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Yorwort.

Der 4. Band, die Erkrankungen des Verdauungsschlauches und des Bauch-
fells behandelnd, muflite geteilt werden und es war auch nicht méglich, die tibliche
systematische Reihenfolge zu bewahren. Bei einem Handbuch, das ja in erster
Linie auch fiir die Fachleute ein Nachschlagebuch sein soll, schien es wichtiger,
dafiir zu sorgen, daf} die fertigen Beitrige bald moglichst erschienen. Da nicht
alle Mitarbeiter gleich piinktlich liefern, war es daher unvermeidlich und wird
auch in anderen Bénden gelegentlich nicht zu umgehen sein, von der anatomischen
Reihenfolge der Organe abzuweichen und daher sind z. B. einige den Darm be-
handelnden Abschnitte schon vor den Erkrankungen der Mundhdhle und einigen
des Magens gebracht werden, die erst in der 2. Abteilung dieses Bandes nachge-
liefert werden. Es war unser Bestreben, in den bisher vorliegenden Besprechungen
hervorgehobene Mingel abzustellen und Anregungen und Wiinsche zu erfillen.
Vor allem haben wir uns bemiiht, soweit wie erreichbar, nur Originalabbil-
dungen zu geben, was nicht selten nur so zu erfiilllen war, dafl die einzelnen
Bearbeiter Praparate anderer Forscher in ihre Beitrige zur Wiedergabe auf-
nahmen. Allen den Herrn Kollegen, die uns dabei unterstiitzten, besonders
Herrn Kollegen L. Pick in Berlin, der uns das schone und seltene Sammlungs-
material seines Instituts bereitwilligst zur Verfiigung stellte, sagen wir hierfiir
den besten Dank. — Namen- und Sachverzeichnis werden zusammen fiir beide
Teile erst am SchluBl des 2. Teiles folgen.

Breslau und Berlin, im November 1925.

. Henke. 0. Lubarsch.
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A. Rachen und Tonsillen.

Von
A. Dietrich-Ksln.
Mit 41 Abbildungen.

A. Pathologische Anatomie des Rachens.

I. Normale Anatomie des Rachens.

Unter Rachen (Pharynx) verstehen wir den von der Schidelbasis bis zum Beginn der
Speiserohre reichenden Raum, in dem sich Luftweg und Speiseweg kreuzen. Es werden
an ihm 3 Teile unterschieden: der obere Teil, der Nasenrachenraum (Cavum nasopha-
ryngeum, auch Epipharynx) ist an der Schidelbasis aufgehéngt, seine hintere Wand liegt
den obersten beiden Halswirbeln an, vorn wird er von den Choanen begrenzt, nach unten
aber von dem weichen Gaumen (Velum palatinum) abgeschlossen, sowie er beim Schluck-
akt nach oben gehoben und der hinteren Wand angelegt wird entsprechend dem als Passa-
vaNTscher Wulst vorspringenden Muskelbiindel. So ist der obere Teil ausschlieBlich Luft-
weg. Wichtig ist noch die Einmiindung der Tuba Eustachii und die hinter ihr gelegene
RoseExmtLLERSche Grube, die sich durch einen Reichtum an Schleimdriisen auszeichnet.
Der mittlere Teil, der Mundrachen (Pars buccalis pharyngis, auch Mesopharynx)
wird, wie dargelegt, nach oben nur beim Schluckakt durch den weichen Gaumen
begrenzt, vorn wird der Zugang aus der Mundhéhle von den Gaumenbdgen und dem
weichen Gaumen mit dem Zipfchen umrahmt, weiterhin von dem hintersten Teil der Zunge
(dem Zungengrund). So ist dieser Teil, je nach der Einstellung des Gaumens, bald der Luft.
bald dem Speisedurchtritt geéffnet. Die untere Grenze ist durch den Kehlkopfeingang
gegeben, der vorn mit dem Kehldeckel (Epiglottis), seitlich und hinten durch die Kehlkopf-
eingangsfalten (Plicae aryepiglotticae) in den Rachenraum vorspringt. Der untere Teil.
Kehlkopfrachen (Pars laryngea pharyngis oder Hypopharynx), bildet einen Trichter
mit seitlichen Buchten neben dem Kehlkopf (Sinus piriformis), der in die Speisershre aus-
lauft in Hohe des Ringknorpels und des oberen Randes des 6. Halswirbels. Hier geht der
schrige Verlauf des Musc. constrictor phar. in die zirkuliren Fasern der Speisershre iiber
(Mund der Speiserdhre, KILLIAN).

Im ganzen stellt der Rachen einen muskulésen Schlauch dar, der von einer Faszie (Fasc.
pharyngea) umhiillt und durch lockeres Bindegewebe von der Halswirbelséiule getrennt wird.
Dieses setzt sich in dem lockeren Gewebe hinter der Speiserchre fort bis zum hinteren
Mediastinum. Auch seitlich grenzt das lockere Gewebe der GefiBscheide an den Rachen
und bildet einen Weg zu dem vorderen Mediastinum.

Innen liegt die Schleimhaut auf mit einem verschiedenartigen Epithel: im oberen Teil
ist es ein geschichtetes Flimmerepithel, gleich der Auskleidung der Nasenginge, im mitt-
leren Teil geht es mit unregelmaBiger Grenze und oft inselfésrmigen Absprengungen in ein
Plattenepithel iiber. Zahlreiche Schleimdriisen reichen aus der Mukosa bis in die Musku-
laris hinein.

Die Entwicklungsgeschichte bietet verwickelte Verhiltnisse, aus denen sich aber das
Verstindnis mancher pathologischer Verinderungen ergibt. Ich erwihne daraus nur, daB
die Mundbucht sich zunichst mit dem Kopfdarm vereinigt und an der hinteren Wand
die BatakEesche Tasche bildet, aus der sich der Vorderlappen der Hypophyse entwickelt.
Fiir die weitere Gestaltung ist die Bildung des Gaumens aus den seitlichen Teilen der
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2 A. Dretricu: Rachen und Tonsillen.

Mundbucht von Bedeutung und die Entwicklung der Kiemenbégen. Der ersten inneren
Kiemenfurche entspricht die Miindung der Tuba Eustachii, das hintere Ende der zweiten
wird zur RosENMULLERschen Grube, das vordere zur Gaumenbucht (Sinus tonsillaris); die
vierte Kiemenfurche bleibt erhalten im Sinus piriformis.

Von der RatakEeschen Tasche bleibt ein zur Hypophysengrube fithrender Verbindungs-
gang (Canalis craniopharyngeus) vielfach mehr oder weniger vollstandig im Keilbeinkérper
erhalten. Unter der Schleimhaut des obersten Pharynx entspricht ihm eine Ansammlung
von Hypophysengewebe, das sich manchmal in den Anfang der Nasenscheidewand hinein-
erstreckt (Rachendachhypophyse, ERDHEIM). Sie besteht zumeist aus Hauptzellen, aber
auch aus Plattenepithelhaufen und schlauchartigen Resten des Hypophysenganges (HABER-
FELD, CHRISTELLER). Der Canalis craniopharyng. findet sich bei 1,159 der Erwachsenen
und 10%, der Neugeborenen {Sok0LOW, LANDGERT).

Eine weitere, inmitten der Rachentonsille gelegene Einsenkung, die Bursa pharyngea,
ist fest an der Schidelbasis adhérent. Sie entspricht der Verbindung des Endes der Chorda
dors. mit dem Epithel der Mundbucht und ist als Sessersche Tasche beim Embryo schon
dorsal von der RaTtakEschen Tasche nachweisbar (RoB. MEYER, LINK).

If. Erkrankungen der Rachenwand.

Obwohl der lymphatische Rachenring nur einen Teil der Rachenwand bildet
und von der gleichen Schleimhaut iiberzogen wird, so soll doch zuerst die patho-
logische Anatomie der Rachenschleimhaut im allgemeinen besprochen werden,
ohne Beriicksichtigung der Tonsillen, um die Eigentiimlichkeiten in den Er-
krankungsbildern dieser Teile durch ihre Zusammenfassung schirfer hervor-
heben zu konnen.

a) Kreislaufsstorungen.

Die Rachenschleimhaut nimmt an den allgemeinen Kreislaufstérungen
teil, ohne daf3 den Zustéinden der Anamie und Hyperamie besondere Bedeutung
zukommt. Eine Hyperiamie des Rachens kann reflektorisch eintreten, &hnlich
wie an der Haut, auch als neurotische Hyperimie. Ferner kénnen durch me-
chanische, thermische und chemische Einwirkungen stérkere Blutfiillungen
ausgelost werden. Bei manchen Infektionskrankheiten bildet eine Hyperdamie
das Anfangsstadium, ohne daf entziindliche Erscheinungen bestehen. Gewisse
Formen starker Hyperéimie, die Erytheme, bieten in ihrer Anordnung und Aus-
breitung gewisse Eigentiimlichkeiten, allerdings mehr der klinischen Beob-
achtung nach als nach histologischen Unterschieden, z. B. das fleckige Masern-
erythem gegeniiber dem ausgebreiteten bei Scharlach und einer streifigen Rétung
bei Grippe. Verbunden sind sie meist mit katarrhalischer Erkrankung der
Schleimhaut. Nach dem Tode sind diese Zustinde nicht mehr bemerkbar,
dagegen haufig noch starke vendse Blutfiillungen bei Stauungszustédnden, die
entweder den ganzen Kreislauf betreffen, wie bei Herzfehlern, oder auch nach
ortlichen Veranlassungen entstehen bei Behinderung des Abflusses in den
Halsvenen. Erheblich kann diese Blutfillle werden bei Strangulationen und
mit Blutaustritten verbunden sein.

Blutungen der Rachenschleimhaut kénnen von Verletzungen des Rachens
selbst oder von dem angrenzenden Halsgewebe ausgehend, grofie Flachen-
ausdehnung in dem lockeren Gewebe erreichen. Beachtenswert sind sie bei
Blutungen aus den groBen HalsgefiBlen (Aneurysma der Carotis oder Art.
maxillaris) die als bedrohliches Symptom eine starke Sugillation des lockeren
pharyngealen Gewebes bis unter das Epithel des Rachens darbieten kénnen.
AuBlerdem kommen flichenhafte Blutungen als Stauungsblutungen vor, z. B.
bei Erstickung aus d&ullerer oder innerer Veranlassung. Punktférmige bis streifen-
formige Blutungen treten im Gefolge allgemeiner Blutkrankheiten (pernizisse



Entwicklungsgeschichte. Kreislaufstorungen. Odem. Entziindung. 3

Anédmie, Leukémie) u. a. Formen hémorrhagischer Diathese auf. Man muB
hierbei die einfachen Diapedeseblutungen unterscheiden, die auf Kreislauf-
storungen in den Kapillaren, aber auch auf Wandschadigungen beruhen und
ausgebreiteten Blutungen an anderen Schleimhduten und serésen Hiuten
parallel gehen, andererseits Blutungen auf dem Boden ortlicher Lokalisation
der Erkrankung z. B. in leukémischen Infiltraten, die nicht nur die vor-
gebildeten Follikel einnehmen, sondern sich flachenhaft in der Schleimhaut
ausbreiten. Das Schicksal der Blutungen (Umwandlung des Blutfarbstoffs in
Hamosiderin, Aufnahme und Wegschatfung durch Wanderzellen) entspricht
dem in der allgemeinen Pathologie der Blutungen bekannten Vorgingen.
Ablagerungen von Blutpigment lassen sich noch lange nachweisen.

Odeme der Rachenschleimhaut sind meist eine Folge oder eine Begleit-
erscheinung anderer Erkrankungen. Selbstindig kommt das akute Odem auf
neurotischer Basis vor, welches dem von QUINCKE beschriebenen Odem der
Haut entspricht. Dleses kann das Zapfchen befallen, aber eine groBere Be-
deutung durch das Ubergreifen auf den Kehllxopfelngang (Glottlsodem) erlangen.
Im iibrigen sind 6dematdse Schwellungen am haufigsten in der Nachbarschaft
entziindlicher Veranderungen, die sich in dem lockeren subpharyngealen Gewebe
weit ausbreiten konnen, z. B. von den Tonsillen bis zum Kehlkopfeingang und
zur Uvula. Beziiglich der Gewebsveriinderungen des Rachens bei Odem sind
mir besondere Untersuchungen nicht begegnet. Es gilt das fiir die allgemeine
Histologie des Odems Bekannte. Danach diirfen wir nur solche Schwellungen
als Odem bezeichnen, bei denen die Maschen des Bindegewebes durch Fliissig-
keit ausgefiillt und erweitert sind. Eine Quellung der Fasern selbst tritt erst
als sekundére Erscheinung hinzu, ebenso Verdnderungen der Gewebszellen
(vakuolidre Degeneration), die sich bei hohen Graden auch auf die basalen Epithel-
schichten erstrecken kénnen. Vereinzelte Leukozyten sind auch bei einfachem
Odem vorhanden, an ihrer runden Form als frei schwimmend erkennbar; ihre
stirkere Anhdufung leitet zu dem entziindlichen Odem iiber.

b) Die akuten Entziindungen der Rachenschleimhaut
(Pharyngitis).

Fiir die entziindlichen Erkrankungen ist besonders zu bemerken, daf} eine
Einteilung in den meisten Lehr- und Handbiichern, sowie auch sonst in der
Spezialliteratur vorwiegend von klinischen Gesichtspunkten aus vorgenommen
wurde, z. B. MACKENZIE, STOERK, MorITZ ScHMIDT u. a. Eine pathologisch-
anatomische Betrachtung versucht KrRONENBERG. sowie auch HoOPPE-SEYLER
und CuIArr in HEvymannys Handbuch, auch KuTTNER hat eine iibersichtliche
Einteilung vorgeschlagen, der wir uns im ganzen anschlieflen kénnen.

1. Akute, katarrhalische Entziindung (Pharyngitis acuta).

Wir verstehen in der allgemeinen Pathologie unter katarrhalischer Ent-
ziindung eine Schleimhauterkrankung, die mit einer Aufquellung und Lockerung
des Epithels beginnt und von einer lebhafteren AbstoBung der oberflichlichen
Zellen gefolgt ist. Es tritt die Absonderung einer Fliissigkeit hinzu, die teils
aus den erweiterten Blutgefallen der Schleimhaut stammt, teils aus den ver-
mehrten Absonderungen der Schleimhautdriisen. Je nach dem Anteil dieser
Vorginge und dem Hinzutreten auch zelliger Auswanderungen aus den Blut-
gefiaflen haben wir den vorwiegend schuppenden Katarrh (Desquamativ-Katarrh)
oder den serds-schleimigen und endlich den eitrigen Katarrh.

Die von KUTTNER an erste Stelle gesetzte entziindliche Primirreaktion
(erythematose Form) spielt pathologisch-anatomisch keine Rolle. Wir haben

1*
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iiberhaupt nur wenig genaue anatomische Untersuchungen der frischen ent-
ziindlichen Veranderungen der Rachenschleimhaut.

Eine besondere hiamorrhagische Entziindung aufzustellen liegt kein prak-
tisches Bediirfnis vor. Kleine Blutaustritte kommen bei schwereren Graden
des Katarrhs oft vor, vor allem bei solchen Schidlichkeiten, welche die Blut-
gefale in hoherem MaBe treffen, oder wenn aus anderen Griinden eine Stase
in dem entziindeten Gebiet eintritt. Blutungen mit entziindlichen Veriande-
rungen konnen aber auch sekundir eintreten von Erkrankungen der Nachbar-
schaft aus. Auch bei allgemeiner Sepsis sah ich punktférmige Blutungen der
Rachenschleimhaut, bedingt durch Embolien kleinster Gefafle, entsprechend
gleichartigen Verdnderungen der Haut und anderer Schleimh&ute.

Von den entziindlichen Blutungen miissen natirlich die punktférmigen
oder groBeren Blutungen unterschieden werden, die im Gefolge allgemeiner
Blutkrankheiten (hamorrhagischer Diathese) auftreten.

Bei den akuten Entziindungen des Rachens ist der lymphatische Apparat
stets erheblich mitbeteiligt. Abgesehen von den Tonsillen kénnen die kleinen
Follikel der Rachenschleimhaut vorspringen. Man bezeichnet dieses Verhalten
als Pharyngitis follicularis. Besonders werden Schwellungen der seitlichen
Rachenfalten (Plicae salpingo-pharyngeae) als Pharyngitis lateralis bezeichnet,
worauf wir bei Besprechung der Tonsillen noch zuriickkommen miissen.

Die Ursachen der akuten Entzindungen sind sehr mannigfaltige. Es
kommen mechanische Reize in Frage, ferner thermische (Verbriihung),
chemische durch Atzmittel aller Art und endlich eine vielfiltige Flora von
Bakterien. Bemerkenswert ist das Vorlkkommen eines akuten Rachenkatarrhs
bei der eitrigen ansteckenden Meningitis, worauf zuerst WESTENHOEFFER hin-
gewiesen hat.

2. Die bldschenformige Entziindung.

Blaschen entstehen durch Abhebung des Epithels in der Keimschicht, in-
folge einer serésen Exsudation. Die Ursache der Blischenbildungen ist keine
einheitliche. Ein Teil ist wohl dem Herpes labialis gleichzusetzen und findet
sich mit thm zusammen. Andere Formen treten im Gefolge von Infektions-
krankheiten auf, wohl hervorgerufen durch giftige Stoffwechselprodukte, die
im Blute kreisen. Aber auch ein Herpes des Rachens auf neurotischer Basis
wird angenommen, der dem Herpes zoster entspricht.

Die Veridnderungen sind bei allen Formen die gleichen. Der klare Inhalt
der Blaschen wird bald durch Leukozyten triib. Die Blaschen kénnen eintrocknen
oder aber auch nach Abstofung kleine oberflichliche Geschwiirchen hinter-
lassen, die sehr rasch durch Regeneration iiberdeckt werden.

3. Die hiautchenbildenden Entziindungen.

Diese werden meist als pseudomembrandse Entziindungen bezeichnet, ob-
wohl heute ja nicht mehr zu fiirchten ist, dall man diese aus ungeformtem Ex-
sudat bestehenden Héautchen mit Gewebsbildungen verwechselt. Das wesent-
liche ist bei allen Formen ein Untergang von Gewebe (Nekrose) und die Exsu-
dation einer Fliissigkeit, die an der Oberflache gerinnt. Die Formen unterschei-
den sich durch die Ausdehnung der nekrotischen Vorgédnge in die Tiefe. Ich
mochte die Einteilung auf zwei Gruppen beschrinken.

a) Die oberflichliche hidutchenbildende Entziindung (fibrinés-
membranése oder kruppése Entziindung). Bei dieser haben wir eine
Nekrose des Epithels in geringer oder grofierer Ausdehnung. Diesen Stellen
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entsprechend erhebt sich ein zartes Geflecht von Fibrin aus der Schleim-
haut heraus, das am Rande iber noch erhaltene Epithelstrecken iiberquellen
kann. In dem Geflecht eingeschaltet liegen die kernlosen, aufgequollenen
und von Fibrin durchtrinkten Epithelzellen (NEUMANN nahm eine besondere
fibrinoide Degeneration der Epithelien an), ferner Leukozyten in gréBerer
oder geringerer Zahl. Bei schwereren Graden erstrecken sich diese Belage tiber
gréfere Bezirke der Schleimhaut, auch ist das Fibrin dann dichter gefiigt und
von reichlicheren Zellen durchsetzt, jedoch sind dies nur gradweise Unter-

Abb. 1. Diphtherie des Rachens und der Tonsillen. Teils einfache fibrings-membransse
Belige, teils verschorfende Entziindung.

schiede und ich sehe keine Veranlassung, diese Form als diphtheroide Ent-
ziindung abzugrenzen (LuBarscH). Das Wesentliche ist, daf3 die Nekrose sich
auf das Epithel beschrinkt und in der Mukosa nur eine starke Hyperimie
und Auswanderung aus den Blutgefdflen besteht. Die Membranen lassen sich
daher leicht abheben und hinterlassen eine nur wenig rauhe Fliche.

Nach Abstofiung der Membran erfolgt rasch eine Regeneration des Epithels
von stehengebliebenen Inseln oder von den Driisen der Schleimhaut aus.

f) Verschorfende Entziindung. Diese Form entspricht der diphtherischen
VircaOws oder diphtheritischen Entziindung, jedoch haben diese Namen zu
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Verwechslungen mit dem atiologischen Begriff der Diphtherie gefiithrt und sind
daher auf den Vorschlag von AscHOFF verlassen.

Das Wesen besteht darin, dall die Nekrose auBler dem Deckepithel auch das
Bindegewebe der Schleimhaut befallt und sich die fibrinése Exsudation fest
in der Schleimhaut verankert. Daher haften die Membranen fest, nach
ihrem Abreilen tritt im Leben eine blutende Flache zutage, die unregelmafig
rauh ist.

Eine Heilung der verschorfenden Entziindung nach AbstoBung der Mem-
branen ist nur moglich durch Bildung eines Granulationsgewebes am Grunde,
zu der sich erst Uberhdutung gesellt.

Beide Formen der héutchenbildenden Entziindungen kommen selten allein,
sondern meist nebeneinander vor oder gehen auch ineinander iiber, so daf}
wir ablosbare Membranen neben festsitzenden beobachten (Abb. 1), selten nur
oberflachliche oder nur tiefere allein in gréBerer Ausdehnung. Man beobachtet
im Rachen die Membranbildungen von kleinen Schiippchen bis zu gréferen
unregelméafig zusammenfliefenden Inseln. Sehr viel seltener als z. B. in der
Trachea sind vollstandige Auskleidungen der Rachenwand.

