macht es zudem sehr unwahrscheinlich, dals die
homogenisierten Centra stets aus denselben nicht homogenisierten Elementen
in bestimmter Reihenfolge und nach einem festen Abwandlungsschema
hervorgehen, sondern sie erscheinen nur als letztes Produkt derselben Gift-
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Figur 213 kann als typisch fiir die meisten Lupuszentren gelten. Es
kreuzen sich hier fast lauter homogen geschwollene Spindelzellen unter
Einschluls von nur zwei kleinen Plasmazellen (i).** Man betrachte besonders
die Zellen a, b und ¢, welche nach unten kolbig aufgetrieben sind, wihrend
sie nach oben ihre spindelférmigen Ausléiufer bewahrt haben. Die Zelle ¢
scheint aus zwei solchen angeschwollenen Zellen zusammengeflossen zu
sein und alle drei zusammen die Grundlage einer spiiteren Riesenzelle ab-
zugeben, in welcher dann ein reguliirer Kranz von Kernen an der unteren
Peripherie schon vorgebildet ist. Man sieht auch deutlich, was hier noch
fehlt, damit an Stelle von drei oder vier homogen geschwollenen Zellen
spiter eine Riesenzelle tritt; es miissen die oberen Ausliufer der Zellen
durch homogene Schwellung noch eingezogen und die Zellen dadurch ab-
gerundet werden, worauf die durch ihre eigene Schwellung gegeneinander
geprelsten Zellen miteinander verschmelzen. (Das Weitere iiber die Riesen-
zellenbildung, besonders tiber die Kernproliferation, s. Tafel 43, Figur 230
bis 285.)

Die Zelle d, der Peripherie des homogenen Herdes entsprechend, hat
ihren Spindelzellentypus bewahrt, nur ihr Kern ist chromatoliptisch ge-
schwollen. Die Zellen a, f, g, h zeigen den Fortschritt der homogenen
Schwellung in nicht zu milsdeutender Weise. Es bildet sich neben dem
Kern in der Zelle eine bauchige, weniger tingible Anschwellung, die den
Kern an die Wand der Zelle andriickt und demselben oft die Gestalt
eines Halbmondes erteilt (g), ja, ihn sogar ganz einkmickt (f). Der stark
verlingerte Kern hatte inmitten der Spindel (d) noch Platz; an die Peri-
pherie gedriingt, erhiillt er eine mehr oder minder gekritmmte Form.

Die Vorfirbung mit Eosin hat weiter den grofsen Vorteil, dals der
Kernsaft der sauren Kerne sich nachtriiglich stark mit Pyronin rot
fiirbt, wodurch sie nun scharf von den chromatoliptischen Kernen unter-
schieden sind. Im iibrigen verhalten sich beide Kernarten durchaus analog;
sie sind stark vergrolsert, besonders im Lingsdurchmesser, oft eingekerbt
und iiber die Kante gebogen®?, haben beide eine chromatinhaltige und daher
hier (mit Methylgriin) blau gefirbte Kernhiille, ein nur sehr zart ange-
deutetes Chromatingeriist, mithin ein fast homogenes Karyoplasma und ein
oder zwel zentral gelegene, durch Pyronin dunkelrot gefiirbte Kern-
kirperchen. Wo die Kerne rund oder kurzoval erscheinen (in den Zellen
e und k), hat man es wohl stets mit Quer- oder Schriigschnitten solcher

* Die nun folgende Ableitung der homogen geschwollenen Zellen im Lupus-
zentrum aus Spindelzellen findet sich, entsprechend der damals noch geringer ent-
wickelten Tinktionstechnik, nicht in meiner Histopathologie der Haut.

* Dals die Kerne zuweilen die Form gebogener Platten im Tuberkel baben, hat .'
schon LaxcHAxs angegeben; auf diese so charakteristische Verdriingungserscheinung
‘st spiter wenig mehr geachtet worden.
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links (a) ist bereits etwas der homogenen Schwellung, der Kern der chro-
matoliptischen Schwellung verfallen. Die Endzellen links und rechts
(¢ und b) erweisen durch ihre Ausliufer noch die Spindelzellennatur der
urspriinglichen Zelle.

Figur 2230 zeigt eine andere Form der Auftreibung einer Spindel-
| zelle mit Zerkliftung in zwei Plasmazellen, die aber noch grilstenteils
: zusammenhiingen und noch Ausliufer filhren. Unter a hinweg zeht eine
b Spindelzelle b, die, nach links hin knopfférmig angeschwollen, den grofsten

.- Teil ihres Protoplasmas in Gestalt einer kubischen Plasmazelle abzuschniiren
| i:-l. beginnt.

| In Figur 223¢ sieht man die sehr auffallende, aber gar micht so
i | seltene Auslosung einer ganzen, regelmiifsig kubischen Plasmazelle aus dem
1 Mittelteile einer angeschwollenen Spindelzelle durch rechtwinklige Zer-
| kliftung des Protoplasmas. Der rechts liegende, iitbrig bleibende, kern-
| haltige Teil des Zellenleibes repriisentiert ebenfalls eine fiir die Abschniirung
reife Plasmazelle.

Figur 224a erinuert in der rechtwinkligen Absetzung der Plasmazelle
an Figur 223¢, in ihrer Verbindung mit der Spindelzelle an Figur 220.

Figur 224b gibt den seltenen Fall der Zerkliftung einer hyper-
il trophischen Spindelzelle in drei hintereinander liegende kubische Plasma-
zellen, von denen die mittlere, undeutlich und mit chromatoliptischem
Kerne versehen, bereits homogenisiert zu sein scheint.

Figur 225. Anschliefsend an diese Entstehung der Plasmazellen im
Lupusfibrom durch Abschntirung von hypertrophischen Spindelzellen gebe
ich noch den durchaus seltenen Fall einer Mitosenbildung in einer Zelle,
die wahrscheinlich eine Plasmazelle darstellt und das wohl mogliche, aber
gewils sehr vereinzelte Vorkommen von mitotischer Teilung von Plasma-
zellen illustrieren mag.

Ich habe schon bei meinen ersten Mitteilangen iber Plasmazellen die
eigentitmlichen Schwierigkeiten betont, die den Nachweis mitotischer
Teilung von Plasmazellen naturnotwendig begleiten. ~ Bei der Mitose
anderer Zellen schwellen diese bekanntlich etwas an, runden sich ab und
werden durchsichtiger und weniger tingibel, wihrend die basophil tingiblen
Substanzen in der Kernfigur zentralisiert sind. Gesetzt, die Mitose kime
in Plasmazellen vor und verliefe ebenso, dann kénnten wir der betreffenden 1
Mitose nicht ansehen, dafs sie in einer Plasmazelle stattfindet; denn das §
oberste Kriterinm der Plasmazelle, die extreme Erfillung der Bpﬂngiﬂ'-:;g'
plasmawaben mit Granoplasma fehlte ja dann. Die betreffende Mitose §
konnte ebensogut einer beliebigen anderen, weniger Granoplasma haltigen §
Zelle, z B. einer Spindelzelle, angehtren. Wiire nun der Befund von §
Mitosen in Plasmomen ein haufiger und konstanter, so miilsten wir trota
dieses erschwerenden Umstandes fiir die Diagnose ihre Existenz und damit
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zugunsten von Plasmatochterzellen einschmilzt — aine stindige Abfuhr
von Granulationsgewebe in die Blutgefifse. Man mufs dabei zwei Formen
unterscheiden. In Fig. 228 ist eine stark erweiterte venise Kapillare
dargestellt, deren Endothel iiberall gut erhalten ist bis auf eine Stelle
a—a, durch welche das anstolsende Granulationsgewebe im Zusammen-
hange einstromt. Dieselbe befand sich ziemlich dicht unterhalb der Ober-
haut inmitten eines zumeist aus kleinen Plasmazellen bestehenden Herdes.
Das Lumen des Gefifses ist demgemils erfiillt mit vielen kleinen nund
einigen grofsen Plasmazellen und stellenweise mit Fibrin und roten Blut-
kirperchen. Wie in solchen Fillen die Rhexis stattfindet, ist schwer zu
sagen; Blutstanung und Trauma mogen, besonders bei oberfliichlichen Ka-
pillaren, wie gewihnlich eine Rolle spielen.

