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Vorwort zur 4. Auflage

Dieser Leitfaden fiir die kosmetische Praxis wurde durch die Autoren Herrmann
und Trinkkeller auf den neusten Stand des medizinischen Wissens auf diesem Gebiet
gebracht. Es wurden neue Behandlungsmethoden beschrieben und vor allen Dingen
auf eine enge Verzahnung zwischen Kosmetikerin und Facharzt Wert gelegt. In zahl-
reichen Fillen werden der Kosmetikerin als erste Schaltstelle zwischen ihr und dem
Facharzt einfache und nachvollziehbare Handlungsanleitungen mit auf den Weg
gegeben.

Dieses Buch stellt eine sehr gute Grundlage fiir die sachgerechte und erfolgreiche
Arbeit einer Kosmetikerin dar. Besonderer Wert wurde auch in der Beschreibung
bei kosmetischen Behandlungsmethoden auf rechtliche Grauzonen und mégliche
Probleme mit den Kunden gelegt.

Ein besonderer Dank gilt auch Frau Dr. Ulrike Keller (Niedergelassene Dermatologin
Leipzig), die die Anschaulichkeit des Buches durch zahlreiche Abbildungen und einer
Uberarbeitung des Praktischen Teiles wesentlich verbessert hat. Ihre grole Erfahrung
auf dem dsthetischen Bereich von Hauterkrankungen und kosmetischen Problemen
haben dem Buch sehr gut getan.

Prof. Dr. med. habil. Konrad Herrmann
Leipzig
im Januar 2020



Vorwort zur 2. Auflage

Die ,Dermatologie und medizinische Kosmetik® - Leitfaden fiir die kosmetische
Praxis — liegt in ihrer zweiten, vollstindig neu bearbeiteten Auflage vor. Das von
Herrmann und Trinkkeller verfasste Werk besticht durch seine klare Gliederung und
seinem gut durchdachten didaktischen Aufbau. Neben einem theoretischen Teil,
der die Anatomie, Physiologie der Haut und die dermatologische Propéadeutik ver-
mittelt, werden in leicht verstindlicher Weise die wesentlichen Hauterkrankungen fiir
Nicht-Dermatologen erklirt. Erganzt wird das Buch um einen hervorragenden Praxis-
teil, der alle modernen medizinisch-kosmetischen Behandlungsmethoden verstindlich
beschreibt, ebenso wie der Abschnitt iiber Magisterrezepturen in der Dermatologie.
Qualitativ hochwertige Abbildungen und klinische Fotos intensivieren die Qualitét des
Buches.

Als Standardwerk und ein Muss fiir alle kosmetischen Fachberufe wiinsche ich dieser
zweiten Auflage eine gleichermafien breite Leserschaft wie die der ersten.

Univ.-Prof. Dr. med. Jan C. Simon

Direktor der Klinik fiir Dermatologie, Venerologie und Allergologie
Leipzig

im Oktober 2006
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4 Kapitel 1 - Anatomie, Histologie, Physiologie

1.1 Aufbau der Haut und ihrer
Anhangsgebilde

1.1.1 Die Haut ist das grof3te
Organ des Menschen und
hat vielfdltige Aufgaben zu
erfiillen

Schutz vor schidigenden Umweltein-
fliissen,

vermittelt den Tastsinn, den Schmerz und
das Temperaturempfinden,

fungiert als ein ,,Spiegel der Seele“ und
zeigt auch in typischer Art und Weise viel-
faltige Erkrankungen der inneren Organe
an.

Durch Erblassen, Erréten, Schweif3bildung
oder auch durch Striuben der Haare driickt
sie Befindlichkeiten und Gefiihlsregungen
und Stresssituationen aus.

© Die Haut reagiert sofort auf unsere
seelische Verfassung.

