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Vorwort

Wenn bei einer seit zwei Jahrtausenden bekannten Krankheit, wie die
Psoriasis vulgaris, die bereits frither so oft und sorgfiltig untersucht wurde, der
bisher noch vollig unbekannten Atiologie und Pathogenese nene Faktoren zugefiigt
werden, so sollen diese neuen Daten bis in die duBlersten Konsequenzen in bezug
auf alle Krankheitserscheinungen gepriift werden. Dazu ist ohne Zweifel klinische
Wahrnehmung notwendig: withrend der Verfasser seine siimtlichen Wahrnehmun.-
gen im Getiimmel eines streng poliklinischen Betriebes machen mulite.

Tch habe versucht der ursichlichen Konstellation der Psoriasis vulgarig, auf
Grund objektiv nachweisbarer Erscheinungen, einige Faktoren hinzuzufiigen. Bei
diesen Untersuchungen traten Tatsachen zutage, welche die Psoriasis vulgaris-
Frage in direkten Zusammenhang brachten mit Fragen nicht nur rein dermato-
logischer Art, sondern auch mit solchen von allergrifiter allgemeiner Bedeutung:
denn die Wechselwirkungen zwischen Lichtenergie und lipoidem Haushalt
evtl. in Verbindung mit der Wirkung von Vitaminen, bilden ein Gebiet der
modernsten medizinischen Forschung, sowohl bei Rachitis, wie bei Pellagra
und in gewisser Hinsicht auch bei den sog. allergischen Zusténden, wobei
jedoch die anatomische Grundlage bisher meistens fehlte. Der Verfasser hat ge-
meint, soweit ihm dieses moglich war, durch mikro-anatomische, serologische und
biochemische Untersuchungen auch die genannten Wechselwirkungen bei der
Psoriasis vulgaris feststellen zu miissen.

Analogien zwangen zur gleichartigen Untersuchung der luetischen Papel, und
so konnten Tatsachen ermittelt werden, die méglicherweise der W.R. eine
topisch-morphologische Basis verschaffen, die bisher fehlte.

Ebenso ergab sich aus den erreichten Befunden allméhlich eine geiinderte
Therapie der Psoriasis vulgaris selbst.

Wenn nachstehende Beitriige zur Folge haben, dafl der Psoriasisunter-
suchung neue Elemente zugefiigt werden, dann wird der Verfasser sich reich-
lich entschidigt wissen fiir die viele Miihe, die er dieser Arbeit unter entmuti-
genden Umstinden gewidmet hat.




VI Vorwort

Die biochemischen Arbeiten meines dermatologischen Lehrmeisters Prof.
Dr, P. G. Unna in Hamburg haben mich fast tiglich zu tieferen und weiteren
Untersuchungen gezwungen und bilden in gewisser Hinsicht die Basis der nach-
stehenden Ausfithrungen.

Die Betrachtungen meines Studienfreundes Prof. Dr. N. Ph. Tendeloo in
Leiden, die in seiner ,,AllgemeinenPathologie” und,Konstellations-
pathologie’ enthalten sind, zeigten mir die Richtung, in der ich dem ge-
steckten Ziel, dem Suchen nach einer ursiichlichen Konstellation, niherkommen
konnte.

Meine gegenwiirtigen Assistenten, die Herren Dr, Ch. Aars und A. W. Pot,
und dag Personal der Poliklinik fiir Hantkrankheiten haben mich bereitwilligst
unterstiitzt; ihnen allen sage ich herzlichst Dank.

Meinem langjahrigen Freund, Herrn Ober-Regierungsrat Dr. H. Breger,
vom Reichsgesundheitsamt in Berlin, bin ich zu grofiem Dank verpilichtet fiir
das Durchlesen der Korrekturen. Dem Herrn Verleger S. Hirzel in Leipzig
fiir die stattliche Ausfithrung des Buches meinen besten Dank.

Leiden, den 14. Februar 1928.

J. H. P. van Kerckhofi




Geleitwort

Wenn bei einer Erkrankung wie der Psoriasis, iiber deren Atiologie so
viele Theorien vorliegen, von denen aber keine sicher bewiesen ist, auf Grund
der Ergebnisse moderner Forschung wesentlich Neues gesagt werden soll, so
kann dies nur geschehen, wenn der Forscher in iiberlegener Beherrschung aller
Methoden Wesentliches zusammenzufassen und kritisch zu sichten versteht.

Von gesicherten Grundlagen der Histologie, Histochemie und Immun-
biologie ausgehend, ist van Kerckhoff durch eigene Untersuchungen zu
ganz neuen Ergebnissen gelangt, die verheiBungsvolle Ansitze zur Losung des
Pgoriasisproblems zu sein scheinen.

DaB er hierbei, durch unfruchtbare Spekulationen unangefochten, nie den
Weg exakter Beobachtung und Priifung verlaBt, ist hocherfreulich.

Prof. P. (. Unna
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Zur Einfithrung in das Problem einer ursidchlichen
Konstellation der Psoriasis vulgaris

Die zahlreichen Theorien, die zur Erklirung der Atiologie der Psoriasis vul-
garis (Pso. vulg.) bestehen, haben — ungeachtet ihrer gegenseitig stark abweichen-
den Anschauungsweisen, — miteinander gemein, daf als Schlufistein ihrer Auf-
fassung der }_Ll.ioi_ogin der Krankheit das Bestehen einer , psoriatischen
Diathese oder dergl. der Haut des betreffenden Kranken angenommen wird.
Diese Tatsache zeigt, daB die jeweiligen Schipfer solcher Theorien selbst iiber-
zeugt waren, dafl es ihnen nicht gelang, diePathogenese derlokalen Krank-
heitserscheinungen zur Gentige zu erkliren.

De facto hat keine dieser Theorien es vermocht, weder uns der Einsicht in
die mikrofunktionellen Stérungen etwas niher zu bringen, noch zu erkliren
wie bei der Pso.vulg. diejenigen Prozesse entstehen, welche in der Epithelzelle der
Haut vor sich gehen, und welche schlieBlich zum Auftreten des allgemein be-
kannten, objektiv immer wahrnehmbaren Produktes dieses intrazelluliren Ge-
schehens, der psoriatischen Papel, fithren. Eben diese ,,ursiichliche For-
schung, d. h. die Beantwortung der Fragen wodurch und wie 1) ist dasjenige,
was der Arzt zu wissen wiinscht, und worauf er von der dtiologischen und patho-
genetischen Wissenschaft eine Antwort verlangt. Es istniemals gelungen, den ob-
ligatorischen Zusammenhang zu zeigen zwischen den vorher wirkenden Kriften
und dem von ihnen hervorgerufenen Effekt, d. h. eine Pap ula, welche von
ihrer Entstehung an mit perlmutterartig glinzenden Schuppen be-
deckt ist.

Die relative Einformigkeit der psoriatischen Papel lifit die groBie Vielge-taltig-
keit der Meinungen iiber die Atiologie der Krankheit noch um so erstaunlicher er-
scheinen. Diese Divergenz der Ansichten findet unleugbar teilweise ihren Grund
in der engen Beschrinkung der Methoden zur Untersuchung, welche hier moglich
sind ; denn bei Tieren tritt die Krankheit niemals spontan auf und gelang kimst-
liche Uberimpfung niemals mit Sicherheit; noch kann die Krankheit kiinstlich
beim Menschen hervorgerufen werden. Die sog. ,,Psoriasis factitia® und
akzidentelle Infektionen, dieu. a. bei der Vakzination wiederholt mitgeteilt
wurden, sind nur vorgekommen in den Fillen, wo der Betreffende entweder schon
pso.-krank, oder latent krank, war, oder wo anamnestisch das Bestehen der Krank-
heit bei Angehérigen nicht mit geniigender Gewillheit auszuschlieflen war.

1) Tendeloo, l{mmtcllntiunspathulugie und Erblichkeit, Berlin 1921, 5. 1.

van Kerckhoif, Peorinsis vulgaris 1
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Dasselbe muli gesagt werden von den Fillen, bei denen die Eruption auf
Hautinfektionen, meistensteils bakterieller Art, folgte.

Mit Sicherheit ist bis jetzt kein spezifisches Agens der Pso. bekannt.

Unter diesen Umstinden hat eine Forschung nach der Atiologie der
Krankheit immer ihren Ausgangspunkt in klinischen und pathologisch-anatomi-
gehen Untersuchungen finden miissen.

Binerseits ist es nun niemals gelungen, die grofle Zahl mehr oder weniger
wichtiger Tatsachen, welche anatomisch festgestellt wurden, zu einer zusammen-
fassenden und einheitlichen Anschauung zu bringen, so dafi Einheit und speziell
Deutlichkeit der Binsicht, nicht nur der eigentlichen Atiologie, sondern
auch einer dtiologischen Pathogenese der Pso. vulg. erzielt worden
wiire!) — denn wenn je, so konnen diese beiden Begriffe ganz sicher bei der
Pso. vulg. nicht geschieden werden, und werden beide im Folgenden ofters zu-
sammen besprochen werden,

Ist man andererseits der Meinung zugetan, dal die entdeckten klinischen
Symptome so wichtig sind, daBl man aus ihrem Wesen auf eine bestimmte Atiologie
der Krankheit schlieBen kann, dann miissen diese Symptome auch unzweideutig
sein, und soll man sich von vornherein vor einem einseitigen Kausalitdtstrieb
hiiten:; man soll durchdrungen sein von dem Gedanken, dafl auch in bezug auf
die Atiologie der Pso. vulg. an die Stelle eines engen Kausalititsbegriffes
eine viel allgemeinere und umfassendere konditionelle Anschauungsweise
getreten ist, welche der neueren Denkart in der Medizin vollig entspricht®). Denn
eine ,,Wirkung®, d. h. eine Anderung eines bestehenden Zustandes, speziell der
lebenden Materie, kann so gut wie niemals durch einen einzigen Faktor bewerk-
stelligt werden, und dabei ist wohl immer ein Komplex verschieder.er Faktoren
tiitig ; mit anderen Worten der klinisch wahrnehmbare Effekt vollzieht sich unter
Zusammenwirken verschiedener Faktoren, die in bestimmter Stirke zu-
sammentreffen miissen, soll die Wirkung iiberhaupt stattfinden und der be-
stimmte Effekt erreicht werden.

In dem Wesen eines Krankheitssymptoms ist die ,, Vielfiltigkeit® seiner
Ursachen enthalten; wenn man also aus der klinischen oder anatomischen Be-
obachtung einer psoriatischen Eruption zu einer allumfassenden Erklirung der
Atiologie der Krankheit selbst gelangen will — und das ist dasjenige, was wir
suchen — so mufl moglichst genau die Konstellation von Faktoren (Verworn,

1) 8. u. a.: Dr. Paul Haslunds sehr ausfiihrliche und peinlichst versorgte Monographie:
Die Histologie und Pathologie der Psoriasis, Arch. f. Dermat. u. Syph., 1913, Bd. 114, S. 426
1. 744,

%) §. u. a.: Tendeloo, Konstellationspathologie und Erblichkeit, Berlin 1921 (= Ten-
deloo: ); ebenda: Konstellationspathologie, Berliner klin. Wochenschr. 1921, Nr. 21 (= Ten-
deloo: D); ebenda: Allgemeine Pathologie, Berlin 1919, §§ 8—10 (= Tendeloo: A); ebenda:
Algemeene Ziektekunde, Groningen-den Haag 1922, 5. 18 (= Tendeloo: B).

Max Verworn, Kausale und konditionale Weltanschanung, Jena 1912.

D. von Hansemann, Uber das konditionale Denken in der Medizin, Berlin 1912.




Die morphologischen Befunde geniigen nicht zur Beurteilung 3

Tendeloo) der Entstehung im Moment des Anfangs — d. h. ,,au point de
repére” — festgestellt werden. Hinsichtlich der zahllosen nnbekannten Fak-
toren, mit denen man beim Studium sogar einer einfachen psoriatischen Papel
zu kimpfen hat, kann man sich dem genannten Zweck, Kenntnis der ur-
siichlichen Konstellation, wohl ein wenig nihern, aber diesen niemals villig
erreichen.

Nur eine genaue Analyse derjenigen Faktoren, welche schon bekannt sind
oder noch bekannt werden, und welche nur einen Teil bilden der ganzen ursiich-
lichen Konstellation (Tendeloo), die notwendig ist zum Auftreten der Krank-
heit, kann kraft des groflen heuristischen Wertes, den diese Konstellationspatho-
logie besitzt, einzelne der vielen Liicken ausfiillen, welche die vielen Bestrebungen
zur Erlangung einer besseren und unzweideutigen Binsicht in den psoriatischen
Prozell vereiteln.

Dal} man zwecks Beantwortung dieser Fragen sich allererst der pathologisch-
anatomischen Untersuchung zuwandte, lag auf der Hand, Die Pso.-Papel bildet
meistens das einzige objektiv wahrnehmbare Objekt fiir Untersuchungen; aulier-
{lmn_'.'-;clm,fft-dns ritselhafte Entstehen der Papulae — oft sozusagen unter dem
Auge des Untersuchers, wie bei dem Kébnerschen Phianomen — einen ge-
heimnisvollen Reiz zur weiteren Forschung.

Unter Anerkennung der geleisteten Arbeit und der Ubereinstimmung in den
anatomischen Befunden, mufl immerhin gesagt werden, dafl die Deutung der
Befunde bei den verschiedenen Untersuchern nicht befriedigh; sogar Kyrle
seufzte noch'): Mit der pathologisch-anatomischen Untersuchung ,.sind wir
der Losung der Frage, was die Psoriasiz eigentlich ist, keinen Schritt niaher
gekommen®. Diese Enttiuschung war eigentlich & priori zu erwarten: denn die
malkroskopisch und mikroskopisch wahrnehmbaren Stérungen miissen doch auf-
gefallt werden als Manifestationen des Zusammenwirkens von wenigstens zwei
Gruppen von Faktoren?): 1. die Gruppe, welche simtliche Formen der Energie
vergegenwirtigt, die an den Blut-, Lymphe- und Nervenbahnen entlang der Haut
zugefithrt wird und an dieser Stelle ihren Angriffspunkt findet; man kénnte diese
Formen kinetische Energie nennen; 2. die Gruppe, welche die verschiedenen
Formen der Energie umfalt, die in den Zellen und Nahrungsstoffen angehiuft
sind, oder auch exogen wirksam werden in dem Augenblick, in welchem das ge-
samte Aggregat der ursichlichen Konstellation gentigende Intensitat entwickelt
um ihr Produkt, die Pso.-Papel, zum Auftreten zu bringen. Diese Form vergegen-
wirtigh die wirksame potentielle Energie.

Wir wissen nichts von der Wirkung dieser beiden Gruppen, weder im einzelren,
noch in ihrer Wechselwirknng. Unter diesen Umstinden kann nur dann aus kli-
nisch oder anatomisch demonstrierbaren Stérungen auf deren Ursache geschlossen

1) J. Kyrle, Bemerkungswerte histologische Befunde bei Pso. vulgaris; Wiener klin,

Wochenschr, 1918, Bd. 2, Nr. 28, 8. 801; s. auch Haslund, loe. cit.
%) Vgl. Tendeloo, A § 10.
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werden, wenn feststeht, dafB die betreffenden Stérungen nur durch eine, oder
durch deutliche Mischwirkung beider, entstanden sein kénnen. Ein solches Ver-
hiiltnis findet sich bei den Stérungen innerhalb der Pso.-Papel nicht, kommt
eigentlich im allgemeinen nur vor bei einem physikalisch oder chemisch wir-
kendem Trauma. In dieser Hinsicht kinnte man sagen, dafl insbesondere an die
pathologische Anatomie hier eine Forderung gestellt wiirde, welche sie nicht in
der Lage wire zu erfiillen.

Dasselbe mufl auch als Ergebnis der folgenden Erwigung gesagt werden:

Kraft des phylogenetischen und ontogenetischen Differenzierungsprozesses
hat die Epithelzelle der Haut sich sehr stark spezialisiert in ihren Funktionen.
Auf sehr verschiedenartige Reize reagiert die Epithelzelle sichtbar hauptsich-
lich nur mit einem Plus oder Minus oder mit einer Anderung nur einer ihrer
Funktionen: der Verhornung.

Dieser sehr weit getriebenen Spezialisierung muli es zugeschrieben werden,
daB bei zahlreichen Hautkrankheiten und bei vielen Hautkranken, d. k. also unte:
unzihlbar verschiedenen Verhiltnissen und bei ganz verschiedenen Konstel-
lationen, die lebendigen Zellen der Haut nur reagieren entweder mit Hyper-
keratose (Pluswirkung), Erodierung (Minuswirkung) oder Parakeratose (geiinderte
Wirkung).

Unna hat schon lingst das histologische Bild der Pso.vulg. charakteri-
siert alsl):

a) Parakeratose;

b) Akanthose;

¢) Dilatation und Verlingerung, wodurch Schlingelung der Hautgefile.

Keine dieser anatomischen Anderungen kann fiir den psoriatischen Prozeli
spezifisch genannt werden : nur der Komplex ist fiir die Krankheit kennzeichnend
und eigentiimlich.

AuBerdem ist zu bedenken, daB nur ein Teil der Funktionsstérungen der Zelle
makroskopisch, d. h. also klinisch, und mikroskopisch zum Ausdruck kommt.
Denn aufBierhalb des schiitzenden Vermégens der Haut — wozu nebst Verhor-
nung auch die wirmeregulierende Funktion gehtrt — und des sezernierenden
Vermégens des Driisenapparateg, verrichtet die Haut als parenchymatoses
Organ noch eine andere, duBerst wichtige Funktion, worauf eigentlich nur in
letzteren Zeiten durch Bloch?), Hoffmann?®), Audrain?) u. a. hingewiesen
wurde, und welche von Hoffmann als ,,Esophylaxie®™ qualifiziert wurde.

1) 8, u. a.: P. (. Unna, Histopathologie der Hautkrankheiten, Berlin 1894, 8. 265;
ebenda: Unnas Lehren, Berlin, 5. 478,

%) Bloch, Korresp.-Blatt Schweizer Arzte 1917, Nr. 39.

3) Hoffmann, Uber eine nach innen gerichtete Schutzfunktion der Haut (Esophylaxie),
Dermat. Zeitschr. 1919, Bd. 28, 8. 256; und: Hoffmann, Die nach innen gerichtete
Schutz- und Heilwirkung der Haut (Esophylaxie) mit besonderer Beriicksichtigung der
Tuberkulose, Berlin 1927. 5. Karger.

4) Audrain, Le systéme de la lymphe, Paris 1920.
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Diese Funktion duflert sich in zwei Richtungen: 1. die einer richtigen
inneren Sekretion, von der Haut selbst ausgehend; auler Anderungen der
Haut sekundar nach Stérungen der inneren Sekretion anderer Organe (Morbus
Addisonii, Zusammenhang mit Stérungen der Geschlechtsdriisen usw.) wissen
wir iiber eine sozusagen primiire innere Sekretion der Haut nichts; aber
die Moglichkeit des Bestehens einer solchen Funktion kann wohl nicht verneint
werden ; sie entzieht sich vorliufig vollkommen der ohjektiven Wahrnehmung;
2. die einer Schutzwirkung, ,,durch welche die lebenswichtigen inneren Organe vor
dem Krankheitskeim bewahrt werden, oder doch nur den Kampf mit einem relativ
kleinen und geschwiichten Teil derselben aufzunehmen haben® (Bloeh).

Diese Funktion betrifft allererst die iiberaus bekannte, auflerordentlich stark
immunisierende Kraft des Hautepithels bei der Vernichtung oder dem Unschid-
lichmachen zirkulierender Krankheitskeime exogener oder endogener Her-
kunft; das Toten in loco der auf der Haut lebenden Keime gehort gewils
auch hierzu. Das klassische Beispiel dieser immunisierenden Kraft bildet immer-
hin noch die Schutzpockenimpfung; denn seit mit absoluter Sicherheit bekannt
igh, dall der — entweder epidermal, intradermal, subkutan oder intravenis —
cingefiihrte Vakzine-Stoff nur in der Epidermis ,,verarbeitet* und von dort aus
die Immunisation bewirkt wird'), kann ber diese iiberaus wichtige Funktion
des Hautepithels kein Zweifel bestehen. Jeder moderne Arzt macht von dieser
Funktion fast téglich Gebrauch bei intradermaler Applikation von Vakzinen,
Antigenen usw,

Uber Stérungen dieser Hauttitigkeit bei Pso. vulg. wissen wir nichts; die be-
kannte Tatsache, dafl meist jugendliche, sehr kriftige und sonst gesunde Personen
von dem Leiden befallen werden, beweist nichts gegen die Anwesenheit von Sto-
rungen dieser Esophylaxie: denn es wiire moglich, dafl auf irgendeine Art wihrend
lingerer Zeit Kompensationseinrichtungen im Korper stattfinden. Die ebenso be-
kannte Tatsache, dafi die Schuppenkrankheit nach lingerem Bestehen oder im
Alter des Patienten ein iibles Aussehen annehmen kann, das bekannt ist alsDer-
matitis exfoliativa (secundaria), deren Prognose immerhin héchst dubids
ist, und wobei alle Funktionen der Haut desorganisiert sind, deutet auf die Wich-
tigkeit hin, welche diege inner-sekretorischen Funktionen der Haut fiir den ganzen
Organigmus haben, besonders beim Pgo.-ProzeB. Dieser Einflul} ist aber niemals
weder erforscht noch gewiirdigt worden.

Noch eine Funktion der Epidermiszelle, deren Stérung bei dem psoriatischen
Prozel bis jetzt unberiicksichtigt blieb, ist zu erwihnen: die Pigmenthildung
in der Haut.

Unter EinfluB der Lichtenergie durch und innerhalb der Bazalzellen
der Haut gebildet ist das Pigment eben ein Schutz gegen diejenigen Kriifte,

1) &, 1. a.: Die Arbeiten aus dem Laboratorinum von weiland Prof. Dr. de Jong (Leiden);
Dr. v. d. Kasteele, Immunitit en Complementbinding bij Vaccine, Proefschrift, Leiden 1815,
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durch welche es hervorgerufen wurde: den aktinischen Teil des Sonnen-
spektrums,

Ich méchte jetzt schon die Tatsache hervorheben, daBl auler ihrer An- und
Abwesenheit, die Pigmentanhiiufung noch in anderer Hinsicht wichtig ist zur
Rinsicht in das mikrofunktionelle Geschehen: das Pigment wird doch unter Ein-
fluB des Lichtes beim intrazellularen Metabolismus konstant gebildet; seine An-
hiufung ist in dieser Bezichung gewissermalien ein ,,Indikator”, sogar ,,Grad-
messer® zur Beurteilung des Charakters und der Intensitit der Stérungen, welche
intrazellular stattfinden ; aus dem mikroskopischen (und sogar klinischen) Befund
kiinnen wichtige Schliisse gezogen werden. Diese Momente kénnen also wichtige
Kriterien beim Aufstellen einer dtiologischen Konstellation der Krankheit
bilden.

Stérungen der Pigmentbildung gehéren nun — wie nachher ausfiihrlich ge-
zeigh werden soll — zu den konstantesten Abweichungen im mikroskopischen und
teilweise auch makroskopischen Bilde der Pso, vulg. AuBer als ,klinisches
Kuriosum® blieben diese Abweichungen bis jetzt unberiicksichtigt, und wurde
niemals Nachdruck auf diese Erscheinungen gelegt.

All diese Erwiigungen rechtfertigen, meiner Meinung nach, den Ausspruch,
daB dem Auftreten eines scheinbar so einférmigen Krankheitsbildes wie die Pso.
vulg. eine so komplizierte Hiufung von Faktoren zugrunde liegt — mit anderen
Worten dafB die ursiichliche Konstellation der Krankheit und sogar der einfachen
psoriatischen Papel so kompliziert ist, daf jeder Gedanke, ein allgemein-giiltiges
atiologisches Moment anzugeben — wie bis in die Neuzeit geschah — vollkommen
ausgeschlossen ist.

Bekanntlich ist die Anzahl der Theorien iiber die Atiologie der Pso. vulg.
einesehr grofe.

Die verschiedenen Auffassungen kénnen aber in drei, eigentlich zwei, Grup-
pen untergebracht werden:

1. Die parasitire Theorie (s. oben), wobei das ,,Pro.” und das ,,Contra‘®
bis jetzt noch immer nicht mit Bestimmtheit bewiesen werden kann;

2. die hereditare Theorie;

3. diejenigen Anschauungen, welche die ursiichlichen Momente der Krank-
heit entweder einem K onstitutionsmangel, einer Diathese resp. Dyskrasie,
oder abnormer Disposition, Stérung des Stoffwechsel, nervisen
Stérungen usw. zuschreiben.

Tatsiichlich kann behauptet werden, aall jede dieser letztgenannten Theorien
mit einer hereditiiren Annahme im Einklang steht, denn alle werden auf vererbte —
hesser kongenital erworbene — abnorme Eigenschaften zuriickgefithrt. Die Begriffe
Konstitution, Dyskrasie, Diathese, Disposition usw. sind in die heutige Auffassung
iiber die Atiologie der Pso. vulg. so tief eingedrungen, dafl man zu einer richtigen
Orientierung in diesem heiklen Problem von vornherein sich die Frage vorlegen
soll: Wie ist das Entstehen des eigentlichen Krankheitsproduktes:
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die Pso.-Papel, durch eine dieser angeblichen Ursachen — psoriatische
Konstitution, Diathese, Dyskrasie, parakeratotische Disposition usw. — zu er-
kliren ?

Unter Konstitution wird verstanden (Tendeloo)l), ,,Die Konstellation
simtlicher Kigenschaften des Ganzen, in dem Augenblick, in dem wir es betrach-
ten*'; und ,,man kann auch von der Konstitution eines Organes, eines Gewebes,
einer Zelle, eines Zellkernes reden; — ,,im allgemeinen wird die Konstitution
von dauernden Bigenschaften bedingt*. Fragt man nun: wie bestimmt man die
Konstitution 22), so lautet die Antwort: ,,Die Konstitution wird bestimmt durch
Messen der Leistungsfihigkeit der verschiedenen Teile (Organe usw.) unter ver-
schiedenen Umstiinden.*

Leider ist dieses nicht nur bei der Pso. vulg. unméglich, sondern auch im
allgemeinen hat man ,,noch nicht in einem einzigen Falle die Konstitution mit
geniigender Vollstandigkeit bestimmt.™

Man kommt also zu dem SchluB, daf der Meinung, die Atiologie der Pso.
vulg. ,,erkliren’ zu wollen durch Annahme des Bestehens einer Pso.-Konsti-
tution, nicht nur eine prizise funktionelle Abschitzung, sondern auch ein ge-
nauer anatomischer Gedanke vollkommen fehlt.

Die sog. ,,psoriatische Diathese’, resp.,,Dispositi on'* oder die — zwar
als Teilerscheinung einer mehr allgemeinen, oder auch als selbgtiindig bestehen-
den — psoriatische Dyskrasie, zeigen alle als Theorie denselben Fehler:
der notwendige Zusammenhang zwischen der postulierten ,,Ursache®,
Wirkung und dem objektiv wahrnehmbaren Effekt, fehlt vollkommen. Auber-

ihrer

dem “s0ll man bei Anwendung dieser Begriffe zur Erklarung einer Atiologie
der Krankheit ,,immer bedenken, daB sie alle Umschreibungen bestimmter
krankhafter Zustinde sind, denen in casu eine #tiologische Bedeutung nicht
zukommt®, und daB ,die Andeutung eines Kérperzustandes oder einer Kon-
stellation von klinischen Erscheinungen als eines bestimmten Temperamentes
oder einer bestimmten Diathese durchaus keine Erklirung, sondern nur eine
Gruppierung nach der klinischen Erscheinungsform ist, mehr nichts. Es ist
sogar noch fraglich, ob diese Gruppierung zurecht besteht?).”

Vielleicht wire noch Grund vorhanden, von einer ,psoriatischen Dis-
position® zu reden; denn obwohl Tendeloo sagt: ,,Diathese ist das griechische
Wort fiir das lateinische ,,dispositio®, so hat doch der medizinische Sprach-
gebrauch beide voneinander unterschieden.’ _

. Mit einer bestimmten Disposition (Empfénglichkeit, Empfindlichkeit, Be-
reitschaft) bezeichnen wir (hingegen) eine fiir eine bestimmte schidliche Einwir-
kung giinstige Konstellation innerer, physikalischer und chemischer
Faktoren, das heift von Eigenschaften des Organismus, eines Organes, einer

1) Tendeloo (A), S. 190.

%) Tendeloo (A), 5. 191.
N Tendeloo (A), 8. 199.
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Zelle oder eines Zwischenzellenstoffes ). Also einen besonderenZustandoder eine
Eigenschaft der Haut, deren ,,Ursache™ hierbei unberiicksichtigt bleibt; denn
soll aus diesem Zustand eine Krankheit herauswachsen, so ,;mul}, wie aus obiger
Definition erhellt, ein kérperfremder Faktor, nimlich die gchidliche Einwirkung
zur Disposition hinzukemmen, z. B. eine Giftwirkung, eine Infektion, soll eine
bestimmte Krankheit oder etwas Abnormes iiberhaupt auf dem Boden dieser
Disposition entstehen® (Tendeloo)?).

Unter der Bedingung, dall man sich streng bewuft bleibt, dafi hier nicht von
einer ursidchlichen Erklirung der , dispositio® die Rede ist, kann man gewif
von einer psoriatischen Disposition reden; denn tatsichlich gibt es ge-
wisse Higentiimlichlkeiten der psoriatischen Haut, welche mit dieser Qualifi-
zierung im Hinklang stehen; so besonders das Kébnersche Phinomen.

Kébner?) war, soweit mir bekannt, der Erste, welcher den Begriff einer
bestehenden psoriatischen Disposition einfiithrte; er war der Meinung, dall der
Charakter des psoriatischen Prozesses in einer besonderen Eigenschaft des
Hautorganes bestehe, um auf Reize verschiedener Art, welche unter gewohnlichen
Umstiinden nur imstande sind, einen geringen Grad von Entzindung zu bewir-
lken, bei dem fiir Peo. Empfinglichen mit dem Auftreten eines typischen chroni-
schen Entziindungsproduktes, der Psoriasispapel, zu reagieren. Diese Eigenschaft
der psoriatischen Haut war seiner Auffassung nach meistens hereditir, bis-
weilen aber erworben, und konne jahrelang latent bestehen. Ihr wiirde die
hartniickige Anwesenheit vieler Pso.-Eruptionen an Stellen permanenter Rei-
zung, Druck u. dgl., so an Ellbogen, Kniescheiben usw., zuzuschreiben sein.

Die jiingste Theorie, welche mit der Kdbnerschen in gewisser Hinsicht eine
Analogie hat, ist von Samberger?) verkiindet. Er meint, dal eine ,parakera-
totigsche Diathese® die Ursache des Leidens sei: durch diese Diathese wiirde die
Haut — insbesondere bei Anwesenheit von ubiquitiir vorkommenden Mikroorga-
nismen, reagieren mit Hyperkeratose; und zwar kraft der bestehenden ,psoria-
tischen Diathese®, welche er nennt: ,,eine Dyskrasie der zur Keratinisation be-
stimmten Zellen®).”

Man sieht: die Definition liflt an Deutlichkeit alles zu wiinschen tibrig.

Keine dieger Meinungen kann uns geniigen zur verniinftigen Erklirung der
Pathogenese der objektiv wahrnehmbaren Krankheitsprodulkte.

Bis in die letzte Zeit haben die meisten Dermatologen sich auch in derselben
ablehnenden Richtung ansgesprochen.

Iy Tendeloo (A), 5. 196.

%) Tendeloo, ebenda.

3 Kébner, Vierteljahresschr, f. Dermat. u. Syph. 1876, S. 559; nebst Zeitschr, d. Ges.
f. vaterl. Kultur, 1872, S.. 40.

4y Samberger (Prag): Ein bis jetzt unbeschriebenes Symptom der Psoriasis. Ein
Schliissel zu ihrer Pathogenese. Dermatol. Wochenschr. 1918, Bd. 67, 8. 687 u. 708,

5) Ebenda 8. 716,
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So hat auf Veranlassung der Amerikanischen Dermatologischen Gesellschaft
schon 1913 der bekannte amerikanische Dermatolog Sehamberg im Verein mit
Kolmer und Ringer die Resultate ihrer Untersuchungen zur Losung der Frage
nach der Atiologie der Psoriasis publiziertl).

Ungeachtet der Tatsache, dafl diese Autoren ihre Arbeit in dem bekannten
grofiziigigen amerikanischen Stil durchfiihrten, und zwar sowohl in zerologischer,
wie in chemischer und metabolischer Hinsicht, so kamen sie zu dem Resultat, dal3
Pso. vulg.ist:,,a disease concerning whose nature the widest divergence
of opinions exists, and yet of which we know definitely no more than
did Hippoecrates.” Vor Jurzem hat Schamberg aufs neue sich iiber dieses
Thema geduBiert?), und zwar wiederum in demselben Sinne. TIch entnehme

(13

dieser Arbeit folgendes?):

..Man hat eher ein Recht, von familifirer Krankheit, als von Hereditit
zu sprechen, worauf das nicht so hdaufige Vorkommen bei verschiedenen Mit-
gliedern derselben Familie deutet. Bei Ehegatten beobachtete Schamberg
unter etwa 300 Verheirateten nur zweimal bei beiden das Leiden ,,ohne Beweise
von gegenseitiger Ubertragung.

Ich mdchte hinzufiigen, dall ich der Erklirung von Schamberg insoweit
beistimme, daf} tatsichlich das familiire Vorkommen weniger hiufig ist als
meistens angenommen wird. Ieh komme bei meiner Materialfiille zu ungefihr
12 9, der Fille.

Das Fehlen deutlicher Beweise fiir Ubertragung zwischen Eheleuten kann
aber meines Erachtens nicht als Argument gegen die Moglichkeit einer Infek-
tion angefithrt werden. Bei einer Hautkrankheit, welche zweifellos infektios ist,
der Pityriagis versicolor, wird so gut wie niemals Uberimpfung zwischen
Eheleuten heobachtet, und wenn je, so ist hier durch die Anwesenheit eines rein
epidermatischen Pilzes (Microsporon furfur) vollauf Gelegenheit zur Uber-
tragung im ehelichen Verkehr. Offenbar bildet das infektitse Moment nur einen
der Faktoren der #tiologischen Konstellation, die notwendig ist zum Ausbruch
der Krankheit. Bei dieser Affektion, deren oberfliichliche Lokalisation und para-
sitire Natur nicht angezweifelt werden kénnen, bestehen also auBerhalb der Be-
dingungen die zur Ansiedlung des Parasiten nétig sind, noch andere die not-
wendig sgind zur Anhéufung des Mikroorganismus.

Die pathologische Anatomie der psoriatischen Papel zeigt, dal die Epidermis-
lokalisation des Prozesses die Hauptsache ist; zwar reicht er viel tiefer als die
ebengenannte Epidermomykose, und ist ecin Parasit noch niemals festgestellt
worden. Aber selbst wenn dies der Fall wiire, ,,s0 muB doch unter jeder Be-
dingung der Konstitution — wenn auch in dem GroB der Fiille vielleicht nur der

1) Research Studies in psoriasis; by J. F. Schamberg, J. A. Kolmer & A. J. Ringer,
The journal of cutaneons diseases including syphilis, New Jork, Oktober-November 1013.

?) Schamberg, Journ. Americ. Medic. Assoc. 1924, Bd. 83, Nr, 16, 8. 1210,

%) 8. auch Med. Klinik 1925, Nr, 4. 8. 144,
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Haut — eine wesentliche Rolle in der Atiologie der Psoriasis zugeschrieben
werden (Jadassohn?).”

Auch Schamberg spricht sich in seiner jiingsten Arbeit in dieser Richtung
aus; insbesondere iiber den Zusammenhang von Pso. vulg. und Stérungen in dem
Metabolismus, Gerade in diesem Punkt enthalten seine fritheren Mitteilungen
(Anno 1913; s. oben) schon zahlreiche peinlichst ausgefithrte Experimente,
welche damals zu keinem positiven Resultate fithrten; dasselbe gilt fiir die
Versuche {iber die mutmaBliche Hypothese des Parasitismus der Pso. vulg.

Auf Grund neuerer Untersuchungen gelangt Schamberg auch jetzt wieder-
am zu dem SchluB: . I do not believe that any living person possesses the
seientific data that would warrant him in dogmatically affirming or denying
the truth of either the parasitic or the metabolic hypotheses. The solution of
the problem is for the future to determine?).”

Von den Auseinandersetzungen Schambergs seien noch hervorgehoben die
lingst bekannten — meiner Meinung nach auBerordentlich wichtigen — Tat-
sachen, 1. daB die Krankheit d&uBerst selten im Orient und in den Tropen spon-
tan auftritt, 2. daB er sagt: ,.I have never seen a case in a full blooded negro,
although we have a very large coloured population in Philadelphia. Psoriasis is
but rarely seen in the Orient and in the tropics. Many assumptions might be sugge-
sted for these exemptions, but they are still within the realm of conjecture?).”

Personlich kann ich diesen Ausspruch bestitigen: withrend eines vieljihrigen
Verweilens in den Tropen habe ich niemals, weder bei Européern (nachdem sie
schon einige Monate in den Tropen lebten), noch bei Malayen oder Javanern die
Krankheit entstehen schen.

Auch Kdysert) erwihnt das seltene Vorkommen bei Eingeborenen und
fiigt hinzu, daB Psoriatici, welche in Europa stark von der Krankheit gequilt
wurden, in den Tropen nahezu frei bleiben.

Kiiyser fiigt hinzu, daB er ab und zu leichte Eruptionen bei Malayen (Ja-
vanern) wahrgenomen hat und gibt die Abbildung einer ausgebreiteten Erup-
tion bei einem alten Javaner. Er meint, daB das Klima einen ginstigen Einfluli
auf die Krankheit hat.

Die angefithrte Mitteilung Schambergs beweist, dafi jedenfalls neben dem
Klima andere Einfliisse das Auftreten resp. Wegbleiben der Krankheit beein-
flussen. Dasselbe gilt von eventuellen Konstitutions-Anomalien als aunglisendes
Moment fiir die Krankheit. Die Wichtigkeit der Beobachtungen Kiysers
wiirde noch gréBer sein, wenn wir wiiBten unter welchen besonderen Umstanden
die Krankheit bei Eingeborenen auftrat; insbesondere wie die Patienten wihrend

1) J. Jadassohn, Psoriasis und verwandte Krankheiten, Med. Klinik 1915, Nr. 6,
8. 1064 u. 1096.

%) Journ. Americ. Med, Assoc. 1924, 5. 1212

3 Log. eit. 8. 1211.

4 J. D. Kiyser, Voordrachten over Huidziekten, Batavia-den Haag 1911, S.41.
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des Tages sich verhielten: jeder Tropenarzt weill, daB die Eingehorenen, und spe-
ziell bejahrte, oft sehr licht- und arbeitsscheu sind und am Tage in ihren Hius-
chen verbleiben, wo Luft und Licht sehr wenig Zutritt haben,

Allff&llrmf war es mir immer, dall die Rezidive der Krankheit bei Euro-
piern, die ich withrend ihres Verweilens in den Tropen, oder nachher hier in Leiden
in Behandlung bekam, immer bei Personen aufgetreten waren, welche dort in
Indien Biiroarbeiten ausfithrten und am Tage wenig ins Freie kamen. Ebenso
wie Kiyser, habe auch ich Psoriatikern stets nahegelegt, in den Tropen eine
Beschiiftigung zu suchen; aber ich fiigte hinzu, sich eine Arbeit auszuwiihlen,
wobei die Betreffenden am Tage im Freien sich aufhalten.

Bis jetzt haben alle Stoffwechseluntersuchungen bei Psoriatikern niemals
feststehende Tatsachen ermitteln kénnen, und es bestehen nicht nur in diesem
Punkte, sondern ebenfalls iiber den Zusammenhang mit hestimmten Stoffwechsel-
krankheiten (z. B. Gicht, Diabetes mellitus, u. a.) die gréfiten Kontroversen,
genau wie iiber die ganze Atiologie der Pso. (s. oben Schamberg).

Die jiingsten Untersuchungen von Pulay?!) iiber Stoffwechsel und Haut ha-
ben betreffs des Zusammenhanges der Pso. vulg. mit Gicht gezeigt, daB ,bis auf
zwei Fille normale Harnsiurewerte (des Blutes) vorgefunden wurden®. Wohl
stellt er fest, daB alle Fille u. a. eine Erh6hung des Cholesteringehaltes
zeigten: ein 'Befund, der mir im Zusammenhang mit meinen nachher zu er-
wihnenden Befunden von gréfitem Interesse zu sein scheint als Beitrag zur
Kenntnis eines der wirksamen™Faktoren der dtiologischen Konstellation der
Psoriasis.]

Im Zusammenhang mit Diabetes erwihnt Pulay folgende Kombination?2):

& Diabetes - Pso. vulg,

f’\
i
1/ .3 Diabetes 4 Pso. vulg.

(o]
7N
{3&’ i 3 & Pso. vulg,
Pat. Pso.vulg. Pso. vulg. (stark)
(leicht) -+ Diabetes

Leider fehlen weitere Angaben iiber dieses kombinierte Vorkommen.

Beziiglich des hereditiiren — besser (s. oben) familiiren — Vorkommens
der Pso. vulg. sei erwiihnt, daB auBer der bei den verschiedenen Autoren immer
wiederkehrenden Angabe, daffi Pso. vulg. in der Familie des betreffenden
Patienten vorkam (die Frequenz, welche von den Autoren angegeben wird, wech-

1) Dr. Erwin Pulay (Wien), Stoffwechsel und Haut, Grundziige zu einer dyna-
misch-energetischen Stoffwechselpathologie nnd Therapie der Hautkrankheiten, ein Bei-
trag zur Pathochemie des Blutes, Berlin-Wien 1923, 8. 150 und Tabelle 5. 208—228; s. auch
Dr. Erwin Pulay, Ekzem und Urtikaria, Berlin-Wien 1925.

2) Loe. cit. 8. 151.
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selt zwischen 69, und 12 9,), meines Wissens es nur eine Mitteilung — leider
schon eine ltere — gibt, und zwar von E. Marcuse, wo diese Frage sachgemil}
beriicksichtigt wurde, insbesondere auch im Zusammenhang mit dem kombinierten
Vorkommen mit Stoffwechselkrankheiten.

H. W. Siemens?!) duliert sich zwar sehr skeptisch in dieser Angelegenheit,
indem er meint, dall es mit dem Erblichkeitsprinzip bei Pso. wohl nicht anders
gehen wird wie bei Tuberkulose u. a., doch meint er auch, daf} irgendwelche
idiopathischen Momente fiir die zugrunde liegende Disposition von Bedentung
sind.

Marcuse?) bezog sein Untersuchungsmaterial aus der eigenen Familie; und
obwohl es ihm nicht gelang irgendeine GesetzmiBigkeit im Sinne Mendels zu
erkennen, so meinte er doch, dafl die Resultate seiner ,,Familienforschung® von
Bedeutung sein kinnten, da er nicht nur von den erkrankten, sondern auch von
den gesunden Mitgliedern Notiz genommen hat. Er vermied so den Mangel,
dafl bei seinen Forschungen die Nebenlinien nicht in die Beobachtung mit einbe-
zogen wurden. Aullerdem hatte er sich iiberzeugt?), daf bei den Psoriatikern eine
Belastung seitens der nicht zu dem Stamme Gehorenden (Angeheirateten also)
ausgeschlossen war.

Seine Forgchungen betrafen drei Geschwister, A und € minnlich, B weib-
lich, und ihre Abkémmlinge; die Ergebnisse waren folgende:

Anzahl der Untersuchten Psoriasiskranke

A (Psoriasis -} 37 3
B ) 78 3
C( ++ ) 64 i

179 14

Die Prozentzahl der Fille war aber viel gréBer, wenn jugendliche Individuen,
die eine Pso. vielleicht noch nicht hatten, unberiicksichtigt blieben; denn in
60 9%, der Fille tritt Pso. vulg. zwischen dem 21. und 40. Jahre auf.

Es stellten sich nun folgende Ziffern heraus:

Anzahl der untersuchten Personen Pso.-leidend Prozente
A 26 3 129/
B 60 3 59
C 30 8 26,3 9%,

Selbst bei der iiberaus groflen Hiufigkeit der Pso. im allgemeinen kann ein
s0 hoher Prozentsatz von Pso.-Fillen innerhalb einer Familie nicht durch Zufall

1) Dr. Hermann Werner Siemens, Einfithrung in die Allgemeine Konstitutions-
und Vererbungspathologie, Berlin 1921, 8. 172—173, Springer.

%) M. Marcuse, Zur Frage der Erblichkeit und des Wesens der Psoriasie, Dermat.
Zeitschr., Bd. 18 (Ao 1911), S. 972.

%) Loe. cit. 5. 981.
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erklirt werden, und meint M., daB hier ,,eine Vererbung (im banalen Sinne) eine
ausschlaggebende Rolle spielt®.

Der Unterschied in Frequenz zwischen den Stimmen A und B mit C war
ganz auffallend ; vielleicht war die Erklarung zu suchen in einer ,,erblichen Ent-
lagbung® (Hirth?'), welche dadurch zustande kommt, ,daB das pathologische
Plug des einen Elters durch ein korrespondierendes pathologisches Minus, oder
anders ausgedriickt: durch ein entsprechendes physiologisches Plus des an-
dern Elters kompensiert wird?)®,

Auch wire daran zu denken, dafl nicht die Krankheit als soleche, sondern
eine gewisse Bereitschaft der Haut zur Krkrankung vererbt wiirde. In dieser
Beziehung war es nun wichtig, daB die Pso.-freien Familienmitglieder sehr hiufig
an anderen Dermatosen litten: chron. Ekzeme, Urtikaria, Strophulus infantum,
Lichen simplex-Vidal, Menstrualexantheme; und auBerdem: ,alle (Kursivie-
rung von Marcuse) Individuen haben eine starke Seborrhoea capitis?). Mar-
cuse fihrt zur Erklirung die Moglichkeit an, dall nur eine gewisse ,Minder-
wertigkeit der Haut™ vererbt wird. Aber auch viele andere Erklirungen sind
ebensogut mdaglich; so dafl in diesen Fillen die Vererbung nicht ,,homoiomor-
pher”, sondern , heteromorpher’ Natur ist; kombiniert in dem ersten Fall
mit einfacher Vererbung, bei der die vererbten Merkmale bei der Nach-
kommenschaft in gleicher Intensitat auftreten; im zweiten Falle mit gehaufter
Vererbung, bei der sie in verschiedener Anzahl vorkommen.

In dieser Beziehung kann man sich iiberlegen, ob die Vererbung sich nur
auf das erkrankte Organ oder auf das ganze Keimblatt ausbreitet. Ich glaube,
dafi es nun besonders wichtig ist, dall in dem Stamme B ,,Psychosen und Neuro-
psychosen in ganz ungewohnlicher Haufigkeit gich zeigen. Melancholie, Hy-
sterie, HEpilepsie, Morphinismus finden sich hier neben leichteren Neurosen®)™.
In diesem Stamme war die Psoriagsis numerisch und prozentisch gering.

Noch verwickelter wird dieses Verhalten — eine Art Transformismus
der vererbten Krankheiten —, wenn auch die verschiedenen Stoffwechselkrank-
heiten mit in Betracht gezogen wiirden. In dem Stamme C, in dem so iiberméifiig
viel Pgo.-Fille vorkamen, waren alle Mitglieder (ndmlich 8) der zweiten Gene-
ration leberleidend oder gallensteinleidend, meistens mit leicht ikterischer Haut-
farbe; Diabetes, Gicht, Rheumatismus kam hierbei vor; und sogar (zweimal) in
dritter Generation wiederkehrend®); die meisten Mitglieder sind untersetzter
Statur und fettleibig.

Zusammenfassend schlieBft Marcuse u. a.9):

'} G. Hirth, Entropie der Keimsysteme und erbliche Entlastung, Miinchen 1800.
%) Marcuse, loe. cit. 8. 980.
%) Ebenda, loc. cit. S. 982,

4) Ebenda, loc. cit. S. 987.
% Ebenda, loc. cit. 8. 988,
%) Ebenda, loc. cit. S.991—992,
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1. Die Psoriasis kann als Familienkrankheit -durch mehrere Generationen
auftreten.

&

Diese familiire Verbreitung beruht wahrscheinlich auf Vererbung, in dem-
selben Sinne, in dem von Erblichkeit von Krankheiten iiberhaupt gespro-
chen werden kann. Die Mendelschen Vererbungsgesetze werden nicht
befolgt.

3. Der diathetische Charakter der Pso. ist wahrscheinlich.

4. Es mufl angenommen werden, dafi die Pso. der Ausdruck sehr
verschiedener Ursachen ist, wofiir gerade die Hautpathologie zahl-
reiche Analoga bieten wiirde.

5. Fur die Erkenntnis des Wesens der Pso. ist die Familienforschung von
groffer Bedeutung.

Dali in dieser Formulierung keine restlose Erklirung zu sehen ist, gibt Mar-
cuse vollig zu; denn auf eine Tatsache, welche zwar von ihm erwithnt, aber nicht
weiter berilicksichtigt wurde, méchte ich hier den Nachdruck legen: daf fiir den
Augbruch der Krankheit dullere — klimatologische wie soziale — Einfliisse
unbedingt verantwortlich gemacht werden miissen. Die ersteren sind schon
oben kurz erwihnt. Auf das soziale Moment macht M. selbst aufmerksam?): Ein
Dienstmiidchen war in Stellung in dem Haushalt, zu dem eines der psoriatischen
Individuen des Stammes C gehirte, hatte bis zum 28. Lebensjahre niemals eine
Hautaffektion gehabt; ca. 1/, Jahre nach Antritt der Stellung erkrankte das
Miidehen an Pso. vulg. und hielt sich ,,durch die damals 15jihrige Haustochter
angesteckt*’,

Analoge Erfahrungen sind vielfach gemacht worden, und hierbei bleibt im-
mer die Frage offen, ob Infektion oder Latenz einer schon vorher bestehenden
Krankheit sich vorfand.

Personlich machte ich folgende Erfahrung: Anfangs der Mobilmachung,
wihrend des Krieges, brachen bei einem der hier gelagerten Bataillone ziemlich
plotzlich verschiedene Falle von Pso. aus. Der Bataillonsarzt Dr. P. und ich
spiirten sorgfiltig, aber vergebens, nach einer etwaigen Einschleppung; und bei
dieser Ungewillheit sprach ich die Vermutung aus, daf} vielleicht der Import von
einer gemeinschaftlichen Wischerei ausgegangen sei — ohneirgend welche Sicher-
heit hieriiber zu bekommen. Ich kam auf diesen Gedanken, da mir damals etwas
Analoges bekannt war: In einem ausgedehnten Dorfe traten in einem bestimmten
Bezirk ziemlich plitzlich verschiedene Fille von Pso. auf, ohne daf3 der betref-
fende Arzt diesen Ausbruch erkliren konnte; eg blieb weiter nichts iibrig, als die
Verbreitung auf den gemeinschaftlichen Gebrauch eines Dorfbrunnens bei der
Reinigung der Wiische zu schieben, ohne daf} fiir diese Annahme irgendeine Si-
cherheit bestand.

Erfahrungen wie die Marcuses sind mehrfach gemacht und Hausepidemien

)y Marcuse, loe. cit., Notiz zu 8. 985—986.
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festgestellt worden ; sie kinnen vorliufig ebensowenig erklirt werden wie das Be-
stehen sog. ,Karzinomhiuser”. Immer liegt der Gedanke nahe, ob hier nur ein
nauslésendes® oderein wirklich,,ursichliches* Moment oder,, Zufalls vorliegt.

Dies gilt besonders von den vielen bekannten Fiillen, den sog. ,,Infektionen®,
von denen speziell die sog. psoriatischen ,,Vakzinations-Infektionen® immer wie-
der in der Literatur auftauchen. Diese sind immer anf das , Kdbnersche Phi-
nomen* zuriickzufithren, von dem nichstens ausfithrlich die Rede sein wird.

Zusammenfassend konnte gesagt werden, dafl in bezug auf die vielen he-
rilhrten Punkte hinsichtlich des hereditiren Momentes der Pso. vulg. dieselben
Schwierigkeiten der Erklirung bestehen, die u. a. fiir die Tuberkulose teilweise
noch vorliegen und jedenfalls bestanden vor der Ara der Kenntnis des Koch-
schen Bazillus.

Sichere Anhaltspunkte zum Formulieren einiger Faktoren einer étiolo-
gischen Konstellation geben die genannten Erfahrungen nicht; aber ohne Zweifel
sind sie zu beriicksichtigen; in bezug auf eine wirkliche ursichliche Kon-
stellation bilden sie Tatsachen, welche nicht geleugnet werden kénnen, er-
klirungsbediirftig sind und also Objekte fiir fortgesetzte Untersuchungen dar-
stellen.

Nach dem Fehlschlagen aller genannten Bestrebungen, um zur Losung des
aufgestellten Problems: die atiologische Konstellation der Pso. vulg., zu gelangen,
sei die Frage erhoben: Welche Angriffspunkte bleiben uns itbrig, um zu einer Be-
antwortung zu kommen ?

Es wurde oben schon darauf hingewiesen, daf pathologisch-anatomische
Untersuchungen bis jetzt nicht den gehegten Erwartungen entsprechen konnten,
denn das mikrofunktionelle Geschehen konnte nicht geniigend in Betracht ge-
zogen werden.

Der intrazellulare Metabolismus umfaft neben den Anderungen der
Energie — die notwendig sind zur Erhaltung der Zelle ,,qua talis” —, welche
unmerkbar verlaufen und zu den eigentlichen,, Lebensprozessen‘® selbst gehéren,
auch diejenigen energieliefernden chemischen Prozesse, die notwendig sind zur
Funktion der Zelle,

Bouchard hat schon vor langer Zeit!) diese beiden nebeneinander verlau-
fenden chemischen Umsetzungen ganz trefflich unterschieden in ,,mutation® —
synonym mit Ausdruck ,,Stoffwechsel* %) — | nutritive” und ,mutation fone-

tionelle”. Jeder dieser Prozesse besteht aus einer anabolischen — oder
assimilatorischen — und einer katabolischen — oder dissimilatorischen —
Phase.

Diesen beiden Stadien liegen molekulare Bewegungen zugrunde, und zwar ein

') Bouchard, Maladies par ralentissement de la nutrition, 3me Edit., Paris 1890,
S. 14f.; 5. auch P.le Gendre, Un médecin philosophe: Charles Bouchard, Paris 1924,
5. 153f.

2) Bouchard, loc. cit., S.19.
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physikalischer und ein chemischer Prozel3; denn eine Assimilation der Zelle
fordert 1. einen Transport der Nihrstoffe von aullen nach innen, also eine physi-
kalische Wirkung: ,translation (synonym , Hiniiberbringung™) de pénétra-
tion®, und 2. eine chemische Wirkung, wobei die eingefiihrten ,,Baustoffe* zu
Teilen des , milieu intérieur* der Zelle werden, also zu Teilen des lebenden Proto-
plasmas: ,trangmutation vivifiante®.

Der Dissimilationsprozeli geschieht in umgekehrter Folge.

Man kann sich also denken, dafi der intrazellulare Metabolismus — rein sche-
matisch — in nachstehender Reihenfolge verlinft:

Asgimilatorische Phase:

1. das Passieren der entweder fiir die Erhaltung oder zur Funktion der

Zelle notigen Baustoffe von auflen nach innen: physikalische Aktion;,,trans-
lation de pénétration‘;
2. die chemischen Umsetzungen der Bausteine in Baustoffe des Proto-
plasmas des ,,milieu intérieur*, wodurch die molekularen Bausteine zu einem Teil
des komplizierten Eiweilmolelkul werden, in kolloidalem Zustand; ,trans-
mutation vivifiante®.

Zur dissimilatorischen Phase gehoren:

3. ein chemischer Prozel des Abbruches kolloidaler Dissimilationspro-
dukte, als Vorbereitung ihrer Evakuierung aus der Zelle, wobei die Baustoffe des
Protoplasmageriistes zu einfacheren Stoffen werden, welche wiederum sonst
irgendwo im Organismus gebraucht werden oder weiter zum Abbruch kommen ;
stransmutation rétrograde’;

4. eine physikaligche Aktion: Ausstofung der Abbauprodukte nach
auflen: ,translation d’expulsion®.

Diese Reihenfolge des intrazellularen Metabolismus gilt sowohl fiir die
smutations nutritives™ wie fiir die ,,mutations de fonctionnement*’. Die energie-
liefernden Krifte, welche diese Reaktionen hervorrufen, sind aber nicht die-
selben: die Reaktionen zur Erhaltung und Handhabung des ,milieu intérieur™
der Zelle sind hydrolytische Prozesse, Eiweill-Fett-Kohlenhydrate-Spaltungen
und Synthesen; sie entziehen sich giinzlich der objektiven Wahrnehmung, wie
tiberhaupt der intermediire Stoffwechsel; gewissermafBien sind sie Auflerungen
der Konstitution (eines Organes, einer Zelle, eines Zellkernes usw.) mit deren
Unzulinglichkeit fiir genaue Beurteilung (s. oben).

Die energieliefernden chemischen Reaktionen, welche die Krifte fiir die
Funktion der Zelle liefern, werden der Hauptsache nach durch Oxydationen
und fermentative Prozesse bewirkt; kraft des Ergebnisses ihrer Wirkungen sind
sie objektiv wahrnehmbar.

Diese chemischen Realtionen sind insbegondere fiir die Haut von P. G. Unnal)

1) Die unziahlbaren Arbeiten Unnas hinsichtlich dieser Fragen sind gesammelt wor-
den in: P. G. Unna, Biochemie der Haut, Jena 1913, Verlag Gustav Fischer; P. G. Unna
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untersucht worden, dessen Arbeiten wiederum auch in dieser Hinsicht fiir die
Kenntnis der ,,biologischen** Prozesse in der Haut grundlegend gewesen sind und
die Einsicht in viele Detailfragen unschitzbar gefirdert haben.

Benutzt man di

sen Teil des intrazellularen Metabolismus der Epithelzellen
der Haut zur Bearbeitung des Problems der itiologischen Konstella-
tion der Pso. vulg., dann wissen wir im voraus, dall in dieser Hinsicht nur eine
partiale Untersuchung ausgefiihrt wird: dafl sozusagen die Konstellation im
ganzen nicht beurteilt wird, aber man hat den Vorteil des Gebrauchs abschiitz-
barer Faktoren!).

Die nichste Fragestellung zur Lisung des Problems wiirde also sein: ,,%u
ermitteln, welche Tatsachen die pathologisch-anatomische — also morpholo-
gische — nebst der mikrofunktionellen Untersuchung in dieser Richtung
schon enthiillt haben, resp. jetzt als dienlich anzufithren sind, um als Momente
bei den Faktoren einer ursiichlichen Konstellation der Pso. vulg. eingereiht zu
werden.**

und J. Schumacher, Lebensvorgiinge in der Haut der Menschen und der Tiere, Leipzig
und Wien 1925,

Erst bei der Drucklegung dieser Arbeit konnte ich Kenntnis nehmen von der Pu-
blikation: Unna’s Histochemie der Haut: Leipzig und Wien 1928,

Verlag Franz Deunticke.

') Es war mir duBerst erfreulich, eine Rechtferticung dieser Beschrinkung der Frage-
stellung zu finden bei 0. Warburg, Uber den heutizen Stand des Ki zinomproblems,
Naturwissenschaften 1927, Jahrg, 15, Nr. 1, 8.1, wo beim Studium des Stoffwechsel-

prozesses der Karzinomzellen eine analoge Beschrinkung zur Bestimmung eines ,,Angriff-
punkt(es)* angenommen wird.

van Kerckhoff, Psoriasis vulgaris 2
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Beitrag zur Kenntnis der Storungen des funktionellen
Metabolismus des Hautepithels bei Psoriasis vulgaris

Die sichtbaren morphologischen Verinderungen der Haut, welche hei Pos.
vulg. auftreten, wurden schon vor vielen Jahren, wie oben angefiihrt, von Unna
wie folgt charakterisiert?!):

1. Parakeratose, d. h. geinderter VerhornungsprozeB, gekennzeichnet
durch a) parenchymatéses Odem, ab Stratum spinosum aufwirts, und
als Folge b) das Verschwinden (oder das Nichtentstehen) der K eratohyalin-
kdrner im Stratum granulogum und des Eleidins in der basalen Horn-
schicht; ¢) eine Persistenz der Zellenkerne, bisweilen bis in die oberflich-
lichsten und abgestofienen Hornlamellen; d) eine Persistenz der Epithel-
fortsitze (Plasmodesmien); hierdurch wird der parakeratotische Prazell in
seiner Gesamtheit die mikroskopische Manifestation der klinisch wahrnehmbaren
Desguamation.

2. Akanthose, d. h. eine proliferative Wucherung der Stachelzellen, haupt-
giichlich der basalen und mittleren Stachelschicht. Hierdurch und eben-
falls durch das Odem dieser Schicht verbreitert sich die Stachelschicht: ihre
Leisten schwellen an, dringen gegen den Papillarkérper vor und verldngern und
verdiinnen gie. Da der Hornschichtwiderstand bedeutend und derjenige der Pa-
pillen viel geringer ist, entsteht das Bild einer maximalen interpapilliren Sta-
chelschicht bei einer minimalen suprapapilliren — welches Bild bei der Pso. vulg.,
besonders in alten psoriatischen Papeln, so auffallerd ist.

3. Eine stets anwesende Blutgefdfidilatation, wovon lingere Zeit be-
zweifelt wurde, ob diese Dilatation chronologisch der Parakeratose folgt aoder
ob sie primir schon anwesend war.

..Die Parakeratose (Schuppenbildung) geht, wie die klinische Beobachtung
lehrt, der Riotung stets voran, wihrend die Akanthose nur in einigen Fiillen der
Rotung voraneilt, in anderen ihr folgt (Unnal).™

Dieser Symptomenreihe, wie sie von Unna aufgestellt wurde, ist nachher
noch eine sehr wichtige Erscheinung hinzugefiigt worden, und zwar:

4. Anwesenheit vieler perivaskulirer Infiltrate, reichend ab Subkutis,
und verbunden mit einem Leukozyteninfiltrat in der Epidermis.

1y Unnas Lehren, S, 478,
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v« « Man hat lingere Zeit gestritten und streitet noch iiber die chronologische
Folge der sub 3. und 4. erwiihnten Erscheinungen: einerseits wurde aus der
Reihenfolge dieser BlutgefiBdilatation und der perivaskuliren Infiltrate nach
der Parakeratose geschlossen, dald der Pso.-Prozell primér lokalisiert sei in der
Epil,lur']luisl_ d. h. also in einem Gewebe von ektodermaler Herkunft; anderer-
seits wurde diese chronologische Reihenfolge angezweifelt und war man der
Meinung, dafl die Vasedilatation usw. die pT'im.’ir(-n ]5|‘:-=L'lwi|11mg__-'t1n waren ; mit
anderen Worten der primiire Sitz der Krankheit soll in den mesodermalen Teil
der Haut verlegt werden?).

Tatsichlich ist durch die neuesten Untersuchungen mit dem Hautmikroskop
mit vollkommener Gewillheit festgestellt, dall auch weit entfernt von dem Gebiet
der Pso.-Eruptionen eine Dilatation der Hautkapillaren besteht. Dieser Be-
fund war wiederum eine Befestigung von Unnas Definition des Pso.-Prozesses:

,,Eine Bigentiimlichkeit der Haut Psoriatischer (im Gegensatz zur Haut
Ukzematiser) besteht darin, dall es sich einerseits um einen schwachen Gefill-
tonus handelt, welcher bei lihmenden Einfliissen die Kapillaren der Haut leichter
unter hohen Blutdruck kommen lif3t; andererseits aber auch um eine feste, dem
Andrange serisen Exsudats gut widerstehende Oberhaut®*).

Unerledigt bleibt hierbei die ursichliche Forschung, d. h. ,,wodurch und wie®
(Tendeloo); mit anderen Worten, wie ist die universelle Dilatation der Haut-
kapillaren hei Pso. vulg. zu erkliren, eine Frage, welche viel wichtiger ist als die
der obengenannten Prioritit der verschiedenen mikroskopischen Abweichungen.
Diese Frage steht noch cffen, denn ontogenetisch gehiren zwar Epidermis
und Kutizs zu verschiedenen Keimblittern, aber wihrend der Entwicklung
des Individuums hiingen die beiden Hautschichten so eng zusammen, dall es
untunlich ist, aus der Prioritiit einer Reihe von Entziindungserscheinungen auf
primire Lokalisation in dem betreffenden Abkommling eines Keimblattes zu
schliefien. Unna?) hatte hierauf schon vor lingerer Zeit hingewiesen. Kromayer
meint auch, daB funktionell nur geredet werden kann von ,.einer Parenchym-
haut® — unter welcher er Epidermis und Stratum papillare zusammenfalBt?).

Zwar zeitigt ein und derselbe Einflu bei beiden Schichten ganz ver-
schiedene Erscheinungen; aber man darf hierbei nimmer vergessen, dafi patho-
logische Veriinderungen in einer Schicht notwendig Anderungen in der anderen

zur Folge haben miissen.

1y 8, die ausfithrliche Beschreibung und gewissenhafte Kritik bei Haslund, Histologie
und Pathogenese der Psoriasis, Archiv f. D. u. 8., Bd. 114, Ao, 1912—1913, S. 4261., 8. 7451.

2) Unnas Lehren, S.478. Ich méchte hemerken, dall es vollkommen fehlerhaft ist,
wenn in der Literatur jiingeren Datums der Ansdruck oft wiederkehrt, daB das Hautmikro-
skop uns diese permanente Gefilldilatation bei Pso. vulg, enthiillt® hat. Im Gegenteil,
auch hier hatte der dermatologische Altmeister die richtige Sachlage schon lingst mikrosko-
pisch festgestellt und klinisch vorgeahnt.

%) Unna, Ziemssens Handb. Spee. path., Abt. Hautkrkh., 1883, 8. 3.

4 Kromayer, Allgcemeine Dermatologie, 1896, 8.1 u. 116.

9%
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Unnas Darstellung der mikroskopischen Erscheinungen ist spiter nur
wenig wesentlich Wichtiges hinzugefiigt. Haslund gab eine ausgezeichnete Uber-
sicht iiber diesen Gegenstand, und neuerdings sind ausfitheliche Beschreibungen
bei Kyrle!) und Oskar Gans?) iiber die neuesten anatomisch-pathologischen
Befunde zu finden.

Nur sei noch erwiihnt, da Haslund sich der Meinung Munros und Sabou-
rauds?) anschlieBt, daBl die primiire Eruption der Krankheit in einer hestimmten
Reaktionsart der Epidermis, Mikroabsze B, zu suchen ist, zusammen mit einer
bestimmten Reaktionsart der Haut, Exozytose. Darunter verstanden Munro
und Sabouraud eine . Disposition” der Haut, auf geringfiigige Reize mit
lamelloser Schuppung zu reagieren.

Zur besseren Orientierung seien an dieser Stelle einige Mikrophotogramme von
Psoriatpapeln eingefiigt (2. Fig. 1—5).

1) Dr. Josef Kyrle, Vorlesungen iiber Histobiologie der Haut und ihrer Erkrankun-
gen, Wien-Berlin 1925, Jul. Springer, Bd. 1, 8. 168,

#) Dr. Oskar Gans, Histologie der Hautkrankheiten, Berlin 1925, Jul. Springer,
Bd. 1, 5. 280.

%) Munro, Annales de Derm. et du S. Tme. 9, 1898, 8. 361. — Sabouraud, Maladies du
Cuir chevelu Tme. 2, 8. 494 u. 539; id. Annales de Derm. et du 8. Tme. 10, 1899, 8. 325 u. 729,

Fig. 1. Psoriasis vulgaris. Bild Reg. 96; Pat. v. W. Nr. B 2486. Fixierung Carnoy; Paraffin-

Einbettung. Farbung: Eisen-Himatoxylin-Eosin; Obj. 3 (Reichert). Filter hellgriin: 9 Sek.

Beleuchtung. Ubersichtsbild bei einer 24 jihrigen Patientin, welche seit Jahren an Psoriasis
vulgaris leidet. Starke Akanthose, Parakeratose.
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Fig. 2. Psoriasis vulgaris. Anwesenheit von Plasmodesmien. Bild Reg. 100a; Pat. v. W. Nr.
B 2486. Gesichtsfeld aus Fig. 1. Carnoy-Paraffin; Eisen-Hamatoxylin-Eosin; Hart. Apochro-
mat (Reichert): Tmmers. I"!i'.'i’ 2mm; Kompensat. Okul. 4. Gelbfilter; 12 Selk. Verg. 500mal.

Fig. 3. Psoriasis vulgaris. Bild Reg. 95: Pat. Gr. V. Nr. B 6675. Ubersichtsbild. Fixierung
Carnoy-Paraffin; Eisen-Himatoxylin-Eosin; Obj. 3 (Reichert). Ohne Filter: 6 Sek.
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Fig. 4. Psoriasis vulgaris. Bild Reg. 97: Pat. Gr.V. Nr. B 6675. Gesichtsfeld aus Fig. 3. Fixierung
Carnoy; Paraffin; Firbung: Eisen-Himatoxylin-Eosin ; Apochromat 4 mm. Filter griin; 9. Sek.
Starke Leukozyten-Tnfiltration im Corpus papillare; in geringerem MaBe im Rete Malpighii.

