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Im Verlauf der bésartigen, ,lepromatésen”™ Form des Aussatzes
kommt es hiufig zur sog. spontanen ,,Leprareaktion”, welche schon von
Danielssen und Boeck, Hansen u. a. beschrieben wurde. Die Reaktion
ist klinisch gekennzeichnet durch Fieber (bis 41Y), Pulsbeschleunigung,
allgemeine Abgeschlagenheit, Ubelkeit, Koptschmerzen, Magen-Darm-
erscheinungen und manchmal durch rheumatische Gelenkbeschwerden.
An der Haut kommt es zur Reaktivierung alter lepromatéser Verinde-
rungen, d.h. zu starker Rotung und Schwellung dlterer lepromatiser
Herde. Nach unseren Beobachtungen diirfen wir annehmen, dal sich
ahnliche Reaktivierungen und frische entziindliche Verinderungen auch
an den lepromatésen Verinderungen der inneren Organe, besonders
in der Leber und in der Milz entwickeln. Es spricht fir diese Annahme
die klinisch haufig zu beobachtende Milz- und Leberschwellung wahrend
einer spontanen Reaktion. AuBler der Reaktivierung alter Hautver-
anderungen konnen in der Haut auch frische Knoten und Schwellungen
in vorher scheinbar gesunder Haut auftreten. Wir werden weiter unten
noch auf die Frage eingehen. ob es sich dabei wirklich um neue, frisch
entstandene (himatogene) Metastasen handelt oder ob es sich um die
Aktivierung bereits vorher vorhandener Infiltrate handelt, welche wegen
ihrer geringen Ausdehnung der klinischen Untersuchung entgingen.
Nach der Reaktion verschwinden die neuen Eruptionen zum Teil ganz,
andere bleiben bestehen. Die reaktivierten ilteren Herde bilden sich
nach der Reaktion teilweise etwas, selten sogar ganz zuriick, andere
Herde dagegen konnen vergrofert und verhirtet bleiben; auch ge-
schwiiriger Zerfall einzelner Knoten wird beobachtet. Beziiglich aller
Einzelheiten iiber den klinischen Verlauf der Reaktion verweisen wir
auf die ausfiihrliche Darstellung von Klingmiiller, sowie auf die neueren
Untersuchungen von 4. 4. Stein. Die Ursache der Spontanreaktion wird
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verschieden beurteilt. Verinderungen der Erndhrungsverhaltnisse, des
Klimas, Uberanstrengung, Graviditit u.a. Bedingungen wurden be-
schuldigt, wobei man ganz allgemein an eine Herabsetzung der Wider-
standskraft durch dullere oder innere Faktoren denkt, dhnlich wie beim
Wiederaufflackern einer latenten oder Jangsam fortschreitenden Tuber-
kulose. Wahrscheinlich ist dabei, dal alle diese Faktoren in der Haupt-
sache eine frische Bacillenstreuung bedingen, die dann ihrerseits fiir
die Reaktivierung bis dahin latenter Herde verantwortlich zu machen
ist. So fithrt Candan die Reaktion auf eine Toxiémie oder Bacillimie
zuriick. Auch Mwuir glaubt, daB die im AnschluB an eine Jodbehandlung
auftretende akute Leprareaktion so zustande kommt, dafl Leprome unter
dem Einflul des Jods zerfallen, wobei es zur Erdffnung bacillenbaltiger
Virchowzellen und deren Einschwemmung in die Blutbahn kommt.
Muir sieht in dieser Bacillimie die eigentliche Ursache der Leprareaktion.
Tatsidchlich findet man nach unseren Erfahrungen bei der lepromatisen
Form des Aussatzes mit gréBter RegelmaBigkeit in der Leber und in
der Milz lepromatose Intimagranulome in den kleinen Gefiflen. welche
man leicht als die Quelle einer Bacillimie ansehen kann. Mwir hat die
klinischen Erscheinungen der Leprareaktion eingehend beschrieben, er
unterscheidet dabei: erstens die Schwellung der bereits vorhandenen
leprésen Infiltrate, die Schwellung der Nerven, der Leber, Milz. Lymph-
driisen nnd der Hoden, zweitens das Auftreten frischer rétlicher Knoten,
deren Entstehung er als embolisch bedingt erklart und dic nach wenigen
Tagen wieder verschwinden kénnen, drittens Fieber und viertens Bacill-
dmic, Leukocytose, beschleunigte Erythrocytensenkung. Nach zahl-
reichen Angaben in der Literatur und nach unseren eigenen Beobach-
tungen dndert sich hiufig im AnschluB an eine Reaktion der Verlauf
des Aussatzes, er gestaltet sich milder und es kommt gelegentlich zur
volligen Heilung einzelner Infiltrate. Gelegentlich des letzten nationalen
Leprakongresses in Sdo Paulo (1939) sind auf Grund dieser Beobach-
tungen die Arzte des Paulistaner Lepradienstes zu dem SchluB ge-
kommen. die Leprareaktion und ihre Symptome klinisch nicht mehr zu
behandeln, da sie als ein durchaus ginstiges Ereignis im Verlaufe der
Erkrankung angesehen werden kann.

Histologische Untersuchungen der leprisen Infiltrate wihrend einer spon-
tanen Reaktion wurden bereits von mehreren Untersuchern durchgefithrt. So hat
Siebert Leprome untersucht, nachdem er vorher durch Jodbehandlung kiinstlich
eine Reaktion hervorgerufen hatte. Abgesehen von einer gewissen Hyperimie
withrend der Reaktion konnte er Unterschiede im histologischen Bilde nicht fest-
stellen. Nach Green kommt es wihrend der Reaktion zu einer serésen Durch-
trinkung des Leproms und zu relativer Abnahme der Bacillenzahl. ibnliche An-
gaben macht Hopkins. Lowe fand Leukoeytose und gleichfalls Verringerung der
Bacillenzahl. Wir zitieren ferner hier die Arbeiten von Barrera und Chavarria
sowie die Untersuchungen von Braul, deren Ergebnisse genauer bei Klingmiiller
beschrieben sind und die hier entsprechend der Beschreibung von RKlingmiiller
wiedergegeben werden sollen. Barrera und Chaverria fanden wihrend der Reaktion
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in der Cutis und im subcutanen Zellgewebe reichliche Neubildung von Capillaren,
Hypertrophie des Bindegewebes bei auffallender Armut an Bindegewebszellen
und in vielen Gefilen das Bild einer oft zum Verschluf fihrenden Endangitis.
Typische Leprazellen haben sie nicht gefunden. Die frischen Knétchen sitzen
dabei an den LymphgefaBen unter der Haut, die Epidermis selbst zeigt keine Ver-
anderungen. Es fehlen ferner in den Knétchen Leprabacillen, welche sich dagegen
unter der Epidermis um und innerhalb der BlutgefiBe nachweisen lassen. Braul
beschreibt Abflachung der Papillen und starkere Pigmentation der verdiinnten
basalen Epithelschicht: neben diesen, fiir alte ,,erloschene™ Leprome typischen
Verdnderungen fand Braul um die Schweildriisen und um die Capillaren neue
Infiltrate, welche aus jungen epithelialen Zellen mit stark vakuolisiertem Proto-
plasma und groBlen Mengen von Leprabaciilen in Gestalt von Globi bestehen. Auch
vakuolisierte. bacillenhaltige Riesenzellen hat Braul beobachtet. Er betrachtet
diese Veranderungen als Zeichen eines Aufflackerns alter. bereits vor Beginn der
Reaktion bestehender lepréser Herde.

Neuere Untersuchungen iiber das histologische Bild bei der spontanen Lepra-
reaktion verdanken wir A. A. Stein. Diese Untersuchungen wurden gleichzeitig
mit unseren eigenen durchgefithrt und fithrten zum Teil zu dhnlichen Frgebnissen.
Stein untersuchte frische Knoten, welche 12 Stunden, 1, 2, 3 und 4 Tage nach
Beginn der Reaktion durch Probeexcision entnommen wurden. Es handelte sich
dabei am frische, d. h. erst wihrend der Reaktion neu entstandene Infiltrate von
Erhsen- bis NuBgraBe. Stein fand bereits in den 12 Stunden alten Infiltraten An-
sammlungen von Leprazellen in den tieferen Schichten der Cutis. Diese lipoid-
halticen Leprazellen enthalten Leprabacillen verschiedenster Form, d. h. typische
Stibchen bis zum kornigen Zerfall der Bacillen. AuBler den Virchowzellen finden
sich lymphocytire Infiltrate und Fibroblastenwucherungen. Ferner fand Stein
Leprazellen um erweiterte (efifle der oberen Cutisschichten. Diese Infiltrate
nehmen im Verlauf der ersten 24 Stunden an Grofle und Ausbreitung zu, wobei
man regelmiBig reichliche Hansenbacillen nachweisen kann. Im Verlaufe der
nichsten 2—3 Tage entwickelt sich aus diesen mchr diffus angeordneten Infil-
traten ein regelrechtes kootenférmiges Leprom mit stark vakuolisierten und lipoid-
reichen Leprazellen, groBem Bacillenreichtum und vielen degenerierten Bacillen.
Nach 4+ Tagen besteht das typische Bild des Lepragranuloms, welches sich von
den oberen Hautschichten kontinuierlich bis in die Subeutis erstreckt. Nach Stein
handelt es sich also bei den frischen Eruptionen um nichts mehr, als ur ein rasch
wachsendes spezifisches Granulom, welches alle charakteristischen Figenschaften
des Leproms in mehr oder weniger deutlicher Form von Anfang an aufweist. AuBer
diesen, von Siein als _spezifische’ Verianderungen bezeichneten Erscheinungen
beobachtete er noch ,,unspezifische Verinderungen, welche uns mit Riicksicht
auf unscre eigenen Untersuchungen und mit Ricksicht auf die friheren Unter-
suchuangen von Biingeler und Ferwindez besonders wichtig erscheinen. Stein heob-
achtete im Bindegewebe der frischen Infiltrate eine starke Quellung der kollagenen
TFasern, Homogenisation und Kernschwund. Bei Farbung nach van Gieson farben
sich die Fasern gelb. In den ticferen Schichten der Cutis beobachtete er Ervthro-
evten- und Leukocytenansammlungen. Diese Schwellung der Bindegewebsfasern
und deren Homogenisierung ist nach 24 Stunden noch wesentlich deutlicher aus-
geprigt, wobel es gleichzeitig zu einer starken leukoeytiren Infiltration der ein-
zelnen Herde kommt. Ferner beobachtete Siein eigenartige Verinderungen an
den GefaBwandungen in Form von Schwellungen, Zerfaserungen, netzartigen Auf-
splitterungen und selbst GefiBwandnekrosen. Nach 2 Tagen entwickelt sich das
tvpische Bild einer fibrinoiden Degeneration und Nekrose. Nach Stein weisen diese
unspezifischen Verinderungen in der Haut. und zwar die fibrinoide Quellung des
Bindegewebes, das Odem, die fibrinoide Nekrose, die beschriebenen CiefaBwand-
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veranderungen, die Blutungen und leukocytiren Infiltrate auf das Vorhandensein
einer hyperergischen Entzindung im Sinne von Rissle, Gerlach, Shwartzmann und
Abrikossow hin, er betrachtet sie als dhnliche Veranderungen, wie sie beim Shwartz-
mannschen Phanomen beobachtet werden.

