»Alles flieBt!« Zu dieser Erkenntnis gelangte um
500 v.Chr. der Philosoph Heraklit, der im grie-
chischen Ephesus den standigen Wechsel in der
Natur beobachtete, den Tag und die Nacht, das
Werden und Vergehen, das Erbliihen und Ver-
dorren. Man kénne nicht zweimal in densel-
ben Fluss springen, denn wegen der standi-
gen Bewegung des Wassers sei der Fluss
beim zweiten Sprung nicht mehr derselbe.
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der Philosoph Parmenides zu einem
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gen gebe es immer nur in den Erschei-
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lichkeit steht auch das menschli-
che Individuum, das heran-
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und Verhalten, Vorlieben
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A leena Bruckner-Tuderman, die Leiterin der

Freiburger Hautklinik, bei der Eréffnung der
15. ADH-Jahrestagung.

und Abneigungen sich dndern, das
jedoch anhand konstanter Merk-
male immer identifiziert werden
kann, von der Geburt bis zum
Tage des Todes und sogar dariiber
hinaus.

Umgekehrt kommt das stindige
FlieRen der Dinge nicht nur im
Wechsel von Tag und Nacht,
von Sommer und Winter zum
Ausdruck, sondern auch im un-
aufhorlichen Wandel von uns
selbst, in der Assimilation von
Nahrungsmitteln und dem Ein-
bau ihrer Bestandteile in korper-
eigene Proteine, in der unbemerk-
ten Abgabe zahlloser Kérperzel-

A Finer der Organisatoren der ADH-Tagung, Wolfgang Weyers

vom Zentrum fiir Dermatopathologie Freiburg, zusammen mit Walter
Burgdorf (Tutzing) bei der Moderation der ersten Programmpunkte.

terschiede in Ordnungen, Gattungen
und Spezies eingeteilt werden kon-
nen. Zum anderen werden fliefende
Uberginge zwischen den Krankheiten
postuliert, die letztlich nichts seien als
Konstrukte des menschlichen Verstan-
des, der die Phanomene der Welt in
Kategorien einteilen, in Schubladen
stecken muss, um besser mit ihnen
umgehen zu kénnen. Und ebenso wie
bei Parmenides und Heraklit hat jede
dieser Positionen ihre Berechtigung.
Deshalb konnte sich keine dauerhaft
durchsetzen, das Pendel schwang im
Laufe der Geschichte hin und her, an-
gestoflen von neuen Beobachtungen

und Methoden, wie zum Beispiel der
frihesten Entwicklung der Biochemie,
die flieRende Uberginge zwischen
Krankheitsbildern nahe legte, und der
Bakteriologie, die viele der hdufigsten
Krankheiten auf eine spezifische Ur-
sache zuriickfiihren konnte.

Auch heute wird das Pendel wieder
durch eine neue Methode angesto-
Ren: die Molekularbiologie. Mehr
iber die Bedeutung molekularbiolo-
gischer Methoden fiir den alten Ge-
gensatz zwischen Parmenides und
Heraklit finden Sie in unserer Rubrik
»Dermatologie — einmal anders«.

len an die Umwelt und schlieR-
lich in der vollstandigen Auflo-
sung unseres Korpers, dessen
Bestandteile anderen Lebe-
wesen und der unbelebten
Natur als neue Baustoffe

zur Verfiigung stehen.

S

P
4

o

Zwischen beiden Polen
der Naturauffassung, der
Position des Parmedides
und der des Heraklit, be-
wegt sich das Denken in vie-
len Bereichen der Wissen-
schaft, auch in der Medizin.
Da gibt es zum einen die
Auffassung, Krankheiten
seien fest stehende bio-
logische Entititen, le-
benden Organismen ver-
gleichbar, die trotz zahl-
reicher individueller Un-

Was ist das ?
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A Helmut Kerl (Graz, links) und Philip LeBoit (San Francisco)
stellten sich im » Duell« gegenseitig schwierige melanozytare
Neoplasien vor.

Bunt gemischt

In Freiburg fand vom 23. bis zum 25.
Marz die 15. Jahrestagung der Arbeits-
gemeinschaft Dermatologische Histo-
logie der Deutschen Dermatologi-
schen Gesellschaft statt, gemeinsam
organisiert vom Zentrum fiir Dermato-
pathologie und der Freiburger Univer-
sitats-Hautklinik. Im Tagungsgebdude,
dem 1532 als Verkaufshalle fir auswar-
tige Handler errichteten Historischen
Kaufhaus am Munsterplatz, wurde —
der Tradition folgend — eine bunte Pa-
lette dermatopathologischer »Waren«
feilgeboten, von Erlduterungen wich-
tiger differenzialdiagnostischer Proble-
me bis hin zu neuen und umstrittenen
Krankheitskonzepten. Dabei wurden
mehrere neue Prdsentationsformen
eingefiihrt, deren Ziel darin lag, In-
halte in didaktisch ansprechender Wei-
se zu vermitteln.

Eine dieser neuen Prdsentationsfor-
men war ein »Duell« zwischen zwei
anerkannten Experten, die sich gegen-
seitig schwierige Fdlle vorstellen und
ihre Diagnose anhand histopatholo-
gischer Bilder entwickeln mussten, so
dass das Publikum allen diagnosti-
schen Uberlegungen folgen konnte.
Gleich zu Beginn der Tagung traten
Philip LeBoit (San Francisco) und Hel-
mut Kerl (Graz) gegeneinander an und
prasentierten sich melanozytdre Neo-

plasien, die sie unter Verwendung eta-
blierter Kriterien gut zu |6sen wussten.
Die Kriterien waren den meisten Teil-
nehmern bekannt, ihre Anwendung
und Gewichtung im Einzelfall jedoch
sehr aufschlussreich. Carlos Diaz
(Freiburg) und Thomas Mentzel (Fried-
richshafen) standen sich auf dem
schwierigen Gebiet der Weichteiltu-
more gegeniiber, und die Geschwin-
digkeit und Prdzision, mit der sie sel-
tene Neoplasien spezifisch einordnen
konnten, brachten ihnen mehrfach
Szenenapplaus ein. Auch beim letzten
Duell iber kutane Lymphome zwi-
schen Lorenzo Cerroni (Graz) und
Christian Sander (Hamburg) fiihlte
man sich teilweise in eine Sportarena
versetzt. Die »Duelle« waren jedoch
nicht nur unterhaltsam, sondern auch
lehrreich. Zum Beispiel blieben Fille
wie eine haimatoderme Neoplasie, die
von Vorldufern dendritischer Zellen
ihren Ausgang nimmt und eine sehr
schlechte Prognose hat, oder ein
durch Herpes-simplex-Virus induzier-
tes Pseudolymphom, das durch Ne-
krosezonen im Follikelepithel erkannt
werden konnte, dem Publikum sicher
im Gedachtnis.

Eine andere neue Prisentationsform
trug den Titel »Mein Konzept«. Die
Redner, die ein neues Konzept vorstell-

A Der Direktor der Ackerman Academy of Dermatopathology,
Geoffrey Gottlieb (New York), bei seinem Vortrag iiber Besonder-
heiten melanozytarer Neoplasien in unterschiedlichen Lokalisationen.

ten, waren aufgefordert worden, ihre
Vortrdge vorab einzureichen. Anhand
dieser Vortrage hatte jeweils ein ande-
rer Kollege die Moglichkeit, eine fiinf-
miniitige Entgegnung vorzubereiten,
sich die kritisch mit dem vorgestellten
Konzept auseinandersetzen und die
allgemeine Diskussion anstoRen soll-
te. Dabei kam es zu sehr unterschied-
lichen Schlussfolgerungen. Zum Bei-
spiel stellte Bernhard Zelger (Inns-
bruck) eine verbesserte Methode zur
Erkennung von Borrelien in Gewebe-
schnitten vor, beruhend auf einer im-
munhistochemischen Anfarbung der
Borrelien mit anschliefender systema-
tischer Durchfokussierung der Schnitt-
ebenen. Nach seinen Angaben lieRen
sich dadurch Borrelien mit vergleich-
barer Spezifitit und wesentlich hohe-
rer Sensitivitdt nachweisen als mit der
Polymerase-Kettenreaktion (sieche Am
J Clin Pathol 2007; 127: 213-222). Bei
der Morphea gelang der Nachweis
von Borrelien im entziindlichen Stadi-
um in 75% und im sklerotischen Sta-
dium in knapp lber 50%. Diese Be-
funde waren Grundlage fiir Zelgers
Konzept mit dem Titel: »Die Morphea
ist eine Borreliose!l« In seiner Entgeg-
nung machte Claus Garbe (Tiibingen)
auf Schwachen in Zelgers Studie auf-
merksam, wie zum Beispiel auf feh-
lende anamnestische Angaben in Be-



A Finer der Organisatoren der ADH-Tagung, Markus
Braun-Falco von der Freiburger Universitdts-Hautklinik,
bei der Moderation des »klinisch-pathologischen Konsils«.

zug auf Zeckenstiche, und interpretier-
te die von Zelger in Gewebeschnitten
nachgewiesen ldnglichen, gewunde-
nen Strukturen nicht als Borrelien,
sondern als Artefakte.

Heinz Kutzner (Friedrichshafen) ver-
trat das Konzept »Vaskuldre Neubil-
dungen in Radiatio-Arealen sind Pra-
angiosarkome!« Eine Vermehrung un-
regelmdfig konfigurierter Lymphgefa-
e in Bestrahlungsfeldern war 1999
von Carlos Diaz vom Zentrum fiir Der-
matopathologie Freiburg unter dem
Namen »benigne lymphangiomatdse
Papeln« (BLAP) beschrieben worden
(siehe Histopathology 1999; 35:
319-327). Heinz Kutzner demonstrier-
te anhand mehrerer Fille allmahliche
Uberginge von unregelméaRig konfigu-
rierten Lymphgefdlen, die denen der
benignen lymphangiomatdsen Papeln
entsprachen, in atypi-

sche Endothel-

zellverban- \

Kriterien fiir ein Angiosarkom erfiill-
ten. Seiner Schlussfolgerung, benigne
lymphangiomatdse Papeln seien Vor-
[dufer von Angiosarkomen, trat Carlos
Diaz mit dem Argument entgegen,
mehrjdhrige Nachbeobachtungszeiten
hdtten bei benignen lymphangioma-
tosen Papeln bisher keinen Anhalt fir
Malignitdt ergeben. Der gutartige Ver-
lauf stehe in krassem Gegensatz zur
schlechten Prognose von Angiosarko-
men. Heinz Kutzner rdumte dies ein
und lies das Konzept der benignen
lymphangiomatdsen Papeln gelten,
forderte jedoch klinische Kontrollen
fir Patientinnen und Patienten mit
solchen Veranderungen.

Timothy McCalmont (San Francisco)
beschiftigte sich mit Keratoakantho-
men, die seiner Meinung nach von spi-
nozelluldren Karzinomen abzugren-
zen seien. Wahrend Al-

mut Béer (Hamburg)

in ihrer Entgegnung
das Keratoakan-
thom als Typ des
spinozelluldren
Karzinoms be-
zeichnete und

A Abstimmung der »Konsiliarii« im »klinisch-pathologischen
Konsil«, Rudolf Stadler (Minden, links), Giinter Burg (Zirich, Mitte)
und Wilhelm Meigel (Hamburg, rechts).

den Fall eines metastasierenden Kera-
toakanthoms schilderte, schloss sich
Wolfgang Weyers (Freiburg) in einem
zweiten Kommentar zu McCalmonts
Vortrag der Auffassung an, das Kerato-
akanthom miisse aufgrund morpholo-
gischer und biologischer Unterschie-
de, wie des schnellen Wachstums und
der Neigung zur Regression, vom spi-
nozelluldren Karzinom abgegrenzt
werden. Zwar gebe es differenzialdia-
gnostische Probleme, in der Regel sei
eine spezifische Diagnose des Kerato-
akanthoms jedoch méglich und lasse
auf ein besonderes biologisches Verhal-
ten schlieffen. Aus diesem Grunde sei
das Keratoakanthom als eigenstandiger
epithelialer Tumor von niedrigem Mali-
gnitdtsgrad aufzufassen. Weitere Bei-
trdge unter dem Titel »Mein Konzept«
galten dem nicht klar definierten Be-
griff der »T-Zell-Dyskrasien« (Almut
Boer) und dem Auftreten von Nae-
vuszellen in Lymphknoten,
das von Philip LeBoit als
Beispiel einer gutar-

tigen Metastasie-
rung darge-
stellt wur-

de.




A Auf der ADH-Jahrestagung wurde viel diskutiert.
Am Saalmikrophon im Kaisersaal des Historischen Kaufhauses:
Eva-Bettina Brécker, die Leiterin der Wiirzburger Hautklinik.

A Die Diskussionen gingen in den Pausen weiter: Philip LeBoit
(San Francisco, links) zusammen mit Werner Kempf (Ziirich, Mitte)
und Giinter Burg (Ziirich, rechts).

