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Was ist das     ?
»Wann fängt der Regen an  ?« Diese 
Frage stellen sehnsüchtig Bauern in 
trockenen Regionen, die um die 
Früchte ihrer Arbeit fürchten, und 
Feuerwehrleute bei der Bekämpfung 
der durch Stürme aufgepeitschten 
Flammen eines Waldbrandes. Diese 
Frage stellen sich besorgt Veranstalter 
von Volksfesten, spannen erste Schir­
me auf und richten den Blick in den 
bewölkten Himmel. Die Frage »Wann 
fängt der Regen an  ?« wurde im letz­
ten Jahr auch in der Dermatopatholo­
gie zum Thema, und zwar anlässlich 
eines Vortrages auf dem 29. Symposi­
um der International Society of Der­
matopathology in Graz. Die Veran­
stalter hatten Juan Rosai, einen der 
bedeutendsten Pathologen der letzten 
Jahrzehnte, zur traditionellen “A. B. 
Ackerman Lecture” geladen, und 
Rosai wählte als Thema “Melanoma 
in situ: An attractive, obsolete, unten­
able concept.” 

Das Konzept eines in-situ-Malignoms, 
erklärte Rosai, sei gedanklich falsch 
und ebenso verfehlt, als wolle man 
Wolken als »Regen-in-situ« bezeich­
nen. Durch Regen werde man nass, 
durch Wolken nicht. Dies gelte auch 
für die Pathologie, und daher sollte 
man von einem malignen Tumor nur 
dann sprechen, wenn der Patient 
»nass« werde, wenn vom Tumor Ge­
fahr ausgehe, und dies sei erst nach 
der Invasion in das gefäßführende 
Bindegewebe der Fall.

Wann aber fängt der Regen an  ? Wie 
»nass« muss ein Patient sein, um von 
Malignität zu sprechen  ? Und ist eine 
dräuende Gewitterwolke nicht Grund 
genug, sich mit einem Schirm zu 
wappnen  ? Diese Fragen blieben un­
beantwortet, und mit ihnen beschäfti­
gen wir uns in unserer Rubrik »Der­
matologie – einmal anders«.2

Wann fängt der Regen an  ? 

˘  Neues Mitglied im Zentrum 
für Dermatopathologie Freiburg:  

Sabine Huber-Schumacher.



Bunt gemischt

Das Zentrum für Dermatopathologie 
Freiburg hat Zuwachs bekommen: 
Seit Mitte Januar ist Dr.  Sabine 
Huber-Schumacher Mitglied im Zen-
trum für Dermatopathologie. Ihre 
Ausbildung zur Pathologin hat sie am 
Rudolf-Virchow-Klinikum in Berlin 
absolviert und arbeitete dort mehrere 
Jahre in der Gynäkopathologie. An­
schließend wechselte sie nach Frei­
burg, wo sie in einer pathologischen 
Praxis mit Schwerpunkt Gastroentero­
logie tätig war. Vor unserem Umzug 
vor fünf Jahren in die neuen Praxis­
räume waren wir in der Rosastraße 
Nachbarn. Aus der Nachbarschaft 
wird nun eine Partnerschaft, denn Sa­
bine Huber-Schumacher sucht in der 

Dermatopathologie einen neuen 
Schwerpunkt, und wir sind froh, sie 
als Mitarbeiterin gewonnen zu haben.

Wo Gewinn ist, da gibt es auch Ver­
luste. Ein schwerer Verlust hat das 
Ende des letzten Jahres überschattet: 
der unerwartete Tod von A. Bernard 
Ackerman. Am 5. Dezember erlag 
Bernie Ackerman in seiner Wohnung 
in New York einem Herzinfarkt. Noch 
am gleichen Tage wussten dies Schü­
ler aus aller Welt, denn einer rief den 
anderen an, um ihm die Nachricht 
mitzuteilen. Für viele war Ackerman 
eine Art Vaterfigur, der entscheidende 
Impulsgeber für ihre berufliche Lauf­
bahn. Als am nächsten Morgen Der­

matopathologen aus vielen Ländern 
zur jährlichen internationalen Prüfung 
im Fach der Dermatopathologie in 
Frankfurt zusammen kamen, stand 
vielen von ihnen der Schock ins Ge­
sicht geschrieben, und es gab einige 
Tränen.

Auch wir waren Bernies Schüler. 
Bernie Ackerman war Gründungs-
mitglied des Zentrums für Dermato-
pathologie Freiburg, und wir standen 
über Jahre hinweg in regem Aus­
tausch, diskutierten schwierige Fälle, 
organisierten gemeinsam Fortbildungs­
veranstaltungen und verbrachten auch 
manchmal gemeinsam unsere Frei­
zeit, wie zum Beispiel einige unver­
gessliche Tage am Lago Maggiore. 
Diese Ausgabe von pink & blue be­
schäftigt sich daher mit Bernie Acker­
man und mit Themen, die ihm am 
Herzen lagen.

Eines dieser Themen war die Frühdia­
gnose des malignen Melanoms. 
Ackerman selbst war es, der viele Kri­
terien zur Frühdiagnose erarbeitete 
und das Konzept des Melanoma in 
situ etablierte. Durch die unzweideu­
tige Diagnose des Melanoms in sei­
nem frühen in-situ-Stadium wurde 
eine frühe Therapie ermöglicht; viele 
Patienten wurden gerettet. Dies ge­
lang aber nur, weil man Melanome, 
die man im frühen Stadium erkannte, 
auch als solche bezeichnete. Dieses 
Prinzip ist gefährdet, was unter ande­
rem aus einem Vortrag hervorgeht, 
den Juan Rosai, der frühere Chef des 
Pathologischen Institutes der Harvard 
University, auf dem 29.  Symposium 
der International Society of Derma
topathology Anfang Oktober in Graz 3

¯  A. Bernard Ackerman im 
Jahre 1997 bei der Gründung 
des Zentrums für Dermato
pathologie Freiburg. Vor ihm 
stehend ( von links nach rechts ): 
Imke Weyers, Susanna Borghi, 
Carlos Diaz, Christa Kühnl und 
Wolfgang Weyers.
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hielt. In diesem Vortrag bezeichnete 
Rosai das Konzept des Melanoma-in-
situ als »obselet« und »unhaltbar«. 
Dass dem nicht so ist, und dass im 
Gegenteil Rosais Ideen ein Rückfall in 
längst überholte Vorstellungen des 19. 
Jahrhunderts sind, werden wir in un­
serer Rubrik »Dermatologie – einmal 
anders« ausführlich erläutern.

Wie schon beim 21. Colloquium der 
International Society of Dermatopa­
thology im Jahre 2000, das ebenfalls 
in Graz stattfand, standen auch dies­
mal melanozytäre Neoplasien im Mit­
telpunkt. Lorenzo Cerroni ( Graz ) hat­
te für ein “Tutorial on melanocytic tu­
mors” vor allem Spitz-Naevi und 
spitzoide Melanome des Kindesalters 
ausgewählt, darunter viele Läsionen, 
bei denen die hinzugezogenen Exper­
ten, wie David Elder ( Philadelphia ), 
Geoffrey Gottlieb ( New York ), Heinz 
Kutzner ( Friedrichshafen ) und Philip 
LeBoit ( San Francisco ), zu einer un­
terschiedlichen Bewertung gekom­
men waren. Einige der Fälle waren 
bereits bei einem ähnlichen Tutorial 
im Jahr 2000 diskutiert worden und 
wurden nun mit längerer Nachbeo­
bachtungszeit erneut vorgelegt.

Im Jahre 2000 hatte auch A. Bernard 
Ackerman dem Expertengremium an­
gehört und anschließend mit seiner 
Schülerin Joan Mones Kriterien für die 
Diagnose spitzoider Melanome im 
Kindesalter erarbeitet. Als Untersu­
chungsmaterial dienten Melanome 
von 11 Kindern im Alter von maximal 
10 Jahren, die alle metastasiert und 
von denen eines zum Tode geführt 
hatte. Vom üblichen histopathologi­

schen Erscheinungsbild maligner Me­
lanome unterschieden sich diese Läsi­
onen in mehrfacher Hinsicht. Sie wa­
ren meist nur leicht asymmetrisch, 
recht scharf begrenzt, überwiegend 
vertikal orientiert und waren nicht mit 
Melanozyten in höheren Epidermisla­
gen assoziiert. Mit anderen Worten 
waren viele Kriterien, die sonst zur 
Erkennung maligner Melanome her­
angezogen werden, nicht anwendbar. 
Die wichtigsten Erkennungsmerkmale 
dieser Melanome, die eine Abgren­
zung von Spitz-Naevi gestatteten, wa­
ren eine ausgeprägte Konfluenz der 
Tumorzellfaszikel mit Ausbildung flä­
chenhafter Zellverbände, ungewöhn­
lich geformte Tumorzellaggregate so­
wie viele Mitosen, vor allem bei Lo­
kalisation an der Basis der Läsion 
( Mones JM, Ackerman AB;  Am  J  Der­
matopath  2003;  25: 223 ).

Im Rahmen des Tutorials in Graz wur­
den diese Kriterien im Wesentlichen 
bestätigt. Es kristallisierten sich dabei 
zwei wesentliche Typen präpu­
bertärer Melanome heraus, nämlich 
zum einen solche mit epitheloider 
Zytologie, die alle der von Ackerman 
genannten Kriterien erfüllten, und 
zum anderen solche aus pigmentier­
ten Spindelzellen, die ein recht mo­
nomorphes Zellbild aufwiesen und 
bei denen Mitosen, auch vereinzelte 
Mitosen, das wichtigste Erkennungs­
merkmal waren. 

Eine genaue morphologische Definiti­
on spitzoider Melanome des Kindes­
alters, gegebenenfalls mit Unterschei­
dung verschiedener Typen, ist er­
forderlich, wenn man das biologische 

Verhalten dieser Läsionen studieren 
will. Angesichts der deutlichen mor­
phologischen Unterschiede ist nicht 
auszuschließen, dass sich deren Ver­
halten von dem anderer Melanome 
unterscheidet. In der Literatur wird 
spitzoiden Melanomen eine beson­
ders günstige Prognose zugeschrieben 
( z. B. Barnhill RJ, Am J Dermatopathol 
2006; 28: 75  – 83 ). Dies ist bislang 
durch nichts belegt. Dass spitzoide 
Melanome im Kindesalter nicht nur 
zu Lymphknotenmetastasen, sondern 
auch zu einer generalisierten Metasta­
sierung und zum Tode führen können, 
steht außer Frage, denn solche Fälle 
wurden mehrfach beschrieben. Um 
die Prognose bestimmen zu können, 
müssen morphologisch klar definierte 
und daher vergleichbare Fälle pros­
pektiv untersucht werden, und dies 
über viele Jahre hinweg. In der Ge­
schichte der Melanomforschung gibt 
es mehrere Beispiele dafür, dass sich 
voreilige Aussagen über prognostische 
Besonderheiten nicht verifizieren lie­
ßen. Zum Beispiel sprach Clark dem 
»Lentigo-maligna-Melanom« anfangs 
eine günstige Prognose zu, musste 
dann im Jahre 1984 aber einräumen, 
dass »das Lentigo-maligna-Melanom 
keine bessere Prognose hat als andere 
Melanomtypen« ( Koh HK et al., J Clin 
Oncol 2: 994 ). Das Melanom ist be­
kannt für seinen sehr variablen Ver­
lauf mit oftmals langen Latenzzeiten 
bis zur Manifestation von Metastasen 
( z. B. Tsao H et al., Cancer 1997; 79: 
2361 ). Zum gegenwärtigen Zeitpunkt 
eine günstige Prognose für die selte­
nen spitzoiden Melanome des Kin­
desalters zu postulieren, ist daher 
pure Spekulation.
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Diese Spekulation treibt aber unge­
wöhnliche Blüten, die auch im Rah­
men des Tutorials in Graz Verwirrung 
stifteten. Die Annahme, spitzoide Tu­
more hätten auch bei Vorliegen von 
Absiedlungen in den Lymphknoten 
eine günstige Prognose, führte dazu, 
grundlegende Prämissen der Patholo­
gie in Frage zu stellen. Bisher galten 
Metastasen als ein Beleg für Maligni­
tät. Dies war in Graz nicht der Fall. 
Ausgehend von der Überlegung, dass 
melanozytäre Naevi in Lymphknoten 
nicht selten sind, meist in Form klei­
ner Zellaggregate im Bereich von 
Kapsel und Trabeculae, wurden selbst 
größere Aggregate atypischer Zellen 
im Parenchym der Lymphknoten nicht 
als Beweis für Malignität gewertet, so­
lange der Patient keine weiteren Me­
tastasen aufwies oder verstorben war. 
Dies war sicherlich ein Entgegenkom­
men der Veranstalter des Colloquiums 
den Kollegen gegenüber, die das Ge­
rücht von der Gutartigkeit »metasta­
sierender Spitz-Tumoren« in die Welt 
gesetzt haben. Dass aber die Maligni­
tät eines Tumors erst akzeptiert wird, 
wenn der Patient tot ist, ist in der Pa­
thologie etwas Neues und sollte keine 
Schule machen.

Der Qualität des Tutorials tat dies kei­
nen Abbruch, denn nie zuvor wurden 
so viele differenzialdiagnostisch 
schwierige melanozytäre Neoplasien 
mit langjährigem Follow-up präsen­
tiert. Mit dieser Zusammenstellung in­
teressanter Fälle sorgte Lorenzo Cer­
roni für den wissenschaftlichen Höhe­
punkt des Symposiums. Für den emo­
tionalen Höhepunkt war er ebenfalls 
verantwortlich, denn anlässlich der 

Emeritierung des Leiters der Grazer 
Hautklinik, Helmut Kerl, ließ er des­
sen Leben in Bildern Revue passieren, 
von der Kindheit bis in die Gegenwart 
und vom Berufsleben über die Familie 
bis hin zu Freizeitbeschäftigungen. 
Da Helmut Kerl begeisterter Angler 
ist, blieb es nicht aus, dass eines der 
Bilder ihn mit einem Fisch zeigte, der, 
noch an der Angel hängend, dank ge­
lungener Computer-Animation weit 
über das normale Maß hinauswuchs. 
In dieser Anspielung auf das Anglerla­
tein steckte auch eine Analogie, denn 
Helmut Kerl ist ebenfalls über sich hi­
nausgewachsen und ist ein großer 

Fisch. Er leitete eine der größten 
Hautkliniken der Welt, war Präsident 
der International Society of Dermato­
pathology, hatte maßgeblichen Anteil 
an der Gründung der European Soci­
ety of Dermatopathology, deren erster 
Präsident er war, und verstand es, die 
erste internationale Prüfung im Fach 
der Dermatopathologie zu etablieren, 
die, von Pathologen und Dermatolo­
gen gleichermaßen anerkannt, jedes 
Jahr im Dezember in Frankfurt statt­
findet. Mit dem Ausscheiden von Hel­
mut Kerl aus dem Berufsleben geht 
der Dermatopathologie eine treiben­
de Kraft verloren.

¯ ¯ ¯  Juan Rosai bei seinem Vortrag 
über das Melanoma in situ beim  
29. Symposium der International Society 
of Dermatopathology in Graz.

¯ ¯  Lorenzo Cerroni beim 
“Tutorial on melanocytic tumors”.

¯  Das Auditorium beim 
29. Symposium der International Society 
of Dermatopathology in Graz.

˘  Würdigung für 
Helmut Kerl durch  

den Präsidenten der  
International Society  

of Dermatopathology,  
Philip E. LeBoit  

(San Francisco).
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Für die Durchführung von Biopsien 
stehen verschiedene Instrumente zur 
Verfügung. Man kann sich des schar­
fen Löffels bedienen, der Ringkürette, 
einer kleinen oder größeren Stanze, 
einer Rasierklinge, die man biegt, um 
dadurch eine konvexe Schneidefläche 
zu schaffen, und eines Skalpells, das 
man flach in Epidermis und obere 
Dermis oder senkrecht durch die ge­
samte Dermis bis in die Subkutis füh­
ren kann, von Möglichkeiten wie der 
elektrischen Schlinge oder dem Laser 
ganz zu schweigen.

Bezüglich des Instrumentes, das man 
wählt, um die Biopsie vorzunehmen, 
gibt es einige Grundregeln. Zum Bei­
spiel ist für die Entfernung oberflächli­

cher epithelialer Neoplasien, wie ei­
ner seborrhoischen Keratose, die Ab­
tragung mit der Kürette ausreichend. 
Entzündliche Dermatosen, für deren 
Beurteilung die Infiltratverteilung in 
der gesamten Dermis wichtig sein 
kann, sollte man mit einer Stanze bi­
opsieren, deren Durchmesser 4 mm 
möglichst nicht unterschreiten sollte. 
Dagegen ist die Stanze für die Biopsie 
einer Blase ungeeignet, da durch die 
Scherwirkung der Drehbewegung die 
Blasendecke vom Blasengrund abge­
trennt wird. Für die Biopsie einer Pan­
nikulitis sollte man sich des Skalpells 
bedienen, denn nur wenn Fettge­
websläppchen und die sie stabilisie­
renden Septen gemeinsam entfernt 
werden, erhält man ausreichend Sub­

strat, um eine spezifische Diagnose 
zu stellen.

Zu jeder dieser Regeln gibt es Aus­
nahmen. Je nachdem, wie scharf um­
schrieben eine Effloreszenz und wie 
sicher die klinische Diagnose ist, 
kann zum Beispiel beim Lichen pla­
nus oder der Psoriasis eine kleine 
oberflächliche Biopsie ausreichend 
sein. Oftmals lässt schon die Horn­
schicht eine spezifische Diagnose zu, 
wenn die geeignete Stelle gewählt 
wird und die entscheidenden Befunde 
vorliegen, wie Pilze bei der Tinea 
oder Milben bei der Scabies. Ein und 
derselbe Tumor kann in Abhängigkeit 
von seiner Präsentation ein ganz un­
terschiedliches Vorgehen erforderlich 

Bilderbuch der Biopsie
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¯¯  Die Grenzen dieses Basalzellkarzinoms 
sind schwer festzulegen, und der Gesamt
eindruck ist diffus. Da man mit Regressions
zonen rechnen muss, ist eine Stanzbiopsie 
nicht geeignet, denn man liefe Gefahr, eine 
Regressionszone ohne Tumoranteile zu  
biopsieren. Eine breite Shave-Biopsie ist in  
diesem Fall günstiger.

¯  Dieses große, ulzerierte Basalzell
karzinom geht mit einer erheblichen reaktiven 
Epithelhyperplasie einher. Im Rahmen der 
durch die Ulzeration hervorgerufenen  
Entzündungsreaktion können oberflächliche 
Tumoranteile zerstört oder so verändert  
worden sein, dass die histopathologische  
Diagnose schwierig ist. Eine tiefe, große  
Stanz- oder Skalpell-Biopsie ist daher sinnvoll.

¯¯  Bei diesem Basalzellkarzinom 
reicht eine kleine Stanzbiopsie oder ober-
flächliche Shave-Biopsie der glänzenden, 
erhabenen Papeln im Randbereich,  
um die Diagnose zu stellen.

¯  Bei diesem Basalzellkarzinom 
könnte eine oberflächliche Shave-Biopsie  
unzureichend sein, denn das Epithel 
erscheint hyperplastisch, und durch eine  
zu oberflächliche Biopsie würden unter 
dem hyperplastischen Epithel gelegene 
Anteile des Basalzellkarzinoms möglicher-
weise nicht erfasst..

machen, wie hier gezeigt am Beispiel 
des Basalzellkarzinoms. Die Biopsie­
methode muss der individuellen Läsi­
on angepasst und das zur Biopsie ver­
wendete Instrument mit Bedacht ge­
wählt werden. A. Bernard Ackerman 
formulierte dies so: “A surgeon should 
choose an instrument for biopsy with 
at least the degree of gravity displayed 
by a golfer in the selection of a club.”  

Impressum

Herausgeber: 
Zentrum für Dermatopathologie Freiburg

Anschrift:
Engelbergerstraße 19, 79106 Freiburg,
Tel : 0761 - 3  16  96, Fax  : 0761 - 3 97 72

e-mail : 
info@zdpf.de

Internet:
www.zdpf.de

Schriftleitung und  
redaktionelle Verantwortung :
Wolfgang Weyers, Carlos Diaz, 
Stefan Hörster, Susanna Borghi 

Druck : 
Druckerei Borchert, Weil-Haltingen

Satz, Gestaltung,  
Titelbild, Layoutfotografie:  
kwasibanane, Freiburg 
www.kwasibanane.de

Auflage: 5.500

pink & blue erscheint 1 bis 2 mal jährlich.  
Erscheinungsdatum dieser Ausgabe: 
3.  3.  2009

Wenn Sie Fragen  
oder Anregungen haben: 

Zentrum für Dermatopathologie Freiburg,  
Postfach 1268, 
79012 Freiburg,
Tel : 0761 - 3 16 96 
Fax : 0761 - 3 97 72
e-mail : info@zdpf.de



Vor etwa acht Jahren verspürte  
A. Bernard Ackerman Schmerzen in 
der Brust. Er ließ ein EKG schreiben, 
am nächsten Tag wurde er operiert, 
und vierzehn Tage nach dieser By­
pass-Operation saß er bereits wieder 
am Mikroskop – kein Infarkt, keine 
Komplikationen. Im letzten Jahr lief es 
nicht so gut. Rückenschmerzen waren 
vorausgegangen, die sich nicht richtig 
einordnen ließen. Am Morgen des  
5. Dezember 2008 bat Bernie Acker­
man den Portier des Gebäudes am 
Central Park in New York, in dem er 
wohnte, einen Arzt zu rufen. Als der 
Krankenwagen eintraf, war er bereits 
tot. Ein Tod, der zu früh kam, aber der 
so kam, wie er ihn sich gewünscht 
hatte, plötzlich und konsequent, und 
ohne eine Zwischenperiode der 
Abhängigkeit von anderen, die für 
Ackerman, dem Unabhängigkeit so 
wichtig war, schwer erträglich gewe­
sen wäre.

Mit dem Tode Ackermans geht in der 
Dermatopathologie eine Ära zu Ende, 
denn die letzten vier Jahrzehnte wur­
den durch Ackerman geprägt, so stark 
und nachhaltig, wie kaum ein ande­
res Fachgebiet durch eine einzelne 
Person verändert wurde. Als Acker­
man die Bühne der Dermatopatholo­
gie betrat, waren die histologischen 
Veränderungen vieler Dermatosen be­
reits beschrieben, aber unscharf und 
für diagnostische Zwecke schwer ver­
wertbar. Die Beschreibungen in den 
Lehrbüchern waren meist langatmig, 
Relevantes wurde mit Belanglosem 
vermischt, und der Impetus der meis­
ten Dermatohistologen war weniger 
die Verbesserung der Diagnostik als 
die Erhellung der Pathogenese von 
Hautkrankheiten. In den meisten 
Lehrbüchern der Dermatohistopatho­
logie, wie zum Beispiel Josef Kyrles 
Vorlesungen über Histo-Biologie der 
menschlichen Haut und ihrer Erkran-
kungen ( 1925 / 27 ), fanden Probleme 
der Differenzialdiagnose keine Er­
wähnung. Die ersten Lehrbücher, die 
gesonderte Abschnitte zur Differenzi­

aldiagnose enthielten, waren Oscar 
Gans’ Histologie der Hautkrankheiten 
( 1925 / 28 ) und Walter Levers Histopa-
thology of the Skin ( 1949 ), aber auch 
in diesen Büchern wurde keine Me­
thode gelehrt, und Oscar Gans erklär­
te im Vorwort zur zweiten Auflage sei­
nes Lehrbuches 1955, mit Zunahme 
der Kenntnisse sei die Analyse der 
Differenzialdiagnose erheblich 
schwieriger geworden. So ungeordnet 
und uferlos erschien das Gebiet der 
Dermatopathologie, dass die meisten 
Pathologen bei der Frage nach einer 
spezifischen Hautkrankheit dazu 
neigten, wie Wallace H. Clark und Ri­
chard Reed 1973 einräumten, 
»schnell eine der exzellenten Mono-
graphien über die Hautpathologie 
durchzublättern und zu versuchen, 
ein Bild mit einem Namen zu finden, 
das dem im aktuellen Schnitt ent-
spricht.« Dies aber sollte sich ändern, 
und zwar durch Ackerman.   