Bevor wir auf die Pathogenese der Reaktion eingehen, geben wir im
folgenden die Beschreibung einiger typischer Erscheinungen wihrend
der Reaktion. Im Verlaufe der letzten 3 Jahre haben wir an einer groBen
Zahl von Kranken mit tuberkulider und lepromatdser Lepra Probe-
excisionen in den verschiedensten Stadien der Krankheit und besonders
auch wahrend spontaner oder kiinstlich hervorgerufener Reaktionen
ansgefithrt. Uber die Beobachtungen allergischer Reaktionen bei der
tuberkuliden Lepra haben Biingeler und Ferndndez bereits ausfiihrlich
berichtet; im folgenden sollen die entsprechenden Verinderungen bei
der malignen, lepromatdsen Form des Aussatzes beschrieben werden.
Wir geben zuerst eine Beschreibung der von uns beobachteten klinischen
Veranderungen.

Das klinische Bild der Leprareaktion.

Die klinischen Erscheinungen der Leprareaktion treten in ganz ver-
schiedener Form auf. sie konnen indessen schematisch in zwel groBen
Gruppen zusammengefat werden, namlich:

1. Die neuen Eruptionen, welche das am meisten charakteristische
Phanomen der Reaktion darstellen und

2. die Reaktivierung alter, bereits vor der Reaktion nachweisbarer
lepromatoser Verdnderungen.

Die neuen Eruptionen entwickeln sich in vorher | klinisch* gesunder
Haut, sie entwickeln sich als Flecken, Papeln und am hiufigsten als
Kunotchen. Die makuldose Form der Reaktion bildet hochrote Flecke,
die teilweise auf leichten Druck mit dem Glasspatel verschwinden, deut-
lich infiltriert sind und isoliert miinzenférmig oder zusammenflieBend
auftreten, wobei sie ausgedehnte Herde mit unregelmifBigen Rindern
bilden kénnen. Bei dieser Form werden oft kleinste Herde klinisch nach-
weisbar, die wegen ihrer geringen Ausdehnung und bei fehlender In-
filtrierung vorher der klinischen Untersuchung entgangen waren. Die
papuldse Form der Reaktion tritt gewthnlich zusammen mit der makulés.
erythematosen Form auf, wir bezeichnen sie dann als erythematés-papu-
lose Form. Sie zeigt klinisch lentikulare, hochrote entziindete Flecke
mit zentraler Papel. In manchen Fallen finden wir Flecke mit abge-
blaBtem. vesiculdrem oder bullésem Zentrum und sprechen dann von
papulo-vesiculdsen oder papulo-bullosen Herden. Diese Verinderungen
treten in sehr verschiedener Zahl auf, entweder isoliert oder gruppiert
(letzteres wird gelegentlich mit vorwiegender Lokalisation an den Glie-
dern beobachtet). Die Verinderungen sind wihrend des akuten Sta-
diums sehr schmerzhaft. Die knotchenférmige Abart der Reaktion bildet
unter der lebhaft gerdteten Haut entsprechend der Reaktionsphase
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mehr oder weniger harte und bewegliche knotenférmige Infiltrate, welche
sich sehr schnell entwickeln und deutlich druckschmerzhaft sind. Die
Schmerzhaftigkeit auf Druck ist um so gréBer, je akuter die Verinde-
rungen sind. Die Grenzen der Knoten in der Tiefe der Haut sind un-
scharf. Die GroBe der Knotchen schwankt sehr, etwa zwischen der
einer Erbse und einer Nuf3; in der Regel kénnen sie schon mit blofem
Auge leicht wahrgenommen werden. In Fillen heftiger Reaktion finden
wir die Verdnderungen iiber die ganze Haut verteilt; bel weniger stiirmi-
schem Verlauf macht sich eine Bevorzugung der Glieder und des
Gesichts bemerkbar (d. h. der hauptsichlich dem Licht ausgesetzten
Hautpartien). Die nodulire Form dhnelt gelegentlich sehr einem Ery-
thema nodosum.

Die beschriebenen Verinderungen koénnen mit Flassigkeitsansamm-
lungen im Papillarkérper und innerhalb des Epithels verbunden sein,
d. h. die exsudativen Vorginge konnen so stark =ein, daBl es zu einer
intra- und subepithelialen Blasenbildung der Haut kommt. Die intra-
epithelianlen Blasen finden sich stets unter der Hornsehicht, sie erscheinen
gewohnlich am 4. oder 5. Tage nach Beginn der Reaktion. Sie sind meist
stark gespannt und prall mit einer citronengelben Fliissickeit gefiillt.
Durch das Platzen der Blasen kommt es oft zu oberflichlicher Ulceration.
In anderen Fallen bilden sich durch Mischinfektionen (Staphylokokken
und Streptokokken) impetigodhnliche oder erysipelatdse Sekundir-
veranderungen, die das klinische Bild stark verwischen kénnen. Inner.
halb der Fliissigkeit lassen sich in der Regel Hansenbacillen nach-
weisen. In seltenen Fillen haben wir groBere Abscesse mit weitgehender
Zerstorung aller Hautschichten gefunden. Die Verdnderungen heilen
je nach ihrer Intensitat mit einfacher Pigmentation, Depigmentation
oder mit tiefer Narbenbildung aus.

Was die Reaktivierung bereits vorher bestehender lepromatiser Herde
betrifft, so konnten wir beobachten, dafl im allgemeinen die Stirke
dieser Reaktivierung von der Intensitit der allgemeinen Erscheinungen
abhingt. Wir konnten Fille beobachten, welche ausschlieBlich neu
entstandene reaktive Herde aufwiesen, ohne dafl es gleichzeitig zu einer
Reaktivierung alter Herde kam; es handelt sich dabei um Kranke,
die wihrend der Reaktion keinerlei Allgemeinerscheinungen aufwiesen.
In anderen Fillen fanden wir neben den frischen Eruptionen eine starke
Reaktivierung dlterer Herde, wobei es sich stets um Fille mit schweren
Allgemeinerscheinungen handelte.

Eine besondere Erwdhnung verdienen noch die Fille von Lepra
mixta, genauer gesagt, die Falle maligner lepromatoser Lepra mit Lokali-
sation in der Haut und in den Nerven (beziiglich der grundsitzlichen
Unterschiede zwischen der lepromattsen und tuberkuliden Form ver-
weisen wir auf die Arbeiten von Biingeler und Ferndndez. Hier sei nur
erwihnt, daf die Lepra nervosa tm allgemeinen eine tuberkulide Lepra ist,



Veranderungen allergischer Reaktionen bei der Lepra. IV. 409

daB es aber auch Formen von gemischter Lepra gibt, bei der die Haut-
verdnderungen und die Nerveninfiltrate histologisch das Bild des Leproms,
also der malignen Jepromatdsen Form zeigen). In allen Fillen von Lepra
mixta, die wir wihrend einer spontanen Reaktion beobachteten, fanden
wir auch reaktive Verdnderungen an den Nerven, die besonders leicht
am N. cubitalis nachweisbar waren (gelegentlich auch an einem oder
an beiden Nn. poplitei). Bei der Palpation 1t sich leicht eine Ver-
dickung der Nerven feststellen, auBerdem sind die Nerven spontan und
auf Druck schmerzhaft. Diese Schmerzhaftigkeit kann so stark werden,
daf man bei der Behandlung ohne Opiate und andere schmerzstillende
Mittel nicht auskommt,

Das histologische Bild der Leprareaktion.

Das Material fiir unsere mikroskopischen Untersuchungen stammet
ausnahmslos von Fillen mit bacillenpositiven Hautveranderungen, d. h.
von Féallen mit tubersser Lepra der Haut oder von Fillen lepromatdser
. Lepra mixta™. Entscheidend fiir diese Diagnose war einmal der histo-
logische Befund fritherer Untersuchungen, der typische bacillenreiche
Leprome mit vielen Virchowzellen ergeben hatte und ferner der negative
Ausfall der Reaktion nach Mitsuda. Ferner finden sich in unserem
Material einige seltene Fille reiner nervoser Lepra mit negativer Mit-
sudareaktion und positivem Bacillenbefund, die wir dementsprechend
gleichfalls als lepromatdsen Aussatz bezeichnen.