Unter dem Titel »Der kleine Grenzver-
kehr — Grenzen der histopathologi-
schen Diagnostik und Wege, sie zu
tiberschreiten« wurden in kurzen Vor-
tragen praktisch wichtige Differenzial-
diagnosen erortert, wie zum Beispiel
die Differenzierung von endophyti-
scher Warze und spinozelluldrem Kar-
zinom (Norbert Blodorn-Schlicht,
Hamburg), oralem Lichen planus und
oralem Carcinoma in situ (Michael
Tronnier, Hildesheim) sowie Arthropo-
denreaktionen und bullésen Autoim-
mundermatosen (Christian Rose, Li-
beck). Mirjana Ziemer (Jena) diskutier-
te die Differenzialdiagnose von Gra-
nuloma faciale und Erythema eleva-
tum diutinum und kam zu dem
Schluss, beide Krankheitsbilder seien
nicht voneinander abzugrenzen und
Unterschiede im histopathologischen
Bild allein Folge verschiedener Ent-
wicklungsstadien zum Zeitpunkt der
Biopsie. Helmut Kerl (Graz)

ging auf alte melanozytire
Naevimitdegenerations-
bedingten  Kernaty-
pien ein. Geoffrey
Gottlieb (New York)
beschrieb  Beson-
derheiten melano-
zytdrer Neoplasi-

enin unterschied-

lichen Lokalisati-
onen und hob
vor allem Nae-
vus-ahnliche

Melanome an den Beinen hervor, die
kaum Melanomzellen in der Epider-
mis aufweisen und hdufig zu einer
ausgepragten kutanen Nahmetastasie-
rung flihren. In einer Sitzung Uber
»Angewandte Molekularpathologie«
wurden die Moglichkeiten der mole-
kularen Diagnostik bei infektiosen
Dermatosen (Heinz Kutzner, Frie-
drichshafen), hereditiren Dermatosen
(Leena Bruckner-Tudermann, Frei-
burg), melanozytdren Neoplasien (Juli-
ane Alt-Morbe, Freiburg) und Lympho-
men (Paul Fisch, Freiburg) vorgestellt.

Die Themen der freien Vortrage
reichten von einer Studie des Zen-
trums fir Dermatopathologie
tiber den Nachweis von c-myc
bei melanozytiren Neoplasien
durch Chromogen-in-situ-Hybri-
disierung (Stefan Horster, Frei-
burg) iber eine Darstellung des
Morbus  Galli-Galli ~ (Arno
Rutten, Friedrichshafen) und des
squamo-melanozytdren Karzi-
noms (Wolfgang Weyers,
Freiburg) bis hin zu einer
Untersuchung ber die
Aussagekraft des Nach-
weises eines identi-
schen Klons in zwei
unterschiedlichen
Biopsien fiir die
Diagnose

der Mycosis fungoides (Sabine Kohler,
Palo Alto). Der diesjdhrige Gewinner
des Steigleder-Preises, Chalid Assaf
aus Berlin, stellte in einem kurzen Vor-
trag den Inhalt seiner preisgekronten
Studie vor, die die Entwicklung eines
monoklonalen Antikorpers zum Ge-
genstand hatte, der die Unterschei-
dung von lymphomatoider Papulose
und CD30-positivem grofSzellig-ana-
plastischem T-Zell-Lymphom ermogli-
chen soll.

Markus Braun-Falco (Freiburg) mode-
rierte das »klinisch-pathologische Kon-
sil«, in dem ungewdhnliche entziindli-

cher Dermatosen einem Gremium
von »Konsiliarii« vorgestellt

wurden, die sich zu-
ndchst ohne



A Dichtes Gedrdnge am Biiffet im Vorraum des Kaisersaales:
in der Mitte Eva-Bettina Brécker (Wiirzburg), links dahinter
Christian Rose (Liibeck).

Kenntnis von Anamnese und klini-
schem Befund zu den histopathologi-
schen Veranderungen dufSern und die-
se dann mit klinischen Bildern und
weiteren Befunden korrelieren muss-
ten. Weitere gewohnte Programmpunk-
te wie ein Schnittseminar mit 20 ent-
ziindlichen Dermatosen und 20 Neo-
plasien, Workshops zu den Themen
Alopezien (Rolf Hoffmann, Freiburg),
Pannikulitiden (Mosaad Megahed,
Aachen), Arzneimittelexantheme

- (WolfgangWeyers, Frei-
burg) und kutane
Lymphome (Werner

< Kempf, Ziirich)

A Kleine Stirkung in der Kongresspause: Rolf Hoffmann
(Freiburg, links) zusammen mit Stefan Horster vom Zentrum

fiir Dermatopathologie freiburg.

und eine Posterausstellung rundeten
das Programm ab. Uber 200 Dermato-
logen und Pathologen, die zur ADH-
Tagung nach Freiburg gekommen wa-
ren, zeigten sich sowohl vom Ambien-
te im Historischen Kaufhaus als auch
vom Unterhaltungswert und wissen-
schaftlichen Niveau der Veranstaltung
sehr angetan.

Auch die 44. Tagung der Deutschen
Dermatologischen Gesellschaft Ende
April in Dresden beschaftigte sich mit
dermatohistologischen Themen. So
gab es ein von Michael Tronnier (Hil-
desheim), Almut Boer (Hamburg),
Mirjana Ziemer (Jena) und Bernhard
Pfeiff (Lidenscheid) organisiertes
Schnittseminar, dermato-
histologische

Grundlagenkurse und eine Plenarsit-
zung, die der Dermatohistopathologie
gewidmet war. Im Rahmen dieser Ple-
narsitzung wurden »Fallstricke in der
Dermatohistologie« (Dieter Metze,
Miinster), die dermatohistologische
Diagnostik  innerer  Erkrankungen
(Christian Sander, Hamburg), die mole-
kularpathologische Diagnostik von
Hautkrankheiten (Heinz Kutzner, Frie-
drichshafen), die klinisch-pathologi-
sche Diagnostik von Hautlymphomen
(Werner Kempf, Zirich), die histopa-
thologische Diagnostik und Klassifika-
tion melanozytarer Tumore (Michael
Tronnier, Hildesheim) sowie die Vor-
aussetzungen, Techniken und Gren-
zen der Schnittrand-kontrollierten Chi-
rurgie (Wolfgang Weyers, Freiburg) be-
handelt.



Die ndchsten Fortbildungsveranstaltun-
gen werfen bereits ihre Schatten vor-
aus. Am Mittwoch, den 16. Mai, findet
ab 16.00 Uhr die 2. klinisch-histopa-
thologische Konferenz des Zentrums
fiir Dermatopathologie Freiburg statt.
In der Bibliothek des Zentrums wer-
den zundchst klinische Bilder gezeigt,
deren Differenzialdiagnose diskutiert
wird. Anschliefend werden die histo-
pathologischenVerdanderungen der ent-
sprechenden Fille am Video-Mikro-
skop demonstriert und mit dem klini-
schen Befund korreliert, gefolgt von
einer abschliefenden Besprechung
des gesamten Krankheitsbildes, in die
alle Teilnehmer ihre Erfahrungen be-
zliglich Diagnose, Therapie und Ver-
lauf einbringen kénnen. Vor der Ver-
anstaltung konnen die klinischen Bil-
der bereits im Internet betrachtet wer-
den, und zwar auf der homepage des
Zentrums  fir  Dermatopathologie
(www.zdpf.de) unter den Stichwortern
»neues/fortbildung/seminare«.Diagno-
sevorschlage konnen bis zum 16. Mai
an das Zentrum fiir Dermatopathologie
geschickt werden; die Gewinner die-

ses Diagnose-Quiz erhalten einen
Preis. Der Anlass fiir die klinisch-pa-
thologische Konferenz am 16. Mai ist
das zehnjdhrige Bestehen des Zen-
trums flr Dermatopathologie Freiburg.

Vom 29. Juni bis zum 1. Juli findet in
Eisenach zum zweiten Mal das Kollo-
quium »Dermatopathology — And Be-
yond It« statt, gemeinsam organisiert
von der Universitats-Hautklinik Jena
und dem Zentrum fiir Dermatopatho-
logie Freiburg. Wie bereits bei der
ersten Veranstaltung in Jena und Wei-
mar im Jahre 2002 stehen auch dies-
mal Hautverdnderungen im Mittel-
punkt, die auf eine zugrunde liegende
extrakutane Krankheit schliefen las-
sen. Das Spektrum des wissenschaft-
lichen Programms reicht von Hautver-
anderungen bei Leukdmie (Timothy
McCalmont, San Francisco) und se-
kunddren kutanen Lymphomen (Wer-
ner Kempf, Ziirich) Giber den Morbus
Behget (Christos Zouboulis, Dessau),
Porphyrien (Raffaele Borroni, Pavia)
und Xanthome (Markus Hantschke,
Friedrichshafen) bis hin zu kratzbe-

Bilderbuch der Biopsie

Die komplette Randschnitt-Diagnos-
tik mit Randschnitten zu allen Seiten
und zur Tiefe eines Exzidates wird in
der Tumorchirurgie als zuverldssigste
Methode zur Uberpriifung der Voll-
standigkeit einer Exzision angeprie-
sen. Tatsdchlich weist die Methode
jedoch viele Fehlerquellen auf, vor
allem bei kleinen Exzidaten mit unre-
gelmdBiger Randkontour. Wenn man
in solchen Fdllen Randschnitte ab-
trennt und zur Darstellung der chirur-
gischen Schnittrdnder von auflen an-
schneidet, geschieht es haufig, dass
im ersten Anschnitt kleine Gewebe-

anteile fehlen. Schneidet man dann
tiefer in den Block hinein, um die Au-
Renflache vollstindig darzustellen,
und trifft dabei auf Tumoranteile, ist
schwer zu sagen, ob die Tumoranteile
genau an den Stellen lokalisiert sind,
die sich in den vorausgegangenen
Schnittstufen nicht dargestellt haben,
also am echten chirurgischen Schnitt-
rand, oder aber an Stellen, an denen
zuvor bereits tumorfreie Gewebela-
mellen entfernt wurden. Eine Entschei-
dung, ob der Tumor unvollstindig
oder knapp in toto entfernt wurde, ist
somit nicht sicher zu fillen. Wird,

dingten Verdnderungen (Sonja Stan-
der, Miinster) und anderen Artefakten
(Wolfgang Weyers, Freiburg). Der Titel
der Veranstaltung »Dermatopathology
— And Beyond lt« beinhaltet jedoch
auch den Blick tber den Tellerrand
der Medizin hinaus. In der Geburts-
stadt Johann Sebastian Bachs werden
Leben und Werk Bachs ein Thema
sein. Die Heilige Elisabeth, die vor
genau 800 Jahren in Ungarn geboren
wurde, als Landgrdfin von Thiringen
lange in Eisenach lebte, sich Armen
und Kranken widmete, ein Hospital
griindete und dadurch zu einer Leitfi-
gur der Krankenversorgung wurde,
wird von der Marburger Medizinhisto-
rikerin Irmtraud Sahmland vorgestellt.
Und natirlich wird in Eisenach auch
auf Martin Luther eingegangen, der
auf der Wartburg die Bibel ins Deut-
sche bertrug. Ein Besuch des Bach-
Hauses und ein festliches Abendessen
im Waffensaal der Wartburg werden
ebenfalls dazu beitragen, das Kolloqui-
um »Dermatopathology — And Be-
yond lt« zu einem besonderen Erleb-
nis zu machen.

dem Sicherheitsbediirfnis folgend, in
solchen Fillen eine unvollstindige
Exzision diagnostiziert, sind oftmals
unnotige Nachexzisionen die Folge.

Vv Da die AulSenfliche eines Exzidates
nicht ganz eben ist, fehlen im Randschnitt
beim ersten Anschnitt hdufig kleine
Gewebeanteile (Pfeil), die sich erst in
weiteren Stufenschnitten darstellen.
Tauchen in diesen Bereichen Tumoranteile
auf, ist oft nicht sicher zu sagen, ob diese
randbildend oder vom echten chirurgi-
schen Schnittrand durch eine schmale
Bindegewebslamelle getrennt waren.




Der besondere Fall

Psoriasiforme Mycosis fungoides

vorgestellt von Stefan Horster und
Wolfgang Weyers (Freiburg)

Ein 79jdhriger Patient stellte sich we-
gen ausgedehnter erythemato-squamo-
ser Plaques an Stamm, Extremitéten,
Hals und Kinn vor, die seit langer Zeit
bestiinden, in den letzten Monaten je-
doch deutlich an Intensitit zugenom-
men hatten. Vor Jahren sei die Diagno-
se einer Neurodermitis gestellt wor-
den. Unter Therapie mit Cortisonsal-
ben seien die Hautverdnderungen ab-
geheilt, jedoch nach Absetzen der Be-
handlung immer wieder aufgetreten.
Vor drei Monaten habe der Patient ei-
nen neuen Hautarzt konsultiert, der
eine Gewebeprobe durchgefiihrt ha-
be. Diese habe eine Schuppenflechte
ergeben. Daraufhin habe er zur Be-
handlung Psorcutan-Salbe erhalten,
worunter jedoch keine Besserung er-
folgt sei. Er habe daraufhin selbst wie-
der Steroidsalben eingesetzt, die je-
doch ebenfalls wenig geholfen hatten.
Bis auf einen ACE-Hemmer nahm der
Patient keine Medikamente ein; die
Atopie- und Psoriasis-Familienanam-
nese waren unauffallig.