Die Ursache kann eine sehr verschiedenartige sein. Z. B. koénnen durch
thermische Einflisse, Verbrennung oder Verbrithung, kleine oberflichliche
Auflagerungen oder auch tiefere Schorfe entstehen. Von giftigen chemischen
Einwirkungen sind aufler Sduren und schwereren Atzgiften, durch die eine un-
mittelbare Zerstéorung des Epithels bewirkt wird, in erster Linie Ammoniak
zu nennen, durch das kleinere schuppenférmige Schorfe, aber auch gréBere
Membranen erzeugt werden, die sich von denen bei Diphtherie kaum unter-
scheiden. Im Kriege spielten Kampfgase, z. B. bei den Gelbkreuzgranaten eine
Rolle. Am haufigsten sind die membrandsen Entziindungen bei Infektions-
krankheiten. Bei Grippe kommen auch im Rachen oberflichliche Auflage-
rungen und Schorfbildungen, wenn auch seltener wie im Kehlkopf, vor. Die
haufigste Ursache ist die Diphtherie. Bei ihr haben wir sowohl die ablésbaren
Schorfe, in denen wir die Diphtheriebazillen in grofien Massen, zumeist in Ge-
sellschaft von Streptokokken, finden, als auch tiefersitzende. Besonders ist
es die Umgebung der Tonsillen, die Uvula und die Hinterfliche des weichen
Gaumens, an denen die Membranen der Diphtherie gréBere Ausdehnung
einnehmen.

4. Die ulzerise (nekrotisierende) Entziindung.

Ich rechne dieser Form solche Erkrankungen der Rachenschleimhaut zu,
bei denen es zu einem raschen Zerfall des Epithels und des darunterliegenden
Gewebes kommt, ohne dall die vorher genannten Formen der Entziindung
vorausgegangen sind, nach denen es ja, wie erwéhnt, auch zu AbstoBungen
und zu Substanzverlusten kommen kann.

a) Oberflachliche Geschwiirsbildungen. Wir miissen oberflichliche
und tiefere Geschwiirsbildungen unterscheiden, je nachdem nur das Epithel
oder auch die tieferen Gewebsschichten zerstért werden. Der einleitende
Yorgang der Nekrose kann so rasch verlaufen, daf von ihm keine Reste mehr
zu erkennen sind oder nur am Grunde des Geschwiires und am Rande geringe
Gewebsfetzchen iibrig bleiben. Der Geschwiirsgrund reinigt sich, indem sich
eine entziindliche Infiltration mit Auswanderung von Leukozyten bildet. Nach
AbstoBung aller Reste und nach Uberwindung der zugrundeliegenden Ursache
tritt die Heilung ein durch Granulationsbildung am Grunde des Geschwiires
und Regeneration des Epithels vom Rande her.
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Als Ursache von Geschwiirsbildungen sind zunédchst wieder mechanische.
thermische und chemische Schédlichkeiten zu nennen, z. B. Verletzungen durch
Fremdkorper, Verbrennung, Verbrithung und Verdtzung. Die Geschwiirs-
bildung wird dann oft noch durch hinzutretende Infektion weiter unterhalten.
Mechanische Veranlassungen spielen auch mit bei dem Dekubitalgeschwiir
im Hypopharynx, das bei Schwerkranken entsteht, indem der Kehlkopf gegen
die hintere Rachenwand sinkt. Es bildet sich ein Geschwiir entweder gegen
die Hinterwand des Kehlkopfes zu oder auch an der Riickwand des Pharynx
meist schon am Ubergang in die Speisershre. Die mechanische Wirkung wird
unterstiitzt durch mangelhafte Erndhrung der Gewebe infolge der gleichzeitig
bestehenden Kreislaufstérungen. Derartige Dekubitalgeschwiire sehen wir
hiaufig bei Typhus. Ein Befund von Typhusbazillen beweist dabei nicht deren
wesentliche Rolle fiir die Entstehung; vielmehr konnen die Bazillen in dem

Abb. 2. Nekrotisierende Entziindung des Rachens. Nekrose des Epithels mit
Streptobazillen, auch schon des darunterliegenden Gewebes; geringe entziindliche Reaktion.

untergehenden Gewebe erst sekundiar Ful} gefait haben. Gleichartige Geschwiirs-
bildungen konnen entstehen, wenn irgendwie durch Fremdkérper ein Druck
auf die Schleimhaut ausgeiibt wird. Geschwiire des Rachens werden weiterhin
durch Pneumokokken (Poraxski) hervorgerufen, auch durch Streptokokken.

B) Tiefere nekrotisierende Entziindungen des Rachens zeichnen sich
dadurch aus, daBl der Zerfall des Gewebes im Vordergrunde steht und das Bild
beherrscht, bis erst durch die entziindliche Reaktion die Abgrenzung und Ab-
stoBung der abgestorbenen Massen bewirkt wird und so durch das Stadium
der Geschwiirsbildung das Stadium der Granulationsbildung und Heilung
eingeleitet wird. Das typische Beispiel einer tieferen nekrotisierenden Entziin-
dung ist die PLavr-ViNcENTsche Angina, die an jeder Stelle des Rachens ein-
setzen kann. Ihre Eigentiimlichkeiten werden bei den Tonsillen ausfiihrlicher
zu besprechen sein. Aber es kommen nekrotisierende Entziindungen vor, bei
denen wir zwar die gleichen Erreger wie bei PLatT-VINCENTscher Angina finden,
bei denen jedoch die Erscheinungen sich auf dem Boden anderer Allgemein-
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krankheiten des Korpers entwickeln, z. B. bei Blutkrankheiten (pernizisse
Anémie oder Leukamie) oder bei septischem Marasmus.

Aber wir finden auch andere Bakterien bei derartigen sekundéren Nekrosen.
So beobachtete ich einen Fall von ausgedehnten fleckweisen Nekrosen der
Pharynxschleimhaut, zugleich mit tiefen Nekrosen beider Gaumentonsillen und
der Zungentonsille, bei einem Kranken, der an allgemeiner Sepsis, ausgehend von
einem Prostataabszell gestorben war (Abb. 2). Die kleinsten Herde stellten graue
Flecke in der Schleimhaut dar, in denen sich mikroskopisch ein vollstandiger
Kernschwund des Epithels fand, ohne jede entziindliche Reaktion oder Neigung
zu Membranbildung. An den grofleren Herden hatten sich Zerfallstrichter ge-
bildet, tiefer in die Schleimhaut hinein, auch hier mit geringer entziindlicher
Reaktion der Nachbarschaft. An den frischesten FErkrankungsstellen und
am weitesten in das Gesunde hinein lieffen sich Streptobazillen in langen Ketten
nachweisen, erst an Stellen starkeren Zerfalles trat eine reiche Flora von Kokken
und Stédbchen aller Arten hinzu.

¢) Chronische Entziindungen der Rachenschleimhaut.

Unter chronischer Entziindung werden eine Reihe von Vorgingen zusammen-
gefal3t, die aus sehr verschiedenen Bedingungen entstehen und daher auch sehr
wechselnde Krankheitserscheinungen und Gewebsverdnderungen hervorrufen.
Man mulBl von den chronischen Entziindungen schérfer, als es vielfach ge-
schieht, die spateren Stadien des Verlaufes akuter entziindlicher Erscheinungen
unterscheiden, also die Vorginge der Reinigung und AbstoBung bei Geschwiirs-
bildungen, ferner die Abheilungs- und Vernarbungsvorgiange, auch die bei
regenerativen Erscheinungen sich einstellenden Gewebsveranderungen. Chro-
nische Entzindungen zeichnen sich aus durch fortgesetzte krankhafte Erschei-
nungen, bei denen wohl Abheilungsvorginge sich teilweise einstellen, aber
doch nicht zu einem Ende fithren (vgl. die ngheren Ausfithrungen bei chronischer
Tonsillitis).

Chronische Entziindung tritt ein zunéchst im Ablauf eines akuten Katarrhes
durch Fortbestehen der Ursachen z. B. dadurch, dafl die Krankheitserreger
in Buchten und Schlupfwinkeln der Schleimhaut sich erhalten und immer wieder
Angriffe von hier aus unternehmen kénnen. Andererseits bleibt nach akuten
Erkrankungen eine erh6hte Empfindlichkeit der Gewebe bestehen, so daf
schon einfache Schédlichkeiten, die in den Grenzen physiologischer Einwir-
kungen liegen, zu Nachschiiben der Erkrankung fithren. Das ist am Rachen,
wie iiberhaupt in den oberen Luftwegen, sehr haufig der Fall unter dem Bilde
von Erkaltungskrankheiten bei ganz geringen Einfliissen. Endlich entstehen
chronische Entziindungen aber durch die fortgesetzte Einwirkung geringer
Schidlichkeiten, die nach und nach die natiirlichen Widerstiande und Abwehr-
krafte itberwinden und zu krankhaften Reaktionen und Gewebsverdnderungen
fithren. Fir den Rachen kommen hierbei in Frage Behinderungen der Atmung
in den oberen Luftwegen, die Einwirkung von Staub, von Zigarrenrauch, von
Alkohol, vor allem, wenn zu diesen Schiadlichkeiten noch eine erhebliche An-
strengung durch Sprechen oder Singen hinzutritt. Chronische Entziindungen
des Rachens werden ferner durch Gifte hervorgerufen, die unmittelbar von
der Schleimhaut, aber auch vom Blute aus durch Ausscheidung seitens der
Rachenschleimhaut wirken kénnen, z. B. Phosphor, Antimon, Blei, Zink,
Quecksilber. Endlich kommt noch die Fortleitung von chronischen Ein-
flissen seitens der Nachbarschaft und die Einwirkung solcher Bakterien, die
sich langsam vermehren, aber auch sich lange auf der befallenen Schleim-
haut halten dazu.
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In den Verdnderungen bei chronischer Entziindung erkennen wir auch die
3 grundlegenden Erscheinungen der Alteration, die sich z. B. in einer Atrophie
der Schleimhaut duBlert, der Exsudation, die uns in allen genannten Formen
der katarrhalischen, der schleimigen und der eitrigen Absonderung entgegen-
tritt, und endlich der Proliferation, die bei den chronischen Vorgingen den
Bildern besonders den Stempel aufdriickt.

Am Epithel gehen die chronischen entziindlichen Vorgédnge hauptsichlich
einher mit einer Verdickung, die eine gleichméBige sein kann oder auch fleck-
weise auf groflere oder kleinere Stellen ausgedehnt. Mit Verdickung des Epi-
thels ist oft eine oberflachliche Verhornung verbunden, durch die die Schleim-
haut der Epidermis gleich wird. Es ist eine noch nicht ganz geklarte Frage,
ob Verhornungsvorgénge der Rachenschleimhaut immer als chronisch entziind-
liche anzusehen sind (STEBENMANYN), oder vielleicht auf einer besonderen Ver-
anlagung der Schleimhaut beruhen koénnen. Daher trennt man sie vielfach
als Keratosis pharyngis von den entziindlichen Prozessen ab (Hamm und Tor-
HORST). Es gibt zweifellos embryonale Reste von Verhornungen, die sich auch
bei Kindern in Form von Epithelperlen in der Rachenschleimhaut, ebenso wie
an den Tonsillen finden (PeTER). Bei der Feststellung von Verhornungspro-
zessen ist es aber jederzeit notig, darauf zu sehen, dal die Hornbildung mit
geeigneten Methoden, z. B. nach Uxxa, einwandsfrei nachgewiesen wird.
Viele Arbeiten lassen dies vermissen.

Weitere Verdnderungen des Epithels finden sich bei chronischen Entziin-
dungen in der Umgebung von Lymphfollikeln. Hier tritt die Einwanderung von
Lymphozyten in erhéhterem Mafle in Erscheinung als an der normalen Schleim-
haut. Die Bilder einer Verdiinnung des Epithels beruhen dabei nicht nur auf
Tauschung, sondern es ist offenbar an den Stellen der stdrksten Durchsetzung
vielfach erheblich vermindert. Weiterhin sicht man die Papillen des Epithels
verdickt, verlingert und auch verzweigt, so daf} das Epithel in die Hoéhe gehoben
wird. Es entstehen zottenartige Verdickungen bis zu ausgebildeten Papillomen
(SToERK). Es ist kein Zweifel, dal ebenso wie an anderen Schleimhiuten ein
Teil der Papillome auf entziindlicher Grundlage gebildet wird, wihrend andere
auf angeborener Anlage entstehen, ohne daf sich im Aufbau wesentliche Unter-
schiede erkennen lassen, sofern nicht die angrenzende Schleimhaut mit unter-
sucht wird.

Die Verdnderungen des Schleimhautbindegewebes bestehen im wesentlichen
in einer Verdickung, sowohl der gesamten Schleimhaut, wie auch in einer Ver-
breiterung und Verdichtung der Fasern. Reichlich ist das Bindegewebe von
Rundzellen durchsetzt, die sich bis in die Submukosa, ja bis in die Muskularis
ausbreiten. Auch das Bindegewebe macht sich zwischen den Muskelschichten
Platz und es treten degenerative Verdnderungen der Muskelfasern auf.
AuBler von den zelligen Herden und Streifen, ist das Schleimhautgewebe von
seroser Fliissigkeit in mehr oder weniger starkem MaBle durchtrinkt und von
Blutungen in der Nachbarschaft erweiterter und strotzend gefiillter Gefdl3e
durchsetzt.

Die Driisen der Schleimhaut finden sich meist in einem Stadium der Hyper-
trophie mit lebhafter Absonderung von Schleim. Man findet um die Lappchen
der Driisen Rundzellen angehduft und neben Bezirken lebhafter Téatigkeit
treten Zellen und Lappchen im Zustand von Degeneration auf. Die Driisen-
ausfithrungsgéinge erscheinen weit, und zwar nicht nur bei einem Durchtritt
durch die Granula, sondern wohl auch durch die vermehrte und veridnderte
Sekretabsonderung.

Die Proliferation tritt vor allem in Erscheinung an dem lymphatischen
Gewebe der Schleimhaut, das entweder unregelmiflig vermehrt erscheint oder
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in vergroflerten Follikeln auftritt, deren Zahl auch gréBer als in normaler Schleini-
haut ist. So treten die Follikel als Kérnchen (Granula) an der Oberfliche her-
vor und verleihen der Schleimhaut ein rauhes, buckliges Aussehen. Es entsteht
das Bild der Pharyngitis granulosa oder auch follicularis. Bei der Beurteilung
des Bildes ist ausdriicklich aber zu beachten, daBl nicht nur eine Schwel-
lung der Follikel, etwa im Verein mit einer allgemeinen Hypertrophie der
lymphatischen Apparate (Status lymphaticus) vorliegt, sondern daneben
auch andere entziindliche Verdinderungen bestehen. Die Schleimhaut zeigt
an den Stellen der vergroferten Follikel keine Papillen, das Epithel ist
verdinnt, von Lymphozyten durchsetzt, wie bereits erwdhnt; manchmal ist
auch auf der Kuppe das Epithel verloren, so daf das lymphatische Gewebe
bloBliegt.

Eine besondere Ausbildung lymphatischer Anschwellung wird als Pharyn-
gitis lateralis (UFFENORDE) bezeichnet, bei der sich breite Einlagerungen von
dem Gaumenbogen nach oben, aber auch nach unten zu erstrecken. Es ist
eine Frage, ob wir bei diesen Verinderungen nur eine chronisch entziindliche
Schwellung vor uns haben, oder ob hierbei die weitere Bildung einer Tonsille
in Erscheinung tritt (LEVINSTEIN).

Das Gegenteil dieser Hypertrophie lymphoiden Gewebes wird dargestellt
durch einen Schwund der Ilymphatischen Apparate. Es entsteht die atrophierende
Pharyngitis, auch Pharyngitis sicca. Hierbei trocknet das Sekret auf der im
ganzen verdiinnten Schleimhaut an und bildet einen diinnen gelben Uberzug.
Diese Form stellt ein spates Stadium entziindlicher Verinderungen dar.

d) Entziindungen der tieferen Wandschichten.

Unter den entziindlichen Verdnderungen der tieferen Schleimhautschichten
sowie der weiteren Schichten der Pharynxwand wird in der klinischen Literatur
keine scharfe Trennung der Formen durchgefiihrt. Semox spricht von einer
pathologischen Identitdt von Erysipel und Phlegmone. Wir miissen aber vom
pathologisch-anatomischen Standpunkt aus die Unterschiede entsprechend
den Benennungen an anderen Korperstellen durchfiithren.

1. Erysipel.

Erysipel stellt eine vorwiegend serése Entziindung dar, die in den Gewebs-
spalten verlauft und sich rasch nach der Fliache ausbreitet. Die Erkrankung
entsteht im Rachen entweder primir im Anschluf an kleine Verletzungen
der Schleimhaut oder durch operative Eingriffe, durch welche die Streptokokken
eingeimpft werden. Aber Erysipel kann auch von der Nase aus oder von der
duBeren Gesichtshaut auf die Rachenschleimhaut weitergreifen. Die Erschei-
nungen und anatomischen Verdnderungen entsprechen ganz den Bildern, wie
sie das Erysipel der Haut ergibt. Die besondere Gefahr liegt in einem Uber-
greifen auf die Kehlkopfeingangsfalten, wodurch das Bild eines entziindlichen
Glottisodems hervorgerufen wird. Der Ausgang des Erysipels ist der in Heilung
mit stiarkerer Abschuppung des Epithels, selten kénnen sich Abszesse im An-
schluf3 daran entwickeln.

2. Phlegmone.

Phlegmone besteht in einer eitrigen Durchsetzung der Gewebsspalten.
Hierbei wird auch in der pathologisch-anatomischen Literatur nicht immer
eine Grenze gezogen zwischen einer stirkeren Leukozyteninfiltration des Ge-
webes ohne Zerstorung des Gewebes selbst und einer eitrigen Durchsetzung
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mit Einschmelzung der Gewebsfasern. Nur die letztere verdient den Namen
Phlegmone, die auch die Neigung zu einem Fortschreiten in der Fliche und
in die Tiefe zeigt. Wir miissen eine Phlegmone der Mukosa und Submukosa
unterscheiden, ferner eine Phlegmone der tieferen Wandschichten und endlich
eine Phlegmone des retropharyngealen Gewebes. Diese drei Formen gehen
ineinander tiber und die Gefahr besteht hauptsichlich in dem Ubergreifen auf
das lockere retropharyngeale Gewebe. In diesem schreitet die Phlegmone vor
der Wirbelsdule bis ins hintere Mediastinum fort, und fiithrt zu einer eitrigen
Mediastinitis, Pleuritis und Perikarditis. Aber auch an der seitlichen Pharynx-
wand kann die Phlegmone das lockere Gewebe der Gefdlischeide erreichen
und diesem entlang den Weg zum vorderen Mediastinum finden.

Phlegmonése Entziindung entsteht ebenfalls im Anschlufl an Verletzungen
der Rachenwand, z. B. durch Fremdkorper (Knochenstiickchen, Fischgriten
u. a.) oder durch Ubergreifen geschwiiriger Prozesse der Rachenschleimhaut
auf die tieferen Wandschichten. Dies ist besonders der Fall von der Rachen-
tonsille und Gaumentonsille aus. Eine retropharyngeale Phlegmone kann aber
auch vom Mittelohr aus ihren Anfang nehmen entweder durch unmittelbares
Fortschreiten oder von erkrankten Lymphdriisen aus. Seltener sind Phleg-
monen, die von osteomyelitischen Erkrankungen des Schiadeigrundes oder der
Wirbelkérper ausgehen.

Abgesehen von dem ungiinstigen, fortschreitenden Verlauf kann die Phleg-
mone der Rachenwand oder des retropharyngealen Gewebes zur Abgrenzung
kommen und dann in einen Abszel3 iibergehen.

3. AbszeB.

Auch hier miissen wir die Abszesse der Rachenwand selbst und die retro-
pharyngealen Abszesse unterscheiden. Wir verstehen darunter abgegrenzte
Eiteransammlungen mit Gewebseinschmelzung.

Abszesse entstehen im Anschlul} an Erysipel oder Phlegmone wie eben dar-
gelegt, sie bilden sich auch infolge von Fremdkérpern oder Schleimhautver-
letzung oder auch von geschwiirigen Veréanderungen der Rachenschleimhaut.
Selten sind Abszesse der Rachenwand durch Verschleppung von anderen Herden
des Korpers. Dagegen sind retropharyngeale Abszesse von der Nachbarschaft
des Rachens, z. B. vom Mittelohr oder von Driisen, die vor dem Warzenfort-
satz sitzen, von Wichtigkeit.

Abszesse der Rachenwand kénnen nach dem Inneren zu durchbrechen,
sei es, daf} sie aus der Schleimhaut selbst hervorgegangen sind oder sich von
dem retropharyngealen Gewebs aus in die Schleimhaut vorgebuchtet haben.
Nach ihrer Entleerung erfolgt Abstofung der eitrigen Wandschichten, Aus-
filllung mit Granulationsgewebe und Narbenbildung. Jederzeit kann jedoch
ein Abszel in retropharyngeale Phlegmone mit den beschriebenen Folgen iiber-
gehen.