[ig. 5. Psoriasis vulgaris. Bild Reg. 109. Pat. G. V. Nr. B 6675. Gesichtsfeld aus Nr. 3.
Fixierung Carnoy; Paraffin; Farbung: Eisen-Hamatoxylin-Eosin; Hart-Apochromat
(Reichert); Immers. 1/12,2 mm. Komp. Ok. 4 id. Ohne Filter; 6 Sek. Vergr. 500 mal.

Fortbestehen von Epithelfortsitzen (Plasmodesmen).
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Wir stehen nun vor der Frage: In welchem Zusammenhang stehen die ge-
nannten Erscheinungen? Diese Frage verbindet sich mit einer anderen, néam-
lich: Wie kommt es, dali diese Erscheinungen, welche, jede fiir sich betrachtet,
nichts Pathognomonisches haben, eine so aullerordentlich kennzeichnende Haut-
effloreszenz hervorrufen ?

Diese letztere Frage dringt sich uns noch starker auf, wenn wir bedenken,
daf} eine analoge papulose Eruption, das papulo-squamdse Syphilid, im
anatomischen Bau so sehr mit der psoriatischen Papel iibereinstimmt : denn heiden
papulo-psoriatiformen Syphiliden besteht dieselbe Kombination von anato-
mischen Abweichungen, jedoch mit quantitativen Differenzen gegeniiber der Pso.
vulg. Dagegen hat die Papel bei dem psoriatiformen seborrhoischen Ekzem
gegeniiber den genannten Abweichungen einen mehr akanthotischen Charakter,
viel ggringprgy Gefilidilatation neben bedeutenden guantitativen Differenzen in
der serdsen Durchtrinkung (Spongiose) des Epithels und der Parasteatidrose.

Man erhilt daher den Eindruck, dali es eben die Kombination der ge-
nannten anatomischen Abweichungen ist, die sowohl bei der Pso. vulg. als
bei der syphilitischen papulo-squamésen Eruption, das so typische Vorkommen
einer ,,psoriatiformen® Papel verleiht.

Die Beantwortung der soeben gestellten Fragen kann jedoch erst erfolgen,
nachdem noch eine andere stindig vorkommende Abweichung bei der psoriati-
schen Papel besprochen worden ist.

Im Anfang dieser Arbeit wurde bereits darauf hingewiesen, dal} bei der Be-
schreibung der pathologisch-anatomischen Abweichungen der Psoriasis-Papel bis-
her ungeniigend die dabei vorkommenden bedeutenden Stérungen in der
Pigmentanhiufung beachtet wurden. Diese kénnen néimlich mit quantitativen
Differenzen je nach dem Alter der Papel, immer festgestellt werden.

Neben der Zellenvermehrung — einem Vorgang, der zu dem Begriff . Instand-

haltung® der Zelle (oder des Gewebes) gehort — tritt im allgemeinen in der
jungen Epidermiszelle als erste objektiv zu beobachtende Anderung ihres ,.milien
intérieur* die Pigmentbildung auf.

Man betrachtet gewdhnlich diesen Entstehungsvorgang des Pigments als einen
,,disgsimilatorischen Vorgang® der Zelle, meines Erachtens nach Bouchards
Auffassung mit Unrecht: Pigmentbildung in der Haut ist eine so stiindige Er-
scheinung, geschieht zudem bei der ganzen Siugetierreihe, also phylogenetisch,
aber auch ontogenetisch so regelmiBig, dall selbst die geringste Abweichung
in diesem physiologischen Verlauf als pathologisch zu betrachten ist. Bereits aus
diesem Crunde gehirt Pigmenthildung zu den primordialen Funktionen der
Epidermiszelle; diese Bildung findet statt in dem Ektoderm, d. h. jenem embryo-
nalen Gewebe, welches vorausbestimmt ist, eines der Organe zu werden, die den
Kontalkt des Individuums mit dem , milieu extérienr” zustande bringen.

Neben dem besonderen Haarwuchs und der Hautfarbe ist keine Eigenschaft
des Organes Haut so unverinderlich wie die Pigmentabscheidung, und diesem
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Umstande verdankt der Vorgang denn auch seine grofie Bedeutung als Kenn-
zeichen der Rasse.

In bezug auf die physiologische Bedeutung der Pigmentbildung fiir
den ganzen Organismus war vorher nur einer der Faktoren mit Sicherheit bekannt :
die schiitzende Wirkung gegen die Einwirkung der chemisch wirken -
den Lichtstrahlen.

Esist eine auffallende Tatsache, dafB} eine Untersuchung auf das Vorhanden-
sein oder Fehlen von Pigmentinder Epidermiszelle der psoriatischen Papel
niemals vorgenommen wurde. Haslund beriihrt diesen Punkt nur nebenbei, was
Jja auch kein Wunder ist, da er schrieb in einer Zeit, als noch die Lehre von Ehr-
mann herrschte, dall das Melanin aus dem Blutfarbstoff stammt und der Epider-
mis aus der Kutis zugefithet wird ; d. h. also, dafi das Pigment mesodermal er Her-
lkunft seiund dafl die Melaninanhiiufung in der Epithelzelle also passiv geschehe,

Srstaunlicher ist die Tatsache, daBl weder in der umfangreichen Monographie
von Kyrle, noch in dem neuen Handbuch von Gans dieser Punkt, d.h. die kon-
stant vorkommende Abnahme, resp. das vollige Fehlen von Pigment
in der Pso.-Papel, bei der Besprechung ihrer Histologie erwithnt wird.

Klinisch ist wohl das Bild des Leucoderma psoriaticum bekannt, dieses
ist jedoch nicht identisch mit der Erscheinung, die hier bei der anatomischen
Untersuchung der Psoriasis- Papel in Betracht gezogen wird. Histologisch ist
die Erscheinung so auffallend, daf es der Kiirze halber geniigen diirfte, einige
Mikrophotogramme, sowohl einer ,,erwachsenen®, als von ,,sehr jungen® (resp.

Mikro-) Papeln, folgen zu lassen (Fig. 6—16).

Fig. 6 (a). Psoriasis vul-
garis. Mitte einer Makro-
papel. Bild Reg. 41: Pat.
v. W. Nr. B 2486 (s. Fig. 1).
Carnoy - Paraffin ; Silber-
imprignierung, AgNO,-
Liisung 19;; 24 Stunden;
Komp. Ok. 2; Obj. Apo-
chromat 3. Filter hellgriin :
1 Min. Vollstindiges Feh-
len von Pigment in der
psoriat. Papel.
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Fig. 7 (6b). Psoriasis vulgaris. Makropapel; Priiparat von Fig. 6, genommen an der Peripherie
bei Ubergang auf normale Haut. Bild Reg. 43: Pat. v. W. Nr. B 2486 (4. Fig. 1). Silber-
impragnierung; AgNO, Lésung 19; 24 Stunden; Komp. Ok, 2. Obj. Apochromat 3. Typische
Melaninanhiufung in der angrenzenden Hant der Yapel, aus demselben Schnitt wie Fig. G.

Fig. 8 (6¢). Psoriasis vulgaris. Immers. 'I"IE; Komp. Okul. 6. Obj. Apochromat 4 mm. Vergr.
640mal. Selber Schnitt wie Fig. 7, mit normaler Melaninablagerung und Ubergang zur
Papel (rechte Seite am Priiparat).
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Fig. 9 (a). Psoriasis vulgaris, Pat. Gr. V. Nr. B 6675 (s. Fig. 3). Normale Haut in der Nahe der
psoriat. Papel, Tmprignierung mit AgNO,-Losung 19;; 24 Std. Carnoy-Fixierung; Paraffin.
Komp. Ok. 4; Obj. Apochromat 8 mm. Pigment-Gehalt fast vollkommen normal.

Fig. 10 (0b). Psoriasis vulgaris Priparat von Fig. 9. Ubergangsstelle der pigmentierten nor-
malen Haut zu der Depigmentierung der psoriat. Papel. Selbe Vergr, wie Fig. 9.
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Fig. 11 (9¢). Psoriasis vulgaris Pat. Gr. V. Nr. B6675 (s. Fig. 3). Selbe Priiparat wie Fig. 9

und 10. Carnoy-Paraffine-Schnitt. Komp. Ok. 4; Obj. Apochromat 4 mm. Makropapel in

der Nihe vom Zentrum der Papel; fast vollstandiges Fehlen von Pigment: Chromatophoren
im Corium noch anwesend.

Fig. 12 (9d). Psoriasis vulgaris. Silberimpriignierung. Selbe Priparat wie Fig. 9, 10 und 11.
Zentrum der Papel; vollstindiges Fehlen von Pigment in der Basal-Schicht. Komp. Ok, 4;
Obj. Apochromat 8§ mm.
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Fig. 13 (a). Psoriasis vulgaris. Pat. D. Priparat Nr. 464. MittelmaBig alte Papel, zentraler

Teil. Bild Reg. 113. Starker Riickgang von Pigment. Alkohol, Paraffin: Imprignierung mit

AgNO,-Losung 3%,. 2mal 24 Stunden. Obj. (Reichert) Apochromat 8 mm: Kompensat.
Olkul. 2; Zeit 12 Sek. Diaphragma maximal verengert.

Fig. 14 (13b). Psoriasis vulgaris. Pat. D. Priparat 465. Normale Haut in der Nihe der Papel.

AgNO,-Losung 39,; 2mal 24 Stunden. Obj. (Reichert) Apochromat 8 mm. Kompensat.

Okul. 2; Zeit 12 Sek. Diaphragma maximal verengert. Pigmentanhinfung in den Zellen
von Stratum cylindricom.
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Fi

g. 15. Psoriasis vulgaris. Pat. J. B. Nr. B 3095. Imprignierung mit AgNO,-Losung 39%:
2mal 24 Stunden. Fehlen von Pigment in der Papel mit l'_Eh(-r_g.-m;{ in normale Haut (rechts),
worin deutlich Pigmentanhiufung,

Fig. 16. Psoriasis vulgaris. Pat. v. E. Nr. B 6188. Priparat Nr. 462. Imprignierung mit

AgNO4-Lisung 1%; 1mal 24 Stunden. Obj. (Reichert) Apochromat 8 mm. Kompensat.
Okul Zeit 12 Sek. Diaphragma maximal verengert. Fehlen von Pigment in psoria-

tischer Papel links.
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Fig. 17. Normale Haut des Bauches bei einer alten Frau. Pigment in Basalzellenschicht.
Imprignierung mit AgNO,-Losung 29,; 24 Stunden.

Fig. 18, Normale Haut des Bauches bei einem Maduresen (Javaner). Imprignierung mit
AgNO,-Losung 1%;; 24 Stunden.




Vergleich mit normaler Pigmentanhiufung; vollkommene Abwesenheit bei Pso. vulg. 31

Fig. 19. Kleine Patientin leidet seit Jahren an Pso. vulg., weshalb ihr an anderer Stelle

wahrend einer langen Zeit Arsenicum in Pillen und Tropfen verabreicht wurde, Ausge-

dehnte Pso. papuloareolaris und guttata auf Bauch, beiden Seiten, Lenden und
Riicken und Innenfliche der Oberschenkel. Toxicodermia arsenicalis.

b 2
|
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Fig. 20a. Psoriasis vulgaris. Pat. J. V. Nr. 7803, Melanodermia arsenicalis. Priparat Nr. 475.

Imprignierung mit AgNO,-Lésung 393 lmal 24 Stunden. Obj. (Reichert) Apochromat

8 mm. Kompensat. Okul. 2; Zeit 12 Sek. Diaphragma maximal verengert. Mehr als
gewdhnliche Pigmentanhiufung im Stratum eylindricum schwindend.

Fig. 21 (20a). Psoriasis vulgaris. Priparat J. V. Melanodermia arsenicalis (dunkler Teil).
Priparat Nr. 475 (Fig. 20a). AgNO4-Losung 39,; 1mal 24 Stunden. Obj. 8 mm. Okul. 2;
Zeit 12 Selk. Diaphragma maximal verengert.
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Fig. 22(20¢). Psoriasis vulgaris. Pat. J. V. Priparat Nr. 473. Silberimprignation. Vegl.

Fig. 20a, Melanodermia arsenicalis. Schnitt durch psoriat. Papel. AgNO%: 397, 1mal

24 Stunden, Kompent. Ok. 4. Obj. (Reichert) 8 mm. Diaphragma nahezu maximale ver-
engert. Starke Pigmentanhiufung im Stadium cylindrium und beginnender Pigment-
schwund: dunkler Teil links: aufhellender Teil rechts.

Zum Vergleich mit normalem Pigmentgehalt seien hier zwei Abbildunngen
(Fig. 17 und 18) angefiihrt, welche der Bauchaut einer Frau und der eines Ja-
vaners entstammen,

Die Konstellation fiir das Fehlen von Pigment in der Pso.-Papel ist so stark,
dafi diese Neigung sich auch duBert in den Fillen, in denen bereits vorher eine
Hyperpigmentation der Haut bei dem Pso.-Patienten bestand. Die Abbildun-
gen (Fig. 20—22) zeigen das mikrophotographische Bild einer Papel bei einer
jugendlichen Pso.-vulg.-Kranken in Verbindung mit Melanodermia arsenli-
sica, (Fig. 19), womit die Patientin zur Behandlung auf die Poliklinik kam. Die
Mikrophotogramme (Fig. 19—22) zeigen deutlich, wie innerhalb des Gebietes der
Pso.-Papel das Pigment (hier relativ) stark vermindert ist.

Nach diesem konstanten Befund bei mikroskopischer Betrachtung der Pso.-
Papel kann die Abwesenheit von Pigment in derselben wohl nicht dem Zu-
fall zugeschrieben werden; hier besteht unzweifelhaft eine essentielle
Eigenschaft der Pso.-Papel.

Die Frage ist jetzt: Welche Bedeutung kommt diesem Symptom zu ?

Ohne an dieser Stelle die vielumstrittene Frage der Pigmentbildung ausfiihr-
lich erdrtern zu wollen, sei hier in Anbetracht der grofien Bedeutun g, welche die
Kenntnis des Entstehens des Pigmentes nach meiner Meinung im allgemeinen und

van Kerckhoff, Psorinsiz volgaris 3
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auch fiir die Psoriasisfrage hat, bemerkt, dafi nach dem Verlassen der Ehrmann-
schen Theorie der mesodermalen Herkunft des Hautpigments, zwei Meinungen
sich jetzt gegeniiberstehen'):

1. Die Meinung Blochs u. a., welche sich stiitzt auf das Experiment, wobei
durch Behandlung von Hautstiicken mit der farblesen Dioxyphenylalanin-
(,,Dopa™) Légung, in den Zellen der Epidermis ,,Melanin“*-Kérnchen auftraten ;
aus dieser Tatsache wurde geschlossen ,.auf die Anwesenheit eines big nun un-
bekannten Fermentes in diesen Zellen, einer O xydase, die er (Bloch) wegen ihrer
spezifischen Einstellung auf die Dopasubstanz: Dopaoxydase nannte. Dieses
Ferment hilt Bloch nun fiir einen unerlifilichen Faktor bei der Pigment-
bildung®.)*

Auf Grund der allgemein vertretenen Annahme, dali Fermente stets spe-
zifisch eingestellt sind, also nur mit einem ganz bestimmten chemischen Korper
in Reaktion treten konnen und niemals mit einem andern, war der Schlufi gerade
zwingend, das Dioxyphenylalanin selbgt als die wahrscheinlichste
Grundsubstanz des Pigments anzusehen (Kyrle). Hier also spricht Bloch
sich neben der Entstehungsweise auch aus tiber die Zusammensetzung,
den Aufbau, der Molekiile des Melaning; denn ,,was sich im Schnitt hei Ein-
bringung desselben in eine Dopaldsung vor unseren Augen abspielt, spiele sich
wahrscheinlich®) in ganz ahnlicher Weise wihrend des Lebens im Bereiche
der Epidermis ab; ungefiarbte chemische Substanzen, im Aufbau gleich oder sehr
iahnlich dem ,Dopa‘, aus dem intermediiren Stoffwechsel stammend, werden
durch Einwirkung der spezifischen Oxydase in derselben Weise zu Pigment oxy-
diert wie in vitro die Dopaltsung, zu jenem schwarzen Niederschlag, den wir in
der Basalschicht eingelagert finden. Das experimentell erzeugte Dopa-
melanin und das in dea Zellen wihrend des Lebens autochthon dort
selbst entstehende Melanin wiiren demnach Endprodukte, die sich
sehr nahe stehen, ohne dabei ganz das gleiche sein zu miissen. Was wir bei
Anstellung der Dopareaktion in den Zellen an Kornchen finden, ,,ist demnach
nicht echtes Melanin, sondern Dopamelanin®.

Die Blochsche Lehre kimnte von grifter Bedeutung sein fiir die Erklirung
der Pigmentdefekte in der peoriatischen Papel: Entweder wire es doch mdglich,
dafi die ,,dopaihnlichen® Substanzen in den Zellen nicht oder unge-
niigend anwesend sind, oder es kinnte die Dopa-Oxydase selbst fehlen.

Bei der giinstigen Aufnahme, welche die Blochsche Pigmentlehre gefunden
hat, schien es mir niitzlich, sie hier vorzufithren an Hand eines ihrer Verfechter;
denn Kyrle geht in seinen breit ausgefithrten Vorlepungen nicht auf die An-

schauungen von Blochs Gegnern ein.

1) Vgl. auch Dr, Josef Kyrle, Vorlesungen iiber Histobiologie der menschlichen Haut
und ihrer Erkrankungen, Wien-Berlin 1925, Bd. 1, &. 67—84.

%) Kyrle, loe. cit. 8. 82.

# Die Kursivierung ist von mir.
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Die Blochschen Experimente haben aber die Kritik nicht ganz be-
standen?!), denn:

2. Meirowsky hatte schon im Jahre 1908 seine bekannten Untersuchungen
piber den Ursprung des melanonotischen Pigments der Haut und
des Auges®?) verdffentlicht und hatte schon damals durch den — fiir die ganze
Pigmentfrage so wichtigen — , Meirowskyschen Versuch* bewiesen, daB unter
Einflu der Wirme (50—56°) ,,und feuchter Luft die Haut sich selbst iiber-
lagsen im Paraffinschrank, also autochthon, Pigment bildet**. Zwar unternahm
Meirowsky seine Experimente zur Widerlegung der damals allgemein giiltigen
Ehrmannschen Theorie der mesodermalen Herkunft des Pigmentes: aber aus
diesem Meirowsk yschen Versuch, nachher erweitert durch Untersuchungen iiber
die Pigmentbildung in der iiberlebenden Haut und bei Beleuchtung mit Finsen -
und Kromayerschen Lampen, konnte Meirowsky mit Sicherheit beweisen:

a) dafi epidermoidales Pigment autochthon in der Epidermis entsteht —
zwar nimmt Meirowsky®) aunch ein selbstindiges Entstehen wvon Kutis-
pigment an;

b) daBl in der Epidermis die Pigmentbildung innerhalb der Epithelzelle
atattfindet;

¢) daB es gewisse Kernsubstanzen (pyrenoide Substanz des Zellkernes)
sind, welche in Pigment iibergehen;

d) da} in melaninproduzierenden Geweben diese Pigmentbildung ,.als ein
Fermentprozel aufzufassen ist, bei dessen Ablauf wahrscheinlich zwei Phasen
mitwirken: nimlich eine der antolytischen EiweiBspaltung und die zweite
der nachfolgenden Oxydation durch eine Oxydase‘).

Die Untersuchungen Meirowskys sind von ihm und von vielen anderen
Untersuchern erweitert worden, und zwar u. a. experimentell durch K énigstein,
Neubiirger und Lignac.

Konigstein war der erste, der experimentell feststellte, daB bei der
postmortalen Melaninbildung kein Ferment beteiligt ist5): nach Erhitzung der
Hautstiickchen in H,O auf 1000 C fand Pigmentbildung ungehindert statt.

Neubiirger zeigte, dal Meirowskys Versuch im Brutschrank nur gelingt
bei Anwesenheit von freiem O,; war in der Reagenzrohre bei Meirowskys Ver-
such Pyrogallol anwesend, wodurch eine Absorption von freiem 0, geschah, so

) Vgl. auch P. G. Unna, Die Biochemie der Haut und P. G. Unna und J. Sehu-
macher, Lebensvorginge in der Haut des Menschen und der Tiere, Leipzig u, Wien 1925,
Franz Deuticke.

2) Meirowsky, Uber den Ursprung des melanonotischen Pigmentes der Haut und des
Auges, Leipzig 1908, Klinkhardt; vgl. auch E. Lignac, Over vorming en afbraak van Huid-
pigment, Diss. Leiden 1922; Virchow’s Arch. 1923, Bd. 240, H. 3.

%) Meirowsky, Ursprung usw., S.68 u. 91.

%) Ders., 8. 114.

®) Vgl. Unna u. Schumacher, loc. cit. 8. 71, und auch Lignac, Diss. S. 31; nebst

Literaturangabe.
g%
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fand die Pigmentbildung nicht statt. War dagegen freies O, anwesend (Ortizon-
stibchen), so wurde die Pigmentbildung verstirkt, womit zum ersten Male auf
direktem Wege gezeigt wurde, dali Oxydation das Wesentliche bei
dem Chemismus dieser intrazellularen Melaninbildung war.

Lignaec hat, neben seiner Beschiftigung mit dem Chemismus der sog. Prii-
pigmente (er verwirft mit Recht den Namen , Propigment®), gezeigt:

1. daB postmortal gebildetes Pigment in Meirowskys Versuch genau
an denselben Stellen angehiuft wird wie intra vitam, und zwar an dem distalen
Pole der Kerne!);

2. dali in beiden Fillen das Pigment dieselbe physiko-chemische Reaktion zeigt
wie das natiirlich entstandene Pigment — dal} also beide identisch sind 2); dieses
letztere Resultat war, wie ich meine, von Wichtigkeit, denn bei dem Blochschen
Experiment war das entstandene Pigment kein Melanin, sondern »Dopa‘t-
Pigment (s. oben);

3. Genau wie Neubiirger fand auch Lignae, daBl I’ig.g'mtr;;t-hiIclung nur
bei Anwesenheit freier O, stattfindet ohne Hilfe von Fermenten.

Bei den obengenannten Experimenten Kénigsteins,Neubiirgers, Lignacs
fand die Pigmentbildung statt durch Wirmeenergie (Paraffinschrank). Lignac
hat nun dieselbe Bildung gezeigt durch Lichtenergie mittels der Kromayer-
Lampe, wie vorher Meirowslky durch Finsen-Licht; aber es gelang Lignac nicht
allein Melaninbildung durch Beleuchtung nachzuweisen, sondern er konnte auch:

4. durch weitere Beleuchtung — d. h. also Oxydation — das postmortal ge-
bildete Pigment direkt an derselben Stelle in eine Leukoverbindung iiber-
fiihren®), bei AusschlieBung jeder Fermentwirkung.

AuBlerdem sind Meirowsky und auch Lignac bemiiht gewesen:

5. Melaninanwesenheif in den abfiihrenden regioniiren Lymphdriisen nach-
zuweisen, und zwar fand Lignac auch hier die Leukoverbindung.

Durch diese postmortalen Untersuchungen war man also den Verhiiltnissen
intra vitam so nahe wie méglich getreten; denn immerhin kénnte man diesen
Experimenten den Vorwurf entgegenhalten, daB sie nur beweisen,
daB Pigment auf den genannten Wegen postmortal gebildet werden
kann; womit noch nicht bewiesen wiire, dal die Pigmentbildung in der
genannten Weise auch intra vitam tatsdchlich stattfindet — denn
man soll sich immer den Unterschied vergegenwiirtigen zwischen einer Arbeits-
leistung innerhalb der Zelle des lebenden Gewebes und derjenigen in den Zellen
des toten Materials. Gerade die Deutungen der Oxydationsvorginge in lebenden
Zellen haben in dem bekannten Streit zwischen Pasteurs Auffassungen iiber die
Zuckergiirung, wobei angenommen wurde, daB die Spaltung in Alkohol und Co,
durch die Lebenstitigkeit der Zellen selbst stattfindet, gegeniiber der Auffassung

1) Lignac, op. cit. S.21—26.

%) Lignaec, ebenda S.27—20,
%) Lignae, ebenda S.32—40.




Entstehung des Pigmentes unter_EinfluB der Lichtenergie 39

Buchners, der rein enzymatische Spaltung auBerhalb der lebenden Zellen an-
nimmt, gezeigt, wie sehr Pasteurs Ansichten richtig sind, und dafl das Wesent-
liche beiderOxydation die Tatigkeit deslebenden Protoplasmas ist?).

Nun sind hinsichtlich der Ubertragung der Experimente Meirowskys, Lig-
nacs u.a. bei abgestorbenem Material, auf lebende Gewehe die vielen Unter-
suchungen Blochs und seiner Mitarbeiter beim lebenden Individuum anzufiithren-
insbesondere sind Lii tz* Befunde wichtig®). Er belichtete mit der Kromayerschen
Quarzlampe usw. die Haut des Menschen, Kaninchen und Caviae, und zwar wurde
die Beleuchtung bei den Tieren so eingerichtet, dall immer zugleich pigmentierte
und albinotische Stellen beleuchtet wurden. Mikroskopisch wurde festgestellt, daBl
die Pigmentanhiufung durch die Bestrahlung innerhalb der Haut genau iiber-
einstimmte mit der postmortalen?).

Hiermit war nicht nur eine vollkommene Ubereinstimmung der
mikroskopisch-anatomischen Befunde betreffs der Pigmentbildung
in lebender und iiberlebender Haut erreicht, sondern auBerdem
wurden diese Resultate durch Anwendung derselben Energieform
erzielt.

Ob in beiden Ergebnissen der chemisch e ProzeB genau denselben Weg ent-
lang verlauft, ist eine Frage welche hierbei unerértert blieb.

Aus den oben erwiihnten Experimenten Neubiirgers ist mit Sicherheit
bekannt, dall die Melaninbildung aus Priipigmenten ein Oxydationsvorgang
ist; anflerdem ist bekannt (Valdemar Bie), dafl die chemisch wirkenden
Lichtstrahlen bei Anwesenheit von Eiweill — also N,-haltigen Komponenten —
in organischen Geweben zur Entstehung von H,0, fiihrend).

Der Vorgang der Pigmentbildung innerhalb der Epithelzellen der Haut
geschieht normaliter so regelmiiig, daB sie schon deshalb als eine Funktion
dieser Zellen anzusehen ist. Sie findet statt unter derselben Bedingung: Oxy-
dation, welche fiir alle Funkionsverrichtungen der Zelle gelten; d. h. die
Pigmentbildung innerhalb der Epithelzelle der Haut gehért zu den Prozessen,
welche von Bouchard (s. oben) zusammengefallt werden in dem Ausdruck:
smutation fonctionelles.

In dieser Beziehung hat man bis zu einem gewissen Grade das Recht,

Y} Tigerstedt, Lehrbuch der Physiologie des Menschen, Leipzig 1928, 8. Hirzel,
10. Aufl., 8. 46—49; vgl. auch Tendeloo, op. cit. A., 8. 119—120; T. sagt an dieser Stelle:
»dafi es aber bedeutend leichter ist, eine Enzymwirkung anzunehmen, als sie einwand-
frei nachzuweisen®, ein Ausspruch, welcher zur groBten Vorsicht mahnt, ohne weiteres
das Bestehen eines Fermentes anzunehmen.

*} Wilhelm Liitz, Zur Kenntnis der biologischen Wirkung der Strahlen auf die Haut,
mit spezieller Beriicksichtigung der Pigmentbildung (aus der Dermatologischen Klinik in Basel,
Vorsteher: Prof. Bloch), Arch. f. Dermatol. u. 8. Bd. 124, S. 234296, mit 8 Tafeln.

% Liitz, loe. cit., S.280—203.

*) Auf die wichtigen Untersuchungen Bies komme ich spiiter zuriick bei der Besprechung
der Pigmentationsstorungender Haut als ganzes Organ, wie diese beider Pso. vulg. vorkommen.
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die Melaninbildung innerhalb der Epithelzelle der Haut zu be-
trachten als einen der Gradmesser zur Funktionsprifung dieser
Zellen:

Beim Suchen nach Faktoren einer ursédchlichen Konstellation
wurde hier oben schon angefithrt, wie es méglich ist, durch Beschrinkung
dieses Problems auf bloBe Beobachtung der sichtbaren Storungen der Funktion
zur Erkenntnis einiger dieger Faktoren zu gelangen.

In dem Mangel bzw. den Stérungen der Melaninbildung inner-
halb der psoriatischen Papel sind meines Erachtens einige dieser
Faktoren gegeben.

In simtlichen Photogrammen (Fig. 6—16) zeigt sich in auffallender Weise,
daB das Schwinden des Pigments plotzlich geschieht, und zwar ziemlich im
Anschluf an die Stelle, an der die Parakeratose und die Akanthose anfangen.
Die Frage ist daher gerechtfertigt: Wie ist das Pigment innerhalb des
Gebietes der psoriatischen Papel geschwunden? Folgende Moglich-
keiten bestehen:

1. Das Melanin wird an dieser Stelle in andere Verbindungen umgesetzt ; oder

2. das Pigment wird innerhalb dieses Gebietes in starkem MafGe abgefiihrt;
oder

3. das Melanin wird nicht mehr gebildet, so dafl Pigmentkdrner nicht mehr
abgeschieden werden.

Die Untersuchungen von Meirowsky, Lignacu. a. lésen auch diese Fragen;
denn es zeigte sich, daB nach den Untersuchungen des Letztgenannten die folgen-
den Stadien der Pigmentbildung vorkommen'):

a) BErste Phase des farblosen Vorstadiums (Prapigment), die sog. Leuko-
verbindungen von Melanin, die sich dadurch kennzeichnen, daf} sie durch atmo-
sphirisches O, oxydiert werden, und wegen ihrer Oxygenophilie das AgNO,
reduzieren und als schwarze Kérnchen in dem Priparat, das mit 19/,iger
AgNO,-Losung behandelt wurde, nachweisbar sind;

h) zweite Phase: Dunkelbraun oder gelbbraun gefirbtes Melanin; dieses
wird nur von stark oxydierenden Stoffen (H,0,-Lésung) angegriffen, nicht von
atmosphiirischem O,, schliigt Silber aus AgNO, nieder, und ist durch starke
Oxydation iiberzufiihren in die

¢) dritte Phase: Hellgelb gefirbtes Pigment, welches von Lignac nur in
den oberflichlich gelegenen Lymphdriisen nachgewiesen wurde, Silbernitrat nicht
mehr reduziert und nur durch H,0, iibergefiihrt werden kann in die niichste

d) vierte Phase, der far blosen Stoffe, welche Silbernitratreaktion nicht
mehr zeigen; es sind die farblosen Abbruchprodukte des Melanin.

Irgendwelche Ubergangsstadien des Pigments iiber die goldgelbe Verbindung
in die farblose (vierte) Phase waren in den Priiparaten der psoriatischen Papel,

1) Lignac, Diss., 8. 66
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nicht nachweisbar, so daBl die erste Méglichkeit: Umsetzung des méglicher-
weise noch vorhandenen Pigments in ein Oxydationsprodukt, welches farblos ist.
ausgeschaltet werden kann,

2, Bekanntlich (Meirowsky, Lignac u. a.) wird das Pigment normaliter
aus den Zellen von Stratum spinogum und Stratum eylindricum teilweise abge-
fithrt durch die Chromatophoren, d. h. feinverzweigte Zellen, die auf der
Grenze von Epidermis und Kutis vorkommen — an Lymphbahnen entlang nach
Lymphdriisen, und wird das Melanin hier weiter oxydiert. Kurzgefat muf} sich
dieser Vorgang, wie Lignac zeigte!), in der Weise vollziehen, dall die Melanin-
kirnchen zu gréofieren Brocken zusammenklumpen, und dafi in dem konvexen
Teil der Lymphdriisen, neben noch vorhandenen Melaninkérnchen oder Brackehen,
auch bereits heller gefirbte Teilchen vorkommen : Oxydationsprodukte des Mela-
nin (dritte Phase der Pigmentumsetzung).

Lignaec weist jedoch darauf hin, daB diese Weise der Abfuhr von Pigment
nicht der einzige Weg ist; diese kann auch geschehen durch Lymphzellen mit viel
Protoplagma, durch Leukozyten, vielleicht auch auf himatogenem Wege.

Nun beobachtete ich in den mit AgNO, behandelten Priparaten wiederholt
einige Chromatophoren auf der epidermo-kutanen Grenzlinie, jedoch selten und

1) Lignac, loc. cit.,, 8.93—99,

Figy 23(n). Lichenruber planus. Bild Reg. Nr. 110. Pat. K. Imprignierung mit AgNO-

Losung 19;. 2mal 24 Stunden. Obj. 8, Kompensat. Okul. 2. Filter griin, maximale Ver-

engerung der Blende; 14 Sek. Die massenhaften Chromatophoren sind in den Zipfeln des
Corpus papillare am deutlichsten zu sehen.
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Fig. 24 (23b). Lichen ruber plan. Dasselbe Priparat wie 23(a). Obj, Apm:hl'mm.ti' 4 mm.
Kompensat. Okul. 4. Chromatophoren im Corpus papillare.

Fig. 25, Psoriasis vulgaris. Pat. v. W. (s. Fig. 1). Aus dem mittleren Teil des Priparates.
Impriignierung mit AgNO,-Losung. Obj. Apochromat 4 mm. Kompensat. Okul. 2. Vergr.
Filter griin, Blende maximal verengt; 8 Sek. Kein Pigment im Stratum eylindricum.
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Fig. 26. Psoriasis vulgaris. Gr. V. (s. Fig. 3). Interpapillirer Raum. Imprigniernng mit
AgNOg-Losung 19;; lmal 24 Stunden. Obj. (Reichert) Apochromat 4 mm. Kompensat.

Oknl. 2. Diaphragma maximal verengt; Zeit 14 Sek. Absolutes Fehlen von Pigment.

Fig. 27. Lues papulosa. Pat. H. Luetische Papel. Priparat Nr. 467. Imprignierung mib

ApNOg-Losung 39;; lmal 24 Stunden. Obj. (Reichert) Apochromat 8 mm. Kompensat.

Okul. 2; Zeit 12 Sek. Diaphragma maximal verengt. Zellen des Stratum cylindricum
enthalten kein Pigment.
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durchaus nicht in dem Umfange den man erwarten konnte, wenn das eventuell
vorhandene Pigment in dieser Weise nach den Lymphwegen abgefiihrt werden
sollte. Dies ist noch auffallender bei einem Vergleich mit einer anderen papu-
losen — bestimmt nicht psoriatiformen — Erkrankung, namlich der Papel des
Lichen ruber planus. Ich glaube durch obige Mikrophotogramme die Unter-
schiede am besten vorfithren zu kénnen (s. Fig. 23—26):

Da in den Chromatophoren das Pigment noch als Melanin vorhanden ist,
reduzieren diese Pigmenttransportzellen noch das AgNO,. Dieser Vorgang kommt
nun fast nicht in der Pso.-Papel vor, und daraus mull man also schlieflen, dal}
von vermehrter Abfuhr von Pigment — der zweiten der obengenannten Moglich-
keiten — keine Rede ist.

Es bleibt also nur die Méglichkeit iibrig, dall in der Pso.-Papel,
in den Zellen des Stratum cylindricum (= germinativum) und in
denen des Stratum spinosum, der Oxydationsvorgang der Pripig-
mente zu Melanin gestért ist.

Wir wissen mit Sicherheit, dall dieser Vorgang sich vollzieht unter Einflufi
des Sonnenlichtes, durch den aktinisch wirkenden Teil des Sonnenspektrums;

Fig. 28. Lues papulosa. Luetische Papel. Imprignation mit AgNO,-Losung 19;; 24 Stun-
den. Nur das Stratum corn. hat die Silberlosung reduzierf; Stratum basale und Rete
Malphighii enthalten keine Melanine, Keine Chromatophoren im Kutisgewebe,
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Fig. 29. Luespapulosa; Luetische Papel. Imprignation mit AgNO,-Losung 195;
24 Stunden. Noch einige Reste von Pigment anwesend; das Pigment fibrigens fast ganz
verschwunden. Keine Chromatophoren im Kutisgewebe.

i P y e ' N e i =N

Fig. 30. Luespapulosa; Luetische Papel. Imprignation mit AgNO,-Losung 195 ; 24 Stun-
den. Volliges Verschwinden von Pigment. Keine Chromatophoren im Kutisgewebe.
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es mull also eine Schranke bestehen, wodurch die Bildung von Pig-
ment aus seinen Mutterstoffen durch die chemisch wirkenden Strah-
len des Sonnenlichtes entweder gehemmt oder verhindert wird.
Diese Schranke muf liegen entweder:
L.auBerhalb der Haut, d. h. es besteht in diesem Falle ein relativ unge-
niigender Einflufl des Sonnenlichtes auf die Haut des Pso.-Kranken: oder

2. die Schranke liegt in der Haut, wobei dann zu erwigen wire:

a) ob ein Defizit der Mutterstoffe des Pigments vorliegt ; ader b) ob im Rete:
Malphigi andere Stoffe vorhanden sind, mit einer gréfieren Affinitit fiir 0, als
die Mutterstoffe des Pigments — die algo stiirkere Oxygenophilie besitzen,
wodurch das 0, von den Mutterstoffen gewissermallen ,abgelenkt” wird, ader
¢) ob eine Stérung im Vorhandensein derjenigen Stoffe vorliegt, die den Oxyda-
tionsvorgang in den Zellen , eingetzen®: katalytisch wirken.

Fiir all diese Momente gilt jedoch, daBl an erster Stelle die Fragen zu erwiigen
sind, ob: o

1. diese Anomalie der Pigmentanhiufung sich pur auf die psoriatische Papel
beschriinkt, oder ob:

2. in der Haut des Pso.-Kranken, auBerhalb des Gebietes der Papeln, auch
Erscheinungen nachweisbar sind, die darauf hindeuten, dall Storungen in der
Pigmentbildung resp. in den Oxydationsvorgingen im Rete Mal phigi stattfinden.

Nur die klinische Untersuchung kann hier entscheiden.

Aus Vorgehendem ist zu sehlieBen:

1. daB in der Pso.-Papel das Melanin fehlt, d. i. ein iuBerst zusammengesetzter
Stoff, von dem u. a. Lignac¢l) mit aus theoretischen Griinden annehmbarer Wahr-
scheinlichkeit feststellte, dafi er Molekiilgruppen von leicht oxydierbaren Stoffen
(Oxybenzolen) enthalten muB; mit anderen Worten: '

2. Das Fehlen von Melanin in den Zellen des Stratum cylindri-
cum und des Stratum spinosum der Pso.-Papel deutet auf eine
Anderung in der oxydativen Funktion dieser Zellen und bildet
einen der konstant vorhandenen Faktoren der Konstellation, unter
der die Pso.-Papel auftritt.

Absichtlich wird hier nur von der psoriatischen Papel gesprochen; denn die
SchluBfolgerung, zu der die genannten Tatsachen uns zwi ngen, gibt ohne weitere
Untersuchung noch nicht das Recht, diese Folgerung auch auf das Organ Haut
im allgemeinen anzuwenden: dazu miifite dieses Organ als Ganzes betrachtet
werden, d. h. also die klinische Beobachtung des ganzen Patienten.

Vorher mul aber diese Frage vorgelegt werden: Ist die Abwesenheit des
Pigmentes innerhalb der psoriatischen Papel ein pathognomonisches
Symptom fiir die Pso. vulg.; oder ist das genannte Verschwinden

1) Lignac, Diss,, 8. 691,
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inhiirent dem Auftreten der pathologisch-anatomischen Verinde-
rungen.

Oben wurde schon bemerkt, daB die anatomischen Veranderungen, inner-
halb der Psoriat-Papel jede fiir sich, nicht spezifisch fiir den psoriatischen Pro-
zels sind; es wiire also zu erwiigen, ob von dem Verschwinden des Pigmentes das-
selbe gilt, mit anderen Worten: Tritt bei psoriatiformen Papeln im Ver-
lauf von anderen Krankheiten dieselbe Erscheinung auf ?

Der Vergleich der Pso. vulg. mit anderen papulésen Erkrankungen wird nach-
her ausfithrlich vorgefiihrt werden; an dieser Stelle michte ich aber sofort be-
merken, daB auch die psoriatiforme luetische Papel das gleiche Verschwin-
den des Pigmentes zeigt, wie obenstehendes Bild veranschaulicht (s. Fig, 27).

Ich muf} gestehen, daB dieser Befund mich sehr iiberraschte; die eigentiim-
liche ,,Kupferfarbe™ der luetischen Papeln wird so konstant angenommen als eine
Mischung der ,,Hautfarbe® und des luetischen Infiltrates, daB die vollkommene
Abwesenheit von Pigmentinderluetischen Papel mich iiuBerst frappierte.

Auf die Wichtigkeit dieser Erscheinung im Zusammenhang mit der Pso.
vulg. werde ich — wie gesagt — nachher zuriickkommen. Merkwiirdigerweise
scheint die Frage nach der eventuellen An- oder Abwesenheit von Pigment in der
luetischen Papel niemals ein Gegenstand der Untersuchung gewesen zu sein.
Sogar in einer der neuesten Beschreibungen des luetischen Prozesses im ganzen')
wird diese Frage nicht beriihrt. Mitteilungen {iber Priifung des Pigmentgehaltes
in der luetischen Papel durch das Reduktionsverfahren mit AgNO, liegen in
der Literatur, soweit mir bekannt, nicht vor. In der Monographie won
A. Brandweiner?) iiber Leucoderma syphiliticum wird zwar das Symptom
des Leukoderma ausfithrlich ins Auge gefaBt, aber die luetische Pa pel
selbst und deren Pigmentgehalt blieb unbeachtet.

Ich habe zur Kontrolle einige der Prijparate von luetischen Papeln, aus der
Sammlung der Poliklinik, im genannten Sinne untersuchen lasgen, und kam dabei,
wie die obenstehenden Bilder zeigen, zu denselben Ergebnissen (s. Fig. 28—30).

) E. Meirowsky u. F. Pinkus, Die Syphilis (Fachbiicher fiir Arzte, Bd. 9), Berlin
1923, Jul. Springer.

%) Dr. A. Brandweiner, Leucoderma syphiliticum (aus der k. k. Universititsklinik
f. Syphilidologie und Dermatol., Vorstand: Prof. Dr. E. Finger), Leipzig u. Wien 1907.




111.
Beitrag zur Kenntnis der Klinik der Stérungen
in der Pigmentation beim psoriatischen Prozef3

Das mikroskopische Bild der Pso.-Papel, wie es im vorigen Kapitel besprochen
wurde, zeigt deutlich, daf die Melaninbildung in der Umgebung der Pso.-
Papel augenscheinlich normalerweise vorhanden ist: in diesem Sinne kann man
also nicht sprechen von einer Stérung im Pigmentations- resp. OxydationsprozeB
der psoriatischen Haut als Ganzes betrachtet. Die scharfe Grenze zwischen der
Papel und dem normalen Hautgewebe wird ja gerade durch das plotzliche Auf-
héren der Melaninabscheidung innerhalb des Gebietes der Papel gekennzeichnet.

Quantitative Schitzungen durch das Mikroskop sind in casu jedoch schwierig.
Zur Beurteilung von Pigmentdefekten auBerhalb der Pso.-Papel muB man das
Organ als Ganzes betrachten. Man gelangt denn auch zu einem andern Ergebnis,
wenn man bei Psoriatikern die Haut bei guter Beleuchtung genau beobachtet :
dann entdeckt das beobachtendeAuge in der Tat quantitative Differenzen zwischen
verschiedenen Teilen der Hauf. Diese Differenzen liegen nicht mehr inner-
halb der Grenzen des Normalen.

Klinisch ist das Bild des Leucoderma psoriaticum bekannt; jedoch muB
man meines Erachtens bei dem Pso.-Patienten unterscheiden zwischen fol-
genden Zustinden:

1. Das kombinierte Vorkommen von echter Vitiligo und Leuco-
derma psoriaticum, eine Kombination, welche, obwohl selten, doch vor-
kommt') und die ich selbst nur zweimal beobachtete:

2. die Cutis marmorata bei Pso.-Kranken, was hiaufig vorkommt;

3. das eigentliche Leucoderma psoriaticum, welches vorkommt an den
Stellen, wo vorher Eruptionen stattfanden:

4. ein Zustand, den man das Leucoderma psoriaticum spurinm nennen
kinnte. Hiermit ist der entfirbte oder geringer gefirbte Hautfleck gemeint, welcher
an den Stellen auftritt, an denen vorher Eruptionen der Erkrankung auftraten,
wo jedoch infolge der Behandlung des Kranken mit Mitteln, wie Chrysa-
robin, Pyrogallol u. a., eine starke Firbung der Umgebung der vorher
vorhandenen Papeln voriibergehend aufgetreten ist; sie ist oft verbunden mit
verminderter Anhiufung von Melanin im Zentrum des Fleckens. Nicht zu ver-
wechseln ist dieser Zustand mit:

5. einer Erscheinung, die bisher niemals die allgemeine Aufmerksamkeit er-
klinisch noch nie beschrieben wurde.

regte und — mit einer einzigen Ausnahme

1} Bettmann, Uber Vitiligo und Psoriasis, Arch. f. Dermatol. u. 8., Bd. 113, 8. 121.
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Diese Erscheinung besteht in dem Vorkommen von mit dem blofien Auge kaum
erkennbaren, leicht depigmentierten Flecken, die iiber Brust, Riicken und beide
Flanken und iiber die Lendengegend verbreitet sind, éfters auch iiher Bauch, Arme
und Oberschenkel. Diese Flecken sind unabhiingig von vorhergehendem Vor-
kommen von Pso.-Papeln an diesen Stellen und sind nur bei sehr guter Be-
leuchtung (bei Tageslicht) zu beobachten.

Die Unterscheidung dieser fiinf Zustiinde ist nicht schwierig:

1. Das Vitiligo ist leicht zu erkennen, weil es Gfters bereits bestand, bevor
die Pso.-Eruption selbst auftrat, zudem permanent vorhanden und progredient
ist, manchmal mit Poliosis kombiniert und hiufig am Rande eine Hyper-
pigmentation zeigend.

2. Die bei Psoriatikern vorkommende Cutis marmorata. Das Erkennen
dieses Zustandes ist ebenfalls nicht schwierig. Beim Entblofien der bedeckt ge-
haltenen Hautteile tritt das GefiBnetz deutlich hervor; éfters macht dann das
Zentrum — hier die ,,Maschen** des Netzes — den Eindruck einer helleren Fir-
bung als der Rest der Haut, auf dem die Erscheinung als Ganzes nicht vorkommt.

Nach wenigen Augenblicken, wenn die durch das Entbléfen entstandene
vasomotorische Reaktion voriiber ist, kehrt die Farbe wieder und fillt hesonders
bei seitlicher Beleuchtung die Marmorierung durch das GefiBnetz auf.

Es ist mir nicht gelungen, eine GesetzmiBigkeit festzustellen in dem Befund,
ob die psoriatische Papel — wenn sie an dieser Stelle vorkommt — innerhalb des
Ringes oder auf demselben liegt; manchmal schiebt der Ring gewissermaBen
unter der papulésen Eruption durch, und scheint deren Sitz also unabhiingig vom
Gefilbnetz zu sein.

3. Das Leucoderma psoriaticum (verum). Die Bedingungen fiir die Ent-
stehung sind zugleich die Momente fiir die Feststellung dieser Abweichung; sie
bleibt oft geraume Zeit bestehen. Es gibt keinen besseren und deutlicheren Beweis
fiie die betrichtlichen Storungen im oxydativen Prozefs innerhalb der Pso.-Papel
als die sehr helle Rosa-Farbe dieser Flecken: durch das (nicht pigmentierte) Rete
Malpighi scheint das darunter liegende Blutgefiifinetz deutlich hindurch?).

4. Das Leucoderma psoriaticum spurium wird bezeichnet durch die
Umstiinde, unter denen es entsteht; es ist mehr als eine Differenz in der Hautfarbe
zu betrachten, die entsteht durch den Kontrast zwischen der Stelle, wo die Pso.-
Papel oder der Fleck saf, und der (voriibergehend) stark gefirbten Umgebung.

Die Stelle dieser Flecken deckt sich vollstindig mit vorher vorhandenen
Papeln. Waren gréBere Eruptionsstellen vorhanden (Pso. annulare oder gyrata),
dann kann man éfters beobachten, daB gerade auf der Grenze zwischen dem weillen
Flecken des Leucoderma spurium und der (durch Chrysarobin-Einwirkung) noch
dunkel gefirbten umringenden Haut bereits neue Papeln auftreten, eine Er-
scheinung, die eigentlich vollkommen iibereinstimmt mit dem wiederholt genann-

') Siehe 8. Ehrmann, Die Pigmentanomalien, in: Mraéek, Handb. d. Hautkrkh.,
Bd. 2, 8. 779.
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ten Kébnerschen Phanomen. Nach dem Schwinden der dunklen Hautfarbe
und der Riickkehr zur Norm wird an der Stelle, wo die Papel urspriinglich saf3,
ofters das Auftreten des soeben genannten Leucoderma verum beobachtet,

5. Das Bestehen einer Abweichung in der Pigmentation der Haut
von Psoriatikern, welche bisher noch niemals die allgemeine Aufmerksam-
keit erregte und die meines Erachtens in der iibergrofen Mehrzahl der Fille
zu beobachten ist.

Diese Erscheinung ist nur bei guter Belenchtung festzustellen und Tageslicht
ist dabei eine Haupthedingung. Man sieht dann, wie oben gesagt wurde, dall auf
der Brust, an den Flanken, in der Lendengegend, der Schultergegend, dem
Baugch, in geringerem Malie auch an den Armen und Schenkeln runde Flecken vor-
kommen, die sich durch geringere Pigmentation deutlich von der Umgebung ab-
heben, diffus begrenzt sind und deren Grifie zwischen einem und mehreren Zenti-
meter Durchmesser abwechselt,

Der geringere Pigmentgehalt ist im photographischen Bilde &uBerst schwierig
festzuhalten, und dies gelang oft nur dureh kiinstliche Mittel.

Erstens kann man den Patienten mit einer kiinstlichen Héhensonne
leicht bestrahlen, so daB nach einigen Tagen nur eben eine leichte Hyper-
pigmentation auftritt. Man muf jedoch das Entstehen einer stirkeren Hyperimie
vermeiden.

Unter den genannten Bedingungen bleiben die beschriebenen Flecken ge-
wissermalflen ,,etwas zuriick in der Pigmentation®.

Diese Erscheinung erinnert einigermaBen an das bekannte Bild des Leuco-
derma syphiliticum, das im Nacken und an den seitlichen Flichen des Halses
oft bei Frauen beobachtet wird. Nur ist bei Psoriasis die Farbschattierung viel
geringer (Fig. 31—34).

Wie groffi die Gleichnis zwischen beiden Leukodermien sein kann, geht
deutlich hervor beim Vergleich mit den verschiedenen Abbildungen der nachher
zu besprechenden Stérungen im Lipoidhaushalt bei Psoriasis vulgaris (s. Kap. VIII),
und der Bilder zur Ilustrierung des Kébnerschen Phinomens (s. Kap. IX).

Die Abb. 84, 93 u. 94 gehéren ein und derselben Patientin an, mit sehr aus-
geprigtem Leucodermea psoriaticum; nebst typischer Erscheinungen des
genannten Phinomens.

Im Bilde 84 wurde die Aufnahme absichtlich der Nacken- und Schulter-
gegenden vorgenommen, um die tduschende Ahnlichkeit zwischen dem psoriati-
schen und dem luetischen Leukoderma hervortreten zu lassen, auf einer Kérper-
gegend, wo die letztgenannte Depigmentierung am héufigsten vorkommt; denn
jede Gegend der Kérperoberfliche hat oft sozusagen ,etwas individuelles®,
welche Tatsache wiederum hervortritt, wenn man Abb. 84 vergleicht mit den
Abb. 93 u. 94 derselben Patientin, und wo es die beiden Oberarme betraf. Gleich-
zeitig sind hier die Erscheinungen des K 6 hnerschen Phinomens nach Injektionen
mit Vakzin zu sehen.
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Fig.31(a). Psoriasis vulgaris. J. B., Fabrikarbeiterin (Packerin). Nr. B 3995. Hinter den

Ohrmuscheln auf der rechten Backe, dem behaarten Kopf, in den Ellbogenwinkeln, beiden

Kniescheibengegenden areolare, nummulare und papulo-squamdése Pso.-Eruptionen. Bilder

vom 3. November 1924 vom Riicken und den Knien (Fig. 32 u. 33); die Pigmentabweichungen

sind deutlich zu sehen. Zur Kontrolle der Art und Weise, wie die Flecken sich verhalten

bei kiinstlicher Hyperpigmentation, wurde mit Hohensonne bestrahlt am 3., 4., 5. und
6. November,

van Kerckholf, Psorasia vulgaris
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Fig. 32(31b). Psoriasis vulgaris (dieselbe Patientin wieFig. 31). Plaques an beiden Pa-
tellargegenden und Unterschenkeln.
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Fig, 33 (31c). Patientin J. B., Nr. B. 3095. Am 7. November wurde eine neue Aufnahme gemacht,
auf der die Rite auf dem Riicken deutlich sichtbar ist. Von dieser Bestrahlungshyperimie
blieb Pigmentanomalie zuriick; vgl. Aufnahme vom 28. November 1924 (Fig. 34).

4*
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Fig. 34 (31d). Neben Pigmentationen sind zahlreiche weiBe Flecken deutlich wahrnehmbar.
Aufnahme vom 28, November 1924.
Drei Jahre spiter wurde die Patientin zur Kontrolle wieder photographiert, es waren nur
die hellen leukodermatischen Flecken iibriggeblieben, sowie Eruptionen an Ellbogen und
Kniescheibengegenden. Die Patientin hatte bei ihrer Heirat am 22. Oktober 1926 die regel-
miiBige (14tigige) Behandlung mit Kolloidalmungan unterbrochen.
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Auch die iibrigen Bilder, welche das genannte Phinomen zeigen, (Kap. IX)
bringen alle zu gleicher Zeit die Pigmentationsabweichungen zur Anschauung.

Zweitens kann man auch bei natiirlicher Sonnenbestrahlung dieselbe Er-
scheinung oft wahrnehmen.

Zufilligerweise sah ich eimen typischen Fall bei einem jungen Mediziner
(s. Fig. 35 und 36).

Fig. 35 (a). Psoriasis vulgaris. Junger Mann, 25Jahre, Mediziner, leidet seit langer Zeit an
Pso, vulg., die sich stets im Winter zeigte und im Sommer wieder verschwand. Sehr deutliche
Depigmentation der beiden Arme, die im Sommer durch Sportiibungen dem direkten Sonnen-
licht ausgesetzt waren. Auch auf dem Rumpf sind zahlreiche wenig pigmentierte Teile
wahrnehmbar, wo mit Bestimmtheit niemals psoriatische Eruptionen vorgekommen sind.
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Tig. 36(36b). Psoriasis vulgaris. Derselbe Patient wie vorige Figur.




Bildliche Wiedergabe der Pigmentationsdefekte durch Beleuchtung mit der Quarzlampe 55

Er litt seit einigen Jahren an Psoriasis und ging wihrend einiger Sommer-
monate viel in die Sonne, ruderteusw., hattealso in gewissem Sinne ein ,,Sonnen-
bad®*: ich sah nun dieses Zuriickbleiben der Pigmentation deutlich, in diesem
Falle kombiniert mit Leucoderma psoriaticum verum an Stellen, wo noch
einige Schuppung stattfand.

An den leicht depigmentierten Stellen — der Kranke hatte sie selbst
nicht bemerkt — waren keine Pso.-Papeln vorgekommen; dies konnte mit Be-
stimmtheit festgestellt werden.

Die normale, meist vorhandene, leichte Hyperpigmentation in der Giirtel-
gegend liefert in den meisten Fillen schon geniigende Kontrastfirbung, wenig-
stens fiir das einmal geiibte, scharf beobachtende Auge des Untersuchers.

Drittens kann das Zuriickbleiben in der Pigmentation durch photogra-
phische Aufnahme bewiesen werden, bei gleichzeitiger Beleuchtung mif
dem ultravioletten Licht einer Kromayer-Lampe.

Tch machte die Aufnahmen bei vollem Tageslicht durch direkte Bestrahlung
mit Sonnenlicht, oft mit gleichzeitiger Beleuchtung der zu photographierenden
Stellen mittelst der Kromayer-Lampe, mit anderen Worten also mit Sonnen-
licht, das sehr reich an ultravioletten Strahlen ist.

Der Deutlichkeit halber lasse ich hier einige Abbildungen derartiger Aufnah-
men folgen zum Vergleich. Sie illustrieren das beschriebene Symptom vollkommen
(s. Fig. 37—40).

Absichtlich wurden bei diesen und anderen der folgenden Aufnahmen eine
direkte Beleuchtung des zu photographierenden Teiles vorgenommen und wurde
kein reflektiertes Licht gebraucht!). Immerhin besteht die Miglichkeit, dafd
heim Gebrauch einer Wand zum reflektieren des Lichtes, durch die Bespannung
mit Papier oder mit Leinwand, dem ultravioletten Licht einige Biindel entnom-
men werden, durch Resorbtion des Lichtes, welche von der Bespannung ausgeiibt
wird.

Der Abstand zwischen Lichtquelle und Patient betrug immer mehr als
1 Meter, denn die Kromayer-Lampe wurde etwas riickwirts, mit kleinem Zwischen
schirm neben den photographischen Apparat, so aufgestellt, dafl direkter Einflufi
des Lichtes auf das Objektiv der Kamera vollkommen ausgeschlossen war.

Die nachstehenden Abbildungen geben eine Ubersicht der Art und Weise,
wie die hier beschriebene Erscheinung der verminderten Pigmentation bei Pso.
vulg, sich zeigt.

Den besten und iiberzeugendsten Eindruck dieser Erscheinungen erhielt
ich durch Vergleichen der zahlreichen photographischen Aufnahmen von Pso.-
Kranken. Wenn ,,poliklinische” Umstiinde es gestatten (und besonders wenn
die Patienten dazu bereit waren), habe ich, frither nicht regelmiBig, jedoch in

1) 8. Stimpke: Die medizinische Quarzlampe 1912, Berlin: H. Meutter; Bib-
liothek d. Physikal.-Medizinische Techniker, Band 3.

—— e
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Fig. 37(a). Psoriasis vulgaris. Nr. B3076. Joh.d. K. ©, 17 Jahre, unverheiratet. Auf-
nahme ohne Extrabelichtung durch Kromayer-Lampe. Die Patientin hat Hautleiden seit
dem 6. Jahre. Vater gesund, Mutter bereits gestorben; keine Hautkrankheiten. An Ell-
bogenwinkeln und in Kniescheibengegenden eine Pso. vulg. ostracea; an den Schenkeln. Pso.
vulg. guttata, ebenso auf den Armen. Auf dem Riicken eine Pso. vulg. guttata. Be-
haarter Kopf: Erythemato-squamése Flecken. Dentliche Dermographie auf dem
Riicken. Urin normal. Lange Zeit an anderer Stelle behandelt. Behandlung mit T.0.A.
vom 9. Oktober 1923 bis 4. Juli 1924; Zunahme der Eruption und Injektion von Kolloidal-
mangan. Photogr. Aufnahme vom 30. November 1923; Nr. 338.
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TFig. 38 (37 b). Dieselbe Patientin wie Fig. 37, Aufnahme mift gleichzeitiger Kromayer-Belich-
tung. Photogr. Aufnahme vom 30. November 1928; Nr. 339.
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Tig. 39 (a). Nr. B 3185. © Frau v. St., Alter 50 Jahre, verheiratet; 4 Kinder. Aufnahme
ohne Extrabelichtung, Die Krankheit besteht seit 4 Jahren. Vater der Patientin vor
4 Jahren gestorben, hatte ebenfalls (dieselbe ) Hautkrankheit. Kine Tochter der Patientin
(26 Jahre) hat (dieselbe ?) Hautkrankheit auf dem behaarten Kopf. Urin normal. Es besteht
eine erythemato-papulo-squamdse Eruption, mit einer dicken Lage Schuppen bedeckt, mit
stark erythematiisem Boden. Starke Dermographie (s. Fig.), welche sich nach einer resp. zwel
Wochen noch zeigt durch leicht pigmentierte Stria, mit einigen fithlbaren Verdickungen
in der Epidermis, ohne papuldse Erhshung. Auf dem Riicken deutlich sichtbare, heller tin-
gierte, fleckenweise verbreitete Depigmentation. Behandlung mit T.0.A. Photogr. Auf-
nahme vom 30. November 1923; Nr. 336.




Unterschiede in der hildlichen Wiedergabe mit und ohne Extrabelichtung 59

Fig. 40 (39a). Dieselbe Patientin wie Fig. 39a mit Extrabelichtung mit Kromayer-Lampe.
Auffallend ist die deutliche Depigmentation in den Inter- resp. Supraskapulargegenden heider-
geits. Photogr. Aufnahme vom 30. November 1923; Nr. 337.
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der letzten Zeit regelmilliger, diese Aufnahmen machen lassen; auf diese Weise
erhielt ich gewissermalien eine Ikon ographie, diedasso gut wie konstante
Vorkommen dieser Pigmentdefekte bei Pso. vulg. zeigt.

Nicht nur auf dem Rumpf, sondern ebenso auf den Extremititen kommt
dieses Leukoderma vor. Dall im allgemeinen die photographische Platte mehr
geben kann, als dag normale Auge entdeckt, ist eine dem Photographen bekannte
Erscheinung. Teilweise kommt dieses Resultat auf Rechnung der grifieren
Empfindlichkeit der photographischen Platte fiir die ,,mehr rechts liegenden*
Strahlen des Sonnenspektrums, also die Strahlen, die im Blauviolett resp. Ultra-
violett liegen.

Unter normalen Umstinden hemmt die Glasbedeckung unserer Wohnungen
viel (nicht alles) ultraviolettes Licht. Wird nun in obengenannter Weise mit der

Kromayer-Lampe das Sonnenlicht in dem photographischen Atelier — in der
Dermatologischen Poliklinik der Universitiit ein gewéhnliches Zimmer — relativ

reich an ultravioletten Strahlen gemacht, dann nimmt es nicht wunder, dal}
die Platte soviel mehr geben kann, als das Auge wahrnimmt (s. Fig. 41—51).

Die Bilder sind denn auch durchaus nicht eine ,,Auswahl von ausgesuch-
ten Fillen. Die genannte Ikonographie zeigt das deutlich,

ls sei bemerkt, dal} alle Aufnahmen gemacht sind entweder sofort beim
Anfange der Behandlung oder nachher, ohne dal Chrysarobin-, Cignolin- oder
andere Behandlungen vorangegangen waren.

Diagnostische Fehler zwischen den verschiedenen der obengenannten De-
pigmentationen, welche bei Pso. vulg. vorkommen, sind also ansgeschlossen.

Die Aufnahmen wurden entweder mit oder ohne Beleuchtung mittels Kro-
mayer-Lampe angefertigt, abhiingig von der Tageshelligkeit; immer wurde die
beste Beleuchtung ausgesucht; oft mit beinah vollkommener AbschlieBung der
Blende; oft ohne; die Aufnahmezeit war deshalb verschieden. Durch lingere
Expositionszeit sind einige Bilder einigermafien verwischt. Der Raum, wo die
Aufnahmen gemacht wurden, war, wie oben schon bemerkt, nicht besonders
dafiir geeignet; es war zu gleicher Zeit der Raum, wo die tiglichen Belichtungen
mittels der , Hohensonne und ,,Kromayer* stattfanden. —
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Fig. 41. Pso. vulg. nummularis et confluens. Nr. 7065. & A. v. d. W., Arbeiter. Alter
31 Jahre, unverheiratet. In Behandlung am 25. Mirz 1919, Hat eine maximale Eruption iiber
der ganzen Korperoberfliche, besonders stark im Gesicht. Starkes Leuncoderma psoriat.
Wa.R. negativ. Am 26. Februar 1920 und 18. Januar 1924 hestand jeweils noch ein sehr
starkes Leucoderma psoriat. auch an den Stellen, wo seit Jahren keine psoriatischen Erup-
tionen vorgekommen waren. Photog. Aufnahme vom 16. Mai 1919; Nr. 18.
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Fig. 42. Nr. B 3287. &' J. L. K., Alter 28 Jahre, verheiratet. 1 Kind (2. folgt).
Aufnahme mit gleichzeitiger Kromayer-Belichtung. In Behandlung am 16. Januar 1924,
Krankheit besteht seit 1917 (Militarzeit). Mutter des Patienten ebenfalls Pso. vulg., hat
angefangen 1 Jahr vor Beginn beim Patienten. Sitz der Krankheit an den Ellbogen, Streck-
seite des Unterarmes und beiderseitiger Schienenfliche, papulo-squamése erythematise
Eruptionen. Deutliche Dermographie. Es besteht auf Brust und Riickenfliche, besonders am
Schultergiirtel eine deutliche, fleckweise auftretende, leicht tingierte verminderte Pigmen-
tation, welche besonders deutlich wird bei gleichzeitiger Belichtung mit Kromayer-Lampe.
Behandlung mit T.0.A. und danach mit Kolloidalmanganinjektionen. Photogr. Aufnahme
-vom 17. Juni 1924; Nr. 354.
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Fig. 43. Pso. vulg. punctata et orbicularis. p. P. & K., Dir. einer Waschanstalt.
Krankheit besteht seit etwa 1'/, Jahren. Eltern, Briider und Schwestern keine Hautkrank-
heiten. Kin Onkel (von Vaters Seite) ebenfalls Pso. vulg. Patient ist, abgesehen von der
ausgedehnten Hautkrankheit, iibrigens gesund. Wurde im Haag behandelt. Universelle
Pso. vulg. als erythemato-papulo-squamése Eruption; an mehreren Stellen selbst Pso.
ostracea; iibrigens: guttata, nummularis (in der Sakralgegend), ostracea (Knie). Starke
Dermographie und sehr deutlich wahrnehmbares Leucoderma psoriat. Nach 2 Jahren bestand
noch deutliche Pigmentabweichung, obwohl sich die Eruption in den letzten Jahren auf einige
Papeln beschrankt hatte. Photogr. Aufnahme vom 14. Juni 1922; Nr. 218.
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Fig. 44. Pso. vulg. punctata et guttata. Nr. B 3078, & W. G., Alter 19 Jahr, unver-
heiratet. Patient ist Bauernknecht. Krankheit besteht seit 3 Jahren. Eltern und weitere
Familienmitglieder gesund. Pso. vulg. guttata universalis; an beiden Ellbogen und Knie-
scheibengegenden bestehen grofiere Plaques, die stark schuppen. Deutliches Leukoderma;
deutliche Dermographie. Behandelt vom 8, Oktober 1923 bis 3. Mai 1924 mit T.0.A. ohne
viel Resultat, Am 6. Juni 1924 mit Kolloidalmanganinjektionen angefangen.
Photogr. Aufnahme vom 17. Dezember 1923 : Nr. 334.
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Fig. 45. Nr. B 3422, © Frl. L. M., Alter 31 Jahre, unverheiratet, Kellnerin. Tn Be-
handlung am 11. Mérz 1924. Krankheit besteht seit dem 13. Jahre. Mit Bestimmtheit
bekannt, daB kein Familienmitglied an Hautkrankheiten litt. Symmetrische, hyperimi-
sche Plagues im Gesicht, wie Lupus erythematosus desquamativus. Auf dem
ganzen Koérper papulése, nummulare und areolare Plaques von Psoriasis v ulgaris.
Wegen der Moglichkeit von Lupus erythematosus eine Hollinderkur: auBerdem T.0.A.-In-
jektion. Am 23.Mai 1924 ist die Eruption im Gesicht bedeutend gebessert, jedoch hat sich
an der Stelle der T.0.A .-Injektion ein Kobners Phinomen eingestellt. Leucoderma
psoriat, auch an den Stellen, wo vorher keine Eruptionen anwesend waren, am 23. Mai
noch deutlich bestehend. Behandelt mit Kolloidalmanganinjektion. Am 21, November ist
die Eruption, bis auf einige Papeln an den Ellbogen, geschwunden,

van Kerckhoff, Psoriasis vulzaris H
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Fig. 46. Pso. vulg. areata et geographica. p. P. d P. 8., Alter 37 Jahre, verheiratet,
2 Kinder. Seit der Jugend bestehend, in Ellbogen- und Kniescheibengegenden. Jetzt
anch auf dem behaarten Kopf, mit einer typischen Corona psoriat. (s. Fig. 84). Aus-
dehnung: universal, als guttata, papulosa, nummularis; auBerdem Klagen iiber rhenma-
tische Schmerzen in den Muskeln. AuBer den grofien Plaques ein deutliches Leucoderma
psoriat. auf dem Rumpf wahrzunehmen, an Stellen, wo niemals Eruptionen der Krankheit
anwesend waren. Bei Behandlung mit Kolloidalmangan sehr gebessert; am 12. Februar 1925
nicht geheilt. Photogr. Aufnahme vom 27. Mai 1924; Nr. 312.
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Fig. 47. Pso. vulg. diffusact gyrata. Nr. B 2486. @ C. v. W., Alter 24 Jahre, unverheiratet,
Niherin. In Behandlung am 18, Januar 1923. Vater ebenfalls Pso, vulg. ; auch ein Bruder. Vier
Schwestern, alle gesund. AuBerordentlich stark schuppende Pso. vulg. areolaris und papulosa
universalis; anch auf dem behaarten Kopf. Die Haut der Patientin zeigt auffallendes Leuko-
derma, abwechselnd mit Hyperpigmentation. Weil jede therapeutische MaBnahme ohne Wir-
kung blieb, wurde am 16. Mai 1924 mit Injektionen von Kolloidalmangan angefangen,
wobei die Eruption allmihlich abnahm. Photogr. Aufnahme vom 18. Januar 1923 ; Nr. 259.