Klinisch war die Haut insgesamt tro-
cken und wies vor allem an den
Streckseiten der Arme, an den Riick-
seiten der Oberschenkel und am Ge-
sdl} eine diffuse Rotung auf. Daneben
fanden sich rotlich-braunliche, tber-
wiegend unscharf begrenzte Patches,
die in starker infiltrierte Plaques mit
groblamell6ser Schuppung (ibergin-
gen. Der behaarte Kopf wies eine dif-
fuse Rotung und leichte Schuppung
auf. Hand- und Fullndgel waren un-
auffallig. Zur Uberpriifung der Dia-
gnose einer Psoriasis und zum Aus-
schluss einer Mycosis fungoides wur-
de zwei Probebiopsien vorgenom-
men.

Histopathologisch zeigte eines der Bi-
opsate Verdnderungen, die denen ei-
ner Psoriasis sehr ahnlich waren,
namlich eine Epidermishyperplasie
mit stark verldngerten, schmalen,

plump endenden Reteleisten von etwa
gleicher Lange und Breite. Die derma-
len Papillen waren ebenfalls verldn-
gert, reichten dicht an die Oberflache
heran und wiesen erweiterte und ge-
schlangelt verlaufende Gefdlle auf.
Das Stratum granulosum war verstri-
chen, und die Epidermis wurde von
Parakeratosehligeln mit fokalen Ein-
schliissen neutrophiler Granulozyten
bedeckt (siehe Abbildungen zu »Das
ist esl«, Seite 10).

All diese Verdnderungen waren ty-
pisch fiir eine Psoriasis — typisch, aber
nicht diagnostisch! Gegen die Diagno-
se einer Psoriasis sprachen in diesem
Biopsat das dichte, angedeutet band-
formige Lymphozyteninfiltrat in der
oberen Dermis, eine Vergroberung der
Kollagenfasern im Stratum papillare
und die hohe Zahl von Lymphozyten
innerhalb der Epidermis bei nur gerin-
ger Spongiose. Diese Verdnderungen
waren im zweiten Biopsat noch we-
sentlich starker ausgepragt. Wiederum
zeigte die Epidermis verldngerte Re-
teleisten und wurde von einer Parake-
ratose mit Einschliissen neutrophiler
Granulozyten bedeckt, doch das In-
filtrat in der oberen Dermis war liche-
noid und in der Epidermis fanden sich
umschriebene Kollektionen von Lym-
phozyten bei nur minimaler Spon-
giose. Aufgrund dieser Befunde konn-
te trotz des klinisch und histopa-
thologisch psoriasiformen Bildes die
Diagnose einer Mycosis fungoides
gestellt werden. Eine PUVA-Therapie
wurde eingeleitet.

Das klinische Erscheinungsbild der
Mycosis fungoides kann sehr unter-
schiedlich sein. Das Spektrum der
Krankheiten, die von der Mycosis
fungoides simuliert werden kdnnen,
reicht von der allergischen Kontaktder-
matitis und atopischen Dermatitis
tber Acanthosis nigricans, Erythema
anulare centrifugum, Erythema exsu-
dativum multiforme, Sarkoidose, Pur-
pura pigmentosa progressiva und bul-
[6se Dermatosen bis hin zur Vitiligo.

» Mycosis fungoides mit unscharf
begrenzten, am Riicken teilweise im
Spaltlinienverlauf der Haut angeordneten,
von grofSen, weililichen Schuppen
bedeckten Patches und Plaques.

»» Die Plagues weisen eine grob-
lamell6se, psoriasiforme Schuppung auf.
Im Unterschied zu den meist scharf
begrenzten Plaques einer Psoriasis sieht
man jedoch unscharf begrenzte Plaques,
die in kaum infiltrierte Patches (ibergehen.

» Psoriasiforme Epidermishyperplasie mit
gleichmalig verldngerten Reteleisten und
dicht an die Oberfldche heranreichenden
dermalen Papillen. Das Infiltrat ist fiir eine
Psoriasis jedoch viel zu dicht und zeigt
einen deutlichen Epidermotropismus.

»» Wie bei der Psoriasis wird die
Epidermis von langen Parakeratosehiigeln
bedeckt, das Stratum granulosum fehlt,
und das Stratum papillare enthalt geschldn-
gelt verlaufende Blutgefale (kleiner Pfeil).
Typisch fiir die Mycosis fungoides sind
jedoch Ansammlungen grofSser Lympho-
zyten in der Epidermis bei nur geringer
Spongiose (groSer Pfeil).

Auch unterschiedliche psoriasiforme
Manifestationen wurden beschrieben,
zum Beispiel eine mit Pusteln an
Hand- und Fulinnenflachen einherge-
hende Mycosis fungoides, die klinisch
an eine Psoriasis pustulosa palmoplan-
taris erinnerte.'! Wesentlich haufiger
sind psoriasiforme Plaques, die, wie
im vorliegenden Fall, mit der fiir die
Psoriasis typischen groblamellosen
Schuppung einhergehen kénnen. Auf-
grund der Vielzahl verschiedener Mor-
phen wurde die Mycosis fungoides
auch als der »grofSe Imitator« bezeich-
net.’

Dies gilt nicht nur fir die Klinik, son-
dern auch fiir die Histopathologie der
Mycosis fungoides. Das Spektrum der
histopathologischen Befunde reicht
von einem diskreten superfiziellen pe-
rivaskuldren Lymphozyteninfiltrat, das
manchmal nur in Stufenschnitten ei-
nen leichten Epidermotropismus er-
kennen ldsst, Uber spongiotische, li-
chenoide und psoriasiforme Verdnde-
rungen, die ein »Ekzem«, einen Li-



chen planus, ein lichenoides Arznei-
mittelexanthem, eine Pityriasis liche-
noides, eine Psoriasis oder eine Sy-
philis simulieren koénnen, bis hin zu
granulomatosen Verdnderungen, die
an eine Sarkoidose, ein interstitielles
Granuloma anulare oder eine Rosa-
zea erinnern, und knotigen Lymphozy-
teninfiltraten, wie sie bei anderen For-
men maligner Lymphome zu finden
sind. Auch histopathologisch ist die
Mycosis fungoides also ein »grofSer
Imitator«. Dennoch gibt es einige Be-
funde, die recht konstant vorhanden
sind und in der Regel die Diagnose
einer Mycosis fungoides ermoglichen,
insbesondere viele Lymphozyten in
der Epidermis bei nur geringer Spon-
giose, aufgereihte Lymphozyten in der
Basalzellschicht, sehr dichte Lympho-
zyteninfiltrate in den dermalen Papil-
len und eine Vergroberung des Kolla-
gens im Stratum papillare.’

Die Ahnlichkeit der Mycosis fungoides
mit anderen Dermatosen, insbesonde-
re der Psoriasis vulgaris, hat in der Ver-

gangenheit dazu gefiihrt, die Mycosis
fungoides als unspezifisches Reaktions-
muster der Haut einzuordnen. Mit an-
deren Worten wurden Mycosis fung-
oides und Psoriasis nicht scharf von-
einander getrennt, sondern als unter-
schiedliche und manchmal ineinander
tibergehende Manifestationen der glei-
chen Grundkrankheit betrachtet. Der
franzoische Dermatologe Louis Brocq
pragte fir solche Ubergangsformen
den Begriff »faits de passage«.* Noch
heute besteht die Tendenz, differenzi-
aldiagnostische Schwierigkeiten auf
echte biologische Ubergangsformen
zwischen unterschiedlichen Entitdten
zuriickzufiihren. So wird zum Beispiel
von melanozytdren Naevi, die histopa-
thologisch ein Melanom simulieren,
behauptet, sie seien »pramaligne«
und »auf dem Weg zum Melanom.«
Fir die Mycosis fungoides wurde die
Theorie der »faits de passage« gliickli-
cherweise ldngst ad acta gelegt. Dia-
gnostisch schwierige Falle werden als
das behandelt, was sie sind: Fille, die
moglicherweise zusatzliche diagnosti-

sche Malnahmen erforderlich ma-
chen, etwa eine weitere Biopsie oder
eine klinische Verlaufsbeobachtung,
letztlich aber in der Regel spezifisch
zugeordnet werden konnen. Eine spe-
zifische Zuordnung ist wichtig, da
sichTherapie und Prognose unterschei-
den und eine Fehldiagnose erhebliche
Konsequenzen haben kann. In der Li-
teratur wurde Uber eine Patientin mit
psoriasiformer Mycosis fungoides be-
richtet, die unter der Fehldiagnose ei-
ner Psoriasis mit Cyclosporin behan-
delt wurde, worunter es zu einer Exa-
zerbation der Mycosis fungoides mit
Todesfolge kam, ein Ereignis, das
nach Therapie mit Cyclosporin mehr-
fach beschrieben wurde.’

Dass es Ubergangsformen zwischen
Mycosis fungoides und Psoriasis vul-
garis gibt, wird heute niemand ernst-
haft behaupten. Wohl ist es moglich,
dass ein Patient beide Krankheiten
aufweist und dass die Mycosis fung-
oides liber ein Kébner-Phdnomen pso-
riasiforme Verdnderungen induziert,



doch ergab sich beim hier geschil-
derten Patienten kein Anhalt fiir diese
Vermutung. Die Psoriasis-Eigen- und
Familienanamnese waren leer und es
fanden sich keine konkreten Anhalts-
punkte fir eine zusatzlich bestehende
Psoriasis, wie etwa Nagelverdnderun-
gen oder Gelenkbeteiligung. Natiir-
lich kann eine psoriatische Konstituti-
on nicht sicher ausgeschlossen wer-
den, doch bleibt dies spekulativ;
wenn eine Mycosis fungoides eine
Vitiligo oder eine Acanthosis nigrans
simuliert, wirde man auch nicht an
eine Disposition zu diesen Erkran-
kungen denken. Psoriasiforme Veran-
derungen zdhlen zum Spektrum der

Das ist es !

Es handelt sich um eine Mycosis fung-
oides. Fiir diese Diagnose sprechen
die unscharf begrenzten Patches an
Hals und Kinn, die fokal in starker in-
filtrierte Plaques mit groblamelldser,
psoriasiformer Schuppung tibergehen.
Differenzialdiagnostisch  lasst  die

Schuppung an eine Psoriasis vulgaris
denken, gegen die jedoch neben der

klinischen und histopathologischen
Manifestationen der Mycosis fung-
oides, und bei genauer Analyse der
morphologischen Befunde [dsst sich,
wie im vorliegenden Fall, die Diagno-
se einer Mycosis fungoides stellen.
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von Plaques und Patches, die unschar-
fe Begrenzung und die fehlende Rand-
betonung der Herde.

Die Mycosis fungoides geht haufig mit
einer psoriasiformen Schuppung ein-
her. Das klinische Bild stammt von
dem Patienten, der auf S. 9 im »beson-
deren Fall« ndher beschrieben wird.

A Psoriasiforme Epidermishyperplasie mit verstrichenem
Stratum granulosum und Parakeratose. Gegen die Diagnose
einer Psoriasis sprechen das schiitter lichenoide Infiltrat, eine
Vergréberung des Kollagen im Stratum papillare sowie viele
Lymphozyten in der Epidermis bei nur geringer Spongiose.

A Die Epidermishyperplasie, das Fehlen des Stratum granulosum,
die Parakeratose und geschldngelt verlaufende Blutgefal3e in verldn-
gerten dermalen Papillen (kleine Pfeile) tduschen eine Psoriasis vor.
Fiir die Diagnose einer Mycosis fungoides sprechen die Ansammiun-
gen von Lymphozyten in der Epidermis (grof3er Pfeil).



Fiir Sie referiert

Die lymphomatoide Papulose manifes-
tiert sich klinisch in Form multipler, oft
gruppierter Papeln und Knoten, die
sich im Laufe von Wochen wieder zu-
rickbilden und histopathologisch
meist durch dichte Infiltrate mit Betei-
ligung grofRer, anaplastischer CD30-po-
sitiver Lymphozyten gekennzeichnet
sind. Die Abgrenzung der lymphoma-
toiden Papulose von der noduldren
Skabies, anderen Arthropodenreaktio-
nen, Arzneimittelreaktionen  und
manchmal auch der Pityriasis licheno-
ides kann klinisch und histopatholo-
gisch schwierig sein. In einer multizen-
trischen Studie wurde daher der Wert
der Klonalitdtsanalyse bei der lympho-
matoiden Papulose Uberprift. In den
meisten Fdllen wurde kein klonales
Rearrangement der y-Kette des T-Zell-
Rezeptor-Gens gefunden. Lediglich
bei Vorliegen grol¥flachiger Verbande
von grollen pleomorphen oder ana-
plastischen Zellen (Typ C der lympho-
matoiden Papulose) war eine Klonali-
tat in der Halfte der Fille nachweis-
bar. Der Nachweis der Klonalitit ge-
lang auch bei 65% der untersuchten
primdr kutanen grofizellig-anaplasti-
schen CD30-positiven T-Zell-Lympho-
me. Die Autoren folgerten, die Dia-
gnose der lymphomatoiden Papulose
musse »vor allem auf klinischen, histo-
pathologischen und immunhistoche-
mischen Befunden und nicht auf den
Resultaten von Klonalitdtsstudien be-
ruhen« (Greisser | et al.; ] Cutan Pathol
2006; 33: 711-715).