Eine besondere Folge sei noch erwiihnt, die Arrosion eines gréBeren GefiBes
durch einen Abszel3 der tieferen Schichten der Pharynxwand. Ein solches Vor-
kommnis beobachtete ich bei einem 6 Monate alten Kind, das ein kleines Ge-
schwiir an der seitlichen Pharynxwand hinter der Tonsille darbot. Bei Fehlen
irgendwelcher anderer Veranderungen war die Entstehung durch irgendeinen
Fremdkérper anzunehmen. Von hier aus hatte sich ein Abszel3 in dem lockeren
Gewebe bis zur Teilung der Karotis ausgebreitet. Es war ein Arrosions-
aneurysma entstanden, das durchgebrochen war und eine tdédliche Blutung
veranlaB3t hatte.
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Unter den Folgen der phlegmonosen und abszedierenden Erkrankungen
sei endlich noch ein Ubergreifen auf die Venen erwihnt. Eskann zu einer Thrombo-
phlebitis der Vena jugularis kommen oder auch zur eitrigen Phlebitis. Die
Gefiaferkrankung fiihrt selbst von kleineren Asten aus schon zu einer Aussaat
der Eitererreger in das Blut oder aber es tritt erst eine absteigende Erkrankung
bis zum Ubergang der Halsvenen in die gréBeren Brustvenen ein.

¢) Spezifische Entziindungen.

1. Tuberkulose.

Die priméare Tuberkulose der Rachenschleimhaut ist ein auffallend
seltenes Ereignis, wenn man absieht von dem Vorkommen latenter Tuber-
kulose in der Rachentonsille und Gaumentonsille. Ein Fall von MERKEL
einer primiren kisigen Tuberkulose des Rachens als einzige tuberkulése Ver-
anderung im Kérper ist ganz ungewohnlich. Ein dhnlicher Fall ist auch von
Kx~xoBLAUCH beschrieben, bei dem ein tuberkuloses Geschwiir sich iber die
Zungenwurzel, den weichen Gaumen und das Zipfchen bis zum Kehldeckel
erstreckte. Nicht immer ist die Entscheidung leicht, ob primiire Tuberkulose
vorliegt, wenn gleichzeitig Herde in der Lunge bestehen. Trotz dieser Bedenken
habe ich bei einem selbst beobachteten Fall den Eindruck gehabt, daB3 die
Tuberkulose des Rachens die dltere war. Ein groBes Geschwiir des Rachen-
daches, vielleicht schon von der Nase aus fortgeleitet, hatte den Atlas ergriffen
und zu einer Zerstérung des Wirbelkorpers gefithrt. Die primire Tuberkulose
des Rachens kann sowohl durch Aspiration entstehen in dem oberen Teil, im
Nasenrachenraum, wie auch durch Aufnahme mit der Nahrung (Deglutition).
Fiir den Eintritt des Tuberkelbazillus in den Kérper spielt sie eine ganz unter-
geordnete Rolle. Wir miissen bei den Tonsillen noch einmal darauf zuriick-
kommen.

Sekundéare Tuberkulose der Rachenschleimhaut kann von der Nachbar-
schaft aus fortgeleitet werden. Am héufigsten sieht man von einer Kehl-
kopftuberkulose ein Fortschreiten auf die Schleimhaut des Hypopharynx,
immerhin auch nur in seltenen Féllen bis in den Mundrachen hinauf. Von der
Nase her breitet sich Tuberkulose auf den Epipharynx aus, wovon NINGER
8 Falle berichtet. Weiterhin konnen tuberkulése Prozesse von der Halswirbel-
sdule aus die Rachenwand ergreifen, entweder dadurch, daf3 ein tuberkuléser
retropharyngealer Senkungsabszel3 zunéchst die Rachenwand vorwélbt, weiter-
hin aber auch von aullen her die Wand mit tuberkulésem Gewebe durchsetzt
und in den Rachen eindringt. Aber es kénnen auch von den oberen Wirbeln
her tuberkuldse Granulationen in den Nasenrachenraum eindringen und von
hier geschwulstartig weit herabhiingen (Gras).

Sekundire Tuberkulose tritt in Form des Lupus auf, fortgeleitet von
Lupus des Gesichtes in 189/, der Fille. Das Verhalten entspricht ganz dem
Lupus der Haut; es treten subepitheliale Knotchen auf teils typisch epitheloid
mit Riesenzellen oder mit Vorherrschen der lymphoiden Zellen, es kommt
zu Ulzerationen und zu teilweisen Vernarbungen in Begleitung von mehr
oder weniger ausgesprochenen Infiltraten und Wucherungserscheinungen am
Epithel.

Sekundire Tuberkulose kann auch auf dem Blutwege entstehen in Form
akuter miliarer Aussaat in der Schleimhaut. Es ist ein seltenes Ereignis. Ein
von MEYER beschriebener Fall ist in dieser Weise aufzufassen; eine miliare
Aussaat auf dem Lymphwege, wie MEYER annimmt, verméchte ich mir nicht
vorzustellen.
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2. Lues.

Lues der Rachenschleimhaut kommt in allen Stadien der Erkrankung und
in sehr vielfaltigen Bildern vor. Primiraffekte sind auf den Tonsillen und
an der Uvula keine allzu seltene Beobachtung. Sie bilden auch auf der Schleim-
haut harte Papeln mit langsamer Ausbreitung, die oberflichlich ulzerieren
und etwas serdse Fliissigkeit absondern. In anderen Fillen bildet sich ein nicht
charakteristisches Geschwiir mit
hartem Rand und Grund. Die
priméren Verénderungen bestehen
in einer entziindlichen Durch-
setzung mit besonderem Her-
vortreten der Vermehrung der
ortlichen  Gewebszellen neben
Lymphozyten und Plasmazellen,
vor allem in der Umgebung der
GefaBwande, die gleichfalls ver-
dickt sind.

Die sekundéren luetischen
Veranderungen bilden weiiliche,
scharf umschriebene Flecke oder
groflere Platten (Plaques muqueu-
ses), aus denen sich auch Ge-
schwiire entwickeln. Im mikro-
skopischen Bild herrscht eine
Durchsetzung der Schleimhaut
mit Lymphozyten und Plasma-
zellen vor, ebenfalls vorwiegend
um die Blutgefdle und auch die
Lymphgefife erfiillend.

Die tertiiren syphilitischen
Verdnderungen bestehen in un-
charakteristischen =~ Geschwiiren
mit tiefgreifenden Zerstérungen
oder auch in gummésen Neu-
bildungen, deren Zerfall wiederum
zu tiefen Geschwiiren fithrt. Am
hiaufigsten treten die spiteren
Folgeerscheinungen dieser Verin-
derungen dem Untersucher ent-
gegen: Verwachsungen des Gau-
mens mit der hinteren Rachen-
wand, tiefe Narbenbildungen mit Abb. 3. Schwere narbige Verinderungen des

Verzerrungen der ganzen Form  Rachens nach Lues, besonders der Gaumensegel
des Rachens, durch die auch er- und des Hypopharynx. (Priparat d. Kolner

hebliche Stérungen des Luftweges, pathol. Inst.)

sowie auch des Zuganges zur

Speiserdhre bedingt werden (Abb. 3). Durch die immer noch vorhandenen und
stets unterhaltenen entziindlichen Erscheinungen kénnen Infektionen vom Rachen
aus durch Aspiration auf die Lungen fortgeleitet werden. Eine besondere Rolle
spielt unter den Folgezustinden der Lues die Atrophie des lymphatischen
Apparates, die am Zungengrunde namentlich bekannt ist, aber auch alle
dbrigen lymphatischen Anteile der Rachenschleimhaut betreffen kann (siehe
S. 32).
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3. Aktinomykose.

Aktinomykose der Rachenschleimhaut selbst tritt nicht wesentlich in Er-
scheinung. Sie kann sich aber von unerheblichen Verletzungen der Schleim-
haut auf das angrenzende Gewebe ausbreiten (parapharyngeale Aktinomykose).
Horrmanx gibt als Eigentiimlichkeit an, dafl die Erkrankung meist die linke
Seite des Hypopharynx bevorzuge. Von der Schleimhaut aus kann sie auf den
Schildknorpel iibergreifen und zu dicken Schwarten im Halsgewebe fiihren,
von denen Fisteln nach auBlen durchbrechen.

4. Lympho- und andere Granulomatosen.

Selten ist die Beteiligung des Rachens an der Lymphogranulomatose.
Z1EGLER stellt in seiner Monographie eine Beteiligung des Rachens, einschlief3-
lich seiner lymphatischen Apparate, nur in 5,5°, der Fialle fest.

Lepra wird erwshnt im Verein mit anderweitigen leprésen Veradnderungen
des Korpers in Form einer Pharyngitis granulosa, aus der sich weiterhin gréfiere
Knoten entwickeln.

Rhinosklerom greift von der Nase aus auf den oberen Rachenraum iiber.
Eine selbstandige Erkrankung des Rachens ist mir nicht bekannt geworden.

In der Reihe dieser Erkrankungen sei noch die Sporotrichose erw#hnt. Sie
gleicht am Rachen der Erkrankung, die an der Haut vorkommt. Sie besteht
in Granulationswucherungen mit Neigung zu eitriger Einschmelzung und ge-
schwiirigem Zerfall, die Erscheinungen hervorrufen kann &hnlich tuberkulsen
oder luetischen Erkrankungen (UMBERT). In den Geschwiiren, deren Grund
auch papillomatos sein kann, finden sich Pilzfaden (Sporotrichium Beurmanni).
In die gleiche Gruppe gehéren vielleicht andere chronische Geschwiirsbildungen
der Rachenschleimhaut z. B. von FERRERI, die in ihrem Wesen und auch in
ihrer Ursache noch nicht sichergestellt erscheinen.

f) Geschwiilste des Rachens.

Die Geschwiilste des Rachens zeichnen sich durch einen groflen Formen-
reichtum aus. Wir finden unter den typischen Neubildungen alle Arten ver-
treten. Besonders sind es die Bindegewebsgeschwiilste, die Fibrome, die nach
der Haufigkeit und praktischen Bedeutung im Vordergrund stehen. Sie bilden
seltener knollige Tumoren als Polypen, die mit einem mehr oder weniger diinnen
Stiel vom Rachendach herabhingen, seltener von der seitlichen Rachenwand,
z. B. von der Tubenmiindung ausgehen. Uber die Entstehung dieser Rachen-
dachfibrome besteht eine grofie Literatur. Wir werden bei den Mischgeschwiilsten
darauf hinweisen miissen, daB von ihnen zu den Fibromen alle Uberginge be-
stehen. Die Fibrome setzen sich an dem Periost des Rachendaches an, und
zwar an der SEssELschen Tasche oder in der Niahe des Canalis craniopharyngeus.
Abgesehen von der Auffassung, daB sie einseitig entwickelte Mischgeschwiilste
darstellen, wird eine Einwirkung der Rachendachhypophyse auf ihre Bildung
angenommen, indem deren Sekret das angrenzende Gewebe zur Neubildung
anreizt (PRUCHTEL, FERRERI, SAMUELO). Wir finden weiter beschrieben Lipome
(Prarz), die entweder auch als Polypen hervortreten oder breit in der Rachen-
wand eingelagert sind. Thnen nahestehend die Myxome und die myxomatdsen
Lipome (DARNEY, ALAGNA).

Hiufig sind Angiome (SAFRANEK, GOLDSTEIN, VirTo MAssEr, NAGER, Brav
u. a.), die entweder gleichzeitig mit Angiomen der Haut vorkommen, aber
auch auf die Schleimhaut allein beschrankt sind entweder in groBerer Fliche
oder als kleine umschriebene Neubildungen. Sie liegen meist dicht unter dem
Epithel und bieten das Bild der kapilliren Gefille oder kavernsser Bildungen.
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Sie sind den entwicklungsgeschichtlichen Verhiltnissen entsprechend als fissurale
Angiome anzusehen, die mit den Kiemengingen in Verbindung stehen. Seltener
sind Lymphangiome beschrieben, die ebenfalls auf embryonaler Grundlage
zu erkliren sind (LENGYEL). Ein seltenes Vorkommen stellt eine Neubildung
aus glatter Muskulatur, ein Leiomyom (WEiL) dar. Die Xanthome, die von
Bross beschrieben werden, zugleich mit dhnlichen Bildungen der Haut, sind
wohl nicht als echte Geschwiilste, sondern als Xanthelasmen anzusehen.

Eine eigenartige Geschwulstform der Halsregion, die Amyloidtumoren,
sind im Rachenraum offenbar eine grole Seltenheit (SCHUBIGER). Der Tumor
ging vom Rachendach oder seitlicher Rachenwand aus. Gleiche Beobachtungen
sind von SECKEL und NEW erwihnt.

Sarkome sind, soweit sie nicht von dem lymphatischen Rachenring ausgehen,
selten. OPPIKOFER hat vom Nasenrachenraum ausgehend 6 Fille von Lympho-

Abb. 4. Papillom der Uvula. Operation. Schlanke Papillen mit verhorntem Plattenepithel.

sarkom und 5 Fille von Rundzellensarkom zusammengestellt. Bei diesen, wie
bei dem Lymphosarkom von NAGER, ist aber wohl der Ausgang von der Rachen-
mandel wahrscheinlicher. Fibrosarkome, die nichstdem am hiufigsten erwihnt
werden, sind meist wohl nur zellreichere Fibrome, die nur auf lebhafteres Wachs-
tum schliefen lassen (LiTTHAUER), vielfach werden Nasenrachenpolypen als
solche bezeichnet. JEAUNERT berichtet iiber ein Rundzellensarkom der hin-
teren Rachenwand bei einem 6 Wochen alten Kind, dessen primire Natur aber
nicht sicher erscheint. Multiple Rundzellensarkome sind von VOGELSANG be-
schrieben. Bei einem Rundzellensarkom, das BASILE sah, bestand gleichzeitig
VergréBerung der Hypophyse. Eigenartig ist das Lymphosarkom des Rachens
von THosT, das wiederholt rezidiviert ist, bei gleichzeitigem Borckschen Sarkoid
der Haut; es ist wohl nur ein Teil einer Allgemeinkrankheit (Lymphadenose).
In dem Hypopharynx ist von KoHL bei einem 90jihrigen Mann ein Spindel-
zellsarkom beschrieben. Als Lymphangiosarkom bezeichnet PORTMANN einen
Tumor der rechten Hilfte des Nasenrachenraumes, der aus Rundzellen und
Spindelzellen bestand bei gleichzeitigem Lymphangiom. Zweifelhaft ist die
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Stellung der aus Plasmazellen bestehenden Neubildungen, der Plasmozytome,
die am Rachen selten sind. In dem Fall von WACHTER bestanden multiple Tu-
moren neben solchen in Nase und Kehlkopf, offenbar von gutartigem Charakter.
Zu der Gruppe der teratoiden Tumoren leiten schon die seltenen Félle von
Rhabdomyosarkom im weichen Gaumen iiber, wie sie MIKULICZ erwéhnt.

Die typischen Geschwiilste des Epithels werden durch die Papillome
vertreten. Deren bevorzugter Sitz an der Rachenschleimhaut scheint die Uvula
zu sein. Sie bilden kleine, selten groBere feinverzweigte Warzen, die mit Platten-
epithel iiberzogen sind und ein spirliches Stroma mit zarten Gefiflen besitzen.
Auch an anderen Stellen der Rachenwand kommen gleichartige Bildungen,
wenn auch seltener vor. Eine ungewohnliche Ausdehnung hatte die von FINDER
beschriebene papillomatdse, als Naevus verrucosus bezeichnete Neubildung,
die von der Wange hahnenkammartig bis tber die Uvula reichte.

Atypische epitheliale Neubildungen, Karzinome, kommen in allen Ab-
schnitten des Rachens vor. Insgesamt bilden sie nach BEjacH 1,2°/, der Krebs-
falle, nach Reprice 2,29/, nach FEmLCHENFELD 0,89/, nach RIECHELMANN
0,6, nach der Statistik der Charitée 1,679/, der Krebsfille. IThr seltenster
Sitz ist der Nasenrachenraum (Epipharynx), ihr hiufigster der Kehlkopfrachen
(Hypopharynx). So fand ScHUMACHER unter 136 Karzinomen 2 im Naso-
pharynx, 53 im Oropharynx, 81 im Laryngopharynx; dhnlich stellte Czerxy
unter 47 Pharynxkarzinomen nur 2 im Nasenrachen fest, GUSSENBAUER 1
unter 47, CHIART 30 unter 70 (MARSCHIK), auch OPPIKOFER fand unter 21 malignen
Neubildungen des Nasenrachenraumes nur 6 Karzinome. Die Karzinome des
Nasenrachenraumes stehen vielfach in Beziehung zur Nase und den Neben-
héhlen; oft 148t sich nicht entscheiden, ob iiberhaupt primare Krebse des oberen
Rachens vorliegen oder ob sie von der Nachbarschaft aus auf ihn iibergegriffen
haben. Auch die Rachendachhypophyse wird zur Erklirung mancher Kar-
zinome herangezogen. Allerdings miifiten diese Karzinome einen anderen
Gewebstypus darbieten, doch gibt es indifferente Krebse (Carc. simpl.), bei
denen die Ableitung von einem embryonalen, unentwickelten Epithel sich sehr
wohl erértern lieBe. Die Karzinome haben manchmal den Charakter von Platten-
epithelkarzinomen, héufiger aber den von unausgereiftem Plattenepithel, bis
zu den obenerwiahnten Krebsen von ganz unbestimmtem Typus.

Die Karzinome des obersten Rachenraumes bilden geschwiirige Flachen
mit unregelméBigen Wucherungen und reichlichem Zerfall, sie dringen in das
Keilbein ein, eréffnen auch die Keilbeinhohle und treten unter der harten Hirn-
haut an der Schédelbasis hervor. So koénnen sie auch den Sinus cavernosus
durchsetzen und das Ganglion Gasseri durchwuchern. Schlieflich fithrt ihr
Ubergreifen lings der Hirnnerven zu einer meningealen Karzinose. Der tédliche
Ausgang wird jedoch meist nicht durch diese Ausbreitung bestimmt, sondern
durch die Entwicklung einer Schluckpneumonie von dem geschwiirigen Zerfall aus.

Bemerkenswert ist das jugendliche Alter, in dem die Krebse des Nasen-
rachenraums zur Beobachtung gelangen, so beschreibt JEAUNERT ein Karzinom
bei einem Kind von 6 Jahren, KorLEr bei 14jihrigem Knaben, WOLFF im
18. Jahr, GasTEwoop im 19. und 26. Lebensjahr.

Etwas tieferliegende Krebse koénnen auch von der Miindung der Tube ihren
Ausgang nehmen, in ihrem weiteren Verlauf aber sich von den vorgenannten
nicht unterscheiden.

Im mittleren Teil des Rachens (Mesopharynx) bildet die Uvula den haupt-
sichlichsten Ausgangspunkt fiir Karzinome, die eine geschwiirige Flidche, mit
Zerstorung des Zapfchens und der Gaumenbdgen, bilden (Hormes). Ihr Cha-
rakter ist der von Plattenepithelkrebsen. Uber die Krebse der Tonsillen wird
besonders zu sprechen sein.
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Die Krebse des Hypopharynx entstehen vorwiegend in der Tiefe des Sinus
piriformis und breiten sich in diesem zu groBen Geschwiirsflichen oder zu tiefen
Trichtern aus, die von wallartigem Rand umgeben sind (Abb. 5). Auffallend ist,
wie haufig sie so geringe Krankheitserscheinungen machen, daB sie der klinischen
Untersuchung entgehen. Sie gewinnen an Bedeutung durch Ubergreifen auf
den Kehlkopf, und zwar konnen sie ein Odem des Kehlkopfeingangs und dadurch
Behinderung des Lufteintritts bewirken oder die Geschwulstbildung kann die
Kehlkopfeingangsfalten  ergreifen
oder auch tiefer durch die Wand
des Kehlkopfs einbrechen. So
kommen diese Karzinome oft als
Kehlkopfkarzinome in Kklinische
Beobachtung wund sie verhalten
sich in ihren Folgeerscheinungen
wie diese. Nach KoscHIER sind
es 24,70/ der klinischen Kehlkopf-
krebse, die vom Sin. pirif. iber-
greifen. Andererseits koénnen die
Karzinome des Sinus piriformis
nach auBlen durchbrechen und zu
Geschwulstbildungen in den Weich-
teilen des Halses fiihren, auch zu
Fistelbildungen durch die Haut
Anlall geben. Mir sind einige Fille
begegnet, bei denen derartige Kar-
zinome als branchiogene Karzinome
angesehen wurden, bis sich durch
Obduktion der Ausgangspunkt
nachweisen lie. Fir die Ent-
stehung der Karzinome im Sinus
piriformis kommen vielleicht die
entwicklungsgeschichtlichen Bezie-
hungen zum 4. Kiemengang in
Frage, doch sind das nur hypo-
thetische Erwigungen. Im ganzen
bildet nach KavrmMaxx das Karzi-
nom des Sin. pirif. 0,929/, der
Karzinomfille, wahrend SPEICHER
in Kéln 2,64°/, der obduzierten
Krebsfille fand. Die von SPEICHER
untersuchten Krebse waren samt-
lich verhornende Plattenepithel-
karzinome, ausschlieBlich bei Man-
nern nach dem 5. Dezennium, iiber- Abb. 5. Karzinom des Sinus piriformis mit
Wlegend von der rechten Seite Verzerrung des Kehlkopfeinganges.
ausgehend. Das von dem Karzinom
hervorgerufene Glottisédem war im wesentlichen durch Perichondritis bewirkt,
nur in einem Fall als mechanisch-neurotisches Odem anzusehen.