.‘-" *
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Fig. 48 (a). Pso. vulg. areata et ostracca. p. Patientin. @ C., 34 Jahre, verheiratet,
keine Kinder. Seit vielen Jahren bestehende Pso. vulg. am Ellbogen, Unterarmen, Knien.
Wurde vorher mit vielerlei Mitteln behandelt. Auf Armen und Unterschenkeln sehr deutlich
die depigmentierten Stellen sichtbar. Photogr, Aufnahme vom 15. September 1922; Nr., 225,
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Fig. 49 (48 b). Pso. vulg. papulosa et corneus hypertrophicus,
Dieselbe Patientin wie in Fig. 48. Deutlich wahrnehmbare Depigmentationen.
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Fig. 50. Pso. vulg. orbicularis et areata. p. P. @ 0., Alter 24 Jahre, verheiratet,
1 Kind. Photogr. Aufnahme vom 9. Oktober 1922; Nr. 238. Deutliche Depigmentationen.
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ITI. Klinik der Stérungen in der Pigmentation

Fig. 52(a). Pso. vulg, mit Melanodermia arsenicalis. Nr. 1893. @ J. V.,
11 Jahre. Das Zuriickbleiben der Pigmentation ist duBerst deutlich wahrnehmbar (s. Fig. 53).
Photogr. Aufnahme vom 14. Januar 1920; Nr. 49,
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Fig. 53 (52 b). Dieselbe Patientin wie in Fig. 52. Aufnahme 2 Jahre spiter. Die Depigmen-
tationen sind duBerst scharf sichtbar. Melanoderma arsenicalis noch bestehend. Verschie-
dene psoriatische Eruptionen sind am Rande von leukodermatischen Flecken aufgetreten.
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Viertens (s.8.55) will ich hier hinweisen auf noch eine Art, wie sich die ge-
storte Pigmentation zeigte, zumal da hier Hypopigmentation ganz spontan auftrat.

s betraf den Fall von Pso. vulg hei der etwa 12jihrigen Patientin
(s. Fig. 15), die vorher bereits geraume Zeit in Behandlung war und die mit einer
sehr starken Melanodermia arsenicalis behaftet, sich zur Behandlung einfand
(5. Fig. 52 und 53).

AuBer den Pso.-Papeln zeigt das Bild die zahlreichen Hypopigmentationen
auf Bauch und Brugt sehr deutlich, und die Patientin erklirte mit Bestimmtheit,
daB hier niemals Papeln vorgekommen seien. Die Flecken blieben wihrend
der langen Zeit, in der ich die Patientin beobachten konnte, bestehen.

Tch berichtete bereits oben, daB bei dieser kleinen Patientin das mikro-
skopische Bild der Papeln selbst ein Schwinden des Pigments zeigte (siehe
Fig. 15—19).

Mir ist nur eine klinische Mitteilung bekannt, welche, wie es mir
scheint, dieselbe Erscheinung der Hypopigmentation (keine voll-
stiindige Leukodermia) beschreibt, niimlich die von R ille aus dem Jahre 19121).
Dieser war auch einer der ersten, der auf das Bestehen des Leucoderma psoria-
ticum verum hingewiesen hat.

Auf der Abbildung, welche Rille gibt, sind in der Schlifen- und Wandbein-
gegend heller gefirbte runde Flecken zu beobachten, die jedoch viel grofer sind
als die oben beschriebenen Flecken.

Merkwiirdigerweise kamen bei dem Patienten Rilles — einem 12jihrigen
Knaben — diese Flecken innerhalb der Haargrenze an den Seiten des Kopfes
vor, auf leicht hyperpigmentierter Umgebung, eine Krscheinung, die
auf dem behaarten Kopfe nicht oft vorkommt und welche die Moglich-
keit nicht ausschlieBt, daB in casu eine beginnende Vitiligo bestand (s. oben
unter 1).

Nach der Beschreibung von Rille waren an den betreffenden Stellen keine
psoriatischen scheibenférmigen Eruptionen vorgekommen.

Bei anderen in der Literatur beschriebenen Fillen liit sich nicht mit
SQicherheit feststellen, ob an den betreffenden Stellen psoriatische Eruptionen
aufgetreten waren oder nicht; mit anderen Worten, ob sie nicht klinisch zu
dem Bilde des Leucoderma psoriaticum verum gehoren, dessen Bestehen infolge
der oben mitgeteilten mikroskopischen Befunde jetat wohl kaum mehr Staunen
erregt.

Es fiillt jedoch auf, daB sowohl klinisch der Mangel in der Pigmentation, der
areolar iiber einen so groBen Teil der Korperoberfliche verbreitet ist, als auch
mikroskopisch das Fehlen von Pigment in der psoriatischen Papel niemals die
volle Aufmerksamkeit erregt haben.

1) Rille, Uber Leucoderma psoriaticum der behaarten Kopfhaut, Dermat. Zeitschr.
1912, Nr.1, 8. 11, mit Abbildung und Literaturangabe.
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Eine Erklirung dieses Widerspruches in bezug auf die ausfithrlichen Be-
schreibungen der Symptomatologie der Pso. vulg. ist vielleicht zu suchen in der
Tatsache, dall bei den Patienten eine permanente Dilatation der Hautkapillaren
vorhanden ist. Unna sagte ja bereits vor Jahren (s. oben), dali die Eigentiim-
lichkeit der Haut bei Pso.-Kranken darin bestehe, ..dal} es sich einerseits um einen
schwachen GefiBtonus handelt, welcher bei lihmenden Einfliissen die Kapillaren
der Haut leicht unter hohen Blutdruek kommen Iat.

Aus der groflen Bedeutung, welche, von streng physiologischem Standpunkte
aus betrachtet, dem Pigmentationsprozell der Haut beizumessen ist, dali er nim-
lich eine primordiale Funktion der Keimzellenlage der Epidermis ist und als solche
cine der frithesten Manifestationen des Metabolismus der | transmutation fone-
tionelle” (Bouchard, s. Kapitel I) darstellt, folgt sogleich, dafi man den Ab-
weichungen, die oben beschrieben wurden, seine volle Aufmerksamkeit schen-
ken muli.

Stellen mit verminderter Pigmentabscheidung in der Haut, die vielleicht
mit den oben beschriebenen iibereinzustimmen scheinen, trifft man entschieden
wiederholt an, auch bei Patienten, bei denen von Psoriasis oder Veranlagung zu
dieser Krankheit nicht die Rede ist. Ich bin jedoch der Ansicht, dall einerseits
dag absolute Fehlen von Melanin in der psoriatischen Papel und
andererseits die Verminderung der Pigmentanhiuf ung, welche iiber
grofle Teile der Kérperoberfliche areolar verbreitet ist, beides
zwar graduell verschiedene, doch unstreitig nahe verwandte Er-
scheinungen sind.

Nach dem heutigen Stande der Pigmentfrage weisen sie beide hin auf
einen von der Norm abweichenden Oxydationsprozell des funktio-
nellen Metabolismus (, transmutationde fonetionnement™, Bouchard)
der Zellen im Stratum germinativum,

Im vorigen Kapitel bewiesen wir diese Anderung auf Grund der
pathologisch-anatomischen Untersuchung der psoriatischen Papel
selbst; nunmehr muB man diese SchluBfolgerung ziehen fiir das
ganze Organ: Haut, beim Pso.-Kranken.

Ich bin der Ansicht, daB} iiber diese Schlufifolgerung kein Zweifel bestehen
kann. Wenn bei einem relativ groBen Krankheitsmaterial die beschriebene Anomalie
so gut wie konstant vorhanden ist, so erhebt sich die Frage, ob diesesSymptom
nicht als eine AuBerung einer gewissen , Bereitschaft” der Haut beim
Pso.-Kranken betrachtet werden kann. Auf dem Boden dieser ,,Bereit-
schaft® konnte dann unter EinfluBl einer lokal vorhandenen Konstella-
tion das Produkt der Krankheit selbst, die Papel, entstehen.

Mit Riicksicht auf den oxydierenden EinfluB, der den chemisch wirkenden
Lichtstrahlen auf die Haut zukommt, muB diese Frage in bejahendem Sinne
beantwortet werden, wenn man sich iiberlegt, daBl eine Anderung oder ein Defi-
zit in den oxydativen Prozessen der Haut einen Mangel an EinfluB} des Lichtes
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bedeutet, d. h. an derjenigen Form der Energie, welche die oxydativen Prozesse
der Haut entweder bewerkstelligt oder fordert. In diesem Mangel konnte also
die ,,Bereitschaft der Haut bestehen, und in diesem Sinne kann man also sagen,
dal} die ,,Bereitschaft” ein Zustand des , Lichthungers™ ist. Dieser
Lichthunger konnte einer der Fakforen einer ursiichlichen Konstellation
der Pso. vulg. sein, wenn:

1. Beweige erbracht werden konnen, daB die Storungen im Oxydations-
prozell wirklich eine universelle Eigenschaft der Haut des Psoriatikers sind;

2. zu erkliiren ist, wodurch dieser Mangel entstehen kann, und auch, wie er
mit dem Auftreten der Krankheit oder mit der Eruptionsform der Krankheit
zusammenhingt ;

3. bewiesen werden kann, dal der Zusammenhang dieses Mangels an Oxy-
dationsvermdgen und des Auftretens einer psoriatischen Papel besteht, nicht
nur bei der Pso. vulg. selbst, sondern anch bei denjenigen Krankheitszustinden,
bei denen psoriatiforme Papeln auftreten.

Zu 1: Der Beweis wurde bereits teilweise erbracht durch die oben be-
schriebenen Anderungen im Pigmentgehalt der Haut.

Hinsichtlich dieser SehlufBifolgerung sind noch Argumente anzufiihren, welche
der Therapie entnommen sgind.

=




IV.

SchluBfolgerungen , ex juvantibus” iiber die Art
des Psoriasisprozesses

Es ist stets gewagt, ,,ex juvantibus®™ zu folgern iiber die Art eines geheilten
Krankheitssymptoms oder der Krankheit selbst; jedoch bei Pso. vulg. ist diese
Schwierigkeit geringer als in anderen Fillen, und zwar aus nachstehenden
Griinden.

Im allgemeinen kann man sagen, dall, je einfacher die krankheitserregende
Wirkung izt — d. h. daB sie nur durch einige oder eine einzige Art Energie zu-
stande gebracht wird —, desto einfacher auch der T'ypus des Effektes dieserWirkung
sein wird ; und umgekehrt kann man auch sagen, dal}, je einformiger und kon-
stanter ein Krankheitssymptom ist, desto mehr es die Folgerung zulafit, dal
nur wenige oder nur eine Form der Energie als Faktoren einer ursiichlichen
Konstellation wirksam waren oder sind. Wir haben bereits am Anfang unserer Aus-
fithrungen hierauf hingewiesen. Ferner wurde oben der ,,monotone”, . uniforme**
Charakter aller Pso.-Eruptionen betont : eine Papel, welche ,.ab ovo®™ desquamiert.
Diese Tatsache weist hin auf die Méglichkeit, daB in der ursichlichen Konstel-
lation ein oder einige wenige und immer dieselben Momente stets vorhanden
sind, wie kompliziert diese Konstellation iibrigens auch sein mdge.

Nun ist es zwar richtig, dafl die Unmstinde, unter denen das sichtbare Krank-
heitsprodukt — in casu die Papel — auftritt, nicht in allen Teilen dieselben zu
sein brauchen wie die, unter denen die Krankheit selbst hervorgerufen wird,
aber in casu decken sich beide Begriffe.

Wenn man diese Erwédgungen im Auge behilt, dann ist es ganz gewill maglich,
,;ex juvantibus® etwas mehr zu erfahren iiber die Art eines Krankheitsprozesses
selbst, wenn es nimlich gelingt, durch Anwendung einer bestimmten Energie-
form das Krankheitsprodukt resp. die Krankheit selbst zum Verschwinden oder
zur Genesung zu bringen: in diesem Falle kénnen ,,post™ und ,.propter® zu-
sammenfallen.

In diesen gliicklichen Umstinden befinden wir ung nun bei der Pso. vulg.
durch zwei Behandlungsweisen:

1. die medikamentose Therapie;

2. die Lichttherapie. Die Bestrahlung mit der Kunstsonne und mit
Réntgenstrahlen vertritt ein und dieselbe Sorte Energie: diejenige des Lichtes.
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1. Die Wirkung der Behandlung mif Chrysarobin und Cignolin.

Die Untersuchung von Unna iiber die Zusammensetzung und die Wirkung
von Chrysarobin und Cignolin (dieses letztere Antipsoriaticum wurde in der
Kriegszeit unter dem Drang der Umstinde: dem Authéren der iibersecischen Ein-
fuhr von Mutterstoffen des Chrysarobing, zum ersten Male synthetisch hereitet)
hat wiedernm auch hier bedeutende Fortschritte gebracht?!), nicht nur in der
Kenntnis der Zusammensetzung und des therapeutischen Effekts dieser Mittel,
sondern aulierdem vermehrte sie in bedeutendem MaBe die Einsicht in die bio-
logischen Prozesse, die sich in der Haut bei der Krankheit selbst abspielen. Von
seinen Ausfithrungen sind drei Punktfe von Interesse, niamlich:

. der molekulare Bau dieser Mittel;

2, ihre reduzierende Wirkung:

3. der antipsoriatische Effekt, den sie erzielen.

Zu 1: Der molekulire Bau der beiden Antipsoriatica.

Beide Verbindungen gehéren zu den aromatischen Verbindungen mit
zwel Benzolkernen, die durch die sog. Briicke verbunden sind. Es sind Deri-
vatedes Anthrazen,das man bei Trockendestillation aug Steinkohlenteer erhilt?).

Das Molekularmodell desselben ist:

H(8) H H (1)
_{;,;('._\ £ Al
(7) HC C C CH (2)
' Anthracen.
(G) HC C C CH (3)
(0 C N
Hi(p): H H (4)

Die Eigentiimlichkeit dieser Verbindung besteht erstens in ihrer Struktur:
die ,,Briicke®, als Mittelgruppe mit ihrer gegenseitigen Bindung der beiden (-
Atome; zweitens besonders in dem Unterschied der Eigenschaften dieser beiden
C-Atome der Briickenverbindung, von denen der iibrigen C-Atome der beiden
Benzolringe. Dieser letztere Unterschied #uBert sich besonders bei der therapeu-
tischen Anwendung darin, dal} die mit den beiden Benzolkernen verbundener OH-
Gruppen diesen den Charakter der Oxy- und Dioxy-Benzole verleihen (wie
Resorcin, Pyrogallol) mit sehr starker Affinitit fiir Eiweild : also zu echten Eiweif-
giften werden ; wihrend die gegenseitige Verbindung der beiden C-Atome an der
Briicke beidenAnthranolen, in hohem Mafe diese Affinitit fiir Eiweil schwiicht.
Daher auch die geringere Giftigkeit des Chrysarobin und Cigrolin gegeniiber
Resorein und Pyrogallol. Diese letzteren kénnen Albuminurie, ja sogar Himaturie
verursachen, was bei den erstgenannten Mitteln niemals vorkommt.

1) P. G. Unna, Cignolin als Heilmittel der Psoriasis, Dermat. Studien, Bd. 24.
Leipzig 1916,

) 8. auch Holleman, Lehrbuch der organischen Chemie, 15. Aufl. 1920, S. 441, §§ 3821,
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Zum guten Verstiindnis ihrer Wirkung ist es von [nteresse, zu wissen, dal} die
Oxy-Anthrazene (zu denen Chrysarobin und Cignolin gehéren) nicht gewonnen
werden durch Oxydation des genannten Anthrazen selbst, sondern durch Reduk-
tion eines hochoxydierten Derivates desselben, néamlich des Anthrachinon.
Dieses ist zugleich der Mutterstoff des Alizarins, mit seinen zahllosen, priachtig
gefirbten Derivaten?).

Hs ist von Interesse, darauf hinzuweisen, dall das Anthrazen sehr licht-
empfindlich ist; durch Sonnenlicht wird es polymerisiert; im Dunkeln
wird es wieder depolymerisiert; schematisch verliuft diese Reaktion folgender-
malfien (Holleman?):

Licht

5 1 1
2C,Hyg L CogHap
Dunkel
Dal diese Reaktion auch fiir das Chrysarobin von Bedeutung ist, zeigt sich aus
der Tatsache, daB} bis zu den Untersuchungen von Hesse gerade das doppelte
Molekulargewicht angenommen wurde.
Dem Anthrachinon?®) fehlt die inwendige Bindung der C-Atome an der

Briicke dadurch, dal} an jedem dieser C-Atome ein doppelt gebundenes O-Afom

vorhanden ist, mit folgender Struktur:

0
G e O 0
HC C C CH R
| | oder HIIUG-\(‘I’/ JeH 4
HC C C CH -
NCH/ ¢/ \NCHZ 0

| Anthrachinon.
0
Aus dieser Verbindung ist die Chrysophansiiure abgeleitet, die an der
Briicke den Anthrachinoncharakter behalten hat, doch an beiden Benzolkernen
oxydiert ist und anBlerdem in der (3) Position eine CHy-Gruppe hat:

OH O OH

oS ed 0
Bl ¢ ¢ ¢H OR &l s
oder: (ol = o
HG E e ne S e G
N i e ~OH
NC 07 2
| | 0
H 0 H Chrysophansiure.
1) Holleman, Loe. cit. §§ 382 und 286. %) Loc. cit, 5. 441,

% Holleman, Loe. cit. 5. 443.
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Durch Reduktion an der Briicke entsteht aus der Chrysophansiure das
Chrysarobin, das dadurch ,,oxygenophil® bleibt, d. h. den Charakter eines
Reduktionsmittels erhilt.

OH OH OH

| | I

SN, B
HE g6 oH

| _ Chrysarobin (=Methyl-di-oxy-Anthranol).
HC Cc C C—CH,
N N Ne?
H H H

Zwischen den beiden Verbindungen: Chrysophansiure und Chrysarobin be-
steht jedoch der bedeutende Unterschied, dafi nimlich die inwendige Bindung der
C-Atome der Briicke beim Chrysarobin wieder aufgetreten ist, wodurch ihm u. a.
pharmakodynamisch die starke Affinitit fir Eiweill der Chrysophansiure (wie
Anthranol von Anthrazen, analog den Phenolen) fehlt.

Als man zur synthetischen Zusammensetzung des Chrysarobins schreiten
mulite, wegen der Unmdéglichkeit einer der iiberseeischen Zufuhr der hrasilia-
nischen Araroba- Ptlanze, zeigte sich, dali das synthetisch bereitete Cignolin :

OH

O

nH_HJ@;vfﬂgg—nH Cignolin.

H
dem die Methylgruppe fehlt, viel stirker wirkt; auch aus vergleichenden Ver-
suchen erkannte Unnal), dall die methylfreien Anthranole viel stirker
antipsoriatisch, zugleich jedoch auch viel stirker entziindung-
erregend wirken als die methylierten Verbindungen, mit anderen
Worten in schwiicherer Konzentration angewandt werden muliten.

Mit dieser Erfahrung war der Einflufl der Methylgruppe (CH,) bewiesen.

Bei der synthetischen Zusammensetzung eines Produktes als Ersatz fiir das
Chrysarobin untersuchte Unna die Bedeutung der Stelle der OH-Gruppen im
Molekiil, d. h. der OH-Gruppe an der Briicke, und der (1) OH- und (8) OH-Position
bei den Oxy-Anthranoclen ?).

BEs zeigte sich, daB:

L. nur Priiparate mit der OH-Gruppe an der Briicke wirksam waren — dies war
eine notwendige Bedingung fiir die antipsoriatische Wirkung —, daB

jedoch :

2. die Wirkung aulierordentlich verstirkt wurde durch gewisse OH-
Gruppen an den beiden Benzolringen, und zwar zeigte sich, daf:

1) Unna, Loc. cit. Cignolin, 8. 9—11,
%) Unna, Cignolin, 8. 11 f.
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3. die Gruppierung (1)OH und (8) OH die stiirkste Wirkung ergab
(wie dies bei Chrysarobin und Cignolin der Fall ist); mit snderen Worten .08
kommt offenbar nur auf die Besetzung dieser bevorzugten Nebenbriickenpliitze
an, und es geniigt schon die Besetzung eines derselben, um eine starke anti-
psoriatische Wirkung zu erzeugen® (Unna).

Hiermit war ein Zusammenhang zwischen molekulirer Strulktur und dem
therapeutischen Effekt im allgemeinen festgestellt. s blieh die Frage fibrig,
worauf diese Wirkung beruht.

Zu 2: Das reduzierende Vermégen des Chrysarobins (= Methyl-
di-oxy-Anthranol) und des Cignolins (= Di-oxy-Anthranol).

Vorher war man der Ansicht — Unna selbst War der bekannte Verteidiger
dieser Meinung!) —, dafi dem in chemischem Sinne reduzierenden Vermégen vieler
Dermatotherapeutika sehr grofie Bedeutung beizumessen sei; besonders galt das
von dem Chrysarobin. Man dachte sich, daff bei Anwendung des Chrysarobins eine
allméhliche Oxydation dieses Mittels stattfand — die an der rothraunen Firbung
der Umgebung zu erkennen sei (siehe voriges Kapitel) —, und wobei erst das
Stadium héherer Oxydation auftrat: die Chrysophansiure, die bald durch
Hinzutreten der alkalischen Lymphe zu dem unwirksamen Ch rysophansiure-
Alkali wurde, bis schliefilich das Endprodukt entstand: das Oxy-Anthra-
chinon, das ganz unwirksam war. Wihrend dieses Oxydationsprozesses iibte,
0 nahm man an, das Chrysarobin seine reduzierende Wirkung aus.

Beim Suchen nach einem synthetisch bereiteten Praparate als BErsatz fiir
Chrysarobin, verfiigte Unna iiber eine grofie Anzahl reduzierend wirkender Stoffe
der Anthrazenreihe, und es lag also nahe, zu untersuchen, inwieweit das redu-
zierende Vermdgen dieser Stoffe mit ihrem antipsoriatischen Vermigen zu-
sammenhing.

Es ist eines der iiberraschendsten Resultate von Unnasg Untersuchungen in
dieser Frage, dall bewiesen wurde, dafl chemisch reduzierendes Vermogen
und antipsoriatischer Effekt durchaus nicht zusammengehen.

Mit bewundernswerter Konsequenz hat Unna dann auch seinen vorher ein-
genommenen Standpunkt preisgegeben. Von rein chemischem Standpunkte aus?)
wurde zuerst untersucht, welchen Atomgruppen der Oxyanthranole dieses redu-
zierende Vermogen zugeschrieben werden muB. Er fand, daB dieses reduzie-
rende Vermégen zunahm mit der Zahl der OH-Gruppen der Benzol-
ringe: die OH-Gruppe der Briicke erwies sich als wirkungslos. So fand sich ein

Klimax in der Wirkung des OH
Anthranol: S
G,
A T i
H, Cgl : C.H,
'[)
|
I
- : H
') Unna, Cignolin usw., 8. 39 mit der Literaturangabe an dieser Stelle: s, auch Unnas
Lehren, 8. 194 u. 284. #} Biehe Unna, Loc. cit. Cignolin, 8. 16,

van Kerekhoffr, Psoriasis vulgaris 0
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nach dem 1-Oxyanthranol:

OH
.fll.1-\ - -OH
H,Cl b SCH,
|
H
und von diesem nach dem Dioxyanthranol (Cignolin):
L OH;
(8)0H
\\ JC\ //(l] 01-1
u Gl o Bl S
H:tc'ﬁ \G/,-CGHB
I
H
und von diesem zu dem (1, 5, 8) Trioxyanthranol:
OH
(8) OH |
e A1) O
H,Ce | >C,H,
i \\C/
(5)OH H

Besonders bei den beiden letzteren war der Widerspruch zwischen der Stirke
des reduzierenden Vermégens bei dem (1,5, 8) Trioxyanthranol und (im
Vergleich zu der bei beiden Dioxyanthranolen: Chrysarobin und Cignolin) der
iuBerst schwachen antipsoriatischen Wirkung von entscheidender Be-
deutung. Unna kam denn auch zu dem Schluf?), daB keine reduzierende Kraft
ausgeiibt wird von der OH-Gruppe der Briicke; die Stirke der reduzierenden
Wirkung hiingt bei den Anthranolen hauptsichlich von der Anzahl der OH-
Gruppen ab, ohne Riicksicht auf ihre Stellung; die antipsoriatische Wirkung
ist hiervon wohl abhingig.

Aug diegsen Bedingungen folgt gofort, dall bei der Behandlung der Psor. mit
Anthranolen man zwei ganz verschiedene Wirkungen zu beriicksichtigen hat?):

a) die reduzierende Wirkung, welche allen Oxyanthranolen mehr oder
weniger zukommt und aus deren molekulirer Zusammensetzung folgt.

Sie dullert sich in mehr allgemeinem Sinne in Sauerstoffverarmung der Ober-
haut: ,,Mitosenmangel, Atrophie der Stachelschicht*; und:

b)denantipsoriatischen Effekt, welcher strikt andie (1, 8) OH-Gruppen
gebunden ist und viel empfindlicherer Art ist als die reduzierende Wirkung,

1) Unna, Cignolin, S. 20f.
%) Unna, Cignolin, 8. 20.
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Ein Vergleich der reduzierenden Wirkung der Oxyanthranole mit derjenigen
der Oxybenzole (= polyvalente Phenole), wie (1,3) Dioxybenzol (= Resor-
zin) und (1, 2, 3) Trioxybenzol (= Pyrogallol) lag auf der Hand, denn auch
diese Stoffe sind wirksame, resp. stark wirksame Antipsoriatika und sind ebenfalls
reduzierende Mittel. Da gie sich mit dem Eiweil der Epidermis verbinden, dringen
sie gchichtweise in die Tiefe, bis das alkalische Milieu der Kutis erreicht ist, wo
sie ihre reduzierende Wirkung ausiiben konnen; denn nur in alkalischer Lisung
sind sie kriftige Reduktionsmittell): ,,Kerne der Keimgchicht, Mastzellen und alle
Sanerstofforte an dieser Grenze werden vernichtet, und die Mitosenbildung, also

ipithelwachstum, wird aufgehoben® (Unna).

Unna?) hat nachgewiesen, daf dieser Vergleich der Oxyanthranole mit Oxy-
benzolen in der letztgenannten Hinsicht nicht zutreffend war, denn Oxyanthranole
verbinden sich nicht mit Eiweill und kénnen also nicht so bequem schichtweise
durchdringen.

Zu 3: Offenbar lag ein anderer Mechanismus der antipsoriatischen
Wirkung bei den Oxyanthranolen vor; und zwar ist bei Oxybenzolen (Resorzin,
Pyrogallol) und bei Oxyanthranolen der Oxydationsprozeli dadurch kompliziert,
dall nicht nur eine Entnahme von Sauerstoff aus der Umgebung erfolgt. Es
tritt aullerdem in alkalischer Umgebung bei beiden Gruppen von Verbindungen
neben der Reduktionswirkung noch eine sauerstoffaktivierende Wirkung
aut?), wobei Wasserstoffsuperoxyd gebildet wird, ,,dessen Menge dem
Sauerstoffverbrauch aquivalent ist, d. h. es entsteht auf 1 Mol. verbrauchten
Sauerstoffes 1 Mol. H,0,” (Holleman).

Es war also die Frage zu losen, ob die antipsoriatische Wirkung auf H,0,-
Entwicklung beruhen kinnte.

Tatsichlich ist also die Wirkung bei der Anwendung von Oxybenzolen und
von Oxyanthranolen auf die Haut ein duBerst komplizierter Prozel, wobeineben
0,-Entnahme aus der Umgebung — also einer Reduktion — auch ein Ent-
stehen von H,0, — also ein Oxydationsprozell — stattfindet.

Nun reagieren die Oberfliche der Haut, die Hornschicht und das fettige Haut-
sekret alle sauer, und aullerdem zeigten das Cignolin und das Chrysarobin in alka-
lischer Umgebung keine Uberlegenheit, ja sogar ein Zuriickbleiben in der Stirke
der H,0,-Entwicklung im Vergleich mit anderen Oxyanthranolent); da aber die
beiden erstgenannten in Wirklichkeit ihren antipsoriatischen Effekt fast regel-
miiflig und am stirksten ausiiben, folgt hierans, daB eine andere Wirkungsweise
bei ihnen in Betracht kommt.

Weitere Forschung ergab, daf die Olsiure, welche immer in den verschiede-

1} Siehe Holleman, Organ. Chemie, loec. cit., S. 368.
*) Unna, Loc. cit. Cignolin, S. 22 u, 27.
%) Holleman, Loe. cit. §§ 315, 335, 385.
4) Unna, Cignolin, loc. cit., 8. 26.
G*




24 TV. Hl'hIIIFSfU[.I__"L'.I'I]]]gI'“ 20X j1:I'L';IT1I'.thI.‘a" ither die Oxydationsstérungen

nen Schichten der Epidermis vorhanden ist, bei diesem Prozesse einen sehr
wirksamen Anteil hat.

Olsiiure!) hat eine ungesittigte Doppelbindung von zwei CH-Gruppen, ist
durch diese ungesittigten Gruppen stark additionsfihig und kann sich hierdurch
anf verschiedene Weise sittigen. Sie kann dadurch wechselnd reduzierend wie
oxydierend wirken?®); die Formel ist:

CH,—(CH,),—CH — CH—(CH,),—CO,H.

,,Die leichtere Oxydierbarkeit dieser Siuren im Vergleich zu den gesiattigten
hat ihre Ursache in der Doppelbindung‘ (Holleman)3).

Von allen Oxyanthranclen sind nun Cignolin und Chrysarobin am meisten
lislich in Olsdure; und so gelangte Unna zu der Meinung, dafl in dem System :

Olsiiure <—» Oxyanthranol <——» Luft (0,-haltig)

die Bedingung zu finden sei fiir die oxydative Wirkung des ganzen Systems.
Diese Reaktion ist ein umkehrbarer Prozelit), wobei die Olsdure nicht ver-
braucht wird und wobei nur eine lockere Anlagerung der —0—O—Verbindung
(analog dem Typus des Wasserstoffsuperoxyds H—0—0—H (Enger)5) statt-
findet und die Olsiure nur die Rolle eines Sauerstoffii bertragers spielt,

In dem System: Olsiure—Oxyanthranol—Luft sind von allen untersuchten

Oxyanthranolen die beiden (1, 8) Dioxyanthranole am stirksten 16slich in Olsiure
und auch die stirksten Antipsoriatika.

Daf tatsichlich keine Bindung des O, durch Olsiiure stattfindet, ist schon
deshalb a priori anzunehmen, weil bei wirklicher Oxydation der Olsiure sofort
eine Spaltung des Molekiils stattfinden wirde®).

Tatsichlich treten also bei Applikation der Dioxyanthranole auf die Haut
folgende Reaktionen auf:

1. Bei der Oxydation der Dioxyanthranole (und der Dioxybenzole) wird
H,0, frei in dquivalenter Menge des verbrauchten Sauerstoffes (s. oben).

2. Die Olsiture selbst beladet sich mit O, aus der Luft oder der Umgebung und
bekommt den Charakter eines Peroxyds von der Form — 0 0—.

3. Die Lichtwirkung selbst lifit H—O—O— H entstehen; dieser letztere Fak-
tor blieb bei diesen pharmakodynamischen Auseinandersetzungen sonderbarer-
weise bis jetzt immer unberiicksichtigt.

Vor vielen Jahren schon wurde mit absoluter Sicherheit in Finsens Licht-
institut in Kopenhagen von Valdemar Bie festgestellt, daB unter dem Einfluli

) Unna, Ebenda, S. 29.

%) Unna, Ebenda, 8. 20.

%) Holleman, Loc. cit. § 135, S. 139.

1) Unna, Cignolin, 8. 30.

¥) Biehe Unna und Golodetz, Zur Chemie der Haut, IX., Dermatol. Wehschift., 1912,
Bd. 54, 8. 2f. u. 541,

%) Holleman, Loe. cit., 8. 142 u. 206.
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der chemisch wirkenden Strahlen des Sonnenspektrums bei Anwesenheit von N-
haltigen organischen (Eiweill-) Verbindungen H,0, gebildet wird.

Bei jeder Besprechung der Oxydationsverhaltnisse innerhalb
der Haut darf der Faktor , Lichtwirkung® niemals vernachlissigt
werden., BEs wird im nichsten Kapitel auf deren Einfluli auf die Oxydations-
vorginge eingegangen werden.

Die tigliche Erfahrung beweist, dali die beiden Oxyanthranole auch auf die
normale Haut einen starken Einflull ausiiben, und da beide nur in alkalischer Um-
gehung zur Wirksamkeit gelangen und die normale Epidermis nicht alkalischer
sondern saurer Reaktion ist, kam Unna bei Erklirung dieses scheinbaren Wider-
spruchs zu der Auffassung, daB die leichte Loslichkeit der beiden Dioxyanthranole
in Olsiiure — welche stets auf und innerhalb der Epidermis anwesend ist — das
Durchdringen der beiden Medikamente ermdglicht. Diesem Umstande ist es zu-
zuschreiben, dafl auch auf die normale Haut sichtbare Wirkung ausgeiibt wird
und die bekannten Erscheinungen (s.oben) der Farbkontraste bei deren Anwen-
dung zustande lkommen.

Zu gleicher Zeit wirken Olsaure und Dioxyanthranole aufeinander ein. Wie
diese Wirkung erfolgt, kann meiner Meinung nach nicht genau angegeben wer-
den. Immerhin ist des Einflusses derlebenden Zelle selbst und der
Lichtwirkung zu gedenken?).

AuBerdem ist der [')_\;}-'dui_iun:'-'.'.'urgnn_g11[~1'UIH;’1m'v in dem Schema vom Typus:
R—CH = CH—R unsicher. Es bleibt méglich, dal} die O,_=2= die Olsiiure ge-
bunden wird, so dal} ein Peroxyd entsteht, mit Ubergang in eine gesiittigte Ver-
bindung: also ein nicht reversibler Prozel}; es wire auch moglich, daBl nur
eine Addition von O, stattfindet, mit zeitweiliger Existenz eines Peroxyds: also
ein reversibler Prozell (s. oben).

Es scheint wahrscheinlich zu sein, dafl auf oder in der Haut fiir diese Wir-
kung die Anwesenheit eines Aktivators notwendig ist, d. h. also eines
Stoffes, der es ermoglicht, daB die Olsiure jedesmal Oy aufnimmt und wie-
derum an oxydierbare Korper abgibt.

Alg ein solches, katalytisch wirkendes Mittel nimmt Unna die
Dioxyanthranole, resp. Dioxybenzole an. Diese sind in alkalischer Um-
gebung bequem oxydierbar, wobei dann zu gleicher Zeit O, aktiviert wird, und
zwar in dquivalenter Menge als von ihnen O :mfgm:(nn]'nc'n wird, d. h. auf
1 Mol. verbrauchten O, entsteht auch 1 Mol. l-iz(]._,.

Aus den Unnaschen Anschauungen iiber diese Frage konnte man zu der
folgenden sechematischen Vorstellung kommen:

1. Lissung der Oxyverbindungen in der Olsiure, wodurch ihr Transport
nach innen stattfindet; zu gleicher Zeit:

1) Siehe auch ,,Fermentativer Charakter der Oxydation in den tierischen Geweben
und speziell in den Kernen®. Unna, Festschrift Waldeyer, Arch. f. mikroskop. Anatomie,
1911, Bd. 78, S.47.
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2. Aufnahme von O, seitens der Olsiure; unter Einflull der Anwesenheit der
Oxyverbindungen — wirksam als Aktivatoren — erfolgt:

3. die Abgabe eines Teiles der —0—0—, welche (zeitweilig ?) an die Olgéiure
gebunden war, an die Oxyverbindungen (welche dann Rezeptoren der —0—0—
gind); und:

4. Oxydation der Oxyverbindungen mit ihrer sichtbaren Braunfirbung zu
chinonartigen Korpern; und:

5. zu gleicher Zeit Abgabe der iquivalenten Menge O,, welche aufgenommen
wird, unter Bildung von H,0,; und ebenfalls:

6. Abgabe von —0—0— durch die Olsiuren : denn Einfettung allein, z. B. mit
Hebra-Salbe, Oleum lini u. a., laBt die pathologische Abschuppung ebenfalls auf-
héren, bewirkt aber keine Heilung des typischen Pso.-Produktes: der Papel, also
ein Fehlen des antipsoriatischen Prozesses;

7. Ausiibung einer stark oxydativen Wirkung auf die Gewebselemente, wo-
durch:

Regeneration von Zellen, mit Elimination von pathologischen Produkten
(Schuppen und eventuellen Keimen), mit:

Erzeugung einer leichten Entziindung:dersog. ,,Peroxydwirkung® erfol-
gen, wobei die Kardinalsymptome Schmerz, Schwellung, Hyperimie, Wirme
der Haut auftreten; und:

langsames Abklingen dieser Entziindungserscheinungen, wobei das

typische psoriatische Produkt: die Papel, verschwindet.
YE F pel,

Uberblickt man die obengenannten Tatsachen, so kommt man zu den folgen-
den Konklusionen:

1. Das Defizit an Pigment in der Haut des Psoriatikers kann einerseits deuten
auf einen ungeniigenden oder von der Norm abweichender Veriaur aes oxydativen
Metabolismus innerhalb der untersten Schichven der Epidermis; oder

2. kann diese ungeniigende Anhiufung des Melaning andererseits deuten aunf
die Abwesenheit leicht oxydierbarer Stoffe: der Pripigmente;

3. ist zu bedenken, dafi diese ungeniigende Anhiufung des Melanins, d. h. von
Stoffen, welche leicht oxydierbar sind (s. SchluBfolgernngen Kapitel IT), zur Folge
haben kann, dall dem Organismus die wichtige Funktion vorenthalten wird, welche
diesen stark oxygenophilen Verbindungen in dem intermediéiren Stoffwechsel aller
Wahrscheinlichkeit nach zukommt (s. unten Kapitel IX);

4. dafi die am besten wirkenden Antipsoriatika (Dioxybenzole und Dioxyan-
thranole) Stoffe sind, welche chemisch verwandt sind mit dem Melanin und einer-
seits substituierend auftreten fiir das fehlende Melanin (vgl. Lignaec, Op. cit.);
und denen

5. andererseits die Eigenschaft zukommt, bei ihrer Wirkung freie H,0, zu
bilden;
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6. daB die Wirkung dieser Antipsoriatika, zusammen mit der immer an-
wesenden Olsiure und unter Mitwirkung (oder Einflufl) des Lichtes, zurtickzu-
fiihren ist auf eine ansehnliche Steigerung der oxydativen Prozesse; sodall auch
die Witkungsweise der Antipsoriatien:

7. die Folgerung rechtfertigt, daf Stérungen in dem Verlaui
des oxydativen Metabolismus der Epithelzelle ein Moment der
ursichlichen Konstellation der Pso. vulg. bilden (s. SchluBfolgerung
Kapitel II unter 2).
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Y.

SchluBfolgerungen ,.ex juvantibus® iiber die Art des
psoriatischen Prozesses

2. Liechtwirkung und Psoriasis.

Jeder moderne Dermatologe kennt heute wohl die giinstige Einwirkung
der Hohensonnenbestrahlung und auch der Réntgenbestrahlung auf die Pso.-
Eruption: leider ist sie nur voriibergehend. Wenn keine Irritation stattfindet, ver-
schwinden oft die Pso.-Papeln bald. Kurz gefalit, bedeutet diese Erscheinung also,
dall unter dem Einflull der Lichtenergie der OxydationsprozeB in der Pso.-Papel
lebhafter wird: die Papel verschwindet. Jedoch bleibt die krankheitserregende
Konstellation bestehen, sie wird von der Bestrahlung nicht beeinflullt: die Rezi-
dive der papulésen Eruption folgen.

Dieser Verlauf ergibt sich sowohl bei Bestrahlung mit Héhensonne wie bei
Rintgenbestrahlung.

Behielte man diese Erklirung der Tatsachen nicht im Auge. so wiirde bei
Deduktion ,,ex juvantibus®™ sofort ein Fehlschlag folgen, wie das bei der Kling-
miillerschen Bestrahlung der Fall gewesen ist.

Inder Klingmiillerschen Klinik machte man die Erfahrung!), dafl Réntgen-
hestrahlung der Gegend von Glandula Thyreoidea und von Manubrium sterni oft
plotzliche Verschlimmerung der Eruption ergab, manchmal hedeutende Besserung.

Man suchte nach einer Erklarung dieser entgegengesetzten Resultate, und man
fand, daB ein Unterschied gemacht werden muB zwischen jugendlichen Individuen
und Erwachsenen, und man kam auf die Vermutung, dafl ein Forthestehen oder
noch Vorhandensein der Glandula Thymii die Ursache dieser Gegensiitze sein
kionnte.

Nach genauer Feststellung kam man zu dem Resultat, daBl die Réntgenisation
mit 1/, Epilationsdosis (oder weinger) bei Erwachsenen und 1/,—1/, Epilations-
dosis bei Kindern, bei sorgfiltigen Bestrahlungen, wobei die Glandula Thymii dag
Zentrum bildete, die Driisenfunktion erregte; dies war die sog. ,,Reizdosis®,
Ging man weiter, dann trat hiufig bedeutende Verschlimmerung der Eruption auf,
die durch ,,Driisenlihmung® verursacht wurde.

) Dr. W. Brock (Universitiits-Klinik zu Kiel, Direktor: Prof. Dr. Klingmiiller), Be-
ziehungen der inneren Sekretion zur Schuppenflechte und deren Behandlung mit Thymus-
bestrahlung, Strahlentherapie, Bd. 11, H. 2, S. 565.

-
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Nach ausfithrlichen Erwiigungen rein theoretischer Art nahm man einen Zu-
sammenhang zwischen der Funktion der Glandula Thymii und dem Keratinisie-
rungsprozell der Haut an und konstruierte darauf selbst eine vollstindige Theorie
iiber die Atiologie der Pso.1).

Den einzigen experimentellen Zugammenhang, den man jedoch je zwischen
Haut und Thymusdriise (wobei die Funktion der Genitaldriise nicht ausgeschlos-
gen ist) hat beweisen konnen, war eine Erfahrung von Hartmann und Voigt,
dall nach Thymektomie , struppiges Fell, hartnickige Pyodermien mit dauernden
Rezidiven, kurz eine herabgesetzte Widerstandsfihigkeit des Hautgebietes gegen
Infektion® auftrat.

Aullerdem sind bei Thymus persistens und Hyperplasie der Driise Zartheit
und Blisse der Haut und mangelhafter, zum Teil heterosexueller Haarwuchs
beschrieben.

Von den 22 mitgeteilten, durch Brock in der Klingmiillerschen Klinik be-
handelten Fillen (2. Reihe, loc. cit. 8. 580f.) mit ausschlieBlicher Bestrahlung der
Glandula Thymii (?) erfolgte bei 7 Verschlimmerung, bei 9 Besserung und bei
6 ein Fortbestehen von Flecken an den Pradilektionsstellen. Ich habe wihrend
einiger Zeit die Bestrahlungen nach Klingmiiller mit nachstehendem Resultat
angewandt:

Pso.-Bestrahlung nach Klingmiiller:

W. 5., Nr. 468, bestrahlt 9. 2. 1921: I; 27. 6. 1921: IT; Eruption in der ganzen
Ausdehnung, weniger rot, fast geheilt.

J. V., Nr. 566, bestrahlt 22. 6. 1921: I; 16. 9. 1921: II; enorme Reaktion.

M., Nr. 1222, hestrahlt 4. 1. 1922: I; ging gut.

E., Nr. 1225, bestrahlt 15. 9. 1921: T; 11. 11. 1921; IT; 6. 1. 1922; fast geheilt.

J. P, Nr. 1759, bestrahlt 21. 5. 1922: 1; sehr schnell ausgedehnt.

C. H., Nr. 6349, bestrahlt 10. 1. 1921; etwas verblaBt, nach drei Wochen wieder
neue Bruptionen.

G. V., Nr. 6730, bestrahlt 20. 7. 1921; nicht viel besser geworden.

W. W., Nr. 7439, bestrahlt 22. 12, 1920: I; 15.9.1921: II; gar keine Besserung.

C. C., Nr. 7642, bestrahlt 23. 12. 1920: 1; 6. 4. 1921: I1; 8. 9. 1921: III; Zu-
gtand gleichgeblieben.

J. V., Ne. 7893, bestrahlt; Resultat: Verschlimmerung.

H. G., Nr. 8082, bestrahlt 29. 6. 1921: I; Bestrahlung hat sehr geholfen.

J.d. K., Nr. 8256, bestrahlt 8. 4. 1921: I; gleichgeblieben.

P. V., Nr. 364, bestrahlt 23, 3. 1921 ; etwas gebessert.

Schw. M. O., Nr. 384, bestrahlt 26. 1. 1921: I; 19. 4. 1921; II; 11. 1. 1922; III;
nach I besser, 111 starke Ausdehnung.
Da diese Resultate unbefriedigend waren, habe ich die Bestrahlung eingestellt.

1) Loc. cit., 5. 5981,
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Wenn man nun bedenkt, daB bei Rontgenbestrahlung, ja selbst bei Bestrah-
lung mit kiinstlicher Hohensonne es wiederholt vorkommt, dali auler auf der be-
strahlten Stelle auch anf weit entfernten Hautteilen die psoriatischen Efflores-
zenzen verschwinden, dann bin ich der Ansicht, daB von einem giinstigen Einflul
auf den psoriatischen ProzeB durch Reizwirkung der Thymusdriise bei der Kling-
miillerschen Bestrahlung nicht die Rede zu sein braucht. Eher mufi man die —
voriibergehenden — Heilungen der Eruption durch die oxydierende Wirkung
erkliren, welche die ultravioletten Lichtstrahlen und die Rontgenstrahlen auf
die getroffene Haut ausiiben.

Zudem wurden die Erfahrungen gerade in Fiillen gemacht, in denen Pso.-vulg.-
Eruptionen auf der Brust vorhanden waren. Bei meinen Bestrahlungen habe ich
sorgfiiltig die Umgebung der Thymusdriise abgedeckt, d. h. die bestrahlte Haut-
fliche war sehr klein, und der Effekt der sog. Thymushestrahlung blieb denn auch
a5,

Der Erfolg der értlichen Bestrahlungen, den sowohl Rontgenstrahlen wie
ultraviolettes Licht beim psoriatischen Prozef zeitigten, kann, wie es mir scheint,
nicht anders erklirt werden als durch die oxydierende Wirkung, welche
beide Quellen der Lichtenergie in der Haut ausiiben.

Glenan in derselben Art wie die Dioxyanthranolen (Chrysarobin und Cignolin)
fiir den ungeniigenden Oxydationsproze substituirend in der Haut des Psoria-
tikers auftreten, ebenso treten — meiner Ansicht nach — die beiden genannten
Lichtquellen an die Stelle des fehlenden Oxydationseinflusses und ist auch ihre
Wirkung in letzter Instanz genau dieselbe wie die der beiden genannten Medika-
mente: ein Decken des Mankos an oxydierendem Verméogen der Haut.

Wodurch entsteht dieser Mangel an Oxydationsvermogen der Haut beim
Psoriatiker ?

Die Erscheinungen, welche einerseits iiber eine grofie Ausdehnung der Ober-
fliche der Haut wahrgenommen werden und andererseits bei dem pathognomo-
nischen Produkt selbst konstatiert wurden, gaben mir Anlafl zu der Vermutung,
daf bei dem Pgoriatiker selbst in gewissem MaBe ein Mangel an Ein-
wirkung von chemisch wirksamen Lichtstrahlen besteht, d. h. also,
daB ein allgemeiner Zustand des Lichthungers besteht ; zu dieser Folge-
rung zwingen uns die beobachteten Tatsachen sehr sicher.

Soweit mir bekannt ist, wurde der Ausdruck ,,Lichthunger“im Zusammen-
hang mit Pso. vulg. zum ersten Male von dem amerikanischen Dermatologen
J. N. Hyde gebraucht!); nach seiner Auffassung beruht die Krankheit
darauf, daB bei einer beschriinkten Anzahl Personen eine gewisse Empfind-
lichkeit fiir einen Mangel an Einwirkung des Sonnenlichtes be-
steht, besonders in den Teilen der Kérperoberfliche, die in der

1) J. N. Hyde, The influence of light-hunger in the production of Psoriasis, British
Medical Journ. 1906, Bd. 2, S. 833,
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phylogenetischen Reihe der Entwicklung der Wirbeltiere am mei-
sten und permanent dem Einflull des Sonnenlichtes aunsgesetzt ge-
wesen sind.

Seiner Beweisfithrung entnehme ich kurz folgendes:

1. die Tatsache, dal die Krankheit niemals bei Tieren vorkommt, da diese
immer dem Sonnenlichte ausgesetzt sind.

Ich bin der Ansicht, dafl dieser Beweis wohl nicht als stichhaltig anzusehen
ist; von gréflerer Bedeutung sind:

2. die geographische Verbreitung der Krankheit und die klima-
tologischen Binfliisse. Im Zusammenhang mit der Kleidung des Menschen,
wodurch die freie Einwirkung des Sonnenlichtes auf die Haut verhiitet wird, sollte
die Krankheit also nur in der gemilligten Zone der nordlichen Halbkugel vor-
kommen und in den Jahreszeiten, in denen die Sonne weniger lange und intensiv
wirkt. In den Tropen kommt die Krankheit nur ausnahmsweise vor ; diese letzt-
genannte Tatsache wurde bereits oben angefithrt und dort bereits auf ihre grofie
Bedeutung hingewiesen.

Hyde meint, dafi diese giinstige Wirlcung der intensiveren Sonnenbeleuchtung
zugeschrieben werden mufl. Meines Erachtens ist dieses Motiv gewiB nicht ganz
richtig: berichtet H yd e doch selbst, dafi in grofien Bevolkerungszentren Amerikas,
mit zahlreicher farbiger Bevilkerung, die also unter genau denselben, ja sogar
weniger giinstigen Umstidnden lebt und sich in derselben Weise wie die Weillen
kleidet, von ihm niemals ein Fall von Pso. vulg. unter der farbigen Bevilkerung
festgestellt wurde. Mir scheint, dafBl diese Tatsache nur zu erkliren ist durch den
Hinweis auf die viel stdrkeren Oxydationsprozesse, welche normaliter in der Haut
der Farbigen vorkommen gegeniiber den Weillen, da fiir die viel stirkere Pigment-
anhiufung auch viel stirkere Oxydationsprozesse notwendig sind. Darin liegt denn
auch die Bedeutung dieser Tatsachen, bei denen gewissermaBen ,,die Natur selbst
spricht*;

3. entlehnt Hyde seine Argumente aus der Verbreitung der psoriatischen
Eruptionen iiber die Kérperoberfliche selbst, nimlich aus der Beschrinkung auf
die Stellen, die mit Kleidern bedeclkt sind, und er nimmt nicht an, daf} fiir diese
Verbreitung grifBere Trritierung der Stellen der Eruptionen (Ellbogenecken, Knie-
scheibengegend, Hiiften- und Sakralgegend) verantwortlich ist. Stellen, an denen
permanente Lision stattfindet, z. B. die Handflichen, haben nur selten Pso.-
Papeln ; dagegen wohl die Handriicken mit zarter Haut und viel weniger Liisionen.

Darin liegt gerade, wie ich meine, der Unterschied bei Psoriasis syphili-
tica: denn diese tritt besonders in den Handflichen auf; die Benennung
,»Psoriagis syphilitica® ist daher denn auch nicht richtig gewihlt.

Diese Tatsachen enthalten augenscheinlich etwas Unerkldrliches gegeniiber
der Auffassung von Hyde, daB die psoriatischen Eruptionen auftreten an den
Stellen, an denen ,,Lichthunger®, d. h. groBes Bediirfnis an Licht, besteht. Er er-
klirt dies folgendermaBen : Handriicken, Auflenflichen der Extremititen, Riicken-
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fliche, Sakralgegend sind die Stellen, welche, wenn der Mensch ganz unbekleidet
wiire ,,in a state of nature®, am intensivsten vom Licht beschienen wiirden: wo
also ,,is given the amplest opportunity for the influx of light‘?). Durch die phylo-
genetische Entwicklung des Menschen sind diese Stellen auch diejenigen gebliehen,
die ein aullergewdhnlich starkes Bediirfnis an Licht haben, und sie sind deshalb
zur Pradilektionsstellen fiir Pso. vulg. geworden; denn sobald hierin irgendein
Lichtmangel auftritt, werden die Folgeerscheinungen sich auch an diesen Stellen
zZuerst zeigen.

Zwecks Bestitigung dieser Auffassungen vergleicht Hyde die betreffen-
den Stellen mit denjenigen der Haut bei Vierfililern, wo die stiirkste Fellzeich -
nung vorkommt, und fiigt hinzu, dafi ,if man still walked prone, on all fours
as his primordial ancestors may have walked”, die Priidilektionsstellen auch fiir
das Auftreten von Pso. vulg. wiiren sowohl die mit der stiirksten Beleuchtung wie
die mit der stirksten Zeichnung im Pelz; denn trotz des groben Einflusses der
Zuchtwahl (natural selection), smimiery ™, Schutz usw. ist nicht zu leugnen, daf
»,light plays a master-part in their production® und gerade die Zeichnungen des
Pelzes ,,are repressented in charts of psoriasis skins®,

Hinsichtlich des Gegenargumentes, dafl in den betreffenden klimatischen
Zonen alle Individuen unter demselben Einflusse stehen und die Zahl der Psoria-
tiker nur relativ gering bleibt, fiihrt Hyde an®), daBl ,,the affection is one of pro-
test rather than a pathological process bringing deterioration and destruction
in its train®™, d. h. meines Erachteng, dafi bei Zustinden eines Mangels eher und
leichter Kompensation stattfindet als bei Zustinden einer direkten Destruktion
des Gewebes; dieser Moglichkeit wire es zuzuschreiben, daB die Krankheit ohne
direkten Schaden fiir das Individuum selbst jahrelang bestehen kann.

Unzweifelhaft sind die Erwiigungen H y d es etwas spekulativ-theoretisierender
Art; jedoch sind sie inferessant, weil sie eine Reihe Tatsachen miteinander in Zu-
sammenhang bringen, deren Bedeutung nicht mehr geleugnet werden kann, ganz
gleich, wie man sonst auch iiber die von ihm gegebene Erklirung dieser Tatsachen
denken mdge:

1. hat Hyde auf den Zusammenhang hingewiesen, welcher zwischen den Prii-
dilektionsstellen der Pso. vulg. und der Phylogenesis des Hautpigmentes besteht ;

2. hat er die grofie Bedeutung der Einwirkung des Sonnenlichtes sowohl aunf
die Pigmentbildung wie auf das Auftreten der Krankheit festgestellt;

3. hat er versucht, eine Erklirung fiir das Entstehen der Krankheit zu geben,
unabhiingig von jeder unbewiesenen Aufstellung einer Diathese, Dyskrasie usw.

Wenn uns auch die Betrachtungen Hydes nicht ganz geniigen kénnen, um
die Krankheit ohne weiteres als ,,durch Lichthunger verursacht® zu qualifizie-
ren, so bin ich doch der Amnsicht, dalli im Hinblick auf die klinisch und

1) Loe. cit., S.835.
%) Loe. cit., S. 836.
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anatomisch objektiv beweisbaren Abweichungen, welche sowohl auf
einem grofien Teil der Hautoberfliche wie in der Papel selbst bestehen — wie dies
in vorigen Kapiteln gezeigt wurde —, die von H yd e konstatierten Tatsachen als
ungesuchte Beweise anzusehen sind fiir die Richtigkeit der Folgerung, die oben
auf Grund anatomischer und klinischer Befunde sowohl in der psoriatischen Papel
selbst wie bei den Kranken gemacht wurde:

L. dali stets ein Mangel an Pigmenthbildung bei dem Pso.-Kranken
vorhanden ist, und dali die Stérung der oxydativen Reaktionen, die hier zu-
grunde liegt, direkt zusammenhingt mit dem Auftreten der Krankheit selbst
und ihres Produktes, der Pso. -1,’:1_‘;}9!;

2. dall mit Riicksicht auf den Zusammenhang, der — von rein physiologischem
Standpunkte aus betrachtet — zwischen der Wirkung des Sonnenlichtes und der
Bildung von Hautpigment besteht, angenommen werden mufl, dafll entweder un-
geniigende Einwirkung des Sonnenlichtes selbst, oder ein geinderter Effekt des-
selben bei dem Pso.-Kranken stattfindet;

3. dall phylogenetisch ganz gewil} bei Tieren ein Zusammenhang besteht zwi-
schen dem stellenweisen Auftreten einer stirkeren Pigmentation und der inten-
siven Hinwirkung des Lichtes, und daf diese Stellen auch die Priidilektionsstellen
der Pso. vulg. bilden, so dal} das Vorkommen dieser Pridilektionsstellen phylo-
genetisch erklart werden kénnte;

4. dal} mit Riicksicht auf den oxydierenden Einflull, den die chemisch
wirkenden Lichtstrahlen auf den tierischen Organismus haben, der Mangel an
Lichtwirkung entweder ein Defizit oder eine Anderung in den oxydativen Pro-
zessen der Hant zur Folge hat, und daB man in diesem Sinne also sagen kann,
daB Lichthunger resp. Anderung in dem Verlauf der oxydativen
Reaktionen Faktoren einer édtiologischen Konstellation der Pso.
vulg. sein kénnen.

Wie wird nun innerhalb der Haut und inshesondere in den Zellen die strah-
lende (Licht-) Energie in chemische Energie umgesetzt ?

Zur Beantwortung dieser Frage mull von den Funktionen, welche das Licht
in der Haut ansiibt, unterschieden werden:

1. die Penetrationskraft, d. h. also das Durchdringungsvermiogen
des Lichtes resp. seiner verschiedenen Strahlen; denn aus den urspriinglichen
Untersuchungen Finsens und seiner Mitarbeiter!) — auf welche Untersuchungen
man eigentlich bei jeder Frage der Lichtbiologie immer zuriickgreifen mull — ging
schon hervor (Busck), dafl nur dort eine Beeinflussung des Kérpers sei-
tens der Strahlen stattfindet, wo das Licht absorbiert wird:, Strah-

1) Mitteilungen aus Finsens Medizinske Lysinstitut in Kopenhagen, 1.—10. H.
Gustav Fischer, Jena 1900—1906;: Prof. Dr. N. R. Finsen, Uber die Bedeutung der chemi-
schen Strahlen des Lichtes fiir Medizin und Biologie, I'. C. W. Vogel, Leipzig 1899, S. 47:
»Das Licht als Inzitament'.
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len, welche von dem lichtempfindlichen Kérper nicht absorbiert werden, sind nicht
imstande, auf denselben einzuwirken*1),

Diese Uberlegung nennt Jesionek ,,einen der wichtigsten Grundsitze in der
Lehre der Lichthiologie®®);

2. mulf beriicksichtigt werden die Lichtintensitat, d. h. also die Menge
kinetischer Energie, welche an einem gewissen Orte bei dem Gang
der Lichtstrahlen absorbiert — sozusagen ,gestaucht” — und in
chemische Energie umgesetzt wird.

Zu 1: Busck?®) hat photochemisch die damals schon lingst bekannte Tatsache
bewiesen, daB die Penetrationsfihigkeit der verschiedenen Spektral-
farben in der Haut sehr verschieden ist: die Erkenntnis dieser Tatsache bildete
eben das Lebenswerk Finsens.

Alg Resultat seiner Untersuchungen formulierte Busek, daf die Kurve dieser
Penetrationsfihigkeit der verschiedenen Strahlenarten , steigt von dem duBersten
ultravioletten, wo die Penetrationsfahigkeit auferst geri ng ist, durch den inneren
ultravioletten und den (sichtbar) farbigen Teil des Spektrums, und diese Steige-
rung setzt sich etwas im ultraroten Teil fort, wo alzo das Maximum fiir die Penetra-
tionsfihigkeit zu suchen ist™.

Die kurzwelligen Strahlen von gréBter Frequenz und mit kleinster Schwin-
gungszeit — also die Strahlen von hichster Intensitit (chemisch wirksame
Strahlen) — werden zwar am meisten und am frithesten zuriickgehalten, aber
der Grad, worin dies geschieht, ist an den verschiedenen Stellen
der Kérperoberfliche sgehr verschieden und hingt sehr stark von der
Dicke der Epidermis ab, wobei Finsen schon die Doppelwirkung des
Lichtes anwies; nimlich da dem Licht, welches eine Pigmentierung der Haut
hervorruft, auch hierdurch die Fihigkeit zukommt, die Haut gegen weitere schiid-
liche Einwirkung der chemischen Strahlen des Lichtes zu schiitzen?).

Busek hat genaue Messungen in dieser Beziehung angestellt. Er bestimmte
mittels der Drucklinse der Finsen-Lampe, also bei konstanter Lichtstiirke, fiir
jede Region die zur Hervorrufung einer sog. photochemischen
Reaktion erforderliche Expogitionszeit; diese wurde beurteilt durch eine
nach 4, 6, 8 Stunden noch gerade sichtbare Rotung.

Er stiitzte gich hierbei auf die Tatsache — die 1858 zuerst von Charcot?)
als Hypothese aufgestellt und nachher durch Wildmark und Finsen bewiesen

'} Gunni Busck, Lichthiologie, Finsens Mitteilungen H. 8, 8. 12f.; ebenda Bei-
trag zu den Untersuchungen iiber die Durchstrahlungsméglichkeit des Kérpers, Finsens
Mitteilungen H. 4, 8. 29 u. 108.

*) Jesionek, ,,Lichtbiologie und Lichtpathologie** in: Praktische Ergebnisse auf dem
Gebiete der Haut- und Geschlechtskrankheiten, Bd. 2, Wiesbaden 1912 (mit einer Fiille der
diesbeziiglichen Literatur).

3) Busck, Loc. cit., H. 4, 8. 125.

4} Siehe Finsens Mitteilungen, H. 10, 8. 24,

%) Charcot, Comptes rendus de la Société de Biologie, 1850, S. 63.
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wurde —, dall das Lichterythem ausschlielilich auf einer Wirkung
der chemischen Strahlen des Lichtes beruht.

Busck bestimmte in Wirklichkeit das Minimum der chemischen Strah-
len, welches noch eben die Epidermis passiert, um in der Papillar-
schicht noch eine Hyperimie hervorrufen zu kénnen.

Busek meint, dafl im allgemeinen alle kiirzeren Belichtungs-
zeiten auf die Regionen des Korpers entfallen, welche taglich mit
Kleidern bedeckt sind?).

Aber auch hier sind meines Erachtens merkwiirdige Ausnahmen: denn im
allgemeinen waren fiir die genannten Stellen nétig: 2 Minuten 5 Selkunden bis
2 Minuten 15 Sekunden; aber fiir das Gesicht war die Belichtungszeit am kiirze-
sten: 2 Minuten; dagegen fiir die Femurgegend (innere und dulere Fliche)
20 Minuten 10 Sekunden bis 20 Minuten 30 Sekunden, so dafi das Bedeckt-
sein mit Kleidern gewill nicht die Ursache fiir eine ev. gréBere Sensibilitat fur
Lichtstrahlen sein kann, und andererseits von einer Lichtgewdhnung nicht die
Rede sein kann als Ursache fiir minimale photochemische Hautreaktion.

Die Resultate dieser Belichtungsexperimente stimmen nun
merkwiirdig mit den Auffassungen Hydes iiberein; denn dieser wies
schon auf das ganz besondere Verhalten der Oberschenkel hin, die im Tier-
reich eine ganz versteckte Lage einnehmen.

Grofie Bedeutung haben auch individuelle Eigentiimlichkeiten der
Haut und des Individuums.

So fand Busck?) bei einer Anzahl Versuchspersonen und Belichtung korre-
spondierender Stellen, dal3 die Belichtungszeiten stark variierten: von 20 bis
80 Sekunden; sogar bei Personen mit anscheinend gleicher Nuancierung der
Haut.

Auch der Einflufi der Epidermisdicke ist von grofter Wichtigkeit: Busck
fand fiir die Planta pedis 45 Minuten 10 Sekunden bis 60 Minuten 10 Sekunden,
fiir Volarfliche der Hand 15 Minuten 15 Sekunden, die Dorsalfliche der
Hand 15 Minuten 10 Sekunden, aber des Handgelenks 4 Minuten 15 Se-
kunden.

Die Ursache fiir diesen EinfluBi der Epidermis ist nun eben zu suchen in
dem Bestehen eines umgekehrfen Verhaltnisses zwischen der
Penetrationsfihigkeit und der Fahigkeit zur Erzeugung einer Lichtreaktion
bei den verschiedenen Lichtstrahlen, d. h. also ihrer Intensitit, was schon oben
angedeutet wurde. '

»Der groBte Teil der sichtbaren Strahlen ist iiberhaupt nicht imstande, eine
Reaktion in normaler Haut hervorzurufen; erst im blauvioletten und inneren
ultravioletten Teil des Spektrums besitzen Strahlen diese Fihigkeit; eine je
grioflere Menge der am stirksten brechbaren Strahlen das Licht enthilt, desto

1) Siehe die Tabelle, Busck, Loc. cit., H. 10, 8. 26.
2) Loe. cit., 3. 28.
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kiirzer ist auch die zum Eintreten der Reaktion erforderliche Belichtungszeit
— aber auch desto kleiner die Penetrationskraftl).

Zu 2. (s. oben 8. 90): Die Intensitat der Lichtwirkung wurde von Jan-
sen?) und Valdemar Bie gemessen an der bakteriziden Kraft, und Jansen
kam dabei zu dem SchluB, daB ,,das konzentrierte elektrische Licht™ (mit verhalt-
nisméiBig sehr vielen kurzwelligen Strahlen) ,eine bakterizide Wirkung bis zu
einer Tiefe von 1,5 mm und eine schwiichende Wirkung bis zu 4 mm ausiibt.
Diese Wirkung ist aunf die blauvioletten und inneren ultravioletten Strahlen
zuriickzufiihren, wihrend die diuBeren ultravioletten Strahlen kaum direkt fiir

die Totung der Bakterien irgendwelche Bedeutung haben?)

it des Lich-
tes, auf die Haut eine Wirkung auszuiiben, gelten also folgende Gesichtspunkte:

Hinsichtlich des Penetrationsvermdégens und der Intensit

Die roten und die rotgelben Strahlen gehen durch die Epidermis hindurch
und werden erst durch das Blut resorbiert;

die blauvioletten und inneren ultravioletten Strahlen passieren die
Epidermis, um an der Stelle, wo sie resorbiert werden (unterste Schicht), ihre
chemische Funktion auszuiiben?).

Die Pigmenthildung kann als rein ektodermale Funktion also
nur stattfinden durch die inneren ultravioletten und blauviolet-
ten Strahlen. Die Penetration der iibrigen Strahlen ist zwar von allergrofiter
Wichtigkeit, sie {iben aber ihre Wirkung im mesodermalen Teil der Haut aus.

Bei der Pso.-Frage mull der Frage gedacht werden, wie weit das Licht
Kleidungsstoffe durchdringt. Boubnoff®) machte seine Versuche mit
dem Durchleuchten verschiedener Kleidungsstoffe und Kleidungsstiicke und
stellte das Mal der Permeabilitit des Lichtes mittels der photographischen
Platte fest. Er kam dabei zu dem Schlufl, dafi die fiir Kleidungsstiicke verwand.-
ten Stoffe sehr sicher die chemiseh wirkenden Sonnenlichtstrahlen
durchlassen, was sowohl fiir pflanzliche wie fiir Gewebe aus Tierhaaren gilt.

Ungefirbt besitzen diese Stoffe eine grofere Durchliissigkeit als gefirbt;
schwarze Stoffe lassen am wenigsten die chemisch wirkenden Lichtstrahlen
dureh; anBerdem hingt die Permeabilitit von der Dicke der Stoffe ab und von
der Menge der Lagen, die durchdrungen werden miissen.

Die Art der Bestrahlung, d. h. direktes Sonnenlicht oder diffuses Tageslicht

(im Hause), hat keinen EinfluBl. Die Luftpermeabilitiit ist unabhingig von der

des Lichtes.

1y Busck, Loc. cit. Lfg. 10, S. 27.

%) Jansen, Finsens Mitteilungen, H. 4, 8. 37: Untersuchung iiber die Fahigkeit der
baktericiden Lichtstrahlen, durch die Haut zu dringen.

% Jansen, Loc. cit, 8. 56; s. auch Jesionek, Loc. cit., 5. 336.

4 8. auch Jesionek, Loc. cit., 5. 353.

5 Siehe Boubnoff, Uber das Penctrationsverhiltnis der Kleidungsstoffe zu den
chemisch wirksamen Sonnenstrahlen. Arch. f. Hygiene 1880, Bd. 10,

L S
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Farbe und Dicke bestimmen daher hauptsiichlich das Mall der Durch-
lassiglkeit.

Die: Erfahrungen Boubnoffs entsprechen gewill nicht den (s. oben) Mei-
nungen Hydes, dafi die Bekleidung in kalteren oder gemilligten Luftzonen das
Licht zuviel zuriickhalten und dafi unsere Kérperbedeckung in direktem Zusam-
menhang stehen sollte mit dem Auftreten der Pso. vulg.

Wohl aber stimmen die Erfahrungen Buscks der photochemischen
Hautreaktion liberein mit der Lokalisation, welche die Pso. vulg. am
frithesten einnimmt und wo sie sich am haufigsten manifestiert, d. h.
mit den Pridilektions- und Pradispositionsstellen nach den Auffassungen Hydes.