Die Bedeutung ultravioletter Strah-
lung fiir die Entstehung von Basalzell-
karzinomen ist umstritten. Wahrend
fir Basalzellkarzinome an Kopf und
Hals eine chronische Lichtschadigung
als wichtiger atiologischer Faktor gilt,
ist dies flr Basalzellkarzinome am
Stamm nicht anzunehmen. In einer in
Queensland durchgefiihrten epidemio-
logischen Studie wurden Patienten mit
Basalzellkarzinomen in unterschiedli-
chen Lokalisationen und tumorfreie
Probanden miteinander verglichen. Ba-
salzellkarzinome am Stamm traten vor-
wiegend bei Mdnnern auf. Die Patien-
ten waren jiinger als solche mit Basal-

zellkarzinomen an Kopf und Hals,
zeigten hdufiger solare Lentigines am
Stamm und berichteten anamnestisch
wesentlich haufiger Giber Sonnenbran-
de. Ebenso wie bei Melanomen
scheint bei Basalzellkarzinomen am
Stamm eine akute traumatische UV-Ex-
position der gering pigmentierten
Haut, die zu Sonnenbranden fihrt,
dtiologisch bedeutsam zu sein (Neale
RE et al.; ] Am Acad Dermatol 2007;
56: 380-386).

Von einer danischen Arbeitsgruppe
wurde der Einfluss ultravioletter Strah-
lung auf Biopsienarben untersucht.
Narben einer sekunddr heilenden
Stanzbiopsie, die postoperativ ultravio-
letter Strahlung ausgesetzt waren,
wiesen nach 12 Wochen einen grole-
ren Durchmesser und eine signifikant
starkere Pigmentierung und Infiltration
auf als nicht bestrahlte Narben. Histo-
pathologische, immunhistochemische
oder biochemische Unterschiede wur-
den nicht festgestellt (Due E et al,;
Acta Derm Venereol 2007; 87: 27-32).

In einer kanadischen Studie wurden
auffdllige melanozytdre Naevi mit Imi-
quimod behandelt. Nach 12wochiger
Lokalbehandlung an 5 Nachten pro
Woche wurde das behandelte Areal
zur Uberpriifung des Therapieerfolges
exzidiert. Keiner der behandelten Nae-
vi hatte sich vollstandig zuriickgebil-
det, und die starke Irritation hatte zu
Verdnderungen gefiihrt, die die histo-
pathologische Abgrenzung der Naevi
von einem Melanom erschwerten.
Die Autoren kamen zum Schluss, dass
eine Therapie melanozytirer Naevi
mit Imiquimod nicht zu empfehlen
sei (Somani N et al; Arch Dermatol
2007; 143: 379-385).

Endothelzellen konnen sich unter Ein-
fluss inflammatorischer Zytokine in
Myofibroblasten differenzieren. Dies
ergab eine Studie der Stanford Univer-
sity, bei der Endothelzellen in Zellkul-
tur den Zytokinen Interleukin-1p und
TNF-o ausgesetzt wurden. Die Trans-
formation von Endothelzellen in Myo-
fibroblasten, die ein wichtiger Be-

standteil kontraktiler Narben
sind, konnte die Abheilung
von Sduglings-Hamangiomen
und anderen Hamangiomen
erklaren, die durch eine Ent-
zlindung beschleunigt wer-
den kann (Chaudhuri V et al;
J Cutan Pathol 2007; 34:
146-153).

Behaarte Pigmentzelltumore
sind in der Regel benigne.
Das Vorhandensein eines
oder mehrerer Haare wurde
deshalb als Kriterium ftr
die Gutartigkeit eines Pig- y
mentzelltumors herange-
zogen. Anhand mehrerer
Beispiele behaarter Mela- = TER
nome wurde von einer Ar- = -
beitsgruppe aus New York, -
Bologna und Genf der -
Mythos des »benign

hair sign« widerlegt

(Scope A; ] Am Acad

Dermatol 2007; 56: m——
413-416).

In Texas wurde eine Am-

plifikation des Her-2/

neu-Gens bei einem r -
Hidradenokarzinom

nachgewiesen. In Analo-

gie zum Mammakarzinom

eroffnet dies die Moglich-

keit einer Therapie mit

dem Her-2/neu-Rezeptor- —
Antagonisten Trastuzumab

(Herceptin). Eine Uberpriifung

des Her-2/neu-Status bei fortge-
schrittenen Adnexkarzinomen wurde
angeregt (Nash JW et al; J Cutan

Pathol 2007; 34: 49-54).

Bei der akuten generalisierten
exanthematischen -
Pustulose (AGEP)
kommen differen-
zialdiagnostisch

vor allem eine Psori-
asis pustulosa, ein
pustulésesArzneimit-
telexanthem und
eine Infektion

mit Enteroviren
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in Betracht. In Japan wurde eine Pati-
entin beobachtet, bei der eine akute
generalisierte erythematose Pustulose
durch Infektion mit humanem Parvo-
virus B19 verursacht war. Die Diagno-
se wurde durch eine Serokonversion
mit Auftreten von IgG-Antikorpern
geen das Virus gesichert (Ofuji S, Ya-
mamoto O; ] Dermatol 2007, 34:
121-123).

Kongenitale melanozytdre Naevi wei-
sen im Unterschied zu erworbenen
melanozytdren Naevi besondere histo-
pathologische Merkmale auf, wie zum

Beispiel Melanozyten zwischen Kolla-
genfasern des Stratum reticulare und
eine Affinitdt von Melanozyten zu Blut-
gefillen und Hautanhangsgebilden.
Diese histopathologischen Verdnde-
rungen finden sich jedoch nicht nur
bei Naevi, die bereits bei Geburt vor-
handen sind, sondern auch bei sol-
chen, die sich erst spater manifestie-
ren. Ob zwischen echten kongenita-
len Naevi und verspdtet auftretenden
Naevi mit »kongenitalem Musterc
grundsdtzliche Unterschiede beste-
hen, ist umstritten. In San Francisco
wurden Naevi mit kongenitalem Mus-

ter auf Mutationen im BRAF- und
NRAS-Gen untersucht. Naevi, die be-
reits bei Geburt vorhanden waren,
wiesen keine BRAF-Mutation, jedoch
in 81 % NRAS-Mutationen auf, wah-
rend bei Naevi vom kongenitalen Typ,
die sich erst nach der Geburt manifes-
tierten, in 71 % BRAF-Mutationen und
nur in 25% NRAS-Mutationen ver-
zeichnet wurden. Diese Ergebnisse
sprechen nach Meinung der Autoren
fur grundsatzliche genetische Unter-
schiede zwischen beiden Typen von
Naevi (Bauer ] et al.; J Invest Dermatol
2007; 127: 179-182).



Klinische Befunde

— histopathologisch erlautert

Der Morbus Bowen kann einer
Psoriasis sehr dhnlich sein.
Wann immer ein solitdrer Pla-
que einer Psoriasis — oder das,
was man dafiir hdlt — lange Zeit
besteht, sollte man eine Biop-
sie durchfiihren, um einen Mor-
bus Bowen auszuschliefSen.
Dies ist eine alte Regel, und sie
ist wohl begriindet. Sowohl der
Morbus Bowen als auch die
Psoriasis konnen sich als scharf
begrenzter Plaque manifestie-
ren. Nicht selten weist der Mor-
bus Bowen eine groblamellose,
psoriasiforme Schuppung auf,
und wenn man die Schuppe
wegkratzt, ist manchmal sogar
das Auspitz-Phdnomen ausl6s-
bar: auf dem Plaque bilden
sich mehrere kleine Bluttropf-
chen, die durch die Er6ffnung
erweiterter GefdlRe in benach-
barten dermalen Papillen be-
dingt sind. Histopathologisch
zeigt der Morbus Bowen meist
eine unregelmafige Hyperpla-
sie der Epidermis. Die Hyper-
plasie kann jedoch auch sehr
psoriasiform sein mit schma-
len, verlangerten, plump enden-
den Reteleisten von etwa glei-
cher Lange und Breite, zwi-
schen denen verldngerte derma-
le Papillen mit erweiterten, ge-
schlangelt verlaufenden Blutge-
falen dicht an die Oberflache
heran reichen. Da in solchen
Fallen zudem das Stratum gra-
nulosum fehlt und die Epider-
mis meist von einer breiten Pa-
rakeratoseschicht bedeckt wird,
ist die Architektur der Epider-
mis und der dermalen Papillen
von einer Psoriasis nicht zu un-
terscheiden und bedingt die
grole Ahnlichkeit im klinischen
Bild. Der Morbus Bowen ist
dann allein an den Zellatypien
erkennbar, an grollen Kernen,
Dyskeratosen und Mitosen, die
klinisch nicht wahrnehmbar
sind.

» Morbus Bowen: unregel-
méfig konfigurierter, scharf
begrenzter Plaque mit
groblamelléser, psoriasiformer
Schuppung.

» Morbus Bowen: die
Epidermis zeigt eine psoriasi-
forme Hyperplasie mit
gleichmalig verldngerten
Reteleisten, fehlendem
Stratum granulosum und
Parakeratose. In den
verldngerten dermalen
Papillen sieht man — wie bei
der Psoriasis — erweiterte und
geschlidngelt verlaufende
Blutgefale.

» Morbus Bowen: Der
Aufbau der Epidermis und die
geschlingelt verlaufenden
Gefal3e in den dermalen
Papillen (kleine Pfeile)
tduschen eine Psoriasis vor.
Die Keratinozyten weisen
jedoch teilweise grolSe,
hyperchromatische Kerne

auf (grolSer Pfeil).

» Morbus Bowen. Die
Kerne der Keratinozyten sind
grol, teilweise hyper-
chromatisch, unregelmaf3ig
angeordnet und fokal dicht
gedrangt gelegen (kleine
Pfeile). Es finden sich ver-
mehrt Mitosen (grolSer Pfeil).




Memories
Ernest Bazin — 200 Jahre

Die Geschichte der Dermatologie ist
reich an markanten Personlichkeiten,
Mannern mit Ecken und Kanten, sich
sich nicht scheuten, konventionelle
Ideen lber Bord zu werfen und eine
eigene Gedankenwelt zu errichten,
ein Ideengebdude, das sie mit Beob-
achtungen und Schlussfolgerungen
immer weiter ausstaffierten und dem
sie in ihren Publikationen einen ele-
ganten Anstrich gaben, weniger, um
Mitbewohner anzuwerben, als um es
sich selbst darin bequem zu machen,
und das zu verlassen sie fortan nicht
mehr bereit waren, so instindig sie
auch dazu aufgefordert wurden. Nicht
wenige Dermatologen wurden von
den Mauern ihres eigenen Gebdudes
begraben, die dem Ansturm neuer Be-

funde meist nur wenige Jahrzehnte
trotzen konnten. Dennoch haben das
Studium des Gebdudes und einige
darin enthaltene Wertgegenstande das
Fachgebiet hdufig bereichert und ih-
ren Architekten einen bleibenden
Platz in seiner Geschichte verschafft.
Zu diesen charismatischen Vorden-
kern der Dermatologie zdhlte ein
Mann, der vor 200 Jahren geboren
wurde, der Franzose Ernest Bazin.

Pierre Antoine Ernest Bazin, wie er
mit vollem Namen hieB8, kam am 20.
Februar 1807 im Nahe Paris gelegenen
Stadtchen Saint-Brice-sous-Bois zur
Welt. Nach seiner Schulausbildung
nahm er in Paris das Studium der Me-
dizin auf und wurde 1828 zum Interne

des Hopitaux de Paris ernannt, nach-
dem er die schwierige Eingangsprii-
fung als Jahrgangsbester absolviert hat-
te. Als Interne erlebte Bazin die letz-
ten Vorlesungen Aliberts, zdhlte zu
den Horern von Laurent Biett und
wurde Zeuge der Auseinandersetzun-
gen zwischen diesen Vertretern unter-
schiedlicher Richtungen der Dermato-
logie, die 1829 ihren Hohepunkt er-
reichten. Am 21. August 1834 mit ei-
ner Dissertation tiber Lungenldsionen
bei so genannten essentiellen Fiebern
zum Doktor der Medizin promoviert,
wurde Bazin 1836 zum »Médecin des
hopitaux« ernannt. Bereits ein Jahr zu-
vor hatte er sich erstmals erfolglos um
die Aggregation, die Aufnahme in die
medizinische Fakultat von Paris, be-
worben. Im Jahre 1838 wiederholte er
diesen Versuch und reichte dazu eine
profunde Arbeit ein, verwandte je-
doch zu wenig Miihe auf die Pflege
von Kontakten und beging, wie Ernest
Besnier spater ironisch schrieb, »den
schwerwiegenden Fehler, seine Mei-
nung frei zu dulfern, wenn es um wis-
senschaftliche Fragen ging, « so dass er
abermals scheiterte. Bazin scheiterte
auch zweimal mit dem Versuch, eine
eigene medizinische Zeitschrift zu eta-
blieren. 1839 griindete er die Zeit-
schrift »L'Institut médicale« und 1848
die »Répertoire des Etudes«, musste
die Herausgabe aber jeweils schon
nach wenigen Nummern aus finanziel-
len Griinden einstellen.