Bemerkenswert ist, daB8 aber auch Karzinome als gestielte, polypenartige
Tumoren auftreten konnen, wie in 2 Beobachtungen von FLECKEN im Hypo-
pharynx.

Nach einigen Autoren stellen Endotheliome die Mehrzahl der Nasen-
rachentumoren (TROTTER); auch sie kommen im jugendlichen Alter von 18

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/1. 2
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bis 35 Jahren vor. Nach meiner Uberzeugung mull man jedoch diese Klasse
von Geschwiilsten nach Moglichkeit einschrédnken, denn es verbirgt sich hinter
der Bezeichnung meist die Schwierigkeit, den Charakter einer Neubildung
scharf zu erkennen und so finden wir je nach der Auffassung der histologischen
Bilder von einigen Autoren den Begriff Endotheliom sehr freigebig gebraucht,
von anderen dagegen ganz gleichartige Geschwiilste als epitheliale oder ander-
weitige Bildungen anerkannt. Vor allem sind es die unreifen Karzinome mit
unbestimmtem Zelltypus, die von einigen wohl unter die Endotheliome ein-
gereiht wurden, auch die Geschwiilste, bei denen epitheliale Wucherungen
von Lymphozyten durchsetzt sind, wie wir sie bei der Tonsille eingehender
zu besprechen haben. Andere Endotheliome der Literatur, so z. B. die von
Mrixvricz als intramurale Endotheliome bezeichneten Geschwiilste des weichen
Gaumens, gehoéren in die Gruppe der Speicheldriisengeschwiilste oder der diesen
auch nahestehenden Zylindrome, die wir nach Uberwindung des groBen Wirr-
warrs von Deutungen heute mit RIBBERT als epitheliale Neubildungen erkannt
haben. Die Bezeichnung Endotheliom sollte nur far solche Neubildungen an-
gewendet werden, die sich von Lymphgefaflen ableiten lassen, wie CASTELLANI
ein Lymphangioendothelioma malignum beschreibt. Auch Himangioendo-
theliome koénnten im Rachen vorkommen, sind mir jedoch in der Literatur
nicht begegnet. Ein Endothelioma perivasculare oder Peritheliom, das ober-
flichlich Karzinom gewesen sein soll, wie es CASTELLANI beschreibt, ist mir in
der Deutung zweifelhaft. Ich mochte vermuten, dafl nur eine epitheliale Neu-
bildung vorlag.

Eine besondere Rolle spielen Mischgeschwiilste des Rachens, die uns
wie an keiner anderen Korperstelle Gelegenheit geben, die Beziehungen von
Entwicklungsstérungen und Geschwulstbildungen zu studieren. ARNOLD hat
zuerst darauf hingewiesen und ScHWALBE es weiter ausgefiihrt, daf von Doppel-
bildungen im Bereich der Mundrachenhohle, den Epignathi, zu den Nasen-
rachenfibromen sich eine fortlaufende Reihe von Neubildungen aufstellen 148t.
Man muf} darunter die echten Doppelbildungen unterscheiden, weiterhin die
aus unvollkommenen derartigen Bildungen entstandenen geschwulstartigen
Neubildungen (heterochthone Teratome) und andererseits die aus Fehlbildungen
des eigenen Korpers hervorgegangenen Neubildungen, an denen sich alle Ge-
webe beteiligen (autochthone Teratome), endlich die aus Gewebsversprengungen
und fehlerhaften Gewebsentwicklungen hervorgegangenen Bildungen von ein-
facherem Bau (Choristome und Hamartome ALBRECHTS).

Die echten Epignathi sind Zwillingsbildungen, die an der Schéidelbasis oder
auch an anderen Teilen des Mundrachenraumes ansitzen. SCHWALBE ordnet
sie in vier Gruppen:

1. Gruppe. In der Mundhéhle eines Individualteiles ist der Nabelstrang
eines zweiten Individualteiles befestigt; letzterer kann mehr oder weniger gut
ausgebildet sein.

2. Gruppe. Aus der Mundhohle eines Individualteils hingen Kérperteile
eines Zweiten, die sich ohne weiteres als ausgebildete Organe bzw. Kdérperteile
erkennen lassen.

3. Gruppe. Aus der Mundhoéhle eines Fétus ragt eine unférmige Masse, an
der kleine organahnliche Teile zu erkennen sind. Die Untersuchung ergibt
den Bau eines Teratoms.

4. Gruppe. Ein groBerer oder kleinerer Tumor befindet sich im Rachen
oder in der Mundhdohle. Die Untersuchung ergibt eine Zusammensetzung aus
mehreren Geweben.

Ist bei den ersten 3 Gruppen die Entstehung meist ohne Schwierigkeit
zu erkennen, so enthiilt die letzte Gruppe die Bildungen, bei denen der
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heterochthone oder autochthone Charakter nicht ohne weiteres festzustellen
ist und der Phantasie des Untersuchers ein weiter Spielraum gewihrt wird.
Zu der Keimverlagerung aus den Elementen desselben Kérpers geben die Ver-
haltnisse der Kiemenspalten reichlich Gelegenheit.

So haben wir unter den zusammengesetzten Neubildungen im Bereich des
Rachens alie méglichen Formen: Die Teratome mit Geweben aller Keimblitter,
auch mit teilweiser hoherer Differenzierung zu Organanlagen, die zur dritten
und vierten Gruppe ohne weiteres gerechnet werden kénnen, weiterhin teratoide
Geschwiilste, ebenfalls aus verschiedenartigen epithelialen und mesodermalen
Bestandteilen, aber von einfacherer Anordnung zusammengesetzt (Dermoide,
HirrxEeR), dann einfache Mischgeschwiilste, z. B. aus Epithel mit Haaren,
Hautdriisen und anderen Driisen, auch quergestreiften Muskeln und Nerven
(Graziaxt). Die einfachste Form stellen die behaarten Polypen dar, die
nur ein Uberzug von Epidermis mit Haaren und Hautdriisen iiber indifferentem
Bindegewebe und Fettgewebe erkennen lassen (OppPiKOFER, BastGEX). Nach
LEVINGER sind 25, nach THELLEMY 26 derartige Polypen in der Literatur be-
schrieben. Nach einigen Autoren wiirden am KEnde dieser ganzen Reihe die
einfachen Nasenrachenfibrome stehen, bei denen dann nur das Mesenchym
zu einseitiger Entwicklung gelangt wire. Aber es scheint mir fraglich, ob man
soweit gehen darf. ‘

Der Sitz dieser Teratome und Mischgeschwiilste ist am héufigsten das Rachen-
dach, an dem sie breitbasig anhaften oder von dem sie als Polypen herunter-
hangen, doch gehen sie auch von der Seite der Rachenwand aus (v. BERTEX,
Eves) und endlich finden sie sich auch an anderen Stellen des mittleren oder
unteren Rachenabschnittes, z. B. von den Tonsillen oder ihrer Umrandung
ausgehend (PoNGET).

Die Epignathi und die zusammengesetzten Teratome werden immer an-
geboren angetroffen, die einfacher gebauten Glieder der Reihe sind teils an-
geboren und kommen in den ersten Lebensmonaten zur Beobachtung, teils
finden sie sich im frithen Alter und sind jedenfalls erst im postfétalen Leben
zu stirkerem Wachstum gelangt.

Beobachtungen von einem Ubergang derartiger Mischgeschwiilste in maligne
Neubildungen sind mir aus der Literatur nicht bekannt geworden.

Anzufiihren sind noch Tumoren, die nicht dem Rachen selbst angehéren,
sich aber vom retropharyngealen Gewebe gegen den Rachen vorwélben und
auch auf ihn iibergehen. Dazu gehoren die sehr seltenen Chordome am vorderen
Keilbeinkorper, die auch malignen Charakter annehmen (L1xk). Von der Rachen-
dachhypophyse leitet LEEGARD einen quer iiber die obersten Halswirbel ver-
laufenden Tumor ab, der aus Hypophysengewebe bestand. Im Hypopharynx
sind es die retropharyngealen Strumen, die die Rachenwand vordringen (TrauT-
MANN, Kravs, ReicH).

g) Divertikel des Rachens. Fremdkorper. Parasiten.

Wir pflegen an anderen Hohlorganen des Kérpers vollstindige Divertikel,
welche durch Vorstiilpung aller Wandschichten gebildet werden, von teilweisen
Divertikeln zu unterscheiden, bei denen die inneren Schichten der Wand durch
Liicken der &uBeren Wandschichten vorgetrieben werden. Die #lteren Be-
nennungen als echte und falsche Divertikel sollten verlassen werden. Bei den
Ausbuchtungen der Rachenwand wird in der Literatur diese Unterscheidung
nicht als Einteilungsgrundsatz durchgefiihrt.

Wir haben zu unterscheiden die Divertikel der seitlichen Rachenwand und
die Divertikel der hinteren Rachenwand. Die ersteren sind seltene Bildungen,
die sich an Entwicklungsstérungen des Rachens anschlieBen.

A
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Nach der Darstellung von KostaNEckr liegen derartige Divertikel am Rachen-
dach entsprechend der Bursa pharyngea, also inmitten der Rachendachtonsille.
Man muB die angeborenen Erweiterungen dieser Tasche von erworbenen Aus-
buchtungen unterscheiden, die durch pathologische Vorginge der Rachen-
tonsille bedingt sind. Weitere Divertikel auf entwicklungsgeschichtlicher Grund-
lage finden sich im Bereich der ersten Kiemenfurche. Hierher gehort ein von
VircHOW beschriebener Fall einer MiBbildung mit Halskiemenfistel. Bei dieser
fehlte die Tuba Eustachii, dagegen fand sich neben ihr eine Schleimhauttasche.

Ferner gehort hierher der ZUCKER-
kANDELsche Recessus salpingopha-
ryngeus, eine Erweiterung des End-
abschnittes der Tube. Das KircH-
~ERrsche Divertikel stellt eine Aus-
stiilpung in der Tube dar, die als
Pulsionsdivertikel an der Stelle einer
embryonalen Schwiche angesehen
wird. Auch das von BROSICKE
beschriebene Divertikel gegen die
RoseExMULLERsche Grube ist in diese
Gruppe zu rechnen.

Im Bereich der 2. Kiemenfurche
liegt das PErTIKsche Divertikel der
RosExMULLERschen Grube, das viel-
leicht auch durch Pulsion auf an-
geborener Grundlage entstanden sein
kann. Ferner ist als eine solche
Bildung eine stirkere, taschenartige
Entwicklung der Tonsillarbucht an-
zusehen. An dieser Stelle lassen
auch vollstandige oder unvollstindige
Kiemenfisteln wie die von WATSOX,
NEUHOFER und SCHROTER beschrie-
benen die entwicklungsgeschichtliche
Grundlage erkennen.

Zum Bereich der 3. und 4. Kie-
menfurche gehéren Ausbuchtungen
vor der Plika des Nervus laryngeus
und des Sinus piriformis. Die unvoll-
standige Kiemenfistel von WHEELER
bildet auch hier wieder die Parallele.

Allen diesen Divertikelbildungen

Abb. 6. Hinteres Divertikel des Rachens. Kommt eine praktische Bedeutung
(Osophagus darunter aufgeschnitten. Priparat nicht zu; anders ist es mit den
Krankenhaus Westend-Charlottenburg.) hinteren Divertikeln, die am
Ubergang in den Osophagus liegen.
Man pflegt diese vielfach auch heute noch als Pulsionsdivertikel des
Osophagus zu bezeichnen. Sie liegen aber nach den Untersuchungen KiLrrians
iiber dem Mund des Osophagus, gehéren also dem Rachen an. Sie haben ihren
Abgang in der Hohe des Ringknorpels, und zwar dringt sich die Schleimhaut
des Rachens zwischen der Pars fundiformis des Krikopharyngeus und der Pars
obliqua durch. Sie sind also teilweise Divertikel. Sie breiten sich bald mit
einem weiten Eingang aus, bald haben sie eine scharf umschriehene Miindung.
Immer liegen sie in der Mitte der hinteren Wand.
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Fiir ihre Entstehung lehnt KiLLIAN eine entwicklungsgeschichtliche Bildung
ab, héchstens eine gewisse Schwiche der Wand an dieser Stelle. Voraussetzung
ist dagegen ein Krampf des Osophagusmundes, wodurch beim Schlucken die
Schleimhaut vorgedringt wird.

Diese Divertikel finden sich meistens in vorgeriicktem Alter, aber auch bei
jugendlichen Personen. Ihre Folgen bestehen in einer Behinderung des Schluk-
kens. Ferner geben sie Anlaf} zu geschwiirigen Prozessen, die zu retropharyn-
gealer Phlegmone oder Abszel mit ihren weiteren Erscheinungen fithren kénnen.

Es bleiben noch Parasiten und Fremdkérper zu erwihnen. MATWEJEW
gibt eine kurze Mitteilung von einem Echinokokkus der Rachenwand, der offen-
bar mit dem Schidel in Zusammenhang stand. HUuBER erwahnt eine Pfeifen.
spitze in einem Pharynxabszell hinter der Mandel. Von Parasiten werden in
der Tonsille Amében erwiihnt, die zum Teil wohl mit der Amoeba buccalis
identisch sind. Doch beschreibt TIBALDI eine neue Amobenart, die sich bei
Giemsafirbung unterscheidet. Uber ihre Pathogenitit lie sich nichts sagen.
Ein bemerkenswerter Befund ist der von einem Ascaris lumbricoides in einem
abgegrenzten Hohlraum einer Tonsille (MippLETON). Nach unserer jetzigen
Kenntnis von der Wanderung der Spulwiirmer im Korper ist ein himatogenes
Eindringen nicht ausgeschlossen.

B. Pathologische Anatomie der Mandeln.

I. Normaler Bau und Funktion.

Die wichtigste Eigentiimlichkeit fiir die Pathologie sind die Anhaufungen
von lymphatischem Gewebe in bestimmten Abschnitten der Rachenschleim-
haut. Der Zugang zum oberen und mittleren Abschnitt wird dadurch um-
siumt (WALDEYERS lymphatischer Rachenring), aber gewdhnlich treten 4 organ-
artige Ausbildungen hervor: die Rachentonsille (Tonsilla pharyngea), die Tuben-
tonsille, um die Einmiindung der Tuba Eustachii, die Gaumentonsille (Tonsilla
palatina, auch Tonsilla tertia) zwischen den Gaumenbdégen und die am wenigsten
als geschlossene Masse, sondern mehr als eine fortlaufende Reihe kleinerer An-
hidufungen erscheinende Zungentonsille.

LEvVINSTEIN unterscheidet noch an der seitlichen Pharynxwand einen unter
pathologischen Verhiltnissen hervortretenden Seitenstrang und an der Zunge,
am Ubergang zum Gaumenbogen eine Tonsille, die auch an Erkrankungen
teilnehmen kann. Doch sind diese mehr oder weniger deutlich zu beobachten-
den Variationen, ebenso andere besonders an der Tubenmiindung auftretende,
bei der groen Entwicklungsbreite des lymphatischen Rachenringes nicht wesent-
lich (iiberzihlige, dislozierte Mandeln, GRUNWALD).

Alle Tonsillen sind gleichartige Organe und sie stellen, wie mit Recht hervor-
gehoben wird, nichts anderes dar, als eine besondere Ausprigung der lymph-
adenoiden Anhiufungen, die im Verlauf des ganzen Magendarmrohres der
Schleimhaut eingelagert sind, sei es als Solitirfollikel oder als PEYERsche Haufen
oder endlich in der dichten Ansammlung des Wurmfortsatzes. Aber die Ton-
sillen haben manche besondere Eigenarten des Baues und manche fiir die Patho-
logie wesentliche gemeinsamen Eigentiimlichkeiten. Gemeinsam ist, daf} die
Entwicklung der Tonsillen mit einer Einbuchtung des Epithels beginnt. Am
Rachendach treten vom 4. Monat ab Furchen in sagittaler Richtung auf (D1ssE).
Die Mandelgrube (Fossa tonsillaris) zwischen den Gaumenbégen ist im 3. Monat
gebildet und in ihr treibt das Epithel Sprossen, deren Enden durch Bildung
geschlchteter Ablagerungen von Zellen ausgezeichnet sind (GrRUNwaID). Die
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hinzutretende lymphatische Infiltration und Follikelbildung halt sich an die
priméare Epithelwucherung.

Man hat hierbei auf ahnliche Verhaltnisse der Thymusdriise hingewiesen
(GrUNwaLD, WEIDENREICH), jedoch wird in der Thymusanlage das Epithel
ganz in das Retikulum umgewandelt (MaxmMow) oder geht wenigstens darin
mitwirkend auf (MorLiER). In der Tonsille aber bleibt vom Anfang der Ent-
wicklung an bis zur Ausbildung das Epithel vom lymphatisch-retikuldren Ge-
webe durch einen deutlichen Grenzsaum getrennt. Nur ist das Epithel stellen-
weise mehr oder weniger reichlich von Lymphozyten durchsetzt. Diese zuerst
von STOHR beschriebene ,,Durchwanderung” des Epithels, die man zuerst
Leukozyten zuschrieb, ist eine viel erérterte und widersprechend gedeutete
Erscheinung. Sie hat nach MOLLIER eine bestimmte Eigentiimlichkeit des
Epithels zur Voraussetzung, die Bildung von Vakuolen im synzitial zusammen-
hiangenden Protoplasma, so dafl in den Randbezirken der Zellagen verzweigte
Hohlen und Génge gebildet werden, die mit den intrazellularen Lymphspalten
in Verbindung stehen. Das Stratum basale mufl von den Lymphozyten aktiv
durchwandert werden, doch in den Maschenriumen nehmen sie runde Formen
an und sie gelangen in das Innere der Krypten durch Abstolen oder Einreiflen
der oberen Zellage. Uber einem Follikel ist dieser Vorgang am ausgesprochensten;
wie er unter krankhaften Verhiltnissen gesteigert ist, wird spiter besprochen
werden.

Das Wesen der Tonsillen ist somit in einer Wechselbeziehung von Epithel
und lymphatischem Gewebe zu suchen, sie sind als lymphoepitheliale Organe
gekennzeichnet, deren Merkmale nach MOLLIER in einem lymphzellendurch-
setzten Epithel und einem lymphzellendurchsetzten Retikulum auBerhalb des
Epithels bestehen.

Einzuschalten ist hier die Frage, ob aus den ausgeschiedenen Lymphozyten
die Speichelkérperchen entstehen. Diese werden jedoch von den neueren Unter-
suchern iiberwiegend als Leukozyten angesehen (HAMMERscHLAG, WEINBERG),
die wohl auch aus den Tonsillen stammen, aber zugleich durch alle Stellen
der Rachenschleimhaut hindurchtreten. MorrLiEr hialt an der Lymphozyten-
natur der Speichelkérperchen und ihrer Herkunft aus den Tonsillen fest; die
Leukozytenéhnlichkeit sei nur durch Degenerationsformen der Kerne bedingt.

Das Vorkommen von Leukozyten in den Tonsillen ist wohl haufig festzu-
stellen, eine erhebliche Durchsetzung jedoch ein sicheres Zeichen von krank-
haften Vorgéngen (s. S. 37).

Ist der lymphatische Rachenring somit bereits embryonal angelegt, so be-
steht doch bei der Geburt nur eine ungeordnete Anhiufung lymphadenoiden
Gewebes um die epithelialen Griibchen mit Eindringen in die tieferen Epithel-
schichten. In den ersten Lebensmonaten nimmt das lymphatische Gewebe
erheblich zu, es bilden sich Follikel aus, in denen schlieBlich FLEMMINGsche
Keimzentren (Funktionszentren s. f. S.) in verschiedener GroBfe auftreten, zu-
gleich erfihrt die Buchtenbildung in den beiden gréeren Tonsillen, der
Rachendach- und Gaumentonsillen eine erhebliche Vertiefung (FOERSTER).
So treten uns diese Tonsillen nach dem ersten oder gegen Ende des zweiten
Lebenshalbjahres in vollendeter Ausbildung entgegen. Weiterhin wachsen die
Tonsillen mit dem Kérper bis zum 12. oder 16. Lebensjahr; sie bleiben dann
auf der gleichen Stufe stehen, um schlielllich vom 30. Jahr ab sich allméhlich
zu verkleinern. Hierbei allerdings machen sich noch mehr als beim Wachstum
die zahlreichen pathologischen Verhiltnisse geltend und lassen kaum eine all-
gemeine Regel aufstellen.

Uber den Bau der beiden hauptsiichlichsten Tonsillen ist noch folgendes
zu bemerken: Die Rachendachtonsille zeigt sehr erhebliche Verschiedenheiten
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in der Ausbildung. Im allgemeinen besteht sie aus sagittalen Kdémmen mit
Buchten wechselnder Tiefe, die oft nur einfach angeordnet sind, vielfach aber
sich verzweigen oder unterbrochen werden. So bildet die Rachentonsille bald
mehr ein Polster, bald einen blittrigen Korper. Da die Rachentonsille dem
Dach des Rachens angehért, so liegt sie dicht dem Korper des Hinterhaupt-
beines an, nur im hintersten Teil ruht sie auf dem Muskel und der Fascia pha-
ryngea, so dal} zwischen ihr und dem Atlas noch lockeres Bindegewebe zu liegen
kommt.