Mit Ausnahme der Ellbogen- und Kniescheibengegenden sind aber diese
Regionen auch diejenigen, wo die Hautsekretion am stirksten ist, d. h. also Ge-
genden, wo Olsiure am meisten anwesend ist: und bei dem innigen Zu-
gammenhang dieser ungesattigten, stark oxygenophilen Siure mit den Oxyda-
tionsvorgiingen auf und in der Haut, ist meines Erachtens dieses Faktors bei
der Beurteilung der Hydeschen Auffassung immer zu gedenken.

Knie und Ellbogen sind nun eben Stellen, wo die Olsiiure abwesend ist, d. h.
wo diese Sauerstoff abgebenden Stoffe fehlenl).

Man konnte sich vorstellen, dall entweder vollkommene Abwesenheit von
Olséiure an den beiden genannten Stellen einerseits, und dalB andererseits zwar

Anwesenheit der Olsiure an den iibrigen Priidilektionsstellen der Pso. vulg., aber

relativ ungeniligende Einwirkung des Lichtes — also auch ungeniigende Oxy-
dationsvorginge —, dieselben Folgen haben konnten.

Von dem Zusammenhang zwischen absoluter oder relativer Fern-
haltung des Lichtes, also Lichthunger, und dem Auftreten der Pso.
vulg. sind anller einem von Hyde selber erwiithnten Fall keine Mitteilungen be-
kannt?), wo Lichtenthaltung die Krankheit zum Vorschein brachte und volliges
Verschwinden (Genesnng ?) der Krankheit durch Verkehr in der Sonne stattfand.,

Analoge Erfahrungen werden wohl auch seitens Dermatologen gemacht sein;
dali unter Fernhaltung des Lichtes eine Eruption von Pso. hervortritt,
ist weniger bekannt. Mir selbst ist jiingst ein soleher Fall — bei einem Medizin-
studierenden — bekannt geworden.

Solche Erfahrungen sind zwar an und fiir sich wichtig, aber eine allgemeine
Deutung lassen sie nicht zu; hierfiic miiliten genaue klimatologische Daten iiber
Sonnenstand, Bewdlkung, Temperatur usw. im Zusammenhang mit dem Auftre-
ten der Krankheit vorliegen. Tn dieser Hinsicht ist noch am meisten bezeichnend
die oben schon mehrmals mitgeteilte Exfahrung, dafl das spontane Auftreten der
Krankheit in den Tropen eine sehr grofie Seltenheit ist. Viel fester stehen wir
aber in unserer Kenntnis iiber die sehr wichtigen Stérungen im intradermalen

1) Siehe die wichtigen Auseinandersetzungen Jesioneks, Ergebn. auf dem Gebiete
der Haut- und Geschlechtskrankheiten, Bd. 2, 8. 355—376.
%) Hyde, Loc. cit., 8. 837.
van Kerckhoff, Psoriasis vulgaris I
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Oxydationsprozefl, welche bei der Krankheit vorkommen: die obengenannten
objektiven Wahrnehmungen an den Pso.-Eruptionen selbst und
das defektuése Oxydationsverhiltnis des ganzen Organs: Haut
beim Psoriatiker; die heilende Funktion der Dioxybenzole und
Dioxyanthranole, bei deren Anwendung direkte Oxydation durch
0,-Ubertragung stattfindet; die oxydative und heilende Wirkung
des Lichtes im Zusammenhang mit dem Auftreten der Krankheit
bei bestehendem Lichthunger, geben meines Erachtens geniigenden
AnlaB zu der Formulierung, daB ein Defizit der oxydationsférdern-
den Wirkungen in der Haut einer der wichtigsten Faktoren einer
ursiichlichen Konstellation der Pso, vulg. ist.
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Beitrag zur Kenntnis der Storungen in den intrazellu-
liren Oxydationsvorgingen bei der Pso. vulg.

Zur Beantwortung der schon oben gestellten Frage: Wie wandelt sich in-
nerhalb der Haut die kinetische Energie des Lichtes in chemische
Energie? missen die chemischen Prozesse, welche durch die resorbierten
Lichtstrahlen hervorgerufen werden, genauer in Betracht gezogen werden.

Bis jetzt wurde hier nur die Einwirkung des Lichtes in den oberen Haut-
schichten in Beobachtung genommen. Wie jedoch aus der Wirkung und dem Ein-
flul} der verschiedenen Farben des Sonnenlichtes hervorgeht, passiert von den
sichtharen Farben des Spektrums der grofite Teil die Epidermis, um erst in den
tieferen Schichten der Kutis absorbiert zu werden. Hier ithen diese Lichtstrah-
len ihre wichtigen Wirkungen auf das Blut und den gesamten Stoffwechsel aus,
wobei erstens eine Dilatation der Blutgefilie folgt und zweitens eine Absorption
des Lichtes durch das Blut stattfindet. Von keinem anderen Gewebe wird soviel
Lichtenergie zuriickgehalten wie von dem Blute; hier wird also die
ganze enorme Quantitit der Lichtenergie in andere Form umgesetzt und wirkt
hierdurch férdernd auf den gesamten Stoffwechsell).

Diese Steigerung der Oxydationsvorginge findet statt durch die oxyda-
tionsfordernde Wirkung des Sonnenlichtes. Quincke?®) hat experimentell nach-
gewiegen, dall dieser Oxydationsprozell des Lichtes in den Geweben
anfingt mit einer Sauerstoffzehrung — welche er nachwies durch Re-
duktion von Bismuthum sub. nitricum durch Licht in Anwesenheit von organi-
schem Material in alkalischer Umgebung, in Blut und Eiter?).

Gunni Busck und Valdemar Bie haben bei ihren Untersuchungen iiber
die bakterizide Funktion des Lichtes die Frage der Oxydationsvorginge in der
Haut auch beriihrt4); zwar arbeiteten sie mit totem Material (bakteriologischem

) Vgl. Jesionek, Loc. cit., S.353f.
2} Quincke, Uber den EinfluB des Lichtes auf den Tierkorper, Plliigers Arch. 1894,
Bd. 57, zitiert nach Jesionek.

3 Jesionek, Loc. cit., S. 364,

%) Gunni Busck, Finsens Mitteilungen, H. 8; Valdemar Bie, Untersuchungen iiber die
bakterientéitende Wirkung der verschiedenen Abteilungen des Spektrums, H. 1, S.41.
Ebenda: Methode zur Messung der bakteriziden Wirkung des Lichtes, H. 7, 8. 41; ebenda:
Uber die bakterizide Wirkung der ultravioletten Strahlen, H. 7, S. 64; ebenda: H. 9: T. Ist
die hakterizideWirkung des Lichtes ein OxydationsprozeB? Loc. cit., 8. 5; II. Ist die bakterizide

TH
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Nihrboden), aber die Exaktheit ihrer Experimente, wobei aufierdem die Mag-
lichkeit bestand, die Zusammensetzung des organischen Materials beliebig zu
dndern, rechtfertigh vollkommen die Ubertragung der von ihnen erzielten Resul-
tate auf das lebende Gewebe: denn m. B. muB bedacht werden, dall die Funktion
des lebenden Protoplasmas immer der bedeutendste Faktor hei
diesen Lebensvorgingen ist und bleibt.

Busck und Bie zeigten, dal durch Sonnenbelichtung bei Anwesenheit
von zusammengesetzten organischen Stickstoffverbindungen Wasserstoff-
superoxyd gebildet wird; also gewissermallen eine Komplettierung der Ver-
suche Quinckes und nachher auch Schliapfers!).

Zur Erklirung des Chemismus stiitzte Schlipfer sich auf friihere Unter-
suchungen iiber die Eigenschaft vieler organischer Verbindungen,
nach Belichtung 5'(*]In:-LEL-.u::htr-.ml zu sein. Dieses Phiinomen beruht auf
Oxydationsprozessen, welche vital oder postvital stattfinden. Hierbei folgt in
alkalischer Umgebung eine langsame Reduktion, also Sauerstoffzehrung,
., wobei ein Sauerstoffmolekill gespalten wird und von den beiden Komponenten
der eine gebunden wird, der andere als in statu nem:undi besonders aktiv ist, und
gich nun mit um so griBerer Energie bindet’

Eine solehe Zerlegung der (J.\yfl:ttmn in Reduktion mit nach-
folgender, um so energischerer Verbrennung scheint auch bei vita-
len Prozessen vorzukommen?). Die Wirkung von Dioxybenzolen
und Dioxyanthranolen, wie diese von Unna analysiert wurde, gibt
schon ein Beispiel dieser Doppelwirkung.

Wiederholt wurde oben auf die wichtige Funktion der lebenden Zelle selbst
hingewiesen; es ist deshalb notwendig, sich die Frage vorzulegen, wie die Oxyda-
tionsprozesse in vivo stattfinden.

{Tber die Art und Weise, wie der Oxydationsprozell im lebenden
Organismus stattfindet, hestehen gehr entgegengesetzte Ansichten. Die gang-
barste Ansicht®) ist die, dal dieser ProzeB in den Gewebeelementen selbst statt-
findet und daB ,,les oxydations qui se produisent dans les organismes sont dues 4
des phénomenes fermentatifs™

., Des zymases existent dans les tissus qui fixent I'oxygéne (celui du sang on
del’ 151}1nm11‘ le céder au protoplasme cellulaire et se régénérer ensuite™ ‘(Richett),
und daB ,.les tissus vivent par eux-mémes par leur protoplasme sujet 4 des trans-

Wirkung des Lichtes auf eine direkte Binwirkung auf die Bakterien oder auf eine indirekte
]um*.mlumtr durch Entwicklung eines bakteriziden Stoffes im Nihrsubstrat zuriickzufithren ?
Loc. cit., 8. 75; I11. Die desinfizierende Wirkung des W ‘asserstoffsuperoxyds, Loe. cit., 8. 417.

]J .rfmvrl nach Jesionek, Loc. cit., 8. 372

) Nach J esionek, S.374.

3). Siehe Zwaardemaker, Leerboek der Physiologie, Haarlem 1914, (2. Druk), DI. L.
pag. 63.

4 Ch. ]{ii-hct {pere) u..Ch, Richet (fils), Traité de Physiologie, Médico-chirurgicale,
Paris 1921, 5. 12344,
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formations chimiques intimes, perpétuelles.” Jedoch glaubt Richet, daB
,lactivité des oxydases est probablement lide & la présence d’un métal, com-
biné a la matiére albuminoide?).
Nach diesen Auffassungen wiirde der Oxydationsprozell (schematisch ausge-
driickt) verlaufen nach dem System:
Aktivator 4+ Peroxyd + Akzeptor
(Peroxydase (Der Kdrper, der oxydiert wird)
oder Katalysator,
Zymase, Fermente

USW. ).

Von Bedeufung ist jedoch, dali viele der neueren Untersucher eine ganz
andere Auffassung dieses Prozesses haben, so u. a. Tigerstedt®): ,,Das We-
gentliche scheint also die Titigkeit des lebenden Protoplasmas
zu sein, und die Enzyme sind nur sozusagen als Arbeiter in dessen Dienst auf-
zufassen (Palladin).

.,In einem noch hiheren Grade mull dies von den im Kérper der Metazoen
gtattfindenden Oxydationsvorgingen gelten™, so dali er glaubt, dab ,die Vor-
stellung, nach welcher dies alles ausschliefilich durch Enzymwirkungen bewerk-
stelligt werden konnte, zu den abenteuerlichsten Hypothesen hinsichtlich der
Bildung und Wirkungsweise der Enzyme fithren mufite.*

Wo jedoch éfters — u. a. bei der Frage des Entstehens des Pigmentes — so
leicht die Wirkung von Fermenten (= ,,Enzyme der direkten Lebenstitigkeit der
Zelle**) angenommen wird, mul die Forderung gestellt werden, daB diese Wirkung
objektiv auch nachgewiesen werden soll.

Tigerstedt?) weist auf die Untersuchungen von Wieland hin, bei welchen
eine Auffassung entwickelt wurde, nach der die Reaktion zwischen den orga-
nischen Stoffen und dem O, — also der Oxydationsprozel — nicht beruht auf
der Aktivierung von O,, sondern ihren Grund findet in einem katalytischen
EinfluB auf den oxydierbaren Stoff, wodurch das darin enthal-
tene H, aktiviert wird und mit dem O, der Umgebung reagiert.

Tritt ein Enzym als Katalysator auf, dann wire nach dieser
Auffassung das freie O, der Akzeptor des H,.

Thunberg?) kommt zu der Folgerung, dafl beim intermedidren Stofi-
wechsel indirekte Oxydation durch Abgabe von H, stattfindet.

In der Tat scheint ez nicht richtig zu sein, dall bei den n.‘:_’g’d;t-i\"ﬂll Prozessen
in den Epithelen der Haut stets a priori die Wirkung eines Fermentes — in casu

]

1) Ch. Riehet (pére) u. Ch. Richet (fils), Traité de Physiologie, Médico-chirurgicale,
Pariz 1921, S.1239.

?) Tigerstedt, Lehrbuch der Physiologie, 10. Aufl. S, Hirzel, Leipzig 1923, 8. 486,

3 Tigerstedt, Op. cit., 8. 477.

) Tigerstedt, Loe. cit., S.477.
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die Peroxydase — angenommen wird. Auch Unna scheint an deren Bestehen

nicht unbedingt zu glauben?l).

Die bekannten Belichtungsversuche (Meirowsky, Lignac u. a.), wobei
unter AusschluB der Moglichkeit einer fermentativen Wirkung aus den Pri-
pigmenten durch Oxydation des Lichtes das Melanin entsteht, beweisen, dall
die zur Pigmentbildung nétigen oxydativen Prozesse mtnttfintlcn lcénnen ohne
Hilfe von Fermenten; aber der absolute Beweis, daB ,,in vivo' diese Bildung
auch wirkliech ohne fermentative Wirkung hl-.li-ifl!ldt't_. steht noch aus.

In Anbetracht der Moglichkeit, daBl bei Pso. vulg. die Epithelzellen durch
Abwesenheit von Peroxydasegehalt tatsichlich in ihrer oxydativen Funktion
einen Defekt hiitten, habe ich mich bemiiht zu untersuchen, ob auch qualitative
oder gquantitative Differenzen im Vergleich mit der normalen Haut vorkommen,
soweit dies mikroskopisch nachweishar ist. :

In dem System: Aktivator 4 Peroxyd + Akzeptor wurden von mir, in
Ubereinstimmung mit der Unnaschen Benzidinprobe, gebraucht®):

Mikroskopische Schnitte + H,0,-Lésung + Benzidin
(Worin die Peroxydase (Peroxyd) (Akzeptor)
als Aktivator)

wobei das Benzidin als ein Reduktionsprodukt des Methylenblau, bei Entstehung
von aktivem Sauerstoff, wiederum in sein Oxydationsstadium, das Methylenblau,
tibergeht.

Man kann die Reaktion mittels der ZeiBschen mikrophotographischen
Kamera ,,Phoku® verfolgen, und es gelang mir, sie auch photographisch bild-
lich wiederzugeben, resp. festzulegen?®).

Man sicht im mikroskopischen Bilde die grofien Blasen von wirksamen
— 0—0— bei der Reaktion sofort entstehen und nimmt wahr, da8 die blaue Farbe
gich genau an den Orten hiilt, wo die ,,Peroxydase® anwesend ist, d. h. wo die
aktive —0—0— entsteht.

Sehr bald macht die Blaufirbung einer Gelb. oder Braunfirbung Platz,
welche eine hohere Oxydationsstufe des Benzidins anzeigh und das ganze Bild
verwischt.

Die nachstehenden Photogramme geben die Reaktion an in Schnitten mit
dem Cefriermikrotom, und zwar bei normaler Haut (Fig. 54) und drei bei psoria-
tischer Haut. Fig. 55 und 56 sind Aufnahmen von sehr jungen Papeln; Fig. b7
hetrifft eine bereits alte psoriatische Papel. Bei allen tritt die dunkle Farbe,

durch das 1'111tstr‘.lw.n des Methylenblau, in den Vordergrund.

1) Unna, Cignoline, S. 35.

2) P. G. Unna u. L. Golodetz, Zur Chemie der Haut, IX., Dermatol. \\oh-,t'hrfr 1912,
Nr. 2, S. 54.

3) Am besten ist eg, die H,0,-Lésung langsam unter das Deckglas zufliellen zu lassen,
indem man mit einem Streifen Filtrierpapier die Peroxydldsung sozusagen von der einen Seite
nach der andern durchzieht.
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Benzidinprobe Unnas bei normaler Haut und in der psoriatrischen Papel

Fig. 54. Frische normale Haut (Brustseite). Benzidinversuch, wobei unter Einflufl der

, Peroxydase® der Epidermis das farblose Benzidin zu Methylenblau oxydiert wird, um nach

einigen Augenblicken weiter zu braungelb gefirbten Verbindungen oxydiert zu werden. Die

dunkelblau gefirbte Epidermisschicht ist deutlich wahrnehmbar. Schwache Vergrollerung

{Simtliche Bilder (Fig. 54—65) wurden mit dem ZeiBschen Phoen-Apparat angefertigt
und vergriilert von der . Multifilm*-Gesellschaft: Haarlem.)

Fig. 55. Pso. vulg. Sehr junge Papel (Mikropapel), frische Haut. Benzidinversuch.
Deutliche Farbung von Hornschicht und Epitheliumschichten (rechts). Schnitt auf der Grenze
zwischen Papel und noch nicht psoriatisch verdndertem Gewebe. Stirkere Vergroberung,
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Fig, 56. Pso. vulg. Junge Papel, frische Haut. Benzidinversuch. Sehr schin zu sehen
ist die stirkere Oxydation (dunklere Farbe) der Basalzellen — vielleicht noch in geringem
Mafe mit Melanin vermischt. Beginnende Entwicklung von Sauerstoffblasen.

Fig. 57. Pso. vulg. Sehr alte Papel. Paraffinschnitt. Benzidinversuch. Ganze Epithe-
liumschicht stark gefiirbt durch (zeitweise) blaues Benzidin.
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Einen Unterschied mit der normalen Haut zeigen die Schnitte der psoria-
tischen Haut nicht, und die Reaktion war auch zeitlich bei allen vollkommen die-
selbe.

Angesichts der obengenannten Auffassungen (Tigerstedt, Wieland,
Thunberg u. a.) betreffs des Verlaufes der Oxydationsprozesse, schien es mir
nicht ohne Interesse, zu untersuchen, ob bei der Benzidinreaktion iiberhaupt
eine Peroxydase wirksam sei.

Ich habe dazu Gefrierschnitte derselben Herkunft wie vorher zwischen zwei
Objekttrigern (um dem Schrumpfen vorzubeugen), das ganze in Filtrierpapier
eingewickelt, wihrend 15—45 Minuten gekocht in NaCl-Lésung und nachher

der Benzidinprobe unterworfen. In diesem Falle war in dem System
Aktivator - Peroxyd - Akzeptor (= Indikator)

(Per- (H,0,- (Benzidinldsung)
oxydase) Liésung)

¥

das erste Glied (die Peroxydase) ausgefallen, ohne durch einen kiinstlichen

Aktivator ersetzt zu sein. Die nachstehenden Photogramme stellen den Ver-

lauf der Reaktion bildlich dar, ebenfalls im Vergleich mit der normalen Haut
(Fig. 58—65).




angen

¥,
=

izellularen Oxydationsvorg

L

VI. Stérungen in den intr

106

Fig. 58. Fig. 59.

Frische normale Haut: 15 Minuten gekocht. Benzidinversuch. Bei Fig. 58 ist das Bild noch scharf; beginnende
Entwicklung von O, Blasen. Bei Fig. 50, welche einige Augenblicke spiter (ca. 1'/,—2 Minuten) gemacht wurde, ist die

Entwicklung von O,-Blischen bereits viel stiirker und die Zeichnung des Gewebes bereits etwas undeutlicher. _
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Fig. 60. Frischer Sehnitt vonnormaler Haut; 30 Minuten gekocht. Benzidinversuch.
Besonders die Blaufirbung der Haarfollikel ist noch sehr deutlich wahrnehmbar; doch scheint
Destruktion des Gewebes durch das Kochen bereits im Fortschreiten begriffen zu gein.

Fig. 61. Frischer Schnitt von junger psoriatischer Papel; 16 Minuten gekocht, Ben-
zidinversuch. Starke Entwicklung von 0, ; deutliche Firbung iiber der ganzen Epidermis-
schicht, am deutlichsten an Basalzellen und Hornschicht.
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Fig, 62. Pso. vulg. Alte Papel. Paraffinschnitt (wie Schnitt Fig. 57); 156 Minuten ge-
kocht. Benzidinversuch. Deutliche Blaufarbung noch iiber der ganzen Epidermisschicht
und Hornschicht wahrnehmbar.

Fig. 63. Frischer Schnitt von psoriatischer Papel. Mittelalt; 15 Minuten gekocht
Benzidinversueh. Reaktion positiv. Entwicklung von O, -Blasen.
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Fig. 64. Frischer Schnitt von Pso.-Papel; 25 Minuten gekocht. Benzidin versuch:
Deutlich positiv: Oy-Entwicklung; starke Blaufirbung des Horngewebes.

Fig. 65. Frischer Schnitt von Pso.-Papel; 45 Minuten gekocht. Benzidin-
versuch: positiv; jedoch, durch die starke Destruktion — vom Kochen herriihrend — wird
das Bild undeutlich, verschwommen. Starke Og-Entwicklung.
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Ein Unterschied mit dem vorigen ist absolut nicht zu erkennen. Man mufl}
also schliefen, daB der ganze Oxydationsprozell innerhalb der Epithel-
zelle der Haut ohne Anwesenheit eines organischen Fermentes ver-
laufen kann.

Unnal) hatte vorher schon mittels der Rongalitprobe nachgewiesen, dali das
Peroxyd vermutlich gebildet wird von einem hitzebestéindigen mineralischen
Katalysator innerhalb der Kerne, und meinte, , dal} dieser auf bisher noch
nicht genau bekannte Weise den inaktiven Sauerstoff der Lymphe aktiviert
und damit der Peroxydase in die Hinde arbeitet®,

Bei dieser hypothetischen Vorstellungsweise wird aber die Anwesenheit: der
Peroxydase als feststehend angenommen.

Die ebengenannten Kochproben beweisen nach meiner Meinung unwider-
sprechlich, daB die obligatorische Annahme des Bestehens einer Per-
oxydasewirkung bei den intrazelluliren oxydativen Prozessen (in
der Haut) nicht zulissig ist.

Leider fehlen bis jetzt Versuchsanordnungen zum Nachweis des wirklichen
Geschehens ,,in vivo'; weiter wie zu einer — immerhin subjektiven — Vor-
stellungsweise kann man also bis jetzt nicht gelangen.

Hinsichtlich unserer Fragestellung: Verlauf der Oxydationsvergiinge inner-
halb der Epithelzellen der psoriatischen Haut, mull geschlossen werden, dafi, sc-
weit objektiv nachweisbar, der Mangel des Oxydationsvermdgens bei der
Pso. vulg. nicht gelegen ist in einem Mangel an mineralischen Fer-
menten, resp. Katalysatoren.

Um eine Einsicht in die wirklichen Ereignisse in vivo zu erlangen, soll
man bedenken:;

1. daB durch die Tatigkeit des lebenden Protoplasmas unter Ein-
fluB der Lichtenergie — als einem der kriftigsten Aktivatoren — alle
Oxydationsvorgingein den tieferen Schichten der Haut stattfinden;

2, daBl diese Oxydationsvorginge (wahrscheinlich ?) indirekt oxy-
dative sind (s. oben), wobei vielleicht unter Mitwirkung mineralischer Kata-
lysatoren, H-Atome den oxydablen Substanzen entzogen werden;

3. daB O-Atome, auch unter Mitwirkung des Lichtes, der Umgebung entzogen
werden und mit Olsiuren (s. oben), Dioxybenzolgruppen (s. oben), Lipoi-
den und Lipoid-EiweiBverbindungen, leicht dissoziierbare Verbindungen
eingehen, wobei Reduktionen und Oxydationen?) stattfinden, und viele dieser
Verbindungen auch weiter (indirekt?) oxydiert werden;

4. daB diese freikommende —0O—O—-Gruppe sich mit den H-Atomen zu
Peroxyden verbindet, welche ebenfalls leicht dissoziieren (8. oben);

Unna, Loe. cit., Dermatol. Wechschrft. 1612, Nr. 2, 5. 58.
Siehe u. a. Jesionek, Loe. cit., 8. 374.

&)
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5. daf} diese Verrichtungen alle an das lebende Protoplasma gebunden sind

und bis jetzt keine feststehenden Daten vorliegen, um hier Enzymwirkungen
unbekannter Art anzunehmen.

Welche objektiv wahrnehmbaren Anderungen werden nun intrazellulir nach-
weisbar sein beim Eintreten des Oxydationsprozesses in der Haut ?

Neben Zellenvermehrung — als AuBerung des lebenden Protoplasmas —
ist Pigmentbildung das erste sichtbare Symptom des funktionellen Metabolis-
mus der Zellen des Stratum cylindricum. Beide Lebensprozesse umfassen ein
assimilatorisches (anabolisches) und ein dissimilatorisches (katabolisches)
Stadium, welche je aus zwei Phasen bestehen (s. oben Bouchards Auffassun-
gen), die zusammen in einer bestimmten Reihenfolge stattfinden: 1. ein physi-
kalischer Akt: translation de pénétration; 2. eine chemische Molekiilinde-
rung: transmutation vivifiante; und in umgekehrter Folge 3. eine trans-
mutation rétrograde;: ein chemischer, und 4. eine translation d’expulsion:
ein physikalischer Vorgang,

Von diesen vier Phasen umfas-en die zweite und die dritte eben die
wichtigen Anderungen der Bestandteile des milieu intérieur in den zur Funktion
der Zelle notigen Baustoffen, und zwar durch Oxydation.

Bei Abwesenheit des Pigmentes sind es eben in dieser Beziehung
die dritte und vierte Phase des funktionellen Stoffwechselprozesses, welche
fehlen; die,transmutation rétrograde® und die ,translation d’expulsion™ fallen
ganz als.

Als notwendige Folge dieses Aufhorens einiger Phasen des Stoffwechsel-
prozesses mul} eine Anhiiufung derjenigen Bausteine eintreten, welche normaliter
durch Oxydationsvorginge die Priipigmente bilden; also gewissermalien eine An-
haufung der Mutterstoffe des Pigments, d. h. derjenigen Substanzen, welche
zwar unter fortgesetzter Oxydation die Pripigmente liefern, ohne schon so weit
umgebaut zu sein. Dall diese Priipigmente selbst in den Zellen der Pso.-Papel
abwesend sind, wurde schon wiederholt obenstehend nachgewiesen (s. AgNO,-
Reaktion); wie und woraus diese normaliter entstehen, ist noch immer nicht
im ganzen genau bekannt, aber mit Sicherheit kann gesagt werden, dal im all-
gemeinen oxydative Wirkungen notwendig sind!); der Chemismus selbst ist un-
vollkommen bekannt. Die neueren Auffassungen?) stimmen aber vollkommen
mit den schon ilteren von Kreibich, Dyson, Unna u. a.?) iiberein in der An-
nahme, daB der ProzeBl zweiphasig ist.

Fiirth betont nachdriicklicher die chemische Seite dieses Problems; Krei-

1) Siehe Prof. Dr. Otto Fiirth, Lehrbuch der physiologischen und pathologischen
Chemie in 75 Vorlesungen, 2. Aufl. F. C. W. Vogel, Leipzig 1925, 5. 344.

2) Siehe Fiirth, Loc. cit., S. 350.

3) Siehe Unna, Op. cit,, Biochemie der Haut, S.30f.
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bich, Dyson, Konigstein heben mehr die morphologischen Anderungen des

Zelleninhaltes hervor.

Nach Fiirth sind die genannten zwei Phasen:

1. Abspaltung zyklischer Komplexe aus dem Eiweifimolekill,
.,wobei an die Mitwirkung autolytischer Fermente gedacht werden kinnte™
(diese Sperrung ist von mir); und

2, ,die Uberfiithrung dieser zyklischen Komplexe durch die

Wirkung oxydativer Fermente in Melanine®, d. h. also jetzt — nach
Uberwindung des Standpunktes von Meirowsky c. s. betreffs Wirkung eines
nur supponierten Fermentes — durch Einflufl des Lichtes,

Kreibich wies zum ersten Male in den (damals fast allgemein angenommenen
Ehrmannschen) Melanoblasten — jetzt bezeichnet als Chromatophoren —
in deren Ausliufern lipoide Kérner nach.

Vérner?) fand in der Haut ein in Alkohol und Ather losliches gelbgefarb-
tes Lipochrom, als Vorstadium zur Bildung der Pripigmente.

Er bemerkte, daf der Pigmentgehalt in mit Osmium gehirteten Schnitten
quantitativ grofer ist als bei Hiirtung durch Alkohol, und so fand er ein fliigsiges
Pigment hauptsichlich in den Basalzellen angehiiuft, und auflerdem noch ein
gelbgekiorntes Pigment (in Epheliden); beide sind (im Unterschied mit
Melanine) in Alkohol, Ather, Chloroform, sogar in H,0, mit oder ohne Zusatz
von Chemikalien, léslich; dagegen sind Melanine und die Pripigmente absolut
unléslich.

Jelloidin- oder Paraffineinbettung sind also zum Veranschaulichen dieser
Substanzen ungeeignet; das einzige Material, worin das flissige Pigment und
die gelben Kérnchen haltbar sind, war Glyzerin — und war also Anfertigung
von Gefrierschnitten notwendig.

Aus diesemn Grunde wurde das fliissige Pigment fiir eine lipoide Verbin-
dung gehalten.

Dyson meinte, daB dieses (alkohollgsliche) Lipochrom sich gpaltet in
Eiweillkomponente, aus welcher das Melanin

Lipoidkiérnchen und eine
entsteht, und identisch ist mit der pyroninophilen Pigmentvorstufe van
Meirowsky (s. oben).

Unna?) nannte schon 1913 ,die Mitwirkung lipoider Stoffe — die
neueste Phase der Melaninlehre®,

Kénigstein, Dyson u. a. betrachten ,,die Beseitigung eines lipoiden Kaor-
pers auf natiirlichem oder kiinstlichem Wege (Wirmekasten) als eine notwendige
Bedingung zur Melaninbildung®, d. h. also, dafi durch oxydative Prozesse:
Wirme oder Licht, aus den Vorstufen die Priapigmente resp. Mela-
nin gebildet werden. Wenn also die Oxydation absolut oder rela-

1y Vérner, Dermatol. Wehschrft. 1905, 8. 379,
¥ Unna, Op. cit., Biochemie der Haut, 5. 33.
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tiv ungeniigend erfolgt, wie das bei dem psoriatischen Prozell mei-
nes Erachtens der Fall igt, so mubl objektiv bewiesen werden, dal
eine Anhiufung von Lipoidkérpern innerhalb der Zellen stattfin-
det, denn hier ist der normale Ubergang der Phase der ,,transmutation vivifiante:
zru der Phase der ,transmutation rétrograde’s gestért, und findet aullerdem
eine , translation d’expulsion® nicht statt.

Dafi diese Anhiufung tatsichlich stattfindet, beweisen die Beobachtungen
im néchsten Kapitel.

van Kerckhoff, Psorlasls vulgaris ]




VII.

Beitrag zur Kenntnis der Anhdufung lipoider Stoff-
wechselprodukte innerhalb der psoriatischen Papeln

Das Verhiiltnis der Kernkirperchen zum Kerninhalt ist in zweierlei Hinsicht
von grilitem Interesse fiir die Kenntnis der psoriatischen Prozesse:

1. wegen der Mitwirkung der Nucleoli bei der Anhiufung lipoider Stoffe,
und:

2. wegen der wichtigen Rolle der Nucleoli bei der Pigmentbildung,

Zu 1. E. Albrecht?) hatte schon 1898 durch Prefiversuche gezeigt, daB
Kern und Kernkorperchen sich wie Fliissigkeiten verhalten; denn es gelang nicht,
durch hohen Druck ein Geriist oder eine Membran zu zerquetschen, beide bliehen
intakt. Bei seinen Untersuchungen wies er nach, dall der Nucleolus hiufig selb-
stindig nach der Kernoberfliche wandert, wobei es vorkommt, dafler, flaschen-
halsformig™ gegen die Kernmembran ausgezogen wird und , . kontinuierlich
in die den Kernleib begrenzende Fliissigkeitsschicht iibergeht®.

,Bei stiirmischer Entmischung kommt es vor, dafi der Nucleolus aus
dem sich wieder schlieenden Kern herausgeschleudert wird und in eine um den
Kern sich bildende diinne Fliissigkeitsmenge gelangt.” Albrecht schlief3t hier-
aus, dafl ,ein solcher Ubergang nur dann mdoglich ist, wenn die Oberflichen-
schichten des Kerns wie des Kernkorperchens erstens fliissig, zweitens aus zwei
miteinander mischbaren, mit dem Zelleib nicht mischbaren Substanzen ge-
bildet werden®. Aulerdem zeigte er, daB} in der Oberfliche des Kerns und auch
des Kernkorperchens ., myelinartige’® Substanzen anwesend sind, d. h. also
Korper von lipoider Beschaffenheit. ;

Zu 2. Meirowsky?®) wies bei seinen Untersuchungen iiber die Pigment-
bildung auf die Tatsache hin, daB, in Ubereinstimmung mit den Ansichten aller
Autoren, die Nukleolen bei der Steigerung der Funktion eine Ver-
mehrung aufweisen und ins Zytoplasma ausgestollen werden, resp.
selbstindig austreten kinnen, ,ihre Fihigkeit zur améhoiden Bewegung
kann als sicher gelten®.

Diese Kernkérperchen verhalten sich firberisch verschiedenartig von der

1) E. Albrecht, Experimentelle Untersuchungen iiber die Kernmembran, Wiesbaden
1903, J. H. Bergmann.
*) Meirowsky, Loe. cit., Melanotisches Pigment, S. 105.
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thromatine der Kernel), bei der Pappenheim-Unnaschen Farbung (basisch
Methylgriin und Pyronin). Hierbei nehmen die Kernkdrperchen nur die rote
Pyroninfarbe an, im Gegensatz zum Chromatin der Kerne, das die Methylgriin-

farbe annimmt.

Fig. 66. Pso. vulg. Pat. Gr. V. (s. Fig. 3 und 9). Mittelalte Papel. Firbung: Unna-Pappen-

heim. Vergr. 2000mal. Die (pyroninrot) gefirbten Nukleoli sind hier und da aus dem Kern

ausgetreten, jedoch im Vergleich mit den Abbildungen Meirowskys (s. Text) schr wenig.
{Photogr. Aufnahme von der ,,Multifilm*-Gesellschaft, Haarlem.)

Bei seinen Paraffinschrankversuchen hat Meirowsky eine Vermehrung
im Kern selbst dieser pyroninroten Substanzen, zusammen mit ihrer
Ausstoflung ins Zytoplasma, wahrgenommen.

1} Siche Meirowsky, Loe. cit., S. 106,
g%




116 VII. Anhdufung lipoider Steffwechselprodukte

Da diesz Paraffinschrankversuche bei einer Temperatur stattfanden, bei der
die Eiweilikorpargerinnung anfiingt, also selbstindige biologische Prozesse wie
Kernteilangen und andere nicht mehr méglich sind, konnte von selbstindiger
Vermehrung der Kernkérperchen nicht die Rede sein. Es mull hier also auf eine
Steigarung des Chamismus des Kerninhalts geschlossen werden, wobei Teile des
Chromatins (nur mit basischen Farben sich bindend) in Substanzen umgesetzt
werden, welche bei der Unna-Pappenheimschen Firbung das Pyroninrot

Fig. 67. Pso., vulg. Sehr junge Papel. Pat. Ldtht. Unna-Pappenheim-Iirbung. Vergr.

1000mal. Sehr wenige Nukleoli sind aus dem Kern ausgetreten. Auffallend ist die Reihe

Kerne, welche ,,Involutionsformen® zeigen, die auns grobkérnigen Kernwandhyperchroma-
tosen bestehen. (Photogr. Aufnahme von der ,,Multifilm**-Gesellschaft, Haarlem.)

(sauer) annehmen. Auf Vorschlag E. Albrechts bezeichnete Meirowsky diese
Substanzen als ,pyrenoide Kernsubstanz®.
Das Phinomen des Auftretens pyrenoider Substanz aus dem Kemn ist aber
nach Meirowsky!) ein fir die Pigmentbildung nicht spezifischer ProzeB.
Diese letzte Tatsache erklirt, warum in der psoriatischen Papel, obwohl Me-
laninbildung fehlt, das Austreten der Nuecleoli wohl vorkommt, aber spirlicher
im Vergleich mit den Fiillen, wo natiirliche oder kiinstliche Pigmenthildung auf-

1y Siehe Meirowsky, Op. cit., S. 109,
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tritt. Vergleicht man die Bilder der Fig. 66—73 mit den Meirowskyschen Ab-
bildungen von lebhafter Pigmentanhiufung!), dann bekommt man den Eindruck,
dal} in der psoriatischen Papel das Auftreten der pyrenoiden Substanz mehr in Be-
zichung steht zu der Akanthose, womit auch die Anwesenheit von Kernteilungs-
figuren iibereinstimmt. Vergleicht man Fig. 266 der Meirowskyschen Mono-
graphie mit den Abbildungen von Schnitten psoriatischer Papeln, wobei oben
die Abwesenheit von Pigment bewiesen wurde, so wird der graduelle Unter-
sehied auffallen (s. Fig. 66—68).

Fig. 68. Derselbe Schnitt wie Fig. 67, jedoch Vergr. 1:2400. Die Kernwandhyperchroma-
tose ist jetzt sehr deutlich wahrnehmbar, und es zeigt sich, dall die Nucleoli der hetreffenden
Zellen alle intakt sind. (Photogr. Aufnahme von der , Multifilm*-Gesellschaft, Haarlem.)

Die Unna-Pappenheim-Farbung ist fiir die Beurteilung der Anderungen
der Nucleoli unentbehrlich wegen der hierin anwesenden pyrenoiden Substanz.
In obenstehenden Abbildungen (Fig. 67 und 68) ist unter anderem die
sog. Kernwandhyperchromatose sehr schin wahrzunehmen (s. Tendeloo,
A, 8.281). '
Wenn man derartige Bilder sieht, wird es begreiflich, dali man bei anderen
Firbungsmethoden, welche nicht so genau die Verhiltnisse der Nucleoli wieder-

1) Siehe Meirowsky, Op. cit., Tafel VI.
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geben, wie die Unna-Pappenheim-Firbung es tut, vielleicht auf die An-
wesenheit von Parasiten glaubt schlielien zu miissen.

In dem hier abgebildeten Falle — einer sehr jungen Papel — ist die Kern-
wandhyperchromatose nichts anderes als ein Stadium der Involution, welche die
Zellen — und auch die Kerne — beim Verhornungsprozell erfahren.

Das Typische in diesem Falle ist die regelmifBiige Lage, d. h., daBi die Zellen
alle im selben Stadium der Involution sich befinden.

Auch in diesen Priiparaten — ebensowenig wie in den vorhergehenden
ist das Austreten der Nucleoli eine so auffallende Erscheinung, wie K yrle sie be
schreibt. Man kionnte eher auf das Gegenteil schliefien.

Wie vorher schon betont wurde, ist das Austreten der ,,pyrenociden Substanz**
das erste Stadium der Melaninbildung, aber (Meirowsky) ,.damit aus
ihr Pigment werde, muf} noch ¢in Plus, ein Agens hinzukommen, das fiir die Pig-
menthildung spezifisch ist'. Dieses Agens ist meines Erachtens eben
Licht, Wiarme usw., dagegen nach Meirowsky!) eine fermentative
Wirkung.

Die Auseinandersetzungen Meirowskys werden nun komplettiert durch die
E. Albrechtschen Untersuchungen (s. oben), wobei nachgewiesen wurde, dal} die
Oberflichenschichten von Kern und Kernkérperchen sich migchen,
,myelinartige Substanzen® hierbei vorkommen und ,,die scharfe
Begrenzung des Kerns und des Nukleolus gegen ihre Umgebung
durch eine fettartige Substanz an ihrer Oberfliche bedingt ist®).”

Wenn nun die Anhiiufung dieser fettartigen Substanz tatsichlich angezeigt
wird, ohne daf Melaninbildung stattfindet, so kann meines Erachtens geschlos-
sen werden auf ungeniigende (oder fehlende?) Einwirkung derjenigen
Energie, welche normaliter die zweite Phase der Melaninbildung
bewirkt, d. h. Licht, Wirme usw.

.Die nachfolgenden Abbildungen beweisen die sehr ansehnliche und merk-
wiirdige Anhéiufung lipoider Substanz in der psoriatischen Papel,
ein Befund, worauf bis jetzt noch niemals die Aufmerksamkeit gerichtet wurde.

Die Priparate wurden angefertigt nach dem Lorrain-Smith-Dietrich -
schen Verfahren, welches strikt fiir lipoide — d. h. also fettartige Eiweil}-
verbindungen — geeignet ist, und zwar unter folgenden VorsichtsmaBregeln®):

1. Nur frisches Material darf gebraucht werden (s. unten), unter Anfertigung
der Schnitte mit Gefriermikrotom.

9. Jede Beriithrung mit Alkohol, Ather usw. muf sorgfiltig vermieden werden.

3. Die Dauer der Anwendung der Farblosung (Kultschultky’s) muli fir
jedes Priparat sorgfiltig ausprobiert werden.

1) Siehe Meirowsky, Op. cit., 5. 110.

2y Siche Meirowsky, Loc. citi, 8. 106.

1) Siehe Sch morl, ]_-"a,[.holugisc1:--,-;nn,l,uu|.is¢-h(-. Unt.[:r:-:u{-}nul;__rﬂm{el,hntlen. 9. Aufl. 1920,
8. 175.
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4. Die Differenzierung durch Weigerts Borax-Ferrozyankaliumlosung mulbl
sehr langsam und in verdiinnter Losung (bis 1/y und mehr) gemacht werden;
denn die Firbung ist duBerst empfindlich und die betreffenden Gewebesubstanzen
verlieren oft plétzlich die spezifische Farbung.

Zur Beurteilung des mikrochemischen Geschehens se hervorgehoben, dal}
Claribel Conel) feststellte, daB bei pathologischen Prozessen in der Haut die
Unterschiede der Lipoidanhiufung nur quantitativ abwgichen von den nor-
malen (postmortalen) Vorgingen; die Stellen in der Haut, wo die Anhdufung
stattfindet, sind in beiden Fallen genau dieselben. Claribel Cone fand als auf-
fallendsten Unterschied in der pathologisch geiinderten Haut die Gruppierung
der lipoiden Tropfen an der Kernwand und die Mischung mit dem
fliisssigen Kerninhalt, mit Anhdufung in der perinuclediren Vakuole.

Die Lipoide werden angehéuft im Stratum basale; im Stratum spino-
sum findet schnell eine Verminderung der Anhaufung statt, und zwar ,,plitz-
lich: im Stratum granulosum sind die Lipoide viel feiner verteilt, wodurch
falschlich der Eindruek hervorgerufen werden kann, daf eine Vermehrung statt-
fand: auBerdem erreichen die Lipoidpartikelchen den perinuclefiren Raum, mit
Anhiufung bis an die Zellengrenze und interzellulir.

Im Stratum corneum, oft schon vorher, findet wiederum eine . plotzliche™,
jetzt meistens maximale Anhéufung statt.

Claribel Cone schildert das Zusammengehen von Lipoidanhdufung
und chromato-karyokinetischen Anderungen in den Kernen®).

Tm Stratum lucidum und im Stratum corneum ist die Menge der Lipo-
ide am grofiten inmerhalb der ganzen Haut, jedoch hiufig in stark wechselnder
Menge und Form der Anhiufung.

In der Hornschicht ist die Anhiufung meistenteils interzellular.

Im Korium und im subkutanen Bindegewebe kommen die Lipoide vor
in Bindegewebszellen mit langen Verzweigungen, in den Wiinden der BlutgefilBe

_ auch im Innern derselben — und in den Schweili- und Talgdriisen.

Die Bindegewebezellen, in denen die Lipoide vorkommen, sind von bestimmter
Form: E. Albrecht nennt sie Lipophoren. Inihnen sind die Lipoide in den Aus-
liufern dieser Zellen anwesend, die sich intrazellulir zwischen den Epithelzellen
ausbreiten. Diese Zellen haben Kerne, die durch Polychrommethylen-
blaufarbung nachweisbar sind, wohei dann die Lipoide durch Auflésung in
Alkohol verschwunden sind, jedoch ein feines Retikulum zuriickgeblieben ist.

Nun ist es von besonderer Bedeutung, da Lipophoren und Chromato-
phoren haufig gemeinschaftlich vorkommen. Cone sagt hieriiber: ,,Sie
sind in ihrer morphologischen Struktur und topographischen Verteilung oft voll-

1) Claribel Cone, Zur Kenntnis der Zellverinderungen in der normalen und patho-
logischen Epidermis des Menschen, Frankf. Zeitschr. f. Pathologie (Eugen Albrecht), T, Lirg. 1
(1907), . 37.

) Ebenda, S.72—73.
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kommen gleich, und hiufig liegen in demselben Hautstiickchen Zellen dieser bei-
den Typen beisammen?).*

Aus der Beschreibung, welche Cone gibt, igt besonders bemerkenswert, dall
,,wenn Lipoidtropfchen und Pigmentkérperchen zusammen in derselben Zelle
vorhanden sind, entweder die eine oder die andere Substanz {iberwiegt, aber ins-
besondere, daB die Pigmentkérperchen von olivgriiner bis schwarzer Farbe
sind . i

Selbst konnte Cone angeben, dafB3 in einigen Fillen ,,mehrere blasse Pig-
mentkérperchen beobachtet wurden, die auf Fett reagierten®.

Hier wird also bereits der allmiihliche Ubergang von Lipoid in Melanin
und von Melanin in Leukoverbindungen beschrieben, wie Lignac (s. oben)
letztere ebenfalls beobachtete.

Die Befunde Cones wurden an dieser Stelle etwas ausfiihrlicher erértert, um
hervorzuheben, wie eng der Zusammenhang zwischen Anhiufung von Lipoiden
und Vorhandensein von Pigment ist.

In der Tat findet man bei Pso. vulg. die mikroskopischen Bilder, wie Cone
diese beschreibt, zahlreich vor (s. Fig. 69 und 70).

Bei diesen Bildern sind besonders auffallend die Anhdufungen von Lipoiden
in Basalzellenschicht und Hornschichten sowie die feine Verteilung der Lipoid-
kiirner in den intermediiren Schichten. AuBerdem kann man beobachten, dali
bei der Basalzellenschicht die Epithelien sich gewissermafien in der Richtung des
Koriums fortsetzen; sie haben gewissermafien eineVerlingerung in dieser Richtung.

Das richtige Verhiltnis ist etwas deutlicher in nachstehenden Abbildungen
(s. Fig. 71—73).

Lipophoren und Anhiufung von Lipoiden an (oder in?) den Winden
der abfiihrenden Gefafie werden in nachstehenden Abbildungen deutlich vor-
gefithrt (Fig. 74—77).

Die Befunde, welche hier mitgeteilt werden, sind von grofiter Wichtig-
keit fiir die Nosologie der Pso. vulg.; denn 1. hat Pulay (s. oben 8. 11)
eine konstant anwesende Vermehrung lipoider Stoffe (Cholesterin) im Blut
des Psoriatikers nachgewiesen. Dieser Befund findet nun gewissermalien seine

Erklirung in den oben angefiihrten mikroskopischen Beweisen der vermehrten
Abfuhr seitens der Haut.

2. wurden oben schon die Beweise gebracht, dafi die Anhaufung der
Lipoide in direktem Zusammenhang mit ungeniigenden Oxydationsprozessen
durch Lichtenergie steht. Diese Tatsache kinnte die Vermutung einer Ana-
logie der Pso. vulg. mit der Rachitis und mit der Pellagra er-
wecken, wenn bewiesen wiirde, dall die genannte Anhédufung bei Pso. vulg. auch
wirklich vom betreffenden Organismus als ganzem, als anormal empfunden wird :
mit anderen Worten, dafl die Krankheitssymptome anwesend sind, welche der
anormalen Lipoideresorption eigen sind; fiir diese Beweise s, Kapitel X und XI.

1y Loe. cit., S.49.
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Fig. 69, Pso. vulg. Pat. v. E. Firbung L.5.D. Ubersichtbild; Verge. 160mal. An-
hiufung von Lipoiden (schwarz) in Zellen des Stratum cylindricum.
{Photogr. Aufnahme von der ,.Multifilm*-Gesellschaft, Haarlem.)




122 VII. Anhiufung lipoider Stoffwechselprodulkte

Fig. 70. Pso. vulg. Pat. D. Firbung L.S.D. Ubersichtbild; Vergr. 160mal.
{Photogr. Aufnahme von der ,,Multifilm*-Gesellschaft, Haarlem.)
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Fig.71 (aus Fig. 69). Pso. vulg. Pat. v. E. Farbung L.5.D. Starke Vergroflerung eines Teiles
von Fig. 69. Vergr. 400 mal. (Photogr. Aufnahme von der ,,Multifilm*‘-Gesellschaft, Haarlem.)
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Fig. 72. Pso. vulg. Pat. v. D. Farbung L.S.D. Starke VergroBerung eines Teiles von
Fig. 70. Anhéufung von Lipoiden in Zellen des Stratum cylindricam. Vergr. 400mal.
{Photogr. Aufnahme von der ,, Multifilm*-Gesellschaft, Haarlem.)

R —
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Fig. 73 (aus Fig.70). Starke Vergr.: 800mal. In diesem mikroskopischen Bilde, wie in
den beiden Abbildungen Fig. 71 und 72, zeigt sich besonders gut die starke Anhiufung von
Lipoiden an der Stelle, wo normaliter die Melaninbildung in der Zelle stattfindet, nimlich
in den Basalzellen; hier jedoch nicht um den nach dem Licht gewendeten Pol des Kernes,
sondern gerade an der zentralwirts gewendeten Peripherie, wodurch die Nucleoli hiufig an
der nach der Kutis gewendeten Seite von einer Lipoid-,,Wolke™ umbhiillt sind. Auch in den
Zellen des Rete Malpigii findet an der zentralwiirts gerichteten Halfte die Lipoid-
anhiufung statt. (Photogr. Aufnahme von der , Multifilm*-Gesellschaft, Haarlem.)
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Fig. 74 (a). Pso. vulg. Pat. D. Lipoidfirbung L.8.D. Vergr. 400 mal. Lipoidenhiufung in
oder an den Gefilien (Kapilliren) deutlich wahrzunehmen,
(Photogr. Aufnahme von der ,,Multifilm*-Gesellschaft, Haarlem.)
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756 (74b). Pso. vulg. Pat. v. D. Lipoidfirbung L.S.D. Ein anderer Teil desselben
Priparates wie von Fig. 72. Vergr. 400mal.
(Photogr. Aufnahme von der Multifilm*-Gesellschaft, Haarlem.)

Fig.
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Fig. 76 (74c). Pso. vulg. Pat. v. D. Lipoidfirbung L.5.D. Ein anderer Teil aus demselben
Priiparat wie von Fig. 72 und 73. Vergr. 500mal. Gefalischlingen gut sichtbar. Lipoid in
Kapilliren. (Photogr. Aufnahme von der , Multifilm“-Gesellschaft, Haarlem.)
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Fig. 77. Pso. vulg. Pat. B. Lipoidfirbung L.S.D. Lipoidanhiufung in Kapilliren.
Vergr. 400mal. Sehr bedeutende Anhdufung von lipoidhaltigen Zellen in der Kutis. Die
stark lipoidhaltizge Hornschicht hat sich von der darunter liegenden Zellenschicht losgeldst.

van Kerckhofr, Psoriasis vulgaris

=}
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In diesen Abbildungen tritt deutlich die Abfuhr der Lipoide hervor,

Dafi auch iibrigens bei anormaler und sehr starker Anhiiufung von Melanin
bei Pso. vulg., wie diese im Falle einer Melanodermia arsenicalis stattfindet,
doch eine anormale Menge Lipoide sich in der Haut absondert, erhellt aus den
Abbildungen Fig. 78 und 79).

Die Abbildungen sind alle angefertigt von Psoriasispapeln auf Bauch und
Lenden; fiir die richtige Einschiitzung dieser Befunde ist es notwendig, das Vor-
handensein von Lipoiden in der normalen Haut hiermit zu vergleichen. Ich habe
zu diesem Zweck Hautstiickehen aus der Brustbedeckung einer Frau gewihlt,

wobei die Pigmentanhaufung zwar gering, aber das Vorhandensein von Lipoiden
nach Clone immer stiarker ist: und ferner Hautstiickchen der Bauchbedeckung
eines Maduresen, bei dem der Pigmentgehalt der Haut stark ist (s. Fig. 80 und 81).

In hziden Fillen war daher eine mehr als gewiohnliche Anhiiufung von Lipoi- 7
den zu erwarten.

Am Schnitt der Brusthaut (bei der Mamma) ist deutlich wahrzunehmen, dall
es eigentlich die Hornschicht ist, in der sich die Lipoide angehiuft haben; der
gehr schmale Saum des Rete Malphigii scheidet sich von der dunklen (blau-
gchwarzen Masse im Priparat) durch die hellere Farbe ah.

Nun ist es eine bekannte Tatsache, die Unna bereits nachwies (5. Biochemie
der Haut, 8. 62), daB Horngewebe zu den am stiarksten reduzierenden
Geweben der verschiedenen von ihm untersuchten Gewebeelemente gehort, er
nannte dieses Gewebe an erster Stelle in seinem Schema zusammen mit der Wur-
zelscheide der Haarve.

In der Hornschicht findet normaliter also eine sehr starke Reduktion aller
chemischen Verbindungen (AgNO, und andere) statt, und diese Reduktions-
prozesse geschehen im Gegensatz zu den oxydativen Prozessen durch das Pro-
toplasma der Zelle und nicht durch den Kern, von dem die oxydativen Prozesse
ausgehen. Die Ursache des starken Reduktionsvermigens der Hornschicht ist
die Anwesenheit von Tyrosin als Haupthbestandteil der Hornmasse (s. Unna,
Loc, cit., Tabelle 8. 63). Durch die Anwegenheit dieser stark reduzierenden
Verbindung gerade in dem umhiillenden Hornmantel der Epithelzelle wird durch
die auszedriickte Oxygenopilie dieser Verbindung der oxydative Prozell des
protoplasmatischen Zentralteiles verhindert (s. unten).

Diesen Prozessen mull unzweifelhaft die postmortale Lipoidanhéufung in
der Haut — auf die Cone hingewiesen hat — zugeschrieben werden.

Diese intrazelluliiren Verhiltnisse der ,,mutations rétrogrades® bilden eine wei-
tere Anweisung fiir diestérenden Umstiinde, unter denendie Lipoidanhéufung in der
Haut beim psoriatischen Prozeli stattfindet, d.h. ungeniigende oxydative Prozesse.

Sehr deutlich tritt die protoplasmatische Vermehrung der lipoiden Masse zu-
tage in Fig. 73; der ganze ProzeB laBt die Nucleoli (Stelle der starken Oxyda-
tion, wie der Nucleolus selbst), unberiihrt; gerade bei dieser sehr starken Ver-
groBerung (1600 mal) tritt dies sehr deutlich in den Vordergrund.
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Fig. 78 (a). Pso. vulg. cum Melanoderma arsenicale. Pat. J. V. Lipoidfarbung:
L.8.D. Komp. Okk. 2; Obj. 3. Diaphragma maximal verengert. 5 Sekunden; griin Filter,
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Tlig. 79 (78b). Pso. vulg. Melanoderma arsenicale. Pat. J.V. Lipoidfirbung

L.S.D, Vergr. 800mal, Starke VergroBerung aus Fig. 78. Bild aus der direkten Nihe

einer Pso.-Papel, woraus sich auch die abnorm grofic Menge Lipoide ganz deutlich zeigt.
(Photogr. Aufnahme von der ,,Multifilm**-Gesellschaft, Haarlem.)
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Tig. 80. Normale Haut einer Fran (Brust bei Mamma). Lipoidfirbung L.8.D. Vergr.
600mal. Sehr stark lipoidhaltizge Hornschicht; die schmale Schicht des R. M. ist als heller
gefirbter Saum wahrnehmbar, Sehr geringer Lipoidgehalt des Kutisgewebes.
(Photogr. Aufnahme von der ,.Multifilm®*-Gesellschaft, Haarlem.)
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Fig. 81. Normale Bauchhaut eines Javaners. Lipoidfirbung 1.5.D. mit Saffranin-
firbung. Hornschicht war in toto verlorengegangen. Anhiufung von Lipoid ist gering
in K. M. und in Kutis. (Photogr. Aufnahme von der ,,Multifilm**-Gesellschaft, Haarlem.)
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Der Unterschied ist so auffallend beim Vergleich mit dem Vorhandensein von
Lipoiden bei der Pso. vulg., dal es unnétigist, dies noch ausdriicklich festzustellen.
Aus diesen Auseinandersetzungen und Vergleichen ist daher mit Bestimmtheit
zu folgern:

. daB in der Haut des Pso.-Kranken diejenigen Stoffe vor-
handen sind, von denen man mit Bestimmtheit weild, dall sie die
Mutterstoffe von Pripigment und Pigment sind, und dal diese
Mutterstoffe bei Pso. vulg. im Uberflul angehiuft werden;

9 dalB beim Pso.-Kranken in der Haut Momente wirken miissen,
welche die normale Umsetzung dieser Mutterstoffe in Pripigment
usw. verhindern;

3. daB bei der bestehenden GewiBheit, dafl es die Einwirkung
der Lichtstrahlen ist, welche die genannte Umsetzung normaliter
verursacht, und daB diese Umsetzung durch die oxydierende Kraft
der Lichtstrahlen bewirkt wird, angenommen werden mulb, daB
dieser OxydationsprozeB in der Haut bei Pso.-Kranken erheblich
gestort wird;

4. daB aus den genannten Tatsachen an sich zwar noch keine Schlufifolge-
rungen gemacht werden konnen iiber die Art und die Wirkungsweise dieser sto-
renden Momente, doch daB im Zusammenhang niit dem frither Besprochenen
(Kapitel V: Psor. vulg. und Licht) die Folgerung auf der Hand liegt, dal}
oxydative Prozesse unter der Einwirkung des Lichtes defektuds
sind, falls nicht objektiv bewiesen werden kann, daBl durch einen
geinderten Chemismus der Haut ein so groBes Quantum des pro-
duzierten aktiven Sauerstoffes gebrancht wird, dall man von einer
relativen Insuffizienz der Lichteinwirkung sprechen kann;

5. daB bei Pso. vulg. eine (andauernde ?) stiirkere Abfuhrlipoider Stoffe
der Haut, sowohl nach der Peripherie (starker Lipoidgehalt der Schuppen)
wie zentripetal hinsichtlich der Blutzirkulation, stattfindet, wo-
durch bei Pso. vulg. mehr als unter normalen Umstinden unverarbei-
tete Lipoidverbindungen in Zirkulation kommen, jedoch aulierdem
auch nach der Peripherie ein viel stirkerer Verlust an Lipoid-Ei-
weiliverbindungen erfolgt;

6. daB daher die Folgerung berechtigt ist, daBl diese Stérungen in den
Lipoidstoffwechselprozessen auch klinisch zum Ausdruck kom-
men werden, sobald die kompensatorischen Funktionen des Orga-
nismus versagen.

Es erhebt sich die Frage, aus welchem Grunde bisher den Lipoidanhéufungen
bei den genannten Krankheiten so wenig Aufmerksamkeit gewidmet wurde.

Der Grund liegt unzweifelhaft teilweise in der Behandlung der mikroskopi-
schen Schnitte mit organischen Auflésungsmitteln, wodurch die Lipoide fast
ganz extrahiert wurden.
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Die beiden folgenden Fig. 82 und 83 geben hiervon ein deutliches Bild: die
erste Abbildung zeigt den Gewebeschnitt mit starker Lipoidanhaufung, gefirbt
nach der Lorrain-Smith-Dietrichschen Methode, die zweite Ab-
bildung zeigt das Bild derselben Herkunft, vorbehandelt mit Alkohol. AuBer
der Anhiufung in den Hornlamellen sind fast alle Lipoidanhaufungen ver-
schwunden.

Diese Bilder sind ferner von Wichtigkeit, weil sie deutlich die Moglichkeit
zeigen, durch Verwendung von Hautschuppen eine alkoholische Lisung der
spezifischen Lipoide der Pso. vulg. zu erhalten, die als Antigen zu verwenden
ist bei Vornahme der Komplementhindungsreaktion bei dieser Krankheit
(s. Kapitel X und XI).

Auflerdem kénnen diese Bilder den Beweis liefern fiir das Be-
stehen einer der typischen Reaktionen der Lipoide, nimlich ihre
Lislichkeit in organischen Losungsmitteln,

Aus Fig. 82 erhellt wieder die typische Verbreitung der Lipoide in der
Basalzellenschicht, sowie ihre Anhiufung im protoplasmatischen Teil der Zelle,
s. Fig. B2 und 83; und der vermehrten Abfuhr dieser Lipoide in dem Gefif-
system: 8. Fig. 74 his 77.

Die Wichtiglkeit dieses letztgenannten Momentes wird bei der Besprechung
der Komplementhindungsreaktion der Pso. vulg. I'i(-r\'qn'gn']u_ulwn werden. Fs sei
an dieser Stelle nur vermeldet, dafl die neneren Untersuchungen von Bordet,
Much, Landsteiner, Sachs, Forssmann u. a. es wahrscheinlich ge-
macht haben, dal bei den zirkulativen anormalen Lipoido-Albuminen der he-
treffende Organismus nicht nur mit der Produktion von Antikérpern gegen
die Albumin-Gruppe reagiert, sondern ebenfalls gegen die Lipoid-Gruppe.
s entstehen dann sozusagen: ,, Parvtial-Anti kérper, jeweils passend
auf eins der Stiicke, worin das grofle Molekiil der Lipoido-Albuminverbin-
dung zerfillt, falls diese Verbindung auch von dem betreffenden Organismus
als anormal empfunden wird.

Die Wichtigkeit der oben hervorgehobenen mikroskopischen Befunde
wird jetzt wohl einleuchtend sein; und zwar nicht nur zum Verstindnis des
Pso.-Prozesses selbst (s. Kapitel X und XI); aber besonders werden sie unsere
Einsicht in die Wa.R. bei Syphilis erhellen, wenigstens unter der Voraus-
setzung, dall ,,optisch® der Beweis geliefert wird, daB eine analoge An-
hiufung von Lipoiden wie bei Pso. vulg. auch bei Syphilis
stattfindet. Dieser Beweis wird im niichsten Kapitel geliefert.

Durch diese mikroskopisch begriindeten Tatsachen kénnte es vielleicht
miglich sein, dafl die Wa.R. von einem nur serologisch nachweisbaren Symptom
bei Lues zu einer morphologisch gutbegriindeten AuBerung der Lipoido-
philie der Spirochaeta pallida wird; denn diese ist eben der Grund,
weshalb diese Mikroorganismen die Organe ectodermaler Herkunft bevor-
zugen: §. unten S. 154 ff.
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Fig. 82 (a). Pso.vulg. Pat.v.E. Lipoidfdrbung L.8.D.; ohne Alkohol vorbereitet.
Analoges Bild wie vorhergehende Figuren, zeigt aber in viel stirkerem MaBe die Anhiufung
von Lipoiden in Basalschicht und in der Kutis. Vergr. 1:400.

(Photogr. Aufnahme von der ,,Multifilm*-Gesellschaft, Haarlem.)
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Fig. 83 (82b). Pso. vulg. Pat. v. E. Lipoidfarbung L.S.D., nachdem das Priiparat
withrend 24 Stunden im Alkohol gelegen hatte. Beinahe vollkommene Abwesenheit von
Lipoiden. Das Lipoid ist nur sichtbar im Stratum corneum. Vergr. 1:400.
{Photogr. Aufnahme von der , Multifilm®-Gesellschaft, Haarlem.)




VIIL.

Beitrag zur Kenntnis der Anhdufung lipoider Stoff-
wechselprodukte bei psoriatiformen (luetischen) Erup-
tionen und Lipoido-Ektodermatosen

IT.

Fiir eine richtige Beurteilung der Bedeutung der oben beschriebenen Storun-
gen im lipoiden Haushalt, welche in der Haut des Pso.-Kranken vor sich gehen,
mufB untersucht werden, ob diese Stérungen pathognomonisch sind fiir diese
Krankheit an sich, oder ob analoge Abweichungen auch vorkommen bei anderen
Krankheiten, welche von dem Auftreten von psoriatiformen Papeln begleitet
werden.

Diese Frage betrifft an erster Stelle die papulésen Syphilide im allge-
meinen und die papulo-squamaésen, d. h.die psoriatiformen Syphilide im
besonderen.

Im Obigen wurde bereits hingewiesen auf die vollkommene Analogie der Sto-
rungen im Pigmentationsprozel bei der psoriatischen Papel mit demjenigen in
der luetischen Papel, und es ist daher naheliegend, zu untersuchen, ob bei den
letzteren ebenfalls von einer vermehrten Anhiufung von Lipoiden die Rede
sein kann. Die nachstehenden Abbildungen geben meines Erachtens eine un-
zweideutige Antwort in bejahendem Sinne auf diese Frage (Fig. 84 und 85).

Wegen der besonderen Bedeutung, welche der Lipoidanhéiufung in der lue-
tischen Papel zugeschricben werden muf, kann auf die beiden folgenden Ab-
bildungen verwiesen werden. Fig. 86: Schnitt einer luetischen Papel, unvorbe-
handelt, und Fig. 87: nach Vorbehandlung mit Alkohol.

Tn der letzteren erkennt man noch die ,,Skelette’ der lipoidhaltigen Zellen,
wihrend Fig. 86 wiederum deutlich die zentralwiirts gehende Abfuhr der lipoid-
haltigen Zellen wiedergibt. Im Zusammenhang mit folgendem erachte ich die Vor-
fithrung dieser Erscheinungen als bedeutungsvoll.

Hieraus geht deutlich hervor, daBauch hingichtlich der anormalen An-
hiufung von Lipoiden in der Epidermis und in den oberen Schich-
ten der Kutis, die sowohl bei der psoriatischen wie bei der lueti-
schen Papel vorkommt, eine sehr grofe Ubereinstimmung besteht.
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Fig. 84 (a). Lues papulosa. Junge luetische Papel. Pat. Sltwg. Vergr. 1:400. Lipoid-
firbung L.S.D.; ohne Alkoholvorbereitung. Starke Anhiiufung von Lipoiden in der
Epidermis, besonders in den Basalzellen und in der Hornschicht,

(Photogr. Aufnahme von der ,,Multifilm**- sesellschaft, Haarlem.)
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Fig.85a (84b). Lues. Pat. Sl (wie in Fig. 84a). Lipoidfiarbung L.S.D. nach 24 stiin-
diger Vorbereitung in Alkohol. Beinahe vollkommene Abwesenheit von Lipoiden in der
Kutis und in der Epidermis, mit Ausnahme des Stratum corneum. Vergr. 1:400.
(Photogr. Aufnahme von der ,,Multifilm*-Gesellschaft, Haarlem,)
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Fig. 86 (a) (78¢): Lipoidfarbung L.8.D. Vergr. 1:800. Luetische Papel mit starker
Lipoidanhiufung; ohne Alkoholbehandlung. Im interpapuldsen Teil ist deutlich die starke
Abfuhr der lipoidhaltigen Zellen sichtbar. Im Priiparat ist noch ein Gefall sichtbar, worin
nur wenig lipoidhaltiges Material wahrnehmbar ist.
(Photogr. Aufnahme von der ,,Multifilm**-Gesellschaft. Haarlem.)
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Fig. 87 (86 b). Luetische Papel. Lipoidfirbung L.5.D. Vergr. 1:800. Behandlung
mit Alkohol, wodurch die Lipoide fast gineglich extrahiert wurden. Man sieht im R. M.
deutlich die ,,Skelette” der Zellen, aus denen die Lipoide extrahiert wurden. Nur in den
Hornschichten besteht noch die Lipoidanhiufung.
(Photogr. Aufnahme von der , Multifilm**-Gezellschaft, Haarlem.)
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Diese Tatsache ist gewill nicht erstaunlich, nach der beschriebenen Analogie
im PigmentationsprozeB, Bis in die allerjiingste Zeit blieb diese Anhiufung von
Lipoiden, sowohl in der psoriatischen wie in der psoriatiform luetischen Papel,
ebensowenig berticksichtigt wie die Abwesenheit von Pigment bei beiden Sorten
Papulae. Beide Storungen sind fiir beide Krankheiten von der grifiten Bedeu-
tung. Denn die abnormal grofle Anwesenheit von Lipoiden in den abfiihrenden
Gefilen der Haut mull von grofler Bedeutung sein fiir die klinischen Erschei-
nungen der beiden Krankheiten.

Bedenken wir nur einen Augenblick, dal} einerseifs die Entstehungsweise
der Wassermannreaktion bei Lues — d. h. also einer richtigen Lipoid-
reaktion — weder morphologisch noch funktionell bisher lokalisiert werden konnte
und dafi andererseits bei Produktion und Resorption von kirper-
fremden oder in anormalen Mengen vorkommenden Lipoiden
zweli Funktionen dieser biologischen Verbindungen feststehen,
nimlich :

1. das Vermogen, im Kérper Antikorper hervorzubringen — also als
Antigen wirksam zu sein — vorzufiihren durch Komplementbindungsmethoden.
Hierbei zeigt sich sofort die grofle Bedeutungder morphologisch festgestellten
Tatsache, dali bei der Syphilis aus dem Organ Haut, d. h. also einem ektoder-
malen Organ, in dem sich die Spirochaeta pallida zuerst festsetzt,
fortwahrend Lipoide in abnorm grollen Mengen zentripetal im zir-
kulierenden Blut abgefiithrt werden;

2. das Hervorrufen von allergischen Zustinden.