Figur 229. Eine andere Form der Abfuhr stellt die hier gezeich-

- nete, ebenfalls stark erweiterte Kapillare dar. Sie entstammt einem

grofstenteils homogenisierten Herde eines diffusen Lupus, in welchem
kleinere Kapillaren mit endothelialer Plasmazellenwucherung nachgewiesen
wurden. Der zellige Thrombus im Innern der tiberall wohlerhaltenen
Wandung besteht im Gegensatz zu dem der Fig. 228 nur aus kleinen
Plasmatochterzellen und stammt offenbar aus dem Innern der Ge-
filse, es ist ein endothelialer Plasmazellenthrombus, Dieser sonst ganz
unverstiindliche, zellige Gefiilsinhalt findet seine Erklirung durch die auf
Tafel 42, Figg. 227a und 227b dargestellte Form der Plasmazellengenese.
Im grofsen und ganzen scheint mir diese zweite Art der Plasmagellen-
abfuhr weiter verbreitet zu sein als die erste. Es sollte eigentlich iber-
fliissig sein, diesen Bildern gegeniiber die Frage zu ertrtern, ob sie eventuell
eine Stiitze fir die Lymphocytentheorie abgeben kionnten. Aber die grofse
Beliebtheit, der sich die letztere heutzutage bei den Pathologen erfreut,
lalst es doch geraten erscheinen, gleich von vorneherein zu zeigen, wie
sehr diese eigenartige Erfillung der Blutgefilse mit Plasmazellen fir die
Lymphocytentheoretiker den Charakter eines echten Danaergeschenkes be-
sitzen wiirde. Zuniichst gibt die Plasmazellenabfubr zu viel. Niemand,
der die erweiterten ventsen Kapillaren mit ihrem Inhalt durchmustert
und darin siimtliche Elemente des umgebenden Lupusgewebes in der néim-
lichen Anordnung wie dort erblickt, grofse und kleine Plasmazellen in
buntem Wechsel und allen Phasen des Protoplasmabestandes und hin und
wieder sogar eine wohlerhaltene Mastzelle, wird einen Augenblick dariiber
im Zweifel sein, dals dieser Gewebs- und Zellenthrombus aus dem um-
liegenden Gewebe und nicht etwa den Lymphdriisen stammt. Aber nicht
besser steht es mit der zweiten, aus kleinen Plasmazellen allein bestehenden
Form der Abfuhr; auch diese gibt fiir einen brauchbaren Lymphocyten-
befund viel zu viel. Denn einerseits ist es wohl bisher keinem Liympho-
cytentheoretiker eingefallen, sich zu denken, dals die Lymphoeyten, aus
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Von allen homogen geschwollenen Zellen dieses Herdes ist die Zelle
d die kernreichste und stellt mit ihrer ringformigen Anordnung dicht-
gedriingter saurer und chromatoliptischer Kerne bereits eine Riesenzelle
im Kleinen dar. HEs ist durchaus miglich, dals durch blofse Kernver-
mehrung der Randpartie und weiteres Wachstum und zentrale Auftreibung
des iibrigen Zelleibes eine jede der iibrigen zehn homogenisierten Zellen
dieses Herdes in derselben Weise wie die Zelle d zu einer Riesenzelle
heranwiichst, aber ebenso miglich und sogar wahrscheinlich, dafs withrend
dieses Vorganges mehrere dieser Zellen zu einer einheitlichen Riesenzelle
verschmelzen. Bei den #ufserst dicht gedriingten Zellen des Lupus ciroum-
seriptus ist die Entscheidung hieriiber meistens nicht moglich, withrend
gerade diese Frage sich an den in Bildung begriffenen Riesenzellen des
diffusen Lupus von selbst erledigt. Auch bei diesen und den folgenden
Bildern sei mnoch einmal darauf hingewiesen, dals die scheinbar runden
und kurz ovalen, chromatoliptischen und sauren Kerne Quer- und Schriig-
schnitten solcher von Cylinderform entsprechen.

Figur 231, In iiberaus deutlicher Weise stellt sich die multicellulire
Entstehung der Lupusriesenzellen dar innerhalb der lockeren Zellenmassen
des Lupus diffusus. Die Figuren 231—234 sind einem solchen Falle
entnommen.

In Fig. 231 sind zwei Zellengruppen bemerkenswert, Die kleinere
Gruppe a (unten rechts) zeigt die Konfluenz mehrerer homogenisierter
Zellen, einerseits mit den nach oben gerichteten, homogen geschwollenen
Zellteilen, andererseits mit den nach unten sehenden kernhaltigen. Blau-
gefiirbte kleine, atrophische Plasmazellenkerne, die mit eingeschlossen
werden, markieren die Grenzen der einzelnen Zellen. Ein sehr wiel
grofseres Zellenkonglomerat stellt die in Bildung begriffene Riesenzelle
dar. Sie besteht eigentlich aus drei, jetzt noch gut zu unterscheidenden
Teilen. Der innerste ist ein aus homogen geschwollenen Spindelzellen
und Leukocytenkernen zusammengebackenes Konglomerat, welches nach
oben hin ohne scharfe Grenze in den mittleren Teil der Riesenzelle iiber-
geht. Dieser ist von sauren Kernen dicht durchsetzt und daher stark
geftirbt und hat das zentrale Zellenpaquet ringférmig umwachsen, wobei
eine iulsere stirker fiirbbare und besonders kernreiche Zone von einer inneren
homogenisierten und schwiicher firbbaren wohl zu unterscheiden ist. Der
aulsere Teil der Riesenzelle ist noch weniger gut konstituiert, aber schon
dentlich erkennbar, indem naeh oben links und nach unten eine Reihe
homogen geschwollener Zellen mit dem mittleren, ringformigen Teil der
Riesenzelle bereits mehr oder weniger verklebt ist und wie Zacken oder
Horner von demselben radidr absteht. Diese zackenartigen Fortsiitze
mancher Riesenzellen sind schon von den #ltesten Antoren iiber Riesen-
zellen bemerkt worden. Eine bessere Vorstellung von der heterogenen
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schiedenen Zellenarten repriisentiert. Sie ist eine von den halboffenen
Riesenzellen, indem der Kernmantel sie nur oben und an der Seite um-
gibt. Eine bedentende Kernmasse im Zentrum zeigt aber, dals sie aus
wenigstens zwei Zellen oder Zellengruppen znsammengeflossen ist. Aufser-
dem sieht man sehr schin die gelegentliche Einbettung von Plasmazellen
in die Riesenzelle. An dem oberen Kernmantel liegen fiinf soloher und
die Riesenzelle umklammert sie mit zackenartigen Fortsitzen: ebenso ist
im unteren offenen Teil der Riesenzelle eine Plasmazelle eingeschlossen,
deren Protoplasma in der Homogenisierung des iibrigen Zelleibes aufge-
gangen, deren Kern aber noch wohlerhalten ist.

Die kernreiche obere Protoplasmazone stellt wohl das Gebilde dar,
welches LaNGHANS seiner Zeit als ,Mantel* der Riesenzelle beschrieb ;
die Abbildung gleicht sehr seiner dafiir gegebenen Figur 3¢. Der ,Mantel*
wiire dann nur eine besonders kernreiche Aufsenzone gewesen, die durch
den Kernreichtum eine festere Konsistenz erhilt.

Figur 233. Diese kleine Riesenzelle ist mitgezeichnet, weil sie in
ihrer ringformigen Kernzone wie in einer Musterkarte alle vier vor-
kommenden Kernarten aufweist. Man sieht aulser vier roten, sauren und
zwel chromatoliptischen, hellblaven Kernen zwei Kerne eingewanderter
Leukocyten und am oberen Pol zwei noch gut erhaltene Plasmazellen-
kerne. Diese Riesenzelle liefert ein sprechendes Bild fir die Hetero-
genese und die Coalescenz der Riesenzellen itberhaupt.

Figur 234 zeigt die Entstehung der Riesenzellen im diffusen Lupus
inmitten des diffusen kleinzelligen Plasmoms und locker eingestreuter
homogenisierter Zellen. Auch hier handelt es sich um grifstenteils noch
unfertige Riesenzellen, besonders im mittleren Teile des Bildes, der sich
aus mehrkernigen, homogenisierten Zellen zusammensetzt (bei a). An der
linken unteren Ecke (bei b) finden sich zwei homogen geschwollene und
dabei sehr in die Litnge gezogene Zellen, die unten offen und oben mit
randstiindigen, sauren Kernen versehen sind. An sie schliefst sich nach
oben eine fertige, unten offene Riesenzelle (¢) mit dichter Kernzone aus
sauren Kernen und eingestreuten, hellen, chromatoliptischen Kernen.

Rechts unten (d) findet sich eine grifsere Gruppe lang ausgezogener,
homogen geschwollener Zellen mit randstindigen sauren Kernen, die so
angeordnet ist, dals beim Aufeinandertreffen und Zusammenwachsen der
unteren Zellen zu einer soliden Wand in die entstehende grofse Riesen-
zelle offenbar eine Menge kleiner Plasmazellen und Leukoeyten einge-
schlossen werden muls, #hnlich wie in Figur 231b.

Figur 235. Es ist noch viel zu wenig bekannt, dals alle eylindrischen
Kerne der Riesenzellen, sei es, dals sie zn den sauren oder zu den
chromatoliptischen gehoren, sich fortgesetzt durch Abschniirung amitotisch
tellen. Die gewthnlichen Kernfirbungen sind nicht gerade geeignet, die
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zwischen liegenden Zone der Plasmazellen saure Kerne vorkommen, auf
die bisher noch nicht geachtet wurde. Dieselben finden sich sowohl in
den grofsen Plasmazellen (a) wie in den kleinen (3). Da die Methode
das Granoplasma der Plasmazellen nur diffus gelbbraun fiirbt, konnte
man vermuten, dals diese dunkelkernigen Zellen gar keine Plasmazellen
wiiren. Aber das Vorkommen von sauren Kernen neben gewdhnlichen
chromatinreichen Kernen (¢) beweist in der Tat die Existenz saurer Kerne
in manchen Plasmazellen. Dieselben schwellen dabei nur milsig oder gar
nicht an und zeigen dabei auch nicht die Einkerbungen und Verbiegungen
der sauren Kerne der Spindelzellen und Endothelien.

Der untere Teil der Tafel beschiiftigt sich mit dem Schicksal des
Elastins im Lupus. Eine umfangreiche Literatur ist neuerdings ent-
standen iber den Verbleib des Elastins in Riesenzellen, aber viel wichtiger
scheint mir der Untergang des elastischen Gewebes im Lupus zu sein,
well er ein ganz allgemeines und primiires Faktum betrifft, von dem das
,Elastin in Riesenzellen* nur eine allerdings interessante Ausnahme
bildet. Derselbe ist aber aufser von mir, WEIGERT und seinem Schiiler
WecnsBERG kaum beachtet worden.