Die Haut produziert Geruchsbotenstoffe, die
sog. Pheromone, die vielfiltige Sinnesreize
vermitteln. So sitzen in bestimmten Korper-
regionen, wie in den Achselhohlen oder
im Genitalbereich Duftdriisen, die Sexual-
lockstoffe produzieren. Verléssliche Unter-
suchungen haben ergeben, dass Frauen zum
Zeitpunkt ihres Eisprunges besonders empfind-
lich auf Duftstoffe des Mannes reagieren, eine
sinnvolle Regulation der Natur, um die Fort-
pflanzung optimal zu gewiahrleisten.

Neben der Schutzfunktion der Haut vor
Umwelteinfliissen und Krankheitserregern,
ist sie auch ein Aufnahmeorgan fiir Fremd-
substanzen und besonders auch fiir Arznei-
mittel. Uber die Haut konnen Wirkstoffe
resorbiert werden, z. B. Fruchtinhaltsstoffe wie
Aromastoffe, Milchsdure aber auch Giftstoffe.

Die Haut hat einen leicht sauren pH-Wert
von 5,7 und wirkt dadurch als Saureschutz-
mantel gegen das Eindringen von Mikro-
organismen. Die Hautzellen produzieren
aber auch selbst Stoffe, die eine sog. anti-
mikrobielle Wirkung haben, d.h. kleine

EiweifSverbindungen, die in der Lage sind,
das Wachstum von Mikroorganismen zu
hemmen, oder diese auch abzutoten. Heute
ist die Forschung auf diesem Gebiet schon
so weit fortgeschritten, dass einige dieser
EiweifSverbindungen, die sog. antimikro-
biellen Peptide, in Cremes und Salben eine
praktische Anwendung gefunden haben. Ein
grofler Vorteil dieser Strategie im Vergleich zur
Nutzung von Antibiotika besteht darin, dass
keine Resistenzen der Bakterien auf diese Stoffe
induziert werden. Den meisten Menschen ist
das Problem der multiresistenten Bakterien, die
auf keine oder fast keine antibiotische Therapie
mehr ansprechen, besonders in Kranken-
héusern und Altenpflegeheimen, gut bekannt.
Unbestritten fungiert die Haut auch als
wichtiges Immunorgan. In tieferen Schichten
der Haut befinden sich Zellen des unspezi-
fischen und des spezifischen Immunsystems.
Die Zellen des unspezifischen Immun-
systems, wie weifle Blutkorperchen und die
sogenannten  Frefizellen  (Magrophagen),
dienen in erster Linie der Abwehr und
Elimination von Bakterien, Pilzen, Viren und
schadlichen Migroorganismen. Sie erkennen
iber molekulare Mechanismen solche ein-
gedrungenen Erreger als fremd und zerstéren
diese. Um diese sogenannte ,first line* der
Immunabwehr noch zu optimieren, setzen
diese Zellen Botenstoffe frei, die das weitere
Einwandern von Abwehrzellen in die ent-
sprechende Hautregion induzieren. Spezifische
Immunzellen, wie z. B. Lymphozyten, Makro-
phagen und besonders auch die Langerhans-
Zellen, sind dafiir mitverantwortlich, dass
Oberflachenstrukturen von Krankheitserregern
erkannt und gespeichert (immunologisches
Gedichtnis) werden. Dieses immunologische
Gediachtnis hat den Sinn, dass der Korper,
wenn er spiter wieder mit solchen krank-
machenden Organismen in Berithrung kommt,
sehr schnell ein hocheffektives Abwehrsystem
bilden kann. Die Immunzellen der Haut
spielen auch eine entscheidende Rolle bei der
Auslosung und dem Unterhalt von Allergien.
Die Haut bestimmt im Wesentlichen
unser auBeres Erscheinungsbild. Eine straffe
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und glatte Haut ist sichtbarer Ausdruck von
Gesundheit und Jugend und letztlich auch von
Leistungsfahigkeit, Vitalitit und Schonheit.
Unser heutiges Schonheitsideal setzt eine makel-
lose Haut mit Vitalitdt und Attraktivitit gleich
und vermittelt dadurch die Vorstellung einer
besseren sozialen Akzeptanz, sowohl im privaten
als auch im beruflichen Leben. Nicht selten
fihren tbertriebene kosmetische MafSnahmen,
die das Erreichen solch einer ,,optimalen” Haut
zum Ziel haben, zu einer starken Schidigung
derselben. Es sollte deshalb immer das Ziel
jeder Kosmetikerin sein, nur sinnvolle und nicht
schidigende Therapieformen anzuwenden, auch
wenn die Kundin zundchst mehr will. Um diesen
Konflikt zu entschérfen, ist es wichtig, dass
der Behandelnde tiber ein gefestigtes psycho-
logisches Wissen verfiigt und es zum Wohle
des Kunden einsetzt. Nur dann wird der Kunde
wiederkommen, wenn er diese Entscheidungen
verstanden hat und sie mittragt. Wie sonst im
Leben ist auch hier weniger haufig mehr.