Entsprechend der oben gegebenen Beschreibung des klinischen Bildes
der Reaktion stammen unsere Probeexcisionen teils von dlteren reakti-
vierten Herden, teils von frischen Eruptionen. Es handelt sich bei
dieser Unterscheidung zwischen frischer Eruption und altem reakti-
viertem Herd lediglich um eine klinische Unterscheidung. Wir konnten
ndmlich im Verlauf unserer Untersuchungen nachweisen, daf sich in
dem aus frischen Eruptionen stammenden TUntersuchungsmaterial
(welches also — nach dem klinischen Bilde wenigstens — aus einer vor-
her gesunden und erst frisch wahrend der Reaktion erkrankten Haut-
partie entnommen wurde) in verschiedenen Hautschichten kleine um-
schriebene oder mehr diffus angeordnete Infiltrate fanden, welche haupt-
sichlich um die Gefid8e, Driisen, Nerven und Follikel angeordnet waren,
reichlich vakuolisierte, schaumige, lipoidhaltige Virchowzellen enthielten
und in denen sich immer reichliche, manchmal massenhafte und selbst
in Globi angeordnete Hansenbacillen fanden. Dieser, zuerst iiber-
raschende Befund ist leicht erklarlich. Maurano hat kiirzlich auf dem
4. Kongrel des Paulistaner Lepradienstes iiber Untersuchungen an | ge-
sunder'* Haut bei Kranken mit lepromatésem Aussatz berichtet. Er
konnte in einem groBen Prozentsatz der Fille nachweisen, dall die
klinisch gesunde Haut histologisch kleinste lepromatose Infiltrate er-
kennen liBt, er hat diese Verinderungen in Ubereinstimmung mit Wade
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als ,,Lepra cutanea diffusa™ bezeichnet. Diese diffuse Hautlepra ist
offenbar viel haufiger, als es nach dem Ergebnis der klinischen Beob-
achtungen scheint. So fand z. B. Stein bei 6 Fallen von Knotenlepra
in allen Probeexcisionen aus der klinisch gesund erscheinenden Haut
typische, allerdings kleine, perivasculdre lepromat6se bacillenbaltige
Infiltrate. Dem entsprechen auch die Untersuchungen von Kébner,
Miiller und Doutrelepont, die in Blutstropfen, welche aus klinisch un-
verdnderter Haut (bei Fillen von lepromatdsem Aussatz) gewonnen
wurden, Hansenbacillen nachweisen konnten. Stein und Steperin fanden

Abb. 1, Kleines typisches Leprom mit zahlreichen stark vakuolisicrten und bacillen-
haltigen Virchowzellen. Das Privparat stammt aus einer Hautpartie. die kliniseh als gesund
angesprochen wurde und die keinerlei wuakroskopisch wahrnehmbare Verinderungen anfwies.

Leprabacillen in kiinstlich durch Vereisung erzeugten Hautblasen beim
lepromatésen Aussatz, und zwar in klinisch gesund erscheinenden Haut-
partien. Wir erwihnen ferner die Beobachtungen von Meltk Bek Sul-
tanow, Manalang und von Nolasco iiber kleine lepromatdse Hautinfil-
trate im Bereiche klinisch unverdnderter Haut bei Fallen von Lepra
lepromatosa. Eine eigene interessante Beobachtung soll hier noch er-
wihnt werden.

Es handelt sich um einen Kranken mit diffusem lepromatosem Aussatz, welcher
in bestimmten periodischen Intervallen akute und sehr schwere Spontanrealtionen
zeigte, Bei diesem Paticnten haben wir in den Intervallen zwischen den Reaktionen
an der klinisch intakten Haut kleine Scarifikationen vorgenommen und das so
gewonnene Material auf siurefeste Stibehen untersucht. Dabei ergaly die bakterio-
logische Untersuchung in 80% der Abstriche Hansenbacillen. Die im Bereich der
Haut mit positivem Bacillenbefund vorgenommenen Probeexcisionen ergaben
denn auch histologisch kleinste, aber typische lepromatsse Infiltrate mit vielen
Bacillen in den obersten Schichten des Coriums (s. Abb. 1).
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Nach allen diesen Untersuchungen halten wir es fir wahrschein-
lich, daB es sich bei den sog. frischen Eruptionen nicht um neu ent-
standene hiamatogene Metastasen infolge einer akuten Bacillenstreuung
handelt, sondern dall vielmehr eine Aktivierung kleinster bereits vor-
her bestehender Herde vorliegt. Diese Aktivierung kann allerdings
indirekt durch eine allgemeine Bacillimie hervorgerufen werden. Auch
Stein hilt auf Grund seiner Untersuchungen die frischen Eruptionen
fiir reaktivierte kleinste Herde, die wegen ihrer Kleinheit vorher der
klinischen Untersuchung entgangen waren. Daf tatsichlich die Spontan-
reaktion in der Regel von einer Bacillimie begleitet wird, geht aus den
Untersachungen iiber positive Bacillenbefunde im Blut wihrend der
Reaktion hervor (A. Martins de Castro und Salles Gomes, Azzarello,
Sacco, Kobner, Montegazza, Miiller, Serra, Viotti, Vacco und Doglia,
Barrera und Chavarria). Nur dirfen wir diese Bacillimie nicht als
die Ursache der frischen Eruptionen in dem Sinne ansehen, daf} es sich
bei diesen um frisch entstandene hiamatogene Metastasen handelt, viel-
mehr liegt die Wirkung der Bacillimie mit gréB8erer Wahrscheinlichkeit
in einer Alktivierung bereits vorher bestehender kleinster Infiltrate.

Im folgenden geben wir im Auszug die Ergebnisse unserer histo-
logischen Untersuchupgen wihrend der verschiedenen Stadien der
Reaktion wieder.

1. A. B. F., Brasilianerin weiBer Hautfarbe, 34 Jahre alt. Klinische Diagnose:
Lepra lepromatosa. cutanen el nervosa (mixta). Dic Kranke zeigt das typische Bild
der Reaktion in der Form eines polymorphen papuldsen Erythems mit vorzngsweiser
Lokalisation an den Gliedern und in geringerer Ausdehnung im Gesicht. Die
Probeexcision wurde im Bereich einer hochgradig édematdsen Papel vorgenommen,
die sich im Verlauf von 2 Tagen in vorher gesunder Haut entwickelt hatte. Starke
Allgemeinsymptome, Cubitalnerven leicht verdickt und schmerzhaft.

Mikroskopische Untersuchung (B. 129): Maximales Odem der obersten Haut-
schichten, besonders des Papillarkorpers, mit leichter diffuser leukocytirer In-
filtration (maBige Eosinophilie). An der Grenze der stark ddematisen Zone gegen
die Lederbaut zu findet sich eine dichte, bandférmig angeordnete leukoeyvtire
Infiltration, die in Form einer breiten Demarkationslinie den édematésen Papillar-
korper vom Corium abgrenzt. Die oberflachliche Schicht des Coriums ist maBig
6dematos, die Gefile zeigen starke Leukocytenanreicherung und leukocvtire
Intiltration der GefaBwinde. An einzelnen Stellen Mikroabscesse mit entspre-
chender Zerstérung der kollagenen Bindegewebsfasern. Die entziindlichen Ver-
inderungen nehmen nach der Tiefe der Lederhaut an Stirke ab. Das subeutane
Fett. und Bindegewcbe zeigt maBige Hyperimie, leichte diffuse leukocytire Infil-
tration und Leukocytenanreicherung innerbalb der erweiterten Blutgefille. Mit
Fibrinfarbung kann eine leichte fibrindse Exsudation innerhalb des Sdematosen
Papillarkdrpers und in der Zone der leukocytiren Demarkation nachgewiesen
werden. Bei der Farbung nach wan Gieson ergibt sich ein normales firberisches
Verhalten der kollagenen Bindegewehsfasern.

Dic sorgfaltige Untersuchung des periglandularen, perifollikulicen und peri-
vasculdren Bindegewebes ergibt an keiner Stelle lepromatéose Infiltrate. Alkohol-
saurefeste Bacillen konnten gleichfalls nicht nachgewiesen werden (vgl. Abb. 2).

2. J. F., Brasilianer weiler Hautfarbe, 15 Jahre. Klinische Diagnose: Lepra
lepromatosa tuberosa cutaneq. Der Kranke zeigt das Bild der spontanen Lepra-
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reaktion (ticfe nodulire und schmerzhafte Form). Die einzelnen Herde erscheinen
als ziemlich tief gelegene, hochrote und auf Druck stark schmerzhafte Knoten,
welche vorwiegend an den Beugeseiten der oberen und unteren Extremititen
lokalisiert sind. Die Probeexcision wurde in diesem Falle an einem Knoten vor-
genommen, der sich innerhalb von 2 Tagen an einer Stelle entwickelt hatte, an
welcher bereits vor der Reaktion eine lepromatise Verinderung bestanden hatte.
Das knotenférmige Infiltrat wurde im ganzen entnommen.