Figur 238 gibt eine charakteristische Stelle fiir den primtiren Schwund
des Elastins, wo immer die Zellinfiltrate des Lupus sich ausbreiten. An
der linken Seite (a) ist ein Teil der noch gesunden Umgebung eines
Gesichtslupus abgebildet. Man bemerkt den Reichtum an Elastin, wie er
der Gesichtshaut eigentiimlich ist; das Elastin lifst nur eine schmale Zone
unterhalb des Deckepithels frei. Von rechts unten her (b) erstreckt sich
an einer grofseren Vene (¢) entlang der #ulserste, jiingste Ausliufer des
weit nach rechts hin sich ausbreitenden Lupus. Wir haben hier also
den allerersten Einbruch des Lupus in ein gesundes Hautterrain vor uns,
letzteres kenntlich an dem normalen elastischen Gewebe. Und soweit
diese junge Zelleninfiltration reicht, ist das Elastin verschwunden; es
endet an der Grenze derselben wie abgeschnitten. Hier liegt noch ein
cellular- und intercellularpathologisches Riitsel vor uns; so klar die Tat-
sache, so ritselhaft ist sie; eine Erklirung gibt es fiir dieselbe bisher
nicht, selbst der Mechanismus des Elastinschwundes ist unbekannt.

Dieser junge Lupusherd hat auch sonst noch manches Interesse.
Bei d zeigt sich eine Blutkapillare, die ganz von grofsen Plasmazellen
direkt umsdumt ist, withrend die kleinen Plasmazellen, denen allein man
eine Lymphooytenihnlichkeit nachsagen kann, die Kapillare erst in
weiterem Umfange umgeben. Auch ist hier, wo es nach der Lympho-
cytentheorie dringend notwendig wire, von einer Auswanderung von
Lymphocyten nicht die Rede. Die Zellkerne in der grolsen Vene (c) ge-
hiren lediglich Leukocyten an.

Bei e befindet sich endlich noch ein ganz kleiner homogenisierter
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Figur 246 auf die von Tafel 37, Figur 187, 188, 189. Die hier ge-
brauchte Firbemethode (PaPPENHEIM-UNNA) ist nicht besonders geeignet,
das Hyalin hervortreten zu lassen, aber immerhin sieht man doch (Figur
245a) ganz deutlich die blalspyroninroten, hyalinen Kugeln in einer stark
vergrifserten Plasmazelle liegen, deren Kern noch gut erhalten ist. Der
in Figur 246 abgebildete Wiirfel von Hyalin nebst der anliegenden sechs-
seitigen, flachen Tafel in einer Plasmazelle gehiort beim Lupus zu den
grifsten Seltenheiten.

Figur 247. Im Gegensatz zu der reinen atypischen Akanthose des
Deckepithels (und der Haarbilge) in Figur 244 gibt dieses Bild zwei ver-
schiedene Degenerationsformen des gewucherten Epithels wieder, die sich
hitufig zusammen vorfinden. Auch hier handelt es sich um einen diffusen
Lupus tumidus des Gesichtes, kompliziert mit einem krustdsen Ekzem an
der Oberfliche. Die leichtere der beiden Epithelverinderungen besteht in
Homogenisierung und Schwellung der Stachelzellen, die voll-
kommen der homogenen Schwellung der Spindelzellen in den Lupuszentren
an die Seite gestellt zu werden verdient. Genau wie dort handelt es sich
um Erkrankung des Protoplasmas, die in der Mitte der Zelle mit einer
Abnahme der Tingibilitat fiir basische Farben und bei basischer Fiarbung
daher mit einer leichten Abblassung beginnt und im weiteren Fortschritt
zu einer Auftreibung bis zur Kugelgestalt und zu villiger Homogenisierung
der Epithelzelle fihrt unter Schwund ihrer Basophilie. Die Kerne in
diesen homogenisierten und angeschwollenen Stachelzellen sind entweder
chromatoliptisch oder sauer; hin und wieder, aber selten, finden sich auch
Abschniirungen und amitotische Teilungen derselben. Hine leichte An-
schwellung der Kerne ist haufiz; so starke Vergrolserungen wie in den
Cutiszellen aber, bis auf das Zwei- und Dreifache im Liingsdurchmesser,
kommen hier nicht vor. Eine weitere Differenz mit den homogenisierten
Cutiszellen besteht darin, dafs bei stirkerer Anschwellung die Epithelien
nur selten Kugelform annehmen; meistens bildet der Lingsschnitt der
Zellen ein langgezogenes Rechteck, an dessen einer Seite oder Eeke ein
Rest von gut tingiblem Granoplasma sich findet, wihrend die entgegen-
gesetazte Seite fir basische Farben unfiirbbar geworden ist. An der ersteren
Seite oder nahe derselben pflegt auch der Kern seinen Sitz zu haben.
Mit der kugeligen Auftreibung im Zentrum der Zelle fehlt bei den Epi-
thelien auch die so auffallende Verschiebung der Kerne nach der Peri-
pherie der Zellen. Alle diese unerheblichen Differenzen héingen wohl
damit zusammen, dals auch die homogenisierten Epithelien noch unter
sich durch das gemeinsame Fasersystem zusammenhiingen und einzelne
daber nur schwer, ohne sich aus dem Verbande zu lésen, Kugelgestalt
annehmen und den im Zentrum der Zelle von den Fasern umringten
Kern mit diesen nach der Peripherie verschieben konnen. Wo einmal
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Stadium. Lilst die Epithelwuchernng nach, so wird das vorher steil-
wellige und kompliziert gebaute Lieistensystem feiner und flacher und schliefs-
lich vollkommen zur Fliche ausgeglichen. So z. B, bei der gewthnlichen
Heilung von Geschwiiren, bei der die junge Narbe bekanntlich — ent-
gegen der noch heute bestehenden, verbreiteten Meinung — zuerst von
einem hypertrophischen Leistensystem des Deckepithels iiberkleidet ist.
Dieser normale Riickgang des hypertrophischen Leistensystems
erleidet aber Stoérungen, wo das Deckepithel selbst krankhaft verfindert
oder anch nur ungeniigend ernithrt wird. Der einheitliche Riickgang des
_Epithels setzt ntmlich voraus, dals der Fasersusammenhang desselben nicht
gelockert ist. Befinden sich aber an seinem freien unteren Rande erkrankte
Epithelien, deren Zusammenhang mit den tbrigen Zellen gelockert ist, so
bleiben diese bei dem Gesamtriickgang der Leisten in der Cutis zuriick
und gehen hier allmiihlich vollstindig zugrunde. Diesen Vorgang habe
ich von der Pityriasis rubra (Histopathologie, S.248) beschrieben und die
dabei aus den Stachelzellen entstandenen, grauweilsen, glinzenden, kern-
losen, acidophilen Schollen damals als ,kolloid* entartet bezeichnet.*® Der-
selbe Prozels spielt beim Lupusfibrom und bei der Vernarbung des Lupus
hin und wieder eine Rolle, wo das vorher gewucherte Deckepithel atrophisch
wird und sich die Leisten zu einer glatten Fliche ausgleichen. Figur 248
zeigt eine solche in Riickgang begriffene Oberhaut von einem zum Teil
vernarbten Lupusfalle. Man sieht vier mehr oder weniger spitz zulanfende
Epithelleisten iiber der narbig verinderten Cutis, die vereinzelte grolse
Plasmazellen enthilt (a). Die erste Leiste endet, vollkommen in kernlose
Schollen aufgelost, bei b, die zweite bei ¢, die dritte bei d, die vierte
bei e. Bei der zweiten iiberrascht man noch die Ablésung einiger in
kugelige Schollen verwandelter Stachelzellen (f). Die zuerst aus dem Zu-
sammenhang verlorenen, am tiefsten in die Cutis gebetteten und am
lingsten dem Einflusse des Gewebssaftes anheimgefallenen Epithelschollen
firben sich am schwiichsten, und bei aufmerksamer Untersuchung der unter
einem solchen Epithel lagernden Cutis gewahrt man schliefslich hier und
da ganz unfirbbar gewordene, kaum mehr als solche erkennbare Schollen,
die aber noch durch ihre Lage in der Richtung einer zuriickgegangenen
Epithelleiste ihren Ursprung bekunden.

Figur 249 zeigt denselben Prozels von einer anderen Stelle bei
stiirkerer Vergrolserung. Auch hier sieht man (bei a) die Auslisung von
bereits veriinderten Epithelien, von denen sich eine grofsere Gruppe nach
abwiirts zieht, welche noch ungefihr die frithere Form der Epithelleiste
wiedergeben. Durch die Einbettung in die Lymphspalten der Cutis

* Damals (1894) war die Bezeichnung Colloid und Hyalin in der Haut noch
Gefiihlssache und noch nicht, wie jetzt, durch scharfe Definitionen eingeschriinkt.
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bodens nur dann ein rascheres Forschreiten in die Umgebung zeigen, wenn
die gewohnheitsmiifsigen oder besondere Traumen diese Verschleppung
begiinstigen. Histopathologiseh wiirde man dieselbe Analogie folgender-
malsen aunsdriicken konnen: wie der Eitercoccus in einem selbstgeschaffenen
Walle von Eiter sich einkapselt und allméihlich abstirbt, so schlummert
der Tuberkelbacillus innerhalb eines selbstgeschaffenen Walles hiichst indo-
lenter homogenisierter Zellen; diese Wiille werden nicht mit Notwendigkeit
vom Parasiten selbst durehbrochen, sondern dureh das Hinzukommen
dulserer Traumen, welche die eingekapselten Keime wieder mit unberithrtem
Gewebe in Berithrung bringen, worauf diese das Spiel der neuen Ein-
kapselung in grofserem Umfange wiederholen.

In allen diesen Beziehungen bilden die diesen Keimen am niichsten
stehenden Parasiten, der Erysipeleoccus und der Leprabacillus, den reinsten
(Gegensatz; hier werden keine Wiille gebaut, und die Neigung zu unbe-
grenzter, spontaner Ausdehnung in den Lymphbahnen der Haut ist die
Folge. ;

Allerdings haben die vorhergehenden Tafeln gezeigt, dals die einzelnen
Fille von Lupus gerade in Hinsicht der ,Wallbildung® sich erheblich
unterscheiden, und man kann sie leicht in eine natiirliche Reihe bringen
von dem gutartigsten, hichst umschriebenen Lupus verrucosus der Hinde
und Arme mit Neigung zur Spontanheilung bis zum btsartigen, diffusen
Lupus der Schleimhauteingiinge des Gesichtes mit nur sehr geringer Nei-
gung zum Stillstande, wo die diffuse Plasmazellenwucherung weitaus iberwiegt
iber die BEinkapselung mit Homogenisierung und Riesenzellenbildung.