Auch innere Krankheiten konnen deut-
liche Zeichen auf der Haut hinterlassen. Bei der
Lebererkrankung Hepatitis (Gelbsucht) kommt
es zu einer mehr oder weniger ausgeprégten
Gelbverfirbung der Haut und besonders der
Skleren des Auges. Bei einem Bluthochdruck
(Hypertonie) nimmt die Haut des Gesichtes
eine rot-violette Farbe an und bei Cholesterin-
ablagerungen in den Blutgefiflen (Athero-
sklerose) kommt es fast immer zu blaulichen
Streifungen auf der Haut. Bei Eisenmangel
besitzt der Patient ein griuliches Hautkolorit.
Haufig ist eine graue und stumpfe Hautfarbe
auch Ausdruck einer Nierenerkrankung.
Sollte lhnen in lhrer praktischen Arbeit solch
ein krankhaftes Hautkolorit auffallen, dann
zégern Sie nicht, dem Kunden einen Arzt-
besuch dringlich nahezulegen.

© Erfahrene Arzte erhalten aus der Analyse
der Haut und ihrer farblichen Veranderung
wertvolle Hinweise auf das Vorliegen einer
moglichen Grunderkrankung.

Die Haut (4ulere Decke, Integument)
bedeckt die gesamte Korperoberfliche in

einer Ausdehnung bis zu 2 m2 Sie ist aus drei
Schichten aufgebaut (8 Abb. 1.1).
Subkutis (subkutanes Fettgewebe, Unter-
hautfettgewebe); variable Dicke, die
abhingig ist von:
Korperregion
Geschlecht
Alter
Ernahrungszustand
Dermis (Corium, Lederhaut)
Epidermis (Oberhaut)

= Subkutis

Die Subkutis ist aus Fett- und Bindegewebe
aufgebaut. In den tieferen Schichten der Sub-
kutis iiberwiegt der Anteil des Fettgewebes zu
Ungunsten des straffen Bindegewebes. Aus
Sicht des Gesamtorganismus stellt das Unter-
hautfettgewebe die bedeutendste Energiereserve
des Korpers dar, dient dem Wirmeschutz
und bildet die Oberflichenmodulierung des
Korpers. Die Fettzellen sind 100 pum grof3
und von runder bis ovaler Form. Das ein-
gelagerte Fett (Fetttropfchen) wird von einem
schmalen Plasmasaum mit einem flachen
Zellkern umgeben. Durch Einlagerung von
Fetttropfchen in den Kern entstehen die sog.
Lochkerne. Die einzelnen Fettzellen formieren
sich zu traubenartigen Fettldppchen. Die Fett-
zellen liegen zwischen feinen Bindegewebs-
fasern, die vorwiegend aus dem Strukturprotein
Kollagen bestehen. Die Fettlappchen sind von
straffen Bindegewebssepten umkleidet, in die
elastische Fasern eingelagert sind. Die Kollagen-
fasern der Bindegewebssepten ziehen in die
Dermis und gewdhrleisten dadurch eine stabile
mechanische Verbindung zwischen diesen zwei
Hautschichten. Die Verteilung der Fettzellen am
Korper hangt vom Geschlecht ab und unterliegt
auch einer hormonellen Regulation.