Albert Bernard Ackerman wurde am 
22.  November 1936 in Elizabeth im 
US-Bundesstaat New Jersey geboren. 
Benannt nach seinen beiden Großvä­
tern, wurde er von Beginn an nur 
Bernard gerufen, nach dem Namen 
des Großvaters väterlicherseits. Dies 
lag an der dominierenden Stellung 
seines Vaters, eines Kieferorthopäden, 
den Ackerman als strengen und for­

dernden Patriarchen schilderte, wäh­
rend Ackermans Mutter Hausfrau war, 
phantasievoll und künstlerisch be­
gabt. Ackerman hatte zwei Geschwis­
ter: den zwei Jahre jüngeren Bruder 
Jim, der nach Ackermans eigenen 

Worten lebenslang sein »bester 
Freund« blieb, und die deutlich jün­
gere Schwester Sue. Die Familie 
Ackerman war jüdisch, und obwohl 
Bernard Ackerman im engeren Sinne 
nie religiös war, wurde er stark vom 
Judentum geprägt. Von seiner Mutter 
lernte er viel über jüdische Kultur und 
hörte Geschichten, die neben der 
spannenden Handlung stets ein Körn­
chen Weisheit enthielten. Schon als 
Kind erfuhr er vom Holocaust und 
blieb sich immer schmerzhaft der Tat­
sache bewusst, dass auch er in Ver­
nichtungslagern hätte enden können, 
wären nicht schon seine Großeltern 
aus Litauen und Estland ausgewan­
dert. Ackerman ging nur selten in die 
Synagoge und betonte nie sein Juden­
tum, außer wenn er das Gefühl hatte, 
dass es angegriffen wurde. Dann re­
agierte er empfindlich, machte sich 
zum Verteidiger der Minderheit, aus 
der er stammte, und gab sich demons­
trativ als Jude zu erkennen. In seiner 
Jugend geschah dies nicht selten, 
denn es gab damals in den USA einen 
spürbaren Antisemitismus, der sich 
unter anderem in einem Numerus 
clausus für Juden an den Universitä­
ten niederschlug. An der Princeton 
University wählte Ackerman für seine 
Hausarbeiten jüdische Themen – die 
Diätvorschriften des Judentums, das 
hebräische Konzept der Natur und 

Würde des Menschen und den jüdi­
schen Humoristen Sholom Aleichem 
– aus, und als er in das Basketball-
Team der Universität berufen wurde, 
trug er in seinem ersten Spiel demons­
trativ die jüdische Kopfbedeckung.8

Memories
A. Bernard Ackerman – 72 Jahre

“ To my delight, some students grew like bamboo 
under my tutelage, surprising not only me but 
themselves with their newly discovered  
possibilities for creativity… The great  
challenge for a teacher is to elicit the very best 
that a student has in him, and the greatest  
triumph for a teacher is a student who exceeds 
him.� ”  A. B.A.



nämlich die Betrachtung der Welt auf 
der Grundlage empirischer Erkennt­
nis, frei von allen Vorurteilen und 
nicht nachprüfbaren Glaubenssätzen, 
und die Beurteilung von Menschen 
nach ihrem eigenen Verhalten, ihren 
Fähigkeiten und Verdiensten, unab­
hängig von Rasse, Religion oder nati­
onaler Zugehörigkeit.   

Diese Grundsätze zu fördern, ist in 
vielen Berufsfeldern und Funktionen 
möglich, und mit 21 Jahren war sich 

Ackerman noch nicht darüber im Kla­
ren, was er weiter machen solle. 
Schließlich entsprach er dem starken 
Wunsch seines Vaters, er möge Medi­
zin studieren. Trotz des Numerus 
clausus für Juden erhielt Ackerman ei­
nen Studienplatz an der Columbia 
University in New York City. Nach 
Abschluss des Studiums im Jahre 1962 

arbeitete er für kurze Zeit am Mount 
Sinai Hospital und begann dann seine 
dreijährige dermatologische Ausbil­

Wie zahllose Personen in der Ge­
schichte des Judentums trieb gerade 
die Diskriminierung Ackerman dazu 
an, besondere Leistungen zu erbrin­
gen. Er war ein hervorragender Schü­
ler und besuchte in den letzten Jahren 
seiner Schulzeit die traditionsreiche 
Phillips Academy in Andover, eine 
Elite-Highschool mit vielen berühm­
ten Absolventen und das älteste Inter­
nat der USA. Im Alter von 16 Jahren 
machte Ackerman dort eine prägende 
Erfahrung, als ihm bei einer Prüfung 
über griechische Mythologie die Auf­
gabe gestellt wurde, unter Verwen­
dung von fünf griechischen Gotthei­
ten und einem Klassenkameraden ein 
Drama zu schreiben. Als er die Arbeit 
nach drei Stunden abgab, hatte er mit 
Erstaunen festgestellt: »Selbst ich hatte 
die Fähigkeit zur Kreativität, wenn ich 
nur auf sie zurückgriff.« Für Ackerman 
war dies »aus pädagogischer Sicht der 
wichtigste Moment meines Lebens,« 
und er war später immer bemüht, 
auch in seinen Schülern die Fähigkeit 
zur Kreativität aufleben zu lassen.

Nach Abschluss der Phillips Academy 
studierte Ackerman in Princeton Reli­
gion und Literatur. Als er 1958 cum 
laude graduierte, hatte er feste Grund­
sätze, feste Vorstellungen über sich 
und die Welt. Ackerman war Materia­
list; er glaubte nicht an einen persön­
lichen Gott, der wohlwollend oder 
strafend in den Lauf der Welt ein­
greift, und glaubte auch nicht an ei­
nen inhärenten Sinn des Lebens. Sein 
Leben gewann für ihn nur dadurch 
Sinn, dass er ihm selbst Sinn verlieh – 
in einer sehr bewussten, zielstrebigen 
Weise. Der “Sense of Purpose”, der 
Sinn für den Zweck des eigenen Da­
seins, für die eigene Bestimmung, war 
ihm sehr wichtig. Nur mit einem aus­
geprägten “Sense of Purpose”, so 
glaubte er, könne man glücklich le­
ben. Ackerman sah seine Bestimmung 
darin, Grundsätze zu fördern, die er 
für die Voraussetzungen einer positi­
ven Entwicklung menschlichen Le­
bens und Zusammenlebens hielt, 9

˚  A. Bernard Ackerman (22. 11. 1936 – 5. 12. 2008)

“ Dermatopathology is a microcosm, and 
the concepts that obtain for effective and  
gratifying practice of it are equally valid in  
the world beyond the microscope. � ”  A. B.A.
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dungszeit, die Residency, am Colum­
bia-Presbyterian Hospital. Nach ei­
nem Jahr verließ er New York und 
wechselte an die Allergie- und Haut­
abteilung der Andrews Air Force Base 
in Washington, D.C., wo er für zwei 
Jahre Militärdienst leistete. Anschlie­
ßend nahm er die Residency wieder 
auf. Das zweite Jahr verbrachte er an 
der University of Pennsylvania in Phil­
adelphia und das dritte an der Har­
vard University in Boston.

Nach Wilhelm von Humboldt bedarf 
es zur vollen Entfaltung der eigenen 
Möglichkeiten zweier Voraussetzun­
gen: der größtmöglichen persönlichen 
Freiheit und unterschiedlicher Einflüs­
se, denn selbst der freieste Mensch 
kann sich nicht entwickeln, wenn er 
in einem monotonen Umfeld steckt. 
Bernard Ackerman hatte große Mög­
lichkeiten, die erforderliche Freiheit 
und setzte sich bewusst verschiede­
nen Einflüssen aus. Während des ers­
ten Jahres seiner Residency war er 
ständig unterwegs, besuchte Konfe­
renzen an unterschiedlichen Kliniken 

und lernte viele Dermatologen und 
deren Arbeitsweisen kennen. Etwas ir­
ritiert nahm er auch berühmte Profes­
soren wahr, die während der Nazizeit 
aus Deutschland nach New York ge­
kommen waren und sich auf Konfe­
renzen nicht selten erhoben, mit brei­
tem deutschen Akzent eine Diagnose 
in die Debatte warfen und sich dann 
wieder setzten. Diese noch heute ver­
breitete Unart, ohne Begründung Dia­
gnosen zu stellen, weckte in Acker­
man schon früh den Wunsch, seinen 
eigenen Diagnosen klar formulierte 
Kriterien zugrunde zu legen.

Den größten Einfluss auf Ackerman 
hatte in jener Zeit Carl Nelson, der 

Leiter der Hautklinik am Columbia-
Presbyterian Hospital. Dieser Einfluss 
beschränkte sich nicht allein auf das 
Gebiet der Dermatologie, sondern 
reichte weit darüber hinaus. Schon 
beim ersten Treffen, in dem Nelson 
die Zusage einer Assistenzarztstelle 
gab, beeindruckte er Ackerman, als er 
auf dessen Frage nach einem Vertrag 
antwortete: “Gentlemen don’t need 
contracts  !” Diese Einstellung verin­
nerlichte Ackerman ebenso wie einen 
anderen Leitspruch Nelsons: “The pa-
tient comes first  !” Während seines ge­
samten Berufslebens nahm Ackerman 
sich auch in schwierigen Situationen, 
wenn er in der intensiven Vorberei­
tung auf einen Vortrag steckte oder 
sich im Kreise von Kollegen aus vie­
len Ländern durch riesige Mengen 
histopathologischer Schnittpräparate 
arbeiten musste, immer die Zeit, mit 
Patienten zu reden. Wenn ein Patient 
anrief oder sich persönlich in seinem 
Labor vorstellte, ließ Ackerman alles 
andere stehen und liegen. Dass 
Ackerman in Nelson den »idealen 
Klinikchef« sah, lag aber auch an der 
Wichtigkeit, die dieser der Lehre bei­
maß, dem Vermitteln von Kenntnissen 
und Verhaltensweisen. Ackerman be­
tonte später immer wieder, dass 
»Doktor« von »docere« komme, dem 
lateinischen Wort für »lehren«, und 
der Lehre, der Erziehung von Schü­
lern im sokratischen Sinne des »Her­
ausziehens«, der Hilfestellung zur 
Entwicklung eigener Gedanken an­
stelle von Indoktrination, widmete er 
sein ganzes Leben. Bei der Entwick­
lung der Grundsätze für die spätere 
berufliche Karriere Ackermans kam 
Carl Nelson die Rolle eines Katalysa­
tors zu. Nach Ackermans eigenen 
Worten war Nelson sein »Leitbild im 
beruflichen wie im privaten Leben.«

Nach seinem Jahr unter Carl Nelson 
war die Zeit an der University of 
Pennsylvania für Ackerman eine Ent­
täuschung, und es ist typisch für ihn, 

¯  A. Bernard Ackerman 
im Jahre 1962.

“ Precision in language reflects precision 
in thought.	�  ”  A. B.A.

“ The laity and many physicians assume that 
pathologists lead professional lives far removed 
from patients. Even some pathologists accept 
this proposition. In actuality, a pathologist  
worthy of the designation must be an outstand-
ing cinician who thinks always in terms of the 
patient as the ultimate person for whom he  
or she exists professionally.	�  ”  A. B.A.



noms anbelangte, doch Clark zählte 
zu seinen wichtigsten Lehrern. In ei­
nem Nachruf auf Clark schrieb Acker­
man 1998: »Er lehrte uns Stolz auf 
Kompetenz und Professionalität. Er 
lehrte uns, die Arbeit zu einem Spiel 
zu machen, denn dies verstärkt den 
pädagogischen Wert. Er lehrte uns 
den Wert von Ikonoklasmus und Un-
konventionalität. Er brachte uns Res-
pektlosigkeit bei und nicht von Na-
men und Titeln beeindruckt zu sein… 
Er lehrte uns Freude an intellektueller 
Neugier und Liebe zum Lernen. Er 
lehrte uns, was es heißt, ein Mensch 
zu sein, und menschlich ohne Verste-
cken eigener Fehler und Schwächen.«

Im Jahre 1969 wechselte Ackerman an 
die University of Miami School of 
Medicine und wurde dort erster Voll­
zeit-Dermatopathologe in den USA. 
Die Entscheidung des Leiters der der­
matologischen Klinik, Harvey Blank, 
an seinem Institut eine Vollzeitstelle 
für Dermatohistopathologie zu schaf­
fen, spiegelte die wachsende Bedeu­
tung dieses Teilgebietes wider. 1950 
war am Armed Forces Institute of Pa­
thology in Washington die erste Aus­
bildungsstelle für Hautpathologie, die 
Osborne Fellowship, etabliert wor­
den, und andere Institute folgten die­
sem Beispiel. 1962 wurde die erste 

Fachgesellschaft der Dermatopatholo­
gie gegründet, die American Society 
of Dermatopathology. In dieser Ge­
sellschaft arbeiteten Dermatologen 
und Pathologen zusammen und be­
mühten sich, das Niveau der Derma­
topathologie zu verbessern. Das war 
dringend notwendig, denn nach wie 
vor wurden Kenntnisse nur bruch­
stückhaft vermittelt, und bei den 
meisten entzündlichen Dermatosen 
wurde die histopathologische »Diag­
nose« einer »chronischen unspezifi­
schen Dermatitis« gestellt. In ihrem 
Buch A Guide to Dermatohistopathol-
ogy kritisierten Hermann Pinkus und 
sein Schüler Amir Mehregan 1969 das 
»rasche Spiel von Diagnose und Ge-
gendiagnose« und sprachen sich für 
eine »systematische Analyse« der 
Schnittpräparate aus, beginnend mit 
der Übersichtsvergrößerung, denn 
schon die Verteilung des Entzün­
dungsinfiltrates erlaube Rückschlüsse 
auf die zugrunde liegende Erkran­
kung. Dementsprechend wurden ent­
zündliche Dermatosen in oberflächli­
che und tiefe Dermatitiden eingeteilt, 
unter denen wiederum verschiedene 
»Reaktionsmuster« abgegrenzt wur­
den, wie zum Beispiel ein »ekzema­
töses«, ein »psoriasiformes« und ein 
»lichenoides« Reaktionsmuster. Im 
Jahre 1973 nahmen Clark, Reed und 11

dass er als Assistent im zweiten Aus­
bildungsjahr nach einer Visite dem 
damaligen Leiter der dermatologi­
schen Abteilung, Walter B. Shelley, 
sagte: “Dr. Shelley, you can do better 
than that  !” Im Unterschied zum Co­
lumbia-Presbyterian Hospital stand an 
der Hautklinik der University of Penn­
sylvania die experimentelle Dermato­
logie im Vordergrund. Vor allem Al­
bert M. Kligman war es gelungen, die 
Auftragsforschung für die Industrie 
und die U.S. Army zu einem sehr luk­
rativen Geschäft zu machen. Dass 
Kligman bei seinen oft unangeneh­
men und manchmal lebensbedrohli­
chen Experimenten an geistig behin­
derten Kindern und Strafgefangenen 
die Grenzen der medizinischen Ethik 
weit überschritt, führte später zu hefti­
gen Auseinandersetzungen mit Acker­
man. Nichtsdestotrotz war sein Ein­
fluss sehr wichtig, und Ackerman hat 
viel von Kligman übernommen, der in 
seinem Labor junge Ärzte aus vielen 
Ländern ausbildete und mit For­
schungsprojekten betraute, die sie 
später als Erstautor publizieren konn­
ten. Das gleiche machte Ackerman 
auf dem Gebiete der Dermatopatho­
logie und wurde dadurch, ebenso wie 
Kligman, wenn auch in stärkerem 
Maße, zum Sprungbrett für die akade­
mische Laufbahn von Dermatologen 
aus aller Welt.

Die Zeit an der University of Pennsyl­
vania war für Ackerman auch insofern 
wichtig, als sie in ihm den Entschluss 
reifen ließ, sich der Dermatohistopa­
thologie zuzuwenden. Der Grund lag 
darin, dass in diagnostischen Streitfra­
gen immer die Meinung des Derma­
topathologen der Klinik, Lewis Shapi­
ro, erfragt wurde, der gewöhnlich das 
letzte Wort behielt. Diese komfortable 
Rolle strebte Ackerman auch für sich 
an. Insofern war der Wechsel an die 
Harvard University ein Glücksfall, 
denn dort wurde Ackerman 1968 “fel­
low in dermatopathology” unter dem 
Pathologen Wallace H. Clark, Jr., der 
gerade seine erste wichtige Arbeit 
zum malignen Melanom abschloss, in 
der er das Lentigo-maligna-Melanom, 
das superfiziell spreitende Melanom 
und das noduläre Melanom vonein­
ander unterschied. Ackerman kam im 
Laufe der Zeit in vielen Bereichen zu 
anderen Ansichten als Clark, auch 
was dessen Klassifikation des Mela­

˘  A. Bernard Ackerman 
zusammen mit seinem  

Lehrer, Wallace H. Clark, Jr. 
bei einem Kongress  

im Jahre 1984.
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Mihm eine Unterscheidung zwischen 
vorwiegend septalen und vorwiegend 
lobulären Pannikulitiden vor. All dies 
diente dem Ziel, den Zugang zur his­
topathologischen Diagnose zu stan­
dardisieren und zu erleichtern. Dies 
waren jedoch nur erste Tropfen. Der 
»Regen«, der die Einöde der Derma­
topathologie in ein blühendes Feld 
verwandelte, kam durch Ackerman.

Noch aber brauchte Ackerman Zeit, 
um Erfahrung zu sammeln und sich 
unterschiedlichen Einflüssen auszuset­
zen. Großes Glück hatte er darin, dass 
ihn mit dem Leiter des Pathologischen 
Institutes der University of Miami 
School of Medicine, Arkadi M. Rywlin, 
bald eine enge persönliche Freund­
schaft verband. Ackerman und Rywlin 
arbeiteten an gemeinsamen Projek­
ten, machten Spaziergänge, Radtou­
ren und besuchten zusammen Spiele 

des American-Football-Teams Miami 
Dolphins. Rywlin, der vor den Nazis 
über die Schweiz, Frankreich, Palästi­
na, Spanien und Mexiko in die USA 
geflohen war, vermittelte Ackerman 
nicht nur seine facettenreiche Sicht 
der Welt, sondern auch die Grundla­
gen der Pathologie im traditionellen, 
Virchow’schen Sinne. Seine Leitsprü­
che, wie zum Beispiel »man schaut 
mit den Augen, aber man sieht mit 
dem Gehirn«, hatten auf Ackerman 
einen prägenden Einfluss und schlu­
gen sich später in vielen seiner Bü­
cher nieder, in den von ihm formu­
lierten Diagnosekriterien, den “Clues” 
und der Erarbeitung algorithmischer 
Diagnosewege.

Im Jahre 1973 wechselte Ackerman 
von Miami an die von Rudolf Baer ge­
leitete Skin and Cancer Unit der New 
York University School of Medicine. 

Damit kam er an den Platz seiner 
Wünsche, denn Ackerman liebte New 
York, die kosmopolitische Atmosphä­
re, die Möglichkeit, zu jeder Tages- 
und Nachtzeit italienisch, französisch, 
libanesisch, indisch oder japanisch 
essen zu gehen. Er liebte den Kontrast 
zwischen den engen Häuserschluch­
ten und der Weite und Ruhe des Cen­
tral Parks, in dem er sonntags mit Rudi 
Baer spazieren ging. In einem der we­
niger hohen Gebäude am Ostrand 
des Central Parks, nur wenige Schritte 
von der 5th Avenue entfernt, kaufte 
sich Ackerman eine Wohnung, die 
sich über drei Stockwerke erstreckte. 
Im 9. Stock befanden sich Wohnzim­
mer, Arbeitszimmer und Küche, im 
10. Stock drei Schlafzimmer und im 
11. Stock zwei weitere große Zimmer 
mit Bibliothek, einer Sammlung anti­
ker Mikroskope und einem gewalti­
gen, kunstvoll gearbeiteten Billard­
tisch. Nicht dass er Billard gespielt 
hätte – der Tisch diente meist zur Ab­
lage von Manuskripten, und Queues 
und Kugeln verstaubten im Wandre­
gal, aber Ackerman liebte schöne Mö­
bel, vor allem wenn sie einen Hauch 
von Avantgarde oder vergangenen 
Zeiten ausstrahlten, und er liebte 

˘  A. Bernard 
Ackerman mit  

einigen Fellows 
am Diskussions

mikroskop im 
“Reading Room“ 

von 7J, seiner 
Suite an der Skin 
and Cancer Unit 

der New York 
University School 

of Medicine. 
Rechts hinten im 
Bild: Carlos Diaz.

“ A pathologist, like every physician, should be a 
‘pro,’ short for professional, not an amateur…  
A ‘pro’ takes up a practice or a subject not  
simply for amusement or diversion but for 
mastery of it; this mind-set requires full  
commitment for the duration of a career.  � ”  A. B.A.



¯  Ackerman Buch 
“Histologic Diagnosis 
of Inflammatory Skin 
Diseases” (1978), 
ein »Klassiker« der 
Medizingeschichte. 13

ersten vor allem aus den USA und 
Deutschland. Beim Mikroskopieren 
war Ackerman fast nie allein und 
musste daher seine Diagnosen ständig 
begründen und verteidigen. Dies 
zwang ihn zu einem systematischen 
Vorgehen auf dem Boden klar defi­
nierter Kriterien, von denen er viele 
erst selbst erarbeiten musste. Das Re­
sultat dieser Arbeit lag 1978 vor: sein 
Buch Histologic Diagnosis of Inflam-
matory Skin Diseases, ein Klassiker 
der Medizingeschichte. 

Die Bedeutung dieses Buches ist 
schon daran abzulesen, dass es nach 
den Lehrbüchern von Willan und 
Bateman das erste war, das sich bei 
der Klassifikation von Hautkrankhei­
ten auf rein morphologische Gesichts­
punkte beschränkte. Hebra hatte die­
ses Prinzip 1845 den abstrakten Kate­
gorien der allgemeinen Pathologie ge­

opfert, den »Hyperaemien«, »Anae­
mien« und »Exsudationen«. Als Paul 
Gerson Unna 1894 sein Lehrbuch 
Histopathologie der Hautkrankheiten 
veröffentlichte, schrieb er, »nach dem 
derzeitigen Stand der Kenntnisse ist 
eine rein pathologisch-anatomische 
Klassifikation der großen Zahl sehr 
unterschiedlicher Affektionen absolut 
unmöglich,« und klassifizierte Haut­
krankheiten stattdessen nach ihrer 
wahrscheinlichen Ätiologie, die sich 
in der Regel als völlig falsch heraus­
stellte. Zum Beispiel behandelte Unna 
die Psoriasis und die Miliaria im Kapi­
tel über »infektiöse Entzündungen«. 
Trotz der Unmöglichkeit, Hautkrank­
heiten mit zumeist unbekannter Ätio­
logie nach ätiologischen Aspekten zu 
klassifizieren, behielten andere Auto­
ren diesen Ansatz bei. Zum Beispiel 
schrieb Oscar Gans 1925 in seinem 
Buch Histologie der Hautkrankheiten, 
»eine Betrachtung nach lediglich mor-
phologischen Gesichtspunkten kommt 
heute nicht mehr in Frage« und räum­
te einer »Anordnung nach ätiologi-
schen Gesichtspunkten vor der nach 
morphologischen« den Vorrang ein.