In der Beschreibung der genaueren Verhiltnisse der Gaumenmandel folge
ich besonders den eingehenden Untersuchungen von GRUNEWALD. Nach ihm
sind zwei getrennte Anlagen des Mandelkérpers zu unterscheiden: die obere
inYder tieferen Fossa tonsillaris, die untere in dem flacheren Sinus tonsillaris.
Diese Anlagen kommen in wechselnder Weise zur Entwicklung, entweder nur

Abb. 7. Tonsille bei 10 Tage altem Kind. (Aus FOERSTER: Virchows Archiv. Bd. 241, S. 422.)

die untere, oder beide in Verschmelzung oder endlich nur die obere. Dazu kommt
noch die Umgestaltung des Mandelbildes durch Riickbildungsvorginge. Schon
in der Entwicklung kann die obere Mandel erheblich zuriickgebildet werden
und eine tiefe Tasche entstehen, aber auch in jedem Lebensalter kann ein
mehr oder weniger vollstindiger Schwund eintreten mit ausgleichender Ver-
groBerung des anderen Teiles. Daraus ergibt sich eine so verschiedenartige
Ausfiillung der Mandelbucht und wechselvolle Ausgestaltung der zwischen
den Mandeln und den Schleimhautrindern und -falten gebildeten Einsenkungen
(Recessus), dall man die Vielfaltigkeit der Bilder bei den Mandelerkrankungen
verstehen kann. Diese Rezessus sind auch wechselnd von lymphatischem Ge-
webe ausgefiillt; sie kénnen fiir krankhafte Verinderungen (peritonsillire Ab-
szesse) von Bedeutung sein, besonders sind es die oberhalb liegenden Recessus
palat. supratonsill. und infratonsill.

Im mikroskopischen Aufbau der Tonsille stehen die epithelausgekleideten
Buchten (Fossulae, Krypten) im Vordergrund. Bei Kindern des ersten Lebens-
jahres, manchmal noch spéter, enthalten sie teilweise Flimmerepithel, sonst
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Plattenepithel, das unter normalen Verhéltnissen nicht verhornt. Das Epithel
ist, wie erwahnt, in wechselnder Menge in der Tiefe der Buchten von Lympho-
zyten durchsetzt, daneben finden wir polynukleire Leukozyten, auf deren
Zahlenverhiltnis wir noch zuriickkommen. Unter dem Epithel breitet sich retiku-
lares Gewebe mit Lymphozyten aus, darin abgegrenzte Follikel in wechselnder
GroBe und Zahl. Thre durch grofiere Zellen und Kerne ausgezeichneten und
dadurch heller erscheinenden Zentren (FLEMMINGsche Keimzentren) werden meist
als Bildungsstatten der Lymphozyten, ihre besondere Grofle als Zeichen einer
lebhaften Zellneubildung angesehen, jedoch von HELLMANN bereits als patho-
logisch gedeutet. Auch MorrLIER weist darauf hin, daB die Keimzentren keines-
wegs die alleinige Bildungsstatte der Lymphozyten sind, iiberhaupt sei die
Follikelbildung nicht als eine Steigerung der Lymphozytenbildung, sondern
vielleicht eher als eine Einengung anzusehen. Die postfétale Ausbildung der
Zentren steht aber offensichtlich in engem Zusammenhang mit der Entfaltung
der aufsaugenden Téatigkeit der Tonsillen. Dem entspricht auch das Verhalten
unter pathologischen Verhéltnissen; daher moéchte ich sie als Funktionszentren
bezeichnen. Sie sind Orte lebhafter Tétigkeit, zugleich aber hoher Empfind-
lichkeit (Reaktionszentren, HELLMANN), so daB} sie an krankhaften Veriande-
rungen zuerst teilnehmen (HEIBERG).

Die Einmiindung von Schleimdriisen in die Buchten ist mehr ein zufalliges
Zusammentreffen, als von Bedeutung fiir die Funktion. Das lymphatische
Gewebe wird durch Bindegewebssepten (Trabekel) unterbrochen, die von der
Kapsel ausstrahlen. Die Bildung einer eigenen Kapsel ist besonders fiir die
Gaumentonsille eine viel erérterte Frage (MAKUEN, GUTTICH u. a.), zweifellos
wird das lymphatische Gewebe von einer an elastischen Fasern reicheren Schicht
umgrenzt, die jedoch oft durchbrochen wird, so dafl das lymphatische Gewebe
bis in die Muskelschicht reicht.

Alle jene Teile des Rachenringes, die aus einem Griibchen (Fossula) be-
stehen mit umgebendem lymphadenoiden Gewebe, méchte LEVINSTEIN Nodulae
lymphaticae nennen, die Tonsillen stellen Organe aus solchen Nodulae dar. Unter
Balgdriisen werden unvollkommene Bildungen neben den ausgebildeten Ton-
sillen verstanden, doch wird die Bezeichnung oft nicht scharf gefal3t, so dal3
auch, gemifl der alteren Literatur, der Zungenteil des Rachenringes vielfach
als Zungenbalgdriisen bezeichnet wird.

Die Ansichten iiber die Bedeutung der Tonsillen sind sehr mannig-
faltige, zumeist mehr durch Hypothesen, als genaue Beobachtungen gestiitzt,
und kaum geeignet, iiber das Dunkel ihrer Funktion hinwegzuhelfen. Trotz-
dem besitzen diese Anschauungen wegen der praktischen Schlufifolgerungen
grolle Wichtigkeit. Es seien nur die hauptsichlichsten Gesichtspunkte angefiihrt,
im iibrigen auf die eingehende Zusammenstellung von SCHLEMMER verwiesen.

1. Die Tonsillen als Lymphknoten. Bereits von &lteren Forschern
wurden sie als solche angesprochen (BrUcke, HENLE), vor allem aber haben
B. FRANKEL, SCHONEMANN, LENART und HENKE diese Vorstellung zu begriin-
den versucht (vorgeschobene oder submukése Lymphdriisen der Nase oder
des Mundes). Die Ansicht stiitzt sich auf klinische Beobachtungen bei Nasen-
operationen, nach denen Angina der gleichen Seite entstehen kann (FRANKEL,
FEIN, ScHONEMANN), ferner auf Versuche an Tieren (LENART) und an Men-
schen (HENKE), indem durch Injektion von gel6sten Stoffen (Jod) oder feinen
Teilchen (Tusche) eine Verschleppung von der Nasen- oder Mundschleimhaut
nachgewiesen werden sollte. Doch wurde die Richtigkeit dieser Beobachtung
sehr bestritten (AMERSBACH, SCHLEMMER). Vor allem ist darauf hinzuweisen,
daB der Aufbau der Tonsillen nicht dem eines Lymphknotens entspricht. Es
fehlen die Lymphsinus und die durch ihre Verteilung am Rande und zwischen
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den Lymphstringen bedingte regelmidBige Anordnung. Es lassen sich keine
zufithrenden Lymphbahnen nachweisen, die sich in einen Randsinus ergieBen
und keine abfithrenden, die als SammelgefiBe erscheinen (SCHLEMMER).

2. Die Tonsillen als Abwehrorgane. Schon von GurLAND und K¢ MMEL
gedullert, wurde diese Theorie vor allem durch BrieceEr und GOERKE bekannt.
Ersterer nahm eine Durchstromung und Ausspiilung der Krypten mit Lymph-
flissigkeit an, letzterer wies den durchwandernden Zellen eine Abwehrrolle
zu; in jedem Fall stellt die Tonsille, und zwar der gesamte Rachenring ein natiir-
liches Schutzorgan dar, das sich bei Hyperplasie besonders entfalten soll (s. a.
LixpT).

3. Die Tonsillen als Eintrittspforte fiir Krankheitskeime. Diese zuerst
von STOHR aufgestellte Anschauung ist gerade der vorigen entgegengesetzt,
denn die Tonsillen sollen infolge der Durchsetzung des Epithels mit Zellen
und der Durchlécherung des Gefiiges den Eintritt von Krankheitskeimen be-
giinstigen, also Infektionspforten (physiologische Wunden) darstellen (s. a.
LEXER).

4. Die Tonsillen als Sekretionsorgane. Abgesehen von den #lteren iiber-
holten Ansichten einer fermentbildenden Titigkeit, die nicht bewiesen ist, ist
die Auffassung zu erwihnen, daf3 die Tonsillen eine wifirige Fliissigkeit ab-
sondern sollen, durch die die Atemluft angefeuchtet wird. Die Begriindung
hierfiir erscheint ebensowenig tiberzeugend wie die gegenteilige Annahme einer
Aufsaugung iiberflissiger Sekrete des Rachens und der Nase.

5. Die Tonsillen als Driisen mit innerer Sekretion. Diese Ansicht ent-
spricht dem Bestreben, die Mandeln anderen aus den Kiementaschen hervor-
gehenden endokrinen Driisen, z. B. dem Thymus, gleichzustellen. Uber die
Art der inneren Sekretion besteht jedoch keine irgendwie greifbare Vorstellung
(s. FLEISCHMANN).

Die Tonsillen bzw. der ganze lymphatische Rachenring ist nach seinem
morphologischen Verhalten nicht als Lymphknoten, wohl aber als ein lympha-
tisches Organ zu bezeichnen. Das Quellgebiet der Lymphe liegt in der dazu-
gehorigen Schleimhaut selbst. ScHLEMMER konnte keinen Zusammenhang
mit anderen Lymphgefifien nachweisen, dagegen den Zusammenhang der in
den Mandeln entspringenden Lymphbahnen mit Driisen am Kiefer und am
Hals.

Mit Recht weist ScuLEMMER auf die dhnliche Beschaffenheit und die daraus
folgende #hnliche Rolle des gesamten Lymphapparates des Verdauungskanales
hin, wie oben bereits angedeutet wurde. Der besondere lappige und buchtige
Bau der Gaumen- und Rachentonsille deutet aber noch auf eine ganz besondere
Oberflachenwirkung hin.

Wo wir lymphatisches Gewebe im Kérper finden (z. B. Milz, Lymphknoten),
schreiben wir ihm in erster Linie aufsaugende Eigenschaften zu, das Abfangen
und die Aufnahme von Stoffen, in zweiter Linie deren Verarbeitung und Fort-
schaffung. Alle pathologischen Verhiltnisse an den Tonsillen sind am besten
mit dieser Vorstellung in Einklang zu bringen, wobei die Aufnahme von der
Schleimhaut her die wesentlichste Funktion bildet. Der Siftestrom in der
Tonsille geht korperwirts, nicht epithelwiirts. Der Nachweis einer Exsudation
in die Tonsillenkrypten gehért bereits ins Pathologische. Nehmen wir aber
eine resorptive Tatigkeit an, so ergibt sich eine Umsetzung in dem lymphatischen
Gewebe und die Bildung von Stoffen, die in dei Kreislauf gelangen, von
selbst. Aber das ist etwas anderes als eine spezifische innere Sekretion.

Uber diese auf Beobachtung beruhende Feststellung hinaus méchte ich die
Frage der Bedeutung der Tonsillen nicht erértern. Wichtig ist, dal wir bei
der Beurteilung krankhafter Befunde nicht von einer vorgefaliten Ansicht
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itber die Rolle der Tonsillen ausgehen, sondern sachlich priifen, wie die Erkran-
kungen der Tonsillen auf den ibrigen Kérper einwirken und wie andererseits
im Gefolge von Korpererkrankungen sich die Tonsillen verhalten.

II. UbermiiBige Bildungen und Riickbildungen
(progressive und regressive Metamorphosen).

Die einfachsten Verdnderungen an den lymphatischen Apparaten des Rachens
bestehen in GroBenzunahme oder in Verkleinerung bis zum vollstandigen Ver-
schwinden. Vor allem kommt der GroBlenzunahme der Hypertrophie eine
praktische Bedeutung zu.

a) Hypertrophie.

Wir haben gesehen, dafl der lymphatische Rachenring, vor allem die Gaumen-
tonsille und die Rachentonsille, erst nach der Geburt ihre Entwicklung vollenden
und etwa im 2. Lebensjahr die volle Ausbildung der Buchten und der Follikel
erlangt haben. Somit gibt es keine angeborene Hypertrophie, sondern nur eine
Hypertrophie des frithen Kindesalters. Sie kann den gesamten Rachenring
gleichmiBig oder einzelne Teile allein bzw. in hervorstechendem Mafle befallen,
namentlich die Gaumen- und Rachentonsillen.

Die gleichm#dfBige Hypertrophie des Rachenringes wird als Teil-
erscheinung der allgemeinen Hyperplasie des lymphatischen Systems, des
Status lymphaticus, angesehen, begriindet auf einer Konstitution, die entweder
im ganzen erblich oder wenigstens wesentlich durch ererbte und vererbbare
Anlage bestimmt ist. Aber die Lehre vom Status lymphaticus als einer Kon-
stitutionsanomalie ist in letzter Zeit sehr erschiittert worden (LUBARSCH);
mehr und mehr werden Einflisse der Ernahrung und Stérungen des allgemeinen
Stotfwechsels oder der ¢rtlichen Funktion fiir die Schwellung der lymphatischen
Apparate in den Vordergrund gestellt. Wie weit hierbei angeborenen Anlagen
eine Rolle zukommt, indem gleiche Reize bei wechselnder Reaktions-
fahigkeit verschiedene Grade der Hypertrophie hervorrufen, mufl wohl auch
erneut gepriift und klargestellt werden. Auch iiber die Art der Reize gibt es
noch nicht mehr als hypothetische Vorstellungen, jedenfalls miissen allgemeine
und ortliche Einfliissse angenommen werden.

Wir miissen daher unterscheiden:

a) Hypertrophie des gesamten lymphatischen Rachenringes, zugleich mit
allgemeiner Lymphdriisenhyperplasie und vielleicht auch Thymushyperplasie
(Status thymico-lymphaticus).

b) Hypertrophie des gesamten Rachenringes ohne Beteiligung anderer
Lymphknoten.

¢) Hypertrophie einzelner Teile: der Gaumentonsille, der Rachentonsille,
der Zungentonsille.

Die Hypertrophie der Gaumentonsille duflert sich in einem starken
Hervortreten vor den Gaumenbdgen, entweder mit einer ziemlich glatten Ober-
fliche mit kleinen, engen und spérlichen Krypten oder mit einem tief gefurchten,
blattrigen Korper. Wie die verschiedene Ausbildung der oberen oder unteren
Mandelanlage oder beider zusammen die Form des Mandelkérpers beeinflussen
kann (GRUNWALD), ist oben schon ausgefiihrt; bei der Hypertrophie macht
sich diese wechselvolle Ausgestaltung noch mehr geltend. Die Form der Mandel
bleibt aber im ganzen gewahrt, selten sind atypische Bildungen, teilweise knollig-
papillire Formen (IWANOFF) oder teilweise polypenartige Hyperplasien (Ton-
silla pendula).
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Das mikroskopische Bild ist in allen Fillen dasselbe, sofern wir von ein-
facher Hypertrophie sprechen kénnen (LEVINSTEIN). Die Zunahme des lym-
phatischen Gewebes steht im Vordergrund, vor allem der Follikel, deren Zahl
sowohl wie Grofle vermehrt erscheint. Man sieht sie schon mit bloBem Auge,
bei Durchmessern von 1—1,5 mm, ja Riesenfollikel von 2—3 mm werden be-
obachtet (LEVINSTEIN). Die hellen Keimzentren nehmen den gréfiten Raum
des Follikels ein, 3/,, ja ® /¢ des ganzen Durchmessers, so daf3 die dichten Lympho-
zyten nur einen schmalen Ring oder Halbmond bilden, ja es koénnen die Keim-
zentren benachbarter Follikel zusammenflieBen. Zahlreiche Mitosen geben
von dem lebhaften Wachstum Kenntnis. Die Bindegewebssepten treten gegen
diese lymphoide Gewebszunahme ganz zuriick. Weiterhin hat die Durchsetzung

Abb. 8. Hypertrophische Tonsille bei 10jihrigem Kind. (Tiefe Krypten, groBfe Follikel
und Funktionszentren. Aber auch Pilzdruse in einer Krypte und chronisch-entziindliche
Veréinderungen.)

des Epithels mit Lymphozyten eine Zunahme erfahren, vor allem unmittelbar
iber den groflen Follikeln. Das Epithel kann ganz retikulir aufgelost sein,
so daB es bei oberflichlicher Betrachtung verschwunden erscheint. In den
Krypten finden sich dementsprechend mehr Lymphozyten als in der Norm.

Dieses ausgepragte Verhalten findet sich hauptsichlich in den hypertrophi-
schen Gaumentonsillen der Kinder. Bei Erwachsenen sind die Bilder schon
verwickelter, als die Keimzentren nicht in gleichem Malle ausgebildet sind und
gewohnlich irgendwelche Komplikationen mitspielen. Es ist die Frage, ob ein
reichliches Auftreten von Plasmazellen subepithelial oder zwischen den Follikeln,
vereinzelt auch in den Follikeln noch zur einfachen Hypertrophie gehért. Das
muB wohl bejaht werden (s. S. 55). Auch sie zeigen nur eine gesteigerte Tétig-
keit der lymphatischen Zellen an, ohne dafl} tiber die Art des auslésenden Reizes
etwas ausgesagt werden kann. Anders ist es jedoch beim Hinzutreten weiterer
Verinderungen, wie reichlicher Durchwanderung von Leukozyten, Desqua-
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mationen des Epithels u. a. mehr. Man kommt damit in das Gebiet der ent-
ziindlichen Verdnderungen, akuter und chronischer Art, und wird vor die Frage
gestellt, wie deren Beziehungen zu den einfach hyperplastischen sind.
Einerseits konnen hyperplastische Tonsillen das Haftenbleiben von In-
fektionen begiinstigen. Das kann schon durch die Enge der Krypten, besonders
ihrer Ausginge, bedingt sein und durch die Vertiefung der Rezessus, wodurch
die reichlich abgestoB3enen Epithelien und Lymphozyten zuriickgehalten werden.
Frische entziindliche Veranderungen in hyperplastischen Tonsillen konnen
mit dieser Vorstellung erklart werden. Andererseits lehrt aber die Erfahrung,
dal sehr haufig &dltere Erscheinungen abgelauiener oder wiederholter Entziin-
dung mit Hyperplasie vereinigt sind. Daher gewinnt die Auffassung mehr
und mehr Anhénger in vorangegangenen entziindlichen Erkrankungen die
ortliche Veranlassung zur Hypertrophie zu erblicken, wobei, wie erwihnt, eine

Abb. 9. Hypertrophie der Rachenmandel. 5jihriges Médchen. (GroBe Follikel und
Funktionszentren. Reichliche Lymphozytendurchsetzung des Epithels, Vakuolenbildung.)

gesteigerte Reaktionsfahigkeit auf ererbter Anlage mitspielen kann. Damit
stimmen auch meine Erfahrungen iberein.

Man mufl demnach unterscheiden:

a) Einfache Hypertrophie der Tonsille (der Gaumentonsille, Rachentonsille
oder des gesamten Rachenringes).

b) Hypertrophie auf dem Boden entziindlicher Erkrankungen.

Das fiir die Gaumentonsille Ausgefithrte gilt auch fir die Hypertrophie
der Rachenmandel, die unter dem Namen adenoide Vegetationen bekannt
ist. Sie bildet groBe dicke Polster oder sagittal gestellte Lappen, die tief iiber
die Choanen herunterhdngen. Klinisch besteht meist ein wechselnder oder dauern-
der Reizzustand des Epipharynx (chronische Pharyngitis), aber auch anatomisch
ist die Rolle entziindlicher Veranderungen noch schwieriger als bei den Gaumen-
tonsillen abzuschédtzen. Das mikroskopische Préparat zeigt Riesenfollikel
mit schmalem Saum dichter Lymphozyten um grofle Keimzentren, die Re-
sorptionserscheinungen (Fett, Pigment) darbieten, auch Kernzerfall (HEIBERG).
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Das Epithel der tiefen Buchten ist geschichtetes Flimmerepithel, doch bei
dlteren Schwellungen auch Plattenepithel (Wirkung der Atemluft, LinpT);
iiber den Follikeln ist es retikuliert und dicht von Lymphozyten durchsetzt.
Unter dem Epithel finden sich Plasmazellen in mehr oder weniger groller Aus-
dehnung, auch RusstLsche fuchsinophile Kérnchen (Naxamura). Hiufig sind
blaschenformige Bildungen in der Epithels¢hicht (Epithelzysten, GOERKE),
in denen sich Leukozyten und Lymphozyten oder auch nur sergser Inhalt finden
(LixpT).

Aullerdem kommen zystische Bildungen unter dem Epithel vor (Zysten
der Tunica propria, GOERKE), die man frither wohl von erweichten Follikeln
ableitete, aber sie entstehen nach GOERKE aus Einsenkungen des Oberflachen-
epithels und durch Sekretretention in Ausfithrungsgingen von Schleimdriisen.
Ihre Auskleidung ist Flimmerepithel, auch kubisches oder abgeplattetes Epithel,
das von Leukozyten und Lymphozyten durchsetzt ist. Beschrieben wird Kern-
zerfall in diesen Zysten, riesenzellenartige Bildungen durch Zusammensintern
der Leukozyten, auch Blutungen und Blutpigment und Verkalkungen. Seltener
sind subepithelial cholesteatomatdse Zysten, die wohl wie die gleichen Bil-
dungen der Gaumenmandeln zu erklidren sind. Tiefer gelegene Zysten im Bereich
der Rachenmandel (submukdose Zysten) entstehen aus den Schleimdriisen selbst
durch Retention, wobei die Riickbildung der Driisen nach Umschniirung des
Ausfithrungsganges durch Follikel mitwirkt (ScHONEMANN). Diesen Zysten
kommt nach GOERKE eine gewisse selbstindige Vergréflerungsfahigkeit zu
und sie leiten zu den geschwulstartigen Bildungen iiber.