© Eine stirkere Fettzellansammlung
befindet sich bei der Frau im Bereich der
Hiifte beim Mann im Bauchbereich.

Nach neueren Erkenntnissen ist allgemein
akzeptiert, dass die Anzahl der Fettzellen im
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Offnung einer
Schweilirlise
(Pore)

Talgdriise

Haarmuskel
(M. arrector pili)

Haarfollikel

B Abb. 1.1

Unterhautfettgewebe sehr entscheidend von
den Erndhrungsgewohnheiten in den ersten
Lebensjahren des Kindes abhédngt. Bis zum
mittleren Alter bleibt die Anzahl, der in der
Kindheit gebildeten Fettzellen konstant. Erst
im hohen Alter nimmt die Anzahl dieser
Zellen ab. Diese Tatsache erkldrt auch, dass
nach Didtkuren, wenn die alten Essgewohn-
heiten wieder angenommen werden, in den
»leeren“ Fettzellen sehr schnell wieder Fett
eingelagert wird und damit zwangsliufig
eine erneute Gewichtszunahme verbunden
ist.

Unter dem unterschiedlich dicken Unter-
hautfettgewebe befinden sich u.a. Sehnen
und Faszien (Umbhiillungsscheiden fiir z. B.
Muskeln).

= Dermis

Die Dermis besteht hauptséchlich aus Binde-
gewebe und ldsst sich in zwei histologisch
unterscheidbare Schichten einteilen:

== Stratum reticulare

== Startum papillare

__Oberhaut
(Epidermis)

| Lederhaut
(Korium)

| Unterhaut
[Subkutis)

merokrine
SchweiBdriise

Schematischer Aufbau der Haut. (Aus Spornitz 1996)

Stratum reticulare Das Stratum reticulare
reprasentiert sich als diinne Platte von
kollagenem Bindegewebe. Die Kollagenfasern
und -biindel vernetzen sich dreidimensional
und verlaufen parallel zur Hautoberfldche.
In dieses Netzwerk sind elastische Fasern
eingelagert, die die Elastizitit der Haut
weitestgehend bestimmen. Zwischen den
Kollagenfasern befinden sich zahlreiche
Kohlenhydrate (Glykosaminoglykane) und
kohlenhydratreiche Proteine (Proteoglykane),
die auch als die Grundsubstanz bezeichnet
werden. Die Grundsubstanz ist hauptsdchlich
fiir den Stofftransport und die Wasserbindung
in der Haut verantwortlich. Des Weiteren
dient diese dreidimensionale Architektur auf-
grund ihrer hohen Elastizitit dem Schutz vor
mechanischen Schaden von aufSen.

© Die Zusammensetzung der Dermis ist
mafgeblich dafiir verantwortlich, ob
eine Haut faltenfrei, glatt und frisch oder
faltig, ausgetrocknet und eingefallen
aussieht.
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Der vorherrschende Zelltyp in dieser Schicht
sind die Fibroblasten (Bindegewebszellen)
und Mastzellen, Histiozyten und Makro-
phagen. Neben diesen Zelltypen findet man
vereinzelte Lymphozyten und Leukozyten.
Neuere wissenschaftliche  Untersuchungen
haben ergeben, dass sich besonders auch in
der Dermis sog. pluripotente Stammzellen
befinden, die es der Haut bei Verletzung oder
Schidigung erméglichen sich in kiirzester Zeit
wieder neu zu rekonstruieren. Pluripotente
Stammzellen sind sog. Vorlduferzellen, die
sich bei Aktivierung in ganz unterschiedliche
Haut- aber auch Organzellen differenzieren
konnen. Heute ist man schon am Anfang
einer sehr spannenden Entwicklung in der
regenerativen Medizin, sich dieses Potential
solcher korpereigenen adulten Stammzellen
therapeutisch nutzbar zu machen. Es gibt
mittlerweile erfolgreiche klinische Versuche,
bei denen es gelungen ist, aus solchen Vor-
lduferzellen ausgereifte organspezifische Zellen
zu ziichten. Es existieren heute zahlreiche
erfolgreiche Versuche eines Organersatzes aus
Stammzellen (u.a. Leber, Knorpel, Pankreas
und Muskel).