Im Gegensatz dazu erkannte Acker­
man, dass es für die Diagnostik mor­
phologischer Veränderungen einer auf 
morphologischen Gesichtspunkten 
basierenden Klassifikation bedarf. An­
hand der Dichte und Verteilung des 
Entzündungsinfiltrates definierte er 
neun Grundmuster entzündlicher 
Hautkrankheiten, die er unter Berück­
sichtigung begleitender Epidermisver­
änderungen und der Zusammenset­
zung des Infiltrates weiter unterteilte. 
Dadurch wurden völlig unterschiedli­
che Krankheiten im gleichen Kapitel 
diskutiert, sofern sie sich histopatho­
logisch ähnelten, aber das machte 
nichts, denn es ging ja nicht darum, 
den allgemeinen Charakter einer 
Krankheit widerzugeben, sondern 
korrekte Diagnosen zu stellen. Die 
Methode Ackermans brachte auch mit 
sich, dass ein- und dieselbe Krankheit 
in verschiedenen Kapiteln behandelt 
wurde, zum Beispiel der Lupus ery­
thematosus in den Kapiteln über die 
superfizielle Dermatitis, die superfizi­
elle und tiefe Dermatitis, die subepi­
dermale bullöse Dermatitis, die Folli­
kulitis und Perifollikulitis, die fibrosie­
rende Dermatitis und die Pannikulitis. 
Welchen Ausgangspunkt man aber 

großzügige Dimensionen. Sein Bett 
war ebenso riesig wie der Billiard­
tisch, hatte massive, geschwungene 
Ebenholzsäulen und einen Baldachin, 
und in seiner geräumigen Küche, die 
er nie benutzte, befand sich ein Kühl­
schrank der Größe XXL, der wenig 
mehr enthielt als Fruchtsäfte und Bier.  

In scharfem Kontrast dazu stand sein 
Arbeitsplatz. Die Suite 7J im Kliniks­
gebäude an der 2nd Avenue, die ne­
ben Arztzimmern und dem Sekretariat 
der Dermatopathologie auch das La­
bor beherbergte, war alles andere als 
groß, und Ackermans eigenes Zimmer 
war winzig und von Manuskripten 
und Mitbringseln aus vielen Ländern 
überfüllt. Den größten Raum der Suite 
7J nahm ein 14köpfiges Diskussions­
mikroskop ein, an dem Ackerman sei­
ne “Fellows” ausbildete, die bald aus 
vielen Ländern zu ihm kamen, die 



auch wählte, die systematische Analy­
se zusätzlicher Kriterien führte immer 
wieder zu einer kleinen Gruppe von 
Differenzialdiagnosen oder zu einer 
spezifischen Diagnose in der Sprache 
der klinischen Dermatologie.

Eine Ära beruht aber nicht auf neuen 
Kenntnissen allein – sie müssen 
wachsen und Verbreitung finden. 
Bernard Ackerman nahm diese Her­
ausforderung an. Im Jahre 1978, dem 
Jahr, in dem sein Buch erschien, orga­

Mit der Publikation von Ackermans 
Buch Histologic Diagnosis of Inflam-
matory Skin Diseases begann in der 
Dermatopathologie eine neue Ära: 
die Ära der analytischen anstelle der 
rein deskriptiven Dermatopathologie. 

˘˘  Auf dem 10. Colloquium der International Society of Dermato-
pathology 1987 in Barcelona ließ sich Nichtraucher Bernie Ackerman 
vom Ausrichter der Veranstaltung, Pablo Umbert (rechts neben ihm) 
sogar zu einer Zigarre überreden. Um diese beiden (von links nach 

rechts) fünf weitere Präsidenten der Gesellschaft: Helmut Kerl, Daniel 
Su, Gerald Pierard, John Maize und Günter Burg. 

˘˘˘  A. Bernard Ackerman auf dem 18. Colloquium der Internatio-
nal Society 1997 in Salzburg. Links neben ihm: Sein langjähriger 

Freund und Weggefährte Jorge L. Sánchez (Puerto Rico), der ebenfalls 
Präsident der Gesellschaft war. Dahinter von links nach rechts:  

Christian Rose, Wolfgang Weyers und Matthias Bonczkowitz

˘  Mittagspause beim Internationalen Dermatopathologie-
Kongress in München 1978. Von links nach rechts:  

Helmut H. Wolff, A. Bernard Ackerman, Anna Ragaz (Co-Autorin 
des Buches “Lives of Lesions”) und Arkadi Rywlin
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“ Every judgment made by a morphologist, 
whether a clinician or a histopathologist,  
is subjective – i.e., 100 percent subjective.  
To bring consistency to determinations that 
are wholly subjective, it is imperative that 
definitions of terms and criteria for diagnosis 
be dependably accurate. Only then can  
diagnoses be repeatable and reliable.  
Dependable criteria for diagnosis cannot  
derive solely from morphologic observations 
of sections from a single biopsy specimen at a 
single moment. Rather, such criteria derive 
from careful observations made over time,  
as a chronologic course expresses itself in  
biologic behavior witnessed clinically and  
histopathologically, i.e., in sections from  
biopsy specimens that sample the process.  
In short, criteria that enable histopathologists 
to come to accurate diagnoses, with  
repeatability, must originate in careful  
correlation of gross features with microscopic 
findings, monitored by sustained followup of 
patients, in many examples of a particular 
condition. Only in that way can the  
legitimacy of morphologic criteria be tested. 
When those criteria fail the test, as they  
sometimes do – because of actual behavior  
of a disease, revelation of new information 
about it, or both – the histopathologist must 
rethink and reformulate criteria, beginning 
afresh when necessary. The process must be 
conducted thoughtfully, reflectively, and  
scrupulously.	   � ”  A. B.A.

˚  Im Rahmenprogramm des Internationalen 
Dermatopathologie-Kongresses in München  
durfte auch eine Blaskapelle nicht fehlen,  
und Bernie Ackerman dirigierte sie sehr engagiert.
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der Vorträge nicht selten beratend zur 
Seite, wobei er ihnen sein Credo ein­
impfte, sie seien verantwortlich für 
das Publikum, “you are responsible 
for the audience,” denn jeder Vortrag 
müsse »instruktiv« sein, etwas Neues 
bringen und das Publikum dadurch 
bereichern. Durch sein eigenes Bei­
spiel gab Ackerman den hohen Stan­
dard vor, der die Colloquia auszeich­
nete, denn Ackermans Vorträge – prä­
gnant, verständlich, mit exzellenten 
histopathologischen Bildern und vie­
len lustigen Vergleichen – setzten 
neue Maßstäbe. Ackerman prägte die 
Gesellschaft aber auch außerhalb des 
Sitzungssaales, denn seine Vitalität, 
seine Großzügigkeit, seine Offenheit 
und sein Humor wirkten ansteckend 
und führten dazu, dass die Ausrichter 
der Colloquia sich gegenseitig über­
trafen, was Tagungsstätten, Gala-Di­

ners und kulturelle Angebote anbe­
traf, und dass sich anstelle von Kon­
kurrenz ein Geist der Freundschaft 
und gegenseitigen Unterstützung aus­
bildete, der bis heute anhält.

Im Jahr 1979 gründete Ackerman ne­
ben der International Society of Der­
matopathology auch eine neue Zeit­
schrift, das American Journal of Der-
matopathology, und sorgte als deren 
erster Herausgeber dafür, dass sie wis­
senschaftliche Inhalte ebenso unter­
haltsam, abwechslungsreich und sti­
mulierend vermittelte, wie dies auf 
den Colloquia geschah. Da gab es 
zum Beispiel eine Rubrik mit dem Ti­
tel Controversies in Dermatopatholo-
gy, in der verschiedene Autoren ihre 
gegensätzlichen Standpunkte darstel­
len konnten, eine Rubrik mit “Clues” 
zur histopathologischen Diagnose, 

˘  A. Bernard Ackerman 
auf dem 5. Colloquium  

der International Society  
of Dermatopathology  

1984 in Liège.

nisierte er mit Unterstützung von Otto 
Braun-Falco und dessen Mitarbeitern 
einen großen Dermatopathologie-
Kongress in München, auf dem nahe­
zu 800 Teilnehmer erstmals mit den 
neuen Diagnosemethoden konfron­
tiert wurden. Ein Jahr später gründete 
Ackerman mit einigen seiner europäi­
schen Schüler und Freunde in Amster­
dam die International Society of Der­
matopathology und wurde deren ers­
ter Präsident. Die Ziele der Gesell­
schaft wurden von Ackerman formu­
liert und beinhalteten die Förderung 
der dermatopathologischen For­
schung, die Definition von Begriffen 
und die Erarbeitung reliabler Diagno­
sekriterien, aber auch »einen akade-
mischen, kollegialen Geist, frei von je-
dem politischen oder nationalisti-
schen Beigeschmack.«

Ackerman tat alles dafür, diese Ziele 
umzusetzen. Viele Jahre lang stellte er 
die Programme für die jährlichen Col­
loquia der Gesellschaft zusammen 
und sorgte dafür, dass diese Treffen 
lehrreich und stimulierend waren. 
Ackerman verstand es, Probleme der 
Dermatopathologie aus unterhaltsa­
men Perspektiven zu betrachten, die 
sich schon in den Titeln der Colloquia 
niederschlugen. Zum Beispiel stand 
das 3. Colloquium in London 1981 
unter dem Motto Sherlockian Derma-
topathology, und viele wissenschafti­
che Beiträge bezogen sich auf Fälle 
des Meisterdetektivs von Arthur Co­
nan Doyle, deren Lehren auf die Der­
matopathologie übertragen wurden. 
Auf den Colloquia gab Ackerman im­
mer wieder jungen Kollegen Gelegen­
heit, sich erste Sporen zu verdienen, 
und stand ihnen bei der Vorbereitung 
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eine über Speculations in Dermatopa-
thology, eine zur Wahrnehmung der 
Dermatopathologie in der Kunst und 
eine weitere zur Geschichte des Fach­
gebietes.

Auch klinisch-histopathologische Stu­
dien kamen nicht zu kurz. Eine der 
wichtigsten wurde gleich in der ersten 
Nummer publiziert, eine Arbeit, in 
der Jorge L. Sánchez und A. Bernard 
Ackerman Kriterien zur Frühdiagnose 
der Mycosis fungoides beschrieben. 
Das Verständnis der Mycosis fungoi­
des wurde dadurch völlig verändert, 
denn hatte man bisher die Diagnose 
nur bei Vorliegen grober Kernatypien 
und »Pautrier’scher Mikroabszesse« 
gestellt, die relativ selten und oft erst 

in Stadien nachweisbar sind, in denen 
die Prognose ungünstig ist, so konnte 
man anhand der neuen, gut validier­
ten Kriterien die Diagnose schon in 
einem Stadium stellen, in dem die Pa­
tienten nur wenige Patches aufweisen. 
Es wurde deutlich, dass die Mycosis 
fungoides in der Regel eine günstige 
Prognose hat, dass die Parapsoriasis 
en plaques zum Spektrum der Myco­
sis fungoides gehört und dass die zu­
vor geforderten Verlaufsbiopsien zum 
Nachweis eines Übergangs der Para­
psoriasis en plaques in die Mycosis 
fungoides völlig überflüssig sind.

Seine intensive Beschäftigung mit ent­
zündlichen Dermatosen, die stark ver­
änderlich sind, so dass zwei zeit­

gleich entnommene Biopsate völlig 
verschiedene Stadien des gleichen 
Prozesses zeigen können, brachte 
Ackerman dazu, alle Krankheiten als 
biologische Prozesse zu begreifen, 
deren Beginn, Höhepunkt und Rück­
bildungsstadien man kennen müsse. 
Diese Überzeugung, die zum Beispiel 
zur Beschreibung von Kriterien zur 
Frühdiagnose der Mycosis fungoides 
führte, machte Ackerman 1984 zum 
Thema eines Buches mit dem Titel 
Lives of Lesions. Er übertrug das Kon­
zept aber auch auf maligne Neoplasi­
en, wie zum Beispiel die solare Kera­
tose, die für ihn nichts anderes war 
als das früheste Stadium eines Platten­
epithelkarzinoms.

Weitaus wichtiger für die Praxis der 
Dermatopathologie sind jedoch mela­
nozytäre Neoplasien, und so blieb es 
nicht aus, dass sie ein weiterer 
Schwerpunkt von Ackermans Tätigkeit 
wurden. Ebenso wie bei entzündli­
chen Dermatosen war auch bei Mela­
nomen die Histopathologie zum Teil 
korrekt beschrieben, doch die Befun­
de waren ungeordnet und erlaubten 
keinen systematischen Zugang zur 
Diagnose. Zum Beispiel hatte schon 
Unna 1894 die ungewöhnliche Größe 
der Nester betont und Miescher 1927 
das Vorkommen von Melanozyten in 
höheren Epidermislagen. Dies blieben 
jedoch vereinzelte Mitteilungen, die 
nicht als Diagnosekriterien den Verän­
derungen in Naevi gegenübergestellt 
wurden, und mit dem Krieg ging viel 
an Wissen verloren. Als Arthur Allen 
und Sophie Spitz 1953 eine große kli­
nisch-pathologische Studie zur Diag­
nose und Prognose des Melanoms 
veröffentlichten, zitierten sie praktisch 
nur amerikanische Arbeiten und er­
wähnten als einzige diagnostische 
Kriterien für das Melanom die »der­
male Invasion« und eine Epidermishy­
perplasie, Kriterien, die aus heutiger 
Sicht völlig unbrauchbar sind. Zu je­
ner Zeit beklagte Swerdlow die große 
»Diskrepanz zwischen klinischer und 
pathologischer Diagnose« melanozy­
tärer Neoplasien und erklärte, dass 
bei den eigenen Patienten die klini­
sche Diagnose eines Melanoms nur in 
28 % der Fälle histopathologisch be­
stätigt worden sei, während umge­
kehrt nur 59 % der histopathologisch 
diagnostizierten Melanome bereits 
klinisch erkannt worden seien. 1962 

“ Why do we aspire to uniqueness, especially in 
wedding the scientific with the artistic and  
humanistic aspects of medicine. We aspire  
because we believe that medicine in America, 
and perhaps worldwide, is in danger of  
stagnation and retrogression, … and that soon 
there may be no memory whatever of the con-
cept of the well-being of patients as the  
principal purpose of medical activity and the 
physician as healer, scientist, and humanist…  
I propose that students be selected for medical 
school on the basis of their human and  
personal qualities as much as their intellects… 
Once in medical school, the student should be 
exposed to a curriculum that emphasizes the 
humanities and the arts as well as the  
sciences… Ours is a serious mission and  
purpose. We mean to give vigor not only to 
dermatopathology, but, in a small way, to  
rejuvenate medicine in America and perhaps 
thoughout the world. Perhaps we are  
over-reaching ourselves, but we will not fail 
from want of trying.� ”  A. B.A.
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waren Lund und Kraus die ersten, die 
eine Liste diagnostisch relevanter Kri­
terien zusammenstellten und dabei 
unter anderem auf die Nesterkonflu­
enz und die fehlende »Ausreifung« 
von Melanomzellen hinwiesen. Die 
erste Studie, die die histopathologi­
schen Befunde in Naevi und Melano­
men systematisch verglich, stammte 
jedoch von Ackerman. 

Ackerman publizierte diese Studie 
1976 zusammen mit seinem Schüler 
Norman Price und seinem alten 
Freund Arkadi Rywlin. Kriterien für 
die Diagnose des Melanoms wurden 
»auf der Grundlage nachgewiesener 
Metastasen« formuliert und umfassten 
mehrere Befunde, die bis dahin nie 
genannt worden waren, wie zum Bei­
spiel die unscharfe Begrenzung zur 
Seite durch solitäre Melanozyten in 
der Epidermis und starke Unterschie­
de in Größe und Form der Nester. An­
hand der Unmenge an Präparaten, 
die er im Rahmen von Konsilen und 
in der Routine-Histologie zu sehen 
bekam, überprüfte, verbesserte und 
ergänzte Ackerman seine Kriterien 
über Jahre hinweg und verbreitete sie 
auf Kongressen und in mehreren Bü­
chern über das maligne Melanom, die 
in den 80er Jahren erschienen.

Da Melanozyten in der Epidermis be­
heimatet sind und Melanome von 
dort ihren Ausgang nehmen, war es 
nicht verwunderlich, dass die meisten 
der von Ackerman erarbeiteten Krite­
rien die Epidermis betrafen. Dies be­
deutete, dass sich Melanome bereits 
erkennen ließen, wenn sie noch auf 
das Epithel begrenzt waren, in einem 
frühen in-situ-Stadium, und aus die­
sen neuen Möglichkeiten zur Frühdia­
gnose leitete Ackerman 1985 seine 
Forderung ab: “No one should die of 
malignant melanoma !” 

Mit seinen neuen Konzepten zum 
Frühstadium des malignen Melanoms 
verstieß Ackerman gegen mehrere 
Dogmen der Pathologie. Eines davon 
lautete, dass die Invasion in die Der­
mis eine Voraussetzung für die Malig­
nität epithelialer Tumore sei. Acker­
mans Konzept des Melanoma in situ 
wurde vor allem von seinem früheren 
Lehrer Wallace H. Clark und anderen 
Pathologen der Bostoner Schule ent­
schieden bekämpft, die die entspre­

chenden Läsionen mit Begriffen wie 
»atypische melanozytäre Hyperpla­
sie« bezeichneten. Ackerman aber 
kannte die “Lives of Lesions” und sah 
keinen Sinn darin, für das Frühstadi­
um eines Melanoms, das die ent­
scheidenden Kriterien erfüllt, die sich 
alle auf intraepitheliale Veränderun­
gen beziehen und eine zuverlässige 
Abgrenzung von Naevi gestatten, eine 
unspezifische Bezeichnung zu wäh­
len. Ackerman war ein Freund der 
klaren Worte, der möglichst direkten, 
präzisen Kommunikation. Er hasste 
ausweichende Formulierungen und 
wortreiche Verbrämungen in der Me­
dizin wie im privaten und gesell­
schaftlichen Leben. Ein Melanom, das 
alle Kriterien erfüllte, war für ihn ein 
Melanom, egal in welchem Stadium, 
und es nicht als solches zu bezeich­
nen, widersprach nach seiner Auffas­

sung den Grundsätzen intellektueller 
Ehrlichkeit und dem Ziel einer früh­
zeitigen, korrekten Diagnose, auf die 
die Patienten einen Anspruch hatten.

Ein weiteres Dogma der Pathologie, 
gegen das Ackerman sich wendete, 
war die Idee, dass die Malignität ei­
nes Tumors im Zuge der Mehrstufen-
Kanzerogenese erst schrittweise er­
worben werde. Dass für das Entstehen 
von Malignität mehrere biochemische 
Veränderungen erforderlich sind, steht 
außer Frage, und dass jeder maligne 
Tumor im Laufe seiner Entwicklung 
weitere Veränderungen durchmacht, 
ebenso. Nichts entsteht aus dem 
Nichts, und jedes Lebewesen, jedes 
Stück Materie ist unentwegt Verände­
rungen unterworfen. Doch gerade das 
Melanom gibt ein Beispiel dafür, dass 
die entscheidenden Veränderungen, 

˘  A. Bernard Ackerman 
beim 3. Giessener  

dermatohistologischen  
Kolloquium 1995  

zusammen mit dem Organi-
sator der Veranstaltung, 

Wolfgang Weyers.  
Dahinter von links nach 
rechts: Andrea Küchler,  

Imke Weyers, Dieter Metze, 
Christopher Fletcher und 

Jorge Sánchez. 

˘  A. Bernard Ackerman 
beim 2. Giessener  

dermatohistologischen  
Kolloquium 1993  

in einer Diskussion mit  
Otto Braun-Falco.

“ Only a pathologist who thinks like a clinician 
can fulfill his or her duty to a patient by  
couching diagnoses in terms that best promote 
the patient’s interest.� ”  A. B.A.
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die sein weiteres biologisches Verhal­
ten bestimmen, schon sehr früh er­
worben werden, lange bevor es als 
Pigmentmal auffällig wird, denn die 
wichtigsten morphologischen Verän­
derungen sind schon im in-situ-Stadi­
um vorhanden. Für Ackerman gab es 
deshalb bei der Diagnose melanozy­
tärer Neoplasien daher nur drei Mög­
lichkeiten: Melanom, Naevus oder 
»Ich weiß nicht«. Im Gegensatz dazu 
schrieben die Vertreter der Bostoner 
Schule melanozytären Tumoren, bei 
denen die Diagnose schwierig war, 
eine Zwitterstellung zu. Sie taten so, 
als seien ihre Schwierigkeiten bei der 
Diagnose nicht Folge mangelnder dia­
gnostischer Trennschärfe, des Fehlens 
von Kriterien oder ihrer mangelhaften 

Anwendung, sondern als sei ihre Dia­
gnose über jeden Zweifel erhaben 
und gäbe genau die biologische Wer­
tigkeit der Tumoren wider, denn diese 
befänden sich in der Mitte zwischen 
Gutartigkeit und Bösartigkeit. Gegen 
dieses Konzept und die mit ihm ver­
knüpften Begriffe, wie »atypische me­
lanozytäre Hyperplasie« oder »mela­
nozytäre Dysplasie«, zog Ackerman 
bis zu seinem Lebensende zu Felde. 

Und Ackerman war ein streitbarer 
Krieger. Es schreckte nicht davor zu­
rück, allein auf weiter Flur zu stehen, 
wenn es darum ging, Richtiges zu 
verteidigen und Falsches anzuklagen. 
Wenn er nach eingehender Selbstprü­
fung ein Urteil gefällt hatte, dann 

stand er dazu und war schwer davon 
abzubringen. Kontroverse Diskussio­
nen mit ihm waren schwierig, und er 
behielt meist das letzte Wort, auch 
weil er darin trainiert war, schnell Ar­
gumente parat zu haben, und sich gut 
auszudrücken verstand. Dass das letz­
te Wort nicht immer das richtige war, 
ist selbstverständlich, aber die Intensi­
tät, mit der er auch fragwürdige The­
sen verteidigte, der scheinbare Man­
gel an Selbstzweifeln, war gleichzeitig 
sein Schlüssel zum Erfolg. Ein Lehrer, 
der etwas vermitteln will, muss über­
zeugt sein von dem, was er sagt. Ei­
nen Ackerman ohne teilweise über­
triebene Standpunkte zu verlangen – 
zum Beispiel was die Auslösung der 
atopischen Dermatitis allein durch 
Kratzen oder die Negierung lichtbe­
dingter Schäden in der Pathogenese 
des Melanoms anbelangt –, wäre so, 
als wolle man ein gut funktionieren­
des Immunsystem fordern, ohne gele­
gentliche Überreaktionen hinzuneh­
men. Die Klarheit und Intensität, mit 
der Ackerman für seine Überzeugun­
gen eintrat, mochten sie von anderen 
als richtig oder falsch empfunden 

˘˘  A. Bernard Ackerman 
mit Wolfgang Weyers, Susanna Borghi  
und Christa Kühnl am Lago Maggiore.