Diese Bildungen sind sdmtlich nicht ohne weiteres als entziindlich anzu-
sehen, auch wenn sie Anzeichen eines Reizzustandes sind oder von ihnen, z. B.
durch die Sekretstauung, ein Reizzustand unterhalten werden kann. In vielen
Fallen bestehen jedoch in hyperplastischen Rachenmandeln deutliche Uber-
reste abgelaufener Entziindungen (BRrRIEGER, LixpT) in Form von Nekrose,
Narben, verodeten Gefiaflen, herdférmigen Infiltraten. BRIEGER halt diese
entziindlichen Verdnderungen fiir nebengeordnet, aber es ist auch hier in jedem
Fall zu priifen, ob entweder durch die Hypertrophie die Entstehung entziind-
licher Vorginge beglinstigt wurde oder ob die allgemeine Zunahme des lym-
phatischen Gewebes nicht eine Reaktion auf die fortdauernde entziindliche
Reizung bildet. Besonders wird in der Literatur darauf hingewiesen, daf} in
hyperplastischen Rachenmandeln nicht selten eine tuberkuldse Infektion fest-
zustellen ist, nach Lixpr in 10°/,. Das wiirde ein Sonderfall fiir die letztere
Moglichkeit der Entstehung der Hyperplasie auf dem Boden eines Reizzustandes
sein. Wie hierbei eine angeborene Anlage oder eine allgemeine aus innerer
Ursache erworbene Reaktionsfahigkeit mitwirken kann, ist oben dargelegt.

Eine ungewohnliche Hypertrophie in Form einer pendelnden Tonsille vom
Rachendach beschrieb CHIARIL

Nach ScHRIDDE ist die Beteiligung der Zungentonsille beweisend fiir Hyper-
trophie aus allgemeiner Veranlassung (Status lymphaticus), doch ist auch eine
kollaterale Hypertrophie eines Teiles des Rachenringes bei ortlich bewirkter
Vergrollerung anderer Abschnitte denkbar. Den Ausschlag kann klinisch nur
die Nachforschung nach fritheren Erkrankungen und anatomisch die Feststellung
bzw. der Ausschluf} dlterer Verdnderungen geben.

Von praktischer Bedeutung sind die Rezidive hypertrophischer Ton-
sillen nach operativer Abtragung. Die groie Regenerationsfahigkeit des lym-
phatischen Gewebes an allen Stellen des Korpers ist bekannt. Nach StoHR
kann sich aus fibrillirem Bindegewebe ein Retikulum bilden, in das Lympho-
zyten einwandern und zu adenoidem Gewebe werden. Offenbar geht aber doch
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eine Neubildung lymphatischen Gewebes in den Tonsillen von Resten erhaltenen
Gewebes aus, nicht durch Zuwandern der Zellen vor sich. Zur Regeneration
der Tonsillen gehort aber auch die Beteiligung des Epithels und die funktionelle
Anpassung beider Bestandteile. Dadurch kommt es zu einer unregelméfligeren
Ausbildung der Krypten, die sparlicher und enger erscheinen, die ganze Ton-
sille mehr glatt. Aber bei der aullerordentlichen Variationsbreite der Ton-
sillengestaltung ist dies nicht immer auffallend. Im mikroskopischen Praparat
habe ich Unterschiede in der Ausbildung des Epithels, in der Anordnung, Zahl
und GroBe der Follikel nicht feststellen kénnen.

Die Befunde an rezidivierenden hyperplastischen Rachenmandeln sind
von GOERKE genauer beschrieben. Die Ordnung des lymphatischen Gewebes
ist durcheinandergeworfen, das Bindegewebe tritt mehr als sonst hervor und
das feine Retikulum ist durch gréberes Maschenwerk ersetzt. Die Gefidlle sind
reichlicher und grofler, gehen bis ins Epithel. Bei zunehmender VergréBerung
der Follikel bilden sie sich zuriick. Die Follikel sind anfangs klein, zahlreich,
liegen perivaskuldr. Erst spiter bilden sie sich vollstindig aus und enthalten
Keimzentren mit Mitosen. Daher ist GOERKE geneigt, die Quelle der Lympho-
zytendurchwanderung in dem Austritt aus Blut und Lymphgefiflen zu suchen.
Das Epithel der regenerierten Rachenmandel ist vorwiegend Plattenepithel,
doch auch Flimmerepithel. Besonders hiufig finden sich Retentionszysten aus
den zahlreicher als sonst vorhandenen Schleimdriisen.

Unter den hyperplastischen Vorgingen ist noch die Beteiligung der Ton-
sillen an leuk&dmischen und aleukémischen Lymphadenosen zu nennen. Sie sind
im ganzen selten beteiligt und bieten dann das Bild diffuser lymphatischer
Hyperplasie mit Aufhebung der Follikeldifferenzierung. Besonders leicht kommt
es zu Blutungen und Nekrosen und es entwickelt sich das Bild der gangrines-
zierenden Tonsillitis (Bross).

b) Riickbildungsvorginge.

Die Entwicklung der Tonsillen im postfétalen Leben und ihre Groflen-
zunahme mit dem Korperwachstum bis zur Pubertét haben wir erwahnt, ebenso
die etwa vom 30. Lebensjahr an einsetzende Verkleinerung. Diese kann im
5.—6. Lebensjahrzehnt bis zum voélligen Verschwinden fithren. Wir sprechen von

1. Physiologische Atrophie (einfache Altersriickbildung).

An Stelle der Gaumenmandeln sieht man im hochsten Grade der Riick-
bildung nur eine flache Bucht mit kleinen Griibchen, aber der Grad der Riick-
bildung ist ein sehr wechselnder. Die Rachenmandel wird in noch viel héherem
MaBe und regelmaBiger befallen, man findet oft schon nach dem 30. Lebens-
jahr am Rachendach eine nahezu glatte Flache, in deren Mitte vielleicht der
Recessus pharyngeus noch angedeutet ist. Deutlicher bleibt die hockerige
Flache der Zungentonsille noch bei &dlteren Leuten bestehen.

Der Vorgang der Riickbildung beginnt nach LEVINSTEIN an der Gaumen-
mandel mit einem Schwund der Funktionszentren und einer Verkleinerung der
Follikel, deren Durchmesser auf 120—200 g herabsinkt. Es finden sich keine
Mitosen mehr, auch keine Lymphoblasten. Danach tritt eine Verminderung
der Zahl der Follikel ein, bis schlieBlich kein Follikel mehr vorhanden ist.
Entsprechend dem Riickgang des lymphatischen Gewebes verkleinern sich die
Lakunen, das Epithel ist frei von Lymphozyten. Auch das gesamte Stiitzgeriist
ist vermindert. Der mikroskopische Durchschnitt 1afit am Ende eine flache
Epitheleinsenkung erkennen, die von undifferenziertem Iymphoiden Gewebe
umgeben wird, also nahezu dem Bilde einer fétalen Tonsille gleicht.
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GoopALE beschreibt den Vorgang an den Follikeln annihernd gleich, nur
bleiben nach ihm in der Regel am Grunde der Krypten noch Follikel erhalten.
Dieser Unterschied entspricht jedoch der groBlen Variationsbreite des Vorganges
und es erscheint gezwungen, anzunehmen, dafB in solchen Fillen besondere
Reize von den Krypten aus die Follikel erhalten. AuBerdem unterscheidet
aber GoopALE zwei Formen je nach der Vermehrung des Bindegewebes in den
Trabekeln oder an der Basis der Tonsillen, so daB eine lymphoide und eine basale
Bindegewebszone entsteht.

Die Altersriickbildung der Rachenmandel geht im ganzen in gleicher Weise
vor sich, dal die Follikel zuerst kleiner werden und schwinden ohne wesent-
liche regressive Veranderungen an den Zellen selbst (GOoERKE). Es bleibt ein
unausgeprigtes lymphatisches Gewebe zuriick. Das Epithel wird zum gréBten
Teil in Plattenepithel umgewandelt, nur teilweise bleibt in den Buchten Flimmer-

Abb. 10. Senile Atrophie der Gaumentonsille. 63jahrige Frau.

epithel bestehen. GOERKE nimmt keine wirkliche Vermehrung des Bindege-
webes an, sondern nur eine scheinbare durch Zusammenriicken auf kleineren
Raum. Nebenbefunde sind hyaline Umwandlungen im Stiitzgewebe, Pigment-
ablagerungen und hydropische Zelldegenerationen. An den GefilBen wird
Verodung beschrieben. Vor allem aber ist an der Rachenmandel die Be-
teiligung der Schleimdriisen von Bedeutung, indem sich die Zellen abstoBen
und junges Keimgewebe die Lumina ausfiillt (Goerkr). An der Stelle der
vollsténdig zuriickgebildeten Rachenmandel ist auch mikroskopisch nur Rachen-
schleimhaut mit spirlichem lymphoiden Gewebe iibrig geblieben. Aber auch
die Rachenmandel bietet unvollkommene Involution bei Erkrankungen der
oberen Luftwege oder bei ortlichen Reizzusténden, so z. B. bei Zysten des oberen
Rachens und bei lokaler Tuberkulose.

Auf die Griinde der Riickbildung der Tonsillen will ich nicht eingehen. Es
ergibt sich von selbst, daf} die Riickbildung ein Zeichen beendeter physio-
logischer Bedeutung des lymphatischen Rachenrings ist, wie iiberhaupt das
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lymphatische Gewebe des gesamten Kérpers beim Erwachsenen zuriickgeht.
Die nitheren Vorstellungen dariiber sind rein hypothetisch und richten sich nach
der Auffassung von der Rolle der Tonsillen.

2. Pathologische Atrophie.

Wir miissen aber von dieser Altersriickbildung die pathologische
Atrophie der Tonsillen unterscheiden, die in der Literatur kaum beriick-
sichtigt wird. Zuniichst haben wir vorzeitige Riickbildung infolge von Allgemein-
erkrankung. Schon bei Kindern im 1. Lebensjahr, die unter allgemeiner Er-
niihrungsstorung oder aufzehrenden Krankheiten (Masern, Darmkrankheiten)
leiden, bleibt die regelmiBige Entwicklung der Tonsille aus. Sie beharren auf
dem Zustand wie bei der Geburt oder erscheinen noch kiimmerlicher, nur aus
einem Griibchen bestehend mit umgebendem, undifferenziertem lymphatischen
Gewebe. Ebenso kann man auch bei Erwachsenen, die an schweren Allgemein-

Abb. 11. Narbige Atrophie der Tonsille mit Zystenbildung. (Eine der Zysten mit
Flimmerepithel.) Mann.

krankheiten, Sepsis u. a. gestorben sind, einen friihzeitigen weitgehenden Schwund
des gesamten lymphatischen Rachenringes feststellen. Bei Lues spielt die vor-
wiegende Atrophie der Zungentonsille (glatter Zungengrund) eine Rolle, wenn
sie auch nicht durchaus spezifisch ist (HeELLER), da fiir die Erscheinung nur
das spatere Alter in Betracht kommt und die gradweise Steigerung schwer ab-
zuschétzen ist.

Endlich ist die Riickbildung infolge ortlicher entziindlicher Vorginge zu
erwihnen. Bei dieser iiberwiegt Narbenbildung im Gewebe mit hyalinen Um-
wandlungen und Verédungen von Gefiiflen, wohl auch mit hyalinen Bildungen
in den Follikeln und noch anderen Resten abgelaufener Entziindungen.

Zu den Riickbildungen auf dem Boden von &rtlichen Stérungen gehoren
die mit Zystenbildungen verbundenen Atrophien der Gaumentonsille. Die
Tonsille kann im ganzen von normaler GroBe sein, ist aber auf dem Durchschnitt
von Hohlriumen eingenommen, die ein abgeflachtes Plattenepithel und einen
serésen mit Gewebstrimmern untermischten Inhalt darbieten. Eine solche Zyste
sah ich aber auch mit Flimmerepithel bei einem Erwachsenen. Die Zysten
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entstehen wohl aus Verwachsungen und Abschniirungen von Krypten, wie oben
beschrieben, jedoch ist von dem lymphatischen Gewebe um sie nur wenig vor-
handen bis auf kiimmerliche Reste in narbigem Bindegewebe.

3. Knorpel- und Knochenbildung.

Bei der Deutung der Riickbildungsvorgéinge spielt der Befund von
Knorpel und Knochen eine Rolle. Knorpel und auch Knochen in der Um-
gebung der Tonsille ist haufig zu beobachten. Man findet alle Ubergénge von
einer vollstindigen Einhiillung in eine Knochenschale, wie ich sie einmal bei
einer atrophischen Tonsille sah, zu Spangen von verschiedenster Ausdehnung
und endlich bis zu kleinen Inseln. Sie liegen meist in der Kapsel, doch strahlen
sie auch von hier in die Septen aus oder liegen als kleine Inseln in den Binde-
gewebsstreifen. Bemerkenswert ist, dall man nur selten eine enchondrale Ent-
stehung des Knochens aus den Knorpelinseln beobachtet, vielmehr wird be-
tont, dall der Knochen sich aus dem Bindegewebe entwickelt. LUBARSCH be-
obachtete unter 147 Obduktionen 17mal das Vorkommen von Knochen und
Knorpel, REITMANN sogar in 34/, der von ihm untersuchten Tonsillen. RUCKERT
konnte bei Kindern in 48 Tonsillen 17mal Knorpel auffinden. Im ganzen wird
sowohl Knorpel wie besonders Knochen bei Erwachsenen haufiger festgestellt
wie bei Kindern und das fithrt uns zu den verschiedenen Ansichten iiber die
Bedeutung der Befunde.

Hauptséchlich werden die Knorpel und Knochenspangen aus liegengeblie-
benen Teilen fétalen Knorpels abgeleitet (OrTH, DEICHERT, RIBBERT, ZIEGLER,
THEODORE, WALsSHAM, WINGRAVE, GRUNWALD), und zwar einerseits von den
Kiemenboégen, andererseits von Ausldufern des Schildknorpels und des Zungen-
beins, besonders weist GRUNWALD daraufhin, daf} die Gaumenbucht im em-
bryonalen Leben von einem Knorpelskelett umsponnen ist. Auf der anderen
Seite aber wird auf den haufigen Befund von entziindlichen Uberresten und
von Riickbildungen in den Tonsillen hingewiesen und die Entstehung des Knor-
pels und Knochens aus regressiven Metamorphosen des Bindegewebes abge-
leitet (TOPFER, POLLAK, NOSSKE, SCHWEITZER). Das schon erwihnte Vorkommen
im spéteren Alter spricht dafiir. Aber wir schlieen uns am besten der Auf-
fassung von LuBARSCH und anderen an (LorENZ und GROSVENOR, ANSELMI,
Harkix), dall wir mit beiden Méglichkeiten rechnen miissen. Zweifellos werden
die Knorpel im jugendlichen Alter auf fétale Versprengungen zuriickgefiihrt
werden koénnen, dagegen wird man bei Verknodcherungen mit gleichzeitigen
starkeren Veranderungen der Tonsille auch an eine spitere Entstehung denken
miissen. Mir scheint vor allem das Vorkommen von Blutungen und ihren Resten
hierfiir von Bedeutung zu sein.

4. Blutpigmentablagerung.

In die Reihe der regressiven Veranderungen gehort auch das Vorkommen
von Blutpigment in den Tonsillen. ScEMIDT beschreibt es als regel-
miBigen Befund, oft schon auf dem Durchschnitt als feine braunrote Linie
das lymphatische Gewebe umsdumend. Es liegt hauptsichlich an der peri-
pheren Zone der lymphatischen Substanz oder in den innersten Lagen der Kapsel,
vorwiegend feinkornig in ldnglichen oder verzweigten Zellen mit positiver Eisen-
reaktion, ebenso subepithelial am Halsteil der Krypten. Aber auch in den
Follikeln liegt es am Rande der Keimzentren, hier grobkérnig in runden Zellen.
Neben den Pigmentablagerungen finden sich auch kleine, frische Blutaustritte.
Scumipr sieht darin den Ausdruck einer hadmolytischen Funktion, die un-
abhingig von einer Krankheit besteht, wie auch in anderen Lymphdriisen,

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/1. 3
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besonders den sog. Blutlymphdriisen. Bei Infektionskrankheiten, z. B. Typhus,
Sepsis, Tetanus, kann der Vorgang gesteigert sein. Mit der dadurch bedingten
,,spodogenen Schwellung” kénnen anginése Beschwerden in Zusammenhang
stehen, ohne daB sie eine ortliche Ansiedlung der Krankheitserreger anzeigen.
ScuMipT weist auch auf gleiche Befunde im Wurmfortsatz hin.

Aber ohne darauf einzugehen, dall nach ALBRECHT die hdmolytische Funk-
tion der Tonsillen nicht zwingend erwiesen ist, mufl auller der Steigerung aus
allgemeinen Ursachen bei den Infektionskrankheiten die értliche Vermehrung des

Pigmentes bei chronisch entziindlichen

Veranderungen hervorgehoben werden.

Beide Veranlassungen zusammen bewirken

bei manchen Erkrankungen, z. B. bei

Endokarditis, ein gehauftes Vorkommen.

So wird eine verschiedene Beurteilung

notig sein, je nachdem die Pigmentablage-

rung ohne sonstige Verdnderungen oder

in Begleitung entziindlicher Erscheinungen

oder deren Reste zur Beobachtung kommt.

Endlich sei noch erwahnt das Vor-

kommen von Amyloid in den Tonsillen,

das in der Literatur kaum beachtet ist.

. ) Bei allgemeiner Amyloidosis findet man

Abb. 12. Hamatogenes Pigment in der  fa5t regelmiBig auch die kleinen Gefile
Tonsille vorwiegend in verzweigten . o1 .

Zellen des Retikulum. Eisenreaktion der Tonsillen beteiligt, bei schweren Graden

(Turnbullreaktion). auch das Retikulum.

III. Die Entziindungen der Mandeln.

a) Die akuten Mandelentziindungen.

Die Einteilung der entziindlichen Erkrankungen der Tonsillen ist bisher
in den Lehrbiichern und Handbiichern, sowie in besonderen Bearbeitungen
der umfangreichen Literatur fast ausschliefllich von klinischen Gesichtspunkten
aus durchgefithrt worden. Die Tonsillenerkrankungen werden auch in patho-
logisch-anatomischen Lehrbiichern vielfach mit dem Namen Angina bezeichnet,
der aber lediglich ein klinisches Symptom ausdriickt, die Verengerung des Rachen-
eingangs und die dadurch bedingte Behinderung des Schluckens. Wir finden
gewohnlich drei Gruppen akuter entziindlicher Erkrankungen gebildet: die
Tonsillitis simplex oder Angina simplex, als deren charakteristische Merkmale
Schwellung der Tonsillen und Anhéufung von Leukozyten in den Krypten an-
gefiihrt werden, weiterhin die Tonsillitis (Angina) lacunaris, ausgezeichnet
durch die Bildung von Pfrépfen, die aus den Krypten hervortreten, und end-
lich die Tonsillitis phlegmonosa. Als eine besondere Gruppe wird meistens die
Diphtherie abgehandelt. MacLACHLAN bildet nach SEmMoN und WiLLiams drei
Gruppen: die akute lakunire Tonsillitis, die akute follikuldre (parenchymatdose)
Tonsillitis und die Peritonsillitis. Den ersten Beginn der akuten Entziindung
erblickt er, dhnlich wie bei der Appendizitis, in einem Primérinfekt, d. h. einem
kleineren oder groBeren Verlust des Epithels, von dem aus die Bakterien das
Gewebe der Tonsille angreifen. AscHOFF hat diese Auffassung iibernommen.

Gegeniiber diesen Einteilungsversuchen ist darauf hinzuweisen, dafl die
klinischen Erscheinungen der Schwellung und der Pfropfbildung Symptome
sind, die jedoch die in der Tiefe der Krypten sich abspielenden Vorgénge nicht
ohne weiteres erkennen lassen. Aber auch bei der histologischen Untersuchung
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erkrankter Tonsillen ergeben sich groBe Schwierigkeiten, um zu einem klaren
Urteil zu kommen, da sich nur selten Anfangsstadien und unkomplizierte Bilder
finden, vor allem bei der Untersuchung von Tonsillen Erwachsener, die wegen
wiederholter Rezidive entziindlicher Erkrankungen operativ entfernt wurden.
Zu einer Klarheit fiihrt erst die Feststellung der leichtesten Verinderungen
im Gefolge anderer Erkrankungen. Vor allem gibt die Grippe Gelegenheit,
solche leichteste Erkrankungsformen an den Tonsillen aufzufinden, ohne daf
sie durch iltere Krankheitsreste kompliziert sind (Lukowsky, DIETRICH).

Danach halte ich es fir zweckmiBig, die Bezeichnung Angina der Klinik
zu iiberlassen, ebenso die Einteilung in Angina simplex, lacunaris (fossularis,
LeviNsTeIy), follicularis; letztere Benennung ist aber jedenfalls zu verwerfen
tiir die Erkrankungen, die sich nur in den Krypten und nicht in den Lymph-

Abb. 13. Katarrhalischer Primérinfekt in einer Krypte. Grippe. Kind 2 Jahre.

follikeln abspielen. Wir haben bei einer Einteilung vom pathologisch-anatomi-
schen Standpunkt aus zu beriicksichtigen, daB die Tonsillen einen Teil der
Rachenschleimhaut darstellen mit einer besonderen Anhiiufung lymphatischen
Gewebes, und danach haben wir die entziindlichen Verdanderungen der Ober-
tliche, die Beteiligung des lymphatischen Gewebes und die Beziehungen zu
dem umgebenden Gewebe in Betracht zu ziehen.