Tatsichlich kommen bei der Pso. vulg. Erscheinungen vor, die das Bestehen
einer Allergie vermuten lassen: das sog. Kobnersche Phinomen.

Diese Erwiigungen beweisen auch hier die Bedeutung der morphologischen
Befunde — denn das anatomische Lokalisieren des , Angriffspunktes’ der Wir-
kung von ,,Allergenen ist fiir cine streng objektive Beurteilung einer Allergie
doch fulierst wiinschenswert.

Das anatomische Feststellen der Anwesenheit und der fortwithrenden Abfuhr
durch abfihrende Gefiille ist meines Erachtens sowohl theoretisch wie klinisch
von grifiter Bedeutung.

Einige der Stérungen, die durch die genannte Resorption hervorgerufen wer-
den, sollen in nachstehenden Kapiteln besprochen werden.

Die grofie Analogie in den klinischen und anatomischen Erscheinungen der
Eruptionsformen, welche bei beiden hier besprochenen Krankheiten vorkommen,
kann zudem wertvoll sein bei einem Versuch, eine Einsicht zu erlangen in die
Konstellation, unter der die psoriatiforme Papel, sowohl bei der
Pso. vulg. selbst wie auch beider Syphilis, auftrittl).

Bei einem Vergleich dieser beiden Krankheiten — wobei die Frage der Priori-
tiit der exsudativen Prozesse in der Cutis bei der Pso. vulg. auBler Betracht blei-

1) 8. auch Kryle, Op. cit. I, Loe. cit. II, S, 221,
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ben kann — kann man die psoriatische Eruption charakterisieren als eine pri-
mire Epitheliose, die sich klinisch bereits im Anfang als eine mit Schuppen
bedeckte Mikropapel zeigt. Diesem Prozell liegt anatomisch eine Hyper-
trophie des Rete Malpighii, mit millig viel Mitosen zugrunde. Er kom-
biniert sich mit einer Schwellung in den tieferen Schichten, Azidophilie der
Nukleoli und mit einem Austreten der Nukleoli, sowie mit Gefaldilatation.

Kyrles Auffassung (s. oben), dall dieser primiiren Epitheliose die Anwesen-
heit eines chlamydozoaren Mikroorganismus — der hauptsiichlich bei jiingeren
Papeln nachweisbar sein soll — zugrunde liegt, wurde noch von niemand be-
stiitigh; doch ist es meines Erachtens richtig, dall die Parakeratose hierbei auf
einer Stérung beruht, die primiir in den Zellen des Stratum cylindricum
und des Rete Malpighii liegt.

Hierfiir liefern die an dieser Stelle konstatierten Stérungen des intrazellu-
liren Stoffwechselprozesses einen deutlichen und unumstéflichen morpho-
logischen anatomischen Beweis; diesen lieferte Kyrle nicht.

Nach der beschriebenen Auffassung folgen also die Prozesse in der Kutis denen
in den Epithelien, und zwar durch andauernde starkwirkende Reize in den Zellen
der Epidermis.

Bei Lues ist der Verlauf gerade umgekehrtl): BlutgefiBinderungen
(Sehwellung der Endothelien usw.) in den oberen Schichten der Kutis, mit gleich-
zeitigem perivaskulirem Infiltrat, bilden die ]'n'imﬁr{-n_;'ilulttrlmgc'n bei der
makuldsen Syphilide. Breitet sich das Infiltrat in der Kutis — hesonders auch
in die Tiefe — aus, zugleich mit Odem der Bindegewebsfibrillen, dann folgt die
lentikulire Papel. Erst wenn Epithelinderungen auftreten, folgen auch Akan-
those und Parakeratose, die klinisch als luetische psoriatiforme Papel her-
vortreten.

Die Frage ist nun: Durch welche Konstellation von Momenten erhitlt die len-
tikulire Papel diesen psoriatiformen Charakter?

Meistens erldirt man dies einfach durch die Annahme, daB die Reizerschei-
nungen in der Kutis — die an erster Stelle durch die Anwesenheit der Spiro-
chaeta pallida verursacht werden — Einflufi ausiiben auf die Epithelzellen. Je-
doch erstens ist gegeniiber dem regelmifligen Auftreten von Makulae und lenti-
lkuliren Papeln die Anwesenheit der psoriatiformen luetischen Papel nicht kon
stant, und zweitens kommt der psoriatiforme Charakter ausschlieBlich beim Ein-
treten der epithelialen Anderung vor und ist nicht direkt von Kutisinderungen
abhiingiz; dritfens kommen die Spirochaetae pallidae in den Epithelzellen selbst
nicht vor?).

Man muBl daher annehmen, daf} das Auftreten der psoriatiformen Papeln den
Epithelinderungen inhirent ist, welche fiir diesen Komplex streng spezifisch
sind: ,,Der Chemismus der Retezellen mull in ganz bestimmte

1) Siche Kyrle, Loc. cit. II, 8. 220f.

#) Vgl. Levaditi u. Roché, La Syphilis, Paris 1909 (Masson & Cie).

van Kerckhofl, Psoriasis vulgaris 10
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Bahnen geraten, spezifisch beeinflulit werden, damit der so
eigenartige Verhornungseffekt zustande kommt. Wo wir das
Bild psoriatischer Oberhautverinderungen antreffen, wird
grundsatzlich immer wieder die gleiche Zellverfassung vorliegen
miissen, hervorgerufen durch einen spezifischen Reiz, der am
Rete angreift, bzw. in ihm verankert wird (Kyrle!)."”

Hinsichtlich des Auftretens der psoriatiformen Papel kann man sagen, dafi
die Wirkung, durch welche sie hervorgerufen wird, in den Epithelia selbst ihren
Angriffspunkt hat. Auch hier gilt die Frage: Durch welche Aktion wird diese
Wirkung veranlafit ?

Hierfiir bestehen drei Moglichkeiten:

1. Wenn der Reiz auf endogenem Wege wirksam wire, dann miilite ange-
nommen werden, da in dem Gebiete der Kutis Prozesse stattfinden, die immer
denselben Effekt auf die Epithelzelle ausiiben, was gewill nicht fiir beide Krank-
heiten gegenseitig gilt.

2. Wenn der Reiz exogener Herkunft wiire und auf Epithelschichten einwirkte,
die durch eine vorhergehende Krankheit der K utis in besonderer, stets spezifischer
Weise geindert wiren, dann miifite der Verlauf bei beiden Prozessen vollkommen
gleichartig sein, was ebenfalls nicht der Fall ist.

3. Bin exogen wirkender Reiz verursacht primire spezifische Anderungen
in der Epidermis.

Kyrle nimmt in Analogie mit seinen (vermeintlichen ?) Befunden betreffs
Vorkommens eines chlamidozodren Mikroorganismus in den Epithelia bei Pso.
vulg. die Moglichkeit an, da} bei Lues zwei Mikroorganismen das Auf-
treten der psoriatiformen Papel bewerkstelligen, ,zwei Schidigungen einander
iiberlagert sind : ein primér im Bindegewebe und ein primir im Epithel angreifen-
der Prozefi*2); er bemerkt jedoch ausdriicklich, dali diese Annahme rein hypo-
thetisch ist und jede Bestiitizung noch fehlt. In der Tat erscheint mir diese Er-
klirung (?) Kyrles duBerst gezwungen, und sie wurde noch durch keine Tat-
sache bewiesen. AuBerdem miiBten dann in beiden Féllen entweder dieselben oder
analog wirkende (Gruppenreaktion) Mikroorganismen anwesend sein, fiir welche
Annahme jeder Beweis fehlt.

Nimmt man den rein morphologischen Standpunkt ein — was in casu doch ge-
wil nicht spekulativ ist —, dann fillt sofort auf, daB in beiden Fillen neben quan-
titativen Differenzen eine vollkommene Ubereinstimmung derjenigen Anderungen
besteht, die gerade in der Keimzellenschicht der Epidermis stattfinden: Feh-
len von Pigment und Priipigment; Anhiufung der Mutterstoffe der Pripigmente;
Abfuhr durch Lymph- und Blutwege der in abnormen Mengen angehéinften Li-
poide.

Wenn es erlaubt wiire — was bei biologischen Prozessen mit ihren zahlrei-

1) Kyrle, Loc. cit., S. 225—226.

3) Kyrle, Op. cit. II, 8. 226.
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chen unbekannten Falktoren gewill nicht ohne weiteres geschehen darf —, aus dem
Auftreten analoger Erscheinungen bei zwei verschiedenen Krankheiten auch auf
analoge ursiichliche Faktoren dieser Erscheinungen zu schlieBen, dann miifite man
beim Auftreten der syphilitischen psoriatiformen Papel ebenso wie bei der Psoriasis
selbst an Stérungen im Oxydationsprozel der Haut durch absolut oder relativ
ungeniigende Einwirkung des Lichtes denken. Vorhin wurde bei Besprechung der
Ubereinstimmung zwischen psoriatiformen und luetischen Leukodermia auf diese
Miglichkeiten hingewiesen. — Wie weit diese Ahnlichkeit gehen kann, erhellt aus
einem der zahlreichen Bilder der Tkonographie der Pso. vulg. der Universitiits-
Poliklinik, wovon ich hier ein typisches Beispiel folgen lasse (Fig. 88). Zur
Klarstellung der Art der bestehenden Krankheit wird bemerkt, dal diese Pa-
tientin ein typisches Beispiel des Auftretens eines Kébnerschen Phinomens
zeigte (s. daselbst).

Wenn bei dieser Patientin nicht wihrend der Behandlungszeit an der Stelle
der therapeutischen Injektionen das typische K6bnersche Phinomen aufge-
treten wire (s. das diesbeziigliche Kapitel), dann kénnte man hier an eine Ver-
wechslung mit dem Leucoderma syphiliticum denken.

10%
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Fig. 88. Pso. vulg. Nr. B 1222. © Frl. Minr. Patientin ist 17 Jahre alt und leidet seit langer
Zeitian Pso. vulg, mit Eruptionen an Ellbogen, Oberarmen, Knien und Rum pf in der Form
einer Pso. areata, guttata et punctata. Befund am 14, September 1921 : Leidet seit Jahren an
Eruptionen an Ellbogen und in Kniescheibengegend; in den letzten Monaten ploteliche Aus-
dehnung der Eruptionen iiber die ganze Kérperoberfliche: gutiata et papulosa, und einige
Plagues nummular. Wahrend der Behandlong mit T.0.A., autohiimatogenen Injektionen,
Kolloidalmangan zeigte sich wiederholt das Kéhnersche Phiinomen. Wurde am 7. Mirz 1924
photographiert; obwohl seit langer Zeit in der Interskapulargegend keine Eruptionen vor-
gekommen waren, besteht bei der sehr hellblonden Patientin mit sehr zarter H aut ein dent-
liches Leukodermas: s. Fig. 87. Photogr. Aufnahme vom 7. Dezember 1923 : Nr. 333.
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s ist fiir mich eine unentschiedene Frage, ob nicht dieser und zahlreiche
andere vollkommen analoge Befunde bei meinen Pso.-Patienten das Recht
geben, auch die lange gesuchte ,Ursache™ des paraluetischen Symptoms:
des Leucoderma syphiliticum, ebenso wie bei der psoriatischen Papel, einer
Storung im Oxydationsprozell der Haut zuzuschreiben, die durch absolut oder
relativ ungeniigende Oxydationswirkungen auf eine Hautgegend, die phylogene-
tisch stark ,lichtbediirftig'® ist, verursacht wird. Diese Frage kann an dieser
Stelle nicht niher erdrtert werden.

Mit obigen Auseinandersetzungen ist jedoch nicht klargelegt, wie der
mikrochemische Zusammenhang besteht zwischen der Abwesen-
heit von Pigment und der Anh#ufung von Lipoiden in den unteren
Schichten der Epidermis einerseits und den weiteren parakerato-
tischen und akanthotischen Anderungen in den oberflichlicheren
Schichten der Epidermis, bei der Pso.- und der psoriatiformen (luetischen)
Papel andererseits.

Um den Zusammenhang der beiden genannten Reihen von Krankheitserschei-
nungen gut zu begreifen, mufl man bemiiht sein eine Einsicht zu erlangen in zwei
augenscheinliche Gegensiitze, die bei der Parakeratose auftreten, namlich:

einerseits das Fortbestehen von Kernen bis in die alleroberflichlichsten
Schichten sowie dag Anwesendbleiben der Plasmodesmien und die Ab-
wesenheit von keratohyalinen Kérnern, also lauter Erscheinungen, die an-
deuten, dall ein gewisser Stillstand in der ,transmutation fonctionelle®, also
intrazellular, eingetreten ist; und

andrerseits ein ad maximum anwesender Hornmantel dieser Zellen, d. h,
an der Peripherie der Zellen, gewissermalien ein kompensatorischer, hyper-
trophischer Prozell fiiv den fehlerhaften intrazelluliven Verhornungschemismus.

Unnal) hat sehr treffend den Gang des normal verlaufenden Verhornungs-
prozesses der Epidermiszellen verglichen mit dem Verlauf einer ,,Verdauungs-
probe’ : er bewies zuerst, dafi die Hornzelle nur an der umhiillenden Oberfliche
verhornt; das Zentrum enthiilt noch fliissige Eiweifle. Die Verhornungsmembran
selbst besteht aus der Bildung eines sehr feinen Netzes von Hornfasern (mit Un-
verdaulichkeit in Pepsinlosung) und dazwischen liegenden Albuminen®).

Fiingt in einer Zelle des Stratum spinosum, unter Einflul} eines ,,tryptischen
Fermentes @), der Verhornungsprozell an, so wandern die Spaltungsprodukie
der Protoplasma-Eiweifie: Tyrosine, Cystine und Tryptophan, nach der
Peripherie der Zelle und bilden hier mit den Hornfasern das Ieratin A (Unna).

Im Zentrum verhornt nur ein Teil (Keratin B); der grifite Teil des Proto-
plasma-Eiweiles bleibt unverhornt und degeneriert mit Kern und weiterem Inhalt

1) Siehe Unna, Biochemie der Haut, S.79.

%) Ebenda, S, 64f.

%) Unna spricht sich iiber die An- oder Abwesenheit dieser Fermente nicht bestimmt
aus, er nimmt nur die Mbéglichkeit ihrer Anwesenheit an; s. Loe. eit., 5. 80.




150 VIII. Anhiufung lipoider Stoffe innerhalb der psoriatiform-luetischen Papel

der Zelle zu einer leichter verdaulichen, teils fliissigen EiweiBmasse. Diese
Mischung besteht aus Keratohyalin, Glykogen, Eleidin und anderen Ver-
bindungen, je nach dem Ubergang von tieferen nach oberflichlicheren Schichten
der Epidermis.

Die Umhiillung der Hornzelle bildet eine Membran, wodurch Osmose von
auflen nach innen und umgekehrt méglich ist, wodurch jedoch der Sauerstoff-
wechsel, wenn nicht verhindert, so doch stark gestért wird?).

Dieser Verlauf des Verhornungsprozesses: harte, resistente Umhiillung, wei-
cher, flissiger Inhalt, worin (vielleicht) tryptische Fermente wirksam sind, ver-
anlafite Unna zu seinem Vergleich des Prozesses mit einer s Verdauungsprobe® in
einem festen Gefil.

Aus den Untersuchungen Abderhaldens?) ist iibrigens bekannt, daf Tyro-
sin leichter als alle anderen Aminosiiuren aus dem EiweiBmolekiil abgeschieden
wird. Der von Unna festgestellte Verlauf des Verhornungsprozesses, daB namlich
die Oberfliche der Epithelzelle verhornt und eine Umhiillung fiir einen teilweise
fliissigen Inhalt bildet, ist von groBer Bedeutung fiir die Kenntnis des Zusammen-
hanges der verschiedenen Erscheinungen bei Parakeratose: denn wir kénnen nun
verstehen, wie die widersprechende Tatsache entsteht, daB hierbei einerseits der
Hornmantel der Epithelzelle stark, sogar iibermifBig verhornt ist, d. h. der
chemische ProzeB der Umsetzung in Horngewebe ist hier tibermiBig stark;
withrend die Umsetzungen in der Zelle in einem noch unreifen Stadium stehen
geblieben sind.

Wenn wir weiter bedenken, daB die Plasmodesmien feine Fortsiitze,
Briicken protoplasmatischer Art sind, welche die umhiillende Membran der Zelle
gewissermaBen ,,durchbohren”, dann wird es verstindlich, daB bei einem Still-
stand der ,,Verdauungsprobe® innerhalb der Zelle sowoh] Kerne wie Plasmodes-
mien fortbhestehen und die Bildung von Keratohyalinkirnern unterbleibt.

Der Stillstand des oxydativen Prozesses inmerhalb der Zelle wird nun un-
zweifelhaft noch gefordert durch ein Nebenmoment: das stark reduzierende
Vermigen der zusammensetzenden Molekiile des Keratins A, ein
Moment, das Unna stark betont, selbst so, daB er meint, dall durch den Ver-
hornungsprozeB an der Umbhiillung der Zelle ,,diese verstopft und die Zelle von
weiterem Verkehr mit alkalischer, sauerstoffhaltiger Lymphe abgeschlossen wird .

Zusammenfassend kann man konstatieren:

1.daB auch in der papuldsen (psoriatiformen) luetischen Erup-
tion eine Anhdufung von Lipoiden in den verschiedenen Epidermis-
schichten stattfindet, analog — wenn auch vielleicht quantitativ in geringe-
rem Mafie — derjenigen in der echten psoriatischen Papel;

1) Loe. cit., S.69 u. 80.

%) Siehe Tigerstedt, Lehrbuch der Physiologie, Leipzig, 8. Hirzel, 8. 377, und Prof. Dr.
E.Abderhalden, Synthese der Zellbausteine in Pflanze und Tier, Berlin 1912, Jul. Springer,
8. 741,
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9. dab bei beiden die iibrigen parakeratotischen Erscheinungen zur Geniige
erklirt werden lkonnen aus dem abweichenden Verlauf der oxydativen
Prozesse in den unteren Epithelschichten;

3. dafBl auch bei dem papulosen Syphilid dieselbe vermehrte Abfuhr von
Lipoiden durch die Blut- und Lymphwege vorkommt wie bei der psoriatischen
Papel, so daff auch fiir die luetische (psoriatiforme) Papel dasselbe gilt, was die
Folgen dieser vermehrten Abfuhr von Lipoiden betrifft, wie fiir die psoriatische
Papel (s. Folgerungen 5° und 6° des vorigen Kapitels).

Schwieriger ist es, eine geniigende Erklirung fiir das Symptomder Akan -
those, d. i. Zellenvermehrung zu geben. Denn bei relativ oder absolut ungeniigen-
der oxydierender Funktion der Haut mufite man sichernicht eine Vermehrung,
also stirkere Zellenteilung in der Epidermis, sondern eher das Gegenteil erwarten.
Oben wurde bereits auseinandergesetzt, dafl selbst die Anwesenheit eines Para-
siten — in casu der Spirochasta pallida — in der Kutis (alsoin einem mesodermalen
Gewebe) keine genfigende Erklirung geben kann fiir die Storungen, welche in der
Epidermis (also in ektodermalem Gewebe) bei Syphilis auftreten. Aus diesem
Grunde postulierte Kyrle seine duplizierende Infektion bei der syphilitischen
psoriatiformen Papel.

In der Tat ist der Gedanke anziehend, zur Erklirung dieser bei der psoriati-
formen Papel konstant anwesenden Zellenvermehrung die Wirkung intrazellulir
wirkender Reize, in casu parasitirer Art, ,,anzunehmen®. DaB bei dem ,,psoriati-
formen® Symptomenkomplex das Auftreten der Akanthose stark geforderf wird
durch relative oder absolute Stérung im oxydativen Prozel, wird wohl am klar-
sten bewiesen durch die typische Wirkung der Dioxyphenolen und Dioxy-
anthranolen (s. oben), wobei gerade der papulse Charakter, d. h. eine Volumen-
vermehrung des Rete Malpigii, bald verschwindet durch das oxydierende Ver-
mogen dieser Therapeutika.

Nirgends empfindet man beim Studium dieser Frage so stark das Fehlen einer
vollstiindigen Einsicht, wie gerade bei der Erklirung der Akanthose. Es ist daher
auch vollkommen begreiflich, daB bei Kyrle der Wunseh dieser Erklirung der
Vater des Gedankens einer wirklichen Anwesenheit eines intrazelluliren Para-
sits bei Pso. vulg. und einer duplizierenden Infektion bei Syphilis war.

Bei der Pso. vulg. bestanden auBerdem noch andere, selbst viel zwingendere
Argumente.

Bereits im Jahre 1907 hatte von Prowazelk?!) verschiedene bei Mensch und
Tier vorkommende Krankheiten, die ausschliefilich in ektodermalen Organen
ihren Sitz haben, miteinander in Zusammenhang gebracht, alle verursacht durch
ultramikroskopische Mikroorganismen, behaftet mit einem streng intra-
zellularen, resp. intranuklearen Parasitismus, welche Eigenschaften nicht
bei Bazillen vorkommen. Wegen der Reaktion, womit die Wirtzelle die Anwesen-

1) von Prowazelk, Chlamydozoen. Archiv fir Protistenkunde, Bd. X, 1907, 8. 336 if,
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heit des Parasits beantwortet, nimlich eine Isolierung des Parasiten durch eine
smantelartige Umhiillang®, die aus Hyperproduktion bestimmter morphologischer
Zellenbestandteile besteht, qualifizierte von Prowazek siealsChlamydozoen?),
eine Klasse zwischen Bakterien und Protozoen, die alle gehéiren ,,au monde si peu

exploré et si imparfaitement connu des ultra-virus® (Levaditi).

Als allgemeine Eigenschaften dieser Mikroorganismen und der Krankheiten,
die sie verursachen, nennt von Prowazek in seinem noch hL‘-l.IT.{?“I"l[tigJ{(!Et haben-
den Artikel:

1. Vermehrung und Anhiufung geschicht nur in vom embryonalen
Ektoderm stammenden Wirtszellen?) ;

2. daB unabhingig von der Infektionsweise, der Mikroorganismus entweder
schnell aus der allgemeinen Zirkulation verschwindet oder daf bei Anhinfung
aullerhalb der Organe ektodermaler Herkunft, daselbst keine Vermehrung oder
wenigstens keine krankhaften ]‘]r.-schuitumgw1 hervorgerufen werden ;

3. dali die Parasiten ,,durch ﬁ'hmfmguug auf andere Wirtstiere dauernd
andere biologische Eigenschaften gewinnen, mit anderen Worten sie mutieren
und mitigieren sehr bequem*;

4. daB die Reaktion durch die Wirtszelle geschicht durch die Produktion
eines umbhiillenden Mantels, wodurch der Parasit isoliert wird ;

5. daB} die durch diese verursachten Krankheiten miteinander gemein haben,
daB ein Zustand der Allergie hervorgerufen wird, also eine mitigierte, friih-

zeitig auftretende Reaktionsweise auf neu eingedrungenen Virus, und daB ein
Zustand der Immunitit entsteht (den von Prowazelk als unabhiingig von dem
der Allergie betrachtet);

6. daB die Virulenz sehr bald durch Sonnenlicht verschwindet,

Im Laufe der Jahre seit den Veroffentlichungen von Prowazek’s (Anmo 1907)
wurden die Untersuchungen iiber diesen Ultravirus enorm ausgedehnt; fiir den
Dermatologen haben sie eine besondere Bedeutung bekommen durch die Aus-
einandersetzungen von B. Lipschiitz (bereits vor 1910 begonnen), Doerr und
C. Levaditi.

Lipschiitz?) gab dieser Krankheitsgruppe eine grofie dermatologische Aus-
dehnung, durch das Aufstellen seiner »Arheitshypothese®: auf Grund der Analogie
einerseits zwischen Krankheiten, wie Va kzine, Variola, Skarlatina,
Lyssa und einigen bei Tieren vorkommenden Krankheiten, also alles Krank-
heiten, deren Kontagiositit auch ohne Kenntnis des Virus feststand: sowie
Trachom und Molluscum contagiosum, die von Prowazek bereits unter
dem Namen chlamydozoare Krankheiten zusammenfalte; und andrerseits
ausschlieflich bei Menschen vorkommende Dermatosen, deren infektioser Cha-

') Siehe Pinkhof, Vertalend en verklarend Woordenhoek, Bohn, Haarlem 1923, S, 93,

*) Loc. cit., S. 340.

®) B. Lipschiitz, Dermatropismus, Handbuch der pathogenen Protozoen von 8. P. von
Prowazek, 1912, Bd. 1, S. 243,




Ultravirus und Lipoidanhinfung 153

rakter ofters vermutet, doch nie bewiesen wurde, wie Pemphigus, verschie-
dene herpetiforme und bullése Krankheiten, Psoriasis vulgaris und
Lichen ruber.

Durch das (augenscheinliche!) Beschrinktbleiben dieser letztgenannten
Krankheiten auf das Organ Haut, glaubte er, daB die Mikroorganismen, welche
diesen Krankheiten zugrunde lagen, mit der Eigenschaft eines strengen ,,Derma -
tropismus‘ behaftet seien.

Zur Erklirung dieser spezifischen Eigenschaft berief Lipschiitz sich auf den
von Ehrlicht) eingefiihrten Begriff der ,, Athrepsie®. Mit diesemn Namen wollte
Ehrlich die Unempfindlichkeit fiir Impfungen andeuten, die bei vielen Geweben
besteht und auf einem Mangel an denjenigen Nihrstoffen beruht, welche fiir das
Wachstum der betreffenden Mikroorganismen notwendig sind ; eigentlich ist dieser
Name also eine Umschreibung und nicht eine Erklirung dieser allen genann-
ten Krankheiten gemeinen Erscheinung: daB némlich unabhiingig von der In-
fektionsweise, die Krankheitskeime zwar in einem gewissen Augenblick im Verlauf
der Krankheit (besonders im Anfang!) im ganzen Kérper verbreitet sein kinnen,
daB aber infolge der spezifischen, ad maximum bestehenden A viditat fiir das
Hautorgan, sie gich ausschlieflich in diesem wvermehren und auch nur da die
spezifischen Kranlkheitgerscheinungen hervorrufen.

Als typische Eigenschaft der Lokalisationsweise nannte Lipschiitz ihre
Anwesenheit innerhalb runder Kérperchen intrazellular gelegen, und er nannte sie
Strongyloplasmen (synonym mit , Elementarkérpers bei Variola, Mollus-
cum contagiosum usw.).

Als typisches, allen hierin gehorigen Krankheiten eigenes Krankheits-
symptom, nannte Lipschiitz das Vorhandensein des sog. ,,Reizphinomens,
d.h. der Eigenschatt, dall nach stattgefundener Infeltion, beim Menschen sowohl
wie beim Tier, durch leichten mechanischen oder chemischen Reiz der Haut an
der betreffenden Stelle die typischen Krankheitserscheinungen auftreten,

Diege Eigenschaft sollte bei der Pso. vulg. vorkommen als K§bnersches
Phianomen, und ebenfalls bei Lichen ruber, hei Pemphigus, Molluscum
contagiosum u. a.

Das Kennzeichnende dieser Reizerscheinungen ist:

1. das Auftreten ca. 10—15 Tage nach dem Hautreiz;

2. dal die Erscheinungen volllkommen identisch sind mit den spontan auf-
tretenden Effloreszenzen dieser Hautkrankheit:

3. das Beschrinktbleiben auf die gercizte Stelle;

4. das ausschlielliche Vorkommen bei infektierten Tieren resp. bei Menschen,

die an der betreffenden Dermatose leiden;

Y} P. Bhrlich, Beitrige zur experimentellen Pathologie und Chemotherapie, Leipzig
1909, 8. 51f,: Uber athreptische Funktionen; 8. 134: Uber athreptische Immunitit.
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5. dafi exogene Infektion ausgeschlossen ist.

Um die Bedeutung dieser Erscheinungen gentigend zu witrdigen, sei hier hin-
gewiesen auf die spiteren Untersuchungen von C. Levaditil), Doerrund B. Lip-
schiitz; hauptsichlich betreffen diese herpetische und bullése Eruptionen der
Haut sowie verwandte Krankheiten des Nervensystems, also in beiden Fillen von
Organen ektodermaler Herkunft.

Levaditihat in einer Reihe von Untersuchungen das fiir den Dermatologen so
wichtige Prinzip weiterentwickelt, daf der bei diesen Krankheiten wirksame Ultra-
virus sich nur vermehren kann in den Zellen von Organen ektodermaler Her-
kunft: eine vorher schon von von Prowazek entwickelte Auffassung (s. oben).
Levaditi benannte diese Krankheiten deshalb ,,Ectodermoses®, und insofern
diese Krankheiten nur das Nervensystem angreifen — Poliomyelitis, Enzephalitis,
Herpes, Variola, Zona —, unterscheidet er diese Gruppe als ,ectodermoses
neurobropes.

Daneben bleibt jedoch die Gruppe, oder Gruppen, der reinen dermotropen
Krankheiten bestehen, welche die oben bereits genannten Krankheiten umfafit:
Molluscum contagiosum, Pemphigus, Psoriasis vulgaris, Lichen
ruber u. a.2).

In der Tat kann man nicht leugnen, daf viele der fiir Infektionen mit Ultra-
virus spezifischen Eigenschaften, wie die oben nach von Prowazek und Lip-
schiitz aufgeziihlten — die alle Tierinfektionen entnommen sind —, gewisser-
mafien ,,gebrauchsfertig® sind als allgemein bekannte, spezifische Eigenschaften
der Pso. vulg., Lichen ruber u.a. Jedoch erhebt sich die Frage: Welchem Um-
stande verdanken diese Ultravirus ihre spezifische Aviditat fiir
Organe ektodermaler Herkunft? Ohne Kenntnis des ,,mikrochemischen
intrazelluliren Geschehens” enthilt die Qualifikation: ,,cktodermoses nichts
weiter als eine Gruppierung der Krankheiten.

Die s0 ausgezeichneten Untersuchungen Doerrs®) geben eine Antwort auf diese
Frage; er nennt fiir Herpesvirus, als Teil der ultravisiblen Virus, die spezifische
nausgeprigte Affinititzulipoidreichem Parenchym®, und ist denn auch
der Ansichtt), daBf eine Trennung in dermo- und neurotrope Eigenschaften bei
diesen Virus nicht geschehen kann. Da nun gerade Organe ektodermaler Herlunft
(Nervensystem, Haut) reich an Lipoiden sind, ist hier die Antwort gegeben. Eine

il

Qualifikation als ,Lipoido-Ectodermatosen” wire m. K. daher richtiger,

1) (. Levaditi hat diese Untersuchungen zusammengefafit in zwei Monographien:
1. Bctodermoses neurotropes. Poliomyélite, Encéphalite, Herpés: étude clinique, épider-
matologique, histo-pathologique et expérimentale, Paris 1922, Masson & Cie; 2, L'Herpés
et le Zone: ectodermoses nenrotropes, Paris 1926, Masson & Cie.

) Mehrere Hautkrankheiten wiiren hierbei hinzuzufiigen (Verf,).

3) 8. die Reihe Artikel: Ergebnisse der neueren experimentellen Forschungen iiber die
Atiologie des Herpes simplex und des Zoster; Zentralbl. f. Haut- und Geschlechtskrkh., 1924,
Bd. 13, S.416; 1925, Bd. 15, 8. 1, 129 u. 289; 1925, Bd. 16, 8. 481.

4) Zentralbl. Bd. 15, 8. 301.

= == = — - ——————— g
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wenn nicht auch andere Organe (Geschlechtsdriisen) dfters angetastet wiiren; eine
strenge Beschriinkung auf ektodermale Organe besteht also nicht.

Von Doerrs Standpunkt aus betrachtet und mit Beachtung der von Leva-
diti., von Prowazek und Lipschiitz aufgezihlten Eigenschaften der ultra-
vigiblen Virus, werden in der Tat viele Eigentiimlichkeiten der genannten Haut-
krankheiten im allgemeinen begreiflicher.

Steht eine derartige Auffassung, in casu bei Pso. vulg., im
Widerspruch mit dem Mangel, resp. der Anderung in den oxyda-
tiven Prozessen in der Haut, die im vorhergehenden auf anato-
misch-klinischen Griinden festgestellt wurden?

Meines Erachtens keinesfalls!

Die grofe Labilitit der Ultravirus, ihre starke Lichtempfindlichkeit, ihr Ver-
mégen, immunisatorische und allergische Erscheinungen zu erwecken, und endlich
die starke Anhiufung von Lipoiden, das alles sind Eigenschaften des psoriatischen
und psoriatiformen Symptomenkomplexes. Hieraus darf man jedoch micht
schlieBen auf das Bestohen eines ultravisiblen Virus bei Pso. vulg.: Ahnlichkeit
bedeutet noch nicht Gleichheit. Wenn jemals die konstante Anwesenheit eines
derartigen Virus bei Pso. vulg. mit Sicherheit nachgewiesen wiirde, dann wiirde
gerade die Lipoidodermotropie der Ultravirus die Bedeutung der oben konsta-
tierten morphologisehen Befunde aufs deutlichste demonstrieren.

Nun besteht nach Doerr nur eine sichere Methode, um dergleichen Virus nach-
zuweisen, nimlich die ,optische’ Methode, d. h. also der mikroskopische Beweis.

Die neurotropen Krankheiten erdrternd, ist Doerr der Meinung, dali die
Uberimpfharkeit (Griiter) der betreffenden Krankheit nur ein Scheinbeweis ist
fiir evtl. anwesende Mikroorganismen; denn nach seiner Ansicht ist es sehr gut
denkbar — wie er beim Studium des Phénomens der Bakteriophagie (von
d’Hérelle) anfiihrte —, dafi bei Impfung eines Krankheitsproduktes in das
Milieu einer lebenden Zelle, durch die hierbei im intrazelluliren Assimilations-
prozeB hervorgerufenen Stérungen, jedesmal abnorme Stoffwechselprodukte ge-
bildet werden konnen, ohne daB dabei von einem lebenden Virus die Rede zu
sein braucht,

Mit den Mitteln, die mir zu Gebote stehen, habe ich, wie so viele andere, auch
nach der Anwesenheit eines lebenden Virus in der Pso.-Papel gesucht; jedoch mit
ebensowenig sicherem Resultat wie die andern.

Wenn man die ruhig- logischen Ausfithrungen Doerrs studiert, so gelangt
man zu der Uberzeugung, dafi weder Zeit noch Untersuchungsmethoden reif
gind fiir eine derartige Forschung.

Wo ich mich bei meinen Untersuchungen genau beschrinkt habe auf die Mit-
teilung objektiv kontrollierbarer Tatsachen und deren Folgerungen, glaube ich
mich iiber diesen Punkt nicht weiter aussprechenzu diirfen.

DaB sowohl der Verlauf meiner Befunde wie die Auseinandersetzung iiber
die Eigenschaften der ,ultravisiblen Virus®® gewissermafen nach einem Punkte
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konvergieren: abnorme Anhitufung und abnorme Resorption von Lipoiden, ist
gewily kein Zufall, vielmehr ein Anfangspunkt gewesen fiir das Suchen nach einer
morphologischen Lokalisierung und nach der Bedeutung zweier Symptome bei der
Pso. vulg.: nimlich der immunisatorischen Erscheinungen — die durch die
Komplementbindungsmethoden nachweisbar sind — und des sog. Reizphiino-
mens; beide sind sowohl der Lipoidresorption wie dem ultravisiblen Virus gemein,
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Beitrag zur Kenntnis des Kobner’schen Phinomens als
lipoidogene allergische Reaktion der Haut bei Pso. vulg.

Nach den oben angefiihrten Auffassungen von B. Lipschiitz wiirde das bei
Pso. vulg. vorkommende Kébnersche Phianomen (= K. Ph.) iibereinstimmen
mit dem Reizphinomen der verschiedenen Krankheiten, die durch Strongylo-
plasmen (synonym mit Chlamydozoen nach von Prowazek) verursacht
werdent),

Ist diese Parallele richtig ? Meines Erachtens nicht. Denn die letztgenannte
Erscheinung tritt so konstant auf, daB sie als Demonstrationsexperiment gelten
kann: mit Impfstoff gelang es von Prowazek , bei Kaninchen (némlich beiAlbinos,
was meines Erachtens nicht ohne Bedeutung ist) durch gleichzeitige Injektion des
Impfstoffes und Scheren der Haut des Riickens an dieser Stelle Impfgeschwiire
hervorzurufen.

Calmette und Guérin hatten dies bereits frither getan, mit nicht konstantem
Erfolg, ebenso Kelsch und Paschen?®).

Lipschiitz und Burnet?) injizierten bei Vigeln das Virus von Vogel-
pocken; bei gleichzeitigem Rupfen der Federn auf dem Riicken gelang es, an
dieser Stelle Eruptionen der Krankheit hervorzurufen,

In diesen und analogen Fillen wird kurzum gleichzeitig mit oder kurz nach
der himatogenen Infektion, ein leichtes Trauma an einer bestimmten Stelle der
Kérperoberfliche hervorgerufen, was zur Folge hat, daB hier die spezifische Erup-
tion auftritt.

Nach der kiinstlichen Infektion folgte hierbeiin geringerem oder stirlkerem
Malfie eine traumatische Hyperimie, die je nach der Art des Traumas kiirzer
oder linger dauert; withrend dieser Zeit besteht also reichliche Gelegenheit, dals
im hyperimischen Gebiet embolisch ein Import von Virus in die Endarterien
der Haut stattfindet.

In diesem Verlauf geschieht der Import also rein passiv; man kann hier also
nicht von einer aktiven Eigenschaft des Virus sprechen; im Gegenteil, die Er-

1y Vpl. die Angaben bei von Prowazek, Handbuch der pathologischen Protozoen,
Bd. 1, 8.119f., wo die verschiedenen hierhin gehirenden Krankheiten behandelt werden und
welches ausgedehnte Literaturangaben enthilt.

2} Ebenda, Bd. 1, 8. 133, 151 (mit Literaturangaben) u. 5. 243.

3) Ebenda, Bd. 1, S.247.
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scheinung ist vollkommen analog mit derjenigen, die fast tiglich in der Praxis
beobachtet wird: Festsetzung von zirkulierendem Virus an Reizstellen, und steht
sehr sicher in Verbindung mit der bekannten Eigenschaft des Organismus, so
schnell wie moglich dem zirkulierenden Blut beigenfischte korperfremde Ele-
mente zu entfernen.

Wenn man festhilt an dem Prinzip einer , konditionellen® Auffassung aller
Lebensprozesse, dann steht fest, daBl nur unter gleichen Bedingungen gleiche Vor-
giinge oder Zustinde vorhanden sind!); man kann also nur dann auf die Aquivalenz
eines bestimmten Effektes oder eines bestimmten pathologischen Zustandes schlie-
Ben, wenn die Konstellation der Bedingungen, unter denen eine der beiden Grup-
pen entsteht, bei beiden dieselbe ist: die Gesamtheit der Bedingungen des Ent-
stehens ergibt den Effel:t.

Von dieser Aquivalenz mit den Bedingungen, unter denen das Reizphidnomen
entsteht, ist beim K. Ph. keine Rede: darunter versteht man die Tigenschaft der
psoriatischen Haut, auf Reize sehr verschiedener Art, mit anderen Worten die
durch verschiedene Energieformen hervorgerufen werden, zu reagieren mit dem
Auftreten des typischen Produktes der Psoriasis: der psoriatischen Papel.

Die Erscheinung tritt ausschlieBlich auf bei Pso.-Kranken oder bei Per-
sonen, die nach der herrschenden Auffassung fiir diese Krankheit ,,pridisponiert™
sind; nur wenn es je gelungen wire, durch kiinstliche Impfungen oder Injektionen
mit psoriatischem Material in einen lebenden, nicht bereits psoriatischen Organis-
mus und durch Anwendung von Reizen auf ein willkiirliches Hautrayon an dieser
Stelle Psoriasiseruptionen hervorzurufen, nur dann kénnte von Identitit des Reiz-
phinomens und des K. Ph. die Rede sein. Derartige Impfungen sind niemals ge-
lungen.

Diese Erwigungen sind nicht doktriniir, doch fiir eine richtige Beurteilung der
Erscheinung unentbehrlich, wie u. a. das nachstehende Beispiel lehrt.

Noch immer werden in der Literatur Fiille gemeldet, wobei durch einfache
.[nlpfung mit Vacecine-Impfstoff — der dfters sogar nicht einmal menschlicher
Herkunft war — sog. ,,Psoriasis vaccinalis® eingeimpft sein soll; dabei ent-
wickeln sich nach der Impfung aus den Impfgeschwiiren typische psoriatische
Papulae. Fiir denjenigen, der nicht bekannt ist mit dem fiir den Pso.-Kranken
80 wichtigen K. Ph., liegt die Folgerung auf der Hand: Infektion des Geimpften
mit psoriatisch infelctiertem MaterialZ2).

Das nachstehende Beispiel liefert gewissermafien ein Bild eines typischen
Falles (Fig. 89).

1} Siehe M. Verworn, Kausale und konditionale Weltanschauung, Jena 1912, S, 16
u. 43; Tendeloo, Konstellationspathologie.

%) Siehe Ned. Tijdschrift van Geneeskunde, 1917, 2. Teil, 8. 122, das die Mit-
teilung enthilt, daB die Ursache der Psoriasis vaccinalis vielleicht zu finden sei in ungeniigen-
der Asepsis beim Impfen oder unreinem Material, wovon dem betreffenden Redner ,, Beispiele
bekannt seien®*. Siehe auch Ned. Tijdschr. v. Geneesk., 1918, 2. Teil, S. 1547.
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Fig. 89. ,,Psoriasis vaccinalis.” Frl. v. D., Krankenschwester, 26 Jahre alt. Litt vorher

an Pso. vulg. ; auch der Vater litt daran. Die Pat. bekam nach Impfung mit Pocken-Vakzine

nach etwa 1Y/, Woehe typische psoriatische Papel anf den Impfatellen. Auffallend ist auch hier
die ungleichmiilige Pigmentation auf beiden Armen.
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Etwa 10 Tage nach der Impfung kam der junge Assistent, der die Impfung
bei der Schwester vorgenommen hatte, zu mir mit der Mitteilung, er glaube durch
ein Verschen bei der Patientin ,Infektion mit Psoriasis™ verursacht zu haben.
Ein Blick auf den anderen Ellbogen geniigte, um den gewissenhaften jungen Kol-
legen zu beruhigen.

Denn es zeigte sich, daB die Patientin wiederholt an psoriatischen Eruptionen
gelitten hatte; ihr Vater und mehrere Verwandte litten an der Krankheit.

In diesem gewissermalien alltiglichen Fall war also bei einem bestehenden
Rezidiv der Psoriasis an den Impfstellen das K. Ph. aufgetreten.

Die bisher allgemein bekannte Unméglichkeit der Uberimpfung der Pso.
vulg. soll eine Warnung sein, sich vor Folgerungen zu hiiten, die der Sache
der Impfungsgesetze eher schaden als niitzen.

Uber die Hiufigkeit des K. Ph. sind die Ansichten verschieden.

Jadassohn?) sagt, dafl er bei Versuchen, die Eruption hervorzurufen, stets
. MiBerfolge habe’; daff er jedoch bei einer Detatuierung eines Patienten an allen
Stellen, wo die elektrolytische Nadel eingefithrt wurde, auch Pso.-Papeln ent-
stehen sah.

Diese Ansicht teilt auch Kaposi?), und er sagt, dafi hauptsichlich nur bei
frischen Erkrankungen, die also im Ausbreitungszustand sich befinden, die Fr-
scheinung auftritt; er fiigt hinzu; ,,Kontagiositit kommt der Pso. absolut nicht
zu. Sie kann also auch mnicht iibertragen werden.™

In der franzosischen Ubertragung des Werkes von Kaposi®) fiigten die Be-
arbeiter ausfithrliche Erklirungen zu den Ausspriichen Kaposis hinzu. Sie unter-
scheiden fiir die Bedeutung der Wirkung #ulierlicher Reize zwei Punkte: 1. die
Bedeutung derselben als Ursache neuer Eruptionen bei bestehender Pso. und
2. die Bedeutung fiir das erste Auftreten der Krankheit.

Was den ersten Punkt betrifft, so berichten sie, daB bei Pso. besonders im
floriden Stadium alle Reize oder Kontinuitdtsstérungen den Anlafi zu neuen
Eruptionen bilden kénnen: Druck der Kleidung, Kratzen, das Anwenden von
Irritantia usw., doch auch eine Schutzpockenimpfung sowohl wie eine Variola-
Eruption selbst.

Hier sei auch hingewiesen auf den Zusammenhang mit sog. »biologischen
Reizen, z. B. ein bestehendes seborrhoisches Ekzem, wie das Auftreten der
Corona psoriatica, wovon die nachstehende Abbildung ein Beispiel zeigb
(Fig. 90).

1) Jadassohn, Psoriasis und verwandte Krankheiten, Med. Klinik 1915, Nr. 39,
S. 1064 1.

%) Kaposi, Vorlesungen iiber Pathologie und Therapie der Hautkrankheiten, Wien
1899, Urban & Schwarzenberg, S. 445.

8) Path. et traitement des maladies de la peau; legons par Mr. Kaposi, traduction par
E.Besnier et A. Doyen, 2M¢ Ed., Paris 1891, T. 1, pag. 562f.
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Fiir die durch uh[-.mis;::]'u-biuhrgi::r_:hc Reize |19!'vm'gel'llf{mﬂ.n ]‘1!'11!11'.imw.11 lie-
fern die nachstehenden Fiille deutliche Beispiele, wobei nach einigen Injel{l‘iom-n
mit T.0.A. als hetero-homologe Proteintherapie, deutliche Eruptionen an der be-
treffenden Stelle bei bestehender akuter Exazerbation der Krankheit auftraten,
(s. Fig. 91 bis 92).

Fig. 93 (a) und 94 (93 b) betrifft dieselbe Patientin wie Fig. 82. Die Fig. 88
und 89 betreffen einen 20 jihrigen Pso.-Kranken, der seit geraumer Zeit an anderer
Stelle behandelt war, und jetzt u. a. auch mit T.0.A. behandelt wurde.

Die Stellen, an denen die Injektionen gegeben waren, wurden auf der
Haut mit einem blauen Kreis angedeutet — und man sieht hier die typischen
psoriatischen Eruptionen.

Die Zeiten des Auftretens betrugen hier ungefihr 2—4 Wochen; genau ist
die Zeit nicht anzugeben, da die Patienten regelmiBig wichentlich injiziert wurden.

| van Kerckhoff, Psoriasis vulgaris 11
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Fig, 90. Pso. vulg. (s. aben Fig. 42, derselbe Patient). Patient leidet seit geranmer Zeit an
Pso. vule.,
,;biologischen Reizes®. Die Krankheit besteht seit frithester Jugend in Ellbogen und Knie-
scheibengegend, Jetzt auch auf dem behaarten Kopf, mit einer typischen Corona psoriatica;

hat eine typische Corona psoriatieca auf seborrhoischem Boden, als Beispiel eines

auberdem auch eine Ausdehnung universell, als guttata, papulosa, nummularis. Aullerdem

rheumatische Klagen in der Form von Muskelschmerzen. AuBer den groBen ,,plaques® der

psoriat. Eruptionen ist deutlich ein Lencoderma psoriat. auf dem Rumpf wahrzunehmen.

Patient behandelte sich vorher fortwihrend. Unter Behandlung mit Kolloidalmangan viel
hesser geworden.
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Fig. 91. Nr. B 2072; & 5. unverheirateter junger Mann, leidet an Pso. vulg. Bei der
Behandlung mit T.0.A. zwecks unspezifischer ,,Reiztherapie bekam Patient an den inji-
zierten Stellen deutliche psoriatische Eruptionen (mit Kreis angedeutet auf dem Arm des Pa-
tienten) als Kobnersches Phinomen.
Photogr. Aufnahme: vom 19. September 1922; Nr. 253

11 s
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Fig. 92 (91 b). R. Arm. Siehe vorige Figur.
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Fig. 93 (a) (siche Fig. 88). Pso. vulg. Kibnersches Phinomen nach Injektionen von T.0.A.
Photogr. Aufnahme vom 6. September 1922; Nr. 234.
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Tig. 94 (93 b). Kobnersches Phinomen nach Injektionen von T.0.A. Siehe vorige Figur.
Photogr. Aufnahme vom 6. September 1922; Nr, 233,

Was den zweiten Punkt anbelangt: den Zusammenhang einer ]_11'1t1'r1|(-r11]1tiu|1
von Pso. vulg. mit verschiedenen Reizen, deuten genannte Verfasser nicht nur
hin auf alle bereits genannten duflerlichen Reize, sondern besonders auf patho-
logische Umstiinde, wie die verschiedenen infektiosen Exantheme und Hautkrank-
heiten, wobei diese (Syphilis, Vakzine und auch Pyodermien), so sehr mit den
Initialeruptionen , lésion & lésion™ koinzidieren, dall man geneigt ist, einen Zu-
sammenhang zu suchen,

Die Kenntnis (10.1-11.:_-!;ig0|' Fille ist von besonderer Bedeutung, da viele Ver-
fasser in vorhergehenden follikuliren pyodermatischen Prozessen die erste Erup-
tionsform der Krankheit selbst zu erkennen glauben, also einigermalien in Ana-
logie mit der Auffassung von Sabouraud und Munro (s. Kapitel I). Ich bin
der Ansicht, da derartige Fille einer vorhergehenden follikuliren Pyodermie,
nichts anderes als provozierende Umstiinde sind?).

FEine iibereinstimmende Ansicht, dall nimlich alle diese leichten Beschidi-

1) Siche Mendes da Cog—t.a., Ned. Tijdschr. v. Geneesk., 1906, 11, 8. 1137.
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gungen und pathogenen Prozesse nur als eine Provokation der Eruption an-
susehen sind, verkiindigten auch Audry'), Brocq?), Darier?®), Malcolm Mor-
risd), Macleod?) u. a.

Das Besondere der Erscheinung liegh also darin, dal* die Haut anf Reize
sehr verschiedener Art mit dem Auftreten des speziellen Krankheitsproduktes
reagiert, ohne dafi von einer vorhergehenden kiinstlichen oder zufilligen Infelction
asw. auch nur im entferntesten die Rede ist: der Organismus hat gewisser-
maBen eine meue Eigenschaft erlangt; dies ist also der ganz be-
sondere Charakter dieses Symptoms.

Ist es zulissig, diese erworbene Eigenschaft der psoriatischen Haut ohne
weiteres zu identifizieren mit dem Zustand der Allergie, den v. Prowazek als
cine Bigenschaft u. a. der chlamyc lozoiiren Infektionszustinde beschrieb ? (s. oben
und auch Archiv f. Protistenkunde, Bd. 10, Anno 1907, S. 336).

Nennt man mit von Pirquet alle erworbenen Anderungen der Reaktions-
fahigkeit Allergie®), dann umfabt dieser Ausdruck nur einen klinischen Be-
griff, ohne Beschriinkung auf eine bestimmte Atiologie. Mit dieser Reserve
kann man sehr sicher das K. Ph. als ein allergisches Symptom hetrachten.

Verbindet man jedoch mit diesem Ausdruck die Bedeutung eines Symptoms,
das an eine bestimmte Infektion, z. B. mit Ultravirus wie bei chlamydozoaren
Krankheiten. oder an einen Infektionsmodus, z. B. einen Ze'lznparasitismus
ebenfalls bei Ultravirus, gebunden ist, oder aber an einen pathologischen Zu-
stand, der durch allergen wirkende Stoffe vollkommen unbekannter Art hervor-
gerufen ist, dann kann man den Ausdruck nicht auf das betreffende Symptom
der Pso. vulg. anwenden: denn bisher fehlt jeder Beweis fiir eine derartige Ver-
mutung bei dieser Krankheit.

Analoga dieses Zustandes bestehen bei Lichenruber planus, Pem phigus,
Molluscum contagiosum.

Das K. Ph. darf man auch vorliufig noch nicht in eine Reihe stellen mit dem
durch Impfung hervorgerufenen allergischen Zustand (von Pirquet?); bei Re-
vaccination (d. h. Wiedereinbringen eines bestimmten Virus, wodurch gewill
dis intrazelluliren Stoffwechselprozesse gestort werden) tritt eine frithzeitige

1) Audry (siehe seinen Artikel in Pratique Dermatologique, Tom. 4, pag. 128) spricht von
,.causes provoeatrices'’, wozu auch die . Psoriasis vaccinalis® gehort. Zudem widerlegt er
zur Geniige die Beweiskraft des bekannten Inokulationsfalles ,.du Dr. Destot® (s. Ned.
Tijdschr. v. Geneesk. 1906, 11, pag. 1139; 1918, dl. 1, pag. 1547).

% Broeq, Précis. Atlas de Pratique Dermat. 1921, pag. 878.

3) Darier, Précis de Dermatol., 2™¢ Td. Paris 1918, pag. 101.

4) Maleolm Morris, Discases of the Skin, London 1908, pag. 312.

) Macleod, Diseases of the Skin, London 1920, pag. 825.

%) Siehe Tendeloo, 1, 8. 163; von Pirquet, Allergie, 8. 6.

?) Allergie von Prof. Dr. C. Frh. v. Pirquet, Berlin 1910, 5. 6; s. auch: Die Serum-
krankheit von Dr. €. Frh. v. Pirquet und Dr. B. Schick; und: Klinische Studien
iiber Vakzination von Dr. C. Frh. v. Pirquet, beide Leipzig und Wien 1905 und 1907.
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Reaktion der Vakzine ein, welche Eruption bedeutend mitigiert ist im Vergleich
mit der ersten Vakzination; auch erfolgt baldiges Verschwinden des Impfeffektes.

Nach Impfung besteht eine sehr stark ausgedriickte zellulire resp. histo-
gene Immunitit; die Eigenschaft der Allergie ist hier also an das Zytoplasma
selbst gebunden — und dadurch ist es verstiindlich (von Prowazek), daB bei
bestehender Kontinuitit des Protoplasmas, die Bigenschaft der Immunitiit der
Mutterzelle sich auf die Tochterzelle vererbt. Wird also aufs neue Virus in das
interne Milieu der Zelle gebracht, dann entsteht eine Antikiérper-Antigen-
bindung mit dem sichtbaren Resultat der (allergischen) Revakzinationsreaktion.

Ganz anders ist jedoch das K. Ph.: spontan ohne Import irgendeines
Virus entsteht unter den dazu geeigneten Umstiinden nach 10—20 Tagen eine
Pso.-Papel, Licheneruption usw., ohne daf} eine Kontinuitiitsstérung der Haut
hervorgerufen wurde, wie besonders die Fille (s. Abbildungen) zeigen, bei denen
durchaus keine Lision der Zellen stattfand: Eruption in den Striae bei Dermo-
graphie.

Es besteht meines Erachtens also von vornherein ein Unterschied zwischen
dem Auftreten der (von Pirquetschen) allergischen Realtion bei Impfung und
dem K. Ph.; diesen Unterschied kann man auch nicht ausgleichen durch die An-
nahme einer Infektion bei mechanischer Beschiidigung, bei Pso. vulg., Lichen
ruber, Mollusecum contagiosum usw.; auch nicht durch die Annahme, daf unter
Einflul des leichten Traumas, Abbauprodukte zellulirer Eiweiliverbindungen
abnorm resorbiert werden.

Beim Hervorrufen des K. Ph. muB eine Stérung im Entwick-
lungsverlauf der Epidermiszelle aufgetreten sein, wobei die Zelle
des Stratum germinativum (cylindricum) zur Hornzelle wird; also eine Sté-
rung im Stoffwechgsel dieser Zellen.

Wenn wir nun bedenken, daf}:

1. in den obigen Ausfiihrungen morph ologisch (also nicht durch ,,An-
nahme®) bewiesen wurde, daB Anhaufung von Lipoiden ein besonderes
Kennzeichen der psoriatischen und psoriatiformen Papeln ist; daB:

2. die Komplementhindungsreaktion bei der Pso. vulg. sich als eine reine
Lipoidreaktion zeigt und daB der Reichtum an Lipoiden diesen Organen ekto-
dermaler Herkunft eine besondere Aviditit fiir gewisse Dermatosen verleiht,
dann erhebt sich die Frage, ob nicht diese abnorme Anhiufung von
Lipoiden, einer der Faktoren einer ursiichlichen Konstellation
der so spezifischen und eigentiimlichen Erscheinung des K. Ph. sein
kinnte.

DaB die abnorme Anwesenheit von Lipoiden sehr lange anhalten kann, be-
weisen die einzelnen Fille aus der Versuchsreihe der Komplementbindungsreak-
tion (s. unten, Kap. XI), bei denen gleichzeitige Untersuchung eines der Eltern
und einiger Kinder stattfand, und wobei sich zeigte, daB die Reaktion mit dem
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elterlichen Serum sogar gelang, ohne daB bei dem betreffenden Individuum
selbst im Augenblick der Untersuchung einige psoriatische Erscheinungen mehr
nachgewiesen werden konnten — wohl jedoch vorher bestanden hatten.

Diese Fiille zeigen, daB wirklich bedeutende Resorption abnorm zirkulieren-
der Lipoide besteht, deren Folgen zeitweise so sehr kompensiert wurden, dal
alle objektiven Krankheitserscheinungen fehlten.

Aus Analogie kénnte man nur dann Schliisse ziehen, wenn bei gewissen und
sweifellos , allergischen® Zustiinden eine Komplementbindungsreaktion zwischen
abnorm anwesenden Lipoiden — als Antigenen — und ihren Antikérpern im Serum
nachgewiesen wiirde. Es ist dem Verfasser nicht bekannt, ob dies z. B. jemals
geschehen ist zwischen lipoidhaltigem Sputum von Asthmakranken (Charcot-
Jursechmannsche Kristalle) — als Antigen — und Blutserum des Kranken
als Antikorper.

Sollten sich solche Versuche als positiv erweisen, dann hiitte man um so mehr
das Recht, zu folgern, daB in derartigen Fillen der Zustand der Aller-
gie als ein Symptom abnormer Produktion und Resorption der
Lipoide selbst anzusehen ist, und also nicht direkt abhingig ist von einer
(angenommenen) Anwesenheit von (unbekannten) Allergenen.

Was kennzeichnet nun alle obengenannten provokatorischen Reize beim
K. Ph.? Unzweifelhaft ist es die Hyperiamie, die wihrend kiirzerer
oder langerer Zeit idiopathisch bestand oder kiinstlich hervorge-
rufen wurde.

Oben wurde wiederholt berichtet, daB bereits vor Jahren von Unna als
spezielle Bigenschaft der psoriatischen Haut genannt wurde: ihr verminderter
GefiBtonus. Bsist daher von vornherein zu erwarten, daB jeder Reiz der Haut,
welcher normaliter eine schnell voriibergehende Réte erzeugt — auf der psoria-
tischen Haut eine viel linger anhaltende Gefifidilatation hervorrufen wird.

Daf dies in der Tat der Fall ist, beweisen bereits die Abbildungen von Pso.-
Kranken in den Fig. 34, 35, 36, 37, 38, 40 und 50; zum 1TberfluB noch die beiden
nachstehenden: bei allen wurde an der linken Seite mit einem etwas schirferen
Gegenstand — ,,Acne-Loffel” — eine Stria gemacht, rechts mit einer Bleistift-
hiilse (Fig. 90 und 91).

Die Zeit zwischen dem Hervorrufen der Striae und der Anfertigung der
photographischen Aufnahme variierte von !/, bis mehreren Stunden,

Meines Erachtens darf dieses Auftreten {].L‘:- ortlichen Odems nicht in eine
Reihe gestellt werden mit einer Urticaria factitia; erstens jucken diese Striae so
gut wie niemals, ferner bleiben sie auffallend streng auf die hestimmte Stelle
beschrinkt, die Rite irradiiert nicht, und meistens kann man nach 3—4 Tagen
noch Reste beobachten.

Das Auftreten der psoriatischen Papeln in den Striae selbst zeigen die nach-
stehenden Abbildungen sehr schén (Fig. 95—99).
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Fig. 95. Patient Nr. B 2609. & d. J., Alter 35 Jahre, verheiratet, 6 Kinder, alle noch jung,

(Géirtnergehilfe) kam am 8. Mirz 1923 in Behandlung; die Krankheit bestand seit einem

Jahre. Dentliche Pso. vulg. guttata et nummularis; vorliufig lokalisiert auf Ellbogen und

Handriicken, Kniescheibengegend und Schienbeinflichen. Starke Pirquetsche Reak-

tion; starke Dermographie, deutliches Leucoderma psoriaticum. Photogr.

Aufnahme am 7. Dezember 1923, Auller den dunkler pigmentierten Stellen ein deutlich be-
stehendes Leucoderma psoriaticum.
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Fig. 96. Siehe Fig. 17 und Beschreibung derselben.
Photogr. Aufnahme vom 27. Dezember 1923; Nr. 329.
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Fig. 97. Pso. vulg punctata. Nr. B 3012, & leidet seit mehreren Jahren an Pso. vulg.
Typische ,,Dermographie. Deutliche Pigmentabweichungen.




Abbildungen des Kébnerschen Phinomens 173

Fig. 98. Pso. vulg. Nr. 8082. 4 H. (., 7 Jahre, (s. nichste Fig. Nr. 286). An den Stellen
der Injektionen von T.0.A. ebenfalls papuldse und areolire psoriatiforme Eruption, als
Kébnersches Phinomen. Deutliches Leucoderma psoriaticum.

Photogr. Aufnahme vom 6, Dezember 1922; Nr. 287.
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Fig. 99 (98 b). Nr. 8082, Pat. H. G., (siehe vorige Figur). Mutter gesund, Kind unehelich geboren,
Vater soll an Hautkrankheiten gelitten haben. Nach Mitteilungen der Mutter ist die Eruption
aufgetreten nach einer Eruption von Furunkulosis. Eruption von Pso. vulg, areata, papulosa,
desquamativa. Withrend der Behandlung zeigte sich das exklusiv Psoriatiforme der Krankheit
(6. Dezember 1922). Dermographie, und nach 16 Tagen beginnende Eruption von Pso.
vulg. an beiden Stellen, wo Striae auf der Haut gemacht waren, als echtes Ko bnersches
Phiinomen. Photogr. Aufnahme vom 6. Dezember 1922 ; Nr. 286.
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Fiir die Beurteilung der Bedentung dieser Reaktionsweise der Haut ist es
der Miihe wert, die Frage zu erdrtern: Was geschieht in der Haut in derartigen
Fillen ?

Das auf die betroffene Stelle Beschriinktbleiben der Hyperimie, d. h. also
einer drtlichen Vasoparese, deutet an, dafl der Reiz, welcher den Endapparat
der zentripetal leitenden Nerven trifft, an diesen Nervenbahnen entlang weiter-
gefithrt und iiber dielokal-peripheren Gefiliganglien: Ganglien — dritter
Ordnung nach Tigerstedt!) — nach dem Endapparat in der Gefifwand selbst
gefithrt wird. (Fig. 100).

In der schematischen Figur wird dieser Weg angedeutet durch die Linien
H—(G—a, worin a den Endapparat der vasokonstriktorischen und vasodilatatori-
schen Nervenbahnen darstellt.

Grofles Gehirn (Payche)

Ganglien 1. Ordnung

Vasomotorische Ganglien in Medulla

Herz
oblongata wnd Medulla dorsalis

Ganglien 2. Ordnung

Dilatator {Hemmungsnerv)
Kompressor (vasomotorischer Nerv)
{_::ulglie-rs 3. Urdnung

Peripheres Ganglion

&
Haut
Sensibler Endothelnery /_\
motorisch

(Dilatator)

sensibel

Sensibler Muskelnery (kompressor)

Fig. 100. Schema nach Unna und nach Tigerstedt.

1) Tigerstedt, Lehrbuch der Physiologie, 10. Aufl. Leipzig 1923, 5. Hirzel, S. 291;
Unna, Unnas Lehren, Berlin-Wien 1908, 8. 121f., 137 f. (obiges Schema ist diesem Werke
entnommen): J. Baner, Die konstitutionelle Disposition der inneren Krankheiten, Berlin
1921, Jul. Springer, S.155f., 524f.
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Dali der Verlauf in Wirklichkeit so ist, wird bewiesen:

1. durch die Tatsache, dall in diesen Fillen keine Irradiation in weitere
Umgebung stattfindet und daf}, falls der Reiz lange anhilt und nur von miBiger
Intensitat ist (s. unter 4), dann gerade Irradiation nach der symmetrischen Stelle
der anderen Seite stattfinden kann. In diesem Falle mull der Weg angedeutet
werden, laufend iiber die mehr zentral gelegenen Zentra — Zentra der zweiten
Ordnung nach Tigerstedt — nach der symmetrischen Stelle: H—G—m;

2. durch die Tatsache, daf das Odem, das bei der Dermographie auftritt, der
Hyperiimie folgt und auch streng auf die betroffene Stelle beschrinkt bleibt;

3. weil diese Auffassung vollkommen in Ubereinstimmung sich befindet mit
den Experimenten von Snellen, Liéven u. a., nimlich dafl det Reflex an erster
Stelle das Gefialigebiet betrifft, welches mit dem gereizten zentripetalen Nerven
ithereinstimmt?);

4. dadurch, dall bekanntlich (Experimente von Goltz, Ostroumoff, Borr-
diteh) durch schwache (langsame) Reizung die vasodilatatorischen Nerven ge-
reizt werden, wihrend erst viel stiirkere Reize vasokonstriktorisch wirken.

Unna?) spricht daher (bezeichnender fiir das Auftreten der Erscheinung, als
was gerade die Terminologie betrifft) von einer Drucklahmung der betreffenden
Gefiliwiinde; also eine Idioparese, wodurch der Blutstrom sich besser nach der
Peripherie ausbreiten kann; er qualifiziert daher die Erscheinung als eine Wal-
lungshyperdmie, welche Benennung er in diesem Falle der einer alktiven Hyper-
imie vorzieht?),

Das Ganze ist also eine 6rtlich beschrinkte Erscheinung. Durch den
iiber der ganzen Haut des Pso.-Kranken herrachenden Zustand des verringerfen
Gefalitonus (Unna, 8. oben) werden bei einem relativ langen Anhalten der Wal-
Iungshyperéimie, beim Hervorrufen der ,,Dermographie’* auch wihrend kiirzerer
oder lingerer Zeit, sowohl die Prozesse der Assimilation wie die der Dissimilation
(s. oben die vier Stadien nach Bouchard, Kapitel I) stark beeinflufit werden
und miissen, gewissermalien automatisch, alle Vorgiinge im intrazelluliren Stoff-
wechselprozel der Epidermis auftreten, welche in vorigen Kapiteln besprochen
wurden und objektiv nachweisbar waren,

Ohne Zuhilfenahme von Funktionen, deren Bestehen beim Pso.-Kranken
niemals mit Sicherheit nachgewiesen werden konnte, kénnen die genannten Aus-
fithrungen das Auftreten der so eigentiimlichen Erscheinung des K. Ph. zur Ge-
niige erkliiren.

1) Siehe Tigerstedt, Loc. cit., S. 206; Unna, Loe. cit., S. 123,

2) Unna, Loe. cit., 5. 127.

3) Loc. cit., S. 124, wo Unna bemerkt. daB alle Anderungen im Volumen der Gefif-
wiinde bei Hyperimie entweder Lihmungs- oder Verzigerungsprozesse des bestehenden Tonus
der GefdaBwinde sind. Aktive Erweiterung im eigentlichen Sinne kann nicht vorkommen, da
sich in der Gefillwand keine dilatatorischen Muskeln befinden. Es sind also értliche ,,Lah-
mungshyperimien®, da dieser Name jedoch zu Verwechslungen fithren kénnte, zieht er
den Namen Wallungshyperimie vor, als Gegensatz zur Stanungshyperimie.
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Die Annahme einer besonderen ,,parakeratotischen Diathese™ der Haut auf
Grund der Anwesenheit des K. Ph. erachte ich weder fiir zulissig noch fiir not-
wendig.

Bs besteht noch eine Bigenschaft der psoriatischen Haut, die fir das Ent-
ctohen des K. Ph. von groBter Bedeutung ist, ndmlich der permanent an-
wesende, verringerte GefiBtonus des ganzen Gefilsystems.

Unna hat auf das Bestehen dieses Momentes stets nachdriicklich hinge-
wiesen.

Die Erklarung dieser Erscheinung ist nicht einfach; sie fithrt mitten in die
Lehre der Inneren Sekretion hinem.

Das vollstiandige Fehlen einer Gelegenheit fiir klinische Beobachtung meiner
Patienten, mit dem ich all die Jahre meiner Lehrtétigkeit zu kampfen hatte,
empfand ich peinlich beim Studium dieser Frage. Ich mufl mich daher auf die
Andeutung eines moglichen Weges zur Erklirung beschriinken.

Zu den esophylaktischen Funktionen der Haut (s. Kapitel I und 1))
gehort gewill auch eine innere Sekretionskraft, besonders der Epidermis-
zollen der Haut, Zwar ist es nicht bekannt, ob durch die Haut ein wirkliches
Hormon sezerniert wird; jedoch muB die Moglichkeit erwogen werden, ob nicht
etwa durch das Organ Haut die innere Sekretion in anderer Weise verrichtet wird
als durch Abscheiden dieser bekanntesten Driisenprodukte.

Gley?) unterscheidet nach ihrer Wirkungsweise und ihrer physiologischen
Bestimmung, verschiedene Arten von Produkten der inneren Sekretion.