Stratum papillare Das Stratum papillare
reprasentiert die Zapfen dhnelnden Papillar-
koérper, die unmittelbar auf dem Stratum
retikulare aufsitzen und mit ihrer Spitze zur
Hautoberfliche orientiert sind. Diese Papillar-
kérper bestehen aus lockerem kollagenen
Bindegewebe und  Grundsubstanz. Die
kollagenen und elastischen Fasern verlaufen
parallel zu den Achsen der Papillen bis zur
Basalmembran. Die Art und Anzahl der
Zellen unterscheidet sich nicht von der im
Stratum reticulare. Zusétzlich finden sich in
den Papillenspitzen freie Melaninpartikel und
dentritische (veristelte) Zellen, die Melanin
(Hautfarbstoft) enthalten. Die Menge an ein-
gelagertem Melanin ist spezifisch fiir die einzel-
nen Rassen und determiniert die jeweilige
Hautfarbe. Die oberste Schicht des Stratum
papillare ist die Basalmembran (dermoepi-
dermale Junktionszone: Basalmembranzone).
Der Hauptanteil dieser Basalmembran wird

durch das Kollagen Typ IV gestellt, wobei in
den letzten Jahren noch zahlreiche andere
Proteine, Proteoglykane und Kohlenhydrate
identifiziert wurden, die dieser Membran-
struktur Festigkeit und eine sehr komplexe
Kommunikationsfihigkeit ~ verleihen. Unter
der Kommunikationsfdhigkeit verstehen wir
die direkte Interaktion einzelner Proteine
untereinander, mit anderen Bindegewebs-
bestandteilen in dieser Membran und mit
Bindegewebs- und Immunzellen. Ergebnis
dieser Bindungen sind vielfiltige Signalschritte,
die die beteiligten Zellen zu zielgerichteten
Funktionen, wie z. B. bei der Wundheilung,
veranlassen. Bruchstiicke dieser Zellen, die
z. B. bei Reparaturvorgingen der Wundheilung
oder auch beim Sonnenbrand entstehen,
wirken gleichfalls als eine Art Botenstoffe, die
die Zellen funktionell beeinflussen. So konnen
solche Bruchstiicke von Strukturproteinen
Signale fiir die Proteinsynthese, fiir die Zell-
teilung aber auch fiir das gerichtete Absterben
von Zellen (Apoptose) vermitteln. Diese
einzelnen Komponenten der Basalmembran
werden sowohl durch Fibroblasten (Binde-
gewebszellen) als auch durch Keratinozyten
(Epidermiszellen) synthetisiert. Funktionell
stellt diese Basalmembran eine Barriere fiir
schadigende Noxen, Erreger etc. dar. Sie ist
gleichermaflen fest mit den Epidermiszellen
(Halbdesmosomen) und dem Bindegewebe
der Dermis (Verankerungsfibrillen) verbunden
und gewihrleistet dadurch die mechanische
Festigkeit der Haut.

In der Dermis befinden sich neben einer
oberen und unteren Etage von Blutgefafien
auch die Talgdriisen, die in den Haarwurzel-
schacht einmiinden, Schweifidriisen und
apokrine Duftdriisen, die mit ihren Aus-
fithrungsgangen an der Hautoberfliche
enden. Des Weiteren sind in der Dermis
zahlreiche Nerven, die wichtige Sinnes-
funktionen (z.B. Berithrung, Tastsinn,
Schmerz) und Kontrollfunktionen (z. B.
Wirme- und Kalteempfinden) vermitteln.