1. Entziindungen mit Aushreitung in die Oberfliiche.

a) Die akute katarrhalische Tonsillitis. Sie entspricht der katar-
rhalischen Pharyngitis, mit Ausnahme einer Beteiligung der Schleimdriisen,
die nur dort in Betracht kommen, wo Ausfithrungsginge das Tonsillengewebe
durchsetzen, wie oben dargelegt. Die katarrhalische Entziindung besteht in
einer Auflockerung und Abschilferung des Epithels, zugleich erfolgt eine serdse
Exsudation, auch eine Auswanderung von Leukozyten in die Krypten, deren
Zahl wechselt. Dadurch entstehen Pfropfe in den Krypten, die zusammen-

3*
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gesetzt sind aus dem abgestofenen Epithel mit wechselnder Beteiligung von
seroser Fliissigkeit (einfache katarrhalische Entziindung) oder mit wechselnder
Beimengung von Leukozyten (katarrhalisch-eitrige Entziindung). Im Inhalt
finden wir die Erreger, oder auch die gewdhnlichen Bakterien der Krypten.
Die katarrhalische Entziindung beginnt in einzelnen Krypten oder auch
nur einigen Buchten und kann auf diese beschrinkt bleiben (katarrhalischer
Primérinfekt). Man erhilt Bilder wie von einem Hervorwachsen oder Aus-
strémen aus einer Nische des Epithels. In dem Exsudat sind die Erreger rach-
zuweisen (Influenzabazillen, Pneumokokken, Streptokokken). Das lymphatische
Gewebe kann dabei ohne Veranderung sein; man findet nur in einigen Gefiafien
unter der Oberfliche stirkere Fillung, auch Randstellung der Leukozyten.
Derartige Befunde kann man zufillig bei Infektionskrankheiten erheben, z. B.

Abb. 14. Katarrhalische Tonsillitis. Grippe. 23jahriger Mann. (Influenzabazillen und
Streptokokken.)

bei Grippe, aber auch bei Pneumonie, bei Masern u. a. Klinische Erscheinungen
pflegen nicht beobachtet zu sein, doch stellen diese umschriebenen Erkrankungen
wichtige Vorlaufer fiir weitere entziindliche Verinderungen dar. Die Auffindung
der kleinen Herdchen, die oft nur bei Serienschnitten gelingt, wird erleichtert
durch Anwendung der Oxydasereaktion, mit der auch geringfiigige Durch-
wanderungen des Epithels durch Leukozyten leicht in Erscheinung treten.

Im ganzen iibereinstimmend beschreiben ANTHON und KuczyNski den Be-
ginn akuter Tonsillitis nach Untersuchung frisch exstirpierter Mandeln. AuBer
Hyperimie finden sie herdweise Ansammlung und Auswanderung von Leuko-
zyten, bei stiirmischem Beginn Blaschenbildung im Epithel durch gerinnendes
Exsudat und Leukozyten (Spongiose) bis zu Bildern ballonierender Degeneration
(Ux~a). Hamolytische Streptokokken kénnen nur ganz voriibergehend (stunden-
weise) nachweisbar sein.

Ausgedehnte katarrhalische Entziindung iiber groéBlere Abschnitte, so-
wohl der Gaumenmandeln wie der Rachenmandeln, ist meist verbunden mit
einer Schwellung der Follikel, in deren Zentren Kernteilungen, Aufquellungen
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oder auch Zerfallserscheinungen zu erkennen sind. Das Epithel ist in
starkerem Mafe, aber in fleckférmiger Verteilung von Lymphozyten durch-
setzt, in den tieferen Schichten sind die Lymphgefifle ausgefiillt mit Zellen,
die Blutgefille sind erweitert, lassen Randstellung und Auswanderung der
Leukozyten erkennen. Das ist auch das Bild, das der klinischen Angina lacu-
naris entspricht, wobei die Pfropfe die Krypten bis zur Oberfliche ausfiillen.
Eine Fibrinbeimengung fehlt gewohnlich, doch kann sie vorkommen und zu
festeren Pfropfen fihren, die zur tbernichsten Form tiiberleiten. Ob die Er-
krankung klinisch an der Rachentonsille oder Gaumentonsille beginnt (KILLIAX)
ist hierbei gleich.

Die Ausginge der akuten katarrhalischen Tonsillitis bestehen wohl meist
in einem Abklingen der Erscheinungen und einer AbstoBung des krankhaften

Abb. 15. Ausgedehnte katarrhalische Tonsillitis. (Klinisch rezidivierende Angina lacunaris.
Praparat von Prof. KAHLER.)

Inhaltes zugleich mit einem Riickgang der gesamten Schwellung, sofern sie
vorhanden war. Aber in der Tiefe der Buchten besteht die Gefahr einer Re-
tention des Inhaltes, der wiederum Bakterien die Mdoglichkeit der Ansiedlung
gibt. Dadurch entsteht die Neigung zu einem Ubergang in chronisch-katarrha-
lische Entziindung. Weiterhin aber besteht die Méglichkeit, dall noch im akuten
Stadium Substanzverluste (ulzerése Primarinfekte) des Epithels zur Ausbildung
kommen und hierdurch die Entziindung auf das lymphatische Gewebe iiber-
greifen kann mit den weiteren Folgen. Das ist anzunehmen in den Féllen, in
denen Allgemeinkrankheiten (Gelenkrheumatismus, Sepsis, Appendizitis) nach
akuter Angina auftreten (Kirriax, PAssLErR und G{RICH u. a.).

p) Blaschenformige Tonsillitis (Tonsillitis vesiculosa oder herpetica).
Diese Erkrankung entspricht den bliaschenférmigen Erkrankungen der Rachen-
schleimhaut und sie kommt mit ihr zusammen vor. Selten dagegen ist die Er-
krankung ausschlieBlich auf die Gaumenmandeln beschrinkt, vor allem aber
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ganz ungewohnlich mit alieiniger Beteiligung der Rachenmandeln. Genauere
mikroskopische Untersuchungen iiber das Verhalten der Krypten hierbei sind
mir nicht bekannt.

Ob in diese Gruppe die Verdnderungen gehoren, die MILLER bei WEiLscher
Krankheit beschrieben hat, ist sehr fraglich; denn die Beobachtungen betrafen
keine einwandfreien Fille und sind nicht bestitigt worden.

v) Die fibrings-membranése (hdutchenbildende) Tonsillitis;
Sie stellt in der leichtesten Form eine Steigerung der katarrhalischen Ent-
ziindung dar, indem neben lebhafter AbstoBung des Epithels die Exsudation
gerinnungsfahiger Fliissigkeit und von Leukozyten erfolgt. Es entstehen zu-
sammenhingendere Pfrépfe, aber mit Erhaltung wenigstens der basalen Epithel-
schichten. Man findet solche Steigerung in einzelnen Grippetonsillen, auch

Abb. 16. Diphtherie der Tonsille. (Nekrose des Epithels mit fibrinéser Ausfiillung der
Krypte. Nekrose der Follikel.)

bei der klinischen Angina lacunaris wird eine Fibrinbeimengung beobachtet,
so daB bei stirkeren Graden die Unterscheidung von Diphtherie erschwert
und nur durch bakteriologische Untersuchung ermdéglicht wird.

In der ausgesprochenen Form bei Diphtherie jedoch ist die Hautchenbildung
verbunden mit AbstoBung bzw. Nekrose und fibrinoser Aufquellung des ganzen
Epithels mit Durchsetzung von einem dichten fibrinésen Maschenwerk und
Einlagerung von Leukozyten. Bei Beschrinkung des Vorganges auf das Epithel
kann nach Uberwindung der Erkrankung eine AbstoBung der Membran und
Regeneration des Epithels von erhaltenen Resten eintreten.

Schwere Formen der Diphtherie lassen noch tiefergreifende Nekrose er-
kennen, leiten also zur folgenden Form der Entzindung iiber. Vor allem ist
das lymphatische Gewebe starker beteiligt, nicht nur in Form von Aufquellung
in den Follikelzentren, sondern in hyaliner Umwandlung oder Koagulations-
nekrose der Zellen, auch mit Durchsetzung von fibrinésen Netzen. Die ganze
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Tonsille schwillt durch serése Durchtrankung und Hyperémie, allenthalben
besteht Leukozytenauswanderung bis ins peritonsillire Gewebe.

0) Die verschorfend-membranése Tonsillitis (oberflichlich ver-
schorfende Entziindung). Sie ist durch Vorherrschen der Nekrose ausgezeichnet,
gegeniiber der fibrinésen Exsudation und der Leukozyteneinwanderung. Kleine
frische Erkrankungsherde in den Krypten koénnen bei Grippe schon diese
Eigentiimlichkeit erkennen lassen (verschorfender Primirinfekt). Das Epithel
wird kernlos oder bietet briockligen Kernzerfall (Karyorrhexis). Die Zellen ver-
schmelzen zu einem unregelméBigen, aufgequollenen Saum. Auffallend ist meist
gerade bei diesen Grippefillen das vollige Fehlen von Fibrin und Leukozyten,
auch subepithelial besteht nur geringe Leukozytenauswanderung und sonstige
Gewebsreaktion.

Abb. 17. Verschorfender Primirinfekt. Grippe. Kind 15 Monate. Streptokokken.

Die kleinen Schorfe entsprechen den kleieformigen Beldgen, wie sie im Rachen
und in der Trachea auch bei Grippe auftreten konnen. Sie sind aber in der
Tonsille ohne Beteiligung anderer Schleimhéute zu finden, auch ohne #dufler-
liche Anzeichen. Sie entstehen wohl nicht durch den Influenzabazillus allein,
den man darin oft nachweisen kann, sondern durch die begleitenden Diplo-
kokken und Streptokokken und haben eine verminderte Reaktionsfahigkeit
des Korpers zur Voraussetzung, die ja auch fir die Lungenerkrankungen bei
Grippe bezeichnend ist.

Ausgedehntere Schorfbildung nimmt die ganze Fliche der Krypten ein
und kann auf die Oberfliche fortschreiten, auch werden alle Schichten des
Epithels von der Nekrose betroffen, schliefilich auch die darunterliegenden
Gewebsschichten und in wechselndem Male besteht neben der homogenen
Aufquellung eine Durchsetzung mit Fibrin und Leukozyten. Bei den Grippe-
erkrankungen ist, wie es ja auch von VERSE u. a. beobachtet wurde, die eitrige
Reaktion gering, auch die fibrinése Exsudation.
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Bei anderen Ursachen verschorfender Entziindung ist die Fibrinbildung
stirker, so bei den schweren Formen der Diphtherie, bei denen die Nekrose
nicht an der basalen Epithelschicht Halt macht, sondern in die oberen Schichten
des lymphatischen Gewebes iibergreift. Es entstehen hierbei dicke fibrinése Aus-
giisse, die fest eingelagert sind und zumeist mit den nekrotischen und fibrinés
durchsetzten Follikeln verschmelzen. Bei solchen schweren Formen kann man
die Ausbreitung der Giftwirkung der Bakterien bis in die Pharynxmuskulatur
verfolgen, indem man schollige Degeneration und Fettinfiltration der Muskel-
fasern verbunden mit Leukozyteninfiltraten erkennt.

Vor allem kommt die verschorfende Entzindung bei Scharlach vor und
die leichtere Form der PrAvuT-ViNnzeENTschen Angina, die pseudomembrandse
Form, entspricht diesem Bilde.

Abb. 18. Regeneration des Kryptenepithels nach Diphtherie.

Die nur oberflichlich bleibende verschorfend-membrandse Entziindung 148t
sich im Wesen nicht scharf gegen die tiefergreifende Zerstorung abgrenzen,
nur dadurch eben, daB bei letzterer zur Ausbreitung in der Oberfliche das
Weitergreifen in die Tiefe tritt. Die Schwere der klinischen Erscheinungen
und die Méichtigkeit der anatomischen Verdnderungen wird aber selten die
Einreihung eines Falles zweifelhaft erscheinen lassen.

Die Unterschiede der fibrinos-membrandsen und verschorfenden Entziin-
dung kommen besonders bei der Ausheilung zum Ausdruck. Bei der ersteren
Form kénnen die Membranen abgestofen oder aufgelést werden und von der
Nachbarschaft her regeneriert das Epithel, indem es sich unter noch festhaftende
Exsudatreste schiebt und ohne Liicke die Bucht wieder auskleidet. Bei der
verschorfenden Entziindung, die iiber die basale Schicht hinausgeht, muf} eine
Ausfiillung der Gewebsliicke durch ein Granulationsgewebe vorausgehen, ehe
das regenerierende Epithel den Uberzug bilden kann. Es bleiben subepitheliale
Narben zuriick oder es entstehen auch durch Verwachsung der Krypten
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Abschniirungen von Exsudatresten, die dann von Resorptionszellen umbhiillt
werden.

In den Follikeln kommt es ebenfalls zu einer Resorption des abgestorbenen
Gewebes und des Exsudates, danach zu einer hyalinen Umwandlung und einer
Schrumpfung des Follikels. Um Reste nekrotischen Gewebes findet man ge-
legentlich neben wabigen, lipoidhaltigen Resorptionszellen (Kérnchenzellen)
auch Riesenzellen, ebenso auch um Exsudatreste in der Tiefe von Krypten;
oft ist es schwer zu entscheiden, ob das eine oder andere vorliegt, wenn durch
die Resorptionsvorginge und die Granulationsbildung das ganze Gewebe in

Abb. 19. Ulzeréser Priméarinfekt bei Grippe. Kind 6 Monate.
(Schwarze Streptokokkenhaufen in einer Epithelliicke.)

Umordnung begriffen ist. Die Lymphbahnen sind von der Oberfliche der
Tonsille an bis in die tieferen Schichten der Rachenwand ausgestopft von Lympho-
zyten. Beachtenswert ist, da man auch in der Muskulatur um die Tonsille
bei Diphtherie schwere Verinderungen findet, bis zu ausgebildeter Nekrose
und scholligem Zerfall der Muskelfasern, entsprechend den gleichartigen Ver-
anderungen am Herzmuskel (toxische Myolyse), in spateren Stadien mit Re-
sorptions- und Regenerationserscheinungen.

Auch bei geringeren Graden der Schorfbildung ergibt sich aus den Ab-
stolungen die Moglichkeit, dal3 Epithelverluste zurtickbleiben und so den
Krankheitskeimen den Weg éffnen und den Ubergang in tiefergreifende Ent-
ziindungen erméglichen.
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2. Entziindungen mit Ausbreitung in das Gewebe.

a) Ulzerose Tonsillitis. An der frischesten und kleinsten Stelle der
Erkrankung koénnen die Bakterien sogleich den Weg durch die Epithelschicht
hindurch finden. Wir sehen Streptokokken in Haufchen oder einzelnen Ketten
noch im Epithel und in der obersten lymphatischen Schicht. Es tritt um-
schriebene Leukozytenauswanderung und Ablésung des Epithels ein, so dal}
eine kleine trichterférmige Liicke entsteht, aus der Leukozyten in die Krypte
hindurchgelangen. Dieser ulzerése Priméarinfekt erinnert in seiner Ent-
stehung und seinem Aussehen an die Primirinfekte der Appendizitis (ASCHOFF).
Von ihm aus kann die Infektion sowohl den Weg nach der Oberfliche nehmen
durch Verbreiterung der Liicke zu einem gréfleren Geschwiir als auch weiter

in die Tiefe zu den folgenden
Erkrankungsformen.

Ulzersse Tonsillitis entsteht
aber auch von katarrhalischer
Entziindung aus oder von um-
schriebener Schorfbildung, in-
dem kleine Epithelverluste zu-
riickbleiben, die den Strepto-
kokken oder anderen Erregern
das Eindringen in die tieferen
Gewebsschichten ermdéglichen.
Die Oxydasereaktion 146t sol-
che von Leukozyten ausgefiillte
Gewebsliicken leichter auffin-
den. Sie liegen im Grund oder
in einer Bucht der Krypte:
aus ihnen kann ein fibrings-
eitriger Pfropf in das Innere
vorquellen. Derartige Veran-
derungen finden sich ohne
klinische Erscheinungen oder
nur verbunden mit Schwellung,

Abb. 20. TUlzersse Tonsillitis. (Geschwiir in einer als parenchymatdse Angina.
Bucht. Rezidivierende Tonsillitis. Sepsis.) Aus diesen Anfingen ent-
wickeln sich nun die weiteren
Veranderungen im lymphatischen Gewebe der Tonsillen, die zu schweren
Krankheitsbildern und verhéngnisvollen Folgeerscheinungen fithren kénnen.

B) Phlegmondse Tonsillitis. Wir verstehen unter Phlegmone nicht
nur eine Leukozytenanhéufung im Gewebe, das wire eine Infiltration, sondern
die fortschreitende Infektion mit eitriger Durchsetzung und schlieBlich auch
Einschmelzung. Sie geht einher mit dem Eindringen der Bakterien in das
lymphatische Gewebe, vor allem wohl in die Anfinge der Lymphbahnen zwischen
den Follikeln, aber auch bis in die Follikel hinein. Man kann Streptokokken-
haufen fast ohne Gewebsreaktion finden, aber auch tieferen geschwiirigen
Zerfall, der mit der Oberfliche der Krypten in Verbindung steht (ulzerds-
phlegmonése Tons.). In der Umgebung erkennt man LeukozytenstraBen,
ausgezeichnet durch die spiefformig langgezogenen Kerne. Ferner findet sich
eine starke GefaBfiillung und Randstellung der Leukozyten. In den Follikeln
werden Kernzerfall und Zellaufquellung als Zeichen toxisch-infekticser Wirkung
nicht vermilit. Makroskopisch la8t sich von diesen Veranderungen nichts sehen,
es besteht nur Schwellung und Durchtrinkung (Odem) des Organs. Klinisch
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kann sich die Erkrankung auch noch unter dem Bilde der parenchymatdsen
Tonsillitis verbergen.

Es darf jedoch nicht versiumt werden, darauf hinzuweisen, daf} auch durch
himatogene Infektion von irgendeinem Herd des Kérpers aus bei allgemeiner
Sepsis eine Ansiedlung in die Tonsille vorkommen kann und dabei die gleichen
Bilder wie bei primirer phlegmondéser Tonsillitis auftreten kénnen. Das ist
z. B. bei solchen Fillen zu beachten, wo die Frage vorliegt, ob die Tonsille
den Ausgangspunkt einer allgemeinen Sepsis oder einer anderen abszedierenden
Entziindung gebildet hat, z. B. Appendizitis (KrRETZ u. a.). Nur die Abschitzung
des Alters der Verdanderung wird eine Entscheidung erlauben.

v) Abszedierende Tonsillitis. Sie entwickelt sich aus dem vorhergehen-
den Stadium durch umschriebene Anhéufung der Leukozyten und Einschmelzung
des Gewebes.

Abb. 21. Phlegmondse Tonsillitis. (Schwarze Streptokokkenhaufen im Gewebe.)
91/,jéhriges Madchen. Sepsis.

Der Follikelabszefl beginnt im Keimzentrum eines Follikels und ergreift
von da den ganzen Follikel. Er kann dann in die Lakune durchbrechen. Im
ganzen scheint der Follikelabszel selten zu sein, wenigstens als selbstindige
Erkrankung. Man findet ihn jedoch neben den iibrigen Formen der eitrigen
Erkrankung des Tonsillengewebes.

Mit Einbruch eines Follikelabszesses in eine Krypte und Weiterbestehen
der Eiterung kommt es zu dem perilakuniren Abszell. FEr kann sich
auch durch Ausbreitung einer oberflichlichen Ulzeration nach Breite und Tiefe
bilden. In jedem Falle entsteht eine von einem eitrigen Saum umséumte
Bucht am Grunde oder in einem Winkel einer Krypte. Durch die Verbindung
mit der Krypte ist die Moglichkeit einer Entleerung des Eiters und einer
Reinigung des Abszesses gegeben, aber das Vordringen in die Tiefe kann auch
den Weg zu den GefdBlen oder Lymphspalten erdffnen und eine allgemeine
Infektion einleiten.
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Der peritonsillare Abszell kann in Fortsetzung eines perilakuniren
Abszesses entstehen oder durch Verschleppung von Krankheitskeimen in den
Lymphbahnen von einer phlegmonédsen Entziindung aus. Es bilden sich um-
schriebene Eiteransammlungen, die auBlerhalb des Tonsillengewebes, vor allem
aullerhalb der vielumstrittenen Kapsel liegen und die oft betriichtliche Grsf3e
erlangen.

Derartige Abszesse gehen nach der vorherrschenden klinischen Ansicht
nicht vom Tonsillengewebe selbst, sondern hauptsichlich von dem oberen
Recessus supratonsillaris aus und sie entstehen vielfach ohne Zusammenhang
mit akuten Entziindungen. Aber meine Untersuchungen haben mir vielfach
Bilder gegeben, die das Eindringen der eitrigen Entziindung von einer Krypte
aus bis in das peritonsillire Gewebe verfolgen lassen, so daf ich diese Ent-

Abb. 22. Follikelabszef3. 9'/,jahriges Madchen. Sepsis (siehe Abb. 21).

stehung mindestens als gleichberechtigt ansehen muf. Einen durchgreifenden
Unterschied bedeutet die Entstehung von einem Rezessus gegeniiber dem
Ausgang von einer Krypte aber auch insofern nicht, als die Rezessus ebenfalls
Buchten der Schleimhaut sind mit angrenzendem lymphatischen Gewebe.
Vielleicht geben die Rezessus nur durch ihre Tiefe und ungiinstige Entleerungs-
moglichkeit einen giinstigeren Boden fiir die Ansiedlung der Bakterien. Es
ist ferner zu bedenken, daf} die peritonsilliren Abszesse sekundar in einen Re-
zessus, wie natirlich auch in eine Krypte, durchbrechen kénnen und dafl sich
daher nicht immer bei der ausgebildeten Erkrankung der Zusammenhang
einwandfrei feststellen 148t.