Von 1841 bis 1844 arbeitete Bazin am
Hopital de Lourcine und von 1844 bis
1846 am Hopital Saint-Antoine. Auf
die Dermatologie richtete sich sein
Hauptinteresse erst, als er am 1. Janu-
ar 1847 eine leitende Position am Ho6-
pital Saint-Louis ibernahm. Im Jahre
1850 mit der Therapie aller Scabies-
Patienten am Hopital Saint-Louis be-
traut, untersuchte Bazin die Verteilung
der Milbenginge und kam zu dem
Schluss, dass man nicht nur, wie zu-
vor iblich, Hande, Handgelenke und
Fiike, sondern den gesamten Korper

4 Ernest Bazin (1807—1878)



mit Ausnahme des Kopfes behandeln
misse. Dadurch gelang es ihm, die
Rezidivrate drastisch zu senken und
die Behandlungsdauer von zwei Wo-
chen auf zwei Tage zu verkirzen. Ba-
zin war der erste, der sich am Hopital
Saint-Louis intensiv mit der parasi-
tiren Atiologie von Hautkrankheiten
beschiftigte. In den 50er Jahren unter-
suchte er Pilzerkrankungen, wies die
mykotische Genese der Tinea capitis
(»Herpes tonsurans«), Tinea corporis
(»Herpes circinatus«) und Tinea bar-
bae (»Sycosis«) nach und beschrieb
als erster die Ubertragung vom Tier
auf den Menschen, glaubte allerdings,
alle Pilzerkrankungen wiirden von ei-
ner einzigen Spezies, Trichophyton,
ausgelost.

Bazin unterschied grundsatzlich zwi-
schen extern und intern ausgeldsten
Hautaffektionen. Die letzteren fiihrte
er auf wenige »Diathesen« bzw. kon-
stitutionell bedingte Grundkrankheiten
zuriick, darunter eine »syphilitischec,
assoziiert mitverschiedenen Manifesta-
tionen der Syphilis, eine »skrofuldsec,
die durch eine Disposition zur Entwick-
lung der Tuberkulose gekennzeichnet
sein sollte, eine »arthritische«, die mit
Gicht und rheumatischen Erkrankun-
gen einherging, und eine »herpeti-
sche«, vergesellschaftet mit Juckreiz
und chronischen Hautverdnderungen.
Um zur Diagnose einer konstitutionel-
len Grundkrankheit zu gelangen, muss-
ten neben Hautverdnderungen auch
deren Lokalisation, Symptome, assozi-
ierte Veranderungen und korperliche
Stigmata in Betracht gezogen werden.
Die Hautaffektionen selbst, gleichviel
ob Psoriasis, Lichen planus oder »Ek-
zeme, waren fiir Bazin nur dulere Zei-
chen der Grundkrankheit, keine eigen-
standigen Krankheiten, sondern unspe-
zifische externe Manifestationen, die
bald Ausdruck einer, bald einer ande-
ren Grundkrankheit sein konnten.
Zum Beispiel unterschied Bazin eine
»herpetische«  Psoriasis, beginnend
mit Hautverdnderungen an den Ellen-
bogen und Knien, die sich dann auf
das Ubrige Integument ausbreiteten,
von einer »arthritischen« Psoriasis, die

auf Handinnenflachen und FufSsohlen
begrenzt blieb. Das Fortschreiten von
der Hautaffektion zur eigentlichen Dia-
gnose war flir Bazin deshalb wichtig,
weil er seine Therapie von der konstitu-
tionellen Grundkrankheit abhdngig
machte und zum Beispiel Natriumbi-
carbonat und Antimon fiir arthritische
und Arsen fiir herpetische Leiden em-
pfahl. Von der Behandlung der Grund-
krankheit, nicht der vordergriindigen
Hautaffektion, versprach sich Bazin
Besserung. Er betonte immer wieder,
»die Lasion ist keine Krankheit« und
»Krankheit ist ein Zustand des Organis-
mus und kein Zustand eines Korper-
teils. Demzufolge gibt es nicht so et-
was wie eine Hautkrankheit. «

Bazin hielt nichts von halben Dingen:
er sprach allen Hautaffektionen einen
eigenstandigen Krankheitswert ab und
unterwarf alle seiner Systematik konsti-
tutioneller Grundkrankheiten, die er
im Rahmen von Visiten und in wieder-
holt publizierten Vorlesungen verbrei-
tete. Vehemente Reaktionen blieben
nicht aus. Zum Beispiel beschuldigte
Alphonse Devergie Bazin und seinen
Kollegen Alfred Hardy, »das Vorurteil
in die Wissenschaft eingefihrt, Studen-
ten von den fiir die Vorbereitung auf
die Praxis notwendigen Studien abge-
halten und gute, ehrliche Beobachung
durch Trdume und Fiktionen ersetzt
zu haben.« Bazin liel$ sich durch Kri-
tik jedoch nicht beirren. Freundlich
im Umgang mit Schiilern und Pati-
enten, legte er gegeniiber Kollegen oft
eine selbst fiir das 19. Jahrhundert un-
gewohnliche Scharfe und Arroganz an
den Tag, die vielleicht teilweise im
zweimaligen Scheitern seiner Bewer-
bung um die Aggregation ihren Ur-
sprung hatte. Zum Beispiel behaupte-
te er von einem Kollegen, er finde es
»liberraschend, dass der Kerl wenigs-
tens intelligent aussieht. «

Tatsdchlich fiihrten Bazins atiologi-
sche Spekulationen die franzdsische
Dermatologie in eine Sackgasse. Noch
zu seinen Lebzeiten wurde ihnen
durch Fortschritte der Bakteriologie
die Grundlage entzogen. Dennoch hat-

ten viele Beitrdge Bazins bleibenden
Wert, wenn sie nicht der Atiologie,
sondern der Klinik von Hautkrankhei-
ten galten. So beschrieb Bazin im Jah-
re 1852 die Mycosis fungoides als
eine Erkrankung mitchronisch-progres-
sivem Verlauf und drei Entwicklungs-
stadien, von fliichtigen Erythemen
iber derbe lichenoide Papeln und
Plaques (»periode lichenoide«) bis hin
zu den pilzférmigen Tumoren (»perio-
de mycofungoide), die der Krankheit
urspriinglich ihren Namen gegeben
hatten. In seinen »Legons théoriques
et cliniques sur la scrofule« gab er
1858 die erste Beschreibung des
Erythema induratum, das »skrofuloser
Natur« sei und als eine bis in die Sub-
kutis reichende, schmerzlose Rétung
und Induration der Haut in Erschei-
nung trete, bevorzugt bei Frauen an
den Unterschenkeln. 1862 folgte in
den »Lecgons théoriques et cliniques
sur les affections génériques de la
peau« die Erstbeschreibung der Hy-
droa vacciniforme, die meist »nach ei-
nem Spaziergang im Freien oder Son-
nenexposition« auftrete und durch ro-
te Flecken gekennzeichnet sei, auf de-
nen sich kleine Bldschen entwickel-
ten, die innerhalb weniger Tage ver-
krusteten und eine flache Narbe
hinterlieRen. Im Jahre 1866 schilderte
Bazin in den »Lecons théoriques et
cliniques sur la syphilis et les syphili-
des« die Manifestationen der tertitiren
und quaterndren Syphilis.

Bazin war ein hervorragender Klini-
ker, dessen Stiarke vor allem in der
Lehre am Patienten lag. Jeden Morgen
kam er pinktlich um 8.30 Uhr zu Fufs
in die Klinik und machte dort im
Kreise von Studenten seine Runde,
wobei er nicht selten Patienten seiner
Privatpraxis mitbrachte, um einige in-
teressante Aspekte zu demonstrieren.
Im Jahre 1872 emeritiert, widmete er
sich in seinen letzten Lebensjahren
seiner Privatpraxis und Artikeln fur
medizinische Enzyklopadien. Noch
am Tage vor seinem Tode machte er
einen Hausbesuch. Bazin starb in Pa-
ris am 14. Dezember 1878 und wurde
in Saint-Brice-sur-Forét beigesetzt.
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Dermatologie - einmal anders

Schein oder Sein

Ist es Sein oder Schein, Essenz oder
nur Fassade? Diese Frage stellt sich in
der Medizin hdufig und nicht nur bei
diagnostischen Problemen. Nicht al-
lein die Bewertung der oftmals triigeri-
schen Zeichen und Symptome einer
Krankheit und ihre Verdichtung zu ei-
ner Diagnose werfen die Frage nach
Sein oder Schein auf, sondern auch
die Diagnose selbst. Haben die Krank-
heitsbegriffe, mit denen wir operieren,
Lichen planus, Lichen sclerosus oder
Pityriasis lichenoides, einen spezifi-
schen Inhalt? Bezeichnen sie eigen-
stindige biologische Entitdten, ver-
gleichbar den Gattungen der Tier- und
Pflanzenwelt, wie etwa der Gattung
Hund, die verschiedene Varianten
aufweist und deren Vertreter indivi-
duell sehr unterschiedlich sind, die
sich aber dennoch klar von den
Gattungen Katze oder Hamster unter-
scheiden l&dsst? Oder verbirgt sich
hinter diesen Bezeichnungen nur

eine umschriebene Palette mog-
licher Reaktionen des Korpers
auf schadigende Einflisse,
Reaktionen, die durch be-
stimmte Reize gesetzmalig
hervorgerufen werden und
flieBend ineinander liberge-
hen kénnen? Ist der Lichen
planus im Grunde nichts
anderes als die GefdR-
weitstellung bei War- .
me oder die Bildung v
eines Hamatoms

nach stumpfem Trau-

ma? Und ist die manch-

mal schwierige differen-
zialdiagnostische
Abgrenzung des Lichen
planus vom Lichen scler-
osus oder der Pityriasis liche-
noides nichts als ein Streit um
des Kaisers Bart, weil diese unspezifi-
schen Reaktionsformen des Korpers
gemeinsam auftreten und nicht von-
einander zu trennen sind, ebensowe-
nig wie GefaBweitstellung und Hama-
tom nach einem Trauma?

» Der »Baum der Dermatosen«
aus Aliberts Lehrbuch »Clinique
de I'Hopital Saint-Louis« (1832).

Dermatologische Klassifikationen
unter dem Linfluss der Botanik

Die Frage nach Schein oder Sein
unterschiedlicher Krankheitsbilder hat
eine lange Geschichte. Uber Jahrhun-
derte hinweg — und zum Teil bis in
die Gegenwart — wurden Symptome
als Krankheiten aufgefasst. Dies war
kein Wunder, denn die Fulle verschie-

dener Ursachen von Krankheiten war
ganzlich unbekannt. Allgemein wur-
den Krankheiten auf Storungen in der
Zusammensetzung der vier Flissig-
keiten des menschlichen Korpers, der
gelben und schwarzen Galle, des
Phlegmas und des Blutes, zuriickge-
fuhrt; nach Unterschieden in Verlauf
oder morphologischen Zeichen von
Krankheiten wurde nur selten gefragt,




A Carl von Linné
(1707 —1778).

die diagnostischen Bemiihungen blie-
ben beim Symptom stehen, das Symp-
tom wurde zur Diagnose aufgewertet.
So wurde zum Beispiel noch zu Be-
ginn des 19. Jahrhunderts die Diagno-
se eines katarrhalischen Fiebers ge-
stellt, wenn eine fieberhafte Erkran-
kung mit respiratorischen Beschwer-
den vorlag, und die eines gastro-ka-
tarrhalischen Fiebers, wenn gleichzei-
tig Darmbeschwerden bestanden.

Eine genauere Abgrenzung unter-
schiedlicher Krankheitsbilder gelang
durch morphologische Analyse und
nahm ihren Ausgang von den Klassifi-
kationen der Botanik. Im mittleren 18.
Jahrhundert stellte der schwedische
Naturforscher Carl von Linné eine
Einteilung der Pflanzenwelt vor, die
auf leicht zu beobachtenden, willkir-
lich ausgewdhlten Charakteristika, wie
etwa der Form des Stempels, beruhte.
Dieses Prinzip wurde fiir die Medizin
tbernommen. In der Dermatologie
war es vor allem der Englander Robert
Willan, der eine Klassifikation von
Hautkrankheiten auf dem Boden von
Effloreszenzen wie Maculae, Papeln
und Pusteln propagierte. Die im Vor-
dergrund stehende Effloreszenz diente
ihm dabei als Mittel zur Erkennung
von Krankheiten, die in ihrer ganzen
damals bekannten Komplexitdt — un-
ter Einbeziehung von Symptomen, Ver-
lauf und Therapie — beschrieben wur-
den. Die Effloreszenz war aber mehr
als nur Mittel zum Zweck, nur Zu-
gangsweg zur Diagnose: ihr wurde
eine iiberragende biologische Bedeu-

A Robert Willan
(1757 —1812).