Papillarliniensystem Das an sich flexible
System der Verankerung der Dermis mit der
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Epidermis hat gewisse ,,Fixpunkte, an denen
die Epidermis sich einsenkt und in den
Papillen fest verankert ist. Diese Fixpunkte
bilden das Papillarliniensystem der Haut.

© Der Verlauf der Papillarlinien ist
genetisch bestimmt, einzigartig und
andert sich auch im Verlauf des Lebens
nicht (z. B. Fingerabdruck).

Bei einer stark verdickten Epidermis, wie
z.B. bei Hornschwielen bei chronischem
Ekzem oder auch bei zu langer Anwendung
von Kortisonsalben, vertieft sich das Papillar-
liniensystem, man bezeichnet diesen Haut-
befund als Lichenifikation (B Abb. 1.2).

= Epidermis

Die Epidermis hat in ihrem unteren (basalen)
Anteil einen zapfenartigen Verlauf, der die
Negativerganzung der Papillen der Dermis
darstellt. Die beherrschende Zellart in der
Epidermis sind die Keratinozyten, die als
zundchst noch teilungsfihige Zellen von der
Basalmembran aus in einem Differenzierungs-
prozess nach oben zur Hautoberfliche
wandern. Im Verlauf ihres Differenzierungs-
prozesses verlieren sie die Fihigkeit zur
Teilung, verdndern ihre Funktion und meta-
bolische Stoftwechselaktivititen und bilden am
Ende ihrer Lebensspanne die Hornschicht als

duflere Abdeckung der Haut. Die gesamte Epi-
dermis besitzt keine BlutgefifSe, sondern wird
iiber Diffusion der Nahrstoffe aus dem oberen
Blutgefifiplexus der dermalen Papillen erndhrt.
Die Epidermis ldsst sich von unten nach oben
in die histologisch unterscheidbaren Schichten
einteilen:

== Stratum basale

== Stratum spinosum

== Stratum granulosum

== Stratum corneum

Stratum basale Das Stratum basale (Basal-
zellschicht), besteht aus hoch stehenden
Keratinozyten, die als ein- bis zweilagige
Schicht mit der Basalmembran verankert
sind (B Abb.1.3). Diese Zellschicht ist die
unmittelbare  Verankerung der Oberhaut
(Epidermis) mit der tiefer liegenden Leder-
haut (Korium, Dermis). Diese Zellen, die
eine kubische Morphologie besitzen, sind
palisadenartig aneinandergereiht und sind als
einzige Population der Keratinozyten in der
Lage, sich zu teilen (Proliferation). Innerhalb
von ca. vier Wochen wandert eine Zelle aus
dem Stratum basale in die duflerste Zellschicht,
dem Stratum corneum. Diese Zellwanderung
stellt  einen komplexen zellbiologischen
Prozess dar, in dem die Keratinozyten
typische Differenzierungsstadien durchlaufen.

ey

N,

ANSNRRRRRN

vertiefte Papilliarlinein = Lichenifikation

b e S 5 I. SN ., \ N,
i

verdickte Epidermis
normale Epidermis
| BASALMEMBRAN

DERMIS

O Abb. 1.2 Schematische Darstellung des Papillarsystems der Haut
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B Abb. 1.3 Schematische Darstellung des Stratum basale (Basalzellschicht)

Zwischen den Basalzellen findet man die
dentritischen (mit Zellauslaufern) Melano-
zyten, welche das Pigment der Haut (Melanin)
produzieren. Dieses Pigment wird rassenspezi-
fisch in unterschiedlicher Menge gebildet,
teilweise von den basalen Keratinozyten
aufgenommen (phagozytiert) und bedingt
dadurch die jeweilige Hautfarbe. In der Basal-
zellschicht ist ca. jede 10. Zelle ein Melanozyt.
Die Form und Funktion der Keratinozyten
andert sich wiéhrend ihres Lebens. Nach
erfolgter Zellteilung verbleibt eine Tochter-
zelle als Basalzelle, und die andere Tochterzelle

wandert in die nachste Schicht ein und ist nur
in Ausnahmefillen noch teilungsféhig.