1. ,Nahrstoffe”, d. h. Stoffe entweder fiir die Wiederherstellung der ver-
brauchten Energie (Glukose durch die Leber, Fettabscheidung u. a.) oder fiir das
Normalbleiben des gestorten Gleichgewichtes in der Zusammensetzung des Blutes
(Fibrinogen);

9. Harmozonen,d. h. Stoffe fiir morphogenetische Zwecke; also Stoffe,
die dem Aufbau der Gewebe bei der Ontogenese dienen. Als solche nennt er
interstitielles Gewebe des Testikel, Corpora lutea im Ovarium, Pro-
dulkte der Glandula thyreoidea, Hypophysis, Thymus u. a. Thre Natur,
ihre chemische Zusammensetzung, ihre Wirkungsweise sind alle unbekannt.
Sie unterscheiden sich von den Hormonen u. a. dadurch, daB in einem gewissen
Stadium des Lebens ihre Wirkung aufhért?). Man denke hier sofort an die Aut-

1) Vgl. Torok, Lehner und Urban, {iber die Entstehung von entziindungsvermitteln-
den bzw. entziindungssteigernden Substanzen in der Haut nach Lichtbestrahlung, bei der
Lichtentziindung und bei Urtiaria factitia, ., Krankheitsforschung®, Bd. 5, 8. 293, Dezem-
ber 1027; s. auch id. ,,]_{ran](];pit,,\,'ff}r:u_:huug", S. Hirzel, Leipzig, Bd. 1, 8. 371, Bd. 4,
8. 375 u. 381; E. Hoffmann, BEsophylaxie, Berlin 1927, 8. Karger.

3 E. Gley, Les séerétions internes, gme Td., Paris 1921, Baillitre (,,Les Actualités
médicalis®); E. Gley, Quatre legons sur les séerétions internes, Paris 1921, Bailliére.

3) Siehe Gley, Sécrétions internes, pag. 51. i

van Kerckhoff, Psoriasis vulgaris 12
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fassungen Klingmiillers iiber den EinfluB der Involution der Glandula thymi
auf den psoriatischen ProzeB (s. oben, Psoriasis und Lichtwirkung).

3. Hormone: das sind diejenigen Stoffe, die, aus der Entfernung wirkend,
bestimmte Funktionen hervorrufen; sie wirken entweder als Excitantia, welche
bestimmte chemische Erscheinungen bewirken: ,hormones ch imiques®
(Gley), oder als Verursacher bestimmter physiologischer Verrichtungen: ,hor-
mones physiologiques™);

4. die Parhormone: das sind Dissimilationsstoffe: miubstances de
déchét” (Gley).

Als deren Typus betrachtet Gley das CO,, welches das Atmungszentrum
reizt; einige ziihlen es daher zu den Hormonen.

Speziell sah man in dem CO, den Stoff, der an den Nervenbahnen entlang,
korrelative neurochemische Wirkung ausiibt: durch Muskelwirkung Anhéufung
von C0,, dadurch Reiz des Atmungszentrums mit besserer Ventilation durch
die Lungen: mehr Zufuhr von 0,.

Auch Ureum rechnet man hierzu, wegen der Reizwirkung auf das Nieren-
gewebe mit vermehrter Urinabscheidung,

Es sind also Produkte der ,,mutations fonect ionnelles* (Bouchard und
auch Gley, 8. 55— 56), die noch eine Nebenfunktion haben, z. B. die eines Excitans
auf andere Organe, bei denen sie helfen bestimmte Verrichtungen hervorzurufen.

Kennen wir nun unter den intrazelluliren Produkten der ,mu-
tations fonctionnelles® der Epidermis, Stoffe, welche zu den Par-
hormonen gerechnet werden miissen ?

Die Antwort kann meines Erachtens nur bejahend sein, und zwar sind es
die Pigmente, die nach meiner Ansicht so aufgefalit werden miissen.

Korrelation zwischen Hautpigment und Nebenniere braucht an
dieser Stelle wohl nicht nither bewiesen zu werden (Morbus Addisonii).

Aus den Forschungen von Meirowsky, Lignac u. a. wissen wir mit Be-
stimmtheit, daB das Melanin bei Abfuhr aus der Haut oxydiert wird zu Leuko-
verbindungen,

Dal} diese letzteren Stoffe als solche direkt zum Aufbau des Adrenalin
molekiils verwandt werden, ist nicht wahrscheinlich; daf sie jedoch durch den
intermedifiren Stoffwechsel im Organismus dem genannten Zweck dienen, durch
Abbruch in Molekiilen bestimmt gruppierter organischer Verbindungen dienlich
u. a, fiir die Synthese des Adrenalins, kann aus den korrelativen Beziehungen
zwischen Haut- und Nebennierenfunktionen wohl als feststehend angenommen
werden; auf welehe Weise dies geschicht, ist vollkommen unbelannt?),

Aus obigen Betrachtungen iiber lipoide Anhiufungen in der Epidermis und
der Kutis bei der Pso. vulg. erhellte nun deutlich, dafi die Mutterstoffe des Mela-

') Biehe Gley, Séerétions internes, pag. 53.
%) Siehe A. Cederkre utz, Der Einfluff der inneren Sekretion auf die Haut und deren
Annexa, Ergeb. d. Haut- u. Geschlechtskrkhtn., Bd. 3, S. 1.
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nins, die Lipoide, in abnormen Mengen aus der Haut abgefithrt werden. Man
kénnte meinen, daB der weitere Abbruch der grofien Molelkiile der Lipoid-Eiweili-
verbindungen durch den intermedifiren Stoffwechselprozell im Organismus und
Gebrauch der , Bausteine’ dieser Molekiile zum ,,Aufbau™ des Adrenalinmole-
kiils, ebensogut geschehen kann; dafl mit anderen Worten etwas mehr oxydative
und synthetische Arbeit verrichtet werden mufl, um zu dem Zweck: Aufbaun des
Adrenalinmolekiils zu gelangen. Doch gerade dann wiirde der grofie Unterschied
zwischen den Abscheidungsprodultten des internen Driisenapparates unter nor-
malen — und analoger Produltte unter pathologischen Umstinden storend auf-
treten; denn als Merkmale von Produkten der echten inneren Sekretion
nennt Gley u. a.:

1. daB alle miteinander gemein haben, daB sie bei Resorption keine Anti-
kérper bilden; d. h. sie bilden im milieu intérieur des Organismus oder der Zelle
keine Reaktionen, welche ihre Wirkung aufheben wiirden’).

Da sich nun aus den hier mitgeteilten Untersuchungen unwiderleglich erwies,
daB bei der Pso. vulg. wegen der Resorption aus der Haut, durch die Lipoide,
welche hierin angehiuft sind, Antikdrper gebildet werden, ist der patho-
logische Charakter dieser lipoiden Anhdufung noch desto stirker
bewiesen.

Gley nennt auch als Eigenschaft,

2. daB alle Produkte der inneren Sekretion eine spezifische Wirkung
haben, spezifisch entstehen und als spezifische Funktion bestimmter
Organe betrachtet werden miissen. Diese Bigenschaften besitzt sicher das
Melanin; nicht jedoch die in unvollkommenem Mafle oxydierten Lipoidmutfer-
stoffe des Melanins.

Als Eigenschaft der Produkte der inneren Sekretion nennt Gley weiter:

3. ihre allgemeine oder értliche Wirkung, wobei eine Bindung mit denjeni-
gen Elementen stattfindet, mit denen sie nach chemischer Zusammensetzung
und funktionellen Eigenschaften iibereinstimmen.

Auch diese Higenschaft besitzen die Melanine wohl, die Lipoide nicht:
wenigstens von irgendeiner Bindung mit Molekiilen (mit Ausnahme ihrer Anti-
korper) anderer Verbindungen zur Bildung von Stoffen mit spezifischer Funk-
tion, ist bei den resorbierten Lipoiden bei der Pso. vulg. nichfs bekannt.

An Hand obiger Tatsachen verursacht es nicht viel Miihe, sich die Moglich-
keit vorzustellen, daB durch permanente Abfuhr unverarbeiteter lipoidhaltiger
Mutterstoffe des Melanins und ihre Verankerung an Antikérpern, wodurch sie
unwirksam werden, eine relative Insuffizienz entstehen kann — sofern die
Haut hierzu beitriigt — in der Bildung aller Stoffe, die im allgemeinen den Gefal-
tonus unterhalten, insbesondere der Adrenaline. Von diesem Stoff sind Funk-
tion und Funktionsweise noch zu wenig bekannt?2), um das an dieser Stelle ange-

1) Gley, Sécrétions internes, pag. 59.
%) Toh verweise hierbei besonders auf die Lektiire der Verhandlungen Gleys.
12*




180 [X. Das Kébnersche Phiinomen als lipoidogene allergische Reaktion

deutete Bild weiter auszugestalten; jedoch glaube ich in diesem Zusammenhang
noch darauf hinweisen zu miissen, daf} gerade im Blutserum des Pso.-Kran-
ken das Bestehen des sog. Ehrmannschen Frosch augen-Phinomens nach-
gewiesen wurdel).

Diese Er':::(:lu:i]mng besteht darin, dall, wenn ein L'rnsch:mg(- in normales
Serum gelegt wird, nach 5—10 Minuten die Pupille sich erweitert durch Reiz
sympathischer Nervenbahnen, ,der pupillenerweiternden Fasern®, durch den
Gshalt an gefiBverengernden (adrenalinartigen) Stoffen.

Wird das Froschauge in das Serum eines Pso.-Kranken gelegt, dann bleibt
der Effekt aus, die Pupille bleibt eng.

Fiir die Baurteilung eines eventuellen Adrenalingehalts des Blutes hat dieser
Versuch keinen Wert, Ubrigens ist die Bestimmung des Adrenalingehalts des
Blutes nicht méglich. Gley fand, daB in einer Entfernung von wenigen Milli-
metern von der Nebenniere in den abfithrenden BlutgefaBen kein Adrenalin
mehr anwesend war,

Wohl hat der beschrichene Versuch Wert fiic eine vergleichende Beurtei-
lung des Gehaltes an sadrenalinartigen Substanzen, d. h. Stoffen, welche blut-
gefillverengernde Wirkung besitzen,

In diesem Sinne ist der Versuch — der zwar etwas roh ist gegeniiber der Fein-
heit der Innervation des Sphinkters und des Dilatators der Iris — doch gewild
von Bedeutung, besonders im Zusamm enhang mit der nachweisbaren Vasoparese
der peripheren Gefille, welche bei der Pso. vulg. besteht.

Als feststehend ist anzunehmen, daB wihrend sehr langer Zeit bei iibrigens
sehr kritftizen Personen, zu denen die Mehrzahl der Pso.-Kranken gehirt —
»»intactis reliquis corporis partibus™ (Hebra) —, der Organismus kompensierende
Verrichtungen ausiiben wird. Ganz vollstindig ist diese Kompensation nicht,
was bewiesen wird durch die permanente Dilatation der Blutgefifie, die auch
weit auBerhalb des Bezirks der psoriatischen Eruption nachgewiesen werden kanm.

Langes Anhalten der Krankheit, Alter, zu starker Reiz der Haut durch Medi-
kamente (Chrysarobin!) kénnen alle — und sind dies in Wirklichkeit auch —
Momente sein, wodurch die kompensatorische Funktion oft sogar plétzlich ver-
sagt; es entsteht dann das Bild einer Erythrodermia (resp. Dermatitis)
exfoliativa secundaria (pityriasiformis, lamellosa usw.), wobei alle Lebens-
funktionen stark sinken, oft mit lethalem Ende.

Ob derartige Zustinde in ihrer Symptomatologie iibereinstimmen mit, denen
einer ,insuffisance su rrénale’, kann ich nicht entscheiden; genaueste klini-
sche Untersuchung, evtl, im Zusammenhang mit Kontrolle postmortem, ist da-
bei unentbehrlich, und dazu war ich nie in der Lage.

Bei der ,,insuffisance surrénales geht der Zustand primér von den Capsulae

') Siehe Referat: Dermat. Ztschrft., Anno 1913, Bd. 20, 8. 552, Origin.-Berl. Klin.

Wochenschr. 1913, Nr. 2, von Arthur Sommer (Breslau): bei 21 Fillen von Pso, vulg.
wurde das Phinomen konstatiert,
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suprarenales selbst aus: bei einer ungeniigenden Zufuhr von Baustoffen fiir
die Bildung der ,,adrenalinartigen Substanzen®, wiirde die Insuffizienz sekun-
dir sein; dies schlieBt gewill nicht die Moglichkeit aus, dal diese beiden Zustinde
. klinischen Erscheinungen identisch sein kiénnen oder doch wenigstens einan-
der stark dhneln kinnen.

Ob die ,ligne blanche surrénale” von Sergent!) iibereinstimmt mit
den Striae, die der Pso.-Krankeals vasomotorische Reaktion zeigt, kann ich ebenso-
wenig entscheiden; die &uBerlichen Erscheinungen zeigen viel Ubereinstimmung,
und es ist auffallend, daf beide Erscheinungen am deu tlichsten in der Medianlinie
des Korpers hervorgerufen werden konnen, wofiic mir kein Grund bekannt ist.

Nur genaue Beobachtung kann hier Aufklirung geben in der Frage, ob beim
Pso.-Kranken, beim chronischen Verlauf der Krankheit, Erscheinungen vorhanden
sind, welche mit einer ,forme larvée der genannten ,insuffisance sur-
rénale’ iibereinstimmen konnten. Dies ist jedoch anch alles nur ,,Ann ahme™.

Resumierend kann gesagt werden:

{. daB das K. Ph. als eine allergische Reaktion anzusehen ist (in dem Sinne
von Pirquet’s und Tendeloo’s), die hervorgerufen wird durch die permanent
stattfindende vermehrte Abfuhr und die abnorme Anwesenheit von unverar-
beiteten Lipoiden;

9. daB u. a. ein Faktor der Konstellation, unter der diese Erscheinung auf-
tritt, die permanente Vasoparese ist, die beim Pso.-Kranken konstant besteht;

3 daB das Phinomen mit Bestimmtheit erklirt werden kann aus den Stérun-
gen in den assimilatorischen und dissimilatorischen intrazelluliren Prozessen,
welche an der gereizten Stelle auftreten:

4. daB die Vermutung berechtigt ist, daB Stérung im Stoffwechselprozell
der Lipoiden sekundir den unter 2. genannten Zustand zur Folge hat;

5. daB nur weitere sorgfiltige Beobachtung der Pso.-Kranken iiber die Frage
entscheiden kann, ob bei Pso,-Kranken eine ,,forme larvée einer ,,insuffisance
surrénale® vorliegt.

1) Bmile Sergent, Kitudes cliniques sur Uinsuffisance surrénale, Maloine, Paris 1920.




X.

Beitrag zur Kenntnis des Vorkommens einer Komple-
mentbindungsreaktion bei Pso. vulg.

I. Allgemeines.

Im Zusammenhang mit der grofien Bedeutung, die den in abnormen Mengen
angehiuften Lipoiden beim psoriatischen Prozef zukommt, ist es wichtig, zu
untersuchen, ob der pathologische Charakter dieser Anhiufung auch aus
dem Erwecken von Abwehrverrich tungen, durch den Organismus
selbst, hervorgeht. Denn solange diese Anhiufung, sowohl was ihre Art wie auch
was ihr Quantum betrifft, innerhalb der Grenzen eines physiologischen Zustan-
des bleibt, wird der Organismus nicht durch das Hervorbringen von Antikérpern
reagieren.

Eine direkte Veranlassung zum Suchen nach einer eventuellen Anwesenheit
einer Komplementbindungsrealktion bei Pso. vulg, war zudem fiir mich
der oben bereits wiederholt angefithrte Bericht der amerikanischen Kom.
mission ,,Schamberg® c.s. aus dem Jahre 1913 (s. Kapitel I).

Dieser Bericht!) enthiilt bereits Mitteilungen iiber das Suchen nach einer
nanti-complementary power of antigens® bei Pso. vulg., welcher Versuch
bezweckte, die infektise Art der Krankhoeit durch ein eventuelles positives
Resultat zu beweisen,

Der Versuch der amerikanischen Kommission millang seinerzeit; sie konnte
eine Imimunititsreaktios in der Form einer Bindung durch den Komplex Anti-
kérper-Antigen des Alexins (Buchner; = Komplement Ehrlich -Morgen-
roth) nicht feststellen,

Der betreffende Bericht enthielt die etwas iiberraschende Mitteilung einer nicht
seltenen positiven Wassermannreaktion bei Pso. vulg.: nimlich bei nicht wen iger
als ca. 18,79, der Fille. Da jedoch die Technik der Wassermannreaktion geit
der Zeit der amerikanischen Intersucher (1912) bedeutend verfeinert und ver-
bessert wurde (1920), war ich bereits damals der Ansicht, dafl eine neue Bear-
beitung notwendig sei, auch zur Kontrolle dieses jedenfalls wichtigen Aus-
spruches der amerikanischen Verfasser, Dariiber konnte damals bereits in kleinem
Kreise eine Mitteilung gemacht werden

') Journal of Cutaneous diseases usw., Oktober-November 1913.
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Es zeigte sich nun deutlich, daB es bei Anwendung einer gewissen Technik
sohr sicher gelingt, das Bestehen einer Komplement-Bindungsrealk-
tion zu beweisen (= K.-Bndg.-R.).

Es muB jedoch die Frage gestellt werden, welehe Bedeutung diese Realk-
¢ion fiir die Pathogenese und fiir die Symptomatologie der Pso. vulg. hat; mit
anderen Worten, wenn das positive Resultat der Reaktion die Anwesenheit emes
Antikérpers im Blutserum des Pso.-Kranken beweist — was tatsichlich der
Fall ist —, welcher Herkunft ist dann diese reaktiv entstandene Substanz,

wé

and hat man wohl das Recht, diese als eine ,,substance sensibilisatrice™ im
Sinne Bordets) zu qualifizieren. Dieser sagt von jedem Antikérper, der imstande
ist dem Hlement, mit dem er sich vereinigt (also dem Antigen), das Vermigen
mitzuteilen das anwesende Alexin (= Komplement in unbehandeltem Serum)
su adsorbieren daB: , Tout anticorps qui agit de la sorte répond & la définition
de la sensibilisatrice.”

Bei der Komplementbindungsreaktion sind drei Faktoren wirksam:

1. das Antigen;

9. der Antikérper (,,substance gensibilisatrice’ von Bordet);

3. das Komplement (,,Alexin“ von Buchner und Bordet).

Zu 1: Das Antigen.

AuBer organisierten Korpern — Mikroorganismen, Zellen u. a. — kénnen
auch nichtorganisierte Stoffe das Vermdgen besitzen, als Antigen zu wirken
(Gengoor?); im allgemeinen sind es kolloidale Kérper?), und zwar Albu-
minoiden, aber im besonderen Lipoidalbuminoiden.

Nun ist es eine Streitfrage, ob die Funktion der Antigenwirksamkeit des
Komplexes Lipoid-Eiweiverbindung, ausschlieBlich von der Gruppe der Albu-
minoidkérper des Molekiils ausgeht oder von der Gruppe der darin anwesenden
Lipoiden.

Much ist der Ansicht (s. Schmidts Abhandlung®)), daf die Lipoid-Eiweil-
verbindung nicht einen einzelnen, gegen diesen Komplex gerichteten Antikérper
hervorruft, sondern daf jeder der biologischen rzusammengetzenden Faktoren
dieses Ganzen, seinen eigenen Antikorper bereitet: ,Partial-Antigen® (Much).

Andere sind der Meinung, dap eine Trennung des Komplexes seinen Charak-
ter als Antigen denaturiert. Schmid$ fiigt hinzu, daB mit dem wechselnden
Lipoidengehalt der Antigene, man nur dann die Anwesenheit ihrer Antistoffe

1y Siehe u,a.l.: ,Traité du Sang®, par A. Gilbert et M. Weinberg, Bd. IT, Paris
1921, 8. 386, das glinzend geschriebene Kapitel: ,,La Tixation de I’Alexine’ von J. Bordet;
2. T. Bordet, Traité de I'Immunité, Paris 1920, Masson & Cie. 8. 402f., 466.

) Bordet, Traité du Sang, Loc. cit., S. 378 u. 385.

%) Bordet, Immunité, 5. 485.

4y Hans Much, Moderne Biologie, 4. und 5. Vortrag: ,,Zur Biologie der Lipoide®, von
Dr. Hans Schmidt, Hamburg-Leipzig 1922, Verlag Kurt Kabisch.
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erwarten kénne, wenn ,,Lipoide einen grofen Teil, wenn nicht den gréBten Teil
des Antigens ausmachen1),

Andere, u. a. Linossier?), meinen, daB die Rolle der Lipoide fur die Bil-
dung der Antikérper sehr gering sei: und da die kleinsten Spuren von Eiweil-
kérpern noch imstande sind Antikérper zu bilden und es nicht méglich ist, ohne
den Komplex ganz zu denaturieren, demselben alle Reste von Eiweillstoffen zu
entziehen, erachtet er die Frage als nicht geeignet fiir eine vollige Losung.

Diese Frage ist von desto griflerer Bedeutung, weil gerade Ivar Bang?) in
seiner ,,Chemie und Biochemie der Lipoide*, den Lipoiden die Funktion zu-
erkennt, als Antigen wirksam zu sein.

Die neuesten UIlii‘-I'H!lr:hﬂngun von Forssman, Landgteiner, Sachs und
seinen Mitarbeitern Klopstock, Selter u. a.%) haben bewiesen, daB die dlteren
Auffassungen Bangs, Muchs u. a. vollkommen zu Recht bestehen und daB auch
fettartige Stoffe, also Lipoide, Antigene sein kénnen.

Sachs erinnert daran, dall man frither allgemein angenommen hat, daB die
Antigene immer eiweillartiger Natur wiren und daf} die Antigenfunktion —
wie diese sich einerseits in vivo in dem Antikérperbildungsvermégen und ande-
rerseits im Reagenzglase in der Reaktionsfiihigkeit mit dem Antikérper duBert —
immer auf ein einheitliches Substrat zuriickzufithren sei, und zwar auf EiweiBstoffe.
Heute ist man anderer Meinung und ist sich bewuBt, daB zwar die gigentliche
Natur der Antigene unbekannt ist, ,.daB aber die ausschlieBliche Verkniipfung
der Antigenfunktion mit EiweiBstruktur zu eng gefaBt war® und daB die
spezifische Konstitution als solehe noch nicht zur Ausiibung der Antigenfunktion
hinreicht?).

Betreffs der Frage, von welchem Teil des Komplexes Eiweill-Lipoid die eigent-
liche Antigenfunktion auggeiibt wird, sei hervorgehoben, daff Bordet konsta-
tierte, dafll, wenn die Lipoide der Verbindung mit Albuminoiden entzogen werden,
sie nicht mehr als Antigen funktionieren?); er kommt zu dem SchluB, daB die
Lipoide im Kérper hiiufig vorkommen in einem molekularen Komplex der
auch Albuminoide enthiilt, und daB die Wirkung als Antigen dem
Komplex als Ganzem zuzuschreiben ist, wenn den notwendigen
Bedingungen der antigenen Wirkung geniigt wird; (s. unten).

Neuere Untersuchungen haben bewiegen, daf} diese Auffassungen zu exklusiv

sind.

1) Log. eit., S. 32.

¥) Linossier, Les lipoides; (Rapport au bureau du XIV® CongréB Frangais de Méde-
cine), Paris 1920 (Bailliére).

%) Ivar Bang, Chemie und Biochemie der Lipoide, Wiesbaden 1911, J. F. Bergmann,
S. 154 1.

!) Prof. H. Sachs: Probleme der pathologischen Phsiologie im Lichte neuerer
immunbiologischer Betrachtung. Wiener klin. Wachenschr, 1928, Nr. 13, V 14.

¥) Sachs, loc, cit. 8. 438.

%) Bordet, Immunité, S. 487f.
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Diese neuartigen Erkenntnisse!) nahmen ihren Ausgangspunkt ,von der
Analyse der sog. Forssmangchen heterogenetischen Antigene und Anti-
kérper®.

Der Forssmansche Versueh ergab, daff bei Behandlung der Antigene mit
Alkohol, die alkohollésliche Fraktion dieser Antigene im Reagenzglage in typischer
Weise mit dem Antikérper reagiert, dafl aber diese Fraktion nicht betfihigt ist,
Antikorper immunisatorisch zu erzeugen.

Landsteiner ist die wichtige Entdeckung zu verdanken, dafl diese alkohol-
léslichen Extrakte, welche den heterogenetischen Antigen enthalten, ihre immuni-
satorische Fihigkeit zuriick erlangen, wenn sie mit artfremdem Eiweillgemisch
zusammen injiziert werden. KEr meint, daf die neue Vollantigenfunktion
einer Kombination des heterogenetischen Antigens mit dem Eiweil zuzuschreiben
Ware.

Sachs?) akzeptiert die Wichtigkeit des Landsteinerschen Versuchs, aber er
verteidigt die Meinung, daBl der Grund fiir das mangelhafte Immunisierungsver-
mégen der alkoholléslichen Kompenente in einer LMaskierung® durch die
eigenen EiweiBstoffe stattfindet. Er meint, dafl eine Umhiillung dieser
heterogenetischen Antigene im injizierten Korper vollzogen, und ihnen das
notwendige Reizmoment entnommen wird; withrend der vorangehende
Konex mit artfremdem Eiweill, den die Reizwirkung vermittelnden ,»Schlepper
liefert.

Bs gelang Sachs durch diese Kombinationen, Landsteiners Antigene
aus alkohollgslichen Organextrakten sowie aus chemisch igolierten Lipoidkdrpern
synthetisch anfzubauen; durch Mischung mit giner artfremden Eiweillkompo-
nente wurden Vollantigene erhalten.

Ts entstehen auf diese Art der Kombinationsimmunisierung im allgemeinen
zweierlei Antikdrper: EiweiBantikérper und Lipoidantikorper.

Selter hat im Laboratorium Sachs’ in natiirlichem Antiserum das Bestehen
dieser zwei Antikorperfraktionen nachgewiesen®). Er zeigte, dal bei Ausfallung
des Antiserums mittels verdiinnter Salzsiiure die Lipoidantikérper in den
Niederschlag der Euglobulinen iibergehen, withrend die Eiweillantikérper
in dem Albuminteil zuriickbleiben.

Sachs meintd), daB seine Betrachtungen in manchem erinnert an die Much-
sche Theorie der Partialantigene- (syn. Partigene-) Funktionen (s. oben).

Er fiigt hinzu, ,,dall die Uhersicht weiter und bedeutender wird, wenn man
auf Grund des heutigen Standes der Forschung den Tmmunisierungseffekt als die
Folge des Wechselspieles zweier unabhingiger biologischer Faktoren auffalit.
Tr ist die Resultante der Reaktionsfihigkeit des Organismus und der Konkurrenz

1) 8. Sachs, loe. cit.

)
) Sachs, loc. cit. S. 438.
%) Bachs, loc. cit. 8. 430,
1) Ebenda 8. 440,

2
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der Antigene. Die Reaktionsfahigkeit des Organismus stellt das konstitutionelle
Moment dar .. .*

Bordet formuliert die Bedingungen, welche im allgemeinen fiir die An-
tigenwirkung notwendig sind (s. oben), folgendermafen:

Diese Bedingungen sind:

1. dal die Stoffe, welche als Antigen wirksam sind, in das ,,milieu intérieur
des Organismus und das der Organe, in denen sie unzerlegt ihre Wirkung ent-
falten, eindringen koémmnen.

Auf dieser Forderung beruht die Tatsache, dall auf enteralem Wege — mit
Ausnahmen — keine Antikorper durch die Antigenen gebildet werden, auBer
wenn diese letzten unentbunden durch die Darmwand dringen.

2. Die Stoffe miissen withrend einiger Zeit unter Wahrung ihrer vollkomme-
nen Individualitéit wirksam sein; Stoffe, welche durch die Fermente des Blutes
schnell abgebaut werden (Abderhalden), wirken nicht als Antigen.

3. Die Stoffe miissen auf die Zellen, welche die Antikérper produzieren,
mindestens einen anormalen Reiz ausiiben.

Wir miissen nun zwei Fragen stellen:

1. Sind die Lipoide, welche als Antigen beim Verrichten der K.-Bndg.-R.
gebraucht werden, identisch mit den Lipoidkérpern, welche mikroskopisch fest-
gestellt wurden? und:

2. Geniigen die Lipoide, welche in der psoriatischen Papel angehiuft sind,
den drei genannten Forderungen Bordets ?

Was die erste Frage betrifft, kann auf das niichste Kapitel hingewiesen wer-
den, in welchem die Technik der K.-Bndg.-R. besprochen wird. Denn bei den Ver-
suchen zeigte sich, dall nur dann ein gutes Antigen erhalten wird, wenn ein
Extrakt mit Alkohol von mindestens 969 von den Hautschuppen
der Patienten gebraucht wird.

Wenn man nun bedenkt, dafi aufierdem friither beim Vergleich von mikros-
kopischen Schnitten, die nicht mit Spiritus concentr. vorbehandelt waren, mit
solehen, die wohl mit Alkohol vorbehandelt waren, bewiesen werden konnte, dafy
mit Ausnahme der ;"thiiufung in der oberflichlichsten Hornsehicht — welche
Lipoidanhiinfung anscheinend durch ihre innige Vermischung mit Keratinsub-
stanzen nicht in Alkohol l6slich ist — durch die Behandlung mit Alkohol die Li-
poide so sehr extrahiert werden, dall sie mikroskopisch nicht mehr nachgewiesen
werden konnten, so glaubeich, dafl man wohl behaupten kann, daB die alkoho-
lische Antigenlésung mit Sicherheit die lipoid-albuminoiden Ver-
bindungen enthélt, welche in der psoriatischen Papel angehiiuft
sind; dariiber kann kaum ein Zweifel bestehen.

[ch erachte es nicht als das unwichtigste der Resultate der vorhergehenden
und der jetzt besprochenen Untersuchungen, daf bei einer K.-Bndg.-R. das Anti-
gen, auf dessen Anwesenheit im Organismus durch die Bildung von Antikérpern
reagiert wird, auch anatomisch lokalisiert und nachgewiesen wird; oben
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wurde bareits auf die Bedeutung dieser Tatsache, auch fiir die Kenntnis der
Wassermannreaktion bei Lues, hingewiesen.

Aus der Tatsache, daB fiir die Ausfithrung der K.-Bndg.-R. ein Extrakt mit
Spiritus von maximaler Stiirke gebraucht werden muBte, kénnte man folgern, dafi
dabei nur der Lipoidkomponent des Komplexes Lipoid-Albuminoidkorper auf-
gelost wird.

Diese Folgerung wiire jedoch unrichtig: dies betrifft eine Kontroverse bereits
alten Datums, und Ehrlich!) wies in seinen Harben Lectures (1907) iiber
athreptische Zustinde nach, dali es gelingt, durch ,,einfache Extraktionsmittel, wie
Alkohol, Ather, den Zellen Fett in Substanzen zu entreiien, die noch einen orga-
nischen Komponenten enthalten, trotzdem sie, chemisch betrachtet, zuniichst als
eine reine lipoide Substanz imponieren®.

Oben wurde bereits Bordets Ausspruch angefithrt®); auch Linossier ist der
Ansicht, daB absolute Trennung von Lipeiden und Albuminen nicht moglich ist?®).

Auch muB man bedenken, daB das Keratin selbst als Antigen wirken kann?),
so daB es tatsichlich nicht maglich ist, festzustellen, welche der zusammensetzen-
den Faktoren der extrahierten Hautschuppen in vivo den Antikérper haben ent-
stehen lassen. DaB die K.-Bndg.-R. auf einer Antigenwirlung des Keratins beruhen
sollte, ist unwahrscheinlich, da Keratin in Alkohol nicht lgslich ist (8. oben).

Was nun die Beantwortung der zweiten Frage anbelangt, nimlich: Geniigen
die Lipoid-Albuminverbindungen, welche in der psoriatischen Papel angehéuft
sind, den drei von Bordet aufgestellten Forderungen?, kann wieder auf die
vorangehende anatomische Untersuchung hingewiesen werden. Jedoch bleibt hier-
bei die Frage unentschieden, wo die Antigene ihre Wirkung ausiiben ; mit anderen
Worten die Stelle, wo die Antikérper gebildet cder gebunden werden.

Diese Frage kinnte nur dann entschieden werden, wenn bei der Pso. vulg,
ebenso wie beim Vakzinestoff mit einem wirklich bestehenden Antigen experimen-
telle Untersuchungen ausgefiihrt werden kénnten. Auf diesem Wege konnte u. a.
van de Kasteele — im Laboratorium des verstorbenen Prof. de Jong in Lei-
den — mit Bestimmtheit nachweisen, daB die Immunitit nach der Kuhpocken-
impfung eine zellulare, resp. histogene ist. Dabei wurde also die Stelle des
Angreifungspunktes der Antigene und die des Ursprungs der Antikor-
per bestimmt. Nur in den ersten Tagen nach der Impfung kann von einer all-
gemeinen Immunitit die Rede sein®) : diese letztere Tatsache stimmt vollkommen
iiberein mit dem Befund, daB das Virus (= Impfstoff) nach einigen Tagen aus der

1) Bhrlich, Op. cit., Beitrige zur experimentellen Pathologie und Chemotherapie,
Leipzig 1908, Akadem. Verlags-Ges., 5.50 und 91.

2} Bordet, Immunité, 5. 472,

4} Linossier, Op. cit., S. 16, 29f.

Y Bordet, Immunité, 5. 485.

%) v.d. Kasteele, Op. cit., Immuniteit en Komplementbinding by Vaccine, Leiden 1915.
5. 1201,
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allgemeinen Zirkulation verschwunden und ausschlieBlich in der Haut anwesend
ist (s. oben: Dermatropismus).

Aus den Untersuchungen Doerrs ging hervor, daf3 gerade durch den Lipoid-
gehalt der Haut das invisible Virus eben in diesem Organ angehauft werden.

Uber die Stelle der Wirkung der Antigene — d. h. also die Stelle, wo
die Antikorper gebildet werden (2. und 3. Forderung Bordets) —, kann in casu
nicht entschieden werden. Im allgemeinen glaubt Bordet!), daB alle Unter-
suchungen ,,ont mis clairement en évidence le réle important des organes haema-
topoiétiques®.

Dieser Ausspruch stimmt nicht iiberein u. a. mit den Befunden van de
Kasteeles, wobei die Stelle des Ursprunges mit Bestimmtheit in der Haut loka-
lisiert wurde.

Im allgemeinen erachtet Bordet das Entstehen der Antikérper an der Stelle
selbst, wo das Antigen anwesend ist, als nicht bewiesen. Ieh bin jedoch der An-
sicht, dafl im Hinblick auf die Befunde bei der Schutzpockenimpfung und auf das
bekannte Vermégen der Epithelzellen der Haut (s. Kap. I), Antikérper zu bilden,
gerade an dieser Stelle auf den Zusam menhang des Entstehens und der
Wirkung der Antigene mit der Einwirkung des ultravioletten Lich-
tes, hingewiesen werden mul.,

Bordet?®) erwiihnt in dieser Beziehung die Untersuchungen verschiedener
Verfasser, die alle die Tatsache feststellen, daB durch ultraviolettes Licht die
Antigene in ihrer Wirkung gestort werden; sie werden denaturiert und durch
Lichtwirkung wird u. a. auch ihre anaphylaktische Wirkung vernichtet.

Alle hier genannten Erwigungen fithren zu dem Schluf:

L. dali die Lipoid-EiweiBiverbindungen, welche in der psoriatischen und der
psoriatiformen (luetischen) Papel angehéiuft sind, als Antigene wirken;

2. dal durch relative Insuffisienz der oxydierenden Prozesse in
der Haut nicht nur abnorme Anhiufung von Lipoiden stattfindet,
sondern auBerdem diese Lipoid-EiweiBverbindungen den Charak-
ter von Antigenen annehmen oder behalten;

3. daB der oxydierenden Wirkung der ultravioletten Strahlen vielloicht der
Abbruch der Antigene unter normalen Umstinden zugeschrieben werden mulf;

4. daBl im Hinblick auf das stark ausgesprochene Vermégen der Hautepithelia,
Antikorper zu bilden?), es sehr wahrscheinlich ist, daB die Epithelia selbst auch
teilnehmen an der Produktion der Anti korper; dal} jedoech andrerseits

5. im Hinblick auf die starke Abfuhr von Lipoiden durch die Gefiifie usw.
die Annahme nahe liegt, daB durch GefiBendothelia oder im allgemeinen durch
das hiimatopoiétische System an der Bildung dieser Antikérper teilgenommen wird,

1) Bordet, Immunité, S. 494,
) Bordet, Immunité, S. 484,
%) Biehe auch B, Hoffmann, loe, cit,
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so daB der immunisierende ProzeB bei der Pso. vulg. ein lokaler und ein all-
gemeiner Prozel ist?);

6. daB im Hinblick auf die wichtigen Funktionen, welche ultraviolettes Licht
auf die intermediiren Stoffwechselprozesse der Lipoide ausiibt (Erfahrungen bei
Rachitis u. a.!), es sehr wahrscheinlich ist, dafl durch die fehlerhafte oxydative
Wirkung in casu, auch bei der Pso. vulg. mehr oder weniger bedeutende Stérungen
im Organismus auftreten werden, welche vorliufig noch nicht durch histochemische
Methoden zum Ausdruck gebracht werden konnen. Dieses Gebiet der Unter-
suchungen liegt noch véllig brach und es kann hieriiber vorliufig noch nichts mit
Bestimmtheit gesagt werden.

Zu 2. Ambozeptor (Ehrlich-Morgenroth); substance sensibilisa-
trice (Bordet).

Als dritte Bedingung fiir Antigenwirkung — d. h. fiir das Hervorrufen eines
Antikérpers — wurde oben die Notwendigkeit genannt, daf das eventuelle Antigen
auf die Zellen, welche Antikérper produzieren, einen gewissen Reiz ausiibt, mif
anderen Worten, daB es von diesen Zellen wirklich auch als anormal empfunden
wird?).

Dieser Umstand schlieft durchaus nicht den Gedanken in sich, dafi gleich
von einer deletiren Wirkung gesprochen werden muf}, wohl, dafl von einer gewissen
Storung in der Funktion der betreffenden Zellen die Rede ist. Wiire die betrefiende
Verbindung véllig unsehiidlich, dann wiirde ihre Gegenwart ohne weitere Folgen
voriibergehen; das Auftreten schiidlicher Folgen hingt sowohl von der Qualitiit
der einwirkenden Stoffe wie von der Art der Zellen ab.

Man mul} diese beiden Eigenschaften gut unterscheiden, um eine Einsicht zu
erhalten gerade bei Krankheiten wie Pso. vulg., wo man sich hiufig gewisser-
mafen auf der Grenze zwischen physiologischen und pathologischen Zustanden
bewegt. Denn durch die Beachtung dieses Unterschiedes wird es einigermafien
verstindlich, wie es moglich ist, daBl man in verschiedenen Stadien der Krankheit
Unterschiede in der Symptomatologie belkommt; dies gilt z. B. vom Hervorufen des
K. Ph. (allergische Reaktion ? — s. Kap. IX), wie auch vom Nachwelsen einer
K.-Bndg.-R. — beides sind Krankheitserscheinungen, deren Auftreten wvon
dem MaBe des Reizes, den die als Antigen wirkenden Kérper auf die Zellen der-
jenigen Organe ausiiben, wo die Antikérper produziert werden, abhiingig ist.

Bordet ist der Ansicht, dall vom ganzen Systema haematopoietica es
besonders die Leukozyten sind®), welche hierbei wirksam sind, und dafBl der
spezifische Immunkérper denselben zelluliren Ursprung hat wie diejenigen,

1) Tch vermeide die Ausdriicke ,zellulir® und ,,histogen® usw., 1. weil alle immunisa-
torischen Prozesse stets von Zellen ausgehen, und 2. weil das Sanguis in casu als ein
s»fliissiges Gewebe™ anzusehen ist.

%) Vgl. Bordet, Immunité, 5. 491.

3 Bordet, Immunité, 1919, 5. 495,
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welche normal im Serum bereits anwesend sind!); bewiesen ist diese Ansicht
durchaus nicht, denn es betrifft hier einen der Punkte der Kontroverse zwischen
den Auffassungen Ehrlich-Morgenroths und Bordets?).

Ohne mich zu einer dieser Auffassungen zu bekennens), glaube ich doch, daB
die Auffassung Bordets den Vorteil hat, eine ungezwungenere Erklirung zu
geben und nicht auszugehen von noch ungeniigend bewiesenen ,, Annahmen®’,

Bordets Auffassung in casu ist diese: ,,Ce qui différencie leg anticorps, ce sont
les caractéres appartenant non pas & eux-mémes, mais aux élements qu'ils
atteignent.

Durch die Einwirkung des Antigens wird der [mmunkérper zu einem spezi-
fisch wirkenden Kérper: das Antigen verleiht dem Immunkérper seine
spezifische ,, Signatur®.

Dies ist jedoch nicht so aufzufassen, dafl der spezifische I mmunkérper (= sub-
stance sensibilisatrice, Bordet) direkt entsteht aus Teilen des Antigens, im Gegen-
teil'): bekanntlich kann nach starker Entblutung bei einem Versvchstier der
Gehalt an Antikérpern auf beinahe nihil sinken, und doch regenieren diese, auch
ohne erneute Anwesenheit von Antigen. Auch iiber den diesbeziiglichen Mecha-
nismus besteht die genannte starke Kontroverse.

Diese Tatsache kommt auch bei Pso. vulg. vor: bei den K.-Bndg.-R.-
Versuchen kamen Fille vor, bei denen einer der Eltern der Kinder,
die an Pso. vulg. litten, ebenfalls eine positive Reaktion aufwies,
ohne dafl momentan irgend eine Spur der Krankheit bei dem be-
treffenden Vater oder der Mutter bestand. Dieser hatte jedoch frither wohl
an der Krankheit gelitten. Nimmt man in diesen Fillen keinen parasitiren Ur-
sprung der Krankheit an — wofiir ein sicherer Beweis durchaus fehlt — dann
kann man die Tatsache schwerlich anders erkliren als in Analogie mit den Auf-
fassungen Doerrs (s. oben) durch die Vorstellung, daB bei jeder Zellenteilung von
dem einmal eingedrungenen Material etwas zuriickbleibt, das stets wieder dieselbe
.l.llulurung in den Prozessen der ,mutations fonctionnelles' (Bouchard) her-
vorruft.

Zu 3. Alexin (Buchner-Bordet) oder Komplement (Ehrlich).

Zwei Eigenschaften werden von den ,,substances sensibilisatrices** (Bordet)
ausgeiibt:

1. Bindung des Alexins (Komplement: Ehrlich-Morgenroth), welche
konstant im Organismus vorkommt;

2. Lysis der angetasteten Substanz, welche ligenschaft ansschlieBlich auf-
tritt bei dazu geeigneten Stoffen.

1) Bordet, Immunité, S.499.

*) Bordet, Immunité, 8,406, 412, 499, 519f,

) Wahrscheinlich werden in Zukunft die neueren Studien des reticulo-endothelinlen
Systems viele bestehenden strittigen Fragen zur Lésung bringen,

1) Bordet, Immunité, S. 404,
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Beide Eigenschaften kommen nicht immer zusammen vor, auch sind sie in
ihrer Intensitit nicht vollkommen parallel’), was fiir die Kenntnis des psoriati-
schen Symptomenkomplexes auch wieder von Bedeutung ist.

So kam bei Vornahme der K.-Bndg.-R. die eigentiimliche und anscheinend
paradoxe Tatsache vor, dafl bei Mischung des Pso.-Immunkérpers <—» An-
tigen <> Alexin ein negatives Resultat erzielt wurde — dali also keine Bin-
dung des Alexins stattfand —, wenn der Versuch mit der gebriuchlichen Ver-
diinnung der Sera auf 1/, geschah; withrend dagegen Verdiinnungen von Al
hiufig sogar von !/, positive Resultate ergaben; d. h. also, dafl bei den konzen-
trierten Sera dieselbe Menge des zugefiigten Komplements nicht von dem Kom-
plex Immunkérper <> Antigen adsorbiert wurde, dal} dagegen bei den verdiinn-
ten Sera (im selben Quantum) diese Adsorption wohl geschah,

Fiir diese eigentiimliche Erscheinung ist keine andere Erklarung zu finden, als
der Einflufl der Albuminen im Serum, die als kolloidale Schutzhiillen auch fiir das
Alexin funktionieren, wodurch dessen ;'l{ir;c‘;rptlml durch den Komplex Antikor-
per <> Antigen verhindert wird?).

Analoge Erfahrungen waren frither schon gemacht worden bei Untersuchun-
gen der antikomplementiiren Funktion des normalen Serums und bei der Unter-
suchung hiimolytischer Erscheinungen. Das albuminhaltige Medinm iibt gewisser-
maBen einen emulsionierenden EinfluB aus, indem es im kolloidalen Milieu jedes
Teilchen mit einer schiitzenden Schicht umhiillt.

Diese letzteren Erfahrungen bei normalem Serum und bei der Hamolyse ver-
anlaBten Bordet u. a., die Bindung des Alexins (Komplement) als einen Adsorp-
tionsprozel anzuschen, wie dieser bei kolloidalen Mischungen vorkommt, und
bei der Fixierung des Komplementes keine chemische Bindung anzunehmen,
wie Ehrlich es tat3).

Uber die Art und Weise, wie diese Erscheinung auftritt, werden im nichsten
Kapitel Mitteilungen gemacht betreffs der Resultate der Komplementbindungs-
versuche.

Von einem eigentlichen | lytischen” Einfluli auf das Antigen, mit dem der
Antikérper sich verbindet, und welcher Einflufl via Komplement aunsgeiibt wird,
kann nur die Rede sein bei organisierten Verbindungen, z. B. Zellen usw.; bei
nichtorganisierten Verbindungen, wie dies in casu mit dem Lipoid-Albuminoid-
komplex der Fall ist, &uBert sich diese Lysis nicht, und es betrifft mehr ein Un-
wirksammachen des Komplexes,

Bordet umschreibt diese Wirkung im allgemeinen, indem er sagtt), dal} es
wahrscheinlich ist: ,,Que toutes les substances sensibilisatrices agissent en
déterminant, sur I'élément qu’elles atteignent (globule, microbe ou albuminoide

1) Bordet, Traité¢ du Sang, Bd. 2, 8. 381,

%) Siche Bordet, Traité du Sang, S. 390, und Immunité, 8. 416—417, 419—420.
%) Siche iiber diese Kontroverse Bordet, Immunité, 5. 406—416.

1) Bordet, Traité du Sang, Bd. 2, S. 386.
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&

amorphe) un changement dans les propriétés d’adhésion moléculaire, d’on résulte
I'entraine-ment de 'alexine par un phénoméne d’adsorption.*

Was mit dem Komplex geschieht, nachdem das Komplement einmal fixiert
ist, bleibt in Einzelheiten ungewili. Aus den Versuchen von Gengoul) zeigh sich,
dalh ,,prazipitierende Sera® auch komplementbindend gind; daB diese
Fixation sowohl in vitro wie in vivo besteht kann nicht angezweifelt werden,
und daher ist die Frage berechtigt, welche Funktion diese Abwehrvorrichtung
intra vitam ausiibt.

Bordet sagt jedoch ausdriicklich: ,,Du réle physiologigue de I'alexine on ne
sait rien de préeis?).*

Ebensowenig wissen wir mit Sicherheit etwas tiber die Stelle der Herkunft der
Alexine; man nimmt den Ursprung aus den Leukozyten an; aber Bordet er-
achtet dies ebensowenig fiir erwiesen, als die gegenteilige Behauptung?).

Was die Wirkung betriftt, so formuliert er seine Auffassung in der Weised), daf
man annehmen kinne, die Adsorption des Alexins durch das sensibilisierte System
Antikorper <> Antigen sei eine Aulerung der Adsorption in einem kolloidalen
Milieu.

Etwas mehr ist iiber den Einflull des Alexinverbrauchs unter pathologischen
Umsténden bekannt: also’in vivo.

Friedberger, Sleeswijk u. a. wiesen bereits im Jahre 1909 nach, dafi der
Alexingehalt des Blutes withrend eines anaphylaktischen Anfalles sehr stark
sich vermindert, sogar fast ganz verschwindet. Friedberger glaubt daher, dali ein
anaphylaktischer Anfall in der Fixation des Alexins auf das Antigen besteht, wel-
ches bereits durch den Antikorper , sensibilisiert’ ist, und dal} diese Fixation zu
plstzlicher Dekomposition des Antigens (EiweiBverbindung) fithrt, wodurch das
Anaphylatoxin entstehen soll®).

Bordet verwirtt diese Auffassung, weil die Verminderung des Alexins hitufig
erst einem Anfall folgt und weil aullerdem der anaphylaktische Anfall auch auf-
tritt bei parenteraler Verabreichung sehr verschiedener Stoffe, u. a, von Amylum,
Gelatine, Agar-Agar u. a.; dennoch sind die Erscheinungen des Anfalles
immer dieselben, was bei einer Herkunft eines bestehenden ,,Anaphylatoxins
aus so heterogenen Stoffen nicht anzunehmen ist.

Akute anaphylaktische Anfille kommen bei Pso. vulg. nicht vor; jedoch kann
das K. Ph. ganz gewill als eine allergische Reaktion qualifiziert werden
(s. Kap. IX); das ist jedoch ein chronischer — nicht ein akut auftretender — Zu-
stand. Der erstgenannte Einwand Bordets wiirde also hier aus diesem Grunde
nicht gelten. Da die eigentliche ursichliche Konstellation, welche den typischen

1) Bordet, Traité du Sang, Bd. 2, 8. 378, und Tmmunité, 8. 419.

%) Bordet, Immunité, S. 463.

%) Bordet, Immunité, S. 462.

) Bordet, Traité du Sang, S.392.

% Bordet, Immunité, S.607f.
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anaphylaktischen Anfall hervorruft, noch so ungeniigend bekannt ist und daher
der Wert des Pro und Contra in dieser Sache noch nicht beurteilt werden
kann, glaube ich, daB es geniigh, darauf hinzuweisen, dal Bordet, obwohl er
kein Anhiinger der Auffassungen Friedbergers ist, nach welchem die Fixation
des Alexins die Veranlassung zum Auftreten des anaphylaktischen Anfalles ist,
doch meint!), dali:

1. Anaphylaxie eine ,,Abwehr*-Erscheinung ist;

2. daBl der, durch die Zusammenfiigung von Antikérper und Antigen (und
Adsorption des Alexins) gebildete Komplex, mitwirkt beim Entstehen der
anaphylaktischen (resp. allergischen) Erscheinungen und bedeutende Stérungen
der Korperfliissigkeiten hervorruft.

DaB dadurch auch im ,,Milien intérieurt der Zellen bedeutende Gleichgewichts-
storungen in den zusammensetzenden kolloidalen Teilen von Protoplasma und
Kern auftreten, durch Bildung von Prizipitaten usw., liegt nahe

,.L'état colloidal conditionne la vie.

La floculation détermine la maladie et la mort.”  (A. Lumiére).?)

Der Schlufl, zu dem Bordet gelangte, lautet folgendermalien:

,,Ue qui parait définitivement acquis, c’est que le complexe formé par I'accole-
ment de I'anticorps sur Pantigéne, quoiqu’issu d’une réaction utile en soi, peut, en
raison de propriétés adsorbantes particuliéres, troubler profondément la constitu-
tion de certaines liquides organiques, lesquels, ainsi modifiés acquitrent corrélati-
vement Paptitude & développer des accidents.*

1) Bordet, Immunité, S.617.

%) Hierbei sei u. a. verwiesen nach W. v. Ostwald, Die Welt der vernachlissigten Di-
mensionen, Leipzig 1921; A. Lumiére, Role des colloides chez les étres vivants, Paris 1912;
V. Grafe (Wien), Das Lipoidproblem, ,,Die Naturwissenschaften®, 1927, Heft 25, &. 513.

van Kerckho I, Peoriasis vulgaris 13
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Beitrag zur Kenntnis des Vorkommens
einer Komplementbindungsreaktion bei Pso. vulg.

II. Technische Ausfithrung und Resultate,

I. Die Technik, welche bei Vornahme der Versuche befolgt wurde, stimmt
— mit einigen Ausnahmen — mit der gebrauchlichen Technik der Wassermanmn -
schen Reaktion iiberein, wie diese geschieht im Laboratorium der Universi-
tatspoliklinik fiir Dermatologie und Venereologie in Leiden; die tachnische Aus-
fithrung dieser Reaktion beschrieb Kapsenberg seinerzeit ausfiihrlich, und be-
treffs Binzelheiten verweise ich auf diese Beschreibung!).

Bei dieser Technik liegt der Schwerpunkt in einer einfachen, doch
genauen Bestimmung der benétigten Komplementmenge; denn beim
Vollzug der hiufig befolgten Methoden besteht eine gewisse Schematisierung
dadurch, dall immer eine bestimmte Menge Komplement genommen wird,
ohne vorhergehende Bestimmung der Stirke des Komplements bei jeder Reak-
tion; und da das Wesen der Reaktion eine Bindung des Kom plements be-
zweckt, finde ich es logisch, daB immer vorher die zu gebrauchende Dosis des
Komplements bestimmt wird.

In casu geschah das dann auch bei Ausfiihrung der Reaktion, und es wurde
jedesmal bestimmt:

1. der Faktor p = kleinste Menge Komplement, welche in der Gebrauchs-
dosis des himolytischen Systems noch vollkommene Lysis ergah;

2. der Faktor Q:;g = kleinste Menge Komplement, welche bei Anwesenheit
der Gebrauchsdosis des Antigens, noch vollkommene Lysis im hédmolytischen
System ergab.

Nach der Art der Reaktion besteht diese letzte Menge tatsiichlich aus zwei
Faktoren:

1. die Menge des soeben genannten P

2. die Menge Komplement, welche durch die Gebrauchsdosis des Antigens
selbst gebunden wird — Qyqi denn fast immer hat die Antigenlosung ein eigen-

') Nederl. Tijdschrift voor Geneeskunde, 1918, Bd. 2, Nr. 8, und Miinchener
Med. "c"p"Or:hcns:!hri[t-, 1919, Bd. 66, 8. 42.

Kapsen berg, Zeitschrift fiir Immulii!a'its-l"orsr-.hung, 1921, Bd. 31; und Annales
de I'Inst. Pasteur, 1921, Bd. XXXV.
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bindendes Vermdgen fiir das Komplement. Antigene, welche mehr als die dop-
pelte Menge p hinden, sind praktisch unbrauchbar und als zu stark selbsthindend
zu hetrachten. Die Bestimmung von Q“g 1iBt sich also ausdriicken durch Q,, =
g,q + P; Woraus sich der Wert des q,, ergibt.

3. Der Faktor Q,, = kleinste Menge Komplement, welche bei Anwesenheit
der Gebrauchsdosis des Antikorpers (also des zu untersuchenden Serums) noch
vollkommene Lysis im hdamolytischen System ergibt.

Diese gesonderte Bestimmung vonQ,, erachtete ich anfangs als notwendig,
da das psoriatische Serum stets mehr als das normale Serum eigenhemmend ist,
was aus dem frither mitgeteilten mikroskopischen Untersuchungen véllig ver-
stindlich ist, und zwar durch gréfBeres Gehalt an Lipoiden.

Im Laufe der Untersuchung zeigte sich aber wohl mit geniigender Bestimmt-
heit, daB die letzte Bestimmung, also des Q,, bei frischen Sera nicht notwendig
ist, da sie dann nicht die p iibertrifft; leider liegt es jedoch in der Art eines rein
poliklinischen Betricbes, daBl man hiufig arbeiten mull mit einem Serum,
welches bereits mehrere Tage alt ist; daher war es vorsichtshalber oft wiin-
schenswert, auch den Faktor des @, zu bestimmen,

Durch die befolgte Methode kann bei den Versuchen so gut wie bei jeder
hre genau bestimmt werden, welche Menge Komplement (in der gebriiuch-
lichen Verdiinnung) notwendig ist.

Der festgestellte Wert des bendtigten Quantums Komplement bei der ge
sonderten Bestimmung des Serums besteht (s. oben bei Faktor Q,,) tatsiichlich
wieder aus zwei Faktoren, und zwar ist er q,, -+ p. Das bedeutet also, dall
der Wert Q,, besteht aus:

1. der Menge Komplement, die nétig ist, um im himolytischen System voll-
kommene Lysis zu erzielen, als Faktor p, welcher von dem Wert Q,, abgezogen
werden mull, nm:

2. die Menge Komplement, welche ¢. q. von dem Serum selbst gebunden
wird: = q_,, #zu berechnen.

Theoretisch bendtigte man also zur Vornahme des Hauptversuches fol-
gende Menge Iiumplgnmnt: P+ Qop + axe In Wirklichkeit ergab sich jedoch
meistens, dafl der Wert Q. = p ist, besonders bei frischen Sera; d. h. die Sera
sind selbst — also ohne Addition des Antigens — nicht eigenhemmend; also
9ax = O:

Aus demselben Grunde serologischer Art, der auch fiir die Wassermann-
reaktion gilt, geniigh im allgemeinen beim Hauptversuch!) eine doppelte Be-
stimmung: nimlich mit der Menge Komplement = Q.. und zur Sicherheit
eine mit Q,, + %5p.

Antigenbereitung.

Anfinglich wurden die Versuche mit wisserigen Extrakten gemacht.

') Siehe Kapsenberg, Loc. cit.
13*
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Zu diesem Zwecke wurden jeweils von Pso.-Kranken die Schuppen der Ef-
floreszenzen gesammelt, im Brutofen hei 379 getrocknet, dann feingerieben und
im Exgikkator oder in Stopselflischehen durch fraktionierte Sterilisation mit-
tels Formalindampf von eventuellen lebenden Keimen befreit.

Der Grund, warum anfinglich mit wiisserigen Antigenextrakten gearbeitet
wirde, lag darin, dall v. Wassermann selbst immer noch fiir die Wassermann-
reaktion bei Lues den Gebrauch der wisserigen Extrakte als die beste Methode
betrachtete!) und als wisserige spezifische Extrakte qualifizierte.

Der Grund, warum die wiisserigen Extrakte bei der K.-Bndgs.-R. bei Pso.
vulg. nicht gentigend wirkten, kann an der zu kleinen Menge des pulverigen
Extraktes liegen.

Denn fiir den wisserigen Extrakt bei der Wassermannreaktion wird 1 g
Leber auf 4 eem NaCl-Lésung, also ein Gehalt von 209, der Emulsion gebraucht.
Da jedoch das pulverige Material fiir die K.-Bndg.-R. bei Pso. jeweils nur nach
Milligramm angewandt werden konnte, war es unmaglich, eine Konzentration zu
erreichen, wie diese bei der Wassermannreaktion gebraucht wurde.

Fiir die Bereitung der wisserigen Extrakte wurde folgendermafien ver-
fahren: 100 mg aterile pulverisierte Schuppen, gemischt mit 30 cem Ng Ul-Lt’jHlmg,
1/, Stunde im Mdrser reiben; !/, Stunde in der Schiittelmaschine schiitteln; noch-
mals im Mérser reiben; dann 14 Stunde in der Schiittelmaschine schiitteln; ab-
zenfrifugieren.

Als Beizpiele der ungeniigenden Wirkung der wisserigen Extrakte fithre ich
aus den Protokollen den letzten Versuch mit H,O-Extrakten und einen der
ersten Versuche mit alkoholischen Extrakten zum Vergleich: Protokolle: Nr. 72
bis 76 (s. Tafel I).

Fiir den alkoholischen Extrakt bedarf es nur einer Konzentration von
1—29 Antigen in Alkohol; da sich aus den Erfahrungen mit der Wasser-
mannreaktion im allgemeinen ergab, dafi die sog. alkoholischen spezifi-
schen Extrakte ebensogut fiir den Versuch der Wassermannreaktion ge-
braucht werden konnten wie die wisserigen Extrakte, lag es nahe, diese auch
bei den Versuchen der K.-Bndg.-R. bei Pso. vulg. anzuwenden.

Die Bereitung der alkoholischen spezifischen Extrakte in casu, geschah voll-
kommen }Lmﬁng der bei der Wassermannreaktion, d. h. 30—50—100 mg Pulver
von psoriatischen Schuppen wurdenmit 5 cem Alkohol fort. resp. absolut. in einer
Réhre mit Gummistopsel geschiittelt. Berithrung des Alkohols mit der Haut des
Laboranten wurde sorgfiltig vermieden. Dann wird in einem Wasserbade, auf
einer Verdampfungsschiissel von Porzellan, der Alkohol véllig verdampft, und
erst dann wird unter fortwahrendem Reiben mit einem glatten Stempel die
Emulsionierung des Riickstandes in der Schiissel durch langsame Hinzufiigung
von 5 cem Salzwasserldsung erhalten; hiervon wird entweder direkt oder nach

vorsichtigem Filtrieren die gewiinschte Verdiinnung auf 25 cem erzielt.

1} Siehe Kolle u. Wassermann, Handb., 2. Aufl, Bd. 7, 8. 958,
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Hrst viel spiter konnte durch Sammeln der Schuppen von einer Patientin
(s. Fig. 43, Pat. v. W.) versucht werden, im obengenannten Verhilinis mit Spiri-
tus von maximaler Stirke eine konstante Antigenlésung zu erzielen; denn die
Willkiir in der Stérke der jeweils ad hoe erzielten alkoholischen
Antigenextrakte, hewies sich als ein ernstliches Hindernis fiir das
Ausfithren der Reaktion.

Als Typus einer Reaktion mib normalem Verlauf, die mit alkoholischen Ex-
trakten von Schuppen verrichtet wurde unter Beibehaltung einer Verdiinnung
des Antigens auf !/;, erwihne ich die folgende (Protokolle Nr. 67—71 und
77—83, s. Tafel II).

Boi dieser Reaktion zeigte sich auBerdem mit Sicherheit, dafi das Serum
Nr. 6 von einem Pso.-Kranken herstammte; denn bei diesem Patienten bestand
Zweifel, ob ein Eczema seborrhoic. psoriatiforme oder eine echte Pso. vulg.
vorlag. Das positive Resultat der Reaktion verschaffte GewiBheit iiber diesen
Punkt.

Diese Entscheidung hatte um so grofiere Bedeutung, weil ein jugendlicher
Patient mit einem echten Eczema seborrhoic. psoriatiforme eine nega-
tive Realktion ergab.

Die Schuppen dieses kleinen Patienten verschafften die Gelegenheit zum Be-
reiten eines nicht spezifischen psoriat. alkoholischen Extraktes;
das Resultat einer Reaktion mit diesem Antigen zeigen u. a. die nachstehenden
Protokolle: Register Nr. 84—87, 1056—109: s. Tafel IL1.

Als Typen von vollstindigen Untersuchungen bringe ich die folgenden
Protokolle Nr. 4 und 23 (Nr. 61—66a: s. Tafel IV; und 168—176: s. Tafel V).

In verschiedener Weise wurde versucht, die starke eigene Bindung der
Antigenlésung zu bekimpfen.

Das Hautpulver wurde sterilisiert durch wiederholte fraktionierte Sterilisa-
tion mit Formalindampf in einem Exsikkator und aufbewahrt in Flaschchen mit
Chlorkalzium zur Trocknung, Immer blieb das Resultat der Reaktion in hohem
MaBe abhiingig von der Art des Antigens.

Erst als ein Antigen von Patientin Nr. 445 erhalten wurde, von der die
Schuppen wihrend einiger Zeit sorgfiltig gesammelt und im Verhiltnis von
100 mg auf 5 com Alkohol absolut. gemischt wurden, erwies sich das Versuchs-
resultat als ziemlich konstant.

Da die Reaktion nur den Zweck hatte, das Bestehen von Antikorpern
nachzuweisen, wurde nach diesen letzten Versuchen mit regelmiifligem posi-
tivem Resultat die Ausfiihrung der Reaktion, welche sehr viel Zeit kostet, einge-
stellt: denn einen diagnostischen Zweck hat die Reaktion nicht, die Diagnose
der Krankheit ist so gut wie ausnahmslos leicht zu stellen,
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Tafel 1 Vorversueh

Untersuchung zur Feststellung der Differenzen zwischen alkoholischen und
wibBrigen Antigenextrakten

I. Bestimmung von p Angewendete Antigenextrakte
2 o=
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Komplement | Resultat HE “, o Bereitet mit | 2 2 & | 2 xbient lith
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Quantum ‘ | ' | |
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ments | [ | : I |
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Qug Fag" 0,1 Qo' T =01 | Jag1T = 0,1
= t:?'a,-'.r = {p) | ‘ ||
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200 XI. Technische Ausfithrung der K.-Bndg.-R. bei Pso. vulg.

Tafel 11 Vorversuch
[. Bestimmung von p Angewendete Antigenextrakie
Komplement | Resultat 5 = N | . :
Name u. Nr.| . i £ g & 2 | g8 | Patient lith
0,3 cem v. L. i Bereitetmit | £ ¢ g | & &
gt des Registers Al | e an
0,25 = i
DD T o ; T Y
L I v.V. |Alkohol 969, l.-'m 0,5 Pso. vulg.
[J-]ﬁt] A T L TP RATT TR L T T YT, ST R . l waka fia Ky
L5 Eyik: o Sp. e lnt I ne e
0,06 ,, —
0 i v. H.
Erhaltener Wert: p = 0,2
IL. Bestimmung der Qag
Antigen I Antigen IT
Verdimn. '/; | Verdiinn. '/g | Verdiinn. }/; | Verdimnn. !/,
Quantum || |
des (0,6 0,5(0,5 05|05 050,505 0,5 05 0505
Antigens

Quantum |
des Komple-( 0,3 | 0,2 | 0.1 (0,3 0,2 |01 ([0,3 (0,201 |03/0.2 0,1
ments | | | | |

Resultat | v.L.|dH. |dH [v. L |fvL|etH ||v. 2 |48 | a8 | v L | Ll st

Erhaltene
Werte von || | -
e} | er{,lI = (0,3 | Q“:’;’“ = {},3
g |
= Gag + D) [
Kliniseches Resultat
Zu unter- S Datum der Diagnose
ety ' i COrKOMmen Venen- | Inakti- ST | ;
suchende Sera ok o] e A klinische serologische
L v.W..s. Nr.57 strohgelb, klar Pso. vulg [ bestiitigt
2 Br., s. Nr.68 o 2 --
:3 ]§'| 8 ” » gy

4 d. W. | strohgelb, etwas triibe | s Pso. vulg. negativ ( )
5 Kewiivagt ..lk.'i'l‘ohgf-:ih:m . [ A :1LL]J-5”:"J£(-:IJ._.IIOE Wa.R. — Hlillllg ﬁcg_;alti\’
6 S strohgelb, klar | 30.9. | 1. 10. T e bestatigt
= | ...... ri:[.]nf{(_-igftl}.}-‘. i N limr r , ................................ ,.’
S mtg(;]h:'.ﬂvjm- S e ;_' ......................................... .

gy - A lmdlLllulic]_s__r,ell-:r.,- IR T T B G 1 ,'i ...................... ; ,

S + e | e

11 0. | rotgelb, klar it T e f*‘) ..... o

“ilubiﬁsu_}']'n.'lan"a,__ o R G

Pat. Dr. P. | strohgelb, ras triibe 10, 1. 10.
12 Pa r. P. | strohgelb, etwas trithe | 1. 10 - 1. 10 trolle Wa.R.
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20 XI. Technische

=

Tafel I11

I. Bestimmung von p

Ausfithrung der K.-Bndg.-R. bei Pso. vulg.

Vorversuche

Angewendete Antigenextrakte

5 Tl [

K I Resul Name u. Nr. Berei y £ Patient litt

Somplement esultat des Registers ereitet mit Es g an
0,3 cem Y lln i I_'_____

0,25 ., = I v.V. i;’&l]mhul 6% i 0,5 | Pso. valg.
0,2 ., A B ; ‘ “

= f 0%,
0,150 ., - IT de W. o 1o | 0.5 ;

- seborrhoic.
01 5 e R = LS e I
0,06 = I B " 1o | 0,5 | Pso. vulg.
0 5 v. H. | |

Erhaltener Wert: p = 0,1

II. Bestimmung der (Qag

| Antigen I I Antigen 11 I Antigen IIT Antigen IV
Juant. | [ ' [ : o]
(\‘_'“{::: 0,5 0,5 [0,5 U_.ﬁ!n.,ﬁ 0,5 0,5 0,505 |0,5[0,5]0,5(05 0505050505 0505
Quant. : [ Ens ]
V. 0403 (0,2 0,1 04 | 0,3 0,2 |0,1 040,310,201 | — 04103 (0,2 0,1
Kmpl. | ' | | I | !
Result. v. L.jv. I_._(L'[—]:_l‘_v,ll.|\', H.|v. Liv. Lod.H,jv.H. v.H.Jv, L.jv. L.jv. L.jtv.Hv.H v, L.jv. Liv. L.st. Hyv. L.
| Q. =03 | Q. =03 Q111 = 0,2 Qu V= 0,2

Klinisches Resultat

Zu unter-
suchende Sera

Vorkommen

Datum der St A,
e S ! Klinische Disgnose
punktion| vierung |

1L strohgelb, klar [ 7.10. [ 9.10. | Pso. vulg.
T o g | e i V. |'7.10. 9. 10. |

osoufer( wayosrmpy 10p Sundnwissq i

lunkelgelb, ' - ;
9 BIj. 2E {‘.':'m : | | (Kontrolle: Wa.R. neg.)
: opaleszierend |
e — — ———— —_—
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XI. Technische

204

Tafel IV

I. Bestimmung von »

Vorversuche

Ausfiithrung der K.-Bndg.-R. bei Pso. vulg.