Mikroskopische Untersuchung {B. 609): MaBige Abplattung des Epithels und
des Papillarkorpers. Papillarkérper, Corium und subcutanes (zewebe hochgradig
hyperimisch und édematés. Im Corium und in den oberen Schichten des sub-
cutanen Fett- und Bindegewebes zahlreiche typische lepromatise Infiltrate, welche

Abb. 2. Spontane Leprareaktion bei Lepra cutanea et nervosa (Leprat lepromatosa mixta)

Das Priparnt stammt aus cinem 2 Tage alten Herd, der sich in vorber klinisel gesnnder

Haut entwickelt hat, Stirkstes Odem des Papillarkérpers, breite leukoeytire Demarkation

an der Grepze des ddematisen Papillarkorpers znm Corium. Keine alten lepromatisen
Verianderungen, bacillentreier Terd,

hauptsachlich um die GefaBe. um die Follikel, Driisen und Nerven angeordnet
sind. Die Infiltrate sind verschieden groB. um so gréBer, je tiefer sie in der Haut
gelegen sind. In der Subceutis finden sich regelrechto makronodulire Leprome.
Alle diese lepromatdsen Infiltrate zeigen nuu gegeniber dem gewshnlichen Leprom
hei der ruhenden lepromatssen Lepra starke Veranderungen; sie sind hochgradig
odematos, aufgelockert und mit femmen Fibrinfiden diffus durchsetzt. AuBerdem
zeigen die Infiltrate eine ganz diffuse Durchsetzung mit zahlreichen polymorph-
kernigen Leukocyten. In einzelnen Lepromen finden sich dichte herdférmige An-
haufungen polymorphkerniger Leukocyten und regelrechte Mikroabscesse. Diese
Leprome zeigen sich im Gegensatz zur Norm ganz unscharf begrenzt, das an.
grenzende kollagene Bindegewebe ist hochgradig 6dematés, die Fasern erscheinen
stark aufgelockert und auseinandergedringt, zwischenden Fasern deutliche fibrinise
Cxsudation und dichte leukocytare Infiltration. In allen lepromatésen Infiltraten
finden sich zahlreiche Bacillen, vorwiegend innerhalb der vakuolisierten Virchow-
zellen, viele Globi und granulire Bacillentriimmer (Abb. 3 u. 4).



Verinderungen allergischer Reaktionen bei der Lepra. IV.

413

3. J. L. 8., Brasilianer weiller Hautfarbe, 22 Jahre. Klinische Diagnose: Lepra
lepromatosa tuberosn cutanea. Klinisches Bild der spontanen Leprareaktion. Die
reaktiven Herde finden sich ausschlieBlich in der Gegend der linken Hiifte und des
linken Oberschenkels. und zwar in Hautpartien, die vor der Reaktion keinerlei

lepromatose Verinderungen erkennen
liefen. Die alten, tber die ganze Haut
verteilten lepromatiosen Herde zeigen
keine reaktiven Verinderungen. s
handelt sich also bei diesem Typ der
Reaktion lediglich um das frische Auf-
treten nener Verdnderungen in der vor-
her klinisch gesunden Haut. Diefrischen
reaktiven Herde erscheinen in Torm
wenig  schmerzhafter, roter Knoten.
Gleichzeitig bestehen starke Allgemein-
erscheinungen (Fieber usw.). Die Probe-
excision wurde an einem seit 2 Tagen
bestehenden, in vorher gesunder Haut
entstandenen Knoten vorgenommen.
Mikroskopische Untersuchung (B.2257):
Leichte Abplattung der Epidermis und
des Papillarkorpers, miBig starkes Odem
und deutliche Hyperimie des Papillar-
kirpers, des Coriums und der Subcutis.
Zahlreiche kleine, aber typische lepro-
matdse Infiltrate im Corium und im
angrenzenden  subcutanen Fett- und
Bindegewebe, vorwiegend um die Ge-
fale, Drisen und um die Haurfollikel
angeordnet. Die lepromatésen Infiltrate
zeigen gegeniiber der Norm wesentliche
Anderungen: Auflockerung, Odem und
dichte interstitielle lymphocytire und
leukoeytare Infiltrate. Um die Blut-
gefae starkstes Odem der Adventitia
sowie deutliche Herde fibrinoider Dege-
neration. Innerhalb der kleinen Le-
prome deutliche fibringse Fxsudation.
Einzelne Leprome zeigen eine zentrale
lesenzelle vom  Langhansschen Typ.
Ferner finden sich deutliche Wuche-
rungen histioevtiarer Elemente, die viel-
fach in Knotchenform angeordnet sind
und so stellenweise an das Bild einer
tuberkuliden Lepra erinnern. Bei Fir-
bung nach zan Gieson ergibt sich keine
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Abb. 3. Spontane Leprareaktion nach 2 Ta-
gen bei Lepra lepromatosn tuberosi cutanei.
Das Priparat stammt ans ciner frischen
Eruptionin vorher (klinisch) gesunder JHaut.,
Int Zentrum ein Haarfollikel, darum ein
stark aufgelockertes ddematioses leproma-
toses Infiltrat, von Leukocyten durchsetzt.
sStarkes Odemn und leichte ditfuse leuko-
eyvtire Infilvvierung des angrenzenden kol-
lagenen Bindegewebes. Der Herd enthile
alkoholsgiureteste Bacillen und
Bacillentriumer,

Anderung der Farbbarkeit der kollagenen Bindegewebsfasern. Innerhalb der In-
filtrate und vorwiegend innerhalb der vakuolisierten Leprazellen spirliche und
groBtenteils guterhaltene alkohol-sdurefeste Stibchen.

4. A. B., Brasilianer weiler Hautfarbe, 39 Jahre. Klinische Diagnose: Lepra

mixty (lepromatosa cutanea et nervosa).

Typisches Bild der spontanen Lepra-

reaktion. Nodulire Form des reaktiven Herde. letztere auf Druck stark schmerz-
haft, hochrot. Es handelt sich bei diesem Falle ausschlieBlich um neu entstandene
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und in vorher gesunder Haut lokalisierte Eruptionen; die bereits vorher nach-
weisbaren und diber die ganze Haut verstreuten Leprome lassen keinerlei reaktive
Verinderungen erkennen. Geringe Allgemeinerscheinungen, Cubitalnerven ver-
dickt und schmerzhaft. Die Probeexcision wurde an einem frischen reaktiven,
in vorher gesunder Haut entstandenen Knoten vorgenommen, der sich vor 2 Z'agen
entwickelt hatte.

Mikroskopische Untersuchung (B. 3037): Starke Abflachung der Epidermis,
Papillarkérper vollkommen verstrichen, letzterer leicht sklerosiert. Im Corium
und im angrenzenden subcutanen Fett- und Bindegewebe finden sich zahlreiche
dichte Infiltrate, welche
sich hauptsachlich aus va-
kuolisierten lipoidhaltigen
Virchowzellen zusammen-
setzen.  Diese Infiltrate
flieen  teilweise  zusam-
men und hilden so griflere
kompakte,,Leprome. Das
an die lepromatodsen Infil-
trate angrenzende kolla-
gene Bindegewebe ist hoelt-
gradig ddematos, die Fa-
sern sind  weit  ausein-
andergedringt, gwischen
iknen deutliche leukocy-
tare und fibrindse Kxsu-
dation. In den ticferen
Schichten  des  Coriums
deutliche  leprése  Peri-
neuritis. Blutgefille stark
erweitert, mit geschwol-
lenen  Endothelien und
deutlicher Vakuolisierung
Abb, 4, Das Praparat stammt von demselben Fall wie  der Adventitialzellen, wel-
Abb. 3. Perivasculitres Leprom aus elnem in vorher (kli- ohe  vereinzelte Hansen-
x_x‘lsch_) gesunder Haut frisch cntstnnr]_emfl l'ffaxlitu’cu ch_‘d. bacillen enthalten Ver.
Starke Auflockerung des Leproms. Die Fibrinfirbung zeigt § .
die diffuse interstitielle fibrinése Exsudation. Leukoeytire — einzelte Gefille zeigen das
Durchsetzung des Leproms, fibrinoide Degeneration der Bild der Endangitis obli-

vefdBwand und der GefiBadventitia, terans mit volligem Ver-

schiul des Lumens, Bei

der Farbung nach zun Gieson zeigt das win die Leprome angeordnete &dematise

kollagene Bindegewebe eine eigenartige Anderung der Farbbarkeit, d. h. die

kollagenen Fasern firben sich hier nicht leuchtend hellrot, sondern blalgelb.

Inverhalb der beschriebenen Leprome zahlreiche, vorwiegend innerhalb der

Virchowzellen gelagerte Hansenbacillen, welche groftenteils gut erhalten sind, nur
vereinzejte degenerierte Formen (vgl. Abb. 5).

5. A. M., Ttaliener weiBer Hautfarhe, 68 Jahre. Klinische Diagnose: Lepra
nervosa pura. Der Kranke zeigte frither sowie bei spiterer Beobachtung Anzeichen
von Lepra nervosa et cutanea, zar Zeit der jetzigen Beobachtung besteht das Bild
der nervisen Form. Bei vorausgegangenen Untersuchungen wurde eine negative
Mitsudareaktion nachgewiesen, ferner zeigten Probeexcisionen das Bild der lepro-
matdsen Infiltration innerhalb der Nerven, so dafl wir den Fall als eine der seltenen
Beobachtungen von lepromatéser Lepra nervosa (und nicht ,,nervése tuberkulide
Lepra®) kiassifiziert haben. Jetat zeigt der Kranke das charakteristische Bild
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einer spontanen Leprareaktion: Zahlreiche tiefe und auf Druck schmerzhafte
Knoten mit entsprechender intensiver Roétung der Haut, ausschlieBlich auf der
Rickseite des linken Armes. Cubitalnerven und Nn. poplitei ext. stark verdickt
und auf Druck sehr schmerzhaft. Starke Allgemeinerscheinungen. Die Probe-
excigsion wurde an einem seit 3 Tagen bestehenden frischen Knoten vom linken
Arm vorgenommen. Der Knoten hatte sich in vorher (klinisch) gesunder Haut
entwickelt.