˘˘˘  Frühstück am Lago Maggiore. 
Von links nach rechts: Eckhard Kownatzki,  

A. Bernard Ackerman, Christa Kühnl  
und Susanna Borghi.

˘  A. Bernard Ackerman 
bei einem Treffen des Zentrum für  
Dermatopathologie Freiburg 1998  

am Lago Maggiore.

˘˘  Einige Tage ohne Arbeit, 
Kongresstermine und andere  

Verpflichtungen waren bei  
Bernie Ackerman selten – das Treffen  
des Zentrums für Dermatopathologie  

am Lago Maggiore deshalb  
ein besonderer Genuss.

¯  A. Bernard Ackerman 1997 
bei einer Fortbildungsveranstaltung  
in Freiburg anlässlich der Eröffnung  
des Zentrums für Dermatopathologie. 
Rechts vor ihm: der damalige Leiter  
der Freiburger Universitäts-Hautklinik, 
Erwin Schöpf.

¯  A. Bernard Ackerman bei der 
Eröffnungsfeier des Zentrums für  
Dermatopathologie Freiburg  
im Jahre 1997.

˘  A. Bernard Ackerman mit Carlos Diaz auf 
dem Freiburger Rathausplatz anlässlich des  

3. Freiburger Dermatopathologischen  
Sommer-Seminars im Jahre 2001. 
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werden, waren ein integraler Bestand­
teil seiner Persönlichkeit. 

Die Streitbarkeit, mit der Ackerman 
für seine Überzeugungen eintrat, hing 
auch mit seiner Kenntnis des Holo­
caust zusammen. Ackerman war der 
festen, wenngleich schwer beweisba­
ren Überzeugung, dass durch ein frü­
heres vehementes Einschreiten gegen 
die Nazis der Holocaust hätte verhin­
dert werden können. Missstände auf­
zuzeigen, anzuklagen und beharrlich 
gegen sie vorzugehen, hielt Ackerman 
für seine Pflicht. Dies bezog sich 

nicht nur auf medizinische Probleme 
im engeren Sinne, sondern auch auf 
Fragen der medizinischen Ethik und 
allgemeine gesellschaftliche Themen. 
Besonderen Anstoß nahm er an dem 
gigantischen Geschäft, zu dem in den 
USA Klagen wegen angeblicher medi­
zinischer Fehlbehandlung geworden 
sind. Juristen werben dort mit Annon­
cen um Patienten, die der Auffassung 
sind, sie seien falsch behandelt wor­
den, und sichern ihnen gegen eine 
Beteiligung an der im Erfolgsfall fälli­
gen Entschädigung kostenlosen 
Rechtsbeistand zu. Um den Erfolg zu 

sichern, werden bekannte Professoren 
als Gutachter gewonnen, die hoch 
bezahlt werden und sich nicht selten 
zu tendenziösen Aussagen hinreißen 
lassen, um die Geschworenen zu täu­
schen und ihrer Sache zum Sieg zu 
verhelfen. Über diese Praxis wurde 
viel geklagt, Ackerman aber nannte 
Namen und bezeichnete einige seiner 
Kollegen, die sich dafür hergaben, als 
Huren.

Dass er sich damit keine Freunde 
machte, liegt auf der Hand. Und dass 
es ihm keine Freude bereitete, eben­
so. Konflikte sind nie erfreulich, aber 
Ackerman scheute sie nicht, wenn es 
um eine Verbesserung von Standards 
ging, ob in Fragen der medizinischen 
Diagnostik, der Universität oder der 
amerikanischen Gesellschaft. Acker­
man hatte ein stark ausgeprägtes Ver­
antwortungsgefühl, handelte so, wie 
es seinem Gewissen entsprach, und 
nahm dabei Ärger in Kauf. Bei aller 
Stärke, Vitalität und Begeisterungsfä­
higkeit, die er ausstrahlte, war er nicht 
immer glücklich. Mehr als eine 
Freundschaft zerbrach, und er fühlte 

“ The only attribute more valuable than being 
constructively critical of ideas of others is  
being even more critical of one’s own ideas.  
It is essential to be one’s own harshest critic,  
In that way, one can be the first to reject one’s 
own notions because they failed the test of 
one’s own critical acumen. A corollary to this 
maxim is the value of choosing the severest 
critics available to assess one’s work and make 
suggestions about how to improve it.� ”  A. B.A.
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sich sicherlich oftmals verlassen, 
wenn er erwachte, mit nichts als Stille 
um sich herum, um sich sogleich in 
die Arbeit zu stürzen. Es gibt viele Le­
bensentwürfe, aber nur einen, den 
man umsetzen kann. Ackerman hatte 
seine Wahl getroffen: er lebte in re­
gem Austausch mit anderen, aber 
doch allein, und er brauchte den Ab­
stand, schätzte seine Unabhängigkeit. 
Ackerman, der Kinder liebte, 1979 
ein Bilderbuch über die Haut verfass­
te und für die Kinder seiner Ge­
schwister in seiner Wohnung ein Kin­
derzimmer einrichtete, das fortan un­
verändert blieb, hätte sicher auch ger­
ne selbst eine Familie gehabt, aber 
dies hätte sich mit seinem Lebensent­
wurf nicht vertragen. Zweimal stand 
er kurz vor einer Heirat, doch er 
schreckte jeweils zurück. Ende der 
80er Jahre fiel er in ein tiefes emotio­
nales Loch, und wie schwierig diese 
Phase für ihn war, geht aus einer Wid­
mung hervor, die er 1990 seinem 
Buch über Neoplasien mit ekkriner 
Differenzierung voranstellte: »Für Al­
berta Szalita, deus ex machina im 
Drama des wirklichen Lebens, die mit 
großer Weisheit und gehaltvollen 
Worten zur Rettung eines auf ewig 
dankbaren Bernard Ackerman kam.«

Ackerman hatte viele Freunde, von 
denen er Kraft empfing, und noch 
weit mehr, denen er Kraft spendete. 
Besaß er auch keine eigene Familie, 
so wurden ihm seine Schüler zu einer 
erweiterten Familie. Ob Professor 
oder Medizinstudent, er war mit allen 
gleich per Du, respektierte sie glei­
chermaßen und kümmerte sich um 
sie. Keinen Brief gab es, den er nicht 
prompt beantwortete, kaum ein Prob­
lem, auf das er nicht einging, wenn es 
ihm vorgelegt wurde. Wenn man Sor­
gen hatte, rief er an, wenn man nicht 
weiter wusste, gab er Rat, wenn man 
Wünsche äußerte, versuchte er, zu 
helfen, und er verfasste Tausende von 
Empfehlungsschreiben, die nicht sel­
ten in der Lage waren, verschlossene 
Türen zu öffnen. Am Diskussionsmi­
kroskop, umgeben von Kollegen aus 
vielen Ländern und von hohen Säulen 
aufeinander gestapelter Tabletts, auf 
denen Hunderte von Schnitten lagen, 
die es noch zu befunden galt, konnte 
er seine Arbeit auf längere Zeit unter­
brechen, wenn es darum ging, ein 
persönliches Problem zu lösen, etwa 

einem Angestellten, der operiert wer­
den musste, zu einem Bett in der Ab­
teilung des besten Chirurgen zu ver­
helfen, oder einen früheren Mitarbei­
ter nach einem Schicksalsschlag zu 
trösten.

Die erweiterte Familie von Ackermans 
Schülern schwoll immer weiter an. In 
den 80er und 90er Jahren kam ein 
ständig zunehmender Strom junger 
Ärzte aus allen erdenklichen Ländern 
– den USA und Europa, Kanada und 
Südafrika, China und Südamerika, 
Australien und Indonesien, Japan und 
Indien, Israel und den arabischen 
Staaten – nach New York, um bei 
Ackerman zu lernen. Manche blieben 
nur wenige Wochen, andere mehrere 
Monate, wieder andere ein ganzes 
Jahr, und viele kamen immer wieder. 
Sie empfanden sich auch selbst als Fa­
milie, wurden zum Teil wie Ge­
schwister und waren stolz, Ackermans 
Schüler, seine »Fellows«, »Bernie’s 
Buds« zu sein. Ackermans Suite 7J 
platzte bald aus allen Nähten. Das La­
bor wurde ausgelagert und der Mikro­
skopierraum mit einem zusätzlichen, 
kleineren Diskussionsmikroskop aus­

gestattet, an dem die von Ackerman 
untersuchten Fälle parallel betrachtet 
werden konnten. Die Plätze am gro­
ßen Diskussionsmikroskop waren so 
begehrt, dass manche Fellows bereits 
um 4.30 Uhr ins Institut kamen, um 
einen Platz zu ergattern. Wenn Bernie 
um 7.00 Uhr mit der Beurteilung von 
Konsiliarfällen begann, mussten sie 
diesen Platz nicht selten dennoch tei­
len, und so kam es, dass zwei Fellows 
Wange an Wange saßen, der eine mit 
dem rechten Auge am linken, der an­
dere mit dem linken Auge am rechten 
Okular. Nicht wenige Beziehungen 
wurden so in die Wege geleitet und 
manche Ehen angebahnt.

Was machte Bernie zu einem so her­
ausragenden Lehrer  ? Der erste und 
wichtigste Grund war seine Kompe­
tenz. Bernie war gut, unglaublich gut  ! 
Zumindest in den 70er und 80er Jah­
ren, ehe andere seine Methoden 
übernommen hatten, konnte sich nie­
mand auf der Welt auch nur annä­
hernd mit ihm vergleichen, wenn es 
um schnelle und zuverlässige histopa­
thologische Diagnosen ging. In der 
Übersichtsvergrößerung stellte er in 

˘  A. Bernard Ackerman 
am Mikroskop in New York City.

“ A practice that I avoid scrupulously is obtaining 
clinical history prior to assessing histopatho-
logic findings. Violation of that practice invites 
error because it does not permit a histopatho
logist to assess findings with an open mind,  

‘objectively.’	�  ”  A. B.A.
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Sekundenbruchteilen schwierige Dia­
gnosen, wie die einer Acrodermatitis 
enteropathica oder des Kaposi-Sar­
koms im frühen makulösen Stadium. 
Und er tat dies ohne jede zusätzliche 
Information  ! Bernie hatte es sich zum 
Prinzip gemacht, jeden Schnitt unvor­
eingenommen zu betrachten. Erst 
wenn er seine Diagnose gestellt hatte, 
schaute er auf das Alter des Patienten, 
die klinische Verdachtsdiagnose und 
weitere klinische Angaben, um dann 
seine histopathologische Diagnose zu 
überprüfen und gegebenenfalls zu re­
vidieren. Dies ermöglichte es ihm täg­
lich auf’s Neue, aus Fehlern zu lernen, 
ungewöhnliche Manifestationen von 
Krankheiten zu erkennen und diffe­
renzialdiagnostische Probleme wahr­
zunehmen.

Die Menge an Schnitten war gewaltig 
– nicht selten befundete Bernie per­
sönlich 1000 Präparate am Tag, und 
ihre Durchsicht ging schnell. Links 
von ihm saß ein Fellow vor einem 
großen Stapel von Tabletts, von dem 
er die Präparate nahm und unter das 
Mikroskop schob, rechts von ihm ein 
anderer, der die Schnitte wieder ein­
sammelte. Im Baseball-Jargon wurden 
die beiden als Pitcher und Catcher 
bezeichnet, und man rechnete es sich 
als Ehre an, mit dieser Aufgabe be­
traut zu werden. Bernie warf in der 
Übersichtsvergrößerung einen kurzen 
Blick auf das Präparat, schaltete 
manchmal noch auf eine andere Ver­

größerung um, sagte laut die Diagno­
se und schrieb dabei mit einem roten 
Stift den entsprechenden Computer-
Code – 7A oder 10E – auf den Einsen­
dezettel, während der nächste Schnitt 
schon im Gesichtsfeld des Mikroskops 
erschien. Die jungen Kollegen, die oft 
noch am Beginn ihrer Facharztausbil­
dung standen, waren anfangs vom 
Tempo ebenso überfordert wie man­
cher gestandene Histopathologe, der 
eine andere Vorgehensweise gewohnt 
war. In den ersten Tagen bekamen sie 
nur wenig mit, dann aber hatten sie 
sich »eingesehen« und wussten die 
Muster einer seborrhoischen Keratose, 
eines melanozytären Naevus und ei­

ner Mycosis fungoides reflexartig zu 
unterscheiden.

Wenn nach vielen Naevi und sebor­
rhoischen Keratosen ein besonders 
schwieriges oder interessantes Präpa­
rat kam, hob Bernie die Augen, blickte 
sich um und fragte »Anybody ?« – oder 
forderte auch jemanden mit Namen 
auf, die Diagnose zu stellen. Wen er 
dabei auswählte, hing ganz vom Prä­
parat ab, denn Bernie passte dessen 
Schwierigkeit dem vermuteten Kennt­
nisstand an. So wurde die Aufforde­
rung, sich zu äußern, zu einer Aus­
zeichnung und Herausforderung, der 
man mit gemischten Gefühlen entge­
gensah. Und wer gefragt wurde, der 
musste auch antworten. Mit einem 
Schulterzucken oder ausweichenden 
Bemerkungen gab sich Bernie nicht 
zufrieden. Wenn keine Diagnose 
kam, forderte er eine Befundbeschrei­
bung, und wenn auch dies nicht ge­
lingen wollte, dann half er mit. Wenn 
sich die Unsicherheit bezüglich der 
Diagnose in einer undeutlichen Aus­
sprache niederschlug, erklärte Bernie, 
man solle nicht murmeln, sondern 
laut und deutlich sagen, was man 
denke. Wenn man reflexartig eine fal­
sche Diagnose stellte, erwiderte er: 
“Don’t shoot from the hip !” Und 
wenn man die richtige Diagnose ge­
troffen hatte, wurde man aufgefordert, 
seine Gründe zu nennen. Die Gründe 
wurden dann diskutiert, und Bernie 
stand nicht an, seine eigene Meinung 
zu ändern, wenn man ihn auf einen 
Aspekt hinwies, der ihm selbst ent­

“ A fundamental precept of the ancient Romans 
was ‘Mens candida,’ i. e., ‘Open mind’…  
Without an open mind, there can be no  
receptivity to new observations, new ideas,  
and new concepts… The opposite of an open 
mind is one shut tight by limitations imposed 
by prejudgments, bias, and parochialism…  
An open mind must be exercised, not just left 
open like a sieve. The mind must be trained  
rigorously to make accurate observations…  
An open mind permits accurate observations  
to be made that, when subjected to critical 
analysis, can lead to profound knowledge, the 
goal that every professional – including  
dermatologists and pathologists – should seek 
to attain. The word profound implies depth of 
insight, and knowledge denotes familiarity 
gained through experience.		�   ”  A. B.A.
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gangen war. So wurde das Lernen 
zum Gruppenerlebnis, in das alle ein­
bezogen wurden. 

Jedes Mitglied der Gruppe, das länge­
re Zeit bei Bernie blieb, wurde mit ei­
nem Projekt betraut, um das es sich 
kümmern musste. Es sammelte 
Schnitte und Literatur, machte Text­
entwürfe und wurde bei einer späte­
ren Publikation in der Regel als Erst­
autor genannt, auch wenn Bernie das 
meiste geschrieben hatte. Wenn im 
Laufe der Routine-Diagnostik ein Prä­
parat auftauchte, das für eines der 
Projekte brauchbar war, reagierte 
Bernie mit ansteckender Begeiste­
rung. “What a beauty !”, rief er aus, 
oder “Supersmash !”, und der Fellow, 
um dessen Projekt es ging, wurde mit 
dem Ausruf “Give me five !” aufgefor­
dert, die Begeisterung zu teilen. Für 
Bernie war der Enthusiasmus das 
wichtigste Mittel der Lehre, und mehr 
als das – er war, im eigentlichen Sin­
ne des Wortes, eine Gottesbegeiste­

rung, ein Erfülltsein durch die Götter, 
das jeder Mensch dem Leben schul­
dig war.

Zwischendurch, wenn ein Präparat 
den entsprechenden Anlass gab, stand 
Bernie auf und ging an die Magnetta­
fel, um eine Definition aufzuschrei­
ben, stichpunktartig Kriterien aufzulis­
ten oder einen Befund zu skizzieren 
und zu erläutern. Meist ging es dabei 
um Dinge, die ihn aktuell beschäftig­
ten, sei es die Embryologie des Haar­
follikels oder die Architektur einer be­
sonderen Neoplasie. Manche, die 
länger in 7J blieben, verdrehten dabei 
die Augen, denn sie hatten die Erklä­
rungen schon mehrfach gehört, aber 
oftmals beinhalteten die Erklärungen 
trotzdem etwas Neues, einen zusätzli­
chen Aspekt, der bislang nicht er­
wähnt worden war.

Das “Reading of Slides”, das »Lesen 
der Schnitte« am Diskussionsmikros­
kop dauerte lange, erforderte Konzen­
tration und Durchhaltevermögen und 
konnte sehr anstrengend sein. Lang­

weilig aber wurde es nie. Die Sitzun­
gen wurden oft von Späßen unterbro­
chen, von Wortspielen und Anekdo­
ten, und dann sah man Bernie, zu­
rückgelehnt in seinem Stuhl, den Kopf 
im Nacken, wie er sich vor Lachen 
schüttelte, um anschließend die Brille 
abzunehmen und sich die Tränen ab­
zuwischen. Bernie war ein Ikonoklast, 
der gerne Späße auf Kosten anderer 
machte, die als Ikonen galten. Da gab 
es zum Beispiel Alfred Kopf, einen der 
bekanntesten amerikanischen Derma­
tologen, mit dem Bernie bei der Etab­
lierung von Kriterien für die Dermato­
skopie zusammenarbeitete. Dies 
brachte mit sich, dass Kopf des öfte­
ren in 7J erschien, und so viel Zeit 
sich Bernie auch für das gemeinsame 
Projekt nahm, klagte er hinterher über 
»Kopfschmerz« – ein paar deutsche 

˘  Karikatur von Bernie Ackerman 
durch eine seiner Schülerinnen.  

Man beachte die hohen Stapel an Tabletts 
mit histopathologischen Schnittpräparaten 

links und rechts des Arbeitsplatzes.

˘  A. Bernard Ackerman 
zusammen mit Aviv Barzilai,  

Martin Reichel, Elba Rubianes, Carlos Diaz 
und Darius Mehregan im Jahre 1992.

˘˘  A. Bernard Ackerman 
mit seiner Schülerin, Patty Vitale,  

am 22. November 1990.  
Das Cowboy-Kostüm war ein  

Geburtstagsgeschenk, und Bernie  
probierte das Lasso gleich einmal aus.

¯  Karikatur von Bernie Ackerman 
durch das Kind eines seiner Schüler.  
Man beachte den Terminkalender in  
der linken Brusttasche, ohne den  
Bernie Ackerman nicht denkbar war.
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Vokabeln waren ihm vertraut. Wenn 
Alfred Kopf dann künftig angekündigt 
wurde, hieß es nur noch: “Here 
comes the Schmerz !”

Den meisten seiner jungen Schüler 
versicherte Bernie, sobald sie ihre ers­
ten korrekten Diagnosen gestellt hat­

ten, sie verstünden mehr von der 
Dermatopathologie als dieser oder je­
ner berühmte Klinikchef. Solche Be­
merkungen sorgten zuweilen für Hei­
terkeit, aber sie hatten nicht das Ziel, 
unterhaltsam zu sein, sondern dien­
ten vor allem dem Zweck, den Res­
pekt vor großen Namen abzubauen, 
das Selbstbewusstsein zu stärken und 
das Vertrauen in das eigene Urteil zu 
fördern. Der Ikonoklasmus machte 
bei Namen nicht halt, sondern betraf 
vor allem Konzepte, die bei der tägli­
chen Arbeit immer wieder in Frage 
gestellt und auf logische Widersprü­
che und Inkohärenzen durchleuchtet 
wurden. Ist es zum Beispiel logisch, 
den kutanen vom systemischen Lupus 
erythematosus abzugrenzen ? Ist der 

Lupus erythematosus als immunologi­
sche Erkrankung nicht grundsätzlich 
systemisch, und zählen Hautverände­
rungen nicht zu den wichtigsten Krite­
rien des systemischen LE ? Ist es sinn­
voll, den horizontalen Abstand bei 
der Exzision von Melanomen von de­
ren vertikaler Eindringtiefe abhängig 
zu machen und Nachexzisionen auch 
dann vorzunehmen, wenn man genau 
weiß, dass der Tumor bereits vollstän­
dig entfernt ist ? Diese und andere Fra­
gen stellte Bernie fast täglich und er­
munterte dadurch seine Schüler, 
ebenfalls kritisch zu denken. Ein gan­
zes Bouquet prägnanter Kritik an tra­
ditionellen Konzepten stellte Bernie 
1995 und 2001 in zwei Büchern mit 
dem Titel Resolving Quandaries in 

“ If the master-word in medi-
cine is a little word, work, the 
magic word in medicine is 
even shorter – joy… But work 
and joy are not mutually ex-
clusive. On the contrary, they 
complement each other: 
When we love our work, we 
are joyful. And to love our 
work, we must do it well.  � ”  A. B.A.

“ A pathologist who questions accepted truths, 
plays with ideas at the same time that he or 
she resists ideas, and engages in collision of 
ideas will spawn new ideas; a pathologist who 
accepts ideas docilely because they are  
considered to be either established beyond 
doubt or politically correct is destined to have 
a sterile life, intellectually and spiritually.� ”  A. B.A.
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Dermatology, Pathology, & Dermato-
pathology zusammen, die mit einem 
aufgeklebten Totenkopf versehen wa­
ren und dem Warnhinweis, die Bü­
cher seien gefährlich für jeden, der 
sein Staatsexamen bestehen wolle.

So unterhaltsam die Sitzungen am Mi­
kroskop auch waren, wurde jede Un­
terbrechung dankbar wahrgenom­
men. Nach Abschluss der Konsiliarfäl­
le, mit denen die tägliche Arbeit be­
gann, begab sich Bernie in sein Ar­
beitszimmer, sah die Post durch, dik­
tierte Briefe und rief den einen oder 
anderen Fellow zu sich, um etwas zu 
besprechen. Die anderen tranken der­
weil Kaffee und aßen einen Muffin 
oder Doughnut, und da der Platz in 7J 
sehr beengt war, zogen sie sich dazu 
oft in die »Privatsphäre« des Treppen­
hauses zurück. Auch später am Vor­
mittag gab es eine Pause, in der 
Bernie telefonierte oder mit Mitarbei­
tern sprach. Manchmal ging er mit 
der Bemerkung “I take a dive !” in 
sein Zimmer und zog die Tür hinter 
sich zu. Dann streckte er sich auf dem 
Boden aus, schlief für fünf Minuten 
und kehrte anschließend erfrischt zu­
rück.