Angewendete Antigenextrakte

[-+]
K 1 o e e Name u. Nr. Berel : E Z | Patient: litt
Momplemen esultat des Registers ereitet mit E 2 an
0,3 cocm v. L. :

& I v. V. Alkohol 969, 1/, 0,5 | Pso. valg.
0,26 ,, - ;
0,2 , v. L. e [EEIF =

o — Sp. LG | o
0,150 ,, - ! 5 e 2t
o1 v. L
0,05 ,,

0 e v. H.
Erhaltener Wert: p = 0,1
IL. Bestimmung der qgag
T ] .-'\ntig{_-q_l It Antigen I1
Quantum v. | | il e |
; 0.5 | 0,5 D ] 5 5

Antigen | > | 0,5 | 0,6 05 10,6105

Juant e

st v | s Vo 0,3 |02 |0,

Komplement | |

Resultat  |v.L. |v.L. d.H. v.L. |v.L. | v,

Erhaltene - |

SRR 1 =0, . I — 0,2

Wertevon(),, Cagl =02 | Ya g:

Klinisches Resultat
7Zu unter- = Datum der
auchende Sera Vorkommen Venen- Inakti- Klinische .|.”l'l-f_"110.‘5£.'
i punktion! vierung
braungelb, klar 4.9. | 6.0 Pso. vulg.
strohgelb, klar 4.9, 5.0, :
3 v. W. Klar 4.9. | 5.9. 2
4 B. » 9.9. | 10.9. 5 3
...................... L B tesmmasammarermaEay i

5 - : B

b v.d. W. s 9.9, [ 10.9. | A | g

............ : el , (Y

6 B. . 9.9. | 10.9. | = |

7 Sp. ,, 9.9. | 10.9. :
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206 XI. Technische Ausfithrung der K.-Bndg.-R. bei Pso. vulg.

Tafel V Vorversuche
I. Bestimmung von p Angewendete Anfigenextrakte
v | Name u. Nr. [, ., ; 2|5 | Patient litt
Komplement|  Resultat : | Bereitet mit g | 25|
: des Registers | 2| EQ an
0,3 cem ) T
0.25 , IB. [Alkohol 969, e 0,5 *so. vulg.
T T o e e S ; | B
0,150 ,, il 11 St. i 1 |05 | "
0l v L. e R !
0,05 ,, st. H. 111 Lues-A. 17
e Rinderhery & 5. | Db ~
0 ” = inderherz
Erhaltener Wert: p = 0,1
II. Bestimmung der ()ag
| Antigen I Antigen IT Antigen I11
Quent. v. [ | | Tl . :
Antigen 0,5 | 0,56 0,5 0,6 | 0,5 .U’ﬁ . 0.5 10,6 056|056 |05
Quant. v. ! el A _:__ [ :
Komplem. 0,3 0,25/ 0,2 0,30/ 0,25 0,2 0,403 0201 | —
Resultat  |v. L.v. L.|stH. v. L.jv. L.lv. L. v, L v, L|v. Ll stH. v H,
Erhaltene s 3. & i |
Weite von || (‘j“f’J = 0,250 Qag!! = 0,200 ‘ @ag™1 = 0,200
Klinisches Resultat
Zu unter- s Datum von = o :
suchende Sera Vorkommen Venen- | Inakti- Klinische Diagnose
punktiou | vierung .
1B strohgelb, klar 11.:3. [12.3. Pso. vulg.
2 ¢ v.d H. o 16 3 lssl :
20 b I en sl E
savi e e n 24 SR £
5 C.d K. % | 24,3 |25, g ,]g-;
6 W.P. Sy | 24.3. | 25. ok
FhpT s 24.3. | 25.3. | - }G“""J“"St“ B e
5D s il 5 S i2.-';_ i ” .................... % o
o R e S St e
9 v. W. o 17.3. | 18.3. (Kontrolle . Wa.R
. I | negativ)
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XI. Technische Ausfithrung der K.-Bndg.-R. bei Pso. vulg.

Datum = : Resultat der Komplement-
' der e - Klinische Diagnose mit psoriat.
Nr. | Venen- | Inak- . ; Unver- s
punk- | tivie- Reak- Pso. Ubrige dtrnt Serumver-
tion | rung | tion vilg. | Krankheiten 1 8 b
1 27. 8. 29. 8. } e b + e
2 27. 8. 29. 8. - v. L. e K
3 27. 8. 29. 8. el
4 | =27.8 20, 8, T 5
5 27. 8. 29. 8. -1 i T i =
i 27. 8. 29. 8. Kontrolle Sernm v. L. -
Wa.R.
” 27.8. 29. 8 | Dito Wa.R. <+ v, L - =
B | 4.8 | B9 | Boe: L Gttt
9 | 49|59 | 5.9 + il
10 | 4.9. | 5.9. | 5.9. | v. L. ] 4
11 4. 9. 5.9, 5. 9. | v. L v. L. v. L
12 | 4.9. | 5.9. | 6.0 vols | vl
13 | 27.8.| — | 5.9 | o O
14 | 4.9. | 5.9. | 10.9. ' v. L. + !
15 | 49. | 5.9. | 10.9 T
16 | «9. | 59 | 10.9 MEAEA W s
7 | 49. | 59 | 10.9 | TRl il |
18 | 278 | — |10.9 | v. L. e
19 | 278 — | 109 ; v. L. e e
20 | 9.9. | 10.9. | 10.9 : 5 vl bk
21 9.9 10.9. | 24.9 b -
22 | 24.9. | 24.0. | 24.0 i e
23 | 24.9. | 24.9. | 24.9 v. L. AR
24 24. 9, Kontrolle Wa.R. v. L. —
25 4. 9. 5. 9. 17. 9. [ v. L. - -
26 | 4.9. | 5.9. | 17.9. g gsa S 3
27 | 49. | 5.9 | 17.90. 2 T 4 A
28 15.9. | 16.9. | 17.9. Eez. seborrhoic. v. L |
29 15.9. | 16.9. | 17.9. Lues ¥ o] Frist| —
30 | 24.9. | 24.0. | 24.9 Kontrolle normal | v, L. - =
31 |30.9. | Lo | 1.10. vLo| 4 o
32 30.9. | 1.10. | 1.10. 1E il Sy
33 | 30.9. | 1.10. | 1.10. + + + 4 | + +
34 1.10. | 1.10. | I.10. - i e SR
35 71 1 | 0 1 I (5 {4 | = (iEeyaes i
36 | 1.10. | 1.10. | 1.10. ¥ 9 SRR e e
7 3 L (S B s 3 ) 5 (2 10 s Malaria ? v. L. 1] 0
38 [ 7.10.| 9.10. | 9.10. v Lo [0 ‘ 0
89 | 7.10. | 9.10. | 9.10. Ecz. seborrhoie, v. L. | 0 ]

1) ¥ = Die Reaktion wurde niché angestellt. %) -

— Reaktion mit Wassermann-




Tafel VI: Endresultate der Komplementbindungs-Reaktion bei Pso. vulg. 209

Bindungs-Reaktion Resultat Nummer

Antigen der K.-Bndg.-R. der
mit: nicht- Besondere Bemerkungen Reaktion
peoriat. e‘ier der

1 1 Antigen | Wa-B. Protokolle

diinnungen

- ES Derselbe Patient wie Nr. 49 60
4 = o ¥ 2 a5 61
st ey . = » ot S Tl 62
o e el } — i s Y5 ayiip: 63
+ + + == - = ) by G4
== = = A RS G5

—l—- i- = e at W g *» 60 66

— Wiibr. — i .,y B6a 72
Pao.-Extr.

T3
rs — T4
— = = Ta
AFSE ;| = Siehe Patient Nr. 57 67

o f == .. i .» 08 68

St ? — < 7 » 60 G9

_ = = 71
— Wiilir. — 76
Pso.-Extr.

B el wed B
(=]

-5

|
e
[uie]

- = 83
Pso.-Antigen in /j-Verdiinnung S84
== Antigen stammf von Nr. 86 85

== T
|
I

Antigen war negativ. *°) 0 = Reaktion wurde angestellt, war aber negativ.
van Kerckhorr, Psoriasis vulgaris 14




210 XI. Technische Ausfithrung der K- Bdng.-R. bei Pso. vulg.
Datum Resultat der Komplement-
Aon A Klinische Diagnose mit psoriat,
Nr. | Venen- | Inak- i Unver- il -
punk- | tivie- [l Pso. | Ubrige diinnt pert v
tion | rung tion vulg. Krankheiten 1 I 1 LV
40 | 7.10. | 9.10. | 9.10. Ecz. seborrhoie. | v L. | 0 | ¢
41 | «10. | 5.10. | 9.10. v 1 2 e
42 4.10. | 5.10. | 9. 10. v, L. S SEN Bl ) S e R
43 4,10. | 5.10. | 9.10. v. L. 4=
44 9.10. | 9.10. | 9. 10. Kontr. Wa.R. — valiy 0 0
45 | 16.10. | 17.10. | 17.10. 8 w1 4 4
46 16.10. | 17.10. | 17.10. - T, L. 0 ()
47 16.10. | 17.10. | 17.10. Kontrolle Wa.RR. o) [ 0 0
485 16.10. | 17.10. | 17.10. b R 0 0
44 16.10. | 17.10. | 17. 10. n. v. L. (1] 0
50 | 16.10.] 17.10.| 17.10. s T ot 3
8L |-12:10. | 1497, | 1419, P + R
52 14.11. | 14.11. | 14.11. | v. L } 1
hd 14.11. | 14.11.| 14.11. - v. L. - S
54 12.11. | 14.11.] 14.11. Kontrolle Wa.R. v. L. | ] 0
a5 20, 1. | 21.1 211, v. L. 4 4
56 20: 1. | 2110 | 21.1: s v. L. | Joesiilns
e LR e B T Kontr, Wa.R.— | v.L. | o )
58 22,1. | 23.1. | 93.1. ! + 4+ | A
59 22,1, |i23.1. | 23-1. | (S BT
60 | 22.1. | 23.1. | 23.1. Rheum. articul, | v.L. | +4 | 4
61 22T g e Lichen ruber plan.| v, L. 0 0
62 221, | 23.1. | 2351, Kontr, Wa.R, — b | 0 0
63 | 27. L | 28.1, | 28. 1. + 235 Vel e
64 | 27.1. | 28.1. | 28.1. g vils o, =k 4
65 27:1..| 28,.1..| 28. 1. 4+ v. L. + -} + +
G 27.1. | 28.1. ‘ 28. 1. Kontr, Wa.R. — v. L. 0 | 0
67 | 28.1. | 20.1. | 4.9 S vl o -
68 28, 1. 20. 1. | 4.2 L 44+ | 4+ 4+ +
69 | 28.1. | 20.1. | 4.9 4z e oL
70. | 28.1. | 20.1. | 4.2 T+ |- Appn ||t
7L |2811. |i20.1. | 4o Kontr. Wa.R. — (1 [
72 5.2 6. 2. 6. 2. } | v. L. - | ]
73 5.2 | g. 2. | 6. 2 Kontr, Wa.R. + il B R - L]
74 8.2 6. 2. 6.2 Dito ++ 4+ |+ 4+ | ++ 4
5 | 5.2 | 6.2 | 6.2 Dito v L. 0 0
76 F1:2, 12520 | 17:2. = - - | 1]
Tivy 11. 2. 12.2. I 1752 + 1 i |
7881020 [ oy - S|P SESF i
79 10, 2 11. 2. 17. 2 - 0 (1] L] |
80° | 10.2. | 11.2:( 17.2. | Glaucoma + |0
81 10. 2 1) e R B brat Dito v. L. - | 0
82 10.2 [ 112 . 17. 2. Insuffie. ost. mitr. + 4 | 1]
— = = —~_ —




Tafel V1: Endresultate 211
Bindungs- Reaktion Resultat Nummer
Antigen der K.-Bndg.-R. der
diinnungen 11!11.". l!l-l-'i;‘.- i Besondere Bemerkungen R"iﬂt?””
e
o - ! l . 1.‘5\(:.-.—\}1'{-5;_’{:11 in IIJ'],]—‘.'.[‘I‘(}iilil'lliI‘Il;{ 36
L > Antigen stammt von Nr. 86
9 L ol | Kaninchen vorbehandelt 88
b ? - + J mit psoriat. Schuppen 89
7 % Lo Unbehandeltes Kaninchen 90
0 1 -+ 87
0 % L 2t Pso.-Antigen in !/,,-Verdiinnung 91
¥ 1 92
b 1 93
i T 04
9 5 | Kaninchen vorbehandelt 05
7 b ] mit proriat. Schuppen 96
bd [ ? Kontrolle Kaninchen 97
4 ¢ Pso.-Antigen in 1/ - Verdiinnung 098
0 T Dito 99
0 ? Dito 100
0 7 Dito 101
B t 102
S ¥ 103
0 7 104
i i o 1 105
i 106
4+ | 107
0 7 : 108
0 ) | 109
0 1 - — A 110
-1 I | —- l Nichtspezifisches Antigen, stammt 111
+ + ‘ ? - J von Patient mit Eez. seborrhoic. 112
0 ¥ ~ 113
e 7 114
e e 1 1156
4 3 116
+ 1 117
0 0 L - 118
0 t - 118b
0 7 119
St dL ¥ Leidet auch an Arthritis 120
0 $ ; 121
0 t i - 122
0 7 | — 123
S ? l Serum 124
0 ? [ - 125
0 1 i 126
0 | 1 ‘ 127

14%




XT. Technische Ausfithrung der K.-Bdng.-R. bei Pso. vulg.

Datum Resultat der Komplement-
dist e = Klinische Diagnose mit psoriat
Nr. | Venen-| Inak- Unver- ;
punk- | tivie- Reak- Pso. Ubrige diinnt | Rettinver
tion rung | tion vulg, Krankheiten 1 R, ¥
83 Ll 200 12525 S Te o I Insuffic. ost. mitr. | v, L. | 0 0
54 11.2, | 12.2. | 17.2, | Kontr. Wa.R. v. L. 0 ]
80 2.3 3. 3. 9. 3. | Lichen ruber plan.| v, L. 0 0
86 2.3, i b, 3. Dito v. L. 0 0
g7 P13 2B e s S 7
88 L3, | 2.3 | 9.3 Bl i ey
89 24.2. | 25. 2, 9.3. Diabetes - | ! :
90 | 25.2. | 26.2. | 9.3. Kontr. Ser. Wa.R.| v. L DG
R P B MR 5 e Vol U eE 4
92 1. 3. e 10. 3. I 2 n. v. L lig | i
gg: | 1.8. | 2.3 | 1003 =T wLof 4+ |
of | o8 |10.8 | 0.3 £ | n.v. L - ;
95 | 9.3. | 10.3. | 10.3. ' hee L 18 3
06 2.3 10. 3. | 10.3. | Lichen ruber plan.| v. L. 0 | 0
a7 = 12 3.0 |05 3. | Insuffic. ost. mitr. Serum war selbst
98 B [Anthritis rheumat. + ' : i
99 - 12, 3 17. 3. Diahetes |
100 10.3. | 12:3 7.3. L Fes oy =S
101 | 11.3. | 12.3. | 17.3. e 1 o R !
102 i tor 8 a1 a il o s [V S e Wae— | v X, | L |
103 1003, | 12.3. | -19:3. - v. L 0 1]
104 10. 3. | 12.3. | 19.3. ; SR Lo
106 | 10.3. | 12.3. | 19.3. g Ep
106 10.3. | 12.8..| 19.3. == v. L. -t
107 | 17.3. | 18.3. | 19.3. v. L. |
108 | 17.3. | 18.3. | 19.3. 4 i AR T BRI
109 19.3. | 18.3. | 19.83. 4+ -} Tt et
110 | 17.3. | 18.3. | 19.3. | Kontr, Wa.R. + | v L. | ++ | + 4
168 G 8 Ll Bt 8 1 Sl B L 2 Kontr. Wa.R. — | v. L. ‘ 0 0
112 24.3. | 25.3. | 25.38. |Carcinoma laryngis| v, L. | 0 , 0
113 | 24.3, | 25.8. | 25.3. Insuffic. mitr. v. L. R (M
114 24.3. | 25.3. | 25.3. Kontr. Wa.R. - v. L. 0 0
115 | 24.5. | 25.3. | 25.3. Dito L ey
116 24. 3. | 25.3 25. 3. | Pso. vulg. v. L 0 0
117 latenta i PR e
24.3. | 25.3. | 26.3. -+ £ =y e
118 | 24.3. | 25.3. | 26.3. o SRR
119 24. 3. | 25.3. | 26.3. -+ Fb g e
120 24.3. | 25.3. | 26.3. - + 4+ 4+ |+ + F S
121 | 24.3. | 25.3. | 26.3. 4 +++ |+ ++ [+
122 | 24.3. | 25.3. | 26.3. L SR SR e
123 | 24.3. | 25.3. | 26.3. i | i i
124 25. 3 26, 3. - o L] e o D

24, 3.
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Bindungs-Beaktion Resultat Nummer
Antigen der K.-Bndg.-R. der
diinnungen mxk "i,pht'_ der B e R(iﬁi‘n“
P | Wam Protokolle
1 e Antigen Lk TOLORDC
]
0 —- 128
0 ? I - 129
0 b 130
0 7 137
Oy 138
] 9 139
- | T 140
o | 141
0 [ ? 142
e ‘ 143
-— | s - 144
— | ? — 145
IR | 7 e 146
e | 147
- 9 —_— == Patient Nr. 138 148
bindend | Ausgefallen; Sera von andere Seite 149
\ zugesandt
0 v = = 150
+ ? |
0 1 B 151
RS = 152
0: i 9 = 153
1 | 154
e T 155
el ¥ 156
0 ? 157
| | ¥ 158
b T ‘ 159
- ? 160
L ) 161
0 3 162
0 ? = | — Lues-Antigen (Rinderherz) 163
0 9 — = Dito 164
o [l S 169
Dbl it 166
T — — I 167
+ 4+ | ? — - Mutter von Nr. 173 und 174 173
ot ? : ‘ - || 174
-+ =+ ? - - 168
ey 9 L g3 169
+ + ? - - Lues-Antigen (Rinderherz) 170
& 7 e Dito 171

+ 4+ + 7 - Dito ! 172




214 XI. Technische Ausfithrung der K.-Bdng.-R. bei Pso, vulg.

Datum Resultat der Komplement
b S Klinische Diagnose mit psoriat.
Nr. Venen- | Inalk- -!k:I i Unver- [ S et
punk- | tivie- Realk- Pso. Ubrige diinnt Serumver-
tion rung tion vulg. Krankheiten 1 Y. T
| | |
125 24.3. | 25.3. | 26.3. L Kontr. Wa.R, — S by 0 | 0
126 | 17.3. | 18.3. | 13.4 | Kontr. WaR.—| 0 0 0
187 | 124 (224 [ 134 | & v. L AT Hy
128 12, 4. | 12.4. | 13.4. { | vl I a4 | |
120 || g || e ‘ 21. 4. ! Folud|l ey -
130 | 6.4. | 7.4, | 21.4. - v. L. s R o
181 | 6.4 7.4 | 21.4. ] YL g e
132 14. 4. | 15.4, | 21.4. ¥ T, it I-
133 14,4, | 15.4. | 21.4, Kontr. Wa.R. — | +v. L. 0 0
134 18. 5. | 19. 6. | 20.85. - v. L. = AL 2
135 | 18.5. | 19.5. | 20.5. - R |
136 18. 5. ‘ 19.56. | 20.5. 2 - SE (R [
137 18.5. | 18.5, | 20,5, Kontr, Wa.R. — 0 0 0
138 4. 5 8. 5. | 1. 6 4 1 L e
139 18. 5. ‘ 19. 5. 1. 6 -+ a1 - 0
140 26.5. | 27. 5. 1. 6 Kontr. Wa.R. — v 1B 0 0
141 26.5. | 27.5, | 1.6 Kontr. Wa.R. v. L. 0 0
142 | 1.7, | 15.7. | 16.7 - il 0
143 13.7. | 15.7 16.7. s 1 -
144 13.7. | 15.9 | 16.7. 2l Lo ]
145 14. 7. 15.7 16.7. | Kontr, Wa.R. - ol e 0 0
146 22,7, [ 23.7. | 28.7 2k v. L. - -+
147 22.7. | 23.7 23.7 + v, L SIESE =
148 | 22.7. | 23.7. | 23.7 - o0 P SRS
149 227, | 237 23.7 L v. L bl L
150 22.7 23T 2R Kontr, Wa.R. + v. L. 0 0
151 22.7. | 23.7. | 28:7 Kontr. Wa.R. — v. L 0 0
152 3. 8. 6. 8, 6. 8. }- + + + < +
153 b. 8. 6. 8. | 6. 8. =8 | =1 L 4
154 5. 8. G. 8. 6. 8. 4 [ i 4 =
155 28.7. [°29.7. | B.8. Kontr. Wa.R. — V. L 0 0
156 | 12.10. | 13. 10. | 19. 10. st 18 S| e
157 11. 10, | 14. 10. | 19. 10. =L | e hel S
158 | 11.10.| 14.10. | 19. 10. - | L =B Sk
159 12. 10. | 14. 10. [ 19, 10. | Poly.arthr.theuma| v, L. 0 0
160 12, 10. | 14. 10. | 19. 10. Dito v. L. 0 |
161 12. 10. | 14. 10. | 19. 10. Kontr, Wa.R. — iy U 0 ]
162 3.11. | 4.11. | 4.11, - | v. L. ST S
163 | 3.17. | 4.11. | 4.11. 2 SR B e
164 3.11. | 4.11. | 4.11. 5 Ichtyosis - | 4+ 4+ 4+ + 4
165 | 3.11. ‘ 4.11. | 4.11. | Dito o —— W
166 d.11, | 4.11. | 4.11. Kontr. Wa.R. — voL. | 0 0
167 1512 | b R it o | Kontr. Wa.E. — v. L. 0 0
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Bindungs-Realktion Resultat Nummer
Antigen der K.-Bndg.-R. oy
o oneh IJU‘ILHiiI_‘ht- e Besondere Bemerkungen Re&:}tiion
psoriat. 7
Yon 1 Antigen Wa.R. Protokolle
) ? : 4k Iz Lues-Antigen (Rinderherz) 175
0 f Dito 176
“. : i e Antigen, bereitet aus Carcinoma i_:é
Lo L i
0 : mammae 199
i 9 — 180
1 1 - —Tacht. AuBer dem pso.-Antigen auch 181
- 7 - —Mutt. noch Lues-Antigen und Antigen, 182
. ¥ - bereitet aus Carcinoma mammae 153
0 0 — 184
=4l 7 185
+ T 186
sL | y 187
0 | —_ 188
1] 7 189
0 7 190
0 I - 191
0 ‘ 7 P 192
0 ? | > 193
0 1 194
0 [ 1 = 195
0 ? — — 106
- i 197
7 198
= ! 199
2faat 9 200
0 1 . 201
0 [ t — 202
+ [ | 4= 203
| -+ 204
— = 205
0 ? = 206
+ + - 207
4+ 208
i 209
0 i - 210
0 3 - 211
0 ? 212
i 9 Lues-Antigen (Rinderherz) 213
AE A ? - 214
S 9 i o il o : 215
hrg Nr. 215 ist Kindchen von Nr. 216 =Sk
Lok $ = 216
0 2 217




216

XI. Technische Ausfithrung der K.-Bdng.-R. bei Pso. vulg.

Datum Resultat der Komplement-
Jir = i Klinische Dingnose mit psoriat.
der
Nr. | Venen- | Tnak- Unver- = e
e | tivie- Realk- P L"'hr'{j_:(‘- dinnt perumver-
tion ‘ rung | tion vulg. Krankheiten 1 Yy | L
168 1 U B A, | Ta12: | Kontr. Wa.R. - v. L. | 0 0
169 | 1.12. | 2.12. [ 7.12. + v. L. + +
170 112, | 2,12 | 7.12. s v. L. + 4 Fhtt
171 Lo B B ‘ v. L. + e
172 | 1.12. | 2.12. | n. 12 -2 v.. L. S fot
173 | 14.3. | 15.8. | 15.3 ol + -
174 | 14.8. | 15.3. | 15.3 ‘ Iy it o B
175 | 14.3. | 15.8. | 15.3. v, L. 00 o1
176 | 14.3. | 15.3. | 15.3 E v. L. -+ -
177 | 14.3. | 15.3. | 15.3. + ‘ v T, B I ¥
178 | 0.3 | 10.3. | 153 Kontr. Wa.R. — | v. L. T [
178 | 15.3. | 19.3. | 19.3 } + - et
180 | 15.8. | 19.3. | 19.3. A S =E +
181 15.8. | 19.3. | 19.3. + + 4 + + ar
182 | 15.3. | 19.3. | 10,3 + + 4 ++ |+ -+
183 15.3. | 19.3 19. 3 + + |- -
184 | 15.3. | 19.3. | 19.3 | Kontr, Wa.R. v. L 0558 &0
185 | 30.3. | 31.8. | 31.3. + + + - =t
186 1 30.3. | 31.3. | 31.3, T | |
187 30.3. | 31.3. | 31.3 Kontr, Wa.R. - v L 0 | 0
188 | 30.3. | 31.3. | 31.3 Kontr, Wa.R. - -4 -+ 0
189 26. 4. .4, | 27 4. ! 4 L 4+ 1
190 | 26.4. | 27.4. | 97.4. + -+ + +
191 26.4, | 27.4, | o7.4. - S + 4
192 20.4. | 27.4. | 27.4, Kontr. Wa.R. — | v. L. | 0 0
193 | 30.11.| 1.12. | 1.12, L v. L. ‘ 0 +
194 | 30.11.( 1.12. | 1.719, L al. 1= o
195 |30.11.] 1.12. | 1. 12, i - — | -
196 |30.11.| 1.12. | 1.19, | -} aE
197 130.11.] 1.12. | 1,19, Diabetes - - R i
198 | 30-11.] 1.12. | 1.19. Diabetes + SE +
189 130,11, 1.12. | 1.1 Kontr, Wa.R. — v, L. 0 ‘ 0
200 1380.11.| 1.12. | 1.12, Kontr. Wa.R. -+ v. L. 0 , 0
201 14.12.( 15.12, | 21. 192, sk o[ [ 4t
202 | 14.12.| 15.12. | 21.12 o v. L. e S
203 | 20.12.] 21.12.| 921. 19, - v. L. + | +
204 | 20.12.{ 21.12, | 21 10, Kontr. Wa.R.— | v L. 0 | w0
205 120.12. 21.12,| 21, 12, Kontr.Wa.R.4-(2)| v. L. 0 0
206 9.3. | 10.3. | 10,3. : -+ - o
207 9.3. | 10.3. | 10.3. + + | + ‘ r
208 6.3. | 10.3. | 10.3. 4 o 0
200 6. 3. 10.3. | 10. 3. Kontr, Wa.R. — 0 | 0
210 | 16.3. | 17.3. | 21.3. T v. L. q-

[ 5=k
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Bindungs- Reaktion Resultat Nummer
Antigen der K.-Bndg.-R. der
Tt minhe Besondere Bemerkungen Reaktion
der der

Wa.R. Protokolle

dilnnungen
peoriat.

et 5 e Antigen

1
T

A e o e L
(5]
(S

Kontrolliert mit Antigen von Rin-
derherz T

1| Die Inaktivierung war der Punk- 259
| tion sehr spit gefolgt 260




218 XI. Technische Ausfithrung der K.-Bndg.-R. bei Pso. vulg,
Datum Resultat der Komplement-
. e e ) Klinische Diagnose mit psoriat,
Nr. | Venen- | Inak- : S Unver- QUi
punk- | tivie- Reak- Pso. Ubrige diinnt 2
tion | rung | tion vulg. Krankheiten 1 A Y
o211 | 168.3. | 17.3. | 213, Sl g S 2
212 16.3. | 17.3. | 21.3. = v. L. -
213 | 16.3. | 17.3. | 21.3. g i ey 3
214 | 16.3. | 17.3. | 21.3. g vL | 0 0
2156 Bt 1703 | 2153 Wa.RR. - v. L 0 0
216 29.3. | 30.3. | 30.3. - | | [ e d5 SEE
217 28.3. | 30.3. | 30. 3. + ‘ i LAl
218 | 20.3. 303 | 30.5.| 4 EEERA
219 29.3. | 30.8. | %0.3. - e -4
220 | 29.3. | 30.8. | 30.3. 3 + E o+
221 | 20.3. [ 30.8. | 20.3 Trichophytie 07 Lo |lasdg 0
Wa.R. -
222 5, 4. 6. 4. G. 4. - - Lo
293 || 5.4 | 6.4. | 6. 4. 1 AT
294 5.4, | 8.4, | 6.4 4 L
225 | 5.4 | 8.4 | 6.4 L bt | el
226 29, 3. 30. 3. fi. 4. Kontr. Wa.R. — 0 L]
207 | 29.3.( 30.3. | 8.4 i vt
228 29.3. | 30.8.! 6.4. E Kontr.Wa.R.ca. -} ,| 0 0
229 1.4, | 12. 4. | 12. 4. L Lupus vulg, | + +
230 11. 4. 12. 4, 12. 4, | . v. L.
231 11. 4. 12. 4. 12. 4. -4 | Vi L
285 1 owid | aod | 1204 - | 1t Jel e
253 | 5.4 | 6.4 | 12 4. L | 40 0
234 5. 4. 6. 4. | 12. 4. | Pso, vulg. | Kontrolle Wa.R. 0 ‘ 0
235 19.4, | 20,4, | 20.4. 0 e
236 19.4, | 20.4. | 20.4. | -+ |
237 [ 19.4. | 20.4. | 20.4. = | 0
238 | 19.4. | 20.4. | 20.4. i e
239 19.4, | 20. 4. ‘ 20. 4, ‘ Diabetes ‘ 0 0
240 25.4. | 26.4 28. 4., -+ 0 0
241 | 25.4. | 26.4. | 28. 4. i | ‘ i | e
242 | 25.4. | 26.4. | 28.4. + 1 S e
243 | 25.4. | 26.4. | 28.4. S | 0 ‘ &
244 25.4. | 26.4, | 28.4, + l +4+ 4+ | ++ +
245 | 4.4. | 5.4. | 98.4. + | o | e
246 19. 4. | 20.4. | 28.4. fe | + J- - + 4
247 19.4, | 20.4. | 28.4. | Wa.R. - | _-
248 19.4. | 20.4. | 28.4. Kontr. Wa.R. — 0 0
249 4. 5. | 5. 5. 5. 5. + oe
250 | 4.5. | 5.5 b. 5. + | 0 e
251 4.5 5.5 5. 5. Lichen ruber plan, | 0 0
252 4.6 | 5.5 5. 5. Wa.R. — 5 0 | 0
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Bindungs-Reaktion

Antigen

diinnungen

Resultat
der K.-Bndg.-R.

it nioht- Besondere Bemerkungen

psoriat.
Antigen

der
Wa.R.

Nummer
der
Reaktion
der
Protokolle

+

Gonorrhoe
Serum
Lues- Antigen

- Lunes-Antigen extra
| Dito
| Dito
- . Dito
Dito
Dito
Dito

| ; Antigen stammt v. oz, seborrhoic.

- - Dito
— ? Dito

— Dito
Dito
—- Dito

----- Unehel. Kind; Vater unbekannt

Mutter von Nr. 295 und 297
Vater von Nr. 205 und 297

261
262
263
264
265
266
267

=1 =3
o0

300
301
302
303
306
307
308
308




29() XI. Technische Ausfithrung der K.-Bndg.-R. bei Pso. vulg.
Datum Resultat der Komplement-
/ das dax o Klinische Diagnose psoriat.
AT | Venen- | Tnak- | nver- e
p:rl:lk- tivi:f- Reak- Pro. . Ubrige {diillfrt mit Serumver-
tion | rung | tion vulg. | Krankheiten 1 | L 1o
|
253 d.5. | 8.5. | 5.5 | Wa.R. — 0 0
264 | 4.5. | 5.6. | 5.5, Wa.R. — 0 0
2660 | 10-5. | 116 | 11.5: + L
256 10:5. | 11.5. | 11.5. L - 4
257 10.5. [ 11.5. | 11.5. TE D= N
258 10. 5. | 11. 5. | 11.5. = % I- + <
259 10:6: (1005, | 115 | Kontr.Wa.R. — = -+
260 10,5, | a5 [ 315 ‘J{tm[.r. Wa.R. - AL +
261 | 10.5. | 11.5. | 11.5 Kontr. Wa.R. - o |
262 | 10.5. | 11.5. | 11.5 ! ‘ | [T
263 14. 5 15.5. | 16.5. 4 B + <
264 | 14.5. | 15.5. | 16.5. L | et B
265 | 14.5 5.5. | 16.5. i + +
266 14, 5. | 15, 5. | 16. 5. o ‘ - e
267 30.5. | 31.5. ‘ 16. 6. 4 0 0
268 | 24.5. | 26.5. | 16.6 £ 4 e | o
269 4.5 | 5.5 | 16.8 | Kontr, Wa.R. — e
270 4.5, 5.5, | 16. 6. Dito 0 0
271 4.5. | 5.5 | 16.8. Dito 0 0
272 | 17.5. | 18.5. | 16.86. Dito 0 0
27 16.5. | 18.5. | 16.8. Kontr. Wa.R. - 0 0
274 19.4. | 20.4. | 16.86. Dito ] ]
275 | 22.6. | 23.8. | 23.6. & -} |
276 | 22.6. | 23.6. | 23.6. AL -t + 4
277 22.6, | 23.6. | 238.86. + 4 +
278 | 14.6. | 15.6. | 23.6 = el -
279 | 22.6. | 23.8. | 23.6. e si + +
280 | 22.6. | 23.6. | 23.86. ; _ 0 | 0
281 17.5. | 18.5. | 23.8. | Kontr. Wa.R. — 0 0
282 10. 5. | 1155: | 23. 6. Dito 0 I 0
283 4. 5. 5. 5. 23. 6. Dito 0 | 0
284 4.4, ‘ 6.4, | 23.6, Dito 0 0
285 16.5. | 18.5. | 23. 6. Kontr. Wa.R. - 0 | 0
286 | 19.4, | 20.4, | 23.6. : Dito = 0
287 14, 6. | 15. 8. ‘ 14. 7. + + Ets
288 3.7 | 4.7 | 14.7. + (N 0 | 0
280 | 12.7. | 18.7. | 14.7. £ ++ 4+ | +++
290 12:7. | 18:7..| 14.%. ik 0 +.4+ +
201 | 12.7. | 18.7. | 14.7. + 0 +
202§ 14.7. | 4.7 | 14.7. -+ 0 =
293 | 13.7. | 14.7 | 147, i e
204 | 18.7. | 14.7. | 14, 7. + 0 | L+
296 | 13.7. | 14.7. | 14.7. - P [ e
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Bindungs-Reaktion Resultat Nummer
Antigen der K.-Bndg.-R. der
diimnungen mit nicht- i Besondere Bemerkungen Reaktion
psoriat. E i der
1 o Antigen | Wa.R. Protokolle
0 ! 0 | =5 310
0 0 : 311
e | 315
| — 516
4= [ .,:_ ‘ — 317
e AL L e 318
0 0 e 319
4 Slyl Ao e Lues 320
0 0 | + 4 Mann von Nr. 320 Diabetes 321
s | 0 — 322
I e -— . 347
4t | 4+ 4+ A =z 348
=5 ‘ 349
e S i | > e 350
0 0 B 351
L N = : 352
0 0 =+ 353
0 0 sl 354
0 0 = 2 355
0 0 i- = 356
0 0 + + |- 357
0 0 + + o+ + 358
| HE e =" 359
- 0 - ‘ _ J60
et 4= = | - 361
SiA S el 362
e AL | R - —- Sthnehen von Nr. 364 363
+ 4+ | e — = Mutter von Nr. 363 364
(] 0 — — 365
0 0 — 366
0 0 == = 367
0 0 iy - 368
1} 0 N - 369
0 0 1 = 370
et AT ? 371
0 ' 0 e - 372
s S : 373
SR ! J == 474
e M e S Tochter von Nr. 376 375
R I = Mutter von Nr. 375 370
I Ry = 377
A Gl =0 378
il Shp b 370




222 XI. Technische Ausfithrung der K.-Bndg.-R. bei Pso. vulg.
Datum Resultat der Komplement.
i dar dnd e Klinische Diagnose mit psoriat.
Nr. [Venen- | Inak- So®ind Thver- L ey
punk- | tivie- Reak- Pao. Ubrige diinnt L)
tion |. rung | tion vulg. Krankheiten ] [ 1
| [
207 28.6. | 29.6. | 14.7. | Kontr. Wa.R. < 0 | U
208 | 28.6. 1 29.6. | 14.7. Kontr. Wa.R., — 0 0
209 | 28.6. | 20.6. | 14.7. Dito B e
300 12.7. | 18.7. | 21.7. 0 0
301 18.7. | 20.7. | 21.7. Erythema Bazin 0 i 0
302 18.7. | 20.7. | 21.7. Eczema 0 0
308 | 3.7. | &7 | 21,7 | ? s G
304 22. 7. I 23T og 4 S T
305 |28.7. | “28.7. ‘ 5L 4 e S
306 28:7. | 287 | 28.7. - I 0 L
307 | 14.6. ‘ 15. 6. | 28.7. | 0 [ +
308 14.6. | 15.6. | 28.7. A Z{CaR L
309 25, 6 200000 | HARSTS Kontr. Wa.R. 0 0
310 18.9. | 2007, | 28.7. Dito 0 0
311 28, 6. | 20. 6, ‘ 30 T, -+ S L ‘ E T
312 | 28.6. | 20.6. | 30.7. | + (1) | i T
313 22. 6 23.6: | 50.7. ! ! +4+ | 4
314 [ 19.9. | 21.9. | 28.0. + s el U
315 | 19.9. | 21.9. | 28.9, i A ‘ s
316 19. 9 21.9. | 28, 9. -+ di L Lotk it
317 19.9 21. 9. 28.'9, - -+
318 | 19.9. [ 21.9. | 28.9. e [y
319 | 19.9. | 21.9. | 28.0.| + (1) AR N LA
320 | 19.9. ‘ 21.9. | 28.9. e A
321 8. 9. 8.9. | 28.9. Kontr. Wa.R. - - -
322 20.9. | 21.9, | 28. 9. Kontr. Wa.R. — v. L. 0
323 14. 2 16:2. | 23.82. 4 -} !
324 | 14.2. | 15.2. | 23.2. L SET +
325 | 14.2. | 15.2. | 23.2. i vl | T
326 | 14.2. | 520 |So9g 9. L v. L. o T
327 | 5.2 | 7.2. | 23.2. 2fe HRE S gy
328 | 9.2. | 7.2 | 23.9. | Kontr. Wa.R. — RO R e
320 | 9.2 | To2a 2l Dito ] 0
330 Kontr. Wa.R. 4 0 0
331 | 6. 3. - il ‘ T
332 , 6. 3. - ‘ = £
333 i [INB53: = | [ |
334 6. 3. + A =i
335 | 8. 3. 1 0 i
336 6. 3. | Kontr. Wa.R., — | 0 ‘ ]
| o
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Bindungs-Reaktion Resultat Numimer
Antigen der K.-Bndg.-R. der
Aty gen it Ilil['ht-' o Besondere Bemerkungen Ri’i(t;i:iﬂll
psoriat. 5
2 oo Antigen Wa.R. Protokolle
0 0 - 381
0 0 - - 382
0 0 | — 392
0 0 i J84
0 0 - - 385
0 0 ~ B 386
0 0 — - 387
BS 4 — ? 303
1] 1] -= | ? 304
0 <5 [ 395
! e — | 396
el A e oL 397
1) ] -+ I | 401
0 ' 0 ez 402
= ] [ e B . : Tochter von Nr. 408 407
o + + - Mutter von Nr. 407 408
L 406
4+ 4 - L 4 414
shodb bl 415
+ =+ LA s 416
+ 4+ + ! 417
+ 44|+ 4+ 4 — Tochter von Nr. 419 418
Sl e SR + JL Mutter von Nr, 418 419
A= e | AR an = 420
e ; 421
0 0 - 422
L 3t — 2o RN
LinE e A £ Fias 445
+ -+ + -k — 446
SEE + s | = 447
0 0 — - 448
0 0 - - 449
0 0 . Eally 450
0 0 - | e 45l
+4++ |+ 4+ 4+ - ‘ - Folgende Sera sind die gleichen 452
- wie vorhergehende; neu bestimmt
e e = - mit anderem psoriatischen Antigen 453
A o el R LA Bl gt i = 554
JL AL SL b Ll = o 455
dL e R B - - 446
i 0 — A 457
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Datum Besultat der Komplement-
. der der Jor Klinische Diagnose mit psoriat.
AT | Venen- | Inak- Unver- v
punk- i tivie- Rf'ﬂ-]i- Pso. Ui)rig{\. diinnt Serumyer-
tion rung “on vulg. | Krankheiten 1 1y Ife
337 16.4. | 18.4, | 19. 4, = +++ |+ 44
338 16.4. | 18.4. | 19.4. e [ [ b | b
339 18.4. | 19.4, | 19.4. - | -+ ar
340 18. 4. | 19. 4. ‘ 19. 4. | i | £+
341 18.4. | 19.4. | 19.4. + | + 4 |
342 18.4. | 19.4. | 19.4. -+ +++ | +4+
343 2.5, 3.5, 3. b. -+ | e 1) R S P
SEELE (B0 s e e 7 0 0
345 2. 5. 3.6. | 3.5. : ey ol
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Bindungs-Reaktion

Resultat

Nummer

Antigen der K.-Bndg.-IR. der
RN les e Bemerkunge Reakti

diinnungen mit nicht o Besondere Bemerkungen eaktion
: pasoriat. | 2 der

1 1 Antigen | Wa.R. Protokolle
HES B AL Von nun an wurde ein psoriatisches 469
L e 44+ Standard-Antigen angewandt, be- 470
1 AL reitet aus Schuppen von Patient 471
L dE Nr. 445 T2
S o B e e 473
AR T [ e 474
dbobod i M — -+ Tochter von Nr, 508 507
0 0 Vater von Nr. 507 508
==+ -+ -+ = 506

van Kerckhaotf, Psoriasis vulgaris
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Epikrise.

Die Resultate dieser Versuchsreihe sind in zweierlei Hinsicht bedeutungsvoll:

I. fir die Kenntnis des psoriatischen Prozesses selbst;

II. fiir die Beurteilung der sog. Gruppenreaktionen.

Zu I. Aus der Versuchsreihe erhellt meines Erachtens iiberzeugend, dafl
von einer Verwandtschaft mit Lues nicht die Rede ist.

1. Eswaren his auf wenige Fiille, bei denen Kombination von Pso. vulg. und
Lues bestand, alle Wassermannreaktionen bei Psoriasis negativ; iiber diesen Punkt
kann meines Erachtens kein Zweifel bestehen.

2. Wichtig fiir die Kenntnis des psoriatischen Prozesses selbst war wohl
an erster Stelledas positive Resultat der K.-Bndg.-R. in fast allen
untersuchten Fillen der Krankheit, so dafl der spezifische Charalkter
des verwandten Antigens kaum bezweifelt werden kann.

3. Nach den Betrachtungen in den vorigen Kapiteln wird die Bedeutung
der letztgenannten Tatsache fiir das gute Verstindnis des K. Ph. fiir den patho-
logischen Charakter der Lipoidanhiufung selbst und schliefilich fiir die Einsicht
in die defizienten oxydativen Prozesse wohl kaum der niheren Begrimdung be-
diirfen. Ich sehe in den positiven Resultaten der Versuchsreihe
eine neue Bestédtigung meiner obengenannten Betrachtungen.

4. Von grofier Wichtigkeit erachte ich in dieser Bezichung das wieder-
holteVorkommen einer positivenReaktionbeieinem der Eltern
des Patienten, ohnedall die betreffende Person im Augenblick
der Untersuchung selbst an Pso. vulg. litt.

Diese Tatsache kann nicht anders gedeutet werden denn als Beweis, dali
einige der Momente fiir die #tiologische Konstellation der Krankheit, auch nach
dem Verschwinden der manifesten Krankheitssymptome fortbestehen. Diese Er-
scheinung ist daher vollkommen dem Bestehen einer positiven Wassermann-
reaktion in latenten Perioden bei Syphilis analog.

Zu der Folgerung der Inkurabilitiit derKrankheit berechtigt diese Erscheinung
jedoch noch nicht; denn wie dies frither bei Syphilis der Fall war, kénnen jetzt
unsere therapeutischen Mittel noch ungeniigend sein.

Diese Erscheinung ist auch daher von Wichtigkeit, weil sie darauf hinweist,
dafl auch im latenten Stadium der Krankheit ein fortwihrender Verlust resp.
eine Vernichtung von Lipoiden stattfindet. Wihrend langer Perioden des Lebens
scheint dieser Verlust vollkommen kompensiert werden zu kénnen, worauf be-
reits hingewiesen wurde. H@ren diese kompensierenden Krifte auf zu wirken,
dann wird es begreiflich, dafi im spiteren Alter eine jahrelang bestehende leichte
psoriatische Eruption die Form einer Erythrodermia desquamativa secun-
daria annehmen kann, mit den damit verbundenen heillosen Folgen.

5. Ob der permanente Verlust von unverarbeiteten Lipoiden bei der Pso. vulg.
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etwa zusammenhingt mit einer eventuellen defektussen Zufuhr von gewissen
Vitaminen, wird eine spiitere Untersuchung ausweisen miissen; ich wies bereits
darauf hin. Auch wurde:

6. bereits berichtet, wie die Storung in der Umsetzung der Lipoide mit
ungeniigender Zufuhr von gefaBverengernden Stoffen zusammenhingen kann.

7 Thenso ist es deutlich, daB auch in anderen Organen ektodermaler Her-
kunft, namentlich dem Nervensystem, Funlktionsstérungen auftreten konnen;
darin ist die Erklirung fiir die Tatsache zu suchen, daf} viele das Entstehen der
Pso. vulg. mit Stérungen in diesem Gebiet in Verbindung bringen.

Dieser Zusammenhang wird noch begreiflicher, wenn man bedenkt, daf
diese beiden Organgruppen ektodermaler Herkunft, ndmlich das Nervensystem
und die Haut, Organe mit groBem Gehalt an funktionierenden Lipoid-Eiweilver-
bindungen sind und daher besonders auch mit dem Stoffwechsel der Phosphor-
verbindungen dieser Zellen zusammenhiingen.

Wenn diese Folgerungen sich als richtig erweisen, dann hitten in Zukunft
genaue Messungen des basalen Metabolismus zu erfolgen; erst dann wird man
eine vollstindigere Einsicht in die Abweichungen des intermediiiren Stoffwechsel-
prozesses beim Pso.-Kranken erhalten.

Zu II. Die Versuchsreihe der K.-Bndg.-R. ist auch auf einige nichtpsoria-
tische Krankheiten ausgedehnt worden:

a) einige Dermatosen, namlich Eczema seborrhoicum, Lichen ruber
planus.

Was die erste Krankheit betrifft, zeigt sich aus der Versuchsreihe, dafl eine
Kreuzuntersuchung ein negatives Resultat lieferte, d. h. Pso.-Serum (anti-
kérperhaltig) ergab mit Antigen von Hautschuppen eines Patienten mit Eczema
seborrhoicum niemals eine Komplementbindung,

Umgekehrt ergab Serum von Patienten mit Eczema seborrhoicum keine Bin-
dung mit dem spezifischen psoriatischen Antigen.

Verwandtschaft zwischen beiden Krankheiten ist durch serologische Unter-
guchung nicht nachzuweisen; das ist um so auffallender, weil die beiden Krank-
heiten, was den papulésen Charakter betrifft, einander so stark fhneln kénnen.

DaB Lichen ruber planus serologisch keine Verwandtschaft mit Pso. vulg.
aufweist, wird vom klinischen Standpunkt nicht auffallend sein.

Wohl hat das negative Resultat einige Bedeutung (s. oben), weil Lip-
schiitz beide Krankheiten als durch analoge Virus verursacht betrachtet —
Strongyloplasmen —, welche Virusarten die Higenschaft der strikten Dermo-
tropie besitzen sollen. _

Oben wurde nachgewiesen, dal die Erklirung Doerrs richtiger ist, némlich
daB es lipoidotrope Virus sind.

In dieser Hinsicht kann also von einer ,,Gruppenreaktion’ nicht die Rede

-gein,
Diese negativen Resultate sind um so bedeutungsvoller, wenn man betrachtet:
15%*
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b) einige Krankheiten, die zu der Gruppe der Stoffwechsel- resp. rheu-
matischenKrankh eiten gehdren: nimlich Diabetes m ellitus; Rheumatis-
mus articulorum; und vitium cordis nach Rheuma.

Soweit ich Gelegenheit hatte, das Serum einiger dieser Kranken auf die
K.-Bndg.-R. hinsichtlich des spezifisch psoriatischen Antigens zu untersuchen,
zeigte sich tatsichlich, daB einige dieser Krankheiten eine positive Reaktion
ergaben,

Dieses Resultat war fiir mich nich# befremdend; im Gegenteil, gewisser-
mafien absichtlich wurde das Serum dieser Kranken (alle aus dem Haager Stidti-
schen Krankenhaus) untersucht: 1. weil die Statistik, die Marcuse versffent-
lichte (s. Kapitel I), unwiderleglich nachwies, daf diese Krankheiten zugleich
mit Pso. vulg. in denselben Familien vorkommen, jedoch mehr alternierend: d. h.
dafi gerade in dem Stamm, in dem prozentualiter die wenigsten Pso.-Fille
vorkommen, die genannten Krankheiten hiufiger auftreten, kombiniert mit
Gallensteinen, Nervenstorungen, Fettsucht und anderen Krankheitserschei-
nungen,

Das untersuchte Krankheitsmaterial der Versuchsreihe ist numerisch viel
zu gering, um mit Sicherheit einige Folgerungen zu gestatten. Wenn man jedoch
bedenkt, daf alle genannten Krankheiten bereits vor Jahren von Bouchard
zusammengefalBt wurden unter ,,maladies par ralentissement de la nutrition,
dann bekommen meines Erachtens die erhaltenen Befunde eine groflere Be-
deutung, denn:

2. lag hierin der zweite Grund, weshalb diese Krankheiten in die Untersuchung
einbezogen wurden.

An sich ist die Umschreibung Bouchards zn unbestimmt, um einige Ana-
logie zwischen den verschiedenen Krankheitszustinden zu gestatten; wenn man
jedoch andrerseits bedenkt, daB Rheumatismus ebenso wie Pso. vulg. nur
ausnahmsweise in den Tropen vorkommt und Individuen der farbigen Rassen
nur selten an diesen Krankheiten leiden, dann glaube ich, daB die Grup-
pierung Bouchards die volle Aufmerksamkeit verdient. Und zwar um so mehr,
da die Kombination Pso. vulg. und Rheumatismus articulorum — wenn auch
nicht so hiiufig, wie man oft annimmt — doch bestimmé vorkommt. Die Fre-
quenz dieser Kombination variiert von 6—139,. Auch ist zu beachten, daf
Bouchard zu der genannten Gruppe auch die Rachitis rechnet, bei der die
moderne Untersuchung mit Bestimmtheit Tatsachen feststellte betreffs Stérun-
gen im Lipoidhaushalt resp. der Vitaminenzufuhr des Korpers, die Analogien
bieten mit den hier beschriebenen Stérungen bei der Pso. vulg.

Die Unmdéglichkeit, auBerhalb der klinischen Verpflegung geeignetes Ma-
terial fiir spezifisch psoriatisches Antigen zu erlangen, hat verhindert, die Ver-
suchsreihe im Sinne von Bouchards Auffassungen weiter fortzusetzen. Ein hihe-
rer Wert als der einer blofien sAnweisung® in dieser Hinsicht kann daher der
Versuchsreihe nicht beigemessen werden.
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AuBer der Feststellung der theoretisch sehr wichtigen Tatsache, dali
wirklich bei der Pso. vulg. die unverarbeiteten Lipoide, welche
in der Epidermis angehiduft und in der Cutis resorbiert werden,
als Antigen wirksam sind — also aus diesem Grunde als kérperfremde
Stoffe anzusehen sind —, kann man aus dieser Versuchsreihe noch einige mehr
oder weniger wichtige Folgerungen ableiten, die sich nicht nur ausschlieBlich
auf die Pathologie der Psoriasis selbst beziehen.

Mit Bezichung auf dic Bedentung, welche die Abweichungen im
Lipoidhaushalte beim Pso.-Kranken haben kénnen, besonders in
bezug auf das Verhiltnis zur Lichtenergie, glaube ich an dieser Stelle
nochmals hinweisen zu miissen:

1. auf die rezenten Erfahrungen beiRachitis, durch Behandlung mit lipoid-
haltigen Nahrungsmitteln, welche vorher dem ultravioletten Licht ausgesetzt ge-
wesen sind. Durch diese Aktivierung werden wahrscheinlich Vitamine gebildet,
die fiir das (vielleicht rachitisch priadisponierte ?) Kind notwendig sind?).

Ernihrungsversuche mit bestrahlter Milch wurden im AnschluB an den kon-
statierten Verlust von Lipoiden beim Pso.-Kranken in der Dermatologischen
Poliklinik bereits angestellt, jedoch wieder aufgegeben; einerseits wegen der
vollkommenen UnzuverlaBlichkeit rein poliklinischer Erfahrungen, anderseits
wegen Mangels an materiellen Hilfsmitteln.

Uber irgendein mit geniigender Sicherheit kontrollierbares Resultat kamn
nicht berichtet werden;

2. auf die neueren Ansichten iiber Pellagra?). Zwar wird diese Krankheit
neuerdings u. a. als eine Avitaminose angeschen, doch sind noch einige
Punkte meines Erachtens einer miheren Erwiigung wert; denn, wenn auch
die Tatsache feststeht, dal erhohte Eiweiflizufuhr beim Kranken Besserung
resp. Heilung mit sich bringen kann, und daher die Vermutung des Bestehens
einer Avitaminose bei dieser Krankheit berechtigt ist, so steht andererseits ebenso-
gut fest, dal Pellagra zu der Gruppe von Krankheiten gehort, bei denen, wie u.a.
bei Hydroa vacciniformis beim BMenschen und Buchweizenkrankheit
(Fagopyrismus) bei Tieren, die mit Buchweizen gefittert wurden (Schaf,
Schwein), eine Hypersensibilitiat fiir Licht besteht; es sind dies die sog. Licht-
dermatosen. Dabei besteht die Krankheit aus einem Symptomenkomplex,
der auf Einwirkung des Lichtes und dem Zirkulieren eines lichtempfindlichen.

1) Fiir die bereits sehr umfangreiche Literatur iiber diesen Gegenstand sei verwiesen anf
die Erfahrungen in der Universitats Kinderklinik (Prof. Dr. E. Gorter) in Leiden (siche
Dr. 8Sim Ki Ay, Activeering van vetten en lipoiden door ultrayiolette stralen in verband met
rachitis, Dissert. Leiden 1927).

%) Siehe Casimir Funck, Die Vitamine, 2. Aufl., 1922, 8. 310f. Prakt. Ergeb. d. Haut-
1. Geschl.-Krkhtn, Bd. 2; Jesionek, Lichtbiologie, S. 397. Bei beiden ausgedehnte Literatur-
angaben. Siehe auch Scheunert u. Lindner, Uber neue pellagraartizce Mangelerschei-
nungen bei vitamin-B-armer Ernihrung, ,,Krankheitsforschung®, 1927, Bd. 5, 8. 245.
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fluoreszierenden Stoffes beruht, nimlich Himatoporphyrin bei Hydroa vaceini-
formis und Stoffe aus dem Buchweizen bei Buchweizenkrankheit und aus
dem Mais bei Pellagra.

Personlich sah ich diese letztere Krankheit niemals; aus dem Symptomen-
komplex derselben glaube ich das Vorkommen von zwei Gruppen von Er-
scheinungen betonen zu miissen: 1. die Stérungen der Haut, und 2. die Sti-
rungen des zentralen und peripheren Nervensystems, inklusive der Augen.

Also bei beiden Gruppen sind es Stérungen von Organen ektoder-
maler Herkunft.

Die pathologisch-anatomische Untersuchung!) weist hauptsichlich degene-
rative Anderungen auf, besonders von Gehirn-, Riickenmark- und Nervensub-
stanz (Mott), wihrend inflammatorische Storungen, aufierhalb des Rahmens
einer Lichtwirkung, fehlen, wodurch die Wirkung eines infekfitsen Agens ausge-
gchlossen ist. Nun ist es auffallend, daB hierbei ein starker Verlust von Lipoi-
den konstatiert wurde (Koch und Voigtlin®)).

Auch hier also wieder ein sehr enger Zusammenhang zwischen der
Lichtenergie und dem Lipoidhaushalt in unserem Organismus.

Es ist nicht schwierig, sich die Moglichkeit vorzustellen, dafl unter Einflul}
des lichtsensibilisierenden Stoffes im Mais und der ausgeiibten fluoreszierenden
Wirkung stirkere oxydative Prozesse auftreten, welche sich dann bhei Pellagra
in der Haut als Hyperiamien, Blasenbildung und schlieBlich als Hyperpigmenta-
tionen — also in Lichtwirkungen — dokumentieren, wobei ein stirkerer Abbau
von Lipoid-Eiweiverbindungen, den Mutterstoffen der Préapigmente, statt-
findet; sowie weiter fortgesetzte Oxydation der Leukoverbindungen des Melanins,
mit Umsetzung derselben in Stoffe mit katalytischer und gleichzeitig licht-
sensibilisierender Wirkung®). SchlieBlich, vielleicht als kompensatorische Wir-
kung, wegen des stirkeren Abbaues der Lipoide in der Haut, ein mehr als
normaler Abbau der in dem anderen Organ ektodermaler Herkunft angehiuf-
ten Lipoide: niimlich im zentralen und peripheren Nervensystem, oder
umgekehrt: analog des Prinzips der , Aufbrauchskrankheiten* Edingers?).

Funck selbst ist auch der Ansicht, daB der Einflull der Lichtenergie auf den
Prozel der Pellagra nicht geleugnet werden kann?).

Ich bin keinesfalls der Ansicht, daB der intermediire Stoffwech selprozel} der
Lipoide bei der Pellagra tatsichlich, wie oben geschildert, verlauft; im Hinblick auf
die Méglichkeit, daBl — obwohl auf ganz anderem Wege, nimlich durch Hyper-
verbrauch — das Resultat, d. h. die relative Insuffizienz der kérpereigenen

1) Biehe Funck, 8. 317.

#) Siehe bei Funck, Lit.,, Nr. 1332.

*) Vgl. auch Tappeiner und Jodlbauer, Die sensibilisierende Wirkung floureszieren-
der Substanzen, Leipzig 1907, 5. 70.

1) Vgl. Tendeloo: Allgem. Pathol., 8. 196.

5 Loc. cit., 8. 317.
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Lipoide, auch hier erreicht werden kann, ebenso wie bei Pso. vulg.,
glaubte ich eine Analogie aussprechen zu diirfen, die es ebenso méglich macht,
daB ein gewisser Mangel an Vitaminen auch bei Psoriasis vulgaris bestehen
kénnte.

Die Unmoglichkeit, ohne genaue und wiederholte Beobachtung meiner
>atienten nach Erscheinungen zu forschen, welche diese Vermutung bestédtigen
kénnten, macht es zwecklos auf diese Frage, nither einzugehen.

Die vielen Erniihrungstheorien, die sowohl fiir die Behandlung und fiir die
Atiologie der Psoriasig aufgebaut wurden, kénnten auf diese Weise vielleicht
pine Erklirung finden.
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Beitrag zur Kenntnis der therapeutischen Anwendung
von kolloidalen Manganverbindungen bei Pso. vulg.

Die wichtige Rolle, die die oxydierenden Funktionen auf den HeilungsprozeB
der Pso. vulg. ausiiben, wurde in vorigen Kapiteln, besonders IV. und V., er-
ortert.

Es war daher naheliegend, aus diesen Tatsachen die Folgerungen fiir
die Behandlung der Krankheit zu ziehen.

Der Einflu des Sonnenlichtes im allgemeinen und besonders des Liinst-
lichen Lichtes, welches reich an ultravioletten Strahlen ist, muB von selbst zu
der FO]gE}l'il]lg fﬁll!'(:l], dal h}-‘gjcniﬁﬂh ¢ MafBnahm en, bei denen Sonnen-
licht unbehindert wirken kann, eine einfache, doch dringende For-
derung fiir die Behandlung der Pso. vulg. sind.

Das gewihnliche Fensterglas hilt den ultravioletten Teil des Sonnenlichtes
in hohem Mafie zuriick. Daher ist es sehr erfreulich, daB in den letzten Jahren
Glasfabrikate eingefithrt werden, welche auch den mehr rechts liegenden Teil
des Es'uinu:ns_pel{t-r:unm unbehindert durchlassen, wenn wenigstens diese Glassorten
die Eigenschaften besitzen, welche die Reklame ihnen nachsagt.

Jedoch hat das unbehinderte Eindringen des Sonnenlichtes, ohne daB der
ultraviolette Teil des Spektrums zuriickgehalten wird, einen grofien Nachteil,
nimlich den schiidlichen EinfluBl auf die Augen. Man wird daher bei eventueller
Anwendung dieser modernen Glassorten genau untersuchen miissen, auf welche
Weise man dem Sonnenlicht den direkten Zutritt zu den von Pso.-Kranken be-
wohnten Riumen zu gewiihren hat, und man wird Vorsorge treffen miissen,
dall von dem Teil des Tageslichtes, der durch das Fenster fillt und das Auge
direkt trifft, die ultravioletten Strahlen durch gewéhnliches Fensterglas zuriick-
gehalten werden.

Meines Erachtens betrifft dies den unteren Teil des Fensters; der obere Teil
des Fensters, durch den sowohl das direkte Tageslicht wie das vom Himmel zu-
riickgeworfene Licht fallt, sollte dann frei und soweit méglich unbehindert das
Sonnenlicht durchlassen.

Der hohe Preis des modernen Glases ist gewill ein Hindernis fiir die allge-
meine Anwendung desselben.

GroBie Lichthallen mit Belichtungsapparaten zur Erzeugung von kiinst-
lichem Licht, welches reich an ultravioletten Strahlen ist, und mit einfacher
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Binrichtung, miiten in modernen Krankenhidusern bestimmt eingerichtet wer-
den, wie dies u. a. Hyde (s. Kapitel V) bereits versuchtel).

Der Rat an Pso.-Kranke, viel im freien Licht zu verbleiben und hell-
farbige Kleider zu tragen, die den ultravioletten Teil des Sonnenlichtes
besser durchlassen (s. oben Kapitel V), und ohne Kopfhedeckung im Freien sich
aufzuhalten, ist ebenfalls als Unterstiitzung der Behandlung zu erwihnen.

Auch der Verbleib in den Tropen ist empfehlenswert — jedoch progno-
stisch mit einiger Reserve.

Vorsichtige Belichtung mit ,,Kunstsonne in der eigenen Wohnung (jedoch
unter Vermeidung jedes Hautreizes) gehort ebenfalls zu den Kampfmitteln

gegen Pso.

All diese Vorschriften gehoren mehr oder weniger zu den . frommen Wiin-
schen', und jedenfalls muff ihre Anwendung mit Antipsoriatika unterstiitzt
werden.

Bei der Brorterung (Kapitel IV) der Wirkung von Chrysarobin und
Cignolin ergab sich, daB diese Mittel in gewisser Hinsicht ideal genannt werden
konnen; denn ihre so komplizierte Wirkung stimmt vollkommen iiberein mit den
Anforderungen, die man an einen therapeutischen Effekt stellen muB.

Fs wurde nimlich gefolgert (Kapitel TV), dali sie wirken:

1. durch ihre Loslichkeit in Olsiure, wodurch ihr Eindringen erleichtert
wird;

2. dadurch, dafi die Oxyanthranolen als Aktivatoren auf das Olsiduremole-
kiil wirken, wodurch dieses —0—O— in aktiver Form abgeben kann;

3! dadurch, daB die Oxyanthranolen, auBer als Aktivator auch als Rezep-
tor der freikommenden 0, fungieren, und daB bei Aufnahme von —0—O0— durch
diese Verbindungen, neben den Mengen —0—O— welche sie binden (%), eine

aquivalente Menge —0—O— abgegeben wird, so daf} gewissermafien im System
Oxyanthranolen <> Olsiiure <> Haut der erste Faktor als Katalysator wirkt.

Die unangenehme Nebenwirkung des Chrysarobins und des Cignolins,
die lange Dauer der Krankheit, das Umstandliche und Unange-
nehme einer permanenten Salbenbehandlung, die Leichtigkeit des
Rezidivierens der Krankheit, dies alles und noch andere Momente, sind die
groBen Hindernisse fiir ihre lingere Anwendung.

Daher habe ich versucht, diese Mittel durch andere zu ersetzen, und ich kann
wohl sagen, daf alle Mittel, die mir alsrationellund ungefihrlich erschienen,
sowie alle Behandlungsmethoden (die Sensibilisierung durch Vakzin, eigenes
Blutserum u. a.) von mir versucht worden sind, soweit eine poliklinische Behand-
lung dies zuliBt. Die stark fiebererregenden Mittel (z. B. Salicyl. natr., oder

1) Siche: L'usage chez soi des Bains d'air, de lumiére et de soleil; par le Dr. Mon-
tennis, Paris 1911, Maloine; vielleicht etwas iiberschwinglich geschrieben.
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Schwefelinjektionen) sind in einem streng poliklinischen Betrieb meines FEr-
achtens nicht zulissig.

Von den Wirkungen, die die beiden Oxyanthranolen ausiiben, erschienen
mir von besonderer Bedeutung: 1. ihre Wirkung als Aktivator (resp. Kataly-
sator) kombiniert 2. mit dem Vermogen, gleichzeitig als Rezeptoren der
—0—0— aufzutreten.

Ieh erwog die Frage, ob es moglich sein wiirde, mit anderen Stoffen eine ana-
loge Wirkung auszuiiben.

Die Erorterung der Art und Weise, wie der Oxydationsprozell in der Zelle
der Epidermis stattfindet (Kapitel VI), fithrte zu der Folgerung, dal angenommen
werden mull, daBl ein sog. mineralischer Aktivator, der zu gleicher Zeit
Akzeptor des freikommenden Wasserstoffes (indirekte Oxydation) ist, bei diesen
Prozessen der wirksame Faktor ist (s. daselbst, Kapitel VI).

Bereits bei den ersten Untersuchungen Bertrands iiber Laccase zeigte
sich, dafl Mangan ein wirksamer Bestandteil dieser Oxydase ist, und er bemerlkte,
dall Manganverbindungen die O, aus der Atmosphire binden, wodurch Oxyde ent-
stehen, welche einen Teil der aufgenommenen O, an oxydierbare Stoffe abgeben?).

Durch Hinzufiigung von Mangan wird die oxydierende Kraft
der Oxydasen stark vermehrt (Portier). Es ist also moglich, das oxyda-
tive Vermégen der Epidermiszellen zu erhthen durech Applikation von Mangan-
verbindungen.

Der Realisierung dieser Erwigungen stehen jedoch verschiedene Schwierig-
keiten im Wege. An erster Stelle diese: dall — eingedenk des Ausspruches Ehr-
lichs: ,,Corpora non agunt nisi fixata®?) — durchaus keine Gewiliheit zu erlan-
gen ist, daB in den Kérper eingebrachte Manganverbindungen nicht nur die Epi-
thelia der Epidermis erreichen — was durch intravendse Injektion moglich
wiire —, sondern dort auch einwirken; fir die Beurteilung dieses letzteren
Punktes besteht kein anderes Kriterium als eine reine Empirie. Eine andere Mog-
lichkeit ist diese, dal} bei Pso. vulg. die Zellen der Epidermis iiber die ganze Aus-
dehnung dieser Gewebeschicht, gewissermafien durchtriinkt sind mit einem stark
lipoidhaltigen Medium, wie die oben festgestellten Tatsachen beweisen. Die
Epithelia miissen faktisch betrachtet werden als umgeben mit einer abnorm ver-
breiterten und vermehrten lipoiden Umhiillung; mit anderen Worten eine ideale
Form eines Heilmittels miiite sein: lipotrop sowie dermotrop, und diirfte
nicht sein: ektodermotrop, da der Nervenapparat nicht angegriffen werden darf.
Da nun Neurotropie und Lipotropie hiufig verbunden gind?), wird die Frage
dulerst kompliziert.

1) Charles Richet et Charles Richet fils, Traité de Physiologie médico-chirurgicale,
8. 1239,

?) Siehe Storm van Leeuwen, Grondbeginselen der Algemeene Pharmacologie,
Groningen-den Haag 1923, Wolters, S. 133.

%) Vgl. oben die Auffassungen v. Doerrs; s. auch Storm van Leeuwen, Op. cit., 8. 184.
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Noch eine dritte Schwierigkeit besteht: die meisten schweren Metalle
werden bekanntlich in der Leber angehauft!), wodurch die Verabreichung
mit dem Zweck, Einwirkung auf die Haut zu erzielen, vollstandig vereitelt werden
wiirde.

Fiir manganhaltige Zellen muB man annehmen, dali in ihrem Kern in Wirk-
lichkeit dominante Chemorezeptoren?) fiir Mn vorhanden sind: denn
dieses Metall wurde tatsichlich darin nachgewiesen (s. oben Bertrand c. s.), und
man kann diese Anwesenheit schwerlich anders erkliren als durch die Annahme,
daB Mn-bindende Rezeptoren im Kern anwesend sind. AuBerdem ist es bekannt,
daB bei Verabreichung von schweren Metallen diese gich besonders an dieNuk-
leo-Albumine binden und daB auch die Zellenkerne im allgemeinen echte
dauerstofforte im Sinne Unnas?®) sind; jedoch ist von einem besonderen Vorzug
der Kerne der Hautepithelia fiir Mn nichts bekannt, so dali man keine Gewil3-
heit hat, daB bei Anwendung von Mn dieses Metall gerade in den Hautepithelia
gebunden wird.