(1748 —1836).

tung beigemessen mit dem Ergebnis,
dass sich die Grenze zwischen dia-
gnostischem Zeichen und Diagnose
verwischte. So wurde fiir Krankheiten,
die mit Papeln einhergingen, eine
enge Verwandtschaft postuliert und
eine scharfe Grenze zu Krankheitbil-
dern gezogen, die durch Pusteln oder
Blaschen gekennzeichnet waren. Dies
fihrte zum Beispiel dazu, dass die
Varizellen in die Nahe des Pemphigus
geriickt wurden, wihrend Ahnlich-
keiten zu anderen viralen Exanthemen
— wie Fieber und epidemisches Auftre-
ten — keine Berlicksichtigung fanden.

Diese Mangel kennzeichneten alle
morphologisch begriindeten Klassifika-
tionen und riefen viel Kritik hervor. Im
Unterschied zu Carl von Linné erklar-
te der franzosische Botaniker Antoine
de Jussieu, Pflanzen miussten in ihrer
Gesamtheit beurteilt und nicht zum
Zwecke der Klassifikation auf wenige
Attribute reduziert werden. Die Natur
sei ein Kontinuum; alle Pflanzen hat-
ten einen gemeinsamen Ursprung und
seien deshalb Variationen eines The-
mas, Glieder einer Kette. Jussieu klas-
sifizierte Pflanzen anhand der gréften
Zahl gemeinsamer Charakteristika, ein
Verfahren, das er als »natirliche Me-
thode« der Klassifikation Linnés ent-
gegenstellte. Auch Jussieus Konzepte
wurden fiir die Dermatologie Uber-
nommen. Im Jahre 1829 stellte Jean-
Louis Alibert eine »nosologie naturel-
le« der Hautkrankheiten vor, in die
Symptome, Verlauf und das Anspre-
chen auf therapeutische Bemiihungen

A Antoine Laurent de Jussieu

A Jean-louis Alibert
(1768 —1837).

eingingen, wahrend die Morphologie
eine untergeordnete Rolle spielte. Der
gemeinsame Ursprung und Zusam-
menhang der Dermatosen wurde im
beriihmt gewordenen »Baum der
Dermatosen« graphisch dargestellt.
Zu den Asten dieses Baumes zihlten
zum Beispiel die »Dermatoses Exan-
thémateuses, « die sich unter anderem
in die Pocken, Windpocken, Rételn
und Masern verzweigten. Bei anderen
Asten des Baumes war der innere Zu-
sammenhang jedoch weniger deut-
lich, und der Verzicht auf eine genaue
morphologische Analyse flihrte zu
haltlosen Spekulationen, die es den
Anhédngern Willans leicht machten,
Aliberts Klassifikation als »Totgeburt«
zu verwerfen.

»Ls gibt nicht so etwas wie eine
Hautkrankheit«

Die Klassifikation Aliberts war tatsach-
lich eine Totgeburt, nicht weil ihre Ein-
teilung durchweg schlechter war als
die von Willan, sondern weil sie nicht
entwicklungsfahig und damit nicht le-
bensfahig war. Die von Willan propa-
gierte morphologische Analyse und
Benennung der Effloreszenzen ermog-
lichte dagegen einen kontinuierlichen
Wissensgewinn und fiihrte im Laufe
des 19. Jahrhunderts zur Abgrenzung
zahlreicher neuer Krankheitsbilder,
wie zum Beispiel des Lupus erythema-
tosus, der Pityriasis rosea und der Pi-
tyriasis rubra pilaris. Auch in der all-
gemeinen Pathologie wurden durch
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A Alfred Hardy
(1811 —1893).

(1828 —1913).

morphologische Untersuchungen im
Rahmen von Autopsien neue Krank-
heitsbilder beschrieben. Andererseits
machten neue Untersuchungsmetho-
den auch Gemeinsamkeiten deutlich.
So wurde zum Beispiel die alte An-
nahme, bosartige Tumore bestiinden
aus »heterologem« Gewebe, das sich
grundsdtzlich vom »homologen« Ge-
webe des gesunden Korpers unter-
scheide, widerlegt; erste histopatholo-
gische Untersuchungen zeigten, dass
gutartige und bosartige Tumore glei-
chermallen von Zellen gebildet wer-
den. Virchow folgerte daraus, dass es
zwischen gutartigen und bosartigen
Tumoren keine feste Grenze gebe,
sondern dass diese Grenze flieffend
sei, dass gutartige Tumore sich allméah-
lich zu bosartigen entwickelten. Auch
die ersten biochemischen Untersu-
chungen ergaben nur geringfiigige Un-
terschiede in der Zusammensetzung
von Geweben und Stoffwechselpro-

A Jonathan Hutchinson

A Jean-Louis Borcq
(1856 —1928).

dukten bei verschiedenen Krankhei-
ten. All dies fihrte erneut dazu, Krank-
heiten nicht als eigenstdndige Entita-
ten, sondern als in einander Uberge-
hende Reaktionsmuster zu begreifen.
Zum Beispiel erkldrte Rudolf Virchow
1847, »dass Krankheiten nichts fiir
sich Bestehendes, in sich Abgeschlos-
senes, keine autonomischen Organis-
men, keine in den Kérper eingedrun-
gene Wesen noch auf ihm wurzelnde
Parasiten sind, sondern dass sie nur
den Ablauf der Lebenserscheinungen
unter verdnderten Bedingungen dar-
stellen« (Virchows Archiv 1847; 1:
3-19).

Mithin ging es nicht mehr in erster Li-
nie darum, Krankheiten festzustellen,
sondern die ihnen zugrunde liegen-
den »verdnderten Bedingungen«. Die
Krankheit galt nur als dufSerer Hin-
weis auf die eigentliche Storung, sie
wurde als unspezifische Reaktions-
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form, als Symptom ge-
deutet, ganz im Gegen-
satz zu den Anhdngern
morphologischerKlassi-
fikationen, wie der Ro-
bert Willans, die dazu
neigten, einzelnenEfflo-
reszenzen, wie zum
Beispiel den kleinen Pa-
peln eines Lichen oder
den grolleren der Pruri-
go, den Stellenwert ei-
ner spezifischen Krank-
heit beizumessen. Die
Annahme, dass Krank-
heiten »nichts fir sich
Bestehendes, in sich
Abgeschlossenes«, son-
dern flielfend ineinan-
der Ubergehende Reak-
tionsformen des Kor-
pers auf »verdnderte Bedingungen«
seien, fand auch in der Dermatologie
neuen Anklang, vor allem in Frank-
reich, wo die Tradition Aliberts allen
Willanisten zum Trotz lebendig blieb.
Zu den Verfechtern dieser Tradition
gehorten Alfred Hardy und Ernest Ba-
zin, die Mitte des 19. Jahrhunderts am
Hopital St. Louis in Paris tdtig waren.
Hardy erkldrte, chronische, juckende
und sich symmetrisch ausbreitende
Hautveranderungen wie Ekzem, Li-
chen, Pityriasis und Psoriasis seien
Manifestationen einer einzigen ange-
borenen Krankheit, die er als »dartro-
se Diathese« bezeichnete. Diese
Krankheit bleibe oft lange okkult, ehe
sie durch duBere Einfllisse zum Aus-
bruch gelange. Ernest Bazin unter-
schied sieben Diathesen oder konstitu-
tionelle Krankheiten, unter anderem
eine syphilitische, eine tuberkulose
und eine arthritische. Die Affektionen
der Haut waren fiir ihn lediglich du-

» Der »Nebel des Ekzems« aus Brocqs
Kapitel tiber die »Symptomatologie der
Dermatosen« im Lehrbuch »La Pratique
dermatologique« (1900). Die Balken
zwischen den verschiedenen Krankheiten
deuten die Moglichkeit fliefSender
Ubergénge an.



Rere Zeichen dieser Krankheiten; Ba-
zin betonte, »die Lasion ist keine
Krankheit«, und lehnte den Begriff
»Hautkrankheit« kategorisch ab.

Die Lehre von den
»réactions cutanées«

Die Existenz spezifischer Hautkrank-
heiten mit charakteristischem klini-
schen Bild und klar definierter dule-
rer Ursache wurde bald bewiesen. In
Wien demonstrierte Ferdinand Hebra,
dass sich durch experimentelle Appli-
kation von Irritantien regelmaRig
Hautverdnderungen auslosen liefen,
die sich in Morphologie und Verlauf
nicht vom gewodhnlichen Ekzem un-
terschieden. Wichtiger noch waren
Fortschritte auf den Gebieten der Bak-
teriologie und Mykologie, die gegen
Ende des 19. Jahrhunderts die atiolo-
gische Kldrung und experimentelle
Auslésung zahlreicher Dermatosen er-
moglichten, die zuvor teilweise als
unspezifische Manifestationen konsti-
tutioneller Diathesen betrachtet wor-
den waren, von der Syphilis tiber die
Lepra bis hin zum Lupus vulgaris.

Trotz dieser Erfahrungen hielten eini-
ge Dermatologen daran fest, dass die
meisten Dermatosen un-

spezifische Reak-
tionsmuster
seien. So kam es

Filyriasis
zur grotesken -1;0511-
Situation, dass

de Gibert
Krankheiten als L
spezifische Enti-
taten akzeptiert
wurden, sobald
ihre Ursache
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erwiesen war, wahrend ihre Eigenstan-
digkeit bestritten wurde, solange dies
noch nicht der Fall war. Dies geschah
vor allem dann, wenn die Differenzial-
diagnose schwierig wurde. Mit dem
Hinweis darauf, dass Dermatosen oh-
nehin nur unspezifische, flieBend in-
einander bergehende Reaktionsfor-
men seien, lieB sich jedes differenzial-
diagnostische Problem elegant aus der
Welt schaffen. Zum Beispiel beendete
Jonathan Hutchinson auf dem derma-
tologischen Weltkongress 1896 in Lon-
don eine Diskussion (iber Probleme
der Klassifikation mit den Worten:
»Namen sind gute Diener, aber
schlechte Herren.« Mit anderen Wor-
ten benutzte Hutchinson die Namen
der Krankheiten, solange sie sich als
willfahrige Diener erwiesen. Wenn es
aber schwierig wurde, einem Krank-
heitsbild einen bestimmten Namen zu-
zuordnen, machte er sich zum Herrn
der Diagnosen und liels akzeptierte
diagnostische Kriterien nicht mehr gel-
ten mit der Begriindung, Krankheiten
konnten beliebig ineinander tiberge-
hen. So erklarte Hutchinson 1895 an-
[dRlich der Beschreibung von Patien-
ten, deren Hautverdnderungen er
nicht einordnen konnte: »Diejenigen,
die Worter wie Lupus, Psoriasis oder

—
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Akne als Namen fiir klinische Entiti-
ten’ betrachten, werden finden, dass
solche Falle ... schwer zu klassifizie-
ren sind. Fiir mich, der ich seit langem
glaube und lehre, dass diese Namen
nur gewisse besondere Formen von
Hautentziindung  bezeichnen, die
leicht gemischte Ursachen und heredi-
tare Anlagen aufweisen kénnen, gibt
es keinen Grund zu zdgern, sie einer
grofSen und mannigfaltigen Klasse von
Hybriden zuzuordnen.« Diese Einstel-
lung Hutchinsons flihrte zum Beispiel
dazu, dass er als erster die Sarkoidose
beschrieb, seiner eigenen Beschrei-
bung jedoch keine besondere Bedeu-
tung beimafs, und dass es dem Norwe-
ger Caesar Boeck vorbehalten blieb,
die Sarkoidose als eigenstandiges
Krankheitsbild zu definieren.

Die Auffassung, nahezu alle Dermato-
sen seien unspezifisch und verdank-
ten ihre Namen nur dem menschli-
chen Bedirfnis, die Natur kinstlich
zu zergliedern, um sie fir den Ver-
stand besser fassbar zu machen, wur-
de von keinem Dermatologen so nach-
dricklich vertreten wie vom Franzo-
sen Louis Brocq. In seinem 1907 pub-
lizierten Lehrbuch »Traité élémentaire
de dermatologie pratique« akzeptierte
Brocq als echte Hautkrankheiten
(»entités morbides vraies«) nur
artefizielle und infektiose
Dermatosen, deren Ursa-
che klar erwiesen war.
Diesen »wahren
Entititen« stellte er
eine grofe Gruppe
von »kutanen Re-
aktionenc
(»réactions
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cutanées”) gegeniber, die seiner An-
sicht nach ineinander tibergehen konn-
ten, ein Phanomen, das er als »faits
de passage« bezeichnete. Brocq erldu-
terte dieses Konzept in folgenden Wor-
ten: »Jede Gruppe krankhafter Hautre-
aktionen kann man sich als eine Art
Nebel mit unscharfen Grenzen vor-
stellen, gebildet von einem Aggregat
von Sternen bzw. einem Aggregat von
Befunden, das zu den Ausldufern hin
immer unschdrfer wird, das heilst im-
mer drmer an Befunden, und dessen
Ausldufer mit denen benachbarter Ne-
bel bzw. benachbarter Krankheitsgrup-
pen verwechselt werden kénnen« (L.
Brocq in: Besnier E et al.; La Pratique
Dermatologique, vol. 1, 1900, p. 5).