Mikroskopische Untersuchung (B. 608): Hochgradige Abplattung des Haut-
epithels, Papillarkérper fast ganz verstrichen. Im Papillarkérper, Corium und
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Abb. 5. 2 Tage alte, spontane Leprareaktion bei Lepra mixta. Das Bild ixt typisch fir ein
kleines perivasculires und periglandulires Leprom mit frischer Reaktivierung, Das Praparat
astammt aus einer Hautpartie, welche vor der Reaktion keinerlei klinische Symptome im
Sinne einer leproruatdsen Infiltration erkennen lief. Im Zentrum cin langsgetroffenes
Getal, darunter eine Drilsengruppe. Um das GefiB und die Driisen ein stark aurgelockertes,
reaktiviertes, hochgradig ddematises Leprom mit diffuser leukocytirer Infiltration, starker
Gefilerweiterung und Leukocytenanreicherung innerhalb der (GefiBle, Odem und miiBige
leukocytare Infiltration des angrenzenden kollagenen Bindegewebes.

im subcutanen Fett- und Bindegewebe starkes Odem, hochgradige Erweiterung
der Blut- und LymphgefiBe und dichte diffuse leukocytire Infiltration. Zahl-
reiche kleinere BlutgefaBe im Zustand der Leukostase mit dichter leukocvtarer
Infiltrierung der GefaBwande und mantelfsrmiger leukocytirer Exsudation. In
vielen kleineren GefiBen starke Endothelschwellung und fast zum GefiBverschluB
fithrende Endothelproliferation. Um vereinzelte GefiBe ein Kranz stark vakuoli-
sierter Adventitialzellen (Virchowzellen), welche reichliche Hansenbacillen ent-
halten. An vielen Stellen dichtere herdformige leukocytire Infiltrate, die kleine
Abscesse mit unscharfen Rindern und zentralen Nekrosen bilden. Innerbalb
dieser Abscesse finden sich manchmal noch Strukturen, die an diejenigen eines
Leproms mit Virchowzellen erinnern. Zwischen den vakuolisierten Zellen starke
fibringse Exsudation. Innerhalb der Virchowzellen reichlich Bacillen, die sich
ferner auch verstreut und in degenerierten Formen innerhalb der Abscesse nach-
weisen lassen. Bei der zan (Yieson-Farbung zeigt das kollagene, um die Infiltrate
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angeordnete Bindegewebe eine schwiichere fuchsinophile und leichte Gelbfirhung
der Fasern (vgl. Abb.6).

6. A. C., Portugiese weiBer Hautfarbe, 60 Jahre. Klinische Diagnose: Lepra
lepromatosa cubnmeq. Klinisch charakteristisches Bild der spontanen Leprareaktion
in ihrer noduldren Form. Zahlreiche, itber den ganzen Koérper verbreitete frische
Knoten. Priidilektion der reaktiven Herde an den Extremititen. Die Knoten
liegen zwn Teil tief in der Haut, zum Teil ziemlich oberflichlich; sie finden sich
in allen Stadien der Entwicklung; ganz frische, noch in der Entwicklung begriffenc
Verinderungen neben anderen auf dem Hohepunkt der Reaktion. Die frischen

Abb. 6. 3 Tage alte spontane Reaktion bei Lepra nervosa lepromatosa {negative Mitsuda-

reaktions, Das Pripavat stammt von einem frischen reaktiven Herd, welcher sich im

Verlauf von 3 Tagen in der vorher (kiinisch) gesunden Haut des Armes entwickelt hatte.

Qtarke GefiBreaktion, hochgradiges Odem und diffuse leukocytiire Infiltrierung. Bel

stiarkerer VergriBeruny lassen sich um die kleineren Gefii3e bacillenhaltige Virchowzellen
erkennen.

Verinderungen zeigen eine intensiv-hellrote Farbung der bedeckenden Haut,
wihrend die dlteren reaktiven Herde von dunkelroter Haut bedeckt sind. Die
alten Herde, die bereits vor Beginn der Reaktion klinisch feststellbar waren, zeigen
eine im Verhdltnis zu den frischen Eruptionen nur geringfiigige Reaktivierung.
Die Probeexcision wurde an einem Herd vorgenommen, welcher sich im Verlaufe
von 5 Tagen in einer Hautpartie entwickelt hatte, welche vorher keinerlei leprise
Verdnderungen erkennen lie.

Mikroskopische Untersuchung (B.465): Deutliche Abflachung des Hautepi-
thels, Papillen ganz verstrichen. Im Papillarkdrper, i Corium und im angrenzen-
den subcutanen Fett- und Bindegewebe finden sich zahlreiche entzindliche Infil-
trate, welche hauptsichlich um die Haarfollikel, um die BlutgefiBe und um die
Hautdriisen angeordnet sind. Die Infiltrate stehen dicht zusammen und bilden
stellenweise durch ZusammenflieBen grofiere, zusammenhdngende und unregel-
miBig begrenzte Herde. Diese Infiltrate zeigen durchweg hochgradige Erweite-
rung der Lymph- und BlutgefaBe, welche zum Teil mit massenhaften Leukocyten
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angefillt sind. In vielen GefiBen deutliche Randstellung der Leukocyten und
leakoeytire Exsudation. Um diese Gefdle finden sich in mantelférmiger Anord-
nung dicht zusammenstehende stark vakuolisierte, lipoid- und bacillenhaltige
Virchowzellen. Diese perivasculiren Leprome zeigen indessen gegeniiber der
Norm wesentliche Abweichungen. Sie sind hochgradig 6dematés, stark aufgelockert
und dicht von polymorphkernigen Leukocyten durchsetzt. Bei Fibrinfarbung er-
kennt man auBerdem eine feinfiadige fibrindse Exsudation zwischen den einzelnen
Leprazellen. Au einzelnen Stellen ist die leukoeytire Infiltration so stark, daB sich
kleine Abscesse mit entsprechender Zerstérung des Leproms hilden, es findet sich

Abb, 7. Frischer reaktiver Herd am 3. Tag der Entwicklung, Man erkennt die Abflachunyg
des Ipithels und en vollkommenen Verlust der Papillarkorperstruktur. Unter dem Haut -
epithel, vorwiesend in der Liederhaut, zibhlreiche kleinste perivascular angeorvdnete Leprome,
die dicht von polymorphkernigen Leukoeyten durchsctzt sind. 1le zentralen Bluteefafle
zeigen grolBtenteils das Bild der Leukostage. An einzelnen Stellen (z. I3 links oben) Abscel3-
hildung in einem perivasculiren Leprom. Starkes allgemweines Odem, Der reaktive 1erd
hatte sich im Verlauf von 5 Tagen in einer vorhier (klinisch) gesunden Haut entwickelt.

dann ein kleinerer oder gréBerer Abscell, in dessen Randpartien sich noch ver-
einzelte bacillenhaltige Leprazellen nachweisen lassen (s. Abb. 7).

7. A. R., Brasilianer weiffler Hautfarbe, 39 Jahre. Klinische Diagnose: Lepra
lepromatosa cutanea ef nervosa. Klinisch typisches Bild der spontanen Reaktion,
papulise Form. Die frischen reaktiven Herde bilden isolierte und konfluierende
Papeln. welche vorwiegend auf der Haut der Extremititen angeordnet sind. Wihrend
der Reaktion bildeten sich vorwiegend neue, in vorher (klinisch) gesunder Haut
entstandene Herde, welche fast ohne Ausnahme das Bild der papulisen Reaktion
zeigen. Auberdem zeigen aber auch die bereits vorher beohachteten alten leprosen
Hautverinderungen deutliche Zeichen der Reaktion: Schwellung, starke Rétung
und Druckschmerzhaftigkeit. Cubitalnerven verdickt und druckschmerzhaft. Die
Probeexcision wurde an einem frischen, papulgsen reaktiven Herd vorgenommen,
welcher sich in vorher gesunder Haut im Verlaufe von 3 T'agen entwickelt hatte.

Mikroskopische Untersuchung (B. 3030): Starke Abflachung des Epithels,
Papillarkérper vollkoramen verstrichen. Im Corium und im subcutanen Fett- und

Virchows Archiv, Bd. 306. o7
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Bindegewebe zahlreiche perifollikulare, periglanduliare, perivasculire und peri-
neurale entziindliche Infiltrate, welche sich hauptsichlich aus stark vakuolisierten
Virchowzellen zusammensetzen. Diese in Form schmaler Siume angeordneten
Leprome sind stark aufgelockert, ddematds und dicht von polymorphkernigen
Leukocyten sowie einzelnen Lymphoeyten durchsetzt. AuBerdem findet sich eine
feinfadige fibrindse interstitielle Exsudation. Die einzelnen Herde sind von breiten
Bindern kollagenen Bindegewebes umschlossen, deren innere Schicht aufgesplittert
und stark ddematos erscheint. Diese, unmittelbar an das Leprom angrenzende
Schicht kollagener Bindegewebsfasern firbt sich nach wan Gieson gelb. Die ein-
zelnen lepromatosen Infiltrate sind reich an Bacillen.

8. E. B., Brasilianer weier Hautfarbe, 35 Jahre. Klinische Diagnose: Lepra
lepromalosa tuberosa cutanea. Der Kranke zeigt das typische Bild der malignen
tuberdsen Hautlepra mit zahlreichen, dber die ganze Haut verstreuten Knoten.
Neit 8 Tagen besteht die spontane Reaktion (klassische nodwlire Form): An beiden
Ellenbogen zahlreiche tiefe, harte, auf Druck und spontan schmerzhafte Knoten,
die leicht verschieblich sind, die dariiber gelegene Haut ist hochrot. Einzelne
Knoten, besonders am rechten Ellenbogen, sind oberflachlich ulceriert und zeigen
starke eitrige Sekretion. Die Probeexcision wurde aus einem knotigen reaktiven
Herd von der Grofle einer Erbse vorgenommen, welcher sich im Verlauf von § Tagen
in der vorher (klinisch) gesunden Haut der Streckseite des linken Unterarmes ent-
wickelt hatte.