Soweit mir bekannt ist, besteht keine Manganverbindung, welche den oben-
genannten Anforderungen geniigen kénnte.

Unter diesen Umstinden verdient es meines Erachtens den Vorzug, zu ver-
suchen, die Ap'plilmt—i(nmu-{emu des Medikamentes intrakutan vorzunehmen,
um dadurch eine direkte Verarbeitung durch die Epidermiszellen zu erzielen,
welche Moglichkeit man nach der bekannten esophylaktischen Funktion dieser
Zellen wohl nicht mehr bezweifeln kann4).

Fernor ist es erforderlich, daB die Metallverbindung in der Weise eingefiihrt
wird, daB die assimilatorischen Prozesse der Zelle einen ungestorten Verlauf ha-
ben kénnen, also in einer Form, welche Vermischung mit dem kolloidalen lipoid-
haltigen ,,milien intérieur (und ,extérieur<!) der Zelle gestattet.

Tch war daher der Ansicht, daB eine kolloidale Manganverbindung zu
nehmen sei.

Unzweifelhaft wire eine nukleo-albuminhaltige Manganverbindung die er-
wiinschteste Form gewesen; es zeigte sich jedoch, daB die Bereitung eines der-
artigen Priparates nicht einfach zu verwirklichen ist. AuBierdem erwog ich, dall
in dieser Weise durch den Albuminfaktor einer derartigen Verbindung, ein Anti-
korper gebildet werden kénnte, was ebenfalls nicht erwiinscht ist,

Dieses letztere Bedenken gilt auch — wenn auch in viel geringerem Male —
von der kolloidalen Form. Da jedoch eine katalytische Wirkung bezweckt wurde,
brauchten nur #uBerst geringe Mengen eingefithrt zu werden®).

1) Storm van Leeuwen, Op. cit., S. 208.

5 Storm van Leeuwen, Op. cit., 3. 195.

®) Unna, Biochemie, Tabelle S. 62.

4) Siche das kiirzlich erschienene Werk E. Hoffmanns, das mir bei der Ausarbeitung
meiner Wahrnehmungen noch nicht bekannt war.

5) AuBer den groferen Werken iiber Kolloidchemie von R. Zsigmondy, Kolloidchemie.
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Searle weist hin auf den Nutzen von Colloidol manganese bei kolko-
genen Hautkrankheiten, kombiniert mit ,,intramine* (= , di-ortho-amino-thio-
benzene®), eine schwefelhaltige Verbindung, analog dem kolloidalen Schwefel. Er
weist hin auf den groflen Nutzen von Collosol manganese (Crookes) bei Fu-
runkulosis, der von Sir Malcolm Morris!) beschrieben wurde, wobei in Zwischen-
riiumen von 5, 7 und 12 Tagen vier intramuskuliire Injektionen verabreicht wur-
den mit aupgezeichnetem Erfoly, withrend alle anderen Mittel versagt hatten.

Analogen Erfolg hatten Injektionen bei Acne pustulosa mit impetigindsen
Eruptionen; alle Injektionen wurden intramuskuliir verabreicht, und die baldige
allgemeine Besserung war auffallend?2).

Launmonier®) erwihnt ebenfalls den Gebrauch von kolloidalen Mangan-
verbindungen; die Wirkung soll nach seiner Ansicht iibereinstimmen mit der
des kolloidalen Silbers und des kolloidalen Palladiums; er meint jedoch, daB | le
manganese posséde un pouvoir oxydatique supérieur, justifiant le réle, dont on
le soupgonne dans le métabolisme général et les phénomeénes de développement*‘.
Er berichtet von zwei Priiparaten, u. a. einem Elektromanganol, von denen er
jedoch aussagt, dal} sie noch nicht geniigend klinisch untersucht wurden, weshalb
er auch empfiehlt: eollosol manganese von Crookes,

Die beiden Priparate, die mir daher zur Verfiigung standen, waren:

1. Elektromanganol (Laboratoires Clin, Paris), enthaltend 0,25- 0.5g
per Liter, wovon 1—2 cem injiziert wurden. Klinische Erfahrungen fehlen hier-
tiber. Ich fand, daB das Priparat ohne Beschwerde vertragen wird in 5 mal
voller Dosis, bei intravendser Injektion bei Kaninchen. Therapeutische Erfah-
rungen habe ich hieriiber nicht.

2. das genannte Collosol manganese (Crookes) ad 0,259, Mangan, als

Mangan-Hydroxyd (The Crookes Laboratoires). Angeblich soll es eine kata-
Iytische Wirkung ausiiben als Oxydase, und es wird bezeichnet als isotonisch
mit Blutserum.

Augdriicklich wird gewarnt vor zu grofer Dosis, da dann (ohne toxische
Wirkung) eine negative Phase der Wirkung eintritt.

Leipzig 1920; H. Bechhold, Die Kolloide in Biologie und Medizin, Leipzig 1912; W. v. Ost-
wald, Die Welt der vernachlissigten Dimensionen, Dresden-Leipzig 1921; W. Storm van
Leeunwen, Grondbeginselen der alg. Pharmacologie, 1923, Kap. XT, sei noch hingewiesen auf:
Alfred B, Searle, The use of colloids in health and disease: with forword by Sir Maleolm
Morris, London 1910; W. Kopaczewski, Théorie et Pratique des colloides, Paris 1923;
Derselbe, Pharmakodynamie des colloides; I und IT, Paris 1923 und 1925; J. Duclanx, Les
colloides, Paris 1922; A. Lumiére, Role des colloides chez les étres vivants, Paris 1922,

1) Malcolm Morris, British Medical Journal 1918, Bd. I, S. 444,

%) Wiihrend des Krieges wurde Kolloidalmangan besonders angewandt bei Vergiftungen
durch Senfgas. (J. E. R. Me Dorragh, Medical World 1818, 8. 137, welcher Artikel mir un-
bekannt ist). D. Me Farland Livingstone empfiehlt die Applikation angelegentlichst bei
gonorrhoischer Ophthalmie.

#) Le Dr. J. Laumonier, La colloidothérapie, Paris (Alean) 1920, 8. 155,
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Von besonderer Bedeutung erachte ich es, dali auch vorhergehende Anwen-
dung von Collosol Palladium empfohlen wird: bekanntlich hat das Metall
Palladium das besondere Vermégen als Katalysator zu wirken, durch Ent-
zichen von H, — und zugleich als Akzeptor des H,—, wodurch es maglich ist,
bei vollkommener Abwesenheit von 0, doch durch Palladiumblech Stoffe zu
oxydierent).

Ich glaubte mich nicht berechtigt, ein Palladiumsol im poliklinischen Betrieb
anzuwenden und kann also nicht iiber dessen giinstigen Einflull bei Behandlung
zusammen mit Kolloidalmangan berichten.

Da dieses letztere von so befugter Seite wie Malecolm Morris bei Pyoder-
mien empfohlen wurde, erachtete ich die Anwendung als statthaft; ich wurde von
Crookes Laboratories aufmerksam gemacht auf eine kurze Mitteilung vonMoore?)
iiber: ,, Treatment of pso. by manganese”*. Moore behandelte Fille einer chroni-
schen Staphylomykosis mit gleichzeitiger Pso. vulg. anfangs mit Staphylo-
kokkusvakzin, jedoch bei Ausbleiben eines Erfolges mit Injektionen von Collosol
manganese ,,Crookes™, und er sah unter Anwendung derselben, auch bei fort-
gesetztem Gebrauch (wochentlich 1,—1 eem), auch die Pso. verschwinden.

Dieses Resultat veranlaBte ihn, 35 Fille von Pso. vulg. ebenfalls in dieser
Weise zu behandeln, und er bemerkte, bei gleichzeitiger Anwendung von Vase-
line zur Entfernung der Schuppen, einen Erfolg.

Das Schema der Behandlung nach Moore wird bei Verabreichung des Medi-
kamentes angegeben wie folgt:

1. Tag 0,6 cem 19. Tag 1 cem
. ,, 0,7bcem e LT
T2 1 cecm RGN 1 cem,

welche letzte Dosis wochentlich wiederholt wird, bis 2 cem pro Woche,

Die empirisch befundene Methode von Moore betrachtete ich auf Grund
der vorhergehenden Auseinandersetzungen als vollkommen rationell, und ich habe
diese Behandlungsmethode nun seit 4 Jahren durchgefithrt. Wie nachstehende
Tabellen — die ich der freundlichen Hilfe des Herrn Dr. Pot, Assistenten an der
Poliklinik, verdanke — zeigen, wurden gleichzeitig duBere Mittel angewandt.
Ich machte dabei Gebrauch von:

1. Ungt. Hebrae, wegen des relativ grofien Gehaltes?®) an Olsiure, weshalb
es am besten ist, diese Salbe, vermischt mit Ol amygd. duleis und Ungt. resor-
bini zu verschreiben, wodurch der Gehalt an genannter Siure bedeutend erhéht
wird (s. Kapitel IV).

2. Ungt. mercurii praecipitat. albi 109, vermischt mit 109, Nitrat.

1) 8. Tigerstedt, Loc. cit. 8. 477,

?) British Medical Journal, 8. Juli 1922, S, 41.

#) Unna, Cignolin, 8. 37.
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bismuth. sowie der genannten Zugaben von Ol. amygd. dule. und Ungt.
resorbini.

Einen bedeutenden Unterschied im Effekt zwischen diesen beiden Salben
habe ich nicht feststellen konnen.

Zur Entfernung der stark schuppenden Plaques auf der unbehaarten Haut
wurde die gebrduchliche Behandlungsweise mit Pinselfliissigkeiten: Cignolin,
Chrysarobin, Arthrarobin angewandf; auf dem hehaarten Kopf Pyrogallolsalizyl
und e, q. Teersalbe.

Diese adjuvierende Behandlung ist meistens von kurzer Dauer, denn der
Effekt der Manganinjektionen macht sich gewthnlich schnell bemerkbar durch
das Vermindern der Papulae und der Desquamation. Viel schwieriger ist es, die
Hyperéimie zu bekiimpfen. Die Resultate der nachstehenden Tabellen zusammen-
fassend, kann festgestellt werden:

1. dafi, wiewohl stets bei poliklinischen Behandlungen der Fall ist, auch hier
bei einem grofien Teil der behandelten Patienten nicht mit vollkommener Gewif-
heit das Endergebnis der Behandlung mitgeteilt werden kann, da sie sich weiterer
Behandlung entziehen, dal jedoch:

2. withrend der meist sehr lange fortgesetzten Behandlung die folgenden
Resultate erzielt wurden:

b Fille konnen als ,,geheilt”, besser gesagt als zeitweise frei von Krank-
heitgerscheinungen betrachtet werden;

44 Fialle waren bedeutend gebessert (++--);

38 Fille waren gebessert (<4-);

4 Fiille miissen als nicht gebessert resp. verschlimmert gemeldet werden.

Wenn wir die Frage: Ist Pso. vulg. definitiv heilbar ? unbeantwortet lassen,
80 kann festgestellt werden:

3. dafi unter der beschriebenen Behandlung (5 geheilt und 82 hedeutend
oder deutlich gehessert) fast bei allen ein bedeutend besserer Zustand eintrat, und
zwar bei einer sehr einfachen Behandlung, die ohne Beschwerden fir die
Patienten durchgefiihrt werden konnte; die umstéindliche und unangenehme Be-
handlung mit Chrysarboin und Cignolin konnte vermieden werden, /

Bei allen trat wihrend der Behandlung sehr bald ein ertriiglicher Zustand
ein, der dem Patienten wenigstens Ruhe verschaffte.

Die befolgte Behandlungsmethode ist gewi noch alles andere als ideal.

Sollten meine Erfahrungen, die in den vorigen Kapiteln mitgeteilt wurden,
auch von anderen bestiitigh werden, und sollte sich zeigen, daB die Prinzipien, auf
tlenen nach meinen Erfahrungen die Behandlung beruhen muf, richtig sind, dann
bin ich der Ansicht, daB sehr sicher eine erfolgreiche Heilmethode erzielt werden
kann.

Welche diese Methode sein wird, hingt ab von den Ergebnissen weiterer
Untersuchungen. Sollte sich ergeben, daB das Defizit der oxydativen Verrichtungen
zusammenhéngt mit dem Sitz eines Mikroorganismus mit starker Oxygenophilie
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in den unteren Lagen der Epidermis und (oder) den oberen Lagen der Kutis, dann
wird zwar die Chemotherapie nach parasitiziden Mitteln suchen miissen; je-
doch die auf diesem Wege bei anderen Krankheiten erreichten Resultate sind
vorlaufig noch nicht so ermutigend, daf ein baldiges Resultat erwartet werden
kénnte bei einem Parasiten, welcher, wenn er gefunden werden sollte, ein duler-
stes Stadium von Zellenparasitismus, d. h. eine beinahe vollstindige Symbiose
mit der lebenden Zelle, erreicht hat.

Sollte sich, nach den in obigen Kapiteln mitgeteilten Erfahrungen, zeigen, dafl
sowohl ungeniigende oxydative Funktion wie ungeniigender Umsatz der abnorm
angehiiunften Lipoide, Zustinde hervorrufen, wie sie die moderne Pathologie bei
den verschiedenen Avitaminosen nachwies, dann wird sich ergeben, dall von
giner einzelnen ,,kausalen Therapie® nicht die Rede sein kann; denn der hestehende
allergische Zustand der Haut des Psoriatikers wird ebensogut eine Behandlung
durch den Dermatologen erfordern.

Ich bin der Ansicht, daB auch jetzt noch das magistrale Wort Audrys gilt:
,,Ainsi ancune des théories énumérées et résumées n’est entierement vraie; tou-
tes ou presque toutes semblent I'étre partiellement, conformément & cette vieille
loi, que, dans toute affirmation, il y a partie de vérité et que seul la négation
peut &tre une erreur en totalité.”

Leiden, 14. Februar 1928.
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Tafel VII:

Endresultate der Mangantherapie

Name usw.

Datum

Zustand bei Beginn

der Behandlung

Behandlung

e —— e

6188
(3)

T065

(4)

7439
(8)

G.v.d. W.,
verh. Frau,
50 Jahre.
G. L,
verh. Frau,
28 Jahre.

D.».E.,
8 Jahre.

Av.d W,
unverh.,
31 Jahre.

Wa. W.,
& Jahre.

24. 11. 16.

14. 5. 18.

2. 9. 18.

2h. 3. 19.

25. 6. 19.

HandgroBes Plagque unter
dem linken Knie.

Psoriasis vulgaris guttata et

nummul ; diffus iiber den

ganzen Kérper verbreitete
Eruptionen.

Seit 4 Wochen bestehende
Pso. vulg. guttata univer-
salis corporis et capitis.

Uber den ganzen Kirper
verbreitete Eruptionen,
auch im Gesicht. Starkes
Leucoderma psoriaticum.

Eruptionen anf Brust,
Streckseiten der Arme, gro-
Bes Plague an der Au-
Benseite des rechten Unter-

schenkels.

1925: 4 % 0,56 cem Elektro-
manganol; 1 x 1 cem dass.

Ungt. nitrat. bismuth. bas.
¢. mere. praec. alb.

1919: Pryogallol-Salizyl-Li-
anfral-Salbe, Pilulae asia-
ticae. 1927: 1 % 1 eem Coll.

mang.: 7 % 2 cem dasselbe.

Bestrahlte Milch seit 11. 2.

27, 3 % tiglich 100 eem.

Pilulae asiaticae, Pyrogal-
lol-Salizyl-Salbe. 3 < 1 cem
Antigen, 3 x 1 cemAolan,
Va1 oo D0 ITEAT I Zns
2% 1 com dass. 1o, Ungt.
Dreeuwi. Spiritus sapon. ka-
lin. 150 aq. ad 200 ol. rusei 10.
Ungt. Hebrae e¢. wvaselin.
1 3 Y, eem Elektromanga-
nol; 15 % 1 cem dasselbe.

Ungt. sulfurat. composit.
Ungt. Wilkinsonii, Réntgen-
bestrahlung, Pilulae asiati-
ene. 6. 1. 28 zuriickgekom-
men, einige Eruptionen an
der Gesdllspalte, 1< 1 com
Coll. mang.; 2 X 2 ccm
dasselbe.

Pilulae asiaticae, Chrysaro-
bin-Teer-Pinsel-Fliissigkeit;
Pyrogallolsalbe. 12. 12. 20:
Bestrahlung nach Kling-
miiller, danach sehr gebes-
sert. 1921: 20. 10. Eruptio-
nen auf behaartem Kopf.
1922 22, 3, zahlreiche Ef-
floreszenzen auf Kérper und
Kopf. Lencoderma psoriati-
cum. Ungt. nitrat, bismuth.
basic. ¢. mercurio praecipi-
tat. alb. Marmorseife.
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Resultat der Behandlung

Der Be-
Zustand, Ver- =
: : handlung
letzter Besuch Ge- (lebessert schlim- g
o mert, nicht | entzogen
heilt: £
| gebessert
29. 5. 25, Hautausschlag s
beinahe geheilt.
25. 3. 27, schon heilend. e
A | 3 ;
Auf dem behaarten Kopf | -+ 4
noch Eruptionen,
1
il
|
=
Erythemato-papultse Erup- L
tionen an den Knien. Keine
Schuppen mehr,
|
| [

van Kerckholfl, Psorlasis vulgaris

16
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Nr.

Name usw.

Datum

Zustand bei Beginn

der Behandlung

3ehandiung

8961
(6)

7912
(7

8082
(8)

Ev.V.,
unverh. Frau,
19 Jahre,

Av. W,
Enabe,
8 Jahre.

H. G.,
Knabe,
4 Jahre,

29. 7.19.

11.11. 19.

19. 12, 19.

Annulire Eruptionen aunf
Armen, Beinen und behaar-
tem Kopf; in Gréfe vari-
ieren die Eruptionen zwi-
schen Plagques von der
Grifle einer Kinderhand-
fliche und Papeln von eini-
gen MillimeterDurchschnitt.
Besteht seit 7 Wochen, trat
auf nach starker Aufregung
(Tod der Mutter).
Krustae auf behaartem
Kopf, anf papulésen Pla-
ques lagernd, breiten sich
bis iiber die Haar-
grenze, auf Stirn und Schli-
fen. Squamo-papulésze Erup-
tionen in der Ziliargegend
und diffuse Verbreitung
iiber den Kérper, Ellbogen
und Patellargegend.

anus

Erythemato-squamise Pla-

ques auf Armen und Bei-

nen. Kleinere Plaques auf

Bauch, Brust, Kopfhaut
und Gesicht.

Pyrogallol-Salizyl-Salbe.
Resorzinspiritus. 1927 zu-
riickgekommen, schuppende
Papeln auf Ellbogen und
Knien, auf Unterarmen tind
wenige auf behaartem Kopf.
14 x 2 Coll. mang.,
1 3 2 cem dasselbe, 3 % 5 mg
Formid.-manganos. c. ol.
amygd. dule. Ungt. nitrat.
bismuth. c. mercur. prae-
cipitat. alb, Marmorseife.
Pilulae asiaticae. 109] Sali-
zylvaseline. 1924 : Ungt . He-
brae 60, Vaseline 40, Acid.
salycyl 5. 2./5. 24 T. 0. A.-
Eur 1 com T, 00 A 1 o

cem

1 cem dasselbe Y000, 1 com
dasselbe /5 23 1 com
dasselbe Yo 1% 1 cem
dasselbe 1/,.,. 27. 6. 24 In-
jektionen Coll. mang. 13
/s com  total
26. 1. 25 Rontgenbestrah-
lung der Handriicken, Ha-
hensonne Riicken.

6,5 cem.

109, Chrysarobin-Trauma-
ticin-Pinsel-Fliissiglkeit. Fir
den Kopf Spir. sapon. kalie.
mit 59%; Pyrogallol und 59,
Acid. ealicyl. 1927: 7.1.
deutlich Leucoderma pso-
riat.
mdse Eruptionen auf Ge-
sill, Hifte und Oberarm.
Pyrogallol i5,Acid. salicyl. 5,
Ol rusci 20, Spir. dilut. ad
100. 21. 1. Coll.-mang.-In-
Jektionen 18 % 2 cem Coll.

einige makulo-squa-

mang. Dazwischen 3 » 5 mg
Salicyl. magn. ungt. nitrat.
bismuth. basic. e.
praecipitat alb.Marmorseife.

MEerCur.
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Resultat der Behandlung

1 v, Der Be-
Zustand, : e
p: | schli im.nd.[u_ug
letzter Besuch Ge- | (Gebessert | schlim-
heilt | | mert, nicht | entzogen
| gebessert
8. 2. 28 giinstig. ! |
==
I
|
|
|
|
|
i
4. 9. 25, bessert sich. [ 4+ i
!
|

10. 2. 28, noch ausge- - |
dehnte Plaques auf dem
behaarten Kopf.

16%




244 XII. Zur therapeut. Anwendung von kolloid. Manganverbindungen bei Pso. vulg.
Nr. Name usw. Datum grepnclel g Behandlung
der Behandlung g
5153 P. J. K., d. 10. 17 Seit einem Jahre Eruptio- Pilulae asiaticae. 1925 : 20
(9) |junger Mand, nen von ca. 3 cm Durch- 11 Injektionen Coll. mang.
18 Jahre. messer auf den Knien, seit 16 % 1 cem, 24 ¢ 2 com.
3 Monaten auch ansgebrei-
tet auf Arme, Brust, be-
haartem Kopf.
5202 K. K., Psoriasis  vulgaris capitis | 23. 1. 18 noch Schuppung;
(10) unverh., nummularis et punctatia. 12. 1. 27 sehr starke
23 Jahre. Keine Eruptionen anf den Eruption auf Rumpf,
Enienund Ellbogen. Krank- behaartem Kopf, Ar-
heit besteht seit ca. 21/, Jah- men. Coll.-mang.-Injektion
ren. Kastanienrotes Haar. 2x 1 cem, 7% 2 ccm,
2 % 1ecem Ol jecoris aselli.
¢. 10 mg Salicyl. mang.
8820 N. v. H., 15. 6. 20. | Scharf begrenzte squamdse Injektionen Coll. mang.
(11) unverh., Plaques auf beiden Knien, 35 » 2 cem. Ungt. nitrat.
28 Jahre. Schienbeinen,  behaartem bismuth. ¢. mercur. prae-
Kopf, Ellbogen, Unter- cipitat. alb. Marmorseife.
armen, linker Lendengegend
und Mamma,
G093 C.E, 10. 7. 18 GroBe nummulire Plagues 1923: 3 x 2 cem Aoclan,
(12} 5 Jahre. hauptsiichlich in der Len- 6 % 1 cem Aolan - 1 cem

dengegend, den Knien, Hin-
terseite der Beine, Ellbogen,
beiden Leisten. Auf Stirn
und hehaartem Kopf eine
einzige grofle Kruste, Stel-
lenweise gyriert. Besteht
geit 3 Jahren. Im Sommer
bessernd.

Antigen. Vom 6.6.24 bis zum
20, 1. 25 nicht
1925: 20. 1. ausgedehnte
Psoriasis vulgaris guttata

behandelt.

nummularis et ostracea.
Ungt. Dreeuwii, TUngt.
Hebrae 60, Adip. benzoat.
40, Wieder Ungt. Dreeuwii
10. 3. stark gebessert. Vom
10. 3. 25 bis zum 13, 12, 27
nicht behandelt. 1927 : Erup-
tionen auf Knien und Ell-
bogen. Injektionen mit Coll.
mang. 7 > 2 cem. Ungt.
nitrat. bismuth. c. mercurio
praecipitat. alb. Marmor-
seife.
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Resultat der Behandlung

Der Be-
Zustand, Ver- S
~ g andlung
letzter Besuch Ge- Gebessert schlim-
heilt mert, nicht | entzogen
gebessert
10. 2. 1928: Zustand giin-
stig, einzelne Bruptionen |- (1) | 4+
auf Schienbeinen. Geheilt{ ?)
|
|
|
= +

18. 2. 28: Noch geringe Tt
Eruptionen auf beiden '

Knien. Starke Hyperimie.

10, 2.: Eine solitirstehende

Eruption auf dem Schien- |-+ (?) | +-

bein. Bessernd ? Dentliche
Depigmentation.




246 XIIL Zur therapent. Anwendung von kolloid. Manganverbindungen bei Pso. vulg.

Nr.

Name usw.

Datum

Zustand bei Beginn

der Behandlung

Behandlung

8256
(13)

364
(14)

B 2406
(15)

B 2777
(16)

J.d. K,
22 Jahre,

155
16 Jahre.

B.K.,
7 Jahre.

M.C.,
wverh, Fraun,
45 Jahre,

12.12, 22,

14. 5. 23.

Seit etwa 14 Tagen eine

universelle Eruption wvon

Pso. vulg,. Mit Chrysarobin-
salbe behandelt.

Psoriatische Plagues auf

rechtem Ellbogen, rechtem

Trochanter, linker Trochan-

tergegend und hinter den

Ohren. Linker FEllbogen,

Knie und behaarter Kopf
frei.

Auf dem Kirper einzelne

solitire Eruptionen mit

Schuppen. Hinige annuli-

rer Form. Behaarter Kopf
auch befallen.

Seit 20 Jahren bestehende

Eruption, fast iiber den

ganzen Korper verbreitet,

mit starker Lokalisierung

an Ellbogen, Knien und
Gesill.

Bestrah-
lung. Vom 17. 5. 22 bis zum
28. 10. 26 nicht behandelt.
28. 10. 26 Pso. vulg. von
EKnien und Ellbogen,
1927 :

mang. 22 % 2 com.

Klingmiillersche

Injektion mit Coll.
Dazwi-
schen: 3 X 5 mg Salicyl,
mang. ¢. ol. jecoris aselli.
2 % 10 mg dasselbe, Ungt.
nitrat. bismuth.
mercurio praeccipitat. alb.,

Vom 28, 7. 21 bis zum 29. 3.
22 nicht behandelt. 1922 29.
4. Auch Eruption auf dem
Kopf. Ungt. Dreemoi Ungt.
pyrogalloli, Spir. sapon. ka-
lic. 3 %X 1eem T. A. 0.5,
1% 1 eom dasselbe 2/y,,
8 1 cem dasselbe 1/,
1% Yy cem dasselbe 1/,
Ortlich : Chrysarobin109),.—
Traumaticin —Pinselflissig-
keit. Ungt. Hebrae c. vase-
lino et Acid. salicyl, 159,
Ungt. nitrat. bismuth basic,
c. mercurio praecip. alb.
2 % 1 com Coll. mang. Ungt,
nitrat. bismuth. ¢. mercurio
praeccipitiat. alb. Marmor-
seife.

basic. e.

10 % /3 eem Coll. mang.,
20 ¥ 1 cem dasselbe

7 % 2 com dasselbe
1 % 3 cem dasselbe,

9 % 1y cem Coll. mang.,
33 X 1 cem dasselbe,
30 x 2 cem dasselbe.




=\

Tafel VIT: Zur kolloidalen Mangantherapie

Zustand,

letzter Besuch

Resultat der Behandlung

| | Ver-
Ge- Gebessert schlim-
heilt .| mert, nicht

| gebessert

Der Be-
handlung

entzogen

10. 2. 28. Sehr wenig Pa-
pulae. Erythema noch vor-
handen.

5./2. 26: Auf behaartem
Kopf starke Rote und pi-
tyriasiforme Schuppen,auch
auf Regione strochantericae.
14./8. 25: Bis auf einige
Kleine solitir stehende Pa-
peln an Ellbogen und Schie-
nen geheilt.

13. 1. 28: Eruptionen
schwindend und allméh-
lich weniger erythematos.




948 XII. Zur 1.it1:,'['.'ijJ(‘H.1:. :'\i:\‘.':e]Jl]llll_L'_' von kolloid. :"]-'1-"1'.-'171\'I'.‘-l‘hiﬂfltl.!l,l.{r'll bei Pao.

vulg.

Fustand bei Beginn

Nr. Name usw. Datum Behandlung
der Behandlung i
B 1709 J. 5, 2. 3.22. | Erythematése, papuloma.- 2 % 1/, cem Coll. mang,,
(17) unverh., kuldse und squamise Ernp- 16 % 1 com dasselbe,
25 Jahre. tion, lokalisiert auf Kopf, (6. 2. 25 his 22. 6. 25),
Hals, Brust, Riicken, Ell-
bogen, Achsethihlen, Sa-
kralgegend, Beinen, Knien.
Auf den Knien Psoriasis
Ostracen.
1759 J. B 15. 3. 22, | Seit 14 Tagen bestehende | 18 % 1 cem Coll. mang.,
(18) 7 Jahre. Eruption auf den Streck- | 20 % 9 com dasselbe.
seiten der Arme und Beine.
Patient wird stark durch
Juckreiz geplagt, besonders
abends,
3 S.H 14. 4,91, | An den HI]-{:E:I{.-H-.J'(-EU der 8 x 1/, com Coll. mang.,
Oberarme, Unterschenkel =
(19) Lo 36 % 1 cem dasselbe,
und Oberschenkel psoriati- 3075 2 com dassalbe.
forme Eruptionen. Auch
auf dem behaarten Kopf.
Krankheit besteht etwa
1Y/, Jahre.
1222 M. M T ETE SRenen wio oL e
e i 7= | Rumpf und Riicken, auch s : 2
(20) der behaarte Kopf wvoll HURIE
Eruptionen.
468 W. 8., 31. 1. 21. | Wast universelle Psoriasis 1 % 1 cem Coll. mang.,
(21) Knabe, crustosa guttata et num- 5 X% 2 com dasselbe.
9 Jahre. mularis. Auf dem behaarten
Kopf verbunden mif Se-
borrhoe,
4031 0.d. H., 6. 11.25. | Psoriasis vulgaris nummu- | 12 % 1 cem Coll. mang.,
(22) | verh. Mann, laris am rechten Ellbogen. 11 % 2 cem dasselbe,
27 Jahre. Sehr feuchte Plagues, so-
wohl an  Streck- wie
Beugeseiten der Arme und
auf dem behaarten Kopf.
Aufgetreten nach Teersei-
fenbehandlung,
2486 C.v. W., 18. 1. 23. | Ausgedehnte Psoriasis vul- | 9 x Y/, cem Coll, mang.,
(23) |unverh. Frau, garis auf Armen und Beinen | 8 % 1 cem dasselbe,

24 Jahre.

in der Form von areata,
guttata und ostracea, Auch
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Resultat der Behandlung

: & Der Be-
Zustand, Ver-

Ga 4 «hli handlung
letzter Besuch ik (ebessert gchlim-

heilt mert, nicht | entzogen

cebessert

26. 6. 25: Eruptionen fast

ganz verschwunden, nur

noch auf linken Ober-
schenkel.

27. 1. 28: Juni 1927 Aus- }
dehnung, welche beim letz-
ten  Besuch groBenteils
zuriickgegangen war. Deut-
liches Leucoderma psoriat.

20. 5. 27: Alle Eruptionen | + () e
verschwunden.

25. 4. 24 Status quo ante. A [ =

11. 2. 28: Starkes Leuko- EE

derma. Noch squamdise

Plagques auf dem behaarten
Kopf.

3. 9. 26: Noch Schuppung aF 1
an den Ellbogen.

14. 10. 24: Status quo ante. EiE +
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XII. Zur therapeut. Anwendung von kolloid. Manganverbindungen bei Pso. wvulg.

Nr.

Name usw.

Datum

Zustand bei Beginn

der Behandlung

Behandlung

3076
(24)

B 3280
(25)

B 3287
(26)

B 3422
(27)

B 3453
(28)

J.d. K.,
Madchen,
17 Jahre.

W. 8.,
13 Jahre.

G.L. K,
verh. Mann,
28 Jahre.

L. M.,
unverh. Frau,
31 Jahre.

o R
12 Jahre.

9. 10. 23.

15.1. 24.

16. 1. 24.

11. 3. 24,

10. 3. 16.

behaarter Kopf und Nagel
an heiden FiiBen sind be-
fallen.
5 Jahre in dieser schlimmen
Form. Vorher kleine Ef-

Besteht ungefihr

floreszenzen.
Seit 6 Jahren bestehende
Eruption auf Kdirper, Un-
terschenkeln,
Oberschenlkeln.
Ellbogen

Knien und
Auf den
Krup-
tionen. Schuppung auf be-
haartem Kopf.

krustise

Psorinsis vulgaris nummu-
laris auf Ellbogen, Streck-
der Oberschenkel,
und Beugeseiten

seiten
Streck-
der Unterschenkel, Sakral-
gegend. Einige Eruptionen
Riicken in
Form von Psoriasis punc-
tata. Plagues anf
behaarten Kopf mit Perl-

auf dem der

dem
mutterglanz. TLeucoderma
psoriat.
Eruption an den Streck-
seiten der Unterarme, Ell-
bogen und Knien, stark
schuppend, etwas erhaben
und mit erythematiser Um-
gebung. Best. seit 7 Jahren.
Eruptionen an den Streck-
seiten der Ellbogen, Ober-
und Unterarmen, Streck-
seiten der Beine, Hiiften;
Papulds u. schuppend

Kam 1916 mit Psoriasis
vulgaris, wovon nach einem
Jahre Behandlung ,,ge-
heilt*. 12. 4. 27 Rezidive:
Psoriasis vulgaris guttata
fast auf dem ganzen Kérper

4 % 1 eem Coll. mang.,

8 % 2 cem dasselbe,
Patientin vorge-
schriebene Salbe u. Marmor-
seife jedesmal ungeniigend
&Il

wendet

7 % Y3 eem Coll. mang.,
47 » 1 cem dasselbe.

22 % 1 ecem Coll. mang.,
24 x 2 com dasselbe.

L

Yy com Coll. mang.,
1 cem dasselbe,

5

o S oo

2 cem dasselbe,
3 ccm dasselbe.

=)
WX X

10 % 2 cem Coll. mang.
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Resultat der Behandlung

3 Der Be-
Zustand, Ver-
Zwl ; handlung
letzter Besuch Ge- | (ebessert | schlim-
heilt mert, nicht | entzogen
| gehessert
22, 7. 27: Status quo ante. + +
{
27.11. 27: Noch eine ein- i i
zelne FEruption an den ;
Schienbeinen. | [
| !
i
I
2, 12. 27: Knie und El- (et
bogen noch einige nur ery-
thematdse Papulae. I
21. 11, 24: Etwas gebessert. e -i- Die Pso. vulg, ist
| kombiniert mit
. Lupus erythema-
| I tosus faciei.
I
18. 11. 27: Eruptionen fast et ' Kombiniert mit

verschwunden,

Alopecia areata.
Zwillingsbruder
hat ebenfalls Pso-

riasis.




252 XII. Zur therapeut. Anwendung von kolloid. Manganverbindungen hei Pso. vulg,
: Zustand bei Beginn
Nr. Name usw. Datum = Behandlung

der Behandlung

B 3643
(29)

B 3690
(30)

B 3757
(31)

B 3772
(33)

H.H.v. B,
verh. Mann,
39 Jahre.

M. D.,
Midchen,
15 Jahre.

J. B. M.,
verh. Mann,

33 Jahre.

1R
junger Mann,
17 Jahre.

A.B.,
verh. Mann,
57 Jahre.

19, 8. 24,

14. 8, 24,

Eruption von 2 em Durch-
Knie,
schuppend, mit rotem Hof.
Hat frither derartige Erup-
tionen gehabt, die spontan
verschwanden.  Auf
Rumpf depigmentierte Flek-
ken. 30.7.24 , geheilt™. 24. 6.
27 Rezidive: Erythemato-
papulo - sguamise Kruptio-

messer auf linkem

dem

nen an Knien und Hiifte.

Pridilektionsstellen frei.
Eruptionen auf dem Riik-
ken, Sternalgegend, Un-
terschenkeln. Auf behaar-
tem Kopf Krustae. Besteht

seit 4 Wochen.

Seif 2 Jahren bestehende
Hautkrankheit, etwas juk-
kend. Solitire Papulae,
fast iiber den ganzen Kor-
per verbreitet, auch auf dem
behaarten Kopf. In der
letzten Zeit behandelt mit
Chrysarobinsalbe.
Starkes Leucoderma
riaticum. Auf dem ganzen
Kérper solitire Eruptionen
von 1Y/, em Durchmesser.
Auf Ellbogen und Enien
konfluiert. Seit 2 Wochen
besteht Auvsdehnung iiber
den Kirper;
Knien und Ellbogen hat sie
immer bestanden.

pso-

CANZEN anf

Starke Hyperkeratose der
Handflichen mit Rhaga-
denbildung, Leichte Schup-
pung der Handriicken.
Leicht schuppende Erup-
tionen an rechtem Ellbogen
und rechtem Knie.

13 % 2 com Coll. mang.

5 % 1 cem Coll. mang.,
2 » 1Y/, cem dasselbe,
8 x 2 cem dasselbe.

[ ]

# 1 cem Kolloidinjektion.

¥ 1y cem Coll. mang.
I cem dasselbe,
2 cem dasselbe,

1

b
1%
3 cem dasselbe.

x 3

1/ycem Kolloidinjektion
1 cem dasselbe,
¢ 2 com dasselbe,
¢ 3 com dasselbe,

-]
x

\

I
KX X
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ZYustand,

letzter Besuch

Resultat der Behandlung

Ver-
Ge= CGebessert gchlim-
heilt merf, nicht

gebessert

Der Be-
handlung

fi |
entzogen

28.1. 28: Keine Eruptionen,

6. 1. 28: Auf behaartem
Kopf, rechtem Knie und
Brust noch Eruptionen.

29. 8. 24: Status quo ante.

24, 10. 24: Zustand der

Hinde ungefihr gleich; iibri-

gens weniger squamos und
verblassend.

10. 10. 24: Rechtes Knie
geheilt. Rechter Ellbogen
noch schuppend. 28. 3. 27:
Zuriickgelkommen mit Re-
zidive an Hinden und Ell-

hogen.

1924 in der in-
ternen Abteilung
behandelt wegen
chronischem Ge-
lenkrheuma.

1924 kompliziert

mit Lymphang-

itis an beiden Ell-
bogen.
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Name usw.

Datum

Zustand bei Beginn

der Behandlung

B[‘fl:ll]n’“llug

B 3861
(34)

B 3806
(85)

B 4034
(36)

B 4062
(37)

B 4363
(38)

B 4340
(39)

1 ey hed Bl
verh. Frau,
24 Jahre.

C.v.d. B.,
Miidechen,
7 Jahre.

A S
verh. Mann,

39 Jahre.

Pods G,

unverh.Mann,

23 Jahre.

B,

unverh. Frau,

25 Jahre.

G.d. H.,
Midehen,
12 Jahre.

17. 9. 24.

9. 9. 24,

17. 11. 24,

28. 11. 24.

10. 3. 25.

18. 3. 25,

Psoriatische Eruptionen an
Knien, Ellbogen, Ellbogen-
falten, Nates, linker Hiifte,
Mamma. Seit 14 Jahren be-
stehend, wiihrend Schwan-
gerschaft  verschwunden,
nach Schwangerschaft Re-
Leukoderma  auf
Bauch.

zidive.

Pso.-Eruptionen an Beinen,
Armen und Rumpf; auch
auf dem hehaarten Kopf.
Fing wvor 7 Wochen
Einige Eruptionen haben
krustdsen Charakter.

an.

Eruptionen auf Knien, Ell-
bogen, einzelne auf dem
Rumpf, in den Leistenfalten
und auf dem Penis. Das
Skrotum ist erythematos-

tdematds.  Seborrhoische
Eruptionen auf dem behaar-
ten Kopf mit diffusem

Haarausfall.
Psoriasis guttata et areata
des rechten Unterarmes,
linken Ellbogens, unter lin-
kem Knie und am rechten
Knie, behaartem Kopf und

Nates.
Eruptionen auf Riicken und
Beinen. Zahlreiche Erup-
tionen auf dem behaarten
Kopf. Vor 3 Monaten auf

dem Kopf angefangen.

Zahlreiche Eruptionen, be-
sonders Armen und
Beinen. Eine einzelne soli-
tire Papel auf dem iibrigen
Kérper. Leucoderma pso-
riaticum auf Bauch
Lenden.

auf

und

5 x 1y eem Kollpid-
injektion

14 % 1 cem dasselbe.

20 x 1, com Kolloid-
injektion

12 x 1 cem dasselbe.

13 x 2 ecm Kolloid-
injektion.

3 % Y. cem Kolloid-
injektion.,

1 % 1/; cem Coll. mang.,
22 % 1 cem dasselbe,

2 ¥ 2 cem dasselbe.
5 ¢ Y5 com Coll. mang.,

34 % 1 cem dasselbe,
40 X 2 com dasselbe.
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Resultat der Behandlung
- Der Be-
L y ! Sc]:fi:l handlung
letzter Besuch | iebessert =
T heilt mert, nicht | entzogen
gebessert
26. 6. 25: Bruptionen ver- ol 2
blassen. |
9. 5. 25: Noch einige Erup- ot T
tionen auf beiden Ober-
schenkeln.
|
24. 10. 25: Besteht nur noch =S
auf den Ellbogen. |
12. 12. 24: Bessert sich, [l )
30. 4. 26: Ziemlich giinstig. [ s +
Auf dem Kopf noch Schup-
pung,
|
11. 2. 28; Sehr gebessert, ++
|
i




256 XII. Zur TJ!l!r'—'J_]]F‘-lJf-. Anwendung von kolloid. f\laz_ng;:u\'r-t-hinniun_e_:i_-n bei Pso. vulg.
Nr. Name usw. Datum Ziebnd ot Bogln Behandlung
der Behandlung :
B 4408 JaiVe 14. 4. 25, Eruptionen auf Ellbogen, 1 1fy eem Kolloid-
(40) | wverh. Mann, Streckseite der Unterarme, injektion.
a8 Jahre, Knien, Unterschenkeln, ein-
zelne auf der Brust. Be-
steht seit dem 11. Jahre,
doch nie so schlimm wie
jetzt. Vitiligo auf Stellen, wo
frither Eruptionen waren.
B 4520 E. 0., 3. 8. 25. Seit 14 Monaten bestehende 11 3 1 eem Coll, mang.,
(41) 8 Jahre, Eruptionen; im AnschluB | 14 % 2 cem dasselbe.
an AbszeB in linker Knie-
héhle aufretreten. Verbrei-
tung: universelle Form:
areata et guttata. Leuco-
derma psoriaticum auf dem
Riicken.
B 4541 C.d. H., 11. 6. 25. Eruptionen auf Oberarmen, 11 ¢ 1 ecm Coll. mang.,
(42) Midchen, Ellbogen, Knien und Wa- 14 % 2 cem dasselbe,
11 Jahre, den. Besteht seit 5 Jahren
auf den Knien.
B 4648 J. T, 27. 7.95 Seit 2 Jahren bestehende 11 % 1 eem Coll. mang,
(43) Knabe, Hautkrankheit.  Eruptio-
15 Jahre. nen auf Streckseiten der
Arme pnd Beine, auf Knien
stark squamés. Einige soli-
tire Papeln auf Riicken und
behaartem Kopf,
B 4758 J. B., 30.7.25. | Zahlreiche Eruptionen auf % /s cem Kolloid-
(44) Midchen, dem behaarten Kopf, Ellbo- injektion
15 Jahre. gen und Knien, eine auf dem 18 3 1 cem dasselbe,
Riicken, zwei auf der Brust, 6 % 2 cem dasselbe,
eine auf linker Hiifte,
B 4686 G. D, 7. 7.25. | Auf beiden Ellbogen, Knien, 6 % 1 cem Coll. mang.,
(45) Midchen, Unter- und Oberarmen, 33 ¥ 2 cem dasselbe.
16 Jahre. Brust, Riicken, Nates, Hiif-
ten, Oberschenkeln, Innen-
seite  der Unterschenkel,
runde schuppende Eruptio-
nen. Besteht seit 3 Monaten,
B 4734 A. B., 25. 7. 25, | Psoriasis wvulgaris guttata I x 1/, eem Coll. mang.,
(46) | unverh.Mann, universalis. Deutliches Leu- 13 % 1 cem dasselbe,
20 Jahre. koderma. 14 % 2 cem dasselbe.
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Fustand,

letzter Besuch

Resultat der Behandlung
Ver-
Ge- (ebessert schlim-
heilt mert, nicht

gebessert

Der Be-
handlung

entrogen

19. 3. 26: Status quo ante.

23. 8. 26: Noch solitir ste-
hende Eruptionen anf Ar-
men und Beinen.

20). 11. 25: Noch stets ery-
thematise und squamise
Plagques,

24, 6. 25: Auf Knien und

Ellbogen noch solitire Pa-

peln, ebenso auf der rech-
tem Bauchseite.

18. 2. 28: FEruptionen an

Knien wverschwunden, an

Ellbogen heilend. Deut-
liches Leukaoderma.

21. 1, 27: Im Gesicht noch
starke makulése Eruption

van Kerckhotf, Psoriagis vulgaris




258 XII. Zur therapeut. Anwendung von kolloid. Manganverbindungen bei Pso.

vulg,

Zustand bei Beginn

Lenden und Bauch.

Nr. Name usw, Datum Behandlung
der Behandlung
B 4741 MK., 30. 7. 25. Gyrierte, schuppende Erup- 6 < 1 cem Coll. mang.,
(47) |unverh. Frau, tion auf Brust und Riicken. | 84 % 2 cem dasselbe.
20 Jahre, Knie und Ellbogen frei.
Schwach sichtbares Leuko-
derma.
B 4829 T Vi 12. 11. 25 Annulire rosafarbene 4 3 'f; cem Coll. mang.,
(48) Midchen, schuppende Eruption auf 2 % 1 ecm dasselbe.
13 Jahre. Brust, Riicken, Extremi-
taten.
B 4830 P Ab ovo schuppende papu- 12 % 1 cem Coll. mang.,
(49) Fran, lise Eruption auf Ober- 27 % 2 cem dasselbe.
21 Jahre. armen, Oberschenkeln,
Rumpf wund behaartem
Kopf., Besteht seit ca.
J.oH: 4 Wochen.
B 4850 Miidchen, 18. 2. 25 Pso. vulg. ostraces an bei- I » l"f cem Coll. mang.,
(50) 10 Jahre. den Kniescheiben, An den 2 % 1 cem dasselbe,
Streckseiten beider Arme | 23 % 1 coem dasselbe.
eing iridiforme Fruption,
Psoriasis punctata  diffus
iber Rumpf und Extremi-
tiiten werbreitet.
B 4907 C.v.D., 29, 12. 25, Eruption auf linkem Knie 1 e com Coll, mang.,
(51) Miidchen, und auf beiden Ellbogen. 13 1 cem dasselbe,
13 Jahre. Am linken Oberarm Erup- 2 = 2 cem dasselbe.
tion mit dem Charakter
eines  psoriatiformen Se-
borrh. Ekzems.
B 4908 4 ) 5. 1. 26. | DPsoriasis  vulgaris (Be- 5 % 1 eem Coll. mang.,
(52) Knabe, schreibung fehlt). 4 % 2 cem dasselbe.
14 Jahre.
B 4012 G=H 28.12.25.| An den Streckseiten der 1 % /g com Coll. mang.,
(63) Knabe, Arme, den Knien und Bei- 3 % 1 cem dasselbe,
100 Jahre. nen psoriatiforme Eruptio- 34 % 2 cem dasselbe.
nen. Deutliches Leukoderma
auf Bauch und Lenden.
B4922| A.M.v.B., |31.12.925.| Zahlreiche Plagques  an T % 1 cem Coll. mang.,
(94) | unverh. Frau, den Streckseiten beider 12 % 2 cem dasselbe.
24 Jahre. Arme, an Benge- und
sStreckseiten beider Beine,
Leukoderma auf Riicken,
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Zustand,

letzter Besuch

tesultat der Behandlung
| |

Ge- |

Ver-
@ebessert: | Echlim-
heilt
gebessert

mert, nicht

Der Be-
handlung

entzogen

18. 2. 28: Noch verschiedene

Eruptionen von Pso. vulg.

vermischt mit Erupticnen

von Hez. seborrhoie. papu-
lo-crust.

18. 12, 25: Status quo ante

. 2. 28: Noch einige mini-
10. 2. 28: Noch einige mini
male Eruptionen.

o4 2.

linkem

28: Auf Knien und
Ellbogen solitire

Eruption.

18, 6. 26: Schon heilend.

14. 5. 25: Noch starke
Schuppung,

23, 4, 27 : Stark rot gefirbte
Fruptionen auf Ellbogen
und Beinen. Einige papulo-
squamdse Eruptionen im
Gesicht.
30. 7. 26: Noch einige milio-
papulose Kruptionen.

mit
Acne wvulg. und
Erythema Bazin.

Kombiniert

Litt frither an
»»-rhenmatischer
Krankheit*,

17a




260 XII. Zur therapeut. Anwendung von kolloid. Manganverbindungen bei Pso. vulg.

Zustand bei Beginn

Nr. Name usw. Datum Behandlung
der Behandlung :
B 4953 W. A, 18. 1. 26. | Uber den ganzen Korper 1 % '/ cem Coll. mang.,
{(55) |unverh.Mann, verbreitete solitire papulo- 4 % 1 cem dasselbe,
25 Jahre. squamdse Eruptionen. Be- 2 » 2 com dasselbe.
steht 3—4 Wochen. Leuco-
derma psoriaticum,
B4963| T.v.K, 21.1.26. | In der Mediangegend des | 15 x 2 com Coll. mang.
(56) verh, Frau, Nackens einige schuppende
48 Jahre. flache Papeln. Psoriasis
capitis,
B4g99g| O.v.d. V., 4.2, 26. | Psoriasis guttata areata 3 % 1 cem Coll. mang.,
(57) Knabe, ither den ganzen Korper. 26 » 2 com dasselbe.
16 Jahre.
B 5007 F. E., 2. 2. 26, | Schuppende Plaques auf 3 % 1 cem coll. mang.,
(58) Midchen, der Streckseite der Arme, 3 % 2 cem dasselbe,
12 Jahre. auf Riicken und behaartem
Kopf.
B 5059 J. B., 1. 3. 26. | Stark schuppende erhabene 3 % 1 cem Coll. mang.,
(59) verh. Mann, Geschwiire auf beiden Ell- 46 x 2 cem dasselbe.
34 Jahre. bogen und Unterarmen,
Knien und Streckseiten der
Unterschenkel. Besteht seit
12 Jahren. Leucoderma
psoriaticum.
B 5108 P.D., 19. 3. 26, | Eruption auf Ellbogen, 1 3 1 cem Coll. mang.,
(60) Knabe, Knien, Sternalgegend, Riik- 27 % 2 cem dasselbe.
17 Jahre. ken, behaartem Kopf, im
Sommer weniger als im
‘Winter.
B 5120 G. 8, 24, 3. 26. | Auf den Streckseiten won 6 % 1 cem Coll. mang.,
(61) Knabe, Armen und Beinen, auf Na- 27 % 2 cem dasselbe.
11 Jahre. tes und Rumpf willkiirlich
geformte squamo-erythema-
tise Plagues.
B 5191 G. D., 21. 4. 26. | Auf beiden Ellbogen und 1 % 1 cem Coll. mang.,
(62) Miidchen, Knien stark schuppende | 11 X 2 cem dasselbe,
17 Jahre, rote Flecken. Auf dem

Riicken, da, wo die Rock-
binder driicken, ein deut-
liches Leukoderma. Krank-
heit besteht seit 4 Jahren.
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Resultat der Behandlung
| | Der Be-

Zustand, Ver-

letzter Besuch Ge- Gebessert schlim-
heilt | mert, nicht | entzogen

l gebessert
|

handlung

9. 4. 26; Status guo ante. [ - -+

92, 4, 27: Heilend ? St ‘

4, 2. 27: Eruption kommt o ‘ =
nur noch auf den Armen
VOr. | | |
4, 6. 26: Noch zwei Fleck- o | L
chen auf dem linken Ober- [
arm,

24, 2, 28: Heilend. |

24. 6. 27: Auf den Ellbogen | L
noch ein paar papulo-squa-
miise Fleckchen.

9. 9. 27: Eruption im Ge- : ' Jg = Kombiniert mit
gicht und Rezidive anf dem ‘ Ichthyosis con-
Rumpf. Scheuert unge- - genita,
niigend. | ‘

17. 7. 26: An den Ellbogen ] f i
noch einige Eruptionen. [ '

17a*




262 XII. Zur therapeut. Anwendung ven kolloid. Manganverbindungen bei Pso. vulg,

% c Zustand bei Beginn
Nr. Name usw. Datum Behandlung
der Behandlung

B 5236 1EE RN 10. . 26. Stark schuppende Plagues 1 ¢ 1, cem Coll. mang,,
(63) Midchen, auf dem behaarten Kopf. 15 % 1 cem dasselbe,
5 Jahre, Auf Riicken und Brustseite 32 3 2 cem dasselbe.

einige solitire Papeln. Be-
steht seit ein paar Jahren.

B 5312 H. 5., 16. 6. 26. | Erythemato-squamdse er- 1 % 1 cem Coll. mang.,
{U-‘lJ l!l]'\'t.'l'li..‘il:lll:lr habene J:)]-,u{up,-_: in |||~1' 21 » 2 cem dasselbe. |
21 Jahre. GriéBe eines Stecknadel-

kopfes bis zu 2 em Durch-
mesger, auf dem ganzen
Karper, dem behaarten
Kopf, der Stirn und hinter
den Ohren. Besteht minde-
steng seit dem 6. Lebens-

jahre.
B 5482 K. w. L., 10528, Auf der Brust einige rote 9 x 2 cem Coll. mang.
(6a) verh. Frau, schuppende  Psoriasispla-
20 Jahre. ques. Wendet seit 3 Jah-

ren  Arsenikum an ohne

drztliche Kontrolle.

B 5546 W.- V., 27. 9. 26, Eruptionen an den Streck- 1 % 1 cem Coll. mang.,
(66) | unverh.Mann, seiten der Unterarme, Ober- 12 % 2 com dasselbe.
22 Jahre. arme, Ober- und Unter-
schenkel, Riicken und Brust.
B 5672 Thi w. T, 17. 11. 26. | Plaques wund gesonderte 6 x 1 cem Coll. mang.,
(67) Midehen, Papeln an den Streckseiten 36 % 2 cem dasselbe.
11 Jahre. der Unterarme, besonders
am FEllbogen und an den
Streckseiten der Unter-
schenkel.
B o702 J. E. K., 3. 12. 26, Universelle Eruption wvon 1 % 1 ecm Coll. mang.,
(68) | unverh.Mann, Pso. valg. guttata et punc- 35 x 2 cem dasselbe.
25 Jahre. tata, auch Pso. eapitis und
retro-auricular, Deutliches
Leuncoderma  psoriaticum.
B 5731 i o 13, 12. 26. | GroBle schuppende Pla- Mit 3 X 1 cem Coll. mang,
(69) Midechen, ques an den Streckseiten behandelt.
9 Jahre. der Arme und Beine. In-
tertrigintises Kkzem der

Leisten.
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Zustand,

letzter Besuch

Resultat der Behandlung
Ver-
schlim-
mert, nicht

Ge-
heilt

Gebessert

gehessert;

Der Be-
handlung

entzogen

28. 2. 27: Geheilt?

Arke By
verschwunden.

Eruption fast

24. 12. 26: Status quo ante.
Einige Flecken stark ery-
thematos.

8. 4. 26:
kleiner. Desquamation ver-

Makulae werden
mindert.
Noch

Eruptionen  an
beiden Unterarmen.

Fe 2y R

s uaAmMise

papulo-

3. 2. 28: Heilend.

20. 12. 26: Status quo ante.
Intertriginises Ekzem bes-
sert sich,
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Zustand bei Beginn

Nr. Name usw. Datum g Behandlung
der Behandlung
B 5783 J.W., 14.1, 27. | Eruption von FPso. wvalg, I % 1 ecem Coll. mang.,
(70) Midchen, guttata et maculata anf 8 ¢ 2 eem dasselbe,
15 Jahre. Rumpf, Hiiftengegend,
Bauchfliche, Kniescheiben-
gegend. Besteht seit gerau-
mer Zeit.
B 5700 M. v. B, 21.1. 27. | Sehr stark inveterierte Pla- 10 3 2 cem Coll, mang.
(71) Midchen, ques an Knien und El-
19 Jahre. bogen. Auf Rumpf und
Oberarmen Pso. guttata.
B 5809 A8, 8.2.27. | Ausgedehnte Pso. vulg. gut- | 20 > 2 cem Coll. mang,
(72) Midchen, tata et maeculata. Leuco-
9 Jahre. derma psoriaticum, Un-
recelmillige Pigmentah-
scheidung.
B 5830 M. v.'A,, 16. 2. 27. | Psoriasis guttata maculata 20 x 2 com Coll. mang.,
(73) Midchen, auf Brust und Bauch, Ell- 4 x 5 mg Salicyl. mang.,
9 Jahre. bogen und Knien. Hat lange 1 x 10 mg dasselbe.

Zeit As, angewandt (Me-
lanodermie).

B 5862 H. B., 25. 2. 27. Pzo. guttata et areata auf 25 ¥ 2 cem Coll. mang.
(74) Midchen, Rumpf, Hiiften, Unter-

10 Jahre. schenkeln, linkem Ellbogen
und behaartem Kopf. Ge-
ringe Leukodermie.

=]

B 5884 Ia:B, 4.3. Auf Beinen, Armen und ¥ b mg Salicyl. mang.,

2]
~]

(75) verh. Frau, Bumpf makulo-squamése 2 ¥ 1% mg dasselbe,

46 Jahre, Eruptionen. Dieke krusto- | 13 % 2 cem Coll. mang.
papuldse Eruptionen in der
Patellargegend. Papulo-

squamds auf Ellbogen.
B 5944 J. B, 4.3.27. | Sehr grofle papulo-squa- 4 ¥ 5 mg Salicyl. mang.,
(76) | verh. Mann, mise Plaques auf beiden 1 % 10 mg dasselbe,

50 Jahre, Ellbogen und Trochanter- 1 % 15 mg dasselbe,
gegend. Deutliches (Psen- 18 % 2 cem Coll. mang.
do-) Leukoderma. ImWinter
goll die Eruption schlimmer

gein als im Sommer.
B 5046 Jo B, 25. 3. 27. | Pso. vulg. guttata et areata 2 % 5 mg Formid. mang,,
(77) | unverh. Frau, an Ellbogen und Knien, 1 ¥ 19 mg dasselbe,
23 Jahre. nummularis et maculata 7 % 2 cem Coll, mang.

auf Rumpf. Pso. capitis.
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on

Resultat der Behandlung

< 2 Der Be-
Zustand, i Ver- handl
i i wandlung
letzter Besuch Ge- Gebessert: sehlim- =
heilt mert, nicht | entzogen
| gebessert
|
18. 3. 27: Geheilt. 1 |
29. 7. 27: Eruptionen gind | + ‘ +
etwas weniger erythematis. | |
24, 2, 28: Giinstig auf Kx- | +
tremititen. Aussihungen |
anf dem Riicken? I ‘
10. 2. 28: Zustand bessert | 4+
gich immer mehr. |
=
99. 12. 27: Auf behaartem ek + 1
Kopf noch Eruptionen. | ‘
|
11. 11. 27: Zustand nicht | = ar
ungiinstig. ‘
!
23, 3. 27: Auf Ellbogen und -
Handriicken noch FErup- ‘ |
tionen, die allmihlich ver- |
mindern. |
]
27. 5. 27: Bedeutend besser. | Arar &
Nur noch wenige Eruptio- [
|

nen.




266 XII Zur therapent. Anwendung von kolloid. Manganverbindungen bei Pso. vulg,
. ; Zustand bei Beginn
Nr. Name usw. Datum Behandlung
der Behandlung
B 5965 M. W. 5., 16. 3. 27 Pso. wvulg. guttata areata 3 % b mg Formid. mang..
(78) verh. Frau, et nummularis auf Knien, 2 » 10 mg dasselbe,

B 5970
(79)

B 5990
(80)

B 6002
(81)

B 6014
(82)

36017
(83)

(84)

B 6015
(85)

) Jahre.

A K.,
Midechen,
19 Jahre.

C. I,
Miidechen,

13 Jahre.

A v. H._.
Mann,
a4 Jahre,

H. K.,
Knabe,
9 Jahre.

G. L.,
Miadechen
12 Jahre.

E.W.,
Miicehen,
15 Jahre.

A. T,
verh, Mann
30 Jahre.

8.12..26.

Ellbogen, Oberschenkeln,
Schienbeinen, Waden und

Hiiften.

Psoriasis vulg. guttata et

areolaris, universalis. Leuco-

derma psor. auf Bauch und
Lenden.

Eruptionen auf Knien und
Ellbogen, Ohrmuscheln.
finige solitire Papulae auf
Hiiften, Lenden und Ster-
nalgegend.

Pso. vulg. universalis,
Grofie Plaques auf Knien
und Ellbogen. Ubriger Kdr-
per: Pzo. guttata et areata,
Sesteht
seit ca. 40 Jahren.

auch Pso. capitis.

Auf dem Rumpf klassische

Pso. wulgaris guttata et
nummularis.  Sehr deut-

liche Leukodermie.

seit 3 Wochen bestehende
akute, papulo-squamise
Eruption iiber den ganzen

Kérper.

‘apulo-squamdse Eruption

ither den ganzen Rumpf,

anch auf dem behaarten
Kopf.

Makulo-papulo-squamdse

Eruptionen auf Ellbogen,

Kopf, rechter

Seite, linker Hiifte, rech-

tem Unterschenkel. Be-

steht seit 10 Jahren. Leulko-
derma.

Riicken,

11 » 2 cem Coll. mang.

2 ¥ 5 mg Formid. mang.,
I > 10 mg dasseclbe,
23 ¢ 2 cem Coll. mang.

1 I cem Coll. mang.,
22 % 2 cem dasselbe,

2 % b mg Salieyl. mang..
9

: 10 mg dasselbe.

1 < 1 ecem Coll. mang..

18 > 2 cem dasselbe,
1 % 5 mg Salieyl. mang.,
1 % 10 mg dasselbe.

1 % 5 mg Salieyl. mang.,
9 % 2 cem Coll. mang.

18 % 2 cem Coll. mang.

16 < 2 cem Coll. mang.
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Resultat der Behandlung
. Der Be-

handlung

Zustand Ver-
letzter Besuch Ge- Gebessert schlim-
heilt mert, nicht | €NtzZOgen

webesszert

22. 7. 27: Nur noch einige Sby o
erythemato-squaméseErup- |
tionen an den Ellbogen,

11. 2. 28: Nur noch Erup- 4
tionen auf den Ellbogen.

30. 12. 27: Noch Eruptionen | 5 |
auf Ellbogen, Knien und
Beinen.

1. 7. 27: Eruptionen noch -1
vorhanden. Weniger Des-
quamation.

27. 6. 27: Geheilt, ; ‘

24. 2. 28: (eheilt. + (1] ++4

18. 2. 28: Eruptionen ver-

schwunden anf Ellbogen

und Knien. Auf Rumpf
noch vorhanden.

24. 2. 28: Wenig papuldse -+ e
Eruption auf den Armen.




968 XII. Zur therapeut. Anwendung von kolloid. Manganverbindungen bei Pso. vulg.

Nr.

Name usw.

Datum

Zustand bei Beginn

der Behandlung

Behandlung

B 6124
(88)

B 6270
(87)

B 6228
(88)

B 6243
(89)

B 6262
(90)

B 6290
(91)

B 6413
(92)

B 6480
(93)

A 8.,
junger Mann,
19 Jahre.

G. 5.,
unverh. Frau,
20 Jahre.

J. B.,
Midchen,
14 Jahre.

A. B,
unverh. Frau,
23 Jahre.

M. J. Z.,
unverh. Mann,
20 Jahre.

E.F.
verh. Frau,
256 Jahre.

R.d. N.,
Knabe,
15 Jahre.

H. B.,
verh, Frau,
58 Jahre.

19. b. 27.

29. 6. 27.

14. 3. 27.

1. 8. 27.

30. 9. 27.

28. 10. 27.

Papulo-squamise Eruptio-
nen auf den Ellbogen. Num-
muliire Eruptionen auf dem
Rumpfe. Papulo-squamise
Eruption auf Handriicken.
Leichte Eruption auf be-
haartem Kopf. Sehr starkes
Pseudoleucoderma

ticum.

psoria-

Am linken Knie ein schup-
pender Flecken in Mark-
griibe.

Anf Knien, Oberschenkeln,

Ober- Unterarmen,

Brust und oberer Riicken-

hiilfte Eruptionen: Psori-

asis guttata, nummularis,

areata. Krankheit besteht
geit T Jahren.

nund

Schuppung der Kopfhaut
mitdiffusem Haarausfallseit
1'/, Jahren. Frither Psoria-
siseruptionen an den Knien.

Auf Streckilichen von Hén-
den und Unterarmen Erup-
tion von Psoriasis guttata.
Binige Eruptionen an den
Knien. Bestehtseit 2Jahren.

Psoriasis-Plaques anf
Ellbogen, Knien, Ober-
schenkeln, Hiiften, Riicken
und behaartem Kopf. Leu-
psor. auf dem

Rumpfe.

koderma

Geringe Eruptionen an Ell-
bogen und Knien. Leuko-
derma psoriaticum.

Psoriasisguttata von Bumpf
und Hiiften. Sehr leichte
Leukodermie.

1 = 1 cem Coll, mang.,

13 % 2 cem dasselbe.

10 % 2 cem Coll. mang.

X

el
.f
b

1 5
2%

1 ¥
22

13X
19

156 ¢

1 %
11 x

[==

1

1

2

1
2

cem Coll. mang.,
cem dasselbe.

cem Coll. mang.,
cem dasselbe.

cem Coll. mang.,
cem dasselbe.

cem Coll. mang.,
cem dasselbe,

cem Coll. mang.

ccm Coll. mang,,
com dasselbe.
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Resultat der Behandlung

= { _ Der Be-
Zustand, [ Ver- o
letzter Besuch Ge- Gebessert: schlim- aAndE
heilt mert, nicht | entzogen
| gebessert
23. 9. 27: Besserung? Hand- st +
riicken beinahe geheilt. [
Ellbogen wund Knieschei-
ben + . Rumpf noch pa-
pulise Eruptionen. [
18. 2. 28: Noch ein kleines 4 | .
Fleckehen am Knie, I
26. 8. 27: Bessert sich gut. AF +
NochSchuppung desKopfes. ‘
[
1
. |
19. 8. 27: Schuppung auf -+ +=

|

|

Kopfhaut nimmt schén ab, I
|

24, 2, 28: Noch flache Pa- - |
pulae auf Handriicken. [

20. 1, 28: Plaques in Pa- Ara
tellirgegenden verschwin-
den; auf Ellbogen ganz ver-

gechwunden, |

11, 2. 28: Geht gut; linker , + |
Ellbogen fast ganz geheilt.

10. 2. 28: Schiin bessernd. Sl
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= Zustand bei Beginn
NT. Name usw. Datum \ Behandlung

der Behandlung

B 6519
(94)

3 6523

(95)

B 6530
(96)

B 6542
(97)

B 6581
(98)

B 6760
(99)

C.B.v. A,
Knabe,

15 Jahre.

C. 1.,
Midchen,
16 Jahre.

A G,
Knabe,

7 Jahre.

& K.,
verh. Frau,
37 Jahre.
B:w. R,

verh. Frau,
37 Jahre.

E. H. B.,
Midchen,
19 Jahre.

18, 11.:27:

T

{ ]
oD

Auf Bauchfliche
|i!'llSI.-[I-H||l!<‘LrH{'].‘-'-|:‘ Eruption,
ansdehnend bis auf
und | Oher-
*apeln hiufig so-

Pla.-

papulo-

sich
Pubisgegend
schenkel.
wohl zu

lithr, auch

ques vereinigt.

Fruptionen aunf Ellbogen,
Streckseiten der Extremi-
Brust, Hiiften,
haartem Kopf. Besteht seit

titen, he-

2 Monaten. Deutliche Leu-
kodermie.

vetro-aurikulire, erythe-

mato-gquamdse  Eruption,
auflerdem ab ove schup-

pende kleine Papulae.

Ausgedehnte Psoriasis vul-
garis crustosa et ostracea
inveterata.

auf
Beinen, Riicken, Ellbogen,
Bauch. Besteht 1/, Jahr,
Vor 8 Jahren, nach Partus,
eine gleiche Eruption.

Schuppende  Papeln

Seit langer Zeit papulo-
squamdze Eruption auf Kll-
bogen und Knien. In der
letzten Zeit Aussiiungen von
Psoriasis guttata et nummu-

laris capitis et corporis.

1 cem Coll. mang.

1 % 1 cem Coll. mang..

6

s

Abgeschlossen: 14, 2, &

s

oy

2 com dasselbe.

1 cem Coll. mang.,

2 cem dasselbe.

1 eem Coll. mang.,

. 2 cem dasselbe,

I cem Coll. mang..

. 2 cem dasselbe.

1 eem Coll. mang.

2 ecom dasselbe,
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oo
-]
b,

Zustand,

tesultat der Behandlung

Ver-

Der Be-

handlung

letzter Besuch Ge- Gebessert schlim-
heilt mert, nicht | entzogen
gebessert
25. 11. 27: Bedeutend bes- -1 Kombiniert mit
sernd. Ekzema  sebor-
rhoicum.
[
10. 2. 28: An den Knien e
nochkrusto-squamose Erup-
tion.
[
|
[ |
30. 12. 27: Bessert sich. =+
|
3.2 : Behon heilend. i
18. 2, 28: Ellbogen sehr | | T Noch in Behand-
giinstig. Auf Unterschen- lung.
keln noch erythematise
Fleclken.
St |+ + Noch in Behand
24, 2. 28: Stirkere Aus- S i Noch in Behand-
&)
siungen auf dem Rumpfe, I[qu.p 8. lung.
papulo-squamis. ]
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