Stratum spinosum Das Stratum spinosum
(Stachelzellschicht)  umfasst etwa 3-7
Schichten solcher Tochterzellen, die durch
faserige Proteine (Desmosomen), welche im
Mikroskop wie Stacheln erscheinen (des-
halb auch der Name Stachelzellschicht), mit-
einander fest verbunden sind (8 Abb. 1.4).
Diese feste Verankerung der Zellen mit-
einander garantiert die mechanische Stabili-
tat der Epidermis. Diese Zellen haben nun
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B Abb. 1.4 Schematische Darstellung des Stratum spinosum (Stachelzellschicht)



10 Kapitel 1 - Anatomie, Histologie, Physiologie

eine veranderte Form (polyedrisch) und
sind nicht mehr in der Lage sich zu teilen.
Diese Zellen werden auch nicht direkt durch
Blutgefifle erndhrt, da sich in der Epidermis
keine Gefifle befinden, sondern die Nahr-
stoffversorgung erfolgt durch Diffusion aus
den Blutgefifien der oberen Dermis.

Stratum granulosum Das Stratum granulosum
(Kornerzellschicht) ist unterschiedlich stark
(3—5 Zelllagen), abhdngig von der Kérperregion
(z. B. Handfldche, Gesicht, Korper). Das Stratum
granulosum wird durch Keratinozyten gebildet,
die jetzt eine flache Morphologie (Form)
angenommen haben und im Zytoplasma (Zell-
inneren) Keratingranula (Keratinproteine)
eingelagert haben (8 Abb.1.5). Diese Zellen
besitzen noch einen atypischen Zellkern und sind
als Vorstufe der Verhornung aufzufassen.

Nur an einigen Stellen des Koérpers, an
denen sich eine starke Hornschicht ent-
wickelt hat, kann man das Stratum lucidum
unterscheiden (Handteller und Fuf$sohlen).
Die Keratinozyten sind noch flacher, haben
keinen Zellkern mehr und sind angefiillt mit
einer homogenen Masse an Keratinproteinen.

Stratum corneum Das Stratum corneum
(Hornschicht) enthdlt in der Regel keine
lebenden Zellen mehr, sondern iibereinander
liegende, manchmal miteinander fest ver-
flochtene Hornlamellen, bei denen die Zell-
grenzen weitestgehend aufgelost sind. In
Abhingigkeit von der Korperregion ist die
Hornschicht unterschiedlich  stark aus-
gebildet. So findet man an mechanisch stark
beanspruchten Stellen des Korpers, wie an den
Handinnenflichen und Fuf3sohlen, eine teil-
weise um das Vielfache dickere Hornschicht
als an weniger beanspruchten Hautpartien.
Beim normalen Gesunden ist die Horn-
schicht durch tégliche Korperhygiene und
kosmetische Pflege diinner (8 Abb.1.6). Die
Hornlamellen sind noch durch Desmosomen
(Proteinbriicken zwischen den Zellen) ver-
bunden. Die Hornschicht stellt die erste
Barriere fiir duflere Krankheitserreger und
toxische Substanzen dar.