Aber selbst in diesem ungiinstigsten Falle sind der Ausbreitung des
Lupus doch insofern immer noch Schranken gesetzt, als er sich nur aunf
dem Wege der Lymphbahnen verbreitet. Niemals hat man beim
Lupus die Besorgnis zu hegen, dals — wie bei der Lepra — von heute
auf morgen neben den alten Flecken und weit davon entfernt plotzlich
neue ausbrechen wie ein akutes Exanthem, denn der Lupus verbreitet sich
nicht auf dem Blutwege. Selbst der Lupus multiplex postexanthe-
maticus, der von einigen Seiten ausnahmsweise als ein himatogener in
Anspruch genommen wurde, hat sich bei genauerer Untersuchung als ein
gewohnlicher, echter, lokal inokulierter Lymphbahnlupus erwiesen.®’

Diese Verhiiltnisse muls man alle wohl im Auge behalten, wenn man
den in den folgenden Figuren mitgeteilten Fall von echter hiémato-
gener Tuberkulose der Haut in seiner isolierten Stellung richtig
wiirdigen will. Bs sei nur im voraus angedeutet, dafs der Klinischen
Seltenheit und Tsolierung des Falles das dabei angetroffene merkwiirdige

7 v, Veress, Uber Lupus vulgaris postexanthematicus. Monatsh. f. praki. Derm.
1905. Bd. 40. 8. B8b.
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Richtung aufklidrend gewirkt. Sie erlaubte nicht blofs, den Spuren der
Leprainvasion nachzugehen, wo mit den tiblichen Methoden keine Bazillen
gefunden werden, sondern erwies sich gradezu als ausschlaggebendes
Kriterium bei der mikroskopischen Beurteilung wunserer therapeutischen
Erfolge. Sie bestitigte nicht nur durch ihre Aufschlielsung absterbender
Bazillen in gelbe Fiden und blaue Punkte die Coccothrixlehre von Lutz,
sondern loste endgiiltig das alte Problem, wie weit sich die Gloea der
Bazillen in gequollene Bazillealeiber auflosen lasse, indem es sich zeigte,
dals neben den abgestorbenen, metachromatisch firbbaren Bazillen immer
noch an bestimmten Stellen eine durchaus unfiirbbare, homogens Schleim-
substapz vorhanden ist, die mithin jetzt allein noch den Namen Gloea
verdient.

Diese Studien fiihrten weiter zur Auszeichnung einer bestimmten
Form kugliger Gloeatropfen durch den Namen: Globuli. Ich kounte
zeigen, dafs die Ansammlungen dieser Schleimtropfen es hauptsiichlich
gind, die noch jetzt von einigen Autoren als ,vakuolisierte Leprazellen®
gedeutet werden.

Der alte, jahrelang gefithrte Streit um die ,Leprazelle® ist denn auch
keineswegs bedauerlich und iuberflissiz gewesen. War er doch der Im-
puls, unsere tinktorielle Charakteristik des Protoplasmas von Grund auf
zu revidieren, wobei es sich zeigte, dals wir im Gegensatz zu den Kern-
farbungen noch gar keine exakten, niimlich basischen Protoplasmafirbungen
besafsen. Denn in jenem Streite war es mir nicht, wie viele meiner
Gegner glaubten, darauf angekommen, die Anwesenheit der Bazillen in
Zellen iiberhaupt zu verneinen, sondern darzulegen, dals das, was meine
(Gegner fiir Protoplasma des Zellenleibes hielten, Pflanzenschleim und dals
die von ihnen gefundenen Degenerationen des Protoplasmas in Wirklich-
keit Degenerationen der Lepraorganismen seien. Die Aussichtslosigkeit
eines Verstiindnisses in diesem Punkte fiihrte schliefslich zu der Einsicht, dals
es in erster Linie notwendig sei, bessere Fiirbungen des Protoplasmas zu
schaffen und fiihrten so zur tinktoriellen Darstellung des Granoplasmas
und Spongioplasmas. Die erste Frucht dieser Bemithungen war die Ent-
deckung der Plasmazellen und wenn heute die Theorie der ,Leprazellen®
nicht mehr so viele Anhiinger findet wie frither, so ist dieses wohl die
Folge des leichten, jeden Augenblick zu erbringenden Nachweises, dals
die Plasmazellen, diese hochst protoplasmareichen Zellen wenigstens nie
Bazillen enthalten.

Je besser die Methoden, desto kiihler die Diskussion. Der heutige
Nachweis von bazillenhaltigen Zellen ist nur durch gute Protoplasma-
firbungen, durch diese aber auch einfach und sicher zu erbringen.

Die tinktorielle Darstellung des Spongioplasmas fithrte sodann zu der
Erkenntnis, dals die zellulire Hypertrophie, welche den leprosen Prozels







XLVIL
Ubersichtsbilder des Leproms.

Die erste Tafel dieses Heftes zeigt vier Ubersichtsbilder des Lepra-
gewebes, zwei bei mittelstarker, zwei bei schwacher Vergrifserung. Diese
vier Bilder geben gleichzeitig eine Anschaunung der fiir eine solehe Uber-
sicht besonders geeigneten Firbemethoden. Die Auswahl dieser Methoden
aus der schier unermefslichen Anzahl tinktorieller Darstellungen, die fiir
das leprose Gewebe seit Entdeckung der Leprabazillen versucht und vor-
geschlagen sind, geschah nach folgendem Prinzip. Bin gutes Ubersichtsbild
soll schon bei schwacher Vergriolserung eine Anschauung sowohl von der
Menge und Verteilung der Bazillen geben, wie auch einen Begriff von der
Schwere und Ausdehnung der pathologischen Veriinderungen des Haut-
gewebes. Die erstere Forderung wird am besten bei Anwendung von
Karbolfuchsin und Thymenviktoriablau zur Fiirbung der Bazillen erreicht;
fir die letztere kommt entweder eine einfache Kernfirbung oder eine
Protoplasmafiirbung in Betracht. Unter den Kernfirbungen zeichnen sich die
Safranin—Tannin- und die Methylgriinfirbung durch Schiirfe und Einfach-
heit aus, als Protoplasmafiirbungen die mit polychromer Methylenblaulssung
(mit Glycerinithermischung - Entfiirbung) und Pyronin (eventuell in der
Form der Methode PappENaEiM-UNN4). Die Zusammenstellung dieser vier
Firbungen geschah natiirlich so, dals Bazillen und Gewebe stets Kontrast-
farben aufwiesen.

Figur 255. Farbung: Thymenvietoriablau, Kochsalz, Safranin, Tannin,
Das Bild stellt ein Stiick von der Oberfliche eines Leproms dar. Man
sieht oben ein Stiick der Oberhaut (o), die sich rechts nach abwirts in
einen Haarbalg (k) fortsetzt. Zwischen Oberhaut und das bazillenhaltige
Gewebe schiebt sich der bazillenfreie subepitheliale Grenzstreifen (sub) ein.
Die Bazillen sind sehr scharf und dunkelblan gefirbt, was einerseits auf
den Zusatz des Thymens zum Viktoriablau, andererseits auf die Entfirbung
durch Kochsalz statt Salpetersinre zuriickzufihren ist. Vom Hautgewebe
sind nur die Kerne, diese aber sebr scharf safraninrot gefirbt.
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Die Lepraorganismen.

Figur 259. Die Siurefestigkeit der Lepraorganismen erlaubt ihre
Darstellung durch Uberfiirbung mit einigen basischen Farben — wofiir
Karbolfuchsin und Thymenviktoriablan besonders, andere, - wie Methylen-
blau, gar nicht, woch andere, wie Gentianaviolett und Safranin, weniger
geeignet sind — und Entfirbung mit hoch prozentuierten Mineralsiuren.
Diese Stureentfirbung liifst durchaus nicht alle Strukturbestandteile des
Organismus erkennen; indem sie die basische Farbe nur auf der stibehen-
formigen Hille des Organismus fixiert, stellt sie denselben ganz gleich-
formig als Bacillus dar. Diese gewdhnlichste aller Darstellungen gibt
Figur 259 wieder, und zwar eine Firbung mit Karbolfuchsin und Ent-
farbung mit Salpetersiure. Aufser den einzelnen Bazillen sieht man lose
und dichtere Biindel (b) derselben, in denen die Stibehen nahezu parallel
oder leicht divergierend aneinander liegen, ohne aber einen festen Verband
miteinander einzugehen,

Figur 260 zeigt demgegeniiber bei derselben Fiirbungsmethode die
Bazillen haufenweise in innigerem Konrex, als kleinere oder gréfsere
Klumpen, Globi (). Es handelt sich um Biindel von Stiibchen, die durch
eine schleimige Zwischensubstanz aus ihrer parallelen oder divergierenden
Richtung in eine konvergierende gebracht sind (Zigarrenbiindelform der
Globi) und dadurch als Ganzes eine spitz eiformige Gestalt zeigen. Indem
die schleimige Substanz die Globi umbhiillt, gewinnt der ganze Klumpen
einen nach aufsen glatten Kontur und indem sie sich an manchen Stellen
im Innern anhiiuft, ein vielerwiirts durchscheinendes, helleres Aussehen.