Die Routine-Diagnostik, das “Regular 
Reading”, war meist am frühen Nach­
mittag beendet, und nach der Mittags­
pause fing die Arbeit an Projekten an. 
Dann wurden die von den Fellows 
gesammelten Schnitte durchgesehen 
und geordnet, und Bernie diktierte 
Kapitel für seine Bücher oder stellte 
Dias für einen Vortrag zusammen. Die 
Fellows hatten dabei Gelegenheit, sei­
ne Arbeitsweise und sein Denken 

hautnah kennen zu lernen, und die 
meisten von ihnen blieben bis zum 
Schluss. Um etwa 18 Uhr verließ 
Bernie sein Institut und begab sich 
nach Hause, nicht ohne sich vorher 
mit einigen Schülern zum Essen ver­
abredet zu haben. Dazu traf man sich 
oft in seiner Wohnung, trank auf der 
Couch im Wohnzimmer, in der man 
fast versank, ein erstes Bier und fuhr 
dann mit dem Taxi zum Steak ins 
Palm Restaurant oder zur Pasta zu 
Gino’s. Bernie Ackerman war Stamm­
gast in vielen Restaurants, wurde 
überall namentlich begrüßt und vom 
Chef zum Tisch geleitet, wo er für je­
den gleich zwei Getränke bestellte, 
denn Bernie aß gerne scharf, »rabia­
tissimo«, und ließ beim Bestellen sei­
ne Freude daran erkennen, dass er 
wenigstens dieses italienische Wort 
halbwegs korrekt aussprechen konnte. 

Mit Bernie zu essen, ob in seinen 
Lieblings-Restaurants in Manhattan 
oder beim Gala-Dinner auf Kongres­
sen, war stets unterhaltsam. Wer auch 
immer dabei war, Bernie verstand es, 
ihn ins Gespräch einzubeziehen, inte­

ressante Fragen zu stellen und die 
Antworten einsichtsvoll zu kommen­
tieren. Es war auch meist lustig, denn 
Bernie war ein wandelndes Schatz­
kästchen von Anekdoten. Und wenn 
es ans Bezahlen ging, hatte man fast 
keine Chance. Für Bernie war es 
selbstverständlich, alle anderen ein­
zuladen, mochte es sich um Medizin­
studenten oder wohlsituierte Professo­
ren handeln – Großzügigkeit, ob mit 
Zeit, Geld, seltenen Schnittpräparaten 
oder Ideen, war für ihn eine der wich­
tigsten Tugenden. Meist zogen sich 
die Abendessen bis Mitternacht hin. 
Wenn man dann am nächsten Mor­
gen um 7 Uhr müde ins Institut kam, 
war man immer wieder überrascht, zu 
sehen, wie Bernie unter seinen Fel­
lows Manuskripte verteilte, die er in 
der Zwischenzeit durchgesehen hatte. 
Bernie stand in jenen Jahren schon 
um 4 Uhr auf, um noch einige Stun­
den ungestört arbeiten zu können. 
Und auch auf seinen zahlreichen 
Kongressreisen hatte er stets Manu­
skripte dabei, die er im Flugzeug oder 
in den frühen Morgenstunden korri­
gierte.  

¯  A. Bernard Ackerman an seinem 54. Geburtstag 
im Palm Restaurant in New York City.  
Von links nach rechts: Mario Di Leonardo, Pierre de Viragh,  
A. Bernard Ackerman, Patricia Vitale, Wolfgang Weyers.

“ Certain endeavors can only be done alone, 
perhaps chief among them introspection,  
contemplation, and reflection. Certain  
expressions of creativity, such as painting, 
sculpting, and writing issue from the brain of  
a solitary individual. The critical decisions 
made by physicians about diagnosis and care 
of patients are the duty of a single human  
being. No matter how many opinions of  
colleagues are sought in consultation, the  
diagnosis rendered at last by a pathologist is 
his or her responsibility, alone.		�   ”  A. B.A.
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Die Arbeitsintensität schlug sich in ei­
ner Flut verschiedener Publikationen 
nieder. In den 80er und 90er Jahren 
erschien eine vierbändige Buchreihe 
mit dem Titel Differential Diagnosis in 
Dermatopathology. Dabei wurden je­
weils zwei histopathologische Diffe­
renzialdiagnosen gegenübergestellt; 
die Gemeinsamkeiten, die für diag­
nostische Probleme sorgten, wurden 
benannt, und die Unterschiede, die 
die Lösung des Problems ermöglich­
ten, tabellarisch aufgelistet und an­
hand histopathologischer Bilder er­
läutert. Eine andere, didaktisch nicht 
minder wertvolle Buchreihe beschäf­
tigte sich mit Clues to Diagnosis in 
Dermatopathology ( 1991  –  1993 ). In 
drei Bänden wurden Schlüsselbefun­
de gezeigt, die es erlaubten, eine spe­
zifische Diagnose auf Anhieb mit ho­
her Sicherheit zu stellen. Bei vielen 
dieser “Clues” handelte es sich um 
Veränderungen auf zellulärer Ebene. 
Dies entsprach nicht Ackermans übli­
chem Vorgehen, der Diagnosen meist 
in der Übersichtsvergrößerung stellte 
und seinen Schülern den Rat auf den 
Weg gab: “Never get too close !”, ein 
Motto, dem er sich auch im Privatle­
ben verschrieb. Der Weg, auf dem 
man zur Diagnose kam, war Acker­
man jedoch egal, solange er zuverläs­
sig zum richtigen Ergebnis führte.

Dieses Desideratum wurde nach 
Ackermans Auffassung durch eine 
Analyse von Schnittpräparaten in der 
Übersichtsvergrößerung am sichersten 
erreicht. Wenn es auch Ausnahmen 
gab, so behielt das Motto “Never get 
too close !” doch seine Gültigkeit – für 
entzündliche Dermatosen ebenso wie 
für Neoplasien. Schon als Ackerman 
in den 80er Jahren Kriterien für die 
Unterscheidung von melanozytären 
Naevi und Melanomen herausarbeite­
te, hatte er auf die Tumorarchitektur 
am meisten Wert gelegt; die wichtigs­
ten Kriterien waren für ihn die Asym­
metrie von Melanomen und deren 
unscharfe Begrenzung. Seine Ge­
wohnheit, jedes Schnittpräparat zu­
nächst in der Übersicht zu betrachten, 
führte ihn allmählich zur Einsicht, 
dass er bei ausreichend großen Biop­
sien praktisch jeden epithelialen 
Hauttumor spezifisch diagnostizieren 
konnte, ohne die Zellen im einzelnen 
betrachten zu müssen, und er sah 
auch den Grund dafür ein: die Archi­

tektur eines Tumors – seine Symmetrie 
und Begrenzung, die Verteilung und 
die Form der Tumorzellverbände – ist 
der unmittelbare Ausdruck seines bio­
logischen Verhaltens, denn anders als 
zytologische Veränderungen gibt die 
Architektur wider, wie sich der Tumor 
im Gewebe verhält.

Diese Einsicht wurde zur Grundlage 
einer Serie von Büchern über epitheli­
ale Neoplasien der Haut, die Acker­
man mit unterschiedlichen Co-Auto­
ren verfasste, von Neoplasien mit ek­
kriner Differenzierung ( 1990 ) über 
solche mit follikulärer Differenzierung 
( 1993 ) und sebazärer Differenzierung 
( 1994 ) bis hin zu Neoplasien mit apo­
kriner Differenzierung ( 1998 ). Sie alle 
trugen die Überschrift: Ackerman’s 
Histologic Diagnosis of Neoplastic 
Skin Diseases Neoplasms – A Method 
by Pattern Analysis. Die Diagnose von 
Neoplasien anhand ihrer Gesamtar­
chitektur und ihrer die Architektur wi­
dergebenden Silhouette war ein neues 
Konzept, das inzwischen auch in an­
deren Bereichen der Pathologie An­
wendung findet.

Schon Mitte der 90er Jahre war Acker­
man eine Legende – und wurde als 
solche bezeichnet. Er hatte Schüler in 
allen Regionen der Welt, die inzwi­

schen leitende Positionen einnahmen 
und für die die Zeit, die sie bei ihm 
verbracht hatten, die wichtigste und 
stimulierendste Zeit ihres Lebens war. 
Dies teilten sie auch ihren eigenen 
Schülern mit, für die Ackerman zum 
Mythos wurde, genährt durch die Bü­
cher, mit denen sie arbeiteten, durch 
die “Ackerman Lecture”, einen Höhe­
punkt auf den jährlichen Colloquia 
der International Society of Dermato­
pathology, und durch Porträts von 
Ackerman an den Wänden zahlloser 
Labors. Der Begriff »Ackerman« 
wuchs weit über den Mann hinaus, 
der diesen Namen trug.

Aber der Prophet zählt wenig im eige­
nen Land. An der New York Universi­
ty versuchte der neue Leiter der Skin 
and Cancer Unit, Irvin Freedberg, 
Ackerman einige der Freiheiten zu 
nehmen, die ihm sein Vorgänger Rudi 
Baer zugestanden hatte. Dies führte 
dazu, dass Ackerman im Jahre 1992 
New York verließ und an das Jefferson 
Medical College in Philadelphia 
wechselte. Der Abschied von New 
York fiel ihm schwer, doch seinen Ak­
tivitäten tat dies keinen Abbruch. Der 
“Reading Room” in seiner alten Suite 
7J blieb verwaist, und die Schüler flo­
gen anstelle von New York City nach 
Philadelphia. 1995 gründete Acker­
man ein neues Journal mit dem Titel 
Dermatopathology: Practical and Con
ceptual, in dem er sich wie zuvor im 
American Journal of Dermatopatholo­
gy bemühte, den Mikrokosmos der 
Dermatopathologie mit dem Makro­
kosmos der gesamten Medizin und 
der Gesellschaft zu verknüpfen. Kli­
nisch-histopathologische Studien und 
“Clues” für spezifische Diagnosen 
wurden in den vierteljährlichen Aus­
gaben der Zeitschrift ebenso behan­
delt wie neue Konzepte, medizinhis­
torische Fragen und ethische Proble­
me. Darüber hinaus gründete Acker­
man seinen eigenen Verlag, den er Ar-
dor Scribendi, »Liebe zum Schrei­

ben«, nannte, und mit dessen Grün­
dung er das Ziel verfolgte, in einer 
Zeit niedergehender Verkaufszahlen 
und Qualitätsstandards im medizini­
schen Verlagswesen auch Bücher 
ohne kommerzielle Erfolgaussichten 
in höchster Qualität zu produzieren.

Nicht nur im medizinischen Verlags­
wesen bemerkte Ackerman einen 
Niedergang. Er nahm großen Anstoß 
an der zunehmenden Kommerzialisie­
rung der Medizin, an der Veränderung 
der Sprache, die Ärzte zu »Anbietern« 
und Patienten zu »Kunden« machte, 
an der Unsitte, medizinische Abtei­

“ I have been accused, perhaps justifiably, of 
having written more than I have read. I would 
not presume to speak for the readers of my 
writings, but I can speak for myself: How  
enormously instructive and pleasurable it has 
been  ! I hope that readers feel the same.   	�  ”  A. B.A.
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lungen nicht mehr nach berühmten 
Ärzten, sondern nach potenten Geld­
gebern zu benennen, an der Doppel­
rolle von Dermatologen als Universi­
tätslehrer und Berater von Kosmetik­
firmen, über deren Produkte sie Arti­
kel schreiben und Vorträge halten, 
und an der immer direkteren Kontrol­
le medizinischer Fachgesellschaften 
durch die Pharmaindustrie. Auch er 
selbst wurde von der Kommerzialisie­
rung eingeholt. Als sein Labor am Jef­
ferson Medical College von einer Ak­
tiengesellschaft übernommen wurde, 
verließ er 1999 das ungeliebte Phila­
delphia und kehrte nach New York 
zurück, wo er unter dem Schirm von 
Ameripath, einer anderen kommerzi­
ellen Firma, außerhalb der Universität 
sein eigenes privates Institut eröffnete, 
die Ackerman Academy of Dermato-
pathology.  

Dies versetzte ihn in die Lage, endlich 
ein Ausbildungszentrum zu realisie­
ren, wie es ihm vorschwebte. Das 
Diskussionsmikroskop hatte jetzt dop­
pelt so viele Beobachterplätze und 
außerdem ein Videosystem, das wei­
teren Personen die Teilnahme an der 
Diagnostik gestattete. Der Raum, in 
dem es aufgestellt war, ermöglichte 
es, Vorträge vor einem größeren Pub­
likum zu halten. Jeder Fellow hatte ei­
nen Platz für sich, und in den Fluren 
hingen an den Wänden Bilder mit Er­
innerungen, von Plakaten früherer 
Kongresse bis hin zu gerahmten Brie­
fen von Oscar Gans und Hermann 
Pinkus.

Es gab auch Schwierigkeiten. Vor al­
lem der Verlag, Ardor Scribendi, 

schrieb nichts als rote Zahlen, und 
Ackerman war froh, als sein Neffe 
Andy Zwick sich bereit erklärte, das 
Management zu übernehmen. Seinem 
Ratschlag folgend, verlagerte Acker­
man seine Fortbildungsaktivitäten ins 
Internet. Er etablierte eine Seite mit 
dem Namen derm101.com, auf der er 
sein Journal Dermatopathology: Prac-
tical and Conceptual publizierte, Vi­
deo-Vorträge zu unterschiedlichen 
dermatologischen Themen anbot, sei­
ne Bücher über Differenzialdiagnose 
und Clues in der Dermatopathologie 
zugänglich machte und fortwährend 
weiter ergänzte, und in Zusammenar­
beit mit der Grazer Hautklinik ein in­
teraktives Quiz aufbaute, in dem kli­
nische und histopathologische Bilder 
der gleichen Läsion gezeigt wurden, 
angereichert durch Kommentare zur 
Differenzialdiagnose, klinisch-histo­
pathologischen Korrelation und The­
rapie. Dieses inzwischen fast 800 Fäl­
le umfassende Quiz bietet derzeit 
wahrscheinlich die beste Möglichkeit, 
die klinische und histologische Der­
matopathologie im Selbststudium zu 
erlernen.

Im November 2004 wurde Ackerman 
67 Jahre alt und wusste, es war Zeit, 
ans Aufhören zu denken. Die Frage 
des Rückzugs aus dem beruflichen 
Leben hatte er zuvor mit vielen Kolle­
gen diskutiert. Zum Beispiel hatte ihn 

Otto Braun-Falco lange vor Erreichen 
der Altersgrenze gefragt, wann er zu­
rücktreten solle, und Bernie hatte ge­
antwortet: »Jetzt !« Er selbst hatte ge­
nug Zeit im Rampenlicht verbracht 
und wollte sich zurückziehen. In sei­
nem Schüler Geoffrey Gottlieb fand 
er einen hochkompetenten Nachfol­
ger als Leiter der Ackerman Academy 
of Dermatopathology. Zwar kam er 
weiterhin mehrmals wöchentlich ins  
Institut, beurteilte Konsiliarfälle, arbei­
tete mit Fellows an Projekten und er­
weiterte systematisch die Fortbil­
dungsangebote auf seiner Webside, 
doch genoss er es, etwas später aufzu­
stehen, in einem kleinen Restaurant 
in der Nachbarschaft zu frühstücken 
( mit viel Fruchtsaft, Käse und Tomaten 
und ohne Kaffee ) und anschließend 
in den Central Park zu gehen, wo er 
auf dem See ruderte oder sich mit ei­
nem Buch auf einer Bank neben den 
Skulpturen von Alice in Wonderland 
niederließ, um ein wenig zu lesen. Er 
genoss es auch, ohne Kongressver­
pflichtungen zu reisen. Der letzte der­
matopathologische Kongress, an dem 
er sich aktiv beteiligte, war im März 
2005 das 8. Giessener dermatohisto­
logische Kolloquium; später ließ er 
sich nur noch sehen, wenn es um 
ethische oder historische Fragestellun­
gen ging, während er in der Dermato­
pathologie das Feld jüngeren Genera­
tionen überließ. 

¯  A. Bernard Ackerman bei einem Besuch 
in Freiburg und Strasbourg 2001 zusammen  
mit seinem Neffen Andy Zwick, dem Leiter  
der Universitäts-Hautklinik Strasbourg,  
Bernard Cribier, und Wolfgang Weyers.

“ Consultants may err in diagnosis, just as any 
skilled and caring physician may  
– it is a price one pays for the unique,  
remarkable fortune of being a human.	�  ”  A. B.A.
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Fragen der Ethik in der Medizin spiel­
ten für Ackerman eine immer größere 
Rolle. Als Assistenzarzt hatte er unter 
der Anleitung von Albert Kligman 
selbst an einigen medizinischen Expe­

rimenten an Strafgefangenen mitge­
wirkt, wofür er sich offen entschuldig­
te. Damals hatte er noch nicht die nö­
tige Einsicht gehabt, die er erst später 
gewann. Dazu trugen auch zwei Bü­

cher bei, an deren Entstehung er be­
teiligt war, eines von Allen M. Horn­
blum über Kligmans Experimente am 
Holmesburg Prison und das andere 
von Wolfgang Weyers über die Ge­
schichte fragwürdiger Humanexperi­
mente am Beispiel der Dermatologie. 
Seine Offerte, das letztgenannte Buch 
auf eigene Kosten allen Assistenzärz­
ten der University of Pennsylvania in 
ihrem ersten Ausbildungsjahr zur Ver­
fügung zu stellen, wurde von der Uni­
versity of Pennsylvania abgelehnt. An 
der Harvard University schuf Acker­
man aus eigenen Mitteln eine Profes­
sur für Kultur und Medizin und etab­
lierte 2004 die Ackerman Symposia, 
die einmal jährlich stattfinden und 
sich mit Fragen der medizinischen 
Ethik beschäftigen. In seinem Online-
Journal Dermatopathology: Practical 
and Conceptual, das inzwischen von 
seiner Schülerin Almut Böer heraus­
gegeben wurde, betreute Ackerman 
eine Rubrik mit dem Titel History, Eth-
ics, & Academe, in der er versuchte, 
Verhaltensstandards einzufordern. An 
Anlässen, dies zu tun, fehlte es nicht, 
und einer dieser Anlässe betraf ihn 
selbst. Von einem zweigeteilten Ge­
webestück hatte er nur eine Hälfte 
angeschaut, die einen melanozytären 
Naevus zeigte. Die andere Hälfte auf 
dem Objektträger hatte er übersehen, 
wie dies bei jedem Histopathologen 
einmal vorkommt. Diese zweite Hälf­
te zeigte jedoch ein Melanom, das 
zwar vollständig entfernt worden war, 
aber bereits Tumorzellen in Blut- und 
Lymphgefäßen aufwies. Die Patientin, 
eine junge Frau, starb wenig später an 
ausgedehnten Metastasen. Seinen 
Fehler bei der Beurteilung gab Acker­
man offen zu, wie er dies immer tat, 
wenn er einen Fehler bemerkte. Im 
anschließenden Gerichtsverfahren 
ging es jedoch um die Frage, ob die­
ser Fehler Konsequenzen hatte, denn 
nur dann hatte die Familie der Patien­
tin Anspruch auf Entschädigung.

Dass Melanomzellen in Blut- und 
Lymphgefäßen ein Hinweis auf eine 
ausgedehnte Metastasierung sind und 

“ … inevitable errors in diagnosis will 
occur, because ultimately morphologic  
diagnosis is entirely subjective. If Tiger Woods 
cannot putt a ball into a cup from 5 inches 
away 1000 times consecutively, how can a 
histopathologist be expected to discriminate 
between examples of Spitz’s nevus and  

‘spitzoid melanoma’ 1000 times in succession. 
A histopathologist who has an open mind, the 
capability for accurate observation, the ability 
to think critically, and a reservoir of profound 
knowlegde still will make mistakes in diagnosis 
at times because of failure in one or more of 
those human attributes.		�   ”  A. B.A.

¯  A. Bernard Ackerman 
vor dem Diskussionsmikroskop in der  
Ackerman Academy of Dermatopathology 
in New York City.
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eine miserable Prognose anzeigen, ist 
in der medizinischen Literatur unum­
stritten. In amerikanischen Gerichtssä­
len aber nicht, denn die Kläger sicher­
ten sich die Dienste dreier renom­
mierter Professoren der Dermatologie. 
Einer davon, Thomas B. Fitzpatrick, 
langjähriger Chef der Dermatologie 
an der Harvard University in Boston, 
erklärte, solche Fälle hätten eine 
»Acht-Jahres-Überlebensrate von 
85,6 %«, der zweite, W. Clark Lam­
bert, Leiter der Dermatopathologie an 
der New Jersey Medical School in 
Newark, behauptete, die Patientin 
hätte durch eine Nachexzision und 
Lymphknotendissektion »hier und 
jetzt geheilt werden können«, und der 
dritte, Dupont Guerry IV, Leiter der 
Klinik für Pigmentläsionen an der 
University of Pennsylvania in Phila­
delphia, versicherte, von hundert Pati­
enten mit gleichen Befunden »wür-

den achtundneunzig für immer le-
ben«, ganz so, als sei der Gefäßein­
bruch von Melanomzellen ein Jung­
brunnen, der ewiges Leben versprä­
che. 

Von halbwegs informierten Ärzten 
waren diese Aussagen leicht als falsch 
zu erkennen, nicht aber von einer aus 
medizinischen Laien zusammenge­
setzten Jury, und so stimmte Acker­
man einer außergerichtlichen Eini­
gung zu, die ihn 2,7 Millionen Dollar 
kostete. Er ließ die Angelegenheit 
aber nicht auf sich beruhen, sondern 
konfrontierte die Experten der Gegen­
seite öffentlich mit ihren Falsch­

aussagen. Das gleiche tat er auch in 
anderen Fällen, in denen die Grund­
sätze verantwortlichen Handelns of­
fen verletzt wurden. Dass er sein Ziel, 
durch die Bloßstellung eine abschre­

ckende Wirkung und dadurch eine 
gesellschaftliche Veränderung herbei­
zuführen, weit verfehlte, war ihm be­
wusst. Manchmal klagte er, es sei un­
möglich, jemanden zu beschämen, 
der kein Schamgefühl besitze. Das 
mangelnde Schamgefühl in der ame­
rikanischen Gesellschaft, und nicht 
nur dort, gegen das Ackerman im 
Rahmen seiner Möglichkeiten anging, 
wurde kurz vor seinem Tode weltweit 

¯  A. Bernard Ackerman in einem 
Mikroskopierraum, den er an der  
Harvard University in Boston einrichten 
ließ und der neben Dokumenten aus der 
Geschichte der Dermatohistopathologie 
auch seine Sammlung antiker  
Mikroskope beherbergt.

“ Acknowledge error forthrightly. Never cover 
up error. Learn from every mistake� ”  A. B.A.
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zum Thema, denn dieser Mangel an 
Schamgefühl war der wichtigste 
Grund für die Weltwirtschaftskrise.

Bernie Ackerman hätte sich vieles 
leicht machen können. Er hatte seine 
Lebensleistung erbracht, auf die er zu 
Recht stolz war. Seine wissenschaftli­
che Arbeit schlug sich 60 Büchern 
und über 700 Artikel nieder, auf de­
nen nicht, wie sonst oft üblich, nur 
sein Name stand, sondern die er 
selbst geschrieben hatte. Er galt als 
Legende, war Ehrendoktor der Uni­
versitäten von Gießen und Pavia, und 
wohin er auch reiste, wurde er von 
seinen Schülern mit Freuden in Emp­
fang genommen und betreut, sofern 
er es nicht vorzog, inkognito zu blei­
ben. Er hätte sich zurücklehnen und 

den Herbst seines Lebens genie­
ßen können, aber er mischte 
sich weiter ein und machte sich da­
durch immer wieder selbst zum Ge­
genstand von Angriffen. Warum tat er 
das ?