Brocq stellte sich Hautkrankheiten wie
einen Ozean von Sternen vor, von de-
nen jeder fiir die Befunde eines indivi-
duellen Patienten stand. Die Sterne wa-
ren zufdllig verteilt, lagen jedoch hier
und da in dichteren Gruppen zusam-
men. Diese Gruppen wurden mit Na-
men wie Lichen planus, Psoriasis oder
Mycosis fungoides belegt, doch die
Namen waren reine Abstraktionen. Tat-
sachlich waren die Befundkonstella-
tionen zufdllig und gingen fliellend in-
einander Uber. Der Zweck der derma-
tologischen Diagnostik bestand des-
halb nicht in der Erkennung biologi-
scher Entitdten, sondern in der prazi-
sen Positionsbestimmung eines be-
stimmten Sternes, einer bestimmten
Befundkonstellation im Universum un-
spezifischer Reaktionsmuster. Insofern
hatte Brocq keine Probleme damit, bei
einem Patienten mit Mycosis fung-
oides, der neben typischen Patches
und Tumoren auch lichenoide Papeln
und psoriasiforme Plaques aufwies,
ein Reaktionsmuster zu diagnostizie-
ren, das zwischen diesen Entititen
lag, so dass das Krankheitsbild des Pa-
tienten beispielsweise aus zwei Vier-
teln Mycosis fungoides und aus je
einem Viertel Lichen planus und Pso-
riasis bestand. Brocq erkldrte stolz, es
sei »nichts einfacher, als anhand die-
ser Methode die diversen unklaren
oder vermischten klinischen Félle ge-
mals ihrer Affinitat zu den ... grofen
Varianten zu klassifizieren« (Ann Der-
matol Syphiligraph, 4. ser., 1902; 3:
433-468). Das war zwar zutreffend,
doch Brocgs Methode, differenzialdia-
gnostische Probleme zu [6sen, wurde
der Biologie in keiner Form gerecht.

Konstant auftretende Befund-
konstellationen als Grundlage fiir
die Definition von Krankheiten

Die Unzuldnglichkeit der Methode
wurde deutlich, sobald man Krankhei-
ten unter mehr als nur klinisch-mor-
phologischen  Gesichtspunkten  be-
trachtete. Brocq rdumte dies selbst
ein, indem er Krankheiten, deren Atio-
logie bekannt war, als »entités morbi-
des vraies« akzeptierte. Krankheiten
sind aber mehr als nur Atiologie und
klinische Manifestation. Sie sind ge-
kennzeichnet durch eine Kette von Er-
eignissen, die auf unterschiedlichen
Ebenen ihre Spuren hinterlassen und
deshalb auch bei unbekannter Atiolo-
gie und dhnlichem klinischen Bild von-
einander abgegrenzt werden konnen,
zum Beispiel anhand ihrer Symptome,
serologischen Befunde oder histopa-
thologischen Veranderungen. All diese
Parameter miissen zur Charakterisie-
rungeines Krankheitsbildes herangezo-
gen werden, denn die Verengung der
Sicht auf einen isolierten Aspekt ist
haufig unzureichend. Selbst bei iden-
tischer Atiologie konnen Krankheitsbil-
der resultieren, die sich hinsichtlich
Klinik, Histopathologie und Verlauf
deutlich unterscheiden, wie zum Bei-
spiel Erysipel und bullése Impetigo
bei Streptokokken-Infektionen oder
Pemphigus vulgaris und Pemphigus
vegetans bei Autoantikdrpern gegen
Desmoglein 3. Der Grund liegt wahr-
scheinlich darin, dass es keine mo-
nokausalen Erkrankungen gibt. Um
eine Krankheit entstehen zu lassen,
missen stets mehrere Faktoren zusam-
menwirken, im Falle von Infektions-
krankheiten Faktoren auf Seiten des Er-
regers und des Wirts.

Umgekehrt kdnnen verschiedene Aus-
[6ser zu ein und demselben Krank-
heitsbild fiihren, ohne dass letzteres
im Brocq'schen Sinne als unspezifi-
sches Reaktionsmuster zu gelten hat-
te, das flieBend in andere Reaktions-
muster tibergehen kann. Zum Beispiel
kann das Erythema nodosum durch
verschiedene Grundkrankheiten indu-
ziert werden, wie durch Tuberkulose,
Sarkoidose, Yersiniose oder Morbus
Crohn, zeigt aber in all diesen Fallen
die gleichen klinischen und histopa-
thologischen Verdnderungen, die glei-
chen Symptome und den gleichen
selbst limitierten Verlauf. Da nur weni-

ge Patienten mit Tuberkulose, Sarkoi-
dose, Yersiniose oder Morbus Crohn
ein Erythema nodosum entwickeln,
muss von einer besonderen Pradispo-
sition ausgegangen werden, worauf
auch Berichte tber das familidre Auf-
treten des Erythema nodosum hinwei-
sen. Mithin kann man das oft als typi-
sches Beispiel einer unspezifischen
kutanen Reaktion bezeichnete Erythe-
ma nodosum durchaus als spezifische
Krankheit betrachten, dhnlich der Pso-
riasis, die ebenfalls genetisch determi-
niert ist, aber durch unterschiedliche
Umwelteinflisse, wie zum Beispiel
Streptokokken-Infektionen, zum Aus-
bruch gebracht werden kann.

Ob ein Krankheitsbild als eigenstandi-
ge Entitdt gelten kann, hdngt also nicht
allein von der Atiologie ab. Die ent-
scheidende Frage ist die, ob eine be-
stimmte Befundkonstellation so kon-
stant auftritt, dass eine Gesetzmadlig-
keit abgeleitet werden kann. Wenn
man Krankheit als eine Stérung in der
Struktur und/oder Funktion eines oder
mehrerer Organe definiert, dann stel-
len alle Dermatosen eine Krankheit
dar. Wenn man diese Dermatosen auf-
grund gesetzmdfig auftretender Be-
fundkonstellationen erkennen und in
der Regel zuverldssig von anderen
Dermatosen abgrenzen kann, dann
sind sie als spezifische Krankheiten
aufzufassen, ungeachtet ihrer Ursache
oder differenzialdiagnostischer Proble-
me im Einzelfall.

Fortbestehen der These von
der fehlenden Spezifitiit
entziindlicher Dermatosen

Im Laufe des 20. Jahrhunderts hat sich
diese Betrachtungsweise weitestge-
hend durchgesetzt, nicht zuletzt dank
der Einfihrung neuer Untersuchungs-
techniken. Zum Beispiel wurden bullo-
se Autoimmundermatosen zu Beginn
des Jahrhunderts nur vage voneinan-
der abgegrenzt. Histopathologische
Untersuchungen fiihrten 1953 zur Be-
schreibung des bullésen Pemphigoids
und zu dessen Abgrenzung vom Pem-
phigus vulgaris. In den 70er Jahren er-
moglichte die Immunfluoreszenz die
Unterscheidung von bullésem Pem-
phigoid, Dermatitis herpetiformis und
linearer IgA-Dermatose, und im weite-
ren Verlauf wurden ELISA-Untersu-



A Abraham Buschke
(1868 —1943).

chungen zum Nachweis spezifischer
Autoantikorper gegen Strukturproteine
der Epidermis und der Junktionszone
entwickelt, die eine zuverldssige Dia-
gnose weiterer bulloser Dermatosen
gestatteten. Viele Krankheitsbilder, die
zuvor fliefend ineinander tberzuge-
hen schienen, sind seitdem als spezi-
fische Krankheiten anerkannt.

Solche Fortschritte gab es aber nicht
auf allen Gebieten. Uber viele Derma-
tosen weils man heute nur wenig mehr
als vor 100 Jahren. Zum Beispiel wa-
ren Klinik, Histopathologie und Ver-
lauf des Lichen planus bereits Anfang
des 20. Jahrhunderts gut beschrieben,
und abgesehen von neuen Erkenntnis-
sen zur Differenzierung und Funktion
von Lymphozyten hat man wenig hin-
zugelernt. Die Ursache des Lichen pla-
nusistweiterhin unklar, differenzialdia-
gnostische Probleme sind geblieben
und damit auch die Frage nach der
Spezifitit der Erkrankung. Letztere
wurde vor allem wegen der Ahnlich-
keit mit lichenoiden Arzneimittelexan-
themen immer wieder in Frage ge-
stellt. Schon als nach Gabe von Salvar-
san die ersten lichenoiden Exantheme
beobachtet wurden, sonderte Buschke
den Lichen planus von den spezifi-
schen Dermatosen ab und erklarte ihn
zu einer »Reaktionsform der Haut, die
besonders leicht auf den homé6opathi-
schen Reiz der Arsenmedikation an-
spricht, aber auch auf verschiedene
andere Reize nur wenige charakteristi-
sche Effloreszenzen entwickeln kann«
(Dermatol Wschr 1923; 76: 517-523,

A Josef Jadassohn
(1863 —1936).

540-546). Demgegeniiber hielt Jadas-
sohn an der Spezifitdt des Lichen pla-
nus fest und bezeichnete Salvarsan-
exantheme 1923 als »toxisch bedingte
Doppelgédnger.« Juliusberg erklarte
1931, »die Tatsache, dass wir nach den
bisherigen Beobachtungen entfernt li-
chenahnliche,weitgehenderlichendhn-
liche und schliefSlich ganz dem Lichen
planus gleichende Salvarsanexanthe-
me kennengelernt haben, legt es uns
ndher, auch an dem Toxidermiecha-
rakter der letzten Gruppe nicht zu
zweifeln, anstatt diese Gruppe als ir-
gendwie durch Salvarsan provozierte
echte Lichen ruber-Félle aufzufassen«
(Jadassohns Handbuch, 7. Band, 2.
Teil, S. 119) Die Diskussion dauert bis
heute an. In aktuellen Lehrbiichern
wird der Lichen planus teils von liche-
noiden Arzneimittelreaktionen abge-
grenzt, teils werden Arzneimittel als
Ursache des Lichen planus genannt.
Zudem wurde der Lichen planus in
die Nédhe des Lupus erythematosus ge-
riickt, obwohl sich beide Krankheiten
in Bezug auf Klinik, Histopathologie,
Laborparameter, extrakutane Manifes-
tationen und Verlauf stark unterschei-
den. Seltene Fille, in denen die Ab-
grenzung Schwierigkeiten bereitet, wa-
ren Anlass genug, flieBende Uber-
gange zwischen Lupus erythematosus
und Lichen planus, ein LE/LP-Over-
lap-Syndrom zu postulieren und so
ganz in der Tradition von Louis Brocq
das differenzialdiagnostische Problem
aus dem Weg zu rdumen. Die Erarbei-
tung besserer Kriterien fiir die Diagno-
se wird dadurch behindert.
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A Robert Remak
(1815 -1865).

A Rudolf Virchow
(1821 -1902).

Fortbestehen der These von
der fehlender Spezifitiit

kutaner Neoplasien

Wird also die alte These von der feh-
lenden Spezifitit entziindlicher Der-
matosen mit flieBenden Ubergingen
ineinander nach wie vor vertreten, so
gilt dies fir Neoplasien in noch weit
starkerem Malle. Der Grund dafir
liegt im tief verwurzelten Glauben,
bosartige  Neoplasien  entstiinden
grundsatzlich durch maligne Entar-
tung vorbestehender gutartiger Neo-
plasien. Diese Uberzeugung entstand
Mitte des 19. Jahrhunderts, als man
feststellte, dass gutartige und bosartige
Neoplasien gleichermalien aus Zellen
bestehen, so dass die traditionelle Un-
terscheidung zwischen gutartigen, aus
Korpergewebe bestehenden »homolo-
gen« Geschwiilsten und bosartigen,
aus korperfremdem Gewebe beste-
henden »heterologen« Geschwiilsten
aufgegeben werden musste. Da man
mikroskopisch keine grundsatzlichen
Unterschiede erkennen konnte, wur-

den gutartige und
bosartigeNeopla-
sien nicht mehr
voneinander ab-
gegrenzt.  Zum
Beispiel erklarte
Rudolf Virchow
in seinem Buch
»Die krankhaften
Geschwiilste« im
Jahre 1863, »dass
die Sarkome an
sich weder gutar-
tig noch bésartig
sind, dass sie
vielmehr eine un-
schuldige  Perio-
de haben, spater
aber bosartig wer-
den kénnen, und
dass in Bezie-
hung auf diese beschrdnkte Bosartig-
keit eine gewisse Stufenreihe zwischen
den verschiedenen Unterarten des
Sarkoms besteht. Diese Stufenreihe
ldsst sich aber ... nur nach den drei
Graden der Bosartigkeit (locale Infek-
tion, Dissemination in die Nachbar-
schaft und Metastasen in die Entfer-
nung) aufstellen« (Virchow R, Die
krankhaften Geschwiilste, 1863, S.
266). Mit anderen Worten waren fir
Virchow Sarkome erst dann bosartig,
wenn wenigstens Absiedlungen in der
Nachbarschaft vorlagen, ein Konzept,
das die Diagnose maligner Neoplasien
verzogerte und fiir Patienten gravie-
rende Folgen haben konnte.