Mikroskopische Untersuchung (B.607): Deutliche Abflachung des Xpithels,
Papillarkorper verstrichen. Im Papillarkérper, im Corium und im subcutanen
Fett. und Bindegewebe maBiges Odem und geringe Hyperimie. In der Tiefe des
Coriums ein gréBeres Leprom typischer Struktur, zwischen diesem und dem Haut-
cpithel zahlreiche kleinere perivasculire, periglandulare und perifollikulire lepro-
matdse Infiltrate. Diese kleineren Leprome sind von kollagenem Bindegewebe ein-
geschlossen, dabei stark aufgelockert, ddematds und dicht von Leukocyten durch-
setzt. Sie zeigen ferner geringe, aber deutliche interstitielle fibrinése Exsudation.
Die leukocytaren Infiltrate bilden vielfach kleinere und groflere, zusammenflieende
Abscesse.  Wihrend die Leprome in den weniger stark leukocevtir durchsetzten
Teilen noch reichlich Hansenbacillen erkennen lagsen. nimmt deren Zahl in den
dichter infiltrierten Teilen ab, um schlieBlich in den meist im Zentrum eines Leproms
gelegenen Abscessen ganz zu verschwinden. Dieses umgekehrte Verhaltnis, zwischen
der Zahl der polymorphkernigen Leukocyten in einem Leprom und der Zahl der
alkohol-saurefesten Stabchen, 148t sich in allen Teilen der lepromatisen Infiltrate
feststellen. Bei der Firbung nach van Gieson findet sich wieder eine deutliche Gelb-
firbung der kollagenen Bindegewebsfasern, welche sich unmittelbar an ein reaktiv
verandertes Leprom anschlieBen.

9. W.C. B., Brasilianer weiler Hautfarbe, 13 Jahre. Klinische Diagnose:
Lepra mixta, lepromatosa culanea et nervosu. Bei dem Kranken handelt es sich
um den dritten reaktiven Schub seit Bestehen der Krankheit. Jetzt besteht das
typische Bild der noduldren Reaktion. Die einzelnen Knoten sind verschieden
groB und in verschiedenen Entwicklungsstadien. KEs finden sich einzelne ganz
frische Verinderungen neben anderen in Rickbildung begriffenen. Lokalisation
der frischen Herde ausschlieBlich an den Beuge- und Streckseiten der Extremi-
titen. Die frischeren Verinderungen zeigen sich als harte, ziemlich tief in der Haut
gelegene, spontan und auf Druck schmerzhafte, verschiebliche Knoten, die dartiber-
liegende Haut ist hochrot. Die in Riickbildung begriffenen, schon lingere Zeit
bestehenden reaktiven Herde sind weniger hart, die dariiberliegende Haut violett-
rot. Cubitalnerven verdickt und auf Druck sowie spontan sehr schmerzhaft. Die
Probeexcision stammt aus einem verhaltnismaBig frischen Herd, der sich in vor-
her gesunder Haut im Verlaufe von 9 Tagen am Unterarm, dicht iiber dem Hand-
gelenk, entwickelt hatte.
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Mikroskopische Untersuchung (B. $52); Im etwas verstrichenen Papillarkérper,
im Coriam und im subcutanen Fett- und Bindegewehe finden sich ausgedehnte
entziindliche Infiltrate, hauptsichlich um die GefaBe, Haarfollikel, Driisen und
Nerven. Diese Infiltrate bestehen in der Regel aus einem zentralen, erweiterten
und mit Leukocyten gefiillten BlutgefiBl, in dessen Adventitia sich ein Kranz
stark vakuolisierter und bacillenhaltiger Virchowzellen findet: die adventitiellen
Leprome erscheinen stark aufgelockert, 6dematés und dicht von polymorphkernigen
Leukocyten infiltriert (hochgradige Eosinophilie). Die perivasculiren Infiltrate
sind unscharf begrenzt. besonders die unspezifischen entziindlichen Verinderungen
setzen sich diffus zwischen die Maschen des angrenzenden kollagenen Bindegewebes
fort. Zwischen den Leprazellen und in den Randpartien des Leproms deutliche
fibrinése Exsudation. Bei der van Gieson-Farbung firben sich nur die inneren
Lagen des um das Leprom angeordneten kollagenen Bindegewebes mit einem gelb-
lichen Ton.

10. C.C., Bragilianerin weiler Hautfarbe, 18 Jahre. Klinische Diagnose:
Frische, beginnende Form von Lepra lepromatosa tuberosa cutunen. Kiinisches Bild
der spontanen Leprareaktion. Die frischen Eruptionen bestehen aus ziemlich tief
in der Haut gelegenen, harten, scharf begrenzten, verschieblichen Knoten. Die
dariiberliegende Haut ist lebhaft gerstet. Vorwiegende Lokalisation der Verinde-
rungen an den Beugeseiten der Extremititen. Im Gesicht und am Rumpf finden
sich keine reaktiven Herde. Keine wahrnehmbaren Verinderungen an den peri-
pheren Nerven. Die lepromatésen Knoten, welche bereits vor Beginn der Reaktion
nachgewiesen wurden, zeigen keinerlei’ Veranderungen im Sinne einer frischen
reaktiven Entzindung. Es handelt sich alse um ein sehr typisches Beispiel frischer
spontancr Reaktion mit Eruptionen zahlreicher ,,neuer™ Herde, ohne dal die
alten Herde sich an der Reaktion beteiligen. Die Probeexcision wurde an einem
crbsengroflen reaktiven Herd vorgenommen. Der Herd zeigte eine starke Rotung
der Haut, starke Schmerzhaftigkeit auf Druck und spontan; er lag leicht beweg-
lich in der vor der Reaktion (klinisch) gesunden Haut an der AuBenseite des linken
Oberschenkels, wo er sich im Verlaufe von 10 Tagen withrend der Reaktion ent-
wickelt hatte.

Mekroskopische. Untersuchung (B. 450): Leichte Abflachung des Epithels und
des Papillarkorpers. Hochgradiges Odem und starke Hyperimie des Papillar-
korpers und des Coriums, weniger des subcutanen Fett- und Bindegewebes. Im
Papillackorper zahlreiche leukocyvtire und lymphocytire perivasculire Infiltrate
starke Crefallerweiterung mit hochgradiger Leukoeytenanreicherung im Gefif-
lumen. Diese unspezifischen, entziindlichen Verinderungen sind in der Grenz-
zone zwischen dem Papillarkorper und dem Corium am stirksten ausgebildet. Die
tieferen Schichten des Coriums und das subcutane Fett- und Bindegewebe zeigen
die starksten entziindlichen Verdinderungen: Hochgradige Hyperiamie, starkes
Odem, GefaBerweiterung mit entsprechender Leukocytenanreicherung und dichter
diffuser leukocytirer und weniger lymphocytirer Infiltration. In allen Haut-
schichten deutliche interstitielle, fibrinése Exsudation. Erst bei genauerer Unter-
suchung konnen um die kleineren BlutgefiBe des Papillarkérpers, des Coriums
und des subcutanen Fett- und Bindegewebes kleinste, mantelférmige lepromatise
Infiltrate nachgewiesen werden, welche sich aus stark vakuolisierten, lipoid- und
bacillenhaltigen Virchowzellen zusammensetzen. Neben guterhaltenen, stibchen-
formigen Erregern enthalten die Zellen auch viele degenerierte (granulire) Bacillen-
formen. An diesen schmalen perivasculiren Sanm von Virchowzellen schlieBt
gich in der Regel eine schmale Zone kleiner Rundzellen an (vgl. Abb. 8).

11. J. M., Portugiese weiBler Hautfarbe, 33 Jahre. Klinische Diagnose: Lepra
mizta, lepromatosa cutanea et nervosa. Nodulire Form der Resktion, vorwiegende
Lokalisation der frischen Eruptionen an den Extremititen. In den letzten Tagen

27*
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starke Allgemeinerscheinungen. Cubitalnerven stark verdickt und druckschmerz-
haft. Die Probeexcision wird an einer knotenférmigen Kruption vorgenommen,
welche gich im Verlauf von 15 'agen entwickelt hatte und die bereits Anzeichen
beginnender Riickbildung erkennen 1aSt (violette Verfirbung der bedeckenden
Haut, ‘geringere Schmerzhaftigkeit und geringere Schwellung als vorher), Die
Kruption hatte sich in ciner vorher (klinisch) gesunden Haut entwickelt.
Mikroskopische Untersuchung (B. 469): Starke Abflachung des Epithels, Pa-
pillarkérper ganz verstrichen, In allen Hautschichten geringe Hyperimie und
maBiges Odem, sowie zahlreiche entzindliche Infiltrate, deren Ausdehnung an
Grofle kontinuierlich von den oberen Schichten nach der Tiefe z2u zunimmt und

T &

Abb. 3. 9 Tage alte Reaktion bei Lepra mixta. Zentral ein kleineres, Lingsgetroffenes

Blutgefa s und in dessen Adventitin in mantelformiger Anordnung ein Kranz vakuolisicrter,

lipoidhaltiger nnd reichlich Bacillen enthaltender Virehowzellen. In der Peripheric Iymphao-

eytiare und weiter nach auben leukoeytire Infilteation. Starkes Odem des kollateralen
kollagenen Bindegewebes.

welche hauptsichlich um die Haarfollikel, die Drisen, GefiBe und Nerven an-
geordnet sind. Die Infiltrate setzen sich hauptsichlich aus stark vakuolisierten
Virchowzellen zusammen, die sehr zahlreiche Hansenbacillen enthalten. Aufler-
dem finden sich viele Leukoeyten und Leukocytentrummer. Die leukocytire In-
filtration ist aber weniger diffus angeordnet, wie in den fritheren Stadien der Re-
aktion, sie tritt vielmehr in deutlicherer herdformiger Anordnung, d. h. in kleinen
innerhalb der Leprome liegenden dbscessen auf. Innerhalb der Leprome und in
deren Randpartien deutliche fibringse Exsudation. Die leprésen Infiltrate sind
zam Teil scharf durch kollagenes Bindegewebe abgekapselt, zum Teil setzen sich
die unspezifischen, entziindlichen Infiltrate innerhalb der angrenzenden Binde-
gewebsmaschen fort. Letztere firben sich nach van Gieson deutlich gelb (vyl.
Abb. 9).