Weil ihm die Dermatopathologie 
wichtig war, die Medizin, die Gesell­
schaft, die Menschheit, das Leben. 
Natürlich hätte er sagen können, es 
könne ihm egal sein, wenn Professo­
ren im Gerichtssaal lügen, es könne 
ihm egal sein, wenn eine Universität 
noch heute inakzeptable Humanex­
perimente verteidigt, es könne ihm 
egal sein, wie es diesem oder jenem 
seiner Schüler gehe, und es könne 
ihm egal sein, ob es sich bei einem 
vollständig entfernten Hauttumor um 

ein Trichoblastom oder ein Basalzell­
karzinom handele, denn für den Pati­
enten sei dies letztlich einerlei, aber – 
es war ihm nicht egal  ! Bernie Acker­
man nahm das Leben wichtig und all 
seine Erscheinungen. Er kümmerte 
sich um die Unterscheidung von Tri­
choblastom und Basalzellkarzinom 
ebenso wie um das Wohlergehen sei­
ner Schüler und um das Akzepteiren 
basaler ethischer Grundregeln in der 
Gesellschaft. Der Ausspruch “Yes, we 
can !” ist als neues amerikanisches 
Bonmot in aller Munde. Für Bernie 
Ackerman galt: “Yes, I care !”   

 

˘  A. Bernard Ackerman in Öl.
 Das Gemälde verrät viel darüber,  

wie er sich selber sehen wollte:  
als Arzt und Ansprechpartner für  
Patienten (im wirklichen Berufs- 

alltag trug er niemals einen Kittel),  
rezeptiv, ruhig, kenntnisreich,

introspektiv, vertrauenswürdig. 
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Die Regression von Melanomen ist 
klinisch an einem Pigmentverlust zu 
erkennen. Anstelle unterschiedlicher 
Brauntöne sieht man innerhalb oder 
am Rande des Tumors eine umschrie­
bene Weißfärbung, die manchmal 
auch einen Blaustich aufweist. Ursa­
che ist eine gegen Melanozyten ge­
richtete Immunreaktion, die vor allem 
durch zytotoxische Lymphozyten me­
diiert wird. Im Rahmen dieser Reakti­
on gehen Melanozyten zugrunde. 
Durch das Fehlen von Melanozyten 
wird kein neues Pigment mehr gebil­
det, so dass auch neu entstehende Ke­
ratozyten keine Melanosomen mehr 
erhalten und die gesamte Epidermis 
ihre Pigmentierung verliert. Zur weiß­
lichen Verfärbung trägt manchmal 
auch eine Fibrose im Stratum papilla­
re bei. Eine solche Fibrose entsteht 
stets im Rahmen der Entzündungsre­
aktion und geht mit anderen Zeichen 
der Narbenbildung einher, nämlich 
Gefäßen mit prominenten Endotheli­
en, die meist perpendikulär zur Ober­
fläche orientiert sind. Der Blauton, 
den man in Regressionszonen oft be­
obachten kann, ist Folge von Melano­
phagen im Stratum papillare, deren 
braunes Pigment recht tief lokalisiert 
ist und durch den Tyndall-Effekt, die 
Streuung des Lichtes durch kleinste 
Teilchen, dann bläulich erscheint.

Wenn die partielle Regression eines 
Melanoms klinisch wahrnehmbar ist, 
sind meist auch die histopathologi­
schen Zeichen deutlich ausgebildet: 
dann fehlen Melanozyten in einem 
großen Bereich, die papilläre Dermis 
ist massiv verdickt und weist vergrö­
bertes Kollagen, zahlreiche prominen­
te Gefäße und massenhaft Melano­
phagen auf. Oft sind Regressionszo­
nen jedoch weniger stark ausgeprägt. 
Klinisch sind sie dann nicht wahr­
nehmbar und nur histopathologisch 
zu erkennen. Und oftmals ist auch die 
histopathologische Erkennung nicht 
einfach. Dann sieht man vielleicht 
nur eine leichte Fibrose im Stratum 
papillare und vereinzelte Melanopha­
gen. Die Erkennung solcher Regressi­
onszonen kann wichtig sein, denn 

reichen sie an den Rand eines Exzida­
tes, dann ist nicht auszuschließen, 
dass sich trotz scheinbar kompletter 
Entfernung des Melanoms jenseits des 
Schnittrandes noch Tumoranteile be­
finden.

Die Schwierigkeit, eine partielle Tu­
morregression im Einzelfall zu erken­
nen oder auszuschließen, macht auch 
die Beurteilung schwer, ob ein Mela­
nom, das noch auf die Epidermis be­
grenzt zu sein scheint, nicht doch be­
reits die Dermis infiltriert und dort 
eine Entzündungsreaktion hervorgeru­
fen haben könnte, die zum Untergang 
von Melanozyten in der Dermis ge­
führt hat. Schon im in-situ-Stadium 
weisen viele Melanome eine Stroma­
reaktion auf in Form einer leichten Fi­
brose des Stratum papillare, einiger 
Melanophagen und eines leichten 
Entzündungsinfiltrat. Diese Stromare­
aktion ist Ausdruck einer immunolo­
gischen Auseinandersetzung des Kör­
pers mit dem neu entstehenden Tu­
mor und von einer Tumorregression 
nicht scharf zu trennen. 

Insofern ist die Aussage, ein Melanom 
habe die Dermis noch nicht infiltriert, 
immer nur mit Vorbehalt zu machen. 
Neben vielen anderen Argumenten 
macht auch dies deutlich, wie abwe­
gig es ist, die Diagnose eines Mela­
noms vom Nachweis der »Invasion« 
abhängig zu machen und Melanome, 
die noch auf die Epidermis beschränkt 
zu sein scheinen, mit einem anderen 
Namen zu bezeichnen.

Klinische Befunde – histopathologisch erläutert

˘  An anderer Stelle sieht man deutliche 
Zeichen eines Melanoma in situ. Tumorzel-

len in der Dermis sind nicht erkennbar. 
Man sieht fort eine Fibrose, perpendikulär 

verlaufende Blutgefäße und Melanophagen. 
Diese Zeichen der der Regression sind 

jedoch nur gering ausgeprägt.

˘˘  Ohne Kenntnis der ausgeprägten 
Tumorregression im Randbereich würde 

diese Fibrosezone unterhalb des Melanoma 
in situ nicht ohne weiteres als Regressions-
zone, sondern vielleicht als Stromareaktion 

eingeordnet. »Stromareaktion« und 
»Tumorregression« sind Begriffe für unter-

schiedliche Ausprägungsgrade des gleichen 
Prozesses. Da auch in situ-Melanome oft 

mit einer leichten Stromareaktion einherge-
hen, ist eine vorausgegangene »Invasion« 

mit anschließender Regression des derma-
len Anteils fast nie sicher auszuschließen.

˘  Malignes Melanom mit 
Regressionszeichen. Die Malignität dieses 

Pigmentzelltumors geht aus seiner  
Asymmetrie, der unregelmäßigen  

Begrenzung, der unterschiedlichen Färbung 
und dem großen Durchmesser hervor.  

Die Regression ist an der Aufhellungszone 
zu erkennen, die fast die Hälfte der Läsion 
betrifft. Die Schwarz-Weiß-Abbildung gibt 

den leichten Blaustich im Bereich der 
Regressionszone nicht wider.

˘˘  Histopathologisch sieht man eine 
Melanozyten-freie Zone (kleine Pfeile),  
die zu beiden Seiten von Anteilen des 

Melanoms (große Pfeile) flankiert wird,  
ein unzweideutiges Zeichen der  

zentralen Tumorregression.

˘  Die Regressionszone ist gekenn
zeichnet durch eine Verbreiterung und  

Fibrose des Stratum papillare, verbunden 
mit erweiterten, wandverdickten und  
teilweise perpendikulär verlaufenden  

Gefäßen (Pfeile). Im Randbereich sieht  
man ein dichtes Lymphozyteninfiltrat,  

das im Bereich der am weitesten  
fortgeschrittenen Regression schon  

wieder zurückgegangen ist.

˘˘  Deutlich vergröberte Kollagenfasern, 
Gefäße mit prominenten Endothelien  
(großer Pfeil) und zahlreiche Melano

phagen (kleine Pfeile) im Stratum papillare. 
Das Lymphozyteninfiltrat greift auf die Junk-

tionszone über. Melanozyten sind nicht 
mehr erkennbar.
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Als »Invasion« bezeichnet man die 
Einwanderung mit feindlichen Absich­
ten. Ein Feind mag seine Truppen an 
der Grenze zusammenziehen, er mag 
Vorbereitungen für einen Angriff tref­
fen, doch erst wenn die Grenze über­
schritten wird, beginnt der Krieg.

Die gleiche Sichtweise bestimmt die 
Betrachtung maligner Neoplasien. In 
der klassischen Pathologie werden 
malignen Tumoren zwei Eigenschaf­
ten zugeschrieben, die sie von gutarti­
gen unterscheiden sollen, nämlich die 
Fähigkeit zur Invasion in angrenzende 
Gewebestrukturen und die Fähigkeit 
zur Metastasierung. Erst mit der Inva­
sion, so wird vielfach behauptet, sei­
en die Kriterien für einen malignen 
Prozess erfüllt.

Der Feind ist aber nicht erst Feind, 
wenn er in fremdes Territorium ein­
dringt, sondern schon wenn er die Fä­
higkeit und Absicht dazu hat, schon 
wenn er sein Volk aufhetzt, seine Ar­
mee in Kampfbereitschaft versetzt und 
versucht, die Verteidigungsmöglich­
keiten des Gegners zu unterminieren. 
Auch dies sind Kriterien für Maligni­
tät, und man ist gut beraten, sie schon 
in diesem Stadium ernst zu nehmen, 
denn durch angemessene Reaktionen 
lassen sich größere Schäden vielleicht 
noch vermeiden. Dies gilt auch für 
die Medizin. Definitionsgemäß muss 
ein maligner Tumor nicht durch Meta­
stasierung oder infiltrierendes und de­
struierendes Wachstum zum Tode füh­
ren, sondern nur die Fähigkeit dazu 
besitzen und es in der Regel tun, 
wenn er nicht durch therapeutische 
Eingriffe oder das Ableben des Patien­
ten aus anderen Gründen daran ge­
hindert wird. Seit langem wird ver­
sucht, maligne Neoplasien in immer 
früheren Stadien zu erkennen, in Sta­
dien, in denen die Therapie den Pati­
enten noch sichere Heilung ver­
spricht. Gerade bei Hauttumoren, die 
offen zutage liegen, ist dies heute 
möglich. Diesen Tumoren jetzt die 
Malignität abzusprechen, nur weil der 
Krieg noch nicht offen entbrannt ist, 
würde jahrzehntelange Bemühungen 

um eine Verbesserung der Früherken­
nung ad absurdum führen.

Wer für die Sicherheit seines Volkes 
Verantwortung trägt, muss die Malig­
nität eines Feindes erkennen und be­
nennen. Er muss unterscheiden kön­
nen, ob in der benachbarten Grenz­
stadt ein Truppenaufmarsch oder eine 
Spielzeugmesse stattfindet. Ein Trup­
penaufmarsch ist ein Krieg in situ. In 
der Medizin ist dies nicht anders. Ein 
auf das Epithel begrenzter maligner 
melanozytärer Tumor ist ein Melano­
ma in situ, und wenn diese Diagnose 
zweifelsfrei feststeht, sollte er auch so 
benannt werden. Natürlich kann es 
schwer sein, ein Melanoma in situ zu 
erkennen, vor allem in frühen Stadi­
en, ebenso wie man aus einer kleinen 
Truppenverschiebung nicht gleich ei­
nen drohenden Krieg ableiten kann. 
In der Regel aber lässt sich ein Me­
lanoma in situ diagnostizieren, lange 
bevor es zur Invasion kommt, denn 
dafür stehen zahlreiche Kriterien zur 
Verfügung, klinische Kriterien ( z. B. 
unregelmäßige Begrenzung und Fär­
bung ) ebenso wie histopathologische 
( z. B. unregelmäßige Verteilung von 
Melanozyten, fokale Dominanz von 
Einzelmelanozyten im Vergleich zu 
Nestern, Unterschiede in Größe, 
Form und Abstand der Nester vonein­
ander, Melanozyten tief im Adnexpi­
thel und in höheren Epidermislagen ).

Die meisten der histopathologischen 
Kriterien wurden von A. Bernard 
Ackerman formuliert, der in den 80er 
Jahren das Konzept des Melanoma in 
situ propagierte und die Forderung 
daraus ableitete: “No one should die 
of malignant melanoma” ( J Am Acad 
Dermatol 1985; 12: 115  – 116 ), eine 
Forderung, die sicher unrealistisch 
war, aber die verbesserten Möglich­
keiten der Früherkennung widerspie­
gelte. Von Pathologen, die die Invasi­
on als entscheidendes Malignitätskri­
terium erachteten, wurde das Konzept 
des Melanoma in situ dagegen lange 
Zeit abgelehnt. So erklärte zum Bei­
spiel Wallace H. Clark, »die Diagnose 
eines Carcinoma in situ ( Melanoma in 
situ, Malignom in situ ) ist ein Wider-
spruch in sich, der Prototyp eines 
Oxymorons« ( Clark WH Jr.; Human 
Pathology 1990; 21: 1197 – 1998 ).

Trotz solcher Vorbehalte haben sich in 
der Dermatologie und Dermatopatho­
logie die Begriffe Carcinoma in situ 
und Melanoma in situ durchgesetzt. 
Für andere Fachbereiche gilt dies 
nicht. Zum Beispiel wird in der Gynä­
kopathologie kaum noch von einem 
Carcinoma in situ, sondern fast durch­
weg von einer vulvären, cervikalen 
oder mammären intraepithelialen 
Neoplasie gesprochen. Mit anderen 
Worten wird anstelle einer spezifi­
schen Diagnose in der Sprache der 

Dermatologie – einmal anders 
Die Fetischisierung der Invasion

˘˘  Die Melanozyten weisen recht große, pleomorphe 
Kerne auf und durchsetzen pagetoid die gesamte Epidermis. 

Einige Melanophagen in der papillären Dermis (Pfeile)  
verdeutlichen, dass hier Pigment durch die Junktionszone 

abgetropft ist und dass die Basalmembran keine so 
undurchdringliche Barriere sein kann, wie dies das  

Konzept der »Invasion« suggeriert.

˘  Dieses Melanoma in situ befindet sich in einem frühen 
Entwicklungsstadium. Bislang sieht man nur eine  

Proliferation solitärer Melanozyten. Nester von Melanozyten 
liegen noch nicht vor. Die Malignität des Prozesses ergibt 

sich jedoch aus der unregelmäßigen Verteilung der Melano-
zyten, der unscharfen Begrenzung und dem Vorkommen 

zahlreicher Melanozyten in höheren Epidermislagen.
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klinischen Medizin eine unscharfe 
histopathologische Beschreibung offe­
riert. Die Attraktivität dieser Vorge­
henweise liegt darin, dass man sich in 
Zweifelsfällen nicht festzulegen 
braucht. Die Frage, ob eine Epithelhy­
perplasie der Vulva mit leichten Ker­
natypien Ausdruck einer irritierten 
Psoriasis oder eines beginnenden Kar­
zinoms ist, muss nicht mehr entschie­
den werden; beides wird als vulväre 
intraepitheliale Neoplasie bezeichnet.

Mit dem Argument, dass sich patholo­
gische Prozesse in allen Organen ent­
sprächen und deshalb einheitlich be­
zeichnet werden sollten, wurde diese 
Vorgehensweise auch der Dermatopa­
thologie anempfohlen. Cockerell reg­
te an, anstelle des Begriffs Carcinoma 
in situ die Bezeichnung “keratinocytic 
intraepidermal neoplasia” ( KIN ) mit 
drei unterschiedlichen Schweregra­
den zu verwenden ( Cockerell CJ; J 
Am Acad Dermatol 2000; 42: 
S11 –  S17 ), und auf dem letzten Sym­
posium der International Society of 
Dermatopathology in Graz empfahl 
Juan Rosai, das »obselete, unhaltbare 
Konzept« des Melanoma in situ zu 
verlassen und durch den Begriff der 

“melanocytic intraepithelial neopla­
sia” zu ersetzen. Die Vorteile wären 
die gleiche n wie in der Gynäkopa­
thologie: in Zweifelsfällen müsste 
man nicht mehr zwischen Naevus 
und Melanom unterscheiden; intra­
epidermale Naevi und Melanome 
könnten gleichermaßen als melano­
zytäre intraepitheliale Neoplasie be­
zeichnet werden. Dieser Begriff fände 
dann jedoch auch für Läsionen Ver­
wendung, bei denen an der Diagnose 
kein Zweifel besteht, und das sind die 
weitaus meisten. Zum Zeitpunkt, an 
dem ein Pigmentzelltumor klinisch 
auffällig und daher exzidiert wird, 
sind die histopathologischen Merk­
male eines Melanoma in situ in der 
Regel deutlich ausgeprägt. Für diese 
Veränderungen einen unspezifischen 
Begriff zu wählen, der auch für gutar­
tige Läsionen Verwendung findet, 
wäre genauso, als würde ein General 
keinen Unterschied zwischen einem 
Truppenaufmarsch und einer Spiel­
zeugmesse machen, sondern beides 
als »erhöhte Aktivität« bezeichnen.

Ein General, der so etwas täte, gehör­
te entlassen, und das gleiche gilt für 
Pathologen. In der Gynäkopathologie 

mag sich diese Vorgehensweise 
durchsetzen, in der Dermatopatholo­
gie aber gibt es ein Korrektiv: das kli­
nische Bild, das offen zutage liegt. Ein 
Pathologe, der ein klinisch evidentes 
Melanoma in situ standhaft als »int­
raepitheliale melanozytäre Neopla­
sie« bezeichnet, läuft Gefahr, dass 
man ihm offen ins Gesicht lacht.  

Dass ein maligner Tumor aus Zellen, 
die im Epithel beheimatet sind, nicht 
erst mit der Invasion in die Dermis 
beginnt, ist eigentlich selbstverständ­
lich. In den Kindertagen der Zellular­
pathologie im 19. Jahrhundert wurden 
maligne Tumore aber erst in weit fort­
geschrittenen Stadien erkannt und 
meist auf eine maligne Transformation 
gutartiger Läsionen zurückgeführt. 
Anfangs wurde die Malignität eines 
Prozesses nur dann akzeptiert, wenn 
Metastasen vorlagen, später wurde 
die Invasion zur conditio sine qua 
non, und viele Pathologen halten bis 
heute daran fest. Die Invasion ist als 
entscheidendes Kriterium der Malig­
nität in der Pathologie so fest veran­
kert, dass sie zu einem Fetisch gewor­
den ist, einem Phänomen, dem man 
magische Kräfte zuschreibt, einer 
Zauberformel, die es vermag, Gutar­
tigkeit in Bösartigkeit zu verwandeln.

Was aber geschieht tatsächlich bei der 
Invasion ? Die Tumorzellen lösen sich 

“ No quality is more important for a histopatho
logist to develop than the capability of saying, 
forthrightly and directly, ‘I don’t know.’	�  ”  A. B.A.
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von den umgebenden Epithelzellen, 
durchdringen die Basalmembran und 
erreichen die obere Dermis. Die Ab­
lösung von den umgebenden Epithel­
zellen ist nichts Besonderes. Zwar ste­
hen Epithelzellen gewöhnlich mitein­
ander in Verbindung, u. a. über E-Cad­
herine, doch diese Verbindungen wer­
den ständig aufgelöst und wieder neu 
geknüpft, zum Beispiel bei der Wan­
derung neu gebildeter Keratozyten 
aus der Basalzellschicht in höhere 
Epidermislagen oder im Rahmen der 
Wundheilung. Mit anderen Worten ist 
die Ablösung vom Epithelverband ein 
physiologisches Phänomen, auch 
wenn es bei der Tumorinvasion eine 
Rolle spielt. Auch die Basalmembran, 
eine dünne Schicht extrazellulärer 
Matrix, die sich aus Typ-IV-Kollagen, 
Laminin und anderen Proteinen zu­
sammensetzt, ist keine stabile Barrie­
re, sondern eine durchlässige Grenze, 
die zum Beispiel von Entzündungszel­
len leicht durchwandert werden kann. 
Zur Durchwanderung der Basalmem­
bran bilden die Zellen Proteasen aus, 
vor allem Typ-IV-Kollagenasen wie die 
Matrix-Metalloproteinasen MMP-2 
und MMP-9, die die Basalmembran 
fokal auflösen. Anschließend wird die 
Integrität der Basalmembran wieder 
hergestellt. Die Metalloproteinasen 
liegen gewöhnlich als inaktive Proen­
zyme vor, die durch verschiedene 

“ … diagnoses proffered by microscopists should 
be stated in the language that clinicians com-
prehend immediately, i.e., the parlance of  
clinical medicine. Clinicians understand the 
meaning and implications of ‘Spitz’s nevus’ but 
not of ‘neoplasm with architectural disorder,’ of 

‘melanoma in situ’ but not of ‘pagetoid melano-
cytic proliferation,’ and of ‘melanoma’ but not 
of ‘atypical melanocytic neoplasm.‘ The esoter-
ic jargon of histopathologists is unfathomable 
to clinicians and impedes their efforts to  
rationally manage patients who have been  
given such tags. If a specific diagnosis framed 
in the language of clinical medicine cannot be 
rendered in a particular case, a descriptive  
diagnosis becomes entirely justifiable, but such 
a diagnosis must always be followed by a note 
that expresses uncertainty and presents the  
diagnostic possibilities in terms that a clinician 
can understand fully. The note may be a vehicle, 
too, for educating the managing physician 
about certain matters deemed by the  
pathologist to be worthy of clarification. All  
of this redounds to the benefit of patients.	�  ”  A. B.A.

Faktoren, wie zum Beispiel proin­
flammatorische Zytokine, aktiviert 
werden können. Eine Invasion von Tu­
morzellen aus der Epidermis in die 
Dermis wird dann möglich, wenn ein 
Missverhältnis zwischen Metallopro­
teasen und deren Gewebe-Inhibitoren 
( TIMPs ) besteht. Für die Bildung der 
Proteasen sind die Tumorzellen selbst 
nur teilweise verantwortlich. Gerade 
bei Karzinomen geht man davon aus, 
dass das Durchdringen der Basal­
membran vor allem durch Metallo­
proteinasen ermöglicht wird, die von 
Fibroblasten des Stromas oder von 
Entzündungszellen stammen ( siehe 
z. B. Albini A et al.; Int J Dev Biol 
2004; 48: 563 – 571 ). 

Auch das Durchdringen der Basal­
membran ist also ein banales Ereignis, 
das durch die Tumorzellen nicht ein­
mal selbst verursacht werden muss. 
Diese Erkenntnisse der letzten Jahre 
stehen in krassem Gegensatz zum Fe­
tisch der Invasion, dessen Verfechter 
behaupten, die Fähigkeit zur Invasion 
müsse von den Tumorzellen im Rah­
men der Mehrstufen-Kanzerogenese 
erst erworben werden. Wenn Tumor­
zellen die Dermis noch nicht infilt­
rierten, so heißt es, fehle ihnen eben 
diese Fähigkeit, und deshalb seien sie 
noch nicht maligne. Entgegen dieser 
sophistischen Argumentation spricht 

derzeit alles dafür, dass die Zellen ei­
nes Carcinoma in situ die Fähigkeit 
zur Invasion schon längst besitzen, 
nur noch nicht ausgelebt haben, und 
im Hinblick auf Melanozyten als ent­
wicklungsgeschichtliche Wanderzel­
len die Fähigkeit zur Invasion auf eine 
schrittweise Malignisierung zurück­
führen zu wollen, ist geradezu lächer­
lich. Schließlich behauptet auch nie­
mand, dass die Zellen eines melano­
zytären Naevus erst eine schrittweise 
Malignisierung durchlaufen müssen, 
um die Dermis infiltrieren zu können.