Die Hauptsache bleibt fiir den peritonsilliren Abszel die Lage der Eite-
rung auBlerhalb des eigentlichen Tonsillengewebes mit oder ohne Verbindung
mit den Buchten.

Die Folgen sind bei allen Formen der fortschreitenden eitrigen Erkrankung
die gleichen. Die primére Keimverschleppung bei akuter Tonsillitis findet nach
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AxtHoN und Kvrczyxski auf dem Lymphwege statt, bei schwereren eitrigen
Formen aber besteht die Hauptgefahr in einem Einbruch in ein kleines Gefa(,
der bereits schon innerhalb der Tonsille und nahe der Krypte erfolgen kann,
ohne daf} groBlere Einschmelzungen vorhanden zu sein brauchen. Das be-
fallene Gefaf} kann von der Eiterung ganz durchsetzt und seine Wand zerstort
werden oder nur eine geringe Infiltration darbieten. Die Lichtung wird ge-
wohnlich von einem Thrombus eingenommen, der aber nur auf die kleine Stelle
beschrinkt zu sein braucht. Durch Einschwemmung der Eitererreger ent-
steht eine allgemeine Sepsis, oder metastatische Erkrankungen anderer Organe.
In anderen Fillen pflanzt sich die Erkrankung von den kleineren Gefdflen der
Tonsillen in Form einer Thrombophlebitis bis in gréflere Venen fort, die in die
Vena jugularis einmiinden. Entweder hingt dann der Thrombus in den Haupt-

Abb. 23. Perilakunirer AbszeB. 10jihriges Kind. Allgemeine Sepsis mit Abszessen. (Ein-
schmelzung um den Kryptengrund, dariiber thrombosiertes Gefi. Staphylokokken.)

stamm der Vene hinein oder reicht auch in diesem weiter bis zum Ubergang
in die Vena anonyma oder Vena cava. Eine weitere Folge ist die fortschreitende
Phlegmone in der Muskulatur neben und hinter dem Rachen. Die Spalten
zwischen den Muskelbiindeln sind hierbei von eitrigen Streifen durchsetzt.
Sie konnen aufsteigen bis an die Schidelbasis, ja ich sah die Phlegmone in einem
Fall sich auch auf den Schliafenmuskel bis iiber das Jochbein hinaus fortsetzen.

Weitere Wege sind gegeben in den Lymphbahnen von der Tonsille zu den
Lymphdriisen am Kieferwinkel und weiter zu den iibrigen Driisen des Halses.
Wir haben das Bild der Lymphangitis, das sich makroskopisch nur in Form
einer gleichmafigen Schwellung dullert oder in Form von eitrigen Streifen.
Daraus ergibt sich eine Lymphadenitis, die ebenfalls nur in Form einer Schwel-
lung, serésen Durchtrankung und Hyperdmie auftritt, schon bei leichteren
Graden der Tonsillenerkrankung, oder aber auch zu einem Lymphdriisen-
abszef} fiihren kann.
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Ein weiteres Stadium der Folgeerscheinungen wird dargestellt durch den
retropharyngealen oder parapharyngealen Abszef}. Dieser entsteht von der
Rachenmandel aus hinter dem oberen oder mittleren Teil des Rachens und
kann in diesen durchbrechen, wie oben beschrieben. Von der Gaumentonsille
aus entsteht der umschriebene AbszeB neben oder hinter dem Hypopharynx.
Aber auch von der Zungentonsille kann sowohl eine fortschreitende Phlegmone
gegen die Zungenwurzel zu entstehen, als auch ein umschriebener Abszef3.

Endlich sind als Folge abszedierender Tonsillitis ein Ubergreifen auf das
Innere des Schiadels und die Entstehung einer eitrigen Meningitis an der

Abb. 24. Peritonsillirer AbszeB. 17jédhriger Mann. Rezidiv. Angina. Sepsis. AbszeB (a)
in Zusammenhang mit einer Krypte (b), aber bereits in die Muskulatur reichend. Rechts
Narbe (c).

Hirnbasis beobachtet. Die Infektion der Hirnhiute erfolgt durch Vermitt-
lung des Sinus cavernosus, wie in einem von mir kiirzlich untersuchten
Fall oder durch ein Emissarium, das aus dem parapharyngealen Gewebe in
die mittlere Schiadelgrube eintritt, z. B. das Emissarium foraminis ovalis
(PROSKAUER).

Abgesehen von diesen ungiinstigen Ausgéngen der phlegmonésen und ab-
szedierenden Tonsillitis kann aber auch eine Ausheilung eintreten nach Ent-
leerung des Eiters oder nach Resorption der Infiltrate. Als Reste bleiben Narben
bestehen, die umfangreicher sind und iiber die Kapsel der Tonsille hinaus-
reichen. Daneben bleibt jedoch wohl stets ein Reizzustand zuriick, der sich
in den Bildern der chronischen Entziindung kundgibt.
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3. Schwere zerstorende Entziindungen.

Einen noch hoéheren Grad erreichen die pathologisch-anatomischen Ver-
anderungen bei den Entziindungen, die zugleich nach der Fliche und in die
Tiefe unter iiberwiegender Gewebsnekrose fortschreiten. AuBer der unmittel-
baren Gewebsabtétung durch die Krankheitserreger ist meist eine Erndhrungs-
stérung mit im Spiele, die von einer Stase der Gefdfle eingeleitet wird.

a) Tiefverschorfende Tonsillitis. Sie ist eine Steigerung der ober-
flachlichen verschorfenden Entziindung, aber von Anfang an wird nicht nur
das Kryptenepithel, sondern auch die Rachenfliche der Tonsillen ergriffen.

Die Veranderungen beginnen von der Oberfliche her mit einer schmutzigen
Fiarbung des Gewebes, die rasch um sich greift, und bis zu vélligem Zerfall
tiihrt. Die Tonsille im ganzen schwillt an, ebenso ihre Umgebung und nimmt

Abb. 25. Peritonsillirer Abszef. Abszef} in der Muskulatur ohne Verbindung mit der Krypte.
Ulzeration in dieser. Rezidiv. Tonsillitis, Sepsis.

durch ausgesprochene Stase in den kleinen Geféflen eine tiefdunkelrote Fér-
bung an. Die mikroskopische Untersuchung ergibt eine vollstindige Nekrose
des Epithels und des darunterliegenden Gewebes, von dem nichts mehr zu er-
kennen ist als kernlose Massen, am Rande noch mit den verschiedenen Stadien
des Kernzerfalles. Es fehlt jedoch eine fibrinése Exsudation. Gegen das Ge-
sunde ist eine Reaktionszone in wechselnder Weise ausgebildet, oft ganz fehlend,
vielfach geringfiigic durch Leukozytenvermehrung angedeutet, manchmal mit
cinem ausgesprochenen Leukozytenwall. Letzteres deutet auf einen gewissen
Stillstand und kréftige Abwehr hin. Daneben besteht die schon makroskopisch
erkennbare strotzende Fiillung der kleinen Gefile mit wechselnden Graden
von Leukozytenanhéufung. Bakterien finden sich in dem nekrotischen Ge-
webe von der Oberflache her in dichten Massen. Die eigentlichen Erreger der
Erkrankung mufl man jedoch in den tieferen Schichten suchen, an der Grenze
gegen das Gesunde.
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Tiefverschorfende Tonsillitis wird im Gefolge von Infektionskrankheiten
beobachtet. So tritt sie schon bei Grippe auf. Man beobachtet bei dieser Er-
krankung alle Formen der entziindlichen Erkrankung des Rachens und der
Tonsillen. Ich habe bereits darauf hingewiesen, dal} verschorfende Entziin-
dungen vorkommen, selbst bei solchen Fillen, bei denen die Tonsille keine
Vergroflerung oder duflerliche Verinderung erkennen liaBt. Diese kleinen in
den Krypten sitzenden Schorfe bestehen in einer Nekrose des Epithels und
manchmal bereits der darunterliegenden Gewebsschichten, ohne eine besonders
starke Fibrinbeimengung. Aber abgesehen von diesen leichteren Formen sind

Abb. 26. Peritonsillirer Absze mit Thrombophlebitis der Vena jugularis. Sepsis.
(AbszeB gedffnet unterhalb der linken Tonsille, Vene aufgeschnitten.)

von MEYER schwere Zerstérungen der ganzen Tonsille im Anschlufl an Grippe-
erkrankungen beschrieben. Die Nekrose geht auch hierbei von den Krypten
aus, sie ergreift aber auch das lymphatische Gewebe und reicht streifenférmig
bis an die Kapsel heran. In einem anderen Falle war die Tonsille bis auf ge-
ringe Reste von lymphatischem Gewebe zerfallen, die Gefile in der Umgebung
thrombosiert und das umgebende Gewebe von fibringser Durchtrankung ein-
genommen. Auffallend war das Fehlen von Eiterung, ebenso auch von septi-
scher Milzschwellung; als Erreger fanden sich in der Tiefe des Gewebes, sowie
auch in angrenzenden GefaBen Streptokokken. Dieser Befund der Grippe ent-
spricht auch der groBen Neigung zu fortschreitenden eitrigen und gangrindsen
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Erkrankungen des Lungengewebes nach schweren Grippeerkrankungen, auch
in diesen Organen ist das kennzeichnende die geringe Reaktion und die geringe
Widerstandsfihigkeit des Gewebes gegeniiber den Eitererregern, die die spezi-
fische Grippeinfektion begleiten.

Eine zweite Erkrankung, die zur tiefverschorfenden Entziindung der Gaumen-
mandel fiihrt, ist der Scharlach. Tonsillitis ist eine fast regelmiaBige Begleit-
erscheinung der Scharlachinfektion. Es ist noch umstritten, ob die Tonsille
nicht die primére Ansiedlung des Scharlacherregers bildet, schwere Erkran-
kungen sind jedoch wohl als sekundire anzusehen, hervorgerufen durch die
Streptokokken, die ebenso wie bei der Grippe die eigentlichen Infektions-
erreger begleiten und auf dem durch diese geschaffenen Boden FuB fassen.

Die Scharlachtonsillitis (Scharlachangina) ist keine einheitliche Erkran-
kungsform, sondern sie tritt in allen Graden der Entziindung auf von der
katarrhalischen Entziindung leichteren Grades und dem héheren Grad lakunirer
Tonsillitis bis zu verschorfenden Entziindungen héchsten Grades. Gegeniiber
der Diphtherie zeichnet sich die Scharlacherkrankung der Mandeln aus durch
ein Zurlicktreten der fibrinésen Exsudation. Jedoch ist das anatomische Bild,
ebenso wie das klinische, nicht immer leicht zu unterscheiden, abgesehen von
dem Nachweis der Krankheitserreger bei Diphtherie.

Aber auch ohne Scharlacherkrankung konnen tiefverschorfende Entziin-
dungen der Tonsillen durch Streptokokken hervorgerufen werden, wenn andere
Infektionskrankheiten vorangegangen sind, die zu einer allgemeinen Schwichung
des Korpers oder zu einer ortlichen Herabsetzung des Gewebswiderstandes
gefithrt haben. Aber manchmal haben nur leichtere Erkrankungen der Ton-
sillen selbst die Einleitung gebildet. Eine ursdchlich besondere Form tief-
verschorfender Entziindung stellt die Angina Praur-Vixcenti dar, jedoch
bleibt es bei ihr gewo6hnlich nicht nur bei Nekrose und Verschorfung, sondern
es setzt rascher jauchiger Zerfall ein, so dall wir von gangrineszierender
Tonsillitis sprechen miissen.

p) Gangrineszierende Tonsillitis. Sie ist ausgezeichnet durch zundrigen
Gewebszerfall unter aashaftem Gestank und einer schmutziggrauen, in der
Leiche schwiarzlichen, Farbung der schmierigen Massen. Zu den urspriinglichen
Erregern, die eine Nekrose herbeifiithren, gesellen sich die zu den Fiulnis-
bakterien gehérenden Keime der Mundhéhle und vollenden die Zersetzung.

Der Hauptvertreter der gangrineszierenden Entziindung, die Angina
PLATT-VINCENTI, ist zuerst von PrAuT im Jahre 1894 und von VINCENT 1896
als eine besondere Infektionskrankheit erkannt worden, bei der sich eine ganz
bestimmte Bakterienflora findet, zusammengesetzt aus fusiformen Bazillen
und Spirochiiten. Uber die spezifische Bedeutung dieser Erreger besteht eine
umfangreiche Literatur, auf die ich nicht niher eingehen will. Im allgemeinen
ist heute wohl die Ansicht dahin geklirt, daB den Spirochéiten wohl die wesent-
liche angreifende Rolle zukommt, die durch die Mitwirkung der fusiformen
Bazillen unterstiitzt und verstirkt wird. Man unterscheidet bei der Praur-
VixcexT-Angina klinisch zwei Formen, die membransse und ulzerése Form
oder auch drei Formen: lakunére, diphtheroide und ulzerése (TarNow). Die
verschiedenen Formen sind jedoch durch pathologisch-anatomische Unter-
suchungen nicht in gentigend scharfer Weise voneinander getrennt. Nach
meiner Uberzeugung wiirde die Einteilung in tiefverschorfende und gangrinése
die richtige sein; denn nach den vorliegenden mikroskopischen Untersuchungen
spielt die Nekrose des Gewebes die hauptsichlichste Rolle, die im vélligen Zer-
fall bis in die tieferen Schichten endet. Schon ViNcENT beschreibt drei Schichten :
An der Oberfliche ist das Gewebe vollstindig nekrotisch, durchsetzt von dicht
zusammengelagerten Kokken und Bazillen, darauf kommt eine mittlere Schicht

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/1, 4
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mit Fibrin und mit enormen Massen heckenartig zusammengedringter fusi-
former Bazillen. Die unterste Schicht zeigt Tonsillengewebe in geringerem
Zerfall mit reichlichen fusiformen Stibchen. Die Zahl der im Schnitt vorkom-
menden Spirochiten ist im ganzen gering, doch ist zu beriicksichtigen, daf
sie sehr schwer farbbar sind und durch ihre Zartheit hinter den iibrigen Bak-
terienmassen verschwinden; sie liegen teilweise an der Oberfliche, doch nach
neueren Untersuchungen auch gerade in den tieferen Schichten, so dal} ihnen
die fithrende Rolle zuzukommen scheint.

Eigene Priparate stimmen im ganzen mit diesem in der Literatur nieder-
gelegten Bilde iiberein. Man erkennt die fetzig-zerfallende Oberfliche mit
Durchsetzung von dunkel gefirbten Bakterienhaufen. Die Nekrose geht ohne
Abgrenzung in die Tiefe, nichts ist mehr von Kryptenepithel und lymphatischem

Abb. 27. Gangrineszierende Tonsillitis. Angina PLAUT-VINCENTI. (Oben schwarze
Bakterienmassen. Nekrose bis an die tieferen Follikel ohne Gewebsreaktion.)

Gewebe zu erkennen, bis wir auf einen Follikel stoBen, dessen Randschichten
aber bereits auch Kernzerfall darbieten; ebenso sind im Keimzentrum die An-
fiange regressiver Metamorphosen zu beobachten. Das Auffallende ist vor allem
wiederum die Reaktionslosigkeit des Gewebes an der Grenze des Unterganges;
es fehlt eine Hyperamie, sowie eine Anhdufung und Auswanderung der Leuko-
zyten. An der Grenze der Nekrose werden kleine Spirochidten reichlich ge-
funden, dariiber Spirochiten und fusiforme Stéabchen und in den obersten
Schichten die leicht erkennbaren Bakterienhaufen aller Arten.

Der Ausgang der PLAUT-VINCENT-Angina ist bei der leichteren (verschor-
fenden) Form bereits nach wenigen Tagen eine Abstofung des Nekrotischen
und eine Ausheilung des entstehenden Geschwiirs. Bei schwereren Erkran-
kungen der gangranoésen Form kann die Abstofung der zerfallenden Massen
und die Reinigung der Geschwiire Wochen dauern. Im ganzen ist der Ausgang
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der Erkrankung der Literatur nach ein giinstiger, jedoch kommt auch ein
Ubergang in Allgemeininfektion vor.

Von der gangrinésen Tonsillitis der PravT-VINCENT-Angina sind gangri-
nose Erkrankungen schwer zu trennen, die im Gefolge von Allgemeinerkran-
kungen z. B. bei Diabetes auftreten. Auch bei Leukdmie oder bei schwerer
Anamie finden sich tiefgreifende Zerstérungen der Tonsillen. Hierbei muf}
darauf hingewiesen werden, dall neuerdings bei manchen Formen schwerer
Angina von ulzerds-phlegmonésem bis zu tief verschorfendem Charakter voriiber-
gehende leukémiedhnliche Blutbilder gefunden werden (Monozyten-Angina).
Dies deutet auf verwickelte wechselseitige Beziehungen zwischen Tonsillen-
erkrankung und Blutreaktion. Dasselbe gilt vor allem auch bei der Purpura
haemorrhagica, bei der dem pathologischen Anatomen auch die Entscheidung
oft schwer ist, ob die Tonsille den Ausgangspunkt der Erkrankung darstellt
und die allgemeinen Blutungen in der Haut und in anderen Kérperorganen
nur den Ausdruck einer allgemeinen Sepsis bilden, oder ob die Gangrédn der
Tonsillen die Folge der allgemeinen Herabsetzung des Korperwiderstandes
bildet. Es ist die genaue Kenntnis des Krankheitsverlaufes und die bakterio-
logische Untersuchung neben der anatomischen notig, um Klarheit zu gewinnen.
Das mikroskopische Verhalten der Tonsillen selbst kann ganz das gleiche sein,
es konnen sich in ihr auch fusiforme Bazillen und Spirochédten finden, jedoch
nach meinen Erfahrungen nicht in der geschilderten typischen Lagerung, wie
bei der echten PrauT-VINcENTschen Angina.

Der Ausgang der verschorfenden und gangréneszierenden Tonsillitis hingt
von der Bildung einer Demarkation ab, dem Eintreten einer Gewebsreaktion
gegeniiber der nekrotisierenden Wirkung der Bakterien. Es bildet sich der bis
dahin vermifite Wall einer hyperimischen Zone mit Auswanderung von Leuko-
zyten. Durch Abstoflen der nekrotischen Teile entsteht ein Geschwiir, dessen
Grund sich nach Reinigung mit Granulationen iberdeckt. Es kommt zur
Narbenbildung, soweit nicht das Epithel von der Nachbarschaft her regeneriert
und das lymphatische Gewebe neugebildet wird. Hauptséchlich wird aber in
der Tonsille durch kompensatorische Hypertrophie erhaltener Teile ein Aus-
gleich geschaffen, der wohl die Gestalt etwas verdndert, aber die Masse des
Gewebes ersetzen kann.

b) Die chronische Tonsillenentziindung.

Die Umgrenzung des Begriffes der chronischen Tonsillitis ist von besonderer
praktischer Wichtigkeit, denn gerade die chronischen Beschwerden fiihren
zum Arzt und es ist von Wichtigkeit, festzustellen, wie weit hierbei entziind-
liche Veranderungen vorliegen, um danach die Behandlung einzurichten.
Man mul} aber, wie bei der chronischen Pharyngitis ausgefiihrt wurde, die
Ausheilungsvorgéinge der akuten Tonsillitis unterscheiden, die bestehen kénnen
in einer regenerativen Epithelvermehrung und einer verstirkten Durchsetzung
des Epithels von Lymphozyten bis zu einer vorgeschrittenen Retikulierung
des Epithels auch in einer lebhafteren Abschuppung (Desquamation). Durch
die Desquamation kann es zu einer zystenartigen Ausbuchtung, ja zu einer
vollstandigen Abschniirung von Teilen einer Krypte kommen und zu einer
Ausfiillung mit abgeschuppten Epithelien unter Beimengung von Cholesterin.
Derartige Cholesteatombildungen brauchen jedoch nicht durch vorangegangene
Entziindungen erworben zu sein, sondern sie finden sich bereits im frithesten
Kindesalter, sogar beim Neugeborenen offenbar auf dem Boden von Stérungen
in der Entwicklung der Krypten (vgl. MOLLIER).
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A. DietricH: Rachen und Tonsillen.

Wir miissen also die Cholesteatombildungen als Stérungen der Entwicklung
von denen auf reparativer Grundlage unterscheiden, doch ist das nicht in jedem
Falle durchzufithren. Auf eine Reparation bzw. auf eine abgelaufene entziind-
liche Erkrankung wird man eine solche Bildung mit groler Wahrscheinlichkeit
zuriickfithren, wenn daneben Narben oder Uberreste von Erkrankungen be-
stehen oder die Durchsetzung des Epithels mit Leukozyten und die Anhdufung
von Resorptionszellen einen Reizzustand erkennen lassen. In dem cholesteato-
matosen Inhalt kénnen Kalksalze abgelagert werden; ich vermag jedoch nicht
zu entscheiden, ob das nur den krankhaft erworbenen Cholesteatomen eigen-
timlich ist.
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