Es gab bereits damals andere Auffas-
sungen. Zum Beispiel wurde schon
1841 von Robert Remak »dem Krebse
. von seinem Entstehen an die Ten-
denz zu einer bestimmten Entwicke-
lungsweise zugesprochen, auf &dhnli-
che Weise, wie den Eiern der Thiere
die Tendenz zur Bildung bestimmter
Organisationen, und es kann hier

nicht an die Mdéglichkeit gedacht wer-
den, dass die Krebsgeschwulst bei ih-
rem Beginne den Trieb zu einer ande-
ren Entwickelung und nicht krebshafte
Eigenschaften gehabt habe« (Medici-
nische Zeitung 1841, 131-132). Die
Dominanz Rudolf Virchows in der
deutschen  Pathologie fiihrte aber
dazu, dass sich die Lehre vom allmah-
lichen Ubergang gutartiger in bosar-
tige Tumore allgemein durchsetzte. So
wurde zum Beispiel das Melanom An-
fang des 20. Jahrhunderts stets auf die
maligne Entartung eines melanozy-
taren Naevus zuriickgefiihrt, und bis
in die 60er Jahre hinein galten nur in-
vasive Tumoranteile als Melanom,
wahrend die Randzonen des Mela-
noms, die sich im in-situ-Stadium be-
fanden, als Reste eines vorbestehen-
den Naevus aufgefasst wurden. In den
70er Jahren wurde dann der »dysplas-
tische Naevus« als »Vorldaufer« des
Melanoms beschrieben, und in den
80er Jahren postulierten Clark und
Mitarbeiter eine allmahliche Maligni-
sierung melanozytdrer Tumoren (iber
sechs Stufenschritte hinweg, vom »ge-
wohnlichen erworbenen melanozyta-
ren Naevus« Uber den »melano-
zytdren Naevus mit lentiginbser me-
lanozytdrer Hyperplasie«, den Naevus
mit »melanozytdrer Dysplasie«, das
Melanom in der »radialen Wachs-
tumsphase« und das Melanom in der
»vertikalen Wachstumsphase« bis hin
zur Melanommetastase (Hum Pathol
1984; 15: 1147-1165). Ein 4hnliche
schleichende Malignisierung wurde
nicht nur fiir »dysplastische« Naevi,
sondern auch fiir Spitz-Naevi ange-
nommen, von denen es hiel8, »Spitz-
Naevi und maligne Melanome kénnen
nicht leicht als distinkte Entitdten ab-
gegrenzt werden und existieren viel-
leicht tatsdchlich als ein Krankheits-
kontinuum« (] Am Acad Dermatol
1992; 27: 901 -913).



Dabei war die Entwicklung von Mela-
nomen schon damals gut bekannt,
und anhand charakteristischer Merk-
male wie Asymmetrie, unregelmafi-
ger Verteilung von Melanozyten und
Auftretens von Melanozyten in héhe-
ren Epidermislagen lieBen sich Mela-
nome in einem sehr frihen Entwick-
lungsstadium erkennen. Es war be-
kannt, dass Melanome nur selten mit
Naevi assoziiert sind. Auch in diesen
seltenen Fdllen liegt keine maligne
Umwandlung vor, sondern das Mela-
nom stellt ein zusdtzliches, im Prinzip
unabhéngiges Ereignis dar: es entsteht
und wachst fokal auf dem Boden des
Naevus, der unverindert fortbesteht;
der Naevus wandelt sich ebensowe-
nig in ein Melanom um, wie sich ein
Mensch sich in einen Pilz verwandelt,
wenn ein Pilz auf ihm wéchst. Auch
die Erkennungsmerkmale verschiede-
ner Typen melanozytarer Naevi waren
gut beschrieben, vom »dysplasti-
schen« Naevus iiber den Spitz-Nae-
vus und den kongenitalen Naevus bis
hin zum Naevus coeruleus. Wie zu
Zeiten von Brocq und Hutchinson wa-
ren es letztlich wenige diagnostisch
unklare Falle, die dazu verleiteten,
flieBende Uberginge zwischen anson-
sten klar definierten Entitdten zu postu-
lieren. Die Irrlehren Brocgs und Hut-
chinsons waren aber bereits vergessen
und, wie es bei George Santayana
heifSt, »wer sich nicht an die Vergan-
genheit erinnert, ist dazu verdammt,
sie zu wiederholen. «

Molekularpathologie als Chance
zum Nachweis der Spezifitit
von Erkrankungen

Eine historische Parallele scheint auch
in anderer Hinsicht zu bestehen: Eben-
so wie Anfang des 20. Jahrhunderts
histopathologische Befunde dazu ver-

halfen, die These von flieRenden Uber-
gdngen zwischen Psoriasis, Lichen
planus und Mycosis fungoides aus
der Welt zu schaffen, kdnnten Anfang
des 21. Jahrhunderts molekularpatho-
logische Befunde dazu beitragen, die
These von flieBenden Ubergingen
zwischen unterschiedlichen Neopla-
sien zu verwerfen. Obwohl die mole-
kularpathologische Charakterisierung
von Neoplasien erst begonnen hat,
wurden deutliche Unterschiede zwi-
schen Spitz-Naevi und Melanomen
gefunden. Melanome sind genetisch
instabil und weisen in fortgeschritte-
nen Stadien oft zahlreiche molekulare
Verdnderungen auf, wie zum Beispiel
einen Verlust des kurzen Arms von
Chromosom 9 (9p) oder des Tumor-
Suppressor-Gens p16 auf diesem
Chromosom, einen Verlust des Wachs-
tumssuppressors PTEN/MMAC  auf
dem langen Arms von Chromosom 10
(10g23), einen Verlust von 6q22 oder
eine Punktmutation der Base 1796 im
B-RAF-Gen, Verdnderungen, die bei
Spitz-Naevi nicht auftreten. Dagegen
weisen einige Spitz-Naevi einen Zuge-
winn von Chromosom 11p auf, der
bislang bei Melanomen nichtbeschrie-
ben wurde (siehe pink & blue 2006;
21: 17-20). Diese Befunde sprechen
fur grundsatzliche Unterschiede zwi-
schen Melanom und Spitz-Naevus
und gegen die These eines »Krankheits-
kontinuums. «

Natiirlich haben Melanom und Nae-
vus einen gemeinsamen Ursprung:
den normalen Melanozyten der Basal-
zellschicht. Ein Ereignis — oder bei ge-
nauerem Hinsehen eine Kette von Er-
eignissen — flhrt zur Entstehung einer
Neoplasie, ebenso wie eine Kette von
Ereignissen dafiir sorgt, dass aus einer
normalen Eizelle und einem norma-
len Spermatozyten ein neuer Mensch
entsteht. Die Ereignisse, die den Men-

schen zum Menschen machen, treten
ein, lange bevor er das Licht der Welt
erblickt, und wenn er erstmals in Au-
genschein genommen werden kann,
ist er komplett, ungeachtet aller Wand-
lungen, denen er im Laufe seines wei-
teren Lebens unterworfen ist. Fiir Me-
lanome und melanozytare Naevi, Plat-
tenepithel- und Basalzellkarzinome,
Neurofibrome und  Hamangiome
scheint Gleiches zu gelten: die Ereig-
nisse, die diese Neoplasien zu dem
machen, was sie sind, laufen lange vor
ihrer ersten klinischen Manifestation
ab, denn schon in einem sehr friihen
Stadium kann man die Neoplasien an-
hand morphologischer Kriterien identi-
fizieren und dann ebenso auf die wei-
tere Entwicklung schlielfen, wie man
bei Neugeborenen voraussagen kann,
das sie wachsen, in die Pubertat kom-
men, sich korperlich verdandern und
gewisse Verhaltensweisen an den Tag
legen werden. Molekulare Verdanderun-
gen, die einer Neoplasie ihren Stempel
aufdriicken und sich schon in frithes-
ten Stadien konstant nachweisen las-
sen, sind noch unbekannt; die Techni-
ken, sie aufzudecken, sind jedoch vor-
handen, und die Suche nach den Gen-
verdanderungen, die den Charakter ei-
ner Neoplasie determinieren, zdhlt
ebenso zu den Aufgaben der Moleku-
larpathologie wie die Suche nach den
Genen, die den Menschen zum Men-
schen machen. Klinische, histopatho-
logische und erste molekularpathologi-
sche Befunde deuten darauf hin, dass,
in den Worten Remaks, »dem Krebse

. von seinem Entstehen an die Ten-
denz zu einer bestimmten Entwicke-
lungsweise zugesprochen« werden

muss und »nicht an die Moglichkeit ge-
dacht werden [kann], dass die Krebs-
geschwulst bei ihrem Beginne den
Trieb zu einer anderen Entwickelung
und nicht krebshafte Eigenschaften ge-
habt habe. «
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»Alles flieffe« ?

»Alles flieSt!« Das war die Auffassung
des Heraklit, der an den stindigen
Wechsel in der Natur glaubte. »Nichts
kann werden, was es nicht ist!« hielt
dem Parmenides entgegen. Beide Auf-
fassungen wurden eine Generation
spater von Empedokles miteinander in
Einklang gebracht, der erkannte, dass
sich die Natur zwar standig wandelt,
dass dieser Wandel jedoch auf Veran-
derungen in der Zusammensetzung
unwandelbarer Substanzen beruht.
Fir Empodokles waren diese Substan-
zen Feuer, Wasser, Luft und Erde. Heu-
te gelten Elektronen, Neutronen, Proto-
nen und noch winzigere Partikel als
kleinste, unwandelbare Substanzen,
aber als was immer sich die letzten
Bausteine der Natur auch erweisen
mogen, es besteht Einigkeit Gber die
Existenz von Grundelementen, die
sich nicht verdandern und daher spezi-
fisch sind.

\ 1 Aber hort damit die Spezi-
fitat auf? Erfolgt die Zusam-
mensetzung der Grundele-
mente etwa zufdllig und nicht
nach spezifischen Gesetzen? Bleibt
ein Mensch nicht ein Mensch fiir die
Dauer seines Lebens, mit anderen
Menschen verbunden durch Eigen-
schaften, die die Spezifitit der Gattung
bedingen? Diese Fragen wurden von
Empedokles nicht aufgeworfen, und es
blieb Platon vorbehalten, sie zu kla-
ren. Platon stimmte zu, dass es unwan-
delbare Grundelemente gebe, Substan-
zen, die spezifisch seien. Er stimmte
auch zu, dass sich die Kombination
der Grundelemente dndere. Diese Zu-
sammenfiigung folge aber bestimmten
Planen, bestimmten Ideen, die eben-
falls spezifisch seien. Es gibt die Idee
eines Menschen, ein Konzept tiber die
ihn bestimmenden Qualititen, und
diese Idee ist spezifisch und besteht
unabhdngig von der Substanz; sie
bleibt auch, wenn die Substanz verlo-
ren geht, wenn der Mensch gestorben
und zu Staub zerfallen ist. Dinosaurier
gibt es heute nicht mehr, aber die Idee
der Dinosaurier lebt weiter. Es mag
sein, dass ein Atom, das einst einem
Dinosaurier angehdrte, heute zum Kor-
per eines Menschen zdhlt. Diese Ge-
meinsamkeit an Substanz schrankt die
Spezifitdt eines Menschen oder Dino-
sauriers nicht ein. Wir erkennen Din-
ge nicht anhand ihrer Substanz, son-
dern anhand der spezifischen Idee,
nach der die Substanz arrangiert ist.

Informationen zum Zentrum fiir Dermatopathologie Freiburg
die alten Ausgaben von pink &blue
klinisch-histopathologischer Atlas
dermatologisches Kalenderblatt
Informationen zur Hautbiopsie
allgemeine Informationen zur

Dermatohistopathologie
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Bezogen auf die Medizin bedeutet
dies, dass wir Krankheiten an der Art
und Weise erkennen, in der einzelne
Befunde miteinander kombiniert sind.
Folgt diese Kombination eingr be-
stimmten ldee, lasst sich aus konstant
auftretenden Befundkonstellationen ei-
ne Gesetzmaligkeit ableiten, ist es ge-
rechtfertigt, von einer spezifischen
Krankheit zu reden. Je zahlreicher und
unterschiedlicher die Befunde sind,
die in eine solche Konstellation ein-
flieBen, um so eher wird man von
einer spezifischen Krankheit spre-
chen konnen. Die neuen Metho-

den der Molekularpathologie
werden in den nachsten Jahren

sicher viele Veranderungen
aufdecken, die als Epipha-

nomene einzustufen sind ‘

und manchmal vielleicht
dazu Dbeitragen, Unter-
schiede zwischen Enti-
taten zu verwischen. Uber
kurz oder lang werden sie
jedoch auch zum Nach-
weis von Befunden fiihren,
die sich in bekannte Kon-
stellationen einfligen. Dies
wird helfen, spezifische
Krankheiten genauer zu de-
finieren und die These vom
flieBenden Ubergang unter-
schiedlicher Krankheiten in-
einander — seien es entziind-
liche Dermatosen oder Neo-
plasien — weiter zu ent-
kraften.
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