Mit dem Durchdingen der Basalmem­
bran und der Infiltration der papillä­
ren Dermis ist aber noch nicht viel 
passiert. Prognostisch ist die Infiltrati­
on der papillären Dermis nahezu irre­
levant. Karzinome, die nicht tiefer rei­
chen als bis ins obere Stratum reticu­
lare metastasieren praktisch nie, und 
von Melanomen wurde behauptet, es 
gäbe »invasive maligne Melanome 
ohne Kompetenz zur Metastasierung« 
( Elder DE et al.; Am J Dermatopathol 
1984; 6, Suppl. 1: 55 – 61 ). Dies ist 
zwar sicher übertrieben, verdeutlicht 
aber die geringe prognostische Rele­
vanz der Invasion. Die Prognose än­
dert sich erst, wenn die Menge an Tu­
morzellen zunimmt, wenn diese tiefer 
gelegene Strukturen infiltrieren, wenn 
sie in Gefäße eindringen, an entfern­
ten Orten am Endothel anhaften, und 
dort nach Penetration des Endothels 
im Gewebe erneut proliferieren. Dass 
ohne Tumorzellen in Gefäßen keine 
Fernmetastasen möglich sind, ohne 
Tumorzellen im Bindegewebe keine 
Gefäßeinbrüche, und ohne das 
Durchdringen der Basalmembran kei­
ne Tumorzellen im Bindegewebe, ver­
steht sich von selbst, aber alles be­
ginnt mit der Bildung eines malignen 
Tumors innerhalb des Epithels. Dem 
Durchdringen der epithelialen Basal­
membran kommt keine größere Be­
deutung zu als jedem anderen Schritt 
der Tumorausbreitung. 

Wenn man die Invasion trotz allem 
zu einem Schlüsselereignis hochstili­
siert, durch das Malignität entsteht, so 
umgeht man damit das Problem, in 
schwierigen Fällen beginnender intra­
epithelialer Neoplasien eine Unter­
scheidung zwischen gutartig und bös­
artig treffen zu müssen. Was aber ge­
winnt man dadurch ? Ist die Unter­
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scheidung zwischen invasiv und 
nicht-invasiv leichter zu treffen ? Kei­
neswegs, denn man muss sich vor Au­
gen halten, dass immer nur ein klei­
ner Teil eines Exzidates überprüft wer­
den kann. Nach ihrer Entfernung wer­
den Exzidate für die Weiterverarbei­
tung im Labor in etwa 2 mm dicke 
Scheiben zerlegt, die entwässert und 
paraffiniert werden. Vom Paraffin­
block werden dann feine Schnitte mit 
einer Dicke von etwa 4 μm angefer­
tigt. Mit anderen Worten beträgt die 

Dicke eines Schnittes nur 0,2 % der 
Dicke der Gewebescheibe, und selbst 
wenn man 100 Stufenschnitte anferti­
gen und untersuchen würde, hätte 
man nur einen kleinen Gewebeteil 
überprüft, von der Schwierigkeit der 
Erkennung kleinster Tumorzellverbän­
de in der Dermis ganz zu schweigen. 
Um einzelne Tumorzellen oder winzi­
ge invasive Zellverbände, deren 
Durchmesser ja ebenfalls nur wenige 
μm beträgt, im Gewebe aufzuspüren, 
braucht man mindestens ebenso viel 

Glück wie dazu, einen unbescholte­
nen und unauffälligen Bewohner ei­
nes Ballungsraums als Agenten einer 
feindlichen Macht zu entlarven. 

Aber auch wenn sich wirklich keine 
Feinde im eigenen Land aufhalten 
( und keine Tumorzellen in der Der­
mis ), muss dies nicht heißen, dass 
dies immer so war, denn jeder histo­
pathologische Schnitt ist nur eine Mo­
mentaufnahme. Die Feinde könnten 
gestorben oder weiter gewandert sein, 
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und bei malignen Tumoren geschieht 
dies nicht selten. Zum Beispiel 
kommt es immer wieder vor, dass 
man im Rahmen einer Tumorsuche, 
die wegen des Nachweises von Mela­
nommetastasen bei unbekanntem Pri­
märtumor durchgeführt wird, ein Me­
lanoma in situ entdeckt. Meist weist 
dieses Melanom dann deutliche Re­
gressionszeichen auf, ein Hinweis, 
dass es nicht immer auf das Epithel 
begrenzt war, manchmal aber sind 
diese Zeichen sehr diskret. Umge­
kehrt kann man sich bei einem Me­
lanoma in situ mit angedeuteten Re­
gressionszeichen nie sicher sein, ob 
es nicht doch schon die Dermis infilt­
riert und zu Metastasen Anlass gege­
ben haben könnte.

Von einer Invasion wird in der Regel 
dann gesprochen, wenn abgelöste Tu­
morzellverbände ohne Kontakt zum 
Oberflächenepithel vorhanden sind. 
Häufig aber machen Stufenschnitte 
deutlich, dass scheinbar abgelöste 
Zellverbände doch noch mit dem 
Oberflächenepithel in Verbindung ste­
hen. Zudem sieht man immer wieder 
große Karzinome, die bis in die mitt­
lere oder untere Dermis reichen, 
ohne dass abgelöste Zellverbände er­
kennbar sind, so dass man sie eigent­
lich noch als in-situ-Karzinome be­
zeichnen müsste. In der Regel wird 
ab einer gewissen Dicke auf den Zu­
satz »in situ« verzichtet, etwa dann, 
wenn ein Karzinom die Höhe der 
Talgdrüsen erreicht hat, egal ob abge­

löste Tumoranteile vorliegen oder 
nicht. Dies geschieht jedoch sehr 
willkürlich und deckt sich nicht mit 
dem Konzept der Invasion.

Um über diesen Widerspruch hinweg­
zuhelfen, werden auch eine Ver­
schmälerung oder Auflösung der epi­
thelialen Basalmembran als Zeichen 
der Invasion gewertet, und es kommt 
vor, dass sich erwachsene und an­
sonsten durchaus vernünftige Men­
schen darüber streiten, ob bei einem 
flachen Karzinom die Basalmembran 
intakt ist oder nicht. Tatsächlich gibt 
es aber keinen histopathologischen 
Schnitt ohne Kaliberschwankungen 
der Basalmembran. Eine fokale Ver­
schmälerung oder Auflösung kann 
man in PAS-Schnitten bei der Psoriasis 
ebenso beobachten wie bei Arznei­
mittelexanthemen und bei Viruswar­
zen ebenso wie bei seborrhoischen 
Keratosen. In solchen Fällen werden 
scheinbare Veränderungen der Basal­
membran aber nie als Hinweis auf die 
Invasion von Epithelzellen gewertet. 
Mit anderen Worten wird mit zweier­
lei Maß gemessen, um am Fetisch der 
Invasion festhalten zu können.

Als im 19. Jahrhundert die Invasion 
zum entscheidenden Malignitätskrite­
rium erhoben wurde, geschah dies in 
Analogie zur damaligen Kriegsfüh­
rung. Da reiste ein Gesandter noch 
mit der Pferdkutsche an, machte artig 
seinen Diener, übergab die Kriegser­
klärung und entfernte sich mit einer 

Empfehlung an die werte Frau Ge­
mahlin, die vielleicht mit dem Herr­
scher des eigenen Landes verwandt­
schaftlich verbunden war. Wenig spä­
ter übertrat dann ein Heer die Gren­
ze, bestehend aus Kolonnen von Sol­
daten, die in Reih’ und Glied vorwärts 
schritten, als gehe es auf einen Schul­
ausflug.

Die heutige Kriegsführung sieht an­
ders aus. Meist gibt es keine Kriegser­
klärung und keine Soldaten in Reih’ 
und Glied, sondern man nutzt den 
Vorteil der Überraschung, operiert mit 
kleinen Einheiten und hat Agenten tief 
im Feindesland, die unbemerkt An­
schläge vorbereiten. Manchmal kann 
man gar nicht sagen, ob Krieg herrscht 
oder nicht. Kann es schon als Krieg 
gelten, wenn irgendwo eine Rakete 
abgefeuert wird oder wenn es einen 
Sprengstoffanschlag gibt, dessen 
Drahtzieher man wohl vermuten, 
aber nicht dingfest machen kann ?

Die klassische Vorstellung von der In­
vasion maligner Tumoren entspricht 
dem ersten Schema. Da klopft eine 
Gruppe von Zellen an der Basalmem­
bran an, durchbricht sie und mar­
schiert in breiter Front in die Dermis 
ein, um von dort aus die Verkehrswe­

˚  Leichte Fibrose im Stratum papillare mit einigen perpendi-
kulär verlaufenden Gefäßen als Hinweis auf eine abgelaufene 
Entzündungsreaktion. Die Veränderungen sind unspezifisch. 
Dennoch waren hier »Feinde« in der Dermis, und zwar Mela-
nomzellen. Es handelt sich um einen Bereich des auf Seite 31 
gezeigten regressiv veränderten Melanoms.

˚  Nur eine leichte Fibrose und einige perpendikulär verlaufende 
Gefäße deuten auf eine Tumorregression hin. Man sieht weder  
Melanozyten noch Melanophagen. Der »Feind«, der die Dermis  
infiltrierte, hat kaum Spuren hinterlassen.
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ge des Gegners, die Lymph- und Blut­
gefäße, zu erobern. Tatsächlich aber 
gleicht die Invasion von Tumorzellver­
bänden eher dem zweiten Szenario. 
Kleine Gruppen von Zellen können 
die Basalmembran durchdringen und 
in die Dermis einwandern, während 
die Basalmembran wieder verschlos­
sen wird und hinterher ebenso intakt 
aussieht wie vor diesem Ereignis. In 
der Regel richten ein paar Tumorzel­
len in der Dermis keinen Schaden an, 
und häufig sind sie nicht nachweis­
bar, aber wenn sie nachweisbar sind, 
befindet man sich dann im Krieg ? Ma­
chen diese wenigen Zellen den Un­
terschied aus zwischen gutartig und 
bösartig ? Ist der Feind jenseits der Ba­
salmembran nicht der gleiche Feind, 
unabhängig davon, ob er ein paar 
wirkungslose Spähtrupps vorausge­
schickt hat oder nicht  ?

Als beim Symposium der Internation­
al Society of Dermatopathology vor 
wenigen Monaten in Graz Juan Rosai, 
ehemaliger Leiter des Pathologischen 
Institutes der Harvard University in 
Boston, Herausgeber des führenden 
Lehrbuches der Surgical Pathology 
und einer der einflussreichsten Patho­
logen der Welt, den Begriff »Melano­
ma in situ« kritisierte und sich dafür 

sicht war, den Begriff des Melanoma 
in situ zu diskreditieren. Die Absicht 
war verfehlt, nicht aber der Vergleich, 
denn dies ist, was Wolken tatsächlich 
sind: »Regen in situ«, und wer einmal 
in den Bergen in einer Gewitterwolke 
gestanden hat, kann dies leicht nach­
vollziehen. Wenn man nicht nass 
werden will, ist es wichtig, den Regen 
schon in diesem Stadium zu erken­
nen, und ebenso muss man ein Mela­
nom im in-situ-Stadium erkennen und 
benennen, wenn man an Ackermans 
hochgestecktem Ziel, “No one should 
die of malignant melanoma”, festhal­
ten will. 

Die Fetischisierung der Invasion steht 
diesem Ziel entgegen. Sie führt zu ei­
ner Bagatellisierung der Frühstadien 
maligner Prozesse und kann für Pati­
enten ernste Folgen haben. Die Inva­
sion hat nur geringe prognostische 
Bedeutung, ist nie ganz auszuschlie­
ßen, wird oft übersehen und häufig 
vorgetäuscht. Sie in einer Zeit, in der 
genetische Veränderungen schon in 
den frühesten in-situ-Stadien maligner 
Neoplasien nachweisbar sind, zum 
entscheidenden Kriterium für Maligni­
tät zu erklären, spricht allen Erkennt­
nissen zur Tumorentwicklung Hohn. 
Die Vorstellung, erst mit der Invasion 
seien die Kriterien für einen malignen 
Prozess erfüllt, ist ein Relikt des 19. 
Jahrhunderts. Sie ist, in Rosais Wor­
ten, ein »obsoletes, unhaltbares Kon-
zept« und sollte rasch verlassen wer­
den.

aussprach, erst mit dem Nachweis der 
Invasion von einem Melanom zu 
sprechen, stellte er einen Vergleich 
mit Wolken und mit Regen an. Durch 
Regen werde man nass, nicht aber 
durch Wolken, und ein maligner Tu­
mor läge erst dann vor, wenn er die 
Patienten »nass« machen könne, also 
erst nach der Invasion. Wann aber 
fängt der Regen an ? Kann man es 
schon Regen nennen, wenn sich aus 
einer Wolke ein vereinzelter Tropfen 
löst und auf die eigene Hand fällt – 
oder auch nur auf die Hand des Ne­
benmannes ? Wenn das Wasser in 
Strömen vom Himmel fällt und uns 
binnen Sekunden bis auf die Haut 
durchnässt, braucht man über die Fra­
ge, ob es regnet, nicht zu streiten, 
ebenso wenig, wie man über die Ma­
lignität eines Tumors streiten muss, 
wenn bereits Metastasen vorliegen. 
Doch der Beginn dieses Prozesses 
liegt schon vor, wenn sich über unse­
ren Köpfen Gewitterwolken zusam­
menbrauen. Erst dann – oder schon 
dann – von Regen zu sprechen, wenn 
irgend jemand behauptet, einen Trop­
fen abbekommen zu haben, ist eben­
so willkürlich, als wolle man erst 
dann – oder schon dann – von Malig­
nität sprechen, wenn man eine Tu­
morzelle in der Dermis sieht.

Bei seinem Vortrag in Graz erntete 
Rosai einige Lacher, als er erklärte, 
wer von einem Melanoma in situ 
spreche, müsse die Wolken als »Re­
gen in situ« bezeichnen. Seine Ab­

˚  »Invasives« Plattenepithelkarzinom. In der Dermis liegen 
offensichtlich abgelöste Tumorzellverbände vor (Pfeile).  
Man kann aber nicht sicher sein, ob diese über eine andere 
Schnittebene noch mit dem Oberflächenepithel in Verbindung 
stehen.

˚  Ein Tumorzapfen steht über eine schmale Brücke (Pfeil) 
mit dem Oberflächenepithel in Verbindung. Bei einer nur leicht  
veränderten Schnittebene wäre diese Verbindungsstelle nicht 
mehr zu sehen, und es würde an dieser Stelle ein abgelöster, 
»invasiver« Tumoranteil diagnostiziert.
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Es handelt sich um ein malignes Me­
lanom. Dies zu erkennen, ist für Der­
matologen schon zu Beginn ihrer 
Ausbildung ein Kinderspiel. Der Pig­
mentzelltumor ist asymmetrisch, die 
Begrenzung ist unregelmäßig, das 
Pigment ist ungleichmäßig verteilt, 
und der Durchmesser ist groß. Bei ei­
nem Tumor wie diesem gibt es keine 
Differenzialdiagnose. Alle Kriterien 
für ein Melanom sind erfüllt, alle – 
außer einem.

Denn der Tumor hat die Dermis noch 
nicht infiltriert. Seine Zellen finden 
sich in unregelmäßiger Verteilung in 
allen Epidermislagen und tief im 
Adnexepithel, wie dies für Melanome 
typisch ist, aber noch nicht in der 
Dermis. Für die meisten Dermatopa­
thologen ist dies belanglos; sie akzep­
tieren die Infiltration der Dermis nicht 
als Diagnosekriterium und würden 
ohne Zögern ein Melanom diagnosti­
zieren, bereichert um den Zusatz »in 
situ«. Andere aber sehen im Nach­
weis von Tumorzellen in der Dermis 
das entscheidende Kriterium für Mali­
gnität. Ohne Invasion kein Melanom, 
auch kein Melanoma in situ.

Diese Fraktion der Pathologen hat da­
für gesorgt, dass an der Vulva die Di­
agnose eines Carcinoma in situ kaum 
noch gestellt wird; sie sprechen statt­
dessen von einer vulvären intraepi­
thelialen Neoplasie. Der gleiche 
Sprachgebrauch droht auch der Der­
matologie, aber es gibt Hoffnung, 
denn Dermatologen sind morpholo­
gisch geschult. Nur jemand, der in 
der klinischen Dermatologie noch 
nicht einmal das Niveau eines bluti­
gen Anfängers erreicht hat, wird leug­
nen, dass es sich bei dem gezeigten 
klinischen Bild um ein Melanom han­
delt, egal ob die Dermis infiltriert ist 
oder nicht. Und wenn ein Pathologe 
kommt, um ihm zu sagen, dass hier 
kein Melanom und kein Melanoma-
in-situ vorliegt, sondern eine »mela­
nozytäre intraepitheliale Neoplasie«, 
dann wird er in der Dermatologie auf 
mehr Widerstand stoßen, als dies in 
der Gynäkologie der Fall war.

Das ist es  !

˚  Dieses maligne Melanom geht mit einer dichten Proliferation von Melanozyten 
in der Epidermis und tief im Adnexepithel einher. Die Melanozyten sind unregelmäßig 
verteilt, die Nester unterscheiden sich in Form, Größe und Abstand voneinander,  
und fokal finden sich Melanozyten in höheren Epidermislagen. Alle Kriterien für ein  
Melanom sind erfüllt, ohne dass Melanozyten in der Dermis nachweisbar sind.  
Angesichts der deutlichen »Stromareaktion« ist eine Rückbildung dermaler Anteile  
nicht auszuschließen.

˙  Die Melanozyten weisen deutliche Kernatypien auf, finden sich fokal in höheren 
Epidermislagen (Pfeil) und sind in konfluierenden Nestern gelegen. Obwohl keine  
Melanozyten in der Dermis nachweisbar sind, kann nicht ausgeschlossen werden,  
dass dies bei völligem Aufschneiden des Blockes doch noch der Fall wäre.  
Veränderungen wie diese nicht als Melanom zu bezeichnen, ergänzt durch den  
Zusatz »in situ«, sondern eine unspezifische Beschreibung wie »melanozytäre  
intraepitheliale Neoplasie« zu wählen, würde diesem Tumor nicht gerecht.
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Das Merkelzell-Karzinom könnte Fol­
ge einer Infektion durch ein neu ent­
decktes Polyomavirus sein, das den 
Namen Merkelzell-Polyomavirus er­
halten hat. In einer Studie des Patho­
logischen Institutes der Universität 
Freiburg, der Freiburger Universitäts-
Frauenklinik und des Zentrums für 
Dermatopathologie Freiburg wurde 
das Merkelzell-Polyomavirus in 30 
von 39 (77 %) Merkelzell-Karzino-
men nachgewiesen. In einem Fall 
wurde eine Deletion im VP1-Gen des 
Polyomavirus nachgewiesen, die 
durch inkomplette Integration der Vi­
rus-DNA in Tumorzellen entstanden 
sein könnte. Dies und die Häufigkeit 
des Virusnachweises sprechen für eine 
ätiologische Rolle onkogener Polyo­
maviren bei der Entstehung von Mer­
kelzellkarzinomen (Kassem A et al.; 
Cancer Res 2008; 68: 5009 – 5013).

Eine Arbeitsgruppe der Universität 
von Teheran ging der Frage nach, ob 
zur Sicherung der Diagnose eines 
Pemphigus vulgaris die direkte Im-
munfluoreszenz auch an Haaren 
durchgeführt werden könne. Bei 110 
Patienten mit nachgewiesenem Pem­
phigus vulgaris wurden – ähnlich wie 
für die Erstellung eines Trichogramms 
– etwa 30 Haare ausgerissen und im­
munfluoreszenzmikroskopisch unter­
sucht. Bei 100 Patienten konnten Nie­
derschläge von IgG und Komplement 
(C3) an der Oberfläche von Zellen der 
äußeren Wurzelscheide nachgewie­
sen werden, entsprechend einer Sen­
sitivität der Untersuchung von 91 %. 
Eine Kontrollgruppe wurde nicht un­
tersucht. Dennoch sprechen die Er­
gebnisse dafür, dass man für die di­
rekte Immunfluoreszenz bei Verdacht 
auf Pemphigus vulgaris anstelle eines 
Hautbiopsates auch ausgerissene 
Haare verwenden kann (Daneshpaz­
hooh M et al.; JEADV 2009; 23: 
129 – 131).

Der Gendefekt des Pseudoxanthoma 
elasticum, eine Mutation im ABCC6-
Gen, ist seit einigen Jahren bekannt, 
nicht jedoch die genaue Funktion die­
ses Gens und der Pathomechanismus, 

der zur fortschreitenden Mineralisati­
on des Bindegewebes und dadurch 
zu den Manifestationen der Erkran­
kung an Haut, Augen und anderen 
Organen führt. Entgegen der Annah­
me, dass der Gendefekt zu einer 
Funktionsstörung an ortständigen Zel­
len im Gewebe führt, konnte eine Ar­
beitsgruppe aus Philadelphia nun die 
These erhärten, dass das Pseudoxan-
thoma elasticum eine Stoffwechsel-
krankheit ist. Dieser Nachweis ge­
lang im Tiermodell nach experimen­
teller Ablation des ABCC6-Gens bei 
Mäusen. Wurde Haut erkrankter Mäu­
se auf gesunde Mäuse transplantiert, 
kam es nicht zu einer Mineralisation 
des Gewebes, während umgekehrt 
die Haut gesunder Mäuse nach Trans­
plantation auf kranke Mäuse Zeichen 
des Pseudoxanthoma elasticum ent­
wickelte (Jiang Q et al.; J Invest Der­
matol 2009; 129: 348 – 354).

Die Morphea wird immer wieder mit 
einer Infektion durch Borrelien in Zu­
sammenhang gebracht. Die Ergebnis­
se sind diesbezüglich jedoch wider­
sprüchlich, was an Unterschieden in 
der Nachweisbarkeit vorhandener 
Borrelien, aber auch an einem ätiolo­
gisch heterogenen Untersuchungsgut 
liegen könnte. In einer deutsch-unga­
rischen Studie wurde der Nachweis 
Borrelien-spezifischer Antikörper im 
Serum mit dem Nachweis antinukleä­
rer Antikörper und dem Erkrankungs­
alter der Patientinnen und Patienten 
korreliert. Patienten, bei denen die 
Morphea vor dem 28. Lebensjahr auf­
trat, wiesen wesentlich häufiger Bor­
relien-spezifische Antikörper und an­
tinukleäre Antikörper auf als ältere 
Personen und hatten einen schwere­
ren Krankheitsverlauf. Die Autoren 
führten dies auf die Initiation einer 
Autoimmunerkrankung durch die Bor­
relien-Infektion bei entsprechend prä­
disponierten Individuen zurück. Da 
die Auslösung einer Morphea durch 
Borrelien bei jungen Personen häufi-
ger zu sein scheint, ist der Nachweis 
einer Borreliose und gegebenenfalls 
ein frühe antibiotische Therapie bei 
dieser Patientengruppe besonders 
wichtig (Prinz JC; J Am Acad Derma­
tol 2009; 60: 248 – 255).  