Figur 261, Die Globi konnen sich durch Vermehrung der Bazillen
bedeutend vergrofsern und Riesenglobi bilden, ohne dabei ihre ovale
oder kuglige Gestalt einzubiifsen, Ofter aber noch entstehen Riesenglobi
(rg), wie in dieser Figur, durch Verschmelzen von mehreren Globi (Kakteen-
form der Riesenglobi), Die zum Teil bizarren Formen, die Einschniirungen
und Ausbuchtungen dieser Riesenglobi lassen sie leicht als Bazillenausgiisse







Priiparat die einzelnen Coccothrixstéibehen, Figur 264 die Auf lisung der
Globi und Figur 265 die der Riesenglobi in solche, Die Methode erzeugt
zugleich eine Doppelfirbung, indem die Kérner das Azurblau, das ver-
bindende Stibchen das Rot der polychromen Methylenblauldsung festhalten,

Auch das nihere Detail dieser ercathrixdaratallung, welches Lurz
schon ausfiihrlich beschrieben hat, ist aus Figur 263 ersichtlich. Die Zahl
der Korner an einem Stiibchen schwankt zwischen 1und4: selten sind bei
dieser Methode die Stibchen kirnerfrei. Neben den gewthnlichen Kornern,
welche den Kontur des Stibechens nur wenig iiberschreiten, finden sich
noch viel grifsere Korner vor, teils isoliert, teils am Ende oder
in der Mitte eines Stibchens. Wo sie isoliert vorkommen, haftet ihnen
oft noch ein kurzes Fiidehen an, das zuweilen abgebogen ist, so dals diese
grofen Korner dann wie der Kopf eines musikalischen Notenzeichens (n)
aussehen. Diese grofsen Kirner, die vielleicht die Grundlage von Sporen
abgeben, sind auch zerstreut in den Globi (Fig. 264) und Riesenglobi
(Fig. 265) zu sehen.

Figur 266. Wenn man in der angegebenen Methode die Entfirbung
mittelst salzsauren Alkohols weiterfiihrt, so kommt man auf einen Punkt,
bei dem alle einzelnen Bazillen entfirbt sind, wihrend in den Globi und
Riesenglobi noch etwas Farbe zurtickbleibt. Die letzteren werden dann in
ausgezeichneter Weise so aufgeschlossen, dals die in ihnen enthaltenen,
schleimerfilllten Hohlrtiume als ein teilweise zusammenhiingendes Liicken-
system (I) gut hervortreten, withrend die zuriickbleibenden, aufs #ulfserste
aufgeschlossenen Lepraorganismen sich als ein zart gefirbtes Balkensystem
darstellen, in dem nur noch die Korner als feinere und gribere Punkte
gefirbt sichtbar sind. Man gelangt auf diese Weise zu einer isolierten
Darstellung des ,Coceus leprae*.

Figuren 267 und 265. Eine kriftigere Darstellung des Coccothrix
leprae in Kontrastfarben erhiilt man durch sukzessive Firbung, erst der
Korner durch Gentiana—Jod (Gram), sodann der Stibchen durch Fuchsin
mit nachfolgender Kochsalz—Alkoholentfirbung.® Spreeen? hat hierfiir
eine einzeitige Doppelfirbung angegeben, die ich noch weiter vereinfacht
und verbessert habe. Bei dieser Darstellung fallen die Stibchen riter
und dicker aus als bei der Fiirbung mit Methylenrot (vgl. Fig. 263), die
Korner dunkler violett. Auch hier fallen einzelne ,Notenképfe (n) auf.
Figur 268 gibt eine Anschauung der mittelst dieser Methode dargestellten
Globi und Riesenglobi.

® 8. Uswa, .Die feiners Struktur des Leprabacillus,* Vortrag, gehalten im Ham-
burger Arztlichen Verein, 12. Juli 1886, und Autoreferat Monatsh. f. praki. Derm.
1886. Bd. V, 8. 404.

' BriGEL, Apowr, ,Zur Differentialdiagnose von Lepra- und Tuberkelbagillen,*
Monatsh. f. prakt. Derm. 1896. Bd. 23, 8, 221,







268

Figur 272. Bs war lange Zeit zweifelhaft, ob diese Firbemethode,
wie auch die ihr vorangehende entsprechende, aber weniger gute Karbol-
fuchsin—pol. Methylenblau—Orcéin-Doppelfiirbung,’® alle abgestorbenen
schleimigen Massen des Lepraorganismus in Stibchen von veriinderter Tingi-
bilitdt auflosen wiirde oder ob neben den abgestorbenen Bazillen noch ein
homogener, auch mit diesen Methoden unférbbarer Schleim vorhanden sei.
Die Erfabrung hat nun gelehrt, dafs in der Tat ein solcher Schleim (Gloea),
der sich durchaus nicht in tote Bazillen auflésen lifst, vielerwiirts vor-
kommt, so besonders innerhalb der Globi und Riesenglobi (s. Fig. 266).
Ein besonderes Beispiel fiir die Existenz dieser Gloea bietet eine nicht
gerade hiufig vorkommende Form der Verschleimung, fiir die ich im
(Gegensatz xu den grofseren, stibchenhaltigen Globi die Bezeichnung
Globuli (gu) vorschlagen mochte. Diese Art der Gloeabildung ergreift
besonders grolse Haufen von Bazillen, die sich bei Raumbeschrinkung zu
kugligen Ballen ordnen, und befillt entweder streckenweise kleine Teile
des Leproms oder auch ganze Knoten. Die kugligen Baszillenhaufen ver-
wandeln sich dann vollstindig in unfirbbare Schleimkugeln, auf deren
Oberfliche die nach allen Seiten ausweichenden Bazillen teils einzeln, teils
tapetenartig angeklebt sind. Figur 272 gibt bei einer milsigen Vergrofserung
das Bild eines solchen in Globuli (gu) verwandelten anzllenhaufena bei
einfacher Viktoriablaufirbung.

Figur 273 zeigt einen ebensolchen Abschnitt yon Globulidegeneration
bei stiirkerer Vergrifserung und Firbung mit der Viktoriablau—=Safranin-
methode, Es zeigt sich hier, dals aunch die mesten den Gloeakugeln (gu)
aufsitzenden Bazillen bereits abgestorben sind, da sie die safraningelbe
Farbe angenommen haben, und dals nur wenige blaue Bazillen iibrig ge-
blieben sind, meist nur als blave Kirner in gelben Bazillen.

Figur 274. Ein Bild des leprosen Nasenschleims. Man sieht einzelne
Bazillen, Haufen und Globi derselben, zum Teil eingeklemmt zwischen
Kerne (a) und eingedriickt in solche (5). Die Firbung geschah mit Karbol-
fuchsin, die Nachfirbung mit Methylenblau + Schwefelsdure. Von ,Lepra-
zellen® ist im Bilde, wie an meinen Priiparaten iiberhaupt, nichts zu be-
merken,

Figur 275. Ich gebe aber, um nicht einseitig zn erscheinen, einen
Teil einer sehr charakteristischen Abbildung desselben Gegenstandes von
ScHAFFER''* wieder, welche dem Autor zum Beweise dient, dals im
Nasenschleim die Bazillen in Zellen liegen. Es ist mir leider nie gelungen,

" Uwwa, ,Die Zusammensetzung des Leprabazillenschleims.“ Monatsh, f. prakt.
Derm, 1898. Bd. 26, 8. 17.

" Jeaxw Scmirrer, ,Die Visceralerkrankungen der Leprosen.” Lepra, Bibliotheca
internat, Bd. I, Heft 1 und 2. Tafel 1. Fig. 1.
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XLIX.
Bilder aus dem leprisen Gewebe.

Figur 278. Firbung: Viktoriablau, PApPENHEIM-UxNA. Die Kniiuel-
driisen erfreven sich im allgemeinen einer Immunitit gegeniiber den
Leprabazillen; man findet sie frei davon, selbst wenn sie in einer dichten
Bazillenmasse eingebettet sind. Durch den Schweils werden die Bazillen
im allgemeinen also nicht verbreitet. Hier liegt nun der schon von
TovroN und BaBes erwithnte seltene Ausnahmefall vor, dafs die Bazillen
in einen Teil einer Kniueldriise eingedrungen sind, sich darin vermehrt
haben und per viam naturalem, durch den Ausfibrungsgang und Schweils-
porus, direkt in die Aufsenwelt befordert werden. — Der Raumersparnis
wegen sind nur der Schweilsporus (p) (obere Hilfte) und die betreffende
Kniiueldriise (An) (untere Hilfte) gezeichnet.

Figur 279. Farbung: Karbolfuchsin, pol. Methylenblaulésung. Die
niichsten beiden Figuren stellen den typischen Gang der Invasion von
Leprabazillen in die Haarbiilge dar. Figur 279 zeigt ein Lanugohiirchen
im Stadium des Beethaares (b) mit nach unten abgehendem Epithelfortsatz,
der durch eine kleine Papille eingestilpt wird (pa). Die (fuchsinroten)
Bazillen finden ihren Weg in den Haarbalg an zwei Stellen, erstlich in
der Hohe des Haarbeets (Ab), wo sie zwischen den Epithelien eindringen
und sodann am Grunde des Haarbalgs an Stelle der Papille, die sie fast
vollstindig ausfillen. Diese beiden Stellen entsprechen den Orten reich-
lichster Blutversorgung am Lanugohaare.

Figur 280. Dieselbe Firbung. Auch hier steht das Lanugohaar im
Stadium des Beethaares, aber letzteres ist wegen der davorliegenden, in
den Schnitt gefallenen Talgdriise (ta) nicht zu sehen. Die Bazilleninvasion
geschieht unmittelbar unterhalb der Talgdriise in das Haarbeet und sodann
ebenfalls in die Haarpapille (pa), auf welcher sich bereits der primitive
Haarkegel des jungen Papillenhaares gebildet hat. Wie man sieht, findet
die Regel, dals die Bazilleninvasion parallel der reichlichsten Blutversorgung
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ist und die wuchernden Bazillen Zeit und Raum haben, sich in den
eigentlichen (endothelbelegten) Lymphgefifsen zu vermehren, entstehen
langgestreckte, dichte, wurstférmige Bazillenklumpen, welche unter Um-
stinden sehr bizarre Formen annehmen. Die Figur 283 gibt von den
gedrehten und veriistelten Formen dieser bazilliren Lymphbahninfarkte
eine anschauliche Vorstellung. Wer mit Lymphgefifsinjektionen der Haut
gearbeitet hat, wird dieselben als Ausgiisse der hier vorkommenden Lymph-
gefilse wiedererkennen.