12, J. M., Japaner gelber Hautfarbe, 50 Jahre. Klinische Diagnose: Lepra
mizta, lepromatosa cutanea et nervose. Nodulire Form der Reaktion mit vorwiegen-
der Lokalisation an den Extremititen. Cubitalnerven hochgradig verdickt und
druckschmerzhaft. Die Probeexcigsion wurde an einem im Verlauf von 15 Tagen
in vorher (klinisch) gesunder Haut frisch entstandenen Knoten (linker Unterarm)
vorgenommen,
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Mikroskopische Untersuchung (B. 468): Abflachung des Epithels und des Papil-
larkérpers. In allen Hautschichten geringes Odem und geringe Hyperiamie sowie
zahlreiche perifollikuldre. periglandulire und perivasculare Infiltrate, deren Gréle
kontinuierlich nach der Tiefe zu zunimmt. Die Infiltrate bestehen grofitenteils aus
unspezifisch zusammengesetzten Herden, welche vorwiegend aus kleinen Lympho-
cyten, vereinzelten Plasmazellen und zahlreicheren polymorphkernigen Leuko-
cyten bestehen (unter letzteren viele eosinophile). Neben diesen unspezifischen
Entziindungsherden bestehen vereinzelte typische lepromatése Infiltrate, welche
hauptsichlich mantelférmig um die (lefdBe angeorduet sind. Sie enthalten viele

£~ ey T -Wt,'{_f.v'
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Abb, 9. 15 Tage alte spontane Leprareaktion bei Lepra mixta. Man erkennt cin grogeres.

an der Grenze des Coriums znm subceutanen Fett- nnd Bindegewehe gelegenes Leprom rit

sehr zahlreichen, typischen und stark vakuolivicrten Virchowzellen. Geringfiugive, diffuse
leukonevtire Infittration. fast im Zentrmm dagegen ein mnschriebener Abzcef.

und groftenteils guterhaltene Hansenbacillen. Die Infiltrate sind von kollagenem
Bindegewehe mit normaler Farbbarkeit eingekapselt.

13. D. 8., Brasilianerin weiBer Hautfarbe, 27 Jahre. Klinische Diagnose: An-
fainglich Lepra lepromatosa tuberosa cutanea, spiter Chergang in Lepra mixta,
lepromatosa cutanea et nervosa. Die Kranke zeigt insofern einen sehr ungewohn-
lichen Verlauf der Erkrankung, als seit Beginn dieser, fast ohne Unterbrechungen,
neue Reaktionen aufgetreten sind. Die Krankheit verlief also in Form einer per-
manenten Leprareaktion, bei welcher lediglich Unterschiede im Grad der Reaktion
beobachtet wurden., Die letzte Reaktion besteht seit Monaten, wobei sich die
einzelnen Schitbe unmittelbar folgten und von starken Allgemeinerscheinungen
begleitet wurden. Noduwlire Form der Reaktion, die einzelnen Knoten erbsen-
groB und kleiner. Die Probeexcision wurde an einem in Riickbildung begriffenen,
seit 20 Tagen bestehenden Knoten vorgenommen, welcher sich in vorher (klinisch)
gesunder Haut entwickelt hatte.

Mikroskopische Untersuchung (B.451): Geringe Abflachung des Epithels und
des Papillarkérpers. In den tieferen Hautschichten geringes Odem und zahlreiche
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subakut-entziindliche Infiltrate um die GefiBe, Follikel und Driisen, welche sich
vorwiegend aus kleinen Lymphocyten und eosinophilen Leukocyten zusammen-
setzen. In den oberen Schichten des Coriums kleinere . .Restabscesse’™ mit Leuko-
cytentriunmern und scharfer Abkapselung durch kollagenes Bindegewebe und
mobilisierte jugendliche Bindegewebszellen. Lepromatose Verinderungen konnten
nicht nachgewiesen werden. Bakterioskopische Untersuchung gleichfalls negativ.

14. L. M., Italiener weiBer Hautfarbe, 43 Jahre. Klinische Diagnose: Lepra
lepromatosa tuberosa cutanea. Noduldrer Typ der Reaktion mit vorwiegender Lokali-
sation an den Extremititen. Die Probeexcision wurde an einem in vorgeschrit-
tener Riickbildung begriffenen Knoten vorgenommen, welcher nur noch durch
eine umschriebene Verhirtung in der Tiefe der Haut wahrnehmbar war, dagegen
keinerlei akut-entziindliche Veranderungen mehr erkennen lieB. Die Eruption
hatte sich in vorher gesunder Haut vor etwa 1 Monat entwickelt.

Mikroskopische Untersuchung (B. 447): Geringfiigige Abflachung des Epithels
und des Papillarkérpers, im Corium zahlreiche perivasculire. perifollikulire und
periglandulire Infiltrate, welche sich hauptsichlich aus Lymphocyten und Makro-
phagen zusammensetzen. In den tieferen Schichten der Haut. an der Grenze
zwischen dem Corium und der Subcutis zahlreiche und etwas dichter angeordnete
Infiltrate, welche sich hauptsichlich aus Lymphocyten und sehr zahlreichen Eosino-
philen zusammensetzen und in deren Bereich sich an einzelnen Stellen Gefafle mit
deutlicher Endangitis obliterans nachweisen lassen. Sowohl in den oberflachlich
gelegenen als auch in den tieferen Infiltraten finden sich hauptsichlich in der
Adventitia der GefiBe in schmaler kranzformiger Anordnung vakuolisierte Vir-
chowzellen, welche ziemlich reichliche Hansenbactllen enthalten. Diese perivascu-
liren Leprome selbst sind frei von leukocytiaren oder lymphocytiren Infiltraten,
letztere finden sich héchstens in den Randpartien. Fibringse Lxsudation JaBt
sich gleichfalls innerhalb der Leprome nicht mehr nachweisen, so dafl das Bild
derselben wieder weitgehend demjenigen eines ,suhlenden™ Leproms entspricht.

15. S.F. 8., Brasilianer weiller Hautfarbe, 24 Jahre. Klinische Diagnose:
Lepra lepromatosa culanea et nervosa. Nodulire Form der Reaktion. Die Probe-
excision wurde von einem Knoten vorgenommen, welcher bereits in vorgeschrit-
tener Riickbildung begriffen ist und sich vor ither 1 Monat (etwa 6 Wochen) in einer
vorher (klinisch) gesunden Haut entwickelt hatte. Jetzt zeigt die iiber dem Knoten
liegende Haut noch eine schwach violettrote Verfarbung. Keine Schmerzhaftig-
keit, keine Allgemeinerscheinungen.

Mikroskopische Untersuchung (B. 3032): Geringfiigige Abflachung des Epithels
und des Papillarkdrpers, in letzterem ist eine leichte Hyalinisierung des Binde-
gewebes bemerkenswert. In den tieferen Schichten des Coriums finden sich ein-
zelne verstreute und kleine perifollikuldre. periglandulire und perivasculire In-
filtrate, welche lediglich aus groBen vakuolisierten Virchowzellen aufgebaut sind
und so ganz einem ,,ruhenden” Leprom entsprechen. XKein Odem und keine lympho-
cytiren oder leukocytiren Infiltrate unspezifischen Charakters. Die einzelnen
Leprome sind scharf durch kollagenes Bindegewebe begrenzt. Innerhalb der Vir-
chowzellen zahlreiche Hansenbacillen in durchweg gut erhaltenen Formen.

Ergebnisse.

Die im vorhergehenden ausfiihrlich geschilderten Beobachtungen,
withrend der verschiedenen Stadien der spontanen Reaktion beim lepro-
matdsen Aussatz, haben im wesentlichen folgendes ergeben:

Die frische Eruption bei der Reaktion ist histologisch gekennzeichnet
durch ganz akute entziindliche Verinderungen unspezifischen Charakters.
Diese entziindlicken Verinderungen, die klinisch immer als Eruptionen
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in ,gesunder’ Haut erscheinen, sind in Wirklichkeit perifokale Entziin-
dungen um kleine und kleinste, bereits vorher bestehende Leprome,
welche wegen ihrer geringen Ausdehnung der klinischen Beobachtung
entgingen. Sie entwickeln sich also nur scheinbar in gesunder Haut,
in Wirklichkeit stellen sie eine , Herdreaktion'*, oder besser ein frisches
intra- und perifokales Infiltrat dar. Die lepromatose Lepra ist, wie uns
das besonders anch unsere Sektionsbefunde immer wieder gezeigt haben,
eine Allgemeinkrankheit, die man gut als eine chronische entziindliche
und hyperplastische Reticuloendotheliose bezeichnen kénnte und in deren
Verlauf es zur Entwicklung typischer Leprome iiberall da kommt, wo
Speicherzellen vorhanden sind. Wir finden sie also auch in geringer,
klinisch nicht wahrnehmbarer Form um die kleinen GefiBe der Haut;
die groferen Hautinfiltrate erscheinen klinisch als die gutbekannten
Knoten oder flachen, flichenhaften Infiltrate, welche fiir die Lepra
lepromatosa charakteristisch sind. Wir sind also nicht berechtigt, bei
der spontanen Reaktion von einem multiplen Auftreten frischer Herde
zu sprechen, es handelt sich vielmehr um das Sichtbarwerden dlterer, aber
sehr kleiner Herde durch unspezifische akut-entziindliche Verinderungen.
Damit erledigt sich auch die Frage, ob die reaktiven Herde frische himato-
gene Metastasen darstellen. Wenn wir auch bei der Reaktion eine
Bacillimie nachweisen kotnnen, ist diese doch nicht die Ursache des an-
scheinenden ,,Neuauftretens® lepromatiser Herde.