Der biologische Sinn der Existenz solcher
morphologisch und funktionell definierten
Schichten der Epidermis ist die Entwicklung
von der vitalen (lebenden und teilungsfihigen)
Basalzelle bis zur leblosen Hornlamelle. Dieser

EPIDERMIS
Stratum granulosum
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B Abb. 1.5 Schematische Darstellung des Stratum granulosum (Kérnerzellschicht)



1.1 - Aufbau der Haut und ihrer Anhangsgebilde

11 1

Stratum corneum
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B Abb. 1.6 Schematische Darstellung des Stratum corneum (Hornschicht)

Beispiel: Holzverzapfung
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B Abb. 1.7 Schematische Darstellung der Verzahnung Epidermis/Dermis

Differenzierungsprozess der Keratinozyten
benétigt in der Regel 2028 Tage und ist bei
verschiedenen Erkrankungen der Haut stark
verdandert, bei der Krankheit Schuppenflechte
dauert dieser Prozess nur 4-5 Tage.

Die besondere Festigkeit der Verbindung
zwischen Dermis und Epidermis wird durch
die ,zapfenartige Verzahnung zwischen
diesen beiden Hautschichten gewihrleistet
(8 Abb. 1.7).
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Neben den Keratinozyten und Melanozyten
findet man in der Epidermis noch dentritische
Zellen, die sog. Langerhans-Zellen, die zur
groflen Gruppe der immunkompetenten
Zellen gehoren. Dieser Zelltyp ist in fast allen
Schichten der Epidermis nachweisbar, haupt-
sachlich aber im Stratum spinosum, und ist
fiir die immunologische Reaktivitat der Haut
verantwortlich. Sie stellen auch die ,,Schliissel-
zellen® bei der Entstehung und Ausbildung
von allergischen Reaktionen der Haut dar. Die
Langerhans-Zellen sind in der Lage, Antigene,
die in die Haut diffundiert sind, aufzunehmen,
im Zellinneren in kleine Fragmente zu spalten
und diese Fragmente dann an ihrer Ober-
fliche anderen Immunzellen zu présentieren.
Das Ergebnis dieser Antigenverarbeitung und
-prasentation besteht dann in der Bildung
von spezifischen Abwehrstoffen (Antikorper)
gegen das aufgenommene Antigen durch
B-Lymphozyten.

© Die Langerhans-Zellen sind der erste
spezifische Schutzposten des Korpers.
Sie erkennen die in die Haut gelangten
Krankheitserreger und Schadstoffe und
konnen sie spezifisch abwehren.

1.2 Histologische Grundbegriffe

Histologische Grundbegriffe
Orthokeratose - Es befinden sich keine Zellkerne in
der Hornschicht (dieser Zustand ist physiologisch)

Parakeratose - Es befinden sich noch Zellkerne in
der Hornschicht (z. B. bei der Schuppenflechte, dieser
Zustand ist pathologisch)

Hyperkeratose - Verdickung der Hornschicht (z. B.
durch standigen Druck an den Hand- und Ful3flachen,
Zustand bei chronischen Ekzemen)

Spongiose - Losen der interzelluldren Verbindungen
im Stratum granulosum (z. B. durch Entziindungs-
reaktionen, oder durch Reibung - Blase am FuB,

O Abb. 1.8)

EPIDERMIS
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O Abb. 1.8 Schematische Darstellung der Spongiose im Stratum granulosum
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1.2 - Histologische Grundbegriffe

Intraepidermale Blase - Ansammlung von Gewebe- Akanthose - Verbreiterung des Stratum spinosum,
und Zellfliissigkeit in der Epidermis (B8 Abb. 1.9) die Epidermis nimmt dadurch an Dicke zu
Subepidermale Blase - Ansammlung von Gewebs- (@ Abb. 1.11)

und Zellfliissigkeit in den oberen Anteilen der Dermis Papillomatose - VergroBerung der Verzahnung der
(unter der Epidermis, 8 Abb. 1.10) Dermis mit der Epidermis (8 Abb. 1.11)

intraepidermale Blase
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B Abb. 1.9 Schematische Darstellung einer intraepidermalen Blase

EPIDERMIS

subepidermale Blase
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B Abb.1.10 Schematische Darstellung einer subepidermalen Blase