Figur 284. Firbung: Orcein-—Gentiana—Tannin-Methode. Die beiden
folgenden Figuren sind der Darstellung eines wichtigen, immer noch zu
wenig beachteten Bestandteiles der Haut gewidmet, der ,sauren* Kerne.
Dieselben sind in dem Tuberkulosehefte dieses Atlas (Heft 8) bereits dar-
gestellt und genauer beschrieben. Anufgefunden sind sie aber zuerst bei
der Lepra, deren hypertrophisches Gewebe sie oft derartiz gleichmiifsig
erfiillen, wie es von keiner anderen Affektion bisher bekannt ist. Diese
Figur gibt einen kleinen Abschnitt aus einem Leprom wieder, nach der
am meisten empfehlenswerten Orcein—Gentiana—Tannin-Methode gefirbt.
Man sieht die dunkelviolettgefiirbten, iiberaus grofsen, ovalen Kerne sowohl
frei im Gewebe (sk), wie in der Blutkapillare (bc) links und dem Kniiuel-
driisengange (kg) rechts. Die sauren Kerne priisentieren sich bald schmal
von der Liingskante, bald breit von der Seite. Zwischen ihnen sieht man
in geringerer Anzahl die gewtholichen blassen Kerne (bl). Auch die
Bazillen (b) treten bei dieser Firbung, wenn auch nicht sehr deutlich
hervor. Die Blutkapillaren (be) fithren die sauren Kerne so ausschliefslich,
dals man bei dieser Fiirbung und schwacher Vergrilserung die Blutbahnen
mittelst der sauren Kerne erkennen und verfolgen kann.

Figur 285. Firbung: Fosin, PappennriM-UNyA. Diese Firbung,
welche sich fiir die Darstellung der sauren und chromatoliptischen Kerne
in den tuberkultsen Riesenzellen besonders empfiehlt (s. Heft 8, Taf. 41,
Figg. 213 und 214), ist fiir dus dichte Gewebe der Lepra weniger geeignet,
da zu viele andere Bestandteile, speziell Plasmazellen und Kollagen, mit-
gefirbt werden. Immerhin erkennt man in dieser Abbildung von einem
Teil der Oberhaut und Cutis eines alten Leproms, in beiden Geweben
einerseits die dunklen, grofsen, total rot gefiirbten ,sauren“ (s), andererseits
die grolsen, hellbliulich gefirbten ,chromatoliptischen* (ch) Kerne. Die
letzteren liegen vorzugsweise in der oberen Stachelschicht (epitheliale
chromatoliptische Kerne) und in dem Papillarkérper (bindegewebige chro-
matoliptische Kerne); sie zeichnen sich vor den gewohnlichen Kernen
durch ihre abnorme Grofse und hellere bliduliche Farbe (resp. Farblosigkeit)
aus. Die Cutis unterhalb des Papillarktrpers zeigt narbiges, altes Granu-
lationsgewebe, kenntlich an seiner horizontalen Schichtung, den eingestrenten







L.
Entwicklung des Neuroleprids.

Diese Tafel ist der Entwicklung des Neuroleprids gewidmet. Das
Neuroleprid ist die hiufigste Form der Hautlepra und stellt pathologisch-
anatomisch ein strangférmig die Cutis durchsetzendes, baum-
formig veriisteltes Leprom dar. Diesen Bau verdanken die Neuro-
lepride dem Umstande, dals sie sich genau an den baumfoérmig veriistelten
Gefillsbaum der Haut anschliefsen; die Striinge sind: in ihren Scheiden
hochgradig verdickte Blutgefifse. Die Bildung der Stringe aus den Blut-
gefilsen der Haut ist die Folge ihrer Embolisation mit Leprabazillen. Bei
der immer dber grofsere Korperstrecken oder die Gesamthaut erfolgenden
bazilliren Embolisierung der Hautgefiifse, welche meist mit Fieber einher-
geht und einen solchen Fieberanfall abschlielst, werden — meist in sym-
metrischer Weise — nur eine beschrinkte Anzahl von Gefifsterritorien
der Haut davernd mit Bazillen versehen. In den meisten Gefiilsprovinzen
gehen die Bazillen zugrunde. Sie setzen sich aber in einzelnen fest und
mit Vorliebe dort, wo schon bei frilheren Embolisationen Bazillen Fuls
gefalst und dauernde Veriinderungen des Gefiilsbaumes vom Charakter der
leprisen Gefiilsstriinge hervorgerufen haben (Reembolisation). Wo mithin
die mikroskopische Diagnose auf eine frische Embolie von Leprabazillen
gestellt werden soll, miissen folgende Bedingungen zusammentreffen:

1. Die Bazillen sind lediglich einzeln, in Biindeln oder obturierenden
Thromben im Innern der Blutkapillaren lokalisiert, aber noch
nicht in die umliegenden Saftspalten vorgedrungen.

2. Das umliegende Gewebe zeigt noch keine ilteren Reaktionsprodukte,
wie Anhiiufungen von Plasmazellen.

3. Im umliegenden Gewebe finden sich keine verschleimten Reste
friitherer Embolisierungen derselben Hautstelle.

Besonders der letztere Punkt ist der Beachtung wert. Mittelst der

Doppelfirbung der Bazillen (s. Taf. 48, Fig. 269) sind wir jetzt imstande,
auch vielerwirts dort Bazillen nachzuweisen, wo sie uns friher mit der
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trophischen Spindelzellen. Es muls bei der scharfen Begrenzung dieser
Striinge und dem grofsen Kontrast der von Bazillen wimmelnden Striinge
und der vollig bazillenlosen Cutis dazwischen ein entsprechend grolser
(Gegensatz des Nihrbodens bestehen zwischen dem zum Strange um-
gewandelten Bindegewebe und dem normalen Kollagen zwischen den
Stringen. Dieser Gegensatz, der auch bei dichtester Durchsetzung der
Cutis mit Stringen noch vorhanden ist, charakterisiert das Neuroleprid im
Gegensatz zum Leprom, bei welchem ein solcher Gegensatz iiberhaupt
nicht bestanden hat oder verloren gegangen ist. In der interfascikuléiren
Cutis (¢) ist nicht nur das Kollagen erhalten, sondern wie eine geeignete
Firbung zeigt, auch das Elastin.

Figur 290. Fiarbung: Viktoriablau, PappENHEIM-UNNA. Mit diesem
Bilde tiberspringen wir einen Zeitraum von ungewisser Liinge; er kann
Wochen, Monate, auch Jahre betragen. Wir sehen dem Bilde sofort an,
dals zurzeit keine Embolisation im Gange ist, da die weit klaffende grofse
Vene (v, v) sowie auch die venisen Kapillaren (¢) frei von Bazillen sind.
Der Gefiilsstrang zeigt durch seine grofse Breite, seinen dicht gefigten
zelligen Bau, seinen Reichtum an (pyroninroten) Plasmazellen (p) und an
(viktoriablaugefiirbten) Bazillen ein hoheres Alter an. Dieses Bild ist
einem bereits papults erhabenen Neurolepride entnommen, withrend die
vorigen Figuren (287, 288, 289) makultsen, flachen Neurolepriden an-
gehoren. Mit dem Zellenreichtum und Auschwellen der Gefilsstriinge
verdickt sich die Haut fiir das Auge und den tastenden Finger in milsigem
Grade.

Figur 291, Farbung: Viktoriablau, PAprENEEIM-UNNA. Dieser Haut-
schnitt stellt den weiteren Fortschritt eines strangft¢rmigen Neuroleprids
dar durch immer stirkeres Anschwellen der Stringe, die hiiufigste Art der
Bildung des Leproms. Die Gesamtmasse der Striinge (sf) ist jetat schon
viel bedeutender als die der zuriickbleibenden intakten Cutis (¢). Trotzdem
ist die Cutis nicht wie beim Leprom gleichmiilsig zellig und bazillir in-
filtriert (vgl. Taf. 47, Figg. 267 und 258), sondern der Charakter des
strangformigen Tumors bleibt erhalten; die letzten Reste der Cutis setzen
der Invasion einen vergleichsweise noch immer starken Widerstand ent-
gegen. Aber ein Symptom, das alle Leprome charakterisiert, findet sich
hier auch schon ausgebildet: ein von Zelleninfiltration und Bazillen vollig
freier, subepidermidaler Bindegewebsstreifen (sub). Dieses Symptom hiingt
mit der Abflachung des Papillarkérpers, der Atrophie und der vblligen
Ausglittung des Leistensystems der Oberhaut zusammen. Alle diese
Zeichen deuten auf einen Druck hin, der von der anschwellenden Cutis
auf die Oberhaut ausgeiibt wird. Wenn man die Leprome der Tafel 47
einerseits, die Neurolepride Figg. 287 bis 290 dieser Tafel andererseits mit
unserem Bilde (Fig. 291) vergleicht, tritt dieser Unterschied deutlich hervor.
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LI.

Die einfache Massenzunahme der Bazillen. Der bazillére
Lymphspalteninfarkt der Haut.