Das histologische Bild der Reaktion ist charakterisiert durch das
starke Odem, die Hyperamie und die leukocytire Infiltration des Leproms
und des kollateralen Bindegewebes. Wir finden ferner regelmiBig eine
deutliche interstitielle, fibrintse Exsudation. Die bei der ruhenden
Lepra stets scharfe Begrenzung eines Leproms verwischt sich durch
die entziindlichen Erscheinungen. Die angrenzenden Bindegewebsfasern
verlieren dabei ihre Affinitdt zum Fuchsin des van Gieson-Gemisches
und farben sich bei dieser Farbung in einem gelblichen Ton. In den
spateren Stadien der Reaktion finden wir eine stirkere Beteiligung
eosinophiler Leukocyten innerhalb der Infiltrate, ferner kommt es zu
einer dichteren, eitrigen Exsudation und zur Absce8bildung. Die Ab-
scesse liegen meist im Zentrum eines Leproms. Es 1468t sich dabei zeigen,
dall der Bacillengehalt bei zunehmender eitriger Infiltrierung abnimmt;
Abscesse sind in der Regel bacillenfrei. Etwa vom 8.--9. Tage nach Be-
ginn der Reaktion sehen wir bereits Riickbildungserscheinungen. Die
starken Gefalverdnderungen, welche fiir die erste Phase der Reaktion
typisch sind, gehen zuriick, die Leukoeyten zerfallen und es kommt zu
einer gewissen Reinigung des Leproms. Wir konnten dabei zeigen, dal3
in einzelnen Fillen das eigentliche Leprom ganz verschwindet und daf
schlieBlich nur noch unspezifische, subakute entziindliche Verinde-
rungen (ohne Bacillen!) nachweisbar bleiben. In der letzten Phase,
zwischen 2 und 6 Wochen nach Beginn der Reaktion finden wir die
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Heilungsvorginge, welche entweder in narbigen Verénderungen um die
noch erhaltenen Teile des Leproms bestehen oder welche an Stelle des
Leproms lediglich kleine Rundzelleninfiltrate unspezifischen Charakters
erkennen lassen. In Anlehnung an die von Schilling vorgeschlagene
Stadieneinteilung der hdmatologischen Verinderungen bei akuten In-
fektionserkrankungen kénnen wir die Reaktion nach ihrem histologi-
schen Verlauf in folgende Stadien einteilen:

1. Die akut-entziindliche, durch schwerste Kreislaufphinomene und
eitrig-fibringse Exsudation gekennzeichnete ,, Kampfphase™,

2. die durch eitrige Einschmelzung, stirkere Beteiligung von Eosino-
philen und von Lymphocyten, sowie Verminderung der Bacillenzahl
und Auftreten von Bacillentriimmern gekennzeichnete ., Uberwindungs-
phase’’ und

3. die ,Heilphase", bei welcher wir das Verschwinden der entziind-
lichen Verinderungen bis auf kleine Rundzellenherde nachweisen kénnen.
Dabei kénnen die Leprome sich ganz zuriickbilden. der Herd ist dann
bacillenfrei und kann als geheilt angeschen werden. In anderen Fillen
kommt es zur Wiederherstellung des Bildes des |, rulenden’™ Leproms,
d. h. wir finden dann wieder einen schmalen Kranz von Virchowzellen
um die Gefale. die Driisen, Nerven oder Haarfollikel mit reguldrer
Buacillenzahl.

Unter unseren sehr zahlreichen Beobachtungen, von denen wir nur
je einen charakteristischen Fall fiir jedes Stadium beschrieben haben,
findet sich nur I Full, bei dem wir in der anscheinend frisch entstandenen
Iiruption kein offenbar schon vor Beginn der Reaktion bestehendes
Leprom nachweisen konnten, so dall es in diesem Falle zundchst zweifel-
haft erscheinen konnte, ob es sich auch in diesem Falle wirklich um ein
»perifokales' Infiltrat handelt. Berlicksichtigen wir aber die Tatsache,
dafl es oft nur nach eingehenden Untersuchungen méglich ist, inner-
halb der unspezifischen, entziindlichen Verdnderungen noch Reste des
alten Leproms und Bacillen nachzuweisen und dafl es ferner bei starker
Reaktion und Eiterung wiederholt zur volligen Einschmelzung des
Leproms und zur Zerstorung der Hansenbacillen kommt, so liegt die
Annahme viel ndher, dafl es sich in diesem Ausnahmefalle um die rasche
Zerstorung eines kleinsten lepromatdsen Infiltrats handelt und nicht
um einen neuen (und in diesem Falle ganz unspezifischen) Herd, dessen
hiamatogene Entstehung wegen seiner Unspezifitit ohnedies nicht zu
erkliren wire. Dabel miissen wir uns noch klarmachen, da die reak-
tiven Verdnderungen um so stdrker sind, je kleiner die lepromatdsen
Infiltrate waren. Es ist ja auffallend, daB groBere, klinisch festgestellte
Leprome sich an den reaktiven Verdnderungen weniger (oder gar nicht)
beteiligen als die kleinen Herde in anscheinend (klinisch) gesunder Haut.
Es ist also erklarlich, dafl kleinste perivasculire lepromatése Infiltrate,
die aus einzelnen bacillenhaltigen Virchowzellen bestehen, zwar eine
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sehr starke unspezifische, entziindliche Reaktion auslosen kdnnen, dal
sie aber durch diese Reaktion ganz zerstért werden und histologisch
auch bei sorgfiltigster Untersuchung nicht mehr nachweisbar sind.
Keinesfalls aber sind wir auf Grund dieser Ausnahmeerseheinungen
berechtigt, diese Fille aly Zeichen einer ,kdmatogenen Metastase™ an-
zusehen, wofiir auch eindeutig die Tatsache spricht, dafl diese Eruptionen
bacillenfrei sind.

Ein Vergleich der Ergebnisse dieser Untersuchungen mit den von
Biingeler und Ferndndez pemachten Beobachtungen bei der tuberkuliden
Lepra zeigt klar die Unterschiede in der Form der Reaktion bei beiden
Formen. Bei der tuberkuliden Reaktion herrscht im reaktiven Herd
das Bild der fibrinoiden Bindegewebsdegeneration mit anschliefender
Knitchenbildung vor. Wir haben diese Reaktion als den Ausdruck
spezifischer Uberempfindlichkeit, oder besser hoher Immunitit, gegen-
iiber den Hansenbacillen angesprochen. Bei der lepromatésen Reaktion
fehlen insbesondere die Erscheinungen der Knétchenbildung, Diese
kommt héchstens, wie wir das in einem Ausnahmefalle zeigen konnten,
andeutungsweise in den Randpartien eines kleinen Leproms vor. Die
reaktiven Verdnderungen bei der lepromatdsen Lepra lassen sich am
leichtesten vergleichen mit den fliichtigen perifokalen Infiltrierungen
bei der Tuberkulose. welche ja auch histologisch ein fast unspezifisches
Bild (d. h. keine Knotchenbilduny) zeigen und die sich spontan zurick-
bilden kénnen, wenn sic nicht zur Einschmelzung fihren.

Whas nun die eigentliche Ursache der Reaktion betrifft, =0 muf diese
irgendwie mit der Bacillimie zusammenbingen; daBl letztere tatsich-
lich wihrend der Reaktion oder zum mindesten im Beginn derselben
vorkommt, daran bestcht heute kein Zweifel mehr. Wir erinnern be-
sonders an die Untersuchungen von Salles Gomes und A4dbilio Martins
de Castro. welche die Bacilliunie einwandfrei nachgewiesen haben. Die
lepromatése Form des Aussatzes stellt eine Form der Erkrankung vor,
in deren Verlauf es zu einer wahren Symbiose zwischen dem Hansen-
bacillus und dem menschlichen Organismus kommt. Am Ort der Ba-
cillensiedlung kommt es zu einer fast reaktionslosen Speicherung der
Bacillen in den Zellen des reticuloendothelialen Systems, und so stellt
sich uns die Krankheit fast unter dem Bilde einer Speicherzellenkrank-
heit vor, ein Eindruck, der noch wesentlich durch den Reichtum an
Lipoiden innerhalh der vakuolisierten, histiocytdren Elemente verstarkt
wird. Spezifische Antikdrper sind in den Geweben mittels der Mitsuda-
reaktion nicht nachweisbar, die Leprolinreaktion verlauft stets negativ
und sie bildet in Zweifelsfillen fiir uns ein wertvolles Hilfsmittel zur
Unterscheidung der lepromatsen und tuberkuliden Form. Wir kénnen
uns also vorstellen, daB bei dem lepromatdsen Aussatz die Erreger und
die Korperzellen in einem gewissen Gleichgewicht miteinander leben.
Kommt es aber bei dieser Form der Krankheit zu einer plétzlichen
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Uberschwemmung des Organismus mit groBen Mengen des Erregers,
d. h. zur Bacillimie {als deren Ursache wir den Zerfall eines intravasku-
laren Leproms anzusehen haben), so kommt es zur Stérung dieses Gleich-
gewichts und zu einer relativ gréleren Giftigkeit der Bacillen dem orts.
stindigen Gewebe gegeniiber. Insofern stellt auch die lepromatgse
Reaktion ein Uberempfindlichkeitsphinomen dar. Wir sind uns dabei
klar dartiber, daB unsere Anschauung nur den Versueh einer Erklarung
darstellen kann, die ebensowenig vollkommen befriedigen kann, wie die
verschiedenen Erklirungsversuche fiir die frischen, reaktiven, peri-
fokalen Erscheinungen bei der Tuberkulose.
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