In einer retrospektiven Studie aus Te­
xas wird berichtet, die Mycosis fungo­
ides sei bei Afro-Amerikanern und 

Hispanos häufiger als bei Kaukasiern, 
manifestiere sich bei afro-amerikani­
schen und hispanischen Frauen in ei­
nem früheren Alter und habe dann 
vor allem bei afro-amerikanischen 
Frauen eine schlechte Prognose. So­
weit die Ergebnisse dieser nach Ras-
sen stratifizierten Untersuchung der 
Mycosis fungoides an 1074 Patienten. 
Was aber ist davon zu halten? Nicht 
viel, denn die moderne Anthropologie 
hat die alten Rassenbegriffe längst 
verlassen und durch das Konzept der 
»genetischen Variation« ersetzt, das 
mit der klassischen Rasseneinteilung 
und insbesondere mit dem Pigmentie­
rungsgrad der Haut nur wenig korre­
liert. Begriffe wie »Kaukasier«, die aus 
dem mittleren 19. Jahrhundert stam­
men, sind längst überholt, und neuere 
Bezeichnungen wie »Hispano« sind 
völlig inhaltsleer. Dass sich die ameri­
kanischen Behörden, wie zum Bei­
spiel das FBI, zum Zwecke der phä­
notypischen Identifizierung von Men­
schen solcher Begriffe bedienen, heißt 
nicht, dass sie definiert und biolo­
gisch haltbar wären. Als »Hispanos« 
oder »Latinos« werden Menschen be­
zeichnet, die aus völlig unterschiedli­
chen Regionen mit jahrhundertelan­
ger Mischung verschiedener Bevölke­
rungsgruppen stammen, und bei der 
US-Volkszählung im Jahre 2000, bei 
der eine Angabe der Rassenzugehö­
rigkeit verlangt wurde, kreuzte ein 
Drittel der »Latinos« die Kategorie 
“some other race” an. Eigentlich hät­
ten es hundert Prozent sein müssen. 
Und nun gehen Dermatologen der 
Universitäten von Houston und Dal­
las hin und führen eine Studie über 
Rassenunterschiede bei der Mycosis 
fungoides durch, ohne anzugeben, 
nach welchen Kriterien die Rassen­
einteilung vorgenommen wurde. Und 
das Ganze auch noch retrospektiv, 
das heißt allein nach Datenlage, ohne 
die Patienten erneut zu untersuchen. 
Das Einzige, wozu diese Studie taugt, 
ist der Verbrauch überflüssiger Förder­
mittel. Im vorliegenden Fall kamen 
letztere aus dem Sherry L. Anderson 
Cutaneous T-cell Lymphoma Research 
Fund, dem M. D. Anderson Core 
Grant und auch aus den Töpfen der 
National Institutes of Health. Für den 
neu aufkeimenden Rassismus in der 
Dermatologie ist scheinbar nichts zu 
teuer (Sun G et al.; J Am Acad Derma­
tol 2009, 60: 231 – 235).

Für Sie referiert
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vorgestellt von  
Gunnar Wagner ( Bremerhav en ) und 
Wolfgang Weyers ( Freiburg )

Eine 55jährige afrikanische Patientin 
stellte sich wegen Hyperpigmentie­
rungen im Bereich von Augen und 
Nase vor, die seit einigen Monaten 
bestünden. Die Veränderungen gin­
gen nicht mit subjektiven Beschwer­
den einher, wurden jedoch als kosme­
tisch störend empfunden. Klinisch 
fanden sich an Nase, im Jochbeinbe­
reich und an den Lidern und Augen­
brauen feingesprenkelte Hyperpig­
mentierungen sowie eine leichte 
Hautatrophie. Zum Ausschluss eines 
Lupus erythematosus mit postinflam­
matorischer Hyperpigmentierung wur­
de eine Biopsie durchgeführt. 

Histopathologisch fanden sich keine 
entzündlichen Veränderungen. Die 
Epidermis war regelrecht aufgebaut. 
Die Basalzellschicht war deutlich pig­
mentiert, wie dies bei der afrikani­
schen Patientin nicht anders zu erwar­
ten war, doch Melanophagen im Stra­
tum papillare als Hinweis auf eine 
postinflammatorische Hyperpigmen­
tierung waren nicht zu sehen. Im obe­
ren Korium fanden sich Zeichen der 
Lichtschädigung in Form von Telean­
giektasien und einer ausgeprägten so­
laren Elastose. Die elastotischen Kol­
lagenfasern wiesen fokal eine Verfär­
bung auf, die mit einem dunklen 
Ocker begann und bis zu einem hel­
len Gelb reichte. Diese Verfärbung 
von Kollagenfasern ist das typische 
Merkmal der Ochronose.

Der Begriff »Ochronose« wurde 1866 
von Rudolf Virchow für blau-schwarze 
Hyperpigmentierungen geprägt, die 
histopathologisch mit Ablagerungen 
ockerfarbenen Pigments einhergingen. 
Erst später wurde klar, dass diese Be­
fundkonstellation durch unterschiedli­
che Ursachen hervorgerufen werden 
kann. Eine dieser Ursachen ist die Al­
kaptonurie, eine seltene, autosomal 
rezessiv vererbliche Stoffwechsel­
krankheit, die auf einem Mangel an 
Homogentisinsäure-1,2-Dioxygenase 

beruht. Dieser Enzymmangel führt zu 
einer Akkumulation von Homogen­
tisinsäure, die durch die in Haut und 
Knorpel lokalisierte Polyphenyloxida­
se zu schwärzlichem Benzoquinon­
acetat verstoffwechselt wird, das irre­
versibel an Kollagenfasern bindet. Der 
Name Alkaptonurie beruht auf der 
durch Oxydation von Homogentisin­
säure verursachten schwärzlichen 
Verfärbung des Urins nach längerem 
Stehen.1

Eine Ochronose kann aber auch 
durch eine Reihe exogener Faktoren 
hervorgerufen werden, die zu einer 
Ablagerung von Homogentisinsäure 
im Gewebe führen. Dazu zählen zum 
Beispiel Antimalariamittel wie Qui­
nin, Phenolverbindungen und Hydro­
chinon, das als Bleichmittel weltweit 
Verwendung findet. Die letztgenannte 
Form der Ochronose, wahrscheinlich 
Folge einer Hemmung der Homogen­
tisinsäure-1,2-Dioxygenase durch Hy­
drochinon, wurde vor allem bei afri­
kanischen Patienten beschrieben.2 An­
gesichts der weiten Verbreitung Hy­
drochinon-haltiger Bleichmittel han­
delt es sich um einer sehr seltene 
Komplikation.3 Bei der hier geschil­
derten Patientin ergaben sich weder 
Anhaltspunkte für eine Alkaptonurie 
noch für die Einnahme von Antimala­
riamitteln oder die Anwendung Hy­
drochinon-haltiger Bleichmittel, so 
dass die Ursache der Ochronose un­
klar blieb. Unklar blieb allerdings 
auch die Zuverlässigkeit der Anamne­
se hinsichtlich der Verwendung der 
letztgenannten Substanzen.

Die exogene Ochronose durch An­
wendung von Bleichmitteln ist nicht 
Folge einer genetischen Prädispositi­
on, sondern Folge von Verhaltensge­
wohnheiten in einem soziokulturellen 
Umfeld, in dem eine hellere Hautfar­
be angestrebt und Farbunregelmäßig­
keiten der Haut als kosmetisch störend 
empfunden werden. Nichtsdestotrotz 
zählt sie zu den wenigen Hautverän­
derungen, die fast ausschließlich bei 
der so genannten schwarzen Bevölke­
rung auftreten. Für Hautveränderun­

gen dieser Art entwickelt sich derzeit 
in der Dermatologie ein neues Seg­
ment mit dem Namen “Skin of Color”.

Das erste “Skin of Color Center” wur­
de 1998 am St. Luke’s Hospital Center 
in New York gegründet. In den nächs­
ten Jahren schossen solche Zentren 
wie Pilze aus dem Boden, Studien 
über “Skin of Color” fanden Aufnah­
me in renommierte Fachzeitschriften, 
Vortragsreihen wurden in die Pro­
gramme großer dermatologischer 
Kongresse aufgenommen, und inzwi­
schen wurden mehrere Lehrbücher zu 
diesem Thema publiziert. Die rasante 
Ausbreitung dieses neuen Segments 
der Dermatologie suggeriert dessen 
große Bedeutung und den raschen 
Gewinn von Erkenntnissen, deren Ver­
breitung in Zeitschriften und Büchern 
ein dringendes Anliegen ist. Doch 
dies nicht der Fall. Tatsächlich können 
die führenden Vertreter der neuen 
Fachrichtung nicht einmal sagen, was 
sie mit “Skin of Color” meinen.

Mit dem Pigmentgehalt der Haut hat 
“Skin of Color” nichts zu tun, zumin­
dest nicht direkt, denn braun ge­
brannte »Weiße« sind mit “Skin of 
Color” nicht gemeint. Der Begriff be­
zieht sich auf ethnische Populationen, 
zwischen denen genetische Unter­
schiede vorausgesetzt werden. Natür­
lich gibt es solche Unterschiede, doch 
beim Menschen sind diese gering, 
weit geringer als zum Beispiel bei 
Fruchtfliegen oder Schimpansen.4 Die 
genetische Variation innerhalb so ge­
nannter menschlicher »Rassen« ist 
weit größer als zwischen den »Ras­
sen«, und gerade im »Schmelztiegel« 
der USA haben sich letztere so weit 
vermischt, dass die Selbst-Identifikati­
on als »weiß« oder »schwarz« mit 
dem genetischen Profil europäischer 
oder afrikanischer Abstammung nur 
wenig korreliert.5,6 Der Begriff “Skin 
of Color” umfasst aber nicht nur Per­
sonen afrikanischer Abstammung und 
solche, die sich selbst als »schwarz« 
identifizieren, sondern auch Indianer, 
Inder, Chinesen und »Hispanos« ( was 
immer das bedeuten mag ), kurz: alle 

Der besondere Fall
Exogene Ochronose in “Skin of Color”
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außer »Weiße«. Warum Inder und In­
dianer in einen Topf geworfen wer­
den, nicht aber »weiße« und »schwar­
ze« Amerikaner, die vielfach gleiche 
Wurzeln haben, bleibt vollkommen 
unklar.

Mit anderen Worten ist es nicht mög­
lich, “Skin of Color” genetisch zu de­
finieren, um gegebenenfalls eine Prä­
disposition zu besonderen Erkrankun­
gen ableiten zu können. Angesichts 
der weit gefassten Definition wird die­
ser Versuch auch nicht unternommen. 
Dass der Pigmentgehalt der Haut als 
solcher für manche Erkrankungen 
wichtig ist ( zum Beispiel für die Ent­
stehung solarer Keratosen bei geringer 
Pigmentierung oder für stärkere pos­
tinflammatorische Pigmentverschie­
bungen bei starker Pigmentierung ), ist 
unbestritten. Unbestritten ist auch, 
dass es zwischen ethnischen Gruppen 
soziokulturelle Unterschiede gibt, die 
sich manchmal in besonderen Haut­
veränderungen niederschlagen ( zum 
Beispiel in einer exogenen Ochrono­
se nach Anwendung von Bleichmit­
teln ). Dass aber in einer Stellungnah­
me der Dermatologie-Sektion der Na­
tional Institutes of Health zur Samm­
lung »grundlegender deskriptiver Da-
ten über die Struktur und Funktion 
der Haut bei farbigen Menschen« auf­
gerufen wird, ist befremdlich.7

Mensch ist Mensch und Haut ist 
Haut, und deren Struktur und Funkti­
on ist bei allen im Prinzip identisch. 
Unterschiede zwischen verschiede­
nen ethnischen Populationen gibt es 
hinsichtlich der Menge an Melanin 
und dessen Verteilung in Melanoso­
men ( bei etwa gleicher Melanozyten­
zahl ) sowie in Bezug auf die Ausrich­
tung von Haarfollikeln, die für das 
Zustandekommen von glattem oder 
gekräuseltem Haar verantwortlich ist. 
Das ist schon seit langem bekannt. 
Doch gibt es weitere signifikante Un­
terschiede ?

Eigentlich sollte man meinen, wer 
sucht, der findet. Man kann – nicht 
ganz ohne Berechtigung – sehr viele 

Fragen einer Untersuchung unterzie­
hen, zum Beispiel die Pathologie von 
Großen und Kleinen, Lang- und Kurz­
nasigen, Personen mit und ohne ab­
stehende Ohren miteinander verglei­
chen – irgendwelche Unterschiede 
wird man ganz sicher finden. Auch 
wenn man jetzt die überholten Begrif­
fe menschlicher »Rassen« wiederbe­
lebt, mit Kategorien wie »Kaukasier« 
oder »Hispano«, die von der Anthro­
pologie entweder längst verlassen 
oder nie akzeptiert worden sind, sind 
bei vergleichenden Untersuchungen 
Ergebnisse zu erwarten, die um so 
stärkere Unterschiede zeigen, je klei­
ner die Studien sind. Trotz erheblichen 
Aufwandes und reich fließender För­
dermittel blieb bei der Erforschung 
von Unterschieden in der Physiologie 
und Pathologie menschlicher »Ras­
sen« die Ausbeute jedoch gering. In 
einer Studie wurden leichte »Unter-
schiede im pH-Gradienten … zwi-
schen schwarzer und weißer Haut« 
beschrieben, in einer anderen ein 
leicht erhöhter Fettgehalt schwarzer 
Haut und in einer dritten eine etwas 
dickere Hornschicht.8 Die Validität 
dieser Studien ist allerdings fragwür­
dig, denn »schwarze« und »weiße« 
Haut wurden nicht klar definiert, und 
die gefundenen Unterschiede waren 
so gering, dass es schwer fällt, an ihre 
Bedeutung zu glauben wurden. Zu­
dem waren die Ergebnisse sehr wider­
sprüchlich. In den meisten Studien 
wurden keine Unterschiede festge­
stellt, was auch die Wortführer der 
neuen Fachrichtung einräumen muss­
ten. Zum Beispiel erklärten Grimes et 
al. 2004, sie hätten »keine signifikan-
ten Unterschiede in Bezug auf Talg, 
pH, Corneometrie ( Wassergehalt der 
Haut ) und transepidermalen Was
serverlust ( Barriere-Funktion ) gefun-
den.« Dies brachte sie jedoch nicht 
zur Einsicht, die Eigenschaften der 
menschlichen Haut seien von der eth­
nischen Zugehörigkeit ihres Trägers im 
Prinzip unabhängig, sondern führte 
sie zu der bemerkenswerten Schluss­
folgerung: »Über hereditäre Unter-
schiede in den Eigenschaften der 
Hautoberfläche verschiedener eth

nischer Gruppen sind widersprüchli-
che Daten publiziert worden, aber es 
ist eine weit verbreitete Annahme, 
dass es Unterschiede gibt.«9 

Als die gleichen Autoren im gleichen 
Jahr einen Lehrbuch-Beitrag zum glei­
chen Thema publizierten, klang dies 
ganz anders. Dort schrieben sie: »Vie-
le Studien haben die einzigartigen 
strukturellen und funktionellen Unter-
schiede der Haut dunkler Hauttypen 
im Vergleich zu Kaukasiern dokumen-
tiert.«10 Angesichts der Ergebnisse der 
eigenen Untersuchungen war dies 
eine ziemlich dreiste Lüge, die aber 
verdeutlicht, dass es hier gar nicht um 
Erkenntnisgewinn geht. Worum dann ? 
Na, worum wohl ? Um’s Geld  !

Sich selbst als Experten in “Skin of 
Color” darzustellen, ist keine schlech­
te Marketing-Strategie, ermöglicht die 
Abgrenzung von konkurrierenden 
Krankenhäusern oder niedergelasse­
nen Kollegen und sorgt für einen ste­
ten Patientenstrom. Das aber sind 
kleine Fische ! Denn die Beschäftigung 
mit Minderheiten, und sei es nur mit 
deren Haut, ist politisch opportun. 
Studien zu diesem Thema sind er­
wünscht und werden gefördert. Aber 
auch das sind kleine Fische  ! Denn 
die kosmetische Industrie steht dahin­
ter, und die ist zahlungskräftig. Der In­
dustrie ist der wissenschaftliche Ge­
halt der Studien letztlich egal, solange 
sich ihre Produkte verkaufen lassen. 
Natürlich wären handfeste Ergebnisse 
sehr schön, aber wenn es keine gibt, 
dann werden sie erfunden. Ein kleines 
Körnchen Wahrheit reicht, um große 
Lügen aufzubauen  ! Man braucht nur 
etwas Disziplin, muss sich gegenseitig 
unterstützen, einander zitieren, zu 
wissenschaftlichen Vorträgen einladen 
und sich gegenseitig feiern, um zu 
verhindern, dass die Seifenblase 
platzt. Dass die Vorträge gehalten, die 
Bücher publiziert werden können, ist 
gewährleistet, denn Verlage und Kon­
gressveranstalter sind für Sponsoren 
dankbar. Das Interesse der kosmeti­
schen Industrie ist gewaltig. Und das 
sind keine kleinen Fische  !
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Schon im Jahre 2000 eröffnete L’Oreal 
in Chicago sein eigenes “Institute for 
Ethnic Hair and Skin Research” und 
begann eine enge Zusammenarbeit 
mit Dermatologen der afro-amerikani­
schen Howard University in Washing­
ton, DC, die wussten, was sie ihren 
Sponsoren schuldig waren. Zum Bei­
spiel erklärte Eliot F. Battle, Professor 
für Dermatologie an der Howard Uni­
versity, im Jahr 2005, »farbige Haut 
reagiert auf nahezu alle medizini-
schen und kosmetischen dermatologi-
schen Produkte anders als die Haut 
von Kaukasiern« und hob die Existenz 
»sichererer kosmetischer Produkte« 
hervor.11 Mit Hilfe »wissenschaftlicher 
Studien«, die, in Fachzeitschriften pu­
bliziert und auf Kongressen vorge­
stellt, das Siegel der Seriosität tragen, 
einer großen Bevölkerungsgruppe ge­
genüber zu belegen, dass “Skin of 
Color” etwas besonders Empfindli­
ches ist, das besonderer Pflege bedarf, 
ist wirkungsvoller als jede andere 
Form der Volksverdummung und er­
öffnet enorme kommerzielle Perspek­
tiven. Hier wird ein völlig neuer 
Markt geschaffen. Schon im Jahr 2004 
betrug der Umsatz an Haarpflegepro­
dukten für “Skin of Color” mehr als 
1,7 Milliarden Dollar.12

Die Vorspiegelung falscher Tatsachen 
zum Zweck der Selbstbereicherung, 
die Manipulation anderer zum eige­
nen Vorteil, das waren Dinge, die A. 
Bernard Ackerman in höchstem Maße 
missfielen. Zu den Themen, die ihn in 
seinem letzten Lebensjahr beschäftig­
ten und die er einer harschen Kritik 
unterziehen wollte, zählte auch die 
zunehmende Akzeptanz der “Skin of 
Color” als Teilgebiet der Dermatolo­
gie. Als Histopathologe wusste Acker­
man, dass sich die Haut verschiede­
ner ethnischer Populationen nicht 
nennenswert unterscheidet. Er wusste, 
dass ein Lichen planus, eine Psoriasis, 
eine Mycosis fungoides und ein Ba­
salzellkarzinom zu Veränderungen im 
Gewebe führen, die von der ethni­
schen Zugehörigkeit des Patienten 
völlig unabhängig sind. Auch Zahl, 
Typ, Größe, Begrenzung, Anordnung 
und Lokalisation der Effloreszenzen 
sind identisch; Unterschiede im klini­
schen Erscheinungsbild bestehen nur 
hinsichtlich der Farbe, die durch den 
Pigmentierungsgrad modifiziert wird. 
Da die Dermatologie, wie alle ande­

2  Hardwick N, Van Gelder LW, Van 
der Merwe CA et al. Exogenous 
ochronosis: an epidemiological study. 
Br J Dermatol 1989; 120: 229  –  238; 
121: 153.

3  Levitt J. The safety of hydroqui-
none: a dermatologist’s response to 
the 2006 Federal Register. J Am Acad 
Dermatol 2007; 57: 854  –  872.

4  Jorde LB, Wooding SP. Human ge-
netic variation and “race”. Nature Ge-
netics 2004; 36: S28  –  S33.

5  Parra EJ, Marcini A, Akey J et al. 
Estimating African American admix-
ture proportions by use of population-
specific alleles. Am J Hum Genet 
1998; 63: 1839  –  1851.

6  Shriver MD, Parra EJ, Dios S et al. 
Skin pigmentation, biogeographical 
ancestry, and admixture mapping. 
Hum Genet 2003; 112: 387  –  399.

7  Taylor SC Kelly P, Dupree MS et 
al. Health disparities in arthritis and 
musculoskeletal and skin diseases – 
the dermatology session: National In-

ren medizinischen Fachgebiete, euro­
päische Wurzeln hat, wurden in ihren 
Lehrbüchern lange Zeit nur Verände­
rungen in »weißer« Haut abgebildet 
und beschrieben. Dies hat sich je­
doch längst geändert. Ackerman 
selbst gab im Jahre 2000 einen klini­
schen Atlas heraus, den er mit Schü­
lern »aus allen Ecken der Welt« erar­
beitete und in dem er mit dem Ziel 
der »universellen Anwendbarkeit« 
Hautveränderungen bei Angehörigen 
vieler verschiedener ethnischer Popu­
lationen darstellte.«13

Wie kaum ein anderer Arzt der Medi­
zingeschichte förderte Ackerman die 
internationale Zusammenarbeit. Jede 
Form des Rassismus war ihm verhasst. 
Er hatte die Zeit des offenen Rassis­
mus in den USA der 50er und 60er 
Jahre sehr bewusst miterlebt und teilte 
den Traum von Martin Luther King, 
»in einer Nation zu leben, in der man 
nicht nach der Farbe der Haut, son-
dern nach der Art des Charakters be-
urteilt wird.«14 Dass im neuen Jahr­
hundert Ärzte, die fast durchweg 
selbst “Skin of Color” haben, aus 
durchsichtigen kommerziellen Inter­
essen heraus ihrerseits Rassenunter­
schiede betonen, ja sogar erfinden, 
empfand Ackerman als abstoßend. Als 
abstoßend empfand er die Verdrehung 
von Tatsachen in den neuen Lehrbü­
chern für “Skin of Color”, die Darstel­
lung von Krankheiten, die alle Popu­
lationen betreffen, mit dem krampf­
haften Bemühen, irgendwelche Ras­
senunterschiede hervorzuheben, und 
die vergleichenden Abbildungen von 
Gesichtern, die stereotype Rassenun­
terschiede aufzeigen sollen, wie dies 
zuletzt in den Lehrbüchern der Ras­
senhygiene unter den Nazis geschah. 
Die Betrachtung von Personen unter 
dem verengten Blickwinkel ihrer »ras­
sischen Zugehörigkeit« ist eine Form 
des Rassismus. Es ist kein Rassismus, 
der, wie bei den Nazis, mit Trompeten 
durch den Vordereingang kommt. Das 
neue dermatologische Teilgebiet der 
“Skin of Color” ist Rassismus durch 
die Hintertür  ! 
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