Nachdem die Bazillen vom gesamten Hautgewebe Besitz ergriffen
und ein Leprom sich ausgebildet hat, kann die weitere Wucherung der-
selben verschiedene Wege einschlagen. Gewdhnlich kommt es zur Bildung
von Bazillenklumpen (Globi) durch umschriebene Wucherung der Bazillen
und teilweise Verschleimung derselben (s. Tafel 48, Figur 260). In
einzelnen, selteneren Fillen aber bleibt die Globibildung aus oder be
schriinkt sich auf einzelne Hautbezirke und die Bazillen wuchern im Ganzen
in der einfacheren Form von Schwirmen ohne jede Verklumpung und
Verschleimung fort, ohne irgend welche weitere progressive und regressive
Veriinderungen einzugehen. Das ganze Bild des Hautleproms wird dann
ein abnorm deutliches, ungewohnt einfaches und durchsichtiges, welches
es als solches verdient, an die Spitze aller Formen der extremen Bazillen-
invasionen gestellt und in einer eigenen Tafel niher studiert zu werden.
Es entsteht nimlich, wenn die Globibildung wegfillt, eine mehr oder
minder vollstindige Ausfiilllung aller Lymphspalten mit Bazillen, die bei
guter Bazillenfirbung ein priichtiges Injektionsbild des Lymphspalten-
systems der Haut vortfiuscht.

Ligur 294, Firbung: Viktoriablau, PappENuEiM-UnNa. Dieses Bild
ist ein Teil eines Schnittes aus einem solchen Hautleprom. Nur ein
mittlerer Abschnitt links (g, ¢') gleicht durch die Einstreuung vieler Globi
(97) in ein hypertrophisches Bindegewebe dem gewdhnlichen Bilde des
Leproms. Der oberste und unterste Teil sowie die rechte Seite der Figur
1st dagegen dicht durchzogen von viel grifseren, spindelférmigen Streifen
blaugefiirbter Bazillen (st), die in ihrer Grofse, besonders aber in ihrer
Lagerung genau die daselbst befindlichen Lymphspalten in vergrifsertem
Zustande wiedergeben, Unterhalb des subepithelialen bazillenlosen Grenz-
streifens (sub) beginnt ein breiter Schwarm dieser spindelférmigen Bazillen-
haufen in horizontaler Lagerung, wendet sich dann sowohl links wie rechts,
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kuglige Bazillenballen sich unter héhlenférmiger Erweiterung der Lymph-
spalten (/) ansammeln, Dieselbe deutet wohl auf ein gewisses Hindernis
im Fortschreiten der Bazillenstreifen hin. Ebenso ist die Verdickung und
das Zusammenflie[sen mehrerer Bazillenstreifen in der Mitte der Figur
als eine Bazillenstauung zu deuten.

Figur 297. Firbung: Viktoriablau, PAppENHEIM-UNNA, In neuer,
aber lehrreicher Form findet sich diese Verdickung der Bazillenstreifen
durch Anstauung in dieser Skizze. Hs ist schon oben hervorgehoben
(s. Tafel 47, Figg. 257 und 258), dafs rund um das Leprom eine Lymph-
stanung stattfindet, da im Leprom die meisten Lymphbahnen von Lepra-
organismen ausgefiillt und versperrt sind. Eine der Folgen ist das Auf-
treten grofser Lymphseen (Is) im bazillenfreien subepithelialen Grenz-
streifen (sub). Hand in Hand damit geht hiiufig eine Erweiterung der
letzten oberflichlichen, an den subepithelialen Grenzstreifen sich an-
schlielsenden Lymphspalten, die sich demgemiils allmihlich mit besonders
grofsen Haufen von Bazillen fillen, wobei dieselben aus ihrer horizontalen
Lagerung zum Teil in eine vertikale (v) iibergehen. Diese Anstauung
der Lymphinfarkte an der oberen Grenze des Leproms ist um so auf-
fallender, als sie unmittelbar dem bazillenfreien Grenzstreifen benachbart
sind, in welchen sich wohl die Lymphstauung, aber nicht der Bazillen-
infarkt fortsetzt.

Figur 298. Furbung: Viktoriablau, PApPENHEIM-UNNA. Diese Skizze
gibt eine #hnliche Stelle aus einem Leprom mit seinem Lymphspalten-
infarkt an der oberen Grenze bei stirkerer Vergrofserung wieder. Das
zellenarme Gewebe zeigt je mehr nach oben, desto grofsere und breitere
Lymphspalten, die letzteren mit losen Bazillenkugeln gefiillt in #hnlicher
Weise wie Figur 206. Aber einige dieser grolsen Haufen, die rechts im
Bilde an den subepithelialen Grenzstreifen (sub) anstolsen, zeigen noch
etwas mehr, néimlich eine Wucherung des Protoplasmas, welches die
Liymphspalten auskleidet (pr). Es ist dieses der Anfang eines reaktiven
Prozesses des die Bazillen umgebenden Gewebes, welcher uns in viel
grofserem Umfange auf der niichsten Tafel entgegentreten wird,
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gewohnlich, in einer nackten Lymphspalte liegen, sondern von einem mehr
oder minder breiten Protoplasmahofe umgeben sind (ph). Wo beim
Schoeiden die Globi herausgefallen sind, stellt sich diese reaktive Proto-
plasmawucherung der Lymphspalte entweder als ein pyroninroter Ring (r)
oder als eine ebenso gefiirbte flache Schale (s) dar. Im iibrigen ist das
Gewebe reich an Plasmazellen (p) und arm an einzelnen Bazillen. Die
ganze bazillire Invasion hat sich gleichsam in den Globi und Riesenglobi
konzentriert und auf diese zuriickgezogen. Hier sind die Bazillenkolonien
von einer reaktiven Protoplasmawucherung, einem dis Lymphspalte breit
auskleidenden, protoplasmatischen Syncytium umwachsen, das sich durch
seine Kernarmut auszeichnet. Es ist schwer zu sagen, ob diese
protoplasmatische Schale des Riesenglobus einer oder mehreren Zellen
angehort und wie vielen. Wie der Reichtum an Plasmazellen des ganzen
Hautgewebes eine grofse Produktivitit an Granoplasma im allgemeinen
anzeigt, so machen auch diese protoplasmatischen Umbiillungen der Riesen-
globi den Eindruck einer einseitigen Wucherung von Granoplasma, einer
Bildung von hohlkugelftirmigen Riesenplasmazellen. Wer der intracellu-
liren Entwicklung der Bazillen anhiingt, kann hier von einer solchen
sprechen. Die lose Juxtaposition von Globus und Protoplasmaschale
macht auf mich mehr den Eindruck einer wallartigen, reaktiven Wucherung
des Granoplasmas mit Umwachsung der Globi.

Figur 300, Fidrbung: Viktoriablau, ParpreNnemM-UNNA. Die beiden
folgenden Figuren aus einem sehr alten, tumorihnlichen Leprom der Haut
zeigen dieses Verbalten der Bazillen zur Granoplasmawucherung bei
stirkerer Vergrilserung.

In Figur 800 ist ein dichtgedringtes Gemenge von gut firbbaren,
nicht verschleimten Bazillen (), ginzlich bazillenfreien Plasmazellen (n),
Riesenglobi (rg) und kernarmen, enorm grofsen Riesenzellen (rz) vorhanden,
Dals die letsteren, die keinerlei Zeichen von Degeneration aufweisen,
analog den Fremdkorper-Riesenzellen die Riesenglobi einfach umwachsen,
geht daraus hervor, dals viele der Riesenzellen den Globi nur einseitig,
kappenartig aufsitzen (k). Die meisten Riesenzellen sind, abgesehen vom
Einschluls eines oder mehrerer Globi bazillenfrei; doch sind hier und da
auch einzelne Bazillen, Gruppen und ganze Kulturen (c) solcher in ibr
Protoplasma eingesprengt.

Figur 301. Farbung: Viktoriablau, PappENaEIM-UNNA. Dieses Bild
ist demselben Lepratumor entnommen, aber einer Stelle, wo die Bazillen
verschleimt, schlecht fiirbbar und grofstenteils in Globuli (gu) umgewandelt
sind. Zu den zahlreichen Plasmazellen (p) haben diese Bazillen und
Globuli keine Beziehung. Jede der grofsen Riesenzellen (rz) enthalt zum
Teil ganz, zum Teil halb (rg') umwachsen einen Riesenglobus. Wo dieser
ausgefallen ist, erscheinen sie ring- oder schalenférmig (r) gestaltet.
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LIII.
Die tinktorielle Verdinderung beim Absterben der Bazillen.

Withrend die beiden vorhergehenden Tafeln in aufsteigender Linie
progressive Vertinderungen des Leprabazilleninfarktes einerseits, des Proto-
plasmas andererseits veranschaulichten, sind die beiden folgenden Tafeln
den regressiven Veriinderungen der Bazillen gewidmet. Eine genaue
Kenntnis derselben verdanken wir erst der Viktoriablan—=Safranin- Doppel-
firbungsmethode.

Auf Tafel LIII habe ich Skizzen von den Durchschnitten sechs
leproser Knoten zusammengestellt, die zwei Patienten entnommen sind und
in ihrer Reihenfolge (1 bis 6) noch einmal die Entwicklung des Leproms
(Fig. 308) aus dem strangartigen Neuroleprid (Figg. 303—307) vor Augen
fithren. Man sehe zuniichst sowohl von der Firbung des Leprainfarktes wie
von der Bazillenform desselben (Schwiirme, Streifen, Globi, Riesenglobi)
ab und beginne mit der Betrachtung seiner Topographie,

In Figur 303 hat man es mit ganz diinnen, den Blutgefifsen ent-
sprechenden Stringen zu tun. Links im Bilde ist eine Hauargruppe ge-
troffen, deren Talgdriisen (fa), wie immer, bazillenfrei sind, wihrend die
Stachelschicht des Haarbalges (i) von Bazillen durchsetzt ist.

In Figur 304 sind die Stringe des Neuroleprids bedeutend dicker.
An einem nach oben gabelig geteilten dicken Strange in der Mitte der
Figur erkennt man besonders gut die Veristelung (v), eine Folge der Ver-
dstelung der zugrunde liegenden Blutgefifse. Mit zunehmender Erfiillung
der Haut mit Bazillen hebt sich der bazillenfreie, subepitheliale Grenz-
streifen (sub) deutlicher ab.

Figur 305 zeigt eine Zunahme des Bazilleninfarkts im Bereiche des
Papillarkorpers (p), der fast kontinuierlich von verdickten Stringen ein-
genommen wird.

Figuren 306 und 307 lassen eine entsprechende Verdickung der
Striinge in der mittleren Cutis erkennen, durch welche in noch héherem
Grade der letzte Rest bazillenfreier Cutis schwindet.
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Auffassung findet ihre Bestitigung in dem Vorhandensein einer Anzahl
verschleimter und abgestorbener Bazillenherde (gI) in der Umgebung der
Kapillaren. Dieselben bestehen aus schwach gefirbten oder ganz un-
gefirbten rundlichen Klumpen mit auf- und angelagerten blaugefirbten,
strichformigen Bazillen und punktférmigen Bazillenresten. Das Vorkommen
dieser verschleimten Bazillenreste ist stets das sicherste Zeichen einer
lteren leprosen Invasion. Sebr viele klinisch als frische Embolien impo-
nierende Knotchen stellen sich bei der Exzision als solche Reembolisationen
ilterer Herde heraus. i

Interessant und fiir die allgemeine Pathologie der Lepra wichtig ist
in diesem Bilde der Umstand, dafs trotz der frischen Embolisation aulser
einer starken Gefiilserweiterung und einem leichten Odem des Gewebes
keinerlei Zeichen CousukrMscher Entziindung, vor allem keine lokale
Leukocytose vorhanden ist.

Figur 310. Fiarbung: Viktoriablau, PappExmemM-Unna. Das Bild
eines ilteren Neuroleprids, welches schon bei der hier vorliegenden
schwachen Vergrofserung durch seine eigentiimlichen Bazillenherde auf:
fallt. Dieselben sind aus hellen, blaugerinderten, kugligen Klimpehen:
aus Globuli (gu) zusammengesetzt, die in ihrer Gesamtheit ein frosch-
laichartiges Aussehen besitzen. Es handelt sich hierbei um die in reiner
Form nicht gerade hiiufig vorkommende Dageneration dureh Verschleimung
jener losen, kugligen Bazillenhaufen, die wir als eine Begleiterscheinung
der einfachen Bazillenwucherung auf Tafel 51, Figz. 295 und 298 kennen
gelernt haben. Diese reinen Globulibilder haben ein besonderes Interesse,
da sie es sind, aufl die sich heute noch der Hauptsache nach die Annahme
bezieht, dals die Bazillen aufser in den Lymphspalten auch im Proto-
plasma der Zellen vegetieren, indem sie in diesem eine ,vakuolire Degene-
ration® hervorrufen sollen. Um was es sich wirklich handelt, wird bei
stiirkerer Vergrolserung einzelner Abschnitte dieser Globuliherde klar,
wie ein solcher in :

Figur 311 wiedergegeben ist. (Firbung: Viktoriablan, PAPPENHEIM-
Unna.) Es ist ein Teil des mit g’ in Figur 310 bezeichneten, aus
Globuli bestehenden Herdes. Er ist ausgewiihlt, weil er isoliert und in
ziemlich kernarmer Umgebung liegt, da man natiitlich tber eventuelle
Beziehungen der Kerne zu den Globuli dort am besten zu einer Ent-
scheidung kommt, wo {iberhaupt nur wenige Kerne vorhanden sind. Wenn
nun auch einzelne der Kerne (k) hier derart von Globuli umgeben sind,
dals man sie zusammen mit denselben fiir Zellen, sogenannte , Leprazellen*,
halten kiinnte, so macht doch im iibrigen der Bazillenherd durch den
relativen Mangel an Kernen und seine regellose Ausbreitung, unabhingig
von den wenigen vorhandenen Kernen es hochst wahrscheinlich, dals es
sich auch bei den iibrigen Kernen nur um eine Juxtaposition handelt,
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Figur 315. Doppelfirbung der Bazillen mittelst der Viktoriablau—
Safranin-Methode. Die Figur stellt einen Teil eines Nachbarschuittes von
Figur 310 dar. Die Doppelfirbung gibt uns bei starker Vergrilserung
dariiber Aufschlufs, wie viele von den Bazillen, die neben den Globuli
noch erhalten blieben, safraninophil entartet sind. Man bemerkt, dafs die
gelben Bazillen ganz unregelmiilsig, bald einzeln, bald gruppenweise von
den an Zahl viel geringeren, normalen viktoriablauen Bazillen unterbrochen
werden und dals es sich zum grofsten Teile gar nicht um vollstindig
blave Bazillen handelt, sondern um gelbe Bazillen mit blauen Kornern,
also um doppelgefiirbte, gelb-blave Coccothrixformen (vergl. Tafel 48,
Figur 273).

Figur 316. Doppelfirbung der Bazillen mittelst der Viktoriablau—
Safranin-Methode. Die rechte Kante dieses Bildes nimmt der bazillenlose
subepitheliale Grenzstreifen (sub) ein, in welchem ein grifserer Lymphsee (/)
enthalten ist. Die leprise Infiltration besteht zum grofsten Teile aus
safraningelb gefirbten Globi (g) und relativ wenigen einzelnen, meist
viktoriablau gefiirbten Bazillen (b). Mitten durch das Infiltrat zieht in
horizontaler Richtung und S formiger Kriimmung ein arterielles Blutgefiils
(@, @, @), an dessen Wandungen, zum Teil den Endotelkernen anliegend,
eine Anzahl von Bazillenhaufen haften. Diese intravaskuliren Bazillen-
haufen sind ohne Ausnahme viktoriablau gefirbt, wie das fiir die inner-
halb der Blutgefilse liegenden Bazillen auch dann die Regel ist, wenn
fast alle Bazillen im Gewebe Leim Absterben schon die gelbe Safranin-
farbe angenommen haben. Entweder verhindert der Kontakt mit dem
Blute die Safrauinophilie der Bazillen oder dieselben werden vom Blute
fortgespiilt, withrend die normalen Bazillen an den Gefiilswandungen haften
bleiben.
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Erheblich ist das Infilirat in dem vorliegenden Falle (Firbung:
PapPENHEIM-UNNA) allerdings und steht mit der Abwesenheit aktiver
Bazillen in schreiendem Widerspruch. Die Gefiilsstringe, welche schriig
die Cutis durchsetzen, vereinigen sich in der Hohe der Papillarblutbahn
zu einer horizontalen Platte; alle sind mit Plasmazellen (p) reichlich
durchsetzt. Man beachte das Freibleiben der glatten Muskeln (m) mitten '
im_dichtesten Infiltrat und die eigentiimlich asymmetrische Ausbildung der
Gefiilsstringe, die gewohnlich an einer Seite schiirfer begrenzt sind (g
als an der anderen. Diese die Lepra charakterisierende Ausbildung der
Gefilsstringe bewirkt, dafs dieselben falst nie gleichmiilsig eylindrisch sind,
sondern sich nach der Seite des geringeren (Gewebswiderstandes weiter
ausbreiten. Wo sich die Gefilse gabeln, verbreitet sich beispielsweise die
Zellinfiltration hauptsiichlich im Winkel (schwimmhautahnlich), so bei 1,

Figur 318. Firbung: Viktoriablau, PAPPENuED-UNNA. Dieses Bild
stellt den hiufigen Fall dar, dals ein bazillenloses Neuroleprid der eigent-
ichen Chutis (#) mit einem bazillenreichen Leprom der Subeutis ({) kom-
biniert ist. Kine tiefe Exzision ergibt in solchen Fillen ein vollstiindig
anderes Bild als eine oberflichliche. Im vorliegenden Fall kapselt sich
das subcutane Leprom sogar deutlich von der Cutis durch dichteres Binde.
gewebe ab. Oft aber ist der Ubergang ganz allmithlich, indem die leprosen
Gefilsstringe vom Bereiche des tiefen Gefiifsplexus an zu einem von
spiirlichen Fettlippchen durchsehnittenen, diffusen, bazillenreichen Infiltrat
zusammenfliefsen,

Figur 319. Firbung: Viktoriablau, PappeENaEM-UNNA. Nicht immer
bilden sich die Leprome durch allmihliche Konfluenz von leprisen Gefiils-
strtingen. In seltenen Fillen bildet sich in der Cutis ein feines Netz
spongioplastischer Natur, wie in Figg. 292 und 293, Taf. 50, aber unab-
hiingig von prdexistierenden Gefilsstringen. Ich habe diese
Bildung von Lepromen bisher nur in Primiraffekten der Lepra gesehen.
Auch das vorliegende Bild stammt aus einem talergrofsen Infiltrat des
Unterschenkels, welches aus klinischen Griinden als Primiiraffekt anzusehen
war. Vielleicht ist daher diese Netzbildung des Leproms fir den Primiir-
affekt charakteristisch, fiir die Entstehung aunf nichtembolischem Wege
durch fulsere Infektion. Das Infiltrat ist nur milsig bazillenreich.

Figur 320. Firbung: Viktoriablau— Safranin-Doppelfiirbung; Pyronin.
Das wesentliche Interesse dieses Bildes kniipft sich an zwei Momente,
einerseits an den bei der Lepra ungemein seltenen Vorgang der CoRNHEIM-
schen Auswanderung, andererseits an einen sehr ausgedehnten Herd ab-
gestorbener Bazillen,

Was die erstere betrifft, so kommt eine solche wohl nur bei Kompli-
kationen mit medikamentiser oder traumatischer Eiterung vor; die lepriise
Invasion an und fir sich bedingt sie nicht. Man sieht in Figur 320